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1. QUE ES LA PREVENCION DE LA ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR

1.1. Definicion y fundamento

La prevencién de la enfermedad cardiovascular (ECV) se define
como un conjunto de acciones coordinadas dirigidas a la poblacién o
a una persona con el fin de eliminar o minimizar el impacto de las
ECVy las discapacidades asociadas'. La ECV sigue siendo la principal
causa de morbilidad y mortalidad, a pesar de las mejoras en los resul-
tados clinicos. La mortalidad de la enfermedad coronaria (EC) ajus-
tada por la edad ha disminuido desde la década de los ochenta, sobre
todo en regiones de renta elevadaZ Las tasas actuales de EC son menos
de la mitad de lo que eran a principios de la década de los ochenta en
muchos paises europeos, debido a medidas preventivas como las exi-

Clases de recomendacion

Niveles de evidencia

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un Gnico ensayo clinico
aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados

Nivel de evidencia C Consenso de opinién de expertos y/o pequefios

estudios, estudios retrospectivos, registros

tosas leyes antitabaco. No obstante, persisten las desigualdades entre
paises y muchos factores de riesgo, especialmente la obesidad® y la
diabetes mellitus (DM)* han aumentado significativamente. Si la pre-
vencién se practicara correctamente, se reduciria mucho la prevalen-
cia de ECV. Por lo tanto, no se trata solo de los factores de riesgo
predominantes, sino también de la escasa implementacién de las
medidas preventivas®®. La prevencion debe dirigirse a: a) la poblacién
general, mediante la promocién de habitos de vida saludables’, y b) el
individuo, es decir, personas que tienen un riesgo de ECV mode-
rado-alto o una ECV establecida, haciendo frente a los habitos de vida
poco saludables (p. ej., dieta de baja calidad, inactividad fisica, taba-
quismo) y mejorando los factores de riesgo. La prevencion es eficaz: la
eliminacion de conductas de riesgo para la salud haria posible evitar
al menos un 80% de las ECV y hasta un 40% de los canceres®®.

1.2. Desarrollo de la guia del Sexto Grupo de Trabajo
Conjunto

Esta guia representa el consenso basado en la evidencia del Sexto
Grupo de Trabajo Conjunto Europeo, que incluye a 10 sociedades pro-
fesionales.

Al poner en contexto la evidencia actual e identificar las lagunas
en el conocimiento del control de la prevencién de la ECV, el Grupo de
Trabajo ha formulado una serie de recomendaciones para guiar las
acciones de la prevencién de la ECV en la practica clinica. El Grupo de
Trabajo ha seguido los criterios de calidad para el desarrollo de las
guias, que pueden consultarse en http://www.escardio.org/
Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-
development/Writing-ESC-Guidelines. Para simplificar, de acuerdo
con otras guias de la ESC, se ha mantenido el sistema de puntuaciéon
de la ESC basado en clases de recomendacién y niveles de evidencia,
aunque se reconoce que puede ser menos adecuado para medir el
impacto de las estrategias de prevencion, sobre todo las relacionadas
con aspectos conductuales y las intervenciones en la poblacién general.

Este documento se ha desarrollado para dar apoyo a los profesio-
nales sanitarios que se comunican con los pacientes sobre su riesgo
cardiovascular (CV) y los beneficios que conlleva un estilo de vida
saludable y la modificacién precoz de su riesgo CV. Ademas, la guia
proporciona herramientas para los profesionales de la salud a la hora
de promover estrategias de base poblacional, integrarlas en contextos
de prevencion regional o nacional y trasladarlas a los servicios de

Grados de recomendaci6én Definicién

Expresiones propuestas

Clase I Evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento diagndstico/tratamiento Se recomienda/esta indicado
es beneficioso, til y efectivo
Clase I Evidencia conflictiva y/o divergencia de opini6n acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento
Clase Ila El peso de la evidencia/opinion estd a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar
Clase IIb La utilidad/eficacia esta menos establecida por la evidencia/opinién Se puede recomendar
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salud locales, en linea con las recomendaciones que se derivan del
informe de 2010 de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) sobre
la situacién mundial de enfermedades no transmisibles™,

Al igual que en esta guia, el modelo presentado en el documento
previo del Quinto Grupo de Trabajo Conjunto Europeo! se estructurd
en torno a 4 cuestiones basicas: a) ;qué es la prevencion de la ECV?;
b) ¢quién se beneficia de la prevencién?; c) ;como intervenir?, y
d) ¢dénde intervenir?

Comparada con las guias previas, esta hace mayor hincapié en el
enfoque dirigido a la poblacién, las intervenciones especificas de las
enfermedades y las condiciones especificas de las mujeres, las perso-
nas jovenes y las minorias étnicas.

Es importante realizar un enfoque de por vida para controlar el
riesgo CV, ya que tanto el riesgo CV como la prevencién son dindmicos
y continuos a medida que el paciente envejece o acumula comorbili-
dades. Esto implica que, ademas de mejorar el estilo de vida y reducir
el nivel de los factores de riesgo de los pacientes con ECV establecida
y aquellos en riesgo creciente de sufrir ECV, se debe animar a las per-
sonas sanas de todas las edades a adoptar habitos de vida saludables.
Los profesionales de la salud desempefian un papel importante para
alcanzar este objetivo en la practica clinica.

1.3. Balance coste-eficacia de la prevencion

Mensajes clave

» Laprevencién de la ECV, ya sea por implementacién de cambios en
el estilo de vida o uso de medicacioén, es coste-eficaz en muchos
contextos, incluidos los enfoques basados en la poblacién y las
acciones dirigidas a personas de alto riesgo.

» Larentabilidad depende de varios factores, como el riesgo CV
basal, el precio de los medicamentos u otras intervenciones, los
procedimientos de reembolso y la implementacion de estrategias
preventivas.

Recomendacién sobre prevencion coste-efectiva de la enfermedad cardiovascular

Recomendacién Clase*  Nivel® Reft
Se debe considerar las medidas dirigidas a la Ila B 12,13
promocién de habitos de vida saludables en la

poblacién

Clase de recomendacién.
PNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

En 2009, los costes relacionados con la ECV se elevaron a 106.000 mi-
llones de euros, lo que representa aproximadamente un 9% de todo el
gasto sanitario de la Unién Europea (UE)*. Por lo tanto, la ECV es una
considerable carga econdémica para la sociedad y es necesario imple-
mentar medidas preventivas eficaces. Hay consenso a favor de un
enfoque que combine estrategias para mejorar la salud CV en toda la
poblacién desde la infancia, con acciones especificas dirigidas a
mejorar la salud CV de las personas con alto riesgo de ECV o con ECV
establecida.

La mayoria de los estudios que evaldan el balance coste-eficacia de
la prevencion de la ECV combina evidencias procedentes de la inves-
tigacion clinica con enfoques de simulacion, mientras que los datos de
rentabilidad de los estudios clinicos aleatorizados son relativamente
escasos'6, La relacion coste-eficacia depende mucho de parametros
tales como la edad de la poblacién a la que se dirigen las acciones, el
riesgo poblacional general de ECV y el coste de las intervenciones. Por
consiguiente, los resultados obtenidos en un pais pueden no ser vali-
dos en otro. Ademas, ciertos cambios, como la introduccién de farma-
cos genéricos, pueden modificar notablemente el balance
coste-eficacia’. Segtin la OMS, los cambios en la politica y el medio

ambiente pueden reducir la ECV en todos los paises a un coste
< 1 délar/persona/afio’®. Un informe del National Institute for Health
and Care Excellence (NICE) ha calculado que un programa nacional en
el Reino Unido que reduzca el riesgo CV de la poblacién en un 1%
podria prevenir 25.000 casos de ECV y generar un ahorro de 40 millo-
nes de euros/afio. Las tasas de mortalidad por EC podrian reducirse a
la mitad con solo una pequeiia reduccién de los factores de riesgo, y
se ha sefialado que 8 prioridades en la dieta, por si solas, podrian
reducir a la mitad la mortalidad por ECV'3,

En las Gltimas 3 décadas, mds de la mitad de la reduccién de la
mortalidad CV se ha atribuido a cambios en el nivel de factores de
riesgo en la poblacién, especialmente la reduccién del colesterol, la
presion arterial (PA) y el tabaquismo. Esta tendencia favorable se con-
trarresta parcialmente por el aumento de otros factores de riesgo,
principalmente la obesidad y la DM de tipo 2 (DM2)'*%, El envejeci-
miento de la poblacién también aumenta los episodios de ECV?",

Diversas intervenciones dirigidas a la poblacién han modificado
eficazmente algunos habitos de vida individuales. Por ejemplo, una
mayor concienciacién sobre el impacto que tiene un estilo de vida
saludable en la prevencion de la ECV ha ayudado a disminuir el taba-
quismo y las concentraciones de colesterol. Las intervenciones en el
estilo de vida actdan sobre diversos factores de riesgo CV y deben
aplicarse antes de los tratamientos farmacolégicos o con ellos. Asi-
mismo, la legislacion dirigida a disminuir el contenido de sal y acidos
grasos de tipo trans en los alimentos y el consumo de tabaco es eficaz
para prevenir la ECV121319,

La reduccién del colesterol mediante estatinas'>'® y las mejoras en
el control de la PA son medidas rentables cuando se dirigen a perso-
nas con alto riesgo CV?2 Es importante sefialar que una proporcién de
pacientes no despreciable que recibe tratamiento hipolipemiante o
antihipertensivo no toma su medicacién adecuadamente o no alcanza
los objetivos terapéuticos**?4, lo que implica consecuencias clinicas y
econdmicas.

Lagunas en la evidencia

» La mayoria de los estudios sobre relacién coste-eficacia se basan
en simulaciones. Hacen falta mas datos, principalmente de estu-
dios clinicos aleatorizados.

2. QUIEN SE BENEFICIA DE LA PREVENCION. CUANDO
Y COMO EVALUAR EL RIESGO Y PRIORIZAR

2.1. Calculo del riesgo cardiovascular total

Todas las guias actuales sobre prevencion de ECV en la practica
clinica recomiendan la evaluacién del riesgo de ECV total, ya que la
ateroesclerosis suele ser el resultado de un conjunto de factores de
riesgo. La prevencién de la ECV en una persona debe adaptarse a
su riesgo CV total: cuanto mayor el riesgo, mas intensamente debe
aplicarse la estrategia.

La importancia del calculo del riesgo total de personas aparente-
mente saludables antes de tomar decisiones de tratamiento se ilustra
en la figura A suplementaria (anexo web) y en la tabla 1, que se deriva
de la tabla para estimar riesgo alto Systemic Coronary Risk Estimation
(SCORE) (http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Practice-
tools/CVD-prevention-toolbox/SCORE-Risk-Charts). Esta tabla mues-
tra que una persona con una concentracion de colesterol de 7 mmol/l
puede tener un riesgo 10 veces menor que otra con 5 mmol/l si la
primera es una mujer y el segundo es un varén fumador hipertenso.

Un metanalisis reciente sobre reduccién de riesgo CV mediante
tratamiento con farmacos antihipertensivos apoya el concepto de que
la reduccién absoluta del riesgo es mayor para las personas que tie-
nen mayor riesgo basal?. Este concepto se ha confirmado en otro
metanalisis que también ha demostrado un mayor riesgo residual
durante el tratamiento de personas con mayor riesgo basal, lo que
respalda una intervencién mds precoz??’,



e6 Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(10):939.e1-e87

Tabla 1
Impacto de las combinaciones de factores de riesgo en el riesgo

Sexo Edad Colesterol PAS Fumador Riesgo
(afios) (mmol/1) (mmHg) (de ECV fatal
a 10 afios)
M 60 7 120 No 2%
M 60 7 140 Si 5%
\% 60 6 160 No 9%
\% 60 5 180 Si 21%

ECV: enfermedad cardiovascular; M: mujer; PAS: presion arterial sistélica; V: varon.

Aunque los médicos suelen pedir un umbral que permita decidir
cuando se debe iniciar una intervencion, esto es problemaético, ya que
el riesgo es continuo y no hay un valor exacto a partir del cual, por
ejemplo, un farmaco esté automaticamente indicado o por debajo del
cual un consejo sobre el estilo de vida deje de ser til.

Las categorias de riesgo que se presentan en esta seccién sirven
para ayudar a los médicos a enfocar casos individuales. Son categorias
que tienen en cuenta que, aunque las personas con mayor riesgo son
los que mas se benefician de las intervenciones en los factores de
riesgo, la mayoria de las muertes que se producen en una comunidad
son de personas con riesgo mas bajo, simplemente porque son mas
numerosas que las personas con alto riesgo. Por lo tanto, una estrate-
gia para personas con alto riesgo tiene que complementarse con
medidas de salud publica para fomentar habitos de vida saludables y
reducir los factores de riesgo CV en la poblacion.

Es fundamental que los clinicos puedan evaluar el riesgo CV rapi-
damente y con suficiente precision. Esta necesidad ha llevado al desa-
rrollo de la tabla de riesgo utilizada en las guias de 1994 y 1998. Esta
tabla, desarrollada a partir de un concepto usado por primera vez por
Anderson®, utiliz6 la edad, el sexo, el tabaquismo, el colesterol y la PA
sistélica (PAS) para calcular el riesgo a 10 afios de tener un primer
episodio de EC mortal o no mortal. Hubo varios problemas con esta
tabla, que se subrayan en la Cuarta Guia Europea Conjunta sobre pre-
vencion?, Esto condujo a la recomendacién actual del sistema
SCORE, que calcula el riesgo individual a 10 afios de ECV mortal®. Las
tablas SCORE se han desarrollado para calcular el riesgo tanto en
poblaciones europeas de alto riesgo como en las de bajo riesgo; no se
ha examinado su aplicabilidad a poblaciones no caucasicas.

2.2. Cuando hay que evaluar el riesgo cardiovascular total

El cribado o btisqueda sistematica es la identificacién de enferme-
dad no reconocida o, en este caso, de un aumento no conocido del
riesgo de ECV en personas que no presentan sintomas. La evaluacién
del riesgo CV o cribado puede realizarse de modo oportunista o siste-
matico. El cribado oportunista significa que se realiza sin una estrate-
gia predefinida, pero se lleva a cabo cuando surge la oportunidad
(p. €j., cuando un paciente acude al médico de cabecera [MC] a hacer
una consulta por alguna otra razén). El cribado sistematico puede rea-
lizarse en la poblacion general como parte de un programa de cribado
o en subpoblaciones de interés concretas, como personas con historia
familiar de ECV prematura o hiperlipemia familiar.

Aunque la situacién ideal seria que todos los individuos adultos
tuvieran su riesgo evaluado, esto no es practico en muchas socieda-
des. La decisién sobre a quién hay que dirigir el cribado debe tomarse
en cada pais y depende de los recursos con que cuente.

En un metanalisis, los controles de salud realizados por el MC
sobre el colesterol, la PA, el indice de masa corporal (IMC) y el taba-
quismo fueron eficaces para mejorar los resultados clinicos subroga-
dos, sobre todo en pacientes de alto riesgo®'. Un estudio de gran
tamarfio sobre evaluacién de riesgo CV en la poblacién general ha
encontrado que, aunque hubo mejorias generales en los factores de
riesgo, esto no tuvo impacto en los resultados clinicos CV en la pobla-

Recomendaciones sobre la evaluacion del riesgo cardiovascular

Recomendaciones Clase*  Nivel®

Se recomienda la evaluacion sistematica del riesgo CV de I C
sujetos con riesgo CV aumentado, es decir, con historia familiar

de muerte prematura por ECV, hiperlipemia familiar, factores

de riesgo CV mayores (tabaquismo, hipertensién, DM o

hiperlipemia) o comorbilidades que aumenten el riesgo CV

Se recomienda repetir la evaluacién del riesgo CV cada 5 afios [ C
y mas frecuentemente para personas con riesgos proximos
al umbral que indica la necesidad de tratamiento

Se puede considerar la evaluacién sistematica del riesgo CV de IIb C
los varones mayores de 40 afios y las mujeres mayores de 50
o posmenopausicas sin factores de riesgo CV conocidos

No se recomienda la evaluacion sistematica del riesgo CV de los C
varones mayores de 40 afios y las mujeres mayores de 50
sin factores de riesgo CV conocidos

CV: cardiovascular; DM: diabetes mellitus; ECV: enfermedad cardiovascular.
Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.

cién32 Una revision Cochrane de estudios clinicos aleatorizados que
utilizaron asesoramiento o proporcionaron pautas para modificar los
factores de riesgo CV en adultos de la poblacién general, grupos ocu-
pacionales o con factores de riesgo especificos (como DM o hiperten-
si6n) ha concluido que la mejora en los factores de riesgo fue
moderada y las intervenciones no redujeron la mortalidad CV o total
de la poblacién general, pero disminuyeron la mortalidad de las
poblaciones de alto riesgo diabéticas e hipertensas®. Aunque se han
documentado los beneficios del tratamiento de condiciones asinto-
madticas como la hipertension, la DM y la dislipemia en morbilidad y
mortalidad, una revisién Cochrane de los estudios clinicos existentes
ha concluido que los controles de salud generales (incluidos los de
cribado de estas condiciones) no reducen la morbilidad o la mortali-
dad CV o por cualquier causa®. No obstante, la mayoria de esos estu-
dios se realizaron hace 3 o0 4 décadas y, por lo tanto, las intervenciones
en los factores de riesgo no fueron contemporaneas. Posiblemente, la
aplicacion de tratamiento médico ademas de las intervenciones en el
estilo de vida, que fueron la base de la mayor parte de los estudios
clinicos, mejoraria la eficacia.

La mayoria de las guias recomiendan una mezcla de cribado opor-
tunista y sistematico'38, El cribado de personas que tienen un riesgo
de ECV relativamente bajo no es particularmente eficaz para reducir
el riesgo de episodios CV. El coste de este tipo de cribado es grande y
se puede utilizar mas provechosamente los recursos en las personas
con mayor riesgo CV o con ECV establecida. En muchos paises, los MC
tienen un papel Ginico para la identificacién de personas con riesgo
sin ECV establecida y evaluar su elegibilidad para una intervencion
(véase la seccién 4a.1.1). Un estudio de simulacién basado en los datos
de la cohorte de la EPIC-Norfolk ha concluido que, comparada con la
estrategia nacional del National Health Service (NHS) para cribar el
riesgo CV de todos los adultos de 40-74 afios, la estrategia de invitar al
60% de la poblacién de mayor riesgo —seg(in un sistema integrado de
puntuacién del riesgo— era igual de eficaz en la prevencién de nuevos
casos de ECV y permitia ahorrar costes®.

Un aspecto preocupante del cribado, incluida la evaluacién del
riesgo CV, es su potencial para hacer dafio. Los resultados falsos posi-
tivos pueden causar preocupaciéon y tratamiento médico innecesarios.
Por otra parte, los resultados falsos negativos pueden producir una
seguridad inadecuada y ausencia de cambios en el estilo de vida. No
obstante, los datos actuales indican que, en general, la participacion
en el cribado CV no causa preocupacién entre los participantes, Se
necesita mas investigacién para saber como reaccionan al cribado
ciertos subgrupos, como las personas de mas edad, las socialmente
desfavorecidas y las minorias étnicas.
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A pesar de la escasa evidencia, esta guia recomienda un enfoque
sistematico para la evaluacién del riesgo CV que se dirija a poblacio-
nes con mayor probabilidad de alto riesgo CV, como las personas con
historia familiar de ECV prematura. Por lo tanto, no se recomienda la
evaluacion sistematica del riesgo CV de los varones menores de
40 afios y las mujeres menores de 50 sin factores de riesgo CV conoci-
dos. Puede ser razonable realizar un cribado de grupos especificos
que tienen trabajos que puedan poner en riesgo a otras personas,
como los conductores de autobis o los pilotos de aviacidn, al igual
que el cribado de factores de riesgo CV de las mujeres antes de la pres-
cripcién de anticonceptivos orales combinados, aunque no hay datos
que respalden que haya efectos beneficiosos. Mas alla de esto, la eva-
luacién sistematica del riesgo CV en adultos menores de 40 afios sin
factores de riesgo CV conocidos no esta recomendada como estrategia
principal debido a su baja rentabilidad. La evaluacién CV sistematica
puede considerarse para varones adultos mayores de 40 afios y muje-
res mayores de 50 afios 0 posmenopausicas sin factores de riesgo CV
conocidos. La evaluacién del riesgo no es algo que se haga una sola
vez; deberia repetirse cada 5 afios, por ejemplo.

2.3. Cémo se calcula el riesgo cardiovascular total

Mensajes clave

* En personas aparentemente sanas, el riesgo CV suele ser el resul-
tado de mltiples factores de riesgo que interaccionan entre ellos.
Esta es la base de la prevencién en el enfoque general del riesgo
CVv.

» Elsistema de puntuacién SCORE, que calcula el riesgo a 10 afios de
ECV mortal, estd recomendado para la evaluacién del riesgo y
puede ayudar a la toma de decisiones l6gicas y evitar tanto el
exceso como la falta de tratamiento. Los sistemas locales de célculo
de riesgo que estén validados son alternativas ttiles al sistema
SCORE.

» Las personas que presentan automaticamente un riesgo CV alto-

muy alto (tabla 5) no necesitan un sistema de puntuacién de riesgo
y requieren atencion inmediata de los factores de riesgo.

» Enpersonas mas jovenes, un riesgo absoluto bajo puede ocultar un

riesgo relativo muy alto, y en estos casos el uso de tablas de riesgo
relativo o el calculo de su «edad de riesgo» pueden ayudar a acon-
sejarles sobre la necesidad de esfuerzos preventivos intensos.

* Aunque las mujeres tienen un riesgo CV menor que los varones, su
riesgo no estd ausente, sino retrasado unos 10 afios.

» El enfoque general del riesgo permite mayor flexibilidad; si no
puede alcanzarse el control total de un factor de riesgo, el hecho de
esforzarse mas con otros factores puede ayudar a reducir el riesgo.

Recomendaciones sobre como calcular el riesgo cardiovascular

Recomendacion Clase*  Nivel® Reft

Se recomienda calcular el riesgo CV total de los I C 11,25
adultos mayores de 40 afios usando un sistema de

estimacion del riesgo como las tablas SCORE, excepto

cuando se los clasifique automaticamente como

personas en riesgo alto o muy alto basindose en una

ECV documentada, DM (> 40 afios), enfermedad renal

o un Unico factor de riesgo extremadamente elevado

(tabla 5)

CV: cardiovascular; DM: diabetes mellitus; SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.
Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

2.3.1. Riesgo cardiovascular a 10 aiios

Existen muchos sistemas de evaluacién del riesgo CV disponibles
para su uso en personas aparentemente sanas (tabla 2), incluidos los

Tabla 2
Sistemas actuales de estimacién del riesgo de enfermedad cardiovascular para usar con personas aparentemente sanas, actualizados de Cooney et al>*%°
Framingham* SCORE?® ASSIGN- QRISK14¢ PROCAM*® Pooled Cohort CUORE* Globorisk>?
SCORE* y QRISK24 Studies Equations>®
Datos Estudios 12 estudios Estudio Base de datos Estudio 4 estudios CUORE Cohorte de derivaci6n:
prospectivos: prospectivos prospectivo QRESEARCH prospectivo prospectivos 8 estudios prospectivos
Framingham Heart  agrupados SHHEC agrupados: ARIC, agrupados:
Study y Framingham CHS, CARDIA Atherosclerosis Risk
offspring study. y Framingham in Communities,
La dltima versién (estudios original Cardiovascular Health
incluye ambos y de descendencia) Study, Framingham
estudios Heart Study cohorte
original y cohorte de
descendencia, Honolulu
Program, Multiple Risk
Factor Intervention Trial,
Puerto Rico Heart Health
Program y Women'’s
Health Initiative Clinical
Trial
Poblacién Poblacién general, 12 estudios Muestra Datos recogidos ~ Trabajadores Valores iniciales: ~ Décadas de los 8 estudios prospectivos
Framingham, prospectivos aleatoria de de 1993-2008 de  sanos. Valores 1987-1989 (ARIC), ochentay los de Norteamérica.
Massachusetts, de 11 paises la poblacion  bases de datos de iniciales: 1978- 1990y 1992-1993 noventa Valores iniciales: 1948-
Estados Unidos. europeos. general de MC: imputacién 1995 (CHS), 1985- 1993
Valores iniciales: Valores Escocia, de datos faltantes 1986 (CARDIA),
1968-1971, 1971- iniciales: 1972- valores 1968-1971, 1971-
1975y 1984-1987 1991 iniciales: 1975, 1984-1987
1984-1987 (Framingham)
Tamaifio muestral ~ 3.969 varones y 117.098 varones 6.540 varones 1,28 millones 18.460 varones 11.240 mujeres 7.520 varones y 33.323 varones y
4.522 mujeres y 88.080 y 6.757 (QRISK1)y 2,29 y 8.515 mujeres blancas, 9.098 13.127 mujeres 16.806 mujeres
mujeres mujeres millones (QRISK2) varones blancos,

2.641 mujeres

afroamericanas
y 1.647 varones
afroamericanos
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Tabla 2
Sistemas actuales de estimacion del riesgo de enfermedad cardiovascular para usar con personas aparentemente sanas, actualizados de Cooney et al**% (continuacion)

Framingham* SCORE?** ASSIGN- QRISK14¢ PROCAM* Pooled Cohort CUORE* Globorisk??
SCORE* y QRISK2# Studies Equations®
Calculo Inicialmente, Riesgo a Riesgo a Riesgo a 10 afios  Dos sistemas Riesgo a 10 afios Probabilidad a 10 Riesgo a 10 afios
riesgo a 10 afios 10 afios de 10 afios de de eventos de de puntuacién de un primer afios de sufrirun  de ECV fatal
de eventos de EC. mortalidad por eventos ECV. Riesgo calculan por evento de ECV primer evento CV
Ultima versién: ECV de ECV de por vida separado los ateroesclérotica.  mayor (infarto
riesgo a 10 afios riesgos a Riesgo de por vida de miocardio
de eventos de 10 afios de o accidente
ECV. Version eventos cerebrovascular)
NCEP-ATPIIL: coronarios
riesgo a 10 afios de mayores y
eventos coronarios cerebrovasculares
graves isquémicos
Franja etaria (afios) 30-75 40-65 30-74 35-74 20-75 20-79 35-69 40-84
Variables Sexo, edad, Sexo, edad, Sexo, edad, QRISK1: sexo, Edad, sexo, Edad, sexo, raza Edad, sexo, PAS,  Edad, sexo, tabaquismo,
colesterol total, colesterol total colesterol edad, cociente cLDL, cHDL, DM, (blancos uotros/  colesterol total, colesterol total, PAS
cHDL, PAS, o cociente total, colesterol total/ ~ tabaquismo, PAS  afroamericanos),  cHDL, tratamiento
tabaquismo, colesterol total/ cHDL, PAS, cHDL, PAS, colesterol total, antihipertensivo
DM, tratamiento cHDL, PAS, tabaquismo tabaquismo, cHDL, PAS, y habito
hipertensivo tabaquismo. (nede DM, indice de tratamiento tabaquico
Versiones para cigarrillos), privacién antihipertensivo,
paises con DM, indice regional, historia DM, tabaquismo
riesgo alto y de privacion  familiar, IMC,
bajo regional, tratamiento de
historia la PA, etniay
familiar enfermedades
crénicas
Comentarios/ La Gltima version Nacional, El QRISK2 incluye Un cambio Se han Se han llevado a cabo
desarrollos incluye una versién recalibraciones términos de reciente en incorporado recalibraciones
basada Ginicamente actualizadas interaccién para  los métodos coeficientes en 11 paises
en valores que ajustar por las (Weibull) permite especificos del
no proceden interacciones extender la grupo étnico
del laboratorio, entre laedad y estimacion del para los factores
sustituyendo las algunas variables riesgo a mujeresy de riesgo. Esta
determinaciones una franja etaria  calculadora
lipidicas por el IMC mas amplia ha mostrado
sobrestimaciones
del riesgo en
validaciones
externas: esto
puede indicar
la necesidad de
recalibracién para
determinadas
poblaciones
Recomendaciones Guia NCEP*, guia ~ Guia europea  SIGN* Guia NICE sobre  Guia del Guia de la AHA/
de las guias CV canadiense® sobre modificacion International ACC de 2013 sobre
y otras guias prevencion lipidica®, Task Force for evaluacién del
nacionales de ECV* QRISK Lifetime Prevention of riesgo de ECV3®
recomiendan recomendado Coronary Disease
versiones por la guia de las

adaptadas, como la
de Nueva Zelanda*®

JBS35

ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association; ARIC: Atherosclerosis Risk in Communities; CARDIA: Coronary Artery Risk Development in Young Adults; cHDL:
colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; CHS: Cardiovascular Health Study; cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; DM: diabetes mellitus; EC: enfermedad
coronaria; ECV: enfermedad cardiovascular; IMC: indice de masa corporal; JBS: Joint British Societies; NCEP-ATPIII: National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel III;
NICE: National Institute for Health and Care Excellence; PA: presion arterial; PAS: PA sist6lica; PROCAM: Prospective Cardiovascular Munster Study; SHHEC: Scottish Heart Health Extended

Cohort; SIGN: Scottish Intercollegiate Guidelines Network.

sistemas de puntuacién de Framingham*4, SCORE3?°, ASSIGN**,
Q-Risk*47, PROCAM*¢ y CUORE*’ y las ecuaciones de Cohortes Agrupa-
das®, Arriba®' y Globorisk?2. En la practica, la mayoria de los sistemas
de calculo de riesgo funcionan de modo parecido cuando se los aplica
a poblaciones comparables a aquellas de las que se derivaron los sis-
temas de calculo de riesgo. Desde 2003, las guias europeas sobre pre-
vencioén de ECV en la practica clinica recomiendan el uso del sistema
SCORE, porque se basa en grandes bases de datos de cohortes
europeas representativas. La funcion del sistema de riesgo SCORE se
ha validado externamente>.

La tabla 3 enumera las ventajas del sistema de puntuacién de
riesgo SCORE.

EI SCORE calcula el riesgo a 10 afios de un primer episodio ateroes-
clerético mortal. Se han incluido todos los cddigos de la Clasificacion
Internacional de Enfermedades que puedan considerarse razonable-
mente ateroescleréticos, como la EC, el accidente cerebrovasculary el
aneurisma de la aorta abdominal. La mayoria de los sistemas tradicio-
nales calculaban tinicamente el riesgo de EC; sin embargo, reciente-
mente diversos sistemas de calculo del riesgo se han modificado para
calcular el riesgo de todas las ECV44475058,
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Tabla 3
Ventajas y limitaciones del uso de las tablas de riesgo SCORE

Ventajas

« Intuitivas, herramienta facil de usar

« Establecen para los profesionales sanitarios un lenguaje comun para el riesgo

* Permiten una evaluacién del riesgo mas objetiva

« Tienen en cuenta la naturaleza multifactorial de la ECV

« Permiten flexibilidad en el tratamiento; cuando no se puede alcanzar el nivel
ideal de un factor de riesgo, todavia es posible reducir el riesgo total reduciendo
otros factores de riesgo

« Aborda el problema del riesgo absoluto bajo en personas jévenes con multiples
factores de riesgo: la tabla de riesgo relativo ayuda a ilustrar cémo una persona
joven con un riesgo absoluto bajo puede tener un riesgo relativo sustancialmente
alto y reducible; el calculo de la «edad de riesgo» de un sujeto también puede ser
atil en esta situacién

Limitaciones

« Calcula el riesgo de ECV fatal pero no el total (fatal + no fatal) por los motivos que
se explican en el texto

« Estan adaptadas a ajustarse a diferentes poblaciones europeas, pero no a los
diferentes grupos étnicos dentro de esas poblaciones

« Estan limitadas a los principales determinantes del riesgo

« Otros sistemas tienen mayor funcionalidad, aunque su aplicabilidad a mdltiples
paises es incierta

« Intervalo de edades pequefio (40-65 afios)

ECV: enfermedad cardiovascular; SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.

La eleccién de la mortalidad CV en lugar del total de episodios
(mortales y no mortales) fue deliberada, aunque no universalmente
popular. Las tasas de episodios no mortales dependen de manera
esencial de las definiciones y de los métodos empleados para verifi-
carlas. El uso de la mortalidad permite la recalibracién para detectar
tendencias temporales en la mortalidad CV. Cualquier sistema de
calculo de riesgo va a sobrestimar el riesgo en paises donde la morta-
lidad haya caido y va a subestimarlo donde haya aumentado. Se puede
realizar una recalibracién para permitir cambios seculares si se dis-
pone de datos de calidad actualizados sobre la mortalidad y la preva-
lencia de factores de riesgo. Los datos de calidad no lo permiten en el
caso de los episodios no mortales. Por esta razon, en numerosos pai-
ses europeos se han desarrollado y recalibrado las tablas de mortali-
dad CV.

Naturalmente, el riesgo de episodios totales mortales y no morta-
les es mas alto y los clinicos suelen pedir que se cuantifique este
riesgo. Los resultados del sistema de puntuacién SCORE indican que
el riesgo total de episodios CV es alrededor de 3 veces mayor que el
de ECV mortales en los varones, de tal manera que un riesgo SCORE de
ECV mortales del 5% se traduce en un riesgo CV mortal y no mortal
de aproximadamente un 15%; el multiplicador es alrededor de 4 para
las mujeres y algo menor de 3 para personas de edad avanzada, en las
que es mas probable que un primer episodio sea mortal®',

Tal como se ha mencionado en la introduccién, los umbrales que
sirven para iniciar ciertas intervenciones son problematicos, ya que el
riesgo es continuo y no hay un umbral concreto a partir del cual, por
ejemplo, se deba indicar un firmaco automaticamente. Obviamente,
la decisién sobre la conveniencia de iniciar un tratamiento también
debe basarse en las preferencias del paciente.

Existe un problema particular relacionado con las personas jove-
nes que tienen niveles elevados de factores de riesgo, en las que un
riesgo absoluto bajo puede enmascarar un riesgo relativo muy alto
que requiera un asesoramiento intensivo sobre el estilo de vida. Mas
adelante se muestran diversos enfoques sobre la forma de comunica-
cién del riesgo a personas jovenes (véase también la seccién 2.5.1).
Estos enfoques incluyen el uso de tablas de riesgo relativo o «edad del
riesgo» o «riesgo a lo largo de la vida». El objetivo es comunicar que los
cambios en el estilo de vida pueden reducir notablemente el riesgo
relativo y que el riesgo aumenta con la edad.

Existe otro problema relacionado con las personas de edad avan-
zada. En algunas categorias de edad, la inmensa mayoria, especial-
mente de los varones, va a presentar un riesgo de muerte CV calculado

que excede el nivel del 5-10%, basado tinicamente en la edad (y el
sexo), incluso cuando los niveles de otros factores de riesgo CV sean
bajos. Esto puede conducir a un excesivo tratamiento farmacolégico
de los ancianos. Este aspecto se discute mas adelante (véase la sec-
cién 2.3.5). Es importante sefialar que la evidencia procedente de los
estudios clinicos aleatorizados para guiar los tratamientos farmacold-
gicos de personas de edad avanzada es escasa (véase la seccion 2.5.2).

El papel del colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad
(cHDL) en el célculo del riesgo se ha revaluado sistematicamente uti-
lizando la base de datos SCORE®*¢4 EI cHDL total tiene un efecto
pequeiio, aunque ttil, en la redefinicién del cdlculo de riesgo®%4, aun-
que este efecto puede no observarse en algunas poblaciones de bajo
riesgo®, La determinacién del cHDL es particularmente importante
con niveles de riesgo justo por debajo del umbral del 5% necesario
para la modificacién intensiva del riesgo, con el que muchas de estas
personas serian candidatas a asesoramiento intensivo si su cHDL
fuera bajo®. Las tablas SCORE que incorporan el cHDL se ilustran en la
figura B del anexo web. En estas tablas, el cHDL se usa categérica-
mente. La version electrénica del sistema SCORE, el HeartScore (http://
www.HeartScore.org), se ha modificado para tener en cuenta el cHDL
de modo continuo, de modo que es un sistema mas preciso.

El papel de los triglicéridos plasmaticos como predictores de ECV
se ha debatido durante muchos afios. Los triglicéridos en ayunas se
relacionan con el riesgo en los andlisis univariables, pero se encuentra
atenuado cuando se ajusta por otros factores, sobre todo el cHDL®S,

Es dificil abordar el impacto de otros factores de riesgo adicionales,
como el peso corporal, la historia familiar y los marcadores de riesgo
mas recientes, dentro de la limitacién que supone una tabla en su ver-
sion en papel. No obstante, es importante subrayar que, aunque se
han identificado muchos otros factores de riesgo, su contribucién es,
en general, muy pequefia, tanto para los calculos de riesgo CV abso-
luto como para la reclasificaciéon de una persona a otra categoria de
riesgo® (tabla 4).

Hay que tener en cuenta que la figura 3 muestra el riesgo relativo,
no el riesgo absoluto. Por lo tanto, una persona en la parte superior
derecha de la tabla, con miltiples factores de riesgo CV, tiene un
riesgo 12 veces mayor que otra en la parte inferior izquierda, con
niveles de factores de riesgo normales. Esto puede ser de ayuda a la
hora de asesorar sobre la necesidad de cambiar el estilo de vida a una
persona joven con un riesgo absoluto bajo pero un riesgo relativo alto.

Tabla 4
Ejemplos de modificadores del riesgo con posible potencial de reclasificacién (véase
los detalles en las secciones siguientes)

Estatus socioeconémico, aislamiento social o falta de apoyo social

Historia familiar de ECV prematura

IMC y obesidad central

Puntuacién de calcio coronario por TC

Placas ateroesclerdticas determinadas por imagen carotidea

ITB

ECV: enfermedad cardiovascular; IMC: indice de masa corporal; ITB: indice tobillo-
brazo; TC: tomografia computarizada.

2.3.2. Edad de riesgo cardiovascular

La edad de riesgo de una persona con varios factores de riesgo CV
es la edad de una persona del mismo sexo con el mismo grado de
riesgo pero con unos niveles ideales de factores de riesgo. Asi, un indi-
viduo de 40 afios de edad con niveles elevados de algunos factores de
riesgo puede tener la edad de riesgo de una persona de 60 afios (figura 4),
porque el riesgo equivale al de una persona de 60 afios con niveles
ideales de factores de riesgo (es decir, no fumador, colesterol total de
4 mmol/l y PA de 120 mmHg)%8. La edad de riesgo sirve para ilustrar
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de manera intuitiva y facil de comprender la probable reduccién de la
esperanza de vida a la que una persona joven con un riesgo absoluto
bajo pero un riesgo relativo de ECV alto se expone si no se adoptan
medidas preventivas®. En el anexo web se incluye la tabla A, que
muestra diversas combinaciones de factores de riesgo con el fin de
proporcionar un calculo mas preciso de las edades de riesgo. La edad
de riesgo también se calcula automaticamente como parte de la
tltima revision del HeartScore.

La edad de riesgo se ha demostrado independiente del objetivo CV
final considerado®, lo que permite evitar el dilema de si hay que usar
un sistema de calculo de riesgo basado en la mortalidad CV o en los
episodios CV totales. La edad de riesgo puede usarse en cualquier
poblacién independientemente del riesgo basal y los cambios secula-
res en la mortalidad y, por lo tanto, se evita la necesidad de una reca-
libracién®. Actualmente, la edad de riesgo estd recomendada para
facilitar la comunicacién del riesgo, sobre todo a las personas mas
j6venes con un riesgo absoluto bajo pero un riesgo relativo alto.

2.3.3. Calculo del riesgo cardiovascular a 10 afios frente al riesgo
de por vida

Los esquemas convencionales de prediccién del riesgo CV calculan
el riesgo de episodios CV a 10 afios. Los modelos de prediccién del
riesgo CV de por vida identifican a personas en alto riesgo tanto a
corto como a largo plazo. Estos modelos representan el riesgo pre-
visto sobre la esperanza de vida de una persona dentro del contexto
de riesgos competitivos de otras enfermedades.

Es importante sefialar que el riesgo a 10 afios identifica a las perso-
nas que tienen mayor probabilidad de beneficiarse de un tratamiento
farmacolégico a corto plazo. El tratamiento farmacolégico empieza a
funcionar bastante rapido, y su conveniencia se puede comunicar con
base en el riesgo a corto plazo, como el riesgo a 10 afios. Un problema
con el riesgo a corto plazo es que se rige fundamentalmente por la edad
y, por consiguiente, muy pocas personas jévenes, sobre todo en el caso
de las mujeres, alcanzan los umbrales de tratamiento. Por ello se ha
argumentado que el calculo del riesgo de por vida puede aumentar el
riesgo de la comunicacién, sobre todo a personas jovenes y mujeres.

No hay evidencia sobre el papel del riesgo de por vida en las deci-
siones terapéuticas. Tampoco se dispone de suficientes datos sobre
calculos sélidos de riesgo de por vida ni sobre umbrales validos de
categorizacion del riesgo. Los calculos del riesgo CV de por vida en
algunos grupos con alto riesgo de muerte debido a enfermedades no
CV competitivas pueden ser dificiles de interpretar. Es importante
seflalar que no hay evidencia sobre el beneficio del tratamiento pre-
ventivo de por vida (p. ej., farmacos antihipertensivos o hipolipe-
miantes) en personas jévenes con riesgo bajo a corto plazo pero con
riesgo de por vida alto. Por todas estas razones, para la toma de deci-
siones terapéuticas no se recomienda la estratificacion del riesgo
basada en el riesgo de por vida. No obstante, al igual que la edad de
riesgo y el riesgo relativo, puede ser una herramienta Gtil para comu-
nicar el riesgo a personas con niveles altos de factores de riesgo pero
bajo riesgo absoluto de episodios CV a 10 afios. Cualquiera que sea el
enfoque utilizado, cuando el riesgo absoluto sea bajo, un riesgo rela-
tivo alto o la edad de riesgo indican la necesidad de un asesoramiento
activo sobre el estilo de vida y la toma de conciencia de que puede ser
necesario considerar el tratamiento farmacolégico a medida que la
persona envejece. Tanto la edad de riesgo como el riesgo de por vida
estan mas préximos al riesgo relativo que al absoluto, y ninguno de
ellos proporciona informacién basada en la evidencia sobre la toma
de decisiones terapéuticas.

2.3.4. Paises de bajo riesgo, alto riesgo y muy alto riesgo
Los paises considerados aqui son los que tienen sociedades nacio-

nales de cardiologia que pertenecen a la ESC, tanto europeos como no
europeos.

2.3.4.1. Qué son los paises de bajo riesgo

El hecho de que la mortalidad por ECV se haya reducido en muchos
paises europeos significa que ahora hay mas paises que caen dentro
de la categoria de bajo riesgo. Aunque cualquier punto de corte es
arbitrario y abierto al debate, en estas guias los puntos de corte para
llamar a un pais de «bajo riesgo» se basan en las tasas de mortalidad
por ECV de 2012 ajustadas por la edad de las personas de 45-74 afios
(<225/100.000 varones y < 175/100.000 mujeres)™. Con este criterio,
los siguientes paises se definen como de bajo riesgo: Alemania, Ando-
rra, Austria, Bélgica, Chipre, Dinamarca, Eslovenia, Espafia, Finlandia,
Francia, Grecia, Islandia, Irlanda, Israel, Italia, Luxemburgo, Malta,
Mboénaco, Noruega, Paises Bajos, Portugal, Reino Unido, San Marino,
Suecia y Suiza.

2.3.4.2. Qué son los paises de alto y muy alto riesgo

Los paises de alto riesgo son Bosnia-Herzegovina, Croacia, Rept-
blica Checa, Eslovaquia, Estonia, Hungria, Lituania, Montenegro,
Marruecos, Polonia, Rumania, Serbia, Tinez y Turquia.

Los paises de muy alto riesgo presentan niveles de riesgo que son
mas del doble que el de los paises de bajo riesgo (es decir, mortalidad
por ECV > 450/100.000 varones y > 350/100.000 mujeres). Ademas, el
cociente varones:mujeres es menor que en los paises de bajo riesgo,
lo que indica un problema mayor para las mujeres. Los paises de muy
alto riesgo son Albania, Argelia, Armenia, Azerbaiyan, Bielorrusia,
Bulgaria, Egipto, Georgia, Kazajistan, Kirguistan, Letonia, Antigua
Republica Yugoslava de Macedonia, Moldavia, Federacién Rusa, Repii-
blica Arabe de Siria, Tayikistan, Turkmenistan, Ucrania y Uzbekistan.

2.3.5. Como usar las tablas de cilculo del riesgo

» Las tablas SCORE se usan para personas aparentemente sanas, no
aquellas con ECV establecida o con riesgo alto-muy alto por otras
razones (p. ej.,, DM —véase la seccién 3a.8— o enfermedad renal
crénica [ERC] —véase la seccién 2.4.5.1), que de todos modos nece-
sitan un asesoramiento intensivo del riesgo.

» El uso de tablas de bajo riesgo esta recomendado en los paises
enumerados mas arriba. El uso de tablas de alto riesgo esta reco-
mendado en todos los otros paises europeos y mediterraneos,
teniendo en cuenta que las tablas de alto riesgo pueden subesti-
mar el riesgo en paises de muy alto riesgo. Hay que tener presente
que varios paises han llevado a cabo recalibraciones nacionales
para permitir el calculo de las tendencias temporales de la morta-
lidad y las distribuciones de los factores de riesgo. Este tipo de
tablas probablemente represente mejor los niveles de riesgo.

» Paracalcular el riesgo a 10 afios de muerte CV de una persona, hay
que buscar la tabla de su sexo, si consume tabaco y su edad (la mas
préxima). Dentro de la tabla, hay que buscar la celda que esté mas
préxima a la PAy el colesterol total de esa persona. El calculo de
riesgo tendra que ajustarse al alza a medida que la persona se
acerca a la siguiente categoria de edad.

Aunque no existe un umbral de aplicaciéon universal, la intensidad
del asesoramiento debe aumentar segiin aumente el riesgo. El efecto
de las intervenciones en la probabilidad absoluta de sufrir un episodio
CV aumenta a medida que aumenta el riesgo basal; es decir, el nimero
de pacientes que es necesario tratar (NNT) para prevenir un episodio
disminuye a medida que aumenta el riesgo.

- Personas de riesgo bajo a moderado (SCORE < 5%): se les debe ofre-
cer asesoramiento sobre el estilo de vida para mantener su estado
de riesgo de bajo a moderado.

- Personas de alto riesgo (SCORE > 5% y < 10%): requieren un aseso-
ramiento intensivo sobre el estilo de vida y pueden ser candidatos
a tratamiento farmacolégico.
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Figura 1. Tabla SCORE: riesgo a 10 afios de enfermedad cardiovascular mortal en poblaciones de paises de riesgo cardiovascular alto con base en los siguientes factores de riesgo:
edad, sexo, presion arterial sistdlica y colesterol total. ECV: enfermedad cardiovascular; SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.

- Personas de muy alto riesgo (SCORE > 10%): suele ser necesario un
tratamiento farmacolégico. En personas de edad > 60 afios, estos
umbrales deben interpretarse menos estrictamente, ya que el
riesgo especifico de su edad se encuentra normalmente en torno a
esos niveles, incluso cuando los niveles de otros factores de riesgo
CV son «normales». Esta desaconsejado el inicio indiscriminado de
tratamientos farmacolégicos de todo anciano que tenga un riesgo
mayor que el valor umbral del 10%.

El uso de las tablas de riesgo debe basarse en el conocimiento de
los siguientes aspectos:

Las tablas ayudan al calculo del riesgo, pero deben interpretarse a
la luz de los conocimientos y la experiencia del clinico y teniendo
en cuenta los factores que pueden modificar el riesgo calculado
(véase mds adelante).

Los riesgos relativos pueden ser altos en personas jovenes, incluso
cuando el riesgo absoluto a 10 afios sea bajo, debido a que los epi-
sodios suelen ocurrir tardiamente en la vida. La tabla de riesgo
relativo o el calculo de la edad de riesgo pueden ser de ayuda para
identificar y ofrecer asesoramiento a estas personas.

El menor riesgo de las mujeres se explica porque el riesgo se
encuentra aplazado unos 10 afios: el riesgo de una mujer de
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Figura 2. Tabla SCORE: riesgo a 10 afios de enfermedad cardiovascular mortal en poblaciones de paises con riesgo cardiovascular bajo basado en los siguientes factores de riesgo:
edad, sexo, presion arterial sistdlica y colesterol total. ECV: enfermedad cardiovascular; SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.

60 afios es similar al de un varén de 50. A la larga, mueren de ECV
mas mujeres que varones.

« Sepuede usar las tablas para proporcionar alguna indicacién sobre
los efectos de reducir los factores de riesgo, debido a que pasara un
tiempo hasta que se reduzca el riesgo y, en general, los resultados
de los estudios clinicos aleatorizados ofrecen mejores calculos de
los beneficios de las intervenciones. Las personas que dejan
de fumar suelen reducir su riesgo a la mitad.

2.3.6. Modificadores del riesgo cardiovascular total calculado

Ademas de los principales factores de riesgo CV convencionales
incluidos en las tablas de riesgo, hay otros que pueden ser relevantes
para evaluar el riesgo de ECV total. El Grupo de Trabajo recomienda
una evaluacién de factores de riesgo adicionales cuando estos ayuden
a mejorar la clasificacién del riesgo (p. ej., mediante el calculo del
indice neto de reclasificacién) y cuando la evaluacién sea factible en
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Figura 3. Tabla de riesgo relativo, derivada de la conversion SCORE del colesterol de mmol/l a mg/dl: 8 = 310; 7 = 270; 6 = 230; 5 = 190; 4 = 155.
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Figura 4. Tabla SCORE (para usar en paises europeos con riesgo alto) que ilustra cdmo se puede leer la edad de riesgo aproximada. SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.
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Tabla 5
Categorias de riesgo

Riesgo muy alto Sujetos con alguno de los siguientes parametros:

« ECV clinica o documentada inequivocamente por imagen.
La ECV clinica documentada incluye IAM previo, SCA,
revascularizacion coronaria y otros procedimientos de
revascularizacion arterial, accidente cerebrovascular
y AIT, aneurisma aértico y EAP. La ECV documentada
inequivocamente por imagen incluye la presencia de placa
significativa en la angiografia coronaria o ecografia carotidea.
No incluye cierto aumento de parametros de imagen
continuos como el GIM carotideo

» DM con dafio en 6rganos diana como proteinuria
o con un factor de riesgo mayor como tabaquismo,
hipercolesterolemia importante o hipertension significativa

« ERC grave (TFG < 30 ml/min/1,73 m?)

« Estimaci6n por SCORE > 10%

Riesgo alto

Sujetos con:

« Factores de riesgo aislados muy elevados, sobre
todo colesterol > 8 mmol/l (> 310 mg/dl) (p. ej., en la
hipercolesterolemia familiar) o PA > 180/110 mmHg

» La mayoria de las demds personas con DM (excepto jovenes
con DM1 sin factores de riesgo mayores que pueden tener
un riesgo bajo o moderado)

« ERC moderada (TFG 30-59 ml/min/1,73 m?)

« Estimacién SCORE > 5% y < 10%

Riesgo moderado  SCORE > 1%y < 5% a 10 afios. Muchas personas de edad

mediana-avanzada pertenecen a esta categoria

Riesgo bajo SCORE < 1%

AIT: accidente isquémico transitorio; DM: diabetes mellitus; EAP: enfermedad
arterial periférica; ERC: enfermedad renal crénica; GIM: grosor intimomedial; IAM:
infarto agudo de miocardio; PA: presién arterial; SCA: sindrome coronario agudo;
SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation; TFG: tasa de filtrado glomerular.

la practica diaria. En general, la reclasificacién tiene un gran valor
cuando el riesgo individual se encuentra cerca del umbral de decisién,
como en el caso de un riesgo SCORE del 5%. En situaciones de riesgo
muy alto o muy bajo, es poco probable que el impacto de factores de
riesgo adicionales sea capaz de alterar las decisiones de tratamiento.
Mientras que la presencia de modificadores del riesgo puede mover el
riesgo individual calculado al alza, la ausencia de estos modificadores
deberia ayudar a bajarlo.

La tabla 4 enumera ejemplos de factores que cumplen los criterios
mencionados. En los siguientes parrafos se habla de otros factores que
se mencionan frecuentemente en la literatura pero pueden no tener
la capacidad de reclasificar el riesgo individual. Mas adelante en esta
seccién también se discute el papel de la etnia y condiciones especifi-
cas o enfermedades que pueden asociarse a un riesgo mayor que el
calculado, como la ERC, las enfermedades autoinmunitarias, etc. Las
formas en que los modificadores se relacionan con el riesgo CV pue-
den ser muy diferentes. La marginacién social o el sobrepeso, por
ejemplo, son importantes como «causas de las causas» de ECV, en el
sentido de que pueden estar asociadas a niveles mayores de factores
de riesgo convencionales. La historia familiar puede reflejar un
entorno compartido, factores genéticos o ambos. Algunos marcado-
res, como el indice de calcio en la tomografia computarizada (TC), son
indicadores de enfermedad mas que factores de riesgo de futuras
enfermedades.

2.3.7. Categorias de riesgo: prioridades

Las personas con mayor riesgo son las que mas se benefician de los
esfuerzos preventivos, y esto es lo que guia las prioridades que se
detallan en la tabla 5.

2.3.8. Dianas de los factores de riesgo

Los objetivos sobre factores de riesgo y los valores objetivo de fac-
tores de riesgo CV importantes se presentan en la tabla 6.

2.3.9. Conclusiones

El célculo del riesgo CV total sigue siendo una parte fundamental
de la presente guia. Las prioridades (categorias de riesgo) definidas en
esta seccién son para uso clinico y reflejan el hecho de que las perso-
nas con mayor riesgo de un episodio de ECV son los que mas se bene-
fician de las medidas preventivas. Este enfoque debe ser
complementario a las acciones publicas dirigidas a reducir los niveles
de factores de riesgo en la comunidad y promover un estilo de vida
saludable. Los principios de calculo del riesgo y la definicién de las
prioridades reflejan un intento por simplificar y hacer accesibles
asuntos complejos. Su gran simplicidad hace que sean mas vulnera-
bles a las criticas. Por encima de todo, se debe interpretarlas a la luz
del conocimiento médico detallado de cada paciente y respetando la
orientacion local y las condiciones.

Lagunas en la evidencia

» No hay estudios clinicos aleatorizados recientes sobre un enfoque
integral del riesgo para evaluarlo o manejarlo.

+ Las personas jovenes, las mujeres, los ancianos y las minorias étni-
cas siguen estando infrarrepresentados en los estudios clinicos.

» Es necesario realizar una comparacién sistematica de las guias
internacionales actuales para definir las areas en que hay acuerdo
y las razones de las discrepancias.

Tabla 6
Objetivos para factores de riesgo cardiovascular importantes y valores objetivo

Tabaquismo Sin exposicién al tabaco en cualquiera de sus formas

Dieta Baja en grasas saturadas y centrada en productos integrales,
verduras, frutas y pescado

Actividad fisica Al menos 150 min/semana de AF aerébica moderada
(30 min 5 dias/semana) o 75 min/semana de AF aerébica
intensa (15 min 5 dias/semana) o una combinacion de ambas

Peso IMC 20-25. Perimetro de cintura < 94 cm (varones)

0 < 80 cm (mujeres)

<140/90 mmHg*

Presion arterial

Lipidos®
LDLc es el objetivo ~ Riesgo muy alto: < 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl) o una reduccién
principal de al menos un 50% si el valor basal esta entre 1,8
y 3,5 mmol/l (70-135 mg/dl)?
Riesgo alto: < 2,6 mmol/l (< 100 mg/dl) o una reduccién de
al menos un 50% si el valor basal estd entre 2,6 y 5,1 mmol/l
(100-200 mg/dI)
Riesgo bajo-moderado: < 3,0 mmol/l (< 115 mg/dl)
cHDL No hay cifra objetivo, pero > 1,0 mmol/l (> 40 mg/dl) para
varones y > 1,2 mmol/l (> 45 mg/dl) para mujeres indican un
riesgo mds bajo
Triglicéridos No hay valor objetivo, pero < 1,7 mmol/l (< 150 mg/dl) indica
un riesgo mas bajo, y concentraciones mas altas indican la
necesidad de buscar otros factores de riesgo
DM HbA, < 7% (< 53 mmol/mol)

AF: actividad fisica; cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad;
cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; DM: diabetes mellitus;
HDA,.: glucohemoglobina; IMC: indice de masa corporal.

2El objetivo general es una presién arterial < 140/90 mmHg. Este objetivo puede
ser mas alto en ancianos fragiles o mas bajo en la mayoria de los pacientes con DM
(véase la seccion 3a.8) y en algunos pacientes de riesgo (muy) alto sin DM que toleren
multiples firmacos antihipertensivos (véase la seccién 3a.9).

YEl no-cHDL es un objetivo alternativo razonable y practico debido a que no requiere
muestras en ayunas. Se recomiendan unos objetivos secundarios de no-cHDL < 2,6,
<3,3y<3,8mmol/l (<100, < 130y < 145 mg/dl) en pacientes de riesgo muy alto, alto y
bajo-moderado respectivamente. Véase la seccién 3a.7.10 para mas detalles.

<Se ha expresado la opinién de que los médicos de atencién primaria pueden preferir
un objetivo general tnico de cLDL de 2,6 mmol/l (100 mg/dl). Aunque se acepta la
simplicidad de este enfoque, que puede ser itil en ciertos contextos, hay mayor
evidencia cientifica que respalda el uso de los 3 objetivos para ajustar el nivel de riesgo.

dEsta es la recomendaciéon general para los pacientes de muy alto riesgo. Es
importante sefialar que la evidencia sobre pacientes con ERC es menos firme.
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2.4. Otros marcadores de riesgo
2.4.1. Historia familiar/(epi)genética

Mensajes clave

* La historia familiar de ECV prematura en familiares de primer
grado, varones antes de los 55 afios y mujeres antes de los 65 afios,
aumenta el riesgo de ECV.

» Diversos marcadores genéticos se asocian a un aumento del riesgo
de ECV, aunque su uso en la practica clinica no esta recomendado.

Recomendaciones sobre la evaluacién de la historia familiar/(epi)genética

Recomendacion Clase*  Nivel® Refe

Se recomienda evaluar la historia familiar de ECV I C 71
prematura (definida como un evento de ECV fatal

o no fatal y/o un diagnéstico de ECV establecido en

familiares varones de primer grado antes de los

55 afios o familiares mujeres antes de los 65 afios)

como parte de la evaluacién del riesgo cardiovascular

No esta recomendado el uso generalizado de pruebas B 72,73
basadas en el ADN para la evaluacién del riesgo
de ECV

CV: cardiovascular.
Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.
‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

2.4.1.1. Historia familiar

La historia familiar de ECV prematura es un indicador grosero pero
simple del riesgo de ECV, que refleja tanto el rasgo genético como el
entorno compartido entre los miembros de un mismo hogar”. Una
historia familiar positiva de muerte CV prematura esta asociada a un
aumento del riesgo de ECV precoz y a lo largo de la vida’™. En los pocos
estudios que han evaluado simultineamente los efectos de la historia
familiar y los indices genéticos, la historia familiar ha permanecido
asociada significativamente a la incidencia de ECV tras ajustar por la
puntuacién genética’>’, Hay pocos datos sobre la capacidad de la his-
toria familiar para mejorar la prediccién de ECV mas alla de los facto-
res de riesgo CV convencionales’”7°, Una posible explicacién es las
diferentes definiciones que se aplican a la historia familiar®® y el
hecho de que los factores de riesgo CV convencionales pueden expli-
car, en parte, el impacto de la historia familiar.

Una historia familiar de ECV prematura es una informacién simple
y no costosa que debe formar parte de la evaluacién del riesgo CV de
todas las personas. La historia familiar puede ser un modificador del
riesgo para un tratamiento 6ptimo después de que el calculo del
riesgo con el indice SCORE dé un valor préximo al umbral de decisién:
una historia familiar positiva favorecera las intervenciones mas inten-
sivas, mientras que una historia familiar negativa se traducira en un
tratamiento menos intensivo””.

2.4.1.2. Marcadores genéticos

El cribado y el asesoramiento genético son eficaces en algunas
condiciones, como la hipercolesterolemia familiar (HF) (véase la sec-
cién 3a.7.9). Este parrafo se centra en el cribado genético para la
deteccién del riesgo CV alto en la poblacién general.

Varios estudios recientes sobre asociacién del genoma completo
han identificado genes candidatos asociados a ECV. Dado que el efecto
de cada polimorfismo genético es pequefio, la mayoria de los estudios
han utilizado indices genéticos para resumir el componente genético.
No hay consenso sobre qué genes y sus correspondientes polimorfis-
mos de nucle6tido Ginico (SNP) deben incluirse en un sistema de pun-

el5

tuacion de riesgo genético y qué método debe utilizarse para calcular
el indice genético.

La asociacién entre los indices de puntuacién genéticos y la inci-
dencia de ECV se ha estudiado de forma prospectiva, ajustando por los
principales factores de riesgo CV, y la mayoria de los estudios han
encontrado una asociacién significativa, con una variaciéon de los ries-
gos relativos (RR) entre 1,02 y 1,49 por cada aumento de 1 unidad en
el indice de puntuacién”. La capacidad de los indices de puntuacién
genética para predecir los episodios CV mas alla de los factores de
riesgo CV convencionales (es decir, los definidos por el indice neto
de reclasificacion) se ha identificado en aproximadamente la mitad de
los estudios. El indice neto de reclasificacién es una medida estadis-
tica que cuantifica la utilidad de afiadir nuevas variables a una ecua-
cion de prediccién del riesgo”. La principal mejora en el indice neto
de reclasificacién se ha observado en participantes con riesgo inter-
medio, mientras que la mejora ha sido pequefia o nula en los partici-
pantes con alto riesgo’>#!. Un estudio ha calculado que se puede
prevenir un evento adicional de EC por cada 318 pacientes cribados
con riesgo intermedio mediante el andlisis de la puntuacién genética
especifica de EC ademas de los factores de riesgo establecidos®'. Es
importante sefialar que los resultados pueden variar entre poblacio-
nes debido a que las frecuencias de los polimorfismos pueden ser
diferentes’8283, Recientemente, un sistema de puntuacién de riesgo
genético basado en 17 variantes genéticas ha permitido identificar a
personas con riesgo de EC aumentado que obtendrian el mayor bene-
ficio del tratamiento con estatinas, incluso después de ajustar por la
historia familiar®. A pesar de estas evidencias, es probable que algu-
nas de las asociaciones descritas puedan deberse al azar®>, por lo que
es necesario repetir este tipo de estudios para confirmar los hallazgos
positivos.

Actualmente se encuentran disponibles muchas pruebas comer-
ciales que permiten una evaluacion casi completa del genoma de una
persona, y hay una fuerte presioén para usar esta informacién en la
prediccion del riesgo genético y para que las pruebas genéticas se
conviertan en una determinacién sistematica®. Debido a la falta de
acuerdo sobre qué marcadores genéticos se debe incluir, cémo se
debe calcular los indices de riesgo genético y la incertidumbre sobre
la mejora que suponen en la prediccion del riesgo CV, no esta reco-
mendado el uso de marcadores genéticos en la prediccién de la ECV.

2.4.1.3. Epigenética

La epigenética estudia los cambios quimicos del ADN que afectan a
la expresion génica. La metilacién de los genes relacionados con los
factores de riesgo CV se asocia a variacion en los niveles de factores de
riesgo CV?”#, y los niveles mds bajos de metilacién del ADN se asocian
a un riesgo aumentado de EC o accidente cerebrovascular®®, Sin
embargo, no hay informacién sobre el efecto de los marcadores epige-
néticos en la mejora de la prediccién del riesgo de ECV mas alla de los
factores de riesgo convencionales. Por lo tanto, no esta recomendado
el cribado epigenético de la ECV.

Lagunas en la evidencia

» Es necesario evaluar el impacto de afiadir la historia familiar a la
ecuacioén de riesgo SCORE actual.

» Los estudios futuros deben evaluar la capacidad de los diferentes
indices de puntuacién genéticos para mejorar la prediccién del
riesgo de ECV en varias poblaciones diferentes, el nimero de even-
tos que se evita y la relacién coste-eficacia de incluir datos genéti-
cos en la evaluaci6n del riesgo.

2.4.2. Factores de riesgo psicosociales
Mensajes clave

» El nivel socioecondmico bajo, la falta de apoyo social, el estrés
laboral y familiar, la hostilidad, la depresioén, la ansiedad y otros
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trastornos mentales contribuyen al riesgo de ECV y a un peor pro-
noéstico de esta, y la ausencia de estos factores se asocia a menor
riesgo de ECV y un mejor prondstico.

* Los factores de riesgo psicosociales actian como obstaculo a la
adherencia terapéutica y a los esfuerzos por mejorar el estilo de
vida y promover la salud de pacientes y poblaciones.

Recomendacion sobre la evaluacion de los factores de riesgo psicosociales

Recomendacion Clase*  Nivel® Reft

Se debe considerar una evaluacién de los factores Ila B 90-92
de riesgo psicosociales mediante entrevista clinica o

cuestionarios estandarizados, con el fin de identificar

posibles obstaculos a la implementacion de cambios

en el estilo de vida o a la adherencia a la medicacién

de las personas con riesgo de ECV alto o ECV

establecida

2Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

El nivel socioeconémico bajo, definido como un nivel educativo
bajo, ingresos bajos, ocupacién laboral de bajo nivel o residir en areas
pobres, confiere un aumento del riesgo de EC; el RR de mortalidad por
EC es 1,3-2,0%%4, Comparado con la puntuacién de riesgo Framingham,
afiadir la marginacién social a la evaluacién del riesgo CV es capaz de
reducir notablemente el riesgo de causa no identificada®.

La gente que esta socialmente aislada o desconectada tiene un
riesgo aumentado de sufrir EC y morir prematuramente. De forma
parecida, la falta de apoyo social aumenta el riesgo de EC y empeora
su pronéstico®.

Los factores estresantes mentales agudos pueden actuar como de-
sencadenantes del sindrome coronario agudo (SCA). Estos factores
incluyen la exposicion a catastrofes naturales, asi como factores per-
sonales (derrota u otros episodios vitales graves) que producen emo-
ciones negativas fuertes y agudas (p. ej., explosiones de ira o dolor)®.
Después de la pérdida de una persona importante, la incidencia de
infarto agudo de miocardio (IAM) se eleva 21 veces durante las prime-
ras 24 h y disminuye continuamente durante los dias posteriores®.

El estrés crénico en el trabajo (p. ej., largas jornadas laborales,
sobrecarga de horas extra, alta exigencia psicoldgica, maltrato y estrés
laboral) predice la incidencia prematura de EC en los varones (RR,
~1,2-1,5)%. Ademas, las condiciones estresantes de larga duracién en
la vida familiar aumentan el riesgo de EC (RR, ~2,7-4,0)%°1%,

La depresion clinica y los sintomas depresivos predicen la inciden-
ciade EC(RR = 1,6 y RR = 1,9 respectivamente)'*' y empeoran su pro-
néstico (RR = 1,6 y RR = 2,4)9296101102 Se ha demostrado que el
agotamiento vital, que suele ser el sintoma somatico de la depresion,
contribuye significativamente a la incidencia de EC (riesgo atribuible
a la poblacién, el 21,1% en las mujeres y el 27,7% en los varones). El
indice neto de reclasificacion mejor6 significativamente'®, Los ata-
ques de panico también aumentan la incidencia de EC (RR = 4,2)'%4, La
ansiedad es un factor independiente de riesgo de EC (RR = 1,3)%, mor-
talidad cardiaca tras un IAM (odds ratio [OR] = 1,2)'% y eventos cardia-
cos (OR = 1,7)106,

Los metanalisis han descrito un aumento del riesgo de incidencia
de ECV de 1,5 veces; del de EC, 1,2 veces, y del de accidente cerebro-
vascular, 1,7 veces en pacientes con esquizofrenia'”’, y un aumento de
1,3 veces en el riesgo de EC, incluso después de ajustar por la depre-
sién, en pacientes con trastorno por estrés postraumatico!s,

La hostilidad es un rasgo de la personalidad caracterizado por una
gran desconfianza, rabia y tendencia a iniciar relaciones agresivas y
de mala adaptacion social. Un metandlisis ha confirmado que lairay
la hostilidad se asocian a un aumento pequefio pero significativo del
riesgo de eventos CV en la poblacién tanto sana como con ECV (RR =
1,2)', La personalidad de tipo D («angustiada») se caracteriza por una

tendencia duradera a vivir un amplio espectro de emociones negati-
vas (afectividad negativa) y por la inhibicién de la propia expresién en
relaciéon con los demas (inhibicién social). Se ha demostrado que la
personalidad de tipo D predice un mal prondstico en pacientes con EC
(RR=2,2)1,

En la mayoria de las situaciones, los factores de riesgo psicosocia-
les se agrupan en individuos y grupos. Por ejemplo, tanto las mujeres
como los varones de nivel socioeconémico bajo o con estrés cronico
tienen mayor probabilidad de deprimirse, desarrollar hostilidad y ais-
larse socialmente™. El estudio INTERHEART ha demostrado que un
grupo de factores de riesgo psicosociales (marginacién social, estrés
laboral o familiar y depresion) se asocia a mayor riesgo de infarto de
miocardio (IM) (mujeres, RR = 3,5; varones, RR = 2,3). El riesgo atri-
buible a la poblacién fue del 40% en mujeres y el 25% en varones',

Los mecanismos que relacionan los factores psicosociales con el
aumento del riesgo CV son los habitos de vida poco saludables (mayor
consumo de tabaco, comida insana y menos actividad fisica [AF]) y la
baja adherencia a las recomendaciones sobre los cambios conductua-
les o la medicacion CV**'3, Ademas, la depresién y el estrés cronico se
asocian a alteraciones en la funcién autonémica, en el eje hip6fiso-
hipotalamico y en otros marcadores endocrinos, que afectan a los pro-
cesos hemostaticos e inflamatorios, la funcién endotelial y la
perfusién miocardica'. El riesgo aumentado en pacientes con depre-
sidén también puede deberse, en parte, a los efectos adversos de los
antidepresivos triciclicos®’.

Se debe considerar la evaluacién de los factores psicosociales de
pacientes y personas con factores de riesgo CV para su uso como
modificador del riesgo en la prediccién del riesgo de ECV, sobre todo
en personas con riesgo SCORE cerca del umbral de decisién. Ademas,
los factores psicosociales pueden ayudar a identificar posibles obs-
taculos para implementar cambios en el estilo de vida y la adherencia
a la medicacion. Existen métodos estandarizados para evaluar los fac-
tores psicosociales en muchos idiomas y paises®. Alternativamente,
se puede realizar una evaluacién preliminar de los factores psicoso-
ciales durante la entrevista clinica con el médico (tabla 7).

Tabla 7
Preguntas fundamentales para la evaluacién de los factores de riesgo psicosociales
en la practica clinica

Estatus socioeconémico » ¢(Cudl es su nivel de estudios?
baja « (Es usted operario?

Estrés laboral y familiar « ;No controla adecuadamente el cumplimiento de las
demandas del trabajo?

« ¢Es insuficiente la recompensa que recibe por su
esfuerzo?

« (Tiene problemas serios con su cényuge?

Aislamiento social * ¢Vive solo?
« (Carece de un allegado de confianza?
* ¢(Ha perdido a un familiar o un amigo cercano en el

dltimo afio?

Depresién « (Se siente triste, deprimido y desesperanzado?

» ¢(Ha perdido interés y gusto por la vida?

Ansiedad » ;Siente miedo o panico repentino?
« (Se siente a menudo incapaz de dominar las

preocupaciones?

Hostilidad » (Suele sentirse enfadado por cosas sin importancia?
« (Suele sentirse molesto por las costumbres de los

demads?

Personalidad de tipo D - ;En general, suele sentirse ansioso, irritable
o deprimido?
« ¢Evita compartir sus pensamientos y sentimientos

con otras personas ?

Trastorno por estrés
postraumatico

» ¢(Ha estado expuesto a un evento traumatico?
« ¢Sufre pesadillas o pensamientos intrusivos
amenudo?

Otros trastornos mentales « ;Tiene algtn otro trastorno mental?
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La existencia de un nivel educativo que no supera el minimo segiin
los requerimientos del pais o haber respondido afirmativamente a
una o mas preguntas indican un riesgo CV aumentado y se debe con-
siderarlos modificadores del riesgo CV (véase la seccién 2.3.6). El
abordaje de los factores de riesgo psicosociales debe realizarse de
acuerdo con la seccién 3a.2.

Lagunas en la evidencia

» Sigue sin conocerse si la blisqueda sistematica de factores de
riesgo psicosociales contribuye a disminuir los futuros eventos
cardiacos.

2.4.3. Biomarcadores circulantes y urinarios

Mensajes clave

* Los biomarcadores CV circulantes y urinarios tienen poco o ningdn
valor cuando se afiaden a la evaluacién del riesgo de ECV del sis-
tema SCORE.

* Hay evidencia de un sesgo de publicacién en el drea de los nuevos
biomarcadores de riesgo CV, lo que conduce a una estimacién exa-
gerada de la fuerza de asociacién y su potencial valor afiadido.

Recomendaciones sobre la evaluacién de biomarcadores circulantes y urinarios

Recomendacion Clase*  Nivel Refe

No se recomienda evaluar sistematicamente los B 114,115
biomarcadores circulantes o urinarios para refinar

la estratificacion del riesgo de ECV

2Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

En general, los biomarcadores pueden clasificarse en inflamatorios
(p. €j., proteina C reactiva de alta sensibilidad [PCRas], fibrin6geno),
trombéticos (p. ej., homocisteina, fosfolipasa A, unida a lipoproteina),
marcadores relacionados con la glucosa y los lipidos (p. €j., apolipo-
proteinas) y marcadores especificos de 6rgano (p. ej., renales o cardia-
cos). Sin embargo, estas distinciones no suelen ser relevantes en
términos de célculo general del riesgo CV. Desde la perspectiva de la
estratificacion del riesgo (es decir, la prediccién de eventos CV futu-
ros), saber si un biomarcador tiene una relacién causal con la ECV o
puede ser un marcador de enfermedad preclinica también es irrele-
vante.

Uno de los biomarcadores estudiados y discutidos mas exhaustiva-
mente es la PCRas. Este biomarcador se ha demostrado coincidente en
los grandes estudios clinicos prospectivos como factor de riesgo que
integra multiples factores metabdlicos e inflamatorios de bajo grado,
con unos RR que se aproximan a los de los factores de riesgo CV clasi-
cos. No obstante, su contribucién a los métodos de evaluacién del
riesgo CV existentes probablemente sea escasa''®.

Los metanalisis y las revisiones sistematicas indican que la gran
mayoria de los demas biomarcadores circulantes y urinarios tienen
muy poca o ninguna capacidad probada de mejorar la clasificacién
del riesgo. Sin embargo, el grado en que su capacidad de afiadir valor
a la estratificacion del riesgo se ha puesto a prueba varia considera-
blemente"*">, y hay evidencia sélida de sesgo en la publicacién'”. Los
biomarcadores especificos de un 6rgano pueden ser Gtiles para guiar
el tratamiento en circunstancias especificas (p. ej., 1a presencia de
albuminuria en la hipertensién o en la DM puede predecir disfuncién
renal y justificar las intervenciones renoprotectoras) (véase la sec-
cion 3a).

Si, a pesar de estas recomendaciones, los biomarcadores se utili-
zan como modificadores del riesgo, es importante sefialar que tener
un perfil de biomarcadores desfavorable puede asociarse a cierto
aumento del riesgo, pero también que un perfil favorable se asocia a
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un riesgo menor que el calculado. En general se desconoce el grado en
que el riesgo calculado esta afectado por los biomarcadores, aunque
practicamente siempre se han publicado unos RR para estos biomar-
cadores menores que los RR ajustados'®. Por consiguiente, para estos
pacientes (especialmente los de perfil de riesgo moderado), solo esta
justificado realizar ajustes pequefios del riesgo calculado, mientras
que para pacientes con riesgo claramente alto o bajo no se debe reali-
zar una reclasificaciéon basada en los biomarcadores',

Lagunas en la evidencia

* No todos los biomarcadores circulatorios y urinarios potencial-
mente Gtiles se han evaluado correctamente para establecer su
valor afiadido en la prediccidn del riesgo CV sobre los factores de
riesgo convencional.

* Los biomarcadores pueden ser ttiles en subgrupos especificos,
pero este aspecto solo se ha abordado en unos pocos estudios.

» Es necesario evaluar el papel de la metabolémica en la mejora de
la prediccion del riesgo CV mas alla de los factores de riesgo con-
vencionales.

2.4.4. Determinacion del daiio vascular preclinico

Mensajes clave

* No esta recomendado en la practica clinica, en general, el cribado
sistematico con modalidades de imagen para la prediccion de
futuros eventos CV.

* Los métodos de imagen pueden considerarse modificadores del
riesgo en la evaluacién del riesgo CV de personas con riesgo CV
préximo al umbral de decisién cuando se calcula a partir de los
factores convencionales principales.

Recomendaciones sobre los métodos de imagen

Recomendacién Clase*  Nivel® Ref*

Se puede considerar el indice de calcio coronario 1Ib B 120-125
como modificador del riesgo en la evaluacién

del riesgo CV

Se puede considerar la deteccién de placa 1Ib B 126-128
ateroesclerdtica por imagen carotidea como
modificador del riesgo en la evaluacién del riesgo

cv

El ITB puede considerarse modificador del riesgo 1Ib B 129-132

en la evaluacion del riesgo CV
128,133

CV: cardiovascular; GIMc: grosor intimomedial carotideo; ITB: indice tobillo-brazo.
Clase de recomendacion.
PNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

No se recomienda el cribado del GIMc por
ecografia para la evaluacién del riesgo CV

Aunque la mayoria de las ECV pueden explicarse a partir de los
factores de riesgo clasicos, existe una variacién importante en la carga
de ateroesclerosis. Por ello, el uso de técnicas de imagen no invasivas
que permitan mejorar la evaluacién del riesgo CV ha seguido susci-
tando gran interés. En personas con un riesgo CV calculado basado en
los principales factores de riesgo convencionales préximo al umbral
de decision, algunas técnicas de imagen pueden considerarse modifi-
cadores del riesgo para mejorar la prediccién y la toma de decisiones.

2.4.4.1. Calcio coronario

El calcio coronario (CC) se examina mediante TC por haz de electro-
nes o TC multicorte. Las calcificaciones indican ateroesclerosis corona-
ria subclinica avanzada'. Las arterias coronarias ateroesclerdticas no
siempre muestran calcificaciones. El grado de calcificacién se correla-



el8 Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(10):939.e1-e87

ciona con la carga de placa coronaria’™. El CC no es un indicador de la
(in)estabilidad de una placa ateroesclerética'. En pacientes con SCA, el
grado de CC es mas pronunciado que en los que no tienen EC'3,

La cuantificacién del indice de CC concuerda bastante entre los
estudios. La mayoria de los estudios usan el sistema de puntuacién de
Agatston'”. Se puede aumentar el valor del sistema de puntuacién
cuando se tiene en cuenta la distribucion del sexo y la edad en per-
centiles. Se considera que un indice de CC > 300 unidades Agatston o
> percentil 75 para la edad, el sexo y la etnia indican riesgo CV aumen-
tado.

Se ha demostrado que el CC tiene alto valor predictor negativo, ya
que un indice Agatston de O tiene un valor predictor negativo de casi
el 100% para descartar un estrechamiento coronario significativo',
No obstante, algunos estudios han cuestionado el valor predictivo
negativo del CC debido a que es posible que haya una estenosis signi-
ficativa en ausencia de CC'?". Muchos estudios prospectivos han
demostrado la asociacién entre CCy EC, y el indice de Agatston es un
predictor de EC independiente’??. Es importante sefialar que la inclu-
sion del indice de CC puede mejorar la prediccién del riesgo CV ade-
mas de los factores de riesgo convencionales'?, Por lo tanto, se puede
considerar el indice de CC para personas con un riesgo SCORE calcu-
lado en torno al 5-10%'24125,

Aunque algunos estudios recientes también han demostrado la
presencia de CC en poblaciones de bajo riesgo, el valor predictivo de
eventos CV afiadido sigue sin demostrarse’-'4°, Existe preocupacion
en relacioén con el coste y la exposicién a la radiacion. Para determi-
nar el indice de CC, la exposicion a la radiacién con las técnicas ade-
cuadas es de £1 mSv.

2.4.4.2. Ecografia carotidea

Los estudios basados en la poblacién han demostrado correlaciones
entre la gravedad de la ateroesclerosis en un territorio arterial y la afec-
cién de otras arterias'?, Por consiguiente, la deteccién precoz de enfer-
medad arterial en personas aparentemente sanas se ha centrado en las
arterias periféricas y, en especial, las carétidas. La evaluacion del riesgo
usando ecografia carotidea se basa en la determinacién del grosor inti-
momedial (GIM) y la presencia y las caracteristicas de las placas.

El GIM no solo es una medida de ateroesclerosis precoz, sino tam-
bién de hipertrofia/hiperplasia de misculo liso. Se produce un
aumento gradual del riesgo CV seglin aumenta el GIM™¢, y un valor
>0,9 mm se considera anormal. El riesgo de accidente cerebrovascular
asociado a GIM no es lineal, de tal forma que el peligro aumenta mas
rapidamente en valores mas bajos de GIM que en los altos. El riesgo
de eventos cardiacos asociados a GIM tampoco es lineal'. El grado de
GIM carotideo es un predictor de ECV independiente, aunque parece
que su valor predictivo es mayor en mujeres que en varones.

La falta de estandarizacién en cuanto a la definicién y la determina-
cién del GIM, su alta variabilidad y la baja reproducibilidad individual
ha planteado dudas. Un metanalisis reciente no ha podido demostrar
ningtn valor afiadido del GIM comparado con el indice de Framingham
para la prediccién de ECV futura, incluso en el grupo de riesgo interme-
dio, Por lo tanto, no esta recomendado el uso sistematico del GIM por
ecografia carotidea para mejorar la evaluacién del riesgo.

La placa se define normalmente como la presencia de engrosa-
miento focal de la pared de al menos el 50% de la pared vascular cir-
cundante o como una regién focal con un GIM > 1,5 mm que protruye
alaluz™. Las placas pueden caracterizarse por su ndamero, el tamafio,
lairregularidad y la ecodensidad (ecolicidas frente a calcificadas). Las
placas estan relacionadas con eventos tanto coronarios como cerebro-
vasculares, y las placas ecoldcidas (a diferencia de las calcificadas)
aumentan los eventos cerebrovasculares isquémicos'?”. Muchos estu-
dios han subrayado el mayor valor de las determinaciones que inclu-
yen el rea de la placa y su grosor mas respecto al GIM por si solo para
predecir ECV. Por lo tanto, aunque no se han llevado a cabo analisis
formales de reclasificacién, en algunos casos la evaluacion de la placa

carotidea mediante ultrasonografia puede considerarse un modifica-
dor del riesgo en la prediccién del riesgo CV.

2.4.4.3. Rigidez arterial

La rigidez arterial se determina habitualmente mediante la veloci-
dad de la onda de pulso (VOP) aértica o el indice de aumento arterial.
Normalmente, un aumento de la rigidez arterial se relaciona con dafio
de la pared arterial, tal como se ha demostrado en pacientes hiperten-
s0s'%2, Aunque la relacién entre rigidez aértica y ECV es continua, se ha
sefialado que un valor umbral de VOP de 12 m/s puede ser una estima-
cién conservadora de alteraciones significativas de la funcién aértica en
pacientes hipertensos de edad mediana. Un metanalisis ha demostrado
que la rigidez arterial predice EVC futura y mejora la clasificacion del
riesgo™2. Sin embargo, la evidencia de un sesgo de publicacién signifi-
cativo'” contrarresta la validez de esta conclusién. El Grupo de Trabajo
concluye que la rigidez arterial puede servir como biomarcador til
para mejorar la prediccién del riesgo CV en pacientes préximos al
umbral de decisién, pero su uso sistematico para mejorar la evaluacién
del riesgo de la poblacién general no esta recomendado.

2.4.4.4. Indice tobillo-brazo

El indice tobillo-brazo (ITB) es una prueba reproducible y facil de
realizar para la deteccién de enfermedad ateroesclerdtica asintomatica.
UnITB < 0,9 indica estenosis > 50% entre la aorta y las arterias distales de
las piernas. Debido a que tiene sensibilidad (79%) y especificidad (90%)
aceptables'!, se considera que un ITB < 0,90 es un marcador fiable de
enfermedad arterial periférica (EAP)'?. Un valor de ITB que indica EAP
significativa afiade valor a la historia clinica, ya que el 50-89% de los
pacientes con ITB < 0,9 no tienen claudicacion tipica™y la EAP esta pre-
sente en un 12-27% de los mayores de 55 afios asintomaticos.

El ITB se relaciona inversamente con el riesgo CV'32, pero hay con-
troversia sobre su capacidad para reclasificar a los pacientes en cate-
gorias de riesgo diferentes’'43,

2.4.4.5. Ecocardiografia

La ecocardiografia es mas sensible que la electrocardiografia para
el diagnéstico de hipertrofia ventricular izquierda (HVI) y cuantifica
de manera precisa la masa del ventriculo izquierdo (VI) y los patrones
geométricos de HVI. Las anomalias cardiacas detectadas por ecocar-
diografia tienen un valor predictivo adicional*4'5, A la vista de la falta
de evidencia convincente que indique que la ecocardiografia mejora
la reclasificacién del riesgo CV, y debido al reto logistico que supone
su realizacién, esta herramienta de imagen no esta recomendada para
mejorar la prediccién del riesgo CV.

Lagunas en la evidencia

* Actualmente la mayoria de las técnicas de imagen no estan proba-
das de manera rigurosa como herramientas de cribado en la eva-
luacién del riesgo de ECV; sigue siendo necesaria mas evidencia
sobre su calibracion, reclasificacién y relacion coste-eficacia.

» Todavia no se ha demostrado que se produzca una reduccién del
riesgo de ECV en los pacientes tratados con farmacos antihiperten-
sivos o hipolipemiantes como consecuencia de la reclasificacion
con, por ejemplo, CC o ITB.

2.4.5. Condiciones clinicas que afectan al riesgo de enfermedad
cardiovascular

2.4.5.1. Enfermedad renal crénica
Mensaje clave

» LaERC estd asociada a un riesgo de ECV aumentado independien-
temente de los factores de riesgo de ECV convencionales.
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La hipertensién, la dislipemia y la DM son frecuentes en los
pacientes con ERC. Ademas, los mediadores inflamatorios y los pro-
motores de calcificacién causan dafio vascular y pueden explicar por
qué la ERC se asocia a ECV incluso después de ajustar por los factores
de riesgo convencionales™®, Una disminucién de la tasa de filtrado
glomerular estimada (TFGe) es un signo importante de un riesgo cre-
ciente de muerte por ECV, que empieza en < 75 ml/min/1,73 m? y
aumenta progresivamente hasta aproximadamente 3 veces en
pacientes con valores de 15 ml/min/1,73 m2 La enfermedad renal ter-
minal se asocia a un riesgo CV muy elevado. Independientemente de
la TFGe, el aumento de la excrecion de albimina también esta aso-
ciado a riesgo de mortalidad CV; el RR es ~2,5 cuando hay proteinuria
franca'’. Estan apareciendo estudios que han evaluado si la precisién
de la estratificacién del riesgo CV mejora con la adicién de los valores de
la TFGe™8, pero no hay consenso sobre qué tipo de determinacién
de la funcién renal (es decir, qué formula, si debe basarse en la creati-
nina o la cistatina) es la que mejor predice la ECV#%!%0, Basandose en
la evidencia disponible, el Grupo de Trabajo ha decidido clasificar a
los pacientes con ERC grave (TFG < 30 ml/min/1,73 m?) como «pacien-
tes de muy alto riesgo» y a aquellos con ERC moderada (TFG 30-59 ml/
min/1,73 m?), como «pacientes de alto riesgo» (tabla 5).

Lagunas en la evidencia
» La contribucién de varios marcadores de ERC a la estratificacion de
riesgo de ECV sigue sin aclararse.

2.4.5.2. Gripe
Mensaje clave
* Hay asociacion entre las infecciones respiratorias agudas, sobre

todo las que ocurren en momentos algidos de la circulacién del
virus de la influenza, y el IAM.

Recomendacion sobre la vacunacién antigripal

Recomendacion Clase*  Nivel® Reft
Se puede considerar la vacunacién anual contra 1Ib C 151-154
el virus de la influenza para pacientes con ECV

establecida

Clase de recomendacion.
PNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

La gripe puede desencadenar un evento CV. Los estudios muestran
un aumento de las tasas de IM durante la estacién anual de gripe. El
riesgo de IM o accidente cerebrovascular ha sido mas de 4 veces supe-
rior después de una infeccion respiratoria, y el riesgo mas alto se pro-
duce en los primeros 3 dias®'. Un metandlisis reciente indica que la
prevencion de la gripe, sobre todo mediante la vacunacién, puede
prevenir el IAM desencadenado por la infeccién por el virus de la
influenza', aunque existe cierta preocupacion por el sesgo de algu-
nos estudios’>-153155,

Lagunas en la evidencia

» Se requieren estudios clinicos aleatorizados de gran tamafio para
evaluar la eficacia de la vacunacién contra la gripe en la preven-
cién del IAM desencadenado por la infeccién por el virus de la
influenza.

2.4.5.3. Periodontitis
Los estudios han relacionado la enfermedad periodontal tanto con

la ateroesclerosis como con la ECV'5¢157, y los estudios serolégicos han
asociado los altos titulos de anticuerpos contra bacterias periodonta-

les con la enfermedad ateroesclerética®. Un estudio longitudinal ha
sefialado que una mejora en el estado periodontal clinico y microbio-
l6gico se asociaba a una disminucién de la tasa de progresion del GIM
carotideo durante un seguimiento de 3 afios'®, aunque la progresion
del GIM no parece tener relacién con los eventos CV'33, Por lo tanto, si
se mejora el tratamiento activo o la prevencién de la periodontitis,
sigue sin estar claro el pronéstico clinico.

2.4.5.4. Pacientes que reciben terapia oncolégica

Mensajes clave

» Los pacientes que sobreviven al cancer después de un tratamiento
con quimioterapia o radioterapia tienen un riesgo de ECV aumen-
tado.

* El aumento de la incidencia de ECV se correlaciona con los trata-
mientos administrados (su combinacién) y las dosis.

» Lapresencia de factores de riesgo CV convencionales en pacientes
con cancer aumenta atin mas el riesgo CV.

Recomendaciones sobre pacientes en tratamiento oncoldgico

Recomendacién Clase*  Nivel® Refe

Se debe considerar la cardioproteccion Ila B
para pacientes con alto riesgo? que reciben

quimioterapia de tipo I para la prevencién de la

disfuncién del VI

160,161

Se debe considerar la optimizacién del perfil Ila C
de riesgo CV de los pacientes en tratamiento
oncolégico

CV: cardiovascular; VI: ventriculo izquierdo.

Clase de recomendaci6n.

bNivel de evidencia.

‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

dPrincipalmente los que reciben dosis acumuladas de quimioterapia de tipo I y/o
tratamiento combinado con otros quimioterapicos y radioterapia y/o factores de riesgo
CV no controlados.

Los supervivientes al cancer son una poblacién cada vez mas
grande, que en su mayoria ha recibido quimioterapia o radioterapia.
La cardiotoxicidad por quimioterapia esta relacionada con un efecto
directo en las células (tipo antraciclina) a través de la generacién de
especies reactivas del oxigeno (ROS). Puede estar mediada por la
topoisomerasa IIf en cardiomiocitos por formacién de complejos ter-
narios (topoisomerasa II-antraciclina-ADN) que inducen roturas en
la doble hélice de ADN y cambios en el transcriptoma que causan una
biogénesis mitocondrial defectuosa y formacion de ROS. Algunos far-
macos (fluorouracilo, bevacizumab, sorafenib y sunitinib) pueden
inducir un efecto isquémico directo no relacionado con el desarrollo
prematuro de lesiones ateroescleréticas. También pueden aumentar
algunos factores de riesgo como la hipertensién y acelerar la ateroes-
clerosis, sobre todo en los pacientes mas ancianos. Estos efectos pue-
den ser irreversibles (farmacos de tipo I) o parcialmente reversibles
(farmacos de tipo II) y pueden aparecer muchos afios después de la
exposicion al tratamiento. Las antraciclinas son el prototipo de los far-
macos de tipo I y el trastuzumab, el de los farmacos de tipo 162,

La cardiotoxicidad por radioterapia de térax puede inducir dafio
microvascular y macrovascular. Puede acelerar la ateroesclerosis,
aunque este efecto puede aparecer muchos afios después de la expo-
sicion inicial'®-1%, La latencia y la gravedad de la cardiotoxicidad por
radioterapia estan relacionadas con mdltiples factores, como la dosis
(total por fraccién), el volumen de corazén irradiado, la administra-
cién concomitante de otros farmacos cardiotéxicos y factores propios
del paciente (edad, factores de riesgo convencionales', historia de
cardiopatia).
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El primer paso en la identificacién del aumento del riesgo de car-
diotoxicidad consiste en una cuidadosa evaluacién inicial de los facto-
res de riesgo CV. EI MC, el cardiélogo y el oncélogo deben trabajar en
equipo para ofrecer una atencién éptima a los supervivientes dirigida
a los factores de riesgo de ECV y a la enfermedad prevalente. Se debe
recomendar con insistencia un comportamiento positivo que pro-
mueva la salud e incluya factores relacionados con los habitos de vida
(dieta saludable, abandono del tabaco, ejercicio regular, control del
peso). En concreto, se considera que el ejercicio aerdébico es una estra-
tegia no farmacolégica prometedora para prevenir y tratar la cardio-
toxicidad inducida por quimioterapia'”.

Se debe monitorizar los signos o sintomas de disfuncién cardiaca
antes del tratamiento y periédicamente durante su curso para la
deteccién precoz de anomalias incluso asintomaticas en pacientes
que reciban quimioterapia potencialmente cardiotéxica, y se debe
seguir las recomendaciones de las guias de insuficiencia cardiaca (IC)
cuando esté indicado'. Por lo tanto, es necesario realizar una evalua-
cién de la funcién del VI previa al tratamiento'”. Se ha propuesto un
enfoque dirigido a tratar a pacientes con disfuncién del VI precoz, en
combinacién con alteraciones de la deformacion (strain) longitudinal
general y elevacién de biomarcadores (especialmente de la tropo-
nina)l73,l74_

En caso de funcién del VI reducida durante o después de la quimio-
terapia, se debe evitar o retrasar el uso de farmacos cardiotéxicos, si
es posible, hasta después de haberlo discutido con el equipo de oncé-
logos. Esto exige una comunicacién adecuada entre los equipos de
oncologia y cardiologia.

Para reducir la cardiotoxicidad por quimioterapia de tipo I, se ha
probado una gran variedad de tratamientos profilacticos, como los
bloqueadores beta, los inhibidores de la enzima de conversion de la
angiotensina (IECA), dexrazozano y estatinas, recopilados en un
metanalisis reciente’®', En ese estudio se ha hecho hincapié en que el
tratamiento preventivo precoz sea obligatorio para lograr un efecto
maximo'7>-176,

Lagunas en la evidencia

» Laevidencia sobre el efecto de las medidas preventivas precoces
para reducir la cardiotoxicidad de tipo I no es concluyente.

» Esnecesario poner a prueba prospectivamente la estrategia mas
adecuada para mejorar la estratificacién del riesgo y prevenir la
ECV en pacientes que reciben terapia oncolégica.

2.4.5.5. Enfermedad autoinmunitaria

Mensajes clave

» Laartritis reumatoide (AR) aumenta el riesgo CV independiente-
mente de los factores de riesgo clasicos, con RR = 1,4 para los varo-
nesy RR = 1,5 para las mujeres.

» Hay cada vez mas evidencia de que otras enfermedades inmunita-
rias, como la espondilitis anquilosante o la psoriasis precoz grave,
también aumentan el riesgo CV, con unos RR préximos al de la AR.

Recomendaciones sobre enfermedad autoinmunitaria

Recomendacién Clase*  Nivel® Ref®

Se debe considerar la multiplicacién del riesgo Ila B 177
CV por un factor de 1,5 en la artritis reumatoide,

especialmente cuando la actividad de la enfermedad

sea alta

Se puede considerar individualizadamente la IIb C 177
multiplicacién del riesgo CV por un factor de 1,5

en otras enfermedades inflamatorias inmunitarias

distintas de la artritis reumatoide, dependiendo de la

actividad/gravedad de la enfermedad

2Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

» El andlisis post-hoc de 2 estudios clinicos sobre estatinas indica
que la reduccioén relativa de la incidencia de ECV en las enfermeda-
des autoinmunitarias es comparable a la observada en otras enfer-
medades.

Hay evidencia clara de que la inflamacién de alto grado participa
en el dafio vascular acelerado'®. La inflamacién sistémica aumenta el
riesgo CV directa e indirectamente estimulando las vias de riesgo
existentes'’®. Aunque los estudios iniciales de pequefio tamafio ya
indicaban que la AR aumenta el riesgo CV mas alla de otros marcado-
res de riesgo, el analisis reciente de la base de datos nacional QRE-
SEARCH con datos de 2,3 millones de personas ha aportado la mejor
evidencia disponible hasta la fecha sobre este aspecto. Esta eviden-
cia se haimplementado en algunos sistemas de puntuacién del riesgo
nacionales® y en la guia europea'”’.

La evidencia en el caso de la psoriasis es menos sélida, pero un ar-
ticulo reciente demuestra que los riesgos CV de la AR y la psoriasis
precoz grave son comparables en términos generales'’. No hay, en
general, datos sélidos de riesgo CV independientemente elevado
en otras enfermedades autoinmunitarias. Por consiguiente, el juicio
clinico se debe aplicar individualizadamente. Hay evidencia de anali-
sis post-hoc de estudios clinicos aleatorizados en respaldo de una
reduccion del riesgo CV asociada al tratamiento con estatinas en las
afecciones autoinmunitarias'®, Por Gltimo, en todas las enfermedades
autoinmunitarias conviene prestar atencion a las interacciones far-
macolégicas de los fairmacos antiinflamatorios e inmunosupresores
con, por ejemplo, estatinas, firmacos antiplaquetarios y antihiperten-
sivos.

Lagunas en la evidencia

+ Laasociacion entre enfermedad inflamatoria inmunitaria que no
sea ARy la ECV esta menos clara que la de la AR.

» Se desconoce la relacién entre los farmacos antirreumaticos y el
riesgo CV.

2.4.5.6. Sindrome de apnea obstructiva del suefio

Mensaje clave

* Hay evidencia de la relacion positiva entre el sindrome de apnea
obstructiva del suefio (SAOS) y la hipertension, la EC, la fibrilacion
auricular (FA), el accidente cerebrovascular y la IC.

El SAOS se caracteriza por el colapso recurrente parcial o com-
pleto de las vias respiratorias superiores durante el suefio. Afecta
aproximadamente al 9% de las mujeres adultas y el 24% de los
varones adultos y se ha asociado a RR = 1,7 de morbilidad y morta-
lidad CV'8!, Se piensa que las descargas repetidas de actividad sim-
patica, los aumentos bruscos de la PA y el estrés oxidativo causado
por el dolor y la hipoxemia episédicos asociados a un aumento de
los mediadores de la inflamacién promueven la disfuncién endote-
lial y la ateroesclerosis™'. La blisqueda sistematica de SAOS se
puede realizar utilizando el Berlin Questionnaire, y la somnolencia
diurna se puede evaluar mediante la Epworth Sleepiness Scale y con
oximetria nocturna'?. El diagnéstico definitivo suele requerir la
polisomnografia durante la noche, normalmente en una unidad de
suefio, mientras se monitorizan continuamente mdaltiples varia-
bles fisioldgicas. Las opciones terapéuticas incluyen cambios con-
ductuales, como evitar el alcohol, la cafeina y otros estimulantes
antes de dormir, AF, suspender el consumo de sedantes y controlar
la obesidad. La presién positiva continua en la via aérea es el
patrén de referencia del tratamiento para reducir los eventos y la
mortalidad CV'#.

Lagunas en la evidencia
» Se necesitan mas estudios para determinar si la blisqueda sistema-
tica de SAOS reduce la ECV (no) mortal.
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2.4.5.7. Disfuncion eréctil
Mensaje clave

» Ladisfuncion eréctil (DE) se asocia a eventos CV futuros en varones
cony sin ECV establecida.

Recomendacion sobre la disfuncién eréctil

Recomendacién para menores de 50 aiios

Recomendacion Clase*  Nivel® Refe

Se recomienda el cribado de hipercolesterolemia I B 187-189
familiar en todos los menores de 50 afios con

historia familiar de ECV prematura en un familiar

de primer grado (varones antes de los 55 afios

y mujeres antes de los 65) usando un sistema

de puntuacién clinico validado

Recomendacion Clase*  Nivel®

Se debe considerar la evaluacién de factores de riesgo CV y Ila C
signos o sintomas de ECV en varones con disfunci6n eréctil

CV: cardiovascular; ECV: enfermedad cardiovascular.
Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.

La DE, definida como una incapacidad constante para alcanzar y
mantener una ereccién satisfactoria para la actividad sexual, es
comn y afecta a casi el 40% de los varones mayores de 40 afios (con
grados variables de intensidad), y su frecuencia aumenta con la edad.
La DE y la ECV comparten algunos factores de riesgo comunes, como
edad, hipercolesterolemia, hipertension, resistencia a la insulina y
DM, tabaquismo, obesidad, sindrome metabélico, estilo de vida
sedentario y depresion. La ECV y la DE también comparten una base
fisiopatolégica comtn en cuanto a etiologia y progresion’®4. Numero-
sos estudios han establecido que la DE se asocia a EC asintoma-
tica'®>1%, La DE precede a la EC, el accidente cerebrovascular y la EAP
en un lapso que normalmente oscila de 2 a 5 afios (media, 3 afios). Un
metandlisis ha demostrado que los pacientes con DE tienen un 44%
mads riesgo de eventos CV totales que sin DE, un 62% mas riesgo de
IAM, un 39% mas riesgo de accidente cerebrovascular y un 25% mas
riesgo de muerte por cualquier causa'®, La capacidad predictiva de la
DE es mayor en pacientes jovenes, a pesar de que la probabilidad de DE
aumenta con la edad e identifica con mas probabilidad a un grupo de
pacientes con ECV precoz y agresiva. La historia clinica, incluidos los
sintomas CV y la presencia de factores de riesgo y comorbilidades, la
evaluacion de la gravedad de la DE y la exploracién fisica son elemen-
tos de primera linea imprescindibles en la investigacion. Los cambios
en el estilo de vida son eficaces para mejorar la funcién sexual de los
varones, y deben incluir ejercicio fisico, nutricién correcta, control del
peso y abandono del tabaquismo'®4,

Lagunas en la evidencia
» Sigue sin estar claro el beneficio de buscar sistematicamente DE y
la herramienta mas eficaz para evaluarla.

2.5. Grupos relevantes
2.5.1. Menores de 50 aiios

Mensajes clave

» Algunas personas menores de 50 afios tienen un riesgo CV relati-
vamente alto o persistente durante la vida y se les debe recomen-
dar cambios en el estilo de vida como minimo.

+ Personas mas jévenes tienen alto algtn factor de riesgo que por si
solo ya justifica una intervencién, como cifras de colesterol
> 8 mmol/l o PA > 180/110 mmHg.

« El grupo mas importante que identificar entre los menores de
50 afos es el que presenta historia familiar de ECV prematura, en
el que hay que investigar la existencia de HF y tratarla adecuada-
mente.

El mas importante mediador del riesgo en todos los algoritmos de
riesgo CV a corto plazo (5-10 afios) es la edad. Por ello, todas las tablas
estandar de calculo del riesgo CV muestran a las personas menores de

Clase de recomendacién.
°Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

50 afios como con bajo riesgo de ECV, independientemente de los fac-
tores de riesgo subyacentes. Sin embargo, algunos mas jévenes tienen
un RR muy alto comparados con personas de su misma edad y pue-
den tener un riesgo alto a lo largo de la vida: es mas probable que
sufran ECV precoz y pueden sufrir eventos CV mortales o no mortales
prematuramente. Por lo tanto, es un reto importante identificar quién
puede presentar este tipo de riesgo.

2.5.1.1. Evaluacion del riesgo cardiovascular en menores de 50 afios

La informacidn sobre los factores de riesgo CV debe recogerse sis-
tematicamente de todos los adultos menores de 50 afios con antece-
dentes de ECV prematura (es decir, varén antes de los 55 afios o mujer
antes de los 65) en familiar de primer grado. No hay datos sobre la
edad correcta a la que hay que empezar a recoger esta informacién en
la poblacién general, pero algunas guias proponen empezar a los
40 afios™. Se recomienda repetir estas evaluaciones ocasionalmente,
por ejemplo, cada 5 afios, aunque no hay datos que guien este intervalo.

Se debe evaluar a los menores de 50 afios usando el algoritmo
estandar en cuanto a las decisiones de tratamiento. No obstante, en
ausencia de niveles de factores de riesgo individuales muy altos o un
diagnéstico de HF, su riesgo a 10 afios nunca sera lo suficientemente
alto para justificar un tratamiento antihipertensivo o hipolipemiante.
En caso de que se quiera diferenciar también el riesgo CV de personas
jovenes, se puede usar una tabla de riesgo relativo (figura 3, sec-
cién 2.3.1); esto puede ser ttil cuando se trata de evaluar el riesgo de
menores de 50 afios respecto a otras personas de igual edad con nive-
les bajos de factores de riesgo.

Como alternativa, los médicos deben considerar el uso de una cal-
culadora de la edad de riesgo (figura 4, seccién 2.3.2) o una calcula-
dora del riesgo a lo largo de la vida, como la herramienta web JBS3
(figura ] en el anexo web)*8, que se puede utilizar como herramienta
educativa para ilustrar cémo los cambios en los factores de riesgo
pueden modificar la puntuacién del riesgo a lo largo de la vida y tam-
bién el riesgo de ECV a largo plazo.

Se debe hacer un cribado de HF a los mayores de 50 afios con ante-
cedente familiar de ECV prematura (véase la seccién 2.4.1) mediante
criterios clinicos (u ocasionalmente pruebas genéticas), como los defi-
nidos por la Dutch Lipid Clinic Network'®’. Otros sistemas alternativos
son los criterios del Simon Broome Registry'® o el US MedPed Program'.

2.5.1.2. Gestion del riesgo cardiovascular de los menores de 50 afios

Todas las personas menores de 50 afios con factores de riesgo de
ECV aumentados deben recibir asesoramiento sobre aspectos relacio-
nados con el estilo de vida (con especial énfasis en el consumo de
tabaco, el sobrepeso y el comportamiento sedentario) y la relacion
entre los factores de riesgo y la enfermedad ulterior. No hay datos
sobre cudles son los métodos mas eficaces para cambiar el estilo de
vida en personas jovenes. No obstante, el abandono del tabaco, el
mantenimiento de un peso saludable y la practica de una actividad
aerdbica regular son cambios importantes en los que hay que incidir y
se debe aconsejar.
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A las personas mas jovenes con PA tan alta que justifique el trata-
miento se las debe tratar de la misma forma que a los mayores con
hipertension. A los mas jovenes considerados candidatos a trata-
miento con estatinas por HF o valores lipidicos muy elevados, se los
debe tratar igual que a los mayores. Es muy importante que el médico
que atiende a los pacientes con HF sea quien organice el cribado de HF
a los demas miembros de la familia (véase la seccion 3a.7.9).

Lagunas en la evidencia

» Establecer la edad a la que hay que empezar el cilculo formal del
riesgo CV.

» Determinar la conveniencia y la forma en que hay que cribar de HF
ala poblacién.

2.5.2. Ancianos

La edad es el principal determinante del riesgo cardiovascular, y la
mayoria de las personas ya tienen un riesgo (muy) alto a los 65 afios
(véase la seccién 2.3.1). La gestion del riesgo cardiovascular de las
personas mayores, sobre todo los mas ancianos, es un tema contro-
vertido. Los que se oponen argumentan que el riesgo no se debe tratar
cuando fundamentalmente lo causa la edad. Los defensores, por otra
parte, sefialan que muchos tratamientos preventivos siguen siendo
eficaces a edades avanzadas en cuanto a posponer la morbilidad y la
mortalidad.

La posicién del Grupo de Trabajo es que la evidencia epidemiol6-
gica sobre la reduccion absoluta del riesgo en los estudios clinicos
debe ser el principal impulsor de las recomendaciones de esta guia.
A pesar de todo, se recomienda hablar con los pacientes sobre la cali-
dad de vida y la vida potencial ganada, asi como sobre los dilemas
éticos de tratar el riesgo inherente al envejecimiento, la carga total de
tratamiento farmacolégico y las inevitables incertidumbres sobre el
beneficio.

En esta guia, las secciones sobre el tratamiento de los principales
factores de riesgo contienen recomendaciones o consideraciones
especificas para las personas de edad avanzada cuando haya eviden-
cia sobre el tema.

2.5.2.1. Hipertension

La mayor parte de la evidencia especifica sobre personas de edad
avanzada se refiere a la PA (seccién 3a.9). En general, se recomiendan
unos objetivos terapéuticos menos estrictos para las personas mayo-
res. La bibliografia sobre hipertensién también contiene cada vez mas
evidencia de que la edad bioldgica es mas importante que la edad cro-
nolégica™.

2.5.2.2. Diabetes mellitus

También hay evidencia que apunta a unos objetivos de control glu-
cémico menos estrictos para las personas mayores con DM (sec-
cién 3a.8). El papel de la edad bioldgica/fragilidad estda menos
establecido que para la PA pero, aun asi, se da una recomendacion de
clase Ila para suavizar los objetivos de control glucémico de los
pacientes ancianos o fragiles.

2.5.2.3. Hiperlipemia

Hay pocas areas en la prevencion de la ECV que sean mas contro-
vertidas que el uso masivo de estatinas en los ancianos. Tal como se
indica en la seccion sobre el control lipidico, no hay pruebas que indi-
quen una pérdida de eficacia de las estatinas en pacientes mayores de
75 arfios (seccién 3a.7). Sin embargo, la buena relacién coste-eficacia
de las estatinas en estos pacientes se contrarresta por los pequefios
efectos adversos especificos que pueden tener en pacientes geriatri-
cos™?, Ademas, la evidencia que respalda su eficacia en el subgrupo de

pacientes mas ancianos (mayores de 80 afios) es muy escasa. Un estu-
dio clinico reciente sefiala ausencia de perjuicio con la interrupciéon
de las estatinas a pacientes ancianos con corta esperanza de vida'®,
En conjunto, las recomendaciones sobre el tratamiento hipolipe-
miante para los pacientes ancianos deben seguirse con precaucioén y
sentido comin, monitorizando estrechamente los efectos adversos
y reconsiderando periédicamente el tratamiento.

2.5.3. Condiciones especificas de la mujer

Mensajes clave

» Diversas complicaciones obstétricas, en particular la preeclampsia
y la hipertensién de la gestacién, se asocian a mayor riesgo de ECV
tardia. Este aumento del riesgo se explica, al menos en parte, por la
hipertensién y la DM.

* El sindrome de ovario poliquistico (SOPQ) implica un riesgo signi-
ficativo de futura DM.

Recomendaciones sobre condiciones especificas de la mujer

Recomendacién Clase*  Nivel® Ref*

Se debe considerar el cribado periddico de Ila B 194-197
hipertensién y DM en mujeres con antecedente
de preeclampsia o hipertension inducida

por embarazo

Se debe considerar el cribado periédico de DM Ila B 198-201
en mujeres con antecedente de SOPQ o DM

gestacional

Se puede considerar el cribado periédico de IIb B
hipertensién y DM en mujeres con antecedente
de parto prematuro

202,203

DM: diabetes mellitus; SOPQ: sindrome de ovario poliquistico.
Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

Las condiciones especificas que pueden ocurrir exclusivamente en
las mujeres y tener impacto en el riesgo de ECV pueden clasificarse
en enfermedades obstétricas y no obstétricas.

2.5.3.1. Enfermedades obstétricas

La preeclampsia (definida como la hipertension relacionada con la
gestacion que se acompafia de proteinuria) tiene lugar en un 1-2% de
todas las gestaciones. Los estudios indican que la preeclampsia con-
lleva un riesgo CV aumentado por un factor de 1,5-2,5'94195, mientras
que el RR de sufrir hipertension es ~3'% y el DM, ~2'94197, Debido a que
la mayoria de los estudios no han ajustado el alto riesgo de ECV futura
por los factores de riesgo convencionales, no se puede establecer si el
riesgo CV aumentado después de la preeclampsia ocurre de manera
independiente de los factores de riesgo CV. No obstante, el funda-
mento para el cribado de hipertensién y DM en estas mujeres es bas-
tante fuerte. La hipertensién relacionada con la gestacién afecta al
10-15% de todos los embarazos. El riesgo de ECV tardia que conlleva es
menor que con la preeclampsia, pero sigue siendo alto (RR, 1,9-2,5)%2,
Ademas, el riesgo de hipertensién persistente o futura también es alto
(el RR varia ampliamente desde 2,0 a 7,2 o incluso superior)'#¢2%4, De
nuevo, no ha habido un ajuste completo por los factores de riesgo
convencionales. Es probable que el riesgo de sufrir DM también esté
elevado en estas mujeres, pero no hay calculos exactos.

No hay datos que indiquen que la pérdida gestacional recurrente
conlleve un riesgo CV aumentado. La historia de parto prematuro
posiblemente se asocie a un aumento del riesgo de ECV en la descen-
dencia (RR, 1,5-2,0)202203 que puede explicarse en parte por un
aumento de la incidencia de hipertensién y DM.
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Por dltimo, la diabetes gestacional implica un riesgo de DM futura
marcadamente elevado, con hasta un 50% de aparicién de DM en los
primeros 5 afios después del embarazo?®. Antes se indicaba a este
tipo de pacientes la prueba de tolerancia oral a la glucosa para el cri-
bado de DM, pero actualmente se prefiere la glucosa en ayunas o la
glucohemoglobina®',

2.5.3.2. Enfermedades no obstétricas

El SOPQ afecta a un ~5% de todas las mujeres en sus afios fértiles. El
SOPQ se ha asociado a un riesgo aumentado de aparicién tardia de
ECV, aunque los estudios a gran escala han aportado resultados con-
tradictorios™®2%, El riesgo de sufrir hipertensién probablemente esté
algo aumentado, pero de nuevo los datos son contradictorios?®.
Parece que el SOPQ implica mayor riesgo de DM (RR, 2-4)1981%, ]o que
indica que el cribado periédico de DM es adecuado.

La menopausia prematura, definida mejor como insuficiencia ova-
rica primaria, ocurre en aproximadamente el 1% de las mujeres de
edad < 40 afios. Se ha descrito que se asocia a un riesgo de ECV
aumentado (RR, ~1,5)?%, pero hay pocos estudios. Hay pocos datos
para sacar conclusiones sobre un posible aumento del riesgo de
hipertensién o DM.

Lagunas en la evidencia

* No se sabe en qué grado el aumento del riesgo de ECV asociado a
afecciones especificas de la mujer es independiente de los factores
de riesgo convencionales.

* No se sabe si las afecciones especificas de la mujer mejoran la cla-
sificacién del riesgo de las mujeres.

2.5.4. Minorias étnicas

Mensajes clave

» Elriesgo de ECV varia considerablemente entre los grupos de
inmigrantes. Los habitantes del sur de Asia y los africanos subsa-
harianos tienen mas riesgo, mientras que los chinos y los sudame-
ricanos tienen menos riesgo.

» Los sudasiaticos se caracterizan por una alta prevalencia y un tra-
tamiento inadecuado de la DM.

+ Las actuales ecuaciones de calculo del riesgo no proporcionan una
estimacion adecuada del riesgo de ECV de las minorias étnicas.

Recomendacién sobre minorias étnicas

Clase*  Nivel Ref*

Ila - 207,208

Recomendacion

Se debe considerar el grupo étnico en la evaluacién
del riesgo de ECV

ECV: enfermedad cardiovascular.
Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

Europa recibe cada afio gran nimero de inmigrantes no europeos,
principalmente de India, China, norte de Africa y Pakistan. Uno de
cada 25 europeos viene de fuera de Europa, pero los datos sobre
riesgo de ECV o los factores de riesgo de ECV entre inmigrantes son
escasos y de calidad variable®,

Los inmigrantes de primera generacion suelen presentar tasas de
mortalidad por ECV mas bajas que los nativos del pais de adopcion?™,
pero con el tiempo tienden a aproximarse al riesgo de ECV del pais
de adopci6én?'°?", Respecto a los nativos del pais de adopcién, el riesgo de
muerte por ECV y la prevalencia y el control de los factores de riesgo
de ECV entre los inmigrantes varian segin el pais de origen y el de
adopcién?'-283, Debido a la gran variedad de los factores de riesgo
de ECV entre los grupos de inmigrantes, no hay ninguna tabla de riesgo de

ECV que funcione adecuadamente en todos los grupos y es necesario
utilizar sistemas de puntuacién del riesgo especificos para cada etnia®”’.

Los inmigrantes del sur de Asia (especialmente India y Pakistan)
tienen tasas de ECV elevadas?42'6 y una prevalencia de DM mucho
mads alta®7?'8, mientras que la prevalencia de otros factores de riesgo
es ligeramente inferior o comparable a la de los nativos del pais de
adopcién?”2®, Es interesante seflalar que la prevalencia de DM mas
alta aumenta el riesgo de ECV de los inmigrantes del sur de Asia en
algunos estudios?*, pero no en otros. El tratamiento de la DM también
es significativamente peor, mientras que el de la PAy la hipercoleste-
rolemia es mejor en los sudasiaticos que en los nativos del pais de
adopcién®®, El alto riesgo de ECV entre los sudasidticos hace que su
cribado sea mas rentable que en otros grupos de inmigrantes, aunque
la prediccién del riesgo mediante el sistema SCORE puede no ser
6ptima??,

Los inmigrantes de China y Vietnam tienen un riesgo de ECV mas
bajo que los nativos del pais de adopcién?*, aunque se ha puesto en
duda este hallazgo?™. Este riesgo menor parece ser atribuible a niveles
mas bajos de factores de riesgo CV?"7 y valores de cHDL mas altos??2

Los inmigrantes de Turquia tienen un riesgo estimado de ECV mas
alto y mayores tasas de mortalidad por ECV?'2 que los nativos del pais
de adopcion. Esto se debe principalmente a una mayor prevalencia de
tabaquismo, DM, dislipemia, hipertension y obesidad??22%4, El control
de los factores de riesgo de ECV también varia considerablemente
segln el pais de adopcidn; no hay diferencias en el control de la
hipertension respecto a los nativos de Paises Bajos??4, pero tienen peor
control en Dinamarca?®?,

Los inmigrantes de Marruecos tienen tasas de ECV inferiores a las
de los nativos del pais de adopcidn?®2. Las posibles explicaciones son
cifras de PAy colesterol mas bajas y unas tasas de tabaquismo meno-
res??224 qunque también se han encontrado mayores prevalencias de
DM y obesidad??*. No se han encontrado diferencias entre los inmi-
grantes marroquies y los nativos holandeses en cuanto al control de la
hipertensién?%,

En algunos estudios, los inmigrantes subsaharianos y caribefios
tienen tasas de ECV mas altas que los nativos del pais de origen?'3214226,
aunque esto no se cumple en todos los estudios?'. Los inmigrantes
africanos tienen mayor tasa de DM, pero fuman menos que los nati-
vos del pais de adopcién?®. En un estudio, la gestion de los factores de
riesgo de ECV era peor que la de los nativos??, pero esto no se ha cum-
plido en otro estudio®?’.

Los inmigrantes sudamericanos tienen tasas de mortalidad por
ECV mas bajas que los nativos espafioles??8, mientras que en Dina-
marca no se han encontrado diferencias??. Los sudamericanos que
viven en Espafia tienen menor prevalencia de factores de riesgo CVy
menor tasa de ECV que los nativos espafioles, pero estas diferencias
disminuyen a medida que aumenta el tiempo de residencia®®.

Segiin los datos prospectivos y de mortalidad disponibles?®%, se
puede aplicar los siguientes factores de correccién cuando se evaliia
el riesgo de ECV utilizando el sistema SCORE entre inmigrantes solo
de primera generacion:

» Sur de Asia: multiplicar el riesgo por 1,4.

+ Africa subsahariana y Caribe: multiplicar el riesgo por 1,3.
* Asia occidental: multiplicar el riesgo por 1,2.

+ Norte de Africa: multiplicar el riesgo por 0,9.

» Asia oriental o Sudamérica: multiplicar el riesgo por 0,7.

Estos valores reflejan los mejores calculos a partir de los datos dis-
ponibles y deben interpretarse con precaucion, aunque se pueden
usar para guiar el control del riesgo CV.

Lagunas en la evidencia

» Se precisan mas estudios centrados en el riesgo de ECV y la preva-
lencia de factores de riesgo de ECV entre las minorias étnicas que
residen en Europa.
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» Es necesario validar la estimacién del riesgo con SCORE entre las
minorias étnicas.

* Se debe identificar los umbrales especificos para cada etnia que
definan el riesgo elevado (basado en la evaluacién SCORE). Por otro
lado, se debe desarrollar ecuaciones para el riesgo de ECV especifi-
cas para cada etnia.

3a. COMO INTERVENIR INDIVIDUALIZADAMENTE:
INTERVENCION SOBRE LOS FACTORES DE RIESGO

3a.1. Cambio conductual
Mensaje clave

» Los métodos cognitivo-conductuales son eficaces para apoyar a las
personas en la adopcién de habitos de vida saludables.

Recomendaciones sobre como facilitar los cambios conductuales

Tabla 8
Principios de la comunicacién eficaz para facilitar un cambio conductual

« Dedicar al paciente suficiente tiempo para crear una relacion terapéutica: incluso
unos pocos minutos mas pueden marcar la diferencia

< Reconocer el punto de vista personal del paciente acerca de su enfermedad y los
factores contribuyentes

« Alentar la expresién de preocupaciones, ansiedades e inquietudes y la
autoevaluacion del cambio conductual, asi como las oportunidades de éxito

« Dirigirse al paciente utilizando su propio lenguaje y mostrar apoyo con cada
cambio en el estilo de vida

« Hacer preguntas para comprobar que el paciente ha comprendido el consejo
y tiene el apoyo que necesita para seguirlo

« Reconocer que cambiar los habitos de toda la vida puede ser dificil y que los
cambios gradualmente progresivos suelen ser mas permanentes que un cambio
rapido

« Aceptar que las personas pueden necesitar apoyo durante mucho tiempo y que
los esfuerzos repetidos para alentar y mantener los cambios en el estilo de vida
pueden ser necesarios para muchos

Recomendacién Clase*  Nivel Ref*

Se recomiendan las estrategias cognitivo- I 231
conductuales establecidas (p. ej., entrevista
motivacional) para facilitar los cambios en el estilo

de vida

Se recomienda la participacién de profesionales I 232,233
sanitarios multidisciplinarios (p. ej., enfermeras,

nutricionistas, psicélogos)

Para personas con riesgo de ECV muy alto, se I 233,234

recomiendan las intervenciones multimodales que
integren los recursos médicos con la educacién
sobre el estilo de vida, la actividad fisica, el control
del estrés y el asesoramiento sobre factores

de riesgo psicosociales

ECV: enfermedad cardiovascular.
Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

El «estilo de vida» suele basarse en patrones conductuales estable-
cidos durante mucho tiempo que se mantienen por el entorno social.
Los factores individuales y ambientales impiden adoptar un estilo de
vida saludable, al igual que las recomendaciones complejas o confu-
sas de los profesionales sanitarios. La interaccién positiva y amistosa
mejora la capacidad individual para hacer frente a la enfermedad y
adherirse a las recomendaciones sobre los cambios en el estilo de vida
(«potenciacién»). Es importante explorar las experiencias de cada
paciente, sus pensamientos, sus preocupaciones, su conocimiento
previo y las circunstancias de su vida diaria. El asesoramiento indivi-
dualizado es la base de la motivacién y el compromiso. La toma de
decisiones debe ser compartida por el profesional y el paciente (inclu-
yendo al conyuge y la familia del paciente)*223%, El uso de los princi-
pios para una comunicacién eficaz?*® (tabla 8) facilita el tratamiento y
la prevencién de la ECV.

Ademas, los profesionales pueden basarse en las estrategias cogni-
tivo-conductuales para valorar los pensamientos individuales, las
actitudes y las creencias sobre la capacidad percibida para cambiar la
conducta, asi como el entorno. Las intervenciones conductuales del
tipo «entrevista motivacional» aumentan la motivacién y la autoefica-
cia®,

Los intentos previos infructuosos suelen afectar a la autoeficacia
para cambios futuros. Un paso fundamental es ayudar a establecer
objetivos realistas combinados con una autoevaluacion del comporta-
miento elegido?*2. Es crucial avanzar dando pasos pequefios y conse-
cutivos para lograr el cambio de una conducta establecida largo
tiempo?*. Es importante que los profesionales de la salud cursen
entrenamiento de la comunicacién. Los «10 pasos estratégicos» enu-
merados en la tabla 9 pueden mejorar el asesoramiento conductual®’.

« Asegurarse de que todos los profesionales sanitarios implicados ofrecen
informacion coherente

La combinacién del conocimiento y las habilidades de los profesio-
nales sanitarios (médicos, enfermeras, psicélogos, nutricionistas,
especialistas en rehabilitacién cardiaca y medicina del deporte) en
intervenciones conductuales multimodales puede ayudar a optimizar
los esfuerzos preventivos®*2-2*4, Las intervenciones conductuales mul-
timodales estan especialmente recomendadas para personas con
muy alto riesgo?3>2*, Estas intervenciones incluyen la promocién de
habitos de vida saludables mediante cambios conductuales en facto-
res tales como nutricién, AF, entrenamiento de relajacién, control del
peso y programas de abandono del tabaco en el caso de fumadores
resistentes?**234, Aumentan la capacidad para hacer frente a la enfer-
medad y mejoran la adherencia y el resultado CV?3823, Se debe abor-
dar individualizadamente o mediante sesiones de asesoramiento en
grupo los factores de riesgo psicosociales (estrés, aislamiento social y
emociones negativas) que pueden actuar como obstaculos al cambio
conductual?3234,

Hay evidencia de que las intervenciones mas largas o extensas
mejoran los resultados a largo plazo en los cambios conductuales y
el pron6stico?32. Las personas de clase socioeconémica baja, los
ancianos y las mujeres pueden necesitar programas a medida para
atender sus necesidades especificas en cuanto a informacién y
apoyo emocional?32240:241,

Tabla 9
Diez pasos estratégicos para facilitar el cambio conductual

1. Desarrollar una alianza terapéutica

2. Asesorar a todo paciente en riesgo o con enfermedad cardiovascular manifiesta

3. Ayudar a las personas a entender la relacién entre su comportamiento y la
salud

4. Ayudar a las personas a evaluar las barreras al establecimiento de un cambio
conductual

5. Lograr de los pacientes el compromiso de llevar a cabo los cambios
conductuales

6. Implicar a los pacientes en la identificacion y la seleccion de los factores
de riesgo que hay que cambiar

7. Usar una combinacion de estrategias que incluya un refuerzo de la capacidad
del paciente para lograr el cambio

8. Disefiar un plan para modificar el estilo de vida

9. Implicar a otros profesionales de la salud siempre que sea posible

10. Monitorizar el progreso mediante contactos de seguimiento
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Lagunas en la evidencia

» Hay poca evidencia que permita determinar qué intervenciones
son las mas eficaces en los grupos especificos (p. ej., jovenes-
ancianos, varones-mujeres, clase socioeconémica alta-baja).

3a.2. Factores psicosociales

Mensajes clave

» El tratamiento de los factores de riesgo psicosociales puede con-
trarrestar el estrés psicosocial, la depresion y la ansiedad, facilitar
el cambio conductual y mejorar la calidad de vida y el prondstico.

+ Lainteraccion entre el profesional y el paciente debe seguir los prin-
cipios de la comunicacién centrada en el paciente. Se debe conside-
rar los aspectos psicosociales especificos de la edad y el sexo.

Recomendaciones sobre factores psicosociales

Recomendacion Clase*  Nivel® Refe

Para pacientes con ECV establecida y sintomas I 242
psicosociales, se recomiendan las intervenciones

conductuales multimodales que integren la

educacién sobre la salud, el ejercicio fisico y la

psicoterapia para manejar los factores de riesgo

psicosociales y hacer frente a la enfermedad, con el

fin de mejorar la salud psicosocial

Se debe considerar la derivacién a psicoterapia, Ila
medicacién o atencién grupal en caso de sintomas

clinicos de depresién, ansiedad u hostilidad

significativos

243,244

Se debe considerar el tratamiento de los factores Ila B
de riesgo psicosociales con el objetivo de prevenir

la EC cuando el factor de riesgo por si solo sea un

trastorno diagnosticable (p. ej., depresién) o pueda

empeorar los factores de riesgo clasicos

245,246

EC: enfermedad coronaria; ECV: enfermedad cardiovascular.
Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

Los profesionales sanitarios en la practica clinica estin en una
posicion Ginica para dar apoyo directo sobre los factores de riesgo psi-
cosociales a sus pacientes con riesgo CV elevado o enfermedad esta-
blecida. La comunicacién empatica centrada en el paciente ayuda a
establecer y mantener una relacién de confianza y es una poderosa
fuente de apoyo emocional y guia profesional para hacer frente a los
elementos causantes de estrés psicosocial, depresion, ansiedad, facto-
res de riesgo CV y ECV?4248, Los principios de una interaccién de apoyo
entre el profesional y el paciente son#7248;

» Dedicar suficiente tiempo al paciente, escuchar con atencién y
repetir algunas palabras clave fundamentales.

« Considerar los aspectos psicosociales especificos de su edad y su
sexo.

* Animar a expresar las emociones, no trivializar las cargas psicoso-
ciales y las preocupaciones.

 Explicar los hechos médicos fundamentales usando el lenguaje pro-
pio del paciente, transmitir esperanza y alivio de los sentimientos
de culpa y reforzar los pensamientos y acciones adaptativas.

* En caso de sintomas mentales graves, obtener las preferencias
terapéuticas y realizar una toma de decisiones compartida sobre el
diagnéstico y los pasos terapéuticos siguientes.

* Resumir los aspectos importantes de la consulta para confirmar
que el paciente ha sido comprendido.

» Ofrecer contactos de seguimiento regulares.

Las intervenciones psicolégicas especializadas tienen efectos
beneficiosos adicionales en la angustia y los pensamientos depresivos
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y ansiosos, incluso cuando se afiaden a la rehabilitacién estandar?#.
Estas intervenciones incluyen asesoramiento individual o de grupo
sobre factores de riesgo psicosociales y formas de afrontar la enfer-
medad, programas de control del estrés, meditacién, entrenamiento
autégeno, biorretroalimentacion, técnicas de respiracion, yoga o rela-
jacién muscular.

Se han demostrado efectos importantes y consistentes en la depre-
sién con la «atencién integral», que incluye una evaluacién sistema-
tica de la depresién, un cuidador (no médico) para la monitorizaciéon
longitudinal de los sintomas, intervenciones terapéuticas, coordina-
cién de la atencién y recomendaciones escalonadas y tratamiento por
un especialista?*, La atencién integral a la depresién ha reducido en
un 48% el riesgo de sufrir un primer evento de EC 8 afios después del
tratamiento respecto a la atencién convencional (RR = 0,52; intervalo
de confianza del 95% [1C95%], 0,31-0,86)**. El tratamiento cognitivo-
conductual disponible en internet para pacientes deprimidos con
riesgo de ECV elevado ha resultado en una mejora pequefia pero
robusta de los sintomas depresivos, la adherencia y algunos compor-
tamientos saludables?.

Para los pacientes con EC establecida, los tratamientos de salud
mental para la depresion (psicoterapia o medicacién) tienen una efi-
cacia moderada en la reduccién de eventos cardiacos (NNT = 34), pero
no reducen la mortalidad total?*3, La atencién integral es especial-
mente eficaz con los sintomas depresivos, y es parcialmente eficaz en
el prondstico cardiaco*?*°, Ademas, hay evidencia de que la AF puede
mejorar eficazmente la depresion de pacientes con EC?.

Ademas del tratamiento de los sintomas animicos, existen otros
enfoques para la intervencion psicosocial que se han demostrado tti-
les. Dos estudios clinicos aleatorizados?°>?>* han demostrado un
impacto favorable del control del estrés y los grupos de apoyo social
en el pronéstico clinico de la EC. Las intervenciones dirigidas por
enfermeras tienen efectos beneficiosos en la ansiedad, la depresién y
el estado general de los pacientes con EC?>42%,

En pacientes con EC hostiles, una intervencion de grupo sobre el
control de la hostilidad no solo disminuye el grado de hostilidad en la
conducta, sino que también reduce la depresion, la frecuencia car-
diaca en reposo (FC) y la reactividad CV al estrés mental y mejora el
apoyo social y la satisfaccién vital?®. Las reorganizaciones laborales
dirigidas a mejorar la autonomia y aumentar el control en el trabajo
pueden mejorar el apoyo social y reducir las respuestas al estrés fisio-
l6gico. Por lo tanto, la reduccién del estrés laboral de los gerentes y
supervisores puede tener efectos beneficiosos en la salud de las per-
sonas a las que se dirige esta estrategia y también puede mejorar el
apoyo social percibido por sus subordinados?.

Lagunas en la evidencia

* No hay evidencias concluyentes de que el tratamiento de la depre-
sién clinica y la ansiedad por si solo pueda prevenir la ECV y mejo-
rar los resultados.

3a.3. Comportamiento sedentario y actividad fisica

Mensajes clave

» La AF regular es el pilar de la prevencién CV; la AF disminuye la
mortalidad CV y la mortalidad por cualquier causa.

* La AF mejora el estado de forma y mejora la salud mental.

* Hay que estimular a las personas sedentarias a iniciar AF aerébica
de intensidad ligera.

3a.3.1. Introduccién

La AF regular reduce el riesgo de muchos problemas adversos de
salud en un amplio espectro de edades: disminuye la mortalidad por
cualquier causa y la mortalidad por ECV de las personas sanas en un
20-30% de modo dependiente de la dosis?>8-260267269 y personas con
factores de riesgo coronario®® y pacientes cardiacos?”. La AF tiene un
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Recomendaciones sobre actividad fisica

Recomendacion Clase*  Nivel Refe

Para adultos sanos de todas las edades, se I 258-261
recomienda realizar al menos 150 min/semana

de AF aerdbica de intensidad moderada o 75 min/

semana de AF aerdbica intensa o una combinacién

equivalente

Para que los adultos sanos consigan beneficios 1
adicionales, se recomienda un aumento gradual

hasta 300 min/semana de AF aerdbica de

intensidad moderada o hasta 150 min/semana

de AF aerdbica intensa o una combinacién

equivalente

259,260

Se recomienda evaluaciones regulares y I B 262-264
asesoramiento de la AF para promover la
participacién y, cuando sea necesario, apoyar un

aumento de la AF con el paso del tiempo¢

Se recomienda la AF para sujetos con bajo riesgo I C 265,266

sin asesoramiento adicional

Se debe considerar las sesiones de AF miltiples, Ila B
cada una de duracién > 10 min y repartidas

durante la semana, es decir, en 4-5 dias por

semana y preferiblemente todos los dias

267,268

Se debe considerar la evaluacién clinica, Ila C 265
incluida una prueba de esfuerzo, de las personas

sedentarias con factores de riesgo CV que

pretendan iniciar una AF intensa o deportes

AF: actividad fisica; CV: cardiovascular.
Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.
Dosis de AF total semanal.

efecto positivo en muchos factores de riesgo, como la hipertension, el
colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad (cLDL) y no-cHDL,
peso corporal y DM22%7, Esto se aplica tanto a varones como a mujeres
de un amplio espectro de edades, que va desde la infancia hasta la
edad muy avanzada. Un estilo de vida sedentario es uno de los princi-
pales factores de riesgo de ECV independientemente de la AF?7.,

3a.3.2. Prescripcion de ejercicio fisico

Los profesionales de la salud deben evaluar el grado de AF de cual-
quier persona (cuantos dias y minutos por dia se emplean como
media en AF de intensidad moderada o vigorosa). Deben advertir
sobre los riesgos de la inactividad y ayudar a implementar la AF en la
vida diaria. Las personas deben recibir consejo sobre el tipo mas ade-
cuado de actividad y la forma de progresar, y deben recibir ayuda para
establecer objetivos personales y mantener los beneficios. Con este
propésito, se debe animar a encontrar algtn tipo de actividad con la
que la persona disfrute o que pueda incluir en su rutina diaria, ya que
esto aumenta la probabilidad de que la practica de esta actividad sea
perdurable. Para que el cambio conductual sea mas eficaz, los clinicos
deben explorar maneras practicas de superar los obstaculos para
practicar ejercicio. Por eso es fundamental que exista un vinculo entre
la atencién primaria y las estructuras comunitarias locales dedicadas
al deporte y el ocio?®2. Es necesario minimizar el tiempo dedicado a la
vida sedentaria mediante traslados activos (en bicicleta o a pie), inte-
rrumpiendo los largos periodos sentado y reducir el tiempo frente a la
pantalla®”2 Los ejercicios breves tienen una relacién coste-eficacia
mayor que las clases supervisadas en los gimnasios o los programas
de marcha guiados por un instructor?%4,

3a.3.2.1. Actividad fisica aerébica

La AF aerdbica, la modalidad mas estudiada y recomendada, con
un efecto beneficioso dependiente de la dosis en el prondstico?39.260.268,

consiste en movimientos ritmicos de una gran masa muscular durante
un periodo prolongado. Incluye la actividad diaria, como los traslados
activos (en bicicleta o andando), las tareas domésticas pesadas, la jar-
dineria, la actividad ocupacional y la actividad durante el tiempo de
ocio o los ejercicios del tipo de andar a paso ligero, la marcha nérdica,
el excursionismo, el jogging o la carrera, la bicicleta, el esqui de fondo,
la danza aerdbica, el patinaje, el remo o la natacién.

Al igual que otras intervenciones, su prescripcién debe ajustarse
en frecuencia, duracién e intensidad. No obstante, se debe animar a la
practica de AF por debajo de los niveles minimos recomendados a las
personas que no puedan alcanzar los minimos o que sean sedentarias
y acaben de iniciar la AF, y que aumenten gradualmente el grado de
actividad.

Se debe recomendar un ejercicio aeré6bico moderado o vigoroso.
Esto se puede expresar en términos relativos o absolutos.

La intensidad absoluta es la cantidad de energia gastada por
minuto de actividad, medida a partir del consumo de oxigeno por uni-
dad de tiempo (ml/min o I/min) o por los equivalentes metabdlicos
(MET), que se calculan como la tasa de gasto energético durante el
reposo. Por convenio, esto corresponde a 3,5 ml O,/kg/min?”. Existe
una lista de intensidades de AF en valores de MET?”. Una medida
absoluta no tiene en cuenta factores individuales como el peso corpo-
ral, el sexo y el estado fisico: las personas mayores que hacen un ejer-
cicio vigoroso de 6 MET pueden estar ejercitindose a su maxima
intensidad, mientras que una persona mas joven con la misma inten-
sidad absoluta puede estar ejercitindose moderadamente.

La intensidad relativa es el nivel de esfuerzo necesario para reali-
zar una actividad. Las personas con peor estado de forma normal-
mente requieren mas esfuerzo que otras en buena forma para realizar
la misma actividad. Se determina respecto al grado individual de
capacidad cardiorrespiratoria (V O,,,,) 0 como porcentaje de la FC
maxima de esa persona medida o estimada (%FC,,,), que es 220 -
edad. También puede expresarse por el indice de la tasa individual de
esfuerzo (grado de esfuerzo que la persona siente que hace cuando se
estd ejercitando), es decir, el indice de esfuerzo percibido (RPE), o por
la frecuencia de la respiracion (la llamada «prueba del habla»). En per-
sonas que reciben medicacion, es importante considerar la posible
modificacién de la respuesta de la FC y referirse a otros parametros de
intensidad relativos. En el caso de los ancianos o personas poco entre-
nadas, es mas adecuado utilizar una medida relativa de la intensidad.
En la tabla 10 se muestra la clasificacion para la intensidad absoluta y
relativa y se presentan ejemplos.

Se debe practicar al menos 3-5 sesiones de AF semanales, aunque
es preferible hacerlo diariamente.

Se recomienda que las personas acumulen al menos 30 min/dia
5 dias/semana de AF de intensidad moderada (es decir, 150 min/
semana) o 15 min/dia 5 dias/semana de AF de alta intensidad
(75 min/semana) o una combinacién, realizada en sesiones de al
menos 10 min. Las sesiones de ejercicio mas breves (< 10 min) tam-
bién pueden ser apropiadas, sobre todo para personas en bajo estado
de forma?¢7276277, Para el control lipidico o el control del peso corporal,
se han propuesto sesiones de ejercicio mas largas, de 40 y 60-90 min/
dia respectivamente?’,

No se puede recomendar ampliamente los entrenamientos de
intervalos aerdbicos e intervalos de alta intensidad hasta que se dis-
ponga de datos sobre su seguridad y su eficacia?®.

3a.3.2.2. Ejercicios de fuerza muscular/resistencia

La AF isoténica estimula la formacién 6sea y reduce la pérdida
6sea; preserva y mejora la masa muscular, la fuerza, la potencia y la
habilidad funcional, y algunas evidencias indican que tiene un efecto
beneficioso en el control de los lipidos y la PA y la sensibilidad a la
insulina, sobre todo cuando se combina con ejercicio aer6bico?2”,
Debe dirigirse a los principales grupos musculares (agonistas y anta-
gonistas) e incluir movimientos compuestos o multiarticulares



Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(10):939.e1-e87

Tabla 10
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Clasificacién de la intensidad de la actividad fisica y ejemplos de grados de intensidad absoluta y relativa

Intensidad absoluta

Intensidad relativa

Intensidad MET Ejemplos %FC,:x  RPE (indice escala de Borg)  Prueba del habla

Leve 1,1-2,9  Caminar a menos de 4,7 km/h, trabajo doméstico ligero 50-63 10-11

Moderada 3-5,9 Caminar enérgicamente (4,8-6,5 km/h), pedalear despacio 64-76 12-13 La respiracién es mas rapida pero
(15 km/h), pintar/decorar, pasar la aspiradora, labores de compatible con hablar frases
jardineria (podar el césped), golf, tenis (dobles), bailes completas
de saldn, ejercicios aerébicos acudticos

Intensa 26 Marcha atlética, trotar (jogging) o correr, bicicleta a mds de 77-93  14-16 La respiracién es dificultosa,

15 km/h, labores intensas de jardineria (cavar o escardar
continuamente), nadar largos en la piscina, tenis (individual)

incompatible con mantener una
conversacién con normalidad

%FC,s: porcentaje de la frecuencia cardiaca maxima medida o estimada (220 - edad); MET: equivalentes metabélicos (se calcula como el coste energético de una actividad
determinada dividido por el gasto energético en reposo: 1 MET = 3,5 ml O,/kg/min de consumo de oxigeno [VO,]); RPE: indice de esfuerzo percibido (20 en la escala de Borg).

Modificado de Howley?”.

mediante la gama completa de movimientos articulares, como traba-
jar con bandas elasticas, hacer ejercicios calisténicos usando el peso
corporal como resistencia, cargar grandes pesos o trabajar intensa-
mente en el jardin. Para cada sesion de ejercicios, se propone realizar
2-3 series de 8-12 repeticiones a una intensidad del 60-80% respecto
a 1 repeticién maxima individual (la carga maxima que se puede
levantar una vez) a una frecuencia de al menos 2 dias por semana.
Para el caso de los ancianos o las personas muy poco entrenadas, se
propone empezar con una serie de 10-15 repeticiones al 60-70% de
1 repeticion maxima?2s,

3a.3.2.3. Ejercicios fisicos neuromotores

Para los adultos mayores con riesgo de caidas, los ejercicios neuro-
motores ayudan a mantener y mejorar el equilibrio y las habilidades
motoras (equilibrio, agilidad, coordinacién y marcha). Incluyen activi-
dades multifacéticas como el tai-chi y el yoga, y actividades recreati-
vas con raquetas o pelotas para poner a prueba la coordinacién
mano-ojo. No se sabe cudl es la cantidad 6ptima?”.

3a.3.2.4. Fases y progresion de la actividad fisica

Las sesiones de AF deben incluir las siguientes fases: calenta-
miento, acondicionamiento (ejercicios aerébicos, de fuerza/resisten-
cia muscular y neuromotores), enfriamiento y estiramiento/
flexibilidad. El calentamiento progresivo antes del ejercicio y el
enfriamiento al acabar pueden prevenir lesiones y eventos cardiacos
adversos. Los adultos inactivos deben empezar gradualmente, a una
intensidad ligera o moderada durante periodos cortos (incluso
<10 min), y aumentar la duracién de las sesiones a lo largo de la
semana. Al mejorar la tolerancia al ejercicio, cada persona avanza en
el nivel de AF, pero los aumentos de cada componente (es decir, fre-
cuencia, duracién e intensidad) deben ser graduales, para minimizar
los dolores musculares, las lesiones, la fatiga y el riesgo de sobreen-
trenamiento a largo plazo?’. Después de cualquier ajuste, cada per-
sona debe evaluar la aparicién de posibles efectos adversos (p. €j.,
dificultad excesiva para respirar) y si se producen, ajustar a la baja la
pauta de ejercicios?’s.

3a.3.3. Evaluacion del riesgo

El riesgo de una respuesta CV adversa durante la AF es extrema-
damente bajo para los adultos aparentemente sanos (5-17 muertes
sabitas/millén de habitantes/afio)?®'. El riesgo de participar se com-
pensa por los notables beneficios para la salud que la practica de AF
produce??’. El riesgo del ejercicio de intensidad ligera o moderada es
menor que el de la actividad vigorosa?®’, por lo que las personas
sanas que quieran practicar AF moderada, como participar en un

programa de marcha a pie, no requieren una evaluacién médica pre-
liminar?se,

Antes de iniciar actividades de ocio mas intensas (p. €j., una activi-
dad estructurada o competitiva, deportes amateur, ejercicio y entre-
namiento en un gimnasio), se debe hacer una evaluacién del riesgo a
la medida del perfil del riesgo individual clinico (enfermedad meta-
bdlica, enfermedad reumatica) y cardiaco, su grado de AF habitual y el
nivel de AF que quiere alcanzar?®, Las personas que solo practican
ejercicio ocasionalmente tienen mayor riesgo de eventos coronarios
agudos y muerte siibita cardiaca durante o después del ejercicio?®2.
Las personas sedentarias y las que tienen factores de riesgo CV deben
empezar la AF aer6bica a una intensidad baja y avanzar gradualmente.
Se puede considerar una evaluacién clinica que incluya una prueba de
esfuerzo para las personas sedentarias con factores de riesgo CV que
tengan la intencién de participar en AF y deportes intensos. La infor-
macioén recogida a partir de las pruebas de esfuerzo puede ser 1til
para establecer un programa de ejercicios que sea eficaz y seguro. Se
ha propuesto el uso de cuestionarios validados de autoevaluacién
para personas sedentarias que empiezan a practicar actividades de
ocio de intensidad baja o moderada®®’ (tabla B del anexo web).

Lagunas en la evidencia

* No se conocen los limites inferior y superior que deben tener la
intensidad, la duracién y la frecuencia de la AF aerébica para obte-
ner un efecto beneficioso.

* No se conoce la eficacia de la monitorizacién de la AF frente a la
simple recomendacion en el grado de motivacién de los pacientes
a adherirse a un estilo de vida activo.

* No se ha establecido el papel ni la sostenibilidad de la tecnologia
moderna (tecnologia portatil, aplicaciones de los teléfonos mévi-
les y deportes interactivos [exergaming]) para motivar a la gente a
realizar mas AF.

3a.4. Intervencion sobre el habito de fumar

Mensajes clave

* Dejar de fumar es la estrategia mas rentable para la prevencion de
la ECV.

» Hay evidencia firme a favor de las intervenciones breves con reco-
mendacién de abandonar el consumo de tabaco, todos los tipos de
terapia de sustitucién de nicotina (TSN), bupropién, vareniclina y
mayor eficacia de farmacos en combinacién, excepto para la TSN
mas vareniclina. La estrategia mas eficaz son las intervenciones
breves en combinacién con asistencia para dejar de fumar con tra-
tamiento farmacolégico y seguimiento de apoyo.

* Los cigarrillos electrénicos pueden ayudar a dejar de fumar, pero
deben regularse con las mismas restricciones comerciales que los
cigarrillos.
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Recomendaciones sobre las estrategias de intervencion contra el consumo
de tabaco

Recomendacion Clase*  Nivel® Refe

Se recomienda identificar a los fumadores y I 283-286
proporcionarles asesoramiento repetido sobre la

necesidad de dejar de fumar, con ofrecimientos de

ayuda mediante seguimiento de apoyo, terapias

de sustitucion de nicotina, vareniclina y bupropién

por separado o en combinacién

Se recomienda el abandono de todas las formas de I B 287-291
consumo de tabaco o productos a base de hierbas,
ya que es una causa importante e independiente

de ECV

Se recomienda evitar el tabaquismo pasivo I B 292,293

ECV: enfermedad cardiovascular.
Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

» El tabaquismo pasivo conlleva un riesgo significativo, por lo que es
necesario proteger a los no fumadores.

3a.4.1. Introduccién

El tabaquismo es un trastorno adictivo letal. Un fumador que ha
fumado toda la vida tiene un 50% de probabilidad de morir debido al
tabaco, y va a perder una media de 10 afios de vida®?’, lo que contrasta
con los menos de 3 afios con la hipertensién arterial grave y menos de
1 afio con la hipertensién leve?®, Fumar es causa establecida de una
plétora de enfermedades y causa el 50% de todas las muertes evita-
bles de fumadores, la mitad de ellas por ECV. El riesgo de ECV mortal
a 10 afios es aproximadamente el doble en los fumadores. El RR de los
fumadores menores de 50 afios es 5 veces mayor que el de los no
fumadores?®°.

Algo menos de la mitad de las personas que han fumado toda su
vida van a seguir fumando hasta su muerte. Aproximadamente el 70%
de los fumadores de Reino Unido quieren dejar de fumar en algiin
momento??, y un ~43% ha intentado dejarlo el afio anterior; sin
embargo, solo un 2-3% de la poblacién consigue dejar de fumar?.
Incluso un tabaquismo moderado y de bajo nivel conlleva riesgo
vascular?.

Aunque la tasa de fumadores estd disminuyendo en Europa, el
consumo de tabaco sigue siendo muy habitual y esta aumentando
entre las mujeres, los adolescentes y las personas socialmente margi-
nadas?®. Se ha observado un aumento de las desigualdades relaciona-
das con la educacién en las tasas de abandono del tabaquismo en
muchos paises europeos. En el estudio EUROASPIRE IV entre pacien-
tes con EC, el 16% fumaba después de un seguimiento medio de 16
meses y casi la mitad de los participantes que fumaban en el momento
de su evento coronario eran fumadores persistentes. El estudio tam-
bién mostré que el tratamiento basado en la evidencia para dejar de
fumar estaba infrautilizado®.

3a.4.2. Dosis y tipo

Los riesgos asociados al tabaquismo muestran una relacion dosis-
respuesta que no tiene limite inferior para los efectos deletéreos?¥. La
duracién también desempefia un papel, y mientras que fumar cigarri-
llos es lo mas habitual, todos los tipos de tabaco, incluidos los cigarrillos
con bajo contenido en alquitran (tipo light), los cigarrillos con filtro,
los puros y las pipas, son perjudiciales?®2, Fumar es deletéreo inde-
pendientemente de coémo se haga, incluso mediante pipa de agua. El
humo del tabaco es mas prejudicial cuando se inhala, pero los fuma-
dores que dicen que no inhalan el humo (como los fumadores en
pipa) también tienen un riesgo de ECV aumentado. El tabaco sin

humo también se asocia a un aumento pequefio pero significativo del
riesgo de IM y accidente cerebrovascular.

3a.4.3. Tabaquismo pasivo

El tabaquismo pasivo aumenta el riesgo de EC>*327, Se ha calculado
que el conyuge de un fumador o la persona que se expone al tabaco en
el lugar de trabajo tiene un riesgo de ECV un 30% mayor. La reduccién
del humo de tabaco ambiental produce importantes beneficios para
la salud, y la prohibicién de fumar en los espacios ptblicos estable-
cida en distintos lugares ha producido una disminucién significativa
de las tasas de IM (véase la seccién 3c.4).

3a.4.4. Mecanismos por los que el tabaco aumenta el riesgo

Fumar aumenta el desarrollo de ateroesclerosis y fenémenos
tromboticos superpuestos. El tabaquismo afecta a la funcién endote-
lial, los procesos oxidativos, la funcién plaquetaria, la fibrinolisis, la
inflamacién, la oxidacién lipidica y la funcién vasomotora. En los
estudios experimentales, algunos de estos efectos son parcial o total-
mente reversibles en breve tiempo. La formacidn de placa no parece
ser totalmente reversible, de modo que no es esperable que los fuma-
dores alcancen el nivel de riesgo de ECV de los que nunca han fumado.
La TSN no muestra efectos adversos en los resultados de pacientes
con enfermedad cardiaca?2%,

3a.4.5. Dejar de fumar

Hay mucha evidencia sobre los beneficios de dejar de fumar. Algu-
nas ventajas son casi inmediatas; otras requieren mas tiempo. El
riesgo de ECV de los exfumadores esta en una zona intermedia entre
los que siguen fumando y los que nunca han fumado.

Dejar de fumar después de un IM seria la mas eficaz de todas las
medidas preventivas: una revision sistematica y un metanadlisis han
demostrado reducciones en los IM y en la variable combinada de
muerte e IM (RR= 0,57 y RR = 0,74 respectivamente) en comparacion
con los pacientes que siguieron fumando®®. El beneficio es constante
cualesquiera sean el sexo, la duracién del seguimiento, el lugar del
estudio y el periodo temporal. Se producen reducciones significativas
de la morbilidad en los primeros 6 meses*, Los estudios clinicos alea-
torizados también respaldan el abandono del tabaquismo, con un
riesgo de ECV en los siguientes 10-15 afios que se aproxima (aunque
nunca iguala) al riesgo de los que nunca han fumado.

No se ha demostrado que la reduccién del consumo de tabaco
aumente la probabilidad de dejar de fumar en el futuro, aunque hay
quien propone reducir mediante TSN el consumo de los fumadores
que no quieren o no pueden dejar de fumar. Se debe aconsejar el
abandono del tabaco a todos los fumadores (tabla 11). No hay limite
de edad para los beneficios de abandonar el tabaco. También hay que
evitar el tabaquismo pasivo.

El apoyo profesional puede aumentar las posibilidades de dejar de
fumar (RR = 1,66; 1C95%, 1,42-1,94)*2, En el momento del diagndstico
o el tratamiento (invasivo) de la ECV, aparece un gran estimulo para
dejar de fumar. Animar al paciente a que intente dejar de fumar,
recordarle los peligros que tiene para la salud y la ECV y acordar un
plan especifico con un seguimiento organizado son intervenciones
basadas en la evidencia (figura K en el anexo web).

Los programas de abandono del tabaquismo que se inician durante
el ingreso hospitalario deben continuar largo tiempo tras el alta. Una
historia clinica sobre el consumo de tabaco que incluya el nimero de
cigarrillos que se fuman cada dia y el grado de adiccién (que se suele
evaluar mediante la prueba de Fagerstrom3%?) puede guiar el grado de
apoyo y ayuda farmacolégica. Se debe informar a los fumadores sobre
el esperable aumento de peso (una media de 5 kg) y se les debe expli-
car que los beneficios para la salud de abandonar el tabaco compen-
san sobradamente el riesgo de aumentar de peso.
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Tabla 11
Las «cinco aes» de la estrategia para dejar de fumar en la practica habitual

A: preguntar (ask) Interrogar sistematicamente sobre el consumo

de tabaco en cada oportunidad

A: aconsejar (advise) Instar inequivocamente a todos los fumadores a dejar

de fumar

A: evaluar (assess) Determinar el grado de adiccién personal y la

disposicién para dejar de fumar

A: asistir (assist) Acordar una estrategia para dejar de fumar, incluida una
fecha en la que se va a dejar de fumar, asesoramiento

conductual y apoyo farmacolégico

A: organizar (arrange) Organizar un programa de seguimiento

3a.4.6. Intervenciones farmacolégicas basadas en la evidencia

Tras el fracaso de las recomendaciones y las intervenciones moti-
vacionales, o ademas de ellas, se debe ofrecer TSN, vareniclina o
bupropién como ayuda para dejar de fumar?®. Todas las formas de
TSN (chicles, parches transdérmicos, nebulizador nasal, inhaladores,
pastillas sublinguales) son eficaces: en una revision sistematica, la
abstinencia con TSN frente al control obtuvo RR = 1,60; las TSN
aumentan la tasa de abandono del tabaquismo en un 50-70% inde-
pendientemente del contexto®®,

El antidepresivo bupropién ayuda a dejar de fumar a largo plazo
con una eficacia similar a la de la TSN?%, Un metanalisis de 44 estu-
dios clinicos que comparaban las tasas de abandono a largo plazo
usando bupropién frente a controles demostrd una tasa relativa de
éxito de 1,622, El bupropién arrastra un riesgo de convulsiones cono-
cido (se ha descrito en ~1/1.000 usuarios)?%, sin que aumenten el
riesgo de problemas neuropsiquiatricos, cardiacos o circulatorios. En
conjunto, la TSNy el bupropién ayudan a dejar de fumar a un 80% mas
personas que el placebo; esto significa que por cada 10 personas que
dejan de fumar con placebo, se espera que unas 18 dejen de fumar
con TSN o bupropion?®,

El agonista parcial del receptor de nicotina vareniclina a dosis
estandar aumenta la probabilidad de dejar de fumar mas de 2 veces
que con placebo (14 estudios clinicos, 6.166 personas)?3. El nimero
de personas que dejan de fumar con vareniclina es mayor que con
bupropién (3 estudios clinicos, 1.622 personas). La vareniclina
aumenta mas del doble la probabilidad de dejar de fumar comparada
con el placebo, de tal forma que por cada 10 personas que dejan de
fumar con placebo, unas 28 pueden dejarlo con vareniclina. La vareni-
clina ayuda a dejar de fumar a ~50% mas personas que los parches de
nicotina y «otras» TSN (comprimidos, nebulizadores, pastillas e inha-
ladores) y ~70% mas que el chicle de nicotina. Por lo tanto, por cada
10 personas que dejan de fumar con un parche de nicotina u «otras»
TSN, unas 15 pueden dejar de fumar con vareniclina, y por cada 10 que
dejan de fumar con chicle de nicotina, unas 17 pueden dejar de fumar
con vareniclina®®,

Las dosis bajas de vareniclina (4 estudios clinicos, 1272 personas)
aumentan aproximadamente el doble la probabilidad de dejar de
fumar y reducen el nimero y la gravedad de los efectos secundarios.
El principal efecto secundario de la vareniclina es las nauseas, aunque
normalmente suaves o moderadas y suelen desaparecer con el
tiempo?®>. Aunque habia suscitado dudas, los estudios retrospectivos
de cohorte y un estudio clinico aleatorizado*** indican ausencia de
eventos adversos graves con vareniclina en los pacientes con SCA, a la
espera de los resultados del gran estudio clinico EVITA en pacientes
con SCA, actualmente en marcha.

La clonidina ha ayudado a dejar de fumar, pero causa efectos
secundarios y, por ello, se la considera firmaco de segunda linea. No
esta claro si la mecamilamina usada con la TSN ayuda a dejar de
fumar. Parece que otros tratamientos no tienen efecto. Hasta la fecha,
no esta autorizado el uso de las vacunas de nicotina en ningtn pais?®.

La combinacién de 2 tipos de TSN es tan eficaz como la vareniclina
y ayuda a mas personas a dejar de fumar que un Gnico tipo de TSN,

3a.4.7. Cigarrillos electrénicos

Los cigarrillos electrénicos son dispositivos a pilas que simulan un
cigarrillo combustible calentando nicotina y otros productos quimicos
y transformandolos en vapor que se inhala. Los cigarrillos electrénicos
liberan la nicotina adictiva sin la mayor parte de los productos quimi-
cos del tabaco y probablemente son menos perjudiciales que este3,

La evidencia sobre la eficacia de los cigarrillos electrénicos es muy
escasa debido a que hay pocos estudios clinicos, con tasas de eventos
bajas e intervalos de confianza amplios®®. Los resultados de algunos
estudios observacionales y de un estudio clinico aleatorizado indican
que la eficacia de los cigarrillos electrénicos de primera generacion es
parecida a la de los parches transdérmicos de TSN3” o los inhaladores
de TSN3%, El beneficio puede derivarse de la escasa liberacion de nico-
tina o del efecto de los componentes conductuales no nicotinicos del
cigarrillo electrénico. Alrededor del 6% de los exfumadores que usa-
ban cigarrillos electrénicos diariamente reincidieron en el habito de
fumar después de 1 mes y el 6%, después de 1 afio, y casi la mitad
de los que usaban tanto tabaco como cigarrillos electrénicos dejaron de
fumar después de 1 afio, lo que indica que los cigarrillos electrénicos
pueden ser eficaces para prevenir la reincidencia y abandonar el
tabaco?®. Estos estudios y los datos del mundo real indican que los
cigarrillos electrénicos son moderadamente eficaces como ayuda
para abandonar el tabaco y reducir los efectos perjudiciales, pero que
una parte significativa de este efecto se debe a cambios en la con-
ducta, mas que al aporte de nicotina. Una evidencia reciente indica
que los cigarrillos electrénicos, tal como se usan actualmente, se aso-
cian a un abandono del tabaquismo significativamente menor3'°, Aun-
que no se han observado problemas de seguridad a corto plazo
(2 afios), es necesario hacer mas estudios para determinar los efectos
de los cigarrillos electrénicos en la salud a largo plazo y, sobre todo, del
uso combinado de ambos tipos de cigarrillos3%.

3a.4.8. Otras intervenciones para dejar de fumar

Las intervenciones sobre la conducta tanto individuales como gru-
pales son eficaces para ayudar a los fumadores a dejar de fumar. Es
importante el apoyo de la pareja y la familia. No hay datos fiables
sobre la eficacia de la acupuntura, la acupresion, el tratamiento con
laser, la hipnosis o la electroestimulacion para dejar de fumar.

Lagunas en la evidencia
» Se necesitan ayudas para dejar de fumar mas eficaces, seguras y
con mejor relacion coste-eficacia.

3a.5. Nutricion

Mensajes clave

* Los habitos alimentarios influyen en el riesgo de ECV y otras enfer-
medades crénicas, como el cancer.

» Laingesta energética debe limitarse a la cantidad de energia nece-
saria para mantener o conseguir un peso saludable, es decir, un
IMC > 20,0 pero < 25,0.

Recomendacion sobre nutricién

Recomendacién Clase*  Nivel® Reft
Se recomienda a todas las personas una dieta I B 31
saludable como la piedra angular de la prevencién

de la ECV

ECV: enfermedad cardiovascular.
Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.
‘Referencias que respaldan las recomendaciones.
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* En general, cuando se sigue una dieta saludable no son necesarios
los suplementos dietéticos.

3a.5.1. Introduccién

Los hébitos alimentarios influyen en el riesgo CV, ya sea mediante
un efecto en los factores de riesgo, como el colesterol, la PA, el peso
corporal y la DM, o mediante otros efectos®". La tabla 12 resume las
caracteristicas de una dieta saludable.

La mayor parte de la evidencia sobre la relacion entre nutricién y
ECV se basa en estudios observacionales; los estudios clinicos aleato-
rizados que valoran el impacto de la dieta sobre ciertas variables son
escasos. El impacto de la dieta se estudia en 3 aspectos: los nutrientes
especificos, los grupos de alimentos/alimentos especificos y los patro-
nes dietéticos especificos, entre los que la dieta mediterranea es el
mas estudiado.

Los nutrientes de interés en cuanto a ECV son los acidos grasos
(que afectan principalmente a las concentraciones de lipoproteinas),
los minerales (que afectan principalmente a la PA), las vitaminas y la
fibra.

Tabla 12
Caracteristicas de la dieta saludable

* Que los acidos grasos saturados representen menos del 10% del total del aporte
energético mediante la sustitucion por acidos grasos poliinsaturados

« Acidos grasos insaturados trans: que sea lo minimo posible, preferiblemente sin
ingesta procedente de comida procesada, y que menos del 1% del total del aporte
energético sea de origen natural

*<5gdesal al dia

* 30-45 g de fibra al dia, preferiblemente de productos integrales

*> 200 g de fruta al dia (2-3 porciones)

*> 200 g de verdura al dia (2-3 porciones)

« Pescado 1-2 veces a la semana, una de ellas con pescado azul

30 g de nueces no saladas al dia

« El consumo de bebidas alcohdlicas debe limitarse a 2 vasos al dia (20 g de
alcohol/dia) para los varones y 1 vaso al dia (10 g de alcohol/dia) para las mujeres

« Se debe desaconsejar el consumo de refrescos azucarados y bebidas alcohdlicas

3a.5.2. Acidos grasos

Para prevenir la ECV, es mas importante el tipo de acidos grasos
que se ingieren que el contenido total de grasas.

El riesgo de EC se reduce en un 2-3% cuando el 1% del consumo
energético de los acidos grasos saturados se sustituye por acidos gra-
sos insaturados. Esto no se ha podido demostrar de manera clara con
la sustitucién con hidratos de carbono o acidos grasos monoinsatura-
dos (MUFA). El consumo de acidos grasos saturados debe reducirse a
un maximo del 10% del aporte energético mediante la sustitucién con
acidos grasos poliinsaturados®'2.

Los MUFA tienen un efecto beneficioso en la concentracién de
cHDL cuando sustituyen a los acidos grasos saturados o los hidratos
de carbono?®®, pero hay poca evidencia que indique que los MUFA
reduzcan el riesgo de EC.

Los acidos grasos poliinsaturados disminuyen la concentracién de
cLDLy, en menor medida, cHDL cuando sustituyen a los dcidos grasos
saturados. Los acidos grasos poliinsaturados pueden dividirse en
2 subgrupos: acidos grasos omega-6, principalmente de alimentos
vegetales, y acidos grasos omega-3, principalmente de aceites de pes-
cado y grasas. Dentro de la subclase de acidos grasos omega-3, los
acidos eicosapentanoico y docosahexanoico (EPA/DHA) son particu-
larmente importantes. Estos 2 tipos de acidos grasos no cambian la
concentracién sérica de colesterol y, con los tratamientos cardiopro-

tectores actualmente disponibles, es cuestionable que produzcan un
efecto beneficioso en la mortalidad por cualquier causa, por EC o por
accidente cerebrovascular331,

Los acidos grasos de tipo trans, una subclase de acidos grasos insa-
turados, se han demostrado particularmente perjudiciales debido a
su impacto desfavorable tanto en el colesterol total (aumento) como
en el cHDL (disminucién). Estos acidos grasos se forman durante el
procesamiento industrial (endurecimiento) de las grasas y estan pre-
sentes en, por ejemplo, la margarina y los productos de panaderia. Un
metandlisis de estudios prospectivos de cohortes ha demostrado que
un aumento promedio del 2% en el consumo energético a partir de
acidos grasos trans aumenta el riesgo de EC en un 23%36, Se reco-
mienda que < 1% del total del consumo energético provenga de los
acidos grasos trans: cuanto menos, mejor.

El impacto del colesterol de la dieta en la concentracién sérica de
colesterol es débil comparado con el de la composicién de los acidos
grasos de la dieta. Cuando se siguen las recomendaciones de las guias
para disminuir el consumo de acidos grasos saturados, también se
produce una reduccién del consumo de colesterol. Por consiguiente,
algunas guias (incluida esta) sobre dieta saludable no dan indicacio-
nes especificas sobre el consumo de colesterol en la dieta; otras reco-
miendan limitar el consumo a menos de 300 mg/dia.

3a.5.3. Minerales

Un metanalisis ha estimado que incluso una reduccién pequefia
del consumo de sodio de 1 g/dia reduce en 3,1 mmHg la PAS de los
pacientes hipertensos y 1,6 mmHg la de los normotensos3". El estudio
clinico The Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) ha demos-
trado una relacién dosis-respuesta entre la reduccién de sodio y la
reducciéon de la PA*S, En la mayoria de los paises occidentales, el con-
sumo de sal es grande (~9-10 g/dia), a pesar de que el consumo
maximo recomendado es de 5 g/dia. El nivel de consumo 6ptimo
deberia reducirse hasta ~3 g/dia. Aunque sigue siendo controvertida
la relacion entre el consumo de sal y la PA, si se consideran todas las
evidencias disponibles, esta justificado reducir la sal como una
manera importante de prevenir la ECy los accidentes cerebrovascula-
res. Como media, el 80% de la sal que se ingiere procede de alimentos
procesados, mientras que solo el 20% restante se afiade posterior-
mente. La reduccién de sal se puede conseguir con opciones dietéti-
cas diferentes (alimentos menos procesados, alimentos mas basicos)
y mediante la reformulacién de los alimentos (disminuyendo el con-
tenido de sal) (véase la seccién 3c.2).

El potasio tiene efectos favorables en la PA. Las principales fuentes
de potasio son las frutas y las verduras. Existe una asociacion inversa
estadisticamente significativa entre el consumo de potasio y el riesgo
de incidencia de accidentes cerebrovasculares (RR = 0,76; 1C95%, 0,66-
0,89)*"°. Ademas de reducir el consumo de sal, el aumento del con-
sumo de potasio contribuye a disminuir la PA.

3a.5.4. Vitaminas

Muchos estudios observacionales prospectivos de casos y contro-
les han observado asociaciones inversas entre las concentraciones de
vitaminas Ay E y el riesgo de ECV. No obstante, los estudios clinicos
de intervencién no han podido confirmar estos estudios observacio-
nales. Ademads, en el caso de las vitaminas del grupo B (B, acido félico
y B,,) y la vitamina C, los estudios clinicos han demostrado ausencia
de efectos beneficiosos.

En el tercil inferior de la concentracién sérica de vitamina D, la
mortalidad CV y total es un 35% mayor (RR = 1,35; 1C95%, 1,13-1,61)
que en el tercil superior®?. Se ha demostrado un aumento del 41% en
el riesgo de mortalidad CV (RR = 1,41; 1C95%, 1,18-1,68) y del 57% en la
mortalidad por cualquier causa (RR = 1,57; 1C95%, 1,36-1,81) en el
quintil inferior respecto al superior®?. El efecto observado en los estu-
dios clinicos aleatorizados ha sido mucho menor: un 11% de reduc-
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cién del riesgo de mortalidad por cualquier causa en el grupo de
suplementacién con vitamina D, (RR = 0,89; 1C95%, 0,80-0,99), pero
no en el de suplementacién con vitamina D,*?°. Debido a la falta de
potencia estadistica, no ha sido posible analizar especificamente el
efecto en la mortalidad CV. Por lo tanto, no se puede extraer conclu-
siones sobre la suplementacién con vitamina D (tipo de vitamina, D, o
D,, dosis y duracién) en la prevencién CV.

3a.5.5. Fibra

Algunos metandlisis recientes sobre estudios prospectivos de
cohortes demuestran que un aumento de 7 g/dia en el consumo total
de fibra se asocia a una disminucién del riesgo de EC del 9% (RR =
0,91; 1C95%, 0,87-0,94)*?2, mientras que un aumento del consumo
total de fibra de 10 g/dia se asocia a una disminucién del 16% del
riesgo de accidente cerebrovascular (RR = 0,84; IC95%, 0,75-0,94)*2% y
una disminucién del 6% del riesgo de DM2 (RR = 0,94; 1C95%, 0,91-
0,97)°*. Todavia no hay evidencia de una asociacién similar en el caso
de la fibra de frutas y verduras. Aunque el mecanismo causal atin no
se conoce completamente, se sabe que un gran consumo de fibra
reduce las respuestas posprandiales de la glucosa después de una
comida rica en hidratos de carbono y disminuye el colesterol total y el
cLDL.

3a.5.6. Alimentos y grupos de alimentos
3a.5.6.1. Frutas y verduras

Los estudios prospectivos de cohortes han demostrado un efecto
protector del consumo de frutas y verduras contra la ECV, aunque hay
muy pocos estudios clinicos aleatorizados. Un metanalisis ha descrito
una disminucién del 4% (RR = 0,96; 1C95%, 0,92-0,99) en la mortalidad
CV por cada porcidon adicional de fruta (equivalente a 77 g) y verduras
(equivalente a 80 g) por dia, mientras que la mortalidad por cualquier
causa no se redujo adicionalmente con el consumo de mas de 5 por-
ciones®?, Un metanalisis ha descrito una reduccién del riesgo de acci-
dente cerebrovascular del 11% (RR = 0,89; 1C95% 0,83-0,97) con
3-5 porciones de fruta y verdura diarias y del 26% (RR = 0,74; 1C95%,
0,69-0,79) con mas de 5 porciones respecto a los que tomaban menos
de 3 porciones®?, Un metanalisis sobre EC ha descrito una disminu-
cion del 4% del riesgo de EC (RR = 0,96; 1C95%, 0,93-0,99) con cada
porcién adicional de fruta y verdura al dia®?’.

3a.5.6.2. Frutos secos

Un metanalisis de estudios prospectivos de cohortes ha demos-
trado que el consumo diario de 30 g de frutos secos reduce el riesgo
de ECV en un 30% (RR = 0,71; 1C95%, 0,59-0,85)%?%. Hay que tener en
cuenta que el aporte energético de los frutos secos es grande.

3a.5.6.3. Pescado

El efecto protector del pescado contra la ECV se atribuye al conte-
nido de acidos grasos omega-3. Los calculos del riesgo con datos agru-
pados a partir de los estudios prospectivos de cohortes han
demostrado que el consumo de pescado al menos 1 vez a la semana
produce una reduccién del riesgo de EC del 16% (RR = 0,85; 1C95%,
0,75-0,95) comparado con un menor consumo de pescado®?. Un
metanalisis reciente ha demostrado que el consumo de pescado
2-4 veces por semana reduce el riesgo de accidente cerebrovascular
en un 6% (RR = 0,94; 1C95%, 0,90-0,98) comparado con un consumo de
pescado de menos de 1 vez por semana®¥. La relacién entre el con-
sumo de pescado y el riesgo CV no es lineal. En la franja de muy poco
o0 ninglin consumo, el riesgo estd aumentado. Por lo tanto, el impacto
en la salud de la poblacién general de un aumento pequefio en el con-
sumo de pescado es potencialmente grande.

En el caso del aceite de pescado, se han publicado 3 estudios clini-
cos aleatorizados y controlados sobre prevencién. Ninguno de ellos,
realizados en pacientes que habian tenido un IAM o EC y recibian una
cantidad adicional de 400-1.000 g diarios de EPA/DHA, observéd
una reduccién de los eventos CV en el grupo de intervencion.
Un metandlisis reciente de 20 estudios clinicos, centrados fundamen-
talmente en la prevencion de eventos CV recurrentes mediante el
consumo de suplementos de aceite de pescado, ha demostrado
ausencia de beneficio en los resultados CV por suplementacién con
aceite de pescado®.

3a.5.6.4. Bebidas alcohélicas

Consumir 3 o mds bebidas alcohdlicas al dia se asocia a un elevado
riesgo de ECV. Los resultados de los estudios epidemiolégicos indican
un riesgo menor de ECV asociado a un consumo moderado de alcohol
(1 0 2 unidades al dia) comparado con los no bebedores. Esta asocia-
cién no parece explicarse por caracteristicas especiales de los abste-
mios?', aunque no se puede excluir una contribucién de factores de
confusién residuales y causalidad inversa. Ademas, un estudio
reciente de aleatorizacién mendeliana, que ha incluido el analisis de
59 estudios epidemioldgicos, ha arrojado dudas sobre la existencia
de algin efecto beneficioso derivado del consumo moderado de
alcohol, e indica que los abstemios son los que tienen el menor riesgo
CV 'y que cualquier grado de consumo de alcohol se asocia a PA ele-
vada y mayor IMC.

3a.5.6.5. Refrescos y aziicar

Las bebidas azucaradas son el alimento que aporta la mayor carga
calérica de la dieta en Estados Unidos y son importantes en Europa.
En nifios y adolescentes, las bebidas pueden representar actualmente
un 10-15% de las calorias consumidas. El consumo regular de refres-
cos se ha asociado a sobrepeso, sindrome metabélico y DM2. La susti-
tucion de refrescos edulcorados con aztcar por bebidas edulcoradas
artificialmente se asocia a menor ganancia de peso de los nifios
durante un periodo de 18 meses**>. Las bebidas edulcoradas con azi-
car también causan aumento de peso en los adultos. El consumo regu-
lar de refrescos con aztiicar (2 refrescos al dia comparado con
1 refresco al mes) se ha asociado a un aumento del 35% en el riesgo de
EC de las mujeres, incluso después de tener en cuenta otros factores
dietéticos y de estilo de vida poco saludables, mientras que las bebi-
das edulcoradas artificialmente no se han asociado a EC. La OMS reco-
mienda que el consumo energético maximo procedente del azdcar
sea del 10% (monosacaridos y disacaridos), lo que incluye los azticares
afiadidos y los aztcares presentes en la fruta y el zumo de fruta®*.

3a.5.7. Alimentos funcionales

Los alimentos funcionales que contienen fitosteroles (esteroles
vegetales y estanoles) son eficaces para bajar la concentraciéon de
cLDL una media del 10% cuando se consumen 2 g/dia. El efecto reduc-
tor de colesterol se produce ademas del que se puede obtener con una
dieta baja en grasa o con estatinas. Se puede conseguir una reduccién
adicional del colesterol con dosis mayores de fitosteroles®*>. Todavia
no se han llevado a cabo estudios que analicen variables clinicas.

3a.5.8. Patrones dietéticos

El estudio del impacto del patrén dietético total muestra tedrica-
mente todo el potencial preventivo de la dieta, ya que permite calcular
de manera combinada el impacto de diversos habitos dietéticos favo-
rables. La dieta mediterranea comprende muchos de los nutrientes y
alimentos ya comentados: alto consumo de fruta, verduras, legum-
bres, productos integrales, pescado y acidos grasos insaturados (sobre
todo aceite de oliva); consumo moderado de alcohol (fundamental-
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mente vino, consumido preferiblemente con la comida) y bajo con-
sumo de carne (roja), productos lacteos y acidos grasos saturados. Un
metanadlisis de estudios prospectivos de cohortes ha demostrado que
la mayor adherencia a la dieta mediterranea se asocia a una reduccién
del 10% en los eventos o la mortalidad CV (RR agrupado = 0,90; IC95%,
0,87-0,93) y una reduccién del 8% en la mortalidad por cualquier
causa (RR agrupado = 0,92; 1C95%, 0,90-0,94)%. Un estudio clinico
aleatorizado en personas con alto riesgo indica que seguir una dieta
mediterranea durante un periodo de 5 afios, comparado con una
dieta control, se asocia a una reduccién del riesgo de ECV del 29%
(RR=0,71; 1C95%, 0,56-0,90)>".

Lagunas en la evidencia

» Elmayor desafio en la prevencion dietética de la ECV es el desarro-
llo de estrategias mas eficaces para hacer que la gente cambie su
dieta (tanto cuantitativa como cualitativamente) y mantenga una
dieta saludable y un peso corporal normal.

» Esta en marcha la investigacion de las sustancias presentes en los
alimentos que son causa de los efectos protectores.

3a.6. Peso corporal

Mensajes clave

» Tanto el sobrepeso como la obesidad se asocian a un riesgo aumen-
tado de mortalidad por ECV y mortalidad por cualquier causa. El
riesgo de mortalidad por cualquier causa alcanza el valor mas bajo
cuando el IMC es 20-25 (en mayores de 60 afios); la reduccién adi-
cional de peso no se considera protectora contra la ECV.

» El peso saludable para los ancianos es mayor que para las personas
jévenes y de mediana edad.

* Alcanzar y mantener un peso saludable tiene un efecto beneficioso
en los factores de riesgo metabdlicos (PA, lipidos circulantes, tole-
rancia a la glucosa) y reduce el riesgo CV.

Recomendacién sobre el peso corporal

Recomendacién Clase*  Nivel® Refe

Se recomienda que las personas con un peso I 338,339
saludable! mantengan su peso. Se recomienda que

las personas con sobrepeso y obesas alcancen un

peso saludable (o aspiren a una reduccién de peso)

para disminuir la PA, la dislipemia y el riesgo de

DM2 y, de esta forma, mejorar su perfil de riesgo

cv

DM: diabetes mellitus; ECV: enfermedad cardiovascular; PA: presién arterial.

*Clase de recomendaci6n.

"Nivel de evidencia.

‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

4IMC 20-25. Hay evidencia de que el peso 6ptimo para personas de edad avanzada es
mayor que para los jévenes y los de mediana edad?®*.

3a.6.1. Introduccién

En muchos paises se han observado tendencias favorables en los
principales factores de riesgo, como el colesterol sanguineo, la PA'y
las tasas de tabaquismo, lo que se esta traduciendo en una reduccién
de la mortalidad CV. No obstante, el IMC ha aumentado considerable-
mente en todos los paises en décadas recientes, lo que ha producido
un aumento concomitante de la prevalencia de DM2. En Estados Uni-
dos, las previsiones indican que, si las tendencias de obesidad desde
2005 a 2020 contintan igual, la obesidad va a contrarrestar cada vez
mas los efectos positivos de la disminucion del consumo de tabaco3#.
Las principales complicaciones clinicas del aumento de peso corporal
son el aumento de la PA, la dislipemia, la resistencia a la insulina, la
inflamacion sistémica, el estado protrombético y la albuminuria, asi
como la aparicién de DM y eventos CV (IC, EC, FA, accidentes cerebro-
vasculares).

3a.6.2. Cudl es el indice de obesidad que predice mejor el riesgo
cardiovascular

El IMC (peso en kg [ estatura? en m) se puede medir facilmente y se
usa ampliamente para definir las categorias de peso corporal (tabla C
del anexo web)*¥. Ademas de la cantidad de grasa corporal, su distri-
bucién es importante. La grasa corporal almacenada en el abdomen
(grasa abdominal) conlleva mayor riesgo que la grasa subcuténea.

Se dispone de varias medidas para cuantificar la grasa corporal
(tabla D del anexo web). Estan disponibles la mayoria de los datos de
IMC, cociente perimetro de cintura/cadera y solo perimetro de la cin-
tura. La altura 6ptima para medir el perimetro de la cintura es, de pie, a
medio camino entre el margen inferior de las costillas y la cresta iliaca
anterosuperior. Los umbrales propuestos por la OMS para el perimetro
de la cintura son los mas ampliamente aceptados en Europa. De
acuerdo con estos valores, se recomiendan 2 niveles de accion:

1. Perimetro de la cintura > 94 cm en varones y > 80 cm en mujeres
es el valor umbral a partir del cual no se debe ganar mas peso.

2. Perimetro de la cintura > 102 cm en varones y > 88 cm en mujeres
es el valor umbral a partir del cual se debe aconsejar una reduc-
cién del peso.

Estos valores se han calculado basdndose en la poblacién cauca-
sica, pero es necesario utilizar valores de corte diferentes en las cuan-
tificaciones antropométricas de otras etnias. Un metanalisis ha
concluido que tanto el IMC como el perimetro de la cintura se asocian
con la misma intensidad y de manera continua a la ECV y la DM23%2,
Por lo tanto, el IMC suele ser suficiente en la practica habitual.

3a.6.3. {Existe la vobesidad metabélicamente sanan?

El fenotipo «obesidad metabdlicamente sana», definido como obe-
sidad en ausencia de factores de riesgo metabdlicos, ha despertado
gran interés. Algunos estudios argumentan que existe un subgrupo
especifico de personas obesas que son resistentes a las complicacio-
nes metabdlicas, como la hipertensién arterial y la resistencia a la
insulina. Sin embargo, las personas con obesidad metabélicamente
sana tienen mayor mortalidad por cualquier causa que los metabéli-
camente sanos con peso normal*#*344, Los resultados a largo plazo del
estudio Whitehall respaldan el concepto de que la obesidad metabd-
licamente sana es una fase transitoria**® que se mueve hacia los tras-
tornos glucometabdlicos, mas que un «estado» especifico.

3a.6.4. La paradoja de la obesidad en la enfermedad cardiaca
establecida

A escala poblacional, 1a obesidad se asocia con riesgo de ECV. Sin
embargo, respecto a las personas con EC establecida, la evidencia es
contradictoria. Las revisiones sistemadticas de pacientes con EC o
sometidos a intervencioén coronaria percutanea han sefialado la exis-
tencia de una «paradoja de la obesidad», segtin la cual la obesidad
parece ser protectora®**46, Esto también ocurre en pacientes con IC.
No obstante, no hay que malinterpretar esta evidencia para recomen-
dar unos valores de IMC superiores para personas con ECV estable-
cida, ya que puede estar operando una causalidad inversa. La
capacidad cardiorrespiratoria puede modificar las relaciones entre la
adiposidad y el pronéstico clinico en la paradoja de la obesidad. Las
personas con menor capacidad que tienen un peso corporal normal
presentan mayor riesgo de mortalidad que las personas con buena
capacidad cardiorrespiratoria, independientemente de su IMC. Las
personas con buena capacidad cardiorrespiratoria que tienen sobre-
peso u obesidad presentan un riesgo de mortalidad parecido que con
normopeso y buena capacidad cardiorrespiratoria®?. Ademas, los
resultados del estudio EPIC indican que la influencia de la inactividad
fisica en la mortalidad es mayor que la del IMC34,
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3a.6.5. Objetivos del tratamiento y modalidades

El riesgo de ECV tiene una relacién positiva continua con el IMC y
otras medidas de grasa corporal. Debido a que la mortalidad por cual-
quier causa aumenta con valores de IMC < 20?3, no se recomiendan
valores tan bajos de IMC como objetivos del tratamiento.

A pesar de que la dieta, el ejercicio y las modificaciones de la con-
ducta son los pilares del tratamiento del sobrepeso y la obesidad,
estas medidas fracasan frecuentemente en el tratamiento a largo
plazo. El tratamiento médico con orlistat y la cirugia bariatrica son
opciones adicionales. Un metanalisis reciente indica que los pacientes
que se someten a cirugia bariatrica reducen el riesgo de IM, acciden-
tes cerebrovasculares, eventos CV y mortalidad, comparados con los
controles no quirdrgicos**.

Lagunas en la evidencia

» Conocimiento e implementacion de estrategias eficaces para per-
der peso y mantener un peso saludable a largo plazo.

« Identificacién del papel relativo de la dieta, el ejercicio y los cam-
bios conductuales en el control de las personas con sobrepeso y
obesidad.

* Nivel 6ptimo de IMC a lo largo de la vida (a edades mds avanzadas
y después de un evento CV).

3a.7. Control lipidico

Mensajes clave

* Laconcentracién plasmatica de cLDL elevada es una causa de ate-
roesclerosis.

» Lareduccion de cLDL disminuye los eventos CV.

» La concentracién de cHDL baja se asocia a un riesgo CV aumen-
tado, pero las maniobras dirigidas a aumentar el cHDL no se han
asociado a disminucion del riesgo CV.

» Entodos los casos, se recomiendan cambios en el estilo de viday la
dieta.

+ Elriesgo CV total debe guiar la intensidad de la intervencion.

» Elcolesterol total y el cHDL se miden adecuadamente en muestras
tomadas no en ayunas, lo que permite inferir el valor de no-cHDL.

Recomendaciones sobre el control lipidico

Recomendacién®e Clase*  Nivel® Refe

Para pacientes con riesgo CV muy alto, se I B 350-353
recomienda un objetivo de cLDL < 1,8 mmol/l
(< 70 mg/dl) o una reduccién de al menos un 50%

si el valor basal fuera 1,8-3,5 mmol/l (70-135 mg/dl)f

Para pacientes con riesgo CV alto, se recomienda I B 350-353
un objetivo de cLDL < 2,6 mmol/l (< 100 mg/dl) o
una reduccién de al menos un 50% si el valor basal

fuera 2,6-5,1 mmol/l (100-200 mg/dl)

Para los demas pacientes en tratamiento reductor Ila C 350-353
de cLDL, se debe considerar un objetivo

< 3,0 mmol/l (< 115 mg/dl)

cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a
lipoproteinas de baja densidad; CV: cardiovascular.

Clase de recomendacién.

"Nivel de evidencia.

‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

9El no-cHDL es un objetivo alternativo razonable y practico debido a que no requiere
muestras en ayunas. Se recomiendan unos objetivos secundarios de no-cHDL < 2,6,
<3,3y<3,8mmol/l (<100, < 130 y < 145 mg/dl) para pacientes con riesgo muy alto,
alto y bajo-moderado respectivamente. Véase la seccién 3a.7.10 para mas detalles.

¢Se ha expresado la opinién de que los médicos de atencién primaria pueden preferir
un solo objetivo de cLDL de 2,6 mmol/l (100 mg/dl). Si bien se acepta la simplicidad
de este enfoque, que puede ser ttil en determinados contextos, hay mas evidencia
cientifica en respaldo del uso de los 3 objetivos para ajustar el nivel de riesgo.

fEsta es la recomendacién general para personas con muy alto riesgo. Es importante
sefialar que la evidencia sobre pacientes con ERC es menos firme.
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3a.7.1. Introduccién

El papel esencial de la dislipemia, sobre todo la hipercolesterolemia,
en el desarrollo de ECV esta documentado mas alla de cualquier duda
por estudios genéticos, patol6gicos, observacionales y de intervencién.

En el plasma, los lipidos como el colesterol y los triglicéridos circulan
como lipoproteinas asociadas a varias proteinas (apolipoproteinas). El
principal transportador de colesterol en el plasma (cLDL) es aterogénico.
El papel de las lipoproteinas ricas en triglicéridos se esta estudiando
activamente: los quilomicrones y las lipoproteinas de gran tamafio de
muy baja densidad (VLDL) no parecen aterogénicos, pero las concentra-
ciones muy elevadas de estas lipoproteinas ricas en triglicéridos pueden
causar pancreatitis. Recientemente se ha identificado en estudios de
aleatorizacién mendeliana a las lipoproteinas remanentes —colesterol
total - (cLDL + cHDL)— como lipoproteinas proaterogénicas.

3a.7.2. Colesterol total y colesterol unido a lipoproteinas de baja
densidad

La mayor parte del colesterol es transportado en forma de cLDL. En
una amplia gama de concentraciones plasmaticas de colesterol, hay
una asociacién positiva estrecha y gradual entre el colesterol total, el
cLDLy el riesgo de ECV?*, Esta asociacién se produce en varones y
mujeres, asi como en personas sin ECV y con ECV establecida.

La evidencia que indica que la reduccién plasmatica de cLDL dis-
minuye el riesgo de ECV es incuestionable; los resultados de los estu-
dios epidemiolégicos y ensayos clinicos con o sin estatinas, que han
usado variables angiograficas o clinicas, han confirmado que la reduc-
cién de cLDL es un aspecto fundamental en la prevencion de la ECV?8,

Los metanadlisis a partir de muchos estudios clinicos con estatinas
muestran una disminucién relativa y dependiente de la dosis de la
ECV con la reduccién del cLDL. Cada 1,0 mmol/l de reduccién de cLDL
se asocia a una disminucién concomitante del 20-25% en la mortali-
dad por ECV e IM no mortal®®,

3a.7.3. Apolipoproteina B

La concentracién de apolipoproteina B (apoB), la principal apopro-
teina de las lipoproteinas aterogénicas), también se ha medido en
estudios de resultados en paralelo con el cLDL*>, Segfin la evidencia
disponible, Ia apoB es un marcador de riesgo similar al cLDL**, Parece
haber un menor error de laboratorio en la determinacién de apoB que
en la de cLDL, sobre todo de pacientes con hipertrigliceridemia mar-
cada (> 3,4 mmol/l [> 300 mg/dl]), pero no hay evidencias que indi-
quen que la apoB es un predictor de ECV mejor que el cLDL>.

3a.7.4. Triglicéridos

La hipertrigliceridemia es un significativo factor independiente del
riesgo de ECV, aunque la asociacién es mucho mas débil que en la
hipercolesterolemia®®, El riesgo se asocia mas fuertemente a la hiper-
trigliceridemia moderada que a la grave (> 10 mmol/l [> 900 mg/dl]),
que es un factor de riesgo de pancreatitis. No obstante, no hay estu-
dios clinicos aleatorizados que aporten evidencia suficiente para esta-
blecer cudl es el objetivo que alcanzar en la concentraciéon de
triglicéridos. Los metanalisis indican que el control de los triglicéridos
puede reducir la ECV en subgrupos especificos con alta concentracién
de triglicéridos y baja concentracién de cHDL. Actualmente, una con-
centracion de triglicéridos en ayunas > 1,7 mmol/l (> 150 mg/dl) sigue
considerandose un marcador de riesgo aumentado, pero no hay evi-
dencias que apoyen el tratamiento a concentraciones < 1,7 mmol/l.

3a.7.5. Colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad

La concentracién de cHDL baja se asocia de manera independiente
al aumento de riesgo de ECV**°, El cHDL bajo puede incluso rivalizar
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con la hipercolesterolemia (debido a la concentracién de cLDL ele-
vada) como factor de riesgo de EC%. La combinacién de triglicéridos
moderadamente elevados y cHDL bajo es muy com{n en pacientes
con DM2, obesidad abdominal y resistencia a la insulina, asi como en
los sedentarios. Este patron lipidico se caracteriza por la presencia de
particulas de LDL aterogénicas pequefias y densas. Una concentracion
de cHDL de < 1,0 mmol/I (< 40 mg/dl) en varones y < 1,2 mmol/l
(< 45 mg/dl) en mujeres puede considerarse un marcador de riesgo.
No obstante, estudios recientes de aleatorizacién mendeliana arrojan
dudas sobre el papel causal del cHDL en la ECV3%', La AF y otros facto-
res relacionados con el estilo de vida, mas que el tratamiento farma-
colégico, son mecanismos importantes para aumentar la
concentracién de cHDL.

3a.7.6. Lipoproteina(a)

La lipoproteina(a) —Lp(a)— es una lipoproteina de baja densidad a
la que se une otra proteina llamada apolipoproteina(a). La concentra-
cién de Lp(a) elevada se asocia a un aumento del riesgo de EC y acci-
dente cerebrovascular isquémico, y los estudios de aleatorizacién
mendeliana apoyan el papel causal de la Lp(a) en la ECV. No hay nin-
gln estudio clinico aleatorizado de intervencién que demuestre que
la reduccién de Lp(a) disminuye el riesgo de ECV3%2, Actualmente no
hay justificacion para el cribado de Lp(a) en la poblacién general, pero
se puede considerar para pacientes con riesgo moderado para refinar
la evaluacién del riesgo o personas con historia familiar de ECV
precoz.

3a.7.7. Cociente apolipoproteina B/apolipoproteina A1l

La apolipoproteina A1 es la principal apoproteina de la lipopro-
teina de alta densidad. Esta fuera de toda duda que el cociente apoB/
apoA1 es uno de los marcadores de riesgo mas importantes''23*5, No
obstante, no hay suficiente evidencia que respalde el uso de esta
variable como un objetivo terapéutico. Dado que la determinacién de
apolipoproteinas no esta disponible para todos los médicos en
Europa, es mas cara que las variables lipidicas actualmente utilizadas
y afiade poco a la informacién derivada de otros parametros lipidicos
que se usan normalmente, su uso no esta recomendado.

3a.7.8. Variables lipoproteicas estimadas
3a.7.8.1. Colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad

El cLDL se puede medir directamente, pero en la mayoria de los
estudios y muchos laboratorios, el cLDL se calcula utilizando la fér-
mula de Friedewald®®3:

» En mmol/l: cLDL = colesterol total - cHDL - (0,45 x triglicéridos)
* Enmg/dl: cLDL = colesterol total - cHDL - (0,2 x triglicéridos)

El calculo solo es valido cuando la concentracién de triglicéridos es
< 4,5 mmol/l (< 400 mg/dl). Pueden producirse problemas parecidos
cuando el cLDL es bajo (< 1,3 mmol/l [< 50 mg/dl]). Los métodos direc-
tos pueden ser menos sensibles a la concentracién plasmatica de tri-
glicéridos. No obstante, los datos recientes demuestran que los
métodos directos también pueden estar sesgados cuando la concen-
tracion de triglicéridos es alta. Ademas, los valores obtenidos con los
diversos métodos directos no son necesariamente idénticos, sobre
todo en el caso de valores de cLDL altos y bajos.

3a.7.8.2. Colesterol unido a lipoproteinas no de alta densidad (preciso
en muestras tomadas no en ayunas)

El no-cHDL comprende el cLDL, el colesterol unido a lipoproteinas
de densidad intermedia, el colesterol remanente y las VLDL, por lo

que recoge toda la informacién relativa a las lipoproteinas proatero-
génicas. El no-cHDL predice el riesgo de ECV incluso mejor que el
cLDL*, Los limites de cLDL pueden transferirse a los limites de no-
cHDL afiadiendo 0,8 mmol/l (30 mg/dl). Calculado mediante la sus-
traccion simple del cHDL al colesterol total, el no-cHDL, a diferencia
del cLDL, no requiere que la concentracién de triglicéridos sea
< 4,5 mmol/l (< 400 mg/dl). Por consiguiente, es una medida clara-
mente mejor que el cLDL estimado en pacientes con triglicéridos
plasmaticos elevados, pero también tiene una ventaja adicional al no
necesitar que los pacientes estén en ayunas antes de la recogida de la
muestra. Hay evidencias que indican que el no-cHDL puede tener un
papel como diana terapéutica®®%, Debido a que el no-cHDL recoge la
informacioén relativa a todas las lipoproteinas aterogénicas que con-
tienen apoB, se propone que pueda ser un razonable objetivo terapéu-
tico alternativo pese a saberse que no ha sido una variable en los
estudios clinicos terapéuticos.

3a.7.8.3. Colesterol remanente

Recientemente, los estudios de aleatorizacién mendeliana han
demostrado la relacion causal entre el colesterol remanente (coleste-
rol total - [cHDL + cLDL]) y la ateroesclerosis. No obstante, este para-
metro no esta indicado como predictor u objetivo principal del
tratamiento y se esperan resultados de estudios poblaciones y ensa-
yos clinicos.

3a.7.9. Exclusion de dislipemia familiar y secundaria

Es necesario excluir la presencia de dislipemia secundaria a otras
enfermedades antes de iniciar el tratamiento, ya que tratar la enfer-
medad subyacente mejora la dislipemia sin necesidad de terapia
hipolipemiante. Esto se cumple especialmente en el caso del hipoti-
roidismo. Las dislipemias secundarias también pueden estar causadas
por el abuso de alcohol, 1a DM, el sindrome de Cushing, las enferme-
dades hepaticas y renales y diversos medicamentos (p. ej., corticoi-
des). Se puede identificar a los pacientes con dislipemias genéticas,
como HC, cuando haya anomalias lipidicas extremas o historia fami-
liar. Si es posible, conviene derivar a estos pacientes al especialista.
Las recomendaciones de tratamiento de esta guia pueden no ser apli-
cables a estos pacientes especificos, que las guias de la ESC/European
Atherosclerosis Society especificas sobre dislipemias tratan en deta-
11e3#3%2, Un cLDL > 5,1 mmol/l (> 200 mg/dl) en pacientes sin trata-
miento previo exige una evaluacién cuidadosa para buscar una
posible HF. Sin embargo, cuando haya ECV prematura o historia fami-
liar, se debe considerar la posibilidad de HF en presencia de concen-
traciones de cLDL mads bajas.

3a.7.10. Quién debe recibir tratamiento y cudles son los objetivos

En general, los estudios clinicos aleatorizados proporcionan la
mejor base de la evidencia sobre los valores umbrales a partir de los
que se deben tomar decisiones y los objetivos a alcanzar con el trata-
miento. En el caso de los objetivos del tratamiento, se requieren estu-
dios clinicos que aleatoricen a los participantes a diferentes objetivos
de concentracién lipidica. No obstante, la mayor parte de la evidencia
sobre objetivos de tratamiento se deriva de estudios observaciones y
anadlisis post-hoc de estudios clinicos aleatorizados (y metanalisis de
regresion a partir de ellos), que distribuyen aleatoriamente las dife-
rentes estrategias terapéuticas (y no los objetivos del tratamiento).
Por lo tanto, las recomendaciones reflejan un consenso basado en
datos epidemioldgicos a gran escala y estudios clinicos aleatorizados
que comparan diversos regimenes terapéuticos, no en estudios clini-
cos aleatorizados que comparan diferentes objetivos lipidicos.

En el pasado, una concentracién de cLDL de 2,6 mmol/l (100 mg/dl)
se consideraba el valor umbral para iniciar el tratamiento y el objetivo
que alcanzar. Este objetivo sigue siendo razonable en la mayoria de
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los pacientes con indicacién de tratamiento reductor del cLDL basada
en el calculo del riesgo CV (véase la seccién 2).

Las evidencias de los estudios clinicos indican que la reduccién de
cLDL a < 1,8 mmol/I (< 70 mg/dl) se asocia a una disminucién del
riesgo de eventos de ECV recurrentes®>. Por lo tanto, una concentra-
cién de cLDL de 1,8 mmol/l (70 mg/dl) parece ser un objetivo razona-
ble para la prevencion de la recurrencia de eventos CV y en el caso de
otras personas en muy alto riesgo. También se recomienda un obje-
tivo de reduccion de cLDL de al menos el 50% cuando la concentracién
basal sea de 1,8-3,5 mmol/l (70-135 mg/dl).

Los objetivos terapéuticos del no-cHDL pueden ser una diana
alternativa cuando las muestras se hayan recogido no en ayunas, con
unos objetivos < 2,6, < 3,3 y < 3,8 mmol/l (< 100, < 130 y < 145 mg/dl)
en caso de riesgo CV muy alto, alto y moderado-bajo respectivamente.
Ademas, este es un objetivo secundario para personas con triglicéri-
dos elevados. En estas, aunque no esta recomendado en general, tam-
bién pueden ser objetivos razonables unas concentraciones de apoB
<80y <100 mg/dl cuando el riesgo CV sea muy alto y alto respectiva-
mente.

Los beneficios del tratamiento de reduccion del colesterol depen-
den del riesgo basal: cuanto mayor sea el riesgo, mayor es el beneficio
en reduccién absoluta del riesgo (tabla 13). No hay diferencias en la
reduccién relativa entre varones y mujeres ni entre los mas jévenes y
los mayores o entre diabéticos y no diabéticos>*®.

3a.7.11. Pacientes con enfermedad renal

La ERC puede caracterizarse por una dislipemia mixta (triglicéri-
dos elevados, cLDL alto y cHDL bajo)*®’. El tratamiento con estatinas
tiene un efecto beneficioso contra la ECV en la ERC*% y, en algunos
estudios, reduce la velocidad de la pérdida de la funcién renal36°37°, Se
han observado resultados similares con el tratamiento combinado de
una estatina y ezetimiba, pero no con ezetimiba sola®®. Para el caso
de pacientes con enfermedad renal terminal, se recomienda no iniciar

Tabla 13

el tratamiento hipolipemiante. Cuando los pacientes con ERC ya estén
recibiendo tratamiento hipolipemiante en el momento de entrar en la
fase terminal de la enfermedad renal, el tratamiento debe mante-
nerse368,

3a.7.12. Farmacos

Los farmacos hipolipemiantes actualmente disponibles son los
inhibidores de la 3-hidroxi-metilglutaril-coenzima A reductasa (esta-
tinas), fibratos, secuestradores de acidos biliares (resinas de inter-
cambio anidnico), niacina (dcido nicotinico), inhibidores selectivos de
la absorcidn de colesterol (ezetimiba) y, mas recientemente, los inhi-
bidores de la proproteina convertasa subtilisina/quexina tipo 9
(PCSK9). La respuesta a cualquier tipo de tratamiento varia amplia-
mente de una persona a otra, por lo que se recomienda la monitoriza-
cién del efecto en la concentracion de cLDL.

Las estatinas, al reducir el cLDL, reducen la morbimortalidad CV y
la necesidad de intervenciones coronarias®’**72, Las estatinas a dosis
que reducen eficazmente la concentracién de cLDL en al menos un
50% también detienen la progresion e incluso contribuyen a la regre-
sion de la ateroesclerosis®”. Las estatinas también reducen la concen-
tracién de triglicéridos, y la evidencia de un metanadlisis indica que
también pueden disminuir el riesgo de pancreatitis®”. Por lo tanto, las
estatinas deben usarse como tratamiento de primera eleccién para
pacientes con hipercolesterolemia o hiperlipemia combinada.

Los resultados disponibles indican que la terapia combinada con
ezetimiba también aporta un beneficio que esta en la linea del meta-
nalisis de la Cholesterol Treatment Trialists’ (CTT) Collaboration, lo que
respalda el concepto de que la reduccién de cLDL es esencial para
alcanzar el beneficio independientemente del enfoque que se
U56353'375.

Ocasionalmente se puede producir durante el tratamiento con
estatinas un aumento de la concentracién plasmatica de las enzimas
hepaticas, que en la mayoria de los casos es reversible. La monitoriza-

Posibles estrategias de intervencién en funcién del riesgo cardiovascular total y la concentracién de colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad

Riesgo CV total Concentracién de cLDL (mg/dl)
(SCORE)
(%) <70 mg/dl 70-< 100 mg/dl 100-< 155 mg/dl 155-< 190 mg/dl > 190 mg/dl
(< 1,8 mmol/l) (1,8-< 2,6 mmol/l) (2,6-< 4,0 mmol/l) (4,0-< 4,9 mmol/l) (> 4,9 mmol/l)
<1 Consejo sobre el estilo de
vida, considerar firmaco si
no se controla
Clase?/nivel® I/C I/C I/C I/C Ila/A
>1-<5 Consejo sobre el estilo de vida, Consejo sobre el estilo de Consejo sobre el estilo de
considerar firmaco si no vida, considerar firmaco sino  vida, considerar farmaco si
se controla se controla no se controla
Clase?/nivel® I/C I/C la/A la/A I/A
25-<100 Consejo sobre el estilo de Consejo sobre el estilo de vida  Consejo sobre el estilo de vida Consejo sobre el estilo
riesgo alto vida, considerar fairmaco si y tratamiento farmacolégico y tratamiento farmacolégico de vida y tratamiento
no se controla en la mayoria de los casos farmacol6gico
Clase?/nivel® lla/A lla/A lla/A I/A I/A

> 10 o riesgo Consejo sobre el estilo de Consejo sobre el estilo

muy alto vida, considerar firmaco de vida y tratamiento
farmacolégico concomitante
Clase?/nivel® Ila/A Ila/A

Consejo sobre el estilo de vida
y tratamiento farmacolégico
concomitante

Consejo sobre el estilo de vida
y tratamiento farmacolégico
concomitante

Consejo sobre el estilo
de vida y tratamiento
farmacolégico concomitante

1/A I/A /A

cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; CV: cardiovascular; SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.

La orientacion sobre el uso de tratamiento farmacolégico debe interpretarse a la luz del juicio clinico del médico y el conocimiento que tenga de su paciente individual. Es
importante sefialar que la estratificacion no es aplicable a la hipercolesterolemia familiar, para la cual se recomienda tratamiento farmacoldgico, y que en esta tabla el tratamiento
farmacolgico se puede considerar para casos de riesgo menor que los umbrales de tratamiento genérico indicados en el apartado 2.3.5. Por lo tanto, a veces se puede considerar
el tratamiento para pacientes con riesgo moderado (1-5%), siempre que estén bien informados sobre la escasa reduccion del riesgo absoluto y el alto niimero de pacientes que es
necesario tratar. Para pacientes de riesgo mas alto (5-10%), el tratamiento farmacoldgico se asocia a cierto aumento de los beneficios absolutos y se debe considerar. Se aconseja
encarecidamente tratamiento farmacoldgico para los pacientes en riesgo muy alto (> 10%). Si el cLDL basal en esta categoria ya esta por debajo del objetivo de 1,8, el beneficio de

iniciar un tratamiento con estatinas es mas incierto, aunque sigue siendo posible.
Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.
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cién sistematica de las enzimas hepaticas no esta indicada. Ademas,
un 5-10% de los pacientes que toman estatinas se quejan de mialgia,
aunque la rabdomiolisis es extremadamente rara. El riesgo de miopa-
tia (sintomas musculares graves) puede minimizarse identificando a
los pacientes vulnerables o evitando las interacciones de las estatinas
con farmacos especificos®’ (tabla E del anexo web). Como las estati-
nas se prescriben en regimenes a largo plazo, las posibles interac-
ciones con otros farmacos merecen una atencion especial y continua,
ya que muchos pacientes van a recibir tratamiento farmacolégico por
otras condiciones concomitantes®””. En la practica, el tratamiento de
los pacientes con mialgia pero sin aumento importante de creatinci-
nasa se basa en prueba y error, y suele consistir en probar diferentes
estatinas o usar dosis muy bajas durante varios dias a la semana, con
un aumento gradual®s.

En general, el perfil de seguridad de las estatinas es aceptable, y las
observaciones previas que indicaban que los tratamientos hipolipe-
miantes podian contribuir a un aumento de la mortalidad no CV (can-
cer, suicidios, depresién) o trastornos mentales no se han confirmado
en un metanalisis de gran tamafio®s. El aumento de la glucemia y de
la concentracién de glucohemoglobina (HbA, ) (es decir, el aumento
del riesgo de DM2) ocurre después del tratamiento con estatinas y
es dependiente de la dosis, en parte vinculado a un muy ligero
aumento de peso, pero los beneficios de las estatinas contrarrestan
los riesgos en la gran mayoria de los pacientes®’’3”%, Es necesario
recordar a los pacientes que la adherencia a los cambios en el estilo de
vida cuando se prescribe una estatina disminuye cualquier aumento
leve del riesgo de DM379:382,

En el caso de tratamientos diferentes de las estatinas, los inhibido-
res selectivos de la absorcién de colesterol (p. ej., ezetimiba) no se
usan habitualmente como monoterapia para disminuir la concentra-
cién de cLDL, excepto en el caso de pacientes que no toleran las esta-
tinas. Se recomiendan en forma de terapia combinada con las
estatinas para pacientes seleccionados cuando no se alcanza un obje-
tivo especifico mediante la dosis maxima tolerada de estatina.

Los secuestradores de acidos biliares también reducen el coleste-
rol total y el cLDL, pero se toleran mal y tienden a aumentar la con-
centraciéon plasmatica de triglicéridos. Por lo tanto, no estan
recomendados sistematicamente para la prevencién de la ECV.

Los fibratos y la niacina se usan fundamentalmente para disminuir
los triglicéridos y aumentar el cHDL, mientras que los aceites de pes-
cado (&cidos grasos omega-3) a dosis de 2--4 g/dia se utilizan para
reducir los triglicéridos®®°. La evidencia que respalda el uso de estos
farmacos para la reduccién de eventos CV es escasa, y dada la eviden-
cia sélida que existe en favor de las estatinas, no esta recomendado el
uso sistematico de estos farmacos en la prevencién de la ECV. Con
el fin de prevenir la pancreatitis, una concentraciéon de triglicéridos
> 10 mmol/l (> 900 mg/dl) debe reducirse no solo con medicamentos,
sino también mediante la restriccién de alcohol, tratamiento de la
DM, supresion del tratamiento con estrégenos, etc. Para los casos
raros de pacientes con hipertrigliceridemia grave primaria, se puede
considerar derivarlos al especialista.

En cuanto a las nuevas terapias, los datos recientes de estudios clini-
cos en fases I-Ill demuestran que los inhibidores de PCSK9 disminuyen
drasticamente la concentracién de cLDL en hasta un 60%, ya sea como
monoterapia o en combinacién con la dosis maxima de estatina. Los
grandes estudios clinicos actualmente en marcha estan tratando de
abordar la cuestién de si este enfoque consigue la reduccién de eventos
CV prevista; las evidencias preliminares indican que si?%-3>,

3a.7.13. Combinaciones farmacolédgicas

Los pacientes con dislipemia, sobre todo los que tienen ECV esta-
blecida o DM o estan en alto riesgo asintomaticos, no siempre logran
los objetivos del tratamiento, incluso con las dosis maximas toleradas
de estatinas. Por consiguiente, puede ser necesario aplicar un régi-
men de tratamiento combinado. No obstante, es importante hacer

hincapié en que la Gnica combinacién de la que hay evidencia de
beneficio clinico (un estudio clinico aleatorizado de gran tamarfio) es
estatina mas ezetimiba3®*, Como las evidencias que respaldan este
enfoque son relativamente escasas, los clinicos deben restringir el uso
de esta combinacion a pacientes con riesgo de ECV alto o muy alto.

La combinacién de niacina y estatina aumenta el cHDL y dismi-
nuye la concentracién de triglicéridos mejor que cualquiera de estos
2 farmacos por separado, aunque la niacina puede causar sofocos (es
su principal efecto adverso), lo que puede afectar al grado de cumpli-
miento del tratamiento. Ademads, no hay evidencia de beneficio cli-
nico para esta combinacién?®®. Los fibratos, sobre todo el fenofibrato,
pueden ser ttiles no solo para reducir la concentracién de triglicéri-
dos alta y aumentar el cHDL bajo, sino también para conseguir una
reduccién adicional del cLDL cuando se combina con una estatina.
Hay poca evidencia sobre esta combinacion en cuanto a la reduccién
de eventos de ECV. Sin embargo, se puede considerar este enfoque en
casos seleccionados, como cuando los triglicéridos se mantienen ele-
vados o el cHDL, muy bajo a pesar del tratamiento con una estatina. Se
debe evitar el uso de otros firmacos que se metabolizan a través del
citocromo P450 cuando se prescribe esta combinacion. Los fibratos
deben tomarse preferiblemente por la mafiana y las estatinas, por la
noche para minimizar las concentraciones de dosis pico y disminuir
el riesgo de miopatia. Se debe informar a los pacientes sobre los sinto-
mas de alarma (mialgia), incluso cuando este tipo de efectos adversos
es muy raro. No se debe afiadir gemfibrozilo al tratamiento con esta-
tinas, debido al gran potencial de interacciones.

En los casos en que no se alcanzan los objetivos terapéuticos pese
a usar la dosis maxima de tratamiento hipolipemiante o la terapia
combinada, los pacientes pueden obtener beneficio en la medida en
que se mejore la dislipemia. En estos casos, se puede ayudar a reducir
el riesgo total prestando mayor atencion a otros factores de riesgo.

Lagunas en la evidencia

» Valores de triglicéridos o cHDL como objetivo del tratamiento.

* Siladisminucién de Lp(a) frente al tratamiento de base con estati-
nas puede reducir el riesgo de ECV.

» Coémo conseguir mas muestras de no-cHDL y muestras tomadas no
en ayunas en la practica clinica.

» Silos alimentos funcionales y los suplementos nutricionales con
efecto hipolipemiante reducen de manera segura el riesgo de ECV.

3a.8. Diabetes mellitus (tipo 2 y tipo 1)

Mensajes clave

» Es muy importante el enfoque multifactorial en los pacientes con
DM2.

» Elestilo de vida que ayude a controlar el peso mediante cambios
dietéticos duraderos y el aumento de la AF son aspectos centrales
del tratamiento de los pacientes con DM2.

» El control intensivo de la hiperglucemia reduce el riesgo de com-
plicaciones microvasculares y, en menor medida, el riesgo de ECV.
Sin embargo, los objetivos deben ser menos estrictos para perso-
nas de edad avanzada, fragiles, con DM de larga duracién y las que
tengan una ECV establecida.

» El tratamiento intensivo de la PA en la DM, con un objetivo tera-
péutico sistolico de 140 mmHg para la mayoria de los pacientes,
reduce el riesgo de complicaciones microvasculares y macrovascu-
lares. Un valor de PAS < 130 mmHg disminuye aiin mas el riesgo de
accidente cerebrovascular, retinopatia y albuminuria y se debe
aplicar a pacientes seleccionados.

» Lareduccién lipidica es un mecanismo esencial para disminuir el
riesgo de ECV, tanto en la DM1 como en la DM2. Se recomienda
tratar con estatinas a todos los pacientes mayores de 40 afios y
pacientes mas jévenes seleccionados con riesgo alto.

* En pacientes con DM y ECV establecida, los inhibidores del
cotransportador 2 de sodio-glucosa (SGLT2) reducen sustancial-
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Recomendaciones sobre el control de la diabetes mellitus

Recomendacion Clase*  Nivel® Refe
Se recomiendan cambios en el estilo de vida, entre ellos dejar de fumar, dieta baja en grasa, dieta alta en fibra, actividad fisica aerébica 1 387

y entrenamiento de fuerza

Se recomienda una reduccién del aporte energético para ayudar a los pacientes a perder peso o prevenir la ganancia I B 387
Para la mayoria de los adultos con DM1 o DM2, no embarazadas, se recomienda un objetivo de HbA, < 7,0% (< 53 mmol/mol) en la DM [ 388,389
para reducir el riesgo de ECV y complicaciones microvasculares

Se debe considerar unos objetivos de HbA,. menos estrictos para los pacientes con DM de larga duracion, ancianos, fragiles o con ECV Ila B 389
establecida

Se debe considerar unos objetivos de HbA, < 6,5% (< 48 mmol/mol) en el momento del diagnéstico o previamente durante el curso de la DM2 Ila B 389
para pacientes que no son fragiles ni tienen ECV

En el cribado de la DM en pacientes con o sin ECV, se debe considerar la determinacion de HbA, (posible no en ayunas) o de glucosa Ila 390
en ayunas. Se puede ofrecer una prueba oral de tolerancia a la glucosa cuando siga habiendo dudas

Se recomienda la metformina como tratamiento de primera linea, si se tolera bien y no esta contraindicada, después de la evaluacién de la [ B 391
funcién renal

Para pacientes con enfermedad avanzada, se debe considerar evitar la hipoglucemia y la ganancia de peso excesiva y aplicar enfoques Ila B 389,392,
personalizados (respecto a los objetivos del tratamiento y la eleccién de farmacos) 393
Para pacientes con DM2 y ECV, se debe considerar el uso precoz de un inhibidor del SGLT2 en el curso de la enfermedad para reducir la Ila B 394
mortalidad CV y total

Se recomiendan los firmacos hipolipemiantes (principalmente estatinas) para reducir el riesgo CV de todos los pacientes con DM1y DM2 1 371,372
mayores de 40 afios

También se puede considerar los firmacos hipolipemiantes (principalmente estatinas) para los menores de 40 afios si tienen un riesgo Ila 371,372
significativamente elevado, basandose en la presencia de complicaciones microvasculares o multiples factores de riesgo CV

Para pacientes con DM de riesgo muy alto (tabla 5), se recomienda un objetivo de cLDL < 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl) o una reduccién de al menos [ B 395
un 50% si el cLDL basal fuera 1,8-3,5 mmol/l (70-135 mg/dl)". Para pacientes con DM de riesgo alto (tabla 5), se recomienda un objetivo de cLDL

< 2,6 mmol/I (< 100 mg/dl) o una reduccién de al menos un 50% si el cLDL basal fuera 2,6-5,1 mmol/l (100-200 mg/d1)?

En la DM2 se suele recomendar unos objetivos de PA < 140/85 mmHg, pero se recomienda un objetivo menor, < 130/80 mmHg, para pacientes [ B 396,397

seleccionados (p. ej., jévenes con alto riesgo de complicaciones especificas) para lograr beneficios adicionales sobre el riesgo de accidente
cerebrovascular, retinopatia y albuminuria. Se recomienda un inhibidor del sistema renina-angiotensina-aldosterona para el tratamiento de la
hipertensién en la DM, sobre todo cuando hay proteinuria o microalbuminuria. El objetivo de PA recomendado para pacientes con DM1 es
<130/80 mmHg

No se recomienda el uso de farmacos que aumenten el cHDL para prevenir la ECV en la DM2

386

No se recomienda el tratamiento antiplaquetario (p. ej., cido acetilsalicilico) para personas con DM que no tengan ECV 398
cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; CV: cardiovascular; DM: diabetes mellitus; HbA,:
glucohemoglobina; PA: presion arterial; SGLT2: cotransportador 2 de sodio-glucosa.

Clase de recomendaci6n.

"Nivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

El no-cHDL es un objetivo alternativo razonable y practico debido a que no requiere muestras en ayunas. Se recomiendan unos objetivos secundarios de no-cHDL< 2,6 y < 3,3
(< 100y < 130 mg/dl) para pacientes con riesgo muy alto y alto respectivamente. Véase la seccién 3a.7.10 para mas detalles.

mente la ECV, la mortalidad total y las hospitalizaciones por IC, sin
efectos adversos importantes. Se debe considerar el uso temprano de
inhibidores del SGLT2 en el tratamiento de la DM de estos pacientes.

» Hay evidencia reciente de una considerable reduccién de la morta-
lidad por ECV de pacientes con DM mediante un mejor control de
los factores de riesgo, aunque la prevalencia creciente de DM en
todo el mundo va a constituir un desafio importante. Habra que
hacer un esfuerzo mayor para prevenir la DM.

Cada vez hay mas evidencia sobre la existencia de un RR muy alto
en pacientes jévenes (menores de 40 afios) con DM24%, y se necesita
orientacion adicional sobre la atencién que requieren.

Excepto en el caso del control de la glucosa, la prevencién de la
ECV sigue los mismos principios generales que para los no diabéticos.
Es particularmente importante conseguir valores bajos de PA, cLDL y
colesterol total. Muchos objetivos terapéuticos son mas estrictos para
los pacientes con DM. Tipicamente, los pacientes con DM2 tienen
miltiples factores de riesgo de ECV y se debe tratar cada uno de ellos
Las personas con DM tienen, como media, el doble de riesgo de de acuerdo con las guias existentes.
ECV3%, Un simple cuestionario de riesgo de DM puede mostrar en qué

tipo de pacientes sin ECV hay que buscar DM,

Es importante mantenerse cerca de los valores de PA recomenda-
dos, control lipidico, glucemia y HbA,_ para la prevencién de la ECV. Se
han producido reducciones importantes en las tasas de mortalidad
por ECV en la DM, coherentes con un mejor control de los factores de
riesgo, aunque el aumento de la DM sigue creando una presién impor-
tante a todos los sistemas de salud.

Los objetivos, sobre todo el glucémico y en algunos casos el lipi-
dico, se deben implementar de manera menos estricta para los mayo-
res con DM, los diabéticos de larga duracién y los pacientes con
evidencia de ECV y fragilidad“".

3a.8.1. Intervencion sobre el estilo de vida

Los enunciados cientificos de la ESC y la Asociacién Europea para
el Estudio de la Diabetes (European Association for the Study of Diabe-
tes) abogan por un control del estilo de vida como primera medida
para la prevencién y el tratamiento de la DM3%’. La mayoria de
los pacientes con DM tienen obesidad, por lo que el control del peso
corporal es el componente fundamental. Se puede adoptar diversos
patrones dietéticos, en los que el predominio de fruta, verduras y
cereales integrales y el aporte de proteina con bajo contenido en grasa
son mas importantes que las proporciones precisas del total de ener-
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gia de los principales macronutritentes. Se debe limitar el consumo
de sal. Las recomendaciones dietéticas especificas incluyen la limita-
cién del consumo de grasas saturadas y trans y alcohol, monito-
rizacion del consumo de hidratos de carbono y aumento de la fibra de
la dieta. Es aceptable adoptar una dieta de estilo mediterraneo, en la
que el aporte de grasas provenga fundamentalmente de los aceites
monoinsaturados.

Es eficaz la combinacién de ejercicios de entrenamiento aerébicos
y de resistencia para prevenir la progresién de la DM y controlar la
glucemia. Se sabe poco acerca de cémo promover y mantener la AF;
no obstante, el refuerzo que los profesionales sanitarios ofrecen a los
pacientes para que encuentren formas duraderas de aumentar la AF
es un aspecto esencial. El consumo de tabaco aumenta el riesgo de
DM, ECV y muerte prematura y se debe prohibir (véase la seccién
3a.4.5)%74%, Las intervenciones sobre el estilo de vida también pue-
den prevenir la aparicién de DM en personas con riesgo alto y, a su
vez, disminuir los riesgos microvasculares y macrovasculares futu-
ros4o4,

3a.8.2. Riesgo cardiovascular

En el momento del diagndstico de DM o en caso de enfermedad de
corta duracién, la DM no es un estado que equivalga a riesgo de
EC405406 En general, los niveles de riesgo se aproximan a una equiva-
lencia de riesgo de EC después de una década o cuando haya proteinu-
ria o la TFGe sea baja*6-4%8, Los datos que estan apareciendo indican
que los pacientes que contraen DM a edad temprana tienen una carga
de complicaciones mas alta*®2. Los diabéticos con una EC establecida
tienen un riesgo vascular muy por encima del de quienes tienen EC
sin DM, y su esperanza de vida es significativamente menor®, Las
estatinas estan recomendadas para todos los casos de diagnéstico
nuevo de DM2 a partir de cierta edad (actualmente se considera a los
menores de 40 afios). Esta recomendacion refleja una trayectoria mas
larga de riesgo vascular a largo plazo en estas personas. No obstante,
una proporcién de pacientes con DM de 40-50 afios puede tener un
riesgo bajo de ECV a 10 afios porque la PAy la concentracion de lipidos
son normales y no son fumadores, y en estos casos la decisi6n
depende del juicio clinico. Asimismo, las estatinas pueden estar indi-
cadas para algunos pacientes menores de 40 afios y con DM2 y evi-
dencia de lesién en 6rganos diana o factores de riesgo significativos.

3a.8.3. Control de la glucosa

El UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) ha establecido la impor-
tancia de la reduccién intensiva de glucosa en la disminucién del
riesgo de ECV de los pacientes con diagnéstico nuevo de DM que no
estan tratados con los nuevos farmacos antihipertensivos o hipolipe-
miantes, de los cuales la metformina es de la que hay mas evidencia, y
esto la sitGa como tratamiento de primera linea. Se han llevado a cabo
3 estudios clinicos para ver si se puede reducir mas los eventos CV con
un tratamiento de la glucemia mas intensivo y valores de HbA, mas
bajos38939341°, Sin embargo, los resultados fueron sorprendentes, con
aumentos inesperados de las muertes totales por ECV en el estudio
Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD) y mayor ten-
dencia a muerte por ECV en el Veterans Affairs Diabetes Trial (VADT).
Los resultados suscitaron una gran preocupacioén en relaciéon con la
seguridad de la reduccién intensiva de glucosa y la conveniencia de un
control glucémico tan estricto, sobre todo para personas mayores con
DM o pacientes con ECV establecida. Metanalisis posteriores sobre el
control intensivo de la glucosa, incluyendo datos de los estudios
UKPDS, Prospective Pioglitazone Clinical Trial in Macrovascular Events
(PROactive), ACCORD, Action in Diabetes and Vascular disease: PreterAx
and Diamicron MR Controlled Evaluation (ADVANCE) y VADT#", han
demostrado reducciones significativas del IAM no mortal y eventos de
EC, pero ausencia de efecto en los accidentes cerebrovasculares o la
mortalidad total*2433, Los andlisis adicionales de estos estudios clinicos

han sefialado que los beneficios sobre la ECV de una reduccién media
de la HbA,. de ~0,9% durante 5 afios fueron mucho menores que los
obtenidos con las reducciones habituales del colesterol y 1a PA, como
las observadas con las estatinas y los firmacos antihipertensivos nor-
malmente disponibles. Cuatro estudios clinicos recientes sobre nuevas
terapias para DM (DPP-4 y GLP-1)*447 en pacientes con DM y ECV
establecida o con riesgo alto, han demostrado no inferioridad (es decir,
seguridad) pero no superioridad con respecto al riesgo de ECV. Sin
embargo, se produjo un aumento de la tasa de hospitalizaciones por IC
con saxagliptina en el estudio Saxagliptin Assessment of Vascular Outco-
mes Recorded in Patients with Diabetes Mellitus — Trombolysis in Myocar-
dial Infarction (SAVOR-TIMI 53 )#6,

Muy recientemente, el inhibidor de SGLT2 empagliflozina ha mos-
trado reducciones importantes en la muerte por ECV (un 38%) y en la
mortalidad por cualquier causa (un 32%), asi como en la hospitaliza-
cién por IC (un 35%), comparado con el tratamiento estandar, lo que
indica que se debe prescribir muy precozmente un inhibidor de
SLGT2 en el tratamiento de los pacientes con DM y ECV3%4, El patrén
de los resultados del estudio, segiin el cual el IM no mortal y el acci-
dente cerebrovascular no se reducen por el tratamiento activo, asi
como la separacion precoz de las curvas de mortalidad, indican que el
mecanismo del beneficio se relaciona mas probablemente con efectos
hemodinamicos cardiorrenales que con un efecto aterotrombético o
efectos debidos a la reduccion de la glucosa por si misma. Se necesi-
tan mas estudios para entender los resultados de este estudio clinico.

3a.8.4. Presion arterial

En personas con DM2, ademas de las intervenciones sobre el estilo
de vida, se debe tratar la reduccién de la PA (junto con el colesterol)
con objetivos tan estrictos como los de la glucosa/HbA,. El objetivo
terapéutico de la PA se debe considerar independientemente del
indice de riesgo CV total de los pacientes con DM2.

La hipertensién es mds frecuente en los pacientes con DM2 que en
la poblacién general. Una revision sistematica reciente y un metanali-
sis de estudios clinicos aleatorizados sobre farmacos antihipertensi-
vos en mas de 100.000 pacientes con DM2 han confirmado que la
reduccién de la PA disminuye el riesgo de mortalidad por cualquier
causa, eventos CV, EC, accidentes cerebrovasculares, IC, retinopatia,
aparicién o empeoramiento de la albuminuria e insuficiencia renal*®,
Los resultados fueron similares cuando se seleccionaron estudios
clinicos con bajo riesgo de sesgo. Ademads, un objetivo sistélico
< 140 mmHg reduce el riesgo de mortalidad total y la mayor parte de
los problemas clinicos por separado. Se han obtenido reducciones
adicionales del riesgo de albuminuria, retinopatia y accidentes cere-
brovasculares, pero no en la supervivencia total o las variables clinicas
agregadas, reduciendo la PAS hasta < 130 mmHg. Para los mayores de
80 afios, los objetivos terapéuticos deben establecerse con valores
mads altos, apuntando a < 150/90 mmHg, excepto cuando haya dete-
rioro de la funcién renal.

Se suele necesitar un tratamiento combinado para disminuir la PA
de manera eficaz en la DM. Siempre se debe afiadir un IECA o un anta-
gonista del receptor de la angiotensina Il (ARA-II), cuando se tolere,
como terapia de primera linea, debido a las evidencias de efectos pro-
tectores superiores contra el inicio o la progresion de la nefropatia.

3a.8.5. Tratamiento hipolipemiante

El Heart Protection Study (HPS) ha demostrado que el tratamiento
con simvastatina 40 mg reduce el riesgo de EC y accidente cerebro-
vascular de los diabéticos y los no diabéticos que no han tenido un
IAM previo o angina de pecho®”. Se ha obtenido evidencia adicional
sélida sobre los beneficios de las estatinas a partir del Collaborative
Atorvastatin Diabetes Study (CARDS), que ha comparado 10 mg de
atorvastatina con placebo®”, y a partir del metandlisis del CTT en
pacientes diabéticos*®. También hay evidencia que indica una mayor
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reduccién del riesgo de ECV con un tratamiento mas intensivo con
estatinas en pacientes con DM3%, Las evidencias de un estudio clinico
mas reciente indican un beneficio CV claro a partir de la reduccién del
cLDL con ezetimiba, administrado ademas de las estatinas, en pacien-
tes con DM23%3, También estd apareciendo evidencia que demuestra
que los inhibidores PCSK9 son igual de eficaces en la reduccién del
cLDL en pacientes con DM2, aunque estan pendientes los resultados
de los estudios clinicos sobre variables CV. Se debe perseguir objeti-
vos terapéuticos mas bajos en pacientes con DM2 que tengan ECV
franca o ERC.

Aunque la anomalia lipidica mas comiin en la DM2 es triglicéridos
elevados y cHDL bajo, los estudios clinicos que examinan los posibles
efectos beneficiosos contra la ECV de la disminucién de lipidos (prin-
cipalmente triglicéridos) con fibratos en la DM no han sido positivos.
La Food and Drug Administration de Estados Unidos considera que no
hay base suficiente a partir de la evidencia actual para apoyar el uso
de fibratos en la proteccion contra la ECV y que se requiere mas evi-
dencia de estudios clinicos*°.

La prescripcién de farmacos hipolipemiantes a ancianos
(> 85 afios) con DM requiere una consideracion especial, ya que la
exposicion a dosis altas (o con mayor potencia) puede no alargar
la esperanza de vida y, por el contrario, aumenta el riesgo de efectos
adversos.

3a.8.6. Tratamiento antitrombético

Los pacientes con DM1 o DM2 tienen mayor tendencia a sufrir
fendmenos trombéticos. El metanadlisis del Antiplatelet Trialists’ Colla-
boration ha demostrado un beneficio derivado del tratamiento anti-
trombo6tico (principalmente acido acetilsalicilico [AAS]) en pacientes
diabéticos con EC establecida clinicamente, enfermedad cerebrovas-
cular u otras formas de enfermedad trombética, con una reduccién
del 25% del riesgo de eventos CV#,

El papel del AAS en pacientes sin ECV sigue sin probarse. Un meta-
ndlisis de 6 estudios clinicos aleatorizados ha encontrado ausencia de
reduccién estadisticamente significativa en el riesgo de eventos CV
mayores o mortalidad por cualquier causa al comparar AAS con pla-
cebo o con ausencia de AAS en personas con DM sin ECV preexis-
tente3%, Hay otros estudios clinicos en marcha.

3a.8.7. Microalbuminuria

La microalbuminuria (excrecién urinaria de albimina, 30-300 mg/
24 h) predice el inicio de nefropatia franca en pacientes con DM1 o
DM2, mientras que la proteinuria franca (300 mg/24 h) suele indicar
un dafio del parénquima renal ya establecido. En pacientes con DM e
hipertension, la microalbuminuria —incluso por debajo de los valores
umbral actuales— predice la ocurrencia de eventos CV, y se ha des-
crito una relacién continua entre la mortalidad CV y no CV y el
cociente urinario de proteina/creatinina. La microalbuminuria puede
determinarse a partir de muestras de orina tomadas al azar (debido a
la falta de cuidado en la recogida de la muestra, no se recomienda la
recogida de orina de 24 h o la nocturna) calculando la concentraciéon
urinaria de albimina en relacién con la concentracién urinaria de
creatinina (2,5/3,5-25/35 mg/mmol). Los pacientes con DM y microal-
buminuria o proteinuria deben recibir tratamiento con IECA o ARA-II
independientemente de la PA basal.

Lagunas en la evidencia

» Esnecesario examinar si el indice de riesgo CV de la DM2 basado
en el calculo del riesgo a 10 afios o a lo largo de la vida ayuda a
mejorar los objetivos de los tratamientos preventivos y conduce
a una reduccioén del riesgo CV o0 a una ganancia de afios de vida
libres de enfermedad.

» Se necesitan mas estudios clinicos para establecer si los resultados
del tratamiento con empagliflozina se cumplen también para otros

inhibidores de SGLT2 y para entender mejor los mecanismos del
beneficio. También seria atil saber si los inhibidores de SGLT2 dis-
minuyen la mortalidad CV y el riesgo de IC en pacientes con DM
que no tienen ECV.

» Se necesitan mas estudios sobre los beneficios de los agonistas del
receptor del péptido similar al glucagén tipo 1 (GLP-1) en el riesgo
de ECV y se tienen que publicar los resultados de los estudios clini-
cos en los préximos afios. Las primeras evidencias indican que no
hay beneficio contra la ECV a partir del tratamiento a corto plazo
con los inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4 (DPP-4) en perso-
nas con riesgo de ECV alto, tal como se ha revisado*?2,

3a.8.8. Diabetes tipo 1

Mensajes clave

» Los riesgos de ECV y mortalidad han disminuido en los pacientes
con DM1, pero siguen siendo inaceptablemente altos en aquellos
con muy mal control glucémico o con evidencia de enfermedad
renal.

» El control intensivo de la hiperglucemia en la DM reduce el riesgo de
complicaciones macrovasculares y mortalidad prematura; se reco-
mienda un objetivo de HbA,  de un 6,5-7,5% (48-58 mmol/mol).

* El objetivo de PA recomendado para la mayoria de los pacientes
con DM1 es 130/80 mmHg.

» Se debe recomendar farmacos hipolipemiantes dirigidos a reducir
la concentracién de cLDL a la mayoria de los pacientes mayores de
40 afios y a los mas jévenes pero con nefropatia o mdltiples facto-
res de riesgo.

La DM1 es el resultado de la falta de produccion de insulina en el
pancreas, que se puede confirmar por la ausencia total o casi total
de péptido C. La edad promedio a la que se inicia es ~14 afios, aunque
puede aparecer a cualquier edad. Hay que sospechar de la existencia
de DM1 en cualquier paciente que empiece a necesitar insulina
durante el primer afio tras el diagnéstico. Un gran estudio contempo-
raneo realizado en Escocia ha observado un RR de eventos de ECV de
2,3 en varones y 3 en mujeres con DM1 comparados con la poblacién
general*?, lo que indica que los riesgos de ECV pueden haber dismi-
nuido con el tiempo, en consonancia con las mejoras en la esperanza
de vida**. Otro estudio realizado en Suecia ha demostrado que las
tasas de mortalidad por ECV en la DM1 son el doble que en la pobla-
cién general con concentraciones de HbA, < 6,9% (52 mmol/mol),
mientras que el riesgo es particularmente alto ( unas 10 veces mas)
para las personas con muy mal control de la glucosa (HbA, > 9,7%
[2 83 mmol/mol])**. En la mayoria de los estudios, el riesgo de even-
tos de ECV o mortalidad alcanz6 su nivel mas alto en los pacientes con
nefropatia diabética, macroalbuminuria o ERC. La presencia de retino-
patia proliferativa y neuropatia autonémica también indica alto riesgo
de ECV.

El estudio DCCT ha establecido la importancia del control estricto
de la glucosa para disminuir el riesgo de enfermedad microvascular y
macrovascular. En este estudio, un seguimiento de 27 afios ha demos-
trado que el tratamiento inicial intensivo para la DM de pacientes con
DM1 durante 6,5 afios se asociaba a una disminucién moderada de la
mortalidad por cualquier causa respecto al tratamiento convencio-
nal“?. El objetivo de HbA,_ 6,5-7,5% (48-58 mmol/mol) parece ser un
enfoque equilibrado en el tratamiento a largo plazo de los pacientes
con DM1. El uso de andlogos de la insulina, bombas de insulina y
monitorizacién continua de la glucosa para mejorar el control glucé-
mico a la vez que se minimiza la hipoglucemia esta siendo objeto de
intensa investigacion, al igual que el uso de farmacos (metformina,
agonistas GLP-1) que se utilizan habitualmente para la DM2.

El CTT indica que la reduccién lipidica con estatinas es igual de
eficaz para los pacientes con DM1 y DM24%, Se debe recomendar las
estatinas a todos los pacientes mayores de 40 afios con DM1, salvo
que la DM lleve poco tiempo instaurada y no presenten otros factores
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de riesgo. Se debe considerar el tratamiento con estatinas para
pacientes de menos edad con mdltiples factores de riesgo o evidencia
de dafio organico (albuminuria, TFGe baja, retinopatia proliferativa o
neuropatia).

En la practica clinica se acepta un objetivo de PA de 130/
80 mmHg en los pacientes con DM1, con evidencias que indican
beneficios especificos asociados al uso de IECA o ARA-II en el desa-
rrollo precoz y la progresién tardia de la enfermedad microvascular
en pacientes mas jévenes con DM1. Un objetivo de PA inferior, de
120/75-80 mmHg, puede ser 1til en pacientes jovenes (menores de
40 afios) con DM1 y microalbuminuria persistente. No hay estudios
que respalden mejores resultados contra la ECV en la DM1 a partir
de la reduccién de la PA. A medida que mas pacientes con DM1
alcanzan edades mas avanzadas, los objetivos de la PAS en algunos
casos pueden volverse menos estrictos (140 mmHg) para evitar
efectos secundarios.

La evidencia actual indica que muchos pacientes con DM1 mayo-
res de 40 afios contindan fumando, siguen sin recibir estatinas y,
quizd mas importante adn, tienen muy mal control glucémico*?3. Se
necesitan esfuerzos adicionales para tratar estos factores de riesgo
establecidos.

Lagunas en la evidencia

« Se necesitan estudios adicionales sobre la metformina y los ago-
nistas del receptor GLP-1 en los (subgrupos de) pacientes con DM1
para determinar si mejoran el control glucémico, ayudan a reducir
el peso y mejoran los resultados clinicos.

Recomendaciones sobre el tratamiento de la hipertensién

» Es necesario establecer un indice de riesgo de ECV en la DM1 que
permita guiar el inicio de tratamientos preventivos para pacientes
mas jovenes.

3a.9. Hipertension

Mensajes clave

» LaPAelevada es un importante factor de riesgo de EC, IC, enferme-
dad cerebrovascular, EAP, ERC y FA.

» Ladecisién de iniciar un tratamiento antihipertensivo depende del
valor de la PAy el riesgo CV total.

* Los beneficios del tratamiento se derivan principalmente de la
reduccién de la PA en si, no del tipo de farmaco.

» Se necesita un tratamiento combinado para controlar la PA de la
mayoria de los pacientes.

3a.9.1. Introduccién

La hipertensién es la causa fundamental de la carga total de enfer-
medad, 9,4 millones de muertes y un 7% del total de afios de vida
ajustados por discapacidad (DALY) en 20104, Respecto a 1990, el
impacto de la PA elevada ha aumentado en ~2,1 millones de muer-
tes*°, En conjunto, la prevalencia de la hipertension es de ~30-45% de
las personas adultas de edad > 18 afios, con un aumento pronunciado
durante el envejecimiento.

La hipertension es un factor de riesgo de EC, IC, enfermedad cere-
brovascular, EAP, ERC y FA. El riesgo de muerte por EC o accidente

Recomendacion Clase*  Nivel® Ref*
Se recomiendan medidas sobre el estilo de vida (control del peso, aumento de la actividad fisica, moderacién en el consumo de alcohol, I 337,
restriccién de sodio y aumento del consumo de frutas, verduras y productos lacteos) para todos los pacientes con hipertensién o con PA 428-430
normalmente alta

Las principales clases de firmacos antihipertensivos (es decir, diuréticos, IECA, antagonistas del calcio, ARA-II y bloqueadores beta) no difieren I 431,432
significativamente en su eficacia como hipotensores, por lo que se recomiendan como tratamiento antihipertensivo

Para personas asintomadticas con hipertension pero sin ECV, ERC o DM, se recomienda una estratificacion del riesgo CV total mediante el I B 30
sistema SCORE

Se recomienda el tratamiento farmacoldgico para pacientes con hipertensién de grado 3 independientemente del riesgo CV o con hipertensién I B 433
de grados 1-2 que tengan un riesgo CV muy alto

Se debe considerar el tratamiento farmacoldgico para pacientes con hipertension de grado 1-2 que tengan un riesgo CV alto Ila B 433
Se recomiendan medidas sobre el estilo de vida para pacientes con riesgo CV total bajo-moderado e hipertensién de grados 1-2 I B 433
Para pacientes con riesgo CV total bajo-moderado e hipertension de grados 1-2, se puede considerar el tratamiento farmacolégico cuando los IIb B 433
cambios en el estilo de vida no produzcan una reduccién de la PA

Se recomienda una PAS < 140 mmHg y una PAD < 90 mmHg para todos los pacientes hipertensos tratados de menos de 60 afios I B 433
Para pacientes mayores de 60 afios con PAS > 160 mmHg, se recomienda reducirla hasta 140-150 mmHg I B 434
Para pacientes menores de 80 afios y en buena forma fisica, se puede considerar un objetivo de PAS < 140 mmHg cuando el tratamiento se IIb B 434,435
tolere bien. Para algunos de estos pacientes, se puede considerar un objetivo de PAS < 120 mmHg si tienen un riesgo (muy) alto y toleran

mudltiples firmacos antihipertensivos

Para mayores de 80 afios con PAS inicial > 160 mmHg, se recomienda reducirla hasta 140-150 mmHg siempre que estén en buenas condiciones I B 434
fisicas y mentales

Para pacientes ancianos y fragiles, se debe considerar con precision la intensidad del tratamiento (p. ej., el nimero de firmacos Ila B 436
antihipertensivos) y los objetivos de la PA y se debe monitorizar cuidadosamente los efectos clinicos del tratamiento

Se puede considerar el inicio de tratamiento antihipertensivo con una combinacién de 2 fairmacos para pacientes con una PA basal 15] C 437

marcadamente elevada o que tengan un riesgo CV alto. Se puede considerar la combinacion de 2 farmacos a dosis fijas en un solo comprimido

debido a la mejor adherencia

No se recomiendan los bloqueadores beta y los diuréticos tiacidicos para pacientes hipertensos con miltiples factores de riesgo metabélicos?

debido al aumento del riesgo de DM

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; CV: cardiovascular; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfermedad renal crénica; IECA: inhibidores de la enzima de
conversion de la angiotensina; PA: presion arterial; PAD: PA diastélica; PAS: PA sistdlica; SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.

“Clase de recomendacién.

"Nivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.
dSobrepeso, obesidad, dislipemia, intolerancia a la glucosa.
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cerebrovascular aumenta progresiva y linealmente a partir de valores
de PA tan bajos como 115 mmHg de PAS y 75 mmHg de PAD*¥, aun-
que para el riesgo absoluto la curva se aplana en la franja baja de PA.

3a.9.2. Definicion y clasificaciones de la hipertension

La definicién y las clasificaciones de la hipertensién se muestran
en la tabla 14.

Tabla 14

Definicién y clasificacién de los niveles de presion arterial*
Categoria PAS (mmHg) PAD (mmHg)
Optima <120 y <80
Normal 120-129 y/o 80-84
Normal-alta 130-139 y/o 85-89
Hipertension de grado 1 140-159 y/o 90-99
Hipertension de grado 2 160-179 y/o 100-109
Hipertensi6n de grado 3 > 180 y/o > 110
Hipertensi6n solo > 140 y <90

sistolica

PAD: presion arterial diastélica; PAS: presién arterial sistélica.
*Valores de PA de peronas no tratadas.

3a.9.3. Medicion de la presion arterial

Se recomienda determinar la PA en la consulta para el cribado y el
diagnéstico de la hipertensién, que debe basarse en, al menos,
2 tomas de PA por visita y 2 visitas. Si la PA estd aumentada solo lige-
ramente, se debe realizar mediciones repetidas en varios meses para
conseguir una definicién aceptable del valor «habitual» de la PA del
paciente y decidir sobre la conveniencia de iniciar un tratamiento far-
macolégico. Cuando la PA esté elevada mas claramente o se acom-
pafie de dafio organico, otros factores de riesgo CV o enfermedad CV o
renal establecidas, se precisan determinaciones de PA repetidas
durante un periodo mads corto para tomar las decisiones terapéuticas.

3a.9.4. Presion arterial medida por el clinico

Se debe validar y revisar periédicamente los esfigmomanémetros
auscultatorios u oscilométricos semiautomaticos**'. Es preferible rea-
lizar la medicién de la PA en el brazo, después de adaptar las dimen-
siones del manguito y el balén a su circunferencia. Cuando sea
factible, se puede realizar un registro automatico de multiples lectu-
ras de PA en la consulta, con el paciente sentado en una habitaciéon
aislada, para mejorar la reproducibilidad y aproximar los valores a los
de la determinacién ambulatoria diurna o las medidas de PA hechas
en casa*?. Es importante tener en cuenta que los dispositivos automa-
ticos no estan validados para las determinaciones de la PA en pacien-
tes con FA.

3a.9.5. Monitorizacion de la presion arterial fuera de la consulta

La monitorizacién de la PA fuera de la consulta se suele realizar por
determinacién ambulatoria diurna o por medicion de la PA en casa,
normalmente medida por el propio paciente; suele ser mas baja que
la PA medida en la consulta y la diferencia aumenta a medida que la
PA de la consulta es mas alta (tabla 15)*3.

Se debe tener en cuenta los siguientes principios generales y
observaciones: a) hay que explicar adecuadamente el procedimiento
al paciente, con instrucciones verbales y escritas; b) la interpretacién
de los resultados debe tener en cuenta que la reproducibilidad de la
determinacién de la PA fuera de la consulta es razonablemente buena
para promedios de 24 h y promedios diurnos y nocturnos, pero menos
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Tabla 15

Umbrales de presién arterial para la definicién de hipertensién con diferentes tipos
de mediciones de la PA

PAS (mmHg) PAD (mmHg)
En la consulta o clinica 140 90
24h 125-130 80
Diurna 130-135 85
Nocturna 120 70
En casa 130-135 85

PAD: presi6n arterial diastdlica; PAS: presion arterial sistélica.

para periodos mas cortos; ¢) la determinacién ambulatoria de la PA
diurna o las medidas de PA hechas en casa proporcionan una informa-
cion algo diferente sobre el estado de la PA y el riesgo del paciente, y
los 2 métodos deben considerarse complementarios mas que compe-
titivos, y d) los dispositivos tienen que ser validados y calibrados
regularmente, al menos cada 6 meses.

Tanto los valores de la determinacién ambulatoria diurna como los
obtenidos a partir de la medicién de la PA en casa estan estrecha-
mente relacionados con el prondstico**. La PA nocturna es un predic-
tor mas exacto que la PA diurna. Las medidas de PA fuera de la
consulta pueden ser ttiles no solo para personas que no reciben trata-
miento, sino también para los pacientes tratados, ya que permiten
monitorizar los efectos del tratamiento y mejorar el cumplimiento
del tratamiento farmacoldgico (tabla 16).

Tabla 16

Indicaciones clinicas para el uso de mediciones de presién arterial fuera de la
consulta (medicién de presién arterial en casa, medicién ambulatoria de la presién
arterial)

Sospecha de hipertension de bata blanca o enmascarada

« PA alta en consulta de personas sin dafio organico y con riesgo CV total bajo

« PA normal en consulta de personas con dafio organico o con riesgo CV total alto

« Considerable variacién de la PA en consulta durante la visita o en visitas sucesivas
« Hipotensién autondémica, postural, posprandial o inducida por siesta o firmacos

« PA elevada en la consulta o sospecha de preeclampsia en mujeres embarazadas

« Identificacién de hipertension resistente verdadera y falsa

Indicaciones especificas para la MAPA

« Discordancia importante entre la PA en la consulta y la PA en casa

« Evaluacion de la ausencia/presencia de la caida nocturna

« Sospecha de hipertensién nocturna o ausencia de caida nocturna, como en los
pacientes con apnea del suefio, ERC o DM

« Evaluacion de la variabilidad de la PA

CV: cardiovascular; ERC: enfermedad renal crénica; MAPA: medicién ambulatoria de
la presion arterial; PA: presién arterial.

3a.9.6. Evaluacion diagnostica de pacientes hipertensos

Las pruebas de laboratorio deben incluir hemoglobina, glucosa
plasmatica en ayunas (HbA,_si no es en ayunas) y determinaciones
séricas de colesterol total, cHDL, triglicéridos, potasio, acido drico,
creatinina (y funcién renal estimada) y tirotropina (en mujeres pos-
menopausicas). El andlisis de orina debe incluir el cociente albiimina/
creatinina, prueba con tira reactiva, proteinuria en el sedimento
y cuantitativa cuando la tira reactiva dé un resultado positivo. Se
puede considerar realizar ecocardiografia y examen de fondo de ojo.
No se recomienda realizar sistematicamente determinaciones de
otros biomarcadores ni emplear métodos de imagen vascular.

3a.9.7. Estratificacion del riesgo en la hipertension

La decisién de iniciar un tratamiento farmacolégico depende no
solo del valor de PA, sino también del riesgo CV total, como se subraya
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en la seccién 2. No obstante, incluso el dafio organico subclinico en los
pacientes hipertensos predice la muerte CV independientemente del
indice SCORE, y la combinacién de ambos parimetros puede mejorar
la prediccion del riesgo, sobre todo en pacientes con riesgo moderado
(SCORE 1-4%)*45446, La ecocardiografia es mas sensible que la ECG en el
diagnéstico de HVIy la prediccién del riesgo CV, y puede ayudar a una
estratificacion del riesgo total mas precisa y guiar el tratamiento**.
Un cociente albimina/creatina > 30 mg/g en la orina también es un
marcador de dafio subclinico en pacientes hipertensos.

3a.9.8. A quién tratar y cudndo iniciar el tratamiento
antihipertensivo

La decisién de iniciar un tratamiento antihipertensivo depende de
la PAy el riesgo CV total. Los cambios en el estilo de vida estan reco-
mendados para todos los pacientes con PA sub6ptima, incluidos los
que tienen hipertensién enmascarada. Se recomienda un inicio rapido
del tratamiento farmacolégico para las personas con hipertension de
grado 3 con cualquier grado de riesgo CV#'. La reduccién de la PA con
farmacos suele ser mas necesaria cuando el riesgo CV total es muy
alto, aunque también debe considerarse en los casos de riesgo alto
(seccion 2.3.5)%". Se puede considerar el inicio del tratamiento antihi-
pertensivo para pacientes con hipertension de grados 1 0 2 y riesgo
bajo-moderado cuando la PA esté en esa franja en varias visitas repe-
tidas o esté elevada segin los criterios ambulatorios y se mantiene en
esa franja pese a instaurar cambios en el estilo de vida durante un
tiempo razonable*”. No obstante, el NNT en esta categoria de pacien-
tes es muy alto y es necesario informar a los pacientes y tener en
cuenta sus preferencias.

Para personas jovenes solo con elevacién moderada de la PAS bra-
quial o con PA normal-alta que tengan un riesgo bajo o moderado, se
debe recomendar cambios en el estilo de vida y monitorizacién estre-
cha de la PA*#448, De modo parecido, para los pacientes con hiperten-
sién de bata blanca sin factores de riesgo adicionales, la intervenciéon
terapéutica debe limitarse a cambios en el estilo de vida acompafia-
dos de un seguimiento estrecho. También se puede considerar el tra-
tamiento farmacolégico para pacientes con hipertensiéon de bata
blanca que tengan un riesgo CV mas alto por trastornos metabélicos o
que presenten dafio organico.

3a.9.9. Como tratar
3a.9.9.1. Cambios en el estilo de vida

Las intervenciones sobre el estilo de vida, el control del peso y la
PA regular pueden bastar para los pacientes con hipertensién normal-
alta de grado 1,y se debe aconsejar siempre a los pacientes que toman
tratamiento antihipertensivo, ya que pueden reducir la dosis farma-
colégica necesaria para conseguir el control de la PA. La intervenciéon
sobre el estilo de vida especifica para la hipertensién es la restriccién
del consumo de sal. Para el individuo, conseguir una reduccién efec-
tiva del consumo de sal no es sencillo. Como minimo, se debe aconse-
jar no afadir sal y evitar la toma de alimentos salados. Dado que el
efecto reductor de la PA aumentando el consumo de potasio esta bien
documentado a partir de las dietas ricas en fruta y verduras y bajo
contenido en lacteos, que tienen poco colesterol y pocas grasas satu-
radas y totales, en general se debe aconsejar a todos los pacientes con
hipertensién comer mas frutas y verduras y reducir el consumo de
grasas saturadas y colesterol*¥,

3a.9.9.2. Firmacos hipotensores

El gran nimero de estudios clinicos aleatorizados sobre tratamien-
tos antihipertensivos, tanto los que comparan un tratamiento activo
frente a placebo como los que comparan diferentes farmacos, con-
firma que: a) los principales beneficios del tratamiento antihiperten-

sivo se deben a la disminucién de la PA en si y son independientes, en
gran medida, del firmaco utilizado, y b) las tiacidas y los diuréticos
tiacidicos (clortalidona e indapamida), los bloqueadores beta, los
antagonistas del calcio, los IECA y los ARA-II pueden reducir adecua-
damente la PAy el riesgo de muerte y morbilidad CV431432, Por lo tanto,
todos estos farmacos estan recomendados para iniciar y mantener el
control de la PA, ya sea en monoterapia o en combinacion. Es necesa-
rio tener en cuenta algunos aspectos para cada grupo de fairmacos
antihipertensivos.

El uso de bloqueadores beta como primera eleccién para disminuir
la PA ha sido cuestionado. Un metanalisis de 147 estudios clinicos
aleatorizados*! ha descrito solo una ligera inferioridad de los blo-
queadores beta en la prevencién de los accidentes cerebrovasculares
(una reduccién del 17 frente al 29% con otros farmacos), pero un
efecto similar en la prevencion de EC e IC y mayor eficacia en pacien-
tes con un evento coronario reciente. No obstante, debido a que los
bloqueadores beta inducen aumento de peso, tienen efectos adversos
en el metabolismo lipidico y aumentan (comparados con otros farma-
cos) la incidencia de DM, no son farmacos de eleccién para pacientes
hipertensos con multiples factores de riesgo metabdlicos y condicio-
nes que aumentan el riesgo de apariciéon de DM (como la obesidad o
la alteracién de la glucosa en ayunas). Sin embargo, esto no se aplica a
los bloqueadores beta vasodilatadores como el carvedilol y el nebivo-
lol, que tienen menos efectos adversos en el metabolismo o ninguno y
se asocian a menor incidencia de DM de nueva aparicién que los blo-
queadores beta convencionales.

Los diuréticos tiacidicos también tienen efectos dislipémicos y
diabetogénicos, sobre todo cuando se usan a dosis elevadas. Las tiaci-
das se han administrado frecuentemente junto con bloqueadores beta
en estudios clinicos que han demostrado un exceso relativo de DM de
nueva aparicion.

Los IECA y los ARA-II son particularmente eficaces en la reduccién
de la HVI, la microalbuminuria y la proteinuria, la preservacién de la
funcién renal y el desarrollo de la enfermedad renal terminal.

Las evidencias sobre los beneficios de otras clases de fairmacos son
mucho mas escasas. Los bloqueadores alfa-1, firmacos que actdan a
nivel central (agonistas del adrenorreceptor alfa-2 y agonistas del
receptor de imidazolina), farmacos antialdosterénicos y el inhibidor
de la renina aliskirén disminuyen eficazmente la PA en la hiperten-
sién, pero no hay datos que documenten su capacidad para mejorar el
resultado CV. Todos estos farmacos se han utilizado frecuentemente
como afiadidos en estudios clinicos que han documentado la protec-
cién CV y, por lo tanto, se pueden usar en tratamientos combinados
ademas de las combinaciones recomendadas.

Se prefiere el uso de farmacos con eficacia de 24 h. La simplificacién
del tratamiento mejora la adherencia terapéutica, y el control eficaz de
la PA durante 24 h, junto con el control de la PA en la consulta, es
importante desde el punto de vista pronéstico. Los farmacos de accién
prolongada también reducen la variabilidad de la PA y protegen contra
la progresién del dafio organico y el riesgo de eventos CV.

Cualquier clasificacién de los fairmacos antihipertensivos para la
reduccion general de la PA es inviable, ya que no hay evidencia disponi-
ble de que las distintas elecciones deban hacerse basandose en la edad
o el sexo (excepto por las precauciones que hay que tener con el uso de
IECA y ARA-II para mujeres en edad fértil por sus posibles efectos tera-
togénicos)*, Algunos farmacos deben ser considerados de eleccion en
condiciones especificas porque se han usado en estudios clinicos que
incluyeron a pacientes con esas condiciones o porque han demostrado
mayor eficacia en tipos especificos de dafio organico (tabla 17)*.

3a.9.9.3. Tratamiento combinado

Para la mayoria de los pacientes es necesario un tratamiento com-
binado para controlar la PA. Se debe considerar la adicién de un far-
maco de otra clase como estrategia terapéutica recomendada, excepto
cuando se deba interrumpir el tratamiento con el firmaco inicial por
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Tabla 17
Farmacos preferidos en condiciones especificas

Condicién Farmaco
Dafio orgdnico asintomdtico
HVI IECA, antagonista del calcio, ARA-II

Ateroesclerosis asintomatica Antagonista del calcio, IECA
[ECA, ARA-II

IECA, ARA-II

Microalbuminuria

Disfuncién renal

Evento CV clinico

Accidente cerebrovascular previo Cualquier farmaco que reduzca eficazmente

laPA
Bloqueadores beta, IECA, ARA-II

IM previo

Angina de pecho Bloqueadores beta, antagonista del calcio

Diurético, bloqueadores beta, IECA, ARA-II,
ARM

Insuficiencia cardiaca

Aneurisma aértico Bloqueadores beta

Considerar ARA-II, IECA, bloqueadores beta
0 ARM

Fibrilacién auricular: prevencién

Fibrilacién auricular: control de la
frecuencia

Bloqueadores beta, antagonistas del calcio
no hidropiridinicos

IECA, ARA-II

Enfermedad renal terminal/
proteinuria

Enfermedad arterial periférica IECA, antagonista del calcio

Otros

HSA (ancianos) Diurético, antagonista del calcio

IECA, ARA-II

Diabetes mellitus

Gestacion Metildopa, bloqueadores beta, antagonista
del calcio
Raza negra Diurético, antagonista del calcio

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonistas del
receptor mineralocorticoideo; CV: cardiovascular; Diurético: tiazida o tiacidicos;
ERC: enfermedad renal crénica; HSA: hipertension sistélica aislada; HVI: hipertrofia
ventricular izquierda; IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina;
IM: infarto de miocardio; PA: presién arterial.

sus efectos secundarios o por ausencia de efecto en la PA. La reduc-
cion adicional de la PA derivada de combinar farmacos de 2 clases
diferentes es aproximadamente 5 veces superior a la obtenida
doblando la dosis de un solo farmaco** y puede disminuir los efectos
secundarios asociados a cualquiera de los firmacos. La combinacién
de 2 farmacos también ofrece ventajas para el inicio del tratamiento,
sobre todo en pacientes de riesgo (muy) alto en los que puede ser
deseable un control precoz de la PA. Se han obtenido evidencias de
estudios clinicos sobre el efecto reductor de eventos CV, especial-
mente en el caso de la combinacién de un diurético con un IECA,
ARA-II 0 antagonista del calcio®'. A pesar de la evidencia de los estu-
dios clinicos sobre los resultados CV, la combinacién de un bloquea-
dor beta con un diurético favorece la aparicién de DM y debe evitarse
a menos que sea necesario por otras razones. No esta recomendada la
combinacién de un IECA con un ARA-II*2, Se espera confirmar los
beneficios especificos de esta combinacion en pacientes con nefropa-
tia y proteinuria (debido a un efecto antiproteintrico superior) a par-
tir de los estudios clinicos basados en eventos CV y, en caso de usarse,
debe hacerse una monitorizacién estrecha.

Para un 15-20% de los pacientes hipertensos hay que combinar
3 farmacos para lograr un control eficaz de la PA, de modo que la com-
binacién de 3 farmacos antihipertensivos a dosis fijas en un tinico
comprimido puede ser adecuada, ya que al reducir el nimero de pas-
tillas diarias se mejora la adherencia al tratamiento, que es baja en los
pacientes hipertensos. Las combinaciones mas apropiadas parecen

ser un bloqueador del sistema renina-angiotensina, un antagonista
del calcio y un diurético a dosis eficaces.

3a.9.10. Objetivos de presion arterial

Hay muy pocos estudios clinicos aleatorizados que hayan compa-
rado diferentes objetivos terapéuticos. Por consiguiente, cualquier
recomendacion sobre el objetivo a alcanzar se deriva de estudios
observacionales y andlisis post-hoc a partir de estudios clinicos alea-
torizados, que en su mayoria han comparado diferentes regimenes
terapéuticos y han descrito los valores de PA alcanzados.

Hay evidencia suficiente para recomendar unos valores de PAS < 140
y PAD < 90 mmHg a todos los pacientes hipertensos no ancianos. No
hay evidencia sobre los pacientes ancianos hipertensos, en los que el
beneficio de reducir la PAS hasta < 140 mmHg no se ha puesto a
prueba en estudios clinicos aleatorizados.

Se recomienda un objetivo de PAD < 90 mmHg siempre, excepto en
pacientes con DM, para los que se recomiendan valores < 85 mmHg.
No obstante, hay que tener en cuenta que los valores de PAD entre 80
y 85 mmHg son, en general, seguros y bien tolerados3?63,

Los analisis post-hoc de los grandes estudios clinicos (p. €j.,
ONTARGET, INVEST y VALUE), aunque tienen las limitaciones propias
de las comparaciones entre grupos no aleatorizados, indican que, al
menos para los pacientes hipertensos, puede no haber un beneficio
derivado de la reduccién de la PAS a < 130 mmHg, excepto quiza en el
riesgo de accidente cerebrovascular. No se puede excluir un fen6-
meno de curva en ] para valores de PAS < 130 mmHg*¥, sobre todo en
pacientes con enfermedad ateroesclerdtica avanzada o fragilidad.

La publicacién de los resultados del Systolic Blood Pressure Inter-
vention Trial (SPRINT), que ha comparado el beneficio del tratamiento
de la PAS hasta valores < 120 mmHg con el tratamiento hasta
< 140 mmHg, ha desafiado las recomendaciones de los objetivos ya
descritos en pacientes de alto riesgo sin DM**. Los pacientes ancianos
fragiles han estado infrarrepresentados en este estudio. Los valores de
PAS < 120 mmHg comparados con los < 140 mmHg (medias, 121y
136 mmHg al primer afio) se asociaron a tasas mas bajas de la variable
combinada de eventos CV mayores mortales y no mortales y muerte
por cualquier causa. Sin embargo, en el grupo de tratamiento inten-
sivo se observaron tasas significativamente superiores de eventos
adversos graves, hipotension, sincope, trastornos electroliticos, insu-
ficiencia o dafio renal agudo, aunque no de caidas con lesiones. El
hecho de que fuera un estudio abierto usando una estrategia parecida
a la atencién habitual con visitas frecuentes puede haber ayudado a
ajustar el tratamiento antihipertensivo cuando se producian efectos
secundarios importantes y, por lo tanto, a reducir el riesgo de eventos.
La generalizacién de los hallazgos del estudio SPRINT a todos los
pacientes con DM y los ancianos fragiles es problematica.

Segin los datos actuales, puede ser prudente recomendar a todos
los pacientes hipertensos una reduccion de la PAS/PAD hasta valores
en la franja de 130-139/80-85 mmHg, y posiblemente mas cerca de
los valores inferiores de esta banda.

3a.9.11. La hipertension en grupos especiales
3a.9.11.1. Diabetes mellitus

Véase la seccion 3a.8.4.
3a.9.11.2. Ancianos

Los metanalisis de gran tamafio confirman que el tratamiento es
altamente beneficioso para los pacientes ancianos hipertensos. El
beneficio proporcional para los pacientes mayores de 60 afios no es
menor que el de los pacientes mas jévenes.

Para los pacientes mayores de 60 afios con PAS > 160 mmHg, hay
evidencia sélida para recomendar la reduccién de la PAS hasta
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140-150 mmHg. Sin embargo, si se tolera bien, se puede considerar un
tratamiento antihipertensivo para los pacientes menores de 80 afios
en buena forma fisica cuando la PAS sea > 140 mmHg con un objetivo
de PAS < 140 mmHg.

Actualmente también hay evidencia procedente de un estudio cli-
nico de resultados que indica que el tratamiento antihipertensivo
también tiene efectos beneficiosos para pacientes de edad > 80 afios.
Como los pacientes incluidos en el Hypertension in the Very Elderly
Trial (HYVET) en general estaban en buena forma, sigue siendo
incierto en qué grado los resultados del HYVET pueden extrapolarse a
octogenarios mas fragiles. Para los mayores de 80 afios con una PAS
inicial > 160 mmHg, se recomienda reducirla a 140-150 mmHg siem-
pre que la persona esté en buena forma fisica y mental®. La decisién
de tratar debe ser individualizada, y siempre hay que hacer un segui-
miento cuidadoso de los pacientes durante el tratamiento, midiendo
la PA también de pie. Con los pacientes ancianos fragiles, se reco-
mienda ser cuidadosos y tomar las decisiones basandose en el segui-
miento de los efectos clinicos del tratamiento.

3a.9.12. Hipertension resistente

Una hipertension resistente al tratamiento es aquella en la que una
estrategia terapéutica que incluya medidas adecuadas sobre el estilo
de vida mas un diurético y otros 2 farmacos antihipertensivos de cla-
ses diferentes (aunque no incluya necesariamente un antagonista del
receptor mineralocorticoideo) y en dosis adecuadas no es capaz de
reducir la PAS y la PAD hasta < 140 y < 90 mmHg. Dependiendo de la
poblacién examinada y el grado de cribado médico, la prevalencia de
hipertension resistente varia del 5 al 30% de toda la poblacién hiper-
tensa, aunque < 10% probablemente sea la prevalencia verdadera. La
hipertensién resistente se asocia a un riesgo alto de eventos CV'y
renales*3, Antes de considerar que un paciente es resistente al trata-
miento, hay que excluir la posibilidad de que haya un problema de
adherencia terapéutica, un sindrome de bata blanca, un gran con-
sumo de sal o alcohol o de fairmacos que puedan tener efecto en la
presion, consumo de drogas o hipertensién secundaria. En estos
pacientes, los médicos deben comprobar si los firmacos incluidos en
los regimenes terapéuticos multiples existentes tienen algtn efecto
hipotensor y suprimirlos si su efecto es minimo o inexistente. Se debe
considerar los antialdosterénicos, la amilorida o el bloqueador alfa-1
doxazosina como cuarto o quinto farmaco si no hay contraindicacio-
nes (TFGe < 45 ml/min/m? o potasio sérico > 4,5 mmol/l para los anta-
gonistas del receptor mineralocorticoideo).

Si el tratamiento farmacolégico es ineficaz (es decir, hipertension
resistente), se debe considerar la derivacidon al especialista. Se debe
considerar el tratamiento invasivo de estos pacientes solo cuando
haya hipertension resistente verdadera, con valores clinicos de PAS >
160 o PAD > 110 mmHg y elevacién de la PA confirmada por determi-
nacion ambulatoria.

3a.9.13. Duracion del tratamiento y el seguimiento

En general, el tratamiento antihipertensivo se tiene que mantener
indefinidamente. La interrupcién del tratamiento de los pacientes
hipertensos suele producir un retorno a los valores de PA previos al
tratamiento. En algunos pacientes cuyo tratamiento se acompafie
largo tiempo de un control eficaz de la PA, es posible reducir el
nimero o la dosis de los fairmacos. Esto es mds frecuente cuando
el control de la PA se acompafia de cambios saludables en el estilo de
vida. La reduccién de la medicacion debe ser gradual y es necesario
evaluar al paciente con frecuencia debido al riesgo de que reaparezca
la hipertensién.

Debe llevar a cabo el seguimiento del paciente un equipo de aten-
cién médica que debe incluir a médicos, enfermeras y farmacéuticos
trabajando en coordinacién, aunque la organizacién de los sistemas
de atencién médica en Europa es muy variada. En algunos paises, el

trabajo recae fundamentalmente en los médicos, mientras que en
otros son las enfermeras especificamente formadas y entrenadas
quienes desempeifian el papel mas importante. Una vez se alcanza el
valor terapéutico, es razonable un intervalo entre visitas de unos
pocos meses; no hay diferencias en el control de la PA entre los inter-
valos de 3 y 6 meses. La regresién del dafio organico asintomatico que
ocurre durante el tratamiento refleja la reduccién de eventos CV moér-
bidos y mortales inducida por el tratamiento**; no obstante, nunca se
ha realizado un andlisis de coste-eficacia en que los signos de dafio
orgdnico se hayan evaluado mejor en el seguimiento*/.

Lagunas en la evidencia

» Tratamiento farmacolégico en la hipertensiéon de bata blanca.

» Siesnecesario iniciar un tratamiento farmacolégico en la banda de
PA normal-alta y en qué momento.

* Cuadles son los valores 6ptimos de PA en la consulta (es decir, los
mas protectores y seguros) que se debe alcanzar mediante el trata-
miento de pacientes con diferentes condiciones demograficas y
clinicas.

* Cudles son los valores 6ptimos de PA que hay que alcanzar fuera de
la consulta (en casa y ambulatorios), y si las estrategias terapéuti-
cas basadas en el control de la PA fuera de la consulta aportan una
ventaja sobre las estrategias basadas en el control convencional
(consulta) de la PA.

3a.10. Tratamiento antiplaquetario

Mensaje clave

» No se recomienda el tratamiento antiplaquetario para personas
que no tienen ECV, debido al aumento del riesgo de sangrado
mayor.

Recomendaciones sobre el tratamiento antiplaquetario

Recomendacién Clase*  Nivel® Ref*

En los sindromes coronarios agudos, se recomienda [ 455-457
un inhibidor de P2Y,, durante 12 meses ademas de
AAS, excepto cuando hay contraindicaciones como

un riesgo excesivo de sangrado

Se puede considerar la administracion de un b 458-461
inhibidor de P2Y,, durante un periodo mas corto,
de 3-6 meses, después de implantar un stent
farmacoactivo a pacientes considerados en alto

riesgo de sangrado

Se puede considerar la administracién de un IIb 462,463
inhibidor de P2Y,, ademas de AAS durante mas de
1 afio después de una evaluacion cuidadosa de los

riesgos isquémicos y hemorragicos del paciente

Se recomienda AAS en la fase crénica (> 12 meses) I 464
después de un IM
Para pacientes con accidente cerebrovascular 465-467

isquémico no cardioembodlico o AT, se recomienda
la prevencién con AAS solo o dipiridamol mas AAS
o clopidogrel solo

No se recomienda el prasugrel para pacientes con
EC estable. No se recomienda el ticagrelor para
pacientes con EC estable que no hayan tenido un
SCA

No se recomienda la anticoagulacién para
pacientes con eventos isquémicos cerebrales no
cardioemboélicos

468,469

No se recomienda el tratamiento antiplaquetario B 464
para pacientes sin ECV, debido al aumento

del riesgo de sangrado mayor

AAS: acido acetilsalicilico; AIT: accidente isquémico transitorio; EC: enfermedad
coronaria; IM: infarto de miocardio; SCA: sindrome coronario agudo.

Clase de recomendaci6n.

bNivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.
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3a.10.1. Tratamiento antiplaquetario para personas
sin enfermedad cardiovascular

La prevencion en personas sin enfermedad CV o cerebrovascular
franca se ha estudiado usando tratamiento a largo plazo con AAS
frente a control en una revision sistematica de 6 estudios clinicos que
incluian a 95.000 personas. El estudio de la Antithrombotic Trialists’
Collaboration ha descrito una reduccién del riesgo de eventos vascu-
lares graves del 0,57 al 0,51%/afio*%. Las hemorragias mayores gastro-
intestinales y extracraneales aumentaron en un 0,03%/afio. El riesgo
de mortalidad vascular no cambi6 por el tratamiento con AAS. En un
reciente estudio japonés*”°, se aleatorizé a pacientes de 60-85 afios
que tenian hipertension, dislipemia o DM a recibir tratamiento con
AAS 100 mg o placebo. La tasa acumulada de eventos mayores a
5 afios (muerte por causa CV) no fue significativamente diferente
entre los grupos, pero el tratamiento con AAS aument6 de manera
significativa el riesgo de hemorragia extracraneal que requiere trans-
fusién u hospitalizacién (p = 0,004). En el estudio CHARISMA, reali-
zado en personas con miltiples factores de riesgo, se prob6 el efecto
del clopidogrel combinado con AAS frente al AAS solo, y no se observd
un beneficio significativo*’'. Se espera que los resultados de los
4 grandes estudios clinicos de prevencién primaria —2 en pacientes
con DM#2473 1 en ancianos**y 1 en personas con riesgo CV mode-
rado¥>— estén disponibles en los préoximos 5 afios.

3a.10.2. Tratamiento antiplaquetario para personas
con enfermedad cardiovascular o cerebrovascular

En la fase aguda de la isquemia cerebral, el AAS ha reducido el
riesgo de eventos vasculares nuevos en 2-4 semanas al prevenir
4 accidentes cerebrovasculares recurrentes y 5 muertes vasculares
cada 1.000 pacientes tratados*’.

El tratamiento estandar para un paciente que ha sufrido un evento
de SCA es la doble antiagregacién plaquetaria durante 12 meses segin
los resultados de los estudios CURE*®, TRITON#¢ y PLATO%”. No hay
estudios clinicos que respalden el uso de prasugrel y ticagrelor en
pacientes con EC estable.

En la prevencién a largo plazo después de IM, accidente cerebro-
vascular o EAP, el AAS es el farmaco que mejor se ha estudiado. En un
metanalisis de 16 estudios clinicos que incluian a 17.000 personas de
la Antithrombotic Trialists’ Collaboration“t4, el tratamiento con AAS se
asoci6 a eventos vasculares graves en el 6,7% de los pacientes/afio
frente al 8,2% de los controles. El riesgo de accidente cerebrovascular
total fue del 2,08%/afo frente al 2,59% (p = 0,002) y el de eventos coro-
narios, del 4,3 frente al 5,3%/afio (p = 0,0001). El AAS se asoci6 a una
reduccién del 10% de la mortalidad total, con un exceso significativo
de sangrados mayores; no obstante, los beneficios del AAS superaron
el riesgo de sangrado.

En pacientes con IM previo, accidente cerebrovascular o EAP, el
clopidogrel ha mostrado una ligera superioridad respecto al AAS; la
tasa de eventos vasculares graves fue del 5,32%/afio con clopidogrel
frente al 5,83% con AAS (p = 0,043). Hubo algo mas de sangrados con
el AAS*7, La adicién de AAS al clopidogrel para pacientes en alto riesgo
con un accidente cerebrovascular isquémico reciente o un AIT se aso-
ci6 a una diferencia no significativa en la reduccién de eventos vascu-
lares mayores. No obstante, el riesgo de peligro vital o sangrado
mayor aumento significativamente con la adicién de AAS*8.

Por otra parte, el estudio CHANCE ha demostrado que el trata-
miento combinado de clopidogrel y AAS reduce el riesgo de acciden-
tes cerebrovasculares a 90 dias sin aumentar las hemorragias
comparado con el AAS solo en 5.170 pacientes chinos aleatorizados a
recibir clopidogrel + AAS o AAS solo en las primeras 24 h tras el inicio
sintomadtico de accidente cerebrovascular menor o AIT#”°, En pacien-
tes que habian tenido un accidente cerebrovascular isquémico no car-
dioembdlico, la doble antiagregacién con dipiridamol mas AAS
mostro superioridad sobre el AAS*. En estos pacientes, los antago-

nistas orales de la vitamina K no son superiores al AAS y se asocian a
aumento del riesgo de sangrado®68469,

Para pacientes con accidente cerebrovascular isquémico, la com-
paracion directa del dipiridamol mas AAS frente al clopidogrel solo*®
ha demostrado tasas parecidas de recurrencia de accidentes cerebro-
vasculares, incluidos los de tipo hemorragico. Hubo mayor frecuencia
de eventos hemorragicos con dipiridamol mas AAS (el 4,1 frente al
3,6%).

El vorapaxar es un nuevo farmaco antiplaquetario que inhibe
selectivamente las acciones celulares de la trombina por antagonismo
de PAR-1. En 26.449 pacientes con historia de IM, accidente cerebro-
vascular isquémico o EAP, el vorapaxar administrado junto con el tra-
tamiento antiplaquetario estandar redujo significativamente el
objetivo principal —muerte CV, IM o accidente cerebrovascular—,
pero aumento el riesgo de sangrado moderado o grave*?, El vorapaxar
no puede recomendarse sistematicamente para pacientes con enfer-
medad ateroesclerética estable.

Lagunas en la evidencia

» Todavia hay poca experiencia sobre los nuevos antiplaquetarios en
pacientes con EC estable, asi como sobre su uso en combinacién
con el tratamiento anticoagulante.

3a.11. Adherencia a la medicacion

Mensajes clave

* La adherencia a la medicacién de las personas en alto riesgo y los
pacientes con ECV es baja.

» Varios tipos de intervenciones son eficaces para mejorar la adhe-
rencia a la medicacién.

* El policomprimido (polypill) puede aumentar la adherencia al tra-
tamiento y mejorar el control de los factores de riesgo CV.

Recomendaciones para conseguir la adherencia a la medicacion

Recomendacién Clase*  Nivel® Refe

Se recomienda simplificar el régimen terapéutico I 481
hasta lo minimo aceptable, con monitorizacién

repetida y feedback. En caso de persistente falta de
adherencia, se recomiendan las sesiones de grupo

o intervenciones conductuales combinadas

Se recomienda que los médicos evalden la I C 482-484
adherencia al tratamiento e identifiquen las causas
de la falta de adherencia para adaptar mejor las

intervenciones futuras

Se puede considerar el uso del policromprimido 1b B
y terapia combinada para mejorar la adherencia
farmacolégica

485,486

Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.
‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

La adherencia a la medicacién de las personas en alto riesgo y los
pacientes con ECV es baja, lo que se traduce en peores resultados cli-
nicos y mayores costes en salud*’. Un mes después de un IAM, un
25-30% de los pacientes interrumpen al menos uno de los farmacos,
con una reduccién progresiva de la adherencia con el paso del tiempo.
Después de 1 afio, solo el 50% de los pacientes indican que siguen
usando estatinas, bloqueadores beta o tratamiento antihiperten-
sivo*$3484, L as causas de la baja adherencia son multifactoriales (tabla F
del anexo web)*$3. El coste econdmico derivado de la falta de adheren-
cia es un problema relevante en muchos sistemas de salud. Por ejem-
plo, entre los veteranos estadounidenses, la adherencia a la
medicacién hipolipemiante fue disminuyendo a medida que aumen-
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taba el copago*®. La depresién también duplica de modo indepen-
diente el riesgo de falta de adherencia*®. Los motivos de esta falta
tienden a agruparse; por ejemplo, los regimenes terapéuticos com-
plejos pueden ser importantes en personas con enfermedad crénica o
miltiples factores de riesgo. Esto aumenta la exigencia a los profesio-
nales de la salud de ofrecer un asesoramiento claro y atencién conti-
nua**, Los médicos suelen fracasar a la hora de comunicar elementos
criticos de la toma de medicamentos (p. ej., posibles efectos adversos,
cuanto tiempo hay que tomar la medicacién y cual es la frecuencia o
el momento en que hay que tomar la dosis correspondiente)*. Por lo
tanto, es necesario entrenar a los médicos para que identifiquen fac-
tores de riesgo de falta de adherencia y promover la adherencia a la
medicacién.

Varias intervenciones han demostrado su eficacia en mejorar la
adherencia en las enfermedades crénicas#!. Unicamente reduciendo
la dosis se obtienen efectos importantes, pero también se han demos-
trado efectos que van desde leves a intensos*! mediante otras inter-
venciones, como el seguimiento repetitivo y la realimentacién y
ofrecer intervenciones conductuales o de grupo. La colaboracién con
farmacéuticos o la atencién dirigida por estos se han mostrado supe-
riores que la atencién estandar en cuanto al control de PA, colesterol
total y cLDL#". El conocimiento del propio indice de CC puede
aumentar la percepcion del riesgo y la adherencia a la medicacién?®.

En la practica clinica, los médicos deben evaluar la adherencia a la
medicacién, identificar las causas de un posible abandono y promover
la adherencia de acuerdo con los siguientes principios establecidos:

» Proporcionar consejos claros sobre los beneficios y los posibles
efectos adversos de la medicacién y la duracién y el momento de
tomar la dosis.

+ Considerar los habitos y las preferencias de los pacientes (toma de
decisiones compartida).

» Simplificar el régimen terapéutico todo lo que sea posible.

» Preguntar a los pacientes abiertamente y sin prejuicios como les
funciona la medicacién y comentar los posibles motivos de la falta
de adherencia (p. ej., efectos secundarios, preocupaciones).

» Implementar la monitorizacién repetida y la realimentacion.

» Introducir asistentes que ayuden a los médicos, las enfermeras
entrenadas o los farmacéuticos siempre que sea necesario y facti-
ble.

» Encaso de persistente falta de adherencia, ofrecer la posibilidad de
intervenciones conductuales combinadas o en grupo (p. €j., para
pacientes tras una revascularizacién miocardica en el contexto de
la rehabilitacién cardiaca).

3a.11.1. Policomprimido (polypill)

Hace mas de una década que Wald y Law cuantificaron la eficacia y
los efectos adversos de una combinacién de dosis fija (CDF) a partir de
estudios clinicos publicados y propusieron que una CDF consistente
en una estatina, firmacos antihipertensivos, AAS y folato podria redu-
cir la ECV en un 80% en las personas mayores de 55 afios*®. Una revi-
sién sistematica reciente y un metanalisis**> resumen los resultados
de 9 estudios clinicos aleatorizados (n = 7.047) sobre CDF, realizados
fundamentalmente en poblaciones de alto riesgo y disefiados sobre
todo para evaluar los cambios en los factores de riesgo CV y la adhe-
rencia. No obstante, las CDF incluidas en el analisis eran comprimidos
Gnicos de composicién y dosis variables (aunque todos contenian una
estatina y al menos un farmaco antihipertensivo) y se comparaban de
manera diferente (frente a placebo, frente a un componente con un
Gnico principio activo o frente a «tratamiento habitual»). No se encon-
tré evidencia convincente del beneficio y el riesgo de la CDF en cuanto
a mortalidad por cualquier causa o eventos CV. El tratamiento con
CDF mejoro la adherencia (solo un estudio clinico) comparado con la
estrategia multifarmacolégica en un 33% (1C95%, 26) y un 41% compa-
rado con el tratamiento habitual.

En otro estudio internacional, no incluido en el metanalisis men-
cionado, se aleatorizé a 695 pacientes con EC para comparar el efecto
de un policomprimido de CDF que contenia AAS, simvastatina y rami-
pril con los 3 farmacos administrados por separado. El estudio demos-
tré que la CDF mejoraba la adherencia respecto a las medicaciones
por separado a los 9 meses de seguimiento (adherencia, el 63 frente al
52%; p = 0,006)%5, El policomprimido no se debe considerar aislada-
mante, sino como parte integral de la estrategia general de preven-
cién de la ECV que incluye, ademas, esfuerzos por reducir el consumo
de tabaco, aumentar la AF y promover el consumo de una dieta car-
diosaludable*®*. No obstante, los potenciales efectos adversos de un
Gnico componente farmacoldgico en la CDF no se pueden corregir
especificamente, por lo que pueden afectar también a la adherencia
terapéutica de los otros componentes. Hasta que se disponga de los
resultados de los estudios clinicos actualmente en marcha con la ECV
como variable principal, el policomprimido no se puede recomendar
para la prevencion de la ECV y no se puede prescribir a todas las per-
sonas.

Lagunas en la evidencia

» Hay poca evidencia sobre cudles son las intervenciones mas efica-
ces para mejorar la adherencia a la medicacién y para qué tipo de
pacientes (jovenes-mayores, varones-mujeres, clase socioeconé-
mica alta-baja).

» Sigue siendo incierto el efecto del policomprimido como estrategia
general para reducir la ECV.

3b. COMO INTERVENIR INDIVIDUALIZADAMENTE:
INTERVENCION ESPECIFICA DIRIGIDA A UNA
ENFERMEDAD: FIBRILACION AURICULAR, ENFERMEDAD
CORONARIA, INSUFICIENCIA CARDIACA CRONICA,
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR, ENFERMEDAD
ARTERIAL PERIFERICA (anexo web)

3c. COMO INTERVENIR A ESCALA POBLACIONAL
3c.1. Introduccion (promover un estilo de vida saludable)

El enfoque poblacional sigue el paradigma de Geoffrey Rose: los
cambios pequefios en el riesgo de enfermedad (o factor de riesgo)
aplicados a toda la poblacién concuerdan en resultar en reducciones
de la carga de enfermedad mayores que con un gran cambio aplicado
Gnicamente a personas en alto riesgo. Este enfoque poblacional tiene
otras ventajas: aborda la salud CV durante toda la vida y reduce las
desigualdades en salud.

La conducta individual forma parte de un entorno con diversos
niveles jerarquicos, que incluyen las elecciones individuales, la
influencia familiar, el grupo cultural y étnico, el lugar de trabajo,
la atencién sanitaria y las politicas nacionales y mundiales (p. ej., poli-
ticas europeas y acuerdos internacionales de comercio). El objetivo de
esta seccion es proporcionar a los grupos de apoyo propuestas basa-
das en la evidencia sobre las intervenciones mas eficaces dirigidas a
mejorar el riesgo de ECV, aplicables a grupos, comunidades, regiones,
paises o de manera generalizada. Los profesionales de la salud tienen
un papel importante en la promocién de intervenciones poblaciona-
les basadas en la evidencia.

Se han propuesto estrategias como «a empujoncitos» (estimulos
suaves) y «por defecto» como herramientas. Al cambiar el contexto
para hacer que las decisiones saludables se tomen por defecto, se guia
a la persona en la direccién saludable. La tarea de las autoridades
locales y nacionales es crear entornos sociales que faciliten el com-
portamiento saludable por defecto.

La evidencia que se presenta aqui esta construida sobre la base de
revisiones exhaustivas®''4%-497 y estudios individuales y resume «toda
la evidencia». No suele ser factible realizar un estudio clinico aleatori-
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zado para evaluar intervenciones que acttian a escala poblacional (a
diferencia de las intervenciones individuales). El comité de guias ha
escogido seguir la definicién de «nivel de evidencia» para los enfoques
dirigidos a la poblacidn. Asi, los resultados concordantes obtenidos de
diversos estudios de alta calidad se han considerado suficientes para
merecer recomendaciones fuertes.

3c.2. Enfoques dietéticos basados en la poblacion

Mensajes clave

+ Ciertas medidas estructurales, como la reformulacién de los pro-
ductos, las restricciones en el comercio de comidas insanas y la
mayor carga impositiva, las subvenciones a los alimentos saluda-
bles y un etiquetado de los alimentos dirigido al consumidor
mejoran la eleccion de alimentos saludables.

» Los entornos saludables en la comunidad, las escuelas y los centros
de trabajo estimulan los habitos de vida saludables.

La dieta es un potente determinador de obesidad, hipertension, dis-
lipemia, DM y salud CV. Los cambios en la dieta poblacional se acompa-
fian de reducciones rapidas de los eventos CV49751, Los grupos de apoyo,
incluidos los profesionales sanitarios, tienen una responsabilidad com-
partida en los enfoques poblacionales y pueden ayudar a promover
dietas y entornos saludables**>4% (figura L del anexo web)>*.

Recomendaciones sobre enfoques dietéticos poblacionales
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Muchos paises de la UE reconocen los beneficios que tienen para la
salud las medidas de reduccién del aporte energético y el contenido
de sal y azdcar y la sustitucién de las grasas trans y saturadas por
grasas insaturadas en alimentos y bebidas3''49549%, Estas evidencias
han llevado a tomar medidas exitosas de reduccién del contenido de
grasas trans*®® y sal49549%-501 'y esto Gltimo probablemente resulte en
disminucion de la PA>, Es obligatorio establecer en toda la UE limites
superiores similares que aseguren que todos los consumidores
europeos estan igualmente protegidos**.

Los gobiernos pueden facilitar la cooperacién entre gobiernos
locales en cada pais, organizaciones no gubernamentales (ONG),
industria alimentaria, pequefios comerciantes, empresas de catering,
escuelas, centros de trabajo y otros grupos de apoyo. El proyecto fran-
cés Ensemble Prévenons I'Obésité des Enfants (EPODE) es un ejemplo de
cooperacion entre diferentes grupos de apoyo que puede ayudar a
reducir la obesidad infantil>°2, Otros proyectos similares estan en mar-
cha en Bélgica, Espafia, Paises Bajos, Grecia y Australia.

Las herramientas educativas y las intervenciones en los medios de
comunicacién pueden ayudar a reducir la obesidad infantil (p. ej.,
limitando la exposicién de los nifios a la publicidad de alimentos no
saludables)311495497502503 'Ep 2013, la European Heart Network (EHN)
publicé un informe que resumia los avances recientes relacionados
con el mercado de alimentos poco saludables dirigidos a nifios®%4,
Puede ser eficaz realizar campaiias de sensibilizacién sobre alimentos

Recomendacién Clase*  Nivel® Ref
Restricciones Se recomienda legislar sobre la composicién de los alimentos para reducir el contenido energético, de sal y grasas I B 311,495,
y mandatos saturadas y de aztcar (afiadido) en los alimentos y bebidas, y para limitar el tamaiio de las porciones 496,
gubernamentales 498-501
Se recomienda eliminar las grasas trans de produccién industrial 1 - 316
Se recomienda facilitar una politica integrada y coherente y las actividades de los gobiernos (locales), organizaciones | C 498,502
no gubernamentales, industria alimentaria, comerciantes, catering, escuelas, centros de trabajo y otros grupos de apoyo
para promover una dieta saludable y prevenir el sobrepeso
Se recomienda una legislacién que restrinja la publicidad dirigida a los nifios sobre alimentos ricos en grasas, azticar y/o [ C 311,495,
sal, alternativas menos saludables, comida rapida, bebidas alcohdlicas y refrescos azucarados (p. ej., television, internet, 503,504
medios sociales y envases)
Medios de Se debe considerar la reformulacién de los alimentos acompafiada de campafias educativas de informacién, para crear Ila C 505,506
comunicacién una mayor concienciacién de los consumidores sobre la calidad nutricional de los alimentos
y educacion
Etiquetado e Se recomienda un etiquetado sobre la composicién de los nutrientes, obligatorio y uniformemente simplificado en la [ C 311,496,
informacién parte frontal del envase 506
Se debe considerar criterios formulados de manera independiente y coherente sobre los perfiles nutricionales que den Ila C 311
apoyo a las reivindicaciones sobre salud y nutricién, con logos en la parte frontal del envase (p. ej., semaforos, opciones
saludables, cerraduras)
Se debe considerar un etiquetado nutricional obligatorio para alimentos no empaquetados como los de restaurantes, Ila C 311,506
hospitales y centros de trabajo
Incentivos Se recomiendan estrategias de precios y subvenciones para promover la eleccion de comidas y bebidas saludables I B 311,495,
econémicos 507,508
Se recomienda aplicar impuestos a los alimentos y bebidas con alto contenido en azicar y grasas saturadasy a las 1 B 311,495,
bebidas alcohélicas 507,508
Escuelas Se recomienda una politica integral y coherente con miltiples componentes en todas las escuelas, guarderias y centros | B 311,495
de dia para promover una dieta saludable ,502,504
Se recomienda que estén disponibles agua potable y alimentos saludables en las escuelas y maquinas de vending [ B 311,495,
504
Centros de Se recomienda aplicar en todas las empresas una politica de salud coherente e integral junto con una buena educacién [ B 311,495,
trabajo nutricional para estimular en los trabajadores la conciencia sobre la salud 496,509
Se debe considerar un incremento del agua potable disponible y mejorar la calidad nutricional de la comida que se sirve Ila C 311,496
o se vende en los centros de trabajo y las maquinas de vending
Localidad Se debe considerar la regulacién de la localizacién y el nimero de tiendas de venta de comida rapida y alcohol y otros Ila C 496-497

establecimientos de hosteleria

2Clase de recomendaci6n.

bNivel de evidencia.

‘Referencias que respaldan las recomendaciones.
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saludables y etiquetado de la composicién de los nutrientes dirigidas
a los consumidores®®. Los consumidores entienden diferentes siste-
mas de etiquetado y su uso tiene un impacto positivo en las ventas>°,
La EHN reclama un esquema simplificado, basado en cédigos de color,
en la parte frontal del envase, que indique la composicién de nutrien-
tes de nivel alto, medio o bajo*"4%5497, Este esquema se puede aplicar
a todos los alimentos y puede extenderse a determinados restauran-
tes?'!, El etiquetado también estimula la reformulacion de los ali-
mentos>® y, por lo tanto, tiene la capacidad de mejorar los habitos
dietéticos y reducir las enfermedades crénicas relacionadas con la ali-
mentacién.

Las estrategias de precios pueden conducir a una disminucién de
las ventas de alimentos poco saludables y a un aumento de las ventas
de frutas y verduras. Los estudios de simulacién han demostrado que
los impuestos alimentarios pueden mejorar el consumo de energia y
nutrientes, el IMC y la salud*®>59%5%, Un nlimero creciente de paises ha
incorporado impuestos a los alimentos y las bebidas poco saludables
(p. €j., el impuesto a la grasa en Dinamarca —que ha originado una
disminucién de su consumo de un 10-15% y ahora se ha derogado—y
el impuesto a la comida basura en Hungria —las ventas han caido un
27%—)>%4.

Se debe considerar que los incentivos econdmicos sean equilibra-
dos: subvenciones e impuestos para contrarrestar el desequilibrio de
los efectos para los desfavorecidos.

Para hacer frente a la obesidad, todas las escuelas y los centros de
trabajo deben tener protocolos dirigidos a promocionar un entorno
saludable y ofrecer alimentos sanos**55%, Idealmente, se deberia
impartir clases de educacioén sobre la salud como parte de la forma-
cién escolar. Las intervenciones para modificar la dieta en los centros
de trabajo, solas o en combinacién con la educacién nutricional o con

Recomendaciones sobre enfoques de actividad fisica poblacionales

cambios en el entorno, han tenido demostradas mejoras en el con-
sumo de frutas y verduras o grasas®®. En las poblaciones, es necesario
planificar la localizacién y la densidad de restaurantes de comida
rapida y garantizar un buen acceso a los supermercados, sobre todo
en las zonas mas deprimidas?95-47,

Lagunas en la evidencia

+ Falta mas evidencia cientifica que demuestre el impacto de la ali-
mentacion y las politicas nutricionales en el consumo de alimen-
tosy la salud CV.

» Tampoco hay suficientes estudios sobre la relacion coste-eficacia
que tiene el impacto de las diferentes politicas.

3c.3. Enfoques poblacionales para el ejercicio fisico

Mensajes clave

» Lavida sedentaria y la inactividad fisica afectan a mas de la mitad
de la poblacién mundial.

» Serecomienda AF a todos los varones y mujeres como parte de los
habitos de toda la vida, al menos 150 min/semana de actividad
moderada o 75 min/semana de actividad intensa o una combina-
cién equivalente. Cualquier actividad es mejor que nada y mucha
actividad es mejor que poca.

« Lasintervenciones poblacionales son eficaces para promover la AF.

» Laeducacién infantil sobre los beneficios de la AF y el movimiento
debe iniciarse en la etapa preescolar y de guarderia.

* Se debe practicar al menos 30 min diarios de AF escolar, y preferi-
blemente 60 min.

» Los vecindarios adecuados y los entornos seguros aumentan y
favorecen la practica de AF en la vida diaria.

Recomendacién Clase*  Nivel® Ref

Restricciones y mandatos Se recomienda tener en cuenta la AF cuando se disefien nuevos edificios/jardines o ciudades 1 C 311,

gubernamentales 511-513

Medios de comunicacién y Se puede considerar campaiias educativas y en los medios de comunicacién, continuas y orientadas a 1Ib C 496

educacion (véase también la promover la AF, usando mltiples modalidades de comunicacion (p. ej., aplicaciones para méviles, pésters

seccion 3c.2 para intervenciones y sefializacién)

de mdltiples componentes R N R o L.

p p ) Se puede considerar la realizacién de programas locales a corto plazo y dispositivos méviles que promuevan Ila C 514-516

conductas saludables como andar

Etiquetado e informacién Se puede considerar la colocacién de indicaciones en determinados lugares para animar al uso de las Ila B 516,517
escaleras
Se puede considerar que los médicos prescriban ejercicio fisico para la promocién de la salud, sobre todo los Ila C 517,518
meédicos de cabecera, al igual que se hace con la prescripciéon de medicamentos

Incentivos econémicos Se debe considerar un aumento de los impuestos a los carburantes para incentivar los desplazamientos Ila C 512,518
activos
Se puede considerar la aplicion de incentivos fiscales a las personas que compran aparatos para ejercitarse 1Ib C 512,518
o se inscriben en un gimnasio o club deportivo
Se puede considerar la aplicacién de incentivos financieros constantes e individuales dirigidos al aumento 1Ib C 512,513,
de la actividad/ejercicio o la pérdida de peso 518
Se puede considerar la aplicacién de incentivos fiscales a los empresarios que ofrezcan programas de 1Ib C 512,518
bienestar integral en el lugar de trabajo con componentes relacionados con la nutricién, la AF y dejar
de fumar o prevenir el tabaquismo

Escuelas (véase también la Se recomienda aumentar la disponibilidad y los tipos de espacios escolares para el recreo y equipamiento I C 512,519

seccion 3c.2 para intervenciones  para el ejercicio y los deportes

de miltiples componentes . . P .

p P ) Se debe considerar la interrupcién de las clases académicas con pausas de AF regulares Ila B 511

Se debe considerar el aumento de desplazamientos activos hacia la escuela, p. ej., mediante un programa Ila C 512,514
de autobis escolar con rutas de senderismo supervisadas, por seguridad, hacia y desde la escuela
Se puede considerar un aumento del niimero y la duracién de las clases de AF, con un plan de estudios 1Ib B 511,513

de AF revisado para implementar al menos una actividad moderada, asi como profesores entrenados en el

ejercicio y los deportes
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Recomendaciones sobre enfoques de actividad fisica poblacionales (continuacién)

Recomendacién

Clase*  Nivel® Refe

Centros de trabajo (véase Se debe considerar el establecimiento de programas integrales de bienestar en los centros de trabajo Ila B 512,
también la seccién 3c.2 para con componentes relacionados con la nutricién y la AF 520-522
intervenciones de mdltiples . . - . .
componentes) P Se debe considerar la implementacion de programas estructurados en los centros de trabajo que animen Ila C
p a practicar AF y proporcionen un tiempo fijo para esta durante las horas de trabajo. Se debe considerar la
mejora del acceso a las escaleras y su atractivo, quizd combindndolas con ascensores que no hagan parada
en algunos pisos
Se debe considerar la promocién de centros de fitness y gimnasios en los lugares de trabajo Ila C 517
Localidad Los profesionales sanitarios deben considerar que se pregunte acerca de la AF en cada visita médica y Ila C 512,520
apuntarlo en el registro. Ademas, deben considerar que se motive a sus pacientes y promocionar la AF
Se debe considerar la mejora del acceso a zonas lddicas, espacios de AF e instalaciones (p. ej., mediante la Ila C 512,520
construccion de parques y zonas recreativas, aumentando las horas que estdn abiertas al piblico, usando las
instalaciones escolares durante horas no escolares) y mejorar la transitabilidad
Se debe considerar una mejora del aspecto de los vecindarios (para aumentar la actividad de los adultos) Ila C 512,520

AF: actividad fisica.
Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

En la mayoria de los paises, la mayoria de los adultos y los nifios no
alcanzan los niveles minimos de actividad recomendados por las
organizaciones sanitarias: cada persona debe practicar ejercicio
moderado al menos 150 min/semana o actividad intensa durante al
menos 75 min/semana o equivalente?5#52°, Para la prevencién pobla-
cional, la frase «las 7 mejores inversiones»'? da el consejo universal
de promover la AF>®2,

Las guias nacionales especificas desarrolladas para la AF incluyen
la frecuencia, la intensidad, el tiempo (duracién) y el tipo de activi-
dad, y pueden influir en iniciativas legislativas del tipo «ciudades acti-
vas», con carriles-bici, vias peatonales y reubicacién de los espacios
para el trafico rodado.

Los medios de comunicacién y las campaifias educativas pueden
iniciar actividades fisicas®. Las campafias recientes de las sociedades
de medicina deportiva han respaldado las recomendaciones de AF de
los MC (http://www.efsma.net). La AF debe ser evaluada en cada
visita médica.

Una estrategia sencilla para aumentar la practica diaria de ejerci-
cio es animar al uso de las escaleras en lugar del ascensor o las escale-
ras mecanicas, colocar sefializacién que dirija a la gente hacia las
escaleras y material de promocién de la salud que respalde los efectos
positivos de subir a pie', Es interesante sefialar que el aumento del
precio de la gasolina puede reducir el uso del coche y aumentar el
desplazamiento activo a pie o en bicicleta de las personas que viven a
una distancia razonable, excepto cuando haya enfermedad o discapa-
cidad*es,

La educacién sobre AF debe iniciarse en la etapa preescolar o de
guarderia y continuar en todos los cursos de educacién primaria y
secundaria. En el caso de la educacién escolar, la intervencién debe
ser multifactorial y orientada a mejorar la AF a lo largo de la vida e
impartida por profesores capacitados. Durante el periodo escolar se
debe realizar al menos 3 h/semana y preferiblemente 60 min/dia de
deportes o AF®"!, La actividad regular también mejora la capacidad
cognitiva para el aprendizaje>*?', Esta actividad puede complemen-
tarse con un desplazamiento activo hacia la escuela y actividades de
marcha supervisadas hacia y desde la escuela y menos dependencia
de los autobuses>'.

Los centros de trabajo pueden ofrecer diversas opciones para pro-
mover la AF. Algunas empresas grandes tienen un gimnasio en el
recinto de la empresa, gratuito para los empleados. Las intervencio-
nes basadas en los centros de trabajo aumentan la practica regular de
ejercicio fisico de los empleados, aunque los resultados demuestran
que una proporcion importante de los trabajadores no participans?2
Por lo tanto, los supervisores y gerentes deben respaldar las interven-

ciones de los centros de trabajo animando a los empleados a practicar
AF.

La mejora en el acceso a las instalaciones lidicas y deportivas
aumentando el namero de horas que estan abiertos y utilizando los
recursos de la comunidad, como los patios de los colegios, puede
aumentar la AF regular en todos los grupos de edad y reducir las desi-
gualdades socioeconémicas de acceso’”.

Lagunas en la evidencia
» Establecer la sostenibilidad y los resultados a largo plazo de las
acciones poblacionales para promover la AF.

3c.4. Enfoques poblacionales sobre el tabaquismo y otros
habitos tabaquicos

Mensajes clave

+ Laadolescencia es el periodo mds vulnerable para iniciar el habito
de fumar, con consecuencias para toda la vida.

» Aplicar impuestos elevados a todos los productos de tabaco es la
medida mas eficaz para reducir el consumo de tabaco desde
la juventud.

* Restringir el tabaco sin humo, debido a la firme evidencia de dafio.

* Restringir el consumo de cigarrillos electrénicos, debido a las
incertidumbres sobre su seguridad y sus efectos.

+ Las cajetillas genéricas son eficaces para reducir el consumo de
tabaco.

* Restringir la publicidad, la promocién y el patrocinio de la indus-
tria tabacalera.

* Un objetivo deberia ser una decisién europea comdn para lograr
una Europa libre de humo en 2030.

La Convencién Marco sobre Control del Tabaco de la OMS (Fra-
mework Convention on Tobacco Control) recomienda leyes antitabaco:
proteger a las personas del humo del tabaco y prohibir fumar en espa-
cios publicos, advertencias sobre los peligros del tabaco, aumento de
los impuestos del tabaco y hacer que las prohibiciones se cumplan’?3.
Los nifios y los grupos de clase socioeconémica mas baja son sensibles
a la intervencién poblacional sobre el tabaco. El tabaquismo pasivo
aumenta el riesgo de ECV#%54%, mas en mujeres que en varoness?,
Todo tipo de consumo de tabaco, incluido fumar en pipa, es perjudi-
cial. El tabaco sin humo (en Europa, normalmente snus, un tabaco en
forma de polvo hiimedo similar al rapé, que se coloca debajo del labio
superior) aumenta el riesgo de eventos mortales de ECV>2>-5%7, y el
consumo de snus durante la gestacién aumenta el riesgo de aborto®*,
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Recomendaciones para el abordaje poblacional del habito de fumar y otras formas de consumo de tabaco

Recomendacién Clase*  Nivel® Refe
Restricciones y mandatos ~ Se recomienda la prohibicién de fumar en espacios ptblicos para prevenir el tabaquismo y promover el abandono 1 495
gubernamentales del habito de fumar
Se recomienda la prohibicién de fumar en espacios ptblicos, a la entrada de espacios piblicos, centros de trabajo, 1 496,523
restaurantes y bares para proteger a las personas del tabaquismo pasivo
Se recomienda prohibir la venta de tabaco a adolescentes [ 495
Se recomienda prohibir las maquinas expendedoras de tabaco 1 495
Se recomienda aplicar restricciones a la publicidad, los anuncios y la venta de tabaco sin humo 1 524-527
Se recomienda aplicar una prohibicién absoluta a la publicidad y la promocién del tabaco I B 496
Se recomienda reducir el niimero de puntos de venta de tabaco en las areas residenciales, las escuelas y los 1 B 496
hospitales
Se recomienda homogeneizar las ventas fronterizas y libres de impuestos de todas las labores de tabaco 1 B 495
Se debe considerar la imposicién de restricciones a los anuncios, la publicidad y la venta de cigarrillos electrénicos Ila 305,528
Medios de comunicacién  Se recomienda establecer lineas telefénicas o canales en internet que ofrezcan asesoramiento y servicios de apoyo 1 496
y educacion para dejar de fumar
Se recomiendan las campaiias educativas y en medios de comunicacién como parte de las estrategias de mltiples 1 496
componentes dirigidas a reducir el consumo de tabaco y mejorar las tasas de abandono, asi como disminuir el
tabaquismo pasivo y el consumo de tabaco sin humo
Se debe considerar las campaiias educativas y en medios de comunicacién que se centren exclusivamente en la Ila B 495,496
reduccién del consumo de tabaco, el aumento del abandono del tabaquismo y la reduccién del tabaquismo pasivo
y el consumo de tabaco sin humo
Etiquetado e informacién ~ Se recomienda afadir imagenes y advertencias en las cajetillas de tabaco 1 B 495,496
Se recomiendan las cajetillas genéricas 1 B 495,496
Incentivos econémicos Se recomienda aplicar impuestos y precios mas altos a todas las labores de tabaco 1 495,496
Escuelas Se recomienda la prohibicion de fumar en escuelas, guarderias y centros de atencién infantil para proteger contra 1 495
el tabaquismo pasivo
Se debe considerar la promocién y la ensefianza de un estilo de vida saludable, incluida la vida sin tabaco, en todas Ila B 496
las escuelas
Centros de trabajo Se recomienda que los centros de trabajo tengan prohibiciones especificas sobre el consumo de tabaco para 1 495,496
reducir el tabaquismo pasivo y aumentar las tasas de abandono
Se recomiendan politicas especificas sobre habitos de vida saludable en los centros de trabajo, incluidos el 1 496
abandono y la prevencion del tabaquismo
Localidad Se recomienda que el personal sanitario, los cuidadores y el personal que trabaja en las escuelas den ejemplo 1 495,496
de no fumar ni consumir labores de tabaco en el trabajo
Se recomienda aconsejar a las mujeres embarazadas que no se exponergan al tabaco durante toda la gestacién I 524
Se recomienda aconsejar a los padres que no fumen cuando los nifios estén presentes 1 495,496
Se recomienda aconsejar a los padres que no fumen nunca en el interior de los vehiculos o las casas I 495,496
Se debe considerar el establecimiento de restricciones especificas al consumo de tabaco en las residencias Ila 496

2Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

No hay evidencia de que el snus aumente el abandono del tabaco mas
que los TSN o la medicacién. Muchos fumadores emplean cigarrillos
electrénicos para dejar de fumar. Hay muchas preguntas sin respuesta
sobre su seguridad, su eficacia para reducir el dafio y dejar de fumary
suimpacto en la salud publica. Se debe unificar la legislacién interna-
cional para prevenir una nueva epidemia de tabaquismo?*®.

Las estrategias con mdltiples componentes son las mejores. Prohi-
bir la publicidad reduce el consumo de tabaco, y las campafias en los
medios de comunicacién disminuyen el inicio del tabaquismo de
los adolescentes y aumentan el abandono de los adultos*. Las cam-
paifias educativas en los colegios y los medios disminuyen el taba-
quismo y promueven el abandono del habito de fumar. Los editores
deben aumentar la cobertura del tabaco y la salud en los medios>3'.
Las intervenciones de apoyo para dejar de fumar basadas en aplica-
ciones para méviles o internet disminuyen el consumo de tabaco*.

Los envases con advertencias graficas y de texto aumentan la con-
ciencia sobre los peligros del tabaco*®. Las cajetillas genéricas o de
«marca blanca» y sin etiquetas de la marca mejoran la eficacia.

Los impuestos altos reducen el consumo de tabaco y animan a
dejar de fumar, sobre todo a los jévenes y los grupos de clase socioeco-
némica mas baja*>4%, Se debe implementar la prohibicién de fumar
en las escuelas?®. La prohibicién de fumar en los centros de trabajo
reduce la exposicion pasiva al humo, disminuye el consumo de tabaco
y mejora las tasas de abandono*®. Se debe reducir el nimero de
estancos cerca de viviendas, hospitales y colegios. Las embarazadas
deben evitar el tabaco y los padres no deben fumar cuando estén pre-
sentes los nifios. Los profesionales de la salud, los cuidadores y los
maestros deben dar ejemplo y no consumir tabaco en el trabajo.

Lagunas en la evidencia

» Establecer el efecto de la restriccién del tabaco en las escuelas.

» Determinar el perjuicio para la salud que los cigarrillos electréni-
cos producen.

» Se necesita mas evidencia sobre el humo ambiental, ya que las
particulas de humo pueden permanecer en los espacios cerrados
durante muchos afios.
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3c.5. Proteccion contra el abuso de alcohol

Mensajes clave

» El consumo excesivo de alcohol se asocia a un aumento de la mor-
talidad CV, y el alcohol es la segunda causa mas importante de pér-
dida de DALY en los paises desarrollados.

» Las intervenciones dirigidas a tratar el consumo perjudicial de
alcohol son rentables, con buen grado de retorno (aumento de los
impuestos a las bebidas alcohdlicas, restringir el acceso a las bebi-
das alcohélicas y puesta en marcha de restricciones generales y
prohibiciones sobre publicidad y promocién de bebidas alcohdli-
cas).

riesgo de ECV; las borracheras se asocian a mayor riesgo de muerte
stbita y accidentes cerebrovasculares’#,

Las siguientes estrategias e intervenciones tienen el mayor nivel
de eficacia para prevenir el consumo perjudicial de alcohol: limites de
edad para la venta y el suministro de alcohol®*; politicas de control
de alcoholemia a los conductores®*’; monopolios del gobierno para la
venta minorista de alcohol y reducir los horarios de venta®¢; prohibi-
ci6én del alcohol en la publicidad, la promocién y el patrocinio de
eventos°*?, y aumento de los precios en las tiendas>33>38,

En ausencia de otras medidas poblacionales, como los impuestos y
las restricciones en la publicidad, se ha demostrado que el etiquetado
del alcohol con informacién sobre el contenido calérico y mensajes de

Recomendaciones sobre la proteccién contra el abuso de alcohol

Recomendacién Clase*  Nivel® Reft
Restricciones Se recomienda una regulacién sobre la disponibilidad de bebidas alcohélicas, incluida la edad minima para la I B 532-536
y mandatos venta legal de alcohol, restricciones en el nimero de puntos de venta, horarios y ubicacién, sistemas de licencias
gubernamentales y permisos orientados a la salud ptiblica y monopolios estatales de comercio minorista
Se recomiendan medidas de control de alcoholemia en conductores, como reducir la maxima concentracién I B 534,537
permitida de alcohol en sangre y «tolerancia cero», asi como pruebas de alcoholemia en puntos de control
aleatorios
Se recomienda implementar restricciones y prohibiciones generales sobre la publicidad y la promocién de bebidas [ C 532
alcohélicas
Medios de comunicacién Se puede considerar hacer campaiias educativas para aumentar el grado de conciencia sobre los efectos peligrosos b B 532,538
y educacién del alcohol
Etiquetado e Se puede considerar un etiquetado de las bebidas alcohdlicas con informacién sobre el contenido calérico y que IIb B 532,538
informacion advierta de los efectos perjudiciales del alcohol
Incentivos econémicos Se recomienda aplicar impuestos especiales a las bebidas alcohdlicas I B 533
Escuelas Se puede considerar la aplicacion de una politica educativa coherente e integral de mltiples componentes b B 532,538
en todas las escuelas, guarderias y centros de atencién infantil para prevenir el abuso de alcohol
Centros de trabajo Se recomienda aplicar una politica de salud integral y coherente en todas las empresas que incluya educacion I B 495
nutricional para fomentar la salud de los trabajadores y limitar el consumo excesivo de alcohol
Comunidad Se recomienda apoyar y dotar de poder a la atencién primaria para que adopten medidas eficaces para prevenir I B 539
y reducir el consumo perjudicial de alcohol
Se debe considerar la promulgacién de politicas de gestion relacionadas con la venta responsable de bebidas Ila B 534,538
alcohdlicas para reducir las consecuencias negativas del consumo de alcohol
Se debe considerar la planificacion de la ubicacién y el nimero de puntos de venta de alcohol y otros Ila C

establecimientos de hosteleria

Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

A escala poblacional, el consumo de alcohol se asocia a multiples
riesgos para la salud que contrarrestan significativamente cualquier
potencial efecto beneficioso. En 2012, ~3,3 millones de muertes (el
5,9% de todas las muertes) y 139 millones de DALY (el 5,1% de la carga
total de enfermedad y dafio) fueron atribuibles al consumo de alco-
hol. El nimero mas alto de muertes se debe a ECV, con un 33,3% de las
muertes atribuibles al alcohol debidas a ECV>34, La mortalidad por car-
diopatia isquémica es un 65% superior en varones muy bebedores y
mas del doble en mujeres muy bebedoras>#.

La relacién entre el consumo de alcohol y la EC y las enfermedades
cerebrovasculares es compleja. Depende tanto del grado como del
patrén de consumo de alcohol. Un consumo de alcohol pequeiio,
1-3 unidades de alcohol por dia (1 unidad equivale a alrededor de
80 ml de vino, 250 ml de cerveza de graduacién normal o 30-50 ml
de licor), en algunos segmentos de la poblacién se asocia a la menor
mortalidad por cualquier causa, principalmente debido a la
menor mortalidad coronaria®¥.

La PAS y la PAD aumentan a medida que el consumo de alcohol
aumenta a > 3 unidades/dia, al igual que el riesgo de arritmias cardia-
cas, miocardiopatia, muerte sibita y accidentes cerebrovasculares
hemorragicos*2 El patrén en el consumo de alcohol tiene efecto en el

advertencia de los efectos perjudiciales para la salud tiene poco
efecto®.

La normativa sobre el alcohol en los lugares de trabajo, los centros
educativos y las escuelas es eficaz**2. La intervencién breve en centros
de atencién primaria para prevenir el consumo excesivo de alcohol
también se ha demostrado eficaz>*.

Se puede limitar el consumo excesivo de alcohol en la comunidad
mediante restricciones en el niimero de tiendas y horas de apertura y
aumentando la edad minima para la venta y el suministro de alco-
hol*%,

Lagunas en la evidencia

» Se necesita evidencia de mas calidad sobre los potenciales factores
de confusion en los estudios que investigan los efectos del con-
sumo de alcohol.

3c.6. Entorno saludable
La contaminacidn del aire contribuye al riesgo de enfermedades

respiratorias y CV>*. En los paises de la UE, algunas de las fuentes
importantes de particulas finas son el trafico motorizado y las plantas
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de produccién energética y de calefaccién industrial y doméstica que
usan petréleo, carbén o madera. Hasta un tercio de los europeos
que viven en areas urbanas estan expuestos a niveles de contamina-
cién que exceden los estandares de calidad del aire de la UE. En par-
ticular, los mas jovenes y los ancianos y aquellos en alto riesgo de ECV
son mas propensos a los efectos perjudiciales de la contaminacién del
aire en la circulacién y el corazén.

La Comisién Europea ha dado a conocer un paquete de medidas
que implementar en 2030, dirigidas a reducir las emisiones perjudi-
ciales procedentes del trafico, las plantas de produccién energética y
la agricultura. Se debe impulsar esfuerzos y medidas adicionales
encaminadas a disminuir la contaminacién del aire, que deberian
asumir los gobiernos nacionales (a través de una legislacién adecuada
y eficaz). Las organizaciones de pacientes y los profesionales sanita-
rios tienen un papel importante en apoyo de las iniciativas educativas
y las politicas necesarias para lograr estos objetivos, y deben hacer oir
su voz en la reclamacion de medidas gubernamentales®*,

Los medios pueden informar a la poblacién sobre la polucién
ambiental (p. ej., mediante aplicaciones para mdviles y alertas de
contaminacién). Es necesario proporcionar informacién sobre lo que
el paciente debe hacer durante los periodos de contaminacién. Los
incentivos econémicos, como la reduccién de impuestos a los coches
eléctricos o hibridos, pueden contribuir a la mejora de la calidad del
aire. Las viviendas y escuelas de nueva construccién deberian ubi-
carse lejos de las autopistas y fabricas contaminantes.

4a. DONDE INTERVENIR INDIVIDUALMENTE

La pregunta de «dénde» debe realizarse la prevencién tiene una
respuesta sencilla: jen todas partes! La prevencién de la ECV debe
valorarse e implementarse en todos los niveles de la sociedad y en
todos los contextos de atencion sanitaria. Esto debe incluir un mayor
gasto para prevencién en el ambito de la salud y en acciones que
redunden en una comunidad mas saludable. Todos los clinicos deben
considerar la prevencién y la promocién de estilos de vida saludables
como una responsabilidad profesional con los pacientes individuales
y deben apoyar las politicas que promuevan un estilo de vida mas
saludable. Los pacientes también deben tener los medios, el conoci-
miento y el apoyo para tomar decisiones informadas y exigir enérgi-
camente de los grupos de atencion sanitaria y la sociedad esfuerzos
en prevencion.

4a.1. Cuadros clinicos y grupos de interés

4a.1.1. Prevencion de la enfermedad cardiovascular en atencion
primaria

Mensajes clave

» Laprevencion de la ECV debe practicarse en todos los contextos de
atencion sanitaria, incluida la atencién primaria.

» Cuando sea oportuno, los profesionales de la salud deben evaluar
los factores de riesgo CV para determinar el indice de riesgo CV
total individual.

* Los MCy las enfermeras deben trabajar en equipo para proporcio-
nar una atencién multidisciplinaria mas eficaz.

Recomendacion sobre prevencion de la enfermedad cardiovascular en atencién
primaria

Recomendacion Clase*  Nivel®

Se recomienda que los médicos de cabecera, las enfermeras y I C
otros profesionales sanitarios de atencién primaria ofrezcan
prevencion de la ECV a pacientes con alto riesgo

Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.

El MC es la persona clave para iniciar, coordinar y proporcionar el
seguimiento a largo plazo de la prevencién de ECV. En la mayoria de
los paises, los MC son los responsables de mas del 90% de las consul-
tas y en ellos recae la mayor parte de la medicina pablica, incluida la
prevencion y la monitorizacién de las enfermedades crénicas. En el
caso de la prevencion de la ECV, tienen un papel Gnico en la identifi-
cacién de personas con riesgo de ECV y en decidir su elegibilidad para
intervenciones basdndose en su perfil de riesgo. Sigue siendo un pro-
blema maximizar las tasas de asistencia y adherencia, sobre todo en
las personas en mayor riesgo.

Como se ha mencionado en la seccién 2.2, se recomienda un enfo-
que sistematico para la evaluacién del riesgo, dando prioridad a las
personas con un riesgo a priori mas alto (historia familiar de ECV pre-
matura, hipertensién, etc.); no se recomienda el cribado oportunista
de los mayores de 40 afios sin factores de riesgo CV.

La intervencion intensiva y estructurada en la practica general
contribuye a la prevencién de eventos CV recurrentes y reduce los
ingresos hospitalarios de los pacientes con EC>%,

La implementacion exitosa de las guias de prevencion de ECV se
basa, en gran medida, en que los MC evalien los factores de riesgo,
propongan una intervencién y ofrezcan asesoramiento al paciente. No
obstante, en la practica general no se suele alcanzar los objetivos CV.
El estudio EUROASPIRE III (brazo de prevencién primaria) ha demos-
trado que las personas tratadas como si tuvieran alto riesgo CV —defi-
nidas como pacientes que reciben tratamiento con farmacos
antihipertensivos, hipolipemiantes o antidiabéticos— mostraron
mayores tasas de consumo persistente de tabaco y mayor prevalencia
de obesidad y obesidad central. El control de la PA, los lipidos y la
glucosa es malo y la mayoria de los pacientes no alcanzan los objeti-
vos definidos en las guias de prevencién®.

Los estudios realizados entre MC y otros médicos de diversas
regiones europeas han demostrado que la mayoria de ellos conocian
la existencia de las guias sobre prevencién de ECV, pero solo un
36-57% usaba las guias en la practica, y menos de la mitad de ellos
realizaban evaluaciones exhaustivas del riesgo. El principal obstaculo
era el tiempo, pero los MC también mencionaban otros factores, como
el exceso de guias, objetivos poco realistas sobre el control de los fac-
tores de riesgo, preferencia por usar su propia experiencia y falta de
conocimiento sobre la evaluacién exhaustiva del riesgo4-54°, Los
recursos disponibles en internet, las aplicaciones para méviles, las
guias de bolsillo y las tablas recopilatorias pueden contribuir a supe-
rar el desafio de la implementacién.

Hay evidencia sobre la eficacia de las enfermeras en la atencién
primaria. Un estudio sobre programas de cardiologia preventiva coor-
dinados por enfermeras para la prevencion de ECV, en comparacion
con la practica habitual, mediante un ensayo clinico con empareja-
miento al azar por bloques equilibrados, llevado a cabo en 6 pares de
consultorios de 6 paises europeos, ha demostrado que el nimero
de pacientes en alto riesgo que alcanzan los objetivos de estilo de vida y
factores de riesgo es mayor en el grupo asignado a tratamiento coordi-
nado por enfermeras que en el asignado a tratamiento convencional®®,

En 2009, un estudio clinico aleatorizado sobre prevencién y
control del riesgo en la ECV en Paises Bajos ha demostrado que las
enfermeras conseguian resultados equivalentes a los de los MC al
afio de seguimiento®*, Un estudio clinico (n = 525) llevado a cabo en
Estados Unidos también ha demostrado que las enfermeras de prac-
tica avanzada que colaboran con trabajadores sanitarios de la comu-
nidad pueden alcanzar mejoras significativas en los factores de
riesgo CV (PA, colesterol, control de la DM) de poblaciones margina-
das urbanas respecto a la atencién habitual mejorada y es un enfo-
que rentable®2,

Lagunas en la evidencia

» Se requiere mas investigacion para conocer cual es la mejor estra-
tegia que ayude a aumentar la implementacion de las guias de pre-
vencién de ECV en la practica general, teniendo en cuenta la
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heterogeneidad entre paises en cuanto a sistemas sanitarios y
recursos locales.

4a.1.2. Contexto de ingreso hospitalario agudo

Recomendacion sobre estrategias de prevencion de la enfermedad
cardiovascularen el contexto del ingreso hospitalario agudo

Recomendacién Clase*  Nivel® Refe

Se recomienda establecer estrategias de prevencion I
para pacientes con ECV que incluyan cambios en

el estilo de vida, control de los factores de riesgo y
optimizacién farmacolégica después de un evento

agudo y antes del alta hospitalaria, con el fin de

reducir el riesgo de mortalidad y morbilidad

300,553

2Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.
Referencias que respaldan las recomendaciones.

Nunca se enfatizara suficientemente la importancia de iniciar una
prevencién adecuada antes del alta hospitalaria, ya que el tratamiento
de prevencién tiende a disminuir en vez de aumentar tras el alta, y se
produce una disminucién progresiva tanto en el nimero de pacientes
que reciben tratamiento adecuado como en el de los que no alcanzan
los objetivos para los factores de riesgo?¥5°%4,

El equipo de cuidados agudos debe subrayar directamente al
paciente la importancia de las medidas preventivas, ya que no hacerlo
puede indicar que estas medidas no tienen gran valor, y debe interac-
tuar con otros profesionales sanitarios (médicos, enfermeras) para
asegurarse de que las estrategias preventivas iniciadas durante la hos-
pitalizacion se mantienen y reciben apoyo en otros contextos.

Por lo tanto, los pacientes que estan en la unidad de agudos deben
recibir intervenciones adecuadas para mejorar las estrategias preven-
tivas. Estas intervenciones incluyen una evaluacién clinica que per-
mita guiar el tratamiento médico, educacién conductual
individualizada dirigida a modificar los factores de riesgo y la deriva-
cién a un programa de RC basado en el ejercicio.

La educacién debe centrarse en el paciente y contar con la partici-
pacién plena de pacientes y cuidadores, que ofreceran las explicacio-
nes pertinentes para cada intervencién y aplicaran programas de
condicionamiento fisico y movilizacién precoz adaptados al estado
clinico individual.

4a.1.3. Programas especializados de prevencion

Los programas especializados de prevencion se ofrecen como RC u
otros programas preventivos a todos los pacientes con ECV o con
riesgo de ECV alto. Los componentes y los objetivos fundamentales de
la RC se han estandarizado®®?, aunque la estructura, la duracién y el
tipo de programa ofrecido varian ampliamente entre paises, segin
sus guias y estandares nacionales, su legislacion y sus factores econd-
micos>®.

La RC es un programa integral que incluye ejercicio fisico, modifi-
cacion de los factores de riesgo, educacién y apoyo psicolégico. Una
visién de conjunto a partir de 6 revisiones sistematicas Cochrane
sobre RC (148 estudios clinicos aleatorizados con 98.093 personas) ha
concluido que, para pacientes con riesgo bajo-moderado que tienen
IC o que hayan tenido un IM o revascularizacién, la RC basada en el
ejercicio fisico disminuye los ingresos hospitalarios y mejora la cali-
dad de vida relacionada con la salud (HRQoL) en comparacién con la
atencién habitual, y puede reducir la mortalidad a largo plazo®%. Una
limitacién que tienen las revisiones actuales es que incluyen estudios
clinicos previos al tratamiento moderno, grupos de pacientes diferen-
tes y programas de RC heterogéneos. Por lo tanto, se necesita mas
investigacién para determinar cudl es la intervencién éptima. Un gran

Recomendaciones sobre programas de prevencion especializados

Recomendacién Clase*  Nivel® Ref*

Se recomienda la participacién en un programa I
de RC a los pacientes hospitalizados por un evento
coronario agudo o revascularizacién y los pacientes

con IC para mejorar los resultados clinicos

555,556

Se recomiendan los programas preventivos I B 557-560
dirigidos a la optimizacién terapéutica, la

adherencia y el control de los factores de riesgo

para pacientes estables con ECV para reducir la

recurrencia de la enfermedad

Se debe considerar el uso de métodos dirigidos Ila B
a aumentar el nimero de pacientes que aceptan

la derivacién a un programa de RC, como avisos

electrénicos o derivar automdticamente, visitas

que sirven de enlace, seguimiento estructurado

por médicos, enfermeras y terapeutas e iniciar

precozmente los programas después del alta

557,558

Se debe considerar los programas dirigidos por Ila B 550-552,
enfermeras y otros profesionales de la salud sobre 561
prevencion de ECV en los diferentes contextos

sanitarios

ECV: enfermedad cardiovascular; IC: insuficiencia cardiaca; RC: rehabilitacion
cardiaca.

Clase de recomendaci6n.

bNivel de evidencia.

‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

nimero de estudios controlados de cohorte recientes ha encontrado
beneficio en la supervivencia de los pacientes que reciben RC compa-
rados con los que no la reciben. Un metandlisis sobre la RC en la era
moderna actualmente en marcha puede aportar resultados mas con-
cluyentes sobre los programas y los resultados. Actualmente parece
que el beneficio de la RC actda a través de efectos fisioldgicos directos
del entrenamiento fisico y efectos de la RC en los factores de riesgo, la
conducta y el estado animico®., La RC también ofrece la oportunidad
de que los pacientes reciban apoyo social y permite identificar a
pacientes con posibles factores de riesgo psicosociales.

Los criterios para derivar a un programa de RC varian ampliamente
entre paises: muchos programas de RC no incluyen a pacientes ines-
tables o con IC, dispositivos o EAP ni a mujeres o ancianos; la partici-
pacién de pacientes con alto riesgo sigue siendo subdptima®364, La
inclusion en los programas de RC puede mejorarse mediante mensa-
jes electrénicos o derivando a los pacientes automaticamente, en
tanto que la captacion de pacientes se puede aumentar usando un
sistema de seguimiento estructurado por enfermeras o terapeutas y
programas de inicio precoz después del alta®538.565,

Los programas dirigidos por enfermeras también pueden ofrecer
programas preventivos eficaces para pacientes con ECV. El estudio
EUROACTION ha utilizado un enfoque de 16 semanas centrado en la
familia que ha producido cambios saludables en el estilo de vida en
cuanto a actividad y dieta y un control mas eficaz de los factores de
riesgo de los pacientes y sus parejas, comparado con la atencion habi-
tual®°, El estudio RESPONSE aleatoriz6 a pacientes con SCA a recibir
atencién convencional o un programa de prevencién de visitas ambu-
latorias coordinado por enfermeras durante 6 meses: al cabo de
1 afio, los pacientes del grupo del programa de prevencién tenian
mejor control de los factores de riesgo, menores tasas de rehospitali-
zacién, menos visitas a urgencias y una prediccién de RR de mortalidad
(con el indice SCORE) un 17% menor que el grupo control®®',

4a.1.4. Modelos de rehabilitacién alternativos

Mensaje clave

» Larehabilitacién en casa con o sin telemonitorizacién tiene el
potencial de aumentar la participaciéon y el apoyo para llevar a
cabo un cambio en el estilo de vida.
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La RC se ha implementado fundamentalmente en los hospitales y
centros comunitarios con personal preparado. Los programas de
rehabilitacion en casa tienen el potencial de aumentar la participa-
cion del paciente por ofrecer mayor flexibilidad y opciones para las
actividades. Una revision sistematica de 12 estudios clinicos (con
1.978 pacientes) sobre rehabilitacién en casa frente a rehabilitacién
en un centro no ha encontrado diferencias en los resultados, la adhe-
rencia o los costes entre las 2 estrategias a corto plazo ni después de
24 meses®%%, La mayoria de los estudios incluyeron a pacientes de bajo
riesgo, predominantemente varones, y las actividades estaban auto-
rreguladas y recibian apoyo intermitente, normalmente telefonico.
Por lo tanto, la rehabilitacién en casa puede ser una alternativa para
algunos pacientes, aunque en Europa hay relativamente pocos pro-
gramas que la ofrezcan®®,

4a.1.4.1. Telerrehabilitacién

La telerrehabilitacién, es decir, el uso de comunicacién electrénica
y tecnologias informaticas para proporcionar atencién clinica a dis-
tancia después de un evento agudo, se ha demostrado mas eficaz que
la atencién convencional para lograr cambios conductuales e igual de
eficaz que un programa de RC>75%, La telemonitorizacién simple,
incluida la transmisién telefénica del ECG de pacientes con ECV, se ha
demostrado segura y aceptable para los pacientes y produce mejoras
en la capacidad fisica®®. Los estudios recientes también utilizan apli-
caciones para méviles para la monitorizacién y el intercambio de
informacién y apoyo, con resultados que indican mejoras en la capta-
cion, la adherencia y la finalizacién de la rehabilitacién de pacientes
jovenes>®, Por lo tanto, la telerrehabilitacién puede aumentar aiin
mads la participacién y ofrecer mas apoyo conductual y monitoriza-
cién individualizados, aunque hacen falta estudios clinicos aleatoriza-
dos a gran escala.

4a.1.5. Mantenimiento de los cambios en el estilo de vida

El mantenimiento de conductas saludables después de un pro-
grama de prevencién especializado es problematico para muchos
pacientes.

Los programas de prevencién especializados y las consultas de los
pacientes deben utilizar un enfoque centrado en el paciente que se
oriente a las prioridades y los objetivos de este e incorpore cambios
del estilo de vida en su contexto vital. Un cambio conductual que
tenga un valor personal para el paciente tiene mas probabilidad de
persistir (véase la seccién 3a.1).

Puede ser necesario un apoyo mas duradero de los cambios
conductuales y, en este sentido, los programas de mantenimiento
comunitarios pueden ser (tiles. En el estudio GOSPEL se aleato-
riz6 a 3.241 pacientes que habian participado en un programa de
RC a recibir una intervencién multifactorial intensiva durante
3 afios o atencién convencional. Los pacientes del grupo de inter-
vencién recibieron sesiones mensuales de ejercicio y asesora-
miento durante 6 meses y posteriormente cada 6 meses durante
3 afios. Comparados con los que recibieron la atencién habitual, el
grupo de intervencién mejor6 el nivel de AF y el mantenimiento
de la dieta y el colesterol total a lo largo del estudio. La interven-
cién disminuyé significativamente diversas variables combinadas,
como la mortalidad CV mas IM no mortal y accidente cerebrovas-
cular en un 33%, las muertes cardiacas mas IM no mortal en un
36%y el IM no mortal en un 48% respecto al grupo que recibié
tratamiento convencional®”,

Lagunas en la evidencia

+ Establecer cudl es el programa 6ptimo de RC en la era de la cardio-
logia moderna y los beneficios graduales de los distintos compo-
nentes de los programas de RC, especialmente en los grupos de
pacientes mas desatendidos.

» Es necesario disponer de modelos de RC alternativos que tengan
buena relacién coste-eficacia para asegurar la participacién gene-
ral, incluidos los paises con ingresos bajos y medios.

4a.2. Como monitorizar actividades preventivas
Mensaje clave
» Los estandares del cumplimiento en la prevencion de la ECV pue-

den servir como vehiculos para acelerar la traslacién adecuada de
la evidencia cientifica a la practica clinica.

Recomendacién sobre la monitorizacion de medidas preventivas

Recomendacién Clase*  Nivel®

Se puede considerar la monitorizacién sistematica del proceso 1Ib C
de ofrecimiento de actividades de prevencién de la enfermedad
cardiovascular y sus resultados

Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

Los candidatos para medir el grado de cumplimiento son algunos
de los procesos de atencién recomendados en las guias, ya sea como
clase I, que identifica los procedimientos/tratamientos recomenda-
dos, o clase III, que identifica los procedimientos/tratamientos no
recomendados.

El desarrollo de estandares de cumplimiento incluye la identifica-
cién de un grupo de medidas que se dirigen a una poblacién especi-
fica de pacientes observadas durante un tiempo determinado. Por lo
tanto, las medidas del cumplimiento estan dirigidas a cualquier cli-
nico o profesional sanitario que visite a adultos (edad > 18 afios) en
riesgo de ECV. La tabla 18 muestra ejemplos de medidas de cumpli-
miento de prevencién de ECV. Las especificaciones detalladas de cada
medida de cumplimiento, como el numerador, el denominador, el
periodo de evaluacién, el método usado para la informacién y la
fuente de datos, deben desarrollarse localmente. Se recomienda un
objetivo 6ptimo del 100% para todos los estandares. Si esto no se
puede conseguir, se puede establecer un objetivo local de caracter
provisional.

4b. DONDE INTERVENIR A ESCALA POBLACIONAL

Mensaje clave

» Las organizaciones gubernamentales y las ONG, como las funda-
ciones del corazén y otras organizaciones que promueven la salud,
pueden ser una fuerza poderosa en la promocién de habitos de
vida y entornos saludables para la prevencién de la ECV.

4b.1. Gobierno y salud piiblica

Las recomendaciones sobre intervenciones dirigidas a la poblacién
general para promover la salud CV se describen en la seccién 3c. Este
tipo de estrategias preventivas dirigidas a combatir las dietas poco
saludables, el consumo de tabaco y la falta de ejercicio fisico se deben
llevar a cabo a diferentes niveles. En cada nivel, hay diversos grupos
de apoyo que se ocupan y se responsabilizan de estas intervencio-
nes*:

 Nivel internacional: OMS, Organizacién Mundial del Comercio, UE.

» Nivel nacional: departamentos del gobierno, autoridades sanita-
rias, agencias promotoras de la salud, organizaciones de consumi-
dores, ONG de salud, empresas.

* Nivel regional y local: departamentos de gobierno local, comuni-
dades, escuelas, centros de trabajo, profesionales de la salud,
empresas de catering, comerciantes, ONG.
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Tabla 18
Ejemplos sobre medicién del grado de cumplimiento de la prevencién de la
enfermedad cardiovascular

« Sujetos identificados como fumadores que han recibido una intervencién para
dejar de fumar

« Sujetos en los que se ha identificado un estilo de vida sedentario que han sido
asesorados para aumentar su grado de AF

« Sujetos en los que se han identificado habitos dietéticos/nutricionales poco
saludables y que son asesorados para mejorar su dieta

* Sujetos en los que se ha documentado que el peso y el IMC y/o el perimetro de la
cintura estan por encima de los limites normales y han sido asesorados sobre la
forma de controlar el peso

* Sujetos mayores de 40 afios que tienen al menos un perfil lipidico analizado
en los dltimos 5 afios

« Pacientes menores de 60 afios hipertensos (sin DM) que tienen una lectura de PA
registrada < 140/90 mmHg en su visita mds reciente

« Pacientes con DM que tienen registrado un valor de HbA,, < 7,0% (< 53 mmol/
mol) en su visita mas reciente

« Pacientes con un evento o diagnéstico CV cualificado derivados a un programa
ambulatorio o no ambulatorio de RC antes del alta

AF: actividad fisica; HbA,.: glucohemoglobina; IMC: indice de masa corporal; PA:
presién arterial; RC: rehabilitacion cardiaca.

Tanto en la UE como en los gobiernos nacionales, se debe desarro-
llar una legislacién que regule, por ejemplo, la composicién nutricio-
nal de los alimentos, su etiquetado, las politicas de prohibicién del
tabaco y de proteccién ambiental, las restricciones en el mercado de
alimentos poco saludables, bebidas alcohélicas y tabaco y la promo-
cién de entornos que faciliten la practica de AF en la vida diaria®".
También deben desarrollarse medidas que reduzcan la contamina-
cién del aire. Ambos niveles deben utilizar instrumentos econdmicos
como los impuestos y los subsidios para respaldar las estrategias
sobre nutrientes y alimentacién, tabaco y alcohol. No deber ser nece-
sariamente una responsabilidad exclusiva de los gobiernos garantizar
la disponibilidad y el acceso a la AF y los alimentos saludables; debe

Mensajes sobre qué hacer o no hacer a partir de esta guia

ser un esfuerzo conjunto entre el gobierno, las empresas y el comer-
cio. Las autoridades sanitarias deben monitorizar las mejoras y, en
caso de que los esfuerzos voluntarios de la industria sean insuficien-
tes, los gobiernos tienen que intervenir.

4b.2. Organizaciones no gubernamentales

Las ONG son grupos de interés destacados en el desarrollo de poli-
ticas de promocion de la salud ptblica y su mantenimiento, asi como
socios importantes de los trabajadores sanitarios en la promocién de
la prevencion CV.

Diversas ONG con sede en Bruselas aspiran a mejorar la salud CV
de la poblacién general y los pacientes, incluida la EHN, los médicos y
profesionales de la salud (ESC, European Chronic Disease Alliance) y las
organizaciones de consumidores (Bureau Européen des Unions de Con-
summateurs).

Las organizaciones de pacientes CV ofrecen a sus miembros la
oportunidad de obtener apoyo de sus compafieros. Proporcionan
folletos informativos para los pacientes, asi como informacién a tra-
vés de paginas web, y promueven la RC.

Los grupos de interés como las ONG y los profesionales sanitarios
(cardidlogos, internistas y MC) tienen la responsabilidad de estable-
cer el programa y monitorizar las intervenciones, y pueden iniciar
campafias de concienciacion de masas para mejorar la salud.

Al desarrollar un entorno saludable y activo, sobre todo en escue-
las, centros de trabajo y comunidades, ciertos grupos de interés,
como los profesores, las asociaciones de padres, las empresas de cate-
ring, las organizaciones de empresarios, los sindicatos de trabajado-
res, los clubes deportivos y los gimnasios y las organizaciones que
promueven el ciclismo, la marcha y el transporte piblico o que parti-
cipan en planes urbanisticos de movilidad, hacen un papel impor-
tante. Un ejemplo es el proyecto francés EPODE, dirigido a reducir el
sobrepeso en nifos>%2,

5. MENSAJES SOBRE QUE HACER Y QUE NO HACER
A PARTIR DE ESTA GUIA

Clase*  Nivel®
Recomendaciones sobre evaluacion del riesgo cardiovascular
Se recomienda la evaluacién sistematica del riesgo CV de las personas con riesgo CV aumentado, es decir, con historia familiar de ECV prematura, I C
hiperlipemia familiar, factores de riesgo CV mayores (tabaquismo, hipertensién, DM o hiperlipemia) o comorbilidades que aumenten el riesgo CV
Se recomienda repetir la evaluacién del riesgo CV cada 5 afios, y mas a menudo en el caso de pacientes con riesgos proximos a los umbrales que precisan I C

tratamiento

No se recomienda la evaluacion sistematica del riesgo CV de los varones menores de 40 afios y las mujeres menores de 50 sin factores de riesgo CV

conocidos

Recomendaciones sobre como calcular el riesgo cardiovascular

Se recomienda calcular el riesgo CV total usando un sistema de calculo como el SCORE para adultos mayores de 40 afios, excepto cuando estén I C
automdaticamente clasificados como en riesgo alto o muy alto basdndose en una ECV documentada, DM (> 40 afios), enfermedad renal o un Gnico factor

de riesgo extremadamente elevado

No se recomienda la evaluacién sistematica de biomarcadores circulatorios o urinarios para refinar la estratificacion del riesgo de ECV

No se recomienda la ecografia carotidea para el cribado del GIM en la evaluacién del riesgo CV

Recomendaciones sobre como intervenir

Se recomienda a todos los adultos sanos de cualquier edad practicar un minimo de 150 min semanales de AF aerébica de intensidad moderada o 75 min I

semanales de AF aerdbica intensa o una combinacién equivalente

Se recomienda AF a personas con riesgo bajo sin necesidad de evaluar el riesgo

Se recomienda identificar a los fumadores y proporcionar repetidamente consejo sobre la necesidad de dejar de fumar, con ofrecimiento de ayuda I
mediante seguimiento de apoyo, terapias de sustitucién con nicotina, vareniclina y bupropién por separado o en combinacion

Se recomienda a todos seguir una dieta saludable como la piedra angular de la prevencién de la ECV I
Se recomienda que quienes tengan un peso saludable lo mantengan. Se recomienda que las personas con sobrepeso u obesidad alcancen un peso I

saludable (o intenten bajar de peso)
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Mensajes sobre qué hacer o no hacer a partir de esta guia (continuacion)

Clase*  Nivel®

Para pacientes con riesgo CV muy alto, se recomienda un objetivo de cLDL < 1,8 mmol/I (< 70 mg/dl) o una reduccién de al menos un 50% si la I B
concentracién basal fuera 1,8-3,5 mmol/l (70-135 mg/dl). Para pacientes con riesgo CV alto, se recomienda un objetivo de cLDL < 2,6 mmol/I (< 100 mg/dl)
o una reduccién de al menos un 50% si la concentracion basal fuera 2,6-5,1 mmol/l (100-200 mg/dl)

Para pacientes hipertensos en tratamiento y menores de 60 afios, se recomienda una PAS < 140 mmHg y una PAD < 90 mmHg. Para pacientes mayores I B
de 60 afios con PAS > 160 mmHg, se recomienda reducirla hasta 140-150 mmHg. Para los mayores de 80 afios con PAS inicial > 160 mmHg, se recomienda
reducirla hasta 140-150 mmHg siempre que estén en buenas condiciones fisicas y mentales

Los objetivos de PA para pacientes con DM2 son < 140/85 mmHg, pero se recomiendan unos objetivos menores, < 130/80 mmHg, para pacientes I B
seleccionados (p. ej., jovenes con riesgo alto de complicaciones especificas) para obtener beneficios adicionales en el riesgo de accidentes
cerebrovasculares, retinopatia y albuminuria

Los objetivos de PA para pacientes con DM1 son < 130/80 mmHg I B

Se recomienda el tratamiento farmacolégico para pacientes con hipertensién de grado 3 independientemente del riesgo CV y aquellos con hipertensién I B
de grado 1-2 y riesgo CV muy alto

Todas las clases principales de farmacos hipotensores (es decir, diuréticos, IECA, antagonistas del calcio, ARA-II y bloqueadores beta) son parecidos en su I
eficacia para disminuir la PA, por lo que estdn recomendados como tratamiento antihipertensivo

Se recomienda un bloqueador del sistema renina-angiotensina-aldosterona para el tratamiento de la hipertensién en la DM, sobre todo cuando haya I B

proteinuria o microalbuminuria

No se recomiendan los bloqueadores beta ni los diuréticos tiacidicos para pacientes hipertensos con mdltiples factores de riesgo metabdlico, debido

al aumento del riesgo de DM

Para la mayoria de los adultos no gestantes con DM1 o DM2, se recomienda un objetivo de HbA,_ < 7,0% (< 53 mmol/mol) para reducir el riesgo de ECV

y complicaciones microvasculares en la DM

Cuando se tolere bien y no esté contraindicada, se recomienda la metmorfina como tratamiento de primera linea en la DM después de la evaluacién de la I B

funcién renal

Se recomiendan los farmacos hipolipemiantes (fundamentalmente estatinas) para reducir el riesgo CV de todos los pacientes con DM2 o DM1 de mas

de 40 afios

No se recomienda el tratamiento antiplaquetario para pacientes sin ECV debido al aumento del riesgo de sangrado mayor

Recomendaciones para lograr la adherencia a la medicacién y a un estilo de vida saludable

Se recomienda simplificar el régimen terapéutico hasta lo minimo aceptable, con monitorizacion repetida y feedback. En caso de persistente falta I
de adherencia, se recomiendan las sesiones de grupo o las intervenciones conductuales combinadas

Se recomienda que el personal sanitario y los cuidadores den ejemplo de un estilo de vida saludable y no fumen ni usen derivados del tabaco en el trabajo I

Recomendacién sobre la implementacion de la prevencion de la ECV

En el contexto de la atencién primaria, se recomienda que los MC, las enfermeras y otros profesionales sanitarios de atencién primaria se ocupen de la I

prevencion de la ECV de pacientes en alto riesgo

En el contexto de la hospitalizacién aguda, se recomienda implementar estrategias de prevencion para pacientes con ECV que incluyan cambios en el I
estilo de vida, control de los factores de riesgo y optimizacién farmacolégica después de un evento agudo y antes del alta para disminuir el riesgo

de morbilidad y mortalidad

Se recomienda la participacion en un programa de rehabilitacion cardiaca a los pacientes hospitalizados por un evento coronario agudo I

o revascularizacién y pacientes con IC

AF: actividad fisica; AIT: accidente isquémico transitorio; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; cLDL:
colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; CV: cardiovascular; DM: diabetes mellitus; EC: enfermedad coronaria; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfermedad
renal crénica; GIM: grosor intimomedial; HbA,: glucohemoglobina; IC: insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima de conversi6én de la angiotensina; MC: médicos de
cabecera; PA: presi6n arterial; PAD: presi6n arterial diastélica; PAS: presion arterial sistélica; SCA: sindrome coronario agudo; SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.

Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.
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Comité de la ESC para las guias de practica clinica (CPG)

José Luis Zamorano (coordinador) (Espafia), Victor Aboyans
(Francia), Stephan Achenbach (Alemania), Stefan Agewall (Noruega),
Lina Badimon (Espafia), Gonzalo Barén-Esquivias (Espafia), Helmut
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(Espafia), Scipione Carerj (Italia), Veronica Dean (Francia), Cetin Erol
(Turquia), Donna Fitzimons (Reino Unido), Oliver Gaemperli (Suiza),
Paulus Kirchhof (Reino Unido/Alemania), Philippe Kolh (Bélgica),
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Ponikowski (Polonia), Marco Roffi (Suiza), Adam Torbicki (Polonia),
Antonio Vaz Carneiro (Portugal) y Stephan Windecker (Suiza).

Sociedades Nacionales de Cardiologia de la ESC que han
colaborado activamente en el proceso de revision de la Guia ESC 2016

sobre prevencion de enfermedad cardiovascular en la practica
clinica

Alemania: Sociedad Alemana de Cardiologia, Rainer Hambrecht;
Antigua Republica Yugoslava de Macedonia: Sociedad Macedonia
de Cardiologia, Nela Kostova; Austria: Sociedad Austriaca de
Cardiologia, Bernhard Metzler; Azerbaiyan: Sociedad Azerbaiyana
de Cardiologia, Ruslan Najafov; Bélgica: Sociedad Belga de
Cardiologia, Catherine De Maeyer; Bielorrusia: Sociedad Cientifica
Bielorrusa de Cardidlogos, Valeriy Stelmashok; Bosnia-Herzegovina:
Asociacion de Cardi6logos de Bosnia-Herzegovina, Mirza Dilic;
Bulgaria: Sociedad Bilgara de Cardiologia, Ivan Gruev; Croacia:
Sociedad Croata de Cardiologia, Davor Mili¢i¢; Dinamarca: Sociedad
Danesa de Cardiologia, Ida Gustafsson; Egipto: Sociedad Egipcia de
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Rodriguez Padial; Estonia: Sociedad Estona de Cardiologia, Davit
Duishvili; Federacion Rusa: Sociedad Rusa de Cardiologia, Sergey
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Nedogoda; Francia: Sociedad Francesa de Cardiologia, Jean Ferriéres;
Georgia: Sociedad Georgiana de Cardiologia, Zurab Klimiashvili;
Grecia: Sociedad Helena de Cardiologia, Konstantinos Tsioufis;
Hungria: Sociedad Hdngara de Cardiologia, Eszter Szabados; Irlanda:
Sociedad Irlandesa de Cardiologia, Carl Vaughan; Islandia: Sociedad
Islandesa de Cardiologia, Karl Andersen; Israel: Sociedad del Corazén
de Israel, Barak Zafrir; Italia: Federacién Italiana de Cardiologia,
Salvatore Novo; Kazajistdn: Asociacién de Cardiblogos de Kazajistan,
Kairat Davletov; Kirguistan: Sociedad de Cardiologia de Kirguistan,
Alina Kerimkulova; Kosovo: Sociedad de Cardiologia de Kosovo,
Fisnik Jashari; Letonia: Sociedad Letona de Cardiologia, Iveta Mintale;
Libano: Sociedad Libanesa de Cardiologia, Georges Saade; Lituania:
Sociedad Lituana de Cardiologia, Zaneta Petrulioniene; Luxemburgo:
Sociedad de Cardiologia de Luxemburgo, Charles Delagardelle;
Malta: Sociedad Maltesa de Cardiologia, Caroline J. Magri; Marruecos:
Sociedad Marroqui de Cardiologia, Latifa Oukerraj; Moldavia:

Sociedad Moldava de Cardiologia, Victor Rudi; Noruega: Sociedad
Noruega de Cardiologia, Henrik Schirmer; Paises Bajos:
Sociedad Holandesa de Cardiologia, B. Ersen Colkesen; Polonia:
Sociedad Polaca de Cardiologia, Piotr Jankowski; Portugal: Sociedad
Portuguesa de Cardiologia, Roberto Palma dos Reis; Reino Unido:
Sociedad Cardiovascular Britanica, Chris Gale; Republica
Checa: Sociedad Checa de Cardiologia, Helena Vaverkova; Rumania:
Sociedad Rumana de Cardiologia, Daniel Gherasim; San
Marino: Sociedad de Cardiologia de San Marino, Marco Zavatta;
Serbia: Sociedad de Cardiologia de Serbia, Vojislav Giga; Suecia:
Sociedad Sueca de Cardiologia, Anna Kiessling; Suiza: Sociedad Suiza
de Cardiologia, Frangois Mach; Tinez: Sociedad Tunecina de
Cardiologia y Cirugia Cardiovascular, Abdallah Mahdhaoui; Turquia:
Sociedad Turca de Cardiologia, Dilek Ural; Ucrania: Asociacién
Ucraniana de Cardiologia, Elena Nesukay.
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8. ANEXO WEB

En este epigrafe se recoge el anexo web, cuyo original esta disponible
en: http://eurheartj.oxfordjournals.org/content/ehj/suppl/2016/05/23/
ehw106.DC1/ehw106_Addenda.pdf.
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3b. COMO INTERVENIR INDIVIDUALIZADAMENTE:
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3b.1. Fibrilacién auricular
Mensaje clave
» Lahipertensién en pacientes con fibrilacién auricular (FA) duplica el

riesgo de complicaciones CV y se debe tratar en todos sus grados.

Recomendaciones sobre fibrilacién auricular

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe

Se recomienda evaluar el riesgo de accidente I 12
cerebrovascular mediante los sistemas de

puntuacién CHA,DS,-VASc o CHADS, y el riesgo de

sangrado mediante el sistema de puntuacién HAS-

BLED y considerar el establecimiento de tratamiento

antitrombético

En pacientes de 65 o mas afios o con diabetes [ B 12
mellitus, se recomienda realizar un cribado por

palpacion del pulso, seguido por ECG cuando el pulso

sea irregular, para detectar fibrilacién auricular

ECG: electrocardiograma.
Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

3b.1.1. Prevencion de complicaciones cardiovasculares
en pacientes con fibrilacion auricular

La FA es la arritmia mas frecuente, con un riesgo calculado de por
vida del 25%. La FA se asocia a un aumento del riesgo de muerte, acci-
dentes cerebrovasculares, insuficiencia cardiaca (IC), tromboembolia,
disfuncién cognitiva, hospitalizacion y disminucién de la calidad de
vida'. La FA se acompafia de un aumento del riesgo de IAM de aproxi-
madamente 2 veces. El 20% de los accidentes cerebrovasculares estan
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causados por FA y el riesgo de accidente cerebrovascular es un 60%
mayor en mujeres que en varones. La FA se puede detectar facilmente.
Se recomienda realizar un cribado oportunista de pacientes de 65 o
mas afios o con diabetes mellitus (DM), mediante palpacién del pulso
durante al menos 30 s, seguido de un electrocardiograma (ECG)
cuando se detecte pulso irregular?3,

El control de los pacientes con FA esta dirigido a prevenir las com-
plicaciones graves de la enfermedad cardiovascular (ECV) asociadas a
la FA'y se basa en el tratamiento antitrombdtico con antagonistas de la
vitamina K o anticoagulantes orales no antagonistas de la vitamina K.
Las recomendaciones sobre tratamiento antitrombético deben
basarse en los factores de riesgo de accidente cerebrovascular y
tromboembolia, ademas del riesgo de sangrado. La evaluacién del
riesgo de accidente cerebrovascular con los sistemas de puntuacién
CHA,DS,-VASc o CHADS, incluye los factores de riesgo de accidente
cerebrovascular mas frecuentes. Se recomienda una evaluacién del
riesgo de sangrado mediante el sistema HAS-BLED para todos los
pacientes con FA. La existencia de un alto riesgo residual de muerte
en pacientes anticoagulados con FA sigue siendo un asunto impor-
tante en la prevencién de la ECV. Para cuestiones relacionadas con
el control de la frecuencia y el ritmo en pacientes con FA, se recomienda
consultar las guias sobre el tratamiento de la fibrilacién auricular?3.

3b.1.2. Prevencion de factores de riesgo cardiovascular
en pacientes con fibrilacion auricular

Muchos factores de riesgo de ECV clasicos son también factores
de riesgo de FA, especialmente la edad, el tabaquismo, los habitos de
vida sedentarios, la obesidad, la hipertensién y la DM*, La hiperten-
sién y la FA suelen coexistir, lo que conduce a duplicar todas las com-
plicaciones CV y la mortalidad de los pacientes con FA. Otras
condiciones clinicas asociadas a la FA son el hipertiroidismo, la apnea
obstructiva del suefio, la enfermedad renal crénica (ERC), la inflama-
cién, el acido drico, la cirugia mayor, el consumo de alcohol y café y la
AF de alto rendimiento?. La medicién de la presion arterial (PA) de los
pacientes con FA se debe realizar por monitorizacién auscultatoria
estandar, ya que la monitorizacién automatica de la PA es poco pre-
cisa en pacientes con FA. Ademas del tratamiento antitromboético, el
tratamiento antihipertensivo puede contribuir a reducir el riesgo de
estos pacientes de alto riesgo. El objetivo principal es la reduccién de
la PA en si misma, pero no hay datos suficientes para recomendar far-
macos especificos®. No obstante, se debe considerar a los inhibidores
de la enzima de conversién de la angiotensina (IECA)
y los antagonistas del receptor de la angiotensina II (ARA-II) farmacos
de primera eleccion para pacientes con FA?, seguidos por los bloquea-
dores beta y los antagonistas del receptor mineralocorticoideo. La
obesidad y la DM en pacientes con FA aumentan el riesgo de ECV al
crear un estado protrombético. La DM estd incluida en el indice de
puntuacién de riesgo para la evaluacién del riesgo cerebrovascular,
mientras que la obesidad no. No se conoce cudl es la intervencién en
la obesidad de los pacientes con FA con mejor relacion coste-eficacia.
Las intervenciones en los factores de riesgo relacionados con el estilo
de vida en pacientes con FA se han dirigido fundamentalmente a la
AF, que probablemente se deba incentivar, pero los estudios no han
mostrado un efecto de la AF en la ECV de pacientes con FAS, La presen-
cia de cardiopatia isquémica y tabaquismo aumenta el riesgo de ECV
a pesar del tratamiento antitrombético. Por lo tanto, es fundamental
que los pacientes dejen de fumar. Hay menos evidencia disponible
sobre los efectos de las estatinas en los resultados clinicos CV mayores
de los pacientes con FA. Se debe tratar a estos pacientes de acuerdo
con las recomendaciones SCORE y no simplemente por tener FA.

3b.1.3. Fibrilacion auricular sola

En sujetos con FA menores de 65 afios, sin cardiopatia o hiperten-
sién (FA sola) y sin factores de riesgo que precisen tratamiento anti-
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trombético, la FA no se asocia a un aumento del riesgo de accidente ~ 3b.2. Enfermedad coronaria

cerebrovascular o muerte y no se recomienda el tratamiento anti-

trombdtico. La FA sola es un diagnéstico de exclusion. El riesgo de Mensaje clave

accidente cerebrovascular de los pacientes jévenes con FA sola » Laprevencion es crucial para los resultados a corto y largo plazo de

aumenta a medida que se hacen mayores o se les desarrolla hiperten- la enfermedad coronaria (EC) y debe iniciarse lo antes posible, con
sién, lo que subraya la importancia de realizar evaluaciones periédi- un enfoque multidimensional que sea a la vez factible y eficaz. Se
cas de los factores de riesgo?>. debe considerar un plan para el alta.

Recomendaciones sobre la enfermedad coronaria

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe
Evalucion del paciente Se recomienda realizar una anamnesis que incluya los factores de riesgo de EC convencionales (p. ej., el estado I 7-9

glucémico) con revision del curso clinico (complicado o no complicado) de SCA

Se recomienda realizar un examen fisico I C 9

El ECG es un predictor de riesgo precoz: se recomienda realizar un ECG de 12 derivaciones que sea interpretado I B 9-11

por un médico con experiencia. Se recomienda realizar un ECG de 12 derivaciones adicional en caso de sintomas
recurrentes o incertidumbre diagnéstica

Se recomiendan derivaciones ECG adicionales (V3R,V4R,V7-V9) si hay sospecha de isquemia persistente cuando las I C
derivaciones estandar no sean concluyentes

Se recomienda un ecocardiograma transtoracico en reposo de todos los pacientes para: a) excluir causas de angina I B 9-11
alternativas; b) detectar anomalias regionales de la motilidad de la pared que indiquen EC; c) determinar la FEVI,
para d) evaluar la funcién diastélica

Se debe considerar la radiografia de térax para pacientes con sospecha de IC Ila C
Se recomienda una evaluacion de la carga arritmica (arritmias ventriculares, FA y otras taquiarritmias I 7-9,
supraventriculares y bradicardia, bloqueo AV y defectos de la conduccién intraventriculares) 12,13
Se debe considerar la monitorizacién ambulatoria de pacientes con sospecha de arritmias Ila C
Se debe considerar una prueba de esfuerzo para evaluar la eficacia del tratamiento médico o después de la Ila B 9,14
revascularizacion o para ayudar a la prescripcién de ejercicio después del control sintomatico
Se debe considerar la evaluacién de la capacidad de esfuerzo y el umbral isquémico mediante una prueba de Ila B 9,14
esfuerzo maximo (ergoespirometria si esta disponible) para planificar el programa de entrenamiento fisico
Se recomienda una prueba de esfuerzo con proyeccién de imagen para pacientes con anomalias del ECG en reposo I B 13
que impidan la interpretacién precisa de los cambios del ECG en esfuerzo
Se debe considerar una prueba de esfuerzo con proyeccion de imagen para evaluar la gravedad funcional de las Ila B 13
lesiones intermedias en la arteriografia coronaria
Asesoramiento sobre En presencia de una capacidad de esfuerzo > 5 MET sin sintomas, se recomienda volver a la actividad fisica I B 9,15,
actividad fisica habitual; en otro caso, el paciente debe retomar la actividad fisica al 50% de la capacidad maxima de esfuerzo e ir 16

aumentando gradualmente. La actividad fisica debe consistir en una combinacién de actividades como andar, subir
escaleras, ir en bicicleta y entrenamiento fisico aerébico prescrito bajo supervisién médica

Entrenamiento fisico Para pacientes en bajo riesgo, se recomienda realizar al menos 2 h/semana de ejercicio aerébico al 55-70% de la [ B 9,
capacidad maxima de trabajo (MET) o de la frecuencia cardiaca al inicio de los sintomas (> 1.500 kcal/semana). 17-19
Para pacientes en riesgo moderado-alto, se recomienda un programa individualizado que debe empezar con
menos del 50% de la capacidad méaxima de trabajo (MET), ejercicios de resistencia durante al menos 1 h/semana,
con 10-15 repeticiones por cada modalidad para moderar la fatiga (véase también la seccién 3a.3)

Asesoramiento nutricional/ Se recomienda que el consumo caldrico esté equilibrado con el gasto energético (actividad fisica) para conseguir [ C 9,15,

dieta y mantener un IMC saludable. Se recomienda una dieta baja en colesterol y grasas saturadas (véase también la 20
seccion 3a.5)

Control del peso Se debe aconsejar a los pacientes con EC y peso normal que eviten ganar peso. Se recomienda insistir en cada visita I B 9,15,
meédica en la necesidad de controlar el peso a través de un equilibro adecuado de actividad fisica, ingesta caldrica 20-23

y programas conductuales formales cuando estén indicados para conseguir y mantener un IMC saludable. Si el
perimetro de la cintura es > 80 cm en mujeres o > 94 cm en varones, se recomienda iniciar cambios en el estilo
de vida y considerar estrategias terapéuticas de acuerdo con las indicaciones (véase también la seccién 3a.6)

Tratamiento lipidico Se recomienda el tratamiento con estatinas de acuerdo con el perfil lipidico (véase también la seccion 3a.7) I B 9,20,
21
Se recomienda un control anual de lipidos, metabolismo de la glucosa y creatinina I C
Monitorizacion de la PA Se recomienda un enfoque estructurado (véase la seccién 3a.9) [ B 9,20,
24
Abandono del tabaco Se recomienda un enfoque estructurado (véase la seccién 3a.4) I B 9,20
Atencién psicosocial Se debe considerar un cribado de factores de riesgo psicosociales (véase la seccién 2.4.2) Ila B 9,16,
20

Se recomiendan las intervenciones conductuales multimodales (véase las secciones 3a.1 y 3a.2) I 9,16,
- 20

EC: enfermedad coronaria; ECG: electrocardiograma; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; IMC: indice de masa corporal; MET: equivalentes metabélicos;
PA: presion arterial; PCI: intervencién coronaria percutdnea; SCA: sindrome coronario agudo.

Clase de recomendacion.

bNivel de evidencia.

‘Referencias que respaldan las recomendaciones.
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El control de las manifestaciones agudas de la EC y las complica-
ciones asociadas, asi como el tratamiento y la vigilancia posteriores,
deben realizarse de acuerdo con las guias”s10-1425,

Mas alla de esto, los supervivientes necesitan un apoyo estructu-
rado para restablecer su calidad de vida y mantener o mejorar su
capacidad funcional®. Se recomienda una intervencién profesional e
integral en el estilo de vida, basada en modelos conductuales de cam-
bio, con diferentes estrategias, desde las modalidades mas basicas, en
la familia, hasta las mas estructuradas y complejas, de acuerdo con la
evaluacién del riesgo CV y las enfermedades concomitantes®'%2, E|
control de los factores de riesgo, en términos de control eficaz del
riesgo, asesoramiento sobre la AF, apoyo psicosocial y prescripcion
adecuada de (y adherencia a) farmacos cardioprotectores, es un
aspecto esencial para ayudar a los pacientes a recuperar una vida lo
mas completa posible!>-1721-242627 A corto plazo, los pacientes corona-
rios tienen un riesgo elevado, por lo que las medidas preventivas son
fundamentales.

La prescripcion y la adherencia a las recomendaciones conductua-
les en la atencién inmediatamente posterior al evento en pacientes
con EC deben tener una prioridad tan alta como otras medicaciones
preventivas y estrategias invasivas, y justifican la inversién dirigida a
crear programas que mejoren sistematicamente el grado de modifica-
cion precoz del estilo de vida y la prevencidn. En el estudio clinico
aleatorizado OASIS-5, realizado a partir de una cohorte de gran
tamafio de pacientes con EC de diversos paises?®, la adherencia a los
consejos conductuales (dieta, AF y abandono del consumo de tabaco)
después de un evento agudo de EC se asoci6 a un riesgo de recurren-
cia significativamente menor. Los beneficios se observaron precoz-
mente (< 6 meses) y cada modificacién conductual tuvo un efecto
aditivo. Por consiguiente, la evaluacion clinica, el control de los facto-
res de riesgo y las politicas conductuales deben iniciarse lo antes
posible en el contexto agudo. Desafortunadamente, una gran propor-
cién de pacientes siguen sin lograr los objetivos de estilo de vida, fac-
tores de riesgo y objetivos terapéuticos®® y la participacién en
programas de prevencidén sigue siendo baja?. Para conectar de
manera adecuada la fase aguda y la posaguda y favorecer la continui-
dad en la atencidén y la prevencion, es fundamental tener un plan de
alta, ya que permite seleccionar y organizar el siguiente &mbito de
atencion de salud mas adecuado, promueve los aspectos educativos y
preventivos del paciente y su familia y permite organizar el segui-
miento. Un informe de alta detallado puede contribuir a ello*®: mas
alla del diagnéstico primario y secundario, las descripciones de los
procedimientos y el progreso clinico, se debe indicar claramente los
conceptos relacionados con la prevencién y las recomendaciones
orientadas al control general e individual de los factores de riesgo, la
intervencion en el estilo de vida, el tratamiento farmacolégico y el
modo en que se va a realizar el seguimiento.

Lagunas en la evidencia

» A pesar de que los beneficios de las estrategias de prevencién en
pacientes con EC se han demostrado en los estudios observaciona-
les, sigue sin definirse cual es la mejor tactica general, en qué con-
texto y con qué duracion.

3b.3. Insuficiencia cardiaca cronica

Mensaje clave
» Laprevenciéon de la ECV en pacientes con IC debe iniciarse lo antes
posible y consistir en una estrategia integrada multifactorial.

La IC es una enfermedad frecuente, incapacitante y mortal que
produce ingresos hospitalarios frecuentes debido a eventos CV*, Los
pacientes con IC tienen un riesgo elevado y merecen una atencién
especial a través de una intervencion multifacética y multidisciplina-
ria, que debe iniciarse lo antes posible?® y después® del ingreso, para
establecer una prevencién estructurada a lo largo de la vida. Es funda-

mental iniciar el tratamiento clinico y la evaluacién de riesgo durante
el ingreso'*? y la seleccién de una prueba en la practica diaria debe
tener en cuenta la disponibilidad, la experiencia del equipo y las ven-
tajas/desventajas, y en caso de que haya varias preguntas, qué prueba
es la que mejor puede responderlas. La prevencion CV se debe exten-
der también al asesoramiento sobre AF, apoyo psicol6gico e informa-
cién sobre la relacién paciente/cuidador?'. La fase clinica puede tener
impacto en las recomendaciones sobre medidas preventivas, ya que la
IC avanzada puede asociarse a una disminucién de la PAy el perfil
lipidico, ECV concomitante y enfermedades no CV (como FA, arrit-
mias ventriculares, EC no revascularizable, accidente cerebrovascular/
AIT previo, DM, anemia, ferropenia, enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crénica, insuficiencia renal, disfuncién hepatica, apnea del suefio,
disfuncién cognitiva, depresién, etc.) y a estrategias futuras (terapia
con dispositivo, trasplante cardiaco y apoyo circulatorio mecanico)
que requieran intervenciones especializadas.

Aunque el tratamiento de la congestion es un aspecto esencial en
la mejora de los sintomas y el riesgo de reingreso, el tratamiento debe
extenderse mas alla de la diuresis, ya que la prevencién de eventos CV
adversos exige también reducir el dafio cardiaco inhibiendo las res-
puestas sistémicas maladaptativas y el control de las principales
comorbilidades. Los tratamientos de la IC que salvan la vida se deben
prescribir de acuerdo con las recomendaciones'. Si bien el estado y el
progreso clinico del paciente pueden tener valor informativo, los sis-
temas de monitorizacién que dependen menos del paciente también
son interesantes*’. Debido a que la mayoria de los reingresos por
empeoramiento de la IC se atribuyen, al menos en parte, a un mal
autocuidado del paciente, la falta de adherencia a las medicaciones y
los consejos dietéticos y no actuar contra el empeoramiento sintoma-
tico, el autocuidado es fundamental en la prevencién CV4.

Antes del alta se debe considerar y comentar con el paciente y los
cuidadores diversos temas. Hay que organizar un plan para el alta que
permita establecer una estrategia de control adecuada orientada a
prevenir los reingresos CV: no debe haber congestion y tiene que
establecerse un régimen diurético oral estable durante al menos 48
h™". Se tiene que optimizar todo lo posible el tratamiento a largo plazo
y ofrecer instrucciones adecuadas al paciente y la familia/cuidadores.
El tratamiento previo y posterior al alta debe seguir los estandares de
atencién y los objetivos terapéuticos recomendados en las guias
de la ESC™.

Se debe prescribir una pauta de entrenamiento con ejercicios fisi-
cos a los pacientes ambulatorios como parte fundamental de la pre-
vencidén en la IC estable?>3¢, Puesto que los pacientes con IC sufren
intolerancia al ejercicio debido a cambios maladaptativos incluso
cuando reciben tratamiento médico 6ptimo?***3, el entrenamiento
fisico puede ayudar a mejorar los sintomas y el estado clinico. El estu-
dio HF-ACTION ha demostrado una reduccién del 7% de la mortalidad
por cualquier causa y las hospitalizaciones por cualquier causa,
incluso después de ajustar por predictores de mortalidad preespecifi-
cados®®. No obstante, la adherencia es un aspecto esencial** y debe
buscarse un equilibrio entre la eficacia y la seguridad al establecer la
intensidad del ejercicio®. Los protocolos de entrenamiento fisico
varian en la mayoria de estudios clinicos (véase también la seccién
3a.3), aunque se suele emplear ejercicio entre moderado e intenso
(50-60% del VO,,,,,), que conduce a una mejora media del 17% en la
captacién de oxigeno maxima®. En pacientes estables seleccionados,
los intervalos de entrenamiento de alta intensidad pueden producir
mejoras en la VO,, ., incluso mayores®”. Antes de iniciar cualquier pro-
grama de entrenamiento fisico, es preciso realizar una evaluacién de
la estabilidad clinica y el estado funcional'’3$, para lo que se ha pro-
puesto un diagrama de flujo integral?.

Las recomendaciones sobre prevencién y las modalidades de
intervencion en la IC con fraccion de eyeccién del VI conservada son
similares a las de la IC con fraccién de eyeccion reducida; en concreto,
el tratamiento con entrenamiento fisico se ha demostrado eficaz, por
lo que se debe recomendar’-°.
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Recomendaciones sobre insuficiencia cardiaca crénica

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe

Evaluacién del paciente Se recomienda el control del estado de los fluidos mediante la evaluacién de signos y sintomas I B 11,31
Se recomienda la identificacion de los factores precipitantes CV y no CV I B 11,31,32
La ecocardiografia transtoracica es el método de eleccién para la evaluacién de la funcién miocardica I - 11,31,33
sistélica y diastélica de los ventriculos izquierdo y derecho

Se recomienda un ECG de 12 derivaciones de todos los pacientes con IC para determinar el ritmo cardiaco, I C
la frecuencia cardiaca, la morfologia y la duracién del complejo QRS y detectar otras anomalias relevantes.
Esta informacion es necesaria para planificar y monitorizar el tratamiento

Se recomiendan las siguientes pruebas diagnésticas para la evaluacién inicial de un paciente con IC I B 11,31,33
de nuevo diagndstico con el fin de determinar la adecuacién del paciente a un tratamiento particular,

detectar causas reversibles/tratables de IC y comorbilidades que interfieran con la IC: andlisis de sangre

(péptidos natriuréticos, recuento sanguineo completo —hemoglobina/hematocrito, recuento leucocitario

y plaquetario— potasio, creatinina sédica con TFGe, proteina C reactiva, dcido drico, pruebas de funcién

renal y tolerancia a la glucosa, HbA,, perfil lipidico en ayunas, TSH, ferritina, saturacién de transferrina,

hierro/CTFH

1c

Se debe considerar pruebas de laboratorio adicionales para pacientes ingresados por IC aguda basidndose Ila C
en las indicaciones clinicas

Se recomienda radiografia de térax de pacientes con IC para detectar/excluir enfermedades pulmonares I C
alternativas u otras enfermedades que puedan contribuir a la disnea. También puede identificar
congestién/edema y es mds til en pacientes con sospecha de IC aguda

Se debe considerar una prueba de esfuerzo (ergoespirometria si esta disponible) para pacientes con IC, Ila C 34
para prescribir un programa adecuado de entrenamiento fisico y discriminar el origen de una disnea
de causa desconocida

Se debe considerar una prueba de esfuerzo (ergoespirometria si esta disponible) para pacientes con IC b C 33

para detectar isquemia miocardica reversible

Se recomienda una prueba de esfuerzo (ergoespirometria si esta disponible) para pacientes con IC como I C —

parte de la evaluacién para trasplante cardiaco o soporte circulatorio mecanico

Se debe considerar otras pruebas diagnésticas, de imagen o no, en situaciones clinicas seleccionadas Ila B 11,31,

32

Se recomienda asesoramiento sobre la actividad fisica I B 11,31,32
Entrenamiento fisico Se recomienda entrenamiento fisico aerébico I - 35,36

Se puede considerar un entrenamiento con intervalos de alta intensidad para pacientes seleccionados IIb B 37

Se debe considerar un entrenamiento respiratorio Ila B 17,38

Se puede considerar un entrenamiento de resistencia b C 17,38
Se recomienda manejar el control del peso, la caquexia y la obesidad (véase también la seccién 3a.6) I C 11,31,32
Se debe considerar un asesoramiento nutricional/dietético (véase también la seccion 3a.5) Ila C 11,31,32
Atencion psicosocial Se debe considerar el cribado psicosocial (véase la seccién 2.4.2) Ila C 11,31,32

Se recomienda la atencién psicosocial (véase las secciones 3a.1 y 3a.2) I - 11,31,32
Se debe considerar el autocuidado Ila B 11,32
Se debe considerar la monitorizacién domiciliaria Ila B 11,32

CTFH: capacidad total de fijacién del hierro; CV: cardiovascular; HbA, : glucohemoglobina; IC: insuficiencia cardiaca; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimado; TSH: tirotropina.
*Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.
‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

Lagunas en la evidencia
* Los biomarcadores pueden guiar el tratamiento de pacientes hos- Recomendaciones sobre la enfermedad cerebrovascular
pitalizados con IC, pero se necesita mas evidencia.

Recomendacion Clase*  Nivel® Refe
3b.4. Enfermedad cerebrovascular Para pacientes con AIT o accidente cerebrovascular, | 2,
se recomienda investigar la causa del evento e 50-53
M iecl instaurar un programa de prevencién de enfermedad
ensaje clave . . . cardiovascular ajustado al tipo y la causa de accidente
* El control del riesgo CV de los pacientes con AlT o accidente cere- cerebrovascular (estan disponibles las guias
brovascular isquémico previo es, en general, comparable al de los especificas)
p.ac1entes con otras comphcgaones isquémicas Fle la a}teroegclero- AIT: accidente isquémico transitorio,
sis. No obstante, los tratamientos pueden diferir segtn el tipo de aClase de recomendacion.
accidente cerebrovascular (isquémico, hemorragia intracerebral, ®Nivel de evidencia.
hemorragia subaracnoidea o trombosis del seno venoso cerebral) y ‘Referencias que respaldan las recomendaciones.

las causas.



Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(10):939.e1-e87 e75

El control del riesgo CV de los pacientes con AIT o accidente cere-
brovascular isquémico previo es, en general, comparable al de los
pacientes con otras complicaciones isquémicas de la ateroesclerosis.
No obstante, los tratamientos pueden diferir segiin el tipo de acci-
dente cerebrovascular (isquémico, hemorragia intracerebral, hemo-
rragia subaracnoidea o trombosis del seno venoso cerebral) y las
causas (p. ej., cardioembolia, ateroesclerosis de las grandes arterias o
enfermedad de vaso pequefio son las mas importantes entre las mal-
tiples causas potenciales de enfermedad cerebral isquémica). Se
puede encontrar los detalles en las guias recientes>°°-53, En este apar-
tado se comentan algunos aspectos especificos de los pacientes con
AIT o accidente cerebrovascular.

En los pacientes con AIT o accidente cerebrovascular incluidos en
el estudio clinico aleatorizado SPARCL, tanto 40 mg de simvastatina
como 80 mg de atorvastatina redujeron el riesgo de eventos CV mayo-
res a largo plazo, pero solo la atorvastatina redujo el riesgo de acci-
dente cerebrovascular recurrente*>>, La mayoria de los pacientes
incluidos habian tenido un evento cerebral isquémico y el nimero de
pacientes con hemorragia intracerebral o subaracnoidea previa
incluidos en los estudios clinicos con estatinas era demasiado
pequefio para recomendar el inicio de tratamiento con una estatina
oretirar la estatina que el paciente estuviera tomando en el momento
de la hemorragia®. Esto también se aplica a los pacientes con AIT
o accidente cerebrovascular isquémico de origen cardioembélico.
A pesar de que previamente se habia indicado lo contrario, no hay
evidencia que demuestre que el uso de estatinas se asocie a un riesgo
aumentado de hemorragia intracerebral®®. No hay datos suficientes
sobre los efectos de otras estatinas u otros tratamientos reductores
del colesterol en pacientes con AIT o accidente cerebrovascular y tam-
poco hay datos relevantes que apunten a beneficio con tratamientos
dirigidos a un objetivo especifico de colesterol unido a lipoproteinas
de baja densidad (cLDL) en esta poblaciéon®.

En general, iniciar la reduccién de la PA en las primeras 48 h des-
pués del accidente cerebrovascular no mejora el resultado®’ excepto,
posiblemente, en pacientes que han tenido una hemorragia intracere-
bral espontanea en las 6 h previas y tienen una PA sistélica (PAS)
> 150 mmHg. En estos pacientes, es probable que la disminucién
intensiva de la PA (con un objetivo de PAS < 140 mmHg que alcanzar
en la primera hora) tenga un beneficio moderado®.

En los pacientes con accidente cerebrovascular o AIT ocurrido mas
de 1 semana antes, el uso de farmacos para reducir la PA disminuye el
riesgo de EC o accidente cerebrovascular (recurrente)®. No se conoce
cudl es el régimen terapéutico 6ptimo para esta poblacién debido a que
se han probado muy pocas estrategias en ensayos clinicos suficiente-
mente grandes. La mayor evidencia de beneficio es con los diuréticos
solos 0 en combinacién con un IECA%*S', En el Perindopril Protection
Against Recurrent Stroke Study (PROGRESS), lIa reduccidn relativa del
riesgo de accidente cerebrovascular recurrente con la combinacion de
indapamida y perindopril fue independiente de la PA basal®?y la reduc-
cién del riesgo fue mayor cuando la disminucién de la PAS era mas pro-
nunciada®. Sin embargo, los datos son escasos y la evidencia no es
concluyente. Por este motivo, parece razonable basar la eleccién del
farmaco especifico y el objetivo de PA en las caracteristicas individuales
del paciente, tal y como se describe en otros apartados de esta guia.

En los pacientes con AIT o accidente cerebrovascular isquémico de
origen presumiblemente ateroesclerdtico, la combinacién de 30-300 mg
diarios de acido acetilsalicilico (AAS) con 200 mg de dipiridamol
2 veces al dia se ha asociado a una mayor reduccién del riesgo de
eventos CV mayores que el AAS solo®. La administracién de 75 mg
diarios de clopidogrel es tan eficaz como la combinacién de AAS y
dipiridamol, pero tiene menos efectos secundarios®. A los pacientes
con AlT o accidente cerebrovascular isquémico de origen presumible-
mente cardioembdlico o por estenosis carotidea o de arteria vertebral
se los debe tratar de acuerdo con las guias pertinentes>,

Hay una considerable falta de evidencia sobre la prevencién de
ECV en pacientes con aneurisma intracraneal sin rotura y sobre la pre-

vencién secundaria después de una hemorragia intracraneal durante
el tratamiento con anticoagulantes orales o de una hemorragia sub-
aracnoidea, por lo que es imprescindible realizar estudios clinicos
aleatorizados en estas condiciones.

Lagunas en la evidencia

* No se sabe si los anticoagulantes orales no antagonistas de la vita-
mina K reducen mas eficazmente que los farmacos antiplaqueta-
rios el riesgo de eventos CV futuros en los pacientes con accidente
cerebrovascular de causa desconocida.

+ Se desconoce cudl es la estrategia de prevencion secundaria
6ptima después de una hemorragia subaracnoidea.

3b.5. Enfermedad arterial periférica

Mensajes clave

* La enfermedad arterial periférica (EAP) es asintomatica en una gran
cohorte de pacientes.

« El tratamiento preventivo es idéntico al tratamiento preventivo
coronario y carotideo, pero no hay estudios especificos sobre la
poblaciéon con EAP ni sobre los objetivos terapéuticos especificos.

Recomendaciones sobre enfermedad arterial periférica

Recomendaciones Clase*  Nivel® Refe
Se recomienda que todos los pacientes con EAP I 66-68
tengan unos valores controlados de PA

<140/90 mmHg

Se recomienda el tratamiento antiplaquetario I 69
Se recomienda el tratamiento con estatinas I 70
Se recomienda tratamiento con IECA para pacientes I 66
con EAP sintomatica e hipertensién

Se recomienda el entrenamiento fisico a todos los I 71
pacientes con EAP

Se debe aconsejar el abandono tabaquico a todos los I B 72
pacientes con EAP fumadores

Se debe considerar el tratamiento con un IECA para Ila 66
pacientes con EAP sintomdtica sin hipertensién

Se debe considerar los bloqueadores beta Ila B 73

EAP: enfermedad arterial periférica; IECA: inhibidores de la enzima de conversién de
la angiotensina; PA: presion arterial.

Clase de recomendaci6n.

bNivel de evidencia.

Referencias que respaldan las recomendaciones.

La principal prueba no invasiva para el diagnéstico de la EAP de
extremidades inferiores es el ITB. En personas sanas, el ITB es > 1,0.
Normalmente se usa un ITB < 0,90 para definir la EAP. La sensibilidad
y la especificidad actuales estan en torno al 79 y el 96% respectiva-
mente’. Para el diagnéstico en el contexto de la atencién primaria, un
ITB < 0,8 o la media de 3 ITB < 0,90 han tenido un valor predictivo
positivo > 95%; un ITB > 1,10 o la media de 3 ITB > 1,00 han tenido un
valor predictivo negativo > 99%7>.

El estudio aleman German Epidemiologic Trial on Ankle Brachial
Index ha incluido a 6.880 pacientes de 65 0 mas afios y ha demostrado
que el 21% de la cohorte tenia EAP asintomatica o EAP sintomatica’.

El valor del ITB también se correlaciona con la gravedad de la EAP,
con alto riesgo de amputacién cuando el ITB es < 0,50. En general, se
requiere un cambio del ITB > 0,15 para considerar que se ha producido
un empeoramiento de la perfusion de la extremidad inferior con el
paso del tiempo o una mejora de la perfusion de la extremidad infe-
rior después de la revascularizacion.
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El consumo de tabaco es un importante factor de riesgo de EAP. En
la poblacién general, fumar ha aumentado el riesgo de EAP entre 2 y
6 veces”.

Las estatinas reducen el riesgo de mortalidad, eventos CV y acci-
dentes cerebrovasculares en pacientes con EAP con o sin EC?. El
metandlisis Antithrombotic Trialists’ Collaboration® ha combinado los
resultados procedentes de 42 estudios clinicos aleatorizados que
habian incluido a 9.706 pacientes con claudicacién intermitente o
cirugia de revascularizacién arterial o angioplastia. La incidencia de
muerte vascular, IM no mortal y accidente cerebrovascular no mortal
en el seguimiento disminuyo entre los que recibieron tratamiento con
farmacos antiplaquetarios significativamente, un 23% respecto al pla-
cebo. La eficacia del clopidogrel comparado con AAS se ha estudiado
en el ensayo clinico aleatorizado Clopidogrel versus Aspirin in Patients
at Risk for Ischaemic Events (CAPRIE), que ha incluido un subgrupo de
6.452 pacientes con EAP””. Después de 1,9 afios de seguimiento, la
incidencia anual combinada de muerte vascular, IM no mortal y acci-
dente cerebrovascular no mortal en el grupo de EAP fue del 3,7 y el
4,9% en los grupos de clopidogrel y AAS respectivamente, con una dis-
minucién significativa del 23,8% en el grupo de clopidogrel y sin dife-
rencias mayores en cuanto a seguridad.

El tratamiento con IECA tiene un efecto beneficioso mas all de la
reduccion de la PA en grupos de alto riesgo. En el estudio HOPE, el
ramipril redujo significativamente en un 25% los eventos CV en
pacientes con EAP sintomatica sin fraccién de eyeccién baja conocida
0 1C%, El estudio ONTARGET ha demostrado la equivalencia del telmi-
sartan respecto al ramipril en estos pacientes®.

Es importante sefialar que los bloqueadores beta no estan contra-
indicados para pacientes con EAP. Un metandlisis de 11 estudios clini-
cos controlados y aleatorizados ha encontrado que los bloqueadores
beta no afectaban de modo adverso a la capacidad para caminar o los
sintomas de claudicacién intermitente de los pacientes con EAP de
leve a moderada™.

Se puede tratar los sintomas de manera conservadora o invasiva.
Para los pacientes con EAP, la terapia de entrenamiento fisico es eficaz
para mejorar los sintomas y aumentar la capacidad de esfuerzo. En un
metanalisis” se ha demostrado que el ejercicio mejora significativa-
mente el tiempo maximo de marcha, comparado con el tratamiento
habitual o placebo, con una mejora general de la capacidad para
andar. Los tipos de ejercicios variaban desde el entrenamiento de
fuerza a la marcha con bastones (pole striding) y ejercicios de las
extremidades inferiores y superiores, normalmente en sesiones
supervisadas, al menos 2 veces por semana. El cilostazol, el naftidro-
furil y la pentoxifilina mejoraron la distancia maxima sin dolor. Para
otras opciones, se puede consultar la guia de la ESC sobre el diagnds-
tico y el tratamiento de la enfermedad arterial periférica™.

Lagunas en la evidencia

» Hay pocos estudios especificos sobre la poblacién con EAP. La
mayor parte de los resultados proceden de pacientes con EC y EAP
concomitantes. Se requieren datos mas especificos sobre la pobla-
cién con EAP.

4. FIGURAS WEB

Muertes vasculares evitadas/1.000

Reduccion del cLDL (mmol/l) con tratamiento
con estatinas

>30%
>20a<30% Riesgo
>10a < 20% a5 afios
de eventos
>5a<10% vasculares
mayores

Figura A web. Muertes vasculares predichas evitadas en 5 afios reduciendo el colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad mediante tratamiento con estatinas en los dife-
rentes niveles de riesgo de enfermedad cardiovascular; cuanto mayor es el riesgo basal, mas alto es el nimero de muertes evitadas por una intervencién adecuada (Jackson R, Kerr
A, Wells S. Vascular risk calculators essential but flawed clinical tools? Circulation. 2013;127:1929-31). cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad.
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Figura B web. Tabla SCORE para usar en areas de bajo riesgo: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad, 0,8 mmol/l. SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.
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Figura C web. Tabla SCORE para usar en areas de bajo riesgo: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad, 1,0 mmol/l. SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.
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| Presion arterial sistolica (mmHg) |

| Colesterol total (mmol/l) |

Figura D web. Tabla SCORE para usar en dreas de bajo riesgo: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad, 1,4 mmol/l. SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.
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Figura E web. Tabla SCORE para usar en areas de bajo riesgo: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad, 1,8 mmol/l. SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.
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Figura F web. Tabla SCORE para usar en dreas de riesgo alto: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad, 0,8 mmol/l. SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.

Fumador

180
160
140
120

180
160
140
120

180
160
140
120

180
160
140
120

180
160
140
120

| Presion arterial sistolica (mmHg) |

19 20 22 24 26

14 16 17 19 20

11 12 13 15
10 11

10 11 12

40

Ll © © O

0
0 0
6 7

8

2

4 5 6 7 8

| Colesterol total (mmol/l) |

2
2 2 2

2 2 2
2

4 5 6 7 8

© ESC 2016

Figura G web. Tabla SCORE para usar en areas de riesgo alto: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad, 1,0 mmol/l. SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.
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Figura H web. Tabla SCORE para usar en dreas de riesgo alto: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad, 1,4 mmol/l. SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.
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Figura I web. Tabla SCORE para usar en dreas de riesgo alto: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad, 1,8 mmol/l. SCORE: Systematic Coronary Risk Estimation.
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Perfil Edad cardiaca Pronéstico Resultados Comparacion

i . Intervenciones
Varon de 45 anos
Su edad cardiaca es de 68 afios aproximadamente Presi6n arterial sistolica
BEREIIEEE
¢Tratar? [

Colesterol total

En promedio, se espera una supervivencia hasta los L6 |- | 45 H

68 afios sin infarto de miocardio o accidente cHDL

cerebrovascular y una ganancia de 9,6 afios [ 116 ] = | 116 5

mediante intervenciones

_ Deja de fumar E
Fisicamente activo [}
44 46 48 50 52 54 56 58 60 62 64 66 68 70 72 74

Afos restantes que se espera libres de infarto de miocardio o accidente cerebrovascular

Figura ] web. Calculadora del riesgo de por vida basada en la herramienta online de las Joint British Societies recommendations on the prevention of cardiovascular disease (JBS3).

cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad.

; | Reforzar el mensaje de que
A1: Preguntar (ask) ¢Consume ot

No el tabaco aumenta el riesgo
tabaco? g
de enfermedad cardiaca
Si

Aconseje dejar de fumar de manera clara, contundente y personalizada

A2: Aconsejar (advise) «El consumo de tabaco aumenta el riesgo de tener un infarto de miocardio
0 accidente cerebrovascular. Dejar de fumar es la decision mas importante que usted
puede hacer para proteger su corazon y su salud, debe dejar de fumar ya»

A3: Evaluar (assess) ‘ ¢Esté dispuesto a intentar ahora dejar de fumar? '

Mo |

Ayude a preparar un plan para dejar de fumar Provea informacion

o Establezca una fecha para dejar de fumar sobre los peligros para

« Informe a la familia y los amigos la salud del tabaco y dé
A4: Asistir (assist) * Pida su apoyo un folleto al paciente

* Elimine los cigarrillos/tabaco

* Elimine objetos/articulos que lo inciten a fumar
 Disponga una visita de seguimiento?

En la visita de seguimiento:

: * Felicite por el éxito y refuerce

A5: Organizar (arrange) * Si el paciente ha reincidido, considere un seguimiento
mas intensivo y mayor apoyo de la familia

Figura K web. Algoritmo para dejar de fumar de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) modificado. *I[dealmente, se recomienda una segunda visita en el mismo mes y, pos-
teriormente, 1 vez al mes durante 4 meses y 1 evaluacién después de 1 aiio. Si no es factible, insista en la recomendacién de dejar de fumar cada vez que el paciente vaya a la

consulta para la medicién de la presién arterial. Reproducido con permiso del paquete de control del riesgo de ECV de la OMS.
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¢,Como pueden los gobiernos respaldar la
preferencia por alimentos saludables?

El sistema alimentario es una red interconectada de productores, industria e instituciones.
Pero en su nucleo se encuentran las personas. Las politicas que se aplican pueden afectar
a cualquier elemento de esta red y favorecer un cambio cultural hacia preferir alimentos mas saludables

Restringir la Legislar para que
publicidad haya un etiquetado ? a $ ,
dirigida a de los nutrientes Invertir en infraestructuras e
Lo pensado para que para producir alimentos Lo TV Te o

lo usen los mas saludables o
consumidores :

Aplicar impuestos
a los alimentos
poco saludables

Reformular los Productores de

productos para alimentos
reducir los ingredientes

poco saludables

Proporcionar
educacion

£LLLLLLLLLLLS

Establecer estandares sobre Subvencionar
de alimentacion alimentacion los alimentos
en las escuelas saludable saludables para

aumentar su
disponibilidad/

accesibilidad

Cambiar en respuesta
a una demanda de
alimentos mas saludables

y

AELLLLLLLLLLLL A LLLLLLLLLLLLLLL L LKL

Incentivar el

comercio de i
alimentos Aumento del espacio
saludables para Ofrecer alimentos en las estanterias
que se establezcan saludables a los nifios ) donde se exponen
en zonas mas Influirse mutuamente los alimentos
h deprimidas entre responsables y saludables

compaferos como
ejemplos a seguir

Aumento en la

a Regular para prevenir que se
ﬁi establezcan tiendas/puntos de

venta de comida poco saludable demanda_de
en zonas donde haya nifios preferencias
saludables

Redisefar las opciones
disponibles en los puntos de
venta y aumentar la disponibilidad
de opciones saludables

~. ... Medidas gubernamentales

.'))) ))))))))))))))))))7“

Al

>>>>> Cambios individuales y en
el sistema alimentario

——ry THE LANCET

Figura L web. ;Como pueden los gobiernos respaldar la preferencia por alimentos saludables? Reproducido con permiso de The Lancet.



Tabla A web
Distintas combinaciones de factores de riesgo para un calculo mas preciso de las edades de riesgo

giM SV1avl S

280-19'6€6:(01)69:910Z "[01pip] dsq A3y / |p1adsa ooy

Mujeres Varones
No fumadores Fumadores Edad No fumadores Fumadores
180 78 80 >80 >80 >80 180 >80 >80 >80 >80 >80 180 >80 >80 >80 >80 >80 180 >80 >80 >80 >80 >80
160 73 75 76 78 80 160 >80 >80 >80 >80 >80 160 76 79 >80 >80 >80 160 >80 >80 >80 >80 >80
140 69 70 72 74 76 140 76 78 80 >80 >80 % 140 70 73 75 78 >80 140 >80 >80 >80 >80 >80
120 65 66 68 69 71 120 72 73 75 77 79 120 65 67 70 72 75 120 75 77 >80 >80 >80
180 72 73 75 76 78 180 79 >80 >80 >80 >80 180 76 78 >80 >80 >80 180 >80 >80 >80 >80 >80
160 68 69 70 72 74 160 75 76 78 80 >80 160 70 72 75 78 80 160 80 >80 >80 >80 >80
140 64 65 66 68 70 140 70 72 73 75 77 %0 140 65 67 69 72 75 140 74 77 80 >80 >80
120 60 61 63 64 66 120 66 68 69 71 73 120 60 62 64 67 69 120 69 71 74 77 80
180 66 67 68 70 71 180 72 74 75 77 79 180 69 71 74 76 79 180 79 >80 >80 >80 >80
160 62 63 64 66 67 160 68 69 71 73 74 160 64 66 68 71 74 160 73 76 79 >80 >80
140 58 59 61 62 64 140 64 65 67 69 70 » 140 59 61 63 66 68 140 68 70 73 76 79
120 55 56 57 59 60 120 61 62 63 64 66 120 55 57 59 61 64 120 63 65 68 70 73
Presion
arterial 180 59 60 62 63 64 180 65 66 68 69 71 180 62 64 67 69 72 180 71 74 77 80 >80
(s:lsl:ﬁ:lcg*; 160 56 57 58 59 61 160 62 63 64 66 67 s0 160 58 60 62 64 67 160 66 68 71 74 77
140 53 54 55 56 58 140 58 59 61 62 64 140 54 56 58 60 62 140 61 64 66 68 71
120 50 51 52 53 55 120 55 56 57 59 60 120 50 52 54 56 58 120 57 59 61 64 66
180 53 54 55 56 57 180 58 59 60 62 63 180 56 58 60 62 64 180 64 66 68 71 74
160 50 51 52 53 54 160 55 56 57 59 60 160 52 54 55 57 60 160 59 61 63 66 68
140 48 48 49 50 52 140 52 53 54 55 57 * 140 48 50 52 54 56 140 55 57 59 61 64
120 45 46 47 48 49 120 49 50 51 52 54 120 45 47 48 50 53 120 51 53 55 57 59
180 47 48 49 50 51 180 51 52 53 54 55 180 49 51 52 54 56 180 56 58 60 62 65
160 45 46 46 47 48 160 49 49 50 51 53 160 46 47 49 51 53 160 52 54 56 58 60
140 43 43 44 45 46 140 46 47 48 49 50 %0 140 43 44 46 47 49 140 48 50 52 54 56
120 40 41 42 43 44 120 44 45 45 46 48 120 40 41 43 44 46 120 45 47 49 51 52
4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8
Colesterol total (mmol/l) Colesterol total (mmol/l)
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Tabla B web
Cuestionario de autoevaluacién PAR-Q & YOU

Cuestionario sobre el Grado de

Disposicion para la Actividad

Fisica PAR-Q |
(revisado en 2002)

(cuestionario para personas de 15 a 69 aiios)

Practicar ejercicio fisico regularmente es divertido y saludable y cada vez mas gente empieza a llevar una vida diaria mds activa. Ser mds activo es muy seguro para la
mayoria de las personas. No obstante, algunas personas deben consultar con su médico antes de empezar a practicar ejercicio activamente.

Si usted esta planeando empezar a practicar mucha mas actividad fisica de la que practica actualmente, empiece por responder a las 7 preguntas del siguiente cuestionario. Si
tiene entre 15y 69 afios, el cuestionario PAR-Q le indicara si debe consultar con su medico antes de iniciar su programa de actividad fisica. Si tiene mas de 69 afios y no esta
acostumbrado a llevar una vida muy activa, consulte con su médico.

Guiese por su sentido comtn a la hora de responder a estas preguntas. Por favor, lea las preguntas atentamente y responda con sinceridad a cada una de ellas. Marque en
la casilla Sf o NO.

Si No
| O 1. ¢Alguna vez le ha dicho su médico que tiene un problema cardiaco y que solo debe practicar ejercicio fisico por prescripciéon médica?
O O 2. ¢Siente dolor en el pecho cuando practica ejercicio fisico?
O O 3. ¢Ha sentido dolor en el pecho en el Gltimo mes cuando no hacia ejercicio fisico?
O O 4. ;Pierde el equilibrio debido a mareos o ha perdido el conocimiento alguna vez?
O O 5. ¢Tiene algin problema 6seo o articular (por ejemplo, en espalda, rodillas o caderas) que pueda empeorar por un cambio en su actividad
fisica?
O O 6. ¢Esta tomando actualmente alguna medicacién que le haya recetado su médico (por ejemplo, diuréticos) para la presion arterial o el coraz6n?
O O 7. ¢(Cree que hay alguna otra razén por la que no deberia practicar ejercicio fisico?
zzz::;gagz Si a una o mds preguntas

Hable con su médico por teléfono o en persona ANTES de empezar una vida fisicamente mucho mads activa o ANTES de realizarse una
valoracién de su aptitud fisica. Hable a su médico sobre el cuestionario PAR-Q y expliquele a qué preguntas ha respondido Si.

» Usted puede realizar cualquier actividad que desee siempre que empiece poco a poco y aumente de intensidad de manera gradual.
O puede ser que necesite restringir su actividad fisica a ejercicios que sean seguros para usted. Hable con su médico sobre el tipo
de actividades en las que le gustaria participar y siga su consejo.

» Averiglie qué programas de grupo pueden ser seguros y Gtiles para usted.

RETRASE EL INICIO DE UNA VIDA MUCHO MAS ACTIVA:

Si usted ha contestado sinceramente NO a todas las preguntas del * Sino se encuentra bien debido a una enfermedad pasajera, como un

cuestionario PAR-Q, puede estar razonablemente seguro de que puede: resfriado, espere hasta encontrarse mejor; o

» Iniciar una vida mucho mas activa, empezando despacio y aumentando » Siesta (o cree que podria estar) embarazada, hable con su médico antes
gradualmente la intensidad. Esta es la forma mas segura y facil de iniciar una vida mucho mas activa.
de proceder.

» Participar en una valoracién de aptitud fisica: esta es una manera
excelente de determinar su forma fisica para planificar la mejor manera

NO a todas las preguntas

TENGA EN CUENTA: Si su salud cambia de forma que deba contestar S

de vivir mds activamente. También es muy conveniente que se mida la
presion arterial. Si su presion arterial esta por encima de 144/94, hable
con su médico antes de iniciar una vida mucho mads activa fisicamente.

a alguna de las preguntas anteriores, hable con su monitor de deportes
o profesional sanitario.
Pregunte si debe modificar su plan de actividad fisica.

Consentimiento informado del PAR-Q: La Canadian Society for Exercise Physiology, Health Canada y sus miembros no son responsables de las personas que realizan un
programa de actividad fisica; si tiene dudas después de responder a este cuestionario, consulte con su médico antes de empezar la actividad fisica.

No estdn permitidos los cambios. Le animamos a que haga una fotocopia del PAR-Q pero solo si utiliza el cuestionario entero.

NOTA: Si el cuestionario PAR-Q se entrega a una persona antes de que participe en un programa de actividad fisica o evaluacién de aptitud fisica, esta seccién puede usarse
con fines legales o administrativos.

«He leido, comprendido y respondido a este cuestionario. Todas mis dudas han sido respondidas satisfactoriamente»

NOMBRE
FIRMA FECHA
FIRMA DEL PADRE/MADRE O RESPONSABLE TESTIGO.

(en caso de ser menor de edad)

Nota: Esta autorizacion de actividad fisica es valida hasta un maximo de 12 meses a partir de la fecha en la que se completa y deja de ser valida
si su estado cambia de forma que responderia SI a alguna de las 7 preguntas.

BSEP SCPE © Canadian Society for Exercise Physiology www.csep.ca/forms

THE GOLD STANDARD IN EXERCISE
SCIENCE AND PERSONAL TRAINING




Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2016;69(10):939.e1-e87 e85

Tabla C web

Clasificacién de la Organizacién Mundial de la Salud del peso corporal de los adultos

segtin el indice de masa corporal

Tabla F web
Motivos de la falta de adherencia farmacolégica segtin la Organizacién Mundial de la
Salud

Adultos (> 18 afios) IMC (kg/m?) Categoria Ejemplo
Peso bajo <18,5 Sistema de salud  Mala relacién médico-paciente; conocimiento escaso de la
Normal 185-24.9 medicacion y/o I?z:ua aceptaqon dg'las r'ect')mendaaones';
mala comunicacién (p. ej., dispositivo limitado, complejo o
Sobrepeso 25-29,9 confuso); falta de acceso al sistema de salud; falta
Obeso =30 de continuidad en la atencién médica
Estado clinico Enfermedad crénica asintomatica (falta de sefiales fisicas);
Clase 1 30-34,9 R X .
trastornos concomitantes de la salud mental (p. ej., depresién)
Clase 2 35-39.9 Paciente Alteraciones fisicas (p. ej., problemas de visién o destreza
Clase 3 > 40 deteriorada); deterioro cognitivo; factores psicol6gicos/

IMC: indice de masa corporal.

Tabla D web
Mediciones de obesidad general y adiposidad abdominal

A. Mediciones de obesidad general
Indice de masa corporal

B. Mediciones de adiposidad abdominal
Perimetro de la cintura
Cociente cintura/cadera
Cociente cintura/estatura

C. Mediciones directas de la masa grasa
Analisis bioeléctrico de la impedancia
Grosor del pliegue cutaneo

D. Mediciones de obesidad general y adiposidad abdominal
Absorciometria de rayos X de energia dual
Ultrasonidos
Tomografia computarizada
Imagen de resonancia magnética

Tabla E web

Farmacos seleccionados que pueden aumentar el riesgo de miopatia y rabdomiolisis
cuando se usan en combinacién con una estatina (inhibidores/sustratos de CYP3A4 u

otros mecanismos)

Inhibidores/sustratos de CYP3A4 Otros
Ciclosporina, tacrolimus, sirolimus Digoxina
Macrélidos (azitromicina, claritromicina, eritromicina, Fibratos
telitromicina) (gemfibrozilo)
Antiftingicos azdlicos (fluconazol, itraconazol, ketoconazol, Niacina
posaconazol)

Antagonistas del calcio (mibefradil, diltiazem, verapamilo)

Nefazodona

Inhibidores de la proteasa del VIH (amprenavir, atazanavir,
darunavir, fosamprenavir, indinavir, lopinavir, nelfinavir,
ritonavir, saquinavir)

Farmacos para la hepatitis C (boceprevir, telaprevir)

Danazol

Amiodarona

Zumo de pomelo

Sildenafilo

Warfarina

conductuales (p. ej., falta de motivacién, baja autonomia,
impulsividad); edad joven

Tratamiento Complejidad del régimen terapéutico; efectos secundarios

Socioeconémico Educacion deficiente; costes de la medicacién altos; apoyo
social escaso
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