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En este artículo se revisan los principales avances pu-
blicados recientemente en prevención cardiovascular. La
prevención comienza con el diagnóstico de los factores
de riesgo cardiovascular. El conocimiento de los nuevos
factores de riesgo puede ayudar a una mejor la estratifi-
cación del riesgo y aumentar la eficacia de las medidas
preventivas. Cambios en el estilo de vida y el desarrollo
de nuevos fármacos más efectivos y mejor tolerados han
demostrado prevenir la aterosclerosis y aumentar la su-
pervivencia. 

Palabras clave: Prevención cardiovascular. Rehabilita-
ción cardiaca. Riesgo cardiovascular.

tivas a la población diana, pero se continúan buscando
mejores formas de prevención, mediante el hallazgo
de marcadores más precoces de enfermedad, que per-
mitan aplicar estrategias terapéuticas más tempranas.
Por otro lado, no debemos olvidar la importancia de
insistir en el correcto cumplimiento terapéutico que,
como se ha demostrado en ocasiones, es bajo.

El ejercicio físico y la dieta continúan siendo los pi-
lares básicos de la prevención, recomendándose la ad-
quisición de hábitos saludables desde la primera infan-
cia como método de lucha contra la obesidad, la DM,
el SM, el tabaquismo, etc., y secundariamente, la en-
fermedad aterosclerótica. 

El tratamiento farmacológico también avanza, con la
investigación de nuevas moléculas y la demostración en
amplios ensayos de los efectos beneficiosos de otras.

VALORACIÓN DEL RIESGO
CARDIOVASCULAR: NOVEDADES 
EN LAS GUÍAS DE PREVENCIÓN

Desde hace años, el elemento básico para realizar
una eficiente prevención cardiovascular en pacientes
sin enfermedad conocida es la estimación de riesgo de
forma individual, basada en la presencia de factores de
riesgo (FR) tradicionales. 
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Cardiovascular Disease Prevention and Cardiac
Rehabilitation 

This article reviews the main developments in cardiovas-
cular disease prevention reported in recent publications.
The prevention of coronary heart disease often begins with
the identification of risk factors. Better understanding of
emerging risk factors could help to improve risk assess-
ment and increase the efficacy of preventative measures.
Lifestyle modification and the introduction of better-tolera-
ted and effective new drugs have been shown to prevent
atherosclerosis and prolong survival.
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INTRODUCCIÓN

La prevención de las enfermedades cardiovasculares
continúa siendo uno de los aspectos fundamentales, si
no el más importante, de la cardiología. Prevenir la
aparición de la enfermedad es uno de los objetivos.
Con el paso de los años, los países desarrollados han
conseguido prevenir en gran medida la presencia de al-
gunas cardiopatías, como la enfermedad reumática.
Otras, sin embargo, aumentan de forma llamativa,
como la obesidad, la diabetes mellitus (DM) o el sín-
drome metabólico (SM). Este aumento se debe en
unos casos al desarrollo de malos hábitos de vida y, en
otros, a una mejoría en el diagnóstico.

Aunque en las últimas décadas se han hecho signifi-
cativos avances en la prevención de la enfermedad car-
diovascular aterosclerótica, ésta, con sus diferentes
manifestaciones y consecuencias, continúa siendo la
principal causa de muerte en el mundo occidental. La
valoración correcta del riesgo sigue siendo un pilar
fundamental y nos permite aplicar las medidas preven-
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Numerosos estudios habían demostrado que la ecua-
ción de Framingham, habitualmente utilizada para la
valoración de riesgo en sujetos no cardiópatas, sobre-
estimaba dicho riesgo en algunos países europeos, por
lo que se intentó su adaptación a la situación real de
países como España1,2. Surgió la tabla de Framingham
calibrada con los datos del estudio REGICOR para el
riesgo coronario3.

Tras la publicación en el año 2003 de las guías euro-
peas para la prevención de las enfermedades cardio-
vasculares en la práctica clínica4,5, realizadas conjunta-
mente y consensuadas por varias sociedades científicas
europeas, el Comité Español Interdisciplinario para la
Prevención Cardiovascular (CEIPC) adaptó esta guía
europea a la situación española6. En estas guías se uti-
lizaba el modelo SCORE (Systematic Coronary Risk
Evaluation) para la valoración del riesgo cardiovascu-
lar7 y, en el caso español, las tablas de bajo riesgo (uti-
lizadas en los países del sur de Europa). Este modelo
de valoración de riesgo difería de los anteriores en va-
rios aspectos: a) valoraba el riesgo de presentar cual-
quier evento cardiovascular aterotrombótico, no sólo
coronario; b) incluía exclusivamente el riesgo de even-
tos mortales; c) la población evaluada estaba constitui-
da por individuos de 40 a 65 años, frente a las otras ta-
blas, que alcanzaban los 74 años; d) se basaba sólo en
población europea, diferenciándola en la del norte y
del sur de Europa. El modelo SCORE fue la respuesta
europea a la sobreestimación de riesgo observada al
aplicar la escala de Framingham en muchos países
como el nuestro.

Por desgracia, el poder predictivo de las ecuaciones
o tablas de riesgo no siempre ha demostrado ser exce-
lente. Por un lado, hay discrepancias según la tabla
aplicada8-11, y por otro, realmente algunos de los suje-
tos que desarrollan eventos cardiovasculares no están
clasificados como individuos de alto riesgo. 

El estudio INTERHEART12 confirmó que más del
90% de los pacientes con un primer infarto agudo de
miocardio (IAM) tenía uno o más FR que podían ser
modificables. Sin embargo, todavía hay casos de IAM
o muerte súbita en los que, por desgracia, ésta es la
primera manifestación de enfermedad. Está claro,
pues, que no todos los pacientes de alto riesgo están
correctamente clasificados, o están clasificados pero
no correctamente tratados, o bien el cumplimiento te-
rapéutico del paciente es malo.

Frente a este planteamiento basado en el control de
los FR, y tras la demostración de que distintas técnicas
no cruentas son capaces de detectar la presencia de
aterosclerosis subclínica13-19, diferentes autores han
propuesto estimar el riesgo mediante la detección di-
recta de la aterosclerosis con pruebas de imagen. Se
han publicado incluso algunos estudios que comparan
ambos planteamientos20,21, y recientemente se ha pro-
puesto una nueva guía basada en estas técnicas.

El Screening for Heart Attack Prevention and Edu-
cation (SHAFE) Task Force se organizó con la finali-
dad de identificar y tratar al «paciente vulnerable», y
se acaba de publicar la guía SHAPE22, con sus reco-
mendaciones. Esta Task Force está formada por dife-
rentes especialistas cardiovasculares de reconocido
prestigio. Su propuesta, realmente provocativa, sería
realizar un cribado cardiovascular no invasivo a todos
los varones asintomáticos de 45 a 75 años de edad y a
todas las mujeres asintomáticas entre 55 y 75 años, y
excluir sólo a los definidos como de muy bajo riesgo,
para la detección de enfermedad aterosclerótica subclí-
nica severa. Los tests realizados podrían variar según
la relación coste-efectividad, que debería ser validada.
Sus propuestas serían: la medición de la calcificación
coronaria por tomografía computarizada y del grosor
íntima-medial de la arteria carótida junto con la detec-
ción de placas mediante ultrasonidos. Consideran am-
bas técnicas ampliamente avaladas y capaces de detec-
tar la presencia y la extensión de la aterosclerosis.
Otras técnicas, como la resonancia magnética de las
grandes arterias o las alteraciones en la función endo-
telial, deben ser más ampliamente validadas. 

Los resultados obtenidos por estas técnicas, combi-
nados con la presencia o no de FR tradicionales, se
utilizarían para estratificar a los sujetos, identificar 
a los pacientes vulnerables e iniciar el tratamiento
apropiado (fig. 1). Se establecerían 6 grados de riesgo:
muy bajo riesgo, compuesto por los sujetos con una
concentración de colesterol < 200 mg/dl, presión arte-
rial < 120/80 mmHg, sin hábito tabáquico y sin DM,
SM ni antecedentes familiares, a los que no sería nece-
sario realizar pruebas de detección; bajo riesgo, forma-
do por los pacientes sin aterosclerosis detectada y sin
FR; moderado riesgo, constituido por los pacientes sin
aterosclerosis detectada pero con FR, y moderado-alto
riesgo, alto riesgo y muy alto riesgo, con pacientes en
los que se habrían detectado diferentes grados de afec-
tación arterial coronaria o carotídea por aterosclerosis.
Los objetivos terapéuticos, así como las revisiones pe-
riódicas, variarían según el grado de riesgo, aunque a
todos ellos se les deberían hacer recomendaciones so-
bre dieta, ejercicio y hábitos de vida.

Con este nuevo abordaje, los autores consideran
que se va a conseguir una mejor evaluación del ries-
go y, por tanto, una mejor prevención cardiovascular
en los pacientes asintomáticos. Sin embargo, aunque
este planteamiento pueda parecer prometedor, no pa-

ABREVIATURAS

DM: diabetes mellitus.
FR: factores de riesgo.
IAM: infarto agudo de miocardio.
SM: síndrome metabólico.
PRC: programas de rehabilitación cardiaca.
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rece practicable de forma inmediata. Estas técnicas
de imagen todavía son poco accesibles, algunas tie-
nen un elevado coste y, sobre todo, necesitan dispo-
ner de personal especializado. Por otro lado, aunque
se consiga una mejor estratificación del riesgo y se
plantee un tratamiento más correcto, éste ha de ser
cumplido, tanto por el especialista que lo prescriba,
como por el sujeto «asintomático» que lo reciba.
Aunque en la guía SHAPE se remite a un reciente es-
tudio publicado por Kalia et al23, en el cual la demos-
tración de calcio en las coronarias aumentaba el cum-
plimiento con el tratamiento hipolipidemiante, la
experiencia general publicada no ya sólo en pacientes
asintomáticos, sino en pacientes con cardiopatía de-
mostrada, ha sido tradicionalmente mala24-26. Y no
parece estar mejorando mucho: un reciente estudio
español27 encontró que el 75% de los parámetros de
riesgo en sujetos con cardiopatía isquémica o diabe-
tes no está bien controlado por los médicos de aten-
ción primaria ni por los especialistas, según las reco-
mendaciones de las guías de práctica clínica actuales.

Esperamos que los resultados del EUROASPIRE III,
cuyos datos se han recogido recientemente, sean me-
jores.

La anterior Guía de la Sociedad Europea de Cardio-
logía4,5 ya había introducido el concepto de detectar
aterosclerosis subclínica mediante técnicas de imagen,
pero no como primer escalón. Sí especificaba que los
pacientes con evidencia subclínica de aterosclerosis
podían ser considerados como de mayor riesgo que el
indicado por la tabla de riesgo correspondiente. Debe-
remos esperar a la publicación de las nuevas guías eu-
ropeas, actualmente en revisión y discusión por los ex-
pertos, para conocer qué grado de recomendación y
qué papel van a tener estas nuevas técnicas de imagen
en nuestro futuro más inmediato.

Pacientes con enfermedad cardiovascular

En los últimos años, las guías europeas y america-
nas de prevención secundaria han publicado documen-
tos de actualización en los que se han modificado al-
gunos aspectos de las anteriores recomendaciones, a la
luz de los resultados de algunos importantes estudios. 

El NCEP ATP-III (The National Colesterol Educa-
tion Program Adult Treatment Panel III) confirmó, en
un documento publicado en 200528, algunas de las mo-
dificaciones introducidas el año anterior29. Sus reco-
mendaciones para el tratamiento de la hipercolestero-
lemia se centran en 8 puntos (tabla 1). Además de los
consejos sobre niveles de colesterol y su tratamiento
farmacológico, se insiste en los beneficios de la dieta,
el ejercicio físico y el control del peso. Estas recomen-
daciones resultan muy evidentes al hablar del trata-
miento del SM y se considera muy efectivo el consejo
individualizado sobre el peso, la actividad física regu-
lar y la dieta.

En el año 2006, la Americam Heart Association
(AHA)/American College of Cardiology (ACC) han
publicado un documento30 en el que se hacen también
algunas modificaciones, basándose en las nuevas reco-
mendaciones del Nacional Heart Lung and Blood Ins-
titute’s Adults Treatment Panel (ATP) III29, así como
en el resultado de los estudios TNT (Treating New

Fig. 1. Mortalidad a los 10 años (curvas de Kaplan-Meier): se observa
una disminución significativa de la mortalidad en el grupo rehabilitado. 
Tomada de Maroto Monteró JM et al53.
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TABLA 1. Recomendaciones del NCEP ATP-III para el control de la hipercolesterolemia

1. Realizar un cálculo global del riesgo 

2. Insistir en los beneficios de la dieta, el ejercicio físico y el control del peso

3. Utilizar las estatinas como primer medicamento para reducir el riesgo de enfermedad coronaria o cerebrovascular en pacientes de moderado-

alto riesgo

4. Usar moderadas dosis de estatinas, que reduzcan el cLDL > 30-40%

5. Considerar el uso de estatinas en los diabéticos (excepto en hipertrigliceridemias severas)

6. Considerar el tratamiento farmacológico en ancianos con hipercolesterolemia

7. Añadir fibratos o ácido nicotínico en pacientes de alto riesgo con hipertrigliceridemia o concentraciones bajas de cHDL

8. Continuar con las anteriores recomendaciones terapéuticas en los pacientes de bajo riesgo

cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad.



Targets Investigators)31 e IDEAL (Incremental Decrea-
se in End Points Through Aggressive Lipid Lowering
Study)32. Los cambios se refieren a un mayor descenso
del nivel de colesterol en los pacientes de muy alto
riesgo coronario, especialmente en los que tienen un
síndrome coronario agudo, y también se amplían las
indicaciones del tratamiento con fármacos.

Se define como «razonable» conseguir concentra-
ciones de colesterol unido a lipoproteínas de baja den-
sidad (cLDL) < 70 mg/dl en todos los pacientes con
enfermedad coronaria y con otras formas clínicas de
enfermedad aterosclerótica mediante tratamiento far-
macológico: con el incremento de las dosis de estati-
nas si es preciso (tras valorar la respuesta y la toleran-
cia), mediante el cambio de estatina, o con la
utilización de tratamientos combinados. 

No modifica, sin embargo, las recomendaciones en
los pacientes sin enfermedad aterosclerótica que ten-
gan diabetes o múltiples factores de riesgo, y en ellos
los objetivos de cLDL continúan siendo < 100 mg/dl.
Por el contrario, la revisión del NCEP ATP-III de 2005
sí incluye como pacientes de muy alto riesgo a todos
los que presentan enfermedad cardiovascular y tengan
DM o SM, así como el síndrome coronario agudo y
los casos de persistencia de FR (p. ej., tabaquismo).
En todos ellos se considera, aunque de forma opcional,
la disminución de las cifras de cLDL a 70 mg/dl o me-
nos (tabla 2).
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Las guías de la AHA/ACC para la prevención se-
cundaria30 insisten también en la actividad física regu-
lar y recomiendan la realización de 30-60 min de ejer-
cicio físico aeróbico de intensidad moderada, como
caminar rápido, preferiblemente todos los días de la
semana, suplementado con un aumento en la actividad
física diaria habitual: jardinería, trabajos caseros, etc.
y realizar entrenamiento aeróbico 2 días a la semana.
Se recomienda realizar programas supervisados médi-
camente en los pacientes de alto riesgo. 

Dejar de fumar, mantener cifras de presión arterial 
< 140/90 mmHg o < 130/80 mmHg en diabéticos o pa-
cientes con insuficiencia renal crónica, mantener la
HbA1C en cifras < 7%, conseguir un índice de masa
corporal (IMC) de 18,5-24,9 y un perímetro abdomi-
nal < 102 cm en los varones y < 88 cm en las mujeres,
continúan siendo recomendaciones firmes.

Respecto a los fármacos, se incluyen recomendacio-
nes específicas sobre el uso del clopidogrel tras un sín-
drome coronario agudo y un intervencionismo corona-
rio percutáneo. También se recomienda la aspirina a
dosis baja en el tratamiento crónico. Los inhibidores
de la enzima de conversión de la angiotensina (IECA)
reafirman sus indicaciones en pacientes con enferme-
dad coronaria estable y buena función ventricular iz-
quierda, tras el estudio PEACE33, y se confirman los
beneficios de los antagonistas de la aldosterona en pa-
cientes con disfunción ventricular izquierda.
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TABLA 2. Categorías de riesgo clínico, concentraciones de cLDL y límites terapéuticos 

Riesgo Objetivo cLDL (mg/dl) Punto de corte de cLDL, (mg/dL)a

Muy alto

Enfermedad CV establecida y uno de los siguientes: Objetivo opcional < 70

DM También: si TG > 200

SM A pesar de cLDL < 100, � 70

Persistencia de FR (como fumar cigarrillos) objetivo de 

Síndrome coronario agudo no cHDL es > 100

Alto

Enfermedad coronaria o equivalente en riesgo 

(> 20% riesgo) < 100 � 100

Moderado-alto < 130 > 130

2 o más FR (riesgo a 10 años del 10-20%) Si cLDL: 100-129, 

considerar opciones 

de tratamientob

Moderado < 130 � 160

2 o mas FR (riesgo a 10 años: < 10%)

Bajo < 160 � 190

Uno o ningún FR

cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; CV: cardiovascular; DM: diabetes mellitus; FR: facto-
res de riesgo; TG: triglicéridos; SM: síndrome metabólico.
aConcentración de cLDL en la que se debe considerar tratamiento farmacológico.
bFactores a favor del uso de fármacos, incluso en ancianos; > 2 factores de riesgo, varios factores de riesgo de peso, como continuar fumando, o importantes an-
tecedentes familiares de aterosclerosis prematura; valores elevados de triglicéridos (� 200 mg/dl) junto con valores elevados de no-cHDL (� 160 mg/dl); concen-
traciones bajas de cHDL (< 40 mg/dl), síndrome metabólico, y/o la presencia de factores de riesgo emergentes, como proteína C reactiva ultrasensible (> 3 mg/l) o
puntuaciones de calcio en las coronarias mayores del percentil 75.
Adaptada de NCEP ATP III.



FACTORES DE RIESGO CORONARIO

La prevención comienza en la infancia

Es cada vez mayor la alarma sobre la aparición de
FR desde la infancia y la adolescencia, en especial la
obesidad34-36 y la inactividad física37. Durante esos
años de la vida se adquieren ciertos hábitos que inclu-
yen el tipo de dieta, el sedentarismo o el tabaquismo,
cuya modificación posterior es difícil. 

El sobrepeso y la obesidad son ya una verdadera
«epidemia» en los países occidentales. En España la
situación es similar. Los datos publicados muestran en
adultos una prevalencia de obesidad y sobrepeso del
14,5 y el 38,5%, respectivamente, y en los niños y
adolescentes del 13,9 y el 26,3%35,36. Incluso algún es-
tudio ha publicado ya la prevalencia del SM en niños
españoles, con una indicendia del 18% de los niños
con obesidad38. Los investigadores del estudio AVENA
(Alimentación y Valoración del Estado Nutricional en
Adolescentes)37 han estudiado la condición física de
los adolescentes españoles y su riesgo de futuros even-
tos cardiovasculares. Encontraron que uno de cada 5
adolescentes españoles (más del 17%, tanto de varones
como de mujeres) presentaba riesgo cardiovascular fu-
turo en función de su capacidad aeróbica.

Distintos estudios35 han encontrado múltiples facto-
res relacionados con la obesidad en la infancia y la
adolescencia. Varían desde factores demográficos,
como la edad o el sexo (la obesidad es más frecuente
en niños), hasta factores socioeconómicos (nivel socio-
económico y nivel cultural del entorno familiar), facto-
res geográficos (región en la vive el niño, medio rural o
urbano), dietéticos (exceso de grasa saturada, exceso de
bebidas azucaradas), uso del tiempo libre (horas de te-
levisión o videojuegos), etc. La obesidad es el resulta-
do de la suma de estos diferentes factores; por ello, las
estrategias de control deben ser multifactoriales.

Ante estos datos, el Ministerio de Sanidad y Consu-
mo español inició, ya en febrero de 2005, la estrategia
NAOS (Nutrición, Actividad Física y prevención de la
Obesidad) con el objeto de mejorar la dieta y la prácti-
ca regular de ejercicio físico, dirigida a todos los indi-
viduos, pero especialmente a los niños. 

En su lucha contra la obesidad, la AHA ha publica-
do un documento39 cuya finalidad es promover la acti-
vidad física en niños y jóvenes, con especial énfasis en
el papel que desempeñan las escuelas. Entre otras me-
didas, recomiendan participar en actividades físicas
durante no menos de 60 min al día, repartidos en dis-
tintas momentos de la jornada escolar: clases de edu-
cación física, recreos y programas deportivos antes y
después de las clases. Consideran que la escuela debe
asegurar suficientemente la participación de los estu-
diantes en actividades físicas que desarrollen estilos de
vida saludables.

En la literatura médica se encuentran muy pocos es-
tudios españoles sobre la evolución de los FR en los
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adultos jóvenes. En este sentido, se ha publicado datos
del estudio AGEMZA (Academia Militar General de
Zaragoza)40. Conocer los FR cardiovascular modifica-
bles de la población joven española y su evolución a lo
largo de la primera década de la vida adulta puede ser
útil para planificar intervenciones preventivas.

La cohorte AGEMZA esta formada por varones mili-
tares cuyos FR fueron estudiados en 1985 a la edad de
20 años. A la edad de 35 años se volvieron a estudiar los
datos antropométricos, los lípidos y la presión arterial,
con el objetivo de valorar los cambios y la interdepen-
dencia en su evolución. Se analizaron los datos de 250
sujetos y se observó un aumento significativo de los si-
guientes factores: peso, índice de masa corporal (IMC),
colesterol, cLDL y triglicéridos, junto con un descenso
significativo en el colesterol unido a lipoproteínas de
alta densidad (cHDL). El perfil de lípidos estuvo influi-
do por el incremento del IMC experimentado y los va-
lores de presión arterial, por el IMC alcanzado. Ser fu-
mador activo también se asoció con peores valores de
las fracciones de colesterol y triglicéridos. Estos cam-
bios suponen un empeoramiento del riesgo cardiovascu-
lar durante la tercera década de la vida.

Aunque al inicio del estudio más del 90% tenía un
IMC normal, al finalizar más del 60% tenía sobrepeso
o era obeso. Este cambio tan importante es atribuido
por los autores a modificaciones en la alimentación y a
una importante disminución de la actividad física.

Síndrome metabólico

Son numerosos los estudios recientes publicados so-
bre el SM. Convendría recordar que, en el año 2005, la
Federación Internacional de Diabetes (IDF) estableció
unos nuevos criterios de definición del síndrome41.
Consideraron que debía crearse una herramienta senci-
lla, fácil de aplicar en la práctica clínica. En la nueva
propuesta, la obesidad central representada por el au-
mento del perímetro de la cintura se establece como
un requisito necesario (tabla 3). En la definición se
han incorporado los valores umbral del perímetro ab-
dominal referidos a los distintos grupos étnicos, ya
que se ha demostrado que los grados de obesidad a
partir de los cuales comienza a aumentar el riesgo de
otras complicaciones son distintos en los diferentes
grupos de población.

También la AHA y el National Heart, Lung and Blo-
od Institute han publicado, por su parte, una clasifica-
ción ATP-III actualizada42. En ella no se considera ne-
cesario el criterio del incremento del perímetro
abdominal en los pacientes que tengan otros 3 FR. Lo
que sí contemplan es un descenso del valor umbral del
perímetro abdominal para algunas etnias. Realmente,
los criterios y las recomendaciones propuestos por am-
bos estamentos son muy similares (tabla 3).

En España se ha creado el Grupo CONVERGE
(Grupo de Trabajo Multidisciplinario para el Control



de Riesgo Cardiometabólico en el Paciente con Obesi-
dad Abdominal), formado por especialistas de distintas
sociedades científicas implicadas (entre ellas la Socie-
dad Española de Cardiología). Próximamente se
publicará el primer documento del grupo, sobre la
identificación, el diagnóstico y el control de los FR car-
diovascular y metabólico con obesidad abdominal.

Insistiendo en la importancia del SM como factor de
riesgo independiente, un grupo francés43 ha comunica-
do un estudio realizado en 3.441 participantes en el
que se demuestra la asociación de dicho síndrome con
la enfermedad cardiovascular prematura familiar. Esta
relación era independiente de los FR clásicos.

Los investigadores del registro MESYAS (MEtabo-
lic SYndrome in Active Subjects) publicaron en 200544

datos sobre la prevalencia del SM en una población la-
boral activa española y analizaron sus diferencias se-
gún las categorías laborales. Recogieron datos de más
de 7.000 trabajadores activos (82% varones) con una
edad media de 45 ± 10 años. Siguieron los criterios
diagnósticos modificados del ATP-III pero utilizaron

el IMC en lugar del perímetro abdominal. La prevalen-
cia fue del 10,2% y aumentaba con la edad y el sexo
masculino, la obesidad, la hipertensión y la DM. Los
trabajadores manuales presentaban mayor prevalencia
de SM (11,8%), seguidos por los trabajadores de ofici-
na (9,3%) y los directivos (7,7%).

Según datos publicados este año, con más de 19.000
trabajadores incluidos, la prevalencia de SM ha sido
del 11,8%45.

PREVENCIÓN CARDIOVASCULAR 
Y TRATAMIENTO

Dieta y suplementos dietéticos

El tratamiento con ácido fólico y vitamina B reduce
las concentraciones de homocisteína. Sin embargo,
este hecho no ha demostrado disminuir el número de
eventos cardiovasculares adversos. El estudio HOPE-2
(Heart Outcomes Prevention Evaluation)46 evaluó a
largo plazo los efectos de estas vitaminas en 5.522 pa-
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TABLA 3. Definición del síndrome metabólico según criterios de la International Diabetes Federation y según la
propuesta del ATP-III en 2005

Internacional Diabetes Federation ATP-III

Obesidad centrala: La presencia de 3 de los 5 criterios que se recogen 

Perímetro de la cintura: con especificidad respecto a continuación constituye un diagnóstico de síndrome 

a los distintos grupos étnicos en Europa: metabólico: 

Varones > 94 cm Valores umbral categóricos:

Mujeres > 80 cm – Incremento del perímetro de la cinturab: 102 cm en 

Más dos de los factores siguientes: los varones y 88 cm en las mujeres

Aumento de > 150 mg/dl o tratamiento específico de esta > 150 mg/dl o tratamiento farmacológico por elevación 

los triglicéridos alteración lipídica de los triglicéridos

Disminución  < 40 mg/dl en los varones < 40 mg/dl (0,9 mmol/l) en los varones, 50 mg/dl en 

del cHDL y las mujeres, o tratamiento farmacológico para

< 50 mg/dl en las mujeres o disminuir las concentraciones de cHDL

tratamiento específico de esta alteración lipídica

Aumento de PAS > 130 mmHg > 130 mmHg la PAS y > 85 mmHg la PAD,

la presión arterial o bien o bien tratamiento medicamentoso de la hipertensión

PAD > 85 mmHg

o bien tratamiento 

de hipertensión diagnosticada previamente

Incremento de Glucemia en ayunas > 100 mg/dl Elevación de la glucemia en ayunas: 100 mg/dl o

la glucemia o bien tratamiento farmacológico de la hiperglucemia

diabetes tipo 2 diagnosticada previamente

Si la glucemia en ayunas es > 100 mg/dl 

se recomienda fuertemente la realización de 

una PTGO, aunque no es necesaria para definir 

la presencia del síndrome

cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica; PTGO: prueba de tolerancia a la glucosa ad-
ministrada por vía oral.
aSi el índice de masa corporal (IMC) es > 30, se puede asumir la presencia de obesidad central y no es necesario medir el perímetro de la cintura.
bAlgunos adultos estadounidenses de origen no asiático (p. ej., personas de razas blanca o negra, y de origen hispano) con un incremento marginal del perímetro
de la cintura (p. ej., 94-102 cm en los varones y 80-88 cm en las mujeres) pueden presentar una resistencia frente a la insulina con un componente genético im-
portante. En las personas de origen asiático-americano parece apropiada la disminución del valor umbral del perímetro de la cintura (p. ej., 90 cm en los varones y
80 cm en las mujeres).
Tomada de Laclaustra-Gimeno et al40 y Alberti et al41.



cientes con enfermedad cardiovascular diagnosticada
y/o diabéticos. El objetivo principal fue la incidencia
combinada de muerte de origen cardiovascular, IAM e
ictus. Aunque la cifras de homocisteína se redujeron el
25% tras 5 años de tratamiento, no hubo un aparente
beneficio, salvo en el caso del ictus. Estos resultados
son similares a los del estudio NORVIT47, que tampo-
co mostró efectos significativos en los eventos cardio-
vasculares tras reducir las concentraciones de homo-
cisteína en pacientes con IAM.

Se han publicado también los resultados del estudio
JELIS (Japan EPA Lipid Intervention Study)48. En este
ensayo clínico prospectivo y aleatorizado se incluyó a
más de 18.000 sujetos con y sin enfermedad cardio-
vascular. Se comparaba el tratamiento con estatinas
frente al tratamiento combinado con estatinas y ácido
eicosapentaenoico (EPA) purificado (ácido graso po-
liinsaturados n-3). El objetivo primario fue el com-
puesto por la incidencia de muerte súbita, infarto agu-
do de miocardio fatal o no fatal y angina inestable que
requiriese hospitalización. Tras un seguimiento medio
de 4,6 ± 1,1 años se observó una reducción del cLDL
del 26% en ambos grupos, y un ascenso del 5% del
cHDL en el grupo con EPA y estatinas frente a un 3%
en el grupo que recibía una estatina aislada. La inci-
dencia de eventos, objetivo primario, fue significativa-
mente menor en el grupo de EPA más estatina que en
el grupo de estatina sola. Los beneficios fueron mayo-
res en el grupo de prevención secundaria, aunque en
los pacientes sin enfermedad también se observó un
efecto positivo que no alcanzó significación estadísti-
ca. 

Deshabituación tabáquica

La vareniclina es un agonista parcial de los recepto-
res nicotínicos y potencialmente puede evitar la depen-
dencia de la nicotina y minimizar los síntomas de la
deshabituación. Se han publicado en los últimos meses
varios estudios sobre su eficacia y seguridad. Gonzales
et al49 han realizado un ensayo multicéntrico aleatori-
zado y doble ciego en más de 1.000 fumadores, en el que
se comparó el tratamiento con vareniclina con el de
bupropión y con placebo durante 12 semanas, seguido
de un período de 40 semanas de observación sin trata-
miento. El objetivo primario fue la tasa de abandono
en las semanas 9 y 52, y el beneficio de 12 semanas
adicionales de tratamiento se analizó en un segundo
estudio de mantenimiento. La vareniclina no presentó
efectos secundarios y fue bien tolerada, con tasas de
suspensión de la medicación similares a las de place-
bo. Las tasas de abandono del tabaco en las semanas
9-12 (objetivo primario) fueron, en los pacientes que
recibieron vareniclina, del 44,0%, respectivamente,
frente al 29,5% en los pacientes que recibieron bupro-
pión y el 17,7% en los pacientes que recibieron pla-
cebo (p < 0,0001).
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Las tasas de abandono del tabaco en las semanas 
9-52 para los estudios 1 y 2 en los pacientes que reci-
bieron vareniclina fueron del 21,9 frente al 16,1% y al
8,4% en los pacientes que recibieron bupropión y pla-
cebo, respectivamente (p < 0,0001).

Los datos disponibles demuestran que vareniclina es
un fármaco eficaz y bien tolerado, que puede ayudar a
los fumadores a abandonar el hábito.

Rehabilitación cardiaca

La AHA, en colaboración con la American Associa-
tion of Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation
(AACVPR), publicó en 2005 un suplemento de las an-
teriores recomendaciones sobre los programas de reha-
bilitación cardiaca/prevención secundaria (PRC)50. En
estos programas deben estar incluidos el entrenamien-
to físico, el traamiento agresivo de los factores de ries-
go cardiovascular, las recomendaciones dietéticas, el
consejo psicosocial, laboral y sobre la actividad física,
junto con el uso de todos los fármacos cardioprotecto-
res con eficacia demostrada en prevención secundaria. 

Además de los candidatos habituales (IAM y cirugía
de revascularización miocárdica), insisten en la inclu-
sión de los pacientes tras intervencionismo coronario
percutáneo, de los sujetos con trasplante cardiaco o
candidatos a ello, así como de pacientes con insufi-
ciencia cardiaca estable, enfermedad arterial periférica
con claudicación intermitente y con otras formas de
enfermedad cardiovascular. 

Se continúa recomendando la realización de entre-
naniento aeróbico y de resistencia, suplementado con
actividades físicas en la vida diaria. El entrenamiento
supervisado de los PRC durante 3-6 meses consigue
aumentar el consumo pico de oxígeno entre un 11 y un
36% con mayor ganancia en los pacientes con una
peor condición, lo que permite mejorar de forma im-
portante la calidad de vida y ayuda a los ancianos a ser
más independientes en sus actividades diarias. La me-
joría de los parámetros cardiorrespiratorios se asocia
con reducciones significativas en la morbimortalidad,
independientemente de otros FR51,52.

La seguridad de estos PRC supervisados es ya cono-
cida y se debe a la correcta estratificación del riesgo,
que permitiría prescribir el entrenamiento de forma in-
dividualizada y valorar el grado de supervisión que se
debería realizar durante el programa.

El entrenamiento ha demostrado enlentecer o redu-
cir parcialmente la progresión de la aterosclerosis, y
los factores que intervienen en este proceso son diver-
sos: a) mejoría en la función endotelial, atribuida al
aumento en la síntesis y la actividad del óxido nítrico
provocado por el entrenamiento; b) disminución de la
proteína C reactiva y otros marcadores inflamatorios;
c) reducción del peso y la adiposidad; d) disminución
de la presión arterial y las concentraciones de triglicé-
ridos, aumento de las concentraciones de cHDL y me-



jora de la sensibilidad a la insulina, y e) modificación
favorable de todos los componentes del SM.

El entrenamiento tiene efecto antiisquémico, al re-
ducir las resistencias periféricas y la demanda miocár-
dica de oxígeno, además de mejorar el flujo coronario
(mejoría de la elasticidad coronaria y la vasodilata-
ción, aumento de la luz arterial e incremento de la
densidad capilar por angiogénesis). También disminu-
ye la muerte súbita al reducir la actividad simpática y
aumentar la actividad vagal, elevando la variabilidad
de la frecuencia cardiaca y disminuyendo la sensibili-
dad de barorreceptores. Tiene efecto favorable en la
coagulación, ya que disminuye el riesgo de oclusión
trombótica: aumenta volumen plasmático circulante,
reduce la viscosidad plasmática, disminuye la agrega-
ción planetaria y mejora la actividad trombolítica.

Respecto al control enérgico de los FR, realizados
en los PRC, está totalmente demostrado el beneficio
producido al reducir la mortalidad. La intervención
psicológica tiene gran importancia, en especial el tra-
tamiento de la depresión.

Un estudio español recientemente publicado53 de-
muestra que estos programas disminuyen la morbi-
mortalidad. Se incluyó a 180 varones < 65 años diag-
nosticados de IAM y clasificados de bajo riesgo
(curso hospitalario sin complicaciones, ausencia de
signos de isquemia miocárdica, capacidad funcional >
7 equivalentes metabólicos [MET], fracción de eyec-
ción > 50% y ausencia de arritmias ventriculares se-
veras) según los criterios de la AACVPR. Los 180 pa-
cientes fueron aleatorizados en 2 grupos, uno realizó
un PRC (GR) y el otro recibió tratamiento convencio-
nal (GC). A los 10 años de seguimiento, la mortali-
dad total en el GR fue de 7 pacientes (7,7%) y en el
GC de 16 pacientes (17,7%), con unas supervivencias
que siguen curvas con diferencias estadísticas (p = 0,04),
del 91,8 y el 81,7%, respectivamente (fig. 1). Todos los
pacientes fallecidos en el GR lo hicieron por causa car-
diovascular. En el GC, 2 pacientes murieron por otras
causas, con una mortalidad cardiovascular del 15,5%.
Durante el seguimiento medio de 10 años, la propor-
ción de pacientes con complicaciones no mortales
fue superior en el GC (63,2%) que en el GR (35,2%)
(p = 0,03). Se apreció un descenso significativo en la
angina inestable (p = 0,02), la insuficiencia cardiaca
(p = 0,02) y la necesidad de practicar cirugía de re-
vascularización (p = 0,02). Los reinfartos no fatales y
la necesidad de angioplastia coronaria se presentaron
también en menor cuantía, pero sin significación es-
tadística.

Hay muy pocos estudios que analicen los resultados
de los PRC sobre la supervivencia a largo plazo. Ma-
roto Monteró et al53 plantean que parte del beneficio
de estos PRC se debe a los hábitos de vida saludables
que el paciente «aprende» durante su realización
(abandono del tabaco, cambios en la dieta, realización
habitual de ejercicio) y que, si se mantienen durante

los primeros años tras el IAM, tienen una alta probabi-
lidad de perdurar a largo plazo.

Los resultados de este estudio apoyan la hipótesis de
que un PRC multifactorial con medidas de prevención
secundaria mantenidas a largo plazo incide favorable-
mente en el pronóstico en pacientes que han presenta-
do un IAM. 

Novedades farmacológicas

Uno de los ensayos con estatinas publicados recien-
temente fue el estudio IDEAL (Incremental Decrease
in Clinical Endpoints Through Aggressive Lipid Lo-
wering)32. Su objetivo fue comparar la eficacia de 2 es-
trategias de reducción del colesterol sobre el riesgo
cardiovascular de pacientes con un infarto de miocar-
dio previo. Es un estudio prospectivo, aleatorizado, re-
alizado en el norte de Europa. Se incluyó a 8.888 pa-
cientes < 80 años con historia previa de infarto que
fueron aleatorizados para recibir una dosis alta de ator-
vastatina (80 mg/día; n = 4.439) o la dosis usual de
simvastatina (20 mg/día; n = 4.449). El seguimiento
medio fue de 4,8 años. 

El objetivo principal del estudio fue la incidencia de
eventos coronarios mayores (muerte coronaria, IAM
no fatal o muerte súbita extrahospitalaria reanimada).
Durante el tratamiento, los valores medios de cLDL
fueron de 104 ± 0,3 mg/dl en el grupo de simvastatina
y de 81 ± 0,3 mg/dl en el grupo de atorvastatina. Se re-
gistraron eventos cardiovasculares mayores en el
10,4% de los pacientes del grupo de simvastatina y en
el 9,3% en el grupo de atorvastatina, lo que no alcanzó
la significación esperada (p = 0,07). La incidencia de
reinfarto de miocardio no fatal fue del 7,2 y el 6,0%,
respectivamente (p = 0,02). No hubo diferencias en los
otros objetivos primarios. La incidencia total de cual-
quier evento coronario sí mostró diferencias significa-
tivas (p < 0,001), pero no se observaron diferencias en
la mortalidad cardiaca ni tampoco en la mortalidad de-
bida a otras causas.

Los pacientes que tomaron atorvastatina tuvieron
una mayor tasa de abandonos de tratamiento, aunque
la incidencia en ambos grupos fue baja.

Un subestudio del TNT (Treating to New Targets
study)54 ha valorado la morbimortalidad cardiovascular
de los pacientes incluidos que presentaban, además de
enfermedad coronaria, SM. El estudio comparaba los
resultados de 2 dosis diferentes de atorvastatina (10 y
80 mg al día). Los resultados muestran un mayor nú-
mero de eventos en los pacientes con SM en ambos
grupos (11,3%) frente al 8,0% en los enfermos sin SM
(p < 0,0001). Las altas dosis de atorvastatina disminu-
yeron en mayor medida los eventos cardiovasculares:
un 9,5% en el grupo con 80 mg frente a un 13% en el
grupo de 10 mg (p < 0,0001). Esto que confirma que
los pacientes coronarios con SM precisa medidas tera-
péuticas intensas.
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Respecto al uso de estatinas en prevención primaria,
se ha ublicado el diseño del estudio JUPITER (Use of
Statins in Primary Prevention: an Intervention Trial
Evaluating Rosuvastatina)55, cuyo objetivo primario es
determinar si una dosis de 20 mg de rosuvastatina al
día disminuye la frecuencia de eventos cardiovascula-
res combinados: muerte, infarto, ictus, angina inesta-
ble o revascularización. Los sujetos que se incluirán
deben presentar una concentración baja de colesterol
(130 mg/dl), pero valores elevados de proteína C reac-
tiva (� 2 mg/l), y no deberán tener antecedentes de
enfermedad cardiovascular. El objetivo secundario
será evaluar si el tratamiento con rosuvastatina dismi-
nuye la incidencia de diabetes de tipo 2, fracturas óse-
as y tromboembolismo venoso.

La proteína C reactiva se utilizará para la selección
de pacientes, mientras que la variación de sus valores
evolutivos servirá para evaluar la acción de rosuvasta-
tina.

Respecto al tratamiento con fibratos, se ha publica-
do el estudio FIELD (Fenofibrate Intervention and
Event Lowering in Diabetes Study) en pacientes con
DM tipo 2 con hipercolesterolemia que estaban trata-
dos con estatinas56. Los pacientes fueron aleatorizados
en 2 grupos: uno recibió fenofibrato y el otro, placebo.
Aunque la tasa total de eventos cardiovasculares se re-
dujo significativamente del 13,9 al 12,5% (p = 0,035),
la incidencia de eventos coronarios fue del 5,9% en los
pacientes que recibieron placebo frente al 5,2% en los
que recibieron fenofibrato (reducción relativa del 11%;
p = 0,16). La mortalidad total fue del 6,6% en el grupo
placebo frente al 7,3% en el grupo de fenofibrato (p =
0,18). Es decir, el fenofibrato no redujo de manera sig-
nificativa el riesgo de eventos del objetivo primario,
aunque sí redujo la tasa total de eventos cardiovascula-
res, especialmente por una menor incidencia de IAM
no fatales y procedimientos de revascularización.

Otra de las novedades terapéuticas en los últimos
años procede de los ensayos para elevar las cifras de
cHDL mediante fármacos nuevos: desde transfusiones
directas de cHDL o agentes HDL-miméticos hasta fár-
macos como el torcetrapid. Sin embargo, este último
fármaco que prometía aumentar los niveles de cHDL
entre un 40 y un 60%57,58, ha sido recientemente deses-
timado y suspendidos los ensayos clínicos en marcha.

Se han publicado recientemente los resultados de un
ensayo con un inhibidor de la enzima acyl-coenzima
A: colesterol aciltrasferasa (ACAT), la pactamiba, con
el que se había demostrado una disminución de la ate-
rosclerosis en animales de experimentación. En el es-
tudio ACTIVATE (ACAT Intravascular Atherosclerosis
Treatment Evaluation)59 se valoraba, mediante ultraso-
nidos intracoronarios, la regresión de la placa de ate-
rosclerosis en pacientes con enfermedad coronaria que
fueron aleatorizados a 2 grupos: uno con 100 mg de
pactamiba y otro con placebo. Todos los pacientes re-
cibieron los cuidados estipulados en prevención secun-

76 Rev Esp Cardiol. 2007;60(Supl 1):68-78

De Pablo y Zarzosa C et al. Prevención cardiovascular y rehabilitación cardiaca

daria, incluido el uso de estatinas cuando estaba indi-
cado. Sin embargo, al valorar el porcentaje de volu-
men de ateroma no se demostró ningún beneficio en el
grupo tratado, incluso se encontró una mayor progre-
sión de la placa en este grupo.
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