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INTRODUCCIÓN 

En línea con la política sobre Guías Clínicas de la Sociedad Española 
de Cardiología (SEC)1, presentamos en este artículo aspectos novedo-
sos, relevantes o conflictivos de las guías sobre prevención cardio-
vascular (PCV) de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) de 2012. 

Metodología

A propuesta del comité de guías clínicas de la SEC, las Secciones de 
Hipertensión y Prevención Cardiovascular y Rehabilitación Cardiaca 
seleccionaron un grupo de cardiólogos expertos en PCV para revisar 
las Guías de PCV publicadas este año por la ESC y traducidas en REVISTA 
ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA. El objetivo es comentar la naturaleza y la opor-
tunidad de la guía, analizar la metodología y destacar las novedades y 
los aspectos positivos, cuestionables o no comentados. La guía se divi-
dió en cinco partes, comentadas por dos expertos de forma indepen-
diente. Con dichas valoraciones se elaboró un documento que, a su 
vez, un grupo de expertos designados por las secciones involucradas 

en este trabajo revisó y aprobó. Todos los expertos han declarado sus 
conflictos de intereses, que aparecen detallados al final del artículo. 

Comentarios generales y análisis de las guías

Han pasado casi 20 años desde que en 1994 la Sociedad Europea 
de Arteriosclerosis y la Sociedad Europea de Hipertensión publicaran 
las primeras recomendaciones sobre PCV. Estas guías2 suponen la 
quinta revisión de esas recomendaciones e involucran a nueve socie-
dades científicas.

Si bien es cierto que hay novedades importantes, especialmente en 
el tratamiento antitrombótico y el control glucémico y antihiperten-
sivo, la brecha entre las últimas dos ediciones de las guías es menor 
que la existente entre las previas y sus antecesoras3. La estructura de 
la guías es novedosa e intenta dar respuesta a cinco preguntas básicas 
(¿qué es la PCV?, ¿por qué se debe aplicar?, ¿quién puede beneficiarse 
de la PVC?, ¿cómo se debe realizar? y ¿dónde se debe ofrecer los pro-
gramas de PCV?), estructura que hemos respetado a la hora de comen-
tar la guía. 

1. ¿QUÉ ES LA PREVENCIÓN CARDIOVASCULAR?

Es la aplicación de medidas dirigidas a prevenir y tratar la enfer-
medad cardiovascular (ECV). En esta guía se utilizan las recomenda-
ciones habituales de la ESC (clases I, IIa, IIb, III, con niveles de eviden-
cia A, B y C) y además se utiliza, siguiendo las recomendaciones de la 
Organización Mundial de la Salud, la escala GRADE (Grading of Recom-

mendations Assessment, Development and Evaluation) que, si bien se 
mencionaba en 2007, aquí se explica con más precisión y se incorpora 
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a cada uno de los cuadros de toma de decisiones. El grado de reco-
mendación se basa en el nivel de evidencia, el cociente riesgo/benefi-
cio, las preferencias de los pacientes y los recursos disponibles. Una 
recomendación GRADE strong o fuerte implica que la mayoría de los 
pacientes bien informados elegirían la intervención, la mayoría de los 
médicos la aplicarían y es asumible por el sistema sanitario, mientras 
que una recomendación GRADE weak o débil es aquella que sólo algu-
nos pacientes elegirían, los médicos la indicarían individualizada-
mente y su aplicabilidad sociosanitaria es debatible.

2. ¿POR QUÉ SE DEBE REALIZAR PREVENCIÓN CARDIOVASCULAR?

Es destacable la firmeza con que se justifica la necesidad de PCV 
basándose en que la ECV es la primera causa de mortalidad prematura 
en nuestro entorno. Se destaca la información del estudio MONICA4 y 
el modelo IMPACT5, que demuestran que la disminución de la enfer-
medad coronaria se debe en más del 50% al tratamiento de los facto-
res de riesgo cardiovascular (FRCV) y en el 40%, a la medicación. Se 
remite al lector a un informe del National Institute for Health and Clini-

cal Excellence6 que manifiesta cómo la prevención reduce las desigual-
dades sanitarias, previene otras enfermedades además de la ECV y 
ahorra costes al reducir la mortalidad, los eventos, su tratamientos y 
la pérdida de productividad. Todo ello justificaría la PCV desde el 
nacimiento (si no antes), y hay que considerar aplicarla de manera 
continua toda la vida y a toda la población.

3. ¿QUIÉN PUEDE BENEFICIARSE DE LA PREVENCIÓN 
CARDIOVASCULAR?

Se debe determinar el riesgo cardiovascular (RCV) de todos los 
adultos asintomáticos y sin evidencia de ECV (IC, GRADE fuerte). Los 
pacientes con ECV, diabéticos con enfermedad renal (concepto este 
muy novedoso) o con un FRCV marcadamente elevado o afección de 
órganos diana y aquellos con insuficiencia renal grave se clasifican 
directamente como pacientes de muy alto riesgo (IC, GRADE fuerte) y 
los pacientes con un FRCV marcadamente elevado, diabéticos sin 
otros FRCV o afección de órganos diana y aquellos con enfermedad 
renal moderada se consideran de riesgo alto. Los pacientes de riesgo 
alto o muy alto son los prioritarios para las medidas de PCV. 

Se insiste en el uso de tablas con múltiples FRCV, como las tablas 
de riesgo SCORE (con una tabla de bajo riesgo para España) y se des-
taca que lo que predicen es eventos cardiovasculares mortales. El 
riesgo de ECV mortal y no mortal puede obtenerse multiplicando por 
3 el RCV mortal. 

La utilización de estas tablas tiene algunas limitaciones. Así, la 
edad puede llevar a una inadecuada interpretación del riesgo. De 
hecho, se da mucha importancia al riesgo relativo frente al riesgo 
absoluto, para evitar el infratratamiento de mujeres y jóvenes o el 
sobretratamiento de ancianos. Además, las tablas de riesgo no inclu-
yen FRCV como el colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad 
(cHDL) (cuando se acepta que los valores bajos aumentan el RCV tanto 
en varones como en mujeres y tanto jóvenes como ancianos). Se 
ofrece el cálculo del riesgo específcamente para países que han hecho 
calibraciones como España. 

Una novedad importante es que por primera vez se establece la 
categoría de muy alto RCV para los pacientes con ECV, diabetes melli-
tus tipo 2 y un FRCV o lesión de órgano diana, enfermedad renal cró-
nica grave (filtrado glomerular [FG] < 30 ml/min/1,72 m2) y pacientes 
con SCORE > 10%. Se insiste en que se aplique a mujeres y ancianos el 
mismo criterio para establecer RCV que a los varones (IB, GRADE 
fuerte). En nuestro medio son los médicos de atención primaria los 
que deberían estimar el RCV; sin embargo, la falta de tiempo dificulta 
esta tarea, lo que lleva a subestimar el riesgo de muchos pacientes y, 
por tanto, a infratratamiento. Otro problema es que todas las tablas 
incluyen datos bioquímicos, lo que supone un coste no despreciable. 
Por otro lado, las tablas se basan en estudios multicéntricos en los 

están infrarrepresentados las mujeres, los jóvenes y las minorías étni-
cas. Finalmente, se añade el concepto nuevo de edad vascular como la 
edad de una persona con igual riesgo pero con FRCV «ideales». La edad 
vascular tiene la ventaja de que no requiere calibración y se puede 
utilizar sin tener en cuenta el riesgo basal de la población. 

Una gran novedad en estas guías es la escasa utilidad que se reco-
noce al estudio genético (IIIB, GRADE fuerte) a la hora de predecir el 
RCV, ya que, si bien hay asociación familiar del RCV, la herencia poli-
génica y la gran cantidad de factores determinantes hacen que este 
estudio no esté recomendado. Sin embargo, esto no resta valor al 
hecho de padecer hipercolesterolemia familiar o a la historia familiar 
de cardiopatía isquémica (CI), especialmente cuando existen familia-
res de primer grado con CI por debajo de los 55 años (varones) o 65 
años (mujeres). También se da mucha importancia a la valoración de 
los factores psicológicos y sociales, y se recomienda evaluarlos en la 
entrevista clínica (IIaB, GRADE fuerte). Opinamos que tanto la detec-
ción como el abordaje de estos problemas requieren de las organiza-
ciones un ingente esfuerzo, de complicada aplicabilidad.

En cuanto a los biomarcadores, el fibrinógeno y la proteína C reac-
tiva vuelven a aparecer, y se añaden la homocisteína y la fosfolipasa A2 
asociada a lipoproteína. El uso de estos biomarcadores queda redu-
cido a pacientes con riesgo moderado para reclasificarlos a un riesgo 
superior con una recomendación débil (IIb B, GRADE débil).

Los métodos de imagen tienen cabida en estas guías por su valor 
para detectar a individuos asintomáticos con ECV, aunque se reconoce 
la utilidad limitada de alguno de ellos. Se recomiendan el índice tobi-
llo-brazo y la determinación del grosor íntima-media carotídeo (GIC) 
(IIa B, GRADE fuerte) y la tomografía computarizada para determinar 
el calcio coronario (IIa B, GRADE débil), de nuevo dirigidos a sujetos 
con RCV moderado. Aunque el índice tobillo-brazo es indicador de 
enfermedad arterial periférica, incluso asintomática, y predice el RCV, 
un reciente análisis del estudio ARIC7 demuestra que la medición del 
índice-tobillo brazo no modifica la clasificación del riesgo según el 
modelo de Framingham, por lo que opinamos que no es una técnica 
que se deba utilizar sistemáticamente para la valoración del RCV. 

Respecto a la ecografía carotídea, se reconoce la relación entre la 
gravedad de la enfermedad a dicho nivel y la existencia de enfermedad 
en otros territorios vasculares. Sin embargo, cuando se tiene en cuenta 
los FRCV clásicos, el GIC por sí solo aporta poca información. Un reciente 
metaanálisis señala que investigar además la existencia de placa de ate-
roma incrementa la precisión diagnóstica de la prueba8.

En cuanto al calcio coronario, se reconoce como indicador de ate-
rosclerosis coronaria. La puntuación de Agatston es un marcador 
independiente de extensión de la enfermedad coronaria y de su pro-
nóstico, con un alto valor predictivo negativo (probabilidad del 100% 
de no tener estenosis significativa para un valor de 0), pero no aporta 
información sobre el grado de obstrucción o la estabilidad de las lesio-
nes. Además, la aterosclerosis coronaria puede no asociarse a calcifi-
cación. El score de calcio mejora la clasificación del riesgo, sobre todo 
en sujetos con riesgo moderado9, pero sigue faltando información 
sobre el coste/efectividad de esta estrategia y sobre los niveles de 
radiación (habitualmente < 1 mSv) Debemos tener en cuenta que los 
nuevos escáneres de tecnología dual realizan coronariografías no 
invasivas con muy escasa radiación (en ocasiones similar a la del estu-
dio del calcio coronario).

Opinamos que las pruebas de imagen tienen todavía escasa aplica-
ción práctica, ya que la mayoría son demasiado caras para el cribado 
general de la ECV. Se necesitan pautas concretas sobre cuándo reali-
zarlas y sobre cómo modificar el tratamiento de los pacientes según 
los resultados obtenidos.

En cuanto a otras afecciones que se asocian a mayor RCV, hay que 
destacar que las guías son poco precisas salvo en pacientes con insufi-
ciencia renal, para quienes, según el estudio SHARP10, se recomienda un 
tratamiento similar al de los pacientes de alto riesgo (IC, GRADE fuerte). 
También se recomienda la estratificación y control de FRCV en pacien-
tes con síndrome de apnea/hipopnea obstructiva del sueño (IIa A, 
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GRADE fuerte) y pacientes con disfunción eréctil (IIa B, GRADE fuerte). 
La periodontitis continúa descrita como enfermedad que incrementa el 
RCV a pesar de que se reconocen importantes factores de confusión. Se 
recomienda administrar la vacuna de la gripe a los enfermos cardio-
vasculares porque se asocia a una reducción de la morbilidad 
cardiovascular aunque no se aporta el nivel de la recomendación.

4. ¿CÓMO REALIZAR LA PREVENCIÓN CARDIOVASCULAR?

4.1. Cambios en el estilo de vida

Las guías resaltan la importancia de corregir el estilo de vida (IA, 
GRADE fuerte) refrendada por una amplia evidencia científica, pero 
no se ofrecen directrices claras sobre cómo introducir estas interven-
ciones en la práctica habitual o quiénes deben aplicarlas. Se recalca la 
importancia de las estrategias cognitivo-conductuales y de la comu-
nicación con el paciente, cuando en nuestro medio tanto cardiólogos 
como médicos de atención primaria tienen serias limitaciones en el 
tiempo de consulta y, en general, están poco entrenados en dichas 
técnicas. La guía no refleja suficientemente que el abordaje para cam-
biar el estilo de vida debe ser multidisciplinario y persistir en el 
tiempo ni que el entorno óptimo para este objetivo en prevención 
secundaria está en las unidades de rehabilitación cardiaca.

4.2. Tabaquismo

En cuanto al tabaquismo, se hace especialmente patente la brecha 
entre unas recomendaciones basadas en evidencia amplia (IB, GRADE 
fuerte) y una pobre implementación de estas en la práctica clínica 
habitual.

Como novedad, se resalta la importancia del tabaquismo pasivo y 
de las leyes que restringen el consumo de tabaco en lugares públicos. 
En nuestro entorno, la prohibición de fumar en lugares públicos (Ley 
42/2010 de enero 2011) ha cosechado ya importantes éxitos, con un 
descenso en la prevalencia de tabaquismo; queda por comprobar su 
impacto en el número de ingresos por infarto o angina y sus conse-
cuencias económicas11. Echamos de menos un mayor énfasis en el 
papel ejemplarizante de estas leyes, ya que desde distintos lobbies se 
sigue ejerciendo presión para limitar las restricciones impuestas.

La guía destaca el mayor impacto del tabaquismo en el riesgo de 
infarto en jóvenes (5 veces mayor en fumadores de edad < 50 años 
que en no fumadores) y la prevalencia creciente del tabaquismo en 
mujeres. En nuestro entorno, la prevalencia de tabaquismo sigue 
siendo de las más altas de Europa, la mortalidad de las mujeres por 
tabaquismo aumenta, mientras la de los varones disminuye. Además, 
el tabaquismo incrementa las desigualdades sociales en salud, con 
mayor prevalencia en poblaciones con los ingresos y el nivel educa-
tivo más bajos y con menos acceso a los tratamientos farmacológicos 
para el cese tabáquico, tratamientos que, aun siendo coste-efectivos, 
no están financiados por nuestro sistema de salud12.

La guía resalta la eficacia y la seguridad de los sustitutos de la nico-
tina, aunque se echa en falta aclarar que lo más efectivo es combinar 
formas de administración lenta (parches) con formas rápidas (com-
primidos o chicles). La recomendación sobre el uso de vareniclina y 
bupropión está ensombrecida por la existencia de algunas alertas de 
seguridad neuropsiquiátrica con ambas moléculas y de seguridad car-
diovascular con vareniclina. Se destaca que la Agencia Europea del 
Medicamento (EMA) se ha pronunciado a favor de priorizar el benefi-
cio de dejar de fumar sobre un teórico pequeño aumento de riesgo de 
eventos cardiovasculares con vareniclina. 

4.3. Nutrición

Los apartados de nutrición y obesidad presentan pocas novedades, 
lo que refleja la escasez de nuevos datos respecto a guías previas. Se 
enfatiza la idoneidad de adoptar el patrón de la dieta mediterránea 

por encima de recomendaciones concretas (IB, GRADE fuerte). En el 
caso de los pacientes con hipertensión arterial (HTA), se avala el bene-
ficio de la dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension). En 
general, las guías se hacen eco de la evidencia actual que sostiene que 
sólo el consumo de alcohol y, tal vez, el índice de masa corporal (IMC) 
tienen efecto de «curva en J»; las demás recomendaciones dietéticas 
se relacionan de manera lineal con el RCV. Destaca la recomendación 
de no tratar el exceso de homocisteína ni el déficit de vitaminas B o D 
por la falta de resultados de ensayos clínicos. Finalmente, llama la 
atención la falta de directrices sobre los suplementos de ácidos grasos 
omega-3, tal vez por falta de información consistente.

4.4. Ejercicio físico

Tampoco en este apartado existen novedades relevantes. Se man-
tienen las recomendaciones en cuanto a intensidad y duración del 
ejercicio, pero faltan recomendaciones para las adecuadas prescrip-
ción e implementación del ejercicio a todos los pacientes con ECV. Se 
destaca la seguridad de los programas de rehabilitación cardiaca para 
pacientes con ECV establecida. Se debería insistir más en que la pres-
cripción del ejercicio debe formar parte del tratamiento y detallar la 
frecuencia, la duración y la intensidad del ejercicio, que hay que indi-
vidualizar y modificar en función de la evolución del paciente. Se echa 
en falta comentarios sobre los posibles beneficios del ejercicio de 
mayor intensidad que el recomendado habitualmente o interválico.

Respecto al chequeo médico antes de iniciar un programa de ejer-
cicio, en sujetos sanos se recomienda la valoración del RCV, la activi-
dad física basal y el ejercicio que se desea hacer; para los pacientes 
con ECV, se enfatiza la seguridad de los programas de rehabilitación 
cardiaca con sesiones supervisadas en pacientes de alto riesgo. 

4.5. Factores psicológicos y sociales

La novedad en este apartado es la recomendación de intervencio-
nes sobre aspectos psicológicos para mejorar el nivel de estrés con un 
estilo de vida más saludable. Aunque diferentes subanálisis han 
demostrado beneficio cardiovascular asociado al tratamiento con 
algunos antidepresivos (inhibidores selectivos de la recaptación de 
serotonina), no hay evidencia de estudios diseñados específicamente 
con este fin. Además, las guías reconocen la falta de evidencia sobre el 
impacto de la ansiedad en la incidencia y el pronóstico de la ECV.

4.6. Peso corporal

Apenas disponemos de datos nuevos. Se destaca el carácter inde-
pendiente como FRCV del sobrepeso y la obesidad, de modo que el 
IMC ideal es de 20-25. El sobrepeso y la obesidad son los FRCV con 
peor evolución en las últimas décadas, y se insiste en la reducción de 
peso para reducir además la presión arterial (PA) y los lípidos (IA, 
GRADE fuerte). Además, las guías resumen bien los efectos negativos 
de la obesidad en el sistema cardiovascular (especialmente el tejido 
adiposo visceral).

La obesidad abdominal tiene mayor RCV, y el perímetro abdominal 
y el índice cintura-cadera son las mediciones recomendadas. Se reco-
mienda controlar el peso cuando el perímetro abdominal sea > 94 cm 
(varones) o > 80 cm (mujeres) y pérdida de peso cuando sea > 102 
(varones) o > 88 cm (mujeres).

Por otro lado, es destacable el resumen que la guía aporta sobre la 
evidencia del valor predictivo de las diferentes formas de medir el 
exceso de peso, dejando claro que el IMC no debe abandonarse en la 
práctica clínica en favor del perímetro abdominal, ya que ambas 
mediciones aportan información relevante.

Las guías dedican un breve apartado para constatar que en pacien-
tes con ECV la obesidad podría conferir mejor pronóstico (concepto 
de «la paradoja de la obesidad»). Opinamos que se trata de un tema 
complejo y discutible. Estudios longitudinales y análisis detallados de 
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la evolución del peso han demostrado que la obesidad que persiste 
durante años es el principal determinante en la mortalidad por CI. 
Además, muchos pacientes fallecidos por ECV tenían antecedentes de 
obesidad en décadas previas, lo que ayuda a explicar una elevada pre-
valencia de FRCV a pesar de un peso normal en el momento de la apa-
rición de la ECV o el fallecimiento. 

Por último, se reconoce que los únicos dos tratamientos actual-
mente aceptados específicamente para la obesidad son orlistat y la 
cirugía bariátrica. Ambos tienen ventajas e inconvenientes y no se 
deben entender como sustitutos del intenso abordaje del estilo de 
vida y patrón alimentario.

4.7. Hipertensión arterial

Nuevamente las guías son continuistas. En términos prácticos, la 
presión de pulso pierde protagonismo y se aceptan los esfigmomanó-
metros automáticos adecuadamente validados y calibrados, pero se 
desaconsejan explícitamente los tensiómetros de dedo o muñeca.

La evidencia para tratar a los hipertensos de grado 1 es escasa, ya 
que la mayoría de los estudios han incluido a sujetos de alto riesgo13. 
En pacientes de riesgo moderado, tras el inicio de medidas no farma-
cológicas, el inicio del tratamiento farmacológico puede esperar unas 
semanas si la hipertensión es de grado 2 o unos meses si es de grado 
1 (IIa B, GRADE débil). Una novedad importante es que no está indi-
cado el tratamiento de los diabéticos con hipertensión normal-alta.

En cuanto a cómo tratar, las guías mantienen una posición ecléc-
tica e insisten en que lo importante es bajar la PA sin establecer fár-
macos de primera línea. En este sentido, difieren del JNC-7, que se 
decanta por las tiacidas14, y de la guías NICE15, que consideran la edad 
del sujeto al elegir el tratamiento: inhibidores de la enzima de con-
versión de la angiotensina (IECA) o antagonistas del receptor de la 
angiotensina II (ARA-II) en jóvenes y antagonistas del calcio y diuréti-
cos en ancianos. 

Por primera vez se dedica un apartado de la guía a los tratamientos 
múltiples, y se resalta la combinación de diuréticos con IECA o ARA-II, 
y de IECA con antagonistas del calcio. Se considera desfavorable la 
combinación de bloqueadores beta con diuréticos por sus consecuen-
cias metabólicas adversas, o los IECA con ARA-II por el aumento de 
efectos secundarios y la ausencia de beneficios clínicos demostrados. 
La triple terapia recomendada, necesaria en hasta un 15-20% de los 
hipertensos, es un bloqueador del sistema renina-angiotensina, un 
antagonista del calcio y un diurético16. En esta guía no acaba de que-
dar clara la posición de los bloqueadores beta.

Otra novedad es el cambio en la PA objetivo, debido a la sensación 
de peligro con descensos excesivos de PA (efecto en J). La recomenda-
ción de 200717 de reducir la PA por debajo de 130 mmHg en diabéticos 
y sujetos con eventos cardiovasculares previos no se sustenta, y se reco-
miendan PA sistólica y diastólica óptimas de 130-139 y 80-85 mmHg 
respectivamente. En la guía se especifican los valores de normalidad 
para la monitorización ambulatoria y la automedición, aunque falta la 
referencia para aceptar estos valores y se hacen necesarios estudios que 
los avalen. En cuanto al tratamiento de la hipertensión en ancianos, se 
aceptan por primera vez los beneficios de tratar a sujetos mayores de 
80 años, aunque se reconoce que esta recomendación se basa en estu-
dios con pacientes con PA sistólica > 160 mmHg. Por otro parte, la guía 
no trata la ablación de arterias renales ni las indicaciones para estudiar 
las causas de hipertensión arterial secundaria. 

En general, faltan algoritmos de tratamiento en función de varia-
bles clínicas y persisten dudas sobre si los tratamientos recomenda-
dos son extrapolables a España, donde la prevalencia de hipertensión 
arterial asociada a ECV es menor que en otros países. 

4.8. Control glucémico

A la vista de la reciente evidencia sobre los riesgos de un excesivo 
control glucémico en pacientes con cardiopatía, la guía considera sufi-

ciente un objetivo de glucohemoglobina (HbA1c) < 7% (IA, GRADE fuerte) 
y HA1c < 6,5% en pacientes con diagnóstico reciente para reducir las 
complicaciones microvasculares a largo plazo18 (IIb B, GRADE débil). El 
planteamiento de las guías de prevención de la AHA en 201119 es bien 
distinto, con un objetivo general de HbA1c < 7% o incluso menos agresivo 
en pacientes con historia de hipoglucemias, enfermedad macrovascular 
o microvascular establecida y presencia de otras comorbilidades o en 
aquellos en que no se pueda alcanzar el objetivo < 7% a pesar de trata-
miento intensivo. En nuestra opinión, este enfoque es más práctico, ya 
que refleja que la enfermedad macrovascular, que causa más muertes en 
diabéticos que la microvascular, más que de la intensidad del control 
glucémico, depende del adecuado control de los otros FRCV. Además, 
hay dudas sobre la seguridad de objetivos demasiado ambiciosos en 
pacientes con aterosclerosis avanzada, a raíz de los resultados del estu-
dio ACCORD, interrumpido precozmente por la mayor mortalidad en la 
rama de tratamiento intensivo. Por otro lado, ambas guías carecen de 
una aclaración sobre el papel de la HbA1c en el diagnóstico y las implica-
ciones pronósticas para la diabetes mellitus y la prediabetes.

La recomendación del uso de estatinas para pacientes diabéticos 
es clara e independiente de las cifras basales de colesterol o la presen-
cia de ECV. Aunque la alteración lipídica más frecuente en este grupo 
sea la dislipemia diabética, las guías son contundentes sobre el papel 
de las estatinas, sin que hasta el momento se haya demostrado el 
beneficio de los fibratos.

Tanto esta guía como la estadounidense sitúan la metformina 
como el primer escalón de tratamiento, y se echa en falta una actitud 
más firme en relación con modificaciones del estilo de vida. No se 
aportan recomendaciones sobre otros tratamientos, a pesar de la evi-
dencia acumulada sobre la seguridad cardiovascular de otros antidia-
béticos como las tiazolidinedionas o la importancia de evitar la hipo-
glucemia en pacientes con enfermedad macrovascular. Finalmente, 
no se trata el abordaje del paciente prediabético, situación muy pre-
valente entre los pacientes con CI20.

4.9. Lípidos

Las guías son claras en tres aspectos: el colesterol unido a lipopro-
teínas de baja densidad (cLDL) es un FRCV primordial, los valores altos 
de triglicéridos y bajos de cHDL son FRCV independientes y las estati-
nas han mostrado efecto beneficioso en el pronóstico de la ECV.

Se recomienda medir el cLDL y se aportan recomendaciones claras 
para diferentes cifras de cLDL en situaciones de RCV distintas (todas 
ellas GRADE fuerte). Se detallan diferentes fórmulas para calcular el 
cLDL y el cHDL. En este contexto, la utilidad práctica del cHDL no está 
establecida y no se indican cifras objetivo. Se reconoce otra vez la falta 
de evidencia sobre los efectos beneficiosos de alimentos funcionales 
con capacidad hipolipemiante y también la falta de evidencia pronós-
tica de la asociación de diferentes fármacos hipolipemiantes.

4.10. Tratamiento antitrombótico

En pacientes sin ECV establecida, este apartado supone un cambio 
respecto a las guías de 2007. Tras el metaanálisis de la Antitrombótic 

Trialists (ATT) Collaboration no se recomienda el uso de ácido acetilsa-
licílico para prevención primaria en ningún paciente debido al incre-
mento en el riesgo de sangrados graves. Tampoco se recomienda el 
uso de clopidogrel. Entre tanto, están en marcha varios estudios que 
evalúan la antiagregación en pacientes diabéticos y hay datos recien-
tes que apoyan el beneficio de la antiagregación en pacientes con 
enfermedad renal crónica21.

Para los pacientes con ECV establecida, se incorpora una gran carga 
de evidencia científica que muestra los beneficios de la antiagregación 
tras un síndrome coronario agudo con los nuevos inhibidores del recep-
tor P2Y12 prasugrel y ticagrelor. No se aporta nada nuevo en cuanto al 
tratamiento antitrombótico de los pacientes en fibrilación auricular, y 
se remite al lector a las últimas guías de fibrilación auricular.
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4.11. Adherencia al tratamiento 

Este apartado es nuevo y, a nuestro entender, de importante 
impacto para la atención clínica diaria. La adherencia a los tratamien-
tos es baja y las causas son multifactoriales. Se apunta como posible 
solución la disminución del número de pastillas, y se discute el con-
cepto de polipastilla, que tiene ya algunos resultados publicados, pero 
antes de recomendarla se precisan evaluaciones más a fondo.

5. ¿DÓNDE SE DEBE REALIZAR LA PREVENCIÓN DE RIESGO 
CARDIOVASCULAR?

Por vez primera se aborda este aspecto basándose en estudios ya 
conocidos y en nuevos consensos de expertos o autoridades. La guía 
hace especial hincapié en la necesidad de unir las fuerzas de diferen-
tes estamentos sociales, políticos y sanitarios para la PVC. En este 
escenario, el estudio Euroaction22 sigue figurando como pieza funda-
mental, pero hay que tener en cuenta que las medidas aplicadas en 
este estudio son mejorables y probablemente insuficientes para algu-
nos grupos de pacientes. De los seis trabajos citados en este apartado, 
tres son declaraciones de expertos, uno es un registro, otro un estudio 
paralelo al OASIS 5, y sólo uno es un ensayo, pero relacionado con 
programas de autoayuda para la anticoagulación. Aunque el interés 
de estos programas resulta obvio, pensamos que no se aporta eviden-
cia suficiente que sustente su recomendación (IIa B, GRADE fuerte) ni 
tampoco se describe en qué consisten exactamente.

Por otro lado, se recomienda iniciar la prevención desde la infancia 
y mantenerla toda la vida. El nivel IIa B, GRADE fuerte, para esta reco-
mendación parece lógico aunque cuestionable, ya que se basa en una 
Declaración de la American Heart Association que, aunque extensa y 
prolija, no deja de ser una opinión de expertos. Pensamos que un nivel 
de evidencia C, que no pierde fuerza, sería más adecuado. En este 
terreno, se hace evidente la necesidad de ensayos clínicos dirigidos. 

En la guía se destaca por fin el protagonismo de los programas de 
rehabilitación cardiaca con un apartado propio. Aunque no hay estu-
dios nuevos, esperamos que este enfoque contribuya a fomentar la 
creación de unidades de rehabilitación en todo nuestro país. De hecho, 
se ha demostrado inequívocamente que los programas de rehabilita-
ción cardiaca reducen la morbimortalidad, por lo que resulta llama-
tivo que en España haya un déficit significativo en el número de estas 
unidades y que se atienda en ellas a una baja proporción de pacientes. 
Teniendo en cuenta que los recursos humanos y económicos son limi-
tados, se podría considerar alternativas como los programas en cen-
tros de salud coordinados por médicos de atención primaria para 
pacientes de bajo riesgo o los programas controlados por asistencia a 
distancia. 

CONCLUSIONES

Se trata de una guía continuista en la que se refuerzan conceptos 
conocidos, pero que incorpora novedades importantes como el sis-
tema de clasificación GRADE para las recomendaciones, la definición 
de pacientes de muy alto riesgo, el cambio en los objetivos de HA1c, la 
importancia del tabaquismo pasivo, la actualización del tratamiento 
antiagregante en prevención secundaria, que el tratamiento antiagre-
gante en prevención primaria no está indicado y la necesidad del 
abordaje multidisciplinario en las unidades de rehabilitación cardiaca 
coordinadas por cardiólogos, con la implicación necesaria de esta-
mentos tanto sanitarios como políticos y sociales.
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