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PREAMBULO

Las Guias de Prictica Clinica y los Documentos de
Consenso de Expertos tienen como objetivo presentar
y valorar todas las evidencias relevantes sobre un tema
particular para ayudar a los médicos a escoger la me-
jor estrategia de manejo posible para el tratamiento de
un paciente individual con una enfermedad concreta,
teniendo en cuenta el impacto que va a tener en el re-
sultado clinico y también la relacién entre los riesgos
y los beneficios de un diagndstico particular o un pro-
cedimiento terapéutico. Las guias de préctica clinica
no son un sustituto de los libros de referencia. Las im-
plicaciones legales de las gufas de préctica clinica ya
han sido tratadas previamente.

En los tltimos afios, diferentes organizaciones han
elaborado un gran nimero de Guias de Préctica Clinica
y Documentos de Consenso de Expertos, como la So-

ciedad Europea de Cardiologia (ESC) y otras socieda-
des y organizaciones relacionadas. Debido al impacto
que tienen en la practica clinica, se han establecido cri-
terios de calidad para el desarrollo de las guias que per-
miten presentar las decisiones de forma transparente
para el usuario. Las recomendaciones para la elabora-
cion de las Guias de Préctica Clinica y los Documentos
de Consenso de Expertos pueden consultarse en la pé-
gina web de la ESC (http://www.escardio.org/knowled-
ge/guidelines/rules).

De forma resumida, se designa a una serie de exper-
tos sobre el tema para que realicen una revision ex-
haustiva de la evidencia publicada sobre el manejo y/o
la prevencién de una determinada enfermedad. Se rea-
liza una evaluacion critica de los procedimientos diag-
nésticos y terapéuticos, incluida la valoracién de la ra-
z6n riesgo/beneficio. Cuando hay datos disponibles, se
incluyen también estimaciones de los resultados de sa-
Iud esperados para poblaciones mds grandes. Se valora
el nivel de evidencia y la fuerza de la recomendacién
de una opcién terapéutica particular de acuerdo con
escalas predefinidas, tal como se indica en las tablas.

Los expertos de los Comités de Redaccion deben de-
clarar por escrito cualquier relacién que pueda ser con-
siderada como un conflicto de intereses real o poten-
cial. Estas declaraciones escritas se conservan en los
archivos de la Casa Europea del Corazén, la oficina
central de la ESC. Si durante el periodo de redaccién se
produce una modificacién en las relaciones que pueda
ser considerada como un conflicto de intereses, debe
ser notificada a la ESC. El informe del Grupo de Tra-
bajo se financia en su totalidad por la ESC y se desa-
rrolla sin ninguna participacién de la industria.

El Comité para la Guias de Préctica Clinica (CPG)
de la ESC supervisa y coordina la preparacién de nue-
vas Guias de Practica Clinica y Documentos de Con-
senso de Expertos elaborados por los Grupos de Tra-
bajo, grupos de expertos o paneles de consenso. El
Comité es responsable también de la aprobacién de es-
tas Guias de Prictica Clinica y Documentos de Con-
senso de Expertos o de sus comunicados. Una vez que
se ha finalizado el documento y ha sido aprobado por
todos los expertos que forman parte del Grupo de Tra-
bajo, se envia a especialistas externos para su revision.
El documento lo revisa y finalmente aprueba el CPG y
posteriormente se publica.

Después de su publicacién, es primordial que se
produzca una difusién del mensaje. Para ello, resulta
de ayuda la publicacién de versiones de bolsillo o ver-
siones que puedan ser descargadas a PDA. Sin embar-
go, los sondeos han demostrado que los usuarios a los
que van dirigidas estas guias a menudo no conocen su
existencia o simplemente no las ponen en practica. Por
lo tanto, son necesarios los programas de implementa-
cién para las nuevas guias, que forman parte importan-
te de la diseminacion del conocimiento. La ESC organiza
reuniones que se dirigen a sus Sociedades Nacionales
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y a los lideres de opinidn en Europa. También pueden
llevarse a cabo reuniones para la implementacién na-
cional de estas recomendaciones, una vez que las gui-
as han sido respaldadas por las sociedades miembro de
la ESC y traducidas al idioma nacional. Los progra-
mas de implementacién son necesarios, porque se ha
demostrado que los resultados clinicos se ven favora-
blemente influidos por la aplicacién de las recomenda-
ciones clinicas.

En conjunto, la funcién de las Guias de Practica Cli-
nica o los Documentos de Consenso de Expertos in-
cluye no solamente la integraciéon de la investigacién
mas reciente, sino también la creacion de instrumentos
educacionales y programas de implementacién para
las recomendaciones. El circulo entre la investigacién
clinica, la redaccién de las gufas y su implementacién
en la préctica clinica s6lo puede completarse si se or-
ganizan sondeos y registros para verificar que la prac-
tica clinica actual se hace de acuerdo con lo que se re-
comienda en las guias. Este tipo de sondeos y registros
también posibilita la evaluacién del impacto que tiene
la implementacidn estricta de sus recomendaciones en
el resultado clinico de los pacientes. Las guias de prac-
tica clinica y las recomendaciones deben asistir a los
profesionales de la salud en la toma de decisiones cli-
nicas en su ejercicio diario; no obstante, el juicio dlti-
mo sobre el cuidado de un paciente concreto debe ser
tomado por el médico responsable de su cuidado.

Clases de recomendaciones

Clase I  Evidencia y/o acuerdo general de que un
determinado tratamiento o procedimiento es
beneficioso, util y efectivo

Clase I  Evidencia conflictiva y/o divergencia de

opinién sobre la utilidad/eficacia de un
determinado tratamiento o procedimiento
Clase Ila  El peso de la evidencia/opinion estd a favor de
su utilidad/eficacia
Clase IIb La utilidad/eficacia no esta bien establecida por
la evidencia/opinién
Evidencia o acuerdo general de que un
determinado tratamiento o procedimiento no es
util/efectivo y en algunos casos puede ser
perjudicial

Clase III

Niveles de evidencia

Nivel de evidencia A Datos procedentes de multiples
estudios clinicos aleatorizados o
metaanalisis

Datos procedentes de un tnico
estudio clinico aleatorizado o de
grandes estudios no aleatorizados
Consenso de opinién de expertos
y/o pequefios estudios, estudios
retrospectivos, registros

Nivel de evidencia B

Nivel de evidencia C

4e Rev Esp Cardiol. 2008;61(1):e1-e49

INTRODUCCION

Los fundamentos para un enfoque activo en la pre-
vencion de la enfermedad cardiovascular (ECV) ate-
rosclerdtica se basan en cinco puntos fundamentales:

¢Por qué hay que desarrollar una estrategia preventiva en
la practica clinica?

1. La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal
causa de muerte prematura en Europa. Es una causa
importante de invalidez y contribuye significativamente
al aumento del coste sanitario

2. La aterosclerosis subyacente se desarrolla de forma
insidiosa durante afios y a menudo se encuentra en
estado avanzado cuando aparecen los sintomas

3. La muerte por ECV ocurre frecuentemente de manera
subita y antes de que se disponga de atencién médica, de
forma que muchas intervenciones terapéuticas no
pueden aplicarse o son sélo paliativas

4. En su mayor parte, la ECV tiene estrecha relacién con el
estilo de vida y factores fisioldgicos y bioquimicos
modificables

5. Las modificaciones de los factores de riesgo se han
mostrado capaces de reducir la mortalidad y la morbilidad
por ECV, sobre todo en individuos en alto riesgo

A principios de la década de los noventa existia una
plétora de guias internacionales y nacionales, similares
pero con diferencias que causaban confusion, para la
prevencién de la ECV. Con el objetivo de definir las
areas en las que habia acuerdo, la ESC, junto con la
Sociedad Europea de Aterosclerosis y la Sociedad Eu-
ropea de Hipertensién, acordé establecer una colabora-
ciéon que dio lugar a un conjunto de recomendaciones
para la prevencioén de la cardiopatia isquémica (CI) que
fueron publicadas en 1994'. Estas guias se revisaron en
1998 y 2003 por el segundo y el tercer Grupo de Traba-
jo Conjunto®?. El punto fuerte de estas guias es que,
desde el principio, se hizo hincapié en que la ECV sue-
le ser fruto de muiltiples factores de riesgo que interac-
cionan entre si. Como resultado de estas guias, se cred
una serie de tablas de riesgo que pretenden simplificar
la valoracidn del riesgo total de la ECV y poner en evi-
dencia que el manejo del riesgo requiere abordar todos
los factores de riesgo modificables.

Se observé que los socios originales necesitaban
asistencia de otros organismos y expertos, en particular
en las dreas de medicina del comportamiento y diabe-
tes. Ademas, se reconocié que una parte importante de los
consejos practicos de prevenciéon la llevan a cabo
los médicos de familia, las enfermeras y los organis-
mos voluntarios, como las Fundaciones del Corazon.
Estas consideraciones quedan reflejadas en una colabo-
raciéon mas amplia representada en las presentes guias y
en la lista de expertos que han sido consultados.
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Las Guias del Tercer Grupo de Trabajo Conjunto
pretendian realizar un cambio desde la cardiopatia is-
quémica (CI) a la prevencién de la ECV, para reflejar
el hecho de que la aterosclerosis puede afectar a cual-
quier parte del drbol vascular. Se ha desarrollado una
nueva tabla de riesgo, llamada SCORE (Systematic
COronary Risk Evaluation) y basada en 12 estudios
europeos de cohortes, que ha permitido la valoracién
del riesgo de muerte cardiovascular a 10 afios. Se han
creado tablas separadas para regiones de alto y bajo
riesgo en Europa. Se han establecido prioridades clini-
cas mds explicitas. Se ha puesto menos énfasis en los
términos «prevencion primaria» y «prevencién secun-
daria», ya que el riesgo es un continuo (las personas
asintomadticas pueden tener evidencia de enfermedad
aterosclerdtica tras un examen mas detenido). Se ha
llevado a cabo un proceso de revisidn externa riguroso.

El Cuarto Grupo de Trabajo Conjunto ha tomado
nota de la informacién proporcionada a través de di-
versas areas:

1. Se ha buscado una orientacién mds detallada por
parte de la Organizacion Mundial de los Colegios Na-
cionales, Academias y asociaciones académicas de
médicos de familia/médicos de medicina general
(WONCA, o World Organization of Family Doctors en
su forma abreviada) y por parte del Grupo de Trabajo
de Enfermeria Cardiovascular de la ESC, ya que estos
organismos representan a los profesionales que estdn
mds comprometidos en la prictica de asesorar sobre
prevencién en muchos paises europeos.

2. Se ha examinado en detalle el enfoque actual de
la ESC para clasificar los niveles de evidencia. Hay
cierta preocupacion porque este sistema, aunque es 16-
gico, tiende a dar prioridad a los tratamientos farmaco-
l6gicos, pues son més faciles de probar en los estudios
clinicos aleatorizados y a doble ciego que las medidas
sobre el estilo de vida, incluso cuando los estudios ob-
servacionales indican unos beneficios importantes
derivados de ciertas medidas como, por ejemplo, el
abandono del tabaquismo. Por esta razon, las clasifica-
ciones no se han incluido en el presente documento, y
se anima a seguir debatiendo sobre este tema.

3. Todos los sistemas de valoracién del riesgo, in-
cluido el SCORE, sobrestiman el riesgo en los paises
que han experimentado una reduccién de la mortalidad
por ECV, y van a subestimar el riesgo cuando la mor-
talidad haya aumentado. El Grupo de Trabajo siempre
ha recomendado el desarrollo de guias nacionales y,
como parte de este proceso, se recomienda también la
recalibracién de las tablas SCORE para establecer las
tendencias temporales en la mortalidad y la distribu-
cion de los factores de riesgo de cada pais. En las Ter-
ceras Guias Conjuntas, la necesidad de abordar el pro-
blema del alto riesgo relativo pero bajo riesgo absoluto
en las personas mds jévenes se resolvid extrapolando
el riesgo de una persona joven a la edad de 60 afios,

para sefialar a las personas que van a tener un riesgo
absoluto elevado. Si se interpreta de forma demasiado
literal, este enfoque puede resultar en un uso excesivo
de tratamientos farmacoldgicos en personas jovenes.
En las presentes guias, este enfoque se ha reemplazado
por una tabla simple de riesgo relativo que debe usarse
conjuntamente con la tabla de SCORE de riesgo abso-
luto.

4. La reevaluacién de los datos del SCORE ha pues-
to de manifiesto que puede haberse subestimado el im-
pacto de la diabetes declarada por el paciente en la va-
loracién del riesgo. También recibe mayor atencién la
prediccion de los episodios totales, asi como la morta-
lidad de causa estrictamente cardiovascular y los as-
pectos relacionados con el sexo de los pacientes, la
obesidad, el colesterol de las lipoproteinas de alta den-
sidad (cHDL), la frecuencia cardiaca, el deterioro de la
funcién renal y las manifestaciones de la ECV diferen-
tes de la CL.

¢Qué novedades hay en las Guias sobre Prevencion
de ECV del Cuarto Grupo de Trabajo Conjunto?

* Mayor aportacién de la medicina general y de la
enfermeria cardiovascular

» Mayor énfasis en el ejercicio, el peso y el estilo de vida

¢ Discusién mas detallada sobre las limitaciones de los
sistemas actuales de clasificacion de la evidencia

* Prioridades y objetivos redefinidos

* Enfoque revisado sobre el riesgo en jovenes

* Consideracion de los episodios totales ademads de la
mortalidad

» Mds informacion obtenida a partir de SCORE sobre los
episodios totales, diabetes, cHDL e indice de masa
corporal (IMC)

* Nuevas secciones sobre sexo, frecuencia cardiaca,
IMC/perimetro de la cintura, otras manifestaciones de
ECV y alteracién de la funcién renal

Estas guias pretenden identificar dreas en las que
hay amplio acuerdo entre los distintos organismos pro-
fesionales y disciplinas cientificas. Con la ayuda del
WONCA, se ha realizado un esfuerzo particular para
armonizar el asesoramiento que puede darse a los pro-
fesionales de la sanidad primaria y secundaria. Se ani-
ma a la produccién de guias mds detalladas por parte
de las sociedades involucradas; como ejemplos, las
guias producidas por la ESH/ESC sobre el manejo de
la hipertension arterial* y las gufas sobre diabetes, pre-
diabetes y ECV de la ESC/EASD’. En este proceso de
colaboracién estd implicito que estas guias serdn com-
patibles con las guias conjuntas genéricas.

Se anima especificamente al desarrollo de guias na-
cionales sobre prevenciéon de la ECV. Las guias con-
juntas deben ser consideradas un marco de trabajo a
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partir del cual las guias nacionales pueden desarrollar-
se para ajustarse mejor a las circunstancias locales, po-
liticas, econdmicas, sociales y médicas. La produccién
de las guias s6lo es un eslabén en el proceso de pre-
vencion y, por lo tanto, se recomienda el desarrollo de
medidas de implementacion nacionales multidiscipli-
narias; la seccién de implementacién aborda algunos
de los aspectos involucrados en este proceso.

Es importante destacar que las Guias del Cuarto
Grupo de Trabajo Conjunto se han desarrollado para el
uso de los médicos y otros profesionales de la salud
comprometidos con la prictica clinica. Por lo tanto,
dan mayor prioridad a los individuos que presentan el
mayor riesgo de ECV, ya que estas personas son las
que mds se benefician del manejo activo de los facto-
res de riesgo. No obstante, deben ser complementadas
por estrategias de salud publica nacional y europea di-
rigidas a toda la poblacién, en un esfuerzo global y co-
ordinado dirigido a reducir la enorme carga de ECV
que afecta a las poblaciones europeas. En este sentido,
esperamos que las guias promuevan una mayor calidad
en la atencién médica que ayude a reducir la carga de
ECV en Europa. Estos temas quedan reflejados en una
nueva e importante iniciativa, la publicacién del Euro-
pean Health Charter (disponible en: www.heartchar-
ter.eu). Estos estatutos han sido elaborados por la
ESC, la Unién Europea (UE) y la Red Europea del
Corazén (European Heart Network), en colaboracién
con la Organizacién Mundial de la Salud (OMS). La
relacién entre estos estatutos y las presentes guias se
resume a continuacién:

Estatuto Europeo de Salud Cardiaca y Guias de Prevencion
de Enfermedad Cardiovascular

— El Estatuto Europeo de Salud Cardiaca recomienda el
desarrollo e implementacion de estrategias de salud
integrales, medidas y politicas a escalas europea,
nacional, regional y local que promuevan la salud
cardiovascular y prevengan las ECV

— Estas guias tienen el objetivo de ayudar a los médicos y
otros profesionales de la salud a cumplir su funcién en
este empefio, en especial en lo que se refiere a conseguir
medidas preventivas eficaces en la practica clinica diaria

— Reflejan el consenso procedente de una asociacion
multidisciplinaria entre los principales organismos
profesionales europeos representados

AMBITO DEL PROBLEMA: PASADO
Y FUTURO

Antecedentes cientificos

Las ECV fueron la causa directa de mas de 4 millo-
nes de muertes en Europa en torno al afio 2000 (1,9
millones en la UE), lo que representa el 43% de todas
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TABLA 1. Mortalidad total por enfermedad circulatoria
en Europa. Todas las edades. Alrededor del afho 2000

Todas las causas

Varones 4.519.403

Mujeres 4.336.346
Todas las causas circulatorias

Varones 1.963.644

Muijeres 2.307.945
Cardiopatia isquémica

Varones 967.258

Mujeres 983.229
Accidentes cerebrovasculares

Varones 504.307

Mujeres 775.571
Otras

Varones 492.079

Mujeres 637.405

las muertes de cualquier edad en varones y el 55% en las
mujeres (tabla 1, obtenida de www.ehnheart.org®)’.
Las ECV han sido también la principal causa de los in-
gresos hospitalarios, con una tasa media de 2.557 cada
100.000 habitantes en torno al afio 2002. De éstos,
695/100.000 han sido causados por CI y 375/100.000
por accidente cerebrovascular, pero mds de la mitad se
ha debido a otras formas de enfermedad cardiaca cro-
nica. El coste total estimado de las ECV en los paises
de la UE fue 168.757 millones de euros en el afio
20038.

Las tasas de mortalidad por ECV varian con la edad,
el sexo, el nivel socioeconémico, la raza y la regién
geografica. Las tasas de mortalidad aumentan con la
edad, son maés altas en los varones, en personas de ni-
vel socioecondmico inferior, en los paises de Europa
central y del este y en los inmigrantes de los paises del
sur de Asia. Existen importantes gradientes socioeco-
némicos en la morbimortalidad de la ECV dentro de
los paises europeos, que pueden explicarse parcial-
mente por las diferencias socioeconémicas en los fac-
tores de riesgo convencionales, como el tabaquismo, la
presion arterial (PA), el colesterol sanguineo y la glu-
cosa.

La mortalidad total por ECV ha ido descendiendo
consistentemente desde 1970 en los paises de Europa
occidental, tanto en pacientes de mediana edad como
en los mayores’. En los paises de Europa central y
oriental ha empezado a descender en los tltimos afios,
aunque sigue siendo muy alta. Existe todavia un gra-
diente de casi 10 veces en la mortalidad por CI en va-
rones en los paises de Europa oriental y Francia en pa-
cientes de 35-74 afios de edad y hasta 6 veces de
diferencia en la mortalidad por accidente cerebrovas-
cular. La reduccidén en la mortalidad por CI estd rela-
cionada con cambios en la poblacién general en habi-
tos nutricionales y en el tabaquismo, tanto en los
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paises de Europa occidental como en Europa oriental.
La incidencia de CI'° y accidentes cerebrovasculares
también ha ido descendiendo en Europa occidental,
pero ha aumentado en otros paises, sobre todo en Eu-
ropa del Este y Espaiia ().

Aspectos practicos: enfermedad arterial
coronaria ()

Los cambios en la mortalidad por CI al final del si-
glo xx se han explicado fundamentalmente por cam-
bios en la incidencia del infarto agudo de miocardio
(TAM)!!, mds que por cambios en la mortalidad a corto
plazo. Se necesita hacer mayor hincapié en el control
de los factores de riesgo y en los determinantes de la
incidencia de la CI. La reduccién de la presion arterial
observada en la poblacién sélo es parcialmente atribui-
ble al aumento de la proporcion de sujetos hipertensos
que reciben tratamiento, lo que indica que, mds alld de
la importancia de medicar a los pacientes individuales,
hay otros factores determinantes de la reduccién de la
PA en la poblacién. Sigue siendo insuficiente el con-
trol de los factores de riesgo en los pacientes de alto
riesgo y en los pacientes con CI establecida, sobre
todo en cuanto a obesidad, tabaquismo y PA, y esto es
atin més acusado entre los pacientes diabéticos, a pe-
sar de la existencia de guias especificas que indican la
necesidad de reforzar la diseminacién y la implemen-
tacién organizada de acciones preventivas eficaces
desde el punto de vista econémico'?.

A medida que la supervivencia después de un episo-
dio agudo mejora, aumenta la prevalencia de CI, sobre
todo en mujeres de edad avanzada. Se sabe que la dia-
betes es un factor de riesgo mds importante en mujeres
y, por lo tanto, el control de los factores de riesgo en
pacientes diabéticos se convierte en una prioridad es-
pecial. A medida que aumenta la prevalencia del so-
brepeso y la obesidad en todo el mundo, se puede anti-
cipar un aumento de la prevalencia de la diabetes tipo
2y, como consecuencia, de todas sus complicaciones.
Por lo tanto, el control de la creciente epidemia de
obesidad debe considerarse un tema prioritario.

(%) El aumento de la incidencia de infarto en Espafia ha sido demostrado
por el estudio MONICA-Catalufia’, y en el estudio REGICOR? se observa
una tendencia creciente para los mayores de 65 afos.
'Sans S, Puigdefabregas A, Paluzie G, Monterde D, Balaguer-Vintro I.
Increasing trends of acute myocardial infarction in Spain: the MONICA-
Catalonia Study. Eur Heart J. 2005;26:505-15.
2Gil M, Marti H, Elosua R, Grau M, Sala J, Masia R, et al. Anélisis de la
tendencia en la letalidad, incidencia y mortalidad por infarto de miocardio
en Girona entre 1990 y 1999. Rev Esp Cardiol. 2007;60:349-56.

(%) Las contribuciones de la incidencia y la mortalidad a corto plazo a la
tendencia temporal de la mortalidad por cardiopatia isquémica en el
estudio MONICA-Catalunya fue del 50% cada una en el periodo 1986-
19971,
"Tunstall-Pedoe H, Kuulasmaa K, Mahénen M, Tolonen H, Ruokokoski E,
Amouyel P. Contribution of trends in survival and coronary-event rates
to changes in coronary heart disease mortality: 10-year results from 37
WHO MONICA project populations. Monitoring trends and determinants
in cardiovascular disease. Lancet. 1999;353:1547-58.

Las manifestaciones clinicas de la ECV pueden ser
muy diferentes. Las estadisticas hospitalarias revelan
sélo la punta del iceberg, ya que la muerte cardiaca si-
bita que tiene lugar fuera del hospital sigue represen-
tando una gran proporcién de todas las muertes cardio-
vasculares.

Insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca es una causa frecuente de
muerte en los ancianos, a pesar de que esto no siempre
se refleja en las estadisticas de mortalidad debido a las
limitaciones de las normas de codificacién. Las tasas
de admisiones hospitalarias por insuficiencia cardiaca
han ido aumentando en Estados Unidos y Europa. La
hipertension, la obesidad y la diabetes son los princi-
pales factores de riesgo. Aunque una pequefia propor-
cién de los casos clinicos se debe a valvulopatia (a
menudo relacionada con CI) o miocardiopatia, los es-
tudios epidemioldgicos sefialan que en los paises desa-
rrollados la mayor parte de los casos se deben a isque-

mia®3.

Aneurisma y diseccién aodrticos

El aneurisma adrtico también es de naturaleza ate-
rosclerdtica y se ha evidenciado una tendencia al au-
mento de mortalidad en algunos paises europeos 4. Es
una causa de muerte potencialmente evitable, sobre
todo cuando se encuentra confinada a la aorta abdomi-
nal. La prevalencia es del 5% en varones de 60 o mas
afios de edad y de un 1-2% en mujeres. Se ha indicado
la posibilidad de realizar un cribado de esta afeccion,
ya que la reparacion quirdrgica electiva se asocia a un
5-8% de mortalidad a los 30 dias, frente a un 50% de
mortalidad en los casos de diseccion del aneurisma; un
estudio clinico realizado en Reino Unido sobre las
ventajas de la busqueda de esta enfermedad ha dado
resultados esperanzadores'.

Enfermedad arterial periférica

Se sabe que los vasos coronarios y periféricos se
afectan por el mismo proceso patoldgico y requieren
las mismas modalidades de tratamiento. La enferme-
dad arterial periférica (EAP) ocurre casi con la misma
frecuencia en mujeres que en varones'é. La correlacién
entre la EAP y la CI, el infarto de miocardio (IM) y
los accidentes cerebrovasculares refleja la naturaleza
polifocal de la aterosclerosis. Sin embargo, los estu-
dios epidemiolégicos han sacado a la luz algunas dife-
rencias menores en cuanto a los factores de riesgo para
estas enfermedades. El tabaquismo parece ser mas im-
portante en la etiologia de la EAP que en la CI'7. Una
historia familiar positiva, la hipertension, la diabetes,
la dislipemia que incluya un aumento del colesterol to-
tal y el del colesterol unido a lipoproteinas de baja
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densidad (cLDL) y una disminucién del cHDL, el au-
mento del fibrin6geno y de la proteina C reactiva
(PCR), la edad avanzada y la inactividad fisica parecen
ser factores de riesgo comunes.

Tal como ocurre en la CI, es esencial un manejo efi-
caz de los factores de riesgo. La reduccién del riesgo se
puede lograr mediante modificaciones en ciertos hdbi-
tos, sobre todo en la actividad fisica y el ejercicio y el
abandono del tabaquismo, y con tratamientos como las
estatinas, los antiplaquetarios, las estrategias antitrom-
béticas, los inhibidores de la enzima de conversion de
angiotensina (IECA) y bloqueadores beta!®!31°. Los
efectos beneficiosos de las estatinas en estos pacientes
se han demostrado en grandes estudios clinicos®. Las
estatinas no sélo han mostrado ser capaces de reducir
el riesgo de EAP y episodios vasculares, sino que tam-
bién han mejorado los sintomas asociados a EAP.
También hay evidencia de que las estatinas reducen la
mortalidad quirtirgica y mejoran la permeabilidad de
los injertos y la recuperaciéon de las extremidades
en los pacientes con EAP2L,

Accidente cerebrovascular (*)

La incidencia de los accidentes cerebrovasculares
aumenta exponencialmente con la edad y afecta anual-
mente a alrededor de 25/100.000 personas en el grupo
de edad de 35-44 afios y a 1.500/100.000 personas en
el grupo de edad de 75-84 afios. Los accidentes cere-
brovasculares constituyen la tercera causa de muerte
en muchos paises. La hemorragia intracerebral y la he-
morragia subaracnoidea contribuyen, respectivamente,
al 10 y el 5% de los accidentes cerebrovasculares. Los
accidentes cerebrovasculares de causa isquémica pue-
den deberse a enfermedad de los grandes vasos, enfer-
medad de vasos pequefios, embolias desde el corazén
o desde el arco adrtico u otras causas raramente identi-
ficadas, mientras que una gran proporcién sigue sien-
do de causa indeterminada®.

El factor de riesgo mds importante es la hiperten-
sién, seguido por el tabaquismo y la diabetes. Otros
factores de riesgo son la vida sedentaria, el abuso de
alcohol, el consumo de drogas ilegales, la concentra-
cion elevada de colesterol, el consumo de anticoncep-
tivos orales u hormonas posmenopdusicas, el sobrepe-

(**) En el estudio prospectivo de Manresa', realizado en varones a partir
de los 35 afos, la tasa media anual de accidente cerebrovascular a los 28
afios de seguimiento fue 264 por persona-afo; la tasa de incidencia, 183
por persona-afio y la de mortalidad, 88 por persona-afo entre 1968 y
1996. En Catalufa?, la incidencia anual entre los 75 y los 84 afos fue
1.564/100.000 varones y 1.164/100.000 mujeres, y entre los 45y los 84
afios fue 362/100.000 varones y 186/100.000 mujeres en 2002.
"Tomas Abadal L, Puig T, Balaguer Vintr6 |. Accidente vascular cerebral:
incidencia, mortalidad y factores de riesgo en 28 afios de seguimiento.
Estudio de Manresa. Rev Esp Cardiol. 2000;53:15-20.
2Marrugat J, Arboix A, Garcia-Eroles L, Salas T, Vila J, Castell C, et al.
Estimacion de la incidencia poblacional y la mortalidad de la
enfermedad cerebrovascular establecida isquémica y hemorragica en
2002. Rev Esp Cardiol. 2007;60:573-80.
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so, un nivel socioeconémico bajo (NSEB) y la esteno-
sis aterosclerotica de los vasos extracraneales.

Aspectos practicos: prevencion y manejo
del accidente cerebrovascular

El tratamiento antihipertensivo reduce el riesgo de
los accidentes cerebrovasculares tanto isquémicos
como hemorragicos, y la prevencion de los accidentes
cerebrovasculares es el efecto mas importante del tra-
tamiento antihipertensivo. Se debe desaconsejar el ta-
baquismo y animar a realizar actividad fisica. El con-
sumo de alcohol en pequefias cantidades puede no ser
perjudicial. En cuanto al tratamiento con estatinas, los
supervivientes de un accidente cerebrovascular deben
tratarse de la misma forma que los que presentan
otras manifestaciones de ECV. La endarterectomia ca-
rotidea en pacientes sintomdticos con una estenosis de
la carétida interna que reduzca el lumen més del 70%
disminuye el riesgo de accidente cerebrovascular re-
currente.

Tratamiento antitrombdtico profildctico. Dentro del
rango terapéutico de razén normalizada internacional
(INR) 2-3, la anticoagulacién reduce el riesgo de ac-
cidentes cerebrovasculares en pacientes con fibrila-
cién auricular. El tratamiento antiplaquetario estd in-
dicado en pacientes con accidente cerebrovascular
isquémico no cardioembdlico. La aspirina es el far-
maco mds ampliamente utilizado en dosis de 75-150
mg/dia. La combinacién de aspirina y dipiridamol
proporciona una reduccién adicional del riesgo. El
clopidogrel tiene un efecto similar al de la aspirina en
pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica.
La combinacién de clopidogrel y aspirina no esta re-
comendada en pacientes supervivientes de un acci-
dente cerebrovascular. Para una revision mds exhaus-
tiva, los lectores pueden consultar la European Stroke
Initiative®.

ESTRATEGIAS DE PREVENCIQN
Y POLITICAS DE INTERVENCION

Antecedentes cientificos

Se pueden distinguir tres estrategias de prevencion
de la ECV: poblacional, alto riesgo y prevencién se-
cundaria. Las tres estrategias son necesarias y se com-
plementan entre si. La estrategia poblacional es espe-
cialmente importante para la reduccion general de la
incidencia de la ECV, ya que se dirige a reducir los
factores de riesgo a escala poblacional mediante cam-
bios en el estilo de vida y el entorno que afectan a toda
la poblacién, sin que sea necesario el examen médico
de los individuos. Este tipo de estrategia se logra fun-
damentalmente estableciendo politicas ad hoc e inter-
venciones en la comunidad.
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Las estrategias dirigidas a disminuir el riesgo car-
diovascular total de los individuos son las de preven-
cién primaria de alto riesgo y las de prevencion secun-
daria. Las primeras tratan con personas sanas que
estdn en la parte superior de la distribucién del riesgo,
y las segundas tratan con pacientes con afeccién orgé-
nica o ECV establecidas. Para prevenir un tnico episo-
dio cardiovascular es necesario intervenir en muchos
sujetos sin que se produzca un beneficio aparente en
ellos (paradoja de la prevencién). Ademds, el nimero
de sujetos en los que se precisa una intervencion para
prevenir un caso varfa en las diferentes poblaciones o
en subgrupos dentro de la poblacién (p. ej., en muje-
res) dependiendo de las prevalencias subyacentes y de
la distribucion de los factores de riesgo, y de la tasa de
incidencia de la enfermedad.

Aspectos practicos: politicas de intervencion

El Cuarto Grupo de Trabajo se compromete y apoya
totalmente las iniciativas de las principales organiza-
ciones internacionales para ir avanzando hacia la im-
plementaciéon de medidas poblacionales como las que
se han tomado para el control del tabaquismo estable-
cidas por la Convencién Marco de la OMS para el
Control del Tabaco?, la iniciativa de la UE sobre obe-
sidad®, la Estrategia Global de la OMS sobre dieta,
actividad fisica y salud? y la Declaracién de Osaka so-
bre Salud Cardiaca, que se pueden resumir como:

1. Aumento de la conciencia politica de los gobiernos de
que los asuntos sanitarios no son s6lo una prioridad de
los departamentos de salud

2. Permitir que los cientificos y los profesionales de la
salud contribuyan a la publicidad de los programas de
salud cardiaca

3. Permitir que los colegios de profesionales de la salud
proporcionen instrucciones sobre los métodos de
organizacién comunitaria, marketing social y asuntos
legales

4. Permitir que los departamentos de salud, organizaciones
no gubernamentales (ONG) y organizaciones
profesionales desarrollen planes para defender
politicamente los recursos sanitarios

5. Permitir que la OMS contintie afianzando la capacidad
para promover la salud cardiaca en todas las regiones
OMS y en los estados miembro

De forma similar, el Consejo de la UE sobre Em-
pleo, Politica Social, Salud y Asuntos de Consumo, en
junio de 2004, y la Conferencia sobre Salud Cardiaca
de la UE que dio lugar a la Declaracién de Luxembur-
go del 29 de junio de 2005 definieron las caracteristi-
cas que hay que cumplir para mantener la salud car-
diovascular:

— Evitar el tabaco.

— Realizar una actividad fisica adecuada (al menos 30
minutos al dia).

— Elegir comida saludable.

— Evitar el sobrepeso.

— Mantener una PA < 140/90 mmHg.

— Mantener el colesterol total <5 mmol/l (~200 mg/dl).

El Cuarto Grupo de Trabajo anima a los profesiona-
les de la salud de todos los paises a participar activa-
mente en el disefio y la implementacién de estas politi-
cas nacionales e internacionales y de las intervenciones
poblacionales.

Prevencion en la practica clinica

No hay evidencia de que el cribado masivo para la
deteccion de los estadios precoces de CI o accidentes
cerebrovasculares sea una forma econdmicamente
efectiva para prevenir la enfermedad. Para la deteccién
oportunista de los factores de riesgo bioldgicos o de
determinados hébitos que sirvan para detectar a las
personas en alto riesgo, es necesario lo siguiente:

— Sistemas precisos y adecuados de cuantificacién
disponibles habitualmente.

— Tiempo apropiado para el asesoramiento o trata-
miento.

— Continuidad en el cuidado.

— Acceso del paciente al tratamiento, independiente-
mente de su nivel socioecondémico.

Los programas de prevencién secundaria de la ECV
han demostrado ser efectivos para mejorar los proce-
sos de tratamiento, las readmisiones hospitalarias, el
estado funcional y la mortalidad total, sobre todo
cuando incorporan programas de ejercicio. No obstan-
te, el impacto de su efecto es bastante modesto y su
rentabilidad a gran escala sigue siendo incierta*s.

COMO EVALUAR LA EVIDENCIA CIENTIFICA

Antecedentes cientificos

La medicina basada en la evidencia (MBE) se ha
definido como la integracién de la experiencia clinica
individual con la mejor evidencia clinica disponible
procedente de la investigacidon sistematica. Incluye
hacerse preguntas que se puedan responder, buscar la
mejor evidencia, hacer una valoracién critica de la
evidencia, aplicar la evidencia al cuidado individual
de los pacientes y evaluar el proceso®. A pesar de ha-
berse llevado a cabo un esfuerzo educacional que ha
durado mds de una década, es raro para los clinicos
practicar una MBE como se pretende, y muchos con-
sideran que el principal problema es encontrar la evi-
dencia®.
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Este informe tiene como objetivo proporcionar unas
guias bajo la supervisién del Cuarto Grupo de Trabajo
Conjunto de la ESC y otras Sociedades Europeas so-
bre Prevencién de la Enfermedad Cardiovascular. El
Grupo de Trabajo desea que estas guias estén tan basa-
das en la evidencia como sea posible. Las buenas guias
son un mecanismo fundamental para mejorar el cuida-
do de la salud y el resultado clinico de los pacientes®'.
Se ha demostrado que las guias basadas en una eviden-
cia creible tienen més probabilidad de ser adoptadas?.

Atributos deseables de las guias clinicas

Validez

Reproducibilidad

Fiabilidad

Aplicabilidad clinica

Flexibilidad clinica

Claridad

Documentacion meticulosa de la evidencia

Se debe programar una revision regular de las gufas

Los grupos clave afectados deben involucrarse en las guias

¢, Qué es la «evidencia»?

La evaluacién de intervenciones y métodos diag-
nosticos puede utilizar una amplia variedad de fuen-
tes de evidencia: la experiencia, la revisidn retros-
pectiva de los casos, los informes de casos, las series
de casos, las comparaciones histdricas y geogréficas,
los estudios de vigilancia farmacoldgica (y de co-
mercializacién), las bases de datos farmacoepide-
mioldgicos, los estudios de corte transversal, los es-
tudios de casos y controles, los estudios de cohortes,
los ensayos clinicos con controles aleatorizados y las
revisiones sistematicas de estudios clinicos y obser-
vacionales. Tradicionalmente, se ha promovido una
jerarquia de la evidencia como una forma de priori-
zar las recomendaciones. Esto generalmente coloca
las revisiones sistemdticas en la parte superior de la
jerarquia y los informes de casos en la parte inferior.
Sin embargo, este enfoque puede inducir a confu-
sién, ya que la calidad de la evidencia depende en
dltimo término de la pregunta a la que hay que res-
ponder.

Parece claro que las distintas preguntas requieren mé-
todos cientificos diferentes, y confiar en una fuente de
evidencia que conduce a la exclusién de las otras proba-
blemente induzca a error. Esto es especialmente cierto
en el caso de la prevencion de la ECV. Las medidas so-
bre el estilo de vida, como el abandono del tabaquismo,
hacer ejercicio y la alimentacién sana, son mas dificiles
de manejar por un estudio clinico a doble ciego, aleato-
rizado y controlado que los tratamientos farmacoldgi-
cos, y la promocién de una adhesion incondicional a la
primacia de los estudios clinicos aleatorizados y contro-
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lados puede dar lugar a unas guias que promuevan un
uso excesivo de medicamentos. Las revisiones sistemd-
ticas y los estudios clinicos aleatorizados y controlados
no son el método méas apropiado para identificar riesgos
del tratamiento infrecuentes. Los informes de casos
pueden aportar la primera pista que indique que un tra-
tamiento presenta riesgo, pero hay que confirmarlos en
grandes estudios prospectivos de vigilancia.

Clasificacion de la evidencia

A la hora de utilizar la evidencia para elaborar guias
o recomendaciones para la practica clinica o la salud
publica, es importante distinguir entre la calidad de la
evidencia (si es firme, si tiene poca probabilidad de es-
tar sesgada, si se puede generalizar, etc.) y la fuerza de
la recomendacion que la evidencia respalda. No todas
las evidencias de alta calidad merecen una recomenda-
cién fuerte.

Los organismos que desarrollan las guias de préctica
clinica generalmente utilizan el «enfoque de jerarquia
de la evidencia». El método de la aplicacion de la jerar-
quia de la evidencia requiere establecer juicios explici-
tos sobre la calidad de la evidencia (p. €j., si es total, su
potencial de sesgo, la adecuacion de los resultados eva-
luados, etc.). Se debe tener en cuenta tanto los benefi-
cios como los riesgos de las intervenciones al elaborar
guias clinicas de forma critica. Aunque este tipo de en-
foque es transparente, también presenta desventajas,
como las que se han indicado. También ha habido difi-
cultades en la implementacion de estas recomendacio-
nes clasificadas. Por ejemplo, cuando se implementan
unas guias, algunas recomendaciones que son cruciales
para la mejora general del cuidado pueden estar respal-
dadas por una evidencia escasa o débil. Si se ha tomado
la decisién de implementar sélo las recomendaciones
muy bien clasificadas debido a restricciones en los re-
cursos, se puede pasar por alto elementos importantes
de las guias. Por consiguiente, existe un gran interés en
desarrollar un sistema capaz de retener la deseable ca-
pacidad de mantener la transparencia y que a la vez
evite perversiones en la implementacion.

La OMS ha establecido un grupo de trabajo para de-
sarrollar este tipo de sistema, llamado GRADE. La
evidencia se clasifica basandose en los resultados que
son relevantes para la pregunta a la que hay que res-
ponder. La valoracién se realiza en cuatro dominios:
disefio del estudio, calidad del estudio, coherencia y
capacidad para generalizacién. Segin la puntuacion de
estos atributos, la calidad de la evidencia para un re-
sultado especifico se define como alta, moderada, baja
o muy baja*. Este sistema no puede resolver los pro-
blemas de implementacién comentados, pero aporta
un juicio claro sobre si los beneficios de una determi-
nada intervencién compensan los efectos adversos.
Constituye un método transparente para priorizar las
intervenciones para la implementacién. A medida que
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aumente la experiencia en el uso de este método, pro-
bablemente se convierta en una herramienta mds ex-
tendida para generar la recomendacion clinica.

Problemas de la evidencia y las
recomendaciones

Hemos intentado asegurar el uso de las evidencias
mds apropiadas para respaldar las recomendaciones.
En los programas de prevencién poblacionales, los ha-
llazgos observacionales epidemiolégicos son un pri-
mer eslabon importante a la hora de considerar la cau-
salidad. Comportamientos como el abandono del
tabaquismo y la prictica de ejercicio son menos ade-
cuados para los estudios clinicos aleatorizados y con-
trolados que los tratamientos farmacoldgicos. Indiscu-
tiblemente, las revisiones sistematicas de los estudios
observacionales son preferibles a citar un unico estu-
dio observacional. Sin embargo, es importante tener
presente que la precisidon creciente que proporcionan
los datos agrupados puede ser falsa si el control de las
variables de confusién y otro tipo de sesgos es débil en
los estudios indexados™.

Una preocupacion creciente en epidemiologia es que
se haya atribuido una causa errénea a algunos efectos.
Este parece ser el caso de las vitaminas antioxidantes,
de las que los estudios observacionales indican un efec-
to protector razonable, pero los estudios aleatorizados y
controlados han demostrado que las intervenciones pue-
den ser incluso perjudiciales®*. Otra preocupacién
para nosotros es la naturaleza de la evidencia disponi-
ble. Una gran parte se refiere a los tratamientos farma-
colégicos mds que a las intervenciones en los habitos de
vida o a las mejoras en los sistemas de salud.

A la hora de examinar los efectos de las intervencio-
nes, hemos dado importancia a las revisiones sistema-
ticas de Cochrane cuando existen, ya que se realizan
siguiendo unos estdndares rigurosos y se actualizan
periédicamente. Hemos utilizado también otras revi-
siones sistemadticas cuando existen y s6lo hemos cita-
do estudios clinicos individuales cuando contienen
puntos de interés particulares o son lo suficientemente
grandes para proporcionar una respuesta clara a una
pregunta clinica. Cuando nos ha parecido que la evi-
dencia es escasa, lo hemos hecho constar.

Para examinar el tamafio del efecto, no hemos utili-
zado el nimero de pacientes que se debe tratar, ya que
este pardmetro presenta problemas importantes®’, so-
bre todo en cardiologia preventiva, en la que las tasas
basales de ECV varian significativamente en toda Eu-
ropa. Por lo tanto, el nimero de pacientes que se debe
tratar tendria que ser presentado para los paises con
riesgo bajo, medio y alto. Ademds, seria necesario
calcular el niimero de pacientes que se debe tratar para
cada grupo de edad y para varones y mujeres. Las re-
ducciones en los riesgos relativos son aplicables a to-
das las poblaciones europeas, todos los grupos de edad

y ambos sexos, ya que, en general, la mayoria de los
tratamientos tienen los mismos beneficios relativos en
los distintos niveles de riesgo.

Aspectos practicos

En este informe hemos intentado mantener una
aproximacién basada en la evidencia. Hemos definido
las siguientes preguntas:

— (Cudl es la evidencia de que factores de riesgo es-
pecificos causen ECV?

— (Cudl es la evidencia de que estos factores de ries-
go varien en importancia entre individuos con y sin
ECV establecida?

— (Cudl es la evidencia de que las intervenciones en
las poblaciones conducen a una reduccién de los facto-
res de riesgo y de la ECV?

— (Cudl es la evidencia de que las intervenciones en
los individuos conducen a una reduccién de los facto-
res de riesgo y la ECV?

Hemos revisado de forma sistemdtica y critica la bi-
bliografia relevante para responder a cada una de estas
preguntas. El sistema actual de clasificacién jerarquica
de la ESC claramente tiene algunos problemas. El pre-
sente sistema probablemente favorezca a los tratamien-
tos farmacolégicos mas que a las medidas que afecten
al estilo de vida, ya que éstas son mds dificiles de mane-
jar en los estudios clinicos a doble ciego y con controles
aleatorizados. Por esta razon, después de un debate pro-
longado, el Grupo de Trabajo no ha incluido la tabla de
clasificaciones que habia preparado. No obstante, se an-
ticipa que habra que seguir debatiendo este asunto.

Se han realizado numerosos esfuerzos para imple-
mentar las guias a través de varias sociedades partici-
pantes. Las guias previas han sido evaluadas mediante
los EUROASPIRE I y I13%%,

PRIORIDADES, VALORACION DEL RIESGO
TOTALY OBJETIVOS

Introduccion

Desde el principio se ha hecho hincapié en que estas
guias son sélo eso, y no normas didacticas. Se deben
interpretar a la luz del conocimiento y el juicio del cli-
nico, el punto de vista del paciente y las condiciones y
la utilidad locales, y a medida que avance el conoci-
miento. De hecho, estd muy recomendado el desarro-
llo de guias nacionales con objetivos, prioridades y
estrategias de implementacion adaptados a las condi-
ciones locales, tanto médicas como econdmicas.

Las prioridades propuestas sirven para asistir al mé-
dico en el tratamiento de individuos y pacientes. Como
tales, admiten que los individuos que presentan mayor
riesgo se benefician mds del manejo de los factores de
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riesgo. Tal como se ha indicado anteriormente, aunque
estos individuos son los que obtienen mayor beneficio,
la mayor parte de las muertes en una poblacién son de
los individuos con menos riesgo, simplemente porque
son mds numerosos que los individuos con alto riesgo,
en los que, paraddjicamente, aparecen menos episo-
dios en cifras absolutas (paradoja de Rose)*. Asi pues,
una estrategia dirigida a los individuos de alto riesgo
debe ser complementada con medidas de salud puiblica
para reducir en la poblacién, en la medida que sea po-
sible, los factores de riesgo cardiovascular y animar a
llevar un estilo de vida saludable.

El fomento de la valoracién del riesgo total como
una herramienta crucial para orientar el manejo del pa-
ciente ha sido la piedra angular de las guias de préctica
clinica desde la primera edicién (1994)!. Esto es asi
porque los clinicos tratan a personas completas (y no
los factores de riesgo individuales), cuyo riesgo car-
diovascular refleja a menudo los efectos combinados
de varios factores de riesgo que pueden interaccionar,
a veces multiplicando su efecto.

Aunque los clinicos preguntan a menudo sobre el
umbral a partir del cual debe iniciarse una intervencion,
esto es problematico, ya que el riesgo es un continuo
y no existe un punto exacto a partir del cual un farma-
co, por ejemplo, deba ser indicado autométicamente.
Este asunto se trata con mas detalle, asi como el asunto
de cémo aconsejar a las personas mds jovenes que tie-
nen un riesgo absoluto bajo pero un riesgo relativo alto,
y el hecho de que todas las personas mayores finalmen-
te tendran alto riesgo de muerte y pueden recibir trata-
miento farmacoldgico excesivo.

Los objetivos generales de la prevencion cardiovas-
cular son reducir la mortalidad y la morbilidad de los
individuos que tengan un riesgo absoluto elevado, y
asistir a los que tengan un riesgo absoluto bajo para
que mantengan ese estado, a través de habitos de vida
saludables. Aqui, las tablas de riesgo son ttiles (si, por
ejemplo, la PA es dificil de controlar completamente,
el riesgo total puede reducirse mds dejando de fumar
0, quizd, reduciendo ain mads el colesterol). Aunque
los valores umbral para el riesgo cardiovascular total
incluidos en estas guias son arbitrarios, el objetivo a
alcanzar para los factores de riesgo individuales es in-
cluso mds problemdtico porque siempre estard abierto
al debate, no siempre es posible y, sobre todo, porque
parece promover un enfoque de prevencién de un Uni-
co factor de riesgo. Aun asi, los clinicos piden orienta-
cién, por lo que se ha intentado definir unos niveles
deseables de los factores de riesgo individuales en el
contexto de unos objetivos mds especificos.

Prioridades

Los individuos con mayor riesgo son los que mds se
benefician de los esfuerzos preventivos, y esto sirve de
guia para las siguientes prioridades:
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¢Cuales son las prioridades de la prevencion de las ECV
en la practica clinica?

1. Pacientes con ECV aterosclerdtica establecida
2. Individuos asintométicos con riesgo aumentado de ECV debido a:
2.1. Multiples factores de riesgo que producen un aumento del riesgo
total de ECV (> 5% de riesgo de muerte por ECV a 10 afios)
2.2. Diabetes tipo 2 y tipo 1 con microalbuminuria
2.3. Aumento notable de factores de riesgo individuales, especialmente
cuando se asocian a dafio de drganos diana
3. Familiares cercanos de individuos con ECV aterosclerdtica prematura
0 que presentan riesgo particularmente elevado

(Cudles son los objetivos de la prevencion de la en-
fermedad cardiovascular? ()

¢Cuales son los objetivos de la prevencion de la ECV?

1. Asistir a los individuos con bajo riesgo de ECV para mantenerlos en
ese estado durante toda la vida y ayudar a reducirlo a quienes tienen un
riesgo total de ECV aumentado

2. Alcanzar las caracteristicas de las personas que tienden a mantenerse sanas:
2.1. No fumar
2.2. Eleccién de alimentos saludables
2.3. Actividad fisica: 30 minutos de actividad moderada al dfa
2.4.IMC < 25 kg/m” y evitar la obesidad central
2.5. PA < 140/90 mmHg
2.6. Colesterol total < 5 mmol/l (~ 190 mg/dl)
2.7.cLDL < 3 mmol/l (~ 115 mg/dl)

2.8. Glucosa sanguinea < 6 mmol/l (~ 110 mg/dl)

3. Conseguir un control mds riguroso de los factores de riesgo en
personas con alto riesgo, sobre todo en los que tienen ECV establecida
o diabetes:

3.1. Presion arterial < 130/80 mmHg cuando sea factible

3.2. Colesterol total < 4,5 mmol/l (~175 mg/dl) con opcién de < 4
mmol/l (~ 155 mg/dl) si es factible

3.3. cLDL < 2,5 mmol/l (~ 100 mg/dl) con opcién de < 2 mmol/l (~ 80
mg/dl) si es factible

3.4. Glucosa sanguinea < 6 mmol/l (~ 110 mg/dl) y glucohemoglobina
(HbA,)) <6,5% si es factible

. Considerar tratamiento farmacoldgico cardioprotector para los
individuos con alto riesgo, sobre todo cuando haya ECV
aterosclerdtica establecida

N

(**) Los objetivos terapéuticos siempre deberian ser considerados como
una orientacién mas que como cifras literales. En los pacientes en riesgo
elevado los objetivos terapéuticos para el colesterol total y el cLDL
deberian tender respectivamente a 190 y 115 mg/dl. En los pacientes
diabéticos o con enfermedad cardiovascular manifiesta, los objetivos
terapéuticos para el colesterol total y el cLDL deberian mantenerse por
debajo de estas cifras. En Espafa no se considera necesario ni factible
tratar agresivamente a los pacientes diabéticos o cardiovasculares para
conseguir cifras de colesterol tan bajas como las indicadas en el punto 3
del cuadro, especialmente en las mujeres. Sin embargo, en prevencion
secundaria y en diabéticos se deberia procurar un manejo del paciente
que intente conseguir, dentro de lo posible, objetivos terapéuticos de 175
y 100 mg/dl respectivamente, o inferiores si el cuadro clinico del paciente
asi lo aconsejara. Nunca se debe tratar con estatinas sistematicamente,
sino después de una cuidadosa valoracién clinica del paciente y del
correcto cumplimiento de las recomendaciones dietéticas y de ejercicio
fisico. El plazo para la evaluacion de la efectividad de estas medidas y
otros cambios de estilo de vida deberia ser de al menos 6 meses. Es
necesario tener presente siempre que el objetivo fundamental es reducir
el riesgo total, y no el control perfecto de un solo factor de riesgo, y que el
riesgo total se modifica actuando sobre todos sus componentes.
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En general se considera que una persona de mediana
edad con un riesgo de muerte por ECV del 5% o mas a
los 10 afios estd en alto riesgo. El examen de los datos
del FINRISK MONICA (que ha contribuido sustan-
cialmente a las tablas SCORE de poblacién de alto
riesgo) indica que el riesgo de ECV total (fatal y no fa-
tal) equivalente es de alrededor del 10% (m4s alto en
varones jovenes y menor en mujeres y ancianos). La
probabilidad de requerir medicacién adicional aumen-
ta con el aumento del riesgo.

Calculo del riesgo total

El riesgo cardiovascular total en el contexto de estas
guias significa la probabilidad de que una persona ten-
ga un episodio cardiovascular aterosclerdtico en un
plazo definido.

La importancia de calcular el riesgo total antes de
tomar decisiones sobre el manejo se ilustra en la tabla
2 y la figura 1. La figura muestra que el efecto de la
concentracion lipidica en el riesgo es modesto para las
mujeres con bajo riesgo, y que la ventaja de ser mujer
en cuanto al riesgo se pierde con la combinacién de ta-
baquismo e hipertensiéon moderada. La tabla 2 muestra
que una persona con una concentraciéon de colesterol
total de 8 mmol/l puede tener un riesgo 10 veces me-
nor que alguien con 5 mmol/l si este dltimo es un va-
rén hipertenso y fumador. Los estudios clinicos aleato-
rizados y controlados sobre firmacos que estudian un
factor de riesgo aislado no proporcionan suficientes
datos para abordar plenamente estas cuestiones. A pe-
sar de que algunos informes como el EuroAspire®*
indican que el manejo de los factores de riesgo en los
sujetos con muy alto riesgo es inadecuado, también es
probable que, en el contexto de los sujetos con bajo
riesgo que no han tenido un episodio vascular, se pro-
duzca un abuso farmacolégico debido a una extrapola-
cién inadecuada de los resultados de los estudios clini-
cos (realizados fundamentalmente en varones en alto
riesgo) a los individuos en bajo riesgo. En general, las
mujeres, los ancianos y los jovenes han estado infra-
rrepresentados en los estudios clinicos farmacolégicos
que han sido la fuente de informacién de las guias has-
ta la fecha.

Para que todas estas consideraciones tengan efectos
en la préctica clinica, es esencial que el clinico sea ca-

TABLA 2. Impacto en riesgo de combinaciones
de factores de riesgo

Sexo Edad Colesterol PA Fumador Riesgo
(afios) (mmol/l) (mmHg) (%)
Mujeres 60 8 120 No 2
Muijeres 60 7 140 Si 5
Varones 60 6 160 No 8
Varones 60 5 180 Si 21

PA: presion arterial.
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o Varones no fumadores, PAS = 120 mmHg
A~ Mujeres fumadoras, PAS = 160 mmHg
o Mujeres no fumadoras, PAS = 160 mmHg

Fig. 1. Relacion entre la razén colesterol total (CT):colesterol de las li-
poproteinas de alta densidad (cHDL) y el riesgo a 10 afios de episo-
dios fatales de enfermedad cardiovascular (ECV), en mujeres y varo-
nes de 60 afos de edad, con y sin factores de riesgo, segin una
funcion de riesgo derivada a partir del proyecto SCORE. PAS: presion
arterial sistolica.

paz de evaluar el riesgo de forma rapida y con la sufi-
ciente precision para poder tomar decisiones l6gicas
sobre el manejo.

¢Como evaluar el riesgo?

¢Como puedo evaluar el riesgo de ECV de forma rapida
y sencilla?

Quienes tengan:
—ECV conocida
— Diabetes tipo 2 o diabetes tipo 1 con microalbuminuria
— Gran cantidad de factores de riesgo individuales

ya se encuentran en una situaciéon de ELEVADO RIESGO

POR ECV y necesitan un manejo de todos los factores de

riesgo

Para las demas personas, se pueden utilizar las tablas de
riesgo SCORE para calcular el riesgo total, lo que es
esencial, porque muchas personas tienen un moderado
aumento de varios factores de riesgo que, en combinacion,
pueden dar lugar a un riesgo total de ECV inespera-
damente alto

La necesidad de evaluar el riesgo total de forma ra-
pida y sencilla ha llevado al desarrollo de las tablas de
riesgo utilizadas en las gufas de 1994 y 1998124,

Rev Esp Cardiol. 2008;61(1):e1-e49 13e



Graham | et al. Gufas de practica clinica sobre prevencion de la enfermedad cardiovascular: versiéon resumida

Hubo diversos problemas con estas tablas. En primer
lugar, derivaban de datos americanos del estudio de
Framingham, y su aplicabilidad a todas las poblacio-
nes europeas era incierta. En segundo lugar, el conjun-
to de datos usados era bastante pequefio. En tercer lu-
gar, las definiciones de episodios de CI no fatales
diferfan de los utilizados en muchos otros estudios, lo
que dificultaba la validacion de las tablas. Por ultimo,
no era posible calcular el riesgo de otras manifestacio-
nes de aterosclerosis como los accidentes cerebro-
vasculares o el aneurisma de la aorta abdominal.

Las guias de practica clinica de 2003 utilizaron un
sistema nuevo para calcular el riesgo llamado SCO-
RE*, que se basé en datos procedentes de 12 estudios
de cohorte europeos e incluyé a 205.178 sujetos exa-
minados inicialmente entre 1970 y 1988, con 2,7 mi-
llones de afios de seguimiento y 7.934 muertes cardio-
vasculares.

Las tablas de riesgo como SCORE estdn pensadas
para facilitar el cdlculo del riesgo en personas aparen-
temente sanas. Los pacientes que han presentado un
episodio clinico, como un sindrome coronario agudo o
un accidente cerebrovascular, tienen diabetes de tipo 2
o de tipo 1 con microalbuminuria o tienen un tnico
factor de riesgo muy elevado ya se han declarado a si
mismas como personas con riesgo significativamente
elevado, y automaticamente son candidatos para que
se evalden exhaustivamente sus factores de riesgo y su
manejo.

El SCORE difiere de los sistemas de célculo de ries-
g0 previos en varios aspectos importantes, y se ha mo-
dificado ligeramente para las presentes guias:

— El sistema SCORE calcula el riesgo de un primer
episodio aterotrombdtico mortal a los 10 afos, ya sea
infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, aneu-
risma adrtico u otro. Se incluyen todos los codigos de
la Clasificacién Internacional de las Enfermedades
(CIE) que se pueda considerar aterosclerdticos. La ma-
yoria de los otros sistemas calculan tinicamente el ries-
go de CL

— La eleccion de mortalidad por ECV en lugar de
episodios totales (fatales y no fatales) fue deliberada,
aunque no estd universalmente aceptada. Las tasas de
los episodios no fatales dependen esencialmente de las
definiciones y los métodos usados para su determina-
ciéon. Se han producido cambios sorprendentes tanto
en las pruebas diagndsticas como en los tratamientos
desde que se recopilaron las cohortes del SCORE.
Principalmente, el uso de la mortalidad permite que la
recalibracién tenga en cuenta las tendencias tempora-
les en la mortalidad por ECV. Cualquier sistema de
cdlculo del riesgo sobrestima el riesgo en los paises
donde la mortalidad ha caido y lo subestima donde
haya aumentado. La recalibracién para incorporar los
cambios seculares se puede llevar a cabo si los datos
disponibles sobre la prevalencia de los factores de ries-
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go y la mortalidad son de buena calidad y estdn actua-
lizados. La calidad de los datos no lo permite en el
caso de los episodios no fatales. Por ello ha habido
que elaborar y recalibrar las tablas de mortalidad por
ECV en un gran nimero de paises europeos. Versiones
especificas del HeartScore por paises estan disponibles
en Bélgica, Alemania, Grecia, Paises Bajos, Polonia,
Espana y Suecia. No obstante, es de primordial impor-
tancia abordar el tema del riesgo total.

En las gufas de 20033, un riesgo de muerte por ECV
a los 10 afios del 5% o mds se consideré de forma ar-
bitraria como un riesgo alto. Aun asi, esto implica una
probabilidad del 95% de no morir por ECV en 10
afios, un dato poco impresionante cuando se aconseja
a los pacientes. La nueva nomenclatura en estas guias
de 2007 es que todo aquel que tenga un riesgo de
muerte por ECV a los 10 afios del 5% o més tiene un
riesgo aumentado. Naturalmente, el riesgo total de
episodios fatales y no fatales es mas elevado, y los cli-
nicos desean cuantificar este riesgo también. El princi-
pal contribuyente a las tablas SCORE de alto riesgo es
el FINRISK, que tiene datos sobre episodios no fatales
definidos segtin el proyecto MONICA®. El célculo de
la tasa de episodios totales del FINRISK indica que, al
nivel en el que el consejo de manejo del riesgo estard
probablemente intensificado (5%), el riesgo de episo-
dios totales es de alrededor del 10%, mas (15%) en va-
rones jovenes y algo menos en mujeres. El «multipli-
cador» para convertir la mortalidad por ECV en
episodios totales es también menor en ancianos, segu-
ramente porque es mds probable que el primer episo-
dio sea fatal.

Tal como se ha indicado en la «Introduccién», los
clinicos suelen preguntar por los valores umbral para
iniciar ciertas intervenciones, pero este aspecto es
problemidtico, ya que el riesgo es un continuo y no
existe un umbral a partir del cual, por ejemplo, un tra-
tamiento farmacolégico deba ser indicado automatica-
mente. Un problema particular se presenta en perso-
nas jovenes con factores de riesgo altos (un riesgo
absoluto bajo puede ocultar un riesgo relativo muy
alto). En las guias de 20033, se sefial6 la posibilidad
de extrapolar el riesgo a la edad de 60 afios para resal-
tar el hecho de que se puede presentar un riesgo abso-
luto elevado cuando no se cumplen acciones preventi-
vas. No se pretendia que necesariamente una persona
joven fuera tratada como si tuviera 60 afios, ya que
una interpretacion literal de esta propuesta puede con-
ducir a un tratamiento farmacolégico excesivo en per-
sonas jovenes. Esta parte del texto ha sido reescrita, y
se han afiadido las tablas de riesgo relativo a las tablas
de riesgo absoluto para ilustrar que, sobre todo en
personas jovenes, los cambios en ciertos hédbitos de
vida pueden reducir el riesgo de forma sustancial,
ademas de reducir el aumento del riesgo que tiene lu-
gar con el envejecimiento.
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— Hay otro problema que se relaciona con los ancia-
nos. En algunas categorias de edad, a la gran mayoria
de individuos, especialmente en el caso de los varones,
se les habra calculado un riesgo de muerte por ECV
que excede el umbral del 5-10%, basdndose tnicamen-
te en la edad (y el sexo), incluso cuando el nimero de
los otros factores de riesgo de ECV sea relativamente
bajo. Esto puede conducir a un excesivo uso de farma-
cos entre los ancianos. Los tratamientos preventivos en
los ancianos deben estar basados en la evidencia, a
menos que estén claramente indicados.

— Como antes, las tablas se presentan tanto para el
colesterol total como para la razén entre colesterol to-
tal y cHDL. Son llamativamente similares. Sin embar-
g0, el trabajo que se ha realizado después en la base de
datos del SCORE, todavia no publicado, ha demostra-
do que el cHDL puede contribuir de forma significati-
va a la prediccién del riesgo cuando se introduce como
una variable independiente.

— Abordar el impacto de factores de riesgo adiciona-
les, como el cHDL, el peso corporal, la historia familiar
y los nuevos marcadores de riesgo, es dificil dentro de
los limites que impone una tabla en papel. La versién
electrénica interactiva del SCORE, el HeartScore (dispo-
nible en: www.escardio.org), no se encuentra tan limita-
da. Es una réplica del SCORE en formato electrénico,
pero se va a usar para albergar los resultados de los nue-
vos analisis del SCORE, como los relacionados con el
cHDL, a medida que se los vaya comprobando y vali-
dando. No obstante, hay que hacer hincapié en que, aun-
que se han identificado muchos factores de riesgo (como
la concentracién de PCR y homocisteina) ademds de los
pocos que se han incluido en las funciones de riesgo dis-
ponibles, su contribucién a los célculos del riesgo abso-
luto por ECV en cada paciente (ademds de los factores
de riesgo mas antiguos) es, en general, modesta.

— Se ha reexaminado el impacto de la diabetes de-
clarada por el paciente. Aunque hay heterogeneidad
entre las cohortes, en conjunto parece ser que el im-
pacto de la diabetes en el riesgo es mas alto que el que
se le atribuye en los sistemas de valoracién del riesgo
basados en la cohorte de Framingham, con riesgos re-
lativos préximos a 5 en mujeres y 3 en varones.

A continuacién se resumen algunas de las ventajas
de usar las tablas de riesgo:

Ventajas de la utilizacion de la tabla de riesgo SCORE

— Herramienta intuitiva y facil de usar

— Tiene en cuenta la naturaleza multifactorial de la ECV

— Calcula el riesgo de todas las ECV ateroscleréticas, no
so6lo de la CI

— Permite flexibilidad en el manejo: cuando no se puede
alcanzar el nivel ideal en un factor de riesgo, se puede
reducir el riesgo total mediante la reduccion de otros
factores de riesgo

— Permite una valoracion del riesgo mds objetiva en el eje
temporal

— Establece un lenguaje comn de riesgo para los clinicos

— Muestra como el riesgo aumenta con la edad

— La nueva tabla de riesgo relativo ilustra cémo una
persona joven con un riesgo absoluto bajo puede estar en
una situacion de riesgo relativo sustancialmente mas
elevado y reducible

¢Como debo utilizar las tahlas SCORE para evaluar el riesgo
total de ECV en personas asintomaticas?

1. Utilizar la tabla de bajo riesgo en Bélgica*, Francia,
Grecia*, Italia, Luxemburgo, Espafia*, Suiza y Portugal;
utilizar la tabla de alto riesgo en el resto de paises
europeos
* Actualmente hay disponibles tablas actualizadas y

recalibradas para Bélgica, Alemania, Grecia, Paises
Bajos, Polonia, Espaiia y Suecia

2. Encontrar la casilla mds préxima a la edad, el colesterol
y la PA del paciente, teniendo en cuenta que el riesgo es
mas elevado a medida que aquél se acerque a la
siguiente categoria de edad, colesterol o PA

3. Comprobar la calificacién

4. Establecer el riesgo absoluto de ECV fatal a 10 afios

Hay que tener presente que un bajo riesgo absoluto en
una persona joven puede ocultar un riesgo relativo alto;
esto se puede explicar a la persona afectada mediante la
utilizacion de las tablas de riesgo relativo. A medida que
la persona envejezca, un riesgo relativo alto se va a
traducir en un riesgo absoluto alto. Serd necesario dar a
este tipo de individuos un asesoramiento mas intensivo
sobre el estilo de vida

Calculo del riesgo mediante SCORE: calificacion

— Las tablas deben utilizarse sin perder de vista el
conocimiento del clinico y su juicio, especialmente en lo
que se refiere a las condiciones locales

— Como en todos los sistemas de célculo de riesgo, se
sobrestima el riesgo en los paises con una tasa
decreciente de mortalidad por ECV, y se subestima en
los paises con tasa creciente

— Para cualquier edad, el riesgo aparece como menor en
mujeres que en varones. Esto puede llevar a confusion,
ya que, en tltimo término, mueren por ECV mds mujeres
que varones. El examen minucioso de las tablas muestra
que el riesgo en mujeres simplemente se encuentra
diferido 10 afios

— El riesgo puede ser mayor de lo que se indica en las
tablas en:

* Individuos sedentarios u obesos, sobre todo los que
tengan obesidad central

* Aquellos con muchos antecedentes familiares de ECV
prematura

* Las personas con deficiencias sociales
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* En los diabéticos, el riesgo puede ser 5 veces mayor en
mujeres y 3 veces mayor en varones que en los no
diabéticos

* Aquellos con bajas cifras de cLHD o altas cifras de
triglicéridos

* Individuos asintomdticos con evidencia de
aterosclerosis preclinica, por ejemplo con un indice
tobillo-brazo reducido o con evidencia obtenida por
imagen como ultrasonografia carotidea o TC

Las tablas de riesgo del SCORE se muestran en las
figuras 2-6, que incluyen una tabla de riesgos relati-
vos. (*)

La tabla de riesgo relativo de la figura 6 es util para
explicar a una persona joven que, incluso cuando su
riesgo absoluto sea bajo, puede ser hasta 10-12 veces
el de una persona de edad similar con un perfil de ries-
go bajo.
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Fig. 2. Tabla SCORE: riesgo a 10 afios de enfermedad cardiovascular
(ECV) fatal en poblaciones con riesgo elevado de ECV, segun los si-
guientes factores de riesgo: edad, sexo, tabaquismo, presion arterial
sistélica y colesterol total. © The European Society of Cardiology.

(%) La tabla SCORE de riesgo ha sido calibrada para Espafia' y se puede
consultarla en:
http://www.escardio.org/knowledge/decision_tools/heartscore/es/

'Sans S, Fitzgerald AP, Royo D, Conroy R, Graham I. Calibracion de la
tabla SCORE de riesgo cardiovascular para Espafa. Rev Esp Cardiol.
2007;60:476-85.
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Fig. 3. Tabla SCORE: riesgo a 10 afios de enfermedad cardiovascular
(ECV) fatal en poblaciones con bajo riesgo de ECV, segin los siguien-
tes factores de riesgo: edad, sexo, tabaquismo, presion arterial sistéli-
cay colesterol total. © The European Society of Cardiology.

Conclusiones

Las prioridades definidas en esta seccién son para
uso clinico y reflejan el hecho de que los individuos
que corren mds riesgo de evento de ECV son los que
mds se benefician de las medidas preventivas. Este en-
foque debe complementar las acciones publicas enca-
minadas a reducir el riesgo poblacional y promover
hébitos de vida mas saludables.

El célculo del riesgo total sigue siendo una parte
crucial de las presentes guias. El sistema SCORE se ha
actualizado para proporcionar una valoracién del ries-
go de ECV total, asi como del riesgo de muerte por
ECV. Se incluye informacién nueva sobre la diabetes.
Se afiade informacién sobre los riesgos relativo y ab-
soluto para facilitar el asesoramiento médico de las
personas mds jévenes, cuyo bajo riesgo absoluto pue-
de ocultar un riesgo sustancial y modificable relacio-
nado con la edad.

Se reconoce la dificultad de imponer umbrales u ob-
jetivos arbitrarios en una variable continua como es el
riesgo. No obstante, se definen objetivos especificos
en cuanto a niveles deseables de cada factor de riesgo.
Esto debe entenderse como una ayuda a los clinicos a
la hora de planificar las estrategias de manejo del ries-
go con sus pacientes. Se enfatiza la importancia de
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Fig. 4. Tabla SCORE: riesgo a 10 afios de enfermedad cardiovascular
(ECV) fatal en poblaciones con riesgo elevado de ECV, segin los si-
guientes factores de riesgo: edad, sexo, tabaquismo, presion arterial
sistdlica y razén colesterol total:colesterol de las lipoproteinas de
alta densidad (cHDL). © The European Society of Cardiology.
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Fig. 6. Tabla de riesgo relativo. © The European Society of Cardio-
logy.

manejar el riesgo total, mas que centrarse en cada fac-
tor de riesgo.

Las prioridades, la valoracion del riesgo y la defini-
cién de los objetivos reflejan los esfuerzos realizados
para simplificar y hacer mds asequible un asunto com-
plejo. Su excesiva simplicidad las hace mds vulnera-
bles a la critica. Por encima de todo, se deben interpre-
tar a la luz del conocimiento detallado que tiene el
médico de su paciente y teniendo en cuenta el sistema
local y sus condiciones.

El diagrama de flujo de la pagina 18e proporciona
un breve resumen de las recomendaciones.

Fig. 5. Tabla SCORE: riesgo a 10 afios de enfermedad cardiovascular
(ECV) fatal en poblaciones con bajo riesgo de ECV, segun los siguien-
tes factores de riesgo: edad, sexo, tabaquismo, presion arterial sistoli-
ca y razon colesterol total:colesterol de las lipoproteinas de alta
densidad (cHDL). © The European Society of Cardiology.

PRINCIPIOS SOBRE CAMBIOS EN EL
COMPORTAMIENTO Y MANEJO DE LOS
FACTORES DE RIESGO CONDUCTUALES

Antecedentes cientificos

Los médicos y otros profesionales sanitarios de
atencion primaria y del paciente ambulatorio estdn en
una posicién tnica para contribuir significativamente a
la mejora de la prevencion y el manejo de la ECV. Los
médicos son percibidos por la poblacién general como
la fuente de informacién més fiable y creible en temas
de salud y asesoramiento médico. En general, los pa-
cientes quieren recibir la mayor informacién posible
de los médicos, y a menudo prefieren contar con su
asistencia para cambiar ciertos hdabitos, como taba-
quismo, nutricién, dieta y actividad fisica, antes que
asistir a programas especiales en cualquier otro sitio.

La interaccidn entre el médico o profesional
de la salud y el paciente como medio hacia un
cambio conductual

Una interaccion amistosa y positiva entre el médico
y el paciente es una herramienta poderosa para mejorar
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la capacidad del paciente para enfrentarse al estrés y la
enfermedad, y para el cumplimiento de los cambios en
el estilo de vida y la medicacién recomendadas.

El apoyo social proporcionado por los profesionales
de la salud, incluidos los médicos, y compartir la toma
de decisiones pueden ayudar a los pacientes a mante-
ner hébitos de vida saludables y adherirse al asesora-
miento médico.

No obstante, la mala experiencia previa de intentar
infructuosamente cambiar los hédbitos puede reducir la
capacidad del paciente para cambios futuros en esos
habitos y, a menudo, conduce a un nuevo fracaso. Un
paso esencial para cambiar las malas experiencias en
otras positivas es establecer objetivos realistas y los
objetivos combinados con una evaluacién por el pro-
pio paciente del comportamiento elegido son herra-
mientas fundamentales para obtener resultados positi-
vos. Esto, a su vez, va a aumentar la eficacia del
paciente en el comportamiento elegido y permitird es-
tablecer nuevos objetivos. Avanzar dando pequefios

pasos consecutivos es uno de los puntos clave en los
cambios de los hébitos a largo plazo.

Intervenciones especializadas y multimodales

Existe un gran nimero de estrategias de interven-
cion psicosociales especializadas que han demostrado
tener efectos positivos en los factores de riesgo, pero
el contenido especifico y el enfoque de estas interven-
ciones son variables. Incluso cuando pretenden abor-
dar un tnico factor conductual de riesgo, las interven-
ciones sobre el comportamiento basadas en grupos a
menudo contienen elementos que afectan a multiples
factores de riesgo. Las intervenciones que afiaden
componentes psicosociales y psicoeducacionales para
alcanzar los estandares del cuidado cardioldgico pue-
den mejorar significativamente la calidad de vida y
disminuir los factores de riesgo cardiovascular®**6.

Aspectos practicos: manejo de los factores
de riesgo conductuales

¢Cuando hay que evaluar el riesgo total de ECV?

Cuando el paciente lo solicite Si durante una consulta:

— La persona es fumadora de mediana edad
— Se sabe de uno o mas factores de riesgo como,

por ejemplo, colesterol elevado

— Hay antecedentes familiares de ECV
prematura o factores de riesgo
importantes, como hiperlipemia

— Hay sintomas de ECV

Evaluacion del riesgo: ;qué debo hacer?

Utilizar la tabla SCORE, a menos que haya ECV conocida, diabetes o factores de riesgo aislados muy elevados

— Antecedentes: enfermedades previas,
antecedentes familiares de ECV prematura,
tabaquismo, ejercicio, habitos dietéticos

— Exploracién: PA, frecuencia cardiaca,
auscultacion cardiaca y pulmonar, pulso en el
pie, estatura, peso (indice de masa corporal),
perimetro de la cintura

glucosa, creatinina

sospeche angina

— Pruebas de laboratorio: orina, para proteina y
glucosa. Colesterol y lipidos en ayunas cuando
sea factible (cLDL, cHDL, triglicéridos),

— ECG y pruebas de esfuerzo cuando se

— ECG y considerar ecocardiograma en
jovenes o en personas muy hipertensas

— Considerar PCR de alta sensibilidad,
lipoproteina (a), fibrinégeno, homocisteina;
derivar al especialista si hay ECV prematura o
antecedentes familiares de ella

DM?2 o DM1 con

ECV establecida . .o
microalbuminuria

Factor de riesgo aislado
muy aumentado

SCORE 2 5% SCORE < 5%

Recomendaciones sobre el estilo de vida

— Asesoramiento sobre

el estilo de vida para

Abandono del tabaquismo

Reducir el peso corporal si el IMC es > 25 kg/m?y
sobre todo si el IMC > 30 kg/m?

No aumentar mas de peso si el PC es 80-88 cm en
mujeres y 94-102 cm en varones. Recomendar perder
peso cuando el perimetro de cintura es > 88 cm en
mujeres y = 102 cm en varones

30 minutos de ejercicio moderado la mayoria de los
dias de la semana; el ejercicio y la pérdida de peso
pueden prevenir la diabetes

Dieta saludable

— Gran variedad de alimentos

— Aporte caldrico ajustado para evitar el sobrepeso

— Recomendar el consumo de: frutas, verduras, cereales
y pan enteros, pescado (sobre todo azul), carne
magra, productos lacteos desnatados

— Reemplazar las grasas saturadas por grasas
monoinsaturadas y poliinsaturadas (vegetales y
marinas)

— Los hipertensos deben reducir la ingesta de sal

mantener el estado
de bajo riesgo

— Reevaluar el riesgo
total a intervalos
regulares

Tratamiento farmacoldgico

Maés probable a medida que el riesgo SCORE supere el 5% y, sobre todo, cuando se aproxime al 10% o cuando haya
lesion de organos diana. En los ancianos, en general no se recomienda tratamiento farmacoldgico para riesgos
menores del 10%, a menos que haya una indicacion especifica

Considérense los farmacos reductores de la PA cuando ésta sea = 140/90 mmHg
Considérense las estatinas cuando el colesterol total sea > 5 o el cLDL sea > 3

En pacientes con ECV: aspirina. Estatinas, para la mayoria

En pacientes con diabetes: considérense los farmacos hipoglucemiantes
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Manejo del riesgo total de ECV. Consejos para ayudar
a cambiar el comportamiento

¢ Dedicar suficiente tiempo al paciente

* Hablar con el paciente en su mismo lenguaje

* Mostrarse receptivo y comprensivo con el paciente

* Escuchar atentamente y reconocer los puntos fuertes y
débiles en la actitud del paciente hacia la enfermedad y
los cambios en el estilo de vida

* Asegurarse de que el paciente comprende la relacion
entre los cambios en el estilo de vida y la enfermedad

* Aceptar los puntos de vista personales del paciente sobre
su enfermedad y dejar que exprese sus preocupaciones y
ansiedades

* Reconocer que cambiar los habitos durante el resto de la
vida puede ser dificil y que, a menudo, un cambio
gradual sostenido es mds permanente

* Obtener su compromiso con los cambios en el estilo de
vida

* Involucrar al paciente en la identificacién de los factores
de riesgo que hay que cambiar

*» Explorar posibles obstaculos para el cambio

» Utilizar una combinacion de estrategias que incluya el
refuerzo de la propia capacidad del paciente para el
cambio

* Asegurarse de que el paciente ha entendido los consejos
y tiene los medios para seguirlos

* Ayudar a disefiar un plan de cambio en el estilo de vida

* Ser realista y alentador: CUALQUIER aumento en el
ejercicio es positivo y puede aumentarse

* Reforzar los esfuerzos del paciente por cambiar

* Supervisar el progreso mediante contactos de
seguimiento; pueden ser necesarios varios intentos

* Involucrar a mas personal sanitario cuando sea posible

* En pacientes con ECV manifiesta o riesgo muy elevado,
se deben afiadir componentes psicosociales y/o
psicoeducativos a la atencién cardioldgica estandar

» Utilizar un enfoque en equipo multimodal, que incluya a
expertos en medicina del comportamiento, salud mental,
nutricidn, etc., y proporcionar asesoramiento experto
cuando existan barreras obvias al cambio en el
comportamiento

* Cuando sea factible, se deben personalizar los programas
de intervencion

TABAQUISMO

Antecedentes cientificos

La evidencia sobre el efecto adverso del tabaquismo
en la salud es abrumadora®’. Tal efecto adverso estd re-
lacionado con la cantidad de tabaco fumado diaria-
mente y con la duracién del hdbito tabdquico. Los
efectos del tabaquismo en la ECV interaccionan sinér-
gicamente con otros factores de riesgo de ECV como
la edad, el sexo, la hipertension arterial y la diabetes.

Se ha demostrado que el tabaquismo pasivo aumen-
ta el riesgo de CI y otras enfermedades relacionadas
con el tabaco™.

Manejo del riesgo total de ECV: ;por qué la gente considera
dificil cambiar su estilo de vida?

— Nivel socioeconémico: el NSEB, incluidos un bajo nivel
educativo y bajos ingresos, dificulta la capacidad para
adoptar cambios en el estilo de vida

— Aislamiento social: las personas que viven solas tienen
mads probabilidad de tener habitos de vida no saludables

— Estrés: el estrés en el trabajo y en casa dificulta adoptar y
mantener un estilo de vida saludable

— Emociones negativas: la depresion, la ansiedad y la
hostilidad dificultan los cambios en el estilo de vida

— Asesoramiento complejo o confuso

Que los médicos tengan mds presentes estos factores
facilita la empatia y el asesoramiento y consejo
comprensivo, simple y explicito

Los beneficios de abandonar el tabaquismo se han
publicado de forma extensa**>°, Algunas de las venta-
jas son casi inmediatas; otras requieren un tiempo. De-
jar de fumar después de un IM es la medida potencial-
mente mas eficaz de todas las medidas preventivas. Se
debe dedicar todos los esfuerzos posibles a este fin.

Aspectos practicos: prevencion y manejo del
tabaquismo

Se debe evaluar el estado del hdbito tabdquico en
cada oportunidad que se tenga.

Se debe animar a todos los fumadores a abandonar
el tabaco. No hay un limite de edad para disfrutar de
los beneficios de abandonar el tabaquismo.

Dejar de fumar es un proceso complejo y dificil, de-
bido a que el habito es muy adictivo tanto quimica
como psiquicamente. La asistencia profesional puede

Manejo del riesgo total de ECV: tabaquismo

Todos los fumadores deben recibir ayuda profesional para
dejar permanentemente de fumar cualquier tipo de tabaco

Las cinco A (en inglés) pueden ayudar:

* Preguntar (ask): identificar sistematicamente a todos
los fumadores en cualquier oportunidad

* Valorar (assess): determinar el grado de adiccién del
paciente y su disponibilidad para abandonar el hébito

* Aconsejar (advice): exhortar de forma inequivoca a
todos los fumadores para que abandonen el tabaquismo

* Asistir (assist): llegar a un acuerdo sobre la estrategia
de abandono del tabaquismo que incluya asesoramiento
sobre el comportamiento, tratamiento de sustitucién
de nicotina y/o intervencién farmacolégica

* Establecer (arrange) una programa de visitas de
seguimiento
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ayudar en este proceso. Un asesoramiento médico fir-
me y explicito sobre la necesidad de dejar de fumar
completamente es el factor mas importante para iniciar
el proceso del abandono del tabaquismo. El impulso
para abandonar el habito es especialmente fuerte en el
momento del diagnéstico de una ECV aterotrombdtica
en conexion con un tratamiento invasivo, como la ciru-
gia de bypass aortocoronaria, la angioplastia coronaria
transluminal percutdnea o la cirugia vascular. El aseso-
ramiento médico también es muy importante para ayu-
dar a los individuos sanos con alto riesgo a intentar de-
jar de fumar. Valorar si una persona estd dispuesta a
dejar de fumar, insistir brevemente en los riesgos car-
diovasculares y para la salud en general que tiene el
tabaquismo y llegar a un acuerdo sobre un plan especi-
fico con seguimiento son los primeros pasos decisivos
y los aspectos esenciales del asesoramiento inicial del
abandono del tabaquismo en la practica clinica.

Las intervenciones sobre el comportamiento tanto in-
dividuales como de grupo son efectivas para ayudar a los
fumadores a abandonar el hdbito tabdquico®!. Sin embar-
g0, la calidad de la comunicacién entre médico y pacien-
te parece ser mds relevante que la cantidad de sesiones
de terapia o el formato de la intervencién (grupo frente a
individuo). El apoyo por parte de la pareja y la familia es
muy importante a la hora de dejar de fumar. Es de gran
ayuda que la familia esté involucrada en el proceso y que
haya otros miembros de la familia que estén dejando de
fumar al mismo tiempo que el paciente.

Los chicles de nicotina y los parches de nicotina
transdérmicos se han usado ampliamente para ayudar a
los fumadores a superar las semanas o los meses inicia-
les mds dificiles en el proceso del abandono del tabaco.

La medicacién antidepresiva ha demostrado ser
efectiva a largo plazo en el abandono del tabaquismo.
El bupropién y la nortriptilina pueden ayudar a dejar
de fumar.

Otro farmaco nuevo que puede ser de gran ayuda en
el abandono del tabaquismo es la vareniclina, un ago-
nista de los receptores de nicotina y acetilcolina. En los
fumadores a largo plazo, el tratamiento con vareniclina
se ha asociado a una tasa de abandono del tabaquismo
del 23% en 1 afio, comparada con el 15 y el 10,3% en
los grupos tratados con bupropion y placebo, respectiva-
mente. Los resultados sobre su mayor efectividad que
con bupropidn y placebo deben ser confirmados.

NUTRICION

Antecedentes cientificos

Los 4cidos grasos regulan la homeostasis del colesterol
y las concentraciones de lipoproteinas y afectan a otros
factores de riesgo cardiovascular, como la PA, la hemos-
tasia y el peso corporal, a través de varios mecanismos.
Hay una estrecha relacién, constante y gradual, entre el
consumo de grasas saturadas, la concentracion sanguinea
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Manejo del riesgo total de ECV: eleccion de alimentos
saludables

Todos los pacientes deben recibir consejo sobre el tipo de
alimentos que se asocian a un menor riesgo de ECV.
Las personas con alto riesgo deben recibir asesoramiento
dietético de especialistas cuando sea factible

Las recomendaciones generales deben adaptarse a la

cultura local

— Se debe tomar una amplia variedad de alimentos

— Debe ajustarse el consumo calérico para evitar el
sobrepeso

— Recomendar el consumo de: frutas, verduras, cereales y
pan enteros, pescado (sobre todo azul), carne magra,
productos lacteos desnatados

— Reemplazar los dcidos grasos saturados por los
alimentos mencionados y por grasas monoinsaturadas y
poliinsaturadas de fuentes vegetales y marinas, para
reducir la grasa total a menos del 30% de la energia y
que menos de un tercio sean grasas saturadas

— Reducir la ingesta de sal si la presion arterial estd
elevada evitando la sal en la mesa y la sal al cocinar, y
escogiendo alimentos frescos o congelados no salados.
Muchos alimentos procesados y preparados, como el
pan, son ricos en sal

de colesterol y la aparicién de ECV. Se acepta que esta
relacién es causal. Por el contrario, los acidos grasos
omega 3 han mostrado tener efectos protectores contra
los episodios fatales en pacientes que ya han tenido un
IM. La ingesta de sodio, sobre todo en forma de cloruro
sodico, influye en la PA y, por lo tanto, en el riesgo de hi-
pertension arterial, accidentes cerebrovasculares, CI e in-
suficiencia cardiaca. Los estudios clinicos de interven-
cién con suplementos vitaminicos no han demostrado
ningun efecto protector contra la CI. Ademas de los mi-
cronutrientes y macronutrientes, se han relacionado los
patrones en la dieta, como el consumo de frutas y vegeta-
les, aceite rico en 4cidos grasos monoinsaturados (como
el aceite de oliva) y productos l4cteos bajos en grasa, con
una reduccién en la incidencia de episodios cardiovascu-
lares.

Aspectos practicos: manejo (*)

La dietética es una parte integral del manejo del
riesgo cardiovascular de un paciente. Todos los

(**) La reduccion de la ingesta de grasas al 30% o menos de la ingesta
caldrica es un objetivo dificilmente alcanzable en Espafa, donde la
ingesta media de grasas es de un 40-42%. Un objetivo de un 35-37% es
mas realista. Esto puede lograse: a) reduciendo la cantidad de aceite
utilizada en la coccién y alifado de alimentos; b) disminuyendo el
consumo de carnes rojas; ¢) evitando o disminuyendo el consumo de
bolleria y pasteleria industriales; d) escogiendo productos lacteos
desnatados, y e) evitando picar entre horas. Para conseguir estos
objetivos, seria deseable contratar el consejo profesional de dietistas en
los centros de salud.
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pacientes con ECV y los individuos que tengan un
riesgo elevado deben recibir asesoramiento profe-
sional sobre los alimentos y las opciones dietéti-
cas que reducen el riesgo cardiovascular. Es esen-
cial mantener un régimen calérico variado y
equilibrado, junto con la practica regular de ejer-
cicio fisico, para preservar una buena salud car-
diovascular.

Las recomendaciones dietéticas deben definirse in-
dividualmente, teniendo en cuenta los factores de ries-
go del sujeto (dislipemia, hipertension, diabetes y obe-
sidad).

SOBREPESOY OBESIDAD

Antecedentes cientificos

A medida que las sociedades desarrollan estanda-
res de vida mas altos, la mortalidad cardiovascular
aumenta inicialmente. Esto se sigue de una reduc-
cién de los principales factores de riesgo, como el
colesterol sanguineo y la PA elevada lo que, junto
con las mejoras en el tratamiento, se traduce en una
reduccién de la mortalidad cardiovascular. Las ex-
cepciones a estas tendencias son el peso corporal y
la diabetes, que tienden a aumentar a medida que
otros factores de riesgo disminuyen. La obesidad se
estd convirtiendo en una epidemia mundial tanto en
nifios como en adultos®?. Actualmente se calcula que
en todo el mundo hay mas de mil millones de perso-
nas con sobrepeso, y mas de 300 millones son obe-

sos. Mds de un tercio de los nifios tienen sobrepeso o
son obesos.

Peso corporal y riesgo

Hoy esta claro que la grasa, y en concreto la grasa vis-
ceral intraabdominal, es un érgano endocrino metaboli-
camente activo capaz de sintetizar y liberar al torrente
sanguineo una gran variedad de péptidos y compuestos
no peptidicos que pueden participar en la homeostasis
cardiovascular. La grasa se asocia a un aumento de la se-
crecién de 4cidos grasos libres, hiperinsulinemia, resis-
tencia a la insulina, hipertensién y dislipemia®**. Todo
esto influye en los factores de riesgo de ECV vy, por lo
tanto, en el riesgo. Los efectos mecénicos del sobrepeso
influyen en las causas no cardiovasculares de morbilidad
y mortalidad. Los efectos que el aumento del peso cor-
poral tienen en la salud se resumen en la tabla 3.

Es interesante sefialar que los efectos del ajuste mul-
tivariable en la relacion entre la concentracion lipidica
y el riesgo y entre el peso corporal y el riesgo son dife-
rentes. Un colesterol sanguineo elevado o un cHDL re-
ducido permanecen independientemente asociados al
riesgo después de ajustar para otros factores de riesgo
importantes, mientras que la asociacién entre el peso
corporal y el riesgo tiende a perder significacion esta-
distica. Esto no debe interpretarse como indicativo de
que el peso corporal no es importante, sino més bien
que puede ser en extremo importante debido a que in-
fluye en el riesgo por sus efectos adversos en otros
muchos factores de riesgo.

TABLA 3. Impacto en los factores de riesgo, la morbilidad y la mortalidad del aumento del peso corporal

Factores de riesgo Morbilidad

Mortalidad

Aumento de la PA

Aumento del colesterol total y del cLDL
Disminucion del cHDL

Aumento del perimetro de la cintura
Apnea del suefio

Sindrome de hipoventilacion por obesidad
Inactividad fisica

Diabetes tipo 2

Céncer

Resistencia a la insulina
Enfermedad coronaria
Accidente cerebrovascular
Osteoartritis (rodilla)

Aumento de la mortalidad total y
cardiovascular

Dolor lumbar por obesidad
Dificultad respiratoria

Sindrome del ovario poliquistico

Infertilidad
Colelitiasis

Asma (exacerbacion)

Embolia pulmonar por tromboembolia venosa

Inflamacion

Disfuncién del sistema nervioso autbnomo

cHDL: colesterol de las lipoproteinas de alta densidad; cLDL: colesterol de las lipoproteinas de baja densidad; PA: presién arterial.
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¢Qué indice de obesidad es el mejor predictor
del riesgo cardiovascular y de los factores

de riesgo cardiovascular: indice de masa
corporal (IMC), perimetro de la cintura (PC)

o cociente entre la circunferencia de
cintura/caderas (RCC)?

Estudios recientes han demostrado que la distribu-
cion regional del tejido adiposo puede ser mas impor-
tante que el peso corporal total para determinar el ries-
go cardiovascular. En particular, se ha demostrado que
el exceso de grasa central (abdominal visceral) tiene
estrecha relacién con el riesgo metabdlico y cardiovas-
cular®. Esto ha conducido a un interés creciente en las
determinaciones antropométricas del riesgo. Hay mu-
chos datos disponibles para el IMC, la RCC y, més re-
cientemente, el PC. Este tipo de medidas de riesgo son
baratas y se encuentran disponibles universalmente. El
PC, aunque es simple, estd mas sujeto a errores de me-
dida que el IMC. El nivel 6ptimo para medir el PC
estd a medio camino entre el margen de la costilla més
inferior y la cresta superior iliaca anterior. A continua-
cién se considera la evidencia disponible para apoyar
cada una de estas medidas en el célculo del riesgo.

El IMC se ha utilizado extensamente para definir los
grupos de peso corporal (en kg / estatura [en m]?)
usando clasificaciones propuestas por los National Ins-
titutes of Health de Estados Unidos y la OMS. En los
adultos, el sobrepeso se define como un aumento del
IMC que varia de 25 a 29,9 kg/m?y la obsesidad,
como un IMC > 30 kg/m?. El aumento del IMC estd en
estrecha relacion con las ECV.

La relacién entre el aumento del PC o de la RCC y
el mayor riesgo de que se desarrollen ECV se ha de-
mostrado en estudios de cohorte y en estudios de casos
y controles®®. En general, estos estudios han demostra-
do que determinar el PC ademds del IMC proporciona
informacién adicional para la valoracién del riesgo de
ECV. La asociacién entre el aumento del PC o de la
RCC y la presencia de otros factores de riesgo cardio-
vascular o de sindrome metabdlico se ha demostrado
en muchos estudios de corte transversal’’. No hay in-
formacion consistente sobre cudl de estas medidas an-
tropométricas es mejor.

Tanto el informe de la OMS sobre obesidad™® como
el panel de expertos sobre obesidad del American Na-
tional Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI)* re-
comiendan el uso del PC como un indicador adicional
de los factores de riesgo metabdlicos, dentro de cada
categoria de IMC. De todas las definiciones existen-
tes>®, los puntos de corte de la OMS son los mds am-
pliamente aceptados en Europa; se recomiendan dos
niveles de actuacion. El nivel de actuacién 1 (PC > 94
cm en varones y = 80 cm en mujeres) representa el
umbral a partir del cual no se debe ganar mds peso. El
nivel de actuacién 2 (PC > 102 cm en varones y > 88 cm
en mujeres) representa el umbral a partir del cual se
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debe recomendar una reduccién del peso corporal. Los
puntos de corte se han calculado basandose en la po-
blacién blanca, pero estd claro que es necesario esta-
blecer distintos puntos de corte para las determinacio-
nes antropométricas en otras razas®.

En conclusién, no hay evidencia sélida sobre la su-
perioridad de cualquiera de estas variables en la pre-
diccidn de los factores de riesgo. El PC tiene la ventaja
de la simplicidad y puede ser un indicador de riesgo li-
geramente mejor que el IMC, pero probablemente esta
mas sujeto a errores de medicién.

Técnicas de imagen y distribuciéon de la grasa

Se han descrito diversas mediciones para evaluar la
distribucién anatémica de la grasa, como la tomografia
computarizada (TC), los ultrasonidos (US) y la imagen
por resonancia magnética (IRM). Todas ellas permiten
monitorizar los cambios en la grasa intraabdominal.
Sin embargo, son técnicas costosas y largas, y de mo-
mento debe considerarselas instrumentos de investiga-
cion especializada, mds que como herramientas para la
evaluacion habitual del riesgo.

Las determinaciones antropométricas como el PC y
la RCC proporcionan una valoracién util de la canti-
dad de grasa abdominal o de grasa en la parte superior
del cuerpo, pero no distinguen entre la acumulacién de
grasa abdominal profunda (visceral) y la grasa abdo-
minal subcutdnea. La TC puede considerarse el estan-
dar no sélo para la evaluacién del tejido adiposo, sino
también para la determinacién corporal multicomparti-
mentada®'; los subcompartimentos de volumen de teji-
do adiposo visceral y subcutdneo se pueden determi-
nar de forma precisa, con unos errores del 1,2 y 0,5%,
respectivamente.

La IRM proporciona resultados similares a los de la
TC sin exposicion a radiacién ionizante, el principal
problema de la TC con mediciones en multiples cor-
tes. Es una técnica que ha mostrado buena reproduci-
bilidad para los volimenes de tejido adiposo totales y
viscerales®2.

Diversos estudios han demostrado una correlacién
altamente significativa entre el tejido adiposo intraab-
dominal determinado por TC y el determinado por
U563,64'

El didmetro abdominal sagital se puede derivar a
partir de la exploracién abdominal con TC% o me-
diante un sagitémetro colocado sobre el abdomen per-
pendicularmente al eje longitudinal del tronco a nivel
de la cresta iliaca (L4-5), con el sujeto colocado en
supinacién sobre banco firme con las rodillas flexio-
nadas®. El didmetro abdominal sagital se correlaciona
estrechamente con el volumen de grasa visceral medi-
do por TCY. La exploracién por TC es costosa y su-
pone exposicion a radiacién. Todavia no estd reco-
mendada para la evaluacién clinica sistemadtica del
riesgo.
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Aspectos practicos: manejo de la obesidad y
el sobrepeso (*)

La pérdida de peso intencionada en los pacientes
obesos puede mejorar o prevenir muchos de los facto-
res de riesgo de CI relacionados con la obesidad. La
reduccién de la PA ocurre antes de conseguir el peso
corporal deseado.

Manejo del riesgo total de ECV: peso corporal

— El aumento del peso corporal estd asociado a un aumento
de la morbilidad y mortalidad total y por ECV, mediado
en parte por el aumento de la presion arterial y el
aumento del colesterol plasmético, la reduccion del
cHDL y el aumento de la probabilidad de diabetes

— La reduccién del peso estd recomendada en los obesos
(IMC = 30 kg/m?) y debe considerarse en los casos de
sobrepeso (IMC = 25 y < 30 kg/m?)

— Los varones con un perimetro de cintura de 94-102 cm y
las mujeres con un perimetro de cintura de 80-88 cm
deben ser aconsejados sobre la necesidad de no aumentar
su peso. Se debe aconsejar perder peso a los varones con
mas de 102 cm y las mujeres con mas de 88 cm

— La restriccién de la ingesta caldrica total y el ejercicio
fisico regular son las piedras angulares del control del
peso. Es probable que con el ejercicio se produzcan
mejorias en el metabolismo de la grasa central incluso
antes de que tenga lugar una reduccidn del peso

Actividad fisica y peso corporal

Hay suficiente evidencia disponible a partir de estu-
dios de intervencién que apoyan el papel de la activi-
dad fisica y el ejercicio de moderado a intenso para
promover la pérdida de peso®. Los estudios recientes
indican que el ejercicio puede tener efectos beneficio-
sos antes de que sea aparente un efecto de entrena-
miento®” y puede afectar al metabolismo de la grasa
abdominal antes de que se produzca una pérdida de
peso corporal®”, Esta informacién puede ser valiosa

(**) La obesidad abdominal en nuestra poblacién es particularmente alta.
La media de la circunferencia de cintura era de 96 cm en los varones y 87
cm en las mujeres de 25 a 64 afos del estudio MONICA-Catalufia en
1992'. En el estudio EUROASPIRE-II?, la prevalencia de obesidad (IMC >
25) en pacientes coronarios era el 17% en varones y el 29% en muijeres,
y los resultados del estudio EUROASPIRE-III, aun no publicados,
muestran un aumento considerable de la obesidad en todos los paises.
Es necesario educar a médicos y enfermeras del sistema sanitario
espanol en la importancia de anotar sistematicamente el peso, la tallay la
circunferencia de la cintura en las historias clinicas.
Molarius A, Seidell JC, Sans S, Tuomilehto J, Kuulasmaa K. Waist and
hip circumferences, and waist-hip ratio in 19 populations of the WHO
MONICA Project. Int J Obes. 1999;23:116-25.
2EUROASPIRE | and Il Group; European Action on Secondary Prevention
by Intervention to Reduce Events. Clinical reality of coronary prevention
guidelines: a comparison of EUROASPIRE | and Il in nine countries.
EUROASPIRE | and Il Group. European Action on Secondary Prevention
by Intervention to Reduce Events. Lancet. 2001;357:995-1001.

para motivar a las personas con alto riesgo a que em-
piecen a ejercitarse.

Dieta e intervenciones sobre
el comportamiento

Se han propuesto multitud de dietas e intervencio-
nes sobre el comportamiento diferentes para el trata-
miento de la obesidad. El control del sobrepeso de-
pende de alcanzar el equilibrio adecuado entre las
calorias ingeridas y el gasto energético. Los enfo-
ques dietéticos varfan en su contenido energético to-
tal, la composicién de macronutrientes (proteinas,
hidratos de carbono y lipidos), la densidad energéti-
ca y el indice glucémico’. La dieta pobre en grasas
se considera el enfoque estdndar para la reduccion
de peso y tiene un efecto més favorable en el cLDL.
La ingesta total de grasas debe mantenerse entre el
25 y el 35% de la energia. La reduccion de las grasas
saturadas es el objetivo preferido debido a sus efec-
tos en el perfil lipoproteinico. El consumo de 4cidos
grasos saturados y dcidos grasos de tipo trans debe
ser < 7%

La dieta pobre en hidratos de carbono se ha vuelto
popular y es capaz de reducir significativamente el
peso corporal a corto plazo y puede tener un efecto be-
neficioso en los triglicéridos plasmadticos y el cHDL™.
Sin embargo, su seguridad a largo plazo todavia esta
siendo investigada. El alcohol es una fuente importan-
te de calorias y su reduccién puede ser una parte im-
portante del control del peso corporal.

La modificacién de los habitos que incluye cambios
en el estilo de vida a largo plazo para conseguir una
pérdida gradual de peso es la base de todos los trata-
mientos contra la obesidad. Segtin una revisién Coch-
rane reciente, las terapias de comportamiento y las te-
rapias cognitivoconductuales ayudan a perder mas
peso cuando se practican junto con la dieta y los pro-
gramas de ejercicio’. Las intervenciones sobre el
comportamiento también se han mostrado capaces de
ayudar a mantener la pérdida de peso”.

Tratamiento farmacolégico del sobrepeso

En general, la contribucién de los tratamientos far-
macolégicos es modesta y, en el pasado, algunos pro-
ductos han tenido graves efectos secundarios.

El orlistat inhibe las lipasas intestinales para preve-
nir la hidrélisis y la absorcién de las grasas. Produce
una pérdida de peso, en general, modesta y puede dar
lugar a alteraciones gastrointestinales. Se debe usar
con una dieta completa y equilibrada.

La sibutramina aumenta la sensacion de saciedad
después de comer por un efecto de sus metabolitos,
que inhiben la recaptacién de noradrenalina y seroto-
nina. Tanto las contraindicaciones como los efectos se-
cundarios asociados son considerables.
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El rimonabant es un inhibidor de los receptores de
endocannabinoides capaz de inducir una pérdida de
peso modesta pero sostenida cuando se combina con
una dieta de calorias controladas. Puede mejorar la to-
lerancia a la glucosa y beneficiar al metabolismo lipi-
dico y se asocia a una reduccion modesta de la PA. Se
estdn estudiando sus posibles efectos adversos en la
depresion. Esta pendiente de comprobarse si sus efec-
tos prometedores en cuanto al peso y otros factores de
riesgo se van a traducir en una evidencia sélida de re-
duccién de episodios cardiovasculares.

ACTIVIDAD FiSICA

Antecedentes cientificos

— La ausencia de una actividad fisica regular puede
contribuir al inicio precoz y la progresion de ECV.

— Casi cualquier aumento en la actividad fisica pro-
duce beneficios para la salud.

— La evaluacion de la actividad fisica es un elemento
clave de la valoracion del riesgo.

La inactividad fisica es un problema importante de
salud ptblica en Europa: los nifios se han vuelto me-
nos activos fisicamente, y sélo en unos pocos paises
los nifios tienen acceso a las dosis diarias recomenda-
das de actividad fisica. Mds de la mitad de los adoles-
centes se vuelven fisicamente inactivos después de de-
jar la escuela.

Los adultos se enfrentan a una reduccion significati-
va en la exigencia fisica en su lugar de trabajo, y du-
rante el tiempo de ocio muy poca gente es fisicamente
activa. Un estilo de vida sedentario se asocia al doble
de riesgo de muerte prematura y a un aumento del
riesgo de ECV’%”", Evitar el estilo de vida sedentario
durante la vida adulta puede alargar la esperanza total
de vida y la esperanza de vida libre de ECV (en unos
1,3-3,5 afios)’8.

El entrenamiento fisico tiene una amplia variedad de
efectos beneficiosos en el curso de la aterosclerosis y
reduce un 20-25% la mortalidad total”. A pesar de
esto, en Europa s6lo una minoria de pacientes con
ECV participa en programas de entrenamiento fisico.
Incluso entre los pacientes con insuficiencia cardiaca
crénica (ICC), s6lo unos pocos se inscriben en estos
programas, a pesar de que pueden beneficiarse de for-
ma importante de los entrenamientos fisicos adapta-
dos.

Aproximadamente, una cuarta parte de la poblacién
anciana padece ECV. Los cambios fisiolégicos y men-
tales que ocurren en la edad avanzada pueden contri-
buir a la inactividad fisica, pero la actividad fisica re-
gular puede frenar de forma efectiva los cambios
relacionados con la edad, mejorar asi el funcionamien-
to fisico y alargar la supervivencia libre de enferme-
dad.
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Valoracion de la actividad fisica

Existen distintos métodos disponibles para la eva-
luacién de la actividad fisica: el agua con doble marca,
la calorimetria indirecta, la observacion directa, los
monitores de actividad (pedémetros, acelerometros),
los monitores de frecuencia cardiaca y cuestionarios o
diarios de actividad. Para la forma fisica y la capaci-
dad de ejercicio se usa una prueba de esfuerzo incre-
mental maxima®.

En la préctica clinica, la evaluacién debe combi-
narse con el célculo de riesgo de ECV total usando el
método SCORE/Heart Score. En el caso de indivi-
duos con bajo riesgo, puede ser suficiente una entre-
vista breve sobre la actividad fisica de esa persona,
pero en personas con alto riesgo esto puede comple-
tarse con una prueba de esfuerzo. La evaluacién en
adultos con ECV conocida se debe combinar con una
prueba de esfuerzo para detectar isquemia miocardi-
ca, estratificar segtin el riesgo y orientar sobre el ma-
nejo clinico.

Manejo del riesgo total de ECV: actividad fisica

— Se debe hacer hincapié en que los efectos positivos para
la salud se producen con practicamente cualquier
incremento en la actividad fisica; pequefias cantidades de
ejercicio tienen un efecto aditivo; en el lugar de trabajo
hay oportunidades para el ejercicio, por ejemplo,
utilizando las escaleras en lugar del ascensor

— Se debe intentar encontrar actividades de ocio con las
que se pueda disfrutar

— 30 minutos de ejercicio moderadamente intenso la
mayoria de los dias de la semana reducen el riesgo y
mejoran la forma fisica

— Practicar ejercicio con la familia o los amigos tiende a
mejorar la motivacién

— Los beneficios afiadidos incluyen sensacion de bienestar,
reduccion del peso y mayor autoestima

—El aliento y el apoyo continuo de los médicos sobre la
préctica de ejercicio pueden ayudar a largo plazo

Aspectos practicos: manejo

En la poblacién joven, la promocién de una buena
forma fisica es una responsabilidad compartida entre
los padres, el personal escolar, los profesionales de la
salud, los politicos y la sociedad en general: cada nifio
en Europa debe tener acceso a periodos de actividad
fisica diaria. Se necesita de mds estudios para encon-
trar instrumentos capaces de medir la forma fisica y la
actividad y crear programas para mejorar y mantener
la actividad fisica.
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La eleccion del estilo de vida, incluida la forma fisi-
ca mantenida, es responsabilidad exclusiva de cada
persona. Esta eleccién puede tener el apoyo de la fa-
milia y los amigos, el entorno del trabajo, el acceso a
actividades atractivas y asequibles durante el tiempo
de ocio, y de campaiias de promocién de salud. Se re-
comienda el ejercicio fisico regular dentro de los re-
cursos del lugar de trabajo. El objetivo tltimo es reali-
zar por lo menos media hora de actividad fisica la
mayoria de los dias de la semana, ya que cualquier au-
mento en la actividad se asocia a beneficios aprecia-
bles en la salud.

La intensidad puede definirse por la frecuencia car-
diaca que se pretende alcanzar o por el esfuerzo perci-
bido. Se recomienda una frecuencia cardiaca durante
el maximo ejercicio de un 60-75% de la media de la
frecuencia cardiaca maxima. Se puede aplicar la escala
de Borg de esfuerzo percibido usando el nivel de «es-
fuerzo moderado». Esto se puede alcanzar facilmente
mediante una gran variedad de actividades como cami-
nar enérgicamente o correr, montar en bicicleta, nadar,
trabajar en el jardin o practicar danza aerdbica, tenis,
golf o incluso esqui de fondo®'.

Las recomendaciones para los pacientes con ECV
conocida deben basarse en un juicio clinico exhaustivo
que incluya una prueba de esfuerzo. La mayoria se va
a beneficiar de un programa de rehabilitacién cardiaca:
ademds del ejercicio fisico supervisado en grupos de
pacientes, éste incluye orientacién sobre el estilo de
vida y apoyo, asi como medidas dirigidas a reducir el
riesgo. Si los pacientes prefieren realizar los progra-
mas en casa, van a necesitar de sus médicos recomen-
daciones claras, dnimos y un seguimiento regular. En
el caso de pacientes con insuficiencia cardiaca leve a
moderada, puede ser ventajoso realizar entrenamiento
de intensidad moderada con intervalos dindmicos y en-
trenamiento de resistencia.

En el caso de personas mayores, se debe recomen-
dar mantener una actividad fisica diaria de moderada a
subméxima. Se deben aplicar los principios de cam-
bios en el comportamiento, incluido el apoyo social, la
autoeficacia y el refuerzo positivo, y los programas de-
ben iniciarse a baja intensidad para ir aumentando gra-
dualmente hasta una intensidad moderada. Los ele-
mentos esenciales de los programas de actividad para
las personas mayores son una combinacién de resis-
tencia, fuerza, equilibrio y flexibilidad.

Incluso los pacientes ancianos con ECV pueden be-
neficiarse de los programas de rehabilitacién: el entre-
namiento fisico es seguro y mejora la fuerza, la forma
aerdbica, la resistencia y la funcidn fisica, y no hay di-
ferencias entre sexos en el resultado.

Asi pues, la evaluacion, la orientacion y el apoyo en
el mantenimiento de la actividad fisica son tareas bdsi-
cas de los médicos y otros profesionales de la salud
comprometidos con la prevencién de la enfermedad
cardiovascular.

FRECUENCIA CARDIACA

Antecedentes cientificos

Se ha demostrado que el aumento de la frecuencia
cardiaca estd asociado a un aumento del riesgo de
mortalidad de cualquier causa, mortalidad por ECV y
desarrollo de ECV en la poblacién general, hiperten-
sos y diabéticos y en aquellos con enfermedad arte-
rial coronaria preexistente®***. Esta relacién también
se ha observado en los modelos animales. Levine3* ha
demostrado una relacién semilogaritmica inversa en-
tre la frecuencia cardiaca y la esperanza de vida en
los mamiferos. Se ha demostrado una reduccién en el
desarrollo de aterosclerosis en primates alimentados
con una dieta rica en colesterol después de una re-
duccién farmacoldgica o quirdrgica de la frecuencia
cardiaca®.

La mayoria de los estudios epidemioldgicos han de-
mostrado que esta relacién es estrecha, gradual e in-
dependiente de otros factores, incluidas la PA y la ac-
tividad fisica. Mientras que practicamente todos los
estudios han demostrado un efecto significativo en va-
rones, la relacién entre la mortalidad por ECV y la
frecuencia cardiaca elevada en mujeres y ancianos no
ha sido estadisticamente significativa después de ajus-
tes multivariables en algunos de estos estudios. El
riesgo de muerte sibita en los varones estd especial-
mente asociado a una frecuencia cardiaca elevada en
reposo®s.

La baja frecuencia cardiaca puede tener efecto en
las ECV a través de efectos antiarritmicos o antiisqué-
micos. Otros mecanismos posibles son el efecto direc-
to que tiene la frecuencia cardiaca elevada en la
hemostasia, puede causar la progresion de la ateroscle-
rosis.

No hay estudios clinicos que hayan investigado el
efecto de reducir la frecuencia cardiaca en el prondsti-
co de personas asintomdticas. Los metaandlisis sobre
el tratamiento con bloqueadores beta o con bloqueado-
res de los canales de calcio en pacientes que han teni-
do un IM y en pacientes con ICC han demostrado su
efecto beneficioso®”®. Los estudios han demostrado
que el beneficio alcanzado estd relacionado con el gra-
do de reduccién de la frecuencia cardiaca; sin embar-
go, no se sabe con seguridad si éste es el inico meca-
nismo del beneficio de los bloqueadores beta®.

Aspectos practicos: manejo

En la poblacién general se pueden recomendar me-
didas sobre el estilo de vida dirigidas a evitar una fre-
cuencia cardiaca elevada. Estas medidas incluyen la
actividad fisica regular, y evitar el estrés psicolégico y
el uso excesivo de estimulantes como la cafeina. No
puede recomendarse la reduccién farmacoldgica de la
frecuencia cardiaca en la poblacién asintomatica.
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Tanto los bloqueadores beta como los bloqueadores
selectivos de los canales I; son efectivos para el trata-
miento de la angina®. Los bloqueadores beta estédn re-
comendados en pacientes que han tenido un IM y en
pacientes con ICC después de ajustar la dosis cuidado-
samente.

PRESION ARTERIAL

Antecedentes cientificos

La PA elevada es un factor de riesgo de CI°, insufi-
ciencia cardiaca, ECV, enfermedad vascular periférica
e insuficiencia renal tanto en varones como en muje-
res®%*. Los niveles de PA se correlacionan inversamen-
te con la funcién cognitiva, y la hipertensién se asocia
a un aumento en la incidencia de demencia®. La morta-
lidad por CI y accidentes cerebrovasculares aumenta de
forma progresiva y lineal a partir de PA tan baja como
115 mmHg de presion sistélica y 75 mmHg de presion
diast6lica®.

Ademds, los datos longitudinales obtenidos a partir
del estudio de Framingham indican que los valores de
PA en 130-139/85-89 mmHg se asocian a un aumento
de mds de 2 veces en el riesgo relativo de ECV, com-
parado con PA < 120/80 mmHg"".

Se ha mantenido la clasificacién de hipertension
utilizada en las guias de 2003 y 2007 de la
ESH/ESC (tabla 4). La hipertension sist6lica aislada
debe clasificarse utilizando los valores de PA indi-
cados para la hipertension sistdlica-diastélica. Sin
embargo, su asociacién con una PA diastélica baja
(60-70 mmHg), que indica una presién del pulso
amplia, se debe considerar como un factor de riesgo
mds elevado.

Estratificacion del riesgo y afeccion de los
organos diana

La decisién de iniciar un tratamiento farmacoldgi-
co depende no sélo del grado de PA, sino también
del riesgo cardiovascular total, que precisa de una
historia clinica cuidadosa, exploracion fisica y prue-
bas de laboratorio para identificar: a) si hay ECV
clinicamente establecida; b) si concurren otros facto-
res de riesgo cardiovascular, y c¢) si hay ECV subcli-
nica o dafio de 6rganos terminales (un estadio inter-
medio en el continuo del riesgo cardiovascular). La
enfermedad renal o cardiovascular clinicamente es-
tablecida aumenta notablemente el riesgo de episo-
dios cardiovasculares ulteriores a cualquier grado de
PA (tabla 5).

El concurso de otros factores de riesgo cardiovascu-
lar (tabaquismo, colesterol plasmaético elevado, historia
familiar de ECV prematura) también aumenta de forma
importante el riesgo asociado a una elevacién modera-
da de la PA (véanse las tablas de riesgo SCORE)*.
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TABLA 4. Definicién y clasificacion de la presion
arterial

Categoria Sistdlica Diastdlica
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
Hipertension de grado 3 >180 y/o >110
Hipertension sistélica aislada >140 y <90

La hipertension sistdlica aislada debe clasificarse (1, 2, 3) segin los valores
de presidn arterial sistélica en los intervalos indicados, siempre que los valo-
res diastélicos sean < 90 mmHg. Los grados 1, 2 y 3 corresponden a las cla-
sificaciones de hipertensién leve, moderada y grave, respectivamente. Estos
términos se han omitido para evitar la confusién con la cuantificacion del ries-
go cardiovascular total.

Aspectos practicos: manejo de la
hipertensidn arterial

A quién hay que tratar?

El término «tratamiento» debe considerarse en el
sentido de manejo total. Esto significa una orientacién
detallada sobre el estilo de vida para todos los indivi-
duos con PA elevada y un uso sensato de medicacién
en algunos casos. La decision de iniciar un tratamiento
farmacoldgico antihipertensivo depende de que haya
ECV establecida, diabetes, enfermedad renal y afec-
cioén de o6rganos diana; en las demds personas, es esen-
cial el célculo del SCORE de riesgo total de ECV (ta-
bla 6). Las personas en quienes las determinaciones
repetidas de PA muestran un grado de hipertension de
2-3 (es decir, valores sistdlicos = 160 mmHg o valores
diastdlicos = 100 mmHg) son, en general, considera-
das candidatas a tratamiento antihipertensivo, porque
un gran nimero de estudios clinicos controlados con
placebo han demostrado de forma concluyente que, en
pacientes con estos valores de PA, la reduccién de la
PA disminuye la morbilidad y la mortalidad cardiovas-
culares®® %!, No obstante, el beneficio puede ser mo-
desto en los casos en que el riesgo de ECV total sea
bajo. En concreto, no hay resultados de estudios clini-
cos aleatorizados y controlados que guien respecto al
tratamiento farmacoldgico en, por ejemplo, mujeres
jovenes sin otros factores de riesgo. Los beneficios
probables del tratamiento farmacoldgico deben sope-
sarse con relacion a sus efectos secundarios, su coste,
la utilizacién de recursos médicos y la conversién de
personas sanas en «pacientes».

A todos los hipertensos de grados 1-3 se les debe
proporcionar una valoracién global de los factores de
riesgo y una orientacién apropiada sobre el estilo de
vida después del diagndstico de hipertensién, mientras
que la rapidez en el inicio del tratamiento farmacologi-
co depende del grado de riesgo cardiovascular total. El
tratamiento farmacoldgico debe iniciarse rdpidamente



Graham | et al. Guias de préactica clinica sobre prevencion de la enfermedad cardiovascular: versiéon resumida

TABLA 5. Factores que influyen en el prondstico de la hipertension

Factores de riesgo

Lesion de érganos diana

Diabetes mellitus

ECV establecida o enfermedad renal

« Cifras sistélicas y diastélicas
de PA

* HVI electrocardiografica
(Sokolow-Lyons > 38 mm;

Glucosa plasmética en ayunas
>7 mmol/I (126 mg/dl)

* Enfermedad cerebrovascular:
accidente isquémico; hemorragia

Cornell > 2.440 mm x ms)

« Cifras de presion de pulso
(en ancianos)

* Edad (varones, > 55 afios; 0:
mujeres, > 65 afios)

* Tabaquismo * HVI ecocardiogréfica? (IMVI:
varones, > 125 g/m? mujeres,

>110 g/m?)

* Dislipemia

—CT > 5 mmol/l (190 mg/dI) * Engrosamiento de la pared

carotidea (grosor IM > 0,9 mm)

0 o placa

—cLDL > 3 mmol/l (115 mg/dl) e« Velocidad onda de pulso

0 carétida-femoral > 12 m/s

—cHDL: varones, < 1 mmol/l « indice de PA tobillo/brazo < 0,9
(40 mg/dl); mujeres, < 1,2 mmol/l
(46 mg/dl) o

- TG > 1,7 mmol/l (150 mg/dl)

« [ndice de PA tobillo/brazo < 0,9
* Aumento ligero de la creatinina
plasmética:
- Varones, 115-133 umol/|
(1,3-1,5 mg/dl);
— Mujeres, 107-124 pumol/I
(1,2-1,4 mg/dl)
* Tasa estimada de filtracion
glomerular baja®
(< 60 ml/min/1,73 m?)
0 de aclaramiento de creatinina®
(< 60 ml/min)

 Glucosa plasmatica en ayunas,
5,6-6,9 mmol/I (100-125 mg/dl)
* Prueba de tolerancia a la glucosa
anémala

* Obesidad abdominal
(circunferencia de la cintura

> 102 cm los varones 0

> 88 cm las mujeres)

* Historia familiar de ECV
prematura (varones a edad

< 55 afios; mujeres a edad

< 65 afios)

0 razon albimina/creatinina
22 (varones) 0 > 31 (mujeres)
mg/g creatinina

 Microalbuminuria 30-300 mg/24 h

cerebral; ataque isquémico
transitorio

Glucosa plasmatica poscarga
> 110 mmol/l (198 mg/dl)

* Enfermedad cardiaca: infarto de
miocardio; angina; revascularizacion
coronaria; insuficiencia cardiaca

* Enfermedad renal: nefropatia
diabética; dafo renal (creatinina
sérica: varones, > 133; mujeres,
> 124 umol/l) proteinuria
(>300 mg/24 h)

* Enfermedad arterial periférica

* Retinopatia avanzada: haemorragias
0 exudados, papiledema

C: colesterol; CT: colesterol total; ECV: enfermedad cardiovascular; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IM: intima-media; IMVI: indice de masa ventricular iz-

quierda; PA: presion arterial; TG: triglicéridos.

aRiesgo maximo en el caso de HVI concéntrica: IMVI aumentado con una razén grosor de la pared/radio > 0,42.

Formula MDRD.
°Formula de Cockroft-Gault.

La presencia de 3 de 5 de los factores que incluyan obesidad abdominal, glucosa plasmatica en ayunas, PA > 140/85 mmHg, cHDL bajo (varones, < 40 mg/dl o
1,03 mmol/l; mujeres, < 50 mg/dl 0 1,29 mmol/l) y triglicéridos elevados (> 150 mg/dl o 1,7 mmol/l) indican sindrome metabélico.

en la hipertension de grado 3, asi como en los hiper-
tensos de grados 1 y 2 con un riesgo cardiovascular to-
tal aumentado o muy aumentado (es decir, pacientes
hipertensos con ECV establecida o enfermedad renal,
afeccion de 6rganos diana (AOD), diabetes o un riesgo
SCORE = 5%). En los pacientes hipertensos de grados
1 0 2 con riesgo cardiovascular total moderado, el tra-
tamiento farmacoldgico puede retrasarse algo para
permitir la evaluacién de los efectos que la orientacion
sobre el estilo de vida ha tenido en el riesgo total. Sin
embargo, incluso en estos pacientes, la falta de control

de la PA después de un periodo adecuado sin tomar
medidas farmacoldgicas debe conducir a instaurar el
tratamiento farmacolégico ademds de las medidas so-
bre el estilo de vida.

Cuando la PA inicial estd dentro del rango normal
(130-139/85-89 mmHg), la decisién sobre la interven-
cién farmacoldgica depende mucho del riesgo cardio-
vascular total. En el caso de diabetes o historia de
enfermedad cerebrovascular o coronaria, la eviden-
cia'® !0 jystifica la recomendacién de iniciar un trata-
miento farmacoldgico antihipertensivo (junto con cam-
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TABLA 6. Manejo del riesgo total de ECV: presién arterial

SCORE Normal Normal alto Grado 1 Grado 2 Grado 3
Riesgo de ECV <130/85 130-139/85-89 140-149/90-99 160-179/170-109 >180/110
Bajo < 1% Orientacion estilo de vida Orientacion estilo de vida Orientacion estilo de vida  Medicacion si persiste  Medicacion
Moderado 1-4% Orientacion estilo de vida Orientacion estilo de vida + Considerar medicacion ~ Medicacion si persiste  Medicacion
Aumentado 5-9% Orientacion estilo de vida + Considerar medicacion Medicacion Medicacion Medicacion
Muy aumentado >10% Orientacion estilo de vida + Considerar medicacion Medicacion Medicacion Medicacion

En TODOS los casos hay que buscar y manejar todos los factores de riesgo. Aquellos con ECV establecida, diabetes o enfermedad renal tienen un riesgo notable-
mente mas elevado, y es deseable una PA < 130/80 mmHg cuando sea factible. Para las demds personas, hay que evaluar el riesgo SCORE. Se debe tratar a quie-

nes tengan lesion de un 6rgano diana como con «riesgo aumentado».

bios importantes en el estilo de vida) incluso en pacien-
tes con PA en el rango alto de la normalidad, con ECV
o diabetes asociadas.

¢ Como hay que tratar?

Las intervenciones sobre el estilo de vida incluyen:
reduccion del peso en individuos con sobrepeso u obe-
sos, reduccidn del uso de cloruro sédico a < 3,8 g/dia
(ingesta de sodio < 1,5 g/dia, es decir, 65 mmol/dia)'!;
restriccion del consumo de alcohol hasta no mds de
10-30 g de etanol por dia en varones (1-3 medidas es-
tandar de licores, 1-3 vasos de vino o 1-3 botellas de
cerveza) y 10-20 g de etanol por dia en mujeres (1-2
de estas bebidas/dia), y actividad fisica regular en indi-
viduos de vida sedentaria. Los hipertensos deben ser
aconsejados, en general, sobre la necesidad de comer
més fruta y verduras (4-5 raciones por dia, es decir,
300 g)!'? y reducir el consumo de grasas saturadas y
colesterol.

Farmacos antihipertensivos

El elevado nimero de estudios clinicos aleatoriza-
dos sobre tratamiento antihipertensivo, tanto los que
comparan un tratamiento activo frente a placebo
como los que comparan regimenes de tratamiento ba-
sados en compuestos diferentes, confirman que: a)
los principales beneficios del tratamiento antihiper-
tensivo se deben a la reduccién de la PA per se y no
dependen fundamentalmente de los fairmacos emplea-
dos, y b) los diuréticos tiazidicos (clortalidona e in-
dapamida), los bloqueadores beta, los antagonistas
del calcio, los IECA vy los antagonistas de los recep-
tores de la angiotensina pueden reducir adecuada-
mente la PA y disminuir de forma significativa la
morbimortalidad cardiovascular. Por lo tanto, todos
estos fdrmacos son apropiados para iniciar y mante-
ner el tratamiento antihipertensivo, ya sea como mo-
noterapia o en combinacion.

Dos recientes estudios clinicos a gran escala y
un metaandlisis!!® han concluido que los bloqueadores
beta pueden tener escasa capacidad para proteger de
los accidentes cerebrovasculares, a pesar de que son
igualmente efectivos en la reduccién de los episodios
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coronarios y la mortalidad. Ademas, la administracién
de bloqueadores beta se ha demostrado beneficiosa en
pacientes con angina, insuficiencia cardiaca e IM re-
ciente®”!'"118 " Asi pues, se debe seguir considerando a
los bloqueadores beta una opcién valida para las estra-
tegias de tratamiento antihipertensivo iniciales y poste-
riores. Sin embargo, pueden inducir ganancia de
peso'!?, pueden tener efectos adversos en el metabolis-
mo lipidico''® y pueden aumentar (respecto a otros far-
macos) la incidencia de diabetes de nuevo inicio'?.
Aunque estos efectos son modestos, deben usarse con
precaucion en pacientes hipertensos con multiples fac-
tores de riesgo metabdlicos, incluido el sindrome me-
tabdlico y sus principales componentes!?!!?2, Esto se
aplica también a los diuréticos tiazidicos, que tienen
efectos dislipémicos y diabetégenos, sobre todo cuan-
do se usan a dosis altas'?. Las tiazidas se han adminis-
trado frecuentemente junto con bloqueadores beta en
estudios que han demostrado un exceso relativo de
diabetes de nuevo inicio, lo que dificulta separar las
contribuciones de los dos fairmacos. Estos efectos me-
tabdlicos pueden ser menores con los bloqueadores
beta vasodilatadores!?*!1%4,

Los estudios clinicos que evaldan objetivos interme-
dios sefialan otras diferencias entre varios farmacos o
compuestos antihipertensivos: se ha descrito que los
IECA y los antagonistas de los receptores de la angio-
tensina son particularmente efectivos para reducir la hi-
pertrofia ventricular izquierda'?, incluido el compo-
nente fibrético'?*!?” y la microalbuminuria y la
proteinuria!®!28-130 v para preservar la funcién renal y
retrasar la enfermedad renal terminal'**133, Los antago-
nistas del calcio, ademés de ser efectivos en la hipertro-
fia ventricular izquierda, parecen ser especialmente be-
neficiosos para frenar la progresion de la hipertrofia
carotidea y la aterosclerosis'**!%, Las evidencias sobre
los beneficios de otras clases de farmacos antihiperten-
sivos son mucho menores.

A menudo se necesita un tratamiento combinado
para controlar la PA'¥, Los farmacos de eleccion son
los que tienen efectos de larga duracién y una capaci-
dad documentada para reducir la PA de forma efectiva
durante mas de 24 horas cuando se administran una
vez por dia. La simplificacién del tratamiento mejora
su cumplimiento'*® y, ademds, el control efectivo de la
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PA las 24 horas tiene importancia prondstica'®. Los
farmacos de larga duracién también minimizan las va-
riaciones de la presidn arterial, lo que puede conferir
proteccién contra la progresion de la afeccion de los

organos diana y el riesgo de episodios cardiovascula-
I.eS140»l42.

Presion arterial deseable

El principal objetivo del tratamiento de un paciente
hipertenso es conseguir la mdxima reduccién en el
riesgo total de morbimortalidad cardiovascular a largo
plazo. Esto requiere el tratamiento de todos los facto-
res de riesgo reversibles que se han identificado, como
el tabaquismo, la dislipemia o la diabetes, y el manejo
adecuado de las afecciones asociadas, asi como el tra-
tamiento de la hipertension per se.

Siempre que sea posible, la PA debe reducirse por
debajo de 140/90 mmHg en todos los pacientes hiper-
tensos que puedan recibir tratamiento farmacoldgico,
y alin menores si la ausencia de efectos secundarios lo
permite. En los pacientes diabéticos, el tratamiento an-
tihipertensivo debe ser mds intenso, y se ha propuesto
como objetivo alcanzar valores < 130/80 mmHg. Este
mismo objetivo es adecuado en los casos de enferme-
dad cardiovascular establecida cuando sea factible.

Duracion del tratamiento

En general, el tratamiento antihipertensivo debe
mantenerse indefinidamente. En la préctica clinica ge-
neral, la hipertensién no se trata correctamente, y sélo
una minoria de los pacientes alcanzan valores de pre-
sién arterial < 140/90 mmHg'®. Por lo tanto, aumentar
el cumplimiento del tratamiento antihipertensivo y
conseguir un amplio control de la PA en la poblacién
representa un reto importante para la préctica clinica
en el futuro.

LiPIDOS PLASMATICOS

Antecedentes cientificos

La relacién entre el aumento del colesterol plasmati-
co y la enfermedad vascular aterosclerética cumple to-
dos los criterios de causalidad. La evidencia de que la
reduccién del colesterol plasmdtico disminuye el ries-
go es igualmente inequivoca. Cuanto mayor es el ries-
go, mayor es el beneficio. Una reduccién del 10% del
colesterol total en plasma se asocia a una reduccioén
del 25% en la incidencia de enfermedad arterial coro-
naria después de 5 afios, y una reduccién del cLDL de
1 mmol/l (~ 40 mg/dl) se acompafia de una disminu-
cién del 20% en los episodios de CI'**, A pesar de que
la relacién entre la reduccién de la concentracion de
colesterol y el riesgo es muy estrecha, los datos de los
estudios clinicos todavia no permiten definir un objeti-

vo concreto que alcanzar en la concentracién del
cHDL. El aumento de los triglicéridos plasmaticos
avisa sobre la necesidad de buscar otros factores que
pueden tener relacion con lo que se ha llamado sindro-
me metabdlico.

Aspectos practicos: manejo

Tal como ocurre con el aumento de la PA, el primer
principio de manejo es evaluar y controlar todos los
componentes del riesgo total de ECV mediante una
orientaciéon adecuada sobre tabaquismo, ejercicio, nu-
tricién y control de la PA.

En general, el colesterol plasmaético total debe estar
por debajo de 5 mmol/l (190 mg/dl), y el cLDL debe
ser < 3 mmol/l (115 mg/dl). En los sujetos con mds
alto riesgo, sobre todo aquellos con ECV aterosclerdti-
ca clinicamente establecida, y en pacientes diabéticos,
los objetivos del tratamiento deben ser menores: coles-
terol total < 4,5 mmol/l (~ 175 mg/dl), con opcién de
< 4 mmol/l (~ 155 mg/dl) si es factible; y cLDL < 2,5
mmol/l (~ 100 mg/dl), con opcién de < 2 mmol/l (~ 80
mg/dl) si es factible. Si estos objetivos no son facti-
bles, el riesgo total también puede reducirse haciendo
un esfuerzo mayor para controlar los otros factores de
riesgo.

¢ Se deben administrar estatinas a todas las
personas con enfermedad cardiovascular?

Las reducciones en el riesgo relativo parecen ser
constantes para todas las concentraciones de lipidos,
pero las reducciones en el riesgo absoluto son peque-
fias en los pacientes con concentraciones lipidicas ba-
jas, con poca evidencia de reduccién en la mortalidad
total. El uso universal de estatinas puede no ser realis-
ta en algunas economias.

No hay objetivos especificos de tratamiento defini-
dos para el cHDL vy los triglicéridos, pero las concen-
traciones de cHDL < 1 mmol/l (~ 40 mg/dl) en varo-
nes y < 1,2 mmol/l (~ 45 mg/dl) en mujeres y, de
forma similar, los triglicéridos en ayunas > 1,7 mmol/l
(~ 150 mg/dl) sirven como marcadores de un riesgo
cardiovascular aumentado. Los valores de cHDL vy tri-
glicéridos deben usarse también como guia para la
eleccién del tratamiento farmacolégico.

Las personas asintomadticas con alto riesgo multifac-
torial de ECV, cuyos valores de colesterol total y
cLDL sin tratar estan préximos a 5 y 3 mmol/l, respec-
tivamente, parecen beneficiarse de una reduccion adi-
cional del colesterol total hasta < 4,5 mmol/l1 (175
mg/dl) y, si es factible, atin menos, y de una reduccién
adicional del cLDL hasta < 2,5 mmol/l (100 mg/dl) v,
si es factible, atin menos, con fairmacos hipolipemian-
tes.

La tabla 7 resume el manejo de los lipidos plasmati-
cos en la préctica clinica. El primer paso es evaluar el
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TABLA 7. Manejo del riesgo total de ECV: lipidos (*véase el comentario en la pagina 12e)

En TODOS los casos hay que buscar y manejar todos los factores de riesgo. Aquellos con ECV establecida, diabetes de tipo 2 o de tipo 1 con
microalbuminuria o con hiperlipemia severa, ya tienen un riesgo elevado. Para las demds personas, se puede usar las tablas SCORE para

calcular el riesgo total.

ECV Diabetes como Aumento importante de
establecida se indica arriba la concentracion lipidica

Riesgo Riesgo
SCORE > 5% SCORE < 5%

— Lo primero es proporcionar orientacion sobre el ejercicio y la
dieta, asi como prestar atencion a todos los factores de riesgo

Orientacion sobre el estilo de vida durante
3 meses, y reevaluar el SCORE y los

— El objetivo es reducir el colesterol total < 4,5 mmol/l (~ 175

lipidos en ayunas

Orientacion sobre el
estilo de vida para
reducir el colesterol

mg/dl) o < 4 mmol/I (~ 155 mg/dl) si es factible, y el cLDL a
< 2,5 mmol/l (~ 100 mg/dl) o0 < 2 mmol/l (~ 80 mg/dl)
si es factible

— Esto requiere tratamiento con estatinas en muchos casos.
Algunos recomiendan estatinas para todas las ECV y la
mayoria de los pacientes diabéticos independientemente de
los valores basales

total a < 5 mmol/I

(<190 mg/dl) y el
Riesgo Colesterol total < 6LDL 2 < 3 mmal/
SCORE 5 mmol/l y cLDL < (115 mo/di).
todavia 3 mmol/l y SCORE Seguimiento regular
2 5% ahora < 5%

Los objetivos del tratamiento no estén definidos para el cHDL y los triglicéridos, pero un cHDL < 1 mmol/l (40 mg/dl) para los varones y < 1,2 mmol/l (45 mg/dl)
para las mujeres, y unos triglicéridos en ayunas de > 1,7 mmol/l (150 mg/dl) son marcadores de riesgo cardiovascular aumentado.

riesgo cardiovascular total e identificar los componen-
tes del riesgo que deben ser modificados. Si el riesgo
de muerte cardiovascular a los 10 afios es < 5% y no
va a exceder el 5% cuando se proyecta la combinacién
de factores de riesgo individuales a la edad de 60 afios,
se debe proporcionar una orientacion profesional sobre
la dieta, la actividad fisica regular y la necesidad de
abandonar el hédbito tabdquico para mantener bajo el
riesgo cardiovascular. La evaluacién del riesgo debe
repetirse a intervalos de 5 afios.

Obsérvese que la evaluacion del riesgo total no se
aplica a pacientes con hipercolesterolemia familiar, ya
que un colesterol total > 8 mmol/l (~ 320 mg/dl) y un
cLDL > 6 mmol/l (~ 240 mg/dl) colocan al paciente,
por definicidn, en una situacién de alto riesgo total de
ECYV, sobre todo porque habra tenido alta concentra-
cién de colesterol desde la infancia. Este riesgo eleva-
do justifica el tratamiento hipolipemiante incluso en
sujetos jovenes asintomaticos.

Cuando el riesgo de muerte cardiovascular a los 10
afios sea = 5% o vaya a ser = 5% en la combinacién de
factores de riesgo individuales proyectada a la edad de
60 afos, se debe realizar un anélisis completo de las li-
poproteinas plasmadticas (colesterol total, cLDL, cHDL
y triglicéridos) y se debe proporcionar una orientacién
intensiva sobre el estilo de vida, en particular sobre la
dieta y la actividad fisica. Si los valores de colesterol
total y cLDL caen por debajo de 5 mmol/l (~ 190
mg/dl) y 3 mmol/l (~ 115 mg/dl), respectivamente, y
el calculo del riesgo total de ECV ha descendido a me-
nos del 5%, esas personas deben recibir un seguimien-
to anual para asegurarse de que el riesgo cardiovascu-
lar se mantiene bajo sin medicacién. Por el contrario,
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cuando el riesgo total de ECV sigue siendo = 5%, se
debe considerar la administracién de tratamiento far-
macoldgico hipolipemiante para reducir ain mas el
colesterol total y el cLDL. Los objetivos en estos indi-
viduos en los que el riesgo elevado es persistente son
reducir el colesterol total hasta < 4,5 mmol/l (~ 175
mg/dl), con opcién de < 4 mmol/l (~ 155 mg/dl) si es
factible, y reducir el cLDL hasta < 2,5 mmol/l (~ 100
mg/dl), con opcién de < 2 mmol/l (~ 80 mg/dl) si es
factible. Tal como se ha indicado antes, estos valores
mas bajos no son el objetivo del tratamiento de pacien-
tes sin tratar que tienen valores mds elevados. Es im-
portante insistir en que los beneficios del tratamiento
para reducir el colesterol dependen del riesgo inicial:
cuanto mayor es el riesgo, mayor es el beneficio.

Debido a que el riesgo de ECV a lo largo de la vida
en los pacientes diabéticos puede ser tan alto como en
los no diabéticos con ECV previa, sobre todo cuando
tienen otros factores de riesgo o microalbuminuria, es
preciso realizar una prevencion precoz e intensiva con
farmacos hipolipemiantes, incluso en pacientes con
diabetes tipo 2 y riesgo moderado!*>!46.

A pesar de que los primeros estudios observaciona-
les indicaban que el colesterol plasmatico no estd aso-
ciado con las tasas totales de accidente cerebrovascu-
lar y que la reduccién del colesterol no disminuye el
riesgo de accidente cerebrovascular, la mayor parte de
los grandes estudios clinicos con estatinas han demos-
trado una reduccién significativa de las tasas de acci-
dentes cerebrovasculares en pacientes con enfermedad
arterial coronaria o riesgo elevado de tenerla'¥-14, de-
bido a una reduccién de las tasas de accidentes isqué-
micos'®, Por lo tanto, los pacientes con enfermedad
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cerebrovascular, asi como los pacientes con EAP, me-
recen el mismo grado de atencién al tratamiento de los
lipidos plasméticos que los pacientes con enfermedad
arterial coronaria.

En todos los pacientes con sindrome coronario agu-
do, el tratamiento con estatinas debe iniciarse mientras
estan en el hospital'®!"13, Este tratamiento tan precoz
debe combinarse, no obstante, con cambios efectivos
en el estilo de vida y, en especial, con una intervencién
sobre la dieta después del alta hospitalaria.

El beneficio de las estatinas parece aplicarse a am-
bos sexos y a la mayoria de los grupos de edad!*, aun-
que no se ha probado beneficio en mujeres sanas asin-
tomaticas.

El actual arsenal de farmacos hipolipemiantes inclu-
ye los inhibidores de la hidroxi-3-metil-glutaril-CoA
reductasa (estatinas), los fibratos, los quelantes de los
acidos biliares (resinas de intercambio aniénico), la
niacina (4cido nicotinico) y los inhibidores selectivos
de la absorcién de colesterol (p. ej., ezetimiba). Las
estatinas se han mostrado capaces no s6lo de reducir la
hiperlipemia, sino también de disminuir los episodios
cardiovasculares y la mortalidad, asi como la necesi-
dad de cirugia de derivacién aortocoronaria y varias
formas de angioplastia coronaria. A las dosis més ele-
vadas, las estatinas detienen la progresion o inducen la
regresién de la aterosclerosis coronaria!®>!>*. Por lo
tanto, deben utilizarse como farmacos de primera elec-
cion. Estos farmacos son ficiles de usar y grandes es-
tudios clinicos'** han demostrado que son seguros. La
disfuncién hepética es ocasional y reversible. La rab-
domidlisis es rara; el dolor muscular intenso requiere
la interrupcién inmediata del tratamiento. Debido a
que las estatinas se recetan como farmacos de admi-
nistracion a largo plazo, se debe prestar atencién espe-
cial a las interacciones con otros farmacos (ciclospori-
na, macrdlidos, antifiingicos azélicos, antagonistas del
calcio, inhibidores de las proteasas, sildenafilo, warfa-
rina, digoxina, acido nicotinico, fibratos, etc.), ya que
muchos pacientes reciben tratamiento farmacolégico
para enfermedades concomitantes durante el trata-
miento con estatinas'>>,

Los inhibidores selectivos de la absorcién de coles-
terol pueden utilizarse en combinacién con las estati-
nas en pacientes que no alcanzan los objetivos desea-
dos con las estatinas. Los quelantes de los &cidos
biliares también reducen el colesterol total y el cLDL,
pero tienden a producir un aumento de los triglicéri-
dos. Los fibratos y el 4cido nicotinico se usan funda-
mentalmente para reducir los triglicéridos y aumentar
el cHDL, mientras que los aceites de pescado (dcidos
grasos omega-3) se usan para reducir los triglicéridos.

En algunos pacientes, es necesario realizar una tera-
pia combinada con distintos farmacos hipolipemiantes
para alcanzar los objetivos del tratamiento. La combi-
nacién de estatinas con fibratos se ha relacionado con
una probabilidad moderadamente mds alta de miopatia

y rabdomidlisis ocasional. Por lo tanto, se debe selec-
cionar cuidadosamente a los pacientes y se les debe
dar instrucciones precisas sobre los sintomas de alerta.
No obstante, estos efectos adversos son muy raros y
no deben ser la razén para denegar el tratamiento com-
binado a pacientes que realmente lo necesitan.

En algunos pacientes, no se pueden alcanzar los ob-
jetivos incluso después de administrar el tratamiento
hipolipemiante maximo, aunque pueden beneficiarse
del tratamiento en el grado en que se haya reducido el
colesterol. El aumento de la atencidn hacia otros facto-
res de riesgo ofrece una via adicional para reducir el
riesgo total.

DIABETES

Antecedentes cientificos

La extensa bibliografia sobre diabetes, sus etapas
precursoras y la ECV ha sido meticulosamente revisa-
da en las guias recientes sobre diabetes, prediabetes y
ECV creadas por el Grupo de Trabajo Conjunto de la
ESC y la Asociaciéon Europea para el Estudio de la
Diabetes. Ademds del texto completo de las presentes
guias, se remite al lector a ese documento®.

Aspectos practicos: manejo

En sujetos con intolerancia a la glucosa, se ha de-
mostrado que la progresién hacia la diabetes puede
prevenirse o retrasarse mediante intervenciones sobre
el estilo de vida. Incluso las intervenciones temporales
parecen tener un impacto de larga duracion afios des-
pués del periodo de intervencion.

En pacientes con diabetes tipo 1 y tipo 2, los estu-
dios clinicos aleatorizados demuestran consistentemen-
te que un buen control metabdlico previene las compli-
caciones microvasculares. En cuanto a la enfermedad
macrovascular, la situacién es menos clara. En la dia-
betes tipo 1, se han demostrado los efectos a largo pla-
zo de un control metabdlico dptimo en el riesgo de
ECYV, aunque esto puede estar mediado por el efecto en
las complicaciones microvasculares. En la diabetes tipo
2, la evidencia combinada procedente de estudios epi-
demiolégicos y estudios clinicos de intervencién de-
muestra de forma sélida un efecto del control de la glu-
cosa en el riesgo de ECV. Por consiguiente, hay buenas
razones para intentar conseguir un buen control de la
glucosa en los dos tipos de diabetes. En la diabetes tipo
1, el control de la glucosa requiere un tratamiento ade-
cuado con insulina y un tratamiento profesional conco-
mitante sobre la dieta. En la diabetes tipo 2, el primer
tratamiento que hay que aplicar es una orientacidn pro-
fesional sobre la dieta, reduccién del sobrepeso y au-
mento de la actividad fisica, seguido por un tratamiento
farmacoldgico (tratamiento oral hipoglucemiante e in-
sulina cuando sea necesario), con el objetivo de conse-
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TABLA 8. Objetivos terapéuticos en pacientes con diabetes tipo 2

Unidad

Objetivo

HbA,, (alineado por DCCT)
Glucosa plasmética

HbA,, (%)

Presion arterial mmHg

Colesterol colesterol mmol/l (mg/dl)
mmol/l (mg/dl)

Colesterol LDL mmol/l (mg/dl)
mmol/l (mg/dl)

Ayuno/preprandial mmol/l (mg/dl)
Posprandial mmol/l (mg/dl)

< 6,5 cuando sea factible

< 6,0 (110) cuando sea factible
< 7,5 (135) cuando sea factible
<130/80

<4,5(175)

< 4,0 (155) cuando sea factible
<2,5(100)

< 2,0 (80) cuando sea factible

HbA4: glucohemoglobina.

guir un buen control de la glucosa. Los objetivos reco-
mendados en el tratamiento para la diabetes tipo 2 se
muestran en la tabla 8. Como las dianas del tratamiento
son la glucohemoglobina (HbA,,) y la glucosa, se debe
prestar atencién especial para evitar los episodios hipo-
glucémicos en pacientes que reciban tratamiento con
insulina o firmacos estimuladores de la secrecion de
insulina (sulfonilureas, nateglinida y replaglinida),
guidndose por la determinacién de la glucosa por el
propio paciente. Los objetivos de presién arterial y lipi-
dos son, en general, mads ambiciosos en el caso de pa-
cientes diabéticos que en los sujetos no diabéticos.

SINDROME METABOLICO

Antecedentes cientificos

El sindrome metabdlico describe un conjunto de
factores de riesgo cardiovascular en individuos con
obesidad o resistencia a la insulina. Este sindrome
identifica a individuos con un riesgo de ECV aumenta-
do segin el conjunto de los factores de riesgo, pero no
indica un riesgo de ECV por encima o por debajo del
efecto de los factores de riesgo involucrados.

Sindrome metahdlico

— El término «sindrome metabdlico» se refiere a la
combinacién de varios factores que tienden a aparecer
junto con la obesidad central (hipertensién, cHDL
reducido, aumento de los triglicéridos, aumento de los
azicares sanguineos) y aumentan el riesgo de diabetes y
ECV

— Esto implica que, si se identifica uno de los
componentes, estd indicado realizar una bisqueda
sistemdtica de los otros componentes, junto con un
enfoque activo para manejar todos estos factores de
riesgo

— La actividad fisica y el control del peso pueden reducir
radicalmente el riesgo de diabetes de los pacientes con
sindrome metabdlico
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Aspectos practicos: manejo (*)

El diagnéstico del sindrome metabdlico es de extre-
ma importancia en sujetos no diabéticos como indica-
dor de un aumento del riesgo de que se desarrollen
diabetes tipo 2 y ECV. No obstante, el interés que sus-
cita el sindrome metabdlico no debe reemplazar el uso
de otras herramientas similares de clasificacién del
riesgo a la hora de identificar a los individuos en situa-
cioén de alto riesgo de ECV. Entre las distintas defini-
ciones de sindrome metabdlico formuladas por grupos
de expertos nacionales e internacionales, la definicién
original del NCEP-ATP III y su revisién recomendada
por la American Heart Association (AHA) y el
NHLBI"!7 (tabla 9) y la definicién creada por el Pa-
nel de Consenso de la Federacién Internacional de
Diabetes (IDF)'3® (tabla 10) se han desarrollado para
uso clinico, aunque es importante sefialar que las pre-
valencias obtenidas con estas definiciones no son en
absoluto similares y los individuos identificados con
sindrome metabdlico son diferentes en gran medida.
La prevalencia del sindrome metabdlico es claramente
mayor con la revisién del AHA/NHLBI de la defini-
cién del NCEP-ATP III que con la definicién original
del NCEP-ATP III y la definicién de la IDF. Esto se
debe fundamentalmente a un valor de corte més bajo
para la alteracion de la glucemia en ayunas en las dos
definiciones nuevas, aunque en la definicién de la IDF
también contribuye el énfasis que se ha puesto en la
obesidad central definida por valores de corte estrictos.
La definicién original del NCEP-ATP III es mas ro-
busta en la prediccién del riesgo de ECV, con un valor
predictor positivo més alto que la definicién revisada
del NCEP-ATP Il y la de la IDF.

El estilo de vida ejerce una fuerte influencia en to-
dos los componentes del sindrome metabdlico y, por
lo tanto, se debe hacer hincapié en la importancia que

(**) La prevalencia de sindrome metabdlico en la poblacién laboral del
estudio MESYAS fue del 6% en varones y el 3% en mujeres entre 20 y 60
afos’.
'Alegria E, Cordero A, Laclaustra M, Grima A, Ledn M, Casanovas JA,
et al. Prevalencia del sindrome metabdlico en poblacién laboral
espafola: Registro MESYAS. Rev Esp Cardiol. 2005;58:797-806.
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TABLA 9. Definiciones originales y revisadas por
NCEP-ATP Il del sindrome metabdlico

Al menos 3 de los siguientes 5 componentes

Obesidad central: perimetro de la cintura > 102 cm en varones y
> 88 cm en mujeres

Triglicéridos elevados: > 1,7 mmol/l (= 150 mg/dl)

cHDL bajo: < 1,03 mmol/l (< 40 mg/dl) en varones y < 1,29 mmol/l
(< 50 mg/dl) en mujeres

Aumento de la presion arterial: PA sistélica > 130 mmHg y/o PA
diastolica > 85 mmHg o tratamiento de hipertensién previamente
diagnosticada

Alteracion de la glucemia en ayunas: glucosa plasmatica en ayunas
>6,1 mmol/l (110 mg/dl) (= 5,6 mmol/l [> 100 mg/dI]) 0
diabetes tipo 2 previamente diagnosticada

PA: presion arterial.
3 a version revisada recomendada por la AHA/NHLBI utiliza valores de corte
mads bajos para la alteracion de la glucemia en ayunas.

TABLA 10. Definicion del sindrome metabdlico segun
la Federacion Internacional de Diabetes (IDF)

Obesidad central definida por el perimetro de la cintura ajustado
segln las etnias > 94 ¢cm para varones europeos, > 80 ¢cm para
mujeres europeas y por 2 componentes cualesquiera de los
siguientes 4:

Triglicéridos elevados: > 1,7 mmol/l (= 150 mg/dl) o
tratamiento especifico para esta anomalia lipidica

cHDL bajo: < 1,03 mmol/l (< 40 mg/dl) en varones, < 1,29
mmol/l (< 50 mg/dl) en mujeres o tratamiento especifico
para esta anomalia lipidica

Aumento de la presion arterial: PA sistélica > 130 mmHg y/o PA
diastélica > 85 mmHg o tratamiento de hipertension
previamente diagnosticada

Alteracion de la glucosa en ayunas: glucosa plasmatica en
ayunas > 5,6 mmol/l (100 mg/dl) o diabetes tipo 2
previamente diagnosticada

PA: presion arterial.

tienen los cambios profesionalmente supervisados en
el estilo de vida sobre el manejo del sindrome metabd-
lico, con especial atencién a la reduccién del peso cor-
poral y el aumento de la actividad fisica. La hiperten-
sién arterial, la dislipemia y la hiperglucemia (en el
rango diabético) pueden, no obstante, necesitar un tra-
tamiento farmacoldgico adicional, tal como se reco-
mienda en las presentes guias.

FACTORES PSICOSOCIALES

Antecedentes cientificos

Hay cada vez m4s evidencias cientificas de que los
factores psicosociales contribuyen, de forma indepen-
diente, al riesgo de CI incluso después del control es-
tadistico para los efectos de los factores de riesgo es-
tandar'®. Ademds de aumentar el riesgo de un primer
episodio y empeorar el pronéstico en los casos de CI,
estos factores pueden actuar como barreras al cumpli-

miento terapéutico y los esfuerzos para mejorar el esti-
lo de vida y promover la salud y el bienestar en pa-
cientes y poblaciones.

Se ha demostrado que los siguientes factores de
riesgo psicosociales son capaces de condicionar el
riesgo de contraer CI y pueden perjudicar el curso cli-
nico y el prondstico de los pacientes con CI:

— Nivel socioeconémico bajo.

— Aislamiento social y falta de apoyo social.

— Estrés en el trabajo y en la vida familiar.

— Emociones negativas, como depresién y hostili-
dad.

Actualmente es evidente que los factores de riesgo
psicosociales no ocurren de forma aislada, sino que
tienden a agruparse en los mismos individuos y gru-
pos, como aquellos con NSEB. Ademds de los hébitos
de riesgo para la salud, como el tabaquismo y la ali-
mentacién poco saludable, las personas con factores
de riesgo psicosociales como la depresion también tie-
nen mayor probabilidad de expresar caracteristicas fi-
siolégicas como cambios autonémicos, endocrinos e
inflamatorios involucrados en el desarrollo de ECV.

También se estdn acumulando evidencias sobre los
métodos de intervencion terapéuticos y preventivos
que contrarrestan el efecto de los factores de riesgo
psicosociales y promueven un estilo de vida y unos ha-
bitos saludables*43!%, Diversas intervenciones psico-
sociales han mostrado efectos beneficiosos en la an-
gustia y los factores de riesgo fisioldgicos**, y
algunos estudios han demostrado mejoras en los resul-
tados clinicos de la ECV, sobre todo en varones blan-
cos y en pacientes que consiguen los objetivos de la
intervencién. Los tratamientos de grupo sobre com-
portamientos especificos para mujeres con CI pueden
ser utiles para reducir la angustia y el agotamiento. En
pacientes con CI y depresién grave asociada, pueden
administrarse inhibidores selectivos de la recaptaciéon
de serotonina para tratar la depresion y mejorar la cali-
dad de vida. Los resultados de los estudios clinicos no
aleatorizados indican que estas sustancias también
pueden mejorar el prondstico de pacientes deprimidos.

Aspectos practicos: manejo de los factores de
riesgo psicosociales en la practica clinica (*)

1. Se deben evaluar en todos los pacientes los facto-
res de riesgo psicosociales, como la depresién y la
hostilidad, el NSEB, el aislamiento social y el estrés
créonico, mediante una entrevista clinica con un cues-
tionario estdndar. Albus et al'®! proporcionan una se-
leccién de las herramientas de deteccion.

(**) Una alternativa a la pregunta sobre el bajo nivel socioeconémico
seria: «4Cual es su nivel de estudios?».
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2. Algunas de las preguntas centrales para la evalua-
cion de los factores de riesgo psicosocial son las que
se mencionan a continuacién. Es importante sefalar
que estas preguntas tan directas deben ser formuladas
de forma mas sutil si se pretende entablar una relacién de
comunicacién constructiva con el paciente:

— NSEB. ;Su nivel de estudios corresponde unica-
mente al de la ensefianza obligatoria? ;Es usted un tra-
bajador manual?

— Aislamiento social. ;Vive solo? ;Tiene alguna
persona de confianza proxima? ;Tiene alguna persona
que lo ayude en caso de enfermedad?

— Estrés laboral y familiar. ; Tiene suficiente con-
trol sobre el cumplimiento de las exigencias del traba-
jo? (La recompensa que recibe es adecuada a su es-
fuerzo? ; Tiene problemas serios con su conyuge?

— Depresion. ;Se siente triste, deprimido y desespe-
ranzado? ;Ha perdido el interés y el placer por la
vida?

— Hostilidad. ;Se siente enfadado a menudo por co-
sas insignificantes? Si alguien lo irrita, ;suele hacérse-
lo saber a su pareja? ;Se siente molesto a menudo por
los habitos de otras personas?

3. Se debe tratar con el paciente la relevancia de la
calidad de vida y el resultado médico.

4. Hay que utilizar los principios de buena comuni-
cacion y orientacién sobre el comportamiento descri-
tos antes.

5. Los pacientes con NSEB precisan un esfuerzo
preventivo especial.

6. En los pacientes de alto riesgo o en aquellos con
ECV establecida y factores de riesgo psicosociales,
hay que prescribir una intervencién multimodal sobre
el comportamiento, que integre la orientacién indivi-
dual o de grupo para los factores de riesgo psicosocia-
les y que ayude a hacer frente al estrés y la enferme-
dad.

7. Se debe derivar a un especialista en caso de an-
gustia emocional clinicamente significativa. Los pa-
cientes con depresion clinica deben recibir psicotera-
pia o medicaciéon antidepresiva, preferentemente
inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina,
de acuerdo con las guias establecidas. Quienes no
acepten el tratamiento deben ser objeto de estrecho se-
guimiento y se les debe volver a ofrecer tratamiento si
la depresién persiste durante més de 4-6 semanas.

MARCADORES DE INFLAMACI()N Y
FACTORES HEMOSTATICOS

Antecedentes cientificos

Los factores de riesgo pueden clasificarse en las si-
guientes categorias jerdrquicas: cldsicos, estableci-
dos, emergentes y putativos, y también como marca-
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dores de riesgo. El nivel més alto de clasificacion al-
canzado hasta ahora por el grupo heterogéneo de fac-
tores que se comenta en estas guias es el de «emer-
gentes», pero muchos se encuentran en fase de
investigacién activa en estudios clinicos y epidemio-
l6gicos. Estos factores se relacionan con muchos sis-
temas bioldgicos diferentes, como los que regulan las
plaquetas, la coagulacion, la fibrinélisis, la funcién
endotelial y la respuesta inflamatoria. Interactiian de
un modo que adn no se comprende del todo, pero so-
bre ello hay considerable interés y logros cientificos.
Ademas de su potencial utilidad en la prediccién del
riesgo de ECV a largo plazo, se han demostrado es-
trechas relaciones entre marcadores inflamatorios y
obesidad y diabetes, lo que refuerza el interés por su
investigacion cientifica.

Hay sodlida evidencia a partir de estudios patolégi-
cos'9216 y epidemiolégicos'®'¢” de que los marcadores
circulantes de la inflamacién activa y la hemostasia es-
tan en estrecha relacién con IM fatal y no fatal. En una
serie de casos de gran tamafo, proveniente de una base
de datos nacional de atencién primaria, se ha demostra-
do que el primer IM y el primer accidente cerebrovascu-
lar son mucho mds comunes después de una infeccién
respiratoria o urinaria reciente, y que el riesgo mas alto
se producia en los primeros 3 dias después del diagnds-
tico (riesgos relativos, 5 y 3,2, respectivamente), y se re-
duce durante las siguientes semanas!'®®. Un informe eu-
ropeo reciente, parte del estudio MONICA de la OMS,
ha demostrado que las cifras poblacionales de ciertos
factores hemostaticos difieren entre los centros y los pa-
ises participantes y hay una relacién significativa con el
aumento de CI en los centros.

Los estudios epidemioldgicos prospectivos también
han vinculado los marcadores inflamatorios con el de-
sarrollo de diabetes mellitus tipo 2 y la interleucina 6
(IL-6), una citocina proinflamatoria, con la ICC. Algu-
nos estudios han demostrado que la predicciéon del
riesgo de CI y de CI y accidente cerebrovascular pue-
de mejorarse con la adicién de estos nuevos factores
de riesgo a modelos de riesgo que incluyan todos los
factores de riesgo establecidos. Un informe reciente en
Estados Unidos ha propuesto que se utilice la proteina
C reativa (PCR) como una «opcién»'% en las guias ac-
tuales, aunque esta propuesta se ha cuestionado tanto
alli como en Europa!®!"!,

Por lo tanto, la incorporacién de la PCR y otros
factores de riesgo emergentes para la prediccién del
riesgo cardiovascular en la préctica clinica habitual
puede ser prematura, y se han propuesto criterios
para su evaluacidn rigurosa. Estos criterios incluyen,
entre otros: aplicabilidad a todos los episodios car-
diovasculares clinicos relevantes; capacidad para
predecir en un seguimiento a corto, intermedio o lar-
go plazo; determinaciones estandarizadas; evalua-
cién de la variabilidad; grado de correlacién con los
factores de riesgo establecidos, y mejora en la pre-
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diccién general. Se ha llevado a cabo un gran nime-
ro de metaandlisis de estudios epidemioldgicos ob-
servacionales, por ejemplo para la PCR!? y el fibri-
négeno'”. Estos metaandlisis van a proporcionar
evidencias sobre la posible utilidad de los factores
de riesgo emergentes en la prictica clinica futura;
pero las investigaciones actuales de los determinan-
tes de los marcadores inflamatorios, que incluyen la
actividad fisica, factores relacionados con la dieta, el
alcohol y la pérdida de peso como factores protecto-
res y las infecciones como la periodontitis como fac-
tores de riesgo tratables, animan a un examen m4s
detallado de este grupo de marcadores en investiga-
ciones futuras.

Otro aspecto importante relacionado con estos meta-
andlisis es que la PCR (asi como el fibrinégeno y posi-
blemente otros biomarcadores) a menudo esta interfe-
rido por otras variables que no se pueden medir y estd
sujeta a una causalidad inversa (es decir, la enferme-
dad preclinica produce un aumento de la PCR). Por
consiguiente, los metaandlisis a gran escala, como los
que se han citado mds arriba, caen en la trampa de pro-
mover la idea de que hay evidencia sélida sobre el vin-
culo causal. Diversos grupos han llevado a cabo un en-
foque alternativo, el examen directo de los genotipos,
que ha demostrado que los genotipos de PCR que co-
difican para concentraciones elevadas de PCR circu-
lantes no tienen relacién con ECV o factores de riesgo.
No obstante, un gran metaandlisis de siete genes he-
mostdticos ha demostrado que las variantes del gen del
factor V y del gen de la protrombina pueden estar mo-
deradamente asociadas al riesgo de enfermedad coro-
naria'’,

FACTORES GENETICOS

La informacidén genética se divide en tres categorias:
historia familiar, fenotipos y genotipos.

Historia familiar: antecedentes cientificos

Algunos estudios han establecido la importancia que
tiene la historia familiar como factor de riesgo corona-
rio de CI, y han demostrado que el riesgo por historia
familiar de CI precoz (en familiares de primer grado,
varones de edad < 55 afios y mujeres de edad < 65
afios) varia entre 1,5 y 1,7, y es independiente de fac-
tores de riesgo cldsico de CI'7>176,

El riesgo de CI aumenta con:

— Antecedentes en familiares de primer grado (pa-
dres, hijo, hija, hermano o hermana), segundo grado
(abuelos, tia o tio) o tercer grado (primo).

— A medida que aumenta el nimero de miembros de
la familia con CI.

— Cuanto mds temprana sea la edad de los miembros
de la familia en que se desarrolla CI.

Historia familiar: aspectos practicos

Por lo tanto, se debe realizar una evaluacion de los
factores de riesgo y una historia familiar de CI prema-
tura, que incluya una historia detallada y un esquema
del arbol genealdgico, en los familiares de primer gra-
do de cualquier paciente en que se desarrolle enferme-
dad coronaria antes de los 55 afios en los varones o los
65 afios en las mujeres. Se debe ofrecer asesoramiento
sobre el estilo de vida y, cuando sea apropiado, mane-
jo terapéutico de los factores de riesgo a los miembros
de las familias en que la enfermedad coronaria sea
muy prevalente.

Fenotipos: antecedentes cientificos

El estudio de los determinantes genéticos de los «fe-
notipos» involucrados en la fisiopatologia de la CI
(dislipemia, hipertensién, disfuncién endotelial, diabe-
tes, hipertrofia cardiaca y vascular y aterosclerosis)
tiene muchas probabilidades de ser clinicamente rele-
vante, y cada paciente tiene sus propios determinantes
genéticos y ambientales.

De muchos de estos fenotipos (rasgos cuantifica-
bles) hay buena evidencia de su fuerte determinacién
genética, que normalmente se valora por su «heredabi-
lidad». Por ejemplo, de los rasgos de apoproteinas y li-
pidos, la heredabilidad varia entre el 40 y el 60%'"’; de
la lipoproteina (a) [Lp(a)] plasmatica, la heredabilidad
es > 90%!'78. Puesto que los metaandlisis demuestran
que la concentraciéon de Lp(a) tiene un riesgo de CI
1,6 veces mayor'”, un efecto de magnitud equivalente
al del tabaquismo, el gen de la Lp(a) aparece como un
factor genético importante para la CI.

Los resultados indican un grado de heredabilidad en-
tre moderado y alto de los factores de riesgo emergen-
tes, como la molécula de adhesién intercelular (ICAM),
la IL-6, la fosfolipasa A2 (PLA2) y otros!®%!8!,

Genotipos: antecedentes cientificos

La cantidad de rasgos que se relacionan con el ries-
go de CI estdn influidos tanto por factores ambientales
como genéticos. El concepto de interaccién entre ge-
nes y ambiente es necesario para entender cémo se
puede utilizar la informacién genética para una evalua-
cién precisa del riesgo!®?, y es probable que este aspec-
to sea de la mayor importancia en la investigacién del
futuro. Los polimorfismos genéticos se definen como
variantes de la secuencia que ocurren con una frecuen-
cia > 1%. Incluyen polimorfismos de un tinico nucleé-
tido (SNP), asi como variantes en la insercidén/delecion
y en el ndmero de copias, que han demostrado ser muy
comunes en estudios recientes's3.

Un gran ndmero de genes «candidatos» ya ha sido
investigado por su relacién con las caracteristicas de la
Cly por el riesgo de CI en si.
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Muchas variantes en genes involucrados en el meta-
bolismo lipidico (como, p. ej., la apolipoproteina E
[apoE], la apolipoproteina B [apoB], la lipoproteinli-
pasa [LPL] y la proteina de transferencia del éster de
colesterol [CETP]), la coagulacion (el inhibidor 1 del
activador del plasmindgeno [PAIl], la glucoproteina
IIb/Illa [GPIIb/IIa] y el factor V [FV]) y diferentes
aspectos de la funcion endotelial (la 6xido nitrico sin-
tetasa endotelial [eNOS], la metileno tetrahidrofolato
reductasa [MTHFR] y la ECA)'"# parecen tener rela-
cién con efectos estadisticamente significativos, aun-
que modestos, en el riesgo.

Pruebas basadas en el ADN para la prediccion
del riesgo

Los algoritmos actualmente disponibles para la pre-
diccién del riesgo de CI que se basan en los factores
de riesgo convencionales!'3>136 presentan una tasa de
prediccién muy baja, por ejemplo, del 11% en un se-
guimiento de 10 afios en varones sanos de Reino Uni-
do, y esto puede mejorarse con la inclusién de genoti-
pos de riesgo!®.

Los estudios de simulacién han demostrado'®® que s6lo
se necesitan unos 20 genes para explicar el 50% de la
carga de una enfermedad en la poblacion si los genotipos
predisponentes son comunes (> 25%), incluso cuando la
proporcién de riesgo individual es relativamente baja (es
decir, que aumenta el riesgo en sé6lo un 20-50%).

Aspectos practicos

Pruebas basadas en el ADN para la prediccion
del riesgo

De momento las pruebas basadas en el ADN no afia-
den demasiado al diagnéstico o al manejo del pacien-
te. A largo plazo, la comprensién de la etiologia de la
enfermedad en cuanto a sus determinantes genéticos
puede ser util para identificar a los individuos con alto
riesgo y para adaptar el manejo terapéutico a la dota-
cién genética individual.

Farmacogenética

Actualmente, hay pocos datos en el campo de las
ECYV para saber cudl es la mejor eleccién de los farma-
cos disponibles segiin la composicién genética indivi-
dual o para evitar efectos secundarios peligrosos.

Faltan muchos trabajos para conocer el auténtico
potencial de este campo.

Dislipemias familiares severas y enfermedad
arterial coronaria

Existen muchas enfermedades hereditarias extrema-
damente raras en las que los lipidos plasmaticos son
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anormales y el riesgo de CI estd alterado. Nos vamos a
centrar Unicamente en las tres mds comunes.

Hipercolesterolemia familiar (HF)

Antecedentes cientificos. La HF tiene una prevalencia
estimada de 1/500'%, Se caracteriza por una hipercoles-
terolemia debida a concentracion elevada de LDL, xan-
tomas, CI prematura y una historia familiar con una o
ma4s de estas caracteristicas. La angina, el infarto de mio-
cardio o la muerte ocurren tipicamente en varones entre
los 30 y los 50 afios de edad, y en mujeres entre los 50 y
los 70 afios'®, y los fumadores, los hipertensos y los in-
dividuos que presenten otros factores de riesgo tienen un
riesgo particularmente elevado. Se han desarrollado di-
versos métodos con distintas sensibilidad y especificidad
para el diagndstico clinico de HF'"*!"'3, pero el estdndar
es una combinacion de factores clinicos y bioquimicos y
que se detecten cambios en el ADN causantes de enfer-
medad, lo que proporciona la mayor utilidad clinica.

La HF es un trastorno hereditario autosémico domi-
nante, causado normalmente por una mutacién en el gen
del receptor de la LDL (LDLR). Hasta la fecha se han
identificado en todo el mundo més de 700 mutaciones di-
ferentes (datos disponibles en: http://www.ucl.ac.uk/th),
aunque el espectro dentro de un tinico pais es mucho mas
pequeiio'**!. Comprobar las deleciones y las trasloca-
ciones del gen de la LDLR es posible mediante una técni-
ca denominada prueba de amplificacién multiplexada de-
pendiente del ligando (MLPA)', y se sabe que hasta un
5% de los pacientes con HF pueden presentar este tipo de
delecién'”.

Alrededor del 3% de los pacientes con HF de Reino
Unido, el norte de Europa y Estados Unidos presentan
una mutacién especifica en el gen de la apoB-100, el
ligando para el receptor de las LDL. Este trastorno
se ha denominado apoB-100 defectuosa familiar
(FDB)'*8. La FDB es mds suave que la HF-LDLR, pero
la hipercolesterolemia se desarrolla durante la infancia
y en algunos individuos aparece CI prematura.

Recientemente se han identificado defectos en un
tercer gen denominado proteina convertasa subtilisi-
na/kexina tipo 9 (PCSK9), que causa hipercolesterole-
mia monogénica'”. Estas mutaciones pueden producir
un aumento de la degradacién de los receptores de
LDL, reduccién del niimero de receptores en la super-
ficie celular e hipercolesterolemia monogénica.

Utilizando las técnicas de diagndstico genético ac-
tualmente disponibles en la préctica clinica'®*'*, es po-
sible demostrar una mutacién en el gen de la LDLR,
PCSK9 o apoB en hasta un 80-90% de los pacientes cli-
nicamente diagnosticados, aunque normalmente sélo
puede hacerse en el contexto de la investigacion. Estos
servicios especializados estdn disponibles en varios pai-
ses europeos!#+195:200-202 aupnque cada pais debe tener su
propio programa de estudio genético para la HF, porque
el espectro de mutaciones varia de un pafs a otro.
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Los datos actuales sefialan claramente que la evalua-
cién del ADN para la HF complementa las determina-
ciones de colesterol en el chequeo en cascada para
identificar de forma definitiva a los sujetos afecta-
dOS203’2O4.

Aspectos prdcticos. Debido al alto riesgo de CI, los
pacientes con hipercolesterolemia familiar deben ser
tratados de forma agresiva con estatinas cuando son
jovenes. Se debe ofrecer y proporcionar asesoramiento
sobre el estilo de vida. Se debe realizar una evaluacién
en cascada para identificar a los familiares afectados.
Es probable que se tenga que realizar tanto un diag-
néstico fenotipico como uno genotipico para obtener
resultados diagndsticos y terapéuticos 6ptimos.

Hiperlipemia familiar combinada (HFC)

Antecedentes cientificos. Es la mas comun de las hi-
perlipemias graves®®, con una prevalencia de quizds
1/100. La HFC probablemente sea mds poligénica/
multifactorial que la HF. El principal gen determinante
del fenotipo de HFC se ha encontrado en familias fin-
landesas, y se ha identificado como el gen para el fac-
tor 1 regulador de la via ascendente (USF1), uno de
los principales controladores de la homeostasis de los
lipidos y la glucosa®.

Aunque no se ha podido identificar una mutacién
especifica en el gen USFI en los pacientes con HFC,
la presencia de un haplotipo comin compuesto por va-
rias SNP se ha asociado al riesgo de HFC?".

Aspectos prdcticos. Debido al alto riesgo de CI, los
pacientes con HFC deben ser tratados con hipolipe-
miantes y asesoramiento sobre el estilo de vida. Ac-
tualmente se tiene poca experiencia para justificar la
utilidad clinica de la evaluacién en cascada para la
identificacion de los familiares afectados, aunque es
probable que sea beneficioso.

Sindromes familiares de deficiencia de
lipoproteinas de alta densidad

Antecedentes cientificos. La relacion inversa e inde-
pendiente entre el cHDL y el riesgo de episodios de CI
fatales y no fatales se ha establecido a partir de estu-
dios clinicos y epidemioldgicos. Una baja concentra-
cién de cHDL < 35 mg/dl (0,9 mmol/l) se ha converti-
do en una parte de los algoritmos multiparamétricos
utilizados para la evaluacién del riesgo de ECV!85:186,

Se puede asumir que los pacientes con una concen-
tracion de cHDL por debajo del percentil 5 en una de-
terminada poblacién tienen una deficiencia monogéni-
ca de HDL?%,

Aspectos prdcticos. Hay que descartar causas secun-
darias y realizar una exploracién fisica cuidadosa en

pacientes con concentracion muy baja o ausencia de
HDL. Se deben iniciar estudios familiares para demos-
trar la transmisién vertical del fenotipo de escaso
cHDL. Como en la actualidad no estd normalmente
disponible ningtn farmaco para aumentar el cHDL en
pacientes con deficiencia familiar de cHDL, estos pa-
cientes tienen que ser tratados por los otros factores de
riesgo.

NUEVOS METODOS DE IMAGEN PARA
DETECTAR A INDIVIDUOS ASINTOMATICOS
CON RIESGO ELEVADO DE EPISODIOS
CARDIOVASCULARES

Antecedentes cientificos

Uno de los principales objetivos de un programa de
deteccion de ECV debe ser la identificacién de los in-
dividuos aparentemente sanos que tienen enfermedad
arterial asintomadtica, con el fin de frenar la progresion
de la enfermedad aterosclerdtica, inducir su regresion
y, sobre todo, reducir el riesgo de las manifestaciones
clinicas. La revolucion tecnoldgica ha influido clara-
mente en la toma de decisiones en los pacientes car-
diovasculares, y esto puede aplicarse también a la de-
teccion precoz de la enfermedad, incluso en pacientes
asintomaticos.

En el caso de la enfermedad arterial coronaria, las
consecuencias de la aterosclerosis coronaria se pueden
evaluar de forma objetiva mediante procedimientos no
invasivos utilizando diversas técnicas, como ECG con
pruebas de esfuerzo en bicicleta o cinta rodante, eco-
cardiografia de estrés o gammagrafia radionucleica.
Estas técnicas se usan habitualmente en la clinica en
los programas diagndsticos; raramente se han utilizado
como herramientas de detecciéon poblacional. Desde
hace poco estdn disponibles nuevas técnicas para de-
tectar lesiones coronarias.

La IRM se ha evaluado como instrumento para valo-
rar la presencia o ausencia de estenosis arterial corona-
ria. El valor de esta técnica para la deteccion de la es-
tenosis arterial coronaria todavia se estd cuestionando.
La sensibilidad, la especificidad y la solidez de esta
técnica no son lo suficientemente altas para realizar un
cribado de las estenosis coronarias en personas asinto-
mdticas.

Un enfoque potencialmente més util para la estratifi-
cacion del riesgo es realizar una imagen in vivo de la
pared arterial mediante IRM. La IRM in vitro es capaz
de diferenciar entre los componentes de la placa de
muestras arteriales de cardtida, aorta y coronaria obte-
nidos de autopsias. De momento, la IRM es una herra-
mienta de investigacion prometedora, pero su uso se
limita a un pequefio niimero de laboratorios de investi-
gacién. Por lo tanto, el uso de la IRM todavia no es
apropiado para la identificacién de pacientes con ries-
go elevado de enfermedad arterial coronaria.
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Las calcificaciones coronarias forman parte de la
aterosclerosis de las arterias coronarias. Por lo comtn
ocurren como lesiones aterosclerdticas dentro de la
capa de la intima exclusivamente y no se encuentran
en paredes vasculares coronarias sanas. Por otra parte,
las arterias coronarias afectadas por aterosclerosis no
siempre muestran calcificaciones. La cantidad de cal-
cificaciones coronarias se correlaciona con la carga de
placa coronaria total. Es importante sefialar que la cal-
cificacién coronaria no es un indicador de la estabili-
dad o inestabilidad de la placa aterosclerdtica.

Los recientes desarrollos tecnoldgicos de la TC con-
vencional han dado lugar a dispositivos de TC multi-
corte (MS-TC)?". Con el uso de MS-TC es posible ob-
tener una definicidn clara de los vasos coronarios en la
mayoria de los pacientes. No obstante, la principal uti-
lidad de esta técnica parece ser su valor predictivo ne-
gativo, préximo al 98% en algunos estudios. Este valor
predictivo negativo tan alto lleva a considerar el uso de
MS-TC para estudiar a ciertos subgrupos de la pobla-
cién con alto riesgo. Aun asi, se requiere de estudios
prospectivos para determinar con mayor claridad qué
poblacién puede beneficiarse mds de esta tecnologia.

Aunque actualmente la deteccidn del calcio se usa
ampliamente, no debe utilizarse arbitrariamente como
método de exploracién. Hace falta realizar estudios
prospectivos que muestren el beneficio claro para cada
subgrupo en que la MS-TC sea util.

Los estudios poblacionales han demostrado una co-
rrelacion entre la gravedad de la aterosclerosis en un
territorio arterial y la implicacién de otras arterias. Las
lesiones aterosclerdticas en las arterias carétidas y en
las piernas son mds asequibles a las exploraciones no
invasivas que las lesiones de las arterias coronarias o
intracerebrales. Por lo tanto, la deteccién precoz de en-
fermedad arterial en individuos aparentemente sanos
también se ha centrado en el territorio arterial periféri-
co y en las arterias carotideas. Recientemente se ha
descubierto que las caracteristicas de la placa caroti-
dea evaluadas por US son predictoras de los episodios
cerebrales isquémicos ulteriores. Los pacientes con
placas estendticas ecotransparentes presentaban un
riesgo mucho maés alto de episodios y accidentes cere-
brovasculares que los individuos con otros tipos de
placa.

Un indice tobillo-brazo (ITB) < 0,9 refleja estenosis
2> 50% entre la aorta y las arterias distales de las pier-
nas. Debido a sus mayores sensibilidad y especificidad
(ambas > 90%), un ITB < 0,9 se considera un signo
fiable de enfermedad vascular periférica. En los indivi-
duos asintomaticos de mas de 55 afios de edad, se pue-
de encontrar un ITB < 0,9 en un 12-27%. Incluso en la
poblacién anciana (71-93 afios), un ITB bajo sirve
para identificar al subgrupo con mayor riesgo de CI.

Recientemente se ha demostrado que la extensién
de la aterosclerosis en las arterias de la retina se corre-
laciona con la extension de la carga total de placas co-
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ronarias. La aterosclerosis de las arterias de la retina
también se correlaciona estrechamente con la concen-
tracién de colesterol plasmatico total, cLDL, triglicéri-
dos y apoB. Puesto que la oftalmoscopia es una técni-
ca no invasiva y facil de realizar que no tiene efectos
adversos, podria utlizarse para detectar a los indivi-
duos asintomadticos con riesgo elevado de episodios
cardiovasculares?!®2!7,

ASPECTOS RELACIONADOS CON EL SEXO:
PREVENCION DE LA ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR EN MUJERES

Antecedentes cientificos

Hay mas mujeres que varones que mueren por ECV,
aunque lo hacen a una edad mds avanzada. La CI es li-
geramente mas comun como causa de muerte en muje-
res, y los accidentes cerebrovasculares son mucho mas
comunes. En cambio, el cdncer de mama representa
s6lo el 3% de todas las muertes de mujeres. El riesgo de
ECV en mujeres se encuentra aplazado unos 10 afios
respecto al de los varones. Una mujer de 55 afios tiene
exactamente el mismo riesgo que un varén de 45 afios.
La reduccién de las muertes por ECV en los tltimos
afios ha sido mayor en los varones que en las mujeres y,
de hecho, la incidencia de ECV ha aumentado en éstas,
especialmente en los grupos de mas edad?*21°,

— La hipertension sistélica se estd volviendo mas
frecuente en mujeres mayores.

— El uso de anticonceptivos orales combinado con
tabaquismo aumenta el riesgo de ECV.

— La concentracién de colesterol total alcanza su
maximo en torno a los 60 afos de edad en mujeres,
unos 10 afios mds tarde que en los varones®!!.

— La diabetes aumenta considerablemente el riesgo
de ECV fatal en mujeres.

— La obesidad es mds prevalente entre mujeres de
mediana edad y edad avanzada.

En general, las mujeres estdn en desventaja en todas
las fases de la evolucién clinica de la ECV*2. El ase-
soramiento sobre el manejo del riesgo, sobre todo en
lo que se refiere al tratamiento farmacolégico, estd di-
ficultado por evidencias defectuosas, ya que a menudo
las mujeres estdn infrarrepresentadas en los estudios
clinicos terapéuticos, y puede haber diferencias entre
sexos en la respuesta terapéutica’'®. La aspirina reduce
el riesgo de accidentes cerebrovasculares en mujeres,
pero no reduce el riesgo de TAM?'. En mujeres sin
ECV, la reduccién de los lipidos puede no afectar a la
mortalidad total o la mortalidad por CI. En mujeres
con ECV conocida, el tratamiento de la hiperlipemia
es efectivo para reducir los episodios de CI, la mortali-
dad por CI, el IM no fatal y la revascularizacién, pero
no tiene efecto en la mortalidad total.
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Aspectos practicos

1. Las politicas de salud publica nacionales y euro-
peas deben abordar el problema del insuficiente reco-
nocimiento de la magnitud de las ECV en mujeres y
reflejarlo en la publicidad y la educacién tanto de la
poblacién general como de la profesion médica.

2. Los clinicos deben prestar especial atencion a la
evaluacioén del riesgo en mujeres.

3. Los principios de la valoracién del riesgo total y
del manejo son los mismos para ambos sexos, con par-
ticular énfasis en la evaluacién de tabaquismo, sobre-
peso, uso de anticonceptivos orales y tolerancia a la
glucosa en mujeres.

4. Un bajo riesgo absoluto en una mujer joven pue-
de ocultar un gran riesgo relativo que dard lugar a un
riesgo absoluto alto a medida que envejezca. Por lo
tanto, el manejo efectivo de los cambios en el estilo de
vida es, en general, mds importante que el tratamiento
farmacolégico para evitar el alto riesgo absoluto a
edad avanzada.

5. La extrapolacién de los resultados obtenidos en
los estudios clinicos sobre reduccidn de los lipidos a
mujeres jévenes o de mediana edad sin otros factores
de riesgo puede conducir a un uso excesivo de los far-
macos reductores de colesterol.

6. La terapia hormonal sustitutiva no implica una re-
duccidn del riesgo cardiovascular, aunque puede estar
indicada para el alivio sintomdtico en la menopausia.

DETERIORO DE LA FUNCION RENAL coMmo
FACTOR DE RIESGO EN LA PREVENCION DE
LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Daiio renal y riesgo cardiovascular

— El riesgo de ECV aumenta progresivamente desde la
microalbuminuria con tasas de filtrado glomerular
estimadas preservadas hasta la enfermedad renal
terminal, cuando el riesgo es ya 20-30 veces el de la
poblacién general

— Es relevante para la poblacion general aparentemente
sana y para los que tienen hipertensiéon, ECV e
insuficiencia cardiaca

— Se asocia a presion arterial elevada, hiperlipemia,
sindrome metabdlico, dcido urico, homocisteina y
anemia

— Requiere un control especialmente intenso de los
factores de riesgo

Antecedentes cientificos

El deterioro renal se relaciona con el desarrollo de
ECV y muerte. Ya hay aumento del riesgo en el mo-
mento en que aparece microalbuminuria. El riesgo au-

menta a medida que la funcidén renal se deteriora, y la
enfermedad renal en su fase terminal (ERFT) se rela-
ciona con un riesgo de ECV de hasta 20-30 veces el de
la poblacién general?'®. La relacién entre la alteracién
de la funcién renal y el aumento del riesgo de ECV se
observa en la poblacién general, los hipertensos y los
pacientes con ECV preexistente. El desarrollo de la al-
teracion renal se relaciona con factores de riesgo como
la edad, la hipertension, la dislipemia y el sindrome
metabdlico, que también son factores de riesgo de
ECV#9220, Por lo tanto, las dos enfermedades pueden
desarrollarse en paralelo. Una vez que se ha desarro-
llado la ERFT, otros factores, como las alteraciones en
la homeostasis del fosfato célcico y la anemia, tam-
bién pueden contribuir al riesgo de ECV*!222, En los
pacientes con insuficiencia cardiaca, la funcién renal
tiene relacion independiente con el riesgo de muerte,
muerte por ECV y hospitalizacién.

Aspectos practicos: manejo

La tasa de filtracién glomerular estimada (TFGe) y
la microalbuminuria (30-300 mg/24 h) o macroalbumi-
nuria (> 300 mg/24 h) se usan para evaluar la fase de la
alteracién renal. Una TFGe < 60 ml/min implica un
riesgo significativo de ECV. La microalbuminuria a
menudo acompana a la TFGe reducida, y la combina-
cién de las dos tiene efecto aditivo en el riesgo de ECV.

Inicialmente hay que tratar de controlar los factores
de riesgo cardiovascular en pacientes con alteracién
renal. Los pacientes con alteracién renal y CI o insufi-
ciencia cardiaca pueden no estar tratados con toda la
medicacién adecuada®?. Prestar una atencion especial
para asegurarse de que estos pacientes reciban todas
las intervenciones terapéuticas necesarias puede mejo-
rar la supervivencia®*.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
CARDIOPROTECTOR

Antecedentes cientificos

Se debe considerar la utilizacién de farmacos profi-
lacticos con los que se ha demostrado reduccién de la
morbilidad y la mortalidad en los estudios clinicos,
ademés de los farmacos usados para el tratamiento de
la presion arterial, lipidos y glucosa elevados.

Tratamientos antiplaquetarios

En pacientes con enfermedad aterosclerdtica, los
farmacos modificadores de la actividad plaquetaria
producen una reduccion significativa de la mortalidad
de cualquier causa, la mortalidad vascular, el IM no fa-
tal y los accidentes cerebrovasculares®”. Se ha demos-
trado que la adicién de clopidogrel es beneficiosa en
los sindromes coronarios agudos??. En la enfermedad
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aterosclerdtica crénica y estable, la combinacion de
aspirina y clopidogrel no se relaciona con un beneficio
significativo en IM, accidentes cerebrovasculares o
muerte por ECV, aunque si con un riesgo hemorragico
aumentado. En los individuos asintomaticos, la aspiri-
na ha reducido el IM y la muerte por CI, pero ha au-
mentado los accidentes cerebrovasculares hemorrigi-
cos y las hemorragias gastrointestinales (GI).

Blogueadores beta

Los metaanalisis han demostrado el beneficio de los
bloqueadores beta después de un IM, en cuanto a mor-
talidad de cualquier causa, reinfarto y muerte por CI*’.
(El estudio DAVIT demuestra que el verapamilo se
puede considerar como un farmaco alternativo en pa-
cientes post-IM y contraindicaciones para los bloquea-
dores beta). En pacientes con IC, se ha demostrado
que el tratamiento con bloqueadores beta reduce la
mortalidad de cualquier causa.

Inhibidores de la enzima de conversion de
angiotensina (IECA)

En pacientes con insuficiencia cardiaca o en los que
presentan disfuncién ventricular izquierda, se ha de-
mostrado que los IECA reducen el riesgo de muerte e
IM recurrente y la progresion hacia insuficiencia car-
diaca persistente??’. El tratamiento con IECA también
reduce el riesgo de muerte después de un IAM. Los
estudios que han evaluado el beneficio de los IECA en
los pacientes con enfermedad coronaria estable sin
disfuncién ventricular izquierda han dado resultados
variables. El estudio PROGRESS ha demostrado que
la reduccién de la PA con una combinacién de IECA y
diurético disminuye significativamente los accidentes
cerebrovasculares y los episodios coronarios en pa-
cientes con ECV previa. En el estudio HOPE, los
IECA redujeron el riesgo de muerte e IM en pacientes
diabéticos de mds de 55 afios de edad con un factor de
riesgo adicional y sin disfuncién ventricular izquierda
o hipertensién no controlada!®.

Anticoagulacion

Estd indicada la anticoagulacién, sobre todo en
combinacién con aspirina, en pacientes después de un
IM que tengan alto riesgo de tromboembolia®?.

Aspectos practicos: manejo

Tratamiento antiplaquetario: aspirina

Indicada en:

1. Todos los pacientes con ECV establecida (inclui-
dos los diabéticos), a menos que haya contraindica-
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Cuando hay que prescribir farmacos cardioprotectores
ademas de los que se utilizan para tratar presion arterial,
lipidos y diabetes

— Aspirina para practicamente todos los pacientes con
ECV establecida y personas con un riesgo SCORE
> 10% una vez que se ha controlado la presion arterial

— Bloqueadores beta después de un infarto de miocardio y,
en dosis cuidadosamente calculadas, en pacientes con
insuficiencia cardiaca

—IECA en pacientes con disfuncién ventricular izquierda
y diabéticos con hipertension o nefropatia

— Anticoagulantes en pacientes con riesgo aumentado de
episodios tromboembdlicos, especialmente fibrilacion
auricular

cion: se recomienda tratamiento de por vida con dosis
bajas (75-150 mg diarios).

2. Individuos asintomadticos, s6lo cuando el riesgo
de ECV a 10 afios esté muy aumentado y la PA esté
controlada.

Tratamiento antiplaquetario: clopidogrel

Indicado en:

1. Casos de alergia a la aspirina.

2. Ademads de la aspirina, en los sindromes corona-
rios agudos durante 9-12 meses.

3. No se recomienda la combinacién sistemadtica de
aspirina y clopidogrel en la enfermedad aterosclerdtica
crénica y estable.

Bloqueadores beta

Indicados en:

1. Pacientes tras infarto de miocardio (incluidos los
diabéticos).

2. Pacientes con IC.

3. Angina, para aliviar los sintomas de la isquemia
miocdardica.

4. Como antihipertensivos (se prefieren otros antihi-
pertensivos en los diabéticos).

IECA

Indicados en:

1. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca o disfun-
cién ventricular izquierda.

2. Diabéticos, para reducir la PA, y si hay nefropatia,
en la diabetes tipo 1 (y posiblemente en la de tipo 2).

3. Para reducir la PA. Los bloqueadores de los re-
ceptores de angiotensina pueden utilizarse en pacien-
tes con indicacién de IECA pero que no los toleren.
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TABLA 11. Indicaciones para el tratamiento antitrombético en pacientes con fibrilacion auricular

Categoria de riesgo

Tratamiento recomendado

Sin factores de riesgo
Un factor de riesgo moderado

Cualquier factor de riesgo elevado o mas de 1 factor de riesgo moderado

Aspirina, 81-325 mg diarios
Aspirina, 81-325 mg diarios o warfarina (INR, 2-3; objetivo, INR = 2,5)
Warfarina (INR 2-3; objetivo, INR = 2,5)?

Factores de riesgo menos validados o mas débiles

Factores de riesgo moderados

Factores de riesgo elevados

Sexo femenino Edad > 75 afios

Edad 65-74 afios
Enfermedad arterial coronaria
Tirotoxicosis

Hipertension

Insuficiencia cardiaca
FEVI < 35%; diabetes mellitus

Accidente cerebrovascular previo,
ATl o0 embolia

Estenosis mitral

Vélvula cardiaca protésica?

ATI: ataque isquémico transitorio; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; INR: razén normalizada internacional.

2Cuando sea valvula mecénica, el objetivo de la INR debe ser > 2,5.

Bloqueadores de los canales de calcio

Indicados para:

1. Reducir la PA.
2. Después de un IM cuando los bloqueadores beta
estén contraindicados.

Diuréticos

Indicados para:

1. Reducir la PA (se prefieren otros antihipertensi-
vos en pacientes con diabetes tipo 2 o que tienen alto
riesgo de que se desarrolle).

Anticoagulacion

Indicada en:

1. Historia de episodios tromboembdlicos.

2. Trombo ventricular izquierdo.

3. Fibrilacién auricular persistente o paroxistica (vé-
anse las guias de la ESC sobre fibrilacién auricular®?)
(tabla 11).

4. Considerar en:

i) IM anterior grande

ii) aneurisma ventricular izquierdo

iii) taquiarritmias paroxisticas, y

iv) IC tras IM

ESTRATEGIAS DE IMPLEMENTACION

Antecedentes cientificos

Se han llevado a cabo diversos estudios para evaluar
el efecto en la prictica clinica de diferentes estrategias
de implementacién de las guias.

Los sondeos de EUROASPIRE I (1995-1996)%° y II
(2000-2001)* han demostrado una alta prevalencia de

estilos de vida poco saludables y factores de riesgo
modificables y un uso inadecuado de tratamientos far-
macoldgicos en pacientes con CI establecida con el
objetivo de alcanzar niveles de PA y de lipidos, con
amplias variaciones en la prictica médica entre los
distintos paises.

Muchos sondeos han mostrado resultados similares
y algunos también demuestran la existencia de una
gran variabilidad entre paises.

Existe un considerable potencial en Europa para ele-
var el estadndar de la cardiologia preventiva en pacien-
tes coronarios y sus familias, mediante mas interven-
ciones sobre el estilo de vida, el control de otros
factores de riesgo y el uso éptimo de tratamientos far-
macoldgicos profildcticos para reducir el riesgo de en-
fermedad recurrente y muerte. Se ha obtenido resulta-
dos similares para los accidentes cerebrovasculares.

Aunque disponer de revisiones sistemdticas y guias
disminuye la necesidad de que los médicos se lean los
estudios originales, sigue siendo dificil para ellos man-
tenerse al corriente de este tipo de sintesis. Incluso
cuando los médicos son conscientes de la evidencia y
estdn dispuestos a realizar cambios, la alteraciéon de
los patrones de atencién médica que ya estdn muy es-
tablecidos es dificil, sobre todo cuando el entorno cli-
nico no es proclive al cambio.

Barreras para la implementacion de las guias de
prdctica clinica

Es esencial que las guias de practica clinica estén en
concordancia con las prioridades del sistema de salud
y valores éticos aceptables para la mayoria de los cli-
nicos. De no ser asi, ésta podria ser una razén impor-
tante para que muchos clinicos no sigan las recomen-
daciones de las guias?.

La implementacién de estas guifas se debe basar en
los sondeos nacionales para ajustarlas a la estratifica-
cién de los factores de riesgo y la muerte prematura
por ECV de cada pais, y deben compatibilizarse con
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las prioridades establecidas por las autoridades sanita-
rias y los organismos profesionales. El volumen de tra-
bajo que debe asumir el sistema de salud tiene que ser
asequible y no debe implicar que los recursos se desti-
nen a estrategias de prevencién cuando el resultado
clinico para la poblacién seria mejor si se destinaran a
Otros usos.

¢Qué puede facilitar la prevencion de la ECV?

— Guias de préctica clinica simples, claras y creibles

— Tiempo suficiente

— Politicas estatales utiles (estrategia de prevencion
definida, con recursos e incentivos que incluyan la
remuneracion para la prevencion y para el
tratamiento)

— Politicas educativas que faciliten la adhesion del paciente
al asesoramiento

El andlisis de los obstdculos para cambiar la practica
clinica ha demostrado que éstos pueden proceder de
distintos dmbitos de la organizacién de la atencién sa-
nitaria o de un entorno més amplio. La mayoria de las
teorias sobre la implementacidn de la evidencia en la
atencion sanitaria hacen énfasis en la importancia de
desarrollar una buena comprension de este tipo de obs-
taculos para conseguir una intervencién eficaz.

Relacion médico-paciente

Las intervenciones preventivas tienen que basarse en
un enfoque centrado en el paciente, en el que el médi-
co valore y comprenda las preocupaciones del pacien-
te, sus creencias y valores, y respete la eleccion del pa-
ciente incluso cuando no esté en concordancia con la
primera propuesta del médico. Cambiar el estilo de
vida o tomar medicacién a menudo significa hacerlo el
resto de su vida, por lo que la decisidn debe ser toma-
da por el propio paciente. Por lo tanto, los objetivos
del tratamiento deben establecerse en colaboracién
con el paciente, teniendo en cuenta sus valores y prio-
ridades. Si los objetivos del tratamiento son inasequi-
bles, esto puede llevar a la frustracion y la negligencia
clinica, tanto del médico como del paciente. El médico
debe examinar los valores del paciente que sean im-
portantes para éste, sus creencias y expectativas res-
pecto a las medidas de prevencién que se van a tomar.

Aspectos practicos

Areas de formacidn

Es necesario formar a los médicos en la atencién
preventiva centrada en el paciente, con especial énfasis
en:
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— Los métodos centrados en el paciente y el proceso
de consulta.

— La motivacién para el cambio: cémo dar apoyo y
reforzar la decision del paciente para que adopte habi-
tos saludables.

— Coémo evaluar el riesgo multifactorial y utilizar las
tablas de riesgo.

— Cémo comunicar el riesgo y los efectos de las in-
tervenciones.

— Coémo discutir los objetivos del tratamiento y el
seguimiento.

Estrategias de implementacion

1. A escala europea (internacional):

a) Publicacién de las guias en revistas relevantes.

b) Presentacion en conferencias internacionales or-
ganizadas por las sociedades participantes.

¢) Implicacién en las politicas de la Unién Europea
a través de, por ejemplo, la Declaraciéon de Luxembur-
g0, y desarrollo del Estatuto Europeo de Salud Cardia-
ca.

2. A escala nacional:

a) Si todavia no se formd, la implementacién exige
un grupo experto que lidere las organizaciones nacio-
nales que representan a grupos, similares a los Grupos
de Trabajo Europeos. El grupo debe haber sido acepta-
do y debe recibir apoyo de las autoridades sanitarias
nacionales.

b) Adaptacién y aplicacion de los estdndares nacio-
nales, de acuerdo con las guias europeas.

c) La implementacién ulterior debe ser organizada
por los colegios nacionales, de acuerdo con las necesi-
dades locales, como se explica mds adelante.

Las estrategias de implementacién deben consistir
en paquetes de distintas medidas combinadas:

1. Se debe implementar una propuesta sanitaria pu-
blica que ponga énfasis en el abandono del tabaquis-
mo, una alimentacion mds saludable y un mejor acce-
so a la actividad fisica en todas las edades: asi se da
apoyo y se complementa la estrategia de prevencion
iniciada por el médico, orientada a cada paciente con
alto riesgo.

2. Una campaiia de informacién publica de las
Cuartas Guias Conjuntas de Prevenciéon de ECV y las
correspondientes guias nacionales, con dos temas prin-
cipales: a) informacién sobre el concepto de evalua-
cion del riesgo multiple y tratamiento y los umbrales
de intervencioén, y b) lo que la gente puede hacer para
reducir el riesgo.

El mensaje debe animar a las personas que se en-
cuentran en una situacién de alto riesgo a reconocerlo
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y consultar con el médico, pero debe tranquilizar a las
personas con bajo riesgo y transmitirles que pueden
seguir estando sanos sin la ayuda del médico.

3. Un programa de informacién y educacién dirigi-
do a los médicos en practicas (practica general, inter-
nistas y otros). Debe consistir en una seleccién de las
estrategias eficaces ya mencionadas: a) conferencias y
actividades dentro del programa de Educacién Médica
Continuada (EMC) con participacién interactiva; b)
auditoria e informes de evaluacién, preferiblemente
combinados con visitas de colegas formados; ¢) divul-
gacién de las versiones electrénicas, aplicable a los
equipos de bolsillo, y d) divulgacién de algoritmos de
riesgo y recomendaciones de tratamiento simples y
breves (de una sola hoja).

El texto CME de «Guias europeas sobre prevencion
de la enfermedad cardiovascular en la prictica clinica:
version resumida» estd acreditado por European Board
for Accreditation in Cardiology (EBAC) con “4” horas
de créditos externos de CME. Cada participante debe
reclamar dnicamente las horas de crédito que haya de-
dicado a esta actividad educativa. La EBAC trabaja de
acuerdo con los estindares de calidad del European
Accreditation Council for Continuing Medical Educa-
tion (EACCME), institucion dependiente del European
Union of Medical Specialists (UEMS). En cumpli-
miento con las guias EBAC/EACCME, todos los auto-
res participantes en este programa han declarado sus
potenciales conflictos de intereses que pudieran afec-
tar a este documento. El Comité Organizador es res-
ponsable de asegurar que todos los potenciales con-
flictos de intereses relevantes al programa sean
declarados a los participantes antes de iniciar las acti-
vidades CME.

Las preguntas sobre esta CME para este articulo es-
tdin disponibles en European Heart Journal (http:
//lcme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;
ehj) y en la pdgina web de la Sociedad Europea de
Cardiologia (http://www.escardio.org/knowledge/gui-
delines).
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