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Preambulo

El Comité Espafiol Interdisciplinario
para la Prevencion Cardiovascular
(CEIPC), constituido en el afio 2000,
estd integrado por catorce sociedades
cientificas espafiolas y sendos repre-
sentantes de la Direccién General de
Salud Publica y del Instituto de Salud
Carlos III del Ministerio de Sanidad y
Consumo. La estrategia del CEIPC,
cuyo objetivo final es mejorar la im-
plantacién de las guias de prevencién
cardiovascular, implica la revision de
la evidencia cientifica para transmitir
a los médicos y profesionales de en-
fermeria espafioles un enfoque con-
junto y homogéneo que facilite y apo-
ye sus decisiones orientadas a la
prevencidn cardiovascular en la préc-
tica clinica diaria, evitando asi la mul-
tiplicidad de criterios. La presente
adaptacion para Espaiia del IV Docu-
mento Conjunto de las Guias Euro-
peas de Prevencién Cardiovascular,
elaborado por representantes de nue-

*Basado en el Documento del Cuarto Grupo de
Trabajo Conjunto de la Sociedad Europea de
Cardiologia y otras sociedades cientificas:
Graham |, Atar D, Borch-Johnsen K, Boysen G,
Burell G, Cifkova R, et al. European Guidelines on
Cardiovascular Disease Prevention in Clinical
Practice: Fourth Joint Task Force of the European
Society of Cardiology and Other Societies on
Cardiovascular Disease Prevention in Clinical
Prevention in Clinical Practice (constituted by
representatives of nine societies and by invited
experts). Eur J Cardiovasc Prev Rehabil.
2007;28:2375-414.

ve sociedades cientificas de ambito
europeo y expertos invitados, lidera-
dos por la Sociedad Europea de Car-
diologia', supone la base para avanzar
hacia nuestro objetivo, ya que nos
permite disponer de un tnico docu-
mento en prevencion cardiovascular
consensuado por todas las sociedades
cientificas y adaptado a la realidad es-
pafiola, como recomiendan explicita y
reiteradamente en el documento euro-
peo. La versién traducida y comenta-
da del documento original en su ver-
si6on resumida ha sido publicada
previamente en la Revista Espariiola
de Cardiologia®.

La amplia difusion de las guias y los
programas destinados a favorecer su
implantacién y aplicacién son de su-
ma importancia para conseguir tras-
ladar a la préactica clinica diaria las
recomendaciones vertidas en ellas®.
En esta linea, el CEIPC promovi6 la
publicacién de la adaptacion espaifio-
la de la dltima version de las guias
europeas de prevencion cardiovascu-
lar en 2004, en las revistas médicas
espafiolas relacionadas con las dis-
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tintas especialidades presentes en el
Comité*’, y en una edicién especial
editada por el Ministerio de Sanidad
y Consumo®. Adicionalmente, se rea-
liz6 una version de bolsillo de las
guias —que fue ampliamente difundi-
da entre los profesionales de aten-
cién primaria— y se organizd una jor-
nada nacional sobre «Aplicacion de
las Guias de Prevencion Cardiovas-
cular en la Practica Clinica», cele-
brada en Madrid el 18 de abril de
2007, con la participacién de las so-
ciedades cientificas incluidas en el
CEIPC y representantes de los siste-
mas de salud de distintas comunidades
auténomas y del propio Ministerio de
Sanidad y Consumo, con responsabi-
lidad directa en las politicas de pre-
vencion de las enfermedades cardio-
vasculares.

Introduccion

El fundamento para desarrollar una
estrategia de prevencion de la enfer-
medad cardiovascular aterosclerdtica
en la practica clinica se basa en cinco
puntos clave:

1.La enfermedad cardiovascular
(ECV) es la mayor causa de muer-
te prematura en Espafia y en todo
el mundo occidental, asi como una
importante causa de discapacidad,
que contribuye de forma sustan-
cial al imparable aumento de los
costes de asistencia sanitaria.

2. La aterosclerosis subyacente evo-
luciona insidiosa y progresiva-
mente a lo largo de muchos afnos y
suele estar avanzada cuando apa-
recen los sintomas clinicos.

3. La muerte por ECV ocurre con
frecuencia de manera subita y an-
tes de acceder a los servicios sani-
tarios, por lo que muchas interven-
ciones terapéuticas son inaplicables
o paliativas.

4. La mayoria de los casos de ECV
estan estrechamente relacionados
con habitos de vida y factores bio-
quimicos y fisiolégicos modifica-
bles.

5. La modificacién del riesgo cardio-
vascular (RCV) ha mostrado su
capacidad de reducir la mortalidad
y la morbilidad por ECYV, particu-
larmente en sujetos de alto riesgo.

El Cuarto Grupo de Trabajo Conjun-
to de la Sociedad Europea de Car-
diologia y de otras sociedades en
prevencién cardiovascular en la prac-
tica clinica, a partir de su experien-
cia y de la retroalimentacion recibi-
da desde la publicacién de la version
anterior de las guias’, ha introduci-
do actualizaciones en las siguientes
areas:

1. Los profesionales de enfermeria y
medicina de atencién primaria son
los mds implicados en el consejo
clinico preventivo, por lo que se ha
buscado un mayor asesoramiento y
participacion de éstos. Se ha reali-
zado un esfuerzo particular para
armonizar el consejo que puede
darse a profesionales de atencidén
primaria y especializada.

2. El sistema tradicional para clasifi-
car la evidencia ha sido revisado
para sefialar que el método cientifi-
co mds apropiado dependera en ca-
da caso de la cuestion planteada, y
no es aconsejable confiar exclusi-
vamente en una fuente de eviden-
cia. Los tratamientos farmacologi-
cos son mds susceptibles de ser
evaluados mediante ensayos clini-
cos aleatorizados y doble ciego que
las modificaciones de los estilos
de vida, por lo que una adhesién
incondicional a la primacia del en-
sayo clinico propiciaria unas guias
que promoverian un uso excesivo
de medicamentos, en detrimento
de medidas como dejar de fumar,

hacer ejercicio fisico o seguir una
dieta saludable.

3. El Grupo de Trabajo Europeo re-
comienda el desarrollo de guias a
escala nacional que incorporen
graficos calibrados del SCORE,
donde se recojan las tendencias
temporales en mortalidad y distri-
bucion de los factores de riesgo
vasculares de cada pais, y el desa-
rrollo de equipos multidisciplina-
rios de implantacién. También se
preconiza la elaboracién de guias
mads detalladas por las sociedades
participantes. El CEIPC, a través
de este documento y de sus activi-
dades para promover la implanta-
cion de las guias, trata de dar res-
puesta a ambos retos. En este
sentido, se han publicado reciente-
mente las tablas de riesgo SCORE
calibradas para Espafia®, basadas
en datos propios de prevalencia de
factores de riesgo (FR) y de mor-
talidad cardiovascular.

4. La necesidad de abordar en los j6-
venes la posibilidad de presentar
un riesgo relativo elevado junto
con un riesgo absoluto bajo se re-
suelve con la propuesta del uso de
un grafico de riesgo relativo con-
juntamente con el gréfico de ries-
go absoluto.

El alcance del problema:
situacion actual

y tendencias en Espaia

Las enfermedades vasculares en su
conjunto constituyen la primera cau-
sa de muerte en la poblacién espafio-
la. En 2006 originaron un total de
120.760 muertes (55.433 en varones
y 65.327 en mujeres), lo que supone
el 33% de todas las defunciones (el
29% en varones y el 37% en muje-
res), con una tasa bruta de mortali-
dad de 274 por 100.00 habitantes
(255 en varones y 292 en mujeres).
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Figura 2. Evolucion de la morbilidad por enfermedad cardiovascular. Fuente: actualizacion del informe SEA 2007

Los dos principales componentes
de las enfermedades vasculares son
la enfermedad isquémica del cora-
z6n y la enfermedad cerebrovascu-
lar, que en conjunto producen casi
el 60% de la mortalidad cardiovas-
cular total’. También se incluye la
enfermedad vascular periférica y
otras.

La tendencia temporal en mortali-
dad ajustada por la edad en el con-
junto de las ECV y por separado, en
cardiopatia isquémica, ictus e insu-
ficiencia cardiaca, se encuentra en
descenso en los ultimos 40 afios,
tanto en varones como en mujeres
(figura 1).

La tasa de morbilidad hospitalaria de
las enfermedades vasculares en Es-
pafia en el afio 2006 fue de 1.364 por
100.000 habitantes (1.551 en varones
y 1.182 en mujeres), y causé mas de
5 millones de estancias hospitalarias.
La tasa de morbilidad hospitalaria de
la enfermedad isquémica del corazén
fue de 328 por 100.000 habitantes
(464 en los varones y 195 en las mu-
jeres). Respecto a la enfermedad ce-
rebrovascular, la tasa de morbilidad
fue de 261 por 100.000 habitantes
(281 en los varones y 241 en las mu-
jeres)'. En general, las tasas de mor-
bilidad hospitalaria debidas al con-
junto de ECV se han triplicado en
Espafia desde 1980 hasta ahora (figu-

ra 2), a expensas de un aumento de
las tasas de morbilidad por cardiopa-
tia isquémica, enfermedad cerebro-
vascular y otras manifestaciones de
la ECV.

Aspectos practicos

Estas guias son para uso de los pro-
fesionales de la salud implicados en
la préctica clinica, por lo que su ma-
yor prioridad son los individuos de
alto riesgo. El control de los distin-
tos FR en estos individuos y en pa-
cientes con enfermedad coronaria
establecida es escaso, especialmen-
te en relacidn con la obesidad, el ta-
baco y la presion arterial (PA), y
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mads aun en diabéticos. Puesto que
las diferencias observadas en la
mortalidad cardiovascular durante
las dltimas décadas'' se explican
principalmente por cambios en la
incidencia, es necesario hacer ma-
yor hincapié en el control de los FR,
que es una prioridad especial en pa-
cientes diabéticos.

Estrategias de prevencion
La prevencion de la ECV se plantea
a dos niveles: prevencién primaria,
mediante estrategias poblacional e
individual, y prevencién secundaria.
La estrategia poblacional es crucial
para reducir la incidencia global de
la ECV, ya que tiene por objeto redu-
cir los factores de riesgo poblacional
mediante modificaciones medioam-
bientales y del entorno que induzcan
modificaciones de los hédbitos de vi-
da sin recurrir al examen médico.

Las estrategias dirigidas a reducir
el RCV global de los individuos son
la prevencién primaria de alto ries-
go, para personas sanas que estan
en la parte superior de la distribu-
cién del riesgo, y la prevencion se-
cundaria, para pacientes con afecta-
cién orgdnica o ECV establecidas.
Las tres estrategias son necesarias y
complementarias. En este contexto,
en la préctica clinica debe tenerse
en cuenta que no existe evidencia
de que el cribado poblacional de la
ECYV en estado subclinico sea una
medida coste-efectiva para preve-
nirla.

El CEIPC, al igual que el Cuarto
Grupo de Trabajo Europeo, apoya
las iniciativas de las organizaciones
internacionales para implementar
medidas en el dmbito poblacional,
como las establecidas por la Conven-
cién de la OMS para el control del

tabaco, la iniciativa de la Union Eu-
ropea (UE) sobre la obesidad, la Es-
trategia sobre dieta, actividad fisica y
salud de la OMS, y la Declaracién
de Osaka de Salud Cardiovascular.
Mencidn especial merecen en nues-
tro pais la Estrategia en Cardiopatia
Isquémica y la Estrategia NAOS
(Nutricién, Actividad Fisica y Pre-
vencion de la Obesidad), impulsa-
das por el Ministerio de Sanidad y
Consumo'*", Recientemente se estd
desarrollando la Estrategia en Ictus,
también promovida por este Minis-
terio, con la participacion de las so-
ciedades cientificas.

Asimismo, el Consejo de la UE so-

bre empleo, politica social, salud y

consumo, en junio de 2004, y la con-

ferencia de la UE sobre Salud Car-

diovascular dieron lugar a la Decla-

raciéon de Luxemburgo del 29 de

junio de 2005, que definié las carac-

teristicas necesarias para alcanzar un

nivel 6ptimo de salud cardiovascu-

lar:

* Evitar el consumo de tabaco.

e Actividad fisica adecuada (al me-
nos 30 min al dia).

* Dieta saludable.

* Ausencia de sobrepeso.

* PA <140/90 mmHg.

* Colesterol total por debajo de 200
mg/dL (~5,2 mmol/L).

El CEIPC anima a los profesionales
de la salud de todas las comunidades
auténomas a participar activamente
en el desarrollo de las politicas cita-
das, asi como en el disefio y la ejecu-
cién de las intervenciones comunita-
rias que se deriven de ellas.

Prioridades, estimacion del
riesgo global y objetivos

Los pacientes de alto riesgo se pue-
den beneficiar de una intervencion

orientada a la deteccion, la estrati-
ficacién y el control del RCV indi-
vidual. Esta accién se debe com-
plementar con medidas de salud
publica dirigidas a la poblacién ge-
neral para reducir el nivel pobla-
cional de los factores de riesgo y
estimular los estilos de vida salu-
dables. Aunque los individuos de
alto riesgo son los que tienen mds
posibilidades de obtener un benefi-
cio clinico con las intervenciones
preventivas, la mayoria de los ca-
sos de ECV se dan en sujetos con
riesgo bajo o intermedio, por ser
ésta una poblacién mucho mds nu-
merosa, fendmeno conocido como
«la paradoja de Rose»".

Desde la publicacién de la Guias Eu-
ropeas de 1994" se recomienda la
valoracién del RCV como una herra-
mienta clave para orientar el manejo
del paciente, ya que debe tratarse el
RCYV global del individuo en lugar
de los FR individualmente, cuya in-
teraccién puede ser multiplicativa.
No debe olvidarse que los médicos
tratan a las personas, y no los facto-
res de riesgo.

Es dificil establecer el umbral a par-
tir del cual debe iniciarse una inter-
vencién. E1 RCV es un continuo y no
existe un punto exacto a partir del
cual un farmaco, por ejemplo, esté
indicado de forma automadtica y ge-
neralizable.

Las tablas de riesgo pueden ser utiles
no sélo para estimar el RCV, sino
también para evaluar la forma de re-
ducir el riesgo global abordando di-
ferentes FR. Por ejemplo, en un suje-
to hipertenso dificil de controlar de
forma 6ptima puede reducirse adi-
cionalmente el RCV si dejan de fu-
mar o, quizd, si reduce atin mas el
colesterol.



Prioridades

Las prioridades de la prevencidn car-

diovascular en la practica clinica son,

por este orden:

1. Pacientes con enfermedad cardio-
vascular aterosclerética.

2. Pacientes asintomdticos con RCV
elevado debido a:

e Miuiltiples factores de riesgo que
producen un RCV 25% segun el
SCORE.

e Diabetes mellitus tipo 2 o tipo 1
con microalbuminuria.

* Aumento notable de los FR indivi-
duales, especialmente si se acompa-
fia de afectacioén de 6rganos diana.

3. Familiares de pacientes con ECV
prematura o con muy alto riesgo.

Los objetivos de la prevencién car-

diovascular son los siguientes:

1. Ayudar a mantener el riesgo bajo
en personas que ya lo tienen, o re-
ducirlo si es alto.

2. Conseguir el perfil de las personas
sanas:

e No fumar.

e Alimentacion saludable.

— Actividad fisica: 30 minutos de
actividad moderada diaria.

— IMC <25 y evitar la obesidad ab-
dominal.

* PA <140/90 mmHg.

* Colesterol total <200 mg/dL (~5,2
mmol/L).

e Colesterol ligado a lipoproteinas
de baja densidad (cLDL) <130
mg/dL (~3,4 mmol/L).

* Glucosa <110 mg/dL (~6 mmol/L).

3. Conseguir un control mas riguroso
de los FR en pacientes de alto ries-
go, particularmente si tienen una
ECV o diabetes:

* PA <130/80 mmHg.

* Colesterol total <175 mg/dL (~4,5
mmol/L).

e cLDL <100 mg/dL.

* Glucosa <110 mg/dL y HbA,,
<7% si es factible.

4. Considerar la administracién de
farmacos preventivos en pacientes
de alto riesgo, especialmente en
aquellos con ECV.

En general, se considera de riesgo al-
to una persona de edad media con un
riesgo 5% de muerte cardiovascular
alos 10 afios.

{COomo estimar el riesgo
cardiovascular?

Las Guias Europeas de 1994 y 1998'°
valoraban el RCV mediante tablas
procedentes del Estudio Framingham
(Estados Unidos). Puede haber algu-
nos problemas relacionados con el
uso de estas tablas: su aplicacién a
los distintos paises de Europa, mues-
tra poco numerosa, algunas modifica-
ciones en la definicion e inclusion de
las ECV no mortales (angina estable,
angina inestable, infarto...) y la exclu-
sion de otras manifestaciones cardio-
vasculares (ictus, insuficiencia car-
diaca o aneurisma de aorta).

La adaptacién espafiola de la Guia
Europea de Prevencién Cardiovascu-
lar publicada en 2004’ recomendaba
la tabla del SCORE para calcular el
RCV. El proyecto incorpor6 12 co-
hortes de distintos paises europeos,
incluida Espafia, con 205.178 perso-
nas, entre los afios 1970 y 1988, y un
total de 2,7 millones de personas al
afio de seguimiento, con 7.934 muer-
tes cardiovasculares'’.

{En qué pacientes no debe
calcularse el riesgo cardiovascular?
No es necesario calcular el riesgo en
pacientes que han padecido una
ECYV, presentan diabetes tipo 2, dia-
betes tipo 1 con microalbuminuria,
o niveles muy altos de uno o mas
factores de riesgo, que implican por
si mismos un RCV elevado y requie-
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ren tratamiento y control intensivo.
En el resto de las personas, la tabla
SCORE es 1itil para estimar el RCV,
siempre que esté indicado segin los
algoritmos de estas guias. En estos
casos, es importante realizarlo por-
que hay pacientes con elevacién
moderada de varios FR que superan
en conjunto el umbral de riesgo alto
(figura 3).

Personas jovenes

El riesgo absoluto en personas jove-
nes dificilmente alcanzard un nivel
del 5% a pesar de tener muy eleva-
dos los factores de riesgo. En estas
edades es importante calcular, ade-
mads del riesgo absoluto mediante la
tabla del SCORE (figura 4), el riesgo
relativo (figura 5) para mostrar la ne-
cesidad de cambios en los estilos de
vida.

Personas mayores

Las personas con 60 o mds afios al-
canzan un RCV del 5% o superior
en la mayoria de los casos, indepen-
dientemente de los valores de los
FR. Esto puede conducir a un exceso
de indicacién de tratamiento farma-
colégico. Ademads de un riesgo alto,
deben existir pruebas cientificas cla-
ras sobre la eficacia del tratamiento
farmacoldgico en estas edades.

Otros factores de riesgo

La inclusion de otros FR (colesterol
ligado a lipoproteinas de alta densi-
dad [cHDL], indice de masa corpo-
ral, historia familiar o nuevos marca-
dores de riesgo) es dificultosa si ha
de circunscribirse a una tabla. Aun-
que existen nuevos FR no incluidos
en la tabla (niveles de homocisteina
o proteina C reactiva), su contribu-
cion al riesgo absoluto es modesta.
En todo caso, la mayoria de ellos
pueden valorarse a través de los «mo-
dificadores de riesgo».
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Diabetes mellitus

El impacto de la diabetes autoinfor-
mada ha sido reevaluado en la base
de datos del SCORE. Aunque existe
una cierta heterogeneidad entre las
cohortes, el impacto global de la dia-
betes en el riesgo parece ser mayor
que el estimado en la cohorte de Fra-
mingham, con un riesgo relativo de
aproximadamente 5 en las mujeres y
3 en los hombres.

Ventajas de la utilizacion
de la tabla de riesgo SCORE
El SCORE presenta las siguientes
ventajas:

¢ Es intuitivo y facil de usar.

* Considera la naturaleza multifacto-
rial de la ECV.

* Calcula el riesgo de todas las ECV:
incluye todos los codigos de la Cla-
sificacién Internacional de Enfer-
medades (CIE) relacionados con la
ECYV aterosclerdtica.

e Utiliza el RCV mortal en vez del
total. Los episodios de ECV no
mortales varian segtin las definicio-
nes, los métodos diagndsticos y a lo
largo de los afios.

* La calibracién de las tablas SCORE
es posible conociendo la mortali-
dad cardiovascular y los datos de
prevalencia de los FR de cada pais.

* Permite una flexibilidad en el ma-
nejo: cuando no se puede alcanzar

el nivel ideal en un factor de riesgo,
se puede bajar el riesgo total me-
diante la reduccion de los otros fac-
tores de riesgo.

* Establece un lenguaje comin 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 situacién de riesgo relativo
elevado y susceptible de interven-
cién para reducirlo.

{Cémo utilizar la tabla?

La tabla del SCORE constituye un
material de apoyo que complementa
el conocimiento y el juicio clinico,
asf como las condiciones especificas
de cada zona.

Se debe localizar la casilla mds cer-
cana a la edad de la persona, el coles-
terol y la PA sist6lica. Hay que con-
siderar que el riesgo se incrementara
si la edad, el colesterol o los valores
de la PA se aproximan a la casilla su-
perior. El valor obtenido indica el
riesgo absoluto de ECV mortal a los
10 afios. También existe una version
con la tabla del SCORE calibrada
para Espafia®, disponible asimismo
en version electronica (Wwww.escar-
dio.org).

La utilizacién de la tabla de riesgo
relativo (figura 5) en las personas
jévenes amplia la informacién so-
bre el paciente y su elevacion indi-
ca la necesidad de intensificar las
medidas de modificacién del estilo
de vida. La valoracién del RCV en
personas mayores no debe consti-
tuir el dnico pardmetro para indicar
un tratamiento farmacolégico; es
necesario considerar la evidencia
cientifica de la eficacia de la inter-
vencion.
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Figura 4. Tabla SCORE: riesgo a 10 afos de enfermedad cardiovascular (ECV) mortal

en poblaciones con bajo riesgo de ECV, segun los siguientes factores de riesgo: edad, sexo,
tabaquismo, presion arterial sistélica y razon de colesterol total/colesterol ligado a lipoproteinas
de alta densidad (cHDL). ©The European Society of Cardiology
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Figura 5. Tabla de riesgo relativo. ©The European Society of Cardiology

Hay que considerar individualmen-
te los denominados modificadores
de riesgo, es decir, las circunstan-
cias que indican un riesgo mayor al
obtenido por la tabla y que, por lo
tanto, permiten corregir la puntua-

cién obtenida en funcién de su pre-

sencia:

* Sedentarismo y obesidad, especial-
mente la obesidad central.

* Historia familiar de enfermedad
cardiovascular prematura.

* Nivel socioeconémico bajo.

* El riesgo en los pacientes diabéti-
cos en comparacion con los no dia-
béticos puede ser 5 veces superior
en mujeres y 3 en varones.

* cHDL bajo o triglicéridos eleva-
dos.

* Personas asintomadticas con pruebas
de arteriosclerosis preclinica. Por
ejemplo, indice tobillo-brazo redu-
cido, o evidencias obtenidas me-
diante imagen: ultrasonografia ca-
rotidea, tomografifa computarizada
o resonancia magnética.

Conclusiones

Las prioridades definidas son para
uso clinico. El célculo del riesgo to-
tal sigue siendo una parte crucial de
estas guias, aun reconociendo la difi-
cultad de imponer limites a una va-
riable continua como el RCV. No
obstante, se definen objetivos especi-
ficos en cuanto a los niveles desea-
bles de cada factor de riesgo. Esto
debe entenderse como una ayuda a
los clinicos a la hora de planificar las
estrategias de manejo del riesgo con
sus pacientes, destacando la primacia
del manejo del RCV frente al de los
factores de riesgo por separado. Todo
lo anterior refleja el esfuerzo por
simplificar un asunto complejo, que
debe ser interpretado a la luz del jui-
cio clinico, considerando las guias y
condiciones locales.

Principios para el cambio
de habitos y manejo

de los factores de riesgo
conductuales

Antecedentes

Los médicos son percibidos por la
poblacién general como la fuente de
informacién mds fiable en temas de sa-
lud. En general, los pacientes prefie-
ren contar con su asesoramiento para
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cambiar ciertos héabitos, como el ta-
baquismo, la nutricién, la dieta y la
actividad fisica, antes que asistir a
programas especiales. Debe tenerse
presente que la modificacion de ha-
bitos, a veces fuertemente arraigados
durante afios o décadas, a menudo
resulta la parte mds dificil y comple-
ja en el marco de las intervenciones
preventivas y del tratamiento.

Interaccion entre médico o
profesional de la salud y paciente
Una interaccién positiva y cercana
entre el médico y el paciente, la toma
conjunta de decisiones, asi como,
particularmente en nuestro dmbito, el
importante papel de enfermeria, por
su accesibilidad e idoneidad para el
cuidado continuo, son herramientas
fundamentales para ayudar al pacien-
te a afrontar el estrés y la enferme-
dad y a mejorar el cumplimiento de
la medicacion y de los cambios en el
estilo de vida.

Un aspecto crucial es establecer ob-
jetivos realistas, asi como objetivos
intermedios factibles, que produzcan
un refuerzo positivo. Esto aumentara
la confianza y hard posible alcanzar
nuevos objetivos. Avanzar con pe-
quefos pasos es la clave para el cam-
bio de hébitos a largo plazo.

Manejo de los factores de riesgo
conductuales: consejos para ayudar
al cambio de conductas

* Dedique suficiente tiempo al pa-
ciente.

* Hable al paciente de forma com-
prensible y fomente la empatia.

* Escuche atentamente e identifique
fortalezas y debilidades en la actitud
del paciente hacia la enfermedad y
hacia el cambio del estilo de vida.

* Asegtrese de que el paciente en-
tiende la relacion entre los hédbitos
y estilo de vida y la enfermedad.

* Acepte la vision personal del pa-
ciente sobre su enfermedad y facili-
te la expresion de sus preocupacio-
nes y ansiedades.

* Reconozca que cambiar estilos de
vida a largo término puede ser difi-
cil y que los cambios graduales son
mds efectivos y permanentes.

e Involucre al paciente en la identifi-
cacién y seleccion de los factores
de riesgo (FR) que deben modifi-
carse, y proponga un compromiso.

Tabaquismo

Las pruebas de los efectos nocivos
del tabaquismo tanto activo como
pasivo son abrumadoras, asi como
que el dejar el tabaco beneficia la sa-
lud"®. Los efectos negativos del taba-
co actian sinérgicamente con otros
FR, con un importante efecto poten-
ciador. Por ejemplo, dejar de fumar
después de haber padecido un infarto
de miocardio (IM) es, potencialmen-
te, la medida preventiva mas eficaz
en este contexto'’.

El médico debe valorar el hébito ta-
baquico en sus pacientes en todas las
visitas y recomendar encarecidamen-
te su cese a los fumadores. El aseso-
ramiento médico firme y explicito
para dejar de fumar es el factor mas
importante para iniciar el proceso del
abandono completo, incluyendo a los
pacientes asintomaticos. Aunque la
aparicion clinica de cualquier episo-
dio agudo de enfermedad cardiovas-
cular (ECV) supone un cierto fracaso
de la prevencion, debe considerarse
una buena oportunidad para abando-
nar el habito definitivamente (la sen-
sibilidad y predisposicion del pacien-
te es mayor).

Tanto las intervenciones conductua-
les de tipo individual como las de
grupo han demostrado su eficacia pa-

ra dejar de fumar. La calidad de la re-
lacién médico-paciente parece ser
mads importante que la cantidad o el
tipo de consejos™. El apoyo del cén-
yuge y de la familia en el cese del ta-
baquismo es muy importante, asi co-
mo intentarlo conjuntamente. Los
chicles y parches de nicotina, los an-
tidepresivos (incluido el bupropién)
y la vareniclina —un agonista del re-
ceptor acetilcolina de la nicotina—
han demostrado su eficacia para ayu-
dar al cese del tabaquismo.

Manejo del riesgo

cardiovascular global: tabaquismo
Todos los fumadores tienen que reci-
bir ayuda profesional para dejar de
fumar.

Las cinco «A» (en inglés) pueden

ayudar en la prictica clinica:

* Preguntar (ask): identificar siste-
mdticamente a todos los fumadores
en cualquier oportunidad.

* Valorar (assess): determinar el gra-
do de adiccién del paciente y su
disponibilidad para abandonar el
habito.

* Aconsejar (advice): exhortar de for-
ma inequivoca a todos los fumado-
res a que abandonen el tabaquis-
mo.

* Asistir (assist): llegar a un acuerdo
sobre la estrategia de abandono del
tabaquismo que incluya asesora-
miento sobre el comportamiento,
tratamiento de sustitucién de ni-
cotina y/o intervencién farmaco-
légica.

* Establecer (arrange) un programa
de visitas de seguimiento.

Nutricion

Antecedentes

La ingestién de acidos grasos satu-
rados y los niveles plasmaticos de
colesterol presentan una fuerte y



consistente relacién dosis-respues-
ta con la incidencia futura de ECV.
La ingestién de sodio, especial-
mente en forma de cloruro sédico,
aumenta la presion sanguinea y con
ello el riesgo de hipertension, ictus,
enfermedad coronaria e insuficien-
cia cardiaca. Por el contrario, la in-
gestion de dcidos grasos omega-3
reduce el riesgo de episodios mor-
tales en pacientes con un IM pre-
vio. Mas alla de los nutrientes, los
patrones dietéticos que incluyen
frutas y verduras, aceite de oliva y
productos lacteos desnatados se
asocian con una menor incidencia
de ECV.

Aspectos practicos

La dieta es una parte integral del ma-
nejo del riesgo cardiovascular
(RCV). Todos los individuos debe-
rian ser informados sobre los hébitos
alimentarios asociados con un menor
RCV. Ademais, los pacientes con
ECYV establecida y los individuos de
alto riesgo deberian recibir consejo
dietético profesional.

Aunque el consejo dietético debe ser
establecido individualmente tenien-
do en cuenta los FR presentes en ca-
da sujeto (dislipemia, hipertension,
diabetes y obesidad), con cardcter
general se establecen las siguientes
recomendaciones:

e La dieta debe ser variada y la inges-
tién caldrica adecuada para mante-
ner el peso ideal.

* Debe fomentarse el consumo de pro-
ductos vegetales frescos (legumbres,
cereales integrales, frutas y verdu-
ras), pescado y aceite de oliva.

* Se aconseja reducir la ingestion de
sal, fomentando el consumo de ali-
mentos frescos en detrimento de
los alimentos procesados, y mode-
rando el uso de sal para condimen-
tar los alimentos.

* Se aconseja limitar la ingestién de
grasa al 35% de la ingesti6n calori-
ca total, siempre que exista un claro
predominio de los dcidos grasos
monoinsaturados (procedentes del
aceite de oliva), manteniendo un
consumo lo mds bajo posible de
acidos grasos saturados (<7% de la
ingestion caldrica total), tratando
de eliminar o reducir al minimo la
ingestion de grasas hidrogenadas, y
estimulando el consumo de dcidos
grasos esenciales, particularmente
los omega-3, procedentes del pes-
cado.

En nuestro medio, la dieta medite-
rrdnea constituye un patrén de ali-
mentacion saludable, considerado
ideal para la prevencion de las enfer-
medades cardiovasculares. Se carac-
teriza por:

* Abundancia de productos frescos
de origen vegetal (frutas, verduras,
cereales, patatas, frutos secos,
etc.).

 Limitacién de productos ricos en
azucares refinados y carnes rojas.

¢ Presencia del aceite de oliva como
principal fuente de grasa.

* Consumo de queso, yogur, pollo y
pescado en cantidades moderadas.

Sobrepeso y obesidad
Antecedentes

En las sociedades desarrolladas, la
prevalencia de obesidad sigue au-
mentado con caricter epidémico, del
mismo modo que la diabetes, y al
contrario de lo que sucede con otros
FR, como la hipertensién arterial o el
colesterol plasmdtico elevado, que se
van controlando mejor en los tltimos
anos.

La grasa, particularmente la intraab-
dominal (grasa visceral), es un érga-
no endocrino metabdlicamente acti-
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vo que induce hiperinsulinemia y
resistencia a la insulina, dislipemia,
hipertensi6n arterial y un aumento de
la secrecién de 4cidos grasos libres,
mecanismos a través de los cuales
aumenta el RCV?'. Se ha demostrado
que la distribucidn regional del tejido
adiposo puede ser mds importante
que el peso corporal total para prede-
cir la ECV*,

No existe una evidencia sélida acer-
ca del indice que mejor predice el
riesgo: el perimetro de la cintura
(PC) puede predecirlo mejor que el
indice de masa corporal (IMC), pero
también es mads susceptible a los
errores de medicién. La OMS* y el
panel de expertos del NHLBI* reco-
miendan usar el PC como un indica-
dor adicional de RCV dentro de cada
categoria del IMC.

Aspectos practicos:

manejo del sobrepeso y la obesidad
La pérdida de peso mejora los FR re-
lacionados con la obesidad; la pre-
sion arterial mejora incluso antes de
lograr el peso deseado. La reduccién
de la ingestién caldrica total y la
practica regular de actividad fisica
constituyen la piedra angular del
control del peso. Es posible que el
ejercicio tenga efectos beneficiosos
sobre el metabolismo de la grasa ab-
dominal incluso antes de que se pro-
duzca la pérdida de peso. La dieta
baja en grasa, por su parte, esta con-
siderada la aproximacién estandar
para perder peso. Asimismo, el alco-
hol es una fuente importante de calo-
rias cuya reduccion puede contribuir
sustancialmente al control del peso.
La terapia cognitivo-conductual para
inducir cambios en los estilos de vi-
da es la base de cualquier tratamien-
to para la obesidad, ya que contribu-
ye a perder mds peso cuando se
aflade a los programas de dieta y
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ejercicio, y ayuda a mantener esta
pérdida de peso. La contribucién del
tratamiento farmacolégico para la
obesidad es modesta y no existe evi-
dencia de que se traduzca en una re-
duccién de los episodios cardiovas-
culares.

Manejo del riesgo cardiovascular:
peso corporal

* El aumento del peso corporal estd
asociado con un aumento de la
morbilidad y la mortalidad total y
por ECV, fenémeno mediado en
parte por el aumento de la presién
arterial (PA) y el colesterol, la re-
duccién del colesterol asociado a
las lipoproteinas de alta densidad
(cHDL) y el aumento del riesgo de
diabetes.

La reduccién del peso estd reco-
mendada 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 PC de 94-102
cm y las mujeres con un PC de 80-88
cm deben ser aconsejados sobre la
necesidad de no aumentar su peso.
Se debe aconsejar perder peso a los
varones con un PC mayor de 102 cm
y a las mujeres con mas de 88 cm.
Larestriccion de la ingestion caldrica
total, por un lado, y el ejercicio fisico
regular, por otro, son los elementos
clave para el control del peso.

Actividad fisica

Antecedentes

La ausencia de la prictica regular de
actividad fisica contribuye al co-
mienzo precoz y la progresion de la
ECV. Mientras que cualquier incre-
mento en el nivel de actividad fisica
tiene efectos positivos para la salud,
un estilo de vida sedentario, como el
prevalente en Europa, se asocia con
un mayor RCV?®. Ademds, a pesar

del beneficio demostrado por los pro-
gramas de rehabilitacién cardiaca ba-
sados en el ejercicio fisico®, en Eu-
ropa, y muy particularmente en
Espaiia, s6lo una minoria de pacien-
tes con ECV participan en este tipo
de programas supervisados. La valo-
racion de la actividad fisica es un
elemento clave en la evaluacién del
RCV. En individuos de bajo riesgo,
una entrevista breve acerca de los ha-
bitos de actividad fisica puede ser su-
ficiente.

Aspectos practicos

Al menos 30 minutos al dia de ejer-
cicio de intensidad moderada es una
pauta recomendable para reducir el
RCV y mejorar la forma fisica. La
eleccion de los habitos de vida es
una cuestién que atafie al individuo,
pero es responsabilidad de toda la
sociedad crear un entorno social y
medioambiental donde las opciones
saludables sean faciles de elegir y
donde los nifios tengan garantizado
el acceso a la practica de la actividad
fisica diaria. La valoracién, consejo
y apoyo en el mantenimiento de la
actividad fisica es una tarea funda-
mental de los profesionales de la sa-
lud implicados en la prevencién car-
diovascular.

Manejo del riesgo cardiovascular:

actividad fisica

* Se debe hacer hincapié en que los
efectos positivos para la salud se
producen con cualquier incremento
en la actividad fisica. Pequefias
cantidades de ejercicio tienen un
efecto aditivo. En la vida diaria hay
oportunidades para el ejercicio, por
ejemplo, utilizando las escaleras en
lugar del ascensor o caminando en
el trayecto al trabajo.

* Se debe intentar encontrar activida-
des de ocio con las que se pueda
disfrutar.

* Treinta minutos de ejercicio mode-
radamente intenso la mayoria de
los dias de la semana reducen el
RCV y mejoran la forma fisica.

* Practicar ejercicio con la familia o
los amigos mejora la motivacion.

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

* El apoyo continuado de los médi-
cos y profesionales de enfermeria a
la practica de ejercicio ayuda a me-
dio y largo plazo.

Hipertensidn arterial
Antecedentes cientificos

La presion arterial elevada es un FR
de enfermedad coronaria, ictus, insu-
ficiencia cardiaca y otras enfermeda-
des cardiovasculares e insuficiencia
renal, tanto en varones como en mu-
jeres*’. Adicionalmente, los niveles
de PA se correlacionan de forma in-
versa con la funcién cognitiva, y la
hipertension arterial (HTA) se asocia
con un incremento en la incidencia
de demencia®.

El riesgo de enfermedad coronaria e ic-
tus aumenta de forma lineal a partir de
cifras de 115/75 mmHg. Datos del Fra-
mingham Heart Study han mostrado
que unos valores de PA de 130-139/85-
89 mmHg se asocian con un aumento
de dos veces del riesgo relativo de en-
fermedad cardiovascular en compara-
cién con los niveles de PA por debajo
de 120/80 mmHg”. La clasificacién de
la HTA, ya utilizada en 2003 y ratifica-
da en las guias de la ESH/ESC 2007,
puede observarse en la tabla 1.

La decision de iniciar el tratamiento
farmacolégico dependera del RCV,
en funcion de los niveles de PA, la
afectacion de 6rganos diana y la pre-
sencia o no de enfermedad cardio-
vascular o renal®.
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del tratamiento de la HTA, bien en

Tabla 1. Definicion y clasificacion de la presion arterial

Catenori Sistslica (mmHg) Diastslica (mmHg) monoterapia o en combinacion. Los
ategoria IStolica (mm lastolica (mm .

9 9 9 IECA y los ARA II son particular-
Optima <120 y <80 mente efectivos en la reduccion de la
Normal 120-129 y/o 80-84 hipertrofia ventricular izquierda®, la
Normal-alta 130-139 y/o 85-89 microalbuminuria y la proteinuria,
Hipertension de grado 1 140-159 y/o 90-99 asi como en la preservacion de la
Hipertension de grado 2 160-179 y/o 100-109 funcion renal y en el retraso de su

- Iy evolucion a insuficiencia renal termi-
Hipertension de grado 3 >180 y/0 >110 . L

- PRI nal, y también en la reduccién de re-
Hipertension sistolica aislada >140 y <90 . .

currencias vasculares tras un ictus o

!_a hiperterjsi(j)n sistéliqa aislada debe clasificar§e (j: 2, 3) segun los valores de presion arterial sistdlica en los un accidente isquémico transitorio
intervalos indicados, siempre que los valores diastélicos sean <90 mmHg. Los grados 1, 2 y 3 corresponden a las 1133
clasificaciones de hipertension leve, moderada y grave, respectivamente. Estos términos se han omitido para evitar (AIT) s
la confusion con la cuantificacion del riesgo cardiovascular total.

Aspectos practicos del tratamiento
Los consejos sobre cambios del esti-
lo de vida deben ser utilizados en to-
dos los sujetos una vez diagnosticada
la HTA, mientras que el momento
del inicio del tratamiento farmacolé-
gico estard en funcién del RCV (ta-
bla 2). Debe iniciarse de forma inme-
diata en la HTA de grado 3, asi como
en la HTA de grados 1 y 2 si el RCV
es elevado. En la HTA de grados 1 y 2
con RCV moderado el tratamiento
farmacolégico puede posponerse du-
rante un tiempo breve, suficiente pa-
ra ver la respuesta a los cambios del
estilo de vida, afiadiendo tratamiento
farmacoldgico si no se alcanza un
control adecuado de la PA. Este tiem-
po de espera puede ser algo mayor
en los casos con HTA de grado 1 de
bajo riesgo, siempre que se pueda
realizar una monitorizacién y segui-
miento de los pacientes®.

En los casos de niveles de PA en el
rango normal alto (130-139/85-89
mmHg), la decisién de tratamiento
farmacolégico dependerd mucho del
RCYV global. En casos de enfermedad
cerebrovascular, enfermedad coro-
naria, diabetes o nefropatia, existen
evidencias que justifican la reco-
mendacion de iniciar tratamiento an-

tihipertensivo junto con cambios in-

tensos en los habitos de vida®'~*.

(omo tratar

Cambios en el estilo de vida
Reduccién del consumo de sal a <3,8
g/dia (ingestién de Na* <1,5 g/dia,
~65 mmol/dia), restriccion en el con-
sumo de alcohol (por debajo de 10-
30 g/dia en varones y de 10-20 g/dia
en mujeres) y actividad fisica de for-
ma regular. También se recomienda
aumentar el consumo de fruta y ver-
dura (4-5 raciones por dia), asi como
reducir la ingestién de grasas satura-
das y colesterol.

Tratamiento farmacologico

La evidencia actual, derivada de mul-
tiples ensayos clinicos, confirma que
el principal beneficio proviene funda-
mentalmente de la reduccién de la
PA, y que los diuréticos tiazidicos,
los betabloqueadores, los antagonis-
tas del calcio, los inhibidores de la
enzima conversora de la angiotensina
(IECA) y los antagonistas de los re-
ceptores AT-1 de la angiotensina II
(ARA II) reducen de forma significa-
tiva la morbilidad y mortalidad car-
diovascular. Por tanto, todos estos
grupos farmacolégicos estdn indica-
dos para el inicio o mantenimiento

La mayoria de los pacientes necesi-
tardan mas de un firmaco para el
control adecuado de la PA, con la
excepcioén de la HTA de grado 1 no
complicada y con bajo RCV. El trata-
miento combinado con diuréticos y
betabloqueadores aumenta el riesgo
de diabetes de nuevo comienzo™, por
lo que deberia ser evitado o utilizado
con precaucion en sujetos con multi-
ples FR metabélicos, incluyendo el
sindrome metabdlico y sus principa-
les componentes. Con frecuencia se
necesita un tratamiento combinado
para controlar la PA. Los fdrmacos
de eleccién son los que poseen una
capacidad documentada para reducir
la PA de forma efectiva durante >24
horas en una dosis/dia. La simplifica-
cion del tratamiento mejora el cum-
plimiento®® y, ademds, el control
efectivo de la PA las 24 horas tiene
importancia prondstica®’.

El objetivo primordial del tratamien-
to antihipertensivo es conseguir la
maxima reduccién, a largo plazo, del
RCY, con la consiguiente reduccién
de la morbilidad y mortalidad car-
diovascular y renal. Para ello, se de-
ben controlar todos los FR modifica-
bles, siendo el nivel de PA que se
debe alcanzar <140/90 mmHg en ge-
neral. En pacientes con diabetes el
objetivo debe ser <130/80 mmHg,

1
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Tabla 2. Manejo de la presion arterial en funcion del riesgo cardiovascular

SCORE Normal Normal-alta Grado 1 Grado 2 Grado 3
Riesgo de ECV <130/85 mmHg 130-139/85-89 mmHg 140-159/ 160-179/ >180/110 mmHg
90-99 mmHg 100-109 mmHg
Bajo, <1% Orientacion del Orientacion del estilo Orientacion del estilo Medicacion si persiste  Medicacion
estilo de vida de vida de vida
Moderado, 1-4% Orientacion del Orientacion del estilo + Considerar Medicacion si persiste ~ Medicacion
estilo de vida de vida medicacion
Aumentado, 5-9% Orientacion del + Considerar medicacion  Medicacion Medicacion Medicacion
estilo de vida
Muy aumentado, >10%  Orientacion del + Considerar medicacion ~ Medicacion Medicacion Medicacion

estilo de vida

En todos los casos hay que buscar y manejar todos los factores de riesgo. Los pacientes con enfermedad cardiovascular establecida, diabetes o enfermedad renal tienen un riesgo
notablemente mas elevado, y es deseable una presion arterial <130/80 mmHg cuando sea factible. Para las deméas personas, hay que evaluar el riesgo SCORE. Se debe tratar a
quienes tengan lesion de un érgano diana como pacientes con «riesgo aumentado».

también adecuado en pacientes con
ECV establecida.

La HTA estd lejos de encontrarse 6p-
timamente controlada en los pacien-
tes individuales y en la comunidad.
En Espaiia, sélo una tercera parte de
los pacientes alcanza criterios de buen
control®, lo que supone un impacto
adicional sobre la calidad de vida®.
Por tanto, mejorar el cumplimiento y
aumentar el control de la PA en la
poblacién representa uno de los retos
mds importantes para reducir la car-
ga demogrifica de las enfermedades
cardiovasculares.

Lipidos plasmaticos
Antecedentes cientificos

Existen pruebas inequivocas sobre la
relacion de causalidad entre coleste-
rol elevado e incidencia de ECV, asi
como acerca de su disminucién al re-
ducir el colesterol plasmatico. Un
descenso de 39 mg/dL (I mmol/L)
en el colesterol asociado a las lipo-
proteinas de baja densidad (cLDL)
consigue una reduccién del 20% de
la enfermedad coronaria®. El des-
censo de cHDL esta fuertemente re-
lacionado con un incremento del

RCYV, aunque los ensayos clinicos
atin no permiten establecer un objeti-
vo de control predeterminado. Asi-
mismo, la existencia de hipertriglice-
ridemia debe sugerir la bisqueda de
otros FR relacionados con el deno-
minado sindrome metabdlico.

Objetivos y tratamiento

La figura 6 esquematiza el tratamien-
to y los objetivos en los lipidos plas-
maticos en funcién del RCV. En ge-
neral, el colesterol total debe ser
<200 mg/L (5,2 mmol/L) y el cLDL
<130 mg/dL (3,4 mmol/L). No exis-
ten objetivos tan definidos para la re-
duccién del cHDL o los triglicéridos,
pero una concentracién de cHDL
<40 mg/dL (<1 mmol/L) en hombres
0 <45 mg/dL (<1,2 mmol/L) en mu-
jeres y unos triglicéridos >150 mg/
dL (>1,7 mmol/L) indican un RCV
aumentado.

Las personas asintomdticas con un
alto riesgo de desarrollar ECV (ries-
go de muerte cardiovascular 25%) y
unos valores de colesterol total y c-LDL
superiores a 190 mg/dL (5 mmol/L)
o 115 mg/dL (3 mmol/L) requieren
tratamiento intensivo para modificar
los habitos de vida, particularmente

consejo dietético y de actividad fisi-
ca. Si se consigue reducir el RCV y
el colesterol, deberia plantearse un
seguimiento anual. Si por el contra-
rio los valores de colesterol y el RCV
permanecen altos, deberia conside-
rarse el tratamiento farmacolégico
hipolipemiante. Los objetivos de
control en las personas de alto riesgo
consisten en reducir el colesterol total
por debajo de 175 mg/dL (4,5 mmol/L)
y el cLDL por debajo de 100 mg/dL
(2,5 mmol/L), con una opcién de
reducir atin mas las cifras (coleste-
rol total <155 mg/dL [4 mmol/L] o
cLDL <80 mg/dL [2 mmol/L]) si
fuera factible, particularmente en pa-
cientes de muy alto riesgo. Si estos
objetivos no son posibles, y siempre
con la premisa de un enfoque multi-
factorial, el riesgo total puede redu-
cirse adicionalmente haciendo un es-
fuerzo mayor para controlar los otros
factores de riesgo.

Notese (figura 6) que la valoracién
del RCV no debe realizarse en pa-
cientes con una marcada elevacién
del colesterol plasmadtico (2320 mg/
dL, ~8 mmol/L), a menudo relacio-
nada con la existencia de una hiper-
colesterolemia familiar, especial-



Hiperlipemia severa
Colesterol total

ECV Diabetes tipo 2 >320 mg/dL (~8 mEq/L) o Riesgo
establecida || otipo1con MA LDL =240 mg/dL(~6 mEq/L) SCORE =5%
I | | |

- Proporcionar orientacion sobre el ejercicio y la dieta, y prestar

atencion a todos los factores de riesgo

El objetivo es reducir el colesterol total <175 mg/dL (~4,5 mmol/L)
0 <155 mg/dL (~4 mmol/L) si es factible, y el cLDL a <100 mg/dL | |
(~2,5 mmol/L) 0 <80 mg/dL) (~2 mmol/L) si es factible*

- Esto requiere tratamiento con estatinas en la mayoria de casos**

Orientacion sobre el estilo de vida
durante 3 meses, y reevaluar el
SCORE Yy los lipidos en ayunas
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Riesgo
SCORE <5%
|

Orientacion sobre el estilo de vida
para reducir el colesterol total a
<200 mg/dL (~5,2 mmol/L) y el
cLDLa <130 mg/dL (~3,4 mmol/L)

Riesgo SCORE
todavia >5%

Riesgo SCORE 4
ahora <5%

v

Considerar el tratamiento farmacoldgico hipolipemiante con el objetivo de reducir
el colesterol total a <200 mg/dL (~5,2 mmol/L) y el cLDL a <130 mg/dL (~3,4 mmol/L)

Figura 6. Manejo de los lipidos en funcion del riesgo cardiovascular.
Los objetivos del tratamiento no estan definidos para el cHDL v los tiglicéridos, pero un cHDL <40 mg/dL (1 mmol/L) para los varones y <45 mg/dL
(1,2 mmol/L) para las mujeres, y unos triglicéridos en ayunas >150 mg/dL (1,7 mmol/L) son marcadores de riesgo cardiovascular aumentado.

“Particularmente en pacientes de muy alto riesgo. **Algunos grupos de expertos recomiendan estatinas para todos los pacientes con ECV establecida
y la mayorfa de los pacientes diabéticos independientemente de los valores basales

mente si ha existido una elevacién
del colesterol durante la infancia. Un
colesterol total superior a 320 mg/dL
o un cLDL mayor de 240 mg/dL si-
tdan al paciente dentro de la defini-
cion de alto riesgo cardiovascular.

El RCV, en pacientes diabéticos, a lo
largo de la vida puede ser tan alto co-
mo en sujetos no diabéticos con una
ECV previa, particularmente si pre-
sentan otros FR o microalbuminuria.
Por tanto, el diabético requiere una ra-
pida e intensiva actuacién preventiva,
incluyendo farmacos hipolipemian-
tes, aunque el riesgo sea moderado™'.

Los pacientes con una enfermedad
cerebrovascular aterosclerdtica (ictus
isquémico o AIT) o enfermedad arte-
rial periférica merecen la misma aten-
cién que los pacientes con cardiopa-
tfa isquémica. En todos los pacientes
con un sindrome coronario agudo el
tratamiento hipolipemiante farmaco-
l6gico debe iniciarse precozmente
(durante el ingreso hospitalario) con
el fin de optimizar los resultados cli-
nicos®’. Ademads, el tratamiento far-
macoldgico debe combinarse con una

modificacién intensa de los hédbitos
de vida ya desde la fase hospitalaria
(por ejemplo, intervencién sobre el
tabaco y la dieta), que se reforzara
ampliamente tras el alta.

Los agentes terapéuticos para reducir
el colesterol comprenden las estati-
nas (inhibidores de la hidroxi-metil-
glutaril coenzima A reductasa), los
fibratos, los secuestradores de acidos
biliares, el 4cido nicotinico y los in-
hibidores selectivos de la absorcién
del colesterol (por ejemplo, ezetimi-
ba). Las estatinas son los fairmacos
de primera eleccién, ya que han de-
mostrado reducir los episodios car-
diovasculares y la mortalidad, y en
dosis mds altas evitan la progresién o
incluso reducen la placa de atero-
ma®. Estos formacos son féciles de
usar y en estudios clinicos amplios
han demostrado un buen perfil de se-
guridad clinica®. Ezetimiba estarfa
indicada cuando no se alcanzan los
objetivos de control con las estatinas.
Los secuestradores de 4cidos biliares
reducen el cLDL, pero aumentan los
triglicéridos. Los fibratos y el dcido
nicotinico reducen los triglicéridos y

aumentan el cHDL, mientras que los
acidos grasos omega-3 estarian indi-
cados para el tratamiento de la hiper-
trigliceridemia.

El tratamiento combinado puede ser
necesario en determinados pacientes
cuidadosamente seleccionados y vi-
gilados. La combinacién de estatinas
con fibratos aumenta moderadamen-
te el riesgo de miopatia y rabdomi6-
lisis, aunque ello no es motivo para
desestimar esta combinacién tera-
péutica cuando esté indicada.

Diabetes mellitus

Se ha demostrado que se puede pre-
venir o retrasar la progresion a dia-
betes mediante la intervencién con
medidas higienicodietéticas (dieta y
ejercicio fisico) en sujetos que pre-
sentan una intolerancia a la gluco-
sa*. El efecto de dichas medidas es
manifiesto y duradero incluso tras in-
tervenciones limitadas en el tiempo.

En pacientes con diabetes tipo 1 y ti-
po 2, existen evidencias derivadas de
ensayos clinicos aleatorizados que
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demuestran que el buen control me-
tabdlico previene las complicaciones
microvasculares. También existen ra-
zones suficientes para afirmar que la
consecuciéon de un buen control de
la glucemia puede prevenir eventos
cardiovasculares en ambos tipos de
diabetes mellitus*. En la diabetes ti-
po 1, el control de la glucemia exige
una adecuada terapia insulinica indi-
vidualizada y consejo dietético pro-
fesional. En la diabetes tipo 2, el
consejo dietético, la reduccién de pe-
so y la actividad fisica deben ser el
primer paso del tratamiento, segui-
dos de tratamiento farmacolégico
(hipoglucemiantes orales, e insulina
si es necesario) dirigido a la conse-
cucién de un buen control de la glu-
cemia. Los objetivos terapéuticos re-
comendados para la diabetes tipo 2
se basan en la glucemia y en la he-
moglobina glucosilada (HbA,,) (ta-
bla 3). Recientemente, se ha docu-
mentado en sendos estudios que
llevar la HbA . hasta niveles inferio-
res al 7% (por ejemplo, 6 0 6,5%) no
ofrece beneficios clinicos adiciona-
les y se acompafia de un mayor ries-
go de efectos adversos potencial-
mente graves y de mortalidad*>*®.
Los objetivos para el control de la
PA y los lipidos son, en general, mas
exigentes en pacientes con diabetes.

Sindrome metabdlico

Entre las distintas definiciones de
sindrome metabdlico, se han desa-
rrollado para uso clinico la defini-
cién original del NCEP-ATP Il y su
revisién recomendada por la Ameri-
can Heart Association (AHA) y el
NHLBI (tabla 4), y también la defini-
cién del Panel de Consenso de la Fe-
deracion Internacional de Diabetes
(IDF) (tabla 5). La definicién origi-
nal del NCEP-ATP III es mas solida
en la prediccién del riesgo de ECV,

Tabla 3. Objetivos terapéuticos en los pacientes con diabetes tipo 2

Unidades Objetivo
HbA, . (DCCT estandarizado) HbA; (%) <7%
Glucosa plasmatica Ayunas/preprandial, <110 (6,0) si es factible
mg/dL (mmol/L)
Posprandial, mg/dL (mmol/L) <135 (7,5) si es factible
Presion arterial mmHg <130/80
Colesterol total mg/dL (mmol/L) <175 (4,5)
mg/dL (mmol/L) <155 (4,0) si es factible
Colesterol ligado a lipoproteinas  mg/dL (mmol/L) <100 (2,5)

de baja densidad (cLDL)

mg/dL (mmol/L)

<80 (2,0) si es factible

También se debe considerar como objetivo terapéutico un nivel de triglicéridos <150 mg/dL.

Tabla 4. Definiciones (original
y revisada) del sindrome
metabolico segiin el NCEP-ATP llI

(US National Cholesterol Education
Program)

Al menos, tres de los siguientes
cinco componentes:

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

e Triglicéridos elevados: >150 mg/dL
(>1,7 mmol/L)

e cHDL bajo: <40 mg/dL (<1,03 mmol/L)
en varones, <50 mg/dL (<1,29 mmol/L)
en mujeres

e Aumento de la presion arterial (PA): PA
sistolica >130 mmHg y/o PA diastdlica
>85 mmHg o tratamiento de
hipertension previamente diagnosticada

e Alteracion de la glucemia en ayunas:
glucosa plasmatica en ayunas >110
mg/dL (>6,1 mmol/L) [>100 mg/dL]*

0 diabetes tipo 2 previamente
diagnosticada

?a version revisada recomendada por la AHA/
NHLBI utiliza valores de corte més bajos para la
alteracion de la glucemia en ayunas.

con un valor prondstico positivo mas
alto que la definicién revisada del
NCEP-ATP Il y la de la IDFY.

Los pacientes con sindrome metabdli-
co tienen habitualmente un RCV alto.
Los habitos de vida ejercen una fuerte

Tabla 5. Definicion del sindrome

metabolico segun la Federacion
Internacional de Diabetes

Obesidad central definida por el
perimetro de la cintura ajustado
segun las etnias (>94 cm para
varones europeos, >80 cm para
mujeres europeas) mas dos
componentes cualquiera de los
siguientes cuatro:

e Triglicéridos elevados: >150 mg/dL
(>1,7 mmol/L) o tratamiento especifico
para esta alteracion lipidica

e cHDL bajo: <40 mg/dL (<1,03 mmol/L)
en varones, <50 mg/dL (<1,29 mmol/L)
en mujeres, o tratamiento especifico
para esta alteracion lipidica

e Presion arterial (PA) elevada: PA sistolica
>130 mmHg y/o PA diastdlica >85
mmHg, o tratamiento de hipertension
previamente diagnosticada

e Alteracion de la glucosa en ayunas:
glucosa plasmética en ayunas >100
mg/dL (5,6 mmol/L) o diabetes tipo 2
previamente diagnosticada

influencia en todos los componentes
del sindrome metabdlico, por lo que
en el manejo de éste se debe hacer es-
pecial énfasis en la modificacién de
dichos habitos, particularmente en la
reduccidn del peso y en el aumento de
la actividad fisica, con un seguimien-



to profesional cercano. En caso de
presion arterial alta, dislipemia e hi-
perglucemia (en el rango de diabetes),
puede ser necesario afiadir tratamien-
to farmacoldgico adicional, tal y co-
mo se recomienda en esta gufa.

Factores psicosociales
Antecedentes

Existe una evidencia creciente de
que los factores psicosociales contri-
buyen al riesgo de cardiopatia isqué-
mica (CI) de forma independiente®®.
No sélo aumentan el riesgo de pre-
sentar un episodio coronario (prime-
ro o recurrente) y ensombrecen el
prondstico de la CI, sino que pueden
dificultar la adhesion al tratamiento y
los cambios en el estilo de vida, as{
como las actuaciones de promocién
de la salud y sobre el bienestar de los
pacientes y las poblaciones.

Factores psicosociales

que influyen en el riesgo

cardiovascular y el prondstico

* Nivel socioecondémico bajo, nivel
educativo bajo.

* Aislamiento social (personas que
viven solas), falta de ayuda y sopor-
te social.

e Estrés laboral, familiar o social.

* Emociones negativas: depresion,
ansiedad y hostilidad.

Los FR psicosociales no suelen en-
contrarse aislados, sino que tienden a
agregarse en el mismo individuo o
grupo. Como en el caso de los hdbi-
tos de vida inadecuados, las personas
con FR psicosociales suelen presen-
tar trastornos fisiopatoldgicos subya-
centes, inflamatorios, autondmicos o
endocrinos, involucrados en el desa-
rrollo de la ECV.

Existen intervenciones terapéuticas y
preventivas que contrarrestan los fac-

tores psicosociales y favorecen esti-
los de vida y conductas saludables.
Algunas de ellas han demostrado un
efecto beneficioso sobre los FR*,
con mejora de los resultados clini-
cos, sobre todo en varones de raza
blanca. Las terapias de grupo con-
ductuales pueden ser utiles en muje-
res con cardiopatia isquémica.

Aspectos practicos:

manejo de los factores psicosociales
en la practica clinica

* Se deben valorar los FR psicosocia-
les de forma sistemdatica mediante
entrevista clinica o cuestionarios es-
tandarizados, promoviendo una re-
lacién constructiva con el paciente.
Los pacientes con un bajo nivel so-
cioecondmico requieren un espe-
cial esfuerzo preventivo.

En los pacientes de alto riesgo o
con ECV establecida y FR psicoso-
ciales, se debe recomendar una in-
tervencion multimodal, incluyendo
consejos individuales o grupales.
Deben ser remitidos a un especia-
lista en caso necesario. Si existe
depresion, deberd tratarse con psi-
coterapia y/o farmacos, preferible-
mente inhibidores selectivos de la
recaptacién de la serotonina, de
acuerdo con las guias clinicas esta-
blecidas.

Marcadores inflamatorios
y factores hemostaticos
Antecedentes cientificos

Estos factores de riesgo (FR) se in-
cluirdn dentro de los llamados «facto-
res emergentes», y muchos estdn in-
vestigdndose activamente en estudios
clinicos y epidemiolégicos. Muchos
de ellos estan relacionados con la re-
gulacion de la funcién plaquetaria, la
coagulacion, la fibrindlisis, la funcién
endotelial y la inflamacién. Tienen
una potencial utilidad como facto-
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res pronéstico de enfermedad cardio-
vascular (ECV) a largo plazo, y existe
ademds una estrecha relacién entre al-
gunos marcadores inflamatorios con
la obesidad y la diabetes, lo que re-
fuerza el interés de su estudio.

Hay fuertes evidencias de estudios
anatomopatoldgicos y epidemidlogi-
cos** que establecen una estrecha
relacién entre marcadores séricos de
inflamacién activa y de hemostasia
con el desarrollo de infarto de mio-
cardio (IM) fatal y no fatal. En una
amplia serie de casos, se estableci6
que el primer IM o primer ictus se
produce mads frecuentemente tras una
infeccidn respiratoria o urinaria re-
ciente, con un riesgo relativo en los
primeros 3 dias de 5 y 3,2, respecti-
vamente’'. Se ha establecido una
asociacion entre los marcadores de
inflamacién y el desarrollo de diabe-
tes mellitus tipo 2, y de la interleuci-
na 6 (IL-6) (una citocina proinflama-
toria) con la insuficiencia cardiaca.
Algunos estudios han mostrado que
la prediccién del riesgo de cardiopa-
tfa isquémica (CI), y de Cl e ictus, se
puede mejorar con la adicién de al-
gunos de estos nuevos factores a los
modelos de riesgo que incluyen los FR
habituales®.

Sin embargo, atin parece prematura la
inclusién de la proteina C reactiva
(PCR) y otros nuevos FR en la practica
clinica diaria. Los criterios para afiadir
un nuevo factor al calculo sistematico
del riesgo cardiovascular (RCV) deben
incluir: capacidad para predecir a cor-
to, medio y largo plazo, disponer de
una medicion estandarizada, conocer
la variabilidad y ser capaz de mejorar
la prediccién lograda con los otros
factores. Se han realizado varios me-
taanalisis para estimar el valor predic-
tivo de la PCR* y del fibrin6geno™,
entre otros factores, hasta ahora sin re-
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sultados contundentes. Ademas, se ha
puesto de manifiesto que en ambos ca-
sos pueden estar modificados por otras
variables no medibles, sujetos a una
«causalidad inversa»: la enfermedad
preclinica produce un aumento de la
PCR y de otros biomarcadores.

Factores genéticos

Historia familiar

La historia familiar de CI precoz en
familiares de primer grado (varones
<55 afios, mujeres <65 afios) supone
un riesgo relativo de 1,5-1,7, inde-
pendientemente de otros FR*. El
riesgo relativo aumenta con unos an-
tecedentes positivos en familiares de
primer grado (padres, hermanos o hi-
jos), de segundo grado (abuelos, nie-
tos, tios) o de tercer grado (primos),
segin aumenta el nimero de familia-
res afectados de CI y cuanto antes se
presente la CI en los familiares.

Se debe estudiar a los familiares de pri-
mer grado de los sujetos con una CI
precoz. Se recomendard realizar cam-
bios en los estilos de vida y tratamiento
de los FR en los pacientes afectados.

Dislipemias familiares severas

y enfermedad coronaria

Existen muchas formas hereditarias ra-
ras asociadas con el aumento del RCV.
Veremos solo las tres mas comunes.

Hipercolesterolemia familiar
Antecedentes cientificos

Se estima una prevalencia de 1/500 en
la poblacién general. Se caracteriza
por hipercolesterolemia con cifras ele-
vadas de colesterol ligado a lipoprotei-
nas de baja densidad (cLDL), xanto-
mas, CI prematura y una herencia
autosémica dominante. La angina, los
sindromes coronarios agudos o la
muerte se presentan en los varones
afectados entre los 30 y 50 afios de

edad, y en las mujeres entre los 50 y 70
afios™. Los pacientes que fuman, son
hipertensos o presentan otros FR tie-
nen un riesgo particularmente elevado.
Hay varios métodos para el diagnésti-
co clinico de la hipercolesterolemia fa-
miliar (HF), pero el patrén de referen-
cia es la combinacién de factores
clinicos y bioquimicos y la deteccién
de cambios en el ADN, test genético
de alta utilidad clinica. La HF est4 cau-
sada por una mutacién del gen del re-
ceptor de LDL (LDLR). Hasta ahora
se conocen mas de 700 mutaciones en
todo el mundo (véase http://www.ucl.
ac.uk/th), aunque la variabilidad den-
tro de un pafs suele ser mucho menor.
Existen técnicas estandarizadas para la
deteccion de los defectos genéticos
(MLPA)"® de realizacién sencilla.
Actualmente se dispone de técnicas de
diagnéstico genético sistematico que
permiten el diagnéstico del defecto ge-
nético hasta en el 80-90% de los pa-
cientes™ . Estan disponibles en distin-
tos paises europeos, si bien cada pais
deberia tener su propio programa se-
gun las mutaciones mas frecuentes.

Aspectos prdcticos

Los pacientes con HF deben ser trata-
dos intensivamente con estatinas des-
de edades tempranas, ademads de esta-
blecer consejos sobre los cambios de
habitos, fuertemente recomendables,
y efectuar un seguimiento exhausti-
vo. Debe realizarse el estudio diag-
néstico de los familiares («chequeo
en cascada») para detectar a los suje-
tos afectados. La valoracion fenotipi-
ca, idealmente complementada con el
estudio genotipico (evaluacion del
ADN), optimizard los resultados
diagndsticos y terapéuticos.

Hiperlipemia familiar combinada
Antecedentes cientificos

Es la hiperlipemia severa mas fre-
cuente, con una prevalencia aproxi-

mada de 1/100 en la poblacién. Es
mds poligénica y multifactorial que
la HF. Se ha encontrado en Finlandia
un gen determinante de hiperlipemia
familiar combinada (HFC) relativa-
mente frecuente que afecta al USF-1,
un controlador importante de la ho-
meostasis lipidica y glucidica®.

Aspectos prdcticos

Los pacientes con HFC deben ser
tratados con terapia hipolipemiante y
recomendaciones sobre estilos de vi-
da, por su elevado RCV. Hay poca
experiencia para recomendar una
evaluacion en cascada a los familia-
res directos, aunque el estudio bio-
quimico (lipidos plasméticos) proba-
blemente sea beneficioso.

Sindromes de deficiencia familiar

de lipoproteinas de alta densidad
Antecedentes cientificos

Esta bien establecida la relacion in-
versa e independiente entre el coles-
terol ligado a lipoproteinas de alta
densidad (cHDL) y el riesgo de episo-
dios coronarios en estudios clinicos
y epidemiolégicos. Un cHDL bajo,
<35 mg/dL (<0,9 mmol/L), es un FR
adicional en los diferentes algoritmos
de estimacién del riesgo®™®'. Se puede
asumir que los sujetos con un cHDL
inferior al percentil P5 tienen una de-
ficiencia monogénica de la HDL.

Aspectos prdcticos

Se deben descartar las causas secun-
darias en pacientes con cHDL bajo o
muy bajo, y realizar estudios familia-
res para documentar un fenotipo de
transmision vertical. Hay que tratar
con decision los otros FR, incluidos
los modificables con un mayor im-
pacto sobre el cHDL (tabaco, seden-
tarismo, sobrepeso-obesidad), ya que
no hay un tratamiento farmacolégico
especifico para elevar los niveles de
cHDL.



Métodos de imagen para
detectar individuos
asintomaticos con riesgo
cardiovascular elevado
Antecedentes cientificos

La deteccion de sujetos asintomaticos
con enfermedad subclinica, que pre-
sentan por tanto un alto riesgo de ECV,
debe ser un objetivo prioritario en
cualquier programa de prevencion.
Tradicionalmente, las técnicas de ima-
gen, como la ergometria, la ecocardio-
grafia o las pruebas cardiacas isotdpi-
cas, se han utilizado como pruebas
diagndsticas, no como una herramien-
ta de cribado poblacional. Tampoco
las técnicas de imagen mads recientes,
como la resonancia magnética o la to-
mograffa computarizada multicorte
(MS-TC), con un potencial diagnésti-
co importante atin por desarrollar en
gran medida, son apropiadas para el
cribado. Las calcificaciones corona-
rias (presencia de calcio en la intima)
se encuentran en las arterias que pre-
sentan aterosclerosis y no en las coro-
narias sanas, aunque su ausencia no
descarta totalmente la existencia de
una enfermedad vascular, ni es un in-
dicador de estabilidad o no de la placa.
La cantidad de calcificaciones se co-
rrelaciona con la carga de placa coro-
naria total. El nuevo desarrollo de la
tomografia computarizada, la MS-TC,
permite la visualizacién de los vasos
coronarios con una buena definicién
en la mayoria de los pacientes, con un
elevado valor predictivo negativo (cer-
cano al 98%)® para descartar la enfer-
medad coronaria, lo que la sitia en
una buena posicién como técnica de
cribado en poblaciones de alto riesgo.
Sin embargo, ain no se han definido
con precision los subgrupos que pue-
den beneficiarse de esta mds que pro-
metedora técnica.

La enfermedad vascular aterosclero-
tica es por definicién difusa y gene-

ralizada. Por tanto, la deteccion de
lesiones en territorios distintos al
coronario, mas accesibles a la ex-
ploracién (carétida, arterias de
miembros inferiores), parece razo-
nable en sujetos de riesgo. La detec-
cién y la caracterizacién mediante
ultrasonidos de lesiones carotideas
son un importante factor prondstico
de ulteriores episodios isquémicos
cerebrales, con un particular alto
riesgo para las lesiones carotideas
ecotransparentes.

Un indice tobillo-brazo (ITB) <0,9
refleja una estenosis >50% entre la
aorta y las arterias distales de las
piernas. Un ITB <0,9 se considera
un signo fiable de enfermedad vas-
cular periférica (y, por tanto, de
ECV en general) por su elevada sen-
sibilidad y especificidad. Un ITB
patolégico puede encontrarse entre
el 12 y el 27% de sujetos asintoma-
ticos mayores de 55 afios no selec-
cionados.

Existe una buena correlacion entre
las lesiones arteriales retinianas y la
carga de placa coronaria total®. La
oftalmoscopia directa podria ser una
alternativa no invasiva y barata para
detectar a sujetos de riesgo elevado,
aunque su disponibilidad y variabi-
lidad interobservador pueden limi-
tarla.

Prevencion

de la enfermedad
cardiovascular en la mujer
Antecedentes cientificos

La reduccion de las muertes por
ECYV en los ultimos afios ha sido
mayor en los varones que en las mu-
jeres y, de hecho, la incidencia de
ECYV ha aumentado en éstas. En ci-
fras absolutas, fallecen mas mujeres
que varones por ECV, aunque lo ha-
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cen a una edad mds avanzada. El
riesgo de ECV en mujeres aparece
unos 10 afios mds tarde que en los
varones. La diabetes, una epidemia
creciente, aumenta considerable-
mente el riesgo de ECV fatal en mu-

jeres.

En general, las mujeres estdn en des-
ventaja en las distintas fases de la
ECV. El tratamiento, particularmente
el farmacoldgico, es dificil, ya que a
menudo las mujeres estdn poco re-
presentadas en los ensayos clinicos y
puede haber diferencias entre sexos
en la respuesta terapéutica®. Por
ejemplo, el 4cido acetilsalicilico
(AAS) reduce el riesgo de ictus en
mujeres, pero no reduce el riesgo de
infarto agudo de miocardio (IAM).
En las mujeres sin ECV, el tratamien-
to hipolipemiante puede no afectar a
la mortalidad. En mujeres con ECV
conocida, las estatinas reducen la
morbilidad y la mortalidad por CI,
pero no han mostrado efecto sobre la
mortalidad total®.

Aspectos practicos

* Las politicas de salud deben abor-
dar e intentar paliar el insuficiente
reconocimiento y la magnitud de
las ECV en la mujer, y reflejarlo en
la publicidad y la educacién tanto
de la poblacién general como de la
profesién médica.

* Se debe prestar especial atencion a
la evaluacion del riesgo en la mujer.

* Los principios de la valoracién del
riesgo total y del manejo son los
mismos para ambos sexos, aunque
hay que hacer hincapié en la evalua-
cién del tabaquismo, el sobrepeso, el
uso de anticonceptivos orales y la to-
lerancia a la glucosa en las mujeres.

* La extrapolacién de los resultados
de los estudios clinicos con hipoli-
pemiantes a las mujeres jévenes o
de mediana edad sin otros FR puede
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conducir a un uso excesivo de far-
macos.

e La terapia hormonal sustitutiva no
se relaciona con una reduccion del
RCV.

Deterioro de la funcién
renal como factor

de riesgo en la prevencion
de la enfermedad
cardiovascular

Antecedentes cientificos

El deterioro renal se relaciona con el
desarrollo de ECV y muerte. Ya exis-
te aumento del riesgo en el momento
en que aparece microalbuminuria. El
riesgo aumenta a medida que la fun-
cién renal se deteriora, y en fases
avanzadas el riesgo de ECV es de
hasta 20-30 veces el de la pobla-
cién general®. El desarrollo de la al-
teracién renal se relaciona con otros
factores de riesgo, como la edad, la
hipertension, la dislipemia y el sin-
drome metabdlico, que también son
FR cardiovasculares®’. Por tanto, am-
bas enfermedades pueden desarro-
llarse de forma paralela y contribuir
mutuamente a su progresion®.

Aspectos practicos: manejo

La tasa de filtracién glomerular esti-
mada (TFGe) y la microalbuminuria
(30-300 mg/24 h) o la macroalbumi-
nuria (>300 mg/24 h) son indicado-
res para evaluar la fase de alteracién
renal. Una TFGe <60 mL/min define
una insuficiencia renal e implica un
riesgo significativo de ECV. La mi-
croalbuminuria a menudo acompana
a la TFGe reducida, y la combina-
cién de las dos tiene un efecto aditi-
vo. Inicialmente, hay que tratar de
controlar los FR en pacientes con
una alteracidn renal. Los pacientes
con una alteracion renal, CI y/o insu-
ficiencia cardiaca a menudo no estan
tratados con toda la medicacién posi-

ble, por lo que se les debe prestar una
atencion especial para mejorar su su-
pervivencia®.

Dario renal y riesgo cardiovascular

¢ El riesgo de ECV aumenta progre-
sivamente, desde la microalbumi-
nuria con TFG aparentemente pre-
servada hasta la enfermedad renal
terminal.

* Estimar la TFG es relevante para la
poblacién general aparentemente
sana y para los pacientes con hiper-
tension, diabetes, edad avanzada,
ECV e insuficiencia cardiaca.

e La insuficiencia renal se asocia a
hipertension arterial (HTA), hiper-
lipemia, sindrome metabdlico, 4ci-
do tdrico y homocisteina elevados,
asi como a anemia.

* Los pacientes con un dafo renal re-
quieren un control especialmente
intenso de los FR.

Tratamiento farmacoldgico
preventivo en la
enfermedad cardiovascular
Antecedentes cientificos

Se debe considerar la utilizacién de
farmacos para la prevencién de la
ECV con los que se ha demostrado
una reduccién de la morbilidad y la
mortalidad en los estudios clinicos,
independientemente de los emplea-
dos habitualmente para el tratamien-
to de la HTA, la dislipemia o la dia-
betes. También se han denominado
agentes «cardioprotectores», si bien
su efecto beneficioso, como es ob-
vio, no se restringe al territorio coro-
nario.

Antiagregantes plaquetarios

En pacientes con enfermedad ateros-
clerdtica, los antiagregantes reducen
la mortalidad por cualquier causa, la
mortalidad cardiovascular, el IM no
fatal y el ictus™. Se ha demostrado
que la adicién de clopidogrel a AAS

es beneficiosa en el contexto de los
sindromes coronarios agudos, con o
sin ascenso del ST”""%. Sin embargo,
en la ECV aterosclerética crénica
y estable, la combinacién de AAS y
clopidogrel no ha proporcionado un
beneficio significativo en la reduc-
cién del IM, el ictus o la muerte car-
diovascular, aunque si ha aumentado
el riesgo hemorragico”. Tampoco se
ha observado ningtin beneficio con la
combinacién respecto a la monotera-
pia en el ictus isquémico™.

En sujetos asintomadticos sin ECV
conocida, AAS en monoterapia ha
reducido la incidencia de IM y la
muerte de causa coronaria, pero ha
aumentado los ictus hemorragicos y
las hemorragias gastrointestinales,
de modo que s6lo se obtiene un be-
neficio neto en sujetos sanos a par-
tir de cierto umbral de riesgo cardio-
vascular”, ya que el riesgo de efectos
adversos es constante para una mis-
ma dosis.

Bloqueadores beta

Los metaandlisis han demostrado el
beneficio de los bloqueadores beta-
adrenérgicos después de un IAM, en
cuanto a mortalidad por cualquier
causa, reinfarto y muerte coronaria’®.
En pacientes con insuficiencia car-
diaca congestiva (ICC) se ha demos-
trado que el tratamiento con bloquea-
dores beta reduce la mortalidad y la
morbilidad”.

Inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina y
antagonistas de los receptores de la
angiotensina

En pacientes con insuficiencia car-
diaca o con disfuncién sist6lica ven-
tricular izquierda, se ha demostrado
que los inhibidores de la enzima con-
versora de la angiotensina (IECA)
reducen el riesgo de muerte y nuevos



IM, asi como la progresién hacia in-
suficiencia cardiaca establecida’™. El
tratamiento precoz con IECA tam-
bién reduce el riesgo de muerte des-
pués de un IAM”. Los estudios que
han evaluado el beneficio de los IECA
en los pacientes con enfermedad co-
ronaria estable sin disfuncién ventri-
cular izquierda han proporcionado
resultados variables.

El estudio PROGRESS?' ha demos-
trado que la reduccién de la presion
arterial (PA) con una combinacién de
un IECA y un diurético tiazidico dis-
minuye significativamente los ictus y
los episodios coronarios en pacientes
con un ictus previo, asi como los anta-
gonistas de los receptores de la angio-
tensina (ARA II) en un contexto simi-
lar®. En el estudio HOPE, los IECA
redujeron el riesgo de muerte e IAM
en pacientes diabéticos de mds de 55
afios de edad, con un FR adicional y
sin disfuncién ventricular izquierda o
HTA no controlada®. En un contexto
clinico andlogo al HOPE, de forma si-
milar a lo que previamente se habia
documentado en ensayos clinicos am-
plios y en metaandlisis®' realizados en
pacientes con una disfuncion ventri-
cular post-IM e insuficiencia cardia-
ca, el estudio ONTARGET?? ha de-
mostrado que los ARA II son
clinicamente equivalentes a los IECA,
si se utilizan en una dosis adecuada,
en pacientes que presentaban predo-
minantemente una CI establecida sin
disfuncién ventricular o ICC conoci-
da; la combinacion de ambos, IECA 'y
ARA 1II, no ha mostrado un beneficio
afiadido, aunque si una mayor tasa de
efectos adversos, como hipotension,
hiperpotasemia y deterioro renal.

Anticoagulacion

Estd indicada en pacientes que han
sufrido un IM (en combinacién con
AAS) y que presentan un alto riesgo

embdlico (trombo intraventricular,
fibrilacién auricular, etc.). La anti-
coagulacién también estd indicada
en la prevencion del ictus cardioem-
bélico (véanse las guias clinicas es-
pecificas)®.

Aspectos practicos del manejo

farmacoldgico

Tratamiento antiplaquetario: AAS

Estd indicado en los siguientes casos:

* Todos los pacientes con ECV esta-
blecida (incluidos los diabéticos), a
menos que haya contraindicacién
formal: se recomienda realizar un
tratamiento de por vida con dosis
bajas (75-150 mg/dia).

e Individuos asintomadticos, cuando
el riesgo de ECV a 10 afios estd
muy aumentado (210%) y la PA es-
té bien controlada.

Tratamiento antiplaquetario:

clopidogrel

Esta indicado en los siguientes casos:

* Si el paciente presenta alergia al
AAS.

* Ademas del AAS, en los sindromes
coronarios agudos (desde un mes a
12 meses, en caso de revasculariza-
cién con implantacion de stent re-
cubierto y/o sindrome coronario
agudo sin ascenso de ST).

* No se recomienda la combinacién
sistemdtica de AAS y clopidogrel
en la enfermedad aterosclerética
crénica y estable.

Bloqueadores beta

Estén indicados en los siguientes casos:

e Pacientes que han padecido un IM
(incluidos los diabéticos tipo 2).

» Pacientes con insuficiencia cardiaca.

* Pacientes con angina, para aliviar
los sintomas de la isquemia mio-
cardica.

* Como farmacos antihipertensivos
(aunque en pacientes diabéticos son
preferibles otros antihipertensivos).
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IECA

Estéan indicados en los siguientes casos:

* Tratamiento de la insuficiencia car-
diaca o disfuncién ventricular iz-
quierda.

* Pacientes diabéticos, para reducir la
PA, y si hay nefropatia, en la diabe-
tes tipo 1 (y posiblemente en la de
tipo 2).

* Como antihipertensivos.

* Los ARA II pueden utilizarse en
pacientes con indicacién de IECA
que no toleren estos farmacos, prin-
cipalmente a causa de la tos o an-
gioedema.

* En general, no esta indicada la aso-
ciaciéon IECA-ARA 1I, salvo en si-
tuaciones especiales de nefropatia
con proteinuria y en algunos casos
de ICC.

Bloqueadores

de los canales de calcio

Estéan indicados en los siguientes casos:

* Como antihipertensivos.

* Después de un IAM si estdn contra-
indicados los bloqueadores beta, en
ausencia de disfuncién ventricular
sistolica (antagonistas del calcio no
dihidropiridinicos), especialmente
si coexiste HTA o angina.

Diuréticos

Estéan indicados como antihipertensi-
vos (no son farmacos de primera li-
nea en pacientes con diabetes tipo 2
o con un alto riesgo de presentarla).

Anticoagulacion

Esta indicada en los siguientes casos:

1. Historia de tromboembolismo.

2. Presencia de un trombo ventricu-
lar izquierdo post-IAM (al menos,
después de 6 meses).

3. Fibrilacién auricular persistente o
paroxistica (tabla 6). Cabe consi-
derar la anticoagulacién en los su-
puestos siguientes:

* JAM anterior extenso.
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Tabla 6. Indicaciones para el tratamiento

titrombético 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

Factores de riesgo menos validados o mas débiles

AAS, 81-325 mg diarios

AAS, 81-325 mg diarios 0 warfarina (INR 2-3; objetivo, INR= 2,5)
Warfarina (INR 2-3; objetivo, INR= 2,5)*

Factores de riesgo moderados  Factores de riesgo elevados

Edad >75 arios
Hipertension
Insuficiencia cardiaca

Sexo femenino
Edad 65-74 anos
Enfermedad arterial coronaria

Accidente cerebrovascular previo, AIT o embolia
Estenosis mitral
Valvula cardiaca protésica®
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Tirotoxicosis

FEVI <35%;diabetes mellitus

AAS: 4cido acetilsalicilico; AIT: accidente isquémico transitorio; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; INR: razén normalizada internacional. *Cuando sea valvula mecanica,

el objetivo de la INR debe ser >2,5

* Aneurisma ventricular izquierdo.

e Taquiarritmias paroxisticas.

e Insuficiencia cardiaca tras un IAM.
e Otras fuentes de cardioembolismo.

Cuando hay que prescribir farmacos

preventivos cardiovasculares

* ASS para practicamente todos los
pacientes con una ECV establecida,
y en personas con un riesgo de ECV
>10% una vez que se ha controlado
la PA.

* Bloqueadores beta después de un
IM y en pacientes con insuficiencia
cardiaca, en dosis cuidadosamente
tituladas.

* [ECA en pacientes con disfuncién
ventricular izquierda y diabéticos
con hipertensién o nefropatia.

* Anticoagulantes en pacientes con
riesgo elevado de presentar episo-
dios tromboembédlicos, especial-
mente fibrilacién auricular.

Estrategias de implementacion
Antecedentes

Los estudios EUROASPIRE I (1995-
1996), 1I (2000-2001) y III (2005-
2006)%%, realizados para evaluar la
implementacion en la préctica real de
las Guias Europeas de Prevencién en
sus ediciones previas, han puesto de
manifiesto el control subdptimo de
los FR en los pacientes con una en-

fermedad coronaria establecida, a tra-
vés de la alta prevalencia de los FR
modificables, asi como un uso insufi-
ciente de tratamientos farmacoldgi-
cos preventivos en estos pacientes,
con amplias variaciones entre los dis-
tintos paises de Europa. Se han obte-
nido similares resultados en nuestro
pais en estudios basados en el ambito
de atencién primaria (que incluye en-
fermeria)®, asf como para la enfer-
medad cerebrovascular en estudios
recientes’’. Por tanto, existe un con-
trol claramente insuficiente en los
distintos paises de Europa, con un
considerable potencial de mejora pa-
ra elevar el estdndar de la prevencion
cardiovascular como seria deseable.

Disponer de revisiones sistemdticas
y de guias clinicas facilita la infor-
macién cientifica a los profesionales,
pero aun asi no es facil mantenerse
totalmente al dia. Incluso cuando se
conoce la evidencia cientifica, no
suele aplicarse o se aplica tarde, de-
bido a las multiples inercias estable-
cidas durante largo tiempo, sobre to-
do si el entorno no es favorable al
cambio. Sin embargo, mejorar la
aplicacién de las guias en la practica
es factible, y las estrategias para lle-
varlo a cabo deben formar parte esen-
cial de las propias guias. Algunas ac-

ciones concretas, realizadas en el
ambito europeo, han demostrado ser
capaces de mejorar los resultados en
el control de los FR y en ciertas mo-
dificaciones del estilo de vida®. Han
participado distintos paises de nues-
tro entorno, y se han basado en inter-
venciones del equipo de salud, in-
cluyendo el papel destacado de la
enfermeria, sobre los pacientes y sus
familiares, tanto desde el ambito de
atencion primaria como hospitalaria,
en pacientes coronarios ¢ individuos
con un elevado RCV.

Barreras para la implementacion

de las guias de practica clinica

Es esencial que las guias de practica
clinica estén en concordancia con las
prioridades de los sistemas de salud,
los valores éticos de los médicos y
otros profesionales sanitarios.

La implementacién de estas guias se
debe basar en datos nacionales para
ajustar la estratificacion del RCV, y
enmarcarse entre las prioridades es-
tablecidas por las autoridades sanita-
rias y los organismos cientificos y
profesionales. Debe valorarse la car-
ga de trabajo que tienen que asumir
el sistema y los profesionales respec-
to a los resultados clinicos espera-
dos. Los obstaculos para modificar la



préctica clinica pueden proceder de
distintos dmbitos de la organizacién
de la atencion sanitaria o de un en-
torno mas amplio. Es recomendable,
como primer paso, intentar identifi-
car estas barreras y buscar posibles
soluciones.

Relacion médico-paciente

Las intervenciones preventivas tie-
nen que basarse en un enfoque cen-
trado en el paciente, en el que el mé-
dico comprenda sus problemas,
prioridades y valores, y se respete su
eleccioén, una vez haya sido informa-
do y asesorado. Los objetivos deben
establecerse de acuerdo con el pa-
ciente. Plantear objetivos inasequi-
bles no es realista y puede conducir a
la frustracion.

Areas de formacién

Es necesario formar a los médicos y

al personal de enfermeria en la aten-

cién preventiva centrada en el pa-
ciente, con especial hincapié en los
siguientes aspectos:

* Los métodos centrados en el pa-
ciente y el proceso de consulta.

* La motivacién para el cambio: c6-
mo dar apoyo y reforzar la decision
del paciente para que adopte habi-
tos saludables.

* Cémo valorar el RCV vy utilizar ade-
cuadamente las tablas de riesgo.

* Cémo transmitir la informacién so-
bre el riesgo y los posibles efectos
de las intervenciones.

* Cémo definir y pactar los objetivos
del tratamiento y realizar el segui-
miento.

Estrategias de implementacion

1. A escala europea (internacional):

* Publicacién de las guias en revistas
relevantes.

* Presentacién en conferencias o con-
gresos internacionales organizados
por las sociedades cientificas.

e Implicacién en las politicas de la
Unién Europea (p. ej., Declaracién
de Luxemburgo).

2. A escala nacional:

* Debe existir un grupo de expertos,
reconocido e integrado por las orga-
nizaciones profesionales y cientifi-
cas involucradas en la prevencién
cardiovascular, coordinado con los
Grupos de Trabajo de las Sociedades
Europeas, y debe recibir el apoyo de
las autoridades sanitarias nacionales
y autondémicas. En este sentido, en
Espaiia, desde el afio 2000 en que
fue constituido, viene desarrollando
su trabajo el CEIPC, comité interdis-
ciplinario que representa en la actua-
lidad a 14 sociedades cientificas de
las distintas especialidades, incluidas
las de salud publica y atencion pri-
maria, que cuenta ademds con repre-
sentantes del Ministerio de Sanidad
y Consumo.

El CEIPC tiene como misién prio-
ritaria trasladar las recomendacio-
nes europeas en prevencién cardio-
vascular consensuadas entre las
diferentes sociedades cientificas y
grupos de trabajo, adaptadas a los
estdndares de dmbito espanol, de
forma estrechamente coordinada
con las sociedades cientificas a las
que integra, asi como con otros gru-
pos espaiioles que estén implicados
en la prevencién: el Programa de
Actividades Preventivas y de Pro-
mocién de la Salud de la semFYC
(PAPPS) (www.papps.org), inicia-
do en 1989 y, mds recientemente, la
Conferencia de Prevencién y Pro-
mocién de la Salud®, en colabora-
cién con el Ministerio de Sanidad y
Consumo.

La implementacion ulterior debe
coordinarse con las sociedades
cientificas y entidades afines de am-
bito estatal y autonémico, de acuer-
do con las necesidades locales, con

DOCUMENTO DE CONSENSO

Guia Europea de Prevencion Cardiovascular en la Practica Clinica. Adaptacion espaola del CEIPC 2008

la colaboracién y la implicacién
de las autoridades sanitarias (Ser-
vicios de Salud Autondémicos, Di-
recciones Generales de Salud Pu-
blica, etc.).

Las estrategias de implementacién

deben incluir medidas combinadas:

1. Se debe implementar una propues-
ta sanitaria piblica que haga hin-
capié en el abandono del tabaquis-
mo, mantener una alimentacion
mds saludable y promover la acti-
vidad fisica en todas las edades, de
modo que se apoye y complemen-
te la estrategia de prevencion des-
de el dmbito clinico.

2. Se debe dar una amplia difusioén a
las Guias de Prevencién Cardio-
vascular, incluyendo dos aspectos
clave:

* Informacién sobre el concepto de
evaluacién global del RCV, los ni-
veles de intervencion y los objeti-
vos del tratamiento.

* Conocimiento de la poblacién so-
bre acciones concretas para identi-
ficar y reducir el RCV, permitiendo
su implicacién activa.

3. En el 4mbito de la atencion prima-
ria se debe desarrollar un progra-
ma de informacién y educacién
basado en estrategias eficaces: a)
actividades acreditadas con parti-
cipacion interactiva; b) auditoria e
informes de evaluacién; c) amplia
disponibilidad en el entorno asis-
tencial de versiones informatiza-
das accesibles, y d) divulgacién de
algoritmos y recomendaciones so-
bre prevencion y tratamiento, sim-
ples, claros y breves (de una sola
hoja, de bolsillo o desplegables).

Aspectos que pueden facilitar

la prevencion de la ECV

 Guias de préctica clinica, sencillas,
claras y realistas.

* Tiempo suficiente en la consulta.
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* Politicas estatales utiles (estrategia
de prevencién definida, con recur-
sos e incentivos para la prevencién
y la promocién de la salud).

* Politicas educativas que promuevan
el asesoramiento del paciente por
profesionales, animando a las per-
sonas con bajo riesgo a permanecer
asi y evitar la medicalizacion.
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