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INTRODUCCION 

 
 

Los cambios demográficos sucedidos en Extremadura en los últimos 
cincuenta años y, en particular las mejoras y avances en materia de salud y 
asistencia sanitaria, han aumentado la esperanza de vida produciendo el 
progresivo envejecimiento de la población. El resultado ha sido un aumento de 
la importancia de las patologías crónicas de larga duración, capítulo en el que 
cabe resaltar el grupo formado por las enfermedades cardiovasculares. Aunque 
la mortalidad cardiovascular ha descendido en las últimas décadas siguen 
constituyendo la principal causa de muerte en nuestra región y una de las 
causas fundamentales de discapacidad. 

 
Un punto importante a este respecto es que Las enfermedades 

cardiovasculares son en su mayoría prevenibles mediante la práctica de hábitos 
de vida y dieta saludables, así como actuando sobre los factores de riesgo 
cardiovascular modificables ya sea mediante el reforzamiento de las medidas 
higiénico dietéticas ya sea a través de la terapéutica farmacológica.   

 
En este marco las Sociedades Científicas implicadas directamente en la 

prevención, el diagnóstico y el tratamiento de las enfermedades 
cardiovasculares –Asociación de Riesgo Cardiovascular de Extremadura, 
Sociedad Española de Medicina General-Extremadura, Sociedad Española de 
Medicina Rural y General-Extremadura, Sociedad Extremeña de Cardiología, 
Sociedad Extremeña de Endocrinología, Sociedad Extremeña de Hipertensión 
Arterial, y Comunitaria, Sociedad Extremeña de Medicina Interna, Sociedad 
Extremeña de Nefrología y, Sociedad Extremeña de Neurología- han decidido 
elaborar este Documento de Consenso sobre Riesgo Cardiovascular en 
Extremadura.  

 
Este documento nace con la intención de complementar desde el punto de 

vista de la práctica clínica habitual al Plan Integral de Enfermedades 
Cardiovasculares elaborado por la Junta de Extremadura en colaboración con los 
profesionales médicos implicados. Aunque cada una de las Sociedades 
Científicas participantes ha sido responsable de la elaboración inicial de una de 
las partes que forman este documento, éste ha sido valorado de forma común 
con la idea de lograr una aproximación multidisciplinar a los problemas que 
representa la prevención y tratamiento de las enfermedades cardiovasculares a 
la luz de la evidencia científica disponible en este momento. Como base para ello 
se han tenido en cuenta las recomendaciones de la Guía Europea para el Manejo 
de la Hipertensión Arterial y la adaptación española de la Guía Europea de 
Prevención Cardiovascular. 

 
 

  



 
 

RIESGO CARDIOVASCULAR 
 
 

 Riesgo cardiovascular es la posibilidad de que un individuo pueda sufrir 
algún tipo de enfermedad cardiovascular. Este riesgo se mide en posibilidad 
porcentual de que se produzca un acontecimiento cardiovascular en un periodo 
de tiempo determinado, generalmente el lapso utilizado son diez años. 
Cualquier persona puede presentar una de estas situaciones, de tal manera que 
no podemos hablar nunca de riesgo cero, pero algunas de ellas presentan un 
riesgo más elevado de presentar enfermedades cardiovasculares. Ello se debe a 
la concurrencia en el mismo enfermo de los llamados factores de riesgo 
cardiovascular. 
 

El más importante de ellos, por su inevitabilidad, es la edad; cuanto 
más mayor es un paciente más probable es que pueda ser afectado por 
enfermedades vasculares. Aunque esto es una función continúa, se estima que 
este riesgo debe ser tenido especialmente en cuenta en los varones cuando 
sobrepasan los 55 años de edad y en las mujeres mayores de 65 años. De lo 
dicho anteriormente se desprende también que el genero masculino puede 
ser también considerado como un factor de riesgo, aunque la diferencia tiende 
a desaparecer con la edad y, particularmente, después de la menopausia. 
Tampoco es modificable la herencia genética y debe considerarse un factor de 
riesgo los antecedentes familiares de enfermedades o muerte cardiovascular 
temprana (<55 años en los hombres y <65 años en las mujeres). 
 
 Otros factores de riesgo pueden ser modificables con la adopción de 
medidas higiénicas y dietéticas o con la instauración del tratamiento adecuado. 
Este es el caso de la hipertensión arterial, la dislipemia, la obesidad, el 
tabaquismo o las alteraciones del metabolismo glucídico. 
 
 Por último, debe  tenerse en cuenta con especial preocupación a la 
población que ya padece algún tipo de enfermedad cardiovascular (cardiopatía 
isquémica, fibrilación auricular, insuficiencia cardiaca, enfermedad 
cerebrovascular, enfermedad vascular renal o enfermedad vascular periférica). 
En estos casos, existe un riesgo potencial más elevado de padecer un nuevo 
acontecimiento cardiovascular que en las personas libres de estas 
enfermedades. 
 
 
  



VALORACION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR 
 
 

La valoración del riesgo cardiovascular se debería realizar en cualquier 
paciente asintomático mayor de 30 años que presente al menos un factor de 
riesgo cardiovascular: 

 
-Hipertensión arterial. 
-Dislipemia. 
-Glucemia basal alterada. 
-Obesidad. 
-Tabaquismo. 
-Edad mayor de 55 años en el varón o 65 años en la mujer. 
-Menopausia precoz. 
-Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular temprana. 
 
Los pacientes con enfermedad cardiovascular conocida o diabéticos 

deberán ser considerados como de RIESGO ELEVADO O MUY ELEVADO de 
acuerdo a las guías clínicas actuales. En los demás deben realizarse las 
oportunas mediciones y determinaciones analíticas para obtener los datos 
necesarios. 

 
 Se considera la tabla de medición de riesgo más adecuada la Guía 
Europea  de Aproximación al Riesgo Cardiovascular (considerando como riesgo 
elevado una mortalidad de origen cardiovascular igual o superior al 5% a 10 
años a partir de los resultados del proyecto SCORE) (anexo 1). Sin embargo, 
como esta tabla excluye a los pacientes mayores de 65 años, una alternativa 
recomendable es la tabla de clasificación de riesgo de la Guía para el Manejo de 
la Hipertensión Arterial de las Sociedades Europeas de Hipertensión Arterial y 
Cardiología, que basa sus definiciones también en el proyecto SCORE.  En 
general en los pacientes hipertensos debería utilizarse también esta última tabla 
(anexo 2). 
 
  
 Conforme a lo que indican ambas guías la presencia de Síndrome 
Metabólico implica también un riesgo elevado (ver apartado correspondiente). 
 

Una vez cuantificada de forma adecuada el riesgo cardiovascular 
individual de cada paciente se decidirá la indicación de nuevos procedimientos 
diagnósticos y la necesidad y forma de tratamiento según las recomendaciones 
presentes en cada uno de los apartados de la Guía. 
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La Hipertensión Arterial (HTA) es la manifestación clínica de un proceso fisiopatológico 
complejo que predispone a todas las manifestaciones de la enfermedad 
ateroesclerótica  cardiovascular, incluyendo enfermedad coronaria, ictus, insuficiencia 
cardiaca y enfermedad arterial periférica. En España, la hipertensión arterial es un 
problema de salud de primera magnitud  afectando al 35% de la población adulta, 
llegando a un 40% en edades medias, y al 68% en los mayores de 60 años. 
 
Es uno de los cuatro factores de riesgos mayores modificables para las enfermedades 
cardiovasculares, junto a la dislipidemia, la diabetes (aproximadamente el 60% de los 
Diabéticos  tipo 2 son hipertensos) y el tabaquismo. 
 
Los continuos avances en el conocimiento de los factores de riesgo vascular generan 
ingente cantidad de evidencias científicas,  siendo en ocasiones difícil de asimilar  por 
parte del médico no dedicado específicamente a esta materia.   
 
El objetivo de este capítulo consiste en ofrecer una herramienta de fácil  uso y que 
permita  un rápido acceso a los aspectos más relevantes de la hipertensión arterial.  
 

1. Estudio Recomendado para el paciente Hipertenso 
 
La evaluación inicial del paciente hipertenso responde a varios objetivos: 
 
a) confirmar la elevación crónica de la PA y medir su magnitud, b) evaluar la 

repercusión de la enfermedad hipertensiva en los órganos diana, c) detectar posibles 

causas de HTA secundaria y comorbilidad, d) estimar el riesgo cardiovascular global del 

paciente, e) seleccionar el tratamiento farmacológico más adecuado en caso de ser 

necesario. 

 

Estos objetivos se obtienen de la anamnesis, exploración física y determinación de 

pruebas complementarias. 

 

La anamnesis debe incluir la antigüedad y evolución de la HTA, la presencia de signos 

y síntomas que nos hagan sospechar una  HTA secundaria, consumo habitual de  

fármacos o drogas con efecto hipertensivo, así como posibles síntomas de afectación 

de órgano diana, especialmente corazón, cerebro, riñón y grandes vasos: así mismo 

indagaremos sobre antecedentes familiares y personales del paciente y sobre estilo de 

vida: alcohol, tabaco, ejercicio físico, hábitos alimentarios. 

 

La exploración física debe ir igualmente encaminada a descartar posibles causas 

secundarias y a evaluar la afectación de órgano diana. Además, debe incluir una 

medida correcta de la PA, el peso y la estatura, con el cálculo del índice de masa 

corporal y perímetro de la cintura. 

 

En cuanto a los exámenes  complementarios, en una primera aproximación 

solicitaremos a todos pacientes los hipertensos unas pruebas básicas. Por otro lado 

disponemos de otras pruebas que si bien son útiles en la evaluación del paciente 

hipertenso son de limitada disponibilidad  (pruebas recomendables). Por último en 



algunas circunstancias, puede ser necesaria la evaluación especializada  (evaluación 

ampliada). Ver Tabla 1 

 
 
Tabla 1 

Pruebas Básicas Pruebas recomendables Evaluación ampliada*  
 Glucosa plasmática en ayunas 
   Colesterol Total, colesterol-LDL, 
   Colesterol-HDL, triglicéridos 
 Potasio 
 Acido úrico 
 Creatinina 
 Aclaramiento de Creatinina (fórmula 

de Cockroft-Gault) o tasa de filtración 
glomerular (fórmula MDR) calculados 

 Sistemático de orina (complementado 
con microalbuminuria mediante 
análisis con tira reactiva y examen 
microscópico 

 Cociente albúmina/creatinina en orina 
 Electrocardiograma 

 Ecocardiograma 
 Ecodoppler carotideo 
 Proteinuria cuantitativa ( en 

caso de análisis con tira 
reactiva positivo) 

 Índice de PA brazo-Tobillo 
 Fondo de ojo 
 Prueba de sobrecarga de 

glucosa (en caso de glucemia 
en ayunas > 5,6 mmol/l (100 
mg/dl). 

 Monitorización domiciliaria y 
ambulatoria durante 24 h de la 
PA. 

 Determinación de la velocidad 
de la onda del pulso (en caso 
de estar disponible). 

 
 

 Búsqueda en profundidad de 
lesión cerebral, cardíaca, renal y 
vascular. Obligatorio en caso de 
hipertensión arterial complicada. 

 Búsqueda de hipertensión arterial 
secundaria cuando lo sugieren la 
anamnesis, la exploración física o 
las pruebas sistemáticas: 
determinación de renina, 
aldosterona, corticosteroides y 
catecolaminas en plasma u orina, 
arteriografías, ecografía renal y 
suprarrenal, tomografía 
computarizada o resonancia 
magnética 

 

 
 
 
 

2. Objetivos de control recomendado 

 

 En pacientes hipertensos, el objetivo principal del tratamiento es conseguir la 
máxima reducción en el riesgo cardiovascular a largo plazo.  

 

 Esto requiere tanto el tratamiento del aumento de la presión arterial como el de 
todos los factores de riesgo reversibles asociados.  

 
 Para todas las personas > 18 años se recomienda reducir la PA por debajo de 

140/90 mmHg.  
 

 En paciente menores de 55 años: cifras cercanas a 120/80  mmHg. 
 

 Para pacientes de alto riesgo (diabetes Mellitus, enfermedad renal crónica, o 
enfermedad cardiovascular clínica: PA < 130/80 mmHg.  

 
 

3. Criterios de derivación a Unidad de Hipertensión  

Se estima que alrededor de un 5% de la totalidad de pacientes hipertensos es 
atendido  en el nivel secundario de asistencia. Por tanto, la mayoría de enfermos 
hipertensos son diagnosticados, tratados y seguidos en Atención Primaria. 
Corresponden al especialista de segundo nivel  y deben ser derivados para diagnóstico 



y orientación terapéutica los enfermos incluidos en los siguientes supuestos. Ver Tabla 
2 

 
Tabla 2 
 

Sospecha de HTA 
secundaria 

Dificultades Terapéuticas Otras situaciones 

 Datos clínicos o de laboratorio de 
sospecha. 

 Elevación de la Creatinina (> 1,5 mg/dl 
en varones y > 1,4 mg/dl en mujeres) 
o descenso del FGe < 30 ml/mn/1,73 
m2 (< 45 ml/mn/1,73m2 si edad > 70 
años). 

 Albuminuria/Proteinuria > 500 mg/g o 
hematuria no urológica 

 HTA de aparición brusca o 
empeoramiento rápido. 

 HTA resistente*. 
 HTA en individuos jóvenes sin 

antecedentes familiares (< de 30 
años). 

 Hipopotasemia 

 

  Intolerancias múltiples. 
  Contraindicaciones múltiples. 
  Falta constante de cumplimiento 
 

 HTA de extrema variabilidad. 

 HTA de “bata blanca” o clínica 

aislada*. 

 HTA y embarazo. 

 HTA en niños. 

 Síntomas de hipotensión 

postural, ó caída de la presión 

sistólica de 20 mmHg ó más al 

ponerse de pié. 

 Emergencias hipertensivas**. 

 HTA acelerada-maligna (HTA 

de grado 3 con retinopatía  

grado III o IV).  

 HTA muy grave (PA 220/120 

mmHg). 

 

 
 

4. ESQUEMA BASICO DE TRATAMIENTO 

 

Se recomienda el tratamiento de la hipertensión (farmacológico y no farmacológico)  
independientemente del sexo y de la edad. El beneficio del tratamiento de la HTA en la 
reducción de la morbimortalidad cardiovascular está claramente demostrado a través 
de múltiples ensayos clínicos con asignación aleatoria (ECA) frente a placebo, 
recogidos en distintos metaanálisis. 
 
La decisión de iniciar el tratamiento antihipertensivo debe basarse en dos criterios: 1) 
las cifras de presión arterial sistólica y diastólica) el grado de riesgo cardiovascular 
total. Ver tabla 3 

 
Tabla 3 
 
 
Otros factores de 
riesgo, LOS o 
enfermedad 

Normal PAS 
120-129 o 
PAD 80-84 

En el límite 
alto de la 

normalidad 
PAS 130-139 
o PAD 85-89 

HTA de grado 1 
PAS 140-159 o 

PAD 90-99 

HTA de grado 2 
PAS 160-179 

o PAD 100-109 

HTA de grado 3 
PAS ≥ 180 

o PAD ≥ 110 

Sin otros factores de 
riesgo 

Riesgo 
medio 

Riesgo medio Riesgo 
añadido bajo 

Riesgo 
añadido 

moderado 

Riesgo 
añadido alto 

1-2 factores de riesgo Riesgo 
añadido bajo 

Riesgo 
añadido bajo 

Riesgo 
añadido 

moderado 

Riesgo 
añadido 

moderado 

Riesgo 
añadido 
muy alto 

3 o más factores de 
riesgo, SM, LOS 

Riesgo 
añadido 

Riesgo 
añadido alto 

Riesgo 
añadido alto 

Riesgo 
añadido alto 

Riesgo 
añadido 

Presión Arterial (mmHg) 



o diabetes moderado muy alto 
Enfermedad CV 
o nefropatía establecida 

Riesgo 
añadido 
muy alto 

Riesgo 
añadido 
muy alto 

Riesgo 
añadido 
muy alto 

Riesgo 
añadido 
muy alto 

Riesgo 
añadido 
muy alto 

 
Estratificación del riesgo CV en cuatro categorías. CV: cardiovascular; HTA: hipertensión arterial. PAD: presión arterial 
diastólica; PAS: presión arterial sistólica. Riesgo bajo, moderado, alto y muy alto alude al riesgo a los 10 años de 
presentar un episodio CV mortal o no mortal. El término “añadido” indica que, en todas las categorías, el riesgo es 
mayor que el riesgo medio. LOS: lesión orgánica subclínica; SM: síndrome metabólico. 
 
Adaptada de la guía 2007 de las Sociedades Europeas de Hipertensión y Cardiología.2 

 
A todos los hipertensos de grado 1 a 3 se les han de dar instrucciones relativas a los 
hábitos de vida tan pronto como se diagnostique o sospeche la hipertensión arterial, 
mientras que la rapidez en el inicio del tratamiento farmacológico depende del grado 
de riesgo cardiovascular total. Un esquema sencillo de tratamiento  es el recomendado  
por la Sociedad Europea de Hipertensión: ver Figura 1. 
 

       Figura 1 
Elegir entre 

 

 
 
 

 
   Si no se logra el objetivo de PA 

 
 
 

    Si no se logra el objetivo de PA 
 
 
 
 
Adaptada de la guía 2007 de las Sociedades Europeas de Hipertensión y Cardiología.2 

 

 

 

Todas las personas hipertensas deben recibir indicaciones sobre el tratamiento no-
farmacológico: abandono del hábito tabáquico, reducción de peso, reducción del 
consumo de sal y alcohol, realizar  ejercicio, control del estres. Está ampliamente 
demostrado que las medidas higiénico-dietética son efectivos para reducir las cifras de 
presión arterial en el paciente individual, contribuyen a reducir la necesidad de usar 
medicamentos, inciden favorablemente sobre otros factores de riesgo y tienen una 
excelente relación riesgo/beneficio. Es importante realizar un refuerzo positivo 
continuo, con independencia de que el paciente esté recibiendo o no tratamiento 
farmacológico, aprovechando cualquier entrevista con el paciente, a fin de que se 
mantengan estas medidas no farmacológicas en el tiempo y no sean abandonadas. 
 
 A la hora de decidir qué fármaco utilizar, es recomendable tener en cuenta que los 
efectos beneficiosos principales del tratamiento antihipertensivo son consecuencia de 
la disminución de la propia PA. Cinco grupos principales de antihipertensivos, 
diuréticos tiazídicos, antagonistas del calcio, inhibidores de la ECA, 
antagonistas del receptor de la Angiotensina, inhibidores de la renina, y 
betabloqueantes, resultan adecuados para el inicio y mantenimiento del tratamiento 
antihipertensivo, en monoterapia o en combinación. Los betabloqueantes, en especial 
en combinación con un diurético tiazídico, no deben utilizarse en los pacientes con 

Elevación leve de la PA 
Riesgo CV bajo/moderado 

Objetivo de PA convencional 

Elevación pronunciada de la PA 
Riesgo CV alto/muy alto 
Objetivo de PA más bajo 

Monoterapia en dosis bajas Combinación de  dos fármacos  
en dosis bajas 

Fármaco anterior  
en dosis plenas 

Cambiar a un fármaco 
diferente en dosis bajas 

Combinación anterior 
a dosis plenas 

Agregar un tercer 
fármaco en dosis bajas 

Combinación de dos o tres 
fármacos en dosis plenas 

Monoterapia  en 
dosis plenas 

Combinación de dos o tres 
fármacos en dosis plenas 



síndrome metabólico o riesgo alto de diabetes de nueva aparición. No obstante, a la 
hora de decidirnos por un determinado fármaco antihipertensivo debemos de tener en 
cuenta  tanto las condiciones favorecedoras como  las contraindicaciones de los 
distintos grupos de fármacos. Estas indicaciones especiales y contraindicaciones se 
exponen en la  tabla 4. 

 
Tabla 4 

Grupo farmacológico Indicación Contraindicación Contraindicación 
posible 

Diuréticos 
 
 
 
Bloqueadores Beta 
 
 
 
 
 
 
Antagonistas del Calcio 
 
 
 
 
 
IECA 
 
 
 
 
 
 
 
 
ARA-II 

Hipertensión Sistólica aislada 
Insuficiencia cardiaca 
Insuficiencia renal avanzada 
( diurético de asa) 
 
 
Cardiopatía isquémica 
Insuficiencia cardiaca 
Taquiarritmia 
Embarazo 
 
 
 
 
 
 
HSA del anciano 
Angina de pecho 
Arteriopatía periférica 
Aterosclerosis carotidea 
Taquiarritmias 
Embarazo 
 
 
Insuficiencia cardiaca 
Tras Infarto de miocardio 
Hipertrofia del VI 
Enfermedad renal crónica 

Diabética y no diabética 
incluido estados iniciales 
con microalbuminuria 

Diabetes mellitus 
Síndrome metabólico 
Fibrilación auricular recurrente 
Aterosclerosis carotidea 
 
 
Insuficiencia cardiaca 
Tras Infarto de miocardio 
Hipertrofia del VI 
Enfermedad renal crónica 

Diabética y no diabética 
incluido estados iniciales 
con microalbuminuria 

Diabetes mellitus 
Síndrome metabólico 
Fibrilación auricular recurrente 
Intolerancia a IECAs por tos 
 
 
 
 
 

Gota 
 
 
 
 
 
Asma bronquial moderada-grave 
Bloqueo AV de 2-3 grado 
 
 
 
 
 
 
 
 
Bloqueo AV de 2-3º 
 
 
 
 
 
 
 
Embarazo/lactancia 
Edema angioneurótico 
Hiperpotasemia 
Estenosis bilateral de la A. renal 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Embarazo/lactancia 
Edema angioneurótico 
Hiperpotasemia 
Estenosis bilateral de la A. renal 
 
 
 
 

Síndrome metabólico 
Intolerancia a la glucosa 
Embarazo 
 
 
 
Síndrome metabólico 
Arteriopatía periférica 
Intolerancia a la glucosa 
Deportistas y pacientes   

con     actividad física 
importante 

EPOC moderado-grave 
 
 
 
Insuficiencia cardiaca 

 
Adaptada de Evaluación y tratamiento de la hipertensión arterial en España. Documento de consenso. 2008 
 

*Hipertensión refractaria o resistente : Se define como la incapacidad de alcanzar el 
objetivo de control de la PA, a pesar de llevarse a cabo un plan terapéutico que incluya 
modificaciones del estilo de vida y un tratamiento con al menos 3 fármacos a dosis 
adecuadas uno de ellos un diurético. 
**Emergencias Hipertensivas (EH): es una elevación tensional que se acompaña de 
alteraciones en los órganos diana (corazón, cerebro, riñón, etc.), y que entraña un 
compromiso vital inmediato obligando a un descenso tensional en un plazo mínimo que 
puede ir desde varios minutos a uno máximo de una o varias horas, por lo general, con 
medicación parenteral. 
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DEFINICION DE DISLIPEMIA: 

 

 Dislipemia es cualquier alteración en los niveles normales de lípidos plasmáticos 

(fundamentalmente colesterol y triglicéridos). Los niveles de lípidos deseables se deben 

establecer en función del RCV global. En general, el colesterol total debe ser ≤200 

mg/dL (5,2 mmol/l) y el cLDL ≤130 mg/dl (3,4 mmol/l). No existen objetivos tan 

definidos para la reducción de de cHDL o triglicéridos, pero una concentración de 

lipoproteínas de alta densidad (HDL) <40 mg/dl(<1mmol/l) en varones o < 45 mg/dl 

(<1.2 mmol/l) en mujeres y unos triglicéridos >150 mg/dl (>1.7 mmol/l) indican un 

RCV aumentado. La búsqueda activa de pacientes con hipercolesterolemia está 

justificada por su gran importancia como factor de riesgo cardiovascular (FRCV). La 

existencia de una Hipertrigliceridemia debe indicar la búsqueda de otros FR 

relacionados con el síndrome metabólico. 

DETERMINACION DE LIPIDOS:  

CUANDO  ESTUDIAR NIVELES DE LIPIDOS:  

 

PREVENCION SECUNDARIA: A todos los pacientes.  

 

PREVENCION PRIMARIA: 

 

A cualquier edad si: Alteracion de Glucemia. HTA, tabaquismo obesidad abdominal, 

xantomas, xantelasmas,arco corneal en menores de 45 años, existencia de 

antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular precoz o hiperlipidemia. 

 

En población general una determinación antes de los 35 años (varones) y 45 años 

(mujeres). Posteriormente cada 5 años hasta los 75 años, por encima de esta edad 

una determinación, si no se había hecho antes. 

 

¿Qué estudios haremos en un paciente con hiperlipidemia? 

Haremos una cuidadosa historia de los antecedentes familiares y personales, de las 

costumbres dietéticas, actividad física y de consumo de tabaco y alcohol, tratamientos 



que realiza, además de una exploración que incluya toma de la presión arterial, cálculo 

del IMC, auscultación cardiaca y de soplos vasculares, exploración de pulsos, medición 

del perímetro de la cintura abdominal, búsqueda de xantomas y xantelasmas, así como 

los siguientes estudios complementarios  

1. Hemograma  

2. Perfil lipídico (colesterol total, cHDL, cLDL y triglicéridos), opcional Lpa. 

3. Glucemia, Creatinina, Acido úrico, CK, transaminasas y GGT.  

4. Sistemático de orina (con microalbuminuria).  

5. TSH: se solicitará en diabéticos, cuando haya sospecha clínica de hipotiroidismo 

o disbetalipoproteinemia, en pacientes con colesterol superiores a 300 mg/dl , 

aparición de hipercolesterolemia "de novo" por encima de los 50 años, 

desarrollo de miopatía con Estatinas y en los casos con mala respuesta al 

tratamiento (especialmente Estatinas).  

6. ECG.  

7. Búsqueda de arteriopatía subclínica: descrita en otros apartados. 

         El colesterol total, los Trigliceridos y el cHDL se determinan directamente. Sin 

embargo,  La determinación de colesterol LDL (cLDL), se calcula mediante la fórmula 

de Friedewald: 

cLDL = colesterol total – cHDL – triglicéridos / 5 (en mg/l) o triglicéridos/2.1 (en 

mmol/l). 

 Si los triglicéridos superen los 400 mg/dl, la formula no es precisa, en estas 

situaciones y, en general cuando existen cHDL disminuidos, los objetivos se marcan en 

base al colesterol no HDL: Colesterol no HDL= Colesterol total-colesterol HDL (la 

recomendación es igual a LDL-CT + 30). 

En los casos de hipertrigliceridemia. O c-HDL bajo  sería muy recomendable la 

determinación de Apolipoproteinas. La apoB, elevada es un marcador muy fiable de 

cualquier dislipemia aterogenica (lipoproteínas de densidad intermedia, LDL-pequeñas 

y densas). En los laboratorios que se determinen de rutina es preferible marcarse los 

objetivos terapéuticos en base la proporción ApoB/ApoAI.  

Cualquier alteración en los niveles de colesterol o triglicéridos debe confirmarse, 

al menos una vez mas.  En general, para mantener la fiabilidad en las determinaciones 

http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=28
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de lípidos, se recomienda: Realizar la extracción tras 12 h de ayuno si, además de 

colesterol total, van a determinarse triglicéridos y cHDL. Retrasar cualquier extracción 

por lo menos 3 semanas tras una enfermedad leve intercurrente o modificación 

dietética (vacaciones, navidad...) ó 3 meses tras cirugía, un traumatismo o enfermedad 

grave, fin de un embarazo o lactancia. En los pacientes que han padecido un 

acontecimiento cardiovascular, la determinación de lípidos realizada durante las 

primeras 24 horas es representativa de la situación del paciente.  

CLASIFICACION:  

Recomendamos la siguiente clasificación simplificada de las hiperlipidemias por sus 

implicaciones terapéuticas: 

-HIPERCOLESTEROLEMIA, DISLIPEMIA MIXTA, HDL BAJO AISLADO, 

HIPERTRIGLICERIDEMIA.  (Tomar niveles definición de dislipemias). 

Además se debe Intentar identificar las HIPERLIPIDEMIAS CONGENITAS CON 

ELEVADO RIESGO VASCULAR:  

HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR 

Se recomiendan emplear los criterios MedPed (OMS) y que utiliza la Fundación 

Hipercolesterolemia Familiar. 

 Tabla 3. Criterios diagnósticos para la Hipercolesterolemia Familiar Heterocigota (MedPed)  

Historia familiar 

 Familiar de primer grado con enfermedad coronaria y/o vascular 

precoz  

 Familiar de primer grado con cLDL > 210 mg/dl -5.44 mmol/l.  

 Familiar de primer grado con xantomas y/o arco corneal.  

 Hijo menor de 18 años con cLDL > 150 mg/dl - 3.89 mmol/l.  

1 punto 

2 

puntos 

2 

puntos 

2 

puntos 

Historia personal 
 Cardiopatía coronaria precoz.  

 Enfermedad vascular periférica o cerebral precoz.  

2 

puntos 

1 punto 



Examen físico 
 Xantomas.  

 Arco corneal < 45 años. 

6 

puntos 

4 

puntos 

Analítica en ayunas 

(con triglicéridos 

normales  

< 200 mg/dl-2,3 mmol/l) 

 cLDL > 330 mg/dl; 8.5 mmol/l.  

 cLDL 250-329 mg/dl; 6.5-8.4 mmol/l.  

 cLDL 195-249 mg/dl; 5-6.4 mmol/l.  

 cLDL 155-194 mg/dl; 4-4.9 mmol/l.  

8 

puntos 

5 

puntos 

3 

puntos 

1 

puntos 

Análisis genético  Mutación en el gen del receptor de LDL.  8 

puntos 

Diagnóstico 

 Cierto.  

 Probable.  

 Posible.  

 8 Punt. 

6-7punt. 

3-5punt. 

 
 

 

La sensibilidad de esta puntuación no supera el 60-70%. El diagnostico debe 

confirmarse con estudio genético. 

HIPERLIPEMIA FAMILIAR COMBINADA: Suele aparecer después de los 20 años, 

cursando con elevaciones variables de Colesterol Total (250-350 mg/dl) y triglicéridos 

(150-500 mg/dl); fenotipo cambiante en el tiempo tanto en el paciente como en los 

familiares de primer grado (50% afectados). Con frecuencia se asocian sobrepeso, 

hipertransaminasemina por esteatosis hepática,  hiperglucemia, hiperuricemia y cHDL 

bajo, cumpliendo criterios de Sd metabólico con frecuencia. Los xantomas, 



xantelasmas y arco corneal son raros. Es típica la elevación de la ApoB (por encima de 

130 mg/dl) lo que la diferencia de la hipertrigliceridemia familiar.  

DISBETALIPOPROTEINEMIA: Tienen un fenotipo ApoE2/E2 pero, para su expresión 

clínica, es preciso que coexista otro proceso (diabetes, hipotirodismo, obesidad, 

alcoholismo, u otra dislipemia). Tienen gran variabilidad analítica con la dieta,  

presentando elevaciones paralelas de CT (300-500 mg/dl ) y TG (300-800 mg/dl ). 

Suele aparecer después de los 20 años sin que haya historia familiar. Son frecuentes 

los xantomas (patognomónicos los palmares estriados) y xantelasmas. 

CALCULO RCV DEL PACIENTE: 

La mayoría de los pacientes con cardiopatía isquémica presentan cifras de colesterol 

total entre 200 y 250 mg/dl,  por lo que realmente importante en un paciente con 

hipercolesterolemia es el cálculo del riesgo cardiovascular (RCV), de hecho ya no se 

hace referencia a concentraciones límite para la definición de la hipercolesterolemia 

con la idea de reforzar, en el clínico, este hecho capital.  

La estimación del RCV se trata en Anexo 1 de estas Guias.  

Estas tablas no son aplicables en los pacientes en prevención primaria que padezcan 

una hiperlipidemia familiar con elevado riesgo aterogénico. 

 

CUANDO Y COMO TRATAR 

El primer paso en cualquier plan terapéutico de un paciente con hiperlipidemia es la 

modificación del estilo de vida, que incluye un cambio de los hábitos dietéticos y la 

práctica de ejercicio físico tal como se menciona en otros apartados de esta Guia. Los 

pacientes en prevención secundaria debe iniciarse tratamiento simultáneamente con 

fármacos y dieta si ya se conocía la hipercolesterolemia o si el cLDL supera 

inicialmente los 130 mg/dl (3.4 mmol/l) y nunca esperar más de 3 meses. 

 Fármacos hipolipidemiantes:  

 Hipercolesterolemias Son de elección las Estatinas, tanto en prevención 

primaria como secundaria. La elección de la estatina se hará en función 

http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=28


del porcentaje de cLDL a reducir. En caso de contraindicación o mala 

tolerancia podemos usar, como alternativa, Resinas o Ezetimiba.  

 Hipertrigliceridemias: la mayoría son secundarias a obesidad, 

sedentarismo, diabetes, fármacos o alcohol, por lo que el tratamiento 

etiológico, junto con la modificación dietética, hace pocas veces 

necesario usar fármacos, siendo de elección los Fibratos, el Acido 

Nicotinico, (aunque este solo aprobado su utilización asociado a 

estatinas) , en caso de intolerancia pueden intentarse los ácidos grasos 

omega 3.  

 Dislipemias mixtas: se tratan en función de la elevación del colesterol.  

 Cuando no se alcanzan, con un solo fármaco, los objetivos del 

tratamiento se pueden asociar fármacos con diferente mecanismo de 

acción, buscando un efecto sinérgico, incluso a dosis menores de las 

habituales. Las combinaciones más recomendables son la de Estatinas 

con Resinas (es la que presenta mayor experiencia de uso) o con 

Ezetimiba. 

 

OBJETIVOS TERAPEUTIOS: 

1.-OBJETIVO TERAPEUTICO EN HIPERCOLESTEROLEMIA.  

 
 

Riesgo cardiovascular 
Objetivo 

terapéutico * 
Dieta Fármacos 

Prevención Primaria 

Riesgo Alto2 

(≥ 5 % en 10 años) 

< 130 mg/dl 

 

Si ≥  130 

mg/dl 

Si ≥  160 

mg/dl 

Riesgo Moderado3 

(3-5 % en 10 años) 

< 160 mg/dl 

 

Si ≥ 160 

mg/dl 

Si ≥  190 

mg/dl 

 

Prevención Secundaria y Diabéticos 4-5 

http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=30
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=423
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=29
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=28
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=30
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=423


Si cLDL < 100 mg/dl  

< 100 mg/dl  

Sí Si 

Si cLDL 100-130 mg/dl  Sí Sí6 

Si cLDL >130 mg/dl  Sí Sí6 

(1) En pacientes con hiperlipidemia mixta el cálculo del cLDL pierde exactitud, por lo 
que debe usarse, como objetivo terapéutico, el colesterol no HDL (colesterol total – 
cHDL) que será 30 mg/dl superior al correspondiente de cLDL para cada tramo de la 
tabla. Se está empezando a utilizar la determinación de ApoB como objetivo 
terapéutico en pacientes con dislipemia aterogénica (< 90 mg/dl en riesgo alto) pero 
todavía no hay consenso universal. 
(2) En ancianos valoraremos más la calidad y expectativa de vida que la edad 
cronológica. 
(3) El uso de fármacos es más coste/efectivo en pacientes con riesgo alto. En los 
pacientes con riesgo moderado se debe intentar modificar el estilo de vida y controlar 
otros FRCV; algunas guías recomiendan usar fármacos si el cLDL persiste por encima 
de 190 mg/dl  
(4) Además debe intentarse alcanzar un colesterol total <175 mg/dl, triglicéridos < 150 
mg/dl y un cHDL > 40 mg/dl en varones y >45 mg/dl l en mujeres. 
(5) En caso de enfermedad grave coexistente terminal o insuficiencia cardiaca severa 
podremos abstenernos ante la escasa posibilidad de obtener beneficio con el 
tratamiento. 
(6) (*) En general cuando se emplean fármacos hipolipidemiantes debería alcanzarse 
una reducción en el cLDL de al menos un 30% en prevención secundaria y del 25% en 
prevención primaria. 

Resultados procedentes de los últimos estudios, comparando tratamiento 

intensivo con el convencional, sugieren que el objetivo debería estar entre 60 y 

80 mg/dl por lo que al menos en pacientes de riesgo muy alto (enfermedad 

coronaria con diabetes, síndrome metabólico; enfermedad coronaria en 

hipertensos fumadores, o enfermos coronarios con síndrome coronario agudo 

añadido), es razonable marcar como objetivo cLDL < 80 mg/dl. 

 DISLIPEMIAS EN NIÑOS Y ADOLESCENTE 

Las anteriores recomendaciones son aplicables a mayores de 20 años. Entre 2 y 20 

años actualmente se recomienda la búsqueda de dislipemias, mediante la realización 

de un perfil lipídico, solo en determinados grupos de riesgo: 

-Antecedentes importantes de ECV en familiares de primer grado 

-Dislipemias congénitas. 



-Obesidad 

-Consumo de grasas excesivas 

El limite alto del colesterol total es 200 mg/dL. cLDL 130 mg/dL.  Solo se indic el 

tratamiento farmacolico a partir de los 10 años. Los fármacos de elección son las 

Resinas. En casos de hipercolesterolemia familiar heterocigota  tanto las resinas como 

ezetimiba, en monoterapia, no logran alcanzar el objetivo terapéutico por lo que, son 

de elección las Estatinas.  
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Introducción 
 
En la actualidad, la obesidad representa un importante problema de salud pública, no 
solo por su alta prevalencia que le hace adquirir características epidémicas, sino 
también por su elevada morbimortalidad y por los elevados costes socioeconómicos 
que esto conlleva. 
 
 Según el estudio DORICA la prevalencia de obesidad en población adulta española 

entre 25 y 64 años, se estima en un 15,5%, siendo más elevada en mujeres 

(17,5%) que en hombres (13,2%), mientras que un 38,5% de la población padece 

sobrepeso.  Por tanto mas de la mitad de los españoles tienen exceso de peso 

(54,7%)1. Según el estudio ENKID en la población infantil y juvenil española (2-24 

años), la prevalencia de obesidad se estima en un 13,9%, siendo significativamente 

más prevalente en varones (15,6%) que en mujeres (12,0%). También se vio que 

un 12,4% padecen sobrepeso, por lo que más de la cuarta parte de la población 

infantojuvenil (26,3%) pueden llegar a estar afectados por un exceso de peso.2  

Para la población mayor de 65 años se estima una prevalencia de obesidad del 

35%; 30,9% en hombres y 39,8% en mujeres.3 Esta tendencia alcista en España y 

su incidencia en jóvenes, hace realidad la denominada obesidad epidémica. En 

Extremadura la prevalencia podría ser aun mayor, según el estudio piloto del 

HERMEX (estudio poblacional del Área de Don Benito-Villanueva de la Serena), un 

34,5% de la población entre 25 y 79 años de edad podrían ser obesos, un 35,6% 

de los hombres y un 33,3% de las mujeres.4 

 

 Al contrario de otros FRCV, la prevalencia de obesidad, junto con la diabetes, sigue 
aumentando con carácter casi epidémico. 
 

 La Obesidad se consideró, según el estudio Framingham, como un FRCV 
independiente, aunque en necropsias no se ha podido comprobar de forma 
contundente la relación entre obesidad y arteriosclerosis.5   

 

 El aumento del peso corporal está asociado a un aumento de la morbilidad y 
mortalidad total y por ECV. La obesidad se acompaña de un riesgo cardiovascular 
elevado, particularmente debido la grasa visceral (intrabdominal)  que se comporta 
como un órgano endocrino metabólicamente activo, capaz de facilitar la aparición 
de otros FRCV, como la insulinoresistencia, la dislipemia, la hipertensión arterial, la 
diabetes y el aumento de la secreción de acidos grasos libres, mecanismo por los 
que aumenta el RCV6.  

 
 La distribución visceral o abdominal de la grasa en el obeso se correlaciona mejor 

con el riesgo de cardiopatía isquémica que la masa adiposa total, y está claramente 
relacionada con el aumento de morbimortalidad cardiovascular observado en el 
Sindrome Metabolico. 

 

 Se acompaña de un mayor riesgo de padecer enfermedades crónicas, como 
enfermedades cardiovasculares (cardiopatía e ICTUS), diabetes, enfermedades del 
aparato locomotor (artrosis) y algunos canceres (endometrio, mama y colon) 



 La obesidad, el sobrepeso y su carga de riesgo, son en gran medida evitables 
modificando la dieta y aumentando la actividad física. 
 

 Su elevado coste económico, cercano al 7% del gasto sanitario total en España.7     
                 
   
 
DIAGNOSTICO 
 
La obesidad está ocasionada por un exceso de grasa corporal, considerando obesos 
aquellos cuya grasa supera entre un 12-20% la cantidad de grasa normal en el hombre 
y entre un 20-30% la de la mujer.8  
 
Para ser más operativo a la hora de realizar el diagnostico se utilizan dos tipos de 
medida, el índice de masa corporal (IMC) y el perímetro abdominal, que son 
mediciones adecuadas de la obesidad y obesidad abdominal en adultos.9 10  

 
El IMC, se calcula dividiendo el peso del sujeto expresado en kg por la talla al cuadrado 
expresada en metros cuadrados kg/m2, para facilitar su calculo se suelen utilizar tablas 
(fig.1). Para pesar se debe utilizar una báscula calibrada, con una precisión de 100 gr, 
y además la pesada debe realizarse siempre a las mismas horas, en ropa interior y sin 
zapatos. Existe una aceptable correlación entre el IMC y el % de grasa corporal, por lo 
que su determinación se utiliza para clasificar el grado de obesidad (tabla 1). 
 
Pero en la obesidad tan importante como el exceso de grasa es la manera en que esta 
se distribuye en nuestro cuerpo, para lo que se utiliza la medida del perímetro de la 
cintura (PC). Para medir el PC, se pide al sujeto que se ponga en bipedestación, sin 
ropa y relajado, se le pasa una cinta milimetrada alrededor de su cintura, a la altura 
del reborde superior de las crestas iliacas y paralela al suelo, tomando la medida al 
finalizar la espiración normal (figura 2). 
 
 

Tabla 1  Clasificación de la obesidad según IMC 

Grado IMC 
Peso insuficiente < 18,5 
Normopeso 18,5-24,9 
Sobrepeso grado I 25-26,9 
Sobrepeso grado II 27-29,9 
Obesidad grado I 30-34,9 
Obesidad grado II 35-39,9 
Obesidad grado III (morbida) 40-49,9 
Obesidad grado IV (extrema) >50 



 
 
 

                                            

 
 
 Figura 2. Referencia anatomica para medir el   perímetro de 
la cintura. NHI 00-4084 (octubre 2000)
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VALORACIÓN DEL RIESGO CARDIOVASCULAR 
 

• El riesgo va a depender especialmente del exceso de peso, de la distribución de 

la grasa corporal, de la presencia de factores de riesgo cardiovascular y de la 

presencia de comorbilidades.11  

• El IMC se utiliza para establecer el grado de exceso de peso corporal y para 

estimar el riesgo relativo de desarrollar enfermedades asociadas en 

comparación con el peso normal. 

• Se ha demostrado que la distribución regional del tejido adiposo puede ser más 

importante que el peso corporal total para predecir la ECV12.  

• No existe una evidencia sólida acerca del índice que mejor predice el riesgo, el 

IMC tiene una buena correlación con la masa grasa total, pero el aumento de la 

grasa intraabdominal se relaciona mejor con la presencia de determinados 

factores de riesgo y de enfermedad cardiovascular13,14. Por tanto el perímetro 

de la cintura (PC) puede predecir mejor el riesgo que el IMC, aunque también 

es más susceptible de errores de medición.   

• El método más preciso para determinar la grasa intraabdominal es un corte de 

tomografía axialcomputarizada (TAC) o de resonancia nuclear magnética (RNM) 

abdominal al nivel de la cuarta vértebra lumbar 15,16, pero el más dificultoso en 

la práctica clínica habitual. 

• La OMS17 y el panel de expertos del National Heart, Lung, and Blood 

Institute(NHLBI)18 recomiendan usar el PC como un indicador adicional de RCV, 

dentro de cada categoría de IMC. (tabla 2)11. 

• El cálculo del riesgo es el que nos indicara las actuaciones terapéuticas que 

debemos realizar frente a la obesidad y este debe realizarse siempre en el 

contexto global de la historia clínica del paciente. 
 

1.- Valoración del Riesgo Relativo de morbimortalidad en función del exceso de peso (IMC) y de la distribución de la 
grasa (PC) 

Tabla 2. Riesgo Relativo de morbimortalidad en función del exceso de peso (IMC) y  distribución de la 
grasa (PC) 

Riesgo relativo a partir del PC 
 

 

IMC 

 Hombres≤102 cm           
Mujeres≤88 cm 

Hombres>102 cm     
Mujeres>88 cm 

Peso normal                18,5-24,9 Ninguno Ligeramente aumentado 
Sobrepeso                    25-29,9 Ligeramente aumentado Aumentado 
Obesidad grado I        30-34,9 Aumentado Alto 
 Obesidad grado II      35-39,9 Alto Muy alto 
Obesidad Morbida        > 40 Muy alto Muy alto 

             * Modificada de consenso SEEDO 2007 
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2.-Valoración del Riesgo Absoluto de morbimortalidad 
Pacientes obesos con riesgo absoluto de morbimortalidad muy elevado 19, 11 

Presencia de enfermedad coronaria 
Presencia de otras enfermedades arterioescleróticas 
Pacientes con diabetes mellitus tipo 2 
 Pacientes con apnea del sueño 
 
Pacientes obesos con riesgo absoluto de morbimortalidad elevado. 11 

Cu 
 
Cuando se asocian 2 ó más de los siguientes factores de riesgo: 
Historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura, IAM o muerte 
prematura en familiar de primer grado (hombre<55 años ó mujer<65 años) 
Tabaquismo 
Presión arterial sistólica  ≥130 o presión arterial diastólica  ≥85 mm Hg. 
Presencia de colesterol-LDL  ≥130 mg/dl. 
Presencia de colesterol HDL< 40 mg/dl en el hombre y < 50 mg/dl en la mujer. 
Presencia de glucemia basal alterada (glucemia en ayunas ≥ 100 mg/dl) ó valores de 
glucemia tras sobrecarga oral de glucosa a las 2 horas entre 126 y 200 mg/dl 
sobrecargaa las 2 horas tras SOG (75gr glucosa)  ≥200 mg/dl 
 
Triglicéridos > 150 mg/dL 
Proteína C reactiva ultrasensible > 3 mg/l 
Edad:  hombres  ≥45 años, mujeres  ≥55 años o posmenopáusicas. 
Síndrome Metabólico 
Pacientes obesos con alto riesgo de cáncer  
 Otros FRCV y factores emergentes: sedentarismo, acido úrico, homocisteina, 
lipoproteina A, LDL pequeñas y densas, fibrinogeno 
Inactividad física 
 
TRATAMIENTO 
 

1. CRITERIOS PARA INICIAR TRATAMIENTO 

La prevención de la obesidad, por medio del consejo dietético, el fomento de la 
actividad física y los cambios de los malos hábitos en la población, serían el paso 
previo para evitar la aparición de la obesidad. 
 
Antes de iniciar cualquier tratamiento para la obesidad, es fundamental que el paciente 
cumpla una serie de requisitos, el primero de ellos es que exista motivación por 
parte del paciente, sino es así el abandono está asegurado, y por otro el que existan 
criterios clínicos objetivos que justifiquen la intervención. 
 

A. Motivación del paciente para iniciar tratamiento20 

Para conocer el grado de motivación deberemos hacer las siguientes preguntas 
¿Quiere usted tratarse? ¿Estaría usted dispuesto a perder peso?¿Se siente 
capaz de afrontar el tratamiento?¿Cual es la razón principal que le motiva para 
perder peso?¿Que está dispuesto a hacer para conseguirlo?20 

 

B. Criterios clínicos objetivos para identificar las personas susceptibles 

de tratamiento20 

o IMC ≥ 30 Kg/m2 
o IMC: 25-29 Kg/m2 + comorbilidades  
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o IMC ≥ 25 Kg/m2+ cintura de riesgo (>102 hombre y >88 mujeres) 
o Cintura de riesgo + comorbilidades  

 
 
2. TIPO DE INTERVENCIÓN Y OBJETIVOS  TERAPEUTICOS 
 

Se deben marcar unos objetivos individualizados para cada paciente y que estos sean 
realistas y asumibles por el mismo, para lo que es fundamental que se pacten 
previamente. 
 
Debemos reducir el peso entre un 5-10%, pues está comprobado que estas 
reducciones son suficientes para conseguir efectos beneficiosos sobre la tensión 
arterial, la glucosa, los triglicéridos y el colesterol. 
 
Lo importante es conseguir una reducción del peso mantenida en el tiempo, con lo que 
conseguiremos reducir el riesgo cardiovascular (RCV), sin necesidad de llegar hasta el 
peso ideal. 
 
Para reducir el peso debemos utilizar distintos tipos de intervención, siguiendo los 
criterios que mejor se adapten a cada circunstancia. 

 
Modificado de Consenso SEEDO 2007 para la evaluación del sobrepeso y la obesidad y el establecimiento de 
criterios de intervención terapéutica. Rev Esp Obes 2007; 7-48 
 

OBJETIVOS DEL 
TRATAMIENTO        EN 

FUNCIÓN DEL IMC 

18,5-22 22-24,9 25-26,9 27-29,9 30-34,9 35-39,9 ≥40 
Intervención terapéutica 

no justificada 
Pérdida de peso corporal de 

*Salvo si existe FRCV ó aumento 
superior a 5Kg en el último año 
**Salvo si existe FRCV ó 
distribución central de la grasa 

nunca * ** 5-10% 10% >10% ≥20% 

TIPO DE INTERVENCIÓN 
TERAPEUTICA EN FUNCIÓN  

DEL IMC 
18,5-22 22-24,9 25-26,9 27-29,9 30-34,9 35-39,9 ≥40 

Consejos alimentación saludable y 
fomentar actividad física                                                                                                                                                                                                                                         si si si si si si 

Controles periódicos   si si si si si 
Cambios estilos de vida    si si si si 
Alimentación hipocalórica    si si si si 
Evaluar la asociación de fármacos, 
si no hay resultados tras 6 meses 
con el tratamiento anterior  

   si si si si 

Evaluar DMBC y/o cirugía 
bariatrica, si no hay resultados tras 
6 meses con medidas previas 

     si si 

FRCV: factores de riesgo cardiovascular     DMBC: dietas de muy bajo contenido calórico. 
 
 

3. ESQUEMA DE TRATAMIENTO RECOMENDADO 
 

A. Modificaciones dietéticas 
 

Se recomienda una alimentación hipocalórica, que sea  equilibrada y muy variada, 
evitando la monotonía en la dieta. Suele ser suficiente una reducción de 400- 500 
calorías/día, para obtener pérdidas de hasta 300-400 gr/semana.   
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Repartir la comida en 5 tomas al día, procurando que la dieta sea equilibrada y con un 
importante aporte de líquidos y fibra. 
 
Los Carbohidratos deben aportar un 55% del total de calorías (frutas, verduras, 
cereales, legumbres, alimento integral). Las grasas tienen que contribuir con un 30% 
de las calorías, 10% saturadas y de un 20% mono y poliinsaturados. El 15% de las 
calorías restantes deben provenir de las proteínas (carnes , pescados, huevos, lácteos). 
Deberemos22: 
 
- Reducir la comida rica en grasa y aceites, particularmente grasas saturadas y fritos. 
- Incrementar la ingesta de vegetales y frutas. 
- Reducir los productos de harina refinada y reemplazar parcialmente con cereales 
integrales. 
- Reducir comidas y bebidas ricas en azúcares. 
- Incluir legumbres y pescados. 
 

B. Actividad física21,22, 23 (Ver anexo IV) 
 
El ejercicio físico contribuye a la pérdida de peso y a su mantenimiento, siendo más 
efectivo cuando se acompaña de una dieta.  
 
Debemos aprovechar las actividades de la vida diaria para realizar más ejercicio y 
evitar el sedentarismo, por ejemplo cambiar el ascensor por las escalera, ir andando en 
distancias cortas, evitando coger el coche, practicar algún deporte o simplemente 
andar  una media hora al día o 3 horas en semana. Buscar ejercicio física con el que se 
pueda disfrutar (bailes de salón, deporte, etc) y hacerlo en familia o con amigos. 
 
La actividad física, produce sensación de bienestar, reducción del peso y mayor 
autoestima.El apoyo continuado de los médicos y profesionales de enfermería sobre la 
práctica de ejercicio ayuda a medio y largo plazo. 
 

C. Tratamiento farmacológico 
 
El tratamiento farmacológico solo es eficaz cuando  se realiza un tratamiento integral 
de la obesidad, consistente en alimentación hipocalórica, ejercicio físico y modificación 
de los hábitos de vida.  
 
Orlistat: Inhibe las lipasas gastrointestinales responsables de la hidrólisis de los 
triglicéridos, bloqueando parcialmente su absorción intestinal y consiguiendo la 
eliminación por heces de un 30% de la grasa ingerida.  La pérdida de peso no solo es 
consecuencia de una mayor eliminación de grasas, sino también al reducir los 
pacientes el consumo de grasas para evitar los efectos incómodos de su eliminación. 
 
Se toma 1 hora antes o después de las principales comidas siempre que contengan 
grasa. Como efectos secundarios puede ocasionar esteatorrea, aumento de la 
defecación, urgencia fecal y déficit de vitaminas liposolubles. 
 
Tratar durante más de 3 meses si se pierde por encima del  5% del peso inicial y mas 
de 6 meses si es por encima del 10%22. 
 
El tratamiento no debería durar más de 12 meses y nunca más de 24 meses. 
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D. Tratamiento Quirúrgico11 
 
La Cirugía Bariátrica es un tratamiento eficaz a largo plazo, reduciendo de manera 
significativa las comorbilidades asociadas a la obesidad. Se debe realizar solo ante 
pacientes con obesidad mórbida y cumpliendo los siguientes criterios de selección: 

 
• Edad 18-60 años. 
• IMC  > 40 kg/m2 o IMC  >35 kg/m2 con comorbilidades mayores asociadas, 

susceptibles de mejorar tras la pérdida ponderal. 
• Evolución de la obesidad mórbida > 5 años. 
• Fracasos continuados a tratamientos convencionales supervisados. 
• Ausencia de trastornos endocrinos que sean causa de la obesidadmórbida. 
• Estabilidad psicológica: a) ausencia de abuso de alcohol o drogas y b) ausencia 

de alteraciones psiquiátricas mayores (esquizofrenia, psicosis), retraso mental, 
trastornos del comportamiento alimentario (bulimia nerviosa).  

• Capacidad para comprender los mecanismos por los que se pierde peso con la 
cirugía y entender que no siempre se alcanzan buenos resultados. 

• Comprender que el objetivo de la cirugía no es alcanzar el peso ideal. 
• Compromiso de adhesión a las normas de seguimiento tras la cirugía. 
• Consentimiento informado después de haber recibido toda la información 

necesaria (oral y escrita). 
• Las mujeres en edad fértil deberían evitar la gestación al menos durante el 

primer año poscirugía  
 

Las técnicas quirúrgicas simples (restrictivas) implican una mayor seguridad y una 
menor efectividad a largo plazo. Las técnicas malabsortivas implican más riesgos 
de complicaciones. La técnica de cirugía bariatrica de referencia es la mixta 
consistente en un by pass gástrico. 
 
Otros tratamientos como el balón intragástrico y el marcapasos gástrico, deben 
valorarse con cautela hasta tener una mayor evidencia sobre sus resultados a largo 
plazo y posibles complicaciones. 

 
 

CRITERIOS DE DERIVACIÓN AL SEGUNDO NIVEL ASISTENCIAL20 
 

 IMC > 40 Kg/m2 
 IMC > 35 Kg/m2 + 2 factores de riesgo (diabetes, HTA, dislipemia, 

SAOS) 

 PC > 102 cm en varones y 90 cm en mujeres + 2 factores de riesgo. 
 También es conveniente derivar, si se pierden menos de un 5% del IMC 

en los 3 primeros meses de tratamiento con Orlistat. 
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           Introducción  
 

El término «factor de riesgo cardiovascular» fue introducido por primera vez a 
partir de las observaciones procedentes del estudio Framingham, fue Reaven(1), el 
primer autor que resalto  la importancia de la asociación de lo que denomino 
“Síndrome X” provocado por el acumulo de grasa abdominal que a su vez era la 
responsable de  la resistencia a la insulina, dislipemia e hipertensión arterial. 

 
Algunos autores (2) plantean dudas en cuanto a su valor como marcador de 

riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV)  y  resaltan que falta información para 
justificar su designación como un "síndrome" siendo necesario que se  complete la 
investigación y recomiendan que se  debe evaluar y tratar a todos los factores de 
riesgo de ECV, sin tener en cuenta si un paciente reúne los criterios para el diagnóstico 
de "síndrome metabólico."  

 
La asociación de factores de riesgo es frecuente en la población general y 

multiplica el riesgo cardiovascular global en quien los padece, algunos factores de 
riesgo tienden a agruparse o formar un clúster debido a que están metabolicamente 
ligados. Es típico el clúster de obesidad, hiperglucemia o diabetes, hipertensión y 
ciertas formas de dislipemia que constituye el llamado síndrome metabólico o síndrome 
de resistencia a la insulina.(3)  

 
Los pacientes con síndrome metabólico (SM) tienen un mayor riesgo de 

desarrollar diabetes mellitus tipo 2(4) y el riesgo de muerte por cardiopatía isquémica, 
por enfermedad cardiovascular en general y por cualquier causa  es significativamente 
más elevado.(5)  

 
En la actualidad hay diversas definiciones para  identificar a las personas con 

mayor riesgo de ECV debido a estas anomalías.  La Organización Mundial de la Salud, 
el Adult Treatment Panel III (ATP-III), y la Federación Internacional de la Diabetes 
(IDF) ha creado una nueva categoría de diagnóstico que es el síndrome metabólico. 
Aunque los componentes de las 3 definiciones del síndrome metabólico son similares, 
los valores específicos de los componentes que definen una anormalidad son algo 
diferentes, y la manera en que las anomalías se utilizan para hacer un diagnóstico 
positivo varía enormemente de una a otra (6) y aunque todas ellas giran en torno a un 
mismo concepto, no cabe duda de que la diversidad de los intervalos y parámetros 
propuestos para su diagnóstico dificulta poder establecer su prevalencia.(7) En una 
reciente reunión(8) de varias organizaciones para armonizar y unificar los criterios de 
diagnostico de síndrome metabólico  se acordó que el perímetro abdominal no debe 
ser un componente obligatorio, pero si tener 3 componentes  anormales de 5 para 
diagnosticar el síndrome metabólico, han unificado los criterios diagnósticos de los 
parámetros analíticos excepto el perímetro abdominal, para los que es necesario seguir 
trabajando para establecer unos criterios y de forma provisional pueden ser utilizados 
los criterios nacionales o regionales. 
 
Criterios Diagnósticos de SM (8)  

Tres o más de los siguientes componentes: 
 Perímetro abdominal utilizar * Definiciones específicas por población y país. 
 Triglicéridos ≥ 150 mg/dl, (1,7 mmol / L) o tratamiento para la hipertrigliceridemia 
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 HDL colesterol < 40 mg/dl en hombres o < 50 mg/dl en mujeres 
 Tensión arterial ≥ 130/85 mmHg, o tratamiento antihipertensivo 
 Glucemia basal ≥ 100 mg/dl, o tratamiento para la diabetes 

 
*Se recomienda que los puntos de corte de las FDI se utilizará para los no europeos y ya sean los del ejército israelí o 
AHA / NHLBI seran los puntos de corte utilizados para las personas de origen europeo ( España ≥ 102 cm en hombres 
y ≥ de 88 cm en mujeres) hasta tener más datos disponibles.  
Tomado y modificado de Alberti KG et al (8) 
 
 

 
    Tomado de Alberti KG et al (8) 
 

  La prevalencia de síndrome metabólico en los distintos estudios 
publicados es elevada, en EE.UU. en adultos fue el 23,7%, aumentando con la 
edad (del 6,7% en jóvenes entre 20-29 años, al 43,5% en personas de 60-69 
años). Siendo la  prevalencia  similar en hombres y mujeres.(9) En un estudio 
europeo sobre sujetos no diabéticos la prevalencia de SM fue del 15,7% entre 
los varones y del 14,2% entre las mujeres.(10) 

 

   En España algunos estudios publicados la prevalencia de síndrome 
metabólico varia entre 24,4% (11) y el 35%. (12)  En un estudio (13) realizado en 
el  ámbito de la Atención Primaria evalúa la prevalencia global y diferencial del 
Síndrome Metabólico tanto en área rural como urbana. La prevalencia 
encontrada ha sido del 17% (15.7% en hombres y 18.1% en mujeres), los 
autores no encuentran diferencias significativas en cuanto a la población rural o 
urbana. Como ocurre en la mayoría de los estudios consultados, la asociación 
más frecuente es obesidad, alteraciones de la glucosa en ayunas e 
Hipertensión Arterial.(13)  En nuestra Comunidad Autónoma la prevalencia (14) de 
SM  según criterio ATP-III 2001 fue del 18,6%. Utilizando los criterios de la 
definición de la  AHA/NHLBI 2005 la prevalencia fue del 21,08% y  según 
criterios de la IDF la prevalencia fue del 26,6%. 
 
Prevalencia de SM en España 
 

ESTUDIO  N  EDAD  H  M  PREVALENCIA  CRITERIO  

BACETE1  425   40-70  49,60%  50,40%  20,90%    ATP-III  

ASTURIAS2  358    40-74  45%  55%  17,9%/23,5%  OMS/ATPIII  

CANARIAS3  578    18-75  43%  57%  24,40%    ATP-III  

SEGOVIA4  809    35-74  46%  54%  17%    ATP-III  

CLYDIA5  1342     >18  69,50%  30,50%  37%     ATP-III    
CACERES6  1498     >14  44,73%  55,27%  18,6% (21,8) /26,6% ATP-III (2001-05)/IDF   
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Calculo del Riesgo Cardiovascular  
 
 

          El Síndrome Metabólico como hemos comentado anteriormente es una entidad 
o termino debatido y en las guías de las diferentes sociedades es considerado de forma 
dispar. El VII  Informe de la Joint National Committee on Prevention, Detection, 
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC-7) 2007 reconoce los distintos 
factores que componen el S.M. en la tabla de FRCV. La guía CHEP 2009 (Canadian 
Hypertension Education Program) solamente menciona que la Obesidad Abdominal 
como FR modificable. La SEH-LELHA (Sociedad Española de Hipertensión- Liga 
Española para la Lucha contra la Hipertensión) 2005 define el SM  y recomienda su 
identificación como circunstancia clínica especial  en el hipertenso por su relación con 
complicaciones cardiovasculares, la guía NICE (National Institute for Health and Clinical 
Excellence) 2006  no realiza una consideración especial al SM.  
 
     La guía europea de manejo de la hipertensión arterial, ESH/ESC (European 
Society of Hypertension (ESH) y la European Society of Cardiology (ESC) del 2007(15) es 
la primera en incorporar el SM en la estratificación del riesgo cardiovascular 
considerando a los pacientes de alto o muy alto riesgo y En los pacientes con síndrome 
metabólico, los procedimientos diagnósticos deben incluir una evaluación más profunda 
de la lesión orgánica subclínica. También es deseable una determinación de la PA 
ambulatoria y domiciliaria y la determinación sistemática de microalbuminuria.( Ver 
tabla de Calculo de Riesgo de la ESH/ESC 2007)(15) 

  
 Tratamiento del SM 
 
  El tratamiento del SM está orientado a disminuir el riesgo cardiovascular y 
prevenir o retrasar la evolución a diabetes mellitus tipo 2 (16), y debe ser considerado a 
pesar de que en algunos pacientes ninguno de los componentes del SM por separado 
es indicativo de intervención farmacológica clara(17). 
 
 En la etiopatogenia y desarrollo del SM la obesidad y el sedentarismo 
constituyen un factor primordial de la resistencia a la insulina, siendo prioritario la 
prevención interviniendo sobre  la modificación de los habitos y estilos de vida. 
 
  Modificación del Estilo de Vida 
 
 La dieta forma parte de los cambios en el estilo de vida y debe asociarse a un 
incremento de la actividad física y al abandono del tabaco. Estas tres medidas son muy 
eficaces para obtener un aumento del HDL-colesterol. 
 
  Las medidas higiénico-dietéticas son esenciales para el tratamiento de los 
factores de riesgo subyacentes e incluyen(18): 
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 Disminución del peso corporal en los pacientes con obesidad abdominal o 
sobrepeso: reducir unas 500 a 1000 calorías al día en la dieta, para perder el 7-10% 
del peso corporal en unos 6-12 meses. 
 
 Fomentar la actividad física (recomendados unos 30 minutos de ejercicio 
moderado al día). 
     
 

Evitar las dietas „aterogénicas‟: reducir el consumo de grasas saturadas y 
colesterol, así como los dulces, y aumentar la ingesta de verdura, frutas y cereales.   

 
 La Guía Europea de Prevención Cardiovascular en la práctica clínica.  
Adaptación Española del CEIPC  2008(19). Recomienda: 
 
  Para conseguir cambios en el estilo de vida: 
 
  1.Establecer una alianza terapéutica y obtener un compromiso para el 
cambio de hábitos 
  2.El paciente debe comprender la relación entre estilo de vida y 
probabilidad de enfermar 
  3.Ayudar al paciente a superar las dificultades existentes 
  4.Involucrar al paciente en la selección de los FRCV a modificar  
  5.Diseñar un plan de modificación de estilos de vida 
  6.Usar una combinación de estrategias, incluyendo el refuerzo positivo 
  7.Realizar un seguimiento mediante visitas de control 
  8.Involucrar a otros profesionales sanitarios (enfermería) 
  Para Aumentar la actividad física 
   •Fomentar la actividad física en todos los grupos de edad 
   •Objetivo: al menos media hora diaria de actividad física 
   •La actividad física moderada se asocia con beneficios para la 
salud 
   •Conseguir compatibilizar con rutina diaria 
   •En las personas sanas aconsejar: 
     –30- 45 minutos diarios 
     –4 - 5 veces por semana 
     –al  60-75% de la frecuencia cardíaca máxima 
.  

Tratamiento de la HTA en el paciente con SM 
 

 Los objetivos de tratamiento y control de la HTA deben ser los mismos 
marcados en las Guías Europeas o en el JNC-7, dependiendo de si el paciente tiene o 
no diabetes mellitus. 
 
 No existe un tratamiento establecido como de elección en los pacientes con SM. 
Sin embargo y dado que el riesgo de desarrollar diabetes en los pacientes con SM es 
elevado debe conocerse que:  
 
 Los diuréticos y betabloqueantes a dosis altas empeoran la RI y la dislipemia. 
Los IECA y los ARA II mejoran la resistencia insulínica. En algunos estudios se ha visto 
una disminución de la incidencia de nuevos casos de diabetes con estos fármacos, 
comparados con diuréticos y betabloqueantes (17,20). 
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          La guía europea desaconseja el uso de B-bloqueante y tiacidas para no acelerar 
la aparición de DM Recomienda como 1ª elección IECA o ARA-II y Ca-antagonistas ( y 
diuréticos en dosis baja como antihipertensivos adicionales).  
 
 
 

 
           

 

  
Modificado de Elliot WJ, Meyer PM. Incident diabetes in clinical trilas of antihypertensive                 

                 drugs: a  network  meta-analysis(20) 
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Tratamiento de la dislipemia  
 
La Guía Europea de Prevención Cardiovascular en la práctica clínica. Adaptación 

Española del CEIPC(19) recomienda que en individuos asintomáticos el primer paso es 
evaluar el RCV e identificar los componentes del riesgo que se deben modificar. Si el 
riesgo de muerte cardiovascular a los 10 años es < 5%, se debe recomendar una dieta 
equilibrada, actividad física, y abandono del tabaco para mantener el RCV bajo Estas 
tres medidas son muy eficaces para obtener un aumento del HDL-colesterol, que se 
modifica poco con los fármacos. 

 
La evaluación se debe repetir cada 5 años. No es necesario valorar el RCV en 

pacientes con hipercolesterolemia familiar, ya que un colesterol total > 8mmol/l (320 
mg/dl) y colesterol LDL > 6 mmol/l (240 mg/dl) sitúa a estos pacientes en un nivel de 
riesgo alto.  
                       

Si el riesgo de muerte cardiovascular a los 10 años es > 5%, se debería realizar 
un análisis completo de lipoproteínas plasmáticas y dar consejo intensivo sobre estilos 
de vida, fundamentalmente en lo que se refiere a la dieta. Si los valores de colesterol 
total y LDL bajan por debajo de 200 mg/dl y de 130 mg/dl respectivamente, y el RCV 
ha pasado a ser < 5%, se debe seguir anualmente a estos pacientes para asegurar 
que su riesgo permanece bajo sin fármacos. Por el contrario, si el RCV sigue siendo > 
5% se debe considerar el tratamiento farmacológico. 

 
 Las estatinas son los fármacos de primera elección ya que han demostrado 
reducir los episodios cardiovasculares y la mortalidad, los fibratos o los ácidos grasos 
omega-3 estarían indicados para el tratamiento de la hipertrigliceridemia. 
 
  Para el aumento de los niveles de colesterol-HDL ha sido recientemente 
comercializado una presentación del Ac nicotínico de liberación modificada.    

 

Guía para el manejo de los lípidos en 
pacientes asintomáticos

RCV < 5%
Consejos sobre MEV

Objetivo: reducir CT < 200 mg/dl  y el 
cLDL < 130 mg/dl

Seguimiento: cada 2-5 años*

RCV > 5%)
1. Perfil completo (tras 12h ayuno)
2. MEV al menos 3 meses
3. Realizar nueva determinación

reevaluar el SCORE 

Riesgo SCORE ahora < 5%
Mantener consejos sobre MEV        y 

seguimiento anual

Riesgo SCORE todavía ≥ 5%
Considerar el T. hipolipemiante objetivo
reducir el CT  < 200mg/dl  y c-LDL a < 130 
mg/dl

RCV: Riesgo cardiovascular

MEV: Modificación del estilo de vida

* Si RCV bajo: 5 años

* Si RCV moderado (3-4%): cada 2 años

Guía Europea de Prevención Cardiovascular en la práctica clínica.  
Adaptación Española del CEIPC (Comité Español Interdisciplinario de Prevención Cardiovascular), 2008.

 
  Tomado y modificado de Lobos et al (19) 
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Prevención de diabetes 
 

 Los tres grandes estudios que han investigado la prevención de DM STOP- 
NIDDM(21) (acarbosa) XENDOS(22) (orlistat) y el DPP(23)( metformina y cambios en el 
estilo de vida) que han demostrado que es posible la prevención de diabetes o 
retrasarla utilizando intervenciones farmacológicas o no farmacológicas. 

 Antiagregantes  

  El  beneficio de la antiagregación plaquetaria en personas  sin enfermedad 
cardiovascular previa, es discutido. El tratamiento con AAS no ha demostrado reducir la 
mortalidad cardiovascular, en pacientes sanos  solamente ha demostrado, la reducción del 
riesgo de eventos cardiovasculares debido a su efecto sobre la reducción del riesgo de ictus 
isquémico en mujeres y en hombres de infarto de miocardio y para algunos autores (24) solo 
deben recibir bajas dosis de aspirina los individuos con un riesgo cardiovascular igual o 
mayor a 3% a cinco años ó 6% a diez años y que no presenten riesgo incrementado de 
sangrado. 
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LA IMPORTANCIA DE LA PARTICIPACIÓN MÉDICA 
 
La comunidad científica ha reconocido que el tabaco es la causa aislada más 
importante de morbilidad y mortalidad prematura prevenible en los países 
desarrollados. El 16% de las muertes ocurridas cada año en nuestro país se deben al 
tabaco, pero este porcentaje puede llegar a alcanzar el 20% de toda la mortalidad, 
como ha venido ocurriendo en alguno de los países más desarrollados  
 
Los profesionales sanitarios ayudamos a la población a cuidar de su propia salud; 
intentamos prevenir y tratar las enfermedades y cuidar a las personas enfermas. Del 
mismo modo, la persona que fuma necesita muchas veces que alguien le ayude a ver 
que el tabaco es un peligro para su salud, y que en algunas ocasiones le ayude de un 
modo efectivo a dejar de fumar. 
 
LA ACTITUD PROFESIONAL 
 
Actitudes erróneas:   

 Considerar el tabaquismo como un simple “vicio” o “costumbre”. 
 Creer que la simple voluntad es suficiente para dejarlo. 
 Responsabilizar o culpabilizar al paciente por ser fumador o por las recaídas en 

su intento de dejarlo 
 
Actitudes adecuadas:  

 Regularmente recordar las ventajas de la cesación y comprobar si conoce 
los riesgos del consumo. 

 A la hora de ayudar a dejar de fumar: esperar a que el fumador haga la 
demanda de tratamiento. Sin compromiso responsable del paciente es difícil 
lograr buenos resultados. 

 Confiar en los recursos de autocontrol y autoeficacia que cada persona  
puede poner en marcha en un determinado momento.  

 Entender que el fumador consonante con su hábito no siga nuestras 
recomendaciones: estamos ante una persona motivada por cuidar su salud, 
pero aún más motivada por consumir tabaco; si renuncia a éste, debemos 
de saber que está renunciando a un placer. Y los cambios de hábitos 
siempre son difíciles. 

 
EL PROCESO DE DEJAR DE FUMAR  
 
Abandonar el hábito tabáquico exige un proceso de cambio por el que el fumador  
deberá de pasar:   

 Etapa de precontemplación: de fumador consonante.  

 Etapa de contemplación: de fumador disonante; en actitud ambivalente entre 
los pros y contras de continuar fumando.  

 Etapas de preparación-acción: el individuo intenta el abandono. 
 Etapa de mantenimiento, si consolida la abstinencia a lo largo del tiempo. 
 Si durante el proceso de cesación se produce una recaída en el consumo, el 

fumador volverá a etapas anteriores, generalmente a la de contemplación. 
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Diagnosticar la etapa 
 

Preguntar: “¿Fuma Ud?” 
 
 

Si      No  Felicitar 
 
Realizar el Consejo general de cesación 
Registrar en la Hª clínica:  

Datos básicos de consumo (nº cigarrillos y años de fumador) 
 Enfermedades relacionadas con el tabaco 
 Otros factores de riesgo cardiovascular 
Preguntar: “¿Está pensando en dejar de fumar durante los próximos 6 meses?” 
 
 

Si     No  Precontemplador 
 
“¿Intentará dejarlo en 1 mes?” 
 
                         Si     No  Contemplador 
 
“¿Es capaz de elegir una fecha próxima?” 
 
 

Si    
 

Preparado 
 

Fumadores no preparados. Actitud 
--INTERVENCIÓN BREVE-- 

 
Dar: 

1. Información sobre: 
a. Riesgos del consumo 
b. Beneficios de la cesación 

2. Consejo de cesación, que debe de ser: 
a. Breve: de un par de minutos, no más. 
b. Claro: “pienso que es importante para Ud dejar de fumar ya” 

“dejar de fumar solo mientras está enfermo no es suficiente. 
c. Serio: “le digo que dejar de fumar es lo más importante que puede hacer para 

cuidar su salud, ahora y en el futuro”. 
d. Personalizado 
e. En positivo: “su expectativa de vida mejorará”, “tendrá menos 

enfermedades”. Evitando amedrentar o culpabilizar. 
3. Material impreso (folletos y trípticos) de refuerzo. 

 



 50 

Escuchar: las dudas y preocupaciones que puedan comunicarnos a cerca del tabaco y sus 
consecuencias o sobre el proceso de abandono. 
Animar a realizar un intento de abandono. 
Seguimiento ocasional. 

Fumadores preparados. Actitud 
--INTERVENCIÓN INTENSIVA-- 

 
 Felicitar por la decisión tomada 
 Asesorar sobre los aspectos generales de la deshabituación tabáquica 
 Ofertar apoyo 

 
Preguntar: “¿Desea intentarlo sólo, por sus propios medios?” 
 

Si  Entregar: Guía para dejar de fumar 
Ofertar apoyo (seguimiento) 

 
No 
 
 

Informar sobre el protocolo………..... Fases de las que consta 
      Componentes comportamental y terapia  
       farmacológica a emplear 

Gasto económico estimado: (medicamentos no 
financiados) 

 
 
Citar en consulta 
 programada……(entregar)…..…………. Guía para dejar de fumar 
      Registro de consumo  
      Test de Fagerström (Tabla 1) 
      Escala de motivación (Tabla 2) 
 
Consulta de valoración……………  Recoger datos cumplimentados 

Anamnesis  
      Exploración  
      Diagnóstico 
      Tratamiento: Elegir Día “D” 
        Comportamental 
        Prevención de recaídas 
 
Visitas de seguimiento……………  Análisis de problemas 
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Consulta de valoración del fumador 
 
Valorar la motivación para abandonar el hábito: mediante la escala de 
motivación y el análisis de los motivos expresados por el paciente. Definir y 
analizar las razones individuales para dejar el tabaco.  
 
Estudio del hábito.  

 Nº de cigarrillos diarios consumidos, edad de inicio del hábito, nº de 
paquetes año, marca preferida, intentos previos de cesación y los 
motivos de las recaídas previas.  

 Registro de consumo de al menos dos días; situaciones más frecuentes 
en las que fuma (relajación, estimulación, etc) 

 Consumo durante los embarazos 
 Consumo de alcohol u otras drogas 
 Puntuación del test de Fagerström  
 Ambiente tabáquico entre familiares, compañeros de trabajo y amigos 

 
Exploración de especial interés: peso, talla, IMC, Presión Arterial y Frecuencia 
Cardiaca, CO en aire espirado; en algunos casos puede ser útil la realización de 
Espirometría forzada y Electrocardiograma. 
En este momento ya estaremos en condiciones de realizar una valoración individual 
del fumador, definiendo: 
 Tipología de fumador, grado de dependencia y de motivación, patología 
asociada que presenta, entorno social (dificultades o facilidades) y causas de recaídas 
previas, para establecer prioridades en su prevención 

 
 

Seguimiento 

 
En las consultas sucesivas de seguimiento, recoger: posible consumo de cigarrillos, 
peso, TA y frecuencia cardíaca, CO en aire espirado, síntomas más 
frecuentes de la abstinencia (ganas de fumar, irritabilidad-enfado, ansiedad, 
dificultad de concentración, cansancio, cefalea, estreñimiento, aumento de apetito, 
depresión-tristeza, somnolencia), detectar la aparición de patología emergente y 
acontecimientos adversos a fármacos, registrando asimismo las dificultades que 
puedan ir apareciendo. 
 
La primera consulta de valoración supone unos 30 minutos de duración; el resto de 
consultas de seguimiento durarían entre 15-20 minutos. 
 Realizar:  

una consulta semanal durante el primer mes 
una consulta quincenal durante el segundo mes 
una consulta al cumplir el tercer mes de cesación 
el resto de consultas, hasta cumplir el año de seguimiento, según las 
dificultades observadas. 

 A los 12 meses de abstinencia daremos el alta en el programa. 
 
 
 

TRATAMIENTO: deshabituación individual 
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1. Elección del Día “D”   
 
2. Comportamental 
  
3. Prevención de recaídas 
 Tratamiento farmacológico 
 Problemas emergentes: Ansiedad, Depresión, Sobrepeso 
 
 
 

Elección del Día “D” 

 
 

Elección de la fecha: el fumador debe de decidir la fecha, pero le aconsejaremos que 
debe de tener en cuenta a la hora de la elección: 

 un día en las próximas 2 semanas 
 que sea un momento favorecedor 
 evitando períodos de alto estrés o con frecuentes contactos sociales.  

  
Anotar la fecha en la historia clínica 
Preparación en días previos al Día “D”: 

Iniciar tratamiento comportamental 
Informarle sobre la prevención de recaídas: 
   Uso de tratamientos farmacológicos 

  Dieta  
  Psicoterapia y fármacos  

 
 

Tratamiento comportamental 

 
Las técnicas cognitivo – conductuales serán muy útiles para ayudar al fumador.  
 
El objetivo es cambiar el comportamiento relacionado con el tabaquismo, estimulando 
la adquisición de habilidades personales que faciliten la abstinencia: 

 debilitar progresivamente los vínculos del cigarrillo con determinadas 
situaciones 

 modificar las cogniciones (pensamiento y creencias ) predisponentes del fumar.  
 definir las situaciones de riesgo y los pensamientos favorecedores del consumo. 
 cambios a  efectuar  

- Evitar los estímulos ambientales. Retirada de elementos que recuerden al 
tabaco (ceniceros, cajetillas, encendedores ), evitar temporalmente la 
asistencia a bares, cafeterías, reuniones sociales… 

- Si no pueden ser evitados, elaborar previamente estrategias de 
afrontamiento de las situaciones problema. 

- Técnica corte, parada de pensamiento: restar de tres en tres de 100 a 0. Si 
se hace el esfuerzo sólo se calcula, se logra desplazar la atención. 

- Técnicas de relajación 
- “Pensamiento ocupado, boca ocupada y manos ocupadas” 
- Ocuparse en actividades nuevas, sustitutivas, que no estén asociadas al 

consumo de tabaco. 
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TERAPIA SUSTITUTIVA DE NICOTINA (TSN) 

 
Fumadores de dependencia moderada: 

FTND 3 o menos 
Monóxido en aire espirado <15 ppm 
Consumo de 10-19 cigarrillos diarios 

Parches de 24 horas: 21 mg durante 4 semanas; 14 mg durante 4 semanas 
 o bien Parches de 16 horas: 15 mg durante 4-6 s; 10 mg durante 2-4 s 
 o bien Chicles* (de 2 mg) o Comprimidos de 1 mg :  8-10 piezas diarias 
durante 8-10 semanas 
    (* Reducir progresivamente a partir de la 4ª semana) 
 
Fumadores de dependencia alta: 

FTND 4-6 
Monóxido en aire espirado 15-30 ppm 
Consumo de 20-30 cigarrillos diarios 

Parches de 24 horas: 21 mg durante 4 s; 14 mg durante 4 s; 7 mg durante 4 s 
 o bien Parches de 16 horas: 15 mg +10 mg durante 4 s; 15 mg durante 4 s; 10 
mg durante 4s 
 o bien Chicles* (de 2-4 mg)o Comprimidos de 1 mg: una pieza cada 90 minutos 
durante 12s 
   (* Reducir progresivamente a partir de la 4ª-6ª semana) 
 Considerar en cada caso la terapia combinada (parches junto a chicles o 
comprimidos) 
 
Fumadores de dependencia muy alta: 

FTND 7 o más 
Monóxido en aire espirado >30 ppm 
Consumo de más de 30 cigarrillos 

Parches de 24 horas: 21 mg durante 6 s; 14 mg durante 4 s; 7 mg durante 2 s 
 o bien Parches de 16 horas: 15 mg+10 mg durante 6 s; 15 mg durante 4 s; 10 
mg durante 2 s 
 o bien Chicles* (de 2-4 mg) o Comprimidos de 1 mg: una pieza cada hora 
durante 12 s 
   (* Reducir progresivamente a partir de la 4ª-6ª semana) 
 
 Considerar en cada caso la terapia combinada (parches junto a chicles o 
comprimidos) 
 
Contraindicaciones de la TSN: 
 

1.Comunes:  
1.Infarto agudo de miocardio reciente (menos de 3 meses) u otros 

eventos cardiovasculares 
2.Angor inestable 
3.Arritmia grave 
4.HTA severa no controlada 
5.Embarazo-lactancia 
6.Enfermedad mental u otras drogodependencias 
7.Ulcus gastroduodenal activo 

 
 2. Parche transdérmico: 
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Dermopatía difusa (atópica, etc) 
Alergia al parche 
 

3. Goma de mascar: 
Alteraciones de la articulación temporomandibular y dentarias 
 

Bupropion 

 
Es un antidepresivo atípico, cuyo mecanismo de acción en la deshabituación tabáquica 
se desconoce, probablemente mediante la inhibición de la recaptación neuronal de 
Noradrenalina y Dopamina 
En general es bien tolerado. Con frecuencia se observa insomnio y sequedad de boca.  
POSOLOGÍA Y ADMINISTRACIÓN. 
El Día “D” deberá fijarse durante la 2ª semana de tratamiento con Bupropion. 
Durante los 6 primeros días se tomará un comprimido matutino de 150 mg / día 
Posteriormente 300 mg /día (150 mg separados al menos de 8 horas). 
Duración: 7-9 semanas. 
Contraindicaciones: 

 Hipersensibilidad a Bupropion o a sus excipientes. 
 Antecedentes de crisis convulsivas. 
 Riesgo convulsivo. 
 Historia de Bulimia o Anorexia. 
 Historia de Trastorno Bipolar. 

 Cirrosis hepática grave. 
 Tratamiento concomitante con otros antidepresivos. 
 Embarazo y lactancia. 

Precauciones: 
1. Si se asocia con TSN hay que controlar la Presión Arterial 
2. En insuficiencia hepática o renal moderadas reducir la dosis a la mitad. 

 
 

Vareniclina 

 
Es un antagonista de los receptores de la nicotina α4β2 y tiene un efecto agonista 
parcial, por lo que reduce el deseo compulsivo de fumar y, en paralelo, reduce también 
el placer que proporciona fumar un cigarrillo. Es un fármaco más eficaz que el 
bupropión y, en principio, con menos contraindicaciones absolutas. 
No se conocen importantes efectos secundarios excepto náuseas/vómitos, 
estreñimiento, cefalea y alteraciones del dueño, pero son efectos bien tolerados y 
transitorios.  
POSOLOGÍA Y ADMINISTRACIÓN 
Durante los primeros 3 días se tomará 0´5 mg, posteriormente otros 3 días 0´5 mg/12 
horas y finalmente 1 mg/12 horas durante 3 meses 
Contraindicaciones: 

 Hipersensibilidad a Vareniciclina o a sus excipientes.. 
 Embarazo y lactancia. 

Precauciones: 
1.Si se asocia con TSN hay que controlar la Presión Arterial 
2. En insuficiencia hepática o renal moderadas reducir la dosis a la 

mitad. 
3.En caso de enfermedad psiquiátrica mayor o ideación suicida 
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Problemas emergentes durante la cesación 

 
El abordaje adecuado (tanto preventivo como terapéutico) de la ganancia ponderal, 
ansiedad y clínica depresiva que puedan surgir a lo largo del proceso de 
deshabituación tabáquica, evitará un significativo número de recaídas. 
 
 

Recaídas 

 
Una actitud comprensiva y positiva, remarcando lo conseguido (incluyendo la 
experiencia acumulada en el intento), ayudará a superar el probable “Efecto de 
violación de la abstinencia”; y animaremos a intentarlo de nuevo en un próximo futuro. 
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Tabla 1. TEST DE FAGERSTRÖM PARA LA DEPENDENCIA DE LA NICOTINA 
(FTND) 

(rodear con un círculo las respuestas elegidas) 
 

     ¿Cuánto tiempo pasa entre que se levanta y fuma su primer cigarrillo? 
                                         Hasta 5 minutos  3  
                                          Entre 6 y 30 minutos  2  
                                          31 - 60 minutos  1  
                                          más de 60 minutos  0 
 
     ¿Encuentra difícil no fumar en lugares  donde está prohibido, como la biblioteca o el 
cine? 
                                          Sí    1  
                                          No    0  
 
    ¿Qué cigarrillo le molesta más dejar de fumar? 
                                          El primero de la mañana 1  
                                          Cualquier otro   0  
 
    ¿Cuántos cigarrillos fuma cada día? 
                                         10 ó menos   0  
                                          11-20    1  
                                          21-30    2  
                                          31ó más   3 
 
     ¿Fuma con más frecuencia durante las primeras horas después de levantarse que 
durante el resto del día?  Sí    1 
     No    0 
 
     ¿Fuma aunque esté tan enfermo que tenga que guardar cama la mayor parte del 
día? 
                                        Sí    1  
                                         No    0  
 
 
 
              Menos de 4  Dependencia baja.  
      Valoración:  Entre 4 y 7   Dependencia moderada.  
            Más de 7   Dependencia alta. 
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Tabla 2. TEST DE MOTIVACIÓN: CALCULE SUS POSIBILIDADES DE ÉXITO 
 
1. Vengo a la consulta espontáneamente, por decisión personal..………..... 2 
     Vengo a la consulta por indicación médica…………………………….  1 
    Vengo a la consulta por indicación de mi familia……………….……...  1 
 
2. Ya he dejado de fumar durante más de una semana…………................ 1 
 
3. Actualmente mi actividad profesional está sin problemas……………..  1 
 
4.Actualmente en el plano familiar todo va bien………………………….  1 
 
5.Quiero liberarme de esta dependencia…………………………………..  2 
 
6. Hago deportes o tengo intención de hacerlos…………………………  1 
 
7.Voy a estar en mejor forma física……………………………………….  1 
 
8.Voy a cuidar mi aspecto físico………………………………………….  1 

 
9.Estoy embarazada o mi pareja lo está…………………………………..  1 
 
10.Tengo niños de corta edad………………………………………….…  2 
 
11.Estoy con buena moral actualmente…………………………………..  2 
 
12.Tengo costumbre de lograr lo que emprendo………………….……....  1 
 
13.Soy más bien de temperamento tranquilo………………………………  1 
 
14.Mi peso es habitualmente estable………………………………………  1 
 
15.Voy a acceder a una calidad de vida mejor……………………………..  2 
 
 
 
 
 
 La suma de los puntos obtenidos indica sus posibilidades de éxito: 
 16 y más ......... Muchas probabilidades 
 12 a 16 ........... Bastantes posibilidades 
 6 a 12 ............. Oportunidades reales, pero con dificultades a tener en cuenta 
 6 y menos ...... ¿Es éste el momento? 
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1. VALORACIÓN DEL RIESGO VASCULAR EN EL PACIENTE CON DIABETES 

MELLITUS. 
 
Las enfermedades cardiovasculares son las principales causas de morbilidad y 

mortalidad en los pacientes con diabetes y las que más contribuyen al impacto en el 
coste sanitario de esta enfermedad (American Diabetes Association. Standards of 
Medical Care in Diabetes – 2009. Diabetes Care. 2009; 32 (Suppl 1): S13-S61.). 

 
Los pacientes con diabetes mellitus tienen un riesgo cardiovascular similar a los 

pacientes no diabéticos que han sufrido un infarto de miocardio, como lo demuestran 
distintos estudios de cohortes, entre los que destaca uno publicado en 2008, en el que 
se realizó un seguimiento de más de tres millones de personas. (Schramm TK et al. 
Diabetes Patients Requiring Glucose-Lowering Therapy and Nondiabetics With a Prior 
Myocardial Infarction Carry the Same Cardiovascular Risk A Population Study of 3,3 
Million People. Circulation 2008; 117:1.945-54.) 

 
Por lo tanto, en los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 con microalbuminuria 

y diabetes mellitus tipo 2 no se recomienda calcular el riesgo cardiovascular. (Graham I 
et al. European guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice: 
executive summary Fourth Joint Task Force of the European Society of Cardiology and 
their Societies on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice (Constituted by 
representatives of nine societies and by invited experts). Eur Heart J 2007; 28:2.375-
414.) 
 

2. ESQUEMA DE TRATAMIENTO RECOMENDADO. 
 
Para disminuir el riesgo vascular en los pacientes con diabetes mellitus, además 

de tratar los factores de riesgo cardiovascular clásicos, es preciso mantener un 
adecuado control glucémico. 

 
2.1. CONTROL GLUCÉMICO. 
 
Existen numerosas guías clínicas para el tratamiento de la hiperglucemia en los 

pacientes con diabetes mellitus, aunque todas coinciden en comenzar con 
modificaciones en el estilo de vida y metformina, si se tolera. 
Los problemas comienzan a continuación, para elegir el tratamiento combinado. 
Básicamente, tenemos dos tipos de guías:  

 
En primer lugar, las que se rigen por un criterio economicista o por una mal 

entendida evidencia científica (NICE, Ministerio de Sanidad, opinión de expertos de 
ADA/EASD). 

 
En segundo lugar, las que dan diversas alternativas (Red GEDAPS, AACE/ACE) 

con sus ventajas e inconvenientes (Canadiense), dejando que se seleccione la 
combinación según las características individuales de cada paciente a tratar. 

 
En numerosas ocasiones, es preciso emplear tratamiento combinado con 

metformina para lograr objetivo de control metabólico de la diabetes. Para ello, 
disponemos de los siguientes grupos terapéuticos: 

 
A) Incrementan producción de insulina: 
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- Sulfonilureas: potentes para disminuir la glucemia y la HbA1c, aunque 
presentan el riesgo de hipoglucemia, hacen ganar peso al paciente diabético y hacen 
fracasar de forma más precoz a la célula beta pancreática. 

- Metiglinidas: igual de potentes que las sulfonilureas, tienen una vida media 
más corta, por lo que producen menos hipoglucemias, aunque también hacen ganar 
peso. 

- Inhibidores de dipeptidil-peptidasa IV: fármacos orales que hacen aumentar la 
vida media de las incretinas, que son las que ejercen el efecto hipoglucemiante. Su 
potencia es similar a las anteriores y no dan hipoglucemias ni hacen aumentar de peso. 

- Análogos de incretinas: exenatide y liraglutida, se administran de forma 
subcutánea dos y una vez al día, respectivamente. Son más potentes que los fármacos 
anteriores, no dan hipoglucemias y ayudan a perder peso. Pueden dar náuseas y 
vómitos. La incidencia de efectos adversos es menor con la liraglutida, que es además 
algo más potente en disminuir la HbA1c. 

 
B) Tiazolidindionas. Mejoran sensibilidad a insulina, además de la metformina, 

con la que se pueden combinar. No dan hipoglucemia pero hacen que el paciente 
incremente su peso, aunque a expensas de grasa no visceral; mejoran el perfil lipídico. 

 
C) Inhibidores de alfa-glucosidasa. Retrasan absorción de hidratos de carbono; 

son poco potentes. 
 
D) Insulinas. Único fármaco sin dosis máxima, hay que emplear la dosis y pauta 

que sea precisa para lograr objetivos de control metabólico, incluso en tratamiento 
intensivo. 

 
2.2. TRATAMIENTO HIPOLIPEMIANTE. 
 
Habitualmente, se comienza el tratamiento con inhibidores de la hidroximetil-

glutaril-Coenzima A (HMG-CoA) reductasa que, en orden de mayor a menor potencia a 
igualdad de dosis, son rosuvastatina, atorvastatina, simvastatina, lovastatina-
pravastatina y fluvastatina. Se debe añadir alguno de estos fármacos a todos los 
diabéticos mayores de 40 años y a todos los que ya tengan enfermedad cardiovascular 
establecida, independientemente de los niveles basales de colesterol LDL, con un 
grado de recomendación A. (American Diabetes Association. Standards of Medical Care 
in Diabetes – 2009. Diabetes Care. 2009; 32 (Suppl 1): S13-S61.) 

 
Dados los estrictos criterios de control de parámetros lipídicos, en muchas 

ocasiones es insuficiente con el tratamiento anterior en monoterapia, inclusos a dosis 
altas, por lo que en estos casos es preciso prescribir un tratamiento combinado, con 
las siguientes opciones: 

 
- Fibratos: son fármacos muy efectivos en el tratamiento de la 

hipertrigliceridemia (descienden los triglicéridos entre un 40% y un 60%) y con un 
efecto menor en el control del colesterol LDL, pudiendo disminuirlo hasta un 20%; 
además, puede incrementar el HDL entre un 15% y un 25%. Presentan un incremento 
del riesgo de rabdomiolisis al combinarlos con los inhibidores de la hidroximetil glutaril 
coenzima A reductasa, aunque el riesgo es menor con fenofibrato que con 
gemfibrozilo. 

 
- Ácido nicotínico o niacina: disminuye los triglicéridos entre el 30% y el 50%, 

el colesterol LDL entre un 5% y un 25% y aumenta el HDL entre un 20% y un 30%. 
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Sólo se podía prescribir como fórmula magistral y ocasionaba frecuentemente flushing 
como efecto adverso principal; sin embargo, disponemos de una presentación que 
asocia la niacina a un inhibidor de las prostaglandinas (laropiprant) que ha disminuido 
la incidencia de este efecto adverso. Teóricamente, puede empeorar el control 
glucémico de los pacientes; sin embargo, se ha visto en los ensayos que produce un 
empeoramiento medio de la glucemia de 4 mg/dl y de HbA1c de 0.1% a 0.3%; hubo 
empeoramiento en el control de la diabetes en el 19.9%, frnte a un 16.7% en el grupo 
control (EMEA. CHMP Assessment Report for Tredaptive. 
http://www.emea.europa.eu/humandocs/PDFs/EPAR/tredaptive/H-889-en6.pdf. 
Consultado el 29 de noviembre de 2009.). 

 
- Ezetimibe: inhibe la absorción intestinal de colesterol, con mayor potencia que 

cuadruplicar dosis de inhibidores de la HMG-CoA reductasa, ya que supone descensos 
de LDL adicionales a los logrados por ellos de al menos el 20%. 

 
- Ácidos grasos omega 3: deben emplearse a dosis altas (de 2 a 4 gramos al 

día) para lograr su efecto principal sobre los triglicéridos, que descienden entre un 
30% y un 50%; tienen un efecto nutro sobre el LDL e incrementan discretamente el 
HDL. 

 
- Resinas: impiden la recirculación de sales biliares, favoreciendo la eliminación 

de metabolitos de colesterol vía biliar. Presentan mala tolerancia digestiva. 
 
- Esteroles vegetales: efecto modesto sobre la absorción intestinal de colesterol. 
 
En resumen, es de elección el empleo de inhibidores de la HMG-CoA reductasa 

potentes, debiendo añadir en muchos casos ezetimibe y/o niacina para llegar a 
objetivos de colesterol LDL y niacina y/o fenofibrato, para controlar triglicéridos y HDL. 

 
2.3. TRATAMIENTO HIPOTENSOR. 
 
Se debe comenzar con el tratamiento farmacológico, además de las 

modificaciones de hábitos de estilo de vida, en todos los pacientes diabéticos con cifras 
de tensión arterial iguales o superiores a 140 mmHg de sistólica y/o 90 mmHg de 
diastólica, con grado de recomendación A; precisando, con frecuencia, tratamiento 
combinado para poder controlarla, grado de recomendación B (American Diabetes 
Association. Standards of Medical Care in Diabetes – 2009. Diabetes Care. 2009; 32 
(Suppl 1): S13-S61.). 

 
El tratamiento hipotensor de los diabéticos debe incluir un inhibidor del enzima 

convertidor de la angiotensina (IECA) o antagonista de los receptores de angiotensina 
II (ARA II), grado de recomendación B (American Diabetes Association. Standards of 
Medical Care in Diabetes – 2009. Diabetes Care. 2009; 32 (Suppl 1): S13-S61.). 

 
Cuando se precisa tratamiento combinado, añadir a cualquiera de los dos 

anteriores una tiazida si el aclaramiento de creatinina es de 30 ml/min o más o un 
diurético de asa si es menor a 30 ml/min. 

 
Generalmente, se precisan dos o más fármacos a dosis plenas para lograr 

objetivos de control. 
 
2.4. TRATAMIENTO ANTIAGREGANTE. 

http://www.emea.europa.eu/humandocs/PDFs/EPAR/tredaptive/H-889-en6.pdf
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Se debe antiagregar a todos los pacientes con diabetes mellitus mayores de 40 

años o, independientemente de la edad, cuando tengan algún otro factor de riesgo 
cardiovascular, además de la diabetes. Grado de recomendación C (A si prevención 
secundaria) (American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes – 
2009. Diabetes Care. 2009; 32 (Suppl 1): S13-S61.) 

 
3. OBJETIVOS DE TRATAMIENTO. 

  
Control glucémico. 

  
La ADA establece un objetivo de HbA1c inferior al 7.0%, ya que se ha 

demostrado que disminuyen las complicaciones micro y macrovasculares (enfermedad 
cardiovascular) en ambos tipos de diabetes, con grados de recomendación A y B, 
respectivamente (American Diabetes Association. Standards of Medical Care in 
Diabetes – 2009. Diabetes Care. 2009; 32 (Suppl 1): S13-S61.). Se debe determinar la 
HbA1c al menos dos veces al año en todos los diabéticos. 
 
 Control lipídico. 

 
Los pacientes con diabetes mellitus deben tener un colesterol LDL inferior a 100 

mg/dl, con grado de recomendación A (American Diabetes Association. Standards of 
Medical Care in Diabetes – 2009. Diabetes Care. 2009; 32 (Suppl 1): S13-S61.) y, en 
casos de pacientes de muy alto riesgo cardiovascular (diabetes y enfermedad 
cardiovascular establecida), inferior a 70 mg/dl (Grundy S, Cleeman JI, Merz CN, 
Brewer HB Jr, Clark LT, Hunninghake DB, et al. Implications of Recent Clinical Trials for 
the National Cholesterol Education Program Adult Tratment Panel III Guidelines. 
Circulation. 2004; 110: 227-239.). Los niveles límite de colesterol no-HDL se 
establecen en 130 y 100 mg/dl, respectivamente y es muy importante dado que en la 
dislipemia del diabético lo más habitual es que presenten HDL bajo e 
hipertrigliceridemia, con niveles de LDL no elevados (sí para los objetivos de control) 
aunque con partículas más aterogénicas. Esta situación se ha dado en llamar la triada 
lipídica del diabético. 

 
El colesterol HDL debe ser superior a 50 mg/dl y los triglicéridos inferiores a 

150 mg/dl, con grado de recomendación E (American Diabetes Association. Standards 
of Medical Care in Diabetes – 2009. Diabetes Care. 2009; 32 (Suppl 1): S13-S61.). 

 
 Control tensional. 
  

La tensión arterial sistólica debe ser inferior a 130 mmHg y la diastólica a 80 
mmHg, con grados de recomendación C y B, respectivamente (American Diabetes 
Association. Standards of Medical Care in Diabetes – 2009. Diabetes Care. 2009; 32 
(Suppl 1): S13-S61.). 
 

4. CRITERIOS DE DERIVACIÓN. 
 
El acuerdo Primaria-Especializada de 2002 establece que los pacientes con 

diabetes mellitus deben ser derivados a consultas de Endocrinología: 
 
De forma urgente: 
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- Los menores de 30 años sin diabetes conocida, con glucemia basal superior a 
150 mg/dl y clínica cardinal (poliuria, nicturia, polidipsia, pérdida de peso) 

- Los mayores de 30 años sin diabetes conocida, con glucemia basal superior a 
200 mg/dl y clínica cardinal (poliuria, nicturia, polidipsia, pérdida de peso) 

- La diabetes durante la gestación 
 
De forma preferente: 
- HbA1c > 12.0% 
- Hipoglucemias repetidas 
 
De forma normal: 
- Diabéticos tipo 1 en cualquier circunstancia.  
- Glucemia basal >125 repetida en paciente <30 años no conocido como 

diabético. 
- Planificación de embarazo en paciente diabética. 
- Diabéticos tipo 2 mal controlado con ADOs en tto combinado, con HbA1c 

>7.5%. 
- Diabéticos tipo 2 en tratamiento con dos dosis de insulina y mal controlado 

(HbA1c >8.0%). 
- Complicaciones crónicas de la diabetes mellitus. 
 
Deben ser seguidos exclusivamente en Atención Primaria, por lo tanto, los 

diabéticos tipo 2 sin complicaciones crónicas, en tratamiento exclusivo con 
antidiabéticos orales y los que no quieran ser insulinizados, aunque esté indicado. 



 65 

 
 
 

Valoración del Riesgo Vascular en Pacientes con Cardiopatía Isquémica 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
                                    Dr. Gonzalo Marcos Gomez 
                                    Servicio de Cardiologia. Hospital San Pedro de Alcantar 
        Cáceres. 



 66 

 
1.- JUSTIFICACIÓN DEL PROTOCOLO.- 
 
 Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en el 
mundo occidental falleciendo por ellas el 43% de la población 1. En los varones la 
enfermedad más frecuente es la cardiopatía isquémica, mientras que las mujeres lo es 
el accidente cerebro vascular. Aunque la tendencia de la incidencia de CI en Europa 
occidental es a la baja, la incidencia de CI2 y accidentes cerebrovasculares ha 
aumentado en otros países, sobre todo en Europa del Este y España. Esta cifra supone 
un importante gasto sanitario y social que impone la necesidad de una mayor eficiencia 
en el manejo de este tipo de patologías y en su prevención tanto primaria como 
secundaria.  
 
 La prevención secundaria  comienza disminuyendo el tamaño del infarto agudo 
de miocardio y repermeabilizando la arteria, por lo tanto depende en gran medida de 
la aplicación adecuada de fibrinolisis o de angioplastia en el seno del infarto agudo de 
miocardio. Es muy importante cumplir los protocolos establecidos a este respecto en el 
tratamiento del infarto agudo de miocardio.  
 
            Vamos a dedicar el siguiente protocolo a establecer las medidas que nos 
ayuden a evitar la progresión de la enfermedad, así como la aparición de nuevos 
eventos coronarios. 
 
 La prevención de las enfermedades cardiovascular, según nuestros 
conocimientos actuales, se realiza: 
                   - Modificando el estilo de vida. 
                   - Disminuyendo los factores de riesgo. 
                   - Siguiendo tratamientos con fármacos que tengan poder preventivo. 
 
 Todo paciente con cardiopatía isquémica debe someterse a medidas de 
prevención secundaria y de educación sanitaria encaminada a estos objetivos Las 
recomendaciones se inician en la misma unidad coronaria. Se trata de implicar al 
paciente en su enfermedad asumiendo las responsabilidades que le corresponden. Sin 
embargo, el cardiólogo no podría asumir la responsabilidad sobre la asistencia 
cardiológica, educación sanitaria y prevención primaria y secundaria de todos lo 
pacientes si no se implica en esta tarea al resto del personal sanitario, sin abandonar 
por ello un papel protagonista en todos estos aspectos. Así pues, hemos de dejar claro 
que papeles juegan en el manejo del paciente tanto el cardiólogo hospitalario, como el 
cardiólogo de área, el médico de Atención Primaria y la Enfermería. Todo este personal 
debe estar implicado en las medidas de prevención secundaria en el mismo plano y de 
la misma manera que el médico especialista en cardiología.  
 
 Este programa de prevención secundaria de la cardiopatía coronaria, va dirigido 
a aquellos pacientes coronarios que se hayan controlado y tratados en los distintos 
Hospitales  en toda red de atención Primaria del SES. Su finalidad es implicar a las 
profesionales de ambas áreas, hospitalaria y ambulatoria, en el manejo de este tipo de 
pacientes, deseando conseguir con ello una unificación de criterios y normas de 
conducta y de tratamiento, así como unos mejores resultados en la prevención y 
asistencia a los pacientes coronarios. Para la elaboración del mismo nos hemos basado 
en las últimas recomendaciones palmadas en la Guías de Prevención de la Sociedad 
Europea de Cardiología así como en la adaptación española del Comité 
Interdisciplinario Español para la Prevención Cardiovascular 3, 4. 
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2.- PROTOCOLO DE PREVENCIÓN.- 
 
A.- OBJETIVO.- Prolongar la vida del paciente con la mejor calidad de vida posible y 
evitar la presencia de nuevos eventos coronarios. 
 
B.- MÉTODOS.-  
 
 1º.- Disminución del tamaño del infarto en el momento agudo, 
repermeabilizando la arteria ocluida tanto mediante la trombolisis como por 
angioplastia primaria. Este constituye el primer medio de prevención a largo plazo.  
 
 2º.- Modificar el estilo de vida:  
 
 - Dejar de fumar completamente. 
 - Adecuar los hábitos alimentarios con dieta saludable. 
 - Combatir la obesidad. 
 - Combatir el sedentarismo con actividad física adecuada (al menos 30 minutos 
al      día). 
 - Adecuar el consumo de alcohol. 
 
 3º.- Controlar los factores de riesgo: 
 
 - Control de la hipertensión arterial. (<140/90 mmHg en población general). 
 - Descenso de los niveles de colesterol. (Colesterol total menor de 200 mg/dl en 
población general). 
            - Controlar adecuadamente la diabetes. 
  - Reducir la propensión a la trombosis. 
            - Controlar el desarrollo de Síndrome metabólico 
   
 4º.- Seguir tratamiento con fármacos con poder preventivo: 
 
 - Aspirina y Clopidogrel. 
 - Betabloqueantes. 
 - IECA, ARAII, bloqueantes de aldosterona 
 - Estatinas y otros hipolipemiantes. 
 
3.- DESARROLLO DEL PROTOCOLO.- 
 
 Como hemos dicho anteriormente, la prevención secundaria comienza con el 
control adecuado del evento agudo coronario agudo. A este respecto nos remitimos al 
protocolo de fibrinolisis, angioplastia primaria  y de manejo del infarto agudo de 
miocardio redactado en cada centro Hospitalario. 
 
 Del total de los pacientes que superan la fase aguda, un importante porcentaje 
de ellos presentan signos o síntomas de mal pronóstico siendo generalmente 
seleccionados para coronariografía, este es el grupo considerado de más alto riesgo. 
 

Todos los pacientes con infarto agudo de miocardio deben haber incluido en su 
valoración hospitalaria una correcta estratificación pronóstica que incluirá la realización 
de un ecocardiograma, la identificación de isquemia residual si hay dudas de la 
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existencia de la misma, y la realización de una coronariografía en los casos que se 
estime indicada su realización, además de determinación y documentación de los 
factores de riesgo cardiovascular clásicos, incluyendo la determinación de fracciones 
lipídicas, Hb A1C y PCR de alta sensibilidad. Los pacientes con FEVI normal y sin 
isquemia residual significativa son considerados enfermos de bajo riesgo y pueden no 
necesitar de realización de coronariografía.  
 

El pronóstico del último grupo es muy bueno, no obstante las medidas de 
prevención secundaria van dirigidas tanto a los pacientes de alto como de bajo riesgo y 
deben de ser seguidas de la manera más estricta posible. En el programa de 
prevención secundaria se incluyen por tanto no solamente los pacientes con infarto 
agudo de miocardio, sino aquellos enfermos coronarios revascularizados y los 
pacientes con angina de pecho tanto estable como inestable. 

 
Al marcarnos una serie de medidas con la intención de hacer una prevención 

secundaria de la cardiopatía isquémica hemos también de fijarnos unos objetivos a 
alcanzar y una evaluación tanto de los objetivos como del cumplimiento de las medidas 
tomadas para la prevención.  
 
OBJETIVOS EN PREVENCION SECUNDARIA. 
 
Los objetivos de la prevención secundaria cardiovascular son los siguientes: 
 
1. Ayudar a mantener el riesgo bajo en personas que ya lo tienen o reducirlo si es alto. 
 
2. Conseguir el perfil de las personas sanas: 
 
 
• No fumar. 
• Alimentación saludable. 
- Actividad física: Al menos 30 minutos de actividad moderada diaria. 
- IMC < 25 kg/m2 y evitar la obesidad abdominal 
• PA < 130/80 mmHg 
• Colesterol total < 175 mg/dl (~ 5,2 mmol/L) 
• cLDL < 100 mg/dl (~ 3,4 mmol/L) o<70 mg/dl en enfermos de mayor riesgo como 
los diabéticos. 
• Glucosa < 110 mg/dl (~ 6 mmol/L). Hemoglobina glicosilada <7%. 
 
3. Considerar fármacos preventivos en pacientes de alto riesgo, especialmente en 
pacientes con ECV. 
 
4. Inclusión de los pacientes tras infarto de miocardio en un programa integral de 
Rehabilitación cardíaca. 
 
En general, se considera de riesgo alto una persona de edad media con un riesgo ≥ 
5% de muerte cardiovascular a los 10 años. 
 
 
 A. Modificación del estilo de vida. 
 
   1º.- Dejar de fumar completamente. 
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Las pruebas de los efectos nocivos del tabaquismo tanto activo como pasivo son 
abrumadoras, así como que dejar el tabaco beneficia la salud 5. Los efectos negativos 
del tabaco actúan sinérgicamente con otros FR con un importante efecto potenciador. 
Por ejemplo, dejar de fumar después de haber padecido un infarto agudo de miocardio 
(IAM) es potencialmente la medida preventiva más eficaz en este contexto. Esta 
medida en pacientes con cardiopatía isquémica es la más económica y eficaz de 
prevención secundaria.  
La herramienta más importante en este sentido es el asesoramiento médico firme y 
explícito para dejar de fumar. Hay que valorar el hábito en todas las consultas. Para 
mas detalles ver el apartado correspondiente. 
 
 

2º.- Adecuar los hábitos alimentarios.  
 
Aunque el consejo dietético debe ser establecido individualmente, teniendo en cuenta 
los FR presentes en cada sujeto (dislipemia, hipertensión, diabetes y obesidad), con 
carácter general se han establecido algunas recomendaciones recogidas en el anexo 3. 
 
A todo paciente coronario se le deben dar por escrito unas recomendaciones dietéticas. 
La reducción de la ingesta de grasas al 30% o menos de la ingesta calórica es un 
objetivo difícilmente alcanzable en España, donde la ingesta media de  rasas es de un 
40-42%. Un objetivo de un 35-37% es más realista. Esto puede lograse: a) reduciendo 
la cantidad de aceite  utilizada en la cocción y aliñado de alimentos; b) disminuyendo 
el consumo de carnes rojas; c) evitando o disminuyendo el consumo de bollería y 
pastelería industriales; d) escogiendo  productos lácteos desnatados, y e) evitando 
picar entre horas. Para conseguir estos objetivos, sería deseable contratar el consejo 
profesional de dietistas en los centros de salud. 
 
        3º.- Combatir la Obesidad. 
 
Ver apartado 4 de esta Guía. 
 
 
 4º.- Combatir el Sedentarismo. 
 
Todos los pacientes con infarto agudo de miocardio deben ser valorados por prueba de 
esfuerzo y Ecocardiograma, adaptando la actividad física a su situación clínica. Hay 
suficiente evidencia disponible a partir de estudios de intervención que apoyan el papel 
de la actividad física y el ejercicio de moderado a intenso para promover la pérdida de 
peso9 .Hemos de animar al paciente a que realice ejercicio aeróbico, inicialmente en 
periodos de 30 minutos al menos 7 veces a la semana, implantando un programa 
gradual que consiga que el paciente realice diariamente al menos una hora y media de 
ejercicio. Si el paciente no está sometido a un programa de rehabilitación se 
recomendarán ejercicios como caminar, carreras cortas, natación, bicicleta, etc. 
 
Objetivos relacionados con la actividad física: 
 

 Se debe hacer hincapié en que los efectos positivos para la salud se producen con 
cualquier incremento en la actividad física; pequeñas cantidades de ejercicio 
tienen un efecto aditivo; en la vida diaria hay oportunidades para el ejercicio. 

 Se debe intentar encontrar actividades de ocio con las que se pueda disfrutar. 
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 30 minutos de ejercicio moderadamente intenso la mayoría de los días de la 
semana reducen el RCV y mejoran la forma física. 

 Practicar ejercicio con la familia o los amigos mejora la motivación. 
 Los beneficios añadidos incluyen sensación de bienestar, reducción del peso y 

mayor autoestima. 
 
 5º.- Adecuar el consumo de alcohol. 
 
Una dosis adecuada de alcohol incrementa las HDL del plasma, tiene efectos 
antiagregantes sobre las plaquetas y favorece los factores fibrinolíticos. Igualmente 
parece que existen datos de que se ejerce un efecto beneficioso debido a los efectos 
antioxidantes de algunos componentes del vino tinto. Sin embargo si la dosis es alta, 
favorece la hipertensión e incrementa el riesgo para muerte súbita y accidente 
cerebrovascular.  
 
La recomendación general es desaconsejar consumir más de 1 a 3 medidas al día. 
Igualmente no animaremos al consumo de alcohol a aquellos pacientes abstemios, y se 
debe limitar su uso en pacientes en los que existan contraindicaciones u otros factores 
de riesgo como hipertensión, enfermedad hepática o diabetes. Asímismo se 
desaconsejará el consumo en pacientes con trabajos de riesgo. 
 
B.- Control de los factores de riesgo. 
 
Hipertensión.- La PA elevada es un factor de riesgo de CI, insuficiencia cardiaca, 
ECV, enfermedad vascular periférica e insuficiencia renal tanto en varones como en 
mujeres10,11. La reducción de la T.A. ha demostrado en algunos estudios una reducción 
del 42% del riesgo por accidente cerebro vascular y de un 14% por la aparición de 
complicaciones fatales o no fatales por enfermedad coronaria. 
 
Después de un infarto agudo de miocardio, es probable que la tensión este dentro de 
límites normales debido a las modificaciones en el modo de vivir y en parte por los 
tratamientos antianginosos. Si la tensión arterial después del infarto no se controla, el 
riesgo para muerte y reinfarto está aumentado. La primera medida a tomar en 
pacientes con HTA, además de la intervención farmacológica, es la pérdida de peso, 
reducción de la ingesta de sal, restricción de alcohol, ejercicio físico y dejar de fumar. 
Estas medidas se implantarán durante un espacio de tiempo breve, nunca superior a 6 
meses,  en el que se realizarán controles periódicos de cifras tensionales.  
 
Objetivo de TA en prevención secundaria:  

 
En caso de hipertensión arterial debe intervenirse farmacológicamente con el objetivo 
de disminuir la tensión arterial sistólica de manera óptima por debajo de 130 mmHg de 
sistólica y 80 de diastólica. 
 
Una vez que se sienta la indicación de tratamiento farmacológico, sería recomendable 
utilizar aquellos fármacos hipotensores que han demostrado una utilidad en prevención 
secundaria como los betabloqueantes e inhibidores de la ECA, o ARAII en caso de 
intolerancia a IECAs. 
 
Descender el colesterol.-   Existen gran cantidad de evidencias  sobre el control de 
cifras de colesterol en prevención secundaria mediante la  administración de  estatinas. 
Estos estudios han probado que la reducción total de LDL colesterol disminuye en un 
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35% la incidencia a nuevos eventos, en un 40% la mortalidad coronaria y una 
reducción del 30% de la mortalidad por todas las causas 12.  Otros estudios ya habían  
aportado la evidencia de que la reducción del colesterol y de la LDL colesterol, así 
como el incremento de la HDL colesterol, consiguen detener incluso hacen regresar  
ligeramente la gravedad de las estenosis coronarias y de otras arterias13, aunque 
probablemente tenga mayor importancia la reducción de eventos coronarios que la 
escasa tasa de reducción de la estenosis coronaria.  
 
 Así pues en aquellos pacientes que hayan sufrido un evento coronario, deberíamos de 
hacer una evaluación del perfil lipídico de manera inicial el primer día y pasados dos 
meses del infarto. Se debe determinar el colesterol total, triglicéridos, HDL colesterol, y 
LDH colesterol. En todos los pacientes con síndrome coronario agudo, el tratamiento 
con estatinas debe iniciarse mientras están en el hospital.14  
 
Objetivo del perfil lipídico en prevención secundaria: 
 
El objetivo terapéutico en pacientes con cardiopatía isquémica está en la consecución 
de cifras de Colesterol total menor de 175 mg/dl, o 155 mg/dl si fuera factible, LDL por 
debajo de 100 mg/dl y de HDL por encima de 35 mg/dl, aunque en pacientes con 
mayor riesgo, como serían los diabéticos, el objetivo alcanzaría cifras de LDL por 
debajo de 70 mg/dl.  
 
Los agentes terapéuticos para reducir el colesterol comprenden las estatinas 
(inhibidores de la hidroxi-metil-glutaril coenzima A reductasa), fibratos, secuestradores 
de ácidos biliares, ácido nicotínico e inhibidores selectivos de la absorción del colesterol 
(por ej: ezetimiba). Las estatinas son los fármacos de primera elección ya que han 
demostrado reducir los episodios cardiovasculares y la mortalidad, incluso a dosis más 
altas, evitan la progresión o incluso reducen la placa de ateroma. 
 
 Reducción de la propensión a la trombosis.- Las cifras de fibrinógeno, el factor 
7, el PAI-1 y la agregación plaquetaria incrementada han demostrado estar asociadas a 
un incremento del riesgo coronario. La actuación sobre estos factores pasa por el 
abandono del hábito de fumar, el descenso de los triglicéridos, el descenso del 
consumo de grasas saturadas y la utilización de aspirina, clopidogrel u otros 
antiagregantes en la dosis y tiempo establecidos en el protocolo específico. 
 
Control de los niveles de glucemia.- La diabetes mellitus es un importante factor 
de riesgo para arteriosclerosis general y para cardiopatía isquémica en particular. Una 
vez establecida la cardiopatía isquémica, la diabetes sigue siendo un marcador 
pronóstico adverso. Por otro lado este control metabólico en pacientes diabéticos 
puede contribuir en la mejora de  las alteraciones lipídicas y la afectación de la 
microcirculación que frecuentemente acompaña al proceso diabético, tanto en 
pacientes con diabetes tipo I como tipo II. En la diabetes tipo I, el control de la 
glucemia exige una adecuada terapia insulínica individualizada y consejo dietético  
profesional. En la diabetes tipo 2, el consejo dietético, la reducción de peso y la 
actividad física deben ser el primer paso del tratamiento, seguido de tratamiento 
farmacológico  hipoglucemiantes orales, e insulina si es necesario) dirigido a la 
consecución de un buen control de la glucemia.   
 
El objetivo para el control metabólico de la diabetes en pacientes con 
cardiopatía isquémica incluye un objetivo de Hb glicosilada menor del 7%, aunque 
algunos recientes estudios recomiendan no ser demasiado exigentes en este sentido al 
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no aportarse beneficios adicionales claros y sí efectos adversos,   y  que la glucosa en 
ayunas no supere los 125 mg. Para lograr este objetivo se deberá instaurar el 
correspondiente tratamiento dietético y control de la obesidad en su caso y cuando sea 
necesario se deberán usar antidiabéticos orales o insulina.  
 
Síndrome Metabólico 
 
Entre las distintas definiciones de síndrome metabólico, la definición original del NCEP-
ATP III y su revisión recomendada por la American Heart Association (AHA) y el NHLBI 
, y la definición del Panel de Consenso de la Federación Internacional de Diabetes 
(IDF) se han desarrollado para uso clínico. La definición original del NCEP-ATP III es 
más robusta en la predicción del riesgo de ECV, con un valor predictor positivo más 
alto que la definición revisada del NCEP-ATP III y la de la IDF. Los pacientes con 
síndrome metabólico tienen habitualmente un RCV alto. Los hábitos de vida tienen una 
fuerte influencia en todos los componentes del síndrome metabólico, por lo que en el 
manejo de éste, se debe hacer especial énfasis en su modificación, particularmente en 
la reducción del peso y el aumento de la actividad física, con un seguimiento 
profesional cercano.  
 
En caso de presión arterial alta, dislipemia e hiperglucemia (en el rango de diabetes) 
puede ser necesario añadir tratamiento farmacológico adicional. 
 
C.-Uso de fármacos con poder preventivo en el tratamiento. 
 
 Los fármacos que han demostrado poseer acción cardioprotectora son los 
siguientes: Acido acetilsalicílico, Clopidogrel, Anticoagulantes,  Betabloqueantes, 
Inhibidores de la ECA, ARA II, bloqueantes de aldosterona y Fármacos hipolipemiantes 
(estatinas).Su uso es una recomendación recogida en las Guías de práctica clínica 
sobre prevención de la enfermedad 
Cardiovascular con una alto nivel de evidencia que la soporta. 
 
 Uso de antiagregación: debe iniciarse tratamiento crónico con 75-162 mg/día 
de ácido acetilsalicílico en todos los pacientes (excepto si está contraindicado). 
Se debe iniciar y proseguir tratamiento con Clopidogrel 75 mg/día de en combinación 
con ácido acetilsalicílico. 
 Los pacientes que han padecido síndrome coronario agudo o ACTP/stent, han de 
continuar el tratamiento durante un periodo de hasta 12 meses 
Los portadores de stent  no implantado en SCA: 
Más de 1 mes si es metálico 
Más de 3 meses si libera sirolimus  
Más de 6 meses si libera paclitaxel  
 

 Uso de betabloqueantes: 
Se debe iniciar y continuar indefinidamente en todos los pacientes que han   padecido 
infarto, con síndrome coronario agudo y con disfunción ventricular izquierda (tanto si 
presentan síntomas como si no), a menos que esté contraindicado. 
Se debe considerar el tratamiento crónico para todos los otros pacientes coronarios, 
con enfermedad vascular o con diabetes mellitus, a menos que esté contraindicado. 
 

 Uso de IECAs: 
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Están indicados indefinidamente en todos los pacientes con disfunción del ventrículo 
izquierdo (FE <40%), en los diabéticos, o con afectación crónica del riñón, excepto si 
están contraindicados 
Deben considerarse en todos los otros pacientes. 
Son de uso opcional en pacientes con FE preservada y con factores de riesgo bien 
controlados, que han sido revascularizados. 
 

 Uso de ARA II: 
      Se deben usar en pacientes tras infarto de miocardio o con FE-VI <40% y que no  
toleran os IECA. 
      Deben considerarse cuando se trata de otros pacientes que no toleran los IECA. 
 

 Usar estatinas independientemente del  nivel de colesterol y para los objetivos 
citados (si es necesario asociando fármacos como ezetimibe o Acido nicotínico). 
 

 Uso de antagonistas de aldosterona: 
Debe usarse en pacientes tras infarto de miocardio, sin disfunción renal significativa o 
hiperpotasemia, que ya reciben dosis terapéuticas de IECA y betabloqueantes, y que 
presentan una FE-VI <40% y diabetes mellitus o insuficiencia cardíaca. 
 

 Uso de anticoagulantes: 
Deben mantenerse valores de warfarina correspondientes a un INR de 2,0 a 3,0 para 
la fibrilación auricular paroxística o crónica, o el flutter auricular, y en pacientes que 
han padecido infarto, en caso de que esté indicado (por ejemplo, fibrilación auricular 
o tromboembolismo en el ventrículo izquierdo). 
El uso de estos fármacos ha demostrado en numerosos estudios la reducción de 
morbilidad y mortalidad en pacientes con cardiopatía isquémica, lo que hace de ellos la 
primera elección en el tratamiento de la cardiopatía isquémica y en prevención 
secundaria. Esto no significa que otros grupos de fármacos no sean de uso adecuado 
en cardiopatía isquémica sobre todo teniendo en cuenta la mejoría en la calidad de 
vida del paciente, aunque no se haya demostrado un aumento de la supervivencia. 
 
De manera global hacemos las siguientes recomendaciones en pacientes con 
infarto agudo de miocardio: 
 
* Infarto agudo de miocardio sin isquemia residual  y fracción de eyección 
ecocardiográfica mayor del 50%.- Aspirina+ Estatinas + IECAs opcionalmente + 
control de factores de riesgo .  
 
* Infarto agudo de miocardio con isquemia residual  o  fracción de eyección 
ecocardiográfica entre el 40 y 50%: Aspirina+ Estatinas + Betabloqueante + Control 
de factores de riesgo. 
 
* Infarto agudo de miocardio sin isquemia residual  y fracción de eyección por debajo 
del 40%: Aspirina + Estatinas + IECA + Betabloqueantes+ Control de factores de 
riesgo. 
 
* Infarto agudo de miocardio con isquemia residual  y fracción de eyección por debajo 
del 40%: Aspirina + Estatinas + IECA + betabloqueantes +  antianginosos + Control 
de factores de riesgo. 
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* Aquellos pacientes con fracción de eyección por debajo del 30%, o con isquemia 
residual manifiesta demostrada por cualquier método de estratificación pronóstica se 
someterán a Coronariografías, estableciéndose el tratamiento teniendo en cuenta el 
resultado de la misma. En todos aquellos pacientes con hipercolesterolemia y 
cardiopatía isquémica se instaurará el tratamiento con fármacos hipolipemiantes, 
preferentemente estatinas. 
 
 Una vez que parece claro cual es el comportamiento ante la prevención 
secundaria de pacientes con cardiopatía coronaria deberíamos establecer el grado de 
implicación de cada uno de los componentes del área de salud en el manejo de este 
tipo de pacientes. A la espera de una coordinación mayor con Atención Primaria, 
nosotros proponemos el siguiente esquema: 
 
        D. Aspectos logísticos del manejo de los pacientes con cardiopatía 
isquémica en prevención secundaria 
 
En el desarrollo del protocolo es necesaria especificar el momento en que cada uno de 
los profesionales que intervienen en el proceso de control del paciente tiene que 
aportar y cuál es el contenido de esta aportación, por lo que, aunque el paciente debe 
poder pasar con facilidad de uno a otro profesional según las necesidades de cada 
momento, en general:  
 
Deberían derivarse a la consulta de Atención Primaria: 
 
    1) Aquellos pacientes con infarto agudo de miocardio con fracción de eyección 
mayor del 35%, sin isquemia residual o con isquemia residual mínima, clínicamente 
estables y en los que no se contempla revascularización o con ergometría de buen 
pronóstico después de un año desde la fecha del infarto. Se propone revisión 
cardiológica siempre que la situación clínica del paciente indique la necesidad de ser 
evaluado por parte del cardiólogo. 
     2) Pacientes con infarto agudo de miocardio sometidos a revascularización,  con 
ergometría de buen pronóstico y clínicamente estables al año del proceso 
revascularizador. En estos pacientes las revisiones cardiológicas serán a demanda, 
dependiendo de su situación clínica. 
      Llamamos pacientes de buen pronóstico o de bajo riesgo a aquellos sin isquemia 
residual, con Ergometría > de 5 Mets de gastos energéticos y con FE mayor del 35%, 
que no presentan  arritmias malignas y aquellos sin angina mayor de grado II estable. 
     
Deberían ser revisados por el Cardiólogo: 
 
  1) Aquellos pacientes de alto riesgo, inestables, o pendientes de valoración 
cardiológica, o estratificación del riesgo, que sean susceptibles de revascularización, o 
que estén a la espera de la misma. Asimismo serán revisados en consulta de 
cardiología aquellos pacientes que por su alto riesgo (inestabilidad, baja fracción de 
eyección, ineficacia terapéutica, etc) necesiten de una atención o seguimiento especial.  
 
  2) Los pacientes con angina por su inestabilidad clínica deben ser valorados por parte 
del cardiólogo hasta su estabilización y estratificación pronóstica, pasando a Consulta 
de Atención Primaria si permanecen estables clínicamente durante 1 año y no se ha 
contemplado la posibilidad revascularizadora, y siempre que se haya realizado una 
estratificación de riesgo que demuestre buen pronóstico (ergometría de buen 
pronóstico u otras pruebas de estratificación). Los pacientes con angina sometidos a 
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revascularización pasarán a Atención Primaria si permanecen asintomáticos y con 
estratificación de buen pronóstico al año de su intervención. 
 
Todos los pacientes deberían acudir durante el primer año al menos a dos visitas en la 
consulta de Enfermería dedicada a la educación sanitaria y el control de factores de 
riesgo coronario, donde se hará un seguimiento sobre el cumplimiento de las medidas 
de prevención y la consecución de objetivos, a la vez que se conciencia al paciente 
sobre la necesidad de su colaboración y la toma de conciencia sobre su enfermedad.    
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La FA es la arritmia cardíaca sostenida más frecuente. Afecta al 0,5 % de la 
población entre los 50-59 años, al 4% entre los 60-69 años y al 9% de los mayores de 
75 años. Debido a la mayor expectativa de vida, el número de personas que pueden 
llegar a padecerla está incrementándose, constituyéndose en una verdadera 
“epidemia” y en un serio problema de salud pública.1 

 

Los factores de riesgo (FR) relacionados con el desarrollo de FA son 
fundamentalmente la edad, la HTA, la diabetes, la obesidad, la HVI y la presencia de 
enfermedad cardiovascular (ECV). La edad es el FR más importante y obviamente no 
corregible. El 2º en importancia es la HTA (en España en pacientes con FA, cerca del 
70% tienen historia de HTA).2 

 
 
1. ESTUDIOS BÁSICOS A REALIZAR. MÉTODO DE VALORACIÓN DEL RIESGO. 
 
Historia clínica y exploración física 
+La presencia y naturaleza de los síntomas asociados con FA 
+Características clínicas de la FA: primer episodio, paroxística (duración < 7 días), 
persistente (de 7 días a 12 meses) o permanente (>12 meses) 
+Cronopatología de la FA (Frecuencia, duración, factores precipitantes…) 
+Presencia de alguna cardiopatía subyacente u otra enfermedad reversible (como 
hipertiroidismo o consumo de alcohol) 
+En la exploración física: presencia de hipotensión o hipertensión, frecuencia cardíaca 
elevada, auscultación de tonos arrítmicos, presencia de soplos cardíacos e intensidad, 
Signos de insuficiencia cardíaca, de bajo gasto cardíaco, etc 
 
Electrocardiograma 
+Ritmo cardiaco (verificación de la FA), Hipertrofia del VI, Preexcitación, IAM previo, 
etc. 
+Otras arritmias auriculares (Flutter Auricular…) 
+Determinación y seguimiento de los intervalos R-R, QRS y QT con tratamiento 
antiarrítmico 
 
Analítica 
+Función tiroidea, renal y hepática y electrolitos séricos  inicial y en seguimientos. 
 (Glucosa, Urea, creatinina, Filtrado Glomerular estimado,  sodio, potasio, CPK, GOT, 
GPT, Gamma GT, Colesterol Total, LDL, HDL,  TGs  y  Hormonas tiroideas TSH y T4) 
+Hemograma completo. 
 
Pruebas adicionales 
+Rx Tórax  
 
+Ecocardiograma Doppler color: indicado en todos los pacientes con FA  (para 
determinar función VI, tamaño AI, HVI, dilatación VI, descartar valvulopatía-s…).  
 
+Ecocardiograma Transesofágico (ETE): en precardiovaresión eléctrica, en dudas en 
ETT (transtorácico)… 
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+Holter-EKG: en sospecha clínica de FA paroxísticas autolimitadas no confirmada en 
EKG convencional, en despistaje de posibles episodios de FA autolimitadas en 
pacientes con ICTUS isquémicos, con valvulopatía mitral, etc. 
 
+Ergometría: nos puede interesar ver capacidad funcional del paciente con FA, ver 
comportamiento de frecuencia cardíaca con el esfuerzo, etc. 
 
+Estudio electrofisiológico (en principio bajo indicación de un cardiólogo, pueden 
beneficiarse de EEF los casos de FA en pacientes jóvenes, sin cardiopatía estructural, 
FA recurrentes, FA focales…). 
 
 
2. MÉTODO DE VALORACIÓN DEL RIESGO. ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO 
CARDIOVASCULAR. 
 

La mortalidad en la FA es el doble cuando se la compara con las personas en 
RS (aumento del riesgo a largo plazo de accidentes cerebro-vasculares, IC y de la 
mortalidad por todas las causas). En la actualidad la mortalidad cardiovascular está 
disminuyendo, pero la misma asociada a ictus permanece estable, siendo la FA un 
importante predictor independiente de riesgo de ictus embólico.3 

 
La tasa de ictus isquémicos en pacientes con FA no valvular tiene una media del 

7% anual, de 2 a 7 veces la tasa de los pacientes sin FA. En el estudio Framingham el 
riesgo de ictus aumentó con la edad; el riesgo anual atribuible a FA fue del 1,5% en 
participantes con edades comprendidas entre los 50 y 59 años, llegando hasta el 
23,5% en los pacientes con edades comprendidas entre los 80 y 89 años.4,5 

 
Con el propósito de ayudar en la estratificación de riesgo de los pacientes con 

riesgo aumentado de sufrir un ictus se han propuesto numerosas tablas de 
estratificación. Los investigadores del estudio SPAF (Stroke Prevention Atrial 
Fibrillation) realizaron una tabla de estratificación derivada del análisis multivariado de 
los FR relacionados con el riesgo de ictus en pacientes con FA y tratamiento 
anticoagulante (TABLA 1) 6 

 
 
TABLA  1.  Factores  de  riesgo  de  ICTUS  isquémico   
y embolia sistémica en pacientes con FA no valvular 
 

Factores de riesgo    Riesgo relativo 

ICTUS o AIT previo            2,5 
Diabetes mellitus            1,7 
Historia de hipertensión                         1,6 
IC             1,4 
Edad avanzada (continua, por década)                    1,4 
 
 
 
 

 
 
 
 

Otro sistema de clasificación se basa en el estudio CHADS (Cardiac Failure, 
Hypertension, Age, Diabetes, Stroke [Doubled]), que incorpora características del 
estudio SPAF y AFI (Atrial Fibrillation Investigators). En esta clasificación se asigna a 
cada FR el valor de 1 ó 2, alcanzando así en un paciente individual una estratificación 
numérica del riesgo de ictus . El riesgo anual de ictus llega hasta el 18,2% en los 

Como grupo, los pacientes con FA no valvular presentaron un incremento de 6 veces el riesgo de tromboembolia de los pacientes en ritmo 
sinusal.  El riesgo relativo se refiere a la comparación de los pacientes con FA con factor de riesgo analizado versus los pacientes con FA sin este 
factor de riesgo. 
ACV: accidente cerebrovascular; AIT: ataque isquémico transitorio; FA: fibrilación auricular; IC: insuficiencia cardiaca 

 
 
 
 
hhhh 
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pacientes que suman los 6 puntos, cuando se calculó utilizando el Registro Nacional de 
FA en EE.UU. (TABLA 2)7,8 

 
 
TABLA 2. Riesgo de ICTUS en pacientes con FA no tratada  
con anticoagulantes de acuerdo con el índice CHADS 2 
 

Criterios de riesgo CHADS2   Puntuación 
ICTUS o AIT previo     2 
Edad > 75 años     1 
Hipertensión     1 
Diabetes mellitus     1 
IC      1 

 
 
 
Pacientes (n = 1.733)         Tasa ajustada de ICTUS    Puntuación CHADS 2 
                                                               % / año (IC95%)                                                   x 
120       1,9 (1,2-3,0)    0 
463        2,8 (2,0-3,8)    1 
523        4,0 (3,1-5,1)    2 
337        5,9 (4,6-7,3)    3 
220        8,5 (6,3-11,1)    4 
65       12,5 (8,2-17,5)    5 
5      18,2 (10,5-27,4)    6 
 
 

 
3. ESQUEMAS DE TRATAMIENTOS RECOMENDADOS. OBJETIVOS DEL 
TRATAMIENTO. 
 
Para el manejo de los pacientes con FA es preciso conocer:  
-Si es paroxística  (duración < 7 días), persistente (de 7 días a 6-12 meses) o 
permanente (> 12 meses).  
-Las posibles enfermedades subyacentes.     
-Tomar decisiones respecto de revertir a ritmo sinusal o de dejar en arritmia crónica 
con control de frecuencia cardíaca. 
-Tomar decisiones sobre tratamiento antitrombótico (antiagregación versus 
anticoagulación) 
 
 
FA  PAROXÍSTICA AISLADA 
En pacientes con episodio de FA aislada que se resuelve espontáneamente, 
generalmente no es necesario el tratamiento con agentes antiarrítmicos para prevenir 
la recurrencia de la  FA, excepto cuando ésta se asocia con síntomas severos de 
hipotensión, isquemia miocárdica o IC. En relación con la anticoagulación, los pacientes 
con FA y alto riesgo de ictus generalmente se benefician del tratamiento 
anticoagulante, incluso después de haberse restaurado el ritmo sinusal. Por tanto, el 
diagnóstico de FA en pacientes con factores de riesgo de tromboembolia debe ir 
acompañado de la instauración de tratamiento anticoagulante indefinido, excepto 
cuando se identifique un factor reversible precipitante de la FA, como un 
hipertiroidismo corregido.9 

 
 
FA PERSISTENTE.  
Cuando persiste la FA, una opción es permitir su evolución a FA permanente, 
prestando atención al tratamiento antitrombótico y al control de la frecuencia 
ventricular. Aunque parece razonable realizar al menos un intento de restauración del 
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ritmo sinusal. En varios estudios no se observaron diferencias en la supervivencia ni en 
la calidad de vida con el control de la frecuencia comparado con el control del ritmo. 
Por ello, la decisión de intentar restaurar el ritmo sinusal dependerá principalmente de 
la severidad de los síntomas relacionados con la FA.9 y 18 

 
En general nos inclinaremos más hacia la opción de reversión a ritmo sinusal en los 
siguientes casos: primer episodio de FA, no existencia de cardiopatía estructural de 
base, FA paroxística sintomática, causa de la FA reversible (hipertiroidismo, post 
cirugía cardíaca, etc.) y en pacientes jóvenes. 
Mientras que puede ser razonable dejar en FA permanente con control de frecuencia 
cardíaca en los casos de pacientes más mayores, con causas no corregibles y con 
buena tolerancia clínica y en aquellos con frecuentes recurrencias. 
 
Si se decide intentar restaurar el ritmo sinusal, es muy importante anticoagular y 
controlar la frecuencia antes de la cardioversión (si la duración de la FA es mayor de 
36-48 horas, se precisa anticoagulación al menos 3 semanas antes y al menos hasta 6 
semanas después de la cardioversión). También se precisará un agente antiarrítmico 
previo a la cardioversión (iniciarlo un mes después de iniciada la anticoagulación y 
mantenerlo al menos 2-3 meses tras cardioversión). 
 

 
FA PAROXÍSTICA o PERSISTENTE,  RECURRENTES 
En pacientes con recurrencias breves o mínimamente sintomáticas de FA paroxística, 
es razonable evitar el tratamiento antiarrítmico, pero la aparición de síntomas 
problemáticos requiere generalmente la instauración de tratamiento antiarrítmico. En 
ambas situaciones es apropiado el control de la frecuencia y la prevención de eventos 
tromboembólicos. 
 
La indicación de un antiarrítmico de forma indefinida dependerá de la probabilidad de 
recurrencia de la FA en cada caso en concreto, de la existencia de cardiopatía 
estructural de base y de la severidad de la misma y de los posibles efectos secundarios 
a largo plazo del antiarrítmico en cuestión. 9 

1) Para individuos con cardiopatía leve o en ausencia de ella, se recomienda la 
flecainida, propafenona o el sotalol. 

2) En pacientes con cardiopatía isquémica está indicado el Sotalol como 1ª opción 
y la Amiodarona como 2ª.  Contraindicados antiarrítmicos del grupo IC. 

3) En pacientes con insuficiencia cardíaca: Amiodarona. Contraindicación del resto 
de antiarrítmicos disponibles en España. 

4) En HVI hipertensiva leve: Flecainida, Propafenona o Sotalol 
5) En HVI moderada o severa hipertensiva o por Miocardiopatías hipertróficas: 

Amiodarona. Contraindicados antiarrítmicos del grupo IC. 
6) Si los agentes antiarrímticos son ineficaces o se preveen efectos secundarios 

inadmisibles se valorarán opciones terapéuticas no farmacológicas (estudio 
electrofisiológico con aislamiento de venas pulmonares, ablación en FA focal, 
ablación nodo AV y marcapasos definitivo…)  (Figuras 2 y 3) 

 
FA PERMANENTE 
La FA permanente designa los casos en que no se puede mantener el ritmo sinusal tras 
la cardioversión de la FA o los casos en los que el médico y el paciente han decidido 
permitir la evolución de la FA sin intentar restaurar el ritmo sinusal. Para los pacientes 
de esta categoría es importante mantener el control de la frecuencia ventricular e 
instaurar tratamiento antitrombótico 
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Mención aparte merece la Dronedarona (“análogo” de la Amiodarona, pero sin Iodo y 
sin los efectos secundarios tiroideos y pulmonares), cuya comercialización con el 
nombre de Multaq está prevista para el 4º trimestre de 2010. En 2008 se publicó el 
estudio ANDROMEDA19 donde el uso de Dronedarona en pacientes con FA paroxística – 
persistente, disfunción ventricular e ingreso reciente en insuficiencia cardíaca grado IV 
aumentaba mortalidad. En 2009 en el estudio ATHENA20 (n= 4628) se excluyeron 
estos pacientes y la Dronedarona demostró disminuir el combinado de eventos 
cardiovasculares o muerte (RR 0.76 con p < 0.001) en pacientes con FA parox – 
persistente y moderado-alto riesgo cardiovascular. Por lo que aparecerá en las 
próximas guías, excluyendo pacientes con disfunción VI o insuficiencia cardíaca, donde 
de momento estará  contraindicada. 
 

 
Figura 2. Manejo de los pacientes con Fibrilación Auricular paroxística recurrente. El flujo vertical indica   
el orden de preferencia para cada entidad. 
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Figura 3. Tratamiento antiarrítmico para mantener el ritmo sinusal en pacientes con fibrilación auricular 
paroxística recurrente o persistente. El flujo vertical indica el orden de preferencia para cada entidad.  
 
 
 
 
TRATAMIENTO ANTITROMBÓTICO 
 
Desde la década de los 90 se han publicado 24 estudios aleatorizados sobre la FA no 
valvular y tratamiento antitrombótico, con la participación de 20.012 pacientes y una 
exposición total de 32.800 pacientes/año.10, 11, 12, 13, 14 

 
Anticoagulación con antagonistas de la vitamina K (AVK). Entre 1989 y 1992, 5 
grandes estudios aleatorizados evaluaron la anticoagulación oral en la prevención 
primaria de los eventos tromboembólicos en pacientes con FA no valvular; un 
metaanálisis demostró que la anticoagulación oral a dosis ajustadas es un tratamiento 
muy eficaz para la prevención de todo tipo de accidentes cerebrales (isquémicos y 
hemorrágicos), con una reducción del riesgo del 61% (IC 95%, 47% - 71%) en 
relación al grupo placebo. 10-14 

 
El tratamiento anticoagulante óptimo debe encontrar el equilibrio entre la prevención 
de ictus isquémicos a la vez que se evitan complicaciones hemorrágicas (ver 
contraindicación para el tto anticoagulante, tabla 3) . La máxima protección contra 
ICTUS isquémicos en pacientes con FA se alcanza posiblemente con un INR de 2,0  a  
3,0.   
 
La aspirina como tratamiento antitrombótico en pacientes con FA. La aspirina ofrece 
una protección discreta contra los ictus isquémicos a los pacientes con FA. El 
metaanálisis de 5 estudios aleatorizados mostró una reducción de los ictus isquémicos 
del 19% (IC 95%, 2%-34%). 10 – 15 

 

En pacientes con alto riesgo embolígeno en los que no se considera adecuado el uso 
de AVK (interacción con otros fármacos, alto riesgo hemorrágico, deseo del 
paciente…), se ha comprobado que la asociación de AAS 100 + Clopidogrel 75 es  

                

 
   Sotalol 
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superior a AAS 100 sóla en prevención de embolismos con ligero aumento de 
hemorragias mayores  (el global a favor de la combinación) 16. 
 
Dabigatran (inhibidor directo de la Trombina: Fármaco oral, de acción rápida y sin 
necesidad de monitorización. Recientemente se ha publicado la eficacia y seguridad de 
este nuevo anticoagulante oral en prevención de ictus en pacientes con FA no valvular 
y moderado - alto riesgo embólico (Estudio RE-LY, n= 18.113) 21.   
 
Se estudiaron dos dosis; la dosis de Dabigatrán 110 cada 12h fue no inferior a 
Warfarina en prevención de ictus y con menor nº de hemorragias mayores  y  la dosis 
de 150 mg/12h de Dabigatrán fue superior en prevención de ictus a igual nº de 
hemorragias que la Warfarina.  
 
Dabigatrán aun se encuentra pendiente de aprobación para esta indicación, previsto 
para finales de 2010 pero ya está probado para la prevención de trombo-embolismo 
venoso post-artroplastia de rodilla o de cadera. Teniendo en cuenta los mayores 
inconvenientes del tratamiento con Sintrom (rango terapéutico estrecho, en estos 
pacientes INR entre 2 y 3; y el porcentaje no mayor del 60% del tiempo en que los 
pacientes en tto con Sintrom está en este rango) se podría considerar utilizar 
Dabigatran en lugar de Sintrom en la siguientes circunstancias 22: 
 
-En enfermos con intolerancia a Dicumarínicos. 
-En los casos con imposibilidad logística de fácil acceso a controles de INR 
-Y en enfermos donde no se consigue una anticoagulación adecuada con el Sintrom en 
el rango terapéutico y durante tiempo prolongado. 

 
 
TABLA 3. Contraindicaciones al tratamiento anticoagulante con AVK 
 
ABSOLUTAS      RELATIVAS 
Diátesis hemorrágica congénitas o adquiridas   Hepatopatía crónica 
Sangrados activos (ulcus, neoplasia ulcerada…)  Esteatorrea 
HTA severa no controlada     Alcoholismo 
Retinopatía hemorrágica     Gestación 
Anurismas y malformaciones a-v cerebrales   Escaso nivel mental 
Hemorragia intracraneal (reciente o antigua)   Pericarditis con derrame 
Hepatopatía grave      Depresión con tendencia al suicidio 
 
 
 
 
 
Guías de práctica clínica: Con todo lo expuesto previamente se han realizado las 
recomendaciones para el tratamiento antitrombótico en pacientes con FA  (Fuster V et 
al.  ACC/AHA/ESC. Guía de práctica clínica para el manejo de pacientes con fibrilación 
auricular. Agosto 2006)9  TABLA 4 
 
 
TABLA 4. Tratamiento antitrombótico para pacientes con fibrilación auricular. 
 
Factores de riesgo “ligeros”  
o con menos poder predictivo            Factores de riesgo moderado     Factores de alto riesgo 
 

Sexo femenino              Edad 75 años               Ictus o embolia previa 
Edad entre 65 y 74 años             Hipertensión     Estenosis mitral 
Cardiopatía isquémica             IC       Válvula cardiaca protésica * 
Tirotoxicosis              FEVI 35% 

          Diabetes mellitus 
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Categoría de riesgo    Tratamiento recomendado 
 

Sin factores de riesgo    Aspirina, 81-325 mg/día 
 
Un factor de riesgo moderado   Aspirina, 81-325 mg/día o  Acenocumarol (INR 2,0-3,0) 
 
Cualquier factor de alto riesgo o   Acenocumarol  (INR 2,0-3,0; INR deseado 2,5) * 
más de un factor de riesgo moderado   
 
*Si la válvula es mecánica, el INR debe ser mayor que 2,5.(es decir, paciente con fibrilación auricular + válvula mecánica INR debe estar 
entre  2,5  -  3,5) 
ICTUS: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; IC: insuficiencia cardiaca; FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo. 
 
 

Cuando existe un sólo factor de riesgo moderado en algunos expertos apoyan el uso 
de anticoagulantes con grado de recomendación IIa. En las presentes guías en estos 
pacientes la decisión sobre antiagregación o anticoagulación se basará en el riesgo 
estimado de sangrado en cada caso en particular, el nº de FR “ligeros” asociados a FR 
moderado y la preferencia del paciente 
 
Estos criterios de estratificación y las recomendaciones son iguales para la fibrilación 
auricular paroxística (comporta riesgo tromboembólico similar a la FA permanente) y 
para el flutter auricular (aunque éste comporte un riesgo tromboembólico ligeramente 
inferior a la FA) 
 
4. CRITERIOS DE DERIVACIÓN AL ESPECIALISTA. 
 
+ En pacientes con FA no conocida. Todo paciente al que se le detecta una FA debe 
ser enviado al cardiólogo al menos una vez. Posteriormente el cardiólogo determinará  
si precisa seguimientos en Cardiología y la frecuencia de los mismos (vendrá 
determinado principalmente por el tipo de cardiopatía estructural de base). 
 
En espera de la valoración por el cardiólogo, su médico de atención primaria debe 
iniciar tratamiento antitrombótico en todos los casos y control de frecuencia cardíaca 
en los casos que sea necesario. 
 
+ Pacientes con FA no conocida y sintomáticos (disnea, ángor, palpitaciones, síntomas 
de bajo gasto, etc.) deben ser enviados de forma urgente (a través del servicio de 
Urgencias del hospital en la mayoría de los casos). 
 
+ Pacientes ya estudiados previamente por Cardiólogo pero que presentan 
descompensación clínica, o no correcta respuesta a tratamiento instaurado, o efectos 
secundarios del tratamiento o  recurrencias clínicas de la arritmia a pesar del 
tratamiento antiarrítmico. 

 
+ Pacientes con FA estudiada en otro servicio y bien controlada, en los que hay dudas 
sobre cuál es el tratamiento antitrombótico más adecuado o dudas sobre la 
conveniencia de revertir a ritmo sinusal o dejar en FA crónica. 
 
+ Pacientes con clínica compatible con FA paroxística en los que no se ha podido 
documentar la arritmia con EKG convencional o que se sospeche por exploración física 
(soplo mitral) o Rx de Tórax (aumento de aurícula izquierda). 
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1. Introducción 
 
La Insuficiencia cardiaca (IC) es un síndrome clínico y vía final de los factores de riesgo 
cardiovascular (FRCV)1. Es una entidad de alta prevalencia e importante morbi-
mortalidad. Actualmente 3 grupos de fármacos (inhibidores de la enzima de 
conversión-IECA, antagonistas de los receptores de la angiotensina-ARA II y 
betabloqueantes-BB) han demostrado mejorar la supervivencia, aunque la prescripción 
de estos fármacos es baja e incompleta. 
 
En este apartado del documento CERCA se tratan los aspectos de manejo diagnóstico y 
terapeútico de la IC crónica, por dos motivos. Uno al ser un documento de enfoque 
práctico la IC aguda debe ser tenida en cuenta como una situación amenazante para la 
vida y por ende para derivación, tratamiento y estudio en servicios específicos 
hospitalarios. El segundo motivo es que al ser un documento con una visión preventiva 
global del riesgo vascular se trataran en los diversos apartados aquellas entidades en 
la que esforzarnos en la práctica clínica diaria y que evitaran llegar a esta devastadora 
enfermedad. 
 
1.1. Epidemiología. 

 
La prevalencia de la disfunción ventricular asintomática es del 4%1. La mitad de 
los casos son de IC con función sistólica conservada (ICFSC-FEVI> 0.45-0.5) 
con pronóstico similar a IC sistólica. 
 
Hay una incidencia creciente con el envejecimiento de la población2. La 
prevalencia en la población general se calcula en el 2-3%1,3,4,5,6 y sube al 10-
20% entre los 70-80 años1. En Europa la incidencia es de 1.3 casos/1.000 
habitantes/año en la población de > 25 años de edad. Se trata de un gran 
problema salud pública de las sociedades occidentales, ya que supone 
frecuentes hospitalizaciones consumiendo el 1-2% de los costes sanitarios7. 
 
El pronóstico es malo, similar a las enfermedades neoplásicas, con una 
mortalidad entre el 50 y el 60% a los 5 años del diagnóstico8. La mortalidad en 
los 4 primeros años es del 50%, el 40% de los que ingresan fallecen en el 
siguiente año1. 
 

1.2. Definición. 
 
Aquella situación fisiopatológica en que el corazón es incapaz de bombear 
sangre a un ritmo adecuado a los requerimientos metabólicos tisulares, o en 
que sólo es capaz de hacerlo con una presión de llenado elevada. Es un proceso 
progresivo, cuyo principal marcador es el cambio en la geometría del ventrículo 
izquierdo. 
 
Es una situación final común a la que se llega por distintos caminos 
caracterizada por las alteraciones en la función ventricular y en la regulación 
neurohormonal9. 
 

1.3. Etiologia. 
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La cardiopatía isquémica y la HTA son las causas fundamentales. Otros FRCV 
contribuyen a iniciar o perpetuar el problema. Fisiopatologicamente existen dos 
formas: 
 
1. La IC sistólica es un problema de vaciado de una cavidad dilatada con 

motilidad disminuida de la pared.  
2. La IC diástólica es un problema de llenado de una cavidad ventricular de 

tamaño normal.  
 

En muchos pacientes coexisten ambas anormalidades. 
 
2. Población diana y con riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca. 
 
Es importante que el clínico se esfuerce en detectar los siguientes  estadios de 
insuficiencia cardiaca que ayudaran a la optimización del diagnóstico y tratamiento 
(Tabla 1). Por los mismos motivos es igualmente importante  clasificar a los pacientes 
en una determinada clase funcional de la NYHA (Tabla 2). 
 
Tabla 1. Factores de riesgo y hallazgos a detectar para clasificar el riesgo de la 
población.  
 
A Alto riesgo desarrollar IC. 

No alteraciones estructurales 
o funcionales. 

HTA, DM, Alcoholismo 
Fiebre reumática 
Fármacos cardiotóxicos 

B Alteración estructural. 
Sin síntomas o signos de IC. 

Hipertrofia/dilatación/hipocontractilidad  VI 
Infarto de miocardio 
Valvulopatía asintomática 

C Alteración estructural. 
Síntomas actuales o previos de IC.  
 

Disnea+disfunción sistólica. 
Asintomático tras tratamiento. 

D 
 
 

Alteración estructural avanzada. 
Síntomas marcados a pesar de tratamiento 
óptimo. 

Frecuentes ingresos sin mejoría clínica 
completa. 
En espera de transplante cardiaco 

 
Tabla 2. Clase funcional de la NYHA. 

 
Estudio básico. 
 
No existe ninguna prueba específica, el adecuado diagnóstico se basa en la correcta 
combinación de los datos clínicos con los de las pruebas complementarias. La 
investigación y evaluación de los factores de riesgo es de gran importancia.  

 
Clase I 
 

Sin limitación.  
Las actividades habituales no causan, disnea, cansancio o 
palpitaciones. 

 
Clase II 
 
 

Ligera limitación de la actividad física. 
Asintomático en reposo. 
Las actividades habituales causan disnea, cansancio, palpitaciones o 
angina. 

 
Clase III 
 

Limitación marcada de la actividad física. 
Asintomático en reposo.  
Las actividades menores causan síntomas. 

 
Clase IV 
 

Incapacidad de cualquier actividad física sin síntomas. 
Sintomático en reposo. 
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El síntoma guía de la IC (más sensible y específico) es la disnea y la fatiga, 
inicialmente de esfuerzo. De los signos la elevación de la presión venosa yugular y el 
S3 son los más específicos pero poco sensibles. 
 
El diagnóstico de la IC se basa en la sintomatología y la exploración física, sobre todo 
en la auscultación pulmonar y la detección de edema. 
 
La analítica nos permite valorar los electrolitos séricos, la función renal y la presencia 
de anemia o trastorno tiroideo. El péptido natriurético cerebral, se libera en respuesta 
al aumento de tensión del miocardio, la evidencia científica disponible respalda su 
empleo con alto valor predictivo negativo, especialmente en disnea aguda. Tiene papel 
importante en el diagnostico de IC en Atención Primaria y Urgencias. La radiografía de 
tórax nos revela si existe cardiomegalia y el grado de hipertensión venocapilar. El 
ecocardiograma es la prueba más rentable, aporta mucha información sobre la 
estructura y la función cardiaca. 
 
Tabla 3. Criterios de Framingham para diagnóstico de IC:  2 criterios mayores ó 1 
mayor y 2 menores. 
 

Criterios mayores 
* Disnea paroxística nocturna, Ortopnea 
* Ingurgitación yugular (Presión venosa>16 cm de agua) y Reflujo hepatoyugular 
* Crepitantes 
* Cardiomegalia 
* Edema agudo de pulmón 
* Galope S3 

Criterios menores 
* Edema en tobillos 
* Tos nocturna 
* Disnea de esfuerzo 
* Hepatomegalia 
* Derrame pleural 
* Capacidad vital pulmonar descendida 1/3 del máximo 
* Taquicardia (frecuencia>120 pm) 
Criterio mayor o menor 
* Pérdida de más de 4,5 kg de peso tras el tratamiento 

 

 
Las pruebas complementarias tienen más sensibilidad en la IC sistólica. La normalidad 
de la radiografía de tórax, el ECG y la ecocardiografía tienen un alto valor predictivo 
negativo. La ecocardiografía además tiene un alto valor predictivo positivo, detectando 
IC sistólica (FEVI < 40%) o IC diastólica  (FEVI normal, con alteración de la relajación 
y del llenado del VI en el estudio transmitral).  
 
Tabla 4. Algoritmo diagnóstico de IC.  



 92 

 
3. Objetivos de control recomendado. 

 
Las actuales guías sugieren un enfoque terapéutico que incluye no sólo los pacientes 
con IC sintomática, sino también aquellos en riesgo de padecerla. 
Los objetivos del tratamiento de la IC son: 
 

 Prevención y control de las enfermedades que pueden originar disfunción 
cardiaca e IC. En este sentido los mayores beneficios vienen del esfuerzo en 
la prevención primaria sobre la cardiopatía isquémica y la HTA. 

 Prevención de la progresión a IC. 

 Mantener o mejorar la calidad de vida. 
 Mejorar la supervivencia. 

 
Objetivos en estadio A (No alteraciones estructurales o funcionales, Asintomático). 

 No está establecido el coste-beneficio de los programas de cribado de los 
pacientes de alto riesgo. 

 Recomendaciones Grado A 
o Control de los FRCV según las recomendaciones de las guías de 

práctica clínica. 
o Supresión de hábitos tóxicos (tabaco, alcohol, etc.). 
o IECA en pacientes con enfermedad arteriosclerótica, diabetes, HTA 

con FR vascular asociados. 
o Control de la frecuencia cardiaca en pacientes con taquiarritmias 

supraventriculares. 
o Tratamiento de la enfermedad tiroidea. 
o Evaluación periódica de aparición de síntomas o signos de IC. 
o Autocuidado: actuaciones dirigidas a preservar el estado fisico, 

evitar comportamiento nocivos y detectar síntomas iniciales.  

 Restricción sal, vigilancia peso (ganancia injustificada de 1.5-
2 kgs peso) que pueda indicar retención hídrica. 

 Cierto grado de ejercicio físico adecuado incluso en pacientes 
muy sintomáticos. 

 Vacunación antigripal y antineumocócica. 
 

Objetivos en estadio B (Alteración estructural. Sin síntomas o signos de IC). 
o Las recomendaciones Estadio A. 
o IECA a todos los pacientes con IAM reciente o pasado, 

independientemente de la FE (sobretodo si FE <35%). 

Presencia síntomas y/o 
signos 

Analítica/ECG/Rx Tórax IC improbable 
Normal 

IC probable 
Alterado 

Ecocardiografía Alterado IC probable 

Etiología/gravedad/Tratamiento 

Otros diagnósticos/derivación AE 

IC improbable 
Normal 

Alto VPN la normalidad 

Alto VPN la normalidad 

Alto VPP 

Alto VPN la normalidad 
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o BB a todos los pacientes con IAM, independientemente de la FE y todo 
paciente con FE reducida, hayan tenido o no IAM. 

o Recambio valvular en los pacientes con estenosis o insuficiencia 
valvulares significativas. 
 

Objetivos estadio C (Alteración estructural. Síntomas actuales o previos de IC).  
o Diuréticos a los pacientes con retención de líquidos. 
o IECA y BB a todos los pacientes excepto contraindicaciones. Parecería 

lógico iniciar tratamiento primero con IECA y, posteriormente, los BB. 
De todos modos, el estudio CIBIS 3 sugiere que es indiferente iniciar 
primero los IECA y luego los BB o al revés10.  

o Digital si persistencia sintomática excepto contraindicaciones. 
o Retirada de fármacos con efecto adverso (AINE, antiarrítmicos, Antag 

del calcio). 
o Medidas numeradas en recomendaciones para estadios A y B. 

 

 Diuréticos. Diuréticos de asa, tiazidas y metolazona: Esenciales cuando la 
sobrecarga de fluidos es manifiesta. No existen estudios que demuestren su 
efecto sobre la supervivencia. 
Diuréticos antialdosterónicos: Indicados en IC grado III o IV de la NYHA, con 
FEVI <0.35%, tras IAM y dosis optimas de  IECA o ARA II (no conjuntamente 
con IECA o ARA II). Se recomienda vigilar función renal/niveles de K. Producen 
una mejoría sintomática más rápida. Puede comenzarse por la adicción de una 
tiazida con espironolactona o amiloride, pasando a diuréticos de asa si se 
necesitan diuresis más enérgicas10. 
 

 IECA. Indicados en todos los pacientes con IC sistólica en los que no exista 
contraindicación o intolerancia grave. Es un efecto de clase. Se deben emplear 
aquellos con estudios con efectos en la supervivencia. La dosis debe ser la 
mejor tolerada intentando llegar a las prescritas en ensayos clínicos (EC) (dosis 
elevadas mejores efectos en hospitalización, efectos similares en 
supervivencia/síntomas). Son agentes de 1ª línea en todos los grados de la IC 
incluso en pacientes con disfunción ventricular asintomatica10. 
ARA II. No han mostrado ventajas sobre los IECA. Deben considerarse 
alternativa en caso de intolerancia clara a los IECA11, o en paciente con 
tratamiento suboptimos. Aportan escasos beneficios pero con tasa más 
elevadas de efectos 2º. Se recomienda vigilar función renal e iones10. Cuando 
FEVI <40%, grado funcional II-IV que no toleran IECA o si síntomas 
persistentes a pesar de IECA y BB.  
 

 BB. Deben emplearse en todos los pacientes con IC sistólica estable en 
cualquier clase funcional de la NYHA, incluso en disfunción ventricular 
asintomática, si no existen contraindicaciones o intolerancia grave10. No debe 
demorarse su inicio. Intentar alcanzar las dosis objetivo de cada fármaco en EC. 
No es un efecto de clase. Poseen estudios: Bisoprolol, carvedilol, metoprolol 
(succinato). No deben tener sobrecarga hídrica y no deben haber recibido 
apoyo inotrópico endovenoso reciente. Tener en cuenta sus contraindicaciones 
como hiperreactividad bronquial, asma, insuficiencia ventricular derecha, 
insuficiencia aórtica y mitral severas. 
 

 Digital. Considerarse en pacientes sintomáticos con el objeto de mejorar el 
estado clínico, junto con diuréticos, IECA y BB. 
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 Hidralazina/DNI1,12,14. Alternativa si IECA/ARAII no se toleran. Añadido a IECA si 
no se tolera la adicción de ARA II o anti-ALD. Si persistencia sintomática  a 
pesar de IECA, BB, ARA II y anti-ALD. Se emplea como terapia adyuvante a la 
angina o la hipertensión14. 
 

 Antagonistas canales del calcio. No se recomiendan. Se usan para control de la 
angina de pecho (Preferentemente amlodipino/felodipino si FEVI reducida). 

 Antiarrítmicos: En general, no indicación en la IC16. Un 50% de las muertes en 
estos pacientes son súbitas y posiblemente por arritmias, los BB y la 
amiodarona estan indicadas en caso de arritmias sintomáticas10. 
 

 Anticoagulantes orales: en IC y fibrilación auricular16. Las indicaciones 
aceptadas, manteniendo un INR de 2-3, son:  FA crónica o paroxística, 
antecedentes de tromboembolismo previo, presencia de trombo intracavitario 
detectado mediante Ecografía, función ventricular severamente deprimida en 
presencia de dilatación de cavidades ( indicación no universalmente 
aceptada)10. 

 

 La Terapia de Resincronización Cardíaca (TRC) está indicada en pacientes con 
IC grado funcional III-IV sintomáticos, a pesar del tratamiento médico óptimo, 
que presenten una función ventricular inferior al 35% y ensanchamiento del 
QRS (≥ 120 m)10. 

 
 El Desfibrilador Automático Implantable (DAI) en pacientes con IC, en 

tratamiento médico óptimo y con una expectativa de vida razonable, constituye 
indicación de clase I en los siguientes casos10:  

o 1. En prevención primaria en pacientes con grado funcional II-III pese a 
un tratamiento médico óptimo con función sistólica inferior al 35% con 
buen grado funcional (independientemente de la etiología de la 
disfunción ventricular).  

o 2. En prevención secundaria (supervivientes a un episodio de fibrilación 
ventricular o a taquicardia ventricular sincopal o hemodinámicamente 
inestable), con función sistólica global ≤ 40%,  con buen grado 
funcional. 

 
Consideraciones en ICFSC 
 

 Es más frecuente en sexo femenino, edad avanzada e hipertensas. La edad 
está asociada a pérdida de elasticidad del corazón y grandes vasos que 
origina HTA sistólica e incremento de la rigidez cardiaca y vascular. En 
general existe un mal manejo de la sal. 

 El diagnóstico es difícil. En la práctica se basa en el hallazgo de síndrome 
clínico de IC con función sistólica preservada y ausencia de valvulopatías. 

 Carecemos de estudios aleatorizados concluyentes con resultados positivos. 
Ningún tratamiento ha demostrado efectos en la morbimortalidad. 

 El tratamiento se basa en el control de los FRCV conocidos: 
o 1º: HTA de acuerdo con las GPC. 
o 2º: IECA mejoran la relajación/distensibilidad y efecto a largo plazo 

en la regresión de la hipertrofia. 
o 3º: Betabloqueantes frenan la FC e incrementar el periodo de 

diástole. 
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o 4º: Diuréticos en episodios de congestión pulmonar y edemas 
periféricos, con cautela para no reducir excesivamente la precarga. 

o Otras medidas: 
 Calcioantagonistas: Verapamilo mejora la función en 

miocardiopatía hipertrófica. 
 Valorar control de frecuencia cardíaca, mantenimiento o 

cardioversión en Ritmo Sinusal de la FA. 
 Revascularización coronaria. 

 
Esquema básico de tratamiento. 
 
De forma esquemática se muestra en que objetivo hay evidencias en algún sentido de 
los tratamientos y cuales son los pilares básicos del tratamiento11,12,17. Estos son los 
diuréticos e IECAS, ajustando la dosis hasta conseguir estabilidad clínica, después 
asociar betabloquenates. Si persisten los síntomas o signos de IC valorar asociar un 
antialdosterónico o ARA II. Si persisten los síntomas valorar asociar digoxina, 
hidralacina/nitrato y otros tratamiento no farmacológicos (trasplante-TRC-DAI).  
 

TRATAMIENTO: PILARES BASICOS

1º. IECAS (ARA II)-Diuréticos

2º. BetaBloqueantes
Digital

Anti-aldost

ARA II

Persistencia síntomas

Hz-DNI

 
 
  Supervivencia Síntomas Hospitalización Ejercicio FEVI Estadio 
BB      ++    +(meses)      +        +      + 
IECAS      +    +(sem)      +          + 
ARA-II      +        +       
Diuréticos      +(horas)        +      +   
Digital      ¿?      +      +      +      +   
AntiALD      +        +       
Nit/hidral      +        +      +      +   
 
 
Criterios de derivación. 

 Primer episodio sin estudio etiológico previo realizado. 
 Reajuste tratamiento. 
 Transplante Cardíaco. 
 Ingresos en fase aguda: insuficiencia cardiaca inestable o refractaria a 

tratamiento. 
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 Descompensación de IC crónica por factores desencadenantes que precisen 
de corrección. 

 
Manejo práctico de la IC 

 Establecer el diagnóstico/etiología de IC.  

 Valorar gravedad de los síntomas/estimar pronóstico. 
 Identificar factores precipitantes: anemia, infecciones. 
 Identificar patologías concomitantes de relieve para la IC. 
 Anticipar complicaciones. Monitorizar evolución. 
 Consejos al paciente y familiares. Autocuidado. 
 Escoger tratamiento adecuado según las GPC. 
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Los pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) presentan un aumento muy 
importante de la morbimortalidad cardiovascular en relación con la población general1.  
Entre el 40-75% de los pacientes que empiezan terapia renal sustitutiva tienen 
enfermedad cardiovascular (ECV), siendo ésta la causa más importante de mortalidad 
total2.  
 
Un estudio decisivo para el reconocimiento de la ERC como factor de riesgo 
independiente para la morbi-mortalidad cardiovascular ha sido uno de base poblacional 
que incluyó a 1.120.295 individuos. Se evaluaba la relación entre la ERC y el riesgo 
cardiovascular (RCV), entre los años 1996 y 2000, se midió la Crp en sujetos no 
sometidos a diálisis o trasplante, usando la fórmula MDRD para determinar el FGR, un 
17.5% de los pacientes tenían un FGR inferior a 60 ml/min/1.73 m2, la media de 
seguimiento fue de 2.5 años, hubo en torno a 138.000 eventos cardiovasculares. Se 
estimó el riesgo de evento cardiovascular por estadios de ERC, para FGR entre 45-59, 
30-44, 15-29 ml (min/1.73 m2 o menos de 15 ml/min/1.73 m2, el riesgo fue de 1.4, 
2.0, 2.8 y 3.4 y evaluando la relación con la mortalidad ajustada a los distintos estadios 
de ERC fue de 1.2, 1.8, 3.2, y 5.9  respectivamente. Además la proteinuria fue 
asociada a un incremento de eventos CV de forma independiente3.   

En el estudio National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES II), se logró 
identificar a la enfermedad renal como factor de riesgo cardiovascular independiente. 
La tasa de mortalidad por ECV fue  de 4.1, 8.6, y 20.5 fallecimientos/1000 persona-año 
en sujetos participantes con FGR mayor de 90, entre 70-89, y menos de 70 mL/min 
/1.73m2, respectivamente. Comparando  sujetos con  FGR ≥90 mL/min/1.73 m2, con 
FGR <70 mL/min/1.73 m2 se obtuvo un incremento del riesgo relativo de carácter 
significativo de muerte por ECV (1.7, 95% CI 1.3-2.1) y de todas las causas (1.5, 95% 
CI 1.2-1.9)4.  

El informe americano sobre HTA JNC-7 considera a la microalbuminuria elevada y al 
descenso del filtrado glomerular renal como factores de riesgo cardiovascular 
mayores5.  
 
Las guías europeas de la Sociedad Europea de HTA y Sociedad de Cardiología 
considera que en pacientes hipertensos el ascenso ligero de creatinina plasmática, el 
descenso del FGR < 60 ml/min/1.73 m2 o el CLCR< 60 ml/min o la presencia de 
microalbuminuria son la expresión de un lesión órgano diana equivalente a la 
hipertrofia de ventrículo izquierdo o a un índice tobillo brazo <0.9, todos ellos puntos 
intermedios de la patología vascular que confieren un riesgo añadido alto o muy alto, a 
su vez considera  la ERC como ECV establecida6. 
 
El desarrollo de la alteración renal se relaciona con otros factores como la edad, la 
HTA, la dislipemia, el síndrome metabólico y la diabetes mellitus que también son 
factores de riesgo cardiovascular, tradicionales,  por lo tanto ECV y ERC pueden 
desarrollarse conjuntamente y contribuir mutuamente a su progresión.  Por otro lado, 
la propia ERC lleva asociada una serie de factores de riesgo relacionados con la uremia 
como la anemia, inflamación, hiperhomocisteinemia, estrés oxidativo, alteración en el 
metabolismo mineral, productos finales de la glucosilación avanzada, factores 
protrombóticos que van a contribuir al incremento del riesgo de desarrollar 
enfermedad cardiovascular.  
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La ERC es un problema de salud pública importante que afecta a más del 10% de la 
población adulta y a más del 20% de los mayores de 60 años, representa además un 
factor de riesgo vascular independiente. La detección precoz de estos pacientes mejora 
la morbilidad a largo plazo y los costes sanitarios y debe hacerse mediante planes de 
estudio de la   población en riesgo de desarrollo de ERC, esto implica una estrecha 
coordinación entre diferentes niveles asistenciales y nefrología7.  
 
En el desarrollo del presente informe se han utilizado como fuentes fundamentales de 
documentación las principales guías disponibles en la materia5-15.  
 
Criterios utilizados para la definición de la enfermedad renal crónica y 
factores asociados a su desarrollo 
 
La ERC consiste en la disminución de la función renal, evaluada por un filtrado 
glomerular (FG) estimado por distintas fórmulas <60 ml/min/1.73 m2 o por la 
presencia de datos de daño renal (proteinuria, hematuria o alteraciones histológicas), 
ambos persistentes durante al menos 3 meses. El daño renal se diagnostica 
habitualmente mediante marcadores, en vez de por una biopsia renal, por lo que el 
diagnóstico de ERC, ya se establezca por un FGR disminuido o por marcadores de daño 
renal, puede realizarse sin conocimiento de la causa. El principal marcador de daño 
renal es una excreción elevada de albúmina por orina o proteínas. Por lo tanto el 
diagnóstico de daño renal se puede realizar por método de diagnóstico directo como la 
biopsia renal (alteraciones histológicas) o bien de forma indirecta por marcadores 
como la albuminuria, proteinuria, alteraciones en el sedimento urinario o alteraciones 
en las pruebas de imagen7.  
 
A continuación se describen diversos factores implicados en el desarrollo y riesgo de 
progresión de la enfermedad renal, importantes para seleccionar la población en riesgo 
y candidata a estudio: 
 
Factores de susceptibilidad,  que aumentan el riesgo de desarrollar enfermedad renal: 
Edad  mayor de 60 años, historia familiar de enfermedad renal, masa renal disminuida, 
bajo peso al nacer, raza afroamericana, diabetes mellitus, HTA.  
 
Factores iniciadores, implicados en el inicio del daño renal: Enfermedades 
autoinmunes, infecciones urinarias, fármacos nefrotóxicos, diabetes mellitus, HTA. 
 
Factores de progresión,  que determinan la progresión de la enfermedad renal:  
Proteinuria persistente, HTA mal controlada, diabetes mellitus, hábito tabáquico, 
dislipemia, anemia, enfermedad cardiovascular asociada, envío tardío a unidades de 
nefrología. 
 
 
Evaluación del enfermo renal 
 
Todo paciente con sospecha de ERC debe seguir estudios que determinen su estadio 
evolutivo y potencial reversibilidad. 
 
En el paciente varón mayor de 60 años con datos de ERC debe descartarse patología 
obstructiva urinaria mediante ecografía urológica. 
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Los pacientes con riesgo de desarrollar ERC (mayores de 60 años, hipertensos, 
diabéticos, enfermos cardiovasculares, o sujetos con antecedentes familiares de ERC) 
deben ser sometidos a pruebas de despistaje de ERC, evaluando el FG y la albuminuria 
al menos una vez al año.  
 
La creatinina sérica (Crs) aislada no debe ser utilizada como único instrumento de 
medida. El aclaramiento de creatinina plasmática mediante la recogida de orina de 24 
horas es algo más exacto, aunque puede estar sujeto a errores provocados por una 
inadecuada recogida del volumen de orina (infraestimado) o bien por un aumento de 
excreción tubular de creatinina (sobrestimado)9, 10.  
 
Ecuaciones recomendadas para la estimación del FG, como despistaje11, 12: 
 
a. MDRD (Modification of Diet in Renal Disease): 186 x [Crs (mg/dl)]-1.154 x (edad)-

0.203 x (0.742 si mujer) x (1.210 si raza negra) 
 

b. Cockcroft-Gault: [(140-edad) x peso (kg)] / [Crs (mg/dl) x 72] x 0.85 si mujer 
 
 
Las anteriores ecuaciones no son adecuadas en las siguientes situaciones clínicas: peso 
corporal extremo, alteraciones en la masa muscular, fracaso renal agudo, gestación, 
hepatopatía y en caso de sobrecarga hídrica (edema generalizado, ascitis). 
 
Los laboratorios clínicos que utilicen método enzimático para la determinación de la 
creatinina plasmática deberán utilizar la ecuación desarrollada a partir de la 
revaloración de la ecuación MDRD-4 y que ha sido denominada como MDRD-IDMS FG 
estimado = 175 x [Crs (mg/dl)]-1.154 x (edad)-0.203 x (0,742 si mujer) x (1,210 si raza 
negra).  
 
La excreción de proteínas por orina debe valorarse como el cociente 
albúmina/creatinina en una muestra aislada de orina, preferible en la primera orina de 
la mañana (normal < 30 mg/g). 
 
La ERC representa un factor de riesgo vascular independiente, el riesgo de 
morbimortalidad cardiovascular aumenta con el avance de la ERC, es recomendable la 
valoración y tratamiento del riesgo vascular en estos pacientes. 
 
 
Objetivos terapéuticos recomendados atendiendo a factores de riesgo 
vascular clásicos 
 
Medidas no farmacológicas: 
Dieta adecuada para el control metabólico y restricción de sal (menos de 100 mEq/día 
de sodio o 2,4 g de sal). 
La dieta rica en potasio debe evitarse en insuficiencia renal. 
Control del exceso de peso (IMC< 25 kg/m2). 
Restricción de proteínas en la dieta en caso de enfermedad renal moderada y 
avanzada, estadios 3 y 4. 
Ejercicio físico regular adecuado a las características de cada paciente13.  
 
Hábito tabáquico: 
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El tabaquismo es un factor de riesgo cardiovascular, se recomienda el cese inmediato 
del consumo de tabaco, considerando la derivación del paciente a unidades 
especializadas antitabaco9, 13. 
 
Control de la presión arterial y de la proteinuria: 
 
Objetivo de PA < 130/80 mmHg, los fármacos bloqueantes del SRA tienen un mayor 
efecto antiproteinúrico y renoprotector que otros antihipertensivos6.  
 
Reducir la proteinuria, con el objetivo de conseguir un cociente albúmina/creatinina en 
orina  < 300 mg/g. Haciendo uso de fármacos renoprotectores como inhibidores de la 
de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o con antagonistas de los receptores 
AT 1 de la angiotensina II (ARA II)6, 9, 13, 14.  
 
Deben monitorizarse los niveles de creatinina y potasio entre 1-2 semanas del inicio del 
tratamiento y siempre que se incremente la dosis del fármaco bloqueante del SRA. 
 
Control del perfil lipídico: 
Control de las alteraciones lipídicas, colesterol total < 200 mg/dl, lipoproteínas de baja 
densidad (LDL) < 100 mg/dl, lipoproteínas de alta densidad (HDL) > 40 mg/dl. 
Realización de una dieta adecuada y uso de fármacos como las estatinas9.  
 
Diabetes Mellitus: 
El objetivo es una Hb A1c < 7%. Control inicial con dieta. En DM tipo 1 insulina. En DM 
tipo 2 el control con antidiabéticos orales se puede realizar en los estadios 1 y 2 de 
ERC. En el estadio 3 se puede usar gliquidona (como única sulfonilurea, el resto 
pueden acumularse), así como tiazolidinadionas, repaglinida y nateglinida. Las 
biguanidas están contraindicadas en enfermedad renal moderada – avanzada por el 
riesgo a producir acidosis láctica. En estadios 4 y 5 de la ERC el control de la DM se 
realiza con insulina 13, 15.  
 
Antiagregación plaquetaria y tratamiento anticoagulante:  
 
No se establece una recomendación específica en prevención primaria al carecer de 
estudios de intervención diseñados para este subgrupo de pacientes con ERC9, 14.  
 
La administración de AAS a dosis baja de 75-100 mg sería útil en pacientes con ERC en 
prevención secundaria de complicaciones isquémicas.  El clopidogrel a dosis de 75 mg 
puede considerarse como alternativa en prevención secundaria de riesgo en pacientes 
con enfermedad coronaria, vascular periférica o cerebrovascular cuando existe 
contraindicación de AAS, pacientes con recurrencias o alto riesgo. 
  
Prevención de trombosis de accesos vasculares: El tratamiento con AAS, ticlopidina o 
clopidogrel es eficaz en al prevención de las complicaciones trombóticas precoces en la 
fístula arteriovenosa. 
 
Se debe conseguir un buen control de PA antes de la antiagregación 6, 9, 14. 
 
Fibrilación auricular  
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Está indicada la anticoagulación con dicumarínicos. En estadios avanzados de ERC 4 y 
5 existe un elevado riesgo de sangrado por lo que se recomienda evaluar 
individualmente los casos. 
 
Recomendaciones atendiendo a factores relaciones con la ERC / uremia 
 
Anemia: 
Corregir la anemia. Hb en torno a 11-12 g/dl. Uso de factores estimulantes de la 
eritropoyesis13.  
 
Metabolismo mineral: 
Control del hiperparatiroidismo secundario asociado a la ERC. Uso de captores del 
fósforo, evitar dosis altas de sales de calcio, utilizar suplementos de vitamina D o 
análogos13. 
 
 
Otras recomendaciones 
 
Es recomendable realizar ecografía renal en todos los casos.  
 
Evitar la yatrogenia medicamentosa, prestando especial atención en pacientes con 
descenso de la función renal. Ajustar las dosis de fármacos a la función renal y edad 
del paciente, prestando especial atención en los ancianos. Prescindir de fármacos 
potencialmente nefrotóxicos (antiinflamatorios no esteroideos, aminoglicósidos, etc). 
En diabéticos no se debe usar la metformina en situación de ERC avanzada. Considerar 
que existen asociaciones de fármacos especialmente peligrosas, por favorecer la 
retención de potasio o por deteriorar de forma aguda la función renal, por ejemplo: 
diuréticos ahorradores de potasio combinados con betabloqueantes y ARAII o IECAs, o 
AINEs con los anteriores7, 9, 14. 
 
Criterios de derivación a Nefrología atendiendo a las recomendaciones de la 
Sociedad Española de Nefrología7 
 
- Paciente con edad superior de 70 años afecto de ERC en estadios 1-3 con criterios de 
estabilidad de la función renal y albuminuria < 500 mg/g, pueden seguir siendo 
atendidos en las consultas de atención primaria, sin necesidad de derivación específica 
a nefrología, manteniendo un estricto control de la PA y cuidando de un correcto 
control del resto de factores de riesgo cardiovascular asociados. 

 
- Paciente de edad menor de 70 años: 
 

a. Si el FG es superior a 45 ml/min/1.73 m2 remitir si presenta deterioro 
progresivo de la función renal, albuminuria creciente o superior a 500 
mg/g, o presenta complicaciones (anemia, imposibilidad de controlar 
factores de riesgo vascular, HTA refractaria). En caso de estabilidad el 
seguimiento sería en atención primaria o conjunto.  

b. Si el FG es inferior a 45 ml/min/1.73 m2 remitir a nefrología, 
seguimiento conjunto o, en casos seleccionados, en atención primaria.  

 
- En estadios 4-5 de enfermedad renal se derivará en todos los casos a nefrología. 

 
- Derivación del paciente diabético: 
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a. Se tendrá en cuenta lo anterior, más las siguientes recomendaciones. 
b. Albuminuria creciente confirmada a partir de 300 mg/g, a pesar de 

adecuado tratamiento y control de la PA. 
c. HTA refractaria (tres fármacos en dosis plenas y ausencia de control). 

 
- En todos los casos se recomienda realizar ecografía urológica.  
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INTRODUCCION 
 

Las enfermedades cerebrovasculares incluyen todos los trastornos del sistema vascular 

que producen isquemia, ya sean hemorragias o infartos cerebrales; constituyendo el 

problema neurológico grave más frecuente. Es la segunda causa de muerte en la 

mayoría de los países desarrollados y carga muy importante para cualquier sociedad, 

en términos de muerte, discapacidad y gasto sanitario.  

El 85% de los ictus son isquémicos y el resto son hemorrágicos, ambos comparten 

muchos de los factores de riesgo y se benefician de similares medidas correctoras, 

aunque hay aspectos diferenciales que deben ser tenidos en cuenta (1).  

 

PREVENCION DEL PRIMER ICTUS 
 

Población de riesgo que precisa prevención activa del ictus 
 
Es muy útil poder estimar el riesgo que tiene una persona de sufrir un primer ictus, 

numerosos factores pueden contribuir a inducir riesgo de ictus y muchos individuos 

tienen más de un factor de riesgo. Existen factores de riesgo bien documentados y son 

modificables con tratamiento específico y otros están menos documentados o no 

existen tratamientos probados para ellos. Es también importante tener en cuenta la 

interacción que los distintos factores pueden tener entre sí para elegir el programa 

más adecuado de modificación del riesgo.  

 

Objetivos: 

- Identificar a los individuos con un riesgo elevado no conscientes de su riesgo 

- Evaluar el riesgo en presencia de más de un factor 

- Determinar el riesgo de un individuo que puede ser objeto de seguimiento 

específico y un programa para reducir el riesgo 

- Orientar el uso adecuado de pruebas diagnosticas 

- Estimar el riesgo cuantitativo para la elección de tratamientos  

Se recomienda el uso de instrumentos de evaluación del riesgo como el Framingham 

Stroke Profile (FSP) que es útil para identificar sujetos en los que podrían ser útiles 

intervenciones terapeúticas y que pudieran no estar recibiendo un tratamiento 

adecuado. La FSP utiliza un modelo de riesgos proporcionales de Cox con los factores 

de riesgo como covariables y calcula estimaciones puntuales en función de la 
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ponderación de los coeficientes del modelo. Son predictores independientes de ictus: la 

edad, presión arterial sistólica, hipertensión, diabetes mellitus, tabaquismo actual, 

cualquier enfermedad cardiovascular establecida, fibrilación auricular e hipertrofia 

ventricular izquierda en el electrocardiograma (2). Disponible en 

http://www.framinghamheartstudy.org/risk/stroke.htlm. Se recomienda el uso de la 

función SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation) para la población europea de 

bajo riesgo. Este modelo estima el riesgo de muerte cardiovascular a 10 años según la 

edad, sexo, presión arterial sistólica, colesterol total y tabaquismo, basado en 12 

estudios de cohortes europeas con 250.000 individuos y 3 millones personas-año de 

observación (3). Disponible  en 

http://www.escardio.org/Policy/prevention/initiatives/Documents/SCORE-low.pdf. 

Existe una versión calibrada para España (4).  

 

Factores de riesgo 

 

La enfermedad coronaria y el ictus comparten diversos factores de riesgo, pero la 

importancia que tiene cada uno de ellos en estas condiciones no es similar. A 

diferencia de la enfermedad coronaria, el factor de riesgo más importante del ictus es 

la hipertensión arterial (HTA) (riesgo relativo [RR]>4), siendo éste el único factor 

asociado de una manera consistente con todos los tipos de ictus. El resto de los 

factores, al igual que en la enfermedad coronaria, presentan asociaciones más 

moderadas (RR=2 a 4). 

 

Existen diversos factores de riesgo de padecer un primer ictus para los que hay 

evidencia de que un tratamiento adecuado puede reducir este riesgo. Estos factores 

son, por tanto, modificables a través de una intervención terapéutica. El ictus comparte 

bastantes factores de riesgo, en mayor o menor grado de asociación, con la 

enfermedad coronaria, con la diferencia de que, en el caso del ictus, la HTA es el factor 

más importante. Entre los factores asociados modificables se encuentran el 

tabaquismo, la diabetes, la dislipemia, la obesidad y la inactividad física. El grado de 

asociación de los diferentes factores de riesgo modificables con el ictus y las 

recomendaciones relacionadas pueden revisarse en las guías (5,6). Recientemente se 

comienza a atribuir un aumento del riesgo de ictus a ciertas condiciones o marcadores, 

aunque la evidencia disponible no es por el momento concluyente. Entre éstos se 

encuentran algunos marcadores inflamatorios (recuento de leucocitos, la proteína C 

http://www.framinghamheartstudy.org/risk/stroke.htlm
http://www.escardio.org/Policy/prevention/initiatives/Documents/SCORE-low.pdf
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reactiva o ciertas infecciones), el fibrinógeno, la presencia de microalbuminuria o el 

nivel en plasma de cistatina C (7,8). 

 

 
No modificables Asociación fuerte Asociación más débil 
- Edad 
- Sexo  
- Raza  
- Bajo peso al nacer  
- Factores hereditarios 

- Hipertensión arterial 
- Tabaquismo  
- Diabetes mellitus  
- Fibrilación auricular  
- Hipercolesterolemia  
- Estenosis de la arteria carótida 
- Enfermedad de células falciformes  
- Terapia hormonal  
- Alcoholismo  
- Hipertrofia ventricular izquierda  
- Hipercoagulabilidad 

- Síndrome metabólico  
- Consumo de drogas  
- Anticonceptivos orales  
- Migraña 
- Hiperhomocisteinemia  
- Elevación de Lipoproteina (a)  
- Inflamación e infección  
- Obesidad y distribución de la grasa 
corporal  
- Inactividad física  
- Factores dietéticos  
- Ciertas cardiopatías embolígenas  
- Trastornos respiratorios del sueño 
- Marcadores inflamatorios 
- Infecciones 

 
 

Población diana para realizar una prevención activa del ictus. 
 
 

1. Enfermedad vascular establecida coronaria o periférica. 

2. Individuos con algún factor de riesgo, especialmente hipertensión arterial. 

3. Diabéticos 

4. Pacientes en fibrilación auricular u otras cardiopatías embolígenas.  

5. Pacientes con riesgo de mortalidad vascular > al 5%. 

 

Valoración del riesgo vascular global. Examen y pruebas clínicas necesarias. 
 

1. Historia clínica, con especial énfasis en el estilo de vida, antecedentes familiares 

de enfermedades vasculares y factores de riesgo. 

2. La exploración física debe incluir: talla, peso, perímetro abdominal, presión 

arterial, auscultación cardiaca, laterocervical y hueco supraclavicular. 

3. Datos analíticos: glucemia, lipidograma, glucosuria, proteinuria, 

microalbuminuria. 

4. Electrocardiograma. 

5. Medición de carga arteriosclerótica: medida grosor intima-media (GIM) en la 

arteria carótida común, cuantificación índice tobillo-brazo, medida de disfunción 
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endotelial con test de reactividad a la hiperemia, test de vasoreactividad 

cerebral, determinación de microalbuminuria. 

 

Pacientes candidatos a valoración por Neurología antes del primer ictus. 
 

- Soplo laterocervical en la exploración física 

- Estenosis carotídea asintomática conocida 

- Infartos cerebrales subclínicos detectados por cualquier técnica de neuroimagen 

- Pacientes que precisen una medición de carga arteriosclerótica con técnicas 

neurosonólógicas (grosor intima-media, vasodilatación dependiente de 

endotelio, test de vasoreactividad cerebral). 

 

Estilos de vida aplicables a toda la población 
 

1. Alimentación variada: se recomienda el consumo de frutas, vegetales, pescado 

(preferentemente azul, pan integral y carnes blancas. Se debe intentar reducir 

el consumo de grasas saturadas, sustituyéndolas por grasas moninsaturadas y 

poliinsaturadas de origen vegetal. La dieta debe ser baja en sal (inferior a 5 

gramos al día), evitando la adición de sal a las comidas, así como el consumo 

de alimentos con un elevado contenido de sodio (platos precocinados, 

embutidos, quesos y conservas). 

2. Ejercicio físico adaptado a las condiciones funcionales de la persona. Es 

aconsejable realizar al menos 30 minutos de ejercicio moderado la mayor parte 

de los días de la semana. 

3. Evitar el sobrepeso y la obesidad mediante ejercicio físico y seguir una 

alimentación adecuada. Es aconsejable reducir el peso en aquellas personas 

con un índice de masa corporal > a 25 Kg/m2 y/o un perímetro abdominal > a 

88 en mujeres o > 102 en hombres. 

4. No fumar. 

5. Evitar el consumo elevado de alcohol o reducirlo a menos de 30 gramos/día en 

hombres y 20 gramos/día en mujeres. 

 
Estrategias de reducción del riesgo vascular 

La decisión de iniciar estrategias preventivas en la población general de alto riesgo 

todavía está sujeta a un amplio debate sobre su efectividad real y su eficiencia en 

relación con el coste y la asignación de recursos. Habitualmente se considera un riesgo 

vascular elevado una estimación superior al 5% de sufrir un episodio vascular mortal a 

los 10 años según las tablas de SCORE. Estas tablas son para el uso específico en 

sujetos sin enfermedad vascular conocida. Las personas en las que existe evidencia de 

enfermedad vascular previa presentan, indistintamente del cálculo obtenido en la tabla, 
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un riesgo vascular elevado y deben ser objeto de estrategias preventivas y 

terapéuticas más intensivas.  

Recomendaciones para prevenir un ictus en sujetos con riesgo vascular elevado una 

estimación superior al 5%: 

1. Mantener la presión arterial por debajo de 140/90 mm Hg (< 130/80 en diabéticos 

y/o insuficiencia renal).  Los fármacos que bloquean el sistema renina-

angiotensina-aldosterona, con o sin diuréticos, son los de primera elección. La 

corrección de la hipertensión arterial es el tratamiento más eficaz para prevenir una 

hemorragia cerebral. 

2. Colesterol total inferior a 175 mg/dl y colesterol LDL inferior a 100 mg/dl. En 

pacientes con niveles superiores a estos se iniciará tratamiento con estatinas. 

3. Glucemia en ayunas inferior a 100 mg/dl y HbA1c inferior a 6,5%. Dieta, y si 

cumple criterios de diabetes se iniciará tratamiento con antidiabéticos orales o 

insulina. 

4. En mujeres iniciar tratamiento con 100 mg de Aspirina, controlando 

adecuadamente la presión arterial cuando el SCORE de riesgo sea superior al 10%. 

La administración de Aspirina en pacientes hipertensos no controlados aumenta el 

riesgo de hemorragia cerebral. Este tratamiento puede ser útil también en varones 

para prevenir el infarto de miocardio, sopesando los riesgos asociados al 

tratamiento. 

5. Los pacientes con fibrilación auricular o riesgo cardioembolico deben ser 

adecuadamente valorados para identificar el mejor tratamiento para corregir el 

trastorno del ritmo, la frecuencia cardiaca y prevenir las complicaciones 

cardioembólicas. Para los pacientes con FA se recomienda el siguiente tratamiento: 

 

Riesgo RIESGO BAJO RIESGO 

MODERADO 

RIESGO ALTO 

Perfil Mujeres 

65-74 años 

Enf. Coronaria 

Hipertiroidismo 

≥ 75 años 

Hipertensión arterial 

Insuficiencia cardiaca 

Fracción eyección ≤ 
35% 

Estenosis mitral 

Prótesis valvular 
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Diabéticos 

Tratamiento Aspirina 100 
mg/día 

Aspirina (100 mg/día) 
o acenocumarol (INR 
entre 2 y 3). 

Acenocumarol 
(INR entre 2 y 3). 

Observaciones En pacientes con 

intolerancia a la Aspirina, 

valorar tratamiento con 

Triflusal.  

El deseo del paciente debe ser 

tenido en cuenta para 

seleccionar el tratamiento. 

Si existe contraindicación 

para la anticoagulación se 

administrará Aspirina. 

La reciente publicación del estudio RE-LY que comparó dabigatran (a dos dosis 

distintas: dosis alta 150 mg/12h y dosis baja 110 mg/12h) con warfarina en más de 

18.000 pacientes con Fibrilación auricular y al menos un factor de riesgo embólico, 

mostró mayor eficacia del inhibidor oral de la trombina que la warfarina en la 

prevención del ictus y del embolismo sistémico, sin aumentar la tasa de 

complicaciones hemorrágicas. La introducción futura de dabigatran puede modificar 

esta tabla de decisión (9). 

6. Los pacientes con prótesis valvulares mecánicas el nivel de anticoagulación estará 

en 2,5 y 3,5 de INR. 

7. Los pacientes con Estenosis Carotidea Asintomática deben ser examinados 

sistemáticamente para detectar otras causas tratables de ictus y debe aplicarse un 

tratamiento intensivo de todos los factores de riesgo identificados. Se recomienda 

el empleo de Aspirina, salvo que exista contraindicación para la misma. Se 

recomienda la endarterectomia carotídea profiláctica en pacientes muy 

seleccionados siempre que la estenosis sea de alto grado (> 70%), el equipo 

quirúrgico tenga una morbimortalidad inferior al 3%, la esperanza de vida del 

paciente y la comorbilidad sean adecuada. En la selección de los pacientes se 

recomienda se tenga en cuenta la situación hemodinámica cerebral y las 

preferencias del paciente. En situación de alto riesgo quirúrgico la angioplastia con 

stent utilizando protección distal puede ser una alternativa a la cirugía. 

8. Los pacientes con infartos cerebrales silentes, descubiertos incidentalmente  

precisan un estudio etiológico y serán tratados de la misma forma que los 

pacientes con ictus clínicamente declarados.  

 
PREVENCION SECUNDARIA DEL ICTUS 

Una de las principales preocupaciones ante un paciente que ha padecido un ictus o AIT 

es la posibilidad de que vuelva a sufrir un nuevo episodio vascular cerebral. Diferentes 

estudios han mostrado que este aumento del riesgo incluye también a la enfermedad 

coronaria o la muerte de causa vascular. Tras un ictus isquémico, el riesgo de 
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recurrencia durante el primer año es de aproximadamente un 10% y posteriormente, 

de un 5% anual. Asimismo, el riesgo de presentar una enfermedad coronaria se estima 

en un 6% durante el primer año y posteriormente, en un 4,6% anual. Así, el riesgo de 

recurrencias vasculares durante el primer año después de un ictus isquémico o AIT 

suele ser de tipo cerebrovascular. El riesgo de sufrir un ictus isquémico es 

especialmente elevado tras un AIT. Una revisión sistemática mostró que el 3,5% de los 

pacientes sufrió un ictus durante los dos primeros días de un AIT, el 8% durante el 

primer mes y hasta el 9,2% durante los primeros 90 días. De ahí que el AIT precise de 

una evaluación activa y precoz. 

Existen unos factores predictivos recurrencia de ictus (10).  

 

Estudio Seguimiento (años) Factor Riesgo Relativo (IC 95%) 

Rochester  10 Edad 

Diabetes  

1.7 (1.3-2.2) 

1.7  (1.26-2.24) 

Northern 

Manhattan  

5 Alcohol 

HTA 

Glucemia ingreso  

2.5 (1.4-4.4) 

1.6 (1.01-2.6) 

1.4 (1.1-1.7) 

Perth  5 Edad > 75 a. 

Diabetes  

2.6 (1.1-6.4) 

2.1 (0.95-4.4) 

Malmö  5 Diabetes 

F. auricular  

1.6 (1.1-2.5) 

1.8 (1.1-2.9) 

South London  5 Diabetes 1.85 (1.18-2.90) 
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F. auricular  1.70 (1.09-2.66) 

South London  10 HTA 

IAM 

F. auricular  

1.38 (1.04-1.82) 

1.50 (1.06-2.11) 

1.51 (1.09-2.09) 

 

En la siguiente tabla se ofrece una comparación de variables utilizadas en modelos 

predictivos de riesgo a medio-largo plazo de ictus/muerte tras AIT/ictus (11).  

 

 Hankey GJ, 

JNNP 1992 

Kernan WN, 

Stroke 2000 

Howard 

Stroke, 1987 

Variable Ictus Ictus/muerte Muerte 

Envejecimiento 

ECV previa 

Coronariopatía 

Insuficiencia cardiaca 

E.A.P 

Diabetes 

HTA 

Tabaquismo 

+ 

AIT 

- 

- 

+ 

- 

- 

- 

+ 

ictus 

+ 

+ 

- 

+ 

+ 

- 

+ 

ictus 

+ 

- 

- 

+ 

- 

+ 
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Estratificación del riesgo de ictus tras un AIT y algoritmo de decisiones 

 

Se han propuesto escalas basadas en características clínicas para estratificar el 

riesgo de recurrencia de ictus en individuos que han sufrido un AIT previo. Las más 

destacadas son: la escala de California, la ABCD y la escala ABCD2. Estas escalas han 

sido validadas en numerosos estudios. Con estas tablas se establece que el riesgo de 

presentar un ictus isquémico tras un AIT, según los resultados de la escala ABCD2, es 

del 18% tras los primeros 90 días de haber sufrido un AIT (12). Las tablas ABCD2 

presentan un rango de puntuación total de 0 a 7 para los componentes o predictores 

de riesgo independientes. 

 

Tabla ABCD2 
Criterio Puntuación 
Edad: >60 años (Age)  
Presión arterial: (PAS >140 mmHg o PAD >90 mmHg) (Blood pressure)  
Características clínicas: (Clinical features) 

debilidad focal  
alteraciones en el habla sin debilidad focal   

Duración de los síntomas: (Duration of symptoms)  
≥60 minutos  
<60 minutos  

Diabetes: (Diabetes mellitus) 

1 
1 
 

2 
1 
 

2 
1 
1 

 
 AIT 

CAROTIDEO 
AIT 
VERTEBROBASILAR 

AIT 
POSIBLE 

DUDOSO AIT 

CLINICA C1. Uno o 
más de los 
siguientes 
Afasia  
Pérdida visión 
monocular 
Debilidad 
Unilateral 
Trastorno 
unilateral 
sensorial   

C2. Uno o más de los 
siguientes: 
Pérdida visual bilateral 
simultánea 
Debilidad bilateral 
simultánea 
Trastorno sensitivo 
bilateral 
Síndromes alternos
  

C3. Dos o 
más de los 
siguientes: 
Disartria  
Ataxia  
Disfagia  
Diplopia  
Vértigo 

C3. Síntoma aislado 
C4. Uno de los siguientes: 
Pérdida de consciencia  
Cefalea leve 
/Mareo/nausea  
Fatiga/cansancio/debilidad 
general  
Drop attacks  

ABCD2 4 A 7 puntos 0 A 3 puntos No indicado su uso 
OTROS 
CRITERIOS 

Sospecha estenosis 
extracraneal o intracraneal. 
Sopecha fundada cardiopatía 
embolígena. 
TC cerebral con patológico 

No hay sospecha 
estenosis intracraneal 
o extracraneal. 
No hay sopecha 
fundada cardiopatía 
embolígena. 
TC cerebral normal. 

No hay sospecha 
estenosis intra o 
extracraneal. 
No hay sopecha fundada 
cardiopatía embolígena. 
TC cerebral normal. 

TRATAMIENTO Comenzar con Aspirina 300 
mg al día.  Si intolerancia a 
AAS utiliar Clopidogrel 75 mg 
al día o Triflusal 600 mg al 

Comenzar con Aspirina 
300 mg al día.  Si 
intolerancia a AAS 
utilizar Clopidogrel 75 

Valorar si existen FRCV: 
Aspirina 100 mg al día ó 
Triflusal 600 mg al día. 
Tratamiento sintomático sí 
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día. 
Si TC normal y existe FA ó 
cardiopatía embolígena iniciar 
anticogulación.  

mg al día o Triflusal 
600 mg al día. 
Existe FA ó cardiopatía 
embolígena iniciar 
anticogulación. 

precisara. 

DECISION Ingreso hospitalario urgente 
Neurología 

Consulta preferente o 
alta resolución 
Neurología 

Considerar 
derivar/consultar a 
Neurología o Medicina 
interna o Cardiología u 
ORL 

 

Recomendaciones generales en prevención secundaria del ictus 

 

Los apartados que vienen a continuación contienen una revisión actualizada de las 

recomendaciones para el manejo del ictus según la European Stroke Initiative, la 

European Stroke Organization, la American Heart Association / American Stroke 

Association y la Guía Oficial del Grupo de Enfermedades Cerebrovasculares de la 

Sociedad Española de Neurología (5, 13,14). 

 

1. Tratamiento antitrombótico. 

- Ictus/AIT no cardioembólico o cardioembólico con contraindicación de 

anticoagulación. Todo paciente debe ser tratado con un agente antiagregante 

plaquetario. Éste reduce los eventos vasculares recurrentes en pacientes con AIT o 

ictus previo un 22 % (RR 0.78; IC 95% 0.76-0.80). Se recomienda la 

antiagregación con aspirina (100-300 mg/día), clopidogrel (75 mgrs/día) o trifusal 

(600 mgrs/día). 

- Ictus/AIT cardioembólicos. La anticoagulación oral (ACO) indefinida (INR 2-3) 

reduce el riesgo de recurrencia isquémica en pacientes con FA no valvular (HR 0.34 

IC 95% 0.20-0.57) y la mayoría de las demás fuentes cardiacas embolígenas. Se 

recomienda la ACO en pacientes con AIT o ictus de origen cardioembólico con 

independencia de su edad. 

 

2. Tratamiento antihipertensivo. El tratamiento hipotensor reduce el riesgo de recurrencia 

tras un ictus o AIT un 24% (RR 0.76; IC 95% 0.63-0.92). Se recomienda iniciar 

tratamiento antihipertensivo en la mayoría de los pacientes que han sufrido un ictus o 

AIT a los 7 días del inicio del ictus, excepto en aquellos que padecen hipotensión 

ortostática o estenosis bilateral de carótidas superior o igual al 70%. Se recomienda 

iniciar el tratamiento con independencia de los niveles de PA, con el objetivo de reducir 

ésta de forma progresiva, utilizando la combinación de indapamida (2.5 mgr/día) y 

perindopril (4 mgrs/día) o eprosartan (600 mgrs/día). 
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3. Tratamiento hipolipemiante. Dos estudios han demostrado que el tratamiento con 

sinvastatina (40 mgsr/día) o atorvastatina (80 mgrs/día) reducen el riesgo de eventos 

vasculares en pacientes con ictus previo de origen no cardioembólico, con 

independencia de los niveles basales de LDL-colesterol. Se recomienda el tratamiento 

con estatinas en pacientes con ictus no cardioembólico. 

 

 

4. Tratamiento de la diabetes. El análisis secundario del ensayo PROactive, la 

pioglitazona, redujo el riesgo de ictus recurrente, mortal o no mortal, en pacientes con 

ictus previo un 47% (RR 0.53; IC 95% 0.34-0.85). Se recomienda mantener en niveles 

de normoglicemia a los pacientes diabéticos que han sufrido un ictus/AIT. 

5. Tratamiento de revascularización. En pacientes con AIT o infartos cerebrales parciales 

del territorio vascular anterior con estenosis de la arteria carotida ipsilateral de entre 

un 70-99% se recomienda la revascularización mediante tromboendartrectomia lo más 

precozmente posible. Estos pacientes deben recibir el mismo tratamiento médico que si 

no hubieran sido intervenidos. 

 

Seguimiento ambulatorio orientativo del paciente con ictus en Atención 

especializada: criterios y contenidos. 

El seguimiento del ictus resulta fundamental para conseguir una adecuada 

atención al mismo. Para ello se requiere la interacción entre atención especializada y 

atención primaria. A continuación se especifica el seguimiento de cada uno de los 

subtipos etiopatogénicos del ictus en el ámbito de la atención especializada, dentro del 

Programa de Seguimiento Ambulatorio del Ictus. 

 
SUBTIPO ETIOLÓGICO 1 mes 3 meses 6 meses 12 meses 2º año 3º y ss 
Ictus aterotrombótico revascularizable + + + +  

Cada 6 
meses 

+ 
Ictus aterotrombótico no revascularizable  + + + Alta 
Ictus cardioembólico  +  + Alta 
Ictus lacunar/indetermninado  +  + A criterio 

neurólogo 
Alta 

Hemorragia intracraneal  +  + Alta 
 
 
CONTENIDOS ACONSEJABLES 

1. Comprobar resultados analíticos y de 
neuroimagen 

2. Comprobar presión arterial 
3. Corroborar adherencia pautas tratamiento, hábitos 

y estilos de vida 
4. Descartar efectos adversos farmacológicos 
5. Estudio Neurosonológico cuando sea preciso 
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6. Determinar estatus funcional (escalas: NIHss, 
Rankin, Barthel,…) 

7. Determinar función cognitiva; examen 
neuropsicológico 

8. Escalas de depresión, escala Epworth 
9. Educación sanitaria 
10. Solicitar pruebas 
11. Realizar informe actualizado  

 
RECOMENDACIONES EN SITUACIONES ESPECIALES. 

 

Tratamiento antitrombótico tras una hemorragia intracerebral. 

 

El uso de antiagregantes o anticoagulantes en pacientes que han sufrido una 

hemorragia crebral (HIC) es una situación clínica compleja. El tratamiento 

anticoagulante, aun dentro de un objetivo de INR terapéutico de entre 2 y 3, comporta 

un riesgo dos veces superior de presentar una HIC. La incidencia de esta complicación 

se estima aproximadamente en un 0,3% al año. De manera similar, el tratamiento con 

antiagregantes puede aumentar el riesgo de una HIC. 

Población % Riesgo absoluto 
anual 

Población general (edad media: 70 años) 0,15% 
Aspirina (cualquier dosis) 
Fibrilación auricular 
Enfermedad cerebrovascular 

 
0,2 
0,3 

Aspirina más clopidogrel 
Fibrilación auricular 
Enfermedad cerebrovascular 

 
0,3 
0,4 

Anticoagulación (INR 2,5) 
Fibrilación auricular 
Enfermedad cerebrovascular 

 
0,3-0,6 
0,4-1,0 

Anticoagulación mas aspirina 0,5-1,0 
  

 

El riesgo de presentar una hemorragia intracerebral durante un tratamiento 

anticoagulante es superior en ciertas situaciones clínicas como edad avanzada, presión 

arterial elevada, ictus previo o intensidad de la anticoagulación. El riesgo de iniciar un 

tratamiento anticoagulante tras una hemorragia intracerebral supera, en general, a los 

beneficios en aquellos pacientes que no presentan un riesgo muy elevado de episodios 

isquémicos de tipo embólico. La decisión de iniciar o reestablecer el tratamiento 

anticoagulante debe individualizarse considerando el riesgo de una nueva hemorragia. 

Se debe considerar el tratamiento anticoagulante después de 7 a 10 días de una 
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hemorragia intracerebral sólo en pacientes con un riesgo muy elevado (> 6,5% al año) 

de presentar un ictus isquémico. Se debe considerar el tratamiento con heparinas de 

bajo peso molecular transcurridos 2 días de una hemorragia intracerebral con el 

objetivo de reducir el riesgo de trombosis venosa profunda o embolismo pulmonar. En 

pacientes que tras una hemorragia intracerebral presentan indicación para un 

tratamiento antitrombótico y en los que no se considera el tratamiento anticoagulante, 

el tratamiento con antiagregantes es una alternativa (15). 

 

Tratamiento antitrombótico en mujeres embarazadas. 

 

El tratamiento con antitrombóticos durante el embarazo es una situación clínica 

compleja para la que existe un número limitado de alternativas terapéuticas. En 

mujeres embarazadas con válvulas cardiacas las heparinas no fraccionadas se han 

mostrado seguras para el feto y tienen la indicación de la profilaxis de episodios 

trombóticos. Los anticoagulantes derivados cumarínicos atraviesan la barrera 

placentaria, por lo que causan sangrado fetal, que es especialmente relevante durante 

el parto, y tienen potencial teratogénico. El uso de antiagregantes, como el ácido 

acetilsalicílico, durante el embarazo comporta el riesgo de causar abortos y 

malformaciones congénitas. Puede considerarse durante el segundo y tercer mes de 

gestación y a la mínima dosis eficaz, no hay evidencia de seguridad la administración  

de ácido acetilsalicílico en el primer trimestre de gestación (16). 
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ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFÉRICA 

 

INTRODUCCION. 

 

La enfermedad arterial periférica (EAP) es una de las afecciones más prevalentes y es habitual 

la coexistencia con enfermedad vascular en otras localizaciones. El diagnóstico precoz es 

importante para poder mejorar la calidad e vida del paciente y reducir el riesgo de eventos 

secundarios mayores como el infarto agudo de miocardio o el ictus. El mejor test no invasivo 

para diagnosticar la presencia de EAP es el índice tobillo-brazo que, además, tiene valor 

pronóstico para la extremidad afectada y para el desarrollo de infarto agudo de miocardio 

(IAM) durante el seguimiento. 

 

La claudicación intermitente de los miembros inferiores es la forma más frecuente de 

presentación clínica. La presencia de isquemia crítica implica la necesidad de tratamiento de 

revascularización precoz por el elevado riesgo de pérdida de la extremidad. 

 

La  EAP afecta a un 15-20% de los sujetos mayores de 70 años 1-3, aumenta de forma lineal 

con la edad. Es más frecuente en el hombre apareciendo 10 años más tarde en la mujer. 

 

ETIOLOGIA. 

Las causas son distintas según la forma de presentación clínica: isquemia arterial aguda o 

crónica. (tabla 1). 

 
Tabla 1. 

 
 

 Clasificación etiopatogénica de la isquemia periférica aguda y crónica 

Isquemia aguda Isquemia crónica 
 
Embolia arterial (30%) 
 Origen cardiaco: 

 FA en el 80%de las embolias 
 Patología valvular (15-30%) 
 Enfermedad del nodo sinusal 
 Cardiopatía isquémico-hipertensiva 
 Miocardiopatía iatrogénica 

 Origen venoso: embolia paradóica 
 Origen arterial: 

 Aneurisma 
 Arterosclerosis 
 Iatrogenia 

 

 
Trombosis arterial aguda (70%) 
 Arteriopatías degenerativas 
  (60% de isquemia arterial aguda): 

 Arteriosclerosis obliterante 
 Enfermedad aneurismática 

 Arteriopatías inflamatorias: 
 Tromboangeitis obliterante 
 Vasculitis 

 Lesiones vasculares traumáticas 
 Trastornos hematológicos 

 
 Arteriosclerosis obliterante 
 Tromboangeitis obliterante 
 Arteritis de Takayasu 
 Enfermedad del colágeno 
 Arteriopatía diabética 
 Síndrome de atropamiento vascular 
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FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR Y EAP. 

 

Algunos estudios han confirmado que los factores de riesgo mayores ( diabetes, hipertensión, 

tabaquismo e hiperlipemia) están implicados en un 80-90% de las enfermedades 

cardiovasculares 4,5 La prevalencia de laEAP tanto sintomática como asintomática es mayor en 

varones que en mujeres. La edad es el principal marcador de riesgo de EAP. Se estima que la 

prevalencia de claudicación intermitente en el grupo de 60-65 años es del 35%, sin embargo 

en el grupo de 70-75 años es del 70%. 

Los fumadores más severos no sólo tienes más riesgo de EAP sino que presentan las formas 

más graves que ocasionan isquemia crítica 6-8 . 

 

El abandono del tabaco se acompaña de reducción de riesgo de EAP 9  y se ha comprobado 

que, aunque el riesgo de desarrollar EAP en  ex fumadores es de 7 veces mayor que en no 

fumadores.  La Diabetes Mellitus es un factor de riesgo cuantitativo y cualitativo, ya que por 

cada aumento del 1% de la hemoglobina glicosilada se produce un incremento del 25% en el 

riesgo de EAP 10. También los pacientes diabéticos tienes  hasta 10 veces más riesgo de 

amputación. 

 

Las alteraciones en el metabolismo de la homocisteina constituyen un importante riesgo de 

arterioesclerosis y, en especial, de EAP 11  . El mecanismo de acción podría ser doble: por una 

parte promover la oxidación del cLDL y por otra, inhibir la síntesis de óxido nítrico. 

 

Los valores de proteina C reactiva ( PCR) en los pacientes con EAP establecida, se ha 

mostrado como marcador de riesgo de futuros eventos cardiovasculares 12. Los valores de 

fibrinógeno y las alteraciones en las propiedades hemorreológicas de la sangre también se han 

asociado con una mayor prevalencia de arteriopatía periférica. 

 

CLINICA 

 

La sintomatología de los pacientes con EAP se estratifica  según la clasificación de Leriche-

Fontaine (tabla 2); esta clasificación agrupa a los pacientes en cuatro estadios y tiene valor 

pronóstico por lo que es muy útil para la indicación de tratamiento. 

 
Tabla 2.  
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Grado I Asintomático. Detectable por índice tobillo brazo < 0.9
Grado IIa Claudicación intermitente no limitante.
Grado IIb Claudicación intermitente limitante.
Grado III Dolor o parestesias en reposo.
Grado IV Gangrena establecida. Lesiones tróficas.
Grado III y/o IV Isquemia crítica. Amenaza de pérdida de extremidad.

Clasificación clínica de Fontaine

 
 
El estadio I se caracteriza por  ausencia de síntomas. Esto no debe asociarse con una 

evolución benigna de la enfermedad; pacientes con EAP extensa en extremidades inferiores, 

con hábito sedentario o incapacitados no presentarán clínica de EAP, pero pueden presentar 

isquemia crítica desde este estadio. 

 

El estadio II se caracteriza por la presencia de claudicación intermitente; a su vez se divide 

en dos grupos. El estadio IIa incluye a los paciente con claudicación no invalidante o a 

distancias largas. El estadio IIb incluye a los pacientes con claudicación invalidante o a 

distancias cortas. 

La claudicación intermitente, típica de los pacientes con EAP se define como la aparición 

de dolor en las masas musculares provocado por la deambulación y que cede inmediatamente 

tras el ejercicio; el dolor se presenta siempre e los mismos grupos  musculares y tras recorrer 

una distancia similar. 

 

Una gran cantidad de pacientes refiere una sintomatología dolorosa en las extremidades en 

relación con la deambulación, pero no con la existencia de EAP. Muchos de ellos tienen 

enfermedad muscular, osteoarticular o neurológica y en ocasiones alguna de ellas  se 

superpone a la EAP. En esta circustancia es importante hacer un correcto diagnóstico 

diferencial, que inicialmente será clínico y que posteriormente se confirmará con estudios no 

invasivos. 

El grupo muscular afecto durante la marcha tiene utilidad paran conocer la localización de la 

lesión oclusiva ( tabla 3). 

 
 
Tabla 3. 
 

Zona de lesión Cuadro clínico

Claudicación glúteo-muslo-gemelar
Impotencia en el varón (si hay afectación bilateral):
Síndrome de Leriche.

Femoropoplítea Claudicación gemelar con/sin claudicación plantar
Infrapoplítea Claudicación plantar

Clínica según la zona de lesión arterial

Aortoiliaca
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El estadio III, se caracteriza por presentar sintomatología en reposo. El síntoma 

predominante suele ser el dolor, aunque es frecuente que el paciente refiere parestesias e 

hipoestesias, habitualmente en el antepié y en los dedos del pie. 

Una característica de este dolor es que mejora en reposo, con la extremidad en declive, siendo 

esta la causa de la aparición de edema distal en la extremidad debido al declive continuado. 

Además, la extremidad suele estar fría y con grado variable de palidez. Sin embargo algunos 

pacientes con isquemia más intensa presenta eritrosis del pie con el declive debido a 

vasodilatación cutánea extrema (lobster foot) . 

 

El estadio IV, se caracteriza por la presencia de lesiones tróficas y es debido a la reducción 

crítica de la presión de perfusión distal, inadecuada para mantener el tropismo normal de los 

tejidos. Las lesiones se localizan habitualmente en dedos, maleolos o talón, suelen ser muy 

dolorosas y muy susceptibles a la infección. 

 

DIAGNOSTICO. 

 

Se debe hacer historia clínica completa. La exploración básica del sistema arterial, se basa en 

la valoración de la presencia de pulsos (femoral, poplíteo, pedio y tibial posterior).Es 

importante la evaluación de la temperatura, coloración y trofismo del pie. No debe olvidarse la 

exploración clínica de los miembros superiores y la auscultación cervical por la gran 

prevalencia  de lesiones carotídeas o de troncos supraaórticos. 

 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

 

-Oscilometría: en condiciones normales el índice oscilométrico debe ser similar en ambas 

extremidades a un mismo nivel y grado de presión. Cualquier disminución del índice del más 

del 30% se considera patológico indicando estenosis u obliteración por encima de la zona 

explorada (figura 2) 

Para la realización se coloca al paciente en decúbito supino, después se coloca el manguito en 

la zona gemelar y se insuflan 20-40 mmHg por encima de la presión arterial sistólica braquial, 

posteriormente se desinfla el manguito de 20 en 20 mmHg en 5 ocasiones y a la vez se 

registra la amplitud de las oscilaciones de la aguja del manómetro en cada presión aplicada, 

obteniéndose la curva oscilométrica. 
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-Doppler: objetiva las alteraciones obstructivas desde el estadio I. Permite la medición de las 

presiones arteriales sistólicas segmentarias y calcular el índice tobillo-brazo. Normalmente la 

PAS en tobillo es igual o ligeramente superior que en el brazo; un índice menor de 0.90 indica 

isquemia y menor de 0.50 isquemia grave. Una limitación es que no permite la valoración  de 

las iliacas para lo que se utiliza el eco-doppler. 

 

-Doppler tras esfuerzo. 

 

-Rx simple de abdomen y de extremidades. 

 

-Eco-Doppler: permite conocer la morfología del vaso, el diámetro, las características de la 

pared, presencia y dirección de turbulencias. Sensibilidad del 80% y especificidad  entre 90-

100% en la detección de lesiones a nivel de la arteria femoral o poplítea. 

 

-Arteriografía: es la prueba que aporta más datos morfológicos y de extensión de las 

lesiones. Imprescindible  para el tto. Quirúrgico. 

 

-Angioresonancia: técnica no invasiva que obtiene imágenes tridimensionales contrastadas 

(ARM 3D con galodinio), que no requieren la cateterización arterial a diferencia de la 

arteriografía convencional. El paciente no se expone a gran radiación ni es nefrotóxica, no 

requiere ingreso y se puede repetir a corto plazo. Su utilidad está limitada por la presencia de 

de DAIs, implantes cocleares, endoprótesis cerebrales y pacientes con claustrofobia. 

 

-TAC multicorte: se usa en pacientes con limitaciones para la técnica anterior; la posibilidad 

de calcificaciones hará difícil una correcta visualización de los vasos. 

 

 TRATAMIENTO. 

 

El tratamiento médico del paciente con EAP tiene un doble objetivo: mejorar la situación 

funcional de la extremidad y prevenir los eventos secundarios a la distribución polifocal de la 

enfermedad. Se sabe que los pacientes con EAP sintomática tienen un peor pronóstico a largo 

plazo, con aumento de la mortalidad al cabo de 10 años, 15 veces superior  al de los pacientes 

sin EAP 13. Por tanto, como primera indicación terapéutica, deben eliminarse los FRCV. 

 

PREVENCION SECUNDARIA DE EVENTOS CARDIOVASCULARES. 
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1.-Acido Acetilsalicílico: en una revisión de la Antithtombotic Trialists Collaborations26, 

realizada partir de 42 ECA, el uso de un antiagregante, proporcionó una reducción del 23% en 

la variable final combinada muerte cardiovascular, IAM o ictus. En este estudio 27,28 y otros 

similares se comprobó que la mejor dosis es la de 75-100 mg/día; por tanto debería 

emplearse en todos los pacientes con EAP para reducir la mortalidad cardiovascular. 

No ha demostrado reducir la distancia de claudicación ni los síntomas de EAP. 

 

 

2.-Clopidogrel: ha demostrado ser más potente que AAS en la reducción de eventos 

cardiovasculares. En el estudio CAPRIE 29 se demostró que el grupo en el que más eficaz fue 

el clopidogrel en la reducción de eventos secundarios mayores fue el grupo de pacientes con 

EAP. La doble antiagregación en EAP no ha demostrado más eficacia que la monoterapia. 

 

3.- Estatinas: la mayor evidencia se obtiene con fármacos potentes (simvastatina y 

atorvastatina), para disminuir la cLDL <100 mg/dl o < 70 en pacientes de alto riesgo 

(diabetes, tabaquismo, cardiopatía isquémica). 

 

4.- Fibratos: El fenofibrato –en pacientes diabéticos- ha demostrado reducir un 38% la 

necesidad de amputación. 

 

4.- IECAs: en el ensayo HOPE 31 se observó que los pacientes con EAP que de forma aleatoria 

recibieron ramipril presentaron reducción en un 25% en el número de eventos 

cardiovasculares mayores. 

 

 

 

TRATAMIENTO ESPECIFICO DE LA CLAUDICACION INTERMITENTE. 

 

1.-Pentoxifilina: fue el primer fármaco aprobado pero sin embargo diferentes estudios 

concluyen que el beneficio real es controvertido. 32,33 

 

2.- Cilostazol: recientemente comercializado en España. Es un inhibidor de la fosfodiesterasa 

que aumenta las concentraciones de AMPc en el interior de las plaquetas y las células 

sanguíneas, inhibiendo la agregación plaquetaria. También aumenta la cHDL y disminuye los 
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triglicéridos. En numerosos ensayos se ha demostrado que este fármaco aumenta la distancia 

de claudicación 37,38, siendo superior a la pentoxifilina. Está contraindicado en insuficiencia 

cardiaca. 

 

3.- Estatinas: algunos ECA ha demostrado que los pacientes que están recibiendo estatinas 

presentan mejoría de la distancia de claudicación. 39,40 

 

TRATAMIENTO DE LA ISQUEMIA CRITICA. 

 

1.-Prostanoides: PGE1 y PGI2 se emplean por vía parenteral, inhiben la agregación 

plaquetaria y la activación leucocitaria, con efecto vasodilatador. 

 

-Otros: anticoagulantes, oxígeno hiperbárico, estimulación espinal, etc, han sido otras 

alternativas empleadas, sin embargo el beneficio ha sido marginal. 

 

CIRUGIA. 

 

La indicación más clara la constituye el paciente con estadios avanzados de isquemia ( IIb, III, 

IV) debido al elevado riesgo de pérdida de la extremidad que conllevan estas situaciones. 

Las técnicas que se utilizan son: técnicas intravasculares, cirugía arterial reparadora o 

sustitutiva, amputaciones distales o de la extremidad. 

 

Las complicaciones más frecuentes son: síndrome de revascularización, síndrome 

compartimental y síndrome de dolor crónico. 

 

 

CRITERIOS DE DERIVACION. 

 

El criterio fundamental de derivación de un paciente con EAP lo constituye la necesidad de 

tratamiento quirúrgico; si no es posible determinar las presiones segmentarias, toda 

claudicación incapacitante deberá ser valorada por el cirujano vascular. 

Ante la sospecha diagnóstica de una isquemia crítica (obstrucción arterial aguda), se debe 

remitir al paciente para valoración urgente hospitalaria, para confirmación diagnóstica e iniciar 

tratamiento médico o quirúrgico. 
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CONCLUSIONES 

 

  

1ª) En la Obesidad: La alta morbimortalidad derivada de la obesidad, y su elevada 

prevalencia, la convierten en un auténtico problema de salud pública. La situación es 

alarmante en la edad infanto juvenil donde se estima que el 13,9 % la padecen, y en 

adultos, el riesgo CV aumenta cuanto mayor es el perímetro abdominal. El riesgo va a 

depender, además, de la presencia de factores de riesgo cardiovascular y de 

comorbilidades. Para iniciar el tratamiento de la obesidad es condición “sine qua non” 

que el paciente esté motivado, marcándole unos objetivos individualizados realistas y 

asumibles por el mismo, para lo que es fundamental que se negocien y pacten 

previamente. 

 

2ª) En las Dislipemias: La detección de cualquier factor de riesgo CV nos debe llevar 

a un estudio lipídico del paciente para llegar al diagnóstico del tipo de dislipemia, si 

existiera. Los niveles de lípidos deseables se deben establecer en función del RCV 

global. El primer paso en cualquier plan terapéutico de un paciente con hiperlipidemia 

es la modificación del estilo de vida. Esta modificación, y los fármacos disponibles 

permiten conseguir unos objetivos con el paciente aceptables. 

 

3ª) En pacientes con Hipertensión Arterial: En España, la HTA afecta al 35% de 

la población adulta. La evaluación inicial del paciente hipertenso responde a varios 

objetivos: a) confirmar la elevación crónica de la PA y medir su magnitud, b) evaluar la 

repercusión de la enfermedad hipertensiva en los órganos diana, c) detectar posibles 

causas de HTA secundaria y comorbilidad, d) estimar el riesgo cardiovascular global del 

paciente, e) seleccionar el tratamiento farmacológico más adecuado en caso de ser 

necesario. El cambio del estilo de vida y la dieta contribuye en gran medida al control 

de la HTA. 

 

4ª) En el Síndrome Metabólico: La prevalencia del SM en Extremadura, como en el 

resto de España, está en torno al 20 % de la población. Los pacientes con SM tienen 

un mayor riesgo de desarrollar DM2 y el riesgo de muerte por cardiopatía isquémica,  

por enfermedad cardiovascular en general y por cualquier causa,  es significativamente 
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más elevado. El diagnóstico y tratamiento del SM contribuye enormemente a disminuir 

el riesgo cardiovascular del que lo sufre. La modificación de los hábitos y estilos de 

vida, el control farmacológico indicado en cada uno de sus componentes y el 

seguimiento del paciente, se impone para conseguir ese objetivo. 

 

5ª) En la Diabetes Mellitus: La DM afecta a más del 6 % de la población. Los 

pacientes con DM tienen un riesgo cardiovascular similar a los pacientes no diabéticos 

que han sufrido un infarto de miocardio. El tratamiento de la DM exige un control 

riguroso de la glucemia, de los niveles lipídicos y de la HTA. El cambio en el estilo de 

vida y el arsenal terapéutico permite el control de estos factores de riesgo con 

garantías de éxito. 

 

6ª) En el consumo de tabaco: El tabaco es la causa aislada más importante de 

morbilidad y mortalidad prematura prevenible en los países desarrollados. El 16% de 

las muertes ocurridas cada año en nuestro país se deben al tabaco. La medicina está 

en condiciones de ofertar un tratamiento integral al paciente responsable que desea 

abandonar el hábito tabáquico. Para ello, debe realizarse una valoración individual del 

fumador y el seguimiento oportuno con la elección del día D, para dejar de fumar, el 

tratamiento comportamental y el farmacológico, si necesario. 

 

7ª) En la Cardiopatía Isquémica: La CI es la enfermedad cardiocirculatoria más 

frecuente en los varones y la primera causa de su muerte. Todo paciente con 

cardiopatía isquémica debe someterse a medidas de prevención secundaria y de 

educación sanitaria encaminada a modificar el estilo de vida, disminuir los factores de 

riesgo y asumir tratamientos con fármacos que tengan poder preventivo. Para seguir 

con éxito el protocolo de prevención de cardiopatía coronaria en cada Área de Salud, 

es necesaria la acción conjunta de los profesionales implicados, tanto de Atención 

Primaria como de Atención Especializada. 

 

8ª) En la Fibrilación Auricular: La FA es la arritmia cardíaca sostenida más 

frecuente. Afecta al 4% entre los 60-69 años y al 9% de los mayores de 75 años. La 

edad y la HTA son los dos factores más importantes para su desarrollo, y su peor 

consecuencia es el ictus. La anamnesis y la exploración física  harán sospechar a los 

médicos en primera instancia la FA que confirmarán, habitualmente, con el ECG y otras 

pruebas complementarias. El tratamiento antitrombótico con dicumarínicos o aspirina 



DOCUMENTO CERCA 

 135 

es fundamental. El tratamiento de FA debe ser iniciado por el médico de familia y 

posteriormente lo remitirá al cardiólogo. Si el paciente está sintomático, se hará a 

través de urgencias hospitalaria. Después el médico de familia hará su seguimiento y 

valoración clínica. 

 

9ª) En la Enfermedad Arterial Periférica: En la EAP, el cuadro agudo se presenta 

de forma brusca con dolor, palidez y ausencia de pulsos distales, pérdida de fuerza y 

descenso de la temperatura; y en la forma crónica como claudicación intermitente. En 

ambos casos, son necesarias una serie de pruebas complementarias para valorar el 

estadio evolutivo y la afectación vascular de otros territorios en el momento del 

diagnóstico. En su seguimiento destacan el control del TABACO, COLESTEROL, HTA y 

DIABETES, así como la antiagregación con 75-300 mg de AAS y otros fármacos. En la 

forma aguda es necesario el ingreso hospitalario.  

 

10ª) En la Insuficiencia Cardiaca: La IC es un síndrome clínico y vía final de los 

factores de riesgo cardiovascular. La prevalencia en la población general se calcula en 

el 2-3% y sube al 10-20% entre los 70-80 años. El pronóstico es malo, similar a las 

enfermedades neoplásicas, con una mortalidad entre el 50 y el 60% a los 5 años del 

diagnóstico. La cardiopatía isquémica y la HTA son las causas más importantes. El 

síntoma guía de la IC (más sensible y específico) es la disnea y la fatiga, inicialmente 

de esfuerzo. El ecocardiograma es la prueba más rentable, aporta mucha información 

sobre la estructura y la función cardiaca. Actualmente 3 grupos de fármacos 

(inhibidores de la enzima de conversión-IECA, antagonistas de los receptores de la 

angiotensina-ARA II y betabloqueantes-BB) han demostrado mejorar la supervivencia, 

aunque la prescripción de estos fármacos es baja e incompleta. 

 

11ª) En la Enfermedad Renal Crónica: La ERC es un problema de salud pública 

importante que afecta a más del 10% de la población adulta y a más del 20% de los 

mayores de 60 años, representa además un factor de riesgo vascular independiente. 

Los pacientes con ERC presentan un aumento muy significativo de la morbimortalidad 

cardiovascular en relación con la población general. La detección precoz de estos 

pacientes mejora la morbilidad a largo plazo y los costes sanitarios, y exige una 

estrecha coordinación entre diferentes niveles asistenciales y el envío oportuno a 

nefrología. Los pacientes con riesgo de desarrollar ERC deben ser sometidos a pruebas 

de despistaje oportunas, evaluando el FG y la albuminuria al menos una vez al año.  
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12ª) En la Enfermedad Cerebrovascular: Las enfermedades cerebrovasculares 

incluyen todos los trastornos del sistema vascular que producen isquemia y constituyen 

el problema neurológico grave más frecuente. El 85% de los ictus son obstructivos y el 

resto son hemorrágicos. El factor de riesgo más importante del ictus es la hipertensión 

arterial. Es necesario hacer una valoración del riesgo vascular global y marcar la 

estrategia de tratamiento para disminución del mismo en cada paciente. Además, se 

deben aplicar escalas basadas en características clínicas para estratificar el riesgo de 

recurrencia de ictus en individuos que han sufrido un AIT previo. 
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ANEXO I 
Tabla de Riesgo de la Guía Europea  de Aproximación al Riesgo Cardiovascular 

(SCORE)
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ANEXO II 
 

Tabla de Riesgo de las Sociedades Europeas de Cardiología e Hipertensión. 
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ANEXO III 
 

RECOMENDACIONES DIETETICAS. 
 

 

Alimentos 
frescos y 

congelados 

Consumo diario Consumo moderado Consumo esporádico 

PERMITIDOS 
todos los días 

A LIMITAR 
máximo 2-3 veces x 

semana 

DESACONSEJADOS 
sólo excepcionalmente 

Cereales 

Harinas, *pan, cereales, 

*arroz (mejor integrales), 
maíz, *pastas, galletas 

integrales 

Cereales con azúcar, 
*Pasta italiana con huevo 

y *bollería y galletas 
preparadas con aceite de 

oliva o de semilla 

Bollería, croissants, 
ensaimadas, magdalenas, 
donuts, galletas y bollería 
industrial preparada con 
grasas no recomendables 

Frutas, 

verduras y 
legumbres 

Todas. 

Legumbres especialmente 
recomendadas 

*Aceitunas, *aguacates, 

*patatas fritas en aceite 
de oliva o de semilla 

Patatas chips o patatas o 

verduras fritas en aceites 
inadecuados. Coco 

*Frutos 
secos 

Nueces, ciruelas pasas, 

albaricoques, dátiles, 
pipas de girasol sin sal 

Almendras, castañas, 
avellanas, cacahuetes 

Cacahuetes salados, coco 
y pipas de girasol saladas 

Huevos, 
leche y 

derivados 

Leche desnatada, yogurt 
y productos elaborados 
con leche desnatada, 

clara de huevo, flanes sin 
huevo 

Huevo entero (3 x 

semana) 
Queso fresco o con bajo 

contenido graso, 
requesón.  Leche y yogurt 

semidesnatado 

Leche entera, nata, 
crema, flanes de huevo, 
quesos duros y cremosos 

Pescados y 
Mariscos 

Pescado blanco y *azul, 

*atún en lata, salmón 
ahumado, marisco bivalvo 

(mejillones, almejas, 
chirlas, ostras,...) 

Bacalao salado, *sardinas 

y caballa en lata (en 
aceite de oliva), 

calamares, gambas, 
langostinos, cangrejos 

(marisco) 

Huevas de pescado, 

pescado frito en aceite o 
grasas no recomendadas, 

mojama 

Carnes 
rojas(1) 

  

Ternera, buey, vaca, 
cerdo, caballo, cordero 
(partes magras), jamón 
serrano (partes magras), 

salchichas de pollo o 
ternera 

Embutidos, beicon, 
hamburguesas, salchichas 

frankfurts, patés, 
vísceras, despojos 

Aves y caza   
Conejo, pollo y pavo sin 

Ganso, Pato 
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piel. Venado, Caza menor 

Grasas y 
aceites 

Aceites de oliva 

Aceites de semillas 

(girasol, maiz...) y 
margarina vegetal (sin 

ácidos grasos trans 

Mantequilla, margarinas 

sólidas, manteca de 
cerdo, unto, tocino, sebo, 

aceites de palma y de 
coco 

Postres 

*Mermeladas, *miel, 
*azúcar, repostería 
casera: sorbetes 

(helados), tartas y 
pasteles (preparados con 

leche descremada y 
margarina) 

Caramelos, flan sin 

huevo, frutas en almíbar, 
turrón, mazapán, 

bizcochos caseros y 
dulces hechos con aceite 

de oliva o semilla 

Chocolates y pasteles. 
Postres con leche entera, 

huevo y nata o 
mantequilla. Tartas 

comerciales 

Bebidas 

Agua mineral, *zumos 
naturales, infusiones, 

Café y té: 3 al día 
Vinos: 2 al día 

Bebidas y refrescos 
ligeras sin azúcar 

Bebidas ligeras 

azucaradas, sopas de 
sobre o lata 

Especias y 
salsas 

Pimienta, mostaza, 
hierbas, sofritos, vinagre, 

alioli 

Mahonesa y besamel 

Salsas hechas con 

mantequilla, margarina, 
leche entera y grasas 
animales (huevo y/o 

grasa de cerdo) 

Nota: la dieta debe modificarse en caso de diabetes, obesidad, hiperuricemia o hipertensión. 
* Los alimentos señalados con un asterisco, debido a su riqueza calórica, deben limitarse en 
pacientes con sobrepeso o hipertrigliceridemia. 

  

 
 

Como disminuir la grasa de su dieta 

Una forma de reducir la cantidad de grasa de su dieta habitual es cambiar la 
forma de cocinar los alimentos:  

 Evitar los fritos, siempre que sea posible, utilice para hacer el pescado o la 
carne hornos, microondas, sartenes antiadherentes sin añadir ningún tipo de 
grasa (aceites) o bien cocínelo al vapor o cocido. Además así conservará mayor 
valor nutritivo.  

 Eliminar la grasa de los alimentos cocinados, como los adobos, la piel del pollo 
y la grasilla de debajo de la piel.  

 Eliminar la grasa que aparece en la superficie de caldos sopas y estofados. Si 
va a congelar es mejor con la grasa que se forma arriba y sólo quítala en el 
momento en que va a ser utilizado  

 Si no puede evitar comer patatas fritas, no las cortes muy finas, de forma que 
no absorban mucho aceite y freírlas en un aceite insaturado adecuado y 
caliente.  
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 La cantidad de aceite que absorbe el alimento después de freír es 
aproximadamente 10cc por cada 100 gr de alimento.  

 Como disminuir el colesterol 

 En la preparación de los empanados, se absorbe entre 7-9 gr de huevo por 
cada 100 gr de alimento a empanar, esa cantidad de huevo se puede disminuir, 
añadiéndole zumo de limón antes de pasar la preparación por él.  

 Para hacer tortilla de patatas se puede utilizar solo las claras y utilizar colorante 
para obtener el color deseado.  

 Si lo que queremos es hacer mayonesa, hay que elaborarla con yogur en vez 
de huevo (se bate el yogur y el zumo de limón, y luego se va agregando poco a 
poco el aceite hasta conseguir consistencia de la mayonesa).  

 Como aumentar el contenido de fibra de la dieta 

 Coma más pan integral o pan blanco de alto contenido en fibra.  
 Cambie a cereales de tipo integral, por ejemplo, arroz y trigo integral.  
 Las pastas y harinas integrales también tienen un alto contenido en fibras.  
 Tome más alimentos leguminosos: guisantes, judías y lentejas en sopas, 

potajes y caldos. Llevan una gran cantidad de proteínas, así como fibra.  
 No quite la piel de la fruta o de los vegetales.  

 
El método más adecuado de preparar los alimentos es el cocinado sin sal añadida. 

 

Es más conveniente la cocción al vapor que el hervido, ya que los alimentos conservan 

todo su sabor natural y no se hace necesario sazonar. Además, este tipo de cocción es 

el que mejor preserva los nutrientes, las vitaminas y los minerales de los alimentos. 

 

Se recomienda emplear potenciadores del sabor, de origen natural, como pueden ser: 

vinagre, limón, ajo, cebolla, cebolletas, puerros, especias (pimienta, pimentón, azafrán, 

canela, mostaza sin sal, clavo, nuez moscada…) o hierbas aromáticas (orégano, 

albahaca, hinojo, comino, estragón, laurel, menta, perejil, romero, tomillo, salvia, 

eneldo….). 

 

Utilizar aceite de oliva virgen por su excelente sabor y por sus propiedades 

cardiosaludables. El aliño clásico (vinagre y aceite) puede ser aderezado o macerado 

con especias o finas hierbas para reducir el aporte de sal. 
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 La sal marina y la sal yodada contienen igual cantidad de sodio que la sal común, por 

tanto no se recomienda su utilización. Las sales de régimen suelen estar  

confeccionadas a base de cloruro potásico, cuyo sabor no es del todo agradable, y no 

deben usarse en pacientes con insuficiencia renal. 

 

 Existe la creencia popular de que se puede sustituir el jamón serrano por el fiambre 

cocido de jamón, pudiendo éste ser consumido sin limitación, pero es preciso moderar 

su consumo, ya que incluye sal entre sus ingredientes, por lo que se ha de moderar su 

consumo al igual que otros derivados cárnicos. 

 

 Se puede reducir el sodio de los alimentos si utilizamos técnicas de remojo prolongado 

(más de 10 horas) o doble cocción, cambiando el agua a mitad de la misma ya que el 

sodio se disuelve y queda en el agua. El empleo de esta técnica es útil en verduras, 

legumbres y pescados congelados y en conserva. 

 

Es aconsejable leer el etiquetado para detectar aditivos no recomendables y adquirir la 

costumbre de ser más selectivos en cuanto al contenido en grasa y sodio de los 

alimentos que forman parte de nuestra dieta diaria. 

 

 Si se come fuera de casa, es aconsejable elegir del menú ensaladas y aves o pescados 

a la parrilla en lugar de fritos o guisos. En determinados platos, para evitar la adición 

excesiva de salsas, se puede pedir que éstas se sirvan aparte. 
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ANEXO IV 
 

RECOMENDACIONES PARA REALIZAR EJERCICIO FISICO. 
 
Intente realizar al menos 30 minutos diarios de ejercicio físico, de una sola vez 
o en varias sesiones diarias. Empiece haciendo ejercicios 3 o más veces cada 
semana por unos 20 minutos o más, y siga haciendo ejercicios hasta un mínimo 
de 30 minutos, de 4 a 6 veces por semana. 
 
El ejercicio durante su descanso de almuerzo o al ir a hacer sus quehaceres 
diarios puede ser una manera de incluir al ejercicio en un horario ocupado. 
Hacer ejercicio con un amigo o miembro de familia puede ayudar hacer esto 
algo divertido, y darle un compañero para alentarse entre sí a seguir haciendo 
el ejercicio. 
 
Evite el ejercicio físico isométrico (levantar, tirar, empujar o elevar) y elija 
siempre ejercicio físico aeróbico (moviendo su cuerpo). Este ejercicio lo puede 
hacer como parte de una actividad deportiva (paddle, tenis, frontón, carrera, 
fútbol, gimnasia, natación o cualquier otra actividad) o fuera de ella (caminar, 
montar en bicicleta).  
 
 Como complemento intente aumentar la actividad física en su rutina diaria: 
 

1. Suba y baje las escaleras de su trabajo o domicilio caminando. 
2. Aparque el coche un poco más lejos del sitio hacia donde se dirija. 
3. Bájese una estación de metro o una parada de autobús antes de la que le 

corresponde. 
4. Cruce la calle por los pasos de peatones y no intente acortar en las esquinas. 
5. Haga trabajos que requieran cierto ejercicio físico. 
6. El baile es una actividad saludable. 

 
Antes de iniciar una actividad deportiva recuerde que no es usted atleta de 
competición y hace deporte para mejorar su salud. Es importante realizar un 
calentamiento de al menos 5 minutos, estirando los músculos y tendones. 
Tenga también en cuenta que es importante no fatigarse demasiado, no 
debiendo nunca esforzarse hasta el punto de quedarse sin aliento. 
 
El control del pulso es una manera aceptable de conocer si la intensidad de la 
actividad física que realiza es la recomendable para usted en función de su nivel 
de entrenamiento. Para medir su pulso puede hacerlo directamente en la 
muñeca o a ambos lados del cuello inmediatamente después de parar de hacer 
el ejercicio. Cuente durante 15 segundos el número de latidos y multiplíquelo 
por 4. Este será el número de latidos por minuto que usted ha alcanzado. Para 
alcanzar una buena forma física se recomienda que el pulso máximo alcanzado 
durante el ejercicio se sitúe entre el 50% y el 75% del máximo teórico para su 
edad. Por debajo del 50% no se realiza un ejercicio suficiente y por encima del 
75% la intensidad puede ser excesiva. Si tras hacer un ejercicio supera los 
latidos por minuto recomendables, no se esfuerce tanto y vaya incrementando 
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la cantidad de ejercicio de forma más progresiva. Según mejore su nivel de 
entrenamiento menos son los latidos que irá teniendo al realizar un 
determinado esfuerzo. 
 
 
 
TABLA: FRECUENCIAS CARDIACAS RECOMENDADAS POR EDAD. 
 

EDAD LATIDOS POR MINUTO 
RECOMENDABLES 

MAXIMO 

20 100-150 200 

25 98-146 195 

30 95-142 190 

35 93-138 185 

40 90-135 180 

45 88-131 175 

50 85-127 170 

55 83-123 165 

60 80-120 160 

65 78-116 155 

70 75-113 150 

 
 


