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Abreviaturas 

AAG: autoanálisis de glucemia capilar  

AAS: ácido acetilsalicílico  

ACO: anticoagulantes orales 

AG: ácidos grasos  

AGM: ácidos grasos monoinsaturados 

AGP: ácidos grasos poliinsaturados 

AINEs: antiinflamatorios no esteroideos 

AIT: ataque isquémico transitorio 

AMPA: automedición domiciliaria de la presión arterial  

AP: atención primaria 

ARAII: antagonistas del receptor de la angiotensina II 

arGLP-1: agonistas del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1  

ARM: antagonistas del receptor de la aldosterona 

ARNI: inhibidor del receptor de angiotensina-neprilisina 

ARNip: ácido ribonucleico de interferencia pequeño 

A-V: auriculoventricular 

AVK: antagonistas de la vitamina K  

BCC: bloqueador de canal de calcio  

CAC: cociente albúmina/creatinina 

CC.AA.: comunidades autónomas 

cHDL: colesterol de lipoproteína de alta densidad 

CI: cardiopatía isquémica 

cLDL: colesterol de lipoproteína de baja densidad 

CPK: creatina fosfoquinasa 

CT: colesterol total 

DASH: dietary approaches to stop hypertension 

DE: disfunción eréctil 

DG: diabetes gestacional 

DM: diabetes mellitus 

DM1: diabetes mellitus tipo 1 



Programa de Prevención y Control de la Enfermedad Vascular Aterosclerótica de Canarias  
 
 

10 
 

DM2: diabetes mellitus tipo 2 

DMO: densidad mineral ósea 

EAP: enfermedad arterial periférica 

ECA: ensayos clínicos aleatorizados 

ECG: electrocardiograma 

ECV: enfermedad cardiovascular 

EMA: agencia europea de medicamentos  

ERC: enfermedad renal crónica 

ESCAV: estrategia de salud cardiovascular  

EVA: enfermedad vascular aterosclerótica 

FA: fibrilación auricular 

FC: frecuencia cardíaca 

FCE: frecuencia cardíaca de entrenamiento  

FCM: frecuencia cardíaca máxima 

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

FGe: filtrado glomerular estimado 

FR: factor de riesgo 

FRCV: factor de riesgo cardiovascular 

GB: glucemia basal 

GBA: glucemia basal alterada 

HbA1c: hemoglobina glicosilada  

HCE: historia clínica electrónica  

HF: hipercolesterolemia familiar 

HFC: hiperlipemia familiar combinada 

HTA: hipertensión arterial 

HVI: hipertrofia ventricular izquierda 

IAM: infarto agudo de miocardio 

IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del ST 

IC: insuficiencia cardíaca 

ICC: insuficiencia cardíaca congestiva 

IC-FEc: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección conservada 

IC-FEr: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida 
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iDPP4: inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4 

IECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina 

IG: intolerancia a la glucosa 

IMC: índice de masa corporal 

INR: índice internacional normalizado 

iSGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 

ITB: índice tobillo-brazo 

ITG: intolerancia a la glucosa  

MAPA: monitorización ambulatoria de la presión arterial  

MMII: miembros inferiores  

NYHA: new york heart association 

OMS: organización mundial de la salud 

PA: perímetro abdominal 

PAD: presión arterial diastólica 

PAPPS: programa de actividades preventivas y de promoción de la salud 

PAS: presión arterial sistólica 

PATHS: prevention and treatment of hypertension study 

PCSK9: proteína convertasa subtilisina/kexina tipo 9 

PREDIMED: prevención con dieta mediterránea 

RC: rehabilitación cardíaca 

RCV: riesgo cardiovascular 

RR: riesgo relativo 

SAHOS: síndrome de apnea e hipopnea obstructiva del sueño 

SCA: síndrome coronario agudo 

SCS: servicio canario de salud 

SIGN: scottish intercollegiate guidelines network 

SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona 

TA: tensión arterial 

TAG: tolerancia alterada a la glucosa  

TG: triglicéridos  

TIR: tiempo en rango 

TSN: terapias sustitutivas de nicotina 
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TSOG: Test de Sobrecarga Oral de Glucosa  

UBE: unidad de bebida estándar 

VHB: virus hepatitis B 

VHC: virus hepatitis C 

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana 

VLDL: Lipoproteína de muy baja densidad 
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Sistema de clasificación del nivel de evidencia y 

gradación de las recomendaciones 

La escala utilizada en el Programa EVA para la clasificación de la evidencia y gradación 

de las recomendaciones está basada en la de SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines 

Network), estableciendo diferentes niveles en función de su grado de comprobación. 

Tabla 1. Niveles de evidencia para estudio de tratamiento con análisis cuantitativo (SIGN) 

Nivel de evidencia 

1++ 
Metaanálisis de alta calidad, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos 

aleatorizados (ECA) o ECA con muy bajo riesgo de sesgos.  

1+ 
Metaanálisis bien realizados, revisiones sistemáticas de ECA o ECA con 

un riesgo bajo de sesgos. 

1- 
Metaanálisis, revisiones sistemáticas de ECA o ECA con riesgo alto de 

sesgos. 

2++ 

Revisiones sistemáticas de alta calidad de estudios de casos y controles o 

de cohortes. Estudios de alta calidad de casos y controles o de cohortes 

con bajo riesgo de error por variables de confusión de otros sesgos y 

errores producidos por el azar y con una probabilidad alta de que la 

relación sea casual. 

2+ 

Estudios de casos y controles o de cohortes bien realizados con bajo 

riesgo de error por variables de confusión de otros sesgos y errores 

producidos por el azar y con una probabilidad moderada de que la relación 

sea casual. 

2- 

Estudios de casos y controles o de cohortes con alto riesgo de error por 

variables de confusión de otros sesgos y errores producidos por el azar y 

con un riesgo sustancial de que la relación no sea casual 

3 Estudios no analíticos, como informes de casos, series de casos, etc. 

4 Opiniones de expertos. 
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Tabla 2. Grados de recomendación para estudios de tratamiento con análisis cuantitativo (SIGN) 

Gradación de recomendaciones 

A 

Al menos un metaanálisis, revisión sistemática o ECA ponderado como 

1++ y directamente aplicable a la población diana. Una revisión sistemática 

de ECA o un conjunto de evidencias de estudios de grado 1+ directamente 

aplicable a la población diana y que demuestren una consistencia global 

de los resultados.  

B 

Conjunto de evidencias de estudios de grado 2++ directamente aplicable 

a la población diana y que demuestren una consistencia global de los 

resultados o extrapolación de estudios ponderados como 1++ o 1+. 

C 

Conjunto de evidencias de estudios de grado 2+ directamente aplicable a 

la población diana y que demuestren una consistencia global de los 

resultados o extrapolación de estudios ponderados como 2++. 

D 
Niveles de evidencia 3 o 4, o evidencia extrapolada desde los estudios 

clasificados como 2+. 

√ 
Recomendaciones de buena práctica clínica basadas en la experiencia 

clínica de los miembros del grupo que elabora la guía. 
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CAPÍTULO I. ASPECTOS GENERALES 

1. Presentación  

El abordaje de la Enfermedad Vascular Aterosclerótica (EVA), en sus múltiples formas 

de manifestarse, ha constituido en las últimas décadas una prioridad sanitaria en la 

mayoría de los países desarrollados, lo que ha contribuido al progresivo descenso en 

su mortalidad, aunque continúa siendo la principal causa de muerte en nuestro país, 

tanto en hombres como en mujeres. Este descenso en la mortalidad nos conduce a 

nuevos desafíos como son la cronicidad y la discapacidad, debido a la mayor 

longevidad, a padecer enfermedades cardiovasculares crónicas y a la mayor 

supervivencia de las personas que han sufrido eventos cardiovasculares agudos. 

La aterosclerosis que subyace en las principales causas de morbilidad y mortalidad 

vascular se desarrolla lentamente desde las primeras décadas de la vida y se encuentra 

íntimamente relacionada con los estilos de vida y los factores de riesgo asociados. 

Es una enfermedad multifactorial en su origen y, en muchos casos, prevenible y se 

puede actuar sobre ella, tanto en prevención primaria, con actuaciones precoces y 

preventivas, como en prevención secundaria, con actuaciones que permiten en muchos 

casos superar la fase crítica. 

La prevención primaria es la base donde construir la prevención vascular 

aterosclerótica, implementando medidas de promoción de estilos de vida y entornos 

saludables, así como de  medidas de detección precoz y control de los hábitos de vida 

y factores de riesgo cardiovasculares (FRCV) que inciden en su aparición, como son el 

hábito de fumar, la hipertensión arterial, la dislipemia, la diabetes, la obesidad o el 

sobrepeso etc., en cuya génesis se encuentran, en muchas ocasiones, hábitos de vida 

como la vida sedentaria, la alimentación inadecuada, el consumo de alcohol, la falta de 

ejercicio físico etc. Todos ellos aumentan la probabilidad de enfermar o morir por esta 

enfermedad. 

Los factores de riesgo actúan de forma sinérgica y tienden a asociarse lo que eleva el 

nivel de riesgo cardiovascular de cada persona. Por ello de sebe realizar una valoración 

conjunta de los FRCV presentes, que permitirá, según el perfil de riesgo encontrado, 

tomar las decisiones terapéuticas farmacológicas y no farmacológicas más adecuadas 

a cada caso, adaptando la modalidad e intensidad del consejo, así como realizando los 

seguimientos y controles necesarios. 

El estado de salud de las personas está condicionado además por determinantes 

sociales que son definidos por la Organización Mundial de la Salud (OMS) como “las 

circunstancias en que las personas nacen crecen, trabajan, viven y envejecen, incluido 

el conjunto más amplio de fuerzas y sistemas que influyen sobre las condiciones de la 

vida cotidiana”. Estas circunstancias dependen del contexto socioeconómico, político, 

cultural y de valores establecidos. 

Es importante tener en cuenta, en una intervención integral, aquellos aspectos psico 

sociales que son determinantes en la salud, como el nivel socioeconómico, de estudios, 

el aislamiento social o falta de apoyos, el estrés psico social, las emociones negativas, 

las desigualdades debidas al género etc.   

El Programa de Prevención y Control de la Enfermedad Vascular Aterosclerótica de 

Canarias (Programa EVA) establece un marco de abordaje integral, dirigido a la 
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población de 15 o más años de nuestra comunidad autónoma. Sus acciones incluyen la 

promoción de hábitos saludables, detección temprana de factores de riesgo, la 

estimación del RCV como eje central del programa y el tratamiento y seguimiento a los 

y las pacientes, según su riesgo cardiovascular. 

Les presentamos la actualización a la última versión del mismo, necesaria por los 

avances y evolución en el campo de la prevención y control de la EVA. De este modo, 

se ha asegurado que la actualización del Programa EVA incluya las recomendaciones 

más actualizadas y relevantes. 

Cabe destacar que la publicación de la reciente Estrategia de Salud Cardiovascular 

(ESCAV) del Sistema Nacional de Salud ha situado a los servicios de salud autonómicos 

en un nuevo marco estratégico en el abordaje de la salud, específicamente en el ámbito 

cardiovascular, incorporando un enfoque de la atención más integral, multidisciplinaria, 

coordinada, centrada en la persona y con mayor atención a las inequidades en salud. 

Queremos agradecer a las gerencias de Atención Primaria y de Atención Hospitalaria 

su constante colaboración y, a los/as profesionales de la salud que han participado 

directamente en su elaboración, por su implicación y buen hacer. Esperamos que sea 

una herramienta útil y práctica, que contribuya a un mejor desarrollo de las actividades 

preventivas, de control y de seguimiento de esta enfermedad en nuestra Comunidad y 

que favorezca la mejora del estado de salud de nuestra población.  
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2. Situación y magnitud actual 

2.1. Epidemiología 

La Enfermedad Vascular de origen Aterosclerótico constituye la principal causa de 

muerte en la edad adulta en los países europeos, según datos de Eurostat 

correspondientes al año 2019. A nivel epidemiológico, Europa presenta un patrón 

norte/sur, encontrando en los países nórdicos las tasas más elevadas de mortalidad por 

cardiopatía isquémica. España se sitúa en el rango más bajo de este tipo de mortalidad 

a nivel europeo [1]. 

Ilustración 1. Mapa europeo de tasa de mortalidad por cada 100.000 habitantes por isquemia cardíaca. 
Año 2019 

 

Fuente: Eurostat. Causa de muerte – tasa ajustada por regiones NUTS 2. Isquemia cardíaca. 2019. 

Nota: los datos de Irlanda corresponden a 2018, debido a que no había datos disponibles para años 

posteriores. 

  

Leyenda 



Programa de Prevención y Control de la Enfermedad Vascular Aterosclerótica de Canarias  
Aspectos generales 
 

19 
 

En el caso de la tasa de mortalidad por enfermedad cerebrovascular, encontramos un 

patrón norte/sur similar al de la isquemia cardíaca, según muestran los datos europeos 

correspondientes al año 2019. España se sitúa entre los países con menor mortalidad 

de este tipo a nivel europeo [2]. 

Ilustración 2. Mapa europeo de tasa de mortalidad por cada 100.000 habitantes por enfermedad 
cerebrovascular. Año 2019 

 

Fuente: Eurostat. Causa de muerte – tasa ajustada por regiones NUTS 2. Enfermedad cerebrovascular. 

2019. 

Nota: los datos de Irlanda corresponden a 2018, debido a que no había datos disponibles para años 

posteriores. 

  

Leyenda 
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Isquemia cardíaca 

En el año 2021 Canarias fue la tercera región de España con mayor tasa de mortalidad 

por cardiopatía isquémica en hombres: 106,2 defunciones por cada 100.000 

habitantes, siendo la media nacional de 80,5. Únicamente presentaron cifras superiores 

a la población canaria las ciudades autónomas de Ceuta y Melilla [3]. 

Gráfico 1. Tasa de mortalidad por isquemia cardíaca por Comunidad Autónoma en el año 2021. Tasa 
ajustada a la población europea. Hombres 

 

Fuente: Centro Nacional de Epidemiología. Instituto Carlos III. 

En el caso de las mujeres, Canarias también se situó en tercer lugar entre las 

Comunidades Autónomas (CC.AA.), con una tasa de 52,8 defunciones por cada 100.000 

habitantes. La diferencia con la media nacional (32,0) es de 20,8 defunciones por cada 

100.000 habitantes [3].  

Gráfico 2. Tasa de mortalidad por isquemia cardíaca por Comunidad Autónoma en el año 2021. Tasa 
ajustada a la población europea. Mujeres 

 

Fuente: Centro Nacional de Epidemiología. Instituto Carlos III. 
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Tanto en hombres como en mujeres, existe una distribución norte-sur inversa a la 

observada en los países europeos, de modo que las CC.AA. situadas al sur ocupan 

los primeros puestos con respecto a la tasa de mortalidad por cardiopatía isquémica [3].  

En el periodo 2011-2021, en Canarias se ha logrado un descenso de la tasa de 

mortalidad por isquemia cardíaca, reduciéndose 24,7 puntos en hombres y 21,0 en 

mujeres, representando un descenso del 18,9% y 28,4% respectivamente. No obstante, 

las cifras se mantienen por encima de la media nacional, 25,7 puntos en el caso de los 

hombres y 20,8 puntos en el caso de las mujeres [4]. 

Gráfico 3. Evolución de la mortalidad por isquemia cardíaca. Canarias y España 2011-2021. Tasa 
ajustada a la población europea/100.000 habitantes 

 

Fuente: Centro Nacional de Epidemiología. Instituto Carlos III. 

Asimismo, los datos de las tasas de años potenciales de vida perdidos por isquemia 

cardíaca en el año 2021 sitúan a Canarias por encima de la media nacional, con un 

valor de 353,65 años perdidos por cada 100.000 habitantes en el caso de los hombres 

(266,97 en el conjunto del país) y de 84,23 en el caso de las mujeres (49,41 en el 

conjunto del país) [3]. 

Gráfico 4. Años potenciales de vida perdidos por CCAA. Isquemia cardíaca. Tasa ajustada a la población 
europea/100.000 habitantes. Año 2021 

 

Fuente: Centro Nacional de Epidemiología. Instituto Carlos III. 
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Enfermedad cerebrovascular 

Canarias se sitúa 6,4 puntos por debajo de la media nacional en mortalidad por 

enfermedad cerebrovascular, siendo la tercera comunidad con menor tasa en 

hombres en el año 2021 (45,2 defunciones por cada 100.000 habitantes) [3]. 

Gráfico 5. Tasa de mortalidad por enfermedad cerebrovascular por Comunidad Autónoma en el año 2021. 
Tasa ajustada a la población europea. Hombres

 

Fuente: Centro Nacional de Epidemiología. Instituto Carlos III. 

En el caso de las mujeres, Canarias fue la séptima comunidad con menor tasa de 

mortalidad en 2021, con 34,7 defunciones por cada 100.000 habitantes, frente a las 39,3 

por cada 100.000 habitantes a nivel nacional [3]. 

Gráfico 6. Tasa de mortalidad por enfermedad cerebrovascular por Comunidad Autónoma en el año 2021. 
Tasa ajustada a la población europea. Mujeres 

 

Fuente: Centro Nacional de Epidemiología. Instituto Carlos III. 
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La tasa de mortalidad por enfermedad cerebrovascular en Canarias presenta una 

evolución ligeramente decreciente en el periodo 2011 - 2021, tanto en hombres como 

en mujeres (disminución de 7,0 y 7,1 defunciones por cada 100.000 habitantes, 

respectivamente) [4]. Cabe destacar que en ambos casos las cifras de Canarias se 

sitúan por debajo de los datos a nivel nacional, con una diferencia de 6,4 en hombres y 

4,6 puntos en mujeres.  

Gráfico 7. Evolución de la mortalidad por enfermedad cerebrovascular. Canarias y España 2011- 2021. 
Tasa ajustada a la población europea/100.000 habitantes

 

Fuente: Centro Nacional de Epidemiología. Instituto Carlos III. 

Respecto de los años potenciales de vida perdidos por esta causa, Canarias se situó 

por encima de la media nacional en el año 2021, tanto en hombres (105,2 vs 91,6) como 

en mujeres (55,2 vs 52,8) [3]. 

Gráfico 8. Años potenciales de vida perdidos por CCAA. Enfermedad Cerebrovascular. Tasa ajustada a la 
población europea/100.000 habitantes. Año 2021 

 

Fuente: Centro Nacional de Epidemiología. Instituto Carlos III. 
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Factores de Riesgo 

La prevalencia de los principales factores de riesgo cardiovascular (FRCV) es 

superior en Canarias a la media nacional en todos los casos excepto para el colesterol 

y la hipertensión arterial (HTA) en hombres, según reflejan los datos de la Encuesta 

Europea de Salud en España realizada en el año 2020 por parte del Instituto Nacional 

de Estadística [5]. 

Según los resultados de dicha encuesta, en Canarias existe una mayor prevalencia en 

mujeres que en hombres de los principales FRCV, excepto en el hábito de fumar. 

Gráfico 9. Prevalencia (%) de los principales factores de riesgo en Canarias y España. Año 2020 

Fuente: Encuesta Europea de Salud en España 2020. Instituto Nacional de Estadística. 

En 2021 Canarias se encontraba situada como la quinta comunidad autónoma con 

menor tasa de mortalidad por diabetes en hombres, con una tasa de 18,1 defunciones 

por 100.000 habitantes [3]. 

Gráfico 10. Tasa de mortalidad por diabetes por Comunidad Autónoma en el año 2021. Hombres 

 

Fuente: Centro Nacional de Epidemiología. Instituto Carlos III. 
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Asimismo, la tasa de mortalidad por diabetes en mujeres se situó por debajo de la media 

nacional (14,3 vs 16,3), siendo así la sexta comunidad con una menor mortalidad por 

esta causa [3]. 

Gráfico 11. Tasa de mortalidad por diabetes por Comunidad Autónoma en el año 2021. Mujeres 

 

Fuente: Centro Nacional de Epidemiología. Instituto Carlos III. 

Con respecto a la evolución de la mortalidad por diabetes, los datos revelan un descenso 

significativo en el periodo 2011 - 2021 en Canarias, de 81,0 hasta 14,3 defunciones por 

cada 100.000 habitantes en el caso de mujeres y de 99,5 a 18,1 para hombres [4]. 

Gráfico 12. Evolución de la tasa de mortalidad por diabetes. Canarias y España 2011-2021 

 

Fuente: Centro Nacional de Epidemiología. Instituto Carlos III. 

  



Programa de Prevención y Control de la Enfermedad Vascular Aterosclerótica de Canarias  
Aspectos generales 
 

26 
 

2.2. Población diana y coberturas 

El Programa de Prevención y Control de la Enfermedad Vascular Aterosclerótica 

(EVA) tiene como ámbito de aplicación la Comunidad Autónoma de Canarias y va 

dirigido hacia la población de 15 y más años de cada Área de Salud, lo que supone 

1.846.227 habitantes con tarjeta sanitaria a fecha diciembre de 2022. 

Tabla 3. Población ≥ 15 años por área de salud 

Área de Salud Mujeres ≥ 15 años Hombres ≥ 15 años Total 

Lanzarote 64.185 64.846 129.031 

Fuerteventura 47.851 48.475 96.326 

Gran Canaria 369.983 353.206 723.189 

Tenerife 415.088 390.233 805.321 

La Palma 34.832 33.197 68.029 

La Gomera 7.779 7.804 15.583 

El Hierro 4.389 4.359 8.748 

Total 944.107 902.120 1.846.227 

Fuente: OBI-Data Warehouse. Clínico asistencial del Servicio Canario de Salud (SCS). Población con tarjeta 

sanitaria diciembre 2022. 

La población incluida en el programa, a fecha de diciembre de 2022, en la Comunidad 

Autónoma es de 795.858 personas, lo que supone el 43,1% de la población diana. 

Dicha población se distribuye en siete Áreas de Salud, y cuatro niveles de riesgo 

cardiovascular (RCV). 

Tabla 4. Porcentaje de población incluida en Programa EVA por Área de Salud y nivel de RCV o EVA 
establecida en Canarias en el año 2022. 

Área de 

Salud 

Incluida en 

Programa 

% 

población 

incluida 

EVA 

establecida 

RCV 

alto 

RCV 

moderado 

RCV 

bajo 

Lanzarote 51.478 39,9% 6.566 7.409 23.488 14.015 

Fuerteventura 38.076 39,5% 4.114 5.293 18.788 9.881 

Gran Canaria 325.639 45,0% 46.658 53.834 146.955 78.192 

Tenerife 345.269 42,9% 49.984 58.115 170.141 67.029 

La Palma 21.617 31,8% 4.946 3.476 9.254 3.941 

La Gomera 8.714 55,9% 995 1.366 4.100 2.253 

El Hierro 5.065 57,9% 665 931 2.661 808 

Total 795.858 43,1% 113.928 130.424 375.387 176.119 

Fuente: OBI-Data Warehouse. Clínico asistencial del SCS. Población con tarjeta sanitaria diciembre 2022. 

Las personas con RCV moderado constituyen la mayor proporción de personas 

incluidas en el Programa (47,2%), seguida de población con RCV bajo (22,1%), 

población con RCV alto (16,4%) y, finalmente, personas con EVA establecida (14,3%).  



Programa de Prevención y Control de la Enfermedad Vascular Aterosclerótica de Canarias  
Aspectos generales 
 

27 
 

Gráfico 13. Distribución porcentual de población incluida en el programa por nivel de RCV o EVA 
establecida en Canarias en el año 2022. 

 

Fuente: OBI-Data Warehouse. Clínico asistencial del SCS. Población con tarjeta sanitaria diciembre 2022. 

Por sexo, existe una mayor proporción de hombres en situación de EVA establecida o 

RCV alto, con porcentajes del 18,1% y 20,3%, respectivamente, frente al 11,1% y 13,2% 

de mujeres registradas en esta situación. 

Gráfico 14. Distribución porcentual de población incluida en el programa por sexo y nivel de RCV o EVA 
establecida en Canarias en el año 2022. 

 

Fuente: OBI-Data Warehouse. Clínico asistencial del SCS. Población con tarjeta sanitaria diciembre 2022. 

Por último, el nivel de cobertura del Programa EVA ha evolucionado positivamente a lo 

largo de los últimos años, incrementándose desde el 24,3% en 2012 al 42,4% en 2022. 

No obstante, aún existe margen de crecimiento en este sentido. 
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Gráfico 15. Evolución de la cobertura del Programa EVA 

 

Fuente: OBI-Data Warehouse. Clínico asistencial del SCS. Población con tarjeta sanitaria diciembre 2022. 
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3.  Objetivos y cuadro de indicadores 

3.1. Objetivos 

3.1.1. Objetivo general  

El objetivo general de este programa es reducir la morbimortalidad por Enfermedad 

Vascular Aterosclerótica en Canarias a través de medidas de prevención, detección 

precoz y abordaje integrado de los FRCV modificables.  

3.1.2. Objetivos específicos  

Los objetivos específicos del Programa EVA son los siguientes: 

Promover hábitos y estilos de vida saludables en la población. 

Realizar controles periódicos de salud para valorar los hábitos de vida, detectar 

FR para la EVA, y estimar el RCV de la población. 

Conseguir objetivos de control sobre los FRCV y/o hábitos de vida, según el RCV 

presente en cada persona. 

Establecer un plan de cuidados especifico según los hábitos y FRCV presentes 

en una persona para su control y seguimiento. 

Realizar periódicamente el seguimiento establecido según el nivel de RCV o EVA 

establecida.  

3.2. Cuadro de indicadores 

El diseño de un cuadro de indicadores es fundamental para evaluar el desarrollo y el 

progreso del programa de manera eficiente. Estos indicadores permitirán medir el 

cumplimiento de los objetivos establecidos, proporcionar información para la toma de 

decisiones e introducir acciones correctoras cuando procedan. 

Usar una cantidad adecuada de indicadores clave es esencial para asegurar que el 

cuadro de indicadores sea manejable y práctico. Al seleccionar solo los indicadores más 

relevantes y utilizarlos de manera efectiva, se puede maximizar el impacto y la eficiencia 

del cuadro de indicadores y obtener una visión clara del progreso del programa. 

El cuadro de mando diseñado como herramienta principal de evaluación y 

monitorización del programa incluye un conjunto de ocho indicadores, los cuales se 

complementan con un grupo más extenso cuya medición permitirá profundizar y conocer 

más detalle acerca de la evolución del programa.  
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Tabla 5. Cuadro de indicadores del Programa EVA de Canarias  

Cuadro de indicadores del Programa EVA de Canarias 

1 Porcentaje de la población incluida en el programa 
Fórmula del cálculo del indicador: 

Σ N.º personas incluidas en el programa EVA* / Σ N.º personas > 15 años adscritas a medicina 

de familia en cada Área de Salud. 

*Se considerará a una persona incluida en el Programa cuando se tenga registro de la 

estimación del RCV por la calculadora, en la historia clínica electrónica (HCE) Drago AP y, al 

menos, una valoración anual (actividades mínimas recogidas en el Protocolo EVA de la HCE 

Drago AP) para EVA establecida y RCV alto-moderado.  

Para RCV Bajo se considerará incluida en programa cuando tenga registro de RCV Bajo en la 

HCE (calculadora de RCV) y, al menos, una valoración cada 3 años (bien por cumplimentar el 

protocolo del Programa EVA para RCV Bajo o el Programa de Actividades Preventivas y de 

Promoción de la Salud (PAPPS) en la HCE Drago AP). 

2 Porcentaje de personas con EVA establecida, RCV Alto, RCV Moderado o RCV 

Bajo incluidas en programa a las que se les ha realizado las actividades mínimas 

señaladas en el Programa EVA de Drago AP en el último año 
Fórmula del cálculo del indicador: 

Σ N.º personas con EVA establecida, RCV Alto, RCV Moderado o RCV Bajo incluidas en programa 

a las que se les ha realizado las actividades mínimas señaladas en el Programa EVA de Drago 

AP en el último año (3 años para RCV Bajo) / Σ N.º personas con EVA establecida, RCV Alto, 

RCV Moderado o RCV Bajo incluidas en programa. 

3 Porcentaje de personas con diabetes, incluidas en el programa, con cifras de 

HbA1c < 7.5 % 
Fórmula del cálculo del indicador: 

Σ N.º de personas con diabetes con HbA1c < 7,5% / Σ N.º personas con diabetes incluidas en 

programa 

4 Porcentaje de personas con hipertensión, incluidas en el programa, con cifras 

de tensión arterial (TA) dentro de los objetivos de control para su nivel de RCV 

o EVA establecida. 
Fórmula del cálculo del indicador: 

Σ N.º personas con hipertensión en objetivos de control* según su nivel de RVC o EVA establecida 

/ Σ N.º personas con hipertensión incluidas en el programa. 

*Objetivos de control:  

EVA Establecida:120-130/80 

RCV Alto < 140/80 mmHg 

RCV Moderado <140/90 mmHg 

5 Porcentaje de personas incluidas en el programa, con cifras de cLDL dentro de 

los objetivos de control para su nivel de RCV o EVA establecida. 
Fórmula del cálculo del indicador: 

Σ N.º personas con cLDL en objetivos de control* según su nivel de RVC o EVA establecida /        

Σ N.º personas con dislipemia incluidas en el programa. 

*Objetivos de control:  

EVA Establecida: < 55mg/dL 

RCV Alto < 70 mg/dL 

RCV Moderado < 100 mg/dL 
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Cuadro de indicadores del Programa EVA de Canarias 

6 Porcentaje de personas incluidas en programa con registro de fumadoras en el 

año anterior y con registro actual de etapa de mantenimiento o exfumadoras. 
Fórmula del cálculo del indicador: 

Σ N.º personas con registro actual de etapa de mantenimiento o exfumadoras / Σ N.º personas 

con registro de fumadoras incluidas en programa en el año anterior. 

7 Porcentaje de personas incluidas en programa con registro de sobrepeso u 

obesidad en el año anterior y que han disminuido su índice de masa corporal 

(IMC). 
Fórmula del cálculo del indicador: 

Σ N.º personas con disminución del IMC con respecto al año anterior / Σ N.º personas con registro 

de sobrepeso u obesidad incluidas en el programa en el año anterior. 

8 Porcentaje de la población incluida en el Programa EVA con un plan de cuidados 

especifico según los hábitos y FRCV presentes. 
Fórmula del cálculo del indicador: 

Σ N.º personas incluidas en el programa con un plan de cuidados específico para sus hábitos y 

FRCV / Σ N.º personas incluidas en el programa con EVA establecida, RCV Alto-Moderado. 

Nota: todos los indicadores se medirán por sexo.  

Fuente: elaboración propia. 
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4. El Riesgo Cardiovascular 

El desarrollo de la prevención cardiovascular es una de las principales medidas para 

reducir la incidencia de enfermedades cardiovasculares. Su objetivo no debe ser 

controlar los FR de forma independiente, sino reducir el RCV, presente en cada persona. 

La aterosclerosis que subyace en las principales causas de morbilidad y mortalidad 

vascular se desarrolla lentamente desde las primeras décadas de la vida y está 

íntimamente relacionada con los estilos de vida y los FR asociados. Esta enfermedad 

es multifactorial en su origen y, en muchos casos, prevenible actuando sobre ella, tanto 

en prevención primaria, con actuaciones precoces y preventivas, como en prevención 

secundaria, con actuaciones que permiten en muchos casos solventar la fase crítica. 

Entender la Enfermedad Vascular Aterosclerótica como una única entidad nosológica 

de carácter multifactorial, permite considerar las distintas manifestaciones de la misma, 

como la cardiopatía isquémica, el ictus aterotrombótico, la arteriopatía periférica, la 

estenosis carotídea etc., con una fisiopatología común, centrada en la disfunción 

endotelial, que comparten factores de riesgo e intervenciones comunes. 

Surgen así las actuaciones encaminadas a la prevención y control de la EVA, cuyo 

objetivo no es controlar aisladamente los FR que inciden en su desarrollo y aparición, 

como son la diabetes mellitus (DM), la HTA, las dislipemias, el hábito de fumar o la 

obesidad, sino reducir el RCV en su conjunto, dado que los FR tienden a asociarse y 

actuar de forma sinérgica, elevando el RCV de cada persona. Siendo además 

fundamental incidir en los cambios necesarios en el estilo de vida, como una 

alimentación saludable, la realización de ejercicio físico regular y el abandono del hábito 

de fumar y alcohol [6].  

Desde una perspectiva integral, en la prevención cardiovascular se deben tener en 

cuenta además los aspectos emocionales y psicosociales de la vida de una persona que 

se asocian a FRCV, a una peor salud cardiovascular y a resultados clínicos más 

adversos [7, 8].  

Entre ellos destacamos: 

• Estados emocionales negativos como el estrés, la hostilidad, la ansiedad y la 

depresión. Durante los últimos años, ha aumentado el nivel de la evidencia que 

sugiere que la salud mental tiene un impacto significativo en la salud 

cardiovascular. Por tanto, también es importante abordar estos factores con un 

enfoque preventivo y de manera efectiva para reducir el RCV [9, 10, 11, 12, 13]. 

• Aspectos como la edad y el sexo, los condicionantes de género, la clase social, 

las expectativas de vida, la etnia o la raza, el territorio de procedencia o de 

residencia son factores que condicionan las posibilidades de tener una buena 

salud y evidencian, así mismo, la existencia de desigualdades importantes a 

tener en cuenta para la valoración y adaptación de las intervenciones. 

En España, diferentes estudios han constatado que el nivel socioeconómico, los 

condicionantes de género, el territorio y en los últimos años también la inmigración, 

constituyen ejes de desigualdad con una gran repercusión en el estado de salud de la 

población [14]. Así, por ejemplo, el nivel socioeconómico bajo definido como un nivel de 

ingresos reducido, bajo nivel de estudios o tener un trabajo precario, es un predictor de 

mayor riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) [15]. Las personas con menos 
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recursos socioeconómicos presentan más FRCV y tienen menos acceso a las 

prestaciones sanitarias y tratamientos. Se ha demostrado correlación entre el bajo nivel 

socioeconómico y la presencia de ateroesclerosis subclínica [16]. Del mismo modo, un 

reciente estudio demuestra que un nivel educativo más bajo se asocia a mayor 

desigualdad en la mortalidad cardiovascular global en España, siendo especialmente 

marcada para la mortalidad por cardiopatía isquémica y por insuficiencia cardíaca en las 

mujeres jóvenes [17]. 

Teniendo todo esto en cuenta, el objetivo actual de la prevención de RCV es desarrollar 

actuaciones que tengan en cuenta todas las dimensiones de la vida de las personas, 

incluyendo factores físicos, psicológicos y sociales, para así mejorar la calidad de vida 

y reducir el riesgo de enfermedades cardiovasculares de manera integral y 

personalizada. 

4.1. Factores de riesgo cardiovascular 

La estrategia de prevención de la EVA precisa identificar los FRCV, presentes en una 
persona, para realizar la estratificación de su nivel de riesgo. 

Los FRCV son condicionantes endógenos y/o ligados a estilos de vida que incrementan 
la probabilidad de padecer o morir por EVA en las personas en las que inciden. Se 
catalogan como tales cuando cumplen unos requisitos que permiten establecer una 
relación de causa-efecto con respecto a la enfermedad vascular. Se pueden catalogar 
como se muestra en la tabla 6. 

Estos FRCV, ya sea de forma aislada o, como sucede con mucha mayor frecuencia, en 
combinación, explican la mayoría de los casos de EVA o de muerte que ocurre en 
personas de alto riesgo y una proporción considerable de casos en la población general. 

Tabla 6. Factores de Riesgo Cardiovascular  

Factores de Riesgo Cardiovascular 

FRCV Mayores FRCV Bien Validados Otros FRCV 

Antecedentes Personales de ECV Sobrepeso / Obesidad Factores lipídicos: 

• Triglicéridos 

• Apolipoproteínas 

• Lipoproteína a 

• Subfracciones 

lipoproteicas 

Hábito de fumar Inactividad física 

HTA Síndrome Metabólico 

DM 

Glucemia Basal Alterada (GBA) / 

Tolerancia Alterada a la Glucosa 

(TAG) 

cLDL elevado 
Historia familiar de EVA 

prematura 

cHDL disminuido Aterosclerosis subclínica Resistencia a la insulina 

Edad / sexo Enfermedad Renal Crónica Alcohol  

  
Hipertrofia Ventricular Izquierda 

(HVI) 
Score Cálcico 

  Fibrilación Auricular Menopausia precoz 

  Factores genéticos y raciales 
Virus de la inmunodeficiencia 

humana (VIH) 

  Trastornos mentales  Índice tobillo-brazo (ITB) < 0,9 

  Quimioterapia / radioterapia 

  

  Síndrome de apnea e hipopnea 

obstructiva del sueño 

(SAHOS)  
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Factores de Riesgo Cardiovascular 

FRCV Mayores FRCV Bien Validados Otros FRCV 

  Disfunción eréctil (DE) 

    Migraña con aura  

    Artritis Reumatoide  

    Psoriasis 

    Espondiloartritis anquilosante  

  
  Enfermedad inflamatoria 

intestinal  

  

  Preeclampsia, parto prematuro, 

muerte fetal diabetes 

gestacional 

 
 Factores socioeconómicos y 

psicosociales  

Fuente: adaptado de Smith et al. y New Zealand Guidelines Group [18, 19].  

4.1.1. Factores de riesgo cardiovasculares mayores 

Los FR de edad, sexo y antecedentes personales de haber padecido una EVA son 

FR no modificables: no ofrecen por sí mismos la posibilidad de intervenir sobre ellos 

para modificar el riesgo. No obstante, estos factores, incluso de forma independiente, 

presentan un demostrado valor predictivo de EVA, por lo que juegan un importante papel 

en la estimación del riesgo. 

De los FR modificables, el hábito de fumar, la HTA, la dislipemia y la diabetes son los 

que determinan el mayor porcentaje de aparición de EVA. A efectos de este programa, 

la presencia de al menos uno de ellos conlleva la estimación del RCV. 

El hábito de fumar, la HTA, la Dislipemia y la Diabetes son los FRCV mayores 
modificables que se utilizan para la estimación del RCV mediante la tabla de cálculo 
de riesgo. 

4.2. Estimación del riesgo cardiovascular 

El abordaje multifactorial de la prevención cardiovascular requiere una valoración 

conjunta de los FR, mediante la estimación del RCV de cada persona. Esto permite 

establecer objetivos con cada persona, según su nivel de RCV, establecer las medidas 

farmacológicas y no farmacológicas más adecuadas y medir los progresos en la 

reducción del mismo. 

El RCV expresa la probabilidad* de sufrir un evento de la EVA en un determinado 
periodo de tiempo, generalmente de 5 a 10 años. 

(*) La explicación en la práctica de este hecho es que de 100 personas con un 
mismo porcentaje de RCV (Ej. RCV 21%), de esas 100 personas, 21 desarrollaran 
una EVA en los primeros 5 o 10 años. 

Para la selección del método adecuado para la estimación del RCV es aconsejable 

basarse en análisis específicos que permitan determinar cuál se comporta mejor a la 

hora de predecir la aparición de eventos cardiovasculares en cada población. Ninguno 

de los métodos de estimación del RCV es perfecto y todos presentan limitaciones en 
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factores como los límites de edad o la variabilidad en los FRCV que se ponderan. 

Generalmente, la recomendación de utilizar uno u otro se basa en que la tabla esté 

elaborada con datos de una cohorte poblacional similar a la de la población a la que se 

aplicará la tabla. 

Ante la alta prevalencia de FRCV y de mortalidad por EVA en nuestra población y, al 

tener el Servicio Canario de la Salud (SCS) integrado, desde hace años, la metodología 

de abordaje conjunto de los FRCV, utilizando para la estimación del riesgo la calculadora 

de la HCE Drago AP, basada en el método Framingham, será esta la que continuará 

utilizando este programa, para estratificar a la población, según los FRCV mayores 

presentes.  

La utilidad práctica del uso de la tabla radica en que permite: 

• Priorizar los cuidados, controles y seguimientos en aquellas personas que 

presentan un mayor riesgo. 

• Apoyar en las decisiones de tratamiento farmacológico en cuanto a 

hipolipemiantes, antihipertensivos y antiagregantes. 

• Monitorizar la evolución del RCV. 

• Constituir una herramienta educativa y motivacional para la persona en cuanto a 

la obtención de objetivos para la reducción de su riesgo. 

Tabla 7. Tabla de Predicción del RCV de Framingham (Anderson, 1991) 

Tabla de Predicción del RCV de Framingham (Anderson, 1991) 
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30 -12 30 -2 25-26 7 139-151 -3 98-104 -2 Hábito de fumar 4 

31 -11 31 -1 27-29 6 152-166 -2 105-112 -1 Diabetes:  

32 -9 32-33 0 30-32 5 167-182 -1 113-120 0 -Varones 3 

33 -8 34 1 33-35 4 183-199 0 121-129 1 - Mujeres 6 

34 -6 35-36 2 36-38 3 200-219 1 130-139 2 VIH 9 

35 -5 37-38 3 39-42 2 220-239 2 140-149 3   

36 -4 39 4 43-46 1 240-262 3 150-160 4   

37 -3 40-41 5 47-50 0 263-288 4 161-172 5   

38 -2 42-43 6 51-55 -1 289-315 5 173-185 6   

39 -1 44-45 7 56-60 -2 316-330 6     

40 0 46-47 8 61-66 -3       

41 1 48-49 9 67-73 -4       

42-43 2 50-51 10 74-80 -5       

44 3 52-54 11 81-87 -6       

45-46 4 55-56 12 88-96 -7       

47-48 5 57-59 13         

49-50 6 60-61 14         

51-52 7 62-64 15         

53-55 8 65-67 16         

56-60 9 68-70 17         

61-67 10 71-73 18         

68-74 11 74 19         

Fuente: Framingham Heart Study 
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Tabla 8. Resultados de la tabla de Predicción del RCV de Framingham (Anderson, 1991) 

Resultados de la tabla de predicción del RCV de Framingham 

Puntos Riesgos Puntos Riesgos Puntos Riesgos Puntos Riesgos 
<1 <2 9 5 17 13 25 27 

2 2 10 6 18 14 26 29 

3 2 11 6 19 16 27 31 

4 2 12 7 20 18 28 33 

5 3 13 8 21 19 29 36 

6 3 14 9 22 21 30 38 

7 4 15 10 23 23 31 40 

8 4 16 12 24 25 32 42 

Fuente: Framingham Heart Study 

En función resultado obtenido, este método nos proporciona el riesgo probabilístico de 

sufrir EVA en los próximos 10 años, para cualquier persona entre los 30 y 74 años. 

En la práctica, el uso de la tabla solo permite diferenciar el RCV Alto del RCV 
Moderado, en aquellas personas que presenten FRCV mayores. No es 
necesaria la estimación del RCV cuando exista EVA Establecida o cuando No 
presentan FRCV mayores. 

Con el fin de facilitar el cálculo del RCV (RCV Alto o RCV Moderado), así como el 

registro de la estratificación del riego de cada persona, en la HCE Drago AP se dispone 

de la calculadora del riesgo, que tiene incorporados los FRCV mayores, así como los 

determinantes de RCV Alto. 

La calculadora hace una primera pregunta: 

¿Existe Enfermedad Cardiovascular? 

Si la respuesta es afirmativa, queda el registro automático de EVA establecida. 

Si NO presenta ningún FRCV mayor (hábito de fumar, dislipemia, diabetes o HTA), al 

responder que no en la calculadora, queda el registro automático de RCV Bajo. 

Si presenta algún FRCV mayor, al indicarlo en la calculadora y de forma automática, 

ésta calcula el RCV de la persona, cuyo resultado puede ser RCV Alto o RCV Moderado. 

En la misma calculadora también se contemplan los determinantes de RCV Alto. Si 

presentara alguno de ellos, quedaría registro automático de RCV Alto. 

4.2.1. Prioridades en Prevención 

Según el nivel de RCV, se puede estratificar a la población en los siguientes grupos por 

orden de mayor a menor riesgo: 

• Pacientes con EVA Establecida 

• Pacientes con estimación del RCV Alto 

• Pacientes con estimación del RCV Moderado. 

• Pacientes con un RCV Bajo. 

La necesidad de establecer prioridades de actuación en función del riesgo de padecer 

una enfermedad vascular viene motivada por: 

• El mayor impacto y eficacia de las intervenciones cuanto mayor es el riesgo. 
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• La sobrecarga asistencial producida por el seguimiento, control y tratamiento de 

los FR considerados aisladamente. 

• La limitación en los recursos. 

Personas con enfermedad vascular aterosclerótica establecida 

El Programa EVA, de acuerdo con lo establecido en el Framingham Heart Study, 

considera como “Enfermedad Vascular Establecida” a:  

• Cardiopatía Isquémica. 

• Ictus Isquémico (incluidos episodios transitorios). 

• Enfermedad Arterial Periférica. 

• Aneurisma Aórtico Aterotrombótico. 

• Insuficiencia Cardíaca de etiología isquémica y/o hipertensiva. 

Las personas que hayan padecido una de estas manifestaciones de la EVA, han de 
ser consideradas de RCV muy alto para la aparición de un nuevo evento. Quedan, 
por tanto, excluidas de la estimación del RCV por la tabla, dado que ésta, lo que 
predice es la aparición de un primer evento. 

Personas de riesgo cardiovascular alto  

Se consideran pacientes con RIESGO CARDIOVASCULAR ALTO: 

▪ Los “clínicamente definidos”, personas que presentan alguno de los siguientes 

condicionantes clínicos que por sí mismos ya les confiere un RCV alto sin 

necesidad de estimar el RCV por la tabla. Estos son:   

• DM2. 

• DM1 con microalbuminuria. 

• Alteraciones específicas de los lípidos de carácter genético: HF, HFC y 

deficiencia familiar de lipoproteínas de alta densidad 

(Hipoalfalipoproteinemia, cHDL < 35 mg/dL).  

• Elevación acusada de uno o más de los siguientes factores de riesgo:  

– TA ≥ 180/110 mmHg. 

– CT ≥ 320 mg/dL. 

– cLDL ≥ 190 mg/dL. 

• HTA con lesión de órgano diana. 

• ERC. 
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▪ Aquellas personas que presentan algún factor de riesgo cardiovascular mayor, 

Hábito de fumar, Hipertensión Arterial, Dislipemia o Diabetes1 y un riesgo 

estimado ≥ 20% de sufrir una EVA en los próximos diez años (según resultado 

de la tabla).  

Personas de riesgo moderado 

Son personas de riesgo moderado las que presentan algún factor de RCV mayor y un 

riesgo estimado inferior al 20% de sufrir EVA en los próximos 10 años, sin presentar 

ninguno de los condicionantes clínicos de riesgo alto ya señalados. 

Personas de riesgo bajo 

Son aquellas personas que no presentan ninguno de los FRCV mayores. 

4.2.2. Factores modificadores de riesgo cardiovascular 

En la estratificación del RCV de una persona, es esencial considerar la presencia de 

factores modificadores de riesgo. Estos factores representan circunstancias clínicas 

que confieren un mayor riesgo del estimado mediante las tablas e incluso, en ausencia 

de FRCV mayores, nos indican una mayor probabilidad de la aparición de estos o de 

EVA. Por lo tanto, deben tenerse en cuenta y realizar una evaluación individualizada en 

cada caso. 

Factores modificadores de riesgo: 

Antecedentes familiares de EVA prematura: familiares consanguíneos de primer 
grado (padre, madre, hermanos/as, hijos/as) que hayan sufrido un evento 
cardiovascular prematuramente: < 55 años en los varones o < 65 en las mujeres. 

Sedentarismo. 

Personas asintomáticas con pruebas de ateroesclerosis subclínica (ITB, 
Ecografía, etc.). 

SAHOS. 

Personas sin hábito de fumar, pero con antecedentes de ser fumador/a en los 
últimos 10 años. 

Obesidad (IMC ≥ 30 Kg/m²) o perímetro abdominal (PA) ≥ 102 cm en los hombres 
y ≥ 88 cm en las mujeres. 

Antecedentes personales de prediabetes: GBA, TAG o HbA1c entre 5,7-6,4%. 

Trastornos mentales que den lugar a un deterioro funcional significativo o un 
menor uso de los sistemas sanitarios: trastornos de ansiedad, trastornos 
somatomorfos, trastornos por sustancias, trastornos de la personalidad, 
trastornos del estado de ánimo, y trastornos psicóticos. 

Disfunción eréctil 

Determinadas enfermedades inflamatorias crónicas: 

 

1La diabetes confiere por sí misma un RCV Alto, sin embargo, se debe estimar el riesgo según la tabla para 

ponderar el efecto de otros FRCV concomitantes y apoyar la toma de decisiones en las intervenciones. 
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o Artritis Reumatoide. 

o Enfermedad inflamatoria intestinal. 

o Psoriasis. 

o Espondiloartritis anquilosante. 

Tratamiento VIH. 

Antecedentes de quimioterapia / radioterapia. 

Antecedentes personales de preeclampsia, parto prematuro, diabetes 
gestacional. 

Menopausia precoz. 

Migraña con aura. 

ITB < 0,9. 

Factores psicosociales*: 

o Nivel socioeconómico bajo, bajo nivel de estudios. 

o Aislamiento social y falta de apoyo social. 

o Estrés en el trabajo y la vida familiar. 

o Emociones negativas: depresión, ansiedad, etc. 

(*) Adicionalmente, deben tenerse en cuenta los factores psicosociales de cada persona. Un 

nivel socioeconómico bajo y un bajo nivel de estudios se han relacionado con un mayor riesgo 

de enfermedades cardiovasculares, posiblemente debido a un acceso más limitado a la adopción 

de hábitos de vida saludables [22].  

El aislamiento social y la falta de apoyo social también se han identificado como FR para 

enfermedades cardiovasculares. La investigación sugiere que la presencia de una 

amplia red social y el apoyo emocional son protectores contra el estrés y la ansiedad, y 

pueden mejorar la calidad de vida y la salud cardiovascular. 

Asimismo, el estrés tanto en el trabajo como en la vida familiar también se ha asociado 

con un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares. El estrés psicosocial puede 

aumentar los niveles de hormonas como la adrenalina y el cortisol, lo que puede 

aumentar la frecuencia cardíaca (FC) y la presión arterial, y tener un impacto negativo 

en la salud cardiovascular a largo plazo. 

Por último, las emociones negativas, como la ira y la hostilidad alteran la función del 

sistema cardiovascular y aumentan los niveles de inflamación, lo que aumenta el riesgo 

de enfermedades cardiovasculares.  
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4.3. Algoritmo general de actuación 

Ilustración 3. Algoritmo general de actuación para la prevención y control de FRCV y EVA 

 

Fuente: elaboración propia. 

a) Cardiopatía isquémica, ictus isquémico, arteriopatía periférica, aneurisma aórtico 

aterotrombótico e insuficiencia cardíaca de causa isquémica o hipertensiva. 

b) Diabetes, HTA, dislipemia y hábito de fumar. 

c) Dislipemia familiar; alteraciones extremas de uno o más FR (CT ≥ 320 mg/dL, cLDL ≥ 

190 mg/dL; HTA ≥ 180/110 mmHg); HTA con lesión de órgano diana; DM1 con 

microalbuminuria y DM2; Enfermedad Renal Crónica.  

A pesar de que la diabetes confiere por sí misma un RCV Alto, se debe estimar el riesgo 

según la tabla para ponderar el efecto de otros FRCV concomitantes y apoyar la toma de 

decisiones. 

(*) Independientemente de la estratificación del RCV se debe considerar la presencia de los 

modificadores del riesgo descritos en este programa. 

 
Cada nivel de riesgo: EVA establecida, RCV Alto, RCV Moderado y RCV Bajo tiene su 

correspondiente protocolo de control y seguimiento en este programa. 
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CAPÍTULO II. PROTOCOLOS DE ACTUACIÓN 

1. Protocolo de cribado de FRCV en pacientes sin 

factores de riesgo conocidos 

El Protocolo de Cribado de FRCV en pacientes sin FR conocidos establece que se 

investigará en toda persona que acuda a consulta en la que se desconocen sus FR la 

existencia de FRCV mayores, siguiendo las recomendaciones del Programa de 

Actividades Preventivas y de Promoción de la Salud (PAPPS), y los antecedentes 

familiares de EVA prematura. Para ello, es fundamental establecer previamente los 

criterios precisos para la definición de los FR. 

1.1. Criterios de definición de los factores de riesgo 

• Hábito de fumar 

Se considera fumadora a toda persona que consuma tabaco en sus diferentes 

formas de presentación (cigarrillos, puros, pipas, tabaco para liar etc.) o cigarrillos 

electrónicos que contengan nicotina, bien de forma diaria u ocasional e 

independientemente del número o la periodicidad. 

Se considera ex-fumadora a la persona que lleva al menos un año sin fumar. 

• Alcohol 

Se considera bebedor/a de riesgo a:  

o Hombres: ingesta diaria superior a 4 unidades de bebida estándar (UBE)/día 

(40 g/día) o 28 UBE/semana (280 g/semana).  

o Mujeres: ingesta diaria superior a 2-2,5 UBE/día (25 g/día) o 17 UBE/semana 

(170 g/semana).  

o Personas que, sin alcanzar los límites de riesgo señalados en su consumo 

semanal, reconocen ingestas superiores a 6 UBE/día en hombres (60 g/día) 

o 4 UBE/día en mujeres (40 g/día), en una sesión de consumo2.  

o Resultado del Test AUDIT: ≥ 6 puntos en mujeres, ≥ 8 puntos en hombres. 

• Sedentarismo 

Falta de actividad física con el consiguiente bajo gasto energético diario, tanto en la 

actividad profesional, doméstica, como en el tiempo de ocio.  

• Sobrepeso 

Se considera sobrepeso cuando el índice de masa corporal (IMC) está entre 25,0 y 

29,9 kg/m2.  

• Obesidad 

Se considera obesidad cuando el IMC es ≥ 30 kg/m2.  

 

2 Si bien este criterio no presenta la misma asociación con los FRCV ni con la EVA, sí tiene trascendencia 

desde el punto de vista del riesgo de adicción al alcohol y de otros riesgos relacionados con su consumo.  
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• Hipertensión arterial 

Se considera HTA cuando la presión arterial sistólica (PAS) es ≥ 140 mmHg y/o 

presión arterial diastólica (PAD) ≥ 90 mmHg. 

• Dislipemias 

El concepto de dislipemia se basa en la alteración de alguno de estos parámetros: 

CT, cLDL, cHDL, Triglicéridos y colesterol NO HDL. 

o Se considera hipercolesterolemia límite cuando se presente unas cifras de CT 

entre 200 y 249 mg/dL, y de hipercolesterolemia definida si ≥ 250 mg/dL. 

o Se consideran cifras límite de cLDL las que están entre 100-129 mg/dL.  

o Se consideran cifras definidas de cLDL elevadas a cifras ≥ 130 mg/dL.  

o Se consideran cifras bajas de cHDL en mujeres a cifras < 45 mg/dL y en 

varones a cifras < 40 mg/dL. 

o Se considera hipertrigliceridemia definida a cifras ≥ 200 mg/dL. 

o Se considera colesterol NO-HDL elevado a cifras ≥ 130 mg/dL. 

• Diabetes 

Se considera diabetes cuando:  

a) Por cualquiera de estos métodos y en dos determinaciones se obtienen valores:  

o Glucemia basal en plasma venoso ≥ 126 mg/dL.  

o Glucemia en plasma venoso ≥ a 200 mg/dL a las dos horas tras sobrecarga 

oral de 75 gramos de glucosa.  

o HbA1c ≥ 6,5% usando la técnica NGSP (National Glycohemoglobin 

Standardization Program). 

b) En una única determinación, se dan los siguientes resultados de manera 

simultánea: glucemia basal en plasma venoso ≥ 126 mg/dL y Hb1Ac ≥ 6,5 %. 

c) En una ocasión ha presentado una glucemia al azar en plasma venoso igual o 

superior a 200 mg/dL, en presencia de síndrome diabético (poliuria, polidipsia, 

polifagia, pérdida inexplicable de peso). 

• Prediabetes 

Se considera prediabetes a las siguientes situaciones:  

a) Glucemia Basal Alterada (GBA): glucemia basal entre 100-125 mg/dL.  

b) Intolerancia a la Glucosa (TAG): glucemia entre 140-199 mg/dL a las dos horas 

de una sobrecarga oral de 75 g de glucosa.  

c) HbA1c entre 5,7%-6,4%.  
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1.2. Cribado de los factores de riesgo 

A continuación de indican las actividades a realizar: 

Tabla 9. Cribado de FRCV en pacientes sin factores de riesgo conocidos 

Se investigará en toda persona que acuda a consulta en la que se 
desconocen sus FR la existencia de: 

1. FRCV mayores (HTA, dislipemias, diabetes mellitus y hábito de fumar) 
siguiendo las recomendaciones del PAPPS: 

1.1. Interrogar sobre el hábito de fumar 

Frecuencia: 

• Cada dos años en ≥ 15 años. 

1.2. Tomar la TA 

Frecuencia: 

• Cada 3-5 años en personas < 40 años.  

• Anual a ≥ de 40 años. 

• Anual en personas de 18-40 años con mayor riesgo de desarrollar HTA: 
sobrepeso u obesidad, presión arterial normal-alta, raza negra.  

1.3.  Determinar el perfil lipídico 

Frecuencia: cada 4 años a ≥ 18 años, en ambos sexos. 

1.4.  Determinar glucemia basal en plasma venoso a: 

➢ Mayores de 35 años. 

➢ Antecedentes personales de diabetes gestacional. 

➢ Personas con VIH. 

➢ A cualquier edad si tienen sobrepeso (IMC ≥ 25 kg/m²) y alguno de los siguientes 

factores asociados: 

o Inactividad física. 

o Antecedentes de Diabetes Mellitus en familiares de Primer Grado. 

o Miembros de etnias de alto riesgo (por ejemplo, afroamericanos, latinos y 

asiáticos, especialmente, Pakistán e India). 

o Mujeres con antecedentes de recién nacidos con un peso al nacer > 4 kg o 

diabetes gestacional. 

o cHDL < 35 mg/dL y/o TG ≥ 250 mg/dL. 

o GBA, TAG o HbA1c > 5,7%. 

o Otras condiciones clínicas asociadas a la resistencia a la insulina (p.e. 

obesidad severa, síndrome de ovario poliquístico o acantosis nigricans). 

o Esteatosis hepática no alcohólica. 

o Consumo de fármacos hiperglucemiantes. 

Frecuencia: cada 3 años, excepto si existe prediabetes, en cuyo caso será anual. 

2. Antecedentes familiares de EVA prematura. 

Fuente: elaboración propia 

Registro 

Deberán quedar registrados en la Historia de Salud Electrónica Drago AP los factores 

de riesgo detectados y los antecedentes familiares de EVA prematura.
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2. Protocolo de valoración inicial del paciente con EVA 

establecida o FRCV mayores 

Toda persona incluida en este programa requiere de una valoración integral inicial 

realizada por profesionales de la medicina y la enfermería con el fin de establecer los 

objetivos clínicos, tratamientos, seguimientos y el plan de cuidados. La anamnesis y la 

exploración física, así como la valoración y el diagnóstico educativo, forman parte de 

esta valoración integral. 

Tabla 10. Valoración integral inicial 

Valoración integral inicial 

1. Antecedentes familiares 

Interrogar sobre los siguientes antecedentes en familiares consanguíneos de primer 

grado (padre, madre, hermanos/as, hijos/as): 

• Manifestación de EVA o muerte súbita en <55 años (varones) y <65 años 

(mujeres). 

• Hábito de fumar y alcohol. 

• DM. 

• HTA. 

• Dislipemias. 

2. Antecedentes personales 

• EVA. 

• Hábitos y estilos de vida: hábito de fumar, alcohol, actividad física y 

alimentación. 

• Anticonceptivos orales, menopausia precoz, preeclampsia, parto prematuro, 

muerte fetal. 

• HTA, dislipemias, diabetes mellitus, SAHOS, insulinorresistencia, inflamación 

sistémica, estado protrombótico, albuminuria, disminución del filtrado 

glomerular estimado (FGe). 

• Enfermedades inflamatorias crónicas (lupus, psoriasis, VIH). 

• Valoración condiciones socioeconómicas: ámbito familiar, laboral, cultural, de 

ocio, vivienda, etc. 

• Fecha de diagnóstico de enfermedades vasculares y/o FR. 

• Tratamientos recibidos. 

• Efectos secundarios. 

3. Anamnesis sobre síntomas 

• Cardiopatía Isquémica. 

• Insuficiencia cardíaca. 

• Arteriopatía periférica. 

• Ictus. 

• Enfermedad renal crónica. 
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4. Anamnesis dirigida según su FR 

5. Exploración Física 

• Peso y talla (determinar IMC) y PA cuando IMC ≥ 25 Kg/m². 

• Exploración cardiovascular: TA, FC, auscultación cardíaca y pulmonar, soplos 

•  ITB: si EVA establecida, sospecha clínica de Enfermedad Arterial Periférica 

(síntomas de claudicación intermitente, ausencia o debilidad de pulsos en EEII, 

alteraciones cutáneas, ulceras en los pies…), Enfermedad Renal Crónica o 

presencia de FRCV (Diabetes, hábito de fumar o HTA). 

• Fondo de ojo: obligatorio en personas con diabetes y en HTA severa (≥ 180/110 

mmHg). 

• Otras exploraciones dirigidas según FR. 

6. Análisis básicos 

• Sangre: 

o Hemograma. 

o Glucemia. 

o Creatinina, Filtrado Glomerular estimado (FGe). 

o CT, cHDL, cLDL. 

o Triglicéridos (TG). 

o HbA1c ante la presencia de diabetes o prediabetes. 

• Orina: 

o Sistemático. 

o Cociente albúmina/creatinina, ante la presencia de EVA, DM o HTA. 

• Otras determinaciones específicas según FR. 

7. Electrocardiograma (ECG) 

Se valorará: 

7.1. Hipertrofia Ventricular Izquierda. 

Aunque la sensibilidad del ECG para la detección de HVI es baja, su 

especificidad es muy alta. Se dispone de diversos métodos, de los cuales no 

hay un método claramente superior a los demás en la práctica clínica. Los más 

utilizados figuran en la Tabla 11. 

7.2. Otras alteraciones electrocardiográficas como imágenes de necrosis, 

lesión de isquemia, bloqueos y hemibloqueos de rama, arritmias, etc. 

La realización de un ECG en personas con una edad < 35 años y cuyo único FR sea 

el hábito de fumar debe considerarse individualmente. 

8. Valoración educativa* 

• Ante la presencia de FRCV (HTA, Dislipemia, DM), así como para valorar la 

alimentación y la actividad física, se debe determinar la fase del proceso 

educativo.  

• Ante la presencia de hábitos (fumar, alcohol) y obesidad se debe determinar 

Fase o Estadio de Cambio. 

Fuente: elaboración propia 
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Tabla 11. Métodos de detección de Hipertrofia Ventricular Izquierda 

1. Índice Sokolow-Lyon 

• Onda S en V1 + Onda R en V5 o V6 > 35 mm 

2. Índice Cornell 

• Onda S en V3 + Onda R aVL 

o 28 mm en hombres 

o 20 mm en mujeres 

3. Producto de Cornell 

• Voltaje de R en aVL sumado al voltaje de S en V3 (en las mujeres hay 

que añadir 6 mm a esta suma) en mm multiplicando por la duración del 

QRS en ms. Los valores superiores a 2440 ms x mV se consideran 

indicativos de HVI. 

Fuente: elaboración propia 

*La valoración educativa tiene como objetivo conocer el grado de aceptación de una 

enfermedad crónica o problema de salud, la disposición para el cambio de conducta y 

la motivación e implicación de la persona en la gestión de su proceso. Para ello se debe 

determinar el afrontamiento psicológico, el conocimiento que tiene sobre la enfermedad, 

las capacidades y habilidades personales para llevar a cabo cambios de conducta, los 

recursos y apoyos con los que cuenta (familiares, del entorno, comunitarios, etc.). 

Esta valoración consiste, en explorar e identificar aquellos aspectos que influyen en los 

procesos educativos de enseñanza-aprendizaje, lo cual es imprescindible para 

completar la valoración integral de la persona y realizar intervenciones educativas 

adaptada a cada persona. 

En la prevención y el control de la EVA se requiere fundamentalmente de intervenciones 

educativas que faciliten cambios de conducta en hábitos y estilo de vida y que garanticen 

el cumplimiento terapéutico farmacológico y/o no farmacológico; es decir, de Educación 

Terapéutica, la cual recae fundamentalmente en los/as profesionales de enfermería. 

Para llevar a cabo la valoración de Enfermería se dispone de los Patrones Funcionales 

de Salud de Marjory Gordon (PFS), que constituye una herramienta recomendada y 

facilitadora para llevar a cabo una valoración integral (global, focalizada según FR u 

hábitos y educativa). 

Esta herramienta está estructurada en 11 Patrones de Salud, donde cada patrón es 

una integración psicosocial, influida por factores biológicos, propios del desarrollo, 

factores culturales, sociales y espirituales que permite determinar mediante la 

Taxonomía Internacional NANDA: 

• El diagnóstico de enfermería, que identifica los problemas de salud reales o 

potenciales de la persona y que la enfermería está capacitada para tratar. 

• Los objetivos o resultados que debe lograr cada persona. 

• Las intervenciones y actividades que la enfermería debe llevar a cabo para 

facilitar a cada persona el mayor logro de los objetivos, según su situación y 

características personales. 
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Con todo ello se establece el Plan de Cuidados de Enfermería que, integrando toda la 

información obtenida, permitirá determinar en qué situación de afrontamiento se 

encuentra cada individuo, es decir, en qué Fase del Proceso Educativo o Etapa de 

cambio se encuentra: 

• En presencia de EVA Establecida y/o factores de riesgo como la DM, HTA y 

dislipemia, al igual que para el abordaje de la alimentación y la actividad física, 

se debe investigar el grado de aceptación de la enfermedad, el nivel de 

conocimientos y la motivación, para determinar así la Fase del Proceso 

Educativo en la que se encuentra: 

o Fase Inmediata, estaría en esta situación aquellas personas con un 

diagnóstico reciente de una patología crónica que no aceptan dicho 

diagnóstico, lo niega, o minimizan sus consecuencias, y aquellas ya 

diagnosticadas, que aún no lo han asumido o tienen déficit de los 

conocimientos y habilidades básicas para la gestión de su problema de 

salud. 

o Fase de Ampliación, se diría de aquellas personas que han superado la 

fase de negación, han pasado a la aceptación del problema, disponen de 

conocimientos básicos, desean aumentar sus conocimiento y habilidades 

para mejorar su autocontrol. 

o Fase de Profundización, se considera a aquellas personas con amplios 

conocimientos y habilidades sobre su problema de salud, que desean ser 

cada vez más autónomos en su autocuidado y gestión de la enfermedad. 

o Fase de Incumplimiento, se define a la situación en la que la persona 

abandona los hábitos y autocuidados recomendados. El incumplimiento 

puede ser farmacológico o no farmacológico y es una situación habitual 

en los procesos crónicos. 

• En presencia de hábitos y estilos de vida como el fumar o el consumo de 

alcohol, y de la obesidad, se requiere para su abordaje que la persona 

reconozca que existe un problema para su salud y que esté dispuesta a cambiar 

dicha conducta; por tanto, es imprescindible averiguar su disposición para ello, 

determinando la Etapa o Estadio de Cambio según el Modelo de Prochaska 

y DiClement: 

o Etapa de Precontemplación, en ella se encuentran las personas que no 

reconocen tener un problema (el hábito de fumar, el alcohol, obesidad), 

que dicho hábito o situación de salud no le perjudica, y no se han 

planteado su abandono o modificación y, por tanto, no están motivadas 

para el cambio de dicha conducta. 

o Etapa de Contemplación, en esta Etapa la persona considera el 

problema, analiza los pros y contras de mantener o cambiar dicha 

situación, y hay un planteamiento serio de abandonar o modificar dicho 

hábito o conducta en los próximos seis meses. Piensa que debe 

abandonar dicho hábito, pero no fija una fecha concreta. 

o Etapa de Preparación o Determinación, en esta situación la persona toma 

la decisión de dejar el hábito, es capaz de fijar una fecha y pensar un plan 

para abandonar la conducta en el próximo mes. 
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o Etapa de Acción, la persona pone en práctica la decisión tomada e inicia 

el abandono o modificación de la conducta. Se considera que se está en 

fase de acción cuando se mantiene la nueva conducta durante al menos 

6 meses. 

o Etapa de Mantenimiento, se considera que está en esta Etapa a la 

persona que consolida el abandono del hábito y se mantiene durante más 

de 6 meses. 

o Etapa de Recaída, la persona vuelve a retomar de nuevo el hábito que 

había abandonado o modificado, lo cual puede ocurrir en cualquier 

momento del Proceso de Cambio de conducta, es decir, incluso se 

considera Recaída, cuando esto ocurre retrocediendo en la Rueda de 

Cambio. 

Todo ello facilita al profesional, individualizar y orientar adecuadamente el Plan de 

Cuidados y las Intervenciones Educativas, según la situación de afrontamiento del 

problema de salud en cada momento y del proceso evolutivo de la enfermedad. 

Registro 

Deberán quedar registrados en la HCE Drago AP y en el Programa EVA todos los datos 

especificados en este protocolo, así como la estimación del RCV cuando proceda. 
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3. Protocolo de control y seguimiento en personas con 

Enfermedad Vascular Aterosclerótica establecida 

3.1. Introducción  

Consideramos a efectos de este programa como EVA a los siguientes procesos:  

▪ Cardiopatía Isquémica (CI) 

▪ Ictus Isquémico  

▪ Enfermedad Arterial Periférica (EAP) 

▪ Insuficiencia cardíaca (IC) de etiología isquémica o hipertensiva  

▪ Aneurisma Aórtico Aterotrombótico  

Las personas que padezcan cualquiera de estas manifestaciones de la EVA quedarán 

excluidas de la estimación del RCV por las tablas.  

Un gran número de personas que han padecido un episodio vascular isquémico 

padecerán nuevos episodios que, en muchos casos, ocasionarán su muerte. Son 

personas de muy alto riesgo en los que se debe intentar reducir la progresión de la 

aterosclerosis y el riesgo de fenómenos trombóticos añadidos y, por tanto, reducir el 

riesgo de nuevos episodios letales o no.  

Las personas que han sufrido un infarto agudo de miocardio (IAM), tienen un elevado 

riesgo residual de nuevos eventos cardiovasculares tanto durante el primer año como a 

mayor plazo, con independencia del país y del sistema sanitario [1]. 

La recurrencia del ictus tras un primer episodio es del 4% anual y el riesgo de muerte 

de causa vascular tras el mismo a los 10 años es del 56% [2]. En las personas mayores 

de 60 años, la esperanza de vida tras sufrir un ictus disminuye en 12 años [3].  

Las personas con Enfermedad Arterial Periférica de grandes vasos tienen una 

mortalidad a los 10 años de más del doble que la población general, sobre todo debido 

a ECV [4].  

La modificación de los factores de riesgo por los cambios de estilo de vida y las terapias 

farmacológicas pueden disminuir la morbilidad y mortalidad de estas personas. Por lo 

tanto, el control y seguimiento es de vital importancia para la supervivencia y la calidad 

de vida.  

El objetivo de este protocolo es indicar las evidencias y recomendaciones científicas 

más sólidas para el cuidado y tratamiento de las personas EVA establecida. 
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3.2. Esquema de actuación 

El esquema de actuación en personas con EVA establecida incluye 4 líneas de acción 

a seguir: 

Tabla 12. Esquema de actuación en personas con EVA establecida 

Esquema de actuación en personas con EVA establecida 

1. Promover y/o modificar hábitos y estilos de vida saludables 

– Tabaquismo y productos relacionados con la nicotina 

– Alcohol 

– Alimentación 

– Actividad física 

2. Controlar FRCV 

– Control de sobrepeso / obesidad 

– Control hipertensión arterial  

– Control Dislipemias 

– Control Diabetes 

– Control enfermedad renal crónica  

3. Utilizar medicamentos profilácticos cuando estén indicados 

Betabloqueantes, ARNI, IECA, ARAII, AAS, estatinas (combinada con otros 
hipolipemiantes si fuera necesario), iSGLT2, antiagregantes y/o anticoagulantes 

4. Investigar FRCV en familiares de 1er grado  

Fuente: elaboración propia 

3.3. Objetivos para la persona con EVA 

En la atención a personas con EVA establecida, se definen 11 objetivos a lograr:  

Tabla 13. Objetivos a lograr por factor de riesgo y/o hábitos de vida en personas con EVA establecida 

Objetivos a lograr por factor de riesgo y/o hábitos de vida 

Tabaco y productos relacionados con la nicotina 

No fumar 
Si fuma, avanzar en la etapa o estadio de cambio 

Alcohol 

No consumo 

Alimentación 

Patrón de dieta mediterránea 

Peso corporal 

IMC entre 18,5-24,9 kg/m2 

PA deseable: < 80 cm mujeres y < 94 cm en hombres 

Actividad física 

Ejercicio aeróbico y de fuerza individualizado y adaptado a la capacidad funcional 
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Objetivos a lograr por factor de riesgo y/o hábitos de vida 

HTA 

PAS: 120-130 mmHg 
PAD: 80 mmHg 

cLDL 

< 55 mg/dL y una reducción ≥ 50% de los valores basales de cLDL3, 4 

cHDL 

Hombres ≥ 40 mg/dL. Mujeres ≥ 45 mg/dL. 

Colesterol no HDL 

< 85 mg/dL y una reducción ≥ 50% de los valores basales 

HbA1c 

≤ 7% (individualizar teniendo en cuenta la edad, la comorbilidad, y los años de evolución de la 
enfermedad) 

FGe 

> 60 mL/min/1,73 m2  

Fuente: elaboración propia 

 

Los objetivos indicados deben individualizarse atendiendo a cada persona, según edad, 

expectativa de vida, aparición de efectos secundarios farmacológicos… 

3.4. Desarrollo de los objetivos 

3.4.1. Tabaco y productos relacionados con la nicotina 

El tabaquismo es uno de los factores de riesgo que en mayor medida contribuye a 

desarrollar y agravar las ECV. La evidencia científica muestra que las personas que no 

fuman tienen un menor RCV y menor probabilidad de sufrir infarto de miocardio, 

enfermedad vascular periférica y padecer otro tipo de patologías como la enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica o el cáncer de pulmón [5] (1++). 

El riesgo de padecer patología cardíaca o coronaria está directamente relacionado con 

el número de cigarrillos consumidos al día, y la prolongación en el tiempo de este 

consumo. La evidencia demuestra que no existe un umbral seguro de tabaquismo. Con 

sólo fumar un cigarrillo al día, los hombres tienen un 48% más de riesgo de padecer 

cardiopatía isquémica que aquellos que nunca han fumado, y en las mujeres esta cifra 

asciende al 57%. Por tanto, es aconsejable promover el abandono total del hábito en 

lugar de reducir el consumo [6] (1++). 

Tampoco existen niveles seguros de exposición al tabaco como fumadores pasivos, ya 

que se ha demostrado una correlación entre este parámetro y el riesgo de enfermedades 

coronarias. En concreto, el riesgo relativo (RR) que se le asocia a esta exposición es 

del 1,25, y la evidencia muestra que también existe una relación respecto a la dosis, que 

 

3 En personas con ICTUS, el objetivo de cLDL es alcanzar cifras < 70 mg/dL. 
4 En personas con un segundo episodio vascular aterosclerótico en menos de dos años, el objetivo de cLDL 
es alcanzar cifras < 40 mg/dL. 
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varía desde el 1,16 para la exposición a 5 cigarrillos al día hasta un RR igual a 1,56 para 

la exposición a 40 cigarrillos al día [7] (1++). 

En personas que han sufrido un evento coronario, existe una disminución significativa 

del riesgo en los exfumadores en comparación con los que continúan fumando. En 

concreto, la reducción del RR de mortalidad de las personas que dejan de fumar en 

comparación con aquellas que siguen fumando se cifra en un 34%. Además, entre las 

que dejan de fumar tras un primer infarto, el riesgo disminuye significativamente de 

manera progresiva con la mayor duración de la abstinencia [8, 9] (2++). 

▪ El RR de 0-6 meses después de dejar de fumar es de 1,62.  

▪ El RR de 6 a 18 meses después de dejar de fumar es de 1,60.  

▪ El RR de 18 a 36 meses después de dejar de fumar es de 1,48.  

▪ El RR de más de 36 meses después de dejar de fumar es de 1,02. 

Con respecto al empleo de cigarrillos electrónicos, se debe tener en cuenta que estos 

dispositivos simulan cigarrillos combustibles al calentar la nicotina y otras sustancias 

químicas hasta convertirlas en vapor. Su consumo también supone un incremento del 

RCV y debe promoverse su abandono, del mismo modo que con los cigarrillos 

tradicionales [10, 11, 12] (1+). 

Por tanto, en personas con eventos coronarios es de vital importancia el consejo del 

abandono del hábito de fumar, en cualquiera de sus formas.  

Para promover el abandono del hábito de fumar, los/as profesionales sanitarios cuentan 

con intervenciones clínicas y farmacológicas que han demostrado su éxito en 

numerosos ensayos clínicos, y cuya eficacia hace que sigan siendo utilizadas en las 

consultas.  

En primer lugar, por ser la medida asistencial más coste-efectiva, se recomienda el 

Consejo Sanitario Breve. Este consejo consiste en una intervención breve, clara y 

asequible. Consiste en una información personalizada sobre los beneficios de dejar de 

fumar y/o los riesgos de seguir fumando, así como una propuesta cuyo objetivo principal 

es motivar para el cambio, sea de actitud o de conducta [13]: 

▪ ¿Qué beneficios obtendría si dejase de fumar? 

▪ ¿Cómo cree que el tabaco afecta a su salud, relaciones familiares...? 

Se ha demostrado que el efecto del consejo sanitario frente a la no intervención 

incrementa el número de intentos de abandonar el hábito del tabaquismo en un 50%, 

aumentando la probabilidad de conseguir la abstinencia. Por ello, todos los/as 

profesionales de la salud deberían conocer y poder aplicar el consejo sanitario de forma 

oportunista [13] (1++).  

La Intervención Intensiva se compone de estrategias conductuales y cognitivas 

(desarrollo de habilidades y estrategias de afrontamiento, técnicas de resolución de 

problemas, entre otras), así como de tratamiento farmacológico. Las estrategias 

conductuales pueden ser además proporcionadas de forma individual o grupal, y cada 

una debe adaptarse a las necesidades de la persona y a los recursos sanitarios. 

Además, pueden apoyarse en herramientas tecnológicas, realizando seguimiento 

telefónico y promoviendo la integración en comunidades virtuales o el uso de materiales 

online de autoayuda [14] (1++).  
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El asesoramiento asistencial para dejar de fumar puede incrementar su eficacia al 

combinarse con tratamiento farmacológico. En esta línea se distinguen como 

opciones a emplear la terapia sustitutiva con nicotina (TSN) y la citisina. 

La evidencia científica indica, y mantiene, que todas las formas autorizadas de TSN 

(chicles, parches transdérmicos, aerosoles nasales, inhaladores y comprimidos o 

pastillas sublinguales) pueden ayudar a las personas que intentan dejar de fumar a 

aumentar sus probabilidades de éxito. Las TSN aumentan la tasa de abandono del 

tabaco entre un 50% y un 60%, y su eficacia relativa parece ser independiente de la 

intensidad del apoyo adicional proporcionado al individuo; si bien es beneficiosa para 

facilitar la probabilidad de dejar de fumar, no es esencial para su éxito [15] (1+).  

Por otro lado, la citisina es actualmente el fármaco financiado por el Sistema Nacional 

de Salud para el abandono del tabaco. Aunque se ha demostrado su eficacia para dejar 

de fumar, la evidencia existente hasta la fecha es limitada [16, 17] (2+). 

Tabla 14. Recomendaciones sobre tabaco y otros productos relacionados con la nicotina en personas con 
EVA establecida 

Recomendaciones Tabaco y productos relacionados con la nicotina 

Se recomienda preguntar a todos los adultos sobre el hábito de fumar cuando 
acudan a consulta, y aconsejarles que abandonen el tabaco si fuman. 

A 

Toda persona con EVA establecida que siga fumando debe recibir al menos 
una intervención breve para dejar de fumar, aunque es deseable realizar 
intervenciones educativas reiteradas a lo largo del tiempo. 

A 

Se deben utilizar técnicas de motivación en las personas fumadoras que no 
están dispuestas a hacer un intento de dejar de fumar para conseguir un 
cambio en su actitud. 

B 

Las intervenciones intensivas son más efectivas que las breves y deben 
usarse siempre que sea posible. Las intervenciones desarrolladas en al 
menos cuatro sesiones son especialmente efectivas en aumentar las tasas de 
abstinencia. 

A 

A toda persona fumadora que desee dejar de fumar se le debe ofrecer el inicio 
de un proceso de deshabituación que conste en una intervención intensiva y/o 
tratamiento farmacológico con fármacos de primera línea: la TSN u otro 
tratamiento farmacológico. 

A 

Se debe aconsejar el minimizar la exposición al humo del tabaco en los 
fumadores pasivos. 

B 

Es beneficioso felicitar y reforzar la conducta de las personas que han 
abandonado el hábito de fumar, que acepten intentar abandonarlo y de las 
que nunca han fumado. 

√ 

El uso de TSN debe realizarse con supervisión médica en el periodo 
postinfarto inmediato y en caso de existir arritmias severas y/o angina severa 
o inestable. 

D 

El uso del cigarrillo electrónico también tiene efectos perjudiciales y no 
constituye una alternativa terapéutica para lograr la deshabituación tabáquica. 

A 

Fuente: elaboración propia 
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3.4.2. Alcohol 

El consumo de alcohol tiene un efecto nocivo sobre el sistema cardiovascular y debe 

evitarse su consumo. Las aleatorizaciones mendelianas no apoyan los efectos 

supuestamente protectores contra la EVA del consumo moderado frente a no consumir 

alcohol, lo que indica que los abstemios tienen menos riesgo de eventos de ECV y que 

el consumo de cualquier cantidad de alcohol aumenta uniformemente el PA y el IMC. 

Estos datos cuestionan la idea de que el consumo moderado de alcohol se asocia con 

un menor riesgo de ECV [18, 19] (1+). 

Los resultados de los estudios epidemiológicos indican que el alto consumo de alcohol 

tiene relación lineal con mayor riesgo de sufrir cualquier clase ictus o ECV. Asimismo, 

el consumo excesivo de alcohol es un factor de riesgo de fibrilación auricular (FA) de 

nuevo diagnóstico y la abstinencia reduce la recurrencia de FA en bebedores habituales 

[20, 21, 22] (1++). 

La persona consumidora de tan sólo una bebida diaria (10 gramos de alcohol) se le 

asocia un incremento del 0,5% (comparando con los no consumidores) del riesgo de 

padecer una de las 23 patologías relacionadas con su consumo, entre las que se 

incluyen el cáncer, las ECV, la cirrosis, la diabetes, las autolesiones, enfermedades 

infecciosas del sistema respiratorio, etc. [23] (1++). 

Por otra parte, el alcohol es una sustancia altamente calórica que no aporta ningún tipo 

de nutrientes [16, 24] (1++). 

Se debe promover el abandono del consumo de alcohol en personas con EVA 

establecida o, al menos, reducir su consumo a unos valores máximos de 1 UBE/día en 

mujeres y 2 UBE/día en hombres, dejando algunos días a la semana libres sin alcohol 

y evitando los episodios de consumo intensivo [25].  

Las intervenciones breves han demostrado ser efectivas para disminuir el consumo de 

alcohol a los umbrales recomendados, además de encontrarse entre las más coste-

efectivas y, por tanto, las más recomendadas entre los/as profesionales sanitarios (1++). 

Estas intervenciones, de duración aproximada de diez minutos y realizadas desde AP, 

han demostrado su eficacia en periodos de 6 a 12 meses e incluso superiores [26, 27] 

(2++). 

Tabla 15. Recomendaciones sobre alcohol en personas con EVA establecida 

Recomendaciones Alcohol 

En las personas abstemias no se debe recomendar el consumo de alcohol. D 

Se recomienda suprimir el consumo de alcohol a personas con EVA 
establecida. 

√ 

Todas las personas bebedoras de riesgo deben recibir un consejo breve para 
reducir sus niveles de consumo. 

A 

No hay un nivel de consumo beneficioso. Si se consume cuanto menos mejor:  

• Siempre por debajo de los límites del consumo de riesgo (>4 UBE/día 
en hombres y > 2-2,5 UBE/día en mujeres o ingestas ocasionales > 6 
UBE/día en hombres o > 4 UBE/día en mujeres, en una sesión de 
consumo). 

B 
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Recomendaciones Alcohol 

• Se debe reducir el consumo a unos valores máximos de 1 UBE/día en 
mujeres y 2 UBE/día en hombres, dejando algunos días a la semana 
libres sin alcohol y evitando los episodios de consumo intensivo. 

C 

Fuente: elaboración propia 

3.4.3. Alimentación 

La dieta mediterránea se caracteriza por utilizar el aceite de oliva como grasa culinaria, 

ser rica en alimentos de origen vegetal (frutas, verduras y frutos secos), por un consumo 

frecuente de legumbres y cereales integrales, moderado de pescado, carnes blancas y 

lácteos y una baja ingesta de sal. Sus beneficios son numerosos, y ha demostrado 

reducir la mortalidad, los eventos coronarios y el RCV [28, 25] (1++).  

La última evidencia científica revela que la reducción de las grasas saturadas conlleva 

una reducción del 17% del riesgo de ECV [29] (1++).  

Asimismo, evidencia de calidad moderada y alta sugiere que los ácidos grasos 

poliinsaturados omega-3 del pescado azul tienen poco o ningún efecto sobre la 

mortalidad o la salud cardiovascular. A pesar de ello, el pescado se considera un 

elemento esencial en la dieta [30] (2+). 

Tabla 16. Recomendaciones sobre alimentación en personas con EVA establecida 

Recomendaciones Alimentación 

Realizar una dieta “mediterránea”. A 

Dieta baja en grasas totales y saturadas: A 

• La ingesta de al menos tres porciones de pescado a la semana, dos de 
ellas en forma de pescado azul. 

D 

• Disminuir el consumo de sal (< 5 g de sal al día) en todas las personas 
(con hipertensión o no). 

A 

Utilizar estrategias conductistas y motivacionales para conseguir y mantener 
el patrón de alimentación mediterránea. 

D 

Fuente: elaboración propia 

3.4.4. Actividad física 

El ejercicio físico es un pilar fundamental en la prevención y tratamiento de ECV, ya 

que ha demostrado ser muy beneficioso en las personas con cualquier clase de ECV, 

reduciendo tanto la aparición de nuevos eventos como la mortalidad. Además, el 

ejercicio físico regular también puede mejorar la función vascular, reducir la presión 

arterial, controlar los niveles de colesterol y TG, aumentar la capacidad 

cardiorrespiratoria, fortalecer el sistema inmunológico y mejorar la calidad de vida de las 

personas con ECV [31, 32, 33, 34, 35] (1++).  

En personas que han sufrido un infarto de miocardio, la rehabilitación con ejercicios 

conlleva una reducción de la mortalidad, el riesgo de padecer otro evento, y a largo 

plazo, una reducción significativa de la hospitalización [36] (1++). 

Asimismo, en personas con IC, la evidencia demuestra una mejora en la calidad de vida, 

pero no muestra mucho impacto en la reducción de los ingresos hospitalarios [37]. 
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También se ha encontrado una correlación positiva entre el ejercicio físico y la reducción 

de la mortalidad [38] (1++). 

Tras un ictus, los niveles de actividad física decrecen considerablemente. La 

rehabilitación mediante ejercicios ha demostrado ser una intervención segura y 

beneficiosa, pero con alguna incertidumbre sobre su impacto en la reducción de la 

mortalidad y morbilidad [39]. Sin embargo, sí que se han observado mejoras en cuanto 

a la resistencia, el equilibrio y la movilidad, y en general, mejor forma física, con respecto 

a las personas que no reciben terapia de ejercicios [40, 41] (1++). 

Por último, en personas que padecen arteriopatía periférica, el síntoma más 

característico es la claudicación intermitente, que consiste básicamente en dolor en las 

piernas al caminar o hacer ejercicio. La evidencia ha demostrado beneficios 

significativos en la calidad de vida de las personas que siguen programas de ejercicios, 

con una mejora tanto en la máxima distancia recorrida como en la distancia libre de dolor 

en las piernas. En concreto, se recomienda el “entrenamiento de la marcha”, que 

consiste en caminar hasta alcanzar el dolor, descansar, y reanudar la marcha (unos 30-

45 minutos entre 3 y 5 veces a la semana); y ha demostrado mayores beneficios que el 

tratamiento antiagregante y la angioplastia [42] (1++).  

La rehabilitación cardíaca (RC) en personas con EVA establecida, basada en el 

manejo nutricional, educación sobre la salud del corazón y la práctica de ejercicios 

específicos con seguimiento sanitario, tiene muchos y variados beneficios. En primer 

lugar, conlleva una reducción de la mortalidad y del riesgo de padecer otro evento 

cardiovascular en el futuro. Además, mejora la capacidad de ejercicio, disminuye la 

fatiga y la depresión, mejora la calidad de vida y ayuda a reducir el estrés [43]. Por otra 

parte, se ha demostrado que la puesta en marcha de programas de RC es coste-efectiva 

[44, 45, 46, 47] (1++). 

Asimismo, cabe mencionar que la incorporación de ejercicios de fuerza a la actividad 

física aeróbica (caminar, jogging, ciclismo, etc.) conlleva una reducción de los eventos 

cardiovasculares totales y mortalidad por cualquier causa [48, 32, 35]. Por este motivo, 

se añaden a las recomendaciones, independientemente de la patología que padezcan 

(1++). 

Tabla 17. Recomendaciones sobre actividad física en personas con EVA establecida 

Recomendaciones Actividad Física 

Tras un evento coronario agudo se recomienda la RC que incluya ejercicio 
físico, un programa educativo para el control de factores de RCV y apoyo 
psicológico. 

A 

En personas con IC leve-moderada (estadios I, II y III de la NYHA) se 
recomienda realizar ejercicio físico en función de su capacidad funcional. 

A 

Con el objetivo de alcanzar el grado máximo de recuperación funcional tras un 
ictus, se recomienda que reciban tratamiento rehabilitador lo antes posible. 

A 

En personas con Arteriopatía Periférica de MMII se recomienda el 
entrenamiento de la marcha. 

A 

Se recomienda ejercicio aeróbico y de fuerza individualizado y adaptado a la 
capacidad funcional  

A 

Fuente: elaboración propia 
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3.4.5. Peso Corporal 

La obesidad es un factor de riesgo de enfermedad coronaria tanto en mujeres como en 

hombres. Las personas con obesidad tienen menor esperanza de vida y mayores 

complicaciones cardiovasculares, porque la resistencia vascular sistémica y periférica 

aumenta, lo que lleva a que el corazón tenga que hacer un mayor esfuerzo para 

bombear la sangre al resto del organismo y que se sobrecargue [49] (1++). 

Al igual que ocurre con otros factores de riesgo, existe una relación lineal entre el 

sobrepeso y la obesidad con la probabilidad de sufrir ECV, tanto en hombres como en 

mujeres, de modo que este riesgo crece con el IMC [50, 51] (1++). 

Relación del peso corporal con otros factores de riesgo cardiovascular 

La reducción de peso produce una disminución de las cifras de TA, mejora el perfil 

lipídico y el control de la glucemia [52, 53]. 

El sobrepeso se asocia con HTA y su disminución hacia un peso ideal reduce la presión 

arterial. En un metaanálisis, las reducciones medias de PAS y PAD asociadas con una 

media de pérdida de peso de 5,1 kg fueron de 4,4 y 3,6 mmHg, respectivamente [1, 2]. 

Asimismo, la pérdida de peso puede mejorar la eficacia de la medicación 

antihipertensiva [56]. 

Por otro lado, el sobrepeso también conlleva una probabilidad mayor de tener diabetes, 

que es un FRCV de gran relevancia. El Look AHEAD es un estudio clínico a gran escala 

en el que se analizaron los efectos a largo plazo de la pérdida de peso en la glucemia y 

la prevención de eventos cardiovasculares en la diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Los 

resultados al cabo de 1 año de la intervención intensiva sobre el estilo de vida mostraron 

una media de pérdida de peso del 8,6%, que daba lugar a una disminución significativa 

de la hemoglobina glicosilada (HbA1c) y de varios FRCV, unos beneficios que se 

mantenían después de 4 años [57, 58]. 

El tratamiento de la obesidad se basa en modificaciones dietéticas, la práctica de 

ejercicio físico y el apoyo psicológico con terapia conductual [59] (1++). El tratamiento 

farmacológico y quirúrgico son opciones para obesidades importantes que no 

responden a las intervenciones anteriores. 

Se ha evaluado en una revisión sistemática la eficacia a largo plazo de distintos métodos 

para perder peso, así como sus efectos sobre los FRCV. Los autores concluyeron que 

el tratamiento mediante dieta y cambios en estilos de vida producía una pérdida de peso 

menor de 5 Kg al cabo de 2-4 años, el tratamiento farmacológico daba lugar a una 

pérdida de 5-10 Kg tras 1-2 años, y el tratamiento quirúrgico ocasionaba una pérdida 

entre 25 y 75 Kg después de 2-4 años. El efecto que produce la reducción de al menos 

5 kg de peso corporal sobre los FRCV es mayor en el grupo de personas de alto riesgo 

[60] (1++). 

Entre los fármacos recomendados se encuentran el Orlistat, la Lorcaserina, la 

fentermina/topiramato, Naltrexona/bupropion y la Liraglutida [61, 62, 63, 64, 65]. 

Según un estudio de cinco ensayos aleatorios, la Liraglutida, combinada con dieta y 

actividad física durante 56 semanas, produjo una reducción adicional de peso de 4 a 6 

kg y una mayor proporción de pacientes que lograron una pérdida de peso de al menos 

el 5% en comparación con el grupo placebo. Además, el tratamiento con este fármaco 

se asoció a mejoras significativas de control glucémico y a beneficios cardiovasculares 

[66]. 
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Tratamiento quirúrgico 

La cirugía bariátrica puede ser considerada en aquellos individuos que no hayan tenido 

éxito con otras opciones terapéuticas, y que tengan un IMC igual o superior a 40 Kg/m², 

o un IMC igual o superior a 35 Kg/m² con enfermedades graves asociadas o 

complicaciones que no están controladas farmacológicamente. Además, esta situación 

debe haber persistido durante más de cinco años. 

Tabla 18. Recomendaciones sobre peso corporal en personas con EVA establecida 

Recomendaciones Peso corporal 

A todas las personas con sobrepeso u obesidad se les debe recomendar 
un objetivo de pérdida ponderal, realizar intervenciones para reducir su 
peso y mantener dicha reducción. 

A 

El tratamiento para perder peso debe incluir la combinación de reducción 
de la ingesta energética, aumento de la actividad física y terapia conductual 
y motivacional. 

A 

Se desaconsejan los programas de pérdida de peso que promuevan la 
exclusión de grupos de alimentos del patrón de alimentación mediterránea. 

C 

Considerar las intervenciones farmacológicas sólo como un complemento a 
un programa que incluya dieta, actividad física y uso de métodos 
conductuales y motivacionales en personas con IMC > 30 Kg/m2, de manera 
individualizada a las características de cada persona. 

B 

En personas en las que otras opciones terapéuticas hayan fracasado, 
tengan un IMC ≥ 40 Kg/m² o IMC ≥ 35 Kg/m² y presenten enfermedades 
graves asociadas o complicaciones, no controladas farmacológicamente, 
en los que esta situación perdure por más de cinco años, se puede 
considerar la cirugía bariátrica. 

A 

Fuente: elaboración propia 

3.4.6. Hipertensión Arterial 

En las personas con EVA el objetivo de la PAS es de 120-130 mmHg y de la PAD es de 

alcanzar cifras de 80 mmHg (2-). 

La evidencia muestra una fuerte relación entre la HTA y el RCV; en concreto, cada 

incremento de 20 mmHg en la PAD se asocia con un aumento del doble del riesgo de 

ECV [67, 68]. Otro metaanálisis sobre el tratamiento antihipertensivo muestra que, por 

cada 10 mmHg de reducción de las PAS, el riesgo de ECV se reduce en un 17% [69] 

(1+). 

Por tanto, es importante controlar la TA en personas con EVA mediante cambios en el 

estilo de vida y tratamiento farmacológico. 

Los hábitos saludables resultan útiles para las personas con hipertensión, y aportan 

numerosos beneficios a su bienestar. Para reducir la TA se recomienda una dieta 

equilibrada, control del peso corporal, realizar ejercicio aeróbico, la reducción del 

consumo de sal y alcohol y el abandono del tabaco [56, 70, 25] (1++). 

Para lograr objetivos óptimos de TA, habitualmente es necesario adoptar medidas 

adicionales, e incluir terapia antihipertensiva. En los siguientes apartados se recogen 

las evidencias de los efectos de los fármacos antihipertensivos en las distintas 

manifestaciones de la EVA establecida. 
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Cardiopatía Isquémica  

De los diferentes antihipertensivos, en la CI se consideran de elección por sus 

beneficios, los betabloqueantes. A estos, se debe añadir un inhibidor de la enzima de 

conversión de la angiotensina (IECA) o un antagonista de los receptores AT1 de la 

angiotensina II (ARAII), siempre que no exista contraindicación o intolerancia. 

Los estudios clínicos realizados demuestran que el uso de betabloqueantes se asocia 

con una reducción de mortalidad en personas tras un IAM y con fracción de eyección 

del ventrículo izquierdo (FEVI) ≤ 40%. Sin embargo, la evidencia sobre los beneficios de 

los betabloqueantes para las personas tras un IAM con FEVI> 40% no está tan 

desarrollada. Hay multitud de estudios observacionales que han tratado de arrojar luz 

sobre esta cuestión, pero todos tienen muy serias limitaciones, por lo que no aportan 

información definitiva [71] (1++). 

No obstante, se deben tener en cuenta las contraindicaciones existentes de este grupo 

de fármacos en personas con edema pulmonar, asma, hipotensión, bradicardia, bloqueo 

auriculoventricular (A-V) avanzado [10] (1+). 

En caso de no conseguir el objetivo deseado con la utilización de un solo fármaco se 

pueden asociar betabloqueadores con calcioantagonistas o con IECA [72, 73, 71]. De 

hecho, esta última combinación consigue mejores resultados y menor mortalidad que al 

administrarlos por separado [74]. 

Añadir un IECA al tratamiento habitual de la CI sin disfunción sistólica disminuye la 

mortalidad total y cardiovascular, los infartos no fatales y los ictus [75, 76] (1++). 

En ensayos controlados aleatorios, los IECA y ARAII reducen la mortalidad y el riesgo 

de hospitalización en personas con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo tras un 

infarto de miocardio previo [77, 78, 79] (1++). 

El Nifedipino de liberación inmediata se asocia a un aumento de episodios de angina, 

por lo que no debería utilizarse [80] (1+). 

Ictus 

En personas que han sufrido un episodio de ictus, se han encontrado evidencias que 

demuestran el beneficio de los diuréticos (como la indapamida) en la prevención 

secundaria [81]. Sin embargo, frente a la reducción del 25% que se observó en ese 

estudio, la asociación de perindopril (un IECA) e indapamida consiguió reducir hasta 

43% el RR de recurrencia de ictus en un estudio posterior, situándose así como la 

combinación más favorable [82, 83]. El Eprosarán (ARAII) también demostró una 

reducción significativa en comparación con los antagonistas de calcio [84] (1++). 

Insuficiencia Cardíaca 

Las personas con insuficiencia cardíaca con una fracción de eyección reducida (IC-FEr) 

deben ser tratados con la combinación de inhibidor del receptor de angiotensina-

neprilisina (ARNI) + IECA / ARAII + betabloqueantes + antagonistas del receptor de la 

aldosterona (ARM) + inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2), 

como primera línea de tratamiento, a ser posible, en todas las personas que lo toleren. 

Asimismo, si es necesario, se puede añadir un diurético para aliviar los síntomas, signos 

o síntomas de congestión y mejorar la capacidad de ejercicio (1++). 

Los ARNI han demostrado ser el fármaco con mayor reducción de hospitalizaciones por 

empeoramiento de la IC, la mortalidad cardiovascular y la mortalidad por todas las 
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causas en personas con IC-FEr. Asimismo, mejoran los síntomas y calidad de vida de 

estas personas, reducen la incidencia de diabetes que requiere tratamiento con insulina 

y frenan la disminución del FGe. Por último, en comparación con otros fármacos, 

permiten una reducción en el requerimiento de diuréticos de asa [85, 86, 87, 88] (1++). 

Los IECA fueron la primera clase de fármacos que demostraron reducir la mortalidad y 

la morbilidad en personas con IC-FEr. También se ha demostrado que mejoran los 

síntomas. Se recomiendan en todas las personas a menos que estén contraindicados o 

no se toleren y deben aumentarse hasta las dosis recomendadas máximas toleradas 

[89] (1++). 

Los ARAII reducen las hospitalizaciones y los fallecimientos por causas 

cardiovasculares en personas con IC [90, 80, 91, 92] (1++). No obstante, no se 

recomienda combinar un IECA y un ARAII, pues no producen beneficios adicionales en 

los resultados y aumentan los efectos secundarios [93] (2++) 

Los betabloqueantes también reducen la mortalidad y la morbilidad en personas con 

IC-FEr y mejoran los síntomas. Su uso debe iniciarse en personas clínicamente 

estables, a una dosis baja y aumentar gradualmente hasta la dosis máxima tolerada [94, 

89] (1++). 

Asimismo, los ARM bloquean a los receptores que se unen a la aldosterona y, con 

diferentes grados de afinidad, a otros receptores de hormonas esteroides (por ejemplo, 

corticosteroides y andrógenos). También disminuyen la mortalidad y el riesgo de 

hospitalización y mejoran los síntomas en personas con IC-FEr [95] (1++). 

Varios ensayos clínicos han evidenciado los efectos beneficiosos de los iSGLT2 sobre 

la morbilidad y mortalidad en personas con IC, tanto de fracción preservada como 

reducida. Además, se ha comprobado una reducción de la mortalidad por todas las 

causas, una mejora de los síntomas y de la funcionalidad y calidad de vida. Los 

beneficios de supervivencia se observaron en la misma medida en personas con y sin 

diabetes, y en todo el espectro de valores de HbA1c. Asimismo, estos fármacos reducen 

la progresión de la caída del FGe en personas con enfermedad renal crónica (ERC) [96, 

97, 98] (1++). 

El estudio PRESERVED-HF, multicéntrico, aleatorizado y doble ciego, evaluó el efecto 

de dapagliflozina 10 mg frente a placebo en 324 personas con insuficiencia cardíaca 

con fracción de eyección conservada (IC-FEc). El tratamiento con dapagliflozina se 

asoció con una mejoría subjetiva de síntomas de IC y de calidad de vida medida 

mediante la escala Kansas a las 12 semanas, así como con mejoría del test de la marcha 

de 6 minutos. Los autores concluyen que, cuanto antes se inicie el tratamiento con 

iSGLT2 en la evolución de las personas con IC-FEc, antes se obtendrán los beneficios 

potenciales de los mismos [99] (1+). 

Por último, el tratamiento diurético está recomendado para personas sintomáticas con 

signos de congestión pulmonar o sistémica para aliviar los síntomas de IC, tanto de 

fracción reducida como preservada [100, 101] (1++). 

Arteriopatía Periférica 

Las personas con arteriopatía periférica serán atendidas según las recomendaciones 

generales para el tratamiento de la HTA. Los betabloqueantes cardioselectivos no 

alteran la distancia recorrida sin dolor en la claudicación intermitente leve–moderada 

[102] (1+). 
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Tabla 19. Recomendaciones sobre HTA en personas con EVA establecida 

Recomendaciones HTA 

Se recomienda mantener la PAS en valores inferiores a 130 mmHg y la PAD 
en valores inferiores a 80 mmHg. 

√ 

Medidas no farmacológicas 

Alimentación: Recomendar la reducción de peso si sobrepeso u obesidad, 
disminución de consumo de sal a menos de 5 g/día, aumentar el consumo de 
frutas y verduras de alto contenido en potasio y abstinencia de consumo de 
alcohol. 

A 

Realizar actividad física. A 

Medidas farmacológicas en personas con CI 

Los betabloqueantes deben ser recomendados como tratamiento de primera 
línea salvo contraindicaciones (edema pulmonar, asma, hipotensión, 
bradicardia, bloqueo A-V avanzado). 

A 

En caso de no conseguir el objetivo deseado, se pueden asociar 
betabloqueantes con calcioantagonistas o con IECA. 

A 

Medidas farmacológicas en personas con IC-FEr 

Se recomienda tratamiento con la combinación de ARNI (IECA / ARAII en su 
defecto) + betabloqueantes + ARM + iSGLT2, como primera línea de 
tratamiento, a ser posible, en todas las personas que lo toleren. En caso de 
no disponer de uno de estos cuatro tipos de medicamentos en el tratamiento, 
la causa debe justificarse en el informe médico correspondiente. 

A 

Si es necesario, se puede añadir un diurético para aliviar los síntomas, signos 
o síntomas de congestión y mejorar la capacidad de ejercicio y reducir las 
hospitalizaciones por IC de las personas con IC-FEr. 

C 

Medidas farmacológicas en personas con IC-FEc 

Se recomienda tratamiento con iSGLT2 en todas las personas que lo toleren. C 

Se recomienda el tratamiento diurético de las personas con IC-FEc y 
congestión para aliviar síntomas y signos. 

C 

Medidas farmacológicas en personas con ictus 

En las personas que han presentado un Ictus se debe pautar un IECA/ARAII 
y una tiazida o una tiazida sola, a menos que la persona tenga hipotensión 
sintomática. 

A 

Medidas farmacológicas en personas con arteriopatía periférica 

En la arteriopatía periférica, el tratamiento de la HTA sigue las 
recomendaciones generales. Los betabloqueantes cardioselectivos se 
pueden utilizar en la fase leve-moderada. 

B 

Fuente: elaboración propia 

3.4.7. Dislipemias 

Las dislipemias son trastornos del metabolismo de los lípidos en sangre, tales como el 

colesterol alto o los niveles elevados de TG. Estas afecciones son un factor de riesgo 

importante para las ECV, como las que conforman la EVA establecida. 
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Los objetivos lipídicos están definidos según el riesgo cardiovascular y el perfil clínico 

de cada persona, siendo la recomendación para las personas con EVA establecida de 

cLDL < 55 mg/dL y una reducción del 50% del nivel basal [16, 10].  

Para lograr este objetivo, en primer lugar, debe realizarse una intervención en los 

hábitos de vida de las personas con dislipemias. La intervención en la dieta (reducción 

de grasas saturadas, el aumento de fibra y la reducción del peso corporal) es una de las 

recomendaciones mejor valoradas para el abordaje de las dislipemias [103] (1++). 

Estas modificaciones del estilo de vida se complementan con fármacos 

hipolipemiantes, cuya prescripción se ajustará a la manifestación de EVA establecida 

según evidencias y recomendaciones clínicas. Actualmente, las principales clases de 

fármacos empleadas en el tratamiento de las dislipemias son las estatinas, la ezetimiba 

y las terapias dirigidas a la proteína convertasa subtilisina/kexina tipo 9 (PCSK9) (anti-

PCSK9).  

Las estatinas constituyen la primera opción farmacológica para el control de las 

dislipemias y la ezetimiba, su principal complemento y alternativa [103] (1++).   

Por su parte, los anti-PCSK9 suponen una importante novedad terapéutica en el 

abordaje de las dislipemias y han demostrado reducir la mortalidad y hospitalización por 

eventos coronarios. 

Su eficacia parece ser en gran medida independiente de la terapia de base. En 

combinación con la dosis máxima tolerada de estatinas, los anti-PCSK9, pueden reducir 

el cLDL entre un 46% y un 73% más que con placebo, y un 30% más que con ezetimiba, 

según diversos estudios. En personas a las que no se puede prescribir estatinas, los 

anti-PCSK9 combinadas con ezetimiba reducen el cLDL [104, 105, 106] (1++). 

Tabla 20. Reducción media de cLDL con los diferentes tratamientos farmacológicos 

Reducción media de cLDL 

Estatinas (dosis moderada) ≈ 30% 

Estatinas (dosis alta) ≈ 50% 

Estatinas (dosis alta) + ezetimiba ≈ 65% 

Anti-PCSK9 ≈ 60% 

Anti-PCSK9 + estatinas (dosis alta) ≈ 75% 

Anti-PCSK9 + estatinas (dosis alta) + ezetimiba ≈ 85% 

Fuente: Guía ESC/EAS 2019 sobre el tratamiento de las dislipemias: modificación de los lípidos para reducir 
el riesgo cardiovascular. 

Existen dos clases de anti-PCSK9: los anticuerpos monoclonales elaborados para 

bloquear la unión de la PCSK9 al receptor de LDL (evolocumab y alirocumab) y los 

ácidos ribonucleicos de interferencia pequeños (ARNip), que actúan inhibiendo la 

traducción de ARNm hepático para PCSK9 en los hepatocitos (inclisirán). Cabe destacar 

que inclisirán sólo requiere una inyección subcutánea de mantenimiento administrada 

dos veces al año por parte de un profesional sanitario, minimizando los problemas de 

adherencia al tratamiento y permitiendo también reforzar el control del resto de factores 

de riesgo cardiovascular. 

En los siguientes apartados se recogen las evidencias de los efectos de los fármacos 

hipolipemiantes sobre las distintas manifestaciones de EVA. 
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Cardiopatía Isquémica 

Las estatinas a dosis bajas-moderadas (pravastatina a 40 mg/día, lovastatina a 20-40 

mg/día, simvastatina a 20-40 mg/día, fluvastatina a 80 mg/día y atorvastatina a 10 

mg/día) disminuyen el IAM no mortal, revascularización, parada cardíaca y la mortalidad 

de las personas con CI, sin apreciarse diferencias en la mortalidad por ictus ni por otras 

enfermedades vasculares [107, 108, 109, 110, 111] (1++).  

Una revisión sistemática observa que por cada 39 mg/dL de reducción de cLDL, 

disminuyen un 25% los IAM no mortales y mortales (3 eventos evitados por cada 100 

personas tratadas durante 5 años) [107] (1++).  

Los ECA publicados en los que comparan dosis altas (atorvastatina a 80 mg/día, 

simvastatina a 80 mg/día) frente a dosis moderadas-bajas de estatinas en personas con 

CI no muestran una disminución de la mortalidad global ni de la coronaria. En dos de 

ellos, se observó una disminución del IAM no mortal [112, 113, 114, 115] (1+). 

En los mismos estudios se observa una mayor tasa de efectos adversos y abandonos 

con las dosis altas de estatinas frente a las dosis bajas-moderadas [113, 114, 115, 116] 

(1++). 

En el estudio IMPROVE-IT, la adición de ezetimiba al tratamiento con estatina produjo 

un beneficio adicional en personas que han sufrido un síndrome coronario agudo (SCA) 

(el 6,4% de reducción del RR en las variables clínicas combinadas). El beneficio clínico 

de añadir ezetimiba concordó entre todos los subgrupos de personas y se asoció con 

una reducción de los eventos cardiovasculares totales, de los accidentes 

cerebrovasculares y de la tasa de rehospitalización [117, 118, 119, 120] (1++). 

Respecto a los anti-PCSK9, los resultados del estudio FOURIER, que incluyó a 27.564 

personas con ECV, indican que la adición de evolocumab al tratamiento con estatinas 

(el 69% de las personas en régimen intensivo) redujo en un 15% el RR de la variable 

principal combinada durante un seguimiento de 2,2 años. Estos resultados fueron 

consistentes en el subgrupo de personas con antecedentes de infarto de miocardio (el 

81% del total). Un subanálisis del estudio demostró que las personas que alcanzaban 

una concentración más baja de cLDL con anti-PCSK9 eran los que tuvieron menor 

riesgo de sufrir eventos cardiovasculares adversos mayores en el futuro [104] (1++). 

Ictus 

Al igual que para la CI, las estatinas otorgan beneficios en el tratamiento hipolipemiante, 

donde se observa que el riesgo de accidente cerebrovascular reduce en un 17% por 

cada reducción de 40 mg/dL (1,0 mmol/L) de cLDL bajado por estatinas [121] (1++). 

En concreto, las dosis que han demostrado ser eficaces en la reducción de recurrencia 

de episodios son la atorvastatina 80 mg/día o la simvastatina a 40 mg/día, aunque al 

primer fármaco se le asocia un aumento del 66% de padecer ictus hemorrágico [122] 

(1++). Cabe destacar que el aumento de ictus hemorrágico no se asoció con mayores 

reducciones de cLDL, sino con el sexo masculino, la edad, historia previa de hemorragia 

intracerebral y presión arterial elevada [123, 124] (1++). 

La simvastatina también se puede combinar con ezetimiba en personas estabilizadas 

después de un SCA, ya que se ha observado que dicha combinación redujo la 

frecuencia de accidente cerebrovascular isquémico (especialmente si ya había ocurrido 

uno previamente) y de accidentes cerebrovasculares en un 21% [125, 117] (1++).  
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En cuanto a los anti-PCSK9, los pacientes con ictus isquémicos previos incluidos en los 

estudios mostraron una reducción significativa del 15% del riesgo relativo de eventos 

cardiovasculares y muerte cardiovascular, y de un 10% del riesgo relativo de ictus, sin 

aumentar el riesgo de ictus hemorrágicos [126, 127]. Un metaanálisis de 39 ensayos 

clínicos con inhibidores de PCSK9 apreció una reducción del riesgo relativo de ictus 

isquémico del 22% [128]. 

Enfermedad arterial periférica 

La simvastatina ha demostrado disminuir los eventos cardiovasculares (mortalidad 

coronaria e IAM no mortales) y los procesos de revascularización periférica 

independientemente de las cifras de CT y cLDL en personas con EAP sintomática y CI, 

ictus o diabetes [129, 130]. Los IECA han demostrado mejorar los síntomas en personas 

con claudicación intermitente [131] (1++). 

Los anti-PCSK9 han reducido los eventos CV en personas con EAP. Así, por ejemplo, 

en un análisis de subgrupos del estudio FOURIER, el evolocumab redujo 

significativamente la variable principal en personas con EAP. La EAP se asoció con un 

mayor beneficio clínico (la reducción del riesgo absoluto de la variable principal fue del 

3,5% en personas con EAP frente al 1,6% en personas sin EAP). También se redujo el 

riesgo de eventos adversos mayores en las extremidades en un 42%, 

independientemente de la presencia de EAP [132] (1++). 

Tabla 21. Recomendaciones sobre dislipemias en personas con EVA establecida 

Recomendaciones Dislipemias 

Para las personas con EVA establecida el objetivo a conseguir de cLDL es 
< 55 mg/dL y una reducción ≥ 50% de los valores basales de cLDL. La 
intensidad de la terapia debe seleccionarse para lograr la reducción 
necesaria de cLDL para alcanzar estos objetivos. 

A 

Para las personas con EVA que tienen un segundo evento vascular en los 2 
años siguientes (no necesariamente del mismo tipo que el primero) mientras 
toman estatinas a la dosis máxima tolerada, se puede considerar un objetivo 
de cLDL < 1,0 mmol/L (< 40 mg/dL). La intensidad de la terapia debe 
seleccionarse para lograr la reducción necesaria de cLDL para alcanzar 
estos objetivos. 

B 

La dieta “mediterránea” es recomendable en las personas que han sufrido 
un evento vascular.  

A 

El tratamiento con estatinas a altas dosis debe recomendarse a todos las 
personas con SCA, si no existen contraindicaciones o intolerancia, e 
independientemente de los niveles de cLDL. 

A 

En personas con ictus isquémico o accidente isquémico transitorio, 
particularmente si presentan eventos recurrentes, se recomienda terapia 
intensiva con estatinas para reducir niveles de cLDL. 

En caso de no lograrse los objetivos de cLDL con estatinas, se debe asociar 
ezetimiba. En caso de no conseguirse el objetivo con esta combinación, debe 
asociarse un anti-PCSK9. 

A 
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Recomendaciones Dislipemias 

En personas con enfermedad vascular periférica deben prescribirse 
estatinas a la máxima dosis tolerada. 

En caso de no lograrse los objetivos con estatinas, se debe asociar 
ezetimiba. En caso de no conseguirse el objetivo con esta combinación debe 
asociarse un anti-PCSK9. 

A 

En personas con CI en las que no se alcance el objetivo de colesterol LDL 
tras 4-6 semanas de tratamiento con dosis altas de estatinas, la combinación 
de estatina – ezetimiba está recomendada.  

En caso de no conseguirse el objetivo con esta combinación debe asociarse 
un anti-PCSK9. 

A 

En personas con intolerancia a las estatinas, debe considerarse el 
tratamiento con ezetimiba.  

Si no se consiguen los objetivos con ezetimiba o en caso de intolerancia a la 
misma, debe pautarse un anti-PCSK9. 

A 

Fuente: elaboración propia 

3.4.8. Diabetes 

La DM2 es una enfermedad crónica que incrementa la recurrencia de episodios 

cardiovasculares y la mortalidad en personas con EVA establecida, siendo este 

incremento relativo del riesgo más elevado entre las mujeres [133, 134, 135] (1++).  

Además, la DM2 también se asocia a una evolución más temprana y agresiva de la 

placa de ateroma, causante principal de la arteriopatía periférica en miembros inferiores 

(MMII) y está estrechamente relacionada con la IC de manera bidireccional [136] (1++). 

Objetivos óptimos de control glucémico 

Se recomienda el control glucémico estricto con un objetivo de HbA1c < 7,0% para 

disminuir las complicaciones cardiovasculares en la DM, si se puede lograr con 

seguridad sin una hipoglucemia significativa o efectos adversos. Estos objetivos deben 

individualizarse, de modo que objetivos menos estrictos (hasta HbA1c < 8,5%) pueden 

ser apropiados para las personas con una esperanza de vida limitada, alto riesgo de 

hipoglucemias, efectos adversos de medicamentos, comorbilidades significativas y, en 

general, cuando los perjuicios del tratamiento sean mayores que los beneficios [137]. 

Por otro lado, en personas con monitorización continua de glucosa, se puede emplear 

el tiempo en rango (TIR) para la evaluación del control glucémico. El TIR se refiere al 

porcentaje de tiempo en el que la glucemia se mantiene dentro del rango objetivo 

establecido. Por tanto, un objetivo paralelo al de HbA1c < 7,0%, puede ser un objetivo 

de TIR más del 70% del tiempo. En personas frágiles o con alto riesgo de hipoglucemia, 

es aceptable un objetivo de TIR dentro de rango superior al 50% [137].  

Tratamiento de la diabetes 

Es importante que toda persona con diabetes siga ciertas medidas no farmacológicas 

para controlar adecuadamente su condición. En primer lugar, si existe sobrepeso u 

obesidad, es necesario reducir el peso para mejorar el control glucémico y disminuir el 

riesgo de complicaciones asociadas. Para ello, se recomienda seguir una dieta 
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hipocalórica, que permita la pérdida de peso de manera gradual y sostenible [137, 138, 

16] (1++). 

Otra medida importante es la disminución de las grasas saturadas en la dieta, ya que 

estas pueden elevar los niveles de colesterol y aumentar el RCV en las personas con 

diabetes. En su lugar, se recomienda aumentar el consumo de grasas insaturadas, 

presentes en alimentos como el aguacate, los frutos secos y el aceite de oliva [137, 138, 

16] (1++). 

La realización de actividad física también es fundamental para el control de la diabetes, 

pues ayuda a mejorar la sensibilidad a la insulina y a reducir los niveles de glucosa en 

sangre. Siempre que no exista contraindicación médica, se debe realizar actividad física 

de manera regular y adaptada a las necesidades de cada persona [137, 138, 16] (1++). 

Además, es importante que las personas con diabetes abandonen el hábito de fumar. 

El fumar aumenta el RCV y puede afectar negativamente al control de la diabetes. Por 

último, se debe restringir totalmente el consumo de alcohol, ya que este puede afectar 

al metabolismo de la glucosa y aumentar el riesgo de hipoglucemia [137, 138, 16] (1++). 

Tradicionalmente, se ha considerado la metformina como primera línea de tratamiento 

de la DM2, salvo que existan contraindicaciones como la ERC (en personas con FGe < 

30 mL/min/1,73 m2), insuficiencia hepática, intoxicación alcohólica aguda, alcoholismo, 

enfermedades que puedan provocar hipoxia tisular (como la IC o un IAM reciente), o 

cualquier tipo de acidosis metabólica aguda (como acidosis láctica, cetoacidosis 

diabética). 

Sin embargo, durante los últimos años, nuevas líneas de evidencia han demostrado 

beneficios mayores en personas con ECV con dos nuevas clases de fármacos (iSGLT2 

y arGLP-1). En concreto, los iSGLT2 han demostrado reducciones del 24% en la 

incidencia de hospitalización por IC/muerte por ECV y del 44% en los objetivos renales. 

Por su parte, los arGLP-1 reducen la mortalidad cardiovascular y la mortalidad por 

cualquier causa aproximadamente un 12%, con una reducción del 9% de los infartos de 

miocardio, 16% de los ictus, 9% de la IC. Asimismo, reducen un amplio resultado renal 

compuesto (desarrollo de macroalbuminuria de nueva aparición, disminución en la tasa 

de filtración glomerular estimada [o aumento en la creatinina], progresión a enfermedad 

renal en etapa terminal o muerte atribuible a causas renales) en un 17% [139, 140] 

(1++). 

A raíz de la evidencia disponible de estas nuevas clases de fármacos se han producido 

cambios en los algoritmos terapéuticos de la DM. Ante los resultados probados contra 

el RCV o los eventos cardiorrenales, los arGLP-1 o iSGLT2 se han establecido como 

tratamiento de primera línea para personas con EVA y DM2 [10]. 

La insulina es necesaria para las personas con diabetes mellitus tipo 1 (DM1) y para 

tratar la hiperglucemia de algunas personas con DM2, especialmente cuando se agota 

la función de las células beta. La insulina es una hormona con gran capacidad de 

retención de sodio y puede exacerbar la retención de fluidos en las personas con ECV. 

Sin embargo, en un ensayo controlado con distribución aleatoria que incluyó a personas 

con DM2, alteraciones de la tolerancia a la glucosa o glucosa alterada en ayunas, la 

insulina no aumentó el riesgo de IC de nueva aparición [141] (1+). 

En análisis retrospectivos de estudios aleatorizados y en bases de datos administrativas, 

el uso de insulina se asoció con peores resultados, pero no encontrando una asociación 

causal con la misma. No obstante, en caso de que una persona con IC necesitara 
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insulina, se aconseja vigilancia por si hubiera un empeoramiento de la IC [142, 143]      

(1-). 

Tabla 22. Pautas de tratamiento en personas con diabetes y EVA establecida 

Pautas de tratamiento en personas con diabetes y EVA establecida 

Al inicio de la diabetes: 

Estilo de Vida + metformina o arGLP-1 o iSGLT2 o ambos. 

• Priorizar iSGLT2 en personas con IC y para prevenir la ERC. 

• Considerar arGLP-1 como primera opción en personas que precisan una 

mayor reducción del peso y/o HbA1c. 

Si no hay control glucémico: 

Añadir otra clase de fármaco. 

Si continua el mal control glucémico: 

Insulinoterapia basal. 

Si aún persiste el mal control glucémico: 

Intensificar insulinoterapia. 

Fuente: elaboración propia 

Otros aspectos a considerar respecto del tratamiento 

La metformina está contraindicada en: 

▪ Personas con ERC y valores de FGe < 30 mL/min/1,73 m2, debiendo emplearse 

con precaución si el FGe se sitúa entre 30 y 45 mL/min/1,73 m2. 

▪ IC aguda o inestable. 

▪ Insuficiencia respiratoria. 

▪ Insuficiencia hepática, intoxicación alcohólica, alcoholismo. 

▪ Otras situaciones clínicas que condicionan hipoxia. 

Las tiazolidinedionas (glitazonas) causan retención de sodio y agua y aumentan el 

riesgo de empeoramiento y hospitalización por IC, por lo que están contraindicadas para 

las personas con IC [144] (1+). 

La pioglitazona está contraindicada en la IC de grado III-IV de la NYHA. Debido a su 

asociación con el riesgo de cáncer de vejiga, la Agencia Europea de Medicamentos 

(EMA) ha realizado una serie de contraindicaciones y de advertencias con el fin de 

minimizar dicho riesgo [145, 146] (2++): 

▪ No prescribirla a personas que hayan padecido o padezcan en la actualidad 

cáncer de vejiga ni a personas con hematuria macroscópica no filiada. 

▪ Evaluar los factores de riesgo que presente la persona para desarrollar cáncer 

de vejiga antes de iniciar su tratamiento. Esto es especialmente relevante en la 

población anciana, dado que el riesgo de cáncer de vejiga aumenta con la edad. 

En varios estudios, las sulfonilureas se asociaron con mayor riesgo de complicaciones 

de la IC, por lo que no suponen una opción adecuada para las personas con IC. Además, 
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se desaconsejan en personas ancianas por el riesgo de hipoglucemias asociado a la 

edad [147, 148] (1+). 

Diabetes e Hipertensión Arterial 

La diabetes se presenta en muchos casos asociada a otros factores de riesgo en los 

que repercute directamente, como la hipertensión o las dislipemias, lo que requiere un 

abordaje en conjunto [149] (1+). 

La HTA coexiste en un alto porcentaje de las personas con diabetes y favorece la 

aparición de nuevos eventos cardiovasculares, por lo que cobra especial importancia 

establecer un objetivo óptimo de TA y un correcto tratamiento antihipertensivo.  

Los metaanálisis de ensayos clínicos controlados con placebo que utilizan múltiples 

clases de medicamentos antihipertensivos demuestran claramente que el tratamiento 

antihipertensivo en general reduce los riesgos de EVA, retinopatía, albuminuria y 

mortalidad entre las personas con diabetes [150, 151] (1+).  

En general, en comparación con las personas sin diabetes, los beneficios relativos del 

tratamiento antihipertensivo son similares y los beneficios absolutos pueden ser 

mayores [69, 151] (1+).  

Para aclarar los objetivos óptimos de presión arterial en el contexto de la diabetes, los 

metaanálisis han estratificado los ensayos clínicos por presión arterial media inicial o 

presión arterial media alcanzada en el brazo de intervención o tratamiento intensivo. 

Según estos análisis, el tratamiento antihipertensivo parece ser beneficioso cuando la 

presión arterial media inicial es ≥140/90 mmHg o la presión arterial intensiva media 

alcanzada es de valores aproximados de 130/80 mmHg en personas con diabetes [150, 

151, 69] (1+). 

Entre los ensayos con una presión arterial inicial o alcanzada más baja, el tratamiento 

antihipertensivo redujo el riesgo de accidente cerebrovascular, retinopatía y albuminuria, 

pero los efectos sobre enfermedades cardiovasculares no fueron evidentes [151] (1+). 

El ensayo de presión arterial ACCORD (ACCORD BP) examinó los efectos del control 

intensivo de la presión arterial (PAS objetivo <120 mmHg) frente al control de la presión 

arterial estándar (PAS objetivo <140 mmHg) en personas con DM2. El control intensivo 

de la presión arterial no redujo el total de eventos cardiovasculares ateroscleróticos 

mayores, pero sí redujo el riesgo de accidente cerebrovascular. Los resultados de 

ACCORD BP sugieren que los objetivos de presión arterial más intensivos que <140/90 

mmHg pueden ser razonables en personas seleccionadas que han sido informadas 

sobre la carga adicional del tratamiento, los efectos secundarios y los costes [152, 153] 

(1+). 

Por otro lado, la fase de seguimiento del estudio INVEST muestra que entre personas 

con control habitual de la PAS (130/140 mmHg), el riego de mortalidad total fue inferior 

a aquellos con un control estricto de la PAS (< 130 mmHg) [154] (1+). 

Los fármacos recomendados para el tratamiento de la HTA en las personas con diabetes 

son los mismos que para el resto de las personas con EVA, combinando IECA, ARAII, 

betabloqueantes, ARM, iSGLT2 y diuréticos según las necesidades de cada caso. 

Diabetes y dislipemia 

Las personas con DM2 tienen una prevalencia aumentada de alteraciones en los lípidos 

plasmáticos que contribuyen a aumentar el riesgo de nuevos eventos cardiovasculares. 
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En las últimas décadas se han realizado varios ensayos clínicos que demuestran el 

beneficio del tratamiento con estatinas en la disminución del RCV en las personas con 

diabetes con EVA [155, 156, 157, 158, 159, 160, 161] (1++). 

Al igual que para el resto de las personas con EVA establecida el objeto terapéutico es 

alcanzar unas cifras de cLDL < 55 mg/dL y una reducción ≥ 50% de los valores basales 

de cLDL. 

El tratamiento farmacológico de elección, al igual que en el resto de las personas con 

EVA establecida son las estatinas. Cuando con dosis altas de estatinas no se consiga 

el objetivo terapéutico o en caso de intolerancia, el tratamiento combinado con 

ezetimiba o anti-PCSK9 debe considerarse. 

El IMProved Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy International Trial 

(IMPROVE-IT) fue un ensayo controlado aleatorizado en 18.144 personas que comparó 

la adición de ezetimiba a la terapia con simvastatina vs simvastatina sola. Los individuos 

incluidos tenían ≥50 años de edad, habían experimentado un SCA reciente y fueron 

tratados durante un promedio de 6 años [117]. 

En general, la adición de ezetimiba produjo un beneficio relativo del 6,4% y una 

reducción absoluta del 2% en los eventos cardiovasculares adversos mayores (eventos 

cardiovasculares ateroscleróticos), siendo el grado de beneficio directamente 

proporcional a los valores alcanzados de cLDL, cuyo promedio fue de 70 mg/dL en el 

grupo de estatinas y 54 mg/dL en el grupo de combinación. En aquellos con diabetes 

(27% de los participantes), la combinación de simvastatina de intensidad moderada y 

ezetimiba también mostró una reducción significativa de eventos cardiovasculares 

adversos mayores [118, 117] (1+). 

En el ensayo ODYSSEY OUTCOMES, 18.924 personas (28,8% de los cuales tenían 

diabetes) con SCA reciente se aleatorizaron en grupos tratados con anti-PCSK9 

alirocumab o placebo,  además a la terapia máxima tolerada con estatinas, Durante una 

media de seguimiento de 2,8 años, se observó un menor riesgo de muerte por 

cardiopatía isquémica, infarto de miocardio no mortal, accidente cerebrovascular 

isquémico mortal o no mortal o angina inestable que requirió ingreso hospitalario en el 

primero de los grupos [162] (1+). 
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Tabla 23. Recomendaciones sobre diabetes en personas con EVA establecida 

Recomendaciones Diabetes 

Se recomiendan niveles de HbA1c entre 7 y 8% en:  
– Personas con diabetes de larga evolución.  
– Antecedentes de hipoglucemia severa.  
– Enfermedad micro y macrovascular avanzada.  
– Expectativa de vida limitada. 

B 

Las personas con diabetes con EVA establecida deben mantener las cifras 
de PAS entre 120-130 mmHg 

B 

Como en la mayoría de las personas con EVA, se recomienda alcanzar la 
cifra de cLDL <55 mg/dL y reducción ≥ 50% de los valores basales de cLDL. 

A 

Se deben recomendar las siguientes medidas no farmacológicas a toda 
persona con diabetes: 

 

– Reducción de peso si existe sobrepeso u obesidad. A 

– Dieta hipocalórica para la pérdida de peso. A 

– La disminución de las grasas saturadas. A 

– Realización de actividad física, salvo que exista contraindicación. A 

– Abandono del hábito de fumar. A 

– Restringir totalmente el consumo de alcohol. √ 

Para las personas con DM2 y EVA, se recomienda el tratamiento con un 
arGLP-1, un iSGLT2 o ambos. 

A 

En personas con IC inestable no se recomienda el uso de metformina. B 

El manejo glucémico para personas con DM2 y ERC debe incluir terapia de 
estilo de vida, tratamiento de primera línea con metformina (si FGe >30 
mL/min/1,73 m2) y un iSGLT2, y terapia farmacológica adicional, según sea 
necesario para el control glucémico. 

A 

Las personas con diabetes con hipertensión deben ser tratados en primer 
lugar con un IECA o ARAII. Si no se alcanzan los objetivos terapéuticos, se 
recomienda añadir un calcioantagonista o tiazida/diurético similar a la 
tiazida. 

A 

En personas con IC de cualquier grado está contraindicado el uso de 
pioglitazona. 

A 

En personas que hayan padecido o padezcan en la actualidad cáncer de 
vejiga o presenten hematuria macroscópica no filiada está contraindicado 
el uso de pioglitazona. 

B 

Las estatinas son los fármacos de elección para el tratamiento de la 
dislipemia de las personas con EVA y DM2. 

A 

En caso de no alcanzar el objetivo para el tratamiento de las dislipemias 
con estatinas o intolerancia a altas dosis, se pueden combinar con 
ezetimiba o un anti-PCSK9. 

A 

Fuente: elaboración propia 
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3.4.9. Enfermedad Renal Crónica 

La ERC incrementa el riesgo de nuevos eventos cardiovasculares y de mortalidad global 

en personas con EVA establecida. Tanto la disminución del FGe, como el aumento del 

CAC se asocian a un aumento de la mortalidad cardiovascular. La coexistencia de 

ambos factores multiplica el riesgo [163] (1++). 

Según diversos estudios, más del 80% de las personas con ERC tienen un riesgo entre 

moderado y alto de sufrir complicaciones cardiorrenales, dependiendo de la severidad 

de la enfermedad renal. De hecho, los eventos cardiovasculares son la primera causa 

de mortalidad en personas con ERC, lo que establece un importante margen para la 

prevención tanto cardiovascular como renal [164, 165, 166] (1++). 

El tratamiento en las personas con ERC y EVA establecida sigue las pautas generales 

del resto de personas con esta enfermedad, orientado a frenar la progresión de la 

enfermedad y lograr objetivos de abordaje de los factores de riesgo.  

Enfermedad renal crónica y hipertensión arterial 

La incidencia de HTA es alta en personas con ERC crónica y aumenta a medida que 

disminuye el filtrado glomerular. Investigaciones epidemiológicas destacan la 

importancia de la HTA en el inicio y avance de la enfermedad renal, independientemente 

de factores como la edad y la función renal basal. La elevación de la presión 

intraglomerular y la presencia de proteinuria son dos componentes patogénicos 

estrechamente relacionados con la HTA y el progreso del daño renal. Por tanto, controlar 

la presión arterial puede disminuir el deterioro de la función renal [167] (1++).  

Las evidencias disponibles no muestran un claro consenso sobre el objetivo de TA más 

adecuado en las personas con ERC. Por este motivo las recomendaciones de las guías 

tampoco son coincidentes.  

▪ ACC (American College of Cardiology 2017): <130/80 mmHg, 

independientemente del grado de proteinuria [70]. 

▪ Guias NICE (National Institute for Health and Care Excellence): < 140/90 mmHg, 

en presencia de proteinuria < 1 g/día. Si proteinuria > 1 g/día: 130/80 mmHg 

[168]. 

▪ KDIGO 2021 Clinical Practice Guideline for the Management of Glomerular 

Diseases: PAS <120 mmHg [169]. 

▪ Guía ESC 2021 sobre la prevención de la ECV en la práctica clínica [10]: PAS 

<140 mmHg independientemente del nivel de proteinuria. 

En la actualidad, existe un amplio consenso en torno al uso de antihipertensivos en 

personas con enfermedad renal crónica. Los expertos recomiendan el uso de fármacos 

que bloqueen las acciones del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), ye 

sean IECA o ARAII, como primera opción terapéutica. Adicionalmente, los iSGLT2 han 

demostrado beneficio cardiorrenal tanto en personas con diabetes como sin diabetes 

[163] (1++). 

Además, se aconseja utilizar combinaciones de antihipertensivos para lograr los 

objetivos de control de la presión arterial. Estas combinaciones deben incluir un 

diurético, ya sea tiazídico o de asa, según la gravedad de la enfermedad renal crónica. 

La combinación adecuada de fármacos antihipertensivos puede ayudar a mejorar el 

control de la presión arterial y prevenir el avance de la ERC [56, 70] (1++). 
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Enfermedad renal crónica y dislipemias 

Los objetivos de cLDL sugeridos son reducción del cLDL basal ≥ 50% respecto a la cifra 

basal y 70 mg/dL en ERC G3 y 55 mg/dL en ERC G4 y G5 no en diálisis. 

El tratamiento se basará en las medidas dietéticas y la administración de estatinas solas 

o asociadas a ezetimiba o un anti-PCSK9. La ezetimiba no requiere ajuste de dosis por 

insuficiencia renal. 

Los anti-PCSK9 han demostrado su capacidad para reducir las cifras de cLDL, así como 

la reducción de eventos cardiovasculares mayores en prevención secundaria en 

personas de alto o muy alto RCV en los estudios FOURIER y ODYSSEY-OUTCOMES. 

Concretamente, se ha publicado un estudio de eficacia y seguridad en personas con 

ERC incluidos en el estudio FOURIER. Sus resultados muestran que dichas personas 

presentan una reducción de eventos cardiovasculares mayores similar a los que tienen 

función renal normal, y no muestran una mayor tasa de eventos adversos ni cambios en 

la función renal, salvo las personas que desarrollan rabdomiólisis [118, 162, 170] (1++). 

Enfermedad renal crónica y diabetes 

Al igual que para el resto de las personas con diabetes, el objetivo recomendable es de 

valores aproximados de ≤ 7%, pudiendo adoptarse objetivos más laxos hasta valores < 

8,5%, dependiendo de factores individuales de cada persona: severidad de la ERC, 

complicaciones macrovasculares, comorbilidades, expectativa de vida, episodios de 

hipoglucemias y tratamientos de riesgo de hipoglucemia, entre otros [137] (1+). 

Otras consideraciones sobre enfermedad renal crónica 

En personas con ERC se debe evitar especialmente el uso innecesario de 

medicamentos antiinflamatorios no esteroides, así como otros fármacos 

potencialmente nefrotóxicos, como los aminoglucósidos y algunos antivirales [163] (1+). 

La nefropatía inducida por contraste es más frecuente en personas con factores de 

riesgo como edad avanzada, IC, diabetes, ERC (especialmente con filtrado glomerular 

< 30 mL/min/1,73m2), antecedentes de insuficiencia renal aguda, deshidratación, IAM, 

shock, alto volumen de contraste, anemia, hipotensión, uso de nefrotóxicos y dosis 

elevadas de diuréticos. Es esencial detectar estos factores de riesgo para prevenir la 

nefropatía inducida por contraste. Por tanto, en personas con ERC es necesario evaluar 

la necesidad de la administración de contraste y considerar si existen alternativas de 

diagnóstico de imagen que no requieran la utilización de los mismos. Si se requiere la 

administración de contraste, se debe administrar la dosis mínima necesaria y evitar la 

repetición de esta siempre que sea posible [163] (1+). 

La hiperpotasemia (concentración de potasio sérico se eleva por encima de 5 mEq/L) 

está generalmente asociada a la disminución del filtrado glomerular. Entre los tipos de 

fármacos que los provocan, se encuentran los siguientes [163] (1+): 

▪ Antagonistas de receptores de mineralocorticoides. 

▪ Amiloride/triamterene. 

▪ Antiinflamatorios no esteroideos (AINEs). 

▪ Anticalcineurínicos. 

▪ Inhibidores del SRAA. 
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▪ Cotrimoxazol/pentamidina. 

▪ Heparina. 

Tabla 24. Recomendaciones sobre enfermedad renal crónica en personas con EVA establecida 

Recomendaciones Enfermedad Renal Crónica 

Si fueran necesarias medidas farmacológicas para el control de la PAS, se 
recomiendan como fármacos de primera elección los IECA o ARAII. 

A 

El fármaco empleado para el control de la PAS puede combinarse con un 
diurético, tiazídico o de asa, según la severidad de la ERC. 

B 

Los objetivos de cLDL sugeridos son reducción del cLDL basal ≥ 50% 
respecto a la cifra basal y 70 mg/dL en ERC G3 y 55 mg/dL en ERC G4 y 
G5 no en diálisis. 

C 

En caso de requerir tratamiento farmacológico para la reducción del cLDL, 
como primera opción se recomienda la administración de estatinas solas o 
asociadas a ezetimiba. 

A 

En personas con ERC que no logren reducir el cLDL con el tratamiento 
anterior, se recomienda el abordaje con un anti-PCSK9. 

A 

Para el control de la diabetes en personas con ERC, los objetivos de HbA1c 
deben individualizarse desde < 7% hasta < 8%, dependiendo de factores 
de la persona y según estadio de ERC. 

B 

El manejo de personas con DM2, ERC y FGe ≥ 20 debe ser holístico e incluir 
IECA/ARAII (si fuera necesario para el control de la PA), metformina y/o 
iSGLT2 y/o arGLP-1, y, próximamente, finerenona. 

A 

Evitar, siempre que sea posible, el uso de antiinflamatorio no esteroideos. B 

Evitar la hiperpotasemia asociada al uso de fármacos. B 

Evitar en lo posible el uso de contrastes yodados, ajustando cualquier 
fármaco al FGe de la persona. 

B 

Ante un deterioro en la función renal, descartar siempre causas funcionales 
(exceso de control de la presión arterial, AINEs, depleción) antes de remitir 
a Nefrología. 

B 

En personas con un resultado de FGe < 45 mL/min/1,73 m2, se recomienda 
un control semestral en AP (o incluso cuatrimestral si el CAC es superior a 
30 mg/g). 

B 

– Remitir a Nefrología personas con FGe < 30 mL/min/1,73 m2 o con 
CAC > 300 mg/g, excepto los personas >80 años sin progresión 
renal. 

– Remitir a Nefrología personas que presentan progresión en dos 
controles consecutivos o CAC cercano a 300 mg/g o FGe entre 30-
45 mL/min/1,73 m2 en < 70 años. 

B 

Fuente: elaboración propia 



Programa de Prevención y Control de la Enfermedad Vascular Aterosclerótica de Canarias  
Protocolo de EVA establecida 

76 
 

3.5. Tratamiento farmacológico profiláctico en la EVA establecida 

Los siguientes fármacos han demostrado aportar beneficios en el tratamiento de 

personas con EVA establecida: 

3.5.1. Betabloqueantes 

El tratamiento de la hipertensión con betabloqueantes frente a placebo está asociado 

con una disminución de los eventos cardiovasculares a largo plazo [171, 151] (1++). 

Algo bien diferente ocurre con la mortalidad, ya que, si bien algunos estudios han 

demostrado disminuir la mortalidad total frente a placebo, dos recientes revisiones no 

encuentran diferencias en cuanto a mortalidad total al compararla con placebo, aunque 

especifica que la gran mayoría de los estudios incluidos en la revisión se han realizado 

con atenolol [172, 173] (1+). 

Un reciente metaanálisis de 147 ensayos aleatorizados mostró sólo una ligera 

inferioridad de los betabloqueantes en la prevención del ictus (17% de reducción frente 

al 29%) con el resto de los antihipertensivos, y efectos similares en la prevención de 

enfermedad coronaria e insuficiencia cardíaca [174] (1++).  

Comparados con los IECA, ARAII y calcioantagonistas, los betabloqueantes muestran 

una menor protección de daño orgánico subclínico, presentan peores resultados en 

reducción de la HVI, engrosamiento IM carotídeo o rigidez aórtica [175, 176, 177] (1+). 

Los betabloqueantes se han demostrado particularmente útiles para el tratamiento de la 

HTA en situaciones específicas, como la angina sintomática, el control de la frecuencia 

cardíaca, el infarto de miocardio reciente y la IC-FEr y como alternativa a los IECA o 

ARAII para mujeres jóvenes con hipertensión que planean gestar o están en edad fértil. 

También son una opción de tratamiento para las personas con Enfermedad Arterial 

Periférica, ya que se ha demostrado que no empeoran los síntomas de claudicación 

[178, 10] (1++).  

Sin embargo, los betabloqueantes no selectivos están contraindicados en personas 

asmáticas debido a que pueden desencadenar ataques de asma graves [179] (1+). 

3.5.2. Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina y antagonistas 

del receptor de angiotensina II 

Los IECA reducen la mortalidad y el riesgo de hospitalización por insuficiencia cardíaca 

congestiva (ICC), independientemente de su etiología y clase funcional [180] (1+). 

Los ARAII reducen el riesgo de hospitalización por ICC frente a placebo [80] (1++).   

Añadir candesartan o valsartan al IECA no disminuye la mortalidad total, pero si la 

hospitalización por ICC, aunque si las personas están en tratamiento con 

betabloqueantes, el valsartan aumenta la mortalidad total [91, 92] (1++). 

Los IECA y ARAII reducen el riesgo de albuminuria en mayor grado que otros fármacos 

hipotensores y son eficaces para retrasar la progresión de la ERC diabética y no 

diabética [151] (1++).  

En personas con DM2 tienen un efecto reductor en la nefropatía diabética [181, 182] 

(1++). 

Por último, la evidencia respalda que no se deben administrar ambas clases de 

fármacos simultáneamente [183] (1+). 
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3.5.3. Estatinas 

Las estatinas han mostrado beneficios en la prevención secundaria de cualquier 

manifestación vascular aterosclerótica. 

Tras la enfermedad coronaria disminuyen los eventos cerebrovasculares mortales y no 

mortales [184, 185, 112] (1++). 

Tras un Ictus disminuyen los eventos coronarios y la recurrencia de ictus, pero no 

afectan a la mortalidad global [113, 114, 186] (1+). 

Tras la enfermedad arterial periférica se reducen los eventos coronarios y los procesos 

de revascularización periférica [158, 130] (1+). 

Si con las estatinas no se alcanzasen los objetivos lipídicos establecidos o en casos de 

intolerancia, la combinación con ezetimiba o con un anti-PCSK9 está indicada [103] 

(1++). 

3.5.4. Inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2  

Los iSGLT2 inhiben el sistema cotransportador de sodio y glucosa tipo 2 en el tubo 

contorneado proximal, provocando glucosuria (entre 70-120 g al día) y, por consiguiente, 

disminución de la glucemia plasmática, reduciendo indirectamente la glucotoxicidad y 

preservando la función de la célula β, de forma independiente de la insulina (1++).  

Las personas con IC en tratamiento con iSGLT2 además de su terapia de base, 

presentan un riesgo menor de mortalidad cardiovascular y de hospitalización por IC con 

respecto a placebo y de forma independiente a si presentaban diabetes o no [187, 188] 

(1++). 

Actualmente, constituyen el fármaco de primera elección para el tratamiento 

hipoglucemiante en personas con diagnóstico simultaneo de DM2 e IC, y debe ser 

valorado en personas con cualquier clase de EVA y en la prevención de la ERC, tanto 

en personas con diabetes como sin diabetes [137] (1++). 

3.5.5. Antiagregantes 

Los antiagregantes plaquetarios son un grupo de fármacos cuyo principal efecto es 

inhibir el funcionalismo de las plaquetas, evitando así su agregación y la consiguiente 

formación de trombos en el interior de los vasos sanguíneos. Los antiagregantes 

plaquetarios más comunes son el ácido acetilsalicílico (AAS) y el clopidogrel. 

Monoterapia 

Un metaanálisis muestra que los antiagregantes disminuyen los eventos 

cardiovasculares graves (IAM no fatal, ictus no fatal o muerte cardiovascular) tras un 

infarto agudo de miocardio, un infarto de miocardio previo, un ictus o ataque isquémico 

transitorio (AIT) previo, un ictus agudo, una angina estable o una EAP [189] (1++). 

El AAS a dosis bajas (75-150 mg/día) está indicado en personas con cualquier 

manifestación de enfermedad coronaria o ictus, tanto para mejorar el pronóstico como 

para reducir la aparición de nuevos eventos. Se ha demostrado que reduce el riesgo 

absoluto de ictus, IAM o muerte vascular en un 13-25% respecto al placebo, 

considerándose un fármaco de primera elección [190, 189] (1++). 

Si bien según estudios recientes, la monoterapia con inhibidores de P2Y12 (clopidogrel 

o ticagrelor) para la prevención secundaria se asocia con una reducción significativa de 
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los eventos aterotrombóticos en comparación con el ASS sin un mayor riesgo de 

hemorragia mayor, esta evidencia aún debe corroborarse [191, 192]. 

Por tanto, el AAS sigue siendo la estrategia de primera elección en las principales 

guías clínicas de referencia. Si no existen contraindicaciones, toda persona con 

enfermedad coronaria o ictus debería ser tratada con AAS [190, 189] (1++). 

En los casos de alergia o intolerancia al AAS, el clopidogrel es una alternativa en dosis 

de 75 mg/día. Además, si no existen contraindicaciones, toda persona con EAP debería 

ser tratada con clopidogrel  [191]. 

Doble antiagregación 

La doble terapia antiplaquetaria constituye uno de los pilares fundamentales del 

tratamiento del Síndrome Coronario Agudo [193] (1++). 

La duración de la doble terapia se determina según el estado clínico de la persona, sin 

considerar el enfoque invasivo o no invasivo utilizado ni el tipo de stent empleado en la 

revascularización percutánea (excepto en el caso de stents bioabsorbibles). Además, 

se tiene en cuenta el riesgo de hemorragia y el riesgo isquémico de la persona [193] 

(1++). 

Como normal general, se recomienda mantener la doble antiagregación en el primer 

año tras un Síndrome Coronario Agudo [193] (1++). 

Esta duración podría acortarse en personas con alto riesgo de sangrado y se deben 

tener en cuenta las siguientes consideraciones: 

▪ En personas con SCA tratados con cirugía cardíaca o revascularización 

percutánea con alto riesgo de sangrado, la doble terapia puede mantenerse solo 

durante 6 meses [193] (1-). 

▪ En personas con SCA tratados medicamente y con alto riesgo de sangrado, debe 

considerarse doble terapia durante al menos un mes [193] (1-). 

En función de las características de cada caso, se contemplan diferentes posibles 

combinaciones: 

▪ AAS + Clopidogrel: 

o Personas con enfermedad coronaria estable que se someten a implante 

de stent [193] (1++). 

o Personas con ictus minor (durante un mes) [193] (1++). 

o Personas con SCA no tratables con ticagrelor o prasugrel, como los que 

ya hayan sufrido sangrado intracraneal o tengan indicación de ACO [193] 

(1++). 

▪ AAS + Ticagrelor: para personas con SCA, se recomienda el ticagrelor (dosis 

de carga 180 mg, 90 mg 2 veces al día) y AAS, independientemente de la 

estrategia terapéutica inicial, excepto  contraindicaciones [193] (1-). 

▪ AAS + Prasugrel: para personas con SCA que se someten a ICP, se 

recomienda el prasugrel (dosis de carga de 60 mg, 10 mg 1 vez al día) y AAS 

para aquellos con SCASEST que no han recibido previamente inhibidores del 

P2Y12, con IAMSEST en tratamiento conservador que tengan indicación de ICP 
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o con IAMCEST que se someten a cateterización coronaria inmediata, excepto 

si hay riesgo de hemorragia que ponga en peligro la vida u otras 

contraindicaciones [193] (1+). 

3.5.6. Anticoagulantes 

Los anticoagulantes orales (ACO) disminuyen los ictus en personas con FA paroxística 

o crónica y en las personas postinfarto de miocardio cuando está clínicamente indicado, 

como FA o trombo ventricular izquierdo (1++). 

Existen tres tipos principales de anticoagulantes: 

Heparina 

La heparina es un potente anticoagulante cuya concentración en la sangre es baja. Se 

combina con la antitrombina III incrementando la eficacia de ésta en la extracción de la 

trombina de cien a mil veces y de esta forma actúa como anticoagulante (1++). 

La acción de la heparina dura entre 1,5 y 4 horas y es destruida por la heparinasa. 

Actualmente, se emplea en situaciones en las que se necesita una anticoagulación 

rápida (1++).  

Anticoagulantes anti-vitamina K  

Los más comunes son el acenocuramol y la warfarina. Desde que se toman tardan unos 

días en hacer efecto por lo que si se necesita un efecto rápido hay que usar heparina 

antes o los dos a la vez (1++).  

Comparado con controles o placebo, el tratamiento con anticoagulantes anti-vitamina K 

(AVK) reduce el riesgo de ictus en un 64% y la mortalidad en un 26% y se sigue 

empleando en todo el mundo para personas con FA [194] (1++). 

Actualmente, los anticoagulantes AVK son el único tratamiento cuya seguridad está 

confirmada para las personas con estenosis mitral reumática o válvula cardíaca 

mecánica [195] (1+).  

El uso de AVK está limitado por su estrecho intervalo terapéutico, que requiere la 

monitorización frecuente del índice internacional normalizado (INR) y el ajuste de las 

dosis. Especialmente en el caso del acenocumarol, cada persona necesita una dosis 

diferente y esa dosis puede cambiar a lo largo del tiempo por lo que es necesario hacer 

controles mediante una valoración y el INR, que en la mayoría de los casos debe estar 

en un rango de 2,0 a 3,0 para estar correctamente anticoagulado, si bien en el caso de 

personas con prótesis mitral mecánicas se situaría entre 2,5 y 3,5 [195] (1+). 

Anticoagulantes de acción directa 

Son medicamentos que se toman por vía oral y que a diferencia de los anticoagulantes 

AVK no es necesario hacer controles porque tiene un efecto anticoagulante predecible, 

tienen una acción muy rápida, no tienen interacción con alimentos y muy pocas con 

otros medicamentos.  

Tienen la misma eficacia que el acenocumarol y la warfarina y un riesgo hemorrágico 

ligeramente menor en personas con FA no valvular, no siendo adecuados para el resto 

de las patologías con indicación de anticoagulantes.  

Estos anticoagulantes solo están indicados en las personas que tienen FA no valvular y 

en las que tienen Trombosis Venosa o Embolia Pulmonar y son muy adecuados para 
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las personas con estas enfermedades que tomando anticoagulantes AVK están mucho 

tiempo fuera del rango terapéutico o tienen dificultad para hacer los controles o 

complicaciones trombóticas o hemorrágicas con un control correcto del INR. 

En 4 grandes estudios, el apixabán, el dabigatrán, el edoxabán y el rivaroxabán se 

demostraron no inferiores a la warfarina para la prevención de ictus/embolia sistémica 

[196, 197, 198, 199] (1+).  

En un metaanálisis de estos estudios, los anticoagulantes de acción directa se asociaron 

con reducciones del 19% del riesgo de ictus o embolia sistémica, del 51% del riesgo de 

ictus hemorrágico y una reducción similar que con los anticoagulantes AVK del riesgo 

de ictus isquémico, pero los de acción directa se asociaron con una reducción 

significativa del 10% de la mortalidad por todas las causas [200] (1+). 

La adherencia terapéutica es, en todos los casos, un aspecto muy relevante a 
considerar en la prevención secundaria de la Enfermedad Vascular Aterosclerótica 
Establecida.  

El uso de la asociación de varios principios activos (ácido acetilsalicílico, IECA y 
estatina) en un sólo medicamento, en relación con los tres fármacos por separado, se 
ha comprobado, aumenta la adherencia terapéutica y disminuye la morbimortalidad 
en prevención secundaria [201].  

La valoración individualizada del uso del policomprimido, en determinados pacientes, 
puede ser considerada con el fin de simplificar el régimen terapéutico y mejorar la 
adherencia terapéutica, en la prevención secundaria de la EVA establecida. Para ello, 
el o la paciente debe estar controlado/a de forma adecuada con los 
monocomponentes a dosis terapéuticas estables y equivalentes, realizar los controles 
y seguimientos indicados en este programa y comprobar a su vez la adherencia al 
mismo. 

 

Tabla 25. Recomendaciones de tratamiento farmacológico profiláctico en personas con EVA 

Recomendaciones de tratamiento farmacológico profiláctico  

Betabloqueantes: Se deben usar los betabloqueantes cardioselectivos en 
personas con CI en los que no esté contraindicado su uso. 

A 

Se recomienda emplear con precaución los betabloqueantes no 
cardioselectivos en personas asmáticas. 

B 

ARNI: Se recomiendan en personas con IC-FEr. A 

IECA/ARAII: Se recomiendan en personas con hipertensión, EAP, IC-FEr 
(como alternativa a los ARNI) o preservada, CI, y asociado a una tiazida en 
personas con ictus. 

A 

La combinación de IECA y ARAII para el tratamiento antihipertensivo no está 
recomendada. 

C 

Tras pautar un IECA /ARAII o ARNI, se recomienda la realización de una 
analítica con función renal e iones. 

A 

Antiagregantes en monoterapia: 
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Recomendaciones de tratamiento farmacológico profiláctico  

AAS: Se ha demostrado que el uso de ácido acetilsalicílico a dosis bajas (75-
100 mg/día) reduce significativamente la mortalidad y el riesgo de nuevos 
eventos cardiovasculares. Si no existen contraindicaciones, toda persona 
con enfermedad coronaria o ictus debería ser tratada con AAS. 

A 

Clopidogrel: es una alternativa en aquellas personas con intolerancia o 
contraindicación al AAS.  

A 

Si no existen contraindicaciones, toda persona con EAP debería ser tratada 
con clopidogrel.  

B 

Triflusal: Es una alternativa al AAS cuando existe intolerancia digestiva al 
mismo, en personas con ictus. 

A 

Antiagregantes en terapia dual: 

AAS + Ticagrelor: para personas con SCA, se recomienda el ticagrelor 
(dosis de carga de 180 mg, 90 mg 2 veces al día) y AAS, independientemente 
de la estrategia terapéutica inicial, excepto cuando haya contraindicaciones).  

A 

AAS + Prasugrel: se recomienda el prasugrel (dosis de carga de 60 mg, 10 

mg/día) y AAS: 

• Para personas con SCA que se someten a ICP. 

• Para personas con SCASEST que no han recibido previamente 

inhibidores del P2Y12 o de manejo inicialmente conservador si la 

indicación de ICP está establecida. 

• Para personas con SCACEST en los que se realiza coronariografía 

urgente, a menos que exista alto riesgo de sangrado que comprometa 

la vida u otras contraindicaciones. 

B 

AAS + Clopidogrel: Se recomienda el clopidogrel (dosis de carga de 600 

mg, 75 mg 1 vez al día) y AAS para: 

• Personas con enfermedad coronaria estable que se someten a 

implante de stent. 

• Personas con ictus minor (durante un mes). 

• Personas con SCA no tratables con ticagrelor o prasugrel, como los 
que ya hayan sufrido sangrado intracraneal o tengan indicación de 
ACO.  

B 

Se recomienda el clopidogrel (dosis de carga de 300 mg para personas de 
75 más años, 75 mg 1 vez al día) y AAS para las personas con infarto agudo 
de miocardio con elevación del ST que se someten a trombólisis. 

B 

Estatinas: si no existe intolerancia o contraindicación debe ser prescrita a:    

• Toda persona con CI o IC. A 

• Toda persona con ictus. B 

• Toda persona con Arteriopatía Periférica B 
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Recomendaciones de tratamiento farmacológico profiláctico  

En personas en prevención secundaria en las que no se alcance el objetivo 
de cLDL con dosis altas de estatinas puede considerarse la combinación de 
estatina - ezetimiba. 

A 

Se recomienda tratamiento combinado con un anti-PCSK9 en prevención 
secundaria para las personas que no alcanzan los objetivos terapéuticos con 
estatinas y/o ezetimiba o presentan intolerancia a dicha combinación. 

A 

iSGLT2: se recomienda su uso en las personas con:  

• IC. A 

• ERC como complemento a los IECA/ARAII, según la severidad de la 
ERC. 

A 

• Personas con DM2 y con IC o riesgo de desarrollarla, como 
tratamiento de primera línea. 

A 

Anticoagulantes: se debe valorar anticoagulación oral en las personas con:    

• IAM con trombo intraventricular. Duración 3-6 meses. A 

• Miocardiopatía dilatada con fracción de eyección <30% y FA o 
tromboembolismo previo o trombo intraventricular. 

B 

• FA: se recomienda anticoagulación siguiendo el esquema del 
CHA2DS2-VASc*. 

B 

Valorar el uso de anticoagulantes de acción directa en las personas que 
tienen FA sin patología de las válvulas cardíacas y en las que tienen 
Trombosis Venosa o Embolia Pulmonar. 

B 

Fuente: elaboración propia 

* Profilaxis Tromboémbolica en la Fibrilación Auricular  

La FA es la arritmia cardíaca más frecuente. Su prevalencia se estima en torno al 1-2% 

de la población general, aumentando su incidencia con la edad. La presencia de esta 

arritmia se asocia a un aumento de la morbimortalidad cardiovascular y de los costes 

sanitarios derivados de su tratamiento, siendo el ictus (incremento del riesgo por 5), las 

descompensaciones cardíacas (incidencia 3 veces mayor), y la disminución de la 

calidad de vida, las complicaciones más frecuentes que se asocian a la misma [202]. 

La FA puede acontecer en personas con y sin cardiopatía estructural. Cuando existe 

cardiopatía estructural de base, es más frecuente la recidiva de la arritmia y, en los que 

presentan valvulopatía, los eventos tromboembólicos [202]. 

La clínica de la FA varía desde cuadros completamente asintomáticos, diagnosticados 

de forma fortuita, a episodios graves con compromiso hemodinámico [202].  

El abordaje terapéutico en la FA incluye estos cuatro objetivos:  

1. Tratamiento de factores de riesgo y posibles factores etiológicos. 
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2. Evaluación del riesgo tromboembólico: anticoagulación. 

3. Control de la respuesta ventricular. 

4. Control del ritmo cardíaco. 

Todas las personas con FA valvular (valvulopatía mitral reumática o portadores de 

prótesis valvulares mecánicas), tienen un elevado riesgo embólico y deben ser 

anticoagulados con AVK [195]. 

En la FA no valvular el riesgo embólico está definido por distintos factores, por lo que la 

decisión de anticoagular habrá de realizarse de forma individualizada, considerando el 

riesgo embólico asociado mediante la escala CHA2DS2-VASc, y el riesgo hemorrágico 

asociado al tratamiento según la escala HAS-BLED [195]. 

A personas con FA no valvular y con una puntuación CHA2DS2- VASc ≥ 2 tratamiento 

anticoagulante con AVK para un INR 2-3 o con ACO de acción directa (inhibidores 

directos de la trombina o inhibidores del factor X activado), a menos que exista 

contraindicación [195]. 

A personas con puntuación CHA2DS2-VASc = 1 (excepto cuando el punto sea 

exclusivamente por el sexo femenino), considerar la terapia anticoagulante, valorando 

el riesgo y beneficio de la misma, factores de riesgo particulares para el sangrado y las 

preferencias de la persona [195]. 

Tabla 26. Escala CHA2DS2-VASc 

Escala CHA2DS2-VASc 

Factor de riesgo Puntuación 

C: IC o FEVI ≤ 40% 1 

H: Hipertensión 1 

A2: Edad ≥ 75 años 2 

D: Diabetes Mellitus 1 

S2: Ictus, AIT o tromboembolia previa 2 

V: IAM previo, enfermedad vascular periférica, ateroesclerosis aórtica 1 

A: Edad 65-74 años 1 

S: Sexo femenino 1 

Fuente: Guía ESC 2020 sobre el diagnóstico y tratamiento de la fibrilación auricular, desarrollada en 
colaboración de la European Association of Cardio-Thoracic Surgery 

Junto al riesgo embólico, debe valorarse también el riesgo de sangrado de cada 

persona, mediante la escala HAS-BLED. A pesar de que este sea elevado (HAS BLED 

> 3), no se contraindica la anticoagulación oral, si bien esto obliga a un seguimiento 

clínico más estrecho y a la corrección de factores de riesgo de sangrado que sean 

modificables [195]. 
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Tabla 27. Escala de Riesgo Hemorrágico HAS-BLED 

Escala HAS-BLED 

Factor de riesgo Puntuación 

H: Hipertensión no controlada (PAS > 160 mmHg) 1 

A: Función renal o hepática alterada (1 punto por cada una). Diálisis, 
trasplante renal, creatinina sérica ≥ 200 mmol/L, cirrosis, bilirrubina > 2 
veces el LSN, AST/ALT/ALP > 3 veces el LSN. 

1 o 2 

S: Ictus isquémico o hemorrágica previa. 1 

B: Antecedente o predisposición al sangrado; Hemorragia mayor previa 
o anemia o trombocitopenia grave. 

1 

L: INR lábil; tiempo de rango terapéutico < 60% en personas que toman 
AVK. 

2 

E: Edad 65-74 años. 1 

D: Consumo de drogas o ingesta excesiva de alcohol. Uso 
concomitante de antiagregantes plaquetarios y AINE; consumo 
semanal de alcohol excesivo. 

1 o 2 

Fuente: Guía ESC 2020 sobre el diagnóstico y tratamiento de la fibrilación auricular, desarrollada en 
colaboración de la European Association of Cardio-Thoracic Surgery 

En personas con FA valvular se recomienda pautar anticoagulación oral, utilizando 

acenocumarol o warfarina. El nivel objetivo de INR varía dependiendo del tipo de 

valvulopatía y el tipo de prótesis valvular y su localización [195]. 

Por otro lado, en personas con FA no valvular, las recomendaciones en función de los 

niveles de riesgo son las siguientes: 

▪ Personas con puntuación CHA2DS2-VASc = 0, o sexo femenino sin otros factores 

de riesgo: ningún tratamiento antitrombótico [195]. 

▪ Personas con puntuación CHA2DS2-VASc = 1 (excepto cuando el punto sea por 

sexo femenino), debe considerarse anticoagulación oral: AVK para un INR 2-3 o 

con ACOD (inhibidores directos de la trombina -dabigatran- o inhibidores del 

factor X activado -rivaroxabán, apixabán, edoxabán-), a menos que exista 

contraindicación. Valorando el riesgo y beneficio de la misma, factores de riesgo 

particulares para el sangrado y las preferencias de la persona [195]. 

▪ Puntuación CHA2DS2-VASc ≥ 2 tratamiento anticoagulante con AVK (para un 

INR 2-3 o con ACOD (inhibidores directos de la trombina-dabigatrán- o 

inhibidores del factor Xa activado -rivaroxabán, apixabán, edoxabán-), a menos 

que exista alguna contraindicación [195]. 
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Ilustración 4. Valoración del riesgo tromboembólico 

 

Fuente: Guía ESC 2020 sobre el diagnóstico y tratamiento de la fibrilación auricular, desarrollada en 
colaboración de la European Association of Cardio-Thoracic Surgery. 

Antes de iniciar tratamiento con un inhibidor directo de la trombina o un inhibidor del 

factor Xa, debe valorarse la función renal. Posteriormente, cada 6 meses en personas 

con ERC (ajuste de dosis si procediera), y cada 12 meses en personas con función renal 

normal [195]. 

En personas con flutter auricular, el tratamiento antitrombótico se recomienda de la 

misma forma que en la FA [195]. 

El cierre de la orejuela izquierda es una terapia disponible para la prevención del ictus 

en personas con FA no valvular y debe considerarse en aquellos con contraindicación 

de tratamiento anticoagulante a largo plazo [195]. 

Debe reevaluarse de forma periódica la necesidad de anticoagulación, sobre todo en 

personas en los que se producen cambios importantes en el balance entre riesgo 

embólico y riesgo hemorrágico [195]. 

Para el control de la respuesta ventricular, se utilizan fármacos que frenan la 

conducción en el nodo auriculoventricular (betabloqueantes, verapamilo, diltiazem, 

digoxina). Se debe iniciar con uno de los fármacos, incrementando dosis hasta control 

óptimo de la frecuencia o realizando asociaciones, evitando asociar betabloqueantes y 

calcioantagonistas no dihidropiridínicos [195]. 

La elección del fármaco dependerá de la presencia de cardiopatía, la función ventricular 

y las comorbilidades asociadas. El objetivo inicial debe ser alcanzar una frecuencia 

cardíaca < 110 latidos por minuto en reposo, excepto en aquellas personas en los que 

la presencia de síntomas requiera un control más estricto [195]. 
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Ilustración 5. Terapia farmacológica para el control de la respuesta ventricular 

 

Fuente: Guía ESC 2020 sobre el diagnóstico y tratamiento de la fibrilación auricular, desarrollada en 
colaboración de la European Association of Cardio-Thoracic Surgery. 

En cuanto al control del ritmo cardíaco, la decisión de elegir una estrategia de control de 

ritmo sinusal debe ser individualizada en cada caso y debe guiarse por la presencia de 

síntomas o complicaciones derivadas de la misma, más que por consideraciones 

generales [195]. 

Dado que la FA induce una serie de cambios histológicos y electrofisiológicos a nivel 

auricular que la hacen más refractaria al tratamiento, en caso de plantearse la utilización 

de fármacos o técnicas intervencionistas de ablación para el mantenimiento del ritmo 

sinusal, estas deben de ser realizadas de una forma precoz [195]. 

3.6. Cribado de FRCV en familiares de 1er grado 

La evidencia científica sobre el cribado de factores de RCVs en familiares de primer 

grado sigue siendo relevante y actualizada. El Framingham Heart Study, uno de los 

estudios más reconocidos y ampliamente citados en materia de enfermedades 

cardiovasculares, demostró que tener una historia familiar de CI precoz (cuando se da 

en hombres de <55 años y en mujeres de <65) en familiares de primer grado, aumenta 

el RR de desarrollar una cardiopatía isquémica. 

Según el estudio Framingham, aquellos participantes con un hermano que padezca 

enfermedad coronaria presentan un RCV el doble de alto en comparación con los 

individuos sin antecedentes familiares. Además, si uno de los progenitores padece CI, 

el RCV aumenta en un 30% [203]. 

En general, la evidencia científica recoge, no sólo que la historia familiar de eventos 

cardiovasculares prematuros sea un factor de riesgo, sino que además existe una 

relación de proporcionalidad directa entre ambos parámetros; el riesgo aumenta con el 

número de familiares afectados y la precocidad de dichos eventos [204, 205].  

En concreto, la HF es un trastorno genético autosómico dominante caracterizado por 

elevación cLDL. Esta elevación puede detectarse desde el nacimiento y su diagnóstico 

precoz es clave para evitar las posibles complicaciones cardiovasculares en edad 

adulta. 

En general, se recomienda sospechar HF en personas que tengan ECV antes de los 55 

años (varones) o de los 60 años (mujeres), personas con un familiar que haya tenido 

ECV prematura mortal o no mortal, quienes tengan familiares con xantomas tendinosos, 
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personas con cLDL muy aumentado (adultos> 190 mg/dL; niños > 150 mg/dL) y 

familiares de primer grado de personas con HF [103]. 

Asimismo, la manera más eficaz de identificar casos nuevos es el cribado en cascada 

de los familiares del caso índice conocido.  

Por lo tanto, en familiares de primer grado (padre, madre, hermanos/as e hijos/as) de 

personas con EVA prematura (hombres menores de 55 años y mujeres menores de 60 

años), debe realizarse cribado de los FRCV. De esta manera, se puede identificar a 

individuos de alto riesgo de manera costo-efectiva y mejorar la prevención temprana.  

3.7. Abordaje y manejo inicial tras un episodio de EVA establecida 

La EVA incluye una variedad de procesos como la cardiopatía isquémica, el ictus 

isquémico, la enfermedad arterial periférica, la insuficiencia cardíaca de tipología 

isquémica o hipertensiva y el aneurisma aórtico aterotrombótico. Tras un episodio de 

cualquiera de estas patologías, es preciso determinar la gravedad del proceso y la 

necesidad de intervención, además de estudiar la derivación a los servicios 

especializados. 

En este sentido, el Protocolo de Atención a los Procesos Crónicos Cardiológicos 

en la Comunidad Autónoma de Canarias constituye el documento de referencia para 

el abordaje y manejo inicial de personas con EVA establecida [206].  

A continuación, se recogen sus principales indicaciones para cada tipo de episodio5. 

3.7.1. Tras episodio de Cardiopatía Isquémica 

El seguimiento a lo largo del primer año tras un episodio de CI se articula en tres ejes: 

Atención Primaria, Cardiología y Rehabilitación Cardíaca. 

Atención Primaria 

Al alta hospitalaria se instruirá a la persona con episodio de CI a acudir lo antes posible 

a la consulta en AP (a ser posible en la primera semana), donde se realizará una primera 

evaluación clínica, se revisará la medicación, objetivos a alcanzar, adherencia al 

tratamiento, plan de cuidados a establecer y se planificarán las nuevas visitas (mínimas 

a los 3, 6 y 12 meses) para reconocimiento de nuevos síntomas, seguimiento de FRCV 

y hábitos de vida, analíticas, efectos adversos de los fármacos, etc.  

Se programará un análisis a las 12 semanas para valorar la función renal y el perfil 

lipídico, con el fin de modificar el tratamiento hipolipemiante si no se cumple el objetivo 

y en las personas en los que se haya pautado IECA. Se valorará la programación de 

una analítica que pueda ser revisada por Cardiología en la visita de las 6-8 semanas. 

Ante cambios en el estado clínico, consultar con cardiología de referencia y aportar 

últimos ECG. Si se produjera aparición de angina inestable, se remitirá a la persona a 

urgencias. 

Cardiología 

La primera consulta con Cardiología se realizará entre las 6-8 semanas tras el evento, 

y durante la misma se realizará una evaluación clínica en la que se realizará anamnesis, 

 

5 En el caso de abordaje y manejo inicial tras episodios de ictus y arteriopatía periférica, el 
Programa EVA incluye recomendaciones adicionales. 
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exploración física, ECG, se valorará la realización de pruebas complementarias y 

analíticas, se realizará una estratificación pronostica del riesgo y se revisará la 

medicación. Si la persona es de estratificación pronóstica de bajo riesgo 

(asintomático/paucisintomático, FEVI ≥ 40%, revascularización completa) la siguiente 

consulta en cardiología será al año (valorar retirada de doble antiagregación) y la 

persona con episodio de CI será seguida en AP. 

Si la estratificación pronóstica de la persona con episodio de CI es de NO bajo riesgo 

(síntomas persistentes, FEVI < 40%, insuficiencia mitral moderada/severa de origen 

isquémico, revascularización incompleta, implantación de dispositivos), se volverá a ver 

en cardiología mínimo a los 6 meses (valoración clínica, pruebas complementarias...), y 

al año (valorar retirada de doble antiagregación).  

Rehabilitación cardíaca 

La mayoría de las personas con SCA son candidatos a RC. La misma se debe planificar 

y coordinar desde el momento del alta hospitalaria. 

En prevención secundaria, los programas de entrenamiento y de rehabilitación física 

para personas que sobreviven a un infarto agudo y que se complementan con otras 

medidas de prevención, como abandono del tabaco, dieta, etc., pueden reducir la 

mortalidad cardiovascular en un 20-25% [207, 208]. 

Por tanto, paralelamente al control de los factores de riesgo y al desarrollo de objetivos 

descritos, siempre que sea posible, se indicará un programa de RC que incluirá 

actuaciones físicas, psicológicas y sociales. 

Los programas de RC se estructuran en tres fases. La primera fase tiene lugar durante 

la estancia hospitalaria, en la que las personas que han sufrido un infarto de miocardio 

comienzan la movilización temprana mediante ejercicios articulares y respiratorios. 

Estos ejercicios respiratorios son especialmente importantes tanto antes como después 

de la cirugía, especialmente en personas sometidas a intervenciones cardiovasculares. 

La segunda fase se lleva a cabo a partir del momento en que la persona con episodio 

de CI es dada de alta del hospital y tiene una duración aproximada de dos meses. Se 

recomiendan programas supervisados para personas de riesgo medio y alto, 

especialmente aquellos con IC controlada o con problemas psicológicos significativos 

como depresión o negación. Para aquellas personas de bajo riesgo o con dificultades 

para desplazarse al centro sanitario, se pueden utilizar programas no supervisados, 

incluyendo aquellos realizados en centros de salud, siempre y cuando cumplan con las 

condiciones establecidas. 

En esta fase, se recomiendan ejercicios predominantemente aeróbicos, con ejercicios 

de estiramiento, flexibilidad y potenciación suave y progresiva. Se sugiere que la 

frecuencia cardíaca de entrenamiento (FCE) no sea inferior al 75% (75-85%) de la 

frecuencia cardíaca máxima (FCM) obtenida durante la prueba de esfuerzo, siempre y 

cuando sea clínica y eléctricamente negativa. Si la prueba de esfuerzo es positiva, la 

FCE será el 75% (75-85%) de la frecuencia cardíaca alcanzada en el umbral de 

isquemia. La frecuencia del entrenamiento será de 4-5 días a la semana, con una 

duración de 45-60 minutos por sesión. 

La tercera fase comprende el resto de la vida de la persona que ha sufrido el episodio. 

Una vez proporcionado un informe detallado por parte del responsable de la 

rehabilitación, los ejercicios físicos y las actuaciones psicosociales podrán llevarse a 
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cabo en centros de salud de AP, polideportivos municipales, gimnasios o en el domicilio 

de la persona. 

Ilustración 6. Seguimiento en el primer año tras episodio de Cardiopatía Isquémica 

 

Fuente: Protocolo de Atención a los Procesos Cardiológicos en la Comunidad Autónoma de Canarias. 

3.7.2. Tras episodio de Ictus 

Control y seguimiento 

Una vez superada la fase aguda: 

▪ Todo ictus deberá valorarse entre los 3-6 meses por el Servicio de Neurología 

con el fin de valorar las secuelas, el control de los FRCV y el tratamiento 

antitrombótico. En caso de que el ictus sea de etiología ateromatosa con 

estenosis >50%, no intervenida inicialmente o si se ha realizado 

revascularización, en dicha visita se realizará un doppler. Si la persona es 

portadora de un stent carotídeo, el doppler se realizará en el primer mes, en el 

tercero y en el sexto. Además, se ampliará el estudio en los casos en los que no 

se ha establecido la causa. 

▪ Tras la visita anterior, el seguimiento se continuará por AP si no existen 

recurrencias ni complicaciones y la etiología del ictus fuese “ateromatosa sin 

estenosis”, ictus lacunar, de causa desconocida o hemorrágico. 

▪ En cualquier otro caso, volverá a revisión por el Servicio de Neurología a los 12 

meses quien decidirá, si no existen recurrencias u otras complicaciones, el 

seguimiento por AP. En caso de etiología ateromatosa con estenosis o si se ha 

realizado revascularización, en dicha visita se practicará o solicitará un doppler. 

▪ En el caso de haberse implantado un stent, el seguimiento por el Servicio de 

Neurología se prolongará hasta los 2 años. 
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▪ Los controles por Neurología podrán prolongarse si existen recurrencias del 

Ictus. 

▪ En los ictus de causa cardioembólica, el control se realizará conjuntamente por 

Neurología, AP y Cardiología. Si se ha pautado anticoagulación, también se 

realizará seguimiento por Hematología.  

▪ Durante el seguimiento por el Servicio de Neurología, se realizarán los controles 

trimestrales descritos en el seguimiento de la persona con EVA establecida. 

Tras manifestaciones de Ataque Isquémico Transitorio (AIT) 

El Ataque Isquémico Transitorio constituye una auténtica urgencia médica, como lo es 

el código ictus, y precisa de un estudio vascular urgente. Se recomienda realizar TC 

craneal para descartar normalidad, lesión isquémica o hemorrágica, clasificación según 

escala ABCD2 y, en su defecto, ecodoppler o angioRM.  

El riesgo de recurrencia es elevado en la 1ª semana, especialmente en las primeras 48 

horas. 

La realización de un estudio exhaustivo precoz puede tener beneficios pronósticos sobre 

la persona con AIT al dar la oportunidad de establecer un tratamiento adecuado. 

Las personas con sospecha de haber presentado un AIT, que no tienen síntomas 
neurológicos en el momento de la valoración y que ha ocurrido hace 7 días o menos, 
deben ser remitidos para valoración por Neurología a un hospital de forma urgente, 
en menos de 24 horas, sobre todo si ha ocurrido hace menos de 48 horas. 

Las personas con sospecha de AIT o ictus estable de más de 48 horas de evolución 
que se presenten tras los 7 días posteriores al inicio de los síntomas, deben ser 
evaluados por Neurología en menos de una semana. 

En estas personas se puede valorar, de forma individualizada, la indicación de 

antiagregación. 

 

Se consideran criterios clínicos de sospecha la instauración brusca de déficits 

neurológicos focales, especialmente paresia facial aguda, alteración del lenguaje o 

caída o pérdida de fuerza en el brazo, sin antecedentes de traumatismo craneal previo. 

Con una duración de menos de 24 horas (habitualmente menos de una hora). 

Por el contrario, no son criterios de sospecha la aparición aislada de: confusión, vértigo, 

mareos, amnesia, disfagia, disartria, escotoma centelleante, incontinencia urinaria o 

anal, pérdida de visión más alteración de consciencia, síntomas focales asociados a 

migraña, pérdida de consciencia incluyendo síncope, actividad tónica y/o clónica, 

progresión paulatina de síntomas (particularmente sensoriales) afectando a varias 

partes del cuerpo. 

Conjuntamente con los síntomas, la presencia o ausencia de factores de riesgo pueden 

ayudar a orientar el diagnóstico. 

Tras un AIT, el riesgo de recurrencia precoz es elevado. Este riesgo se puede estratificar 

mediante la escala ABCD 2. 
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Tabla 28. Escala ABCD 2 

Edad > 60 años: 1 punto 
HTA: 1 punto 

Déficit motor unilateral: 2 puntos Alteración del lenguaje sin déficit motor: 1 punto 
Duración ≥ 60 min: 2 puntos 

Duración > 10 min y <60: 1 punto Diabetes Mellitus: 1 punto 

Puntuación de riesgo 2 días 7 días 90 días 

Riesgo bajo (0-3) 1,0% 1,2% 3,1% 

Riesgo moderado (4-5) 4,1% 5,9% 9,8% 

Riesgo Alto (6-7) 8,1% 12% 18,0% 

Fuente: Rothwell PM, Giles MF, Flossmann E et al. A simple score (ABCD) to identify individuals at high 
early risk of stroke after transient ischaemic attack. Lancet. 2005;366(9479):29-36. 

3.7.3. En personas con Insuficiencia Cardíaca 

La IC es un síndrome clínico complejo y de carácter progresivo cuyo manejo es continuo 

y requiere un seguimiento y control constante por parte de un equipo multidisciplinario 

de profesionales de la salud y el impulso de la coordinación entre AP y Atención 

Hospitalaria, especialmente con los Servicios de Cardiología.  

Asimismo, si bien la indicación fundamental de los programas de RC es la CI en sus 

diferentes facetas, también son aplicables a todo tipo de enfermedades 

cardiovasculares e incluso personas con factores de riesgo [209].  

Según su nivel de gravedad, la IC puede ser de cuatro clases, según la clasificación 

funcional de la New York Heart Association (NYHA). 

Tabla 29. Clasificación funcional de la NYHA (New York Heart Association) 

Clasificación funcional de la NYHA 

Clase I 

No limitación de la actividad física. La actividad física ordinaria no ocasiona excesiva 
fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso. 

Clase II 

Ligera limitación a la actividad física. Confortables en reposo. La actividad ordinaria 
ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso. 

Clase III 

Marcada limitación a la actividad física. Confortables en reposo. Actividad física menor 
a la ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso. 

Clase IV 

Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad física sin molestias ni 
incomodidades. Los síntomas de IC o de síndrome anginoso pueden estar presentes 
incluso en reposo. Si se realiza cualquier actividad física, el disconfort aumenta. 

Fuente: NYHA. 

Cuando una persona presenta por primera vez un episodio de IC, tras su estabilización 

hemodinámica, debe ser valorada por el Servicio de Cardiología.  

Tras esta primera evaluación clínica, el seguimiento posterior será preferentemente por: 

▪ Cardiología, en los siguientes casos: 
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o FEVI < 40%. 

o Portador de desfibrilador automático implantable/ tratamiento de 

resincronización cardíaca (DAI/TRC). 

o Miocardiopatías familiares. 

o Dos o más ingresos por IC en el último año. 

o Valvulopatía severa reparable. 

En el Servicio de Cardiología, se optimizará el tratamiento, se realizará el estudio 

cardiológico, valorando la inclusión en programas de RC y se llevarán a cabo 

consultas periódicas hasta conseguir la estabilidad clínica. 

▪ AP, en los siguientes casos: 

o ICC estable. 

o Situación en clase funcional I-II. 

o Tratamiento optimizado. 

En AP, se llevarán a cabo revisiones a los 3, 6 y 12 meses, como mínimo. 

Ilustración 7. Seguimiento en el primer año tras episodio de Insuficiencia Cardíaca 

 

Fuente: Adaptado del Protocolo de Atención a los Procesos Cardiológicos en la Comunidad Autónoma de 
Canarias. 

3.7.4. Tras manifestaciones de Arteriopatía Periférica 

La EAP es una de las afecciones más prevalentes y es habitual la coexistencia con 

enfermedad vascular en otras localizaciones, es por esto por lo que el diagnóstico 

precoz es importante para poder reducir el riesgo de eventos secundarios mayores, 

como el IAM o el ictus [210]. 
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Según el perfil de cada persona, se distinguen dos situaciones: isquemia aguda e 

isquemia crónica. 

▪ Manifestaciones agudas de Arteriopatía Periférica: Isquemia aguda 

Cuadro clínico típico: Dolor agudo en extremidad inferior, asociado a frialdad, 

palidez, pérdida de fuerza y ausencia de pulsos distales. 

Actuación: 

Derivación urgente en las primeras 6 horas a un centro con Servicio de Cirugía 

Vascular. Mientras tanto, controlar el dolor y mantener la extremidad en declive 

con protección algodonosa. 

▪ Manifestaciones crónicas de la Arteriopatía Periférica: Isquemia crónica 

El síntoma principal es la Claudicación Intermitente: dolor muscular durante la 

deambulación que cesa con el reposo para volver a aparecer al retomar la 

actividad. 

La anamnesis y la exploración física están dirigidas a valorar gravedad de la 

isquemia crónica en miembros inferiores. Para ello disponemos de los estadios 

clínicos de Fontaine y el ITB. Manifestaciones crónicas de AP, cuyo síntoma 

principal es la claudicación intermitente, pero que puede venir acompañada de 

dolor en reposo, úlceras en los miembros inferiores, gangrena, pérdidas de 

sensación y entumecimiento, entre otros. La gravedad de la situación se mide 

con la escala de Fontaine y el ITB, que otorgan grados de gravedad atendiendo 

a diferentes parámetros. 

Tabla 30. Clasificación de Fontaine 

Clasificación de Fontaine 

Clase I 

Persona asintomática o con síntomas inespecíficos. 

Clase II A 

Claudicación intermitente no incapacitante (>150 m). 

Clase II B 

Claudicación intermitente incapacitante (< 150 m). 

Clase III 

Dolor en reposo de la extremidad. 

Clase IV 

Lesiones tróficas (úlceras y gangrena). 

Fuente: Hennion D, Siano K. Diagnosis and Treatment of Peripheral Arterial Disease. Am Fam 
Physician 2013;88(5):306-10 

En la mayoría de las ocasiones, aunque no siempre, la clínica se correlaciona con el 

ITB. 
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Tabla 31. Gravedad de la Arteriopatía Periférica 

Grado según clasificación de Fontaine Índice tobillo-brazo 

Grado I ITB 1 – 0,75 

Grado II A ITB 0,75 – 0,5 

Grado II B ITB 0,75 – 0,5 

Grado III ITB 0,5 – 0,3 

Grado IV ITB < 0,3 

Fuente: Hennion D, Siano K. Diagnosis and Treatment of Peripheral Arterial Disease. Am Fam 
Physician 2013;88(5):306-10 

Los datos clínicos de gravedad determinantes para decidir el manejo son: la distancia 

capaz de recorrer sin dolor menor de 150 metros y el ITB < 0,75. 

▪ Seguimiento en AP 

o En los estadios I y IIA. 

o Personas con síntomas inespecíficos o claudicación intermitente no 

incapacitante (dolor tras caminar una distancia superior a 150 m). El ITB 

es mayor a 0,75. 

o La base del tratamiento es el “Entrenamiento de la Marcha”. 

▪ Derivación por vía ordinaria a Servicio de Cirugía Vascular de referencia 

o En el estadio IIB. 

o Personas con claudicación intermitente incapacitan- te (dolor que 

aparece al caminar menos de 150 m), rápidamente progresiva y/o ITB < 

0,5. 

▪ Derivación urgente/preferente a Servicio de Cirugía Vascular de referencia: 

o En los estadios III y IV. 

o Personas con dolor en reposo y/o síntomas tróficos (úlceras o gangrena). 

Consideraciones: 

▪ Aquellas personas con una isquemia arterial aguda-subaguda deberán ser 

remitidas de forma urgente al hospital de referencia. La embolia es la causa más 

frecuente de estos cuadros. 

▪ La base del tratamiento de la claudicación intermitente es el “Entrenamiento de 

la Marcha”. Consiste en indicar que camine hasta que aparezca el dolor, 

descansar unos minutos y reiniciar la marcha. El ejercicio debe durar un mínimo 

de 30-45 minutos y debe repetirlo 3-5 veces/semana. 

▪ El Entrenamiento de la marcha, consigue aumentar la distancia en mayor medida 

que el tratamiento antiagregante o la angioplastia. 
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3.7.5. Consideraciones en la Enfermedad Renal Crónica  

Se define la ERC por la presencia de alteraciones de estructura o función renal durante 

un periodo superior a tres meses, con consecuencias para la salud independientemente 

de las causas, puestas de manifiesto mediante distintos criterios: 

▪ Filtrado glomerular < 60 mL/min/1,73 m2. 

▪ Cociente albúmina/creatinina > 30 mg/g. 

La clasificación de la ERC contempla una división de seis categorías de riesgo en 
función del FGe (G1-G5) que se complementan con tres categorías de riesgo según el 
CAC (A1-A3). La disminución del FGe al igual que el aumento del CAC se asocian a un 
aumento de eventos adversos. 

Ilustración 8. Clasificación de la ERC según FGe y albuminuria 

 

Fuente: Documento de información y consenso para la detección y manejo de la enfermedad renal crónica. 
Sociedad Española de Nefrología 

Los factores de riesgo que conducen a la ERC se pueden clasificar entre factores de 

susceptibilidad (aquellos que incrementan la posibilidad de daño renal) factores 

iniciadores (inician directamente el daño renal). 

Tabla 32. Factores de Riesgo de ERC 

Factores de riesgo de la ERC 

Factores de susceptibilidad: 

• Edad avanzada. 

• Historia familiar de ERC. 

• Masa renal disminuida. 

• Bajo peso al nacer. 

• Raza negra y otras minorías étnicas (afrocaribeños y asiáticos). 

• Hipertensión arterial. 

• Diabetes. 

• Obesidad. 

• Nivel socioeconómico bajo. 
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Factores de riesgo de la ERC 

Factores iniciadores: 

• Insuficiencia renal aguda 

• Enfermedades autoinmunes 

• Infecciones sistémicas (incluyendo virus de hepatitis B y C (VHB, VHC), VIH, 

SARS-CoV-2) 

• Infecciones urinarias 

• Litiasis renal 

• Obstrucción de las vías urinarias bajas 

• Fármacos nefrotóxicos, incluyendo AINEs y antirretrovirales 

• Hipertensión arterial 

• Diabetes 

Fuente: Documento de información y consenso para la detección y manejo de la enfermedad renal crónica. 
Sociedad Española de Nefrología 

Progresión ERC: 

La tasa media de disminución anual del FGe es muy variable siendo mayor en personas 
con proteinuria importante, DM o HTA no óptimamente controladas.  

Para valorar la progresión se recomienda la estimación del FGe y de la albuminuria 
(CAC en orina), así como identificar aquello factores de progresión renal.  

Para analizar la tasa de progresión renal se deben considerar el realizar al menos tres 
determinaciones de FGe en un periodo de no menos de 3 meses.  

Ante un nuevo hallazgo de reducción del FGe de deben descartar causas de deterioro 
agudo (diarrea, vómitos, depleción por diuréticos) o inicio de tratamiento con fármacos 
que afectan a la hemodinámica glomerular (AINEs), inhibidores del SRAA o iSLGT2. 

En general, se considera que una persona presenta progresión renal si existe: 

• Un descenso confirmado del FGe > 5 mL/min/1,73m2/año o > 10 mL/min/1,73m2 
en cinco años. 

• Aumento en el CAC (incremento de más del 50% en el CAC respecto a la 
situación basal) 

• Progresión a una categoría superior o más grave en la función renal o de 
Albuminuria. 

Los factores más relevantes en la progresión de la enfermedad renal son los siguientes: 

▪ Proteinuria. 

▪ Hipertensión arterial mal controlada. 

▪ Diabetes mellitus mal controlada. 

▪ Enfermedad cardiovascular. 

▪ Hábito de fumar. 

▪ Obesidad. 

▪ Raza negra o asiática. 
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▪ Tratamiento crónico con AINEs. 

▪ Obstrucción del tracto urinario. 

▪ Acidosis metabólica. 

▪ FRA y nefrotoxicidad. 

▪ Ingresos hospitalarios por insuficiencia cardíaca. 

Criterios de derivación a Nefrología: 

Respecto a los criterios de derivación, en líneas generales, se deberían remitir al 

especialista en Nefrología a las personas con albuminuria > 300 mg/g, albuminuria en 

cualquier grado acompañada de microhematuria glomerular (no urológica) o aquellos 

con ERC G4 o G5 (FGe < 30 mL/min/1,73 m2), excepto personas mayores de 80 años 

sin progresión renal, albuminuria < 300 mg/g, sin signos de alarma y sin planteamiento 

de tratamiento renal sustitutivo. 

Ilustración 9. Criterios de derivación en personas con ERC 

 

Fuente: Documento de información y consenso para la detección y manejo de la enfermedad renal crónica. 
Sociedad Española de Nefrología. 

3.8. Seguimiento de la persona con EVA establecida 

Las visitas de seguimiento incluyen las actividades indicadas a continuación: 

Trimestralmente 

▪ Interrogar sobre el hábito de fumar. Si fuma valorar etapa de estadio de cambio. 

▪ Investigar la aparición de síntomas cardiovasculares (disnea, dolor torácico, 

claudicación intermitente...). 

▪ Toma de la presión arterial y frecuencia cardíaca. 

▪ Medición del peso. 

▪ Valorar el cumplimiento terapéutico. 

▪ Detectar posibles efectos secundarios de los fármacos. 

▪ Determinar el CT, cLDL, cHDL y TG. Si la persona presenta un perfil lipídico por 

debajo de los objetivos terapéuticos recomendados, las determinaciones pueden 

hacerse semestralmente. 
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▪ Determinar creatinina, filtrado glomerular e iones si está con inhibidores del 

receptor de angiotensina-neprilisina, inhibidores del sistema renina-

angiotensina-aldosterona o con diuréticos al inicio del tratamiento. 

▪ Determinar transaminasas el primer año de tratamiento con estatinas. 

▪ Determinar Glucemia y HbA1c si diabetes mal controlada o cambios en el 

tratamiento. En caso de buen control se realizarán semestralmente. 

▪ Autocontroles de Glucemia capilar si procede. 

▪ Reforzar medidas de educación sanitaria. 

Semestralmente 

▪ Medición de peso y perímetro abdominal. 

▪ Determinar CT, cLDL, cHDL, TG si perfil lipídico controlado. 

▪ Determinar glucemia y HbA1c si diabetes controlada. 

▪ Valorar función renal: creatinina, FGe y sistemático de orina. Si en el sistemático 

de orina aparece proteinuria solicitar CAC. 

▪ Reforzar medidas de educación sanitaria. 

Anualmente 

▪ Exploración física. Peso y perímetro abdominal. Si diabetes exploración de 

neuropatía diabética y examen de los pies (ver Guía de actuación Pie diabético 

en Canarias). 

▪ Analítica: 

o Sangre: Hemograma, Creatinina, FGe, Glucemia, CT, cLDL, cHDL y TG, 

Ácido Úrico (en personas tratadas con diuréticos e inhibidores del SRAA), 

iones y transaminasas (si está en tratamiento con estatinas). 

o Orina: Sistemático. Si diabetes o HTA despistaje de microalbuminuria 

mediante el CAC. 

▪ ECG. 

▪ ITB. 

▪ Fondo de ojo si diabetes: 

o Al inicio de la enfermedad a toda persona con DM2 se le debe realizar un 

fondo de ojo de referencia. 

o Posteriormente, valoración anual. En caso de dos valoraciones 

consecutivas normales, se puede considerar el disminuir la frecuencia de 

las revisiones cada 2 años.  

▪ Vacunación, según calendario vacunal de la comunidad autónoma. 

https://www3.gobiernodecanarias.org/sanidad/scs/content/81a29c98-d053-11e7-836b-953b40afb30b/GuiaPieDiabetico.pdf
https://www3.gobiernodecanarias.org/sanidad/scs/content/81a29c98-d053-11e7-836b-953b40afb30b/GuiaPieDiabetico.pdf
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Tabla 33. Seguimiento de la persona con EVA establecida 

Seguimiento de la persona con EVA establecida 

Actividades Trimestral Semestral Anual 

Interrogar sobre el hábito de fumar X   

Investigar la aparición de síntomas 
cardiovasculares (disnea, dolor torácico, 
claudicación intermitente...). 

X   

Toma de la presión arterial y frecuencia cardíaca. X   

Medición de peso y PA. X X X 

Valorar el cumplimiento terapéutico. X   

Detectar posibles efectos secundarios de los 
fármacos. 

X   

Determinar el perfil lipídico: CT, cLDL, cHDL y TG. X X X 

Determinar creatinina, filtrado glomerular e iones. X  X 

Determinar transaminasas el primer año de 
tratamiento con estatinas. 

X  X 

Determinar Glucemia y HbA1c si existe diabetes 
mal controlada o cambios en el tratamiento. 

X X X 

Autocontroles de glucemia capilar si procede. X   

Reforzar medidas de educación sanitaria X X  

Valorar función renal: creatinina, FGe y 
sistemático de orina. Si en el sistemático de orina 
aparece proteinuria solicitar CAC. 

 X  

Exploración de neuropatía (si DM)   X 

Examen de los pies (si DM)   X 

Ácido Úrico (en personas tratadas con diuréticos 
e inhibidores del SRAA) 

  X 

Despistaje de microalbuminuria mediante el CAC 
(si DM o HTA) 

  X 

ECG   X 

ITB   X 

Fondo de ojo (si DM)   X 

Vacunación antigripal   X 

Fuente: elaboración propia 

Tras un año de estabilización de la EVA, la periodicidad de los controles se 

individualizará, considerándose un mínimo de una revisión anual. 
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4. Protocolo de control y seguimiento en personas con 

RCV alto y moderado 

4.1. Introducción  

Se consideran pacientes con RCV ALTO: 

▪ Los “clínicamente definidos”, personas que presentan alguno de los siguientes 

condicionantes clínicos que por sí mismos ya les confiere un RCV alto sin 

necesidad de estimar el RCV por la tabla. Estos son:   

• DM2. 

• DM1 con microalbuminuria. 

• Alteraciones específicas de los lípidos de carácter genético: HF, HFC y 

deficiencia familiar de lipoproteínas de alta densidad 

(Hipoalfalipoproteinemia, cHDL < 35 mg/dL).  

• Elevación acusada de uno o más de los siguientes factores de riesgo:  

– TA ≥ 180/110 mmHg. 

– CT ≥ 320 mg/dL. 

– cLDL ≥ 190 mg/dL. 

• HTA con lesión de órgano diana. 

• ERC. 

▪ Aquellas personas que presentan algún factor de riesgo cardiovascular mayor, 

Hábito de fumar, Hipertensión Arterial, Dislipemia o Diabetes6 y un riesgo 

estimado ≥ 20% de sufrir una EVA en los próximos diez años (según resultado 

de la tabla). 

Se consideran pacientes de RCV MODERADO: 

▪ Aquellas personas que presenten alguno de los FRCV mayores, no presentan 

ningún condicionante clínico de RCV alto previamente definidos, y la estimación 

del RCV por la tabla sea < 20% de sufrir EVA en los próximos diez años. 

En la estratificación de una persona en un determinado grupo de riesgo, debe 

considerarse siempre la existencia de los llamados modificadores de riesgo. Estos 

factores representan circunstancias clínicas que pueden indicar un mayor riesgo del 

estimado mediante las tablas, y en ausencia de FRCV mayores nos indican una mayor 

probabilidad de la aparición de estos o de Enfermedad Vascular Aterosclerótica. Por lo 

tanto, debe realizarse una valoración individualizada de las circunstancias particulares 

de cada persona, independientemente de su RCV. 

Estos factores modificadores de riesgo son: 

 

6La diabetes confiere por sí misma un RCV Alto, sin embargo, se debe estimar el riesgo según la tabla para 

ponderar el efecto de otros FRCV concomitantes y apoyar la toma de decisiones en las intervenciones. 
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▪ Antecedentes familiares de EVA prematura familiares consanguíneos de primer 

grado (padre, madre, hermanos/as, hijos/as) que hayan sufrido un evento 

cardiovascular prematuramente: < 55 años en los varones o < 65 en las mujeres.  

▪ Sedentarismo. 

▪ Personas asintomáticas con pruebas de ateroesclerosis subclínica (ITB, 

Ecografía, etc.).  

▪ SAHOS.  

▪ Personas sin hábito de fumar, pero con antecedentes de hábito de fumar en los 

últimos 10 años.  

▪ Obesidad (IMC ≥ 30 Kg/m²) o PA ≥ 102 cm en los hombres y ≥ 88 cm en las 

mujeres.  

▪ Antecedentes personales de prediabetes: GBA, TAG o HbA1c entre 5,7-6,4%. 

▪ Trastornos mentales que den lugar a un deterioro funcional significativo o un 

menor uso de los sistemas sanitarios: trastornos de ansiedad, trastornos 

somatomorfos, trastornos por sustancias, trastornos de la personalidad, 

trastornos del estado de ánimo y trastornos psicóticos. 

▪ Factores psicosociales:  

• Nivel socioeconómico bajo, bajo nivel de estudios.  

• Aislamiento social, falta de apoyo social.  

• Estrés en el trabajo y en la vida familiar.  

• Emociones negativas: depresión, ansiedad y hostilidad. 

▪ Disfunción eréctil. 

▪ Determinadas enfermedades inflamatorias crónicas:  

• Artritis reumatoide. 

• Enfermedad inflamatoria intestinal. 

• Psoriasis. 

• Espondiloartritis anquilosante. 

▪ Tratamiento VIH. 

▪ Antecedentes de quimioterapia / radioterapia. 

▪ Antecedentes personales de preeclampsia, parto prematuro, diabetes 

gestacional. 

▪ Menopausia precoz. 

▪ Migraña con aura. 

▪ ITB < 0,9. 
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4.2. Esquema de actuación 

Tabla 34. Esquema de actuación en personas con RCV alto 

Esquema de actuación RCV alto 

1. Promover y/o modificar hábitos y estilo de vida saludables 

– Tabaquismo y productos relacionados con la nicotina 

– Alcohol 

– Alimentación 

– Actividad física 

2. Controlar FRCV 

– Control del sobrepeso / obesidad 

– Control HTA 

– Control dislipemias 

– Control diabetes 

– Control ERC 

3. Utilizar medicamentos preventivos 

Considerar el uso de ácido acetilsalicílico en RCV Alto (individualizar en cada 
persona) 

4. Investigar FRCV en familiares de primer grado 

Si hay antecedentes familiares de EVA prematura 

Fuente: elaboración propia. 

Tabla 35. Esquema de actuación en personas con RCV moderado 

Esquema de actuación RCV moderado 

1. Promover y/o modificar hábitos y estilo de vida saludables  

– Tabaquismo y productos relacionados con la nicotina 

– Alcohol 

– Alimentación 

– Actividad física 

2. Controlar Factores de Riesgo Cardiovasculares 

– Control del sobrepeso/obesidad 

– Control HTA 

– Control Dislipemias 

– Control Diabetes (DM1 sin microalbuminuria) 

3. Investigar FRCV en familiares de 1er grado 

Si hay antecedentes familiares de EVA prematura 

Fuente: elaboración propia. 



Programa de Prevención y Control de la Enfermedad Vascular Aterosclerótica de Canarias  
Protocolo de RCV alto y moderado 

122 
 

4.3. Objetivos para la persona con RCV alto o moderado 

En la atención de personas con RCV alto o moderado, es fundamental establecer 

objetivos claros y alcanzables para mejorar su salud y prevenir la aparición de 

enfermedades vasculares. 

Tabla 36. Objetivos a lograr por factor de riesgo y/o hábitos de vida en personas con RCV alto 

Objetivos RCV alto 

RCV* 

< 10%. En varones > 60 años: RCV < 20% 

Tabaco y productos relacionados con la nicotina 

No fumar 
Si fuma, avanzar en la etapa o estadio de cambio 

Alcohol 

No consumo o limitación a la franja de bajo riesgo 

Alimentación 

Patrón de dieta mediterránea 

Peso corporal 

Rango de IMC deseable entre 18,5-24,9 Kg/m2 

PA deseable: < 94 cm en hombres / < 80 cm mujeres 

Actividad física 

Ejercicio aeróbico y de fuerza individualizado 

HTA 

< 140-80 mmHg  
Si diabetes, ERC o proteinuria > 1 g/día: < 130-80 mmHg 

cLDL 

< 70 mg/dL y una reducción ≥ 50% de los valores basales de cLDL 

cHDL 

Varones ≥ 40 mg/dL. Mujeres ≥ 45 mg/dL. 

Colesterol no HDL 

< 100 mg/dL (< 85 mg/dL si diabetes) 

HbA1c 

< 7% (individualizar según la situación clínica y características de la persona) 

FGe 

≥ 60 mL/min/1,73 m2  

Cociente albúmina/creatinina 

< 30 mg/dL 

* El RCV además de ser un objetivo clínico, orienta el seguimiento y la evolución de la persona. Se obtienen 
mejores resultados con el abordaje simultáneo de todos los FRCV que con el abordaje intensivo de sólo 
uno de ellos. 

Fuente: elaboración propia. 
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Tabla 37. Objetivos a lograr por FR y/o hábitos de vida en personas con RCV moderado 

Objetivos RCV moderado 

RCV 

< 5%. En varones > 60 años: RCV < 15% 

Tabaco y productos relacionados con la nicotina 

No fumar 
Si fuma, avanzar en la etapa o estadio de cambio 

Alcohol 

No consumo o limitación a la franja de bajo riesgo 

Alimentación 

Patrón de dieta mediterránea 

Peso corporal 

Rango de IMC deseable entre 18,5-24,9 Kg/m2 

PA deseable: < 94 cm en hombres / < 80 cm mujeres 

Actividad física 

Ejercicio aeróbico y de fuerza individualizado 

HTA 

< 140-90 mmHg 

cLDL 

< 100 mg/dL 

cHDL 

Varones ≥ 40 mg/dL. Mujeres ≥ 45 mg/dL 

Colesterol no HDL 

< 130 mg/dL 

HbA1c 

En personas con DM1 sin albuminuria < 7% 

* El RCV además de ser un objetivo clínico, orienta el seguimiento y la evolución de la persona. Se obtienen 
mejores resultados con el abordaje simultáneo de todos los FRCV que con el abordaje intensivo de sólo 
uno de ellos. 

Fuente: elaboración propia. 

Algunos de los objetivos indicados deben individualizarse en cada persona, según edad, 

expectativa de vida, ante la aparición de efectos secundarios… 
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4.4. Desarrollo de los objetivos 

4.4.1. Riesgo Cardiovascular  

Riesgo Cardiovascular alto 

El objetivo primordial a conseguir en este tipo de personas es la disminución del RCV 

para lo que se requiere, independientemente del valor de cada factor de riesgo aislado, 

un seguimiento más estrecho y una intervención más intensa, precisando, en muchas 

ocasiones, un tratamiento farmacológico si no se reduce el riesgo con las medidas 

higiénico - dietéticas. 

Las medidas de educación sanitaria sobre los hábitos y estilos de vida tienen un efecto 

multifactorial por actuar simultáneamente sobre varios factores de riesgo, lo que 

ocasiona un beneficio considerable en el RCV. 

Los cambios sobre los hábitos y estilos de vida, arraigados durante años, suele ser la 

parte más difícil y compleja de la intervención. Requiere de una interacción positiva y 

cercana con la persona y la toma de decisiones conjuntas. Los/as profesionales de 

enfermería juegan un importante papel en los cuidados, tanto para ayudar a afrontar los 

distintos problemas de salud y el cumplimiento de la medicación, como para facilitar los 

cambios en los estilos de vida. 

Riesgo Cardiovascular Moderado 

En este grupo de personas los cambios de conducta sobre los hábitos y estilos de vida 

hacen con frecuencia que no sea necesario el uso de medicamentos. 

Un aspecto importante para lograr cambios de conductas a largo plazo es el establecer 

objetivos realistas, progresivos y factibles con la persona, que produzcan refuerzos 

positivos. Esto permitirá aumentar la confianza y ayudar a la persona a avanzar hacia 

nuevos objetivos. 

El riesgo cardiovascular y la edad 

La estimación del RCV en personas jóvenes con factores de riesgo adquiere especial 

relevancia al constituir éste un grupo que estará potencialmente expuesto al efecto 

nocivo de estos factores durante un largo periodo de tiempo. 

El valor predictivo del RCV, estimado por las tablas, disminuye conforme lo hace la edad 

del individuo, excluyéndose de esta estimación a los menores de 30 años. En estos 

casos, se exige una valoración clínica juiciosa y aplicar estrategias dirigidas a modificar 

conductas y a establecer hábitos de vida más saludables que permitan evitar, retrasar 

o minimizar la aparición de enfermedades crónicas en años posteriores. 

Igualmente, en personas jóvenes mayores de 30 años con FRCV en las que se obtenga 

una estimación del RCV subestimado como consecuencia de su menor edad, puede 

conllevar a que los clínicos y las propias personas minimicen la necesidad de 

intervenciones preventivas precoces y con la intensidad apropiada. 

La implicación clínica de estas consideraciones conlleva a que aquellos jóvenes con 

factores de riesgo asociados, sin olvidar los factores modificadores del riesgo 

(especialmente los antecedentes familiares, prediabetes, obesidad y sedentarismo), han 

de ser candidatos a intervenciones preventivas estructuradas, precoces e intensivas, 

aun habiéndose obtenido una estimación de RCV relativamente bajo. 
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En personas de edad avanzada (superior a 75 años), el peso de la edad confiere un 

aumento considerable del RCV absoluto. En estos casos, el juicio clínico ha de tener 

presente el estado general de salud, la eficacia de las intervenciones, el balance 

riesgo/beneficio y las preferencias de la persona. 

El riesgo cardiovascular en la mujer 

Más allá de las diferencias biológicas según sexo, los factores de desigualdad de género 

aumentan el riesgo de las enfermedades cardiovasculares en las mujeres.  

El género es el sistema de valores, normas, roles y estereotipos asignados a hombres 

y mujeres a través de los cuales se determinan procesos estructurales, psicosociales y 

comportamentales. Algunos de los aspectos relacionados con el género que influyen en 

la salud cardiovascular son: 

▪ Las dificultades de la conciliación familiar-laboral y el reparto desigual de las 

tareas domésticas, su papel como cuidadoras de otras personas y las 

condiciones laborales y económicas (en ocasiones inferiores a las de los 

hombres).  

▪ El acoso y la discriminación cotidiana, incluida la violencia de género, como 

estresores crónicos.  

▪ El papel de la mujer en la sociedad, que puede influir sobre el propio acceso al 

sistema de salud. En muchas ocasiones se anteponen las necesidades y 

cuidados de los otros a su propia salud o se justifica el malestar a circunstancias 

de la vida diaria. 

▪ Existe cierto retraso en la sospecha de ECV en comparación a los hombres, por 

lo que frecuencia se retrasa la pauta de su tratamiento, lo que provoca una mayor 

progresión de las enfermedades de este tipo. 

▪ Es importante prestar una atención especial a las mujeres en edad 

premenopáusica o menopaúsica o con antecedentes de las diferentes 

afectaciones que pueden ocurrir durante los embarazos, al evaluar el riesgo de 

ECV, considerando factores como la diabetes, el hábito de fumar, el sobrepeso, 

el uso de anticonceptivos orales y la intolerancia a la glucosa. 

▪ La prevalencia de la EVA ha aumentado en mujeres en los últimos años, y 

aunque fallecen más mujeres que hombres en términos absolutos, lo hacen a 

una edad más avanzada. Factores como la diabetes, la hipertensión y el hábito 

de fumar aumentan significativamente el riesgo de muerte por enfermedad en 

las mujeres.  

Tabla 38. Recomendaciones sobre RCV en personas con RCV alto o moderado 

Recomendaciones RCV 

En las personas con un RCV alto, el objetivo es disminuir su RCV a menos 
del 10%. 

D 

En las personas con un RCV moderado, el objetivo es disminuir su RCV a 
menos del 5%. 

D 
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Recomendaciones RCV 

En varones mayores de 60 años con RCV Alto, dada la influencia que tiene 
la edad en el cálculo del RCV, nos lleva a ser menos estrictos, por lo que el 
objetivo de disminución del riesgo es < 20%. 

D 

En varones mayores de 60 años con RCV Moderado, dada la influencia que 
tiene la edad en el cálculo del RCV, el objetivo de disminución del riesgo es 
<15%. 

D 

Se debe de realizar una estimación del RCV al menos una vez al año a las 
personas con RCV alto o moderado. 

√ 

Fuente: elaboración propia. 

4.4.2. Tabaco y productos relacionados con la nicotina 

El consumo de tabaco está directamente relacionado con un aumento del riesgo de 

sufrir eventos cardiovasculares como CI, ictus, EAP y muerte cardiovascular. El 

abandono del consumo de tabaco disminuye significativamente el riesgo de padecer 

estas enfermedades, aunque dicha disminución depende del tiempo que haya pasado 

desde que se deja de fumar [1] (1++). 

Numerosos estudios han demostrado aumentos del doble en la mortalidad 

cardiovascular, en el desarrollo de CI y un crecimiento del 60% en la prevalencia de la 

IC. También se le asocia mayor riesgo de padecer Enfermedad Arterial Periférica y 

Enfermedad Renal Crónica [2, 1, 3, 4] (1++). 

El riesgo asociado al tabaco está relacionado al consumo del mismo, sin existir un 

umbral seguro; el consumo moderado también produce efectos nocivos y por lo tanto 

se recomienda el abandono total del hábito tabáquico [5] (1++). 

Del mismo modo, la mera exposición al tabaco conlleva también consecuencias nocivas 

para el organismo, similares a las que experimenta una persona fumadora, como un 

aumento del riesgo de enfermedades coronarias de entre el 25 y el 60%, dependiendo 

de la dosis [6, 7] (+). 

La evidencia no sólo se limita al consumo de cigarrillos, sino también a los puros y a los 

cigarrillos electrónicos. 

Los puros contienen los mismos componentes tóxicos que los cigarrillos, destacando 

una mayor concentración de nitrosaminas (sustancias carcinógenas) debido a su 

proceso de curado y fermentación. El humo de los puros también contiene mayor nivel 

de monóxido de carbono.  

El análisis de un total de 22 estudios muestra que fumar puros en exclusiva (sin historia 

previa de consumo de cigarrillos) se asocia con mayor mortalidad, cáncer oral, cáncer 

de esófago, cáncer de páncreas, cáncer de laringe, cáncer de pulmón, enfermedad 

coronaria, y aneurisma aórtico. Los autores concluyen que fumar puros conlleva muchos 

de los mismos riesgos para la salud que fumar cigarrillos. Los riesgos de morir como 

resultado del consumo de puros varían según el número de puros fumados y la 

inhalación del humo, y pueden ser tan altos o superar a los de los cigarrillos [8] (1++). 

Por otra parte, los cigarrillos electrónicos simulan el papel de los cigarrillos a través de 

la combustión de la nicotina y otras sustancias químicas hasta convertirlas en vapor, las 

cuales son inhaladas por el organismo. Su consumo también supone un incremento del 
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RCV y debe promoverse su abandono, del mismo modo que con los cigarrillos 

tradicionales [9, 10, 11, 12] (1+). 

Por tanto, en personas RCV alto y moderado se debe recomendar el abandono del 

hábito tabáquico, en cualquiera de sus formas.  

Los/as profesionales sanitarios están en una situación idónea para la intervención por 

su alta credibilidad y el frecuente contacto que mantienen con la población fumadora [9, 

12] (1++). 

Las intervenciones sanitarias deben centrarse en la recomendación del abandono del 

tabaco, mediante estrategias de educación y entrevista motivacional. Las más efectivas 

para el abordaje del tabaquismo son: 

▪ El consejo breve y personalizado ofrecido por profesionales de la salud a toda 

persona fumadora, la prestación de material de apoyo (informativo/formativo), el 

ofrecimiento de su disposición para ayudar en el proceso de dejar de fumar, 

programas de terapia conductual grupal etc. 

▪ El consejo intensivo indicado para las personas fumadoras que quieren hacer 

un intento de abandono del tabaco. Se incluye, en caso de precisarlo, la terapia 

farmacológica con productos sustitutivos de la nicotina y medicamentos 

clínicamente probados para la deshabituación tabáquica (terapia sustitutiva de 

nicotina/citisina).  

Según la evidencia científica disponible, se sostiene que todas las formas aprobadas de 

TSN tienen la capacidad de mejorar las posibilidades de éxito en aquellos individuos 

que buscan dejar de fumar. Entre estas formas se encuentran los chicles, parches 

transdérmicos, aerosoles nasales, inhaladores y comprimidos o pastillas sublinguales. 

En general, se ha observado que las TSN pueden aumentar la tasa de abandono del 

tabaco en un rango que va del 50% al 60%. Además, se ha encontrado que la eficacia 

relativa de estas terapias parece no depender de la intensidad del apoyo adicional 

brindado a la persona. Si bien las TSN son beneficiosas para incrementar las 

probabilidades de dejar de fumar, no son un requisito indispensable para lograr el éxito 

en el tratamiento [13] (1+). 

Por otra parte, la citisina es el medicamento que actualmente es financiado por el 

Sistema Nacional de Salud como tratamiento para dejar de fumar. Si bien se ha 

comprobado que es efectiva para este propósito, la evidencia disponible hasta el 

momento es limitada en su alcance [14, 15] (2+). 

Tabla 39. Recomendaciones sobre tabaco y productos relacionados con la nicotina en personas con RCV 
alto o moderado 

Recomendaciones Tabaco y productos relacionados con la nicotina 

Se recomienda interrogar y registrar en la historia de salud los antecedentes 
y el hábito actual de fumar de todas las personas que consulten en AP, 
como mínimo cada dos años. 

C 

Todas las personas fumadoras deberían ser animadas a dejar de fumar en 
cada oportunidad de contacto. Dejar de fumar tiene importantes e 
inmediatos beneficios para la salud a cualquier edad. 

A 
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Recomendaciones Tabaco y productos relacionados con la nicotina 

Se recomienda que toda persona fumadora reciba al menos una 
intervención educativa breve para dejar de fumar por parte de profesionales 
sanitarios. 

A 

Se recomienda proporcionar a todas las personas que intentan dejar de 
fumar intervenciones conductuales y farmacológicas eficaces para el 
tratamiento, excepto cuando estén contraindicadas y en poblaciones 
específicas para las cuales no hay datos de eficacia suficientes (p. ej., 
embarazadas). 

A 

Se recomienda que en el tratamiento farmacológico de la deshabituación 
tabáquica se utilicen fármacos de primera línea como la TSN u otros.  

A 

Las técnicas de intervención motivacional parecen ser eficaces para 
aumentar la probabilidad de que una persona haga un intento de abandono 
en el futuro. Por lo tanto, los/as profesionales sanitarios deben usar técnicas 
motivacionales para animar a las que actualmente no están dispuestas a 
dejarlo para que se planteen hacer un intento de abandono en el futuro. 

B 

La exposición al humo del tabaco incrementa el RCV y debe ser 
minimizada. 

A 

Es beneficioso felicitar y reforzar la conducta de las personas exfumadoras 
y no fumadoras. 

D 

El uso del cigarrillo electrónico también tiene efectos perjudiciales y no 
constituye una alternativa terapéutica para lograr la deshabituación 
tabáquica. 

A 

Fuente: elaboración propia. 

4.4.3. Alcohol 

Son numerosas las evidencias científicas sobre los efectos perjudiciales que tiene el 

consumo de riesgo (> 28 UBE/semana en hombres y 17 UBE/semana en mujeres), que 

no solo aumenta el RCV sino también aquellos factores fisiológicos que repercuten 

directamente en él, como la presión arterial o los niveles de colesterol. 

Según los estudios más recientes, incluso los niveles de consumo de alcohol 

actualmente considerados seguros están vinculados con el desarrollo de insuficiencia 

cardíaca. La evidencia sobre los beneficios para la salud cardiovascular que puede tener 

un consumo moderado de alcohol viene siendo cuestionada durante los últimos años, 

por lo que se recomienda a los/as profesionales sanitarios una actitud prudente de no 

recomendar el consumo de alcohol a personas que nunca han bebido y prohibir el 

consumo moderado a aquellas que ya lo hacen de forma establecida, 

independientemente del RCV presente [16] (1++). 

Se ha estimado que la esperanza de vida de un bebedor de 40 años podría 

incrementarse hasta en dos años mediante reducciones en el consumo de alcohol por 

debajo de 100 gramos por semana [17] (1+). 

Asimismo, el consumo de tan sólo 10 gramos de alcohol al día se asocia a un incremento 

del 0,5% (comparando con los no consumidores) del riesgo de padecer una de las 23 

patologías relacionadas con su consumo, entre las que se incluyen el cáncer, las ECV, 
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la cirrosis, la diabetes, las autolesiones, enfermedades infecciosas del sistema 

respiratorio, etc. [18] (1++). 

De acuerdo con los estudios epidemiológicos, existe una relación lineal entre el alto 

consumo de alcohol y un mayor riesgo de sufrir cualquier tipo de ictus o ECV. Además, 

el consumo excesivo de alcohol es un factor de riesgo para el diagnóstico de FA, y la 

abstinencia reduce la probabilidad de recurrencia de FA en aquellos que tienen el hábito 

de beber [19, 20, 21] (1++). 

Por otra parte, el consumo de alcohol también tiene impacto sobre otros FRCV. Estudios 

demuestran que consumos superiores a 30 gramos al día incrementan la PAS, PAD, los 

niveles de cHDL, la apoproteína A y los TG [18] (1++). 

El consejo sanitario breve para reducir el consumo de alcohol en personas con consumo 

de riesgo y perjudicial ha demostrado ser una medida efectiva para reducir este 

consumo y la morbimortalidad que ocasiona, por lo que todos los/as profesionales 

sanitarios deberían realizarla, siendo recomendable que contenga al menos dos de los 

siguientes elementos: feed-back, consejo y objetivo terapéutico [12] (1++).  

La efectividad y el coste-efectividad de las intervenciones breves han sido probados por 

numerosos estudios, tanto nacionales como internacionales. Una revisión sistemática y 

metaanálisis sobre el tema, concluye que el consejo sanitario breve es efectivo, tanto 

para hombres como mujeres, en reducir el consumo de alcohol a los 6 y 12 meses, 

incluso en períodos superiores [22] (1++). 

Asimismo, un metaanálisis de estudios españoles en AP apoya la eficacia del consejo 

sanitario breve sobre personas con consumo de riesgo, aunque su efecto sea solo 

moderado, encontrándose una disminución en el consumo semanal de alcohol de 

aproximadamente 100 gramos [23] (1++). 

Tabla 40. Recomendaciones sobre alcohol en personas con RCV alto o moderado 

Recomendaciones Alcohol 

Se recomienda interrogar y registrar en la historia de salud el consumo de 
alcohol, como mínimo cada dos años, en toda persona mayor de 14 años, sin 
límite superior de edad. 

 
C 

En personas abstemias, no se recomendará el consumo de alcohol. D 

En general, se aconsejará la abstinencia en personas con RCV alto o 
moderado. 

√ 

No hay un nivel de consumo beneficioso. Si se consume cuanto menos mejor:  

• Siempre por debajo de los límites del consumo de riesgo (>4 UBE/día 
en hombres y > 2-2,5 UBE/día en mujeres o ingestas ocasionales > 6 
UBE/día en hombres o > 4 UBE/día en mujeres, en una sesión de 
consumo). 

B 

• Se debe reducir el consumo a unos valores máximos de 1 UBE/día en 
mujeres y 2 UBE/día en hombres, dejando algunos días a la semana 
libres sin alcohol y evitando los episodios de consumo intensivo. 

C 

En aquellas personas con consumos superiores a los aconsejados se les debe 
realizar una intervención breve y consejo en cada contacto para reducir sus 
niveles de consumo. 

A 
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Recomendaciones Alcohol 

La persona con hipertensión bebedora de riesgo debe reducir su consumo 
para disminuir la TA. 

B 

En personas con dislipemias se debe identificar la ingestión excesiva de 
alcohol y aconsejar la reducción o sustitución por bebidas no alcohólicas. 

A 

La abstinencia es necesaria en los bebedores problema. √ 

Fuente: elaboración propia. 

4.4.4. Alimentación 

Las características de la alimentación sobre la salud cardiovascular los podemos valorar 

a tres niveles:  

▪ Efecto de los patrones de dieta. 

▪ Efecto de los nutrientes. 

▪ Efecto de los alimentos.  

Efecto de los patrones de dieta sobre la salud cardiovascular 

Numerosos estudios sobre el impacto de los patrones alimentarios demuestran el 

potencial preventivo de la dieta, identificando ciertos patrones dietéticos que pueden 

influir positivamente en la salud cardiovascular.  

En concreto, se recomienda la dieta mediterránea, que incluye un gran consumo de 

frutas, verduras, legumbres, frutos secos, productos integrales, pescado, aceite de oliva 

como fuente principal de grasa, una limitación en el consumo de alcohol (si bien, a 

efectos del presente programa, se recomienda evitar su consumo) y un bajo consumo 

de carne roja, productos lácteos y ácidos grasos (AG) saturados.  

Los datos del ECA de prevención con dieta mediterránea (PREDIMED) y otras 

investigaciones realizadas indican que la adherencia a estos patrones de alimentación 

confiere un claro beneficio cardiovascular [24, 25, 26] (1++). 

Con relación a las grasas comestibles, el aceite de oliva virgen es la grasa culinaria más 

eficaz en la prevención de las EVA. La intervención nutricional durante unos cinco años 

en el estudio PREDIMED, demostró que los participantes asignados a la dieta 

mediterránea suplementada con aceite de oliva virgen extra o con frutos secos 

experimentaron una reducción media del 30% de episodios cardiovasculares mayores, 

aparte de otros efectos beneficiosos, entre ellos la reducción del riesgo de DM2 y de FA 

[27] (1++). 

Además, se evidenció que complementar la dieta mediterránea con frutos secos durante 

5 años resultó en una disminución del 28% en el riesgo de ECV en comparación con 

una dieta de control [27] (1++).  

Las características de una dieta saludable, que confiera beneficios cardiovasculares, 

son las siguientes: 

▪ Adopción de un patrón alimentario basado en productos vegetales en lugar de 

animales, con un elevado consumo de cereales, frutas, verduras, frutos secos y 

legumbres. 
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▪ Representación de AG saturados de < 10% de la ingesta energética total, 

sustituyéndolos por AG poliinsaturados, AG monoinsaturados y carbohidratos de 

cereales integrales. 

▪ El aceite de oliva como fuente principal de grasa. 

▪ Consumo reducido de los AG insaturados trans, y ninguno debe provenir de 

alimentos procesados. 

▪ Consumo total de sal < 5 g/día. 

▪ 30-45 g de fibra al día, preferiblemente de granos integrales. 

▪ ≥ 200 g de fruta al día (≥ 2-3 raciones). 

▪ ≥ 200 g de verduras al día (≥ 2-3 raciones). 

▪ Reducción del consumo de carne roja a un máximo de 350-500 g a la semana, 

especialmente de carne roja procesada. 

▪ Consumo de pescado 1-2 veces por semana, en especial pescado graso 30 g 

diarios de frutos secos sin sal. 

▪ No consumir alcohol es lo más beneficioso. 

▪ Eliminación del consumo de bebidas azucaradas, como los refrescos y zumos 

industriales, y las bebidas energéticas. 

Efecto de los nutrientes sobre la salud cardiovascular 

Además de considerar los patrones de dieta, la investigación también ha progresado en 

cuanto al conocimiento de los nutrientes individuales en los FRCV. La ingesta adecuada 

o inadecuada de diferentes nutrientes puede afectar los niveles de colesterol, la presión 

arterial y la inflamación, entre otros factores.  

Tabla 41. Efecto de los nutrientes sobre la salud cardiovascular 

Efecto de los nutrientes sobre la salud cardiovascular 

Sobre el perfil lipídico Efecto antioxidante (*) Sobre la tensión arterial 

Los AG: 

- AG monoinsaturados  

- AG poliinsaturados  

Fibra soluble e insoluble 

Esteroles vegetales 

Fitoestrógenos 

Vitamina E 

Vitamina C 

Betacarotenos 

Flavonoides 

Sodio 

Potasio (**) 

(*) Efecto beneficioso no a través de suplementos dietéticos, sino en base a una dieta rica en antioxidantes 
naturales. 

(**) Efecto beneficioso no a través de suplementos dietéticos, sino mediante una dieta abundante en 
alimentos ricos en potasio, fruta y verdura (400 g/día). 

Fuente: elaboración propia 
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Tabla 42. Efecto y mecanismo de los nutrientes sobre los FRCV 

Nutrientes Efecto y Mecanismo de acción sobre FRCV Nivel evidencia 

Efecto beneficioso sobre el perfil lipídico 

AG 
monoinsaturado 
(ácido Oleico) 
(*) 

Poder hipocolesterolemiante (disminuye los niveles 
plasmáticos de CT y cLDL), y aumenta los de cHDL. 
Acción antiagregante plaquetaria y vasodilatadora. 
Efectos antiinflamatorios [28, 29]. 

(1+) 

AG 
poliinsaturado 
(Omega 3) 

Disminuye los niveles plasmáticos de TG y 
Lipoproteína de muy baja densidad (VLDL). 
También tiene una acción antiagregante plaquetaria 
y vasodilatadora [28, 29]. 

(1+) 

Fibra soluble Reduce las cifras de cLDL plasmático, la TA y el 
riesgo de enfermedad coronaria.  

(2++) 

Fibra insoluble Efecto beneficioso sobre perfil lipídico más intenso 
que con la fibra soluble [30, 31, 32, 33]. 

(2++) 

Esteroles 
vegetales 

Reducen el cLDL mediante la disminución de la 
absorción intestinal de grasas [34]. 

(2++) 

Fitoestrógenos 
(Proteína de 
soja) 

Reducen los niveles plasmáticos de CT y cLDL, sin 
afectar al cHDL. El efecto es más intenso en sujetos 
hipercolesterolémicos [35]. 

(1++) 

Existe un efecto beneficioso sobre la EVA en 
relación con el contenido de los alimentos derivados 
de soja de fibra, vitaminas y AG poliinsaturados [36]. 

(1++) 

Efecto antioxidante 

Vitamina E, C, 
betacarotenos, 
ubiquinona, 
ácido lipoico y 
flavonoides. 

Resultados positivos en dietas ricas en alimentos 
con antioxidantes naturales [37, 38]. 

(2+) 

No hay resultados positivos cuando los 
antioxidantes se administran a modo de 
suplementos dietéticos [39, 40].  

(1+) 

Efecto sobre la presión arterial 

Sodio Relación directa entre el consumo de sodio con las 
cifras de TA 

(1+) 

La restricción del consumo de sal previene la 
aparición de HTA y reduce las cifras de TA en 
personas con hipertensión. 

(1++) 

Potasio Estudios poblacionales han demostrado una 
relación inversa entre la ingesta de potasio en la 
dieta y las cifras de TA y prevalencia de 
hipertensión [41]. 

(1++) 

Los suplementos de potasio en la dieta no son de 
utilidad en el tratamiento de la hipertensión [42]. 

(1++) 

(*) Existe un consenso bastante generalizado en que la alimentación con un relativamente alto contenido 
en grasa total a base de AG monoinsaturado (con la dieta mediterránea como paradigma) es tanto o más 
beneficiosa para la salud cardiovascular que la dieta rica en hidratos de carbono y pobre en grasa total y 
saturada que se ha recomendado habitualmente como cardiosaludable en países anglosajones. 

Fuente: elaboración propia. 
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Efecto de los alimentos sobre la salud cardiovascular 

A continuación, se realiza un resumen sobre los efectos beneficiosos de diferentes tipos 

de alimentos sobre la salud cardiovascular. 

Tabla 43. Efecto de los alimentos sobre la salud cardiovascular 

Efecto de los alimentos sobre la salud cardiovascular 

Frutas y verduras Pescado Frutos secos 

Antioxidantes (Vitamina E y C y 

betacarotenos) 

Flavonoides (ajo, cebolla, frutas 

del bosque, fresas) 

Fibra 

Potasio 

Ácido fólico 

AG poliinsaturado Omega-3 

 

Fibra 

AG poliinsaturado 

Fitoesteroles 

Vitamina E 

Ácido fólico 

Polifenoles antioxidantes 

Fuente: elaboración propia. 

Frutas y Verduras 

Numerosos estudios prospectivos han documentado una relación positiva significativa 

entre el consumo de frutas y verduras y la protección frente a la EVA. Se ha demostrado 

una disminución del 4% en el riesgo de mortalidad cardiovascular por cada ración 

adicional de fruta (equivalente a 77 g) y verduras (equivalente a 80 g) por día consumida 

[43] (1+). 

También ha manifestado impactos beneficiosos sobre la tensión arterial. El estudio 

DASH evaluó el impacto de una dieta rica en frutas y verduras en la presión arterial, y 

se encontró que esta dieta reduce tanto la diastólica como la sistólica, cuando se 

consumen más de 400 gramos de estos alimentos al día [44] (1+). 

El consumo de tubérculos (sobre todo, patatas) no se asocia con un aumento del RCV 

excepto si son fritas en aceites no recomendables y saladas [44] (1+). 

Con las evidencias existentes, se recomienda el consumo de cuatro a cinco raciones 

diarias entre frutas y verduras dado que reduce la mortalidad global y cardiovascular, si 

bien es más evidente sobre la enfermedad cerebrovascular que sobre la enfermedad 

coronaria [45] (1+). 

Pescado 

Los estudios muestran que comer pescado (especialmente aquel rico en AG omega 3) 

al menos una vez por semana, se relaciona con una reducción del 16% en el riesgo de 

enfermedad cardíaca. Un consumo de 2 a 4 veces por semana se asocia con una 

disminución del 6% en el riesgo de sufrir un ictus [46, 47, 48] (1+). 

Incentivar el consumo de pescado o marisco (especialmente blanco o azul), es un 

importante componente de las modificaciones de estilo de vida para las personas con 

riesgo de padecer EVA alto o moderado [45] (1+). 

Frutos secos 

Los frutos secos son ricos en AG poliinsaturados, lo que permite reducir la 

colesterolemia sin aumentar el contenido calórico total de la dieta. También son ricos en 

otros componentes beneficiosos para la salud cardiovascular, como arginina, precursor 
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del ácido nítrico, un vasodilatador endógeno, ácido fólico, que contribuye a reducir la 

homocisteinemia, vitamina E, polifenoles antioxidantes, fitoesteroles y otros compuestos 

[49] (1+). 

El consumo frecuente de frutos secos se asocia con una reducción en la ECV, 

especialmente en la enfermedad coronaria, y en la mortalidad por cualquier causa. El 

consumo diario de 30 g de frutos secos (en combinación) produce una reducción de 

aproximadamente el 30% del riesgo de EVA [50] (2++). 

Se recomienda consumir frutos secos crudos (no tostados ni salados) y sin pelar (ya 

que la mayoría de los antioxidantes están en la piel) a diario o al menos tres veces por 

semana para controlar el colesterol y mejorar la salud en general. Para mantener su 

efecto saciante y evitar ganar peso, deben ser consumidos durante el día, no como 

postre después de la cena [45] (2++). 

Entre los frutos secos recomendados están las avellanas, nueces, almendras, 

pistachos, anacardos, macadamias y piñones.  

El Café y el Té 

El café (tanto el normal como el descafeinado) y el té son ricos en polifenoles y hay 

evidencias de alto nivel de que su consumo habitual se asocia con reducción de EVA. 

Sin embargo, los efectos de estas bebidas dependen de la dosis, la composición, etc. 

Por ejemplo, el café sin filtrar contiene cafestol, que aumenta el cLDL, y kahweol 

(compuesto fenólico), que se puede asociar con un aumento de hasta el 25% de 

mortalidad por enfermedad aterosclerótica con el consumo ≥ 9 tazas al día [51]. Por otro 

lado, consumos más moderados (3 o 4 tazas al día) han demostrado efectos 

beneficiosos en la salud vascular [52] (2++). 

Además, el consumo crónico y habitual de café no se ha asociado con el aumento de 

riesgo de HTA [53, 54] (2++). 

A su vez, el consumo de té verde o negro puede tener un efecto pequeño pero 

significativo de reducción de la TA. El efecto beneficioso del té está relacionado con su 

riqueza en flavonoides, y se ha observado que cada taza (236,6 mL) de aumento en el 

consumo diario de té (estimado de 280 mg y 338 mg de flavonoides totales al día para 

el té negro y verde, respectivamente) se asocia con un riesgo promedio de mortalidad 

por enfermedad cardiovascular 4% menor, un riesgo 2% menor de eventos de ECV, un 

riesgo 4% menor de derrame y un riesgo 1.5% menor de mortalidad por todas las causas 

[55, 56] (2++). 

Carne 

En general, se recomienda una reducción del consumo cárnico, y su sustitución 

ocasional por el pescado, si bien las investigaciones sobre carnes sugieren que comer 

carne blanca o magra (sin grasa visible) tres a cuatro veces por semana no aumenta el 

RCV [45] (2++). 

Sin embargo, el consumo de carnes rojas o procesadas (como el beicon, las salchichas 

y los embutidos) sí aumenta la mortalidad total, el desarrollo de DM2 y ECV, y el riesgo 

de padecer enfermedad aterosclerótica (del 3% para las carnes rojas y del 7% para las 

procesadas) [57] (2++). 
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Sal 

El exceso de sal en la dieta se relaciona con problemas cardiovasculares y la mortalidad 

por causas cardiometabólicas. Se debe recomendar una dieta baja en sal (menos de 5 

g al día) a la población en general, y con mayor énfasis en personas con hipertensión y 

sus familiares, recordando que, para calcular la cantidad total de sal en un alimento, es 

necesario multiplicar su contenido de sodio por 2,5 [12] (1++). 

Para reducir el consumo de sal, se deben limitar los alimentos ricos en sal, como los 

precocinados, enlatados, salazones, embutidos y bebidas carbonatadas. Una 

alternativa a la sal es utilizar zumo de limón, ajo o hierbas aromáticas [45, 12] (1++). 

Eficacia de la intervención 

El asesoramiento dietético es la base de la intervención en la alimentación [12] (1+).  

Diversos estudios, varios de ellos llevados a cabo en nuestro entorno, demuestran que 

aquellos consejos que fomentan la dieta mediterránea producen cambios beneficiosos 

en la conducta alimentaria y reducciones en la morbimortalidad cardiovascular en 

prevención primaria [26] (1+). 

Cualquiera que sea la forma de administrar este asesoramiento (personalizado, grupal 

o por escrito), en comparación con ningún asesoramiento o un asesoramiento menos 

intenso, produce una mejoría en los FRCV y en los hábitos dietéticos [45] (1+). 

Se pueden introducir cambios en los hábitos alimentarios de forma que aumenta la 

ingesta de fruta, verdura y de fibra, así como disminuir el aporte calórico total y de grasas 

saturadas [58] (1++). 

Cuando se consigue disminuir o modificar la ingesta de grasas (reduciendo las grasas 

saturadas y reemplazándolas parcialmente por insaturadas), se observan pequeñas, 

pero potencialmente importantes reducciones de los FRCV [59] (1++). 

Tabla 44. Recomendaciones sobre alimentación en personas con RCV alto o moderado 

Recomendaciones Alimentación 

Se recomienda aconsejar una dieta rica y variada siguiendo el patrón de la 
dieta mediterránea:  

• Limitar la ingesta de grasas procedentes de lácteos y carnes. 

• Potenciar la selección de lácteos desnatados y semidesnatados. 

• Potenciar la selección de carnes más magras como el pollo, el pavo, 
conejo o avestruz.  

• Evitar aceites y grasas hidrogenadas (pastelería y bollería industrial, 
precocinados y aperitivos).  

• Se recomienda el empleo del aceite de oliva en cantidades 
moderadas.  

• Se recomienda el consumo regular de pescado (al menos 3 
veces/semana).  

• Se recomienda el consumo diario de frutas y verduras (400 g/día) o 
5 raciones/día.  

A 
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Recomendaciones Alimentación 

• Se recomienda reducir el consumo de sal a cantidades menores de 
5 g/día.  

• Se recomienda el consumo regular de legumbres y cereales 
integrales. 

• Evitar las bebidas azucaradas como los refrescos y zumos 
industriales. 

• Evitar las bebidas energéticas. 

Se recomienda el consumo diario de 30 gramos de frutos secos (no 
procesados), sin que esto suponga un exceso del contenido calórico total 
de la dieta. 

B 

A todas las personas con desviaciones importantes de su perfil alimentario, 
se les debe realizar al menos una intervención breve, de intensidad baja o 
moderada. 

B 

Las intervenciones sobre hábitos dietéticos deben dirigirse también hacia el 
ámbito familiar de la persona. 

D 

Fuente: elaboración propia. 

4.4.5. Actividad física 

Los planes de programas estructurados de modificación de los estilos de vida dirigidos 

a las personas con alto RCV han de incluir la intervención sobre la actividad física. 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la actividad física es cualquier tipo 

de movimiento corporal que implique un gasto de energía de los músculos esqueléticos. 

El ejercicio físico, por su parte, es una forma planificada y estructurada de actividad 

física con el objetivo de mejorar o mantener la aptitud física. 

La actividad física regular ha demostrado una amplia variedad de efectos beneficiosos 

en la evolución de la aterosclerosis, con efectos positivos sobre los FRCV y en la mejora 

de la calidad de vida. Tanto la actividad como el ejercicio físico protegen contra la ECV 

y mejora sus factores de riesgo, como la hipertensión, las dislipemias o la diabetes [60] 

(1++). 

El efecto beneficioso de la actividad física es mayor en las personas de mayor RCV, 

pero su prescripción ha de estar precedida de una valoración clínica que incluya la 

evaluación de la condición física y la exclusión de la posible presencia de situaciones 

clínicas que puedan representar una contraindicación, o bien de situaciones que exijan 

la adopción de medidas de precaución para la práctica del ejercicio. 

En general, se recomienda que los adultos de todas las edades dediquen al menos 150 

a 300 minutos a la semana a la actividad física aeróbica de intensidad moderada o 75 a 

150 minutos a la semana a la actividad física aeróbica de intensidad vigorosa, o una 

combinación equivalente de las mismas, para reducir cualquier causa de mortalidad 

cardiovascular y morbilidad. Además, puede ser aconsejable la práctica de ejercicios de 

resistencia 2-3 días a la semana [61] (1+). 

No obstante, es importante adaptar la actividad física a las necesidades individuales, ya 

que incluso las actividades cotidianas como el trabajo, el transporte activo, las tareas 
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domésticas y las actividades recreativas pueden contribuir a ella. En las personas de 

alto RCV es especialmente necesario que el inicio del programa de la actividad física se 

realice con incremento progresivo en intensidad y duración a lo largo de varias semanas. 

Asimismo, los adultos que no pueden realizar 150 minutos de actividad física de 

intensidad moderada a la semana deben mantenerse tan activos como lo permitan sus 

capacidades y su estado de salud. 

Hipertensión Arterial 

Disponemos de numerosas evidencias que demuestran un descenso de la PAS y la 

PAD con una actividad física moderada o intensa. 

Estudios epidemiológicos indican que el ejercicio aeróbico regular es beneficioso para 

la prevención y el tratamiento de la HTA y la reducción del riesgo y la mortalidad 

cardiovascular. Un metaanálisis de varios ensayos controlados aleatorizados basados 

en el ejercicio declarado por las personas participantes mostró que el entrenamiento de 

resistencia aeróbica, el entrenamiento de resistencia dinámica y el ejercicio isométrico 

reducen la PAS/PAD en reposo 3,5/2,5, 1,8/3,2 y 10,9/6,2 mmHg, respectivamente, en 

comparación con la población general [62]. 

Dislipemias 

La actividad física ha demostrado cambios favorables en las distintas fracciones 

lipídicas, siendo el resultado más consistente un incremento en el cHDL. El ejercicio 

aeróbico correspondiente a caminar enérgicamente unos 25-30 km/semana (o cualquier 

actividad equivalente), puede aumentar la concentración de cHDL en 0,08-0,15 mmol/L 

(3,1-6,0 mg/dL) [63, 64] (1+). 

Las reducciones del cLDL, TG y CT han sido observados con una mayor variabilidad, si 

bien por lo general se considera que existe un beneficio de la actividad física en este 

sentido [65, 66] (2++).  

Diabetes Mellitus 

Existen evidencias de que la actividad física regular reduce el riesgo de desarrollar DM2, 

especialmente en la población de mayor riesgo de desarrollar diabetes [67, 68, 69, 70] 

(1++).   

En personas que ya tengan la enfermedad, la actividad física es esencial para su control. 

Investigaciones sistemáticas han demostrado que hacer ejercicios aeróbicos 

planificados o ejercicios de resistencia pueden disminuir la HbA1c en un promedio del 

0,6% en personas con DM2, lo que resulta en una disminución a largo plazo de eventos 

cardiovasculares y complicaciones microvasculares [71, 72] (1+). 

Asimismo, el entrenamiento combinado aeróbico y de resistencia tiene un impacto en la 

HbA1c mayor que el entrenamiento aeróbico o de resistencia por separado [73, 74] (1+). 

Por tanto, siempre que no exista contraindicación médica, las personas con diabetes 

deben realizar actividad física de manera regular y adaptada a las necesidades de cada 

persona [69, 70, 75] (1++). 

En conjunto, las intervenciones dirigidas a aconsejar la práctica de actividad física se 

han asociado a menor concentración de HbA1c solo cuando se combinan con 

recomendaciones dietéticas [76, 69] (1++). 
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Tabla 45. Recomendaciones sobre actividad física en personas con RCV alto o moderado 

Recomendaciones Actividad Física 

Se recomienda que los adultos de todas las edades dediquen al menos 150 
a 300 minutos a la semana a la actividad física aeróbica de intensidad 
moderada o 75 a 150 minutos a la semana a la actividad física aeróbica de 
intensidad vigorosa, o una combinación equivalente de las mismas, para 
reducir cualquier causa de mortalidad cardiovascular y morbilidad. 

A 

Se recomienda que los adultos que no pueden realizar 150 minutos de 
actividad física de intensidad moderada a la semana deben mantenerse tan 
activos como lo permitan sus capacidades y su estado de salud. 

B 

Se recomienda reducir el tiempo sedentario para realizar al menos actividad 
ligera durante el día para reducir la mortalidad y morbilidad por todas las 
causas y cardiovascular. 

B 

La actividad física recomendada incluye aquella que puede ser incorporada 
en la vida diaria de la persona (caminar deprisa, subir escaleras, etc.). 

B 

Si no existen contraindicaciones, además de la actividad aeróbica, se han 
de realizar entrenamiento de resistencia de moderada-intensa al menos 2-
3 días/semana (que no sean consecutivos). 

B 

En adultos mayores, realizar de 2-3 veces por semana ejercicios de 
flexibilidad y equilibrio.  

B 

En personas con hipertensión se han de evitar la práctica de ejercicio 
anaeróbico de alta intensidad, así como aquellos que exijan maniobra de 
Valsalva y/o movimientos exclusivamente con los brazos ni con estos por 
encima del cuerpo, ya que pueden aumentar considerablemente la presión 
sistólica. 

B 

La persona debe de ser advertida de los efectos de los fármacos que 
puedan interferir en la actividad física (especialmente estatinas, 
betabloqueantes y diuréticos). 

C 

El consejo para realizar actividad física debe tener presente las 
necesidades, preferencias y circunstancias de la persona, y los objetivos 
deben de ser acordados con ella. 

C 

El consejo nutricional ha de ser combinado con el consejo de actividad física 
y ha de contemplar la reducción de ingesta calórica en los casos de 
sobrepeso u obesidad. 

C 

Antes de llevar a cabo una actividad física más intensa de lo que supone el 
caminar de forma rápida (brisk walking), las personas con diabetes y hábito 
sedentario se podrán beneficiar de una valoración médica más profunda. 

C 

El ejercicio físico supervisado y combinando actividades aeróbicas y de 
resistencia pueden conferir beneficios adicionales. Las personas con 
diabetes deben de ser animadas a aumentar su actividad física diaria no 
estructurada. Ejercicios de flexibilidad pueden ser incluidos en los planes. 

C 
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Recomendaciones Actividad Física 

Las personas con diabetes que no utilicen insulina o secretagogos es poco 
probable que sufran hipoglucemias relacionadas con la actividad física. Las 
personas en tratamiento con insulina y/o secretagogos deben de ser 
advertidas de la necesidad de suplementos de carbohidratos antes, durante 
o después del ejercicio para prevenir la hipoglucemia. 

C 

Los ajustes de la dosificación de los fármacos para prevenir hipoglucemias 
relacionas con el ejercicio puede ser necesario en personas en tratamiento 
con insulina y/o secretagogos. La mayoría de la medicación prescrita para 
los problemas de salud concomitantes no afectan al ejercicio, excepto 
betabloqueantes, algunos diuréticos y estatinas. 

C 

Las personas diabéticas con retinopatía proliferativa no controlada deben 
evitar actividades que aumenten la presión intraocular y el riesgo de 
hemorragia. 

C 

La presencia de microalbuminuria per se no es necesariamente una causa 
de contraindicación de ejercicio. 

C 

Fuente: elaboración propia. 

4.4.6. Peso Corporal 

El exceso de grasa corporal perjudicial para la salud constituye la obesidad, una 

enfermedad crónica y multifactorial. 

El método más usado para definir y clasificar la obesidad es el IMC, expresado en Kg/m2. 

Se acepta como punto de corte para la obesidad un valor de IMC ≥ 30 Kg/m2. 

Según su magnitud se clasifica en normopeso, sobrepeso y obesidad (grado I, grado II 

o grado III). 

Tabla 46. Clasificación del peso corporal según IMC 

Clasificación del peso corporal según IMC 

Normopeso IMC entre 18,5 - 24,9 Kg/m2 

Sobrepeso IMC entre 25,0 - 29,9 Kg/m2 

Obesidad grado I IMC entre 30 - 34,9 Kg/m2 

Obesidad grado II IMC entre 35 - 39,9 Kg/m2 

Obesidad grado III IMC ≥ 40 Kg/m2 

Fuente: elaboración propia. 

La importancia de la obesidad viene dada por asociarse a complicaciones crónicas, 

entre las que cabe destacar las enfermedades de origen aterosclerótico. Numerosos 

estudios respaldan la existencia de una relación entre la obesidad y un amplio espectro 

de ECV, como CI, IC, accidentes cerebrovasculares, arritmias ventriculares o muerte de 

origen cardíaco [77, 78, 79] (1++). 

También tiene impacto sobre factores de riesgo relacionados con estas enfermedades, 

como la dislipemia y la HTA, y otras enfermedades como la DM2, colelitiasis, la 
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osteoartrosis, el SAHOS, algunos tipos de cánceres, la esterilidad y alteraciones 

psicológicas [69, 80, 81] (1++). 

La mayor parte de los estudios epidemiológicos poblacionales observan que la 

mortalidad empieza a aumentar cuando el IMC supera los 25 Kg/m2. Las personas con 

un IMC superior o igual a 30 Kg/m2 presentan un incremento de la mortalidad de entre 

50-100% en comparación con la población con IMC entre 20-25 Kg/m2 [82, 83] (1++). 

La obesidad abdominal 

Además del exceso de grasa corporal, su distribución constituye un indicador relevante 

de riesgo y morbilidad.  

La localización central o abdominal se relaciona con mayor riesgo de mortalidad total, 

de ECV, diabetes e HTA [84] (1+).  

La medición más fiable es el PA. La relación entre el RCV con el peso corporal y el PA 

se expresa en la siguiente tabla: 

Tabla 47. Relación entre el riesgo cardiovascular con el IMC y el PA 

Clasificación 
IMC 

(Kg/m2) 
Hombres PA 94-102 cm 

Mujeres PA 80-88 cm 
Hombres PA > 102 cm 

Mujeres PA > 88 cm 

Peso normal 18,5 – 24,9 - - 

Sobrepeso 25,0 – 29,9 Riesgo Aumentado Riesgo Alto 

Obesidad grado I 30,0 -34,9 Alto Muy Alto 

Obesidad grado II 35,0 – 39,9 Muy Alto Muy Alto 

Obesidad grado III ≥ 40 Extremadamente Alto Extremadamente Alto 

Fuente: OMS. Obesidad: prevención y manejo de la epidemia mundial.  

Otras medidas antropométricas permiten cuantificar la obesidad abdominal. Una de 

ellas, analizada en el estudio de cohortes de CDC de Canarias, es la relación entre el 

PA y la estatura (ratio abdomen/estatura). Aunque este índice se relaciona bien con el 

RCV y los factores de riesgo, se necesitan estudios prospectivos en otras poblaciones 

que permitan generalizar su uso [85]. 

Factores dietéticos asociados a la obesidad 

Existe una asociación entre los siguientes componentes de la dieta y la obesidad [86] (2 

++): 

▪ Los alimentos de baja densidad energética (cereales integrales, cereales, frutas 

y verduras) contribuyen a proteger de la ganancia de peso, el sobrepeso y la 

obesidad. 

▪ Los alimentos hipercalóricos (alimentos con alto contenido de grasa y de grasa 

animal, alimentos precocinados y bebidas azucaradas), sobre todo si se 

consumen grandes cantidades regularmente, contribuyen a la ganancia de peso, 

de sobrepeso y de obesidad. 

▪ Las llamadas comidas rápidas (fast food) contribuyen a causar ganancia de 

peso, sobrepeso y obesidad. 
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Actividad física 

La inactividad física se relaciona con la obesidad. 

Hábitos como ver la televisión u otros dispositivos electrónicos con pantallas en estado 

de reposo son comportamientos sedentarios que deben limitarse. Además, 

habitualmente las personas relacionan este hábito con el consumo de alimentos 

hipercalóricos y los realizan de manera simultánea. 

Tratamiento del sobrepeso y obesidad 

Disminuciones moderadas y mantenidas del peso (5 Kg) dan lugar a los siguientes 

beneficios en salud [87] (1+): 

▪ Mejoría del perfil lipídico. 

▪ En algunos grupos de personas, como en personas con diabetes y en mujeres 

con otras comorbilidades, la disminución de peso reduce la mortalidad total. 

▪ Disminuye la PAD y la PAS. Una pérdida de peso mayor de 5 Kg se asocia a 

una reducción a los 12 meses de la PAS entre 3,8 – 4,4 mmHg y de la PAD entre 

3,0 y 3,6 mmHg. Una pérdida de 10 Kg de peso se asocia a una disminución de 

PAS de 6 mmHg y de PAD de 4,6 mmHg. 

▪ Mejoría del control glucémico. 

▪ Disminuye el riesgo de desarrollar DM2. 

El tratamiento de la obesidad se basa en modificaciones dietéticas, la práctica del 

ejercicio físico y el apoyo psicológico con terapia conductual. Los objetivos para perder 

peso deben ser personalizados y considerar, no sólo el peso a perder, sino los factores 

de riesgo y cualquier enfermedad adicional (1++). 

El tratamiento farmacológico y quirúrgico son opciones para obesidades importantes 

que no responden a las intervenciones anteriores (1+). 

Modificaciones dietéticas 

Las modificaciones dietéticas deben ser graduales y orientarse a conseguir cambios en 

los hábitos alimentarios. Se recomienda su realización a partir de un diario nutricional 

elaborado previamente por la persona, valorando lo que es correcto para mantenerlo y 

afianzarlo. A continuación, se consensuarán aquellos cambios que conjuguen la 

imprescindible reducción energética con la realización de las actividades normales de 

cada día [88]. 

Se recomienda el consumo de alimentos de baja densidad energética (cereales 

integrales, cereales, frutas y verduras), que contribuyen a proteger de la ganancia de 

peso, el sobrepeso y la obesidad. Por el contrario, alimentos hipercalóricos (alimentos 

con alto contenido de grasa y de grasa animal, alimentos precocinados y bebidas 

azucaradas), sobre todo si se consumen grandes cantidades regularmente, y la comida 

rápida (fast food) contribuyen a la ganancia de peso, de sobrepeso y de obesidad, por 

lo que su consumo debería restringirse en estas personas. 

La restricción de la ingesta calórica es la piedra angular del tratamiento. Desde una 

perspectiva energética, se establece una reducción de 500 a 1000 Kcal por día en 

comparación con la dieta normal, lo que resultaría en una pérdida de peso de 0,5 a 1 

Kg por semana. En un período de 6 meses, esto equivaldría a un promedio del 8 a 10% 
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del peso corporal inicial. Es importante destacar que esta reducción energética no debe 

ser inferior a 1200-1600 Kcal por día en hombres y 1000-1200 kcal por día en mujeres 

[88]. 

Las dietas muy hipocalóricas (< 800 Kcal/día) se asocian a una reducción mayor de 

peso en los primeros 3-4 meses. Sin embargo, pasado el año sus efectos tienden a 

disminuir [89, 90]. 

En contraposición, los beneficios de la dieta mediterránea tienden a mantenerse. En 

cuanto a las dietas que incluyen ayuno intermitente, se han observado pérdidas 

ponderales similares a las de restricción energética, cuando tienen la misma ingesta 

energética [91]. 

Actividad física 

La actividad física de intensidad moderada es fundamental para el tratamiento integral 

y la pérdida de peso a largo plazo. Es importante destacar que su eficacia aumenta 

cuando se complementa con una dieta equilibrada y otros tipos de intervenciones, como 

el apoyo de la familia, reuniones en pequeños grupos o la orientación de un entrenador 

[88]. 

Para lograr la pérdida de peso, es fundamental que la actividad física incluya tanto 

ejercicios aeróbicos como de resistencia, que aumentan el gasto energético, controlan 

el apetito, reducen la masa grasa visceral, preservan la musculatura y disminuyen los 

factores de riesgo asociados a la obesidad, la ansiedad y el estrés [88]. 

Es importante destacar que la práctica de ejercicio físico no solo se limita a los ejercicios 

programados, sino que también incluye actividades cotidianas como subir escaleras en 

vez de usar el ascensor, caminar en vez de usar el coche para trayectos cortos o realizar 

pequeños paseos. Se recomienda la combinación de ambas formas de actividad física, 

controlando la frecuencia cardíaca según la fórmula: FCM: 220 - edad (años) x 0,7 [88]. 

Se recomiendan, al menos, 30 minutos diarios de actividad física moderada durante 5 

días por semana, al menos. Inicialmente, en una persona con obesidad y no entrenada, 

sería recomendable caminar 5 Km/día (consumo de 100-200 Kcal/día) e ir 

incrementando progresivamente la intensidad y la distancia. Generalmente, la actividad 

física constante -aunque sea de baja intensidad- resulta efectiva para las personas no 

acostumbradas al ejercicio físico intenso y tiene menos abandonos [88]. 

Apoyo psicológico y modificaciones conductuales 

Las personas con sobrepeso u obesidad se benefician de las intervenciones 

psicológicas, particularmente de las que utilizan estrategias conductuales y cognitivo-

conductuales. Son más útiles cuando se combinan con medidas dietéticas y ejercicio 

físico [88] (1++). 

La automedida del peso corporal se ha asociado con mayores reducciones de peso (2+). 

Tratamiento farmacológico 

El tratamiento debe ser individualizado. La selección de los fármacos dependerá de la 

edad, la presencia o no de DM y de contraindicaciones. 

El tratamiento farmacológico puede considerarse como tratamiento adicional a los 

cambios de estilo de vida en personas con IMC > 28 Kg/m2 con morbilidad o IMC > 30 

Kg/m2 sin ella (1+). 
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Entre los fármacos recomendados se encuentran el Orlistat, la Lorcaserina, la 

fentermina/topiramato, Naltrexona/bupropion y la Liraglutida [92, 93, 94, 95]. 

Según un estudio de cinco ensayos aleatorios, la Liraglutida, combinada con dieta y 

actividad física durante 56 semanas, produjo una reducción adicional de peso de 4 a 6 

kg y una mayor proporción de pacientes que lograron una pérdida de peso de al menos 

el 5% en comparación con el grupo placebo. Además, el tratamiento con este fármaco 

se asoció a mejoras significativas de control glucémico y a beneficios cardiovasculares 

[96]. 

Tratamiento quirúrgico 

La cirugía bariátrica puede ser considerada en aquellos individuos que no hayan tenido 

éxito con otras opciones terapéuticas, y que tengan un IMC igual o superior a 40 Kg/m², 

o un IMC igual o superior a 35 Kg/m² con enfermedades graves asociadas o 

complicaciones que no están controladas farmacológicamente. Además, esta situación 

debe haber persistido durante más de cinco años. 

Tabla 48. Recomendaciones sobre peso corporal en personas con RCV alto o moderado 

Recomendaciones Peso corporal 

El IMC es la medida antropométrica que debe ser utilizada para medir y 
clasificar el sobrepeso y la obesidad en adultos. 

B 

A todas las personas con sobrepeso se les debe medir el PA para detectar 
si tienen o no obesidad abdominal. 

C 

A las personas con sobrepeso u obesidad se les debe aconsejar que 

reduzcan:  

– La ingesta de alimentos de alta densidad energética (alimentos grasos 

y que contengan grasa animal, alimentos precocinados y bebidas 

azucaradas).  

– El consumo de comida rápida (fast food).  

– La ingesta de alcohol (se recomienda abstinencia). 

B 

A las personas con sobrepeso u obesidad se les debe aconsejar que se 
mantengan físicamente activas y reduzcan los hábitos sedentarios, incluido 
el ver la televisión y el uso de dispositivos electrónicos (teléfonos móviles, 
tablets, etc.). 

B 

Los programas para bajar peso deben incluir actividad física, cambios 
dietéticos y de hábitos. 

A 

Las intervenciones dietéticas para perder peso deben estar calculadas para 
producir un déficit de entre 500 y 1.000 Kcal/día. 

A 

Los programas de pérdida de peso deben estar adaptados a las 
preferencias individuales de cada persona. 

D 

A las personas con sobrepeso y obesidad se les debe prescribir una 
actividad física equivalente a 1.800-2.500 Kcal/ semana, correspondiente a 
una actividad física moderada de 225 - 300 min/semana. 

A 

En personas con IMC > 28 Kg/m2 y comorbilidad o IMC >30 Kg/m2 el 
tratamiento farmacológico podría ser considerado como un adyuvante de 
las intervenciones en estilo de vida. 

A 

A las personas con obesidad en tratamiento para perder peso se les debe 
recomendar controlar periódicamente su propio peso. 

B 
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Recomendaciones Peso corporal 

En personas en las que otras opciones terapéuticas hayan fracasado, 
tengan un IMC ≥ 40 Kg/m² o IMC ≥ 35 Kg/m² y presenten enfermedades 
graves asociadas o complicaciones, no controladas farmacológicamente, 
en los que esta situación perdure por más de cinco años, se puede 
considerar la cirugía bariátrica. 

A 

Fuente: elaboración propia. 

4.4.7. Hipertensión Arterial 

La tensión arterial se clasifica en óptima, normal, normal-elevada o hipertensión, y 

queda definida por la siguiente tabla: 

Tabla 49. Clasificación de la tensión arterial 

Clasificación Tensión Arterial 

Categoría PAS (mmHg) PAD (mmHg) 

Óptima < 120 < 80 

Normal < 130 < 85 

Normal – elevada 130-139 85-89 

Hipertensión grado 1 140-159 90-99 

Hipertensión grado 2 160-179 100-109 

Hipertensión grado 3 ≥ 180 ≥ 110 

Fuente: Guía ESC/ESH 2018 sobre el diagnóstico y tratamiento de la HTA. 

Se clasificará al paciente dentro de la categoría que incluya a la PAS o PAD más 

elevada.  

Se denomina hipertensión sistólica aislada a la definida por unos valores de PAS ≥ 140 

mmHg y PAD < 90 mmHg, y se clasificará de acuerdo con su nivel de PAD en los 

estadios o grados descritos anteriormente. 

Objetivo de la TA 

Como objetivo a alcanzar en personas con RCV alto se recomienda cifras de PAS < 140 

mmHg y para la PAD < 80 mmHg. En personas con RCV Moderado las cifras objetivo 

son PAS < 140 mmHg y una PAD < 90 mmHg  

Asimismo, en personas de menos de <69 años, se recomienda perseguir el objetivo de 

alcanzar valores de PAS en el intervalo de 120-130 mmHg, tanto en un grupo como en 

otro. 

Por otra parte, para las personas con RCV alto y diabetes, ERC o proteinuria > 1 g/día, 

se recomienda perseguir el objetivo de TA < 130-80 mmHg. 

Tratamiento no farmacológico 

Es conocido que un estilo de vida saludable puede prevenir o retrasar la aparición de la 

HTA y reducir el RCV. Los cambios efectivos en el estilo de vida, tales como la 

restricción de la ingesta de sal, la restricción en el consumo de alcohol, una alimentación 

rica en frutas y verduras, la reducción y el control del peso y la actividad física regular, 

pueden ser suficientes para retrasar o prevenir la necesidad de tratamiento 
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farmacológico en personas con HTA. Además, estos cambios pueden potenciar los 

efectos de los tratamientos hipotensores, pero nunca deben retrasar la instauración del 

tratamiento farmacológico en personas con daño orgánico causado por la HTA o con un 

nivel de RCV alto [61, 97] (1++). 

Tras revisar 98 ensayos que incluyeron 7.993 participantes, se obtuvieron reducciones 

estadísticamente significativas a corto plazo mediante dieta y ejercicio, terapias de 

relajación y reducción de sodio y ejercicio. La reducción media de la TA podría oscilar 

entre 2 y 9 mmHg. A nivel individual, hasta un 25% de las personas podrían lograr una 

reducción de la PAS superior a 10 mmHg con una intervención combinada de dieta y 

ejercicio [98] (1+). 

Uno de los mayores obstáculos en la modificación del estilo de vida es la mala 

adherencia a largo plazo. Por eso, el uso de recordatorios ha resultado ser una medida 

muy efectiva en el seguimiento de las personas con hipertensión. Las consultas en AP 

necesitan un sistema organizado de revisión y seguimiento regular de las personas con 

hipertensión, ya que, al incrementar la intervención, mejoran los resultados [99] (1+). 

Tratamiento farmacológico 

Todas las guías coinciden en que las personas con HTA de grado 2 o 3 deben recibir 

tratamiento antihipertensivo combinado con intervenciones en el estilo de vida. 

Asimismo, las guías recomiendan el tratamiento farmacológico para la reducción de la 

TA de las personas con HTA de grado 1 y RCV alto o daño orgánico causado por HTA. 

Hay menos evidencia sobre el tratamiento reductor de la TA para personas con HTA de 

grado 1 y RCV moderado o para personas mayores (> 60 años) con HTA de grado 1 y 

sobre la necesidad de dicho tratamiento para personas con valores de TA normal-alta 

[61] (1+). 

Se ha demostrado que una reducción de 10 mmHg en la PAS o de 5 mmHg en la PAD 

se relaciona con una disminución significativa en las complicaciones cardiovasculares 

graves (alrededor del 20%), la mortalidad por todas las causas (entre el 10% y el 15%), 

los ataques cerebrales (alrededor del 35%), las complicaciones coronarias (alrededor 

del 20%) e IC (alrededor del 40%). Estas reducciones en el riesgo son constantes y se 

mantienen independientemente de los valores iniciales de presión arterial en la 

categoría de hipertensión, el nivel de RCV, las comorbilidades (por ejemplo, diabetes y 

ERC), la edad, el sexo y el grupo étnico [100, 101, 102] (1+). 

Otro objetivo clave del tratamiento antihipertensivo es prevenir la progresión de la ERC. 

Sin embargo, debido a la lenta disminución de la función renal en la mayoría de las 

personas con hipertensión, resulta difícil demostrar los descensos potenciales de la 

reducción de la presión arterial en términos de prevención de la ERC [103] (2++).  

En algunos casos se ha demostrado un efecto protector de la reducción de la PA contra 

la progresión de la ERC hacia la etapa terminal en la nefropatía diabética y no diabética 

[101] (2++). 

Betabloqueantes 

Los betabloqueantes reducen significativamente el riesgo de ictus, IC y complicaciones 

cardiovasculares graves en personas con hipertensión, comparados con placebo, 

siendo esta eficacia muy similar a la del resto de fármacos hipotensores excepto para la 

prevención del ictus [104, 105] (1+). 
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Asimismo, los resultados sobre daño orgánico causado por HTA indican que los 

betabloqueantes son menos efectivos que los bloqueadores del SRAA o los 

calcioantagonistas para la prevención y la regresión de la HVI, el grosor íntimo-medial 

carotídeo, la rigidez aórtica y el remodelado de pequeño vaso. Estos fármacos también 

tienen un perfil de efectos secundarios menos favorable que los bloqueadores del SRAA 

y una tasa de abandono del tratamiento más elevada en la práctica clínica real [106, 61, 

107] (1++). 

Los betabloqueantes han demostrado ser particularmente útiles para el tratamiento de 

la HTA en circunstancias específicas, tales como la angina sintomática, el manejo de la 

frecuencia cardíaca, el infarto de miocardio reciente y la IC con fracción de eyección 

reducida. Además, pueden ser una opción viable para las mujeres jóvenes con 

hipertensión que están planeando gestar o en edad fértil, en lugar de utilizar los IECA o 

los ARAII [108] (1++). 

Diuréticos tiazídicos 

Debido a la falta de estudios comparativos directos entre los fármacos de esta clase, y 

considerando que muchas de las combinaciones de fármacos en una sola tableta están 

aprobadas en base a la hidroclorotiazida, es posible considerar el uso de clortalidona, 

indapamida o tiazidas en el tratamiento de la HTA.  

Las tiazidas tanto a dosis bajas como altas reducen la aparición de ictus, IC y mortalidad 

cardiovascular, mientras que reducen la incidencia de CI y la mortalidad total solo a 

dosis bajas, y tanto en personas jóvenes como ancianos [108, 109] (1++). 

Sin embargo, las tiazidas y sus análogos no son tan eficaces como fármacos 

antihipertensivos para personas con una función renal disminuida (FGe menor a 45 

mL/min) y son inefectivos cuando el FGe es inferior a 30 mL/min. En estos casos, es 

recomendable reemplazarlos por diuréticos de asa, como la furosemida o torasemida, 

para lograr el efecto antihipertensivo deseado [110] (1++). 

Inhibidores del sistema renina angiotensina 

Tanto los IECA como los ARAII producen descensos de la TA a nivel periférico similares 

entre ellos y con los principales grupos de fármacos antihipertensivos, si bien no deben 

combinarse entre sí para el tratamiento, ya que no aportan beneficios adicionales y 

aumentan el riesgo de complicaciones renales adversas [111, 112]. 

En personas jóvenes, donde el tratamiento farmacológico no ha demostrado reducir la 

morbimortalidad cardiovascular, los IECA consiguen descenso de TA superiores al resto 

de agentes farmacológicos [98] (1+). 

Un análisis combinado de los estudios STOP-2 y ABDC mostró una reducción en el 

riesgo de CI en las personas asignados a recibir un IECA, dato semejante al obtenido 

en el segundo estudio clínico australiano (ANBP-2) [113, 114, 115] (1+). 

En diversos estudios y metaanálisis los ARAII han mostrado la misma eficacia que los 

IECA [116, 117, 118] (1++) 

En personas de raza negra presentan una menor eficacia que los diuréticos y los 

calcioantagonistas. 
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Calcioantagonistas 

Metaanálisis recientes sugieren que los calcioantagonistas dihidropiridínicos pueden 

tener ventajas frente a otros antihipertensivos en la prevención de ictus. Sin embargo, 

parecen ser menos eficaces en la prevención de IC de nueva aparición [119, 120, 121] 

(1++).  

En personas mayores, los calcioantagonistas han mostrado reducir los eventos 

cardiovasculares en igual medida que las tiazidas y ser superior al resto de los 

antihipertensivos [98] (1++). 

Alfabloqueantes 

Los alfabloqueantes no pertenecen al grupo de 5 fármacos que constituyen el 

tratamiento en primera línea, por lo que su uso se reserva para tratamientos combinados 

en casos raros de HTA resistente a tratamiento farmacológico cuando hayan fracasado 

las demás opciones de tratamiento.  

El único alfabloqueante empleado actualmente en el tratamiento de la HTA es la 

doxazosina, que actúa bloqueando específicamente los receptores alfa1-postsinápticos. 

Tratamiento combinado 

Independientemente del fármaco utilizado, la monoterapia solo reduce eficazmente la 

TA en un limitado número de personas. La mayoría requerirá de al menos dos fármacos 

para conseguir el control de la TA [61] (1++). 

La combinación de dos fármacos antihipertensivos incrementa la reducción de la TA 

más que doblar la dosis de un solo fármaco [61] (1++). 

Evidencias referentes a las combinaciones en prevención primaria se muestran a 

continuación: 

▪ IECA + diurético: Reducción del 34% en eventos cardiovasculares en edades 

avanzadas [122], en concreto un 28% en ictus recurrente [123] frente a placebo. 

También disminuyen los eventos micro y macrovasculares en personas con 

diabetes [124]. 

▪ ARAII + diurético: Beneficios en la reducción de ictus y accidente 

cerebrovascular no mortal [125]. 

▪ Calcioantagonista + diurético: Reducción del 27% de eventos 

cardiovasculares [126]. 

▪ Betabloqueante + diurético: Reducción de los accidentes cerebrovasculares y 

los eventos cardiovasculares. 

▪ IECA + calcioantagonista: Mayor efectividad reduciendo la morbilidad 

cardiovascular en comparación con betabloqueante y diurético, sobre todo 

relacionado con el infarto agudo de miocardio [127]. 

Las siguientes combinaciones deben evitarse por presentar un riesgo mayor, 

reservando su uso únicamente para cuando el beneficio supere el riesgo. 

▪ Los betabloqueantes y los diuréticos tienen efectos adversos metabólicos y 

facilitan la aparición de diabetes, sobre todo en personas con prediabetes o 

síndrome metabólico [128].  
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▪ Como ya se ha mencionado, la combinación de IECA con ARAII está 

contraindicada por sus efectos adversos renales. 

▪ Los betabloqueantes y los calcioantagonistas no dihipropiridínicos, por los 

efectos cronotrópicos negativos que poseen ambos grupos farmacológicos. 

▪ La asociación de IECA o ARAII con Aliskiren no es recomendable en personas 

con diabetes o con un estadio de ERC ≥ 3. Además, su uso conjunto no se 

recomienda en el resto de las personas [129]. 

La Guía Europea de Hipertensión recomienda considerar como tratamiento inicial la 

combinación de dos fármacos cuando la persona con hipertensión tenga una elevación 

de la TA en estadio 2 o 3, o un RCV alto. Esta recomendación se basa en que la terapia 

combinada puede reducir la TA en un mayor grado y conseguir el objetivo de TA más 

rápidamente en personas de alto riesgo en las que puede ocurrir un evento en un corto 

intervalo de tiempo [61] (1++). 

Teniendo en cuenta lo anterior, se recomienda actuar según el siguiente esquema: 

Ilustración 10. Tratamiento farmacológico para la HTA 

 

Fuente: Guía ESC/ESH 2018 sobre el diagnóstico y tratamiento de la hipertensión arterial. 

Tabla 50. Recomendaciones sobre HTA en personas con RCV alto o moderado 

Recomendaciones HTA 

Recomendaciones sobre objetivos de HTA: 

El objetivo de la TA para personas de RCV alto es < 140/80 mmHg 
(medición en consulta). Si diabetes, ERC o proteinuria > 1 g/día:     < 
130/80 mmHg. 

C 

El objetivo de la TA para personas de RCV moderado es < 140/90 mmHg 
(medición en consulta). 

C 

Recomendaciones para el tratamiento no farmacológico: 

Se recomienda que los adultos de todas las edades dediquen al menos 
150 a 300 minutos a la semana a la actividad física aeróbica de intensidad 
moderada o 75 a 150 minutos a la semana a la actividad física aeróbica 
de intensidad vigorosa, o una combinación equivalente de las mismas, 
para reducir cualquier causa de mortalidad cardiovascular y morbilidad. 

A 
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Recomendaciones HTA 

Mantener un peso corporal saludable (IMC: 18,5-24,9 Kg/m2) y un PA 
menor de 102 cm en hombres y 88 cm en mujeres reduce la HTA. 

B 

Las estrategias para perder peso deberían ser multidisciplinarias e incluir 
educación terapéutica (alimentación, actividad y ejercicio físico e 
intervenciones en el comportamiento). 

B 

Se recomienda la abstinencia de alcohol en personas con hipertensión. √ 

Consumir una dieta mediterránea rica en frutas, verduras, productos 
lácteos bajos en grasa, fibra dietética y soluble, cereales integrales y que 
sea baja en grasas saturadas. 

B 

Consumir menos de 5 g de sal al día. B 

No se recomiendan suplementos de potasio, calcio o magnesio en el 
marco del tratamiento de la HTA. 

B 

En personas con hipertensión en quienes el estrés puede contribuir a la 
elevación de la presión arterial, el manejo del estrés debería ser 
considerado como una intervención. 

D 

Las intervenciones cognitivo-conductuales probablemente sean más 
efectivas cuando se emplean técnicas de relajación. 

B 

Recomendaciones para el tratamiento farmacológico  

En las personas con RCV moderado e HTA en estadio 1, la terapia 
farmacológica debe iniciarse tras un periodo con cambios de estilo de 
vida. 

D 

Iniciar tratamiento farmacológico de forma inmediata si existe HTA en 
estadios 2 o 3. 

D 

Iniciar tratamiento farmacológico de forma inmediata si existe RCV alto e 
HTA en estadio 1. 

D 

La terapia inicial debería ser en monoterapia con fármacos de primera 
línea en hipertensión grado 1 de bajo riesgo (PAS<150 mmHg), o en 
personas ≥ 80 años o frágiles. 

A 

Si no se tolera o está contraindicado el fármaco seleccionado, se puede 
sustituir por otro de primera línea. 

B 

Si no se consigue con monoterapia el objetivo terapéutico se deberá 
añadir un segundo fármaco combinando IECA/ARAII con diurético/ 
calcioantagonistas. 

A 

Si la HTA se encuentra en estadio 2 o 3 o existe RCV alto, se debe iniciar 
el tratamiento con dos fármacos. 

A 

Si no se consigue con terapia dual el objetivo terapéutico se deberá añadir 
un tercer fármaco, combinando IECA / ARAII + BCC + diurético. 

A 

Los betabloqueantes se consideran fármacos de primera elección en 
mujeres en edad fértil, personas con tono simpático aumentado o 
menores de 60 años con intolerancia o contraindicación a los IECA/ARAII. 

D 
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Recomendaciones HTA 

No se recomiendan como fármacos de primera línea los siguientes: 

• Alfabloqueantes.  

• Betabloqueantes en personas ≥ 60 años.  

• IECA / ARAII en personas de raza negra. 

A 

Debe tenerse mucha precaución si se combinan los siguientes fármacos 
y tras valorar el balance riesgo/beneficio:  

 

• Betabloqueantes y calcioantagonistas no dihidropiridínicos D 

• Betabloqueantes y diuréticos B 

• IECA y ARAII A 

En caso de hipertensión resistente, se puede añadir espironolactona u 
otro diurético, alfabloqueante o betabloqueante, y valorar la derivación a 
nefrología. 

B 

En personas con ERC y FGe < 45 mL/min, es recomendable reemplazar 
las tiazidas por diuréticos de asa. 

D 

Vasodilatadores directos tales como hidralazina o minoxidil no deberían 
usarse, especialmente en personas con HVI significativa. 

B 

Fuente: elaboración propia. 

4.4.8. Dislipemias 

El diagnóstico de dislipemia quedará definido según las cifras de las distintas fracciones 

lipídicas, que para la prevención primaria son: 

Tabla 51. Diagnóstico de dislipemias 

Diagnóstico de dislipemias 

Hipercolesterolemia 

CT < 200 mg/dL y cLDL < 100 mg/dL Normal 

CT 200-249 mg/dL o cLDL 100-129 mg/dL Límite 

CT ≥ 250 mg/dL o cLDL ≥ 130mg/dL Definida 

Hipertrigliceridemia 

TG < 150 mg/dL Normal 

TG 150-199 mg/dL Límite 

TG ≥ 200 mg/dL Definida 

Colesterol No HDL  

Colesterol No-HDL < 130 mg/dL  Normal 

Colesterol No-HDL ≥ 130 mg/dL Elevado 

Dislipemia mixta 

CT ≥ 250 mg/dL y TG ≥ 200 mg/dL 

Dislipemia familiar o severa 

CT ≥ 320 mg/dL o cLDL ≥ 190 mg/dL 
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Diagnóstico de dislipemias 

cHDL Bajo Aislado 

Cifras de CT, cLDL y TG normales o límites con 
cHDL < 40 mg/dL en los varones y < 45 mg/dL en las mujeres 

Fuente: Guía ESC/EAS 2019 sobre el tratamiento de las dislipemias: modificación de los lípidos para reducir 
el riesgo cardiovascular. 

En personas de RCV alto, el objetivo a seguir debe ser alcanzar y mantener valores de 

cLDL < 70 mg/dL y una reducción ≥ 50% de los valores basales; cHDL ≥ 40 mg/dL en 

varones y ≥ 45 mg/dL en mujeres; y colesterol no HDL < 100 mg/dL (< 85 mg/dL si 

diabetes). 

En personas de RCV moderado, el objetivo a seguir debe ser alcanzar y mantener 

valores de cLDL < 100 mg/dL; cHDL ≥ 40 mg/dL en varones y ≥ 45 mg/dL en mujeres; 

y colesterol no HDL < 130 mg/dL. 

Evidencias Epidemiológicas 

Colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad y riesgo de ateroesclerosis 

El cLDL plasmático proporciona la medida de la cantidad de colesterol transportado por 

las partículas de LDL, que son con diferencia las apolipoproteínas B más numerosas, y 

permite estimar la concentración de LDL circulante. Varios estudios epidemiológicos, 

estudios con aleatorización mendeliana y ECA coinciden en demostrar una relación log-

lineal entre los cambios absolutos de cLDL plasmático y el riesgo de padecer ECV [130, 

131, 132, 133, 49] (1++).  

La coincidencia entre estos estudios, además de la evidencia biológica y experimental, 

proporciona evidencia convincente de la asociación causal entre el cLDL y el riesgo de 

ECV, por lo que se considera que la reducción de la concentración de cLDL disminuye 

el riesgo de ECV de modo proporcional a la reducción del riesgo absoluto [134, 135] 

(1+). 

Además, los estudios con aleatorización mendeliana han demostrado que la exposición 

a una concentración baja de cLDL a largo plazo se asocia con una disminución RCV 

mayor que la exposición a corto plazo [136, 137] (1++).  

Estos resultados respaldan el concepto de que las partículas de LDL tienen un efecto 

directo en el RCV. El efecto del cLDL en el RCV está determinado por la magnitud 

absoluta de cLDL y por la duración total de la exposición a este [134]. 

Lipoproteínas ricas en triglicéridos y riesgo de ateroesclerosis 

Una concentración elevada de TG plasmáticos se asocia con riesgo aumentado de ECV, 

pero esta asociación se pierde después de ajustar por el colesterol no unido a HDL 

(colesterol no HDL), que refleja la concentración de todas las apolipoproteínas B. 

Asimismo, la reducción de TG con fibratos tiene el mismo efecto en la disminución del 

RCV que los tratamientos dirigidos a reducir el cLDL cuando se determina a partir de la 

unidad de cambio de colesterol no HDL, lo que indica que el efecto de los TG 

plasmáticos en el riesgo de ECV está mediado por cambios en la concentración de 

lipoproteínas ricas en TG [131, 138] (1++) 

Los estudios con aleatorización mendeliana indican que la asociación entre los TG 

plasmáticos y el riesgo de CI puede ser causal; no obstante, esta evidencia tiene que 
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ser interpretada con precaución, ya que casi todas las variantes asociadas con TG 

también se asocian con cHDL, cLDL y lipoproteína (a) [139, 140, 141, 142] (1++). 

Un estudio reciente con aleatorización mendeliana ha demostrado que las variantes en 

la lipoproteinlipasa reductora de TG y las variantes de los receptores de LDL reductores 

de cLDL tienen el mismo efecto en el riesgo de ECV por unidad de cambio de 

apolipoproteínas B, lo que indica que todas las apolipoproteínas B tienen el mismo 

efecto en el riesgo de CI [134] (1+).  

En conjunto, estos estudios indican que el efecto causal de las lipoproteínas ricas en 

TG y sus remanentes en el riesgo de ECV está determinado por la concentración 

circulante de apolipoproteínas B, y no por el contenido de TG. 

Colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad y riesgo de ateroesclerosis 

La relación inversa entre la concentración plasmática de cHDL y el riesgo de padecer 

ECV es una de las asociaciones más consistentes y reproducibles observadas en la 

epidemiología [143, 144].  

No obstante, los estudios con aleatorización mendeliana no han arrojado pruebas 

convincentes que apoyen dicha asociación causal [145].  

Es importante analizar los datos con precaución, ya que la mayoría de las variantes 

genéticas que se relacionan con el cHDL producen cambios opuestos en la 

concentración de TG, cLDL, o en ambos, lo que dificulta enormemente estimar el efecto 

directo exclusivo del cHDL en el riesgo de EVA. En la actualidad, se desconoce si los 

tratamientos que alteran la función de las partículas de HDL reducen el RCV [140, 146]. 

Además, no hay ninguna evidencia de ECA que demuestre que los tratamientos 

dirigidos a aumentar la concentración plasmática de cHDL reduzcan el RCV [147, 148]. 

Modificaciones del estilo de vida que mejoran el perfil lipídico 

La importancia de la nutrición en la prevención de la ECV ha sido ampliamente revisada 

en la literatura científica. Existe evidencia sólida que demuestra que los factores 

dietéticos pueden modular directamente la aterogénesis o tener un efecto en los factores 

de riesgo clásicos, como los lípidos plasmáticos, la presión arterial y la concentración 

de glucosa [149, 45] (1++). 

Las pruebas indirectas de estudios aleatorizados que han utilizado estrategias 

metabólicas respaldan la asociación causal entre la dieta y el riesgo de ECV y 

demuestran que la ingesta de grasas saturadas aumenta la concentración de cLDL. 

La presencia de AG saturados en la dieta tiene el mayor impacto en la concentración de 

cLDL, lo que se traduce en un aumento de 0,8-1,6 mg/dL en la concentración de cLDL 

por cada aumento del 1% de energía derivada de grasas saturadas [150, 151].  

Los AG trans en la dieta tienen un efecto similar en la concentración de cLDL en 

comparación con los AG saturados, si bien los AG saturados aumentan la concentración 

de cHDL, mientras que los AG trans la disminuyen [27].  

Se ha demostrado que la sustitución de alimentos ricos en AG saturados como la 

mantequilla o la manteca, con aceites ricos en grasas insaturadas, como el aceite de 

cártamo, girasol, colza, linaza, maíz, aceitunas o soja, ayuda a reducir las 

concentraciones de cLDL [152]. 
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Como sustituto de la grasa saturada en la dieta, se recomienda incluir fibra dietética 

(sobre todo soluble) presente en legumbres, frutas, verduras y cereales integrales, por 

su efecto hipocolesterolemiante. En esta misma línea, para maximizar el control de los 

lípidos plasmáticos mediante la dieta, la ingesta de hidratos de carbono debe ser de un 

45-55% de la energía total y los azúcares no deben exceder el 10% del aporte calórico 

total [153]. 

Por otro lado, la pérdida de peso corporal tiene una influencia moderada en las 

concentraciones de CT y cLDL. En personas con obesidad, se ha observado una 

disminución de cLDL de alrededor de 8 mg/dL por cada 10 Kg de pérdida de peso. 

Además, la disminución de cLDL es aún mayor cuando la pérdida de peso se logra 

mediante la práctica regular de ejercicio físico [154, 155, 80, 156, 157, 158].  

Evidencias de la intervención 

Los estudios recientes más grandes de intervención con estatinas en prevención 

primaria han consolidado al cLDL como la diana terapéutica, demostrando que por cada 

mmol/L (39 mg/dL) que desciende el cLDL se produce una reducción relativa del riesgo 

de eventos coronarios del 25% [159] (1+). 

En este sentido, el cHDL queda relegado a objetivo secundario, y siempre una vez 

logrado el control de las cifras del cLDL.  

En cualquier caso, alcanzar un objetivo lipídico adecuado (con o sin tratamiento 

hipolipemiante) es prioritario en personas con RCV alto o moderado, para mejorar su 

salud vascular y disminuir el riesgo de padecer eventos coronarios. 

Las estatinas constituyen la piedra angular para este tipo de personas. A través de 

ellas, dependiendo de la dosis se pueden lograr reducciones de entre el 30-50% en los 

niveles basales de cLDL, 10-20% en la concentración de TG, y una elevación moderada 

(1-10%) de cHDL [160, 161, 162] (1++).  

Cabe destacar que la eficacia es dosis-dependiente, y se ha observado que duplicar la 

dosis se acompaña de reducciones adicionales en el cLDL de entre un 6% y un 7% con 

respecto al valor basal.  

Además de los beneficios asociados a la estabilización del perfil lipídico, el tratamiento 

con estatinas ha demostrado reducir la tasa de complicaciones coronarias en 

aproximadamente un 30%, la tasa de complicaciones cerebrovasculares en un 20%, la 

mortalidad coronaria en un 20% y la mortalidad por cualquier causa en un 10% [163] 

(1+).  

Las estatinas presentan efectos beneficiosos que son independientes de su efecto sobre 

los lípidos y que contribuyen al beneficio global que estos fármacos ejercen sobre el 

RCV. Entre estas acciones, destacan la mejora de la función endotelial tanto a nivel 

coronario como de arterias periféricas, la modificación favorable de la composición de 

la placa de ateroma, reduciendo la actividad inflamatoria y su riesgo de ruptura. Además, 

reducen la actividad inflamatoria a nivel sistémico, como se evidencia por la disminución 

en la concentración plasmática de proteína C reactiva, amiloide A sérico e interleucina-

6. Finalmente, algunos estudios han demostrado que las estatinas también presentan 

acciones antiagregantes y profibrinolíticas [164, 165] (2++). 

En las personas menores de 70 años, se recomienda el uso de estatinas para la 

prevención primaria según el nivel de RCV y niveles de colesterol. Por encima de esa 

edad, como se ha reforzado el papel del cLDL como un factor de riesgo de EVA y el 
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inicio del tratamiento con estatinas para la prevención primaria puede considerarse en 

casos de riesgo alto, pero se recomienda explícitamente que se consideren otros 

factores, tales como los factores modificadores del riesgo, la fragilidad, la estimación del 

beneficio a lo largo de la vida, las comorbilidades y las preferencias de la persona (1++).  

El tratamiento con estatinas en monoterapia o en combinación con ezetimiba ha 

demostrado tener un efecto beneficioso en la prevención de eventos cardiovasculares 

en personas con ERC. No obstante, siempre que exista un deterioro en la función renal 

o un riesgo de interacción por medicamentos, se debe ajustar cuidadosamente la dosis 

de estatinas [166] (1+).  

En las personas con nefropatía en fase terminal, se recomienda no iniciar el tratamiento 

hipolipemiante, aunque si las personas con ERC en tratamiento hipolipemiante entran 

en fase terminal, se debe mantener [167, 168, 169] (1+).  

Cuando el tratamiento con estatinas está contraindicado, existe intolerancia o se 

requiere un refuerzo en el tratamiento en terapia dual, la siguiente alternativa 

farmacológica la constituye la ezetimiba [170] (1++).  

La prescripción de ezetimiba como tratamiento único, a una dosis de 10 mg/día, reduce 

el cLDL en personas con hipercolesterolemia en un 15-22%, con una variabilidad 

interindividual significativa, además de aumentar el cHDL en un 3%, y reducir los TG en 

un 8% y el CT en un 13% [171, 172] (1+).  

El efecto combinado de las estatinas con la ezetimiba alcanza una reducción del 21-

27%, un efecto hipolipemiante mayor que el logrado doblando la dosis de estatinas (13-

20%) [173] (1+). 

Los anti-PCSK9 son un fármaco relativamente novedoso que puede disminuir el cLDL 

hasta en un 60% en monoterapia o en combinación con la dosis máxima tolerada de 

estatinas u otros hipolipemiantes como la ezetimiba.  

Actualmente, constituyen la principal alternativa a las estatinas y la ezetimiba en casos 

de contraindicaciones, intolerancia o de no alcanzarse los objetivos con dosis altas de 

estos fármacos. 

Tabla 52. Intensidad del tratamiento hipolipemiante y reducciones de cLDL 

Intensidad del tratamiento hipolipemiante 

Tratamiento Reducción media de cLDL 

Estatinas (intensidad moderada) ≈30% 

Estatinas (intensidad alta) ≈50% 

Estatinas (intensidad alta) + ezetimiba ≈65% 

Anti-PCSK9 ≈60% 

Anti-PCSK9 + estatinas (intensidad alta) ≈75% 

Anti-PCSK9 + estatinas (intensidad alta) + ezetimiba ≈85% 

Fuente: Guía ESC/EAS 2019 sobre el tratamiento de las dislipemias: modificación de los lípidos para reducir 
el riesgo cardiovascular. 

Existen dos clases de anti-PCSK9: los anticuerpos monoclonales elaborados para 

bloquear la unión de la PCSK9 al receptor de LDL (evolocumab y alirocumab) y los 

ARNip, que actúan inhibiendo la traducción de ARNm hepático para PCSK9 en los 
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hepatocitos (inclisirán). Cabe destacar que el inclisirán sólo requiere una inyección 

subcutánea de mantenimiento administrada dos veces al año por parte de un profesional 

sanitario, minimizando los problemas de adherencia al tratamiento. 

La eficacia de los anti-PCSK9 parece ser independiente de la terapia de base. En 

estudios clínicos, la combinación de los anti-PCSK9 con la dosis máxima tolerada de 

estatinas redujo el cLDL entre un 46% y un 73% más que el placebo y un 30% más que 

la ezetimiba [174, 175, 176] (1++).  

En personas donde las estatinas están contraindicadas, los anti-PCSK9 combinadas 

con ezetimiba reducen el cLDL. Este tratamiento ha demostrado ser efectivo para 

reducir el cLDL en personas con diabetes y se ha demostrado que reducen 

significativamente la incidencia futura de enfermedad arterial. Asimismo, también 

constituye una alternativa a la ezetimiba en caso de intolerancias. 

Tabla 53. Recomendaciones sobre dislipemias en personas con RCV alto o moderado 

Recomendaciones Dislipemias 

El cLDL debe de ser la diana terapéutica y el indicador para la 
monitorización de las intervenciones. 

B 

Las decisiones terapéuticas han de estar basadas en el RCV absoluto de 
cada individuo. 

B 

Para personas con riesgo alto, se recomienda un objetivo de cLDL < 70 
mg/dL y una reducción ≥ 50% del valor basal. Debe seleccionarse la 
intensidad de terapia adecuada que permita alcanzar el objetivo de cLDL. 

A 

Para personas con riesgo moderado se recomienda un objetivo de cLDL < 
100 mg/dL Debe seleccionarse la intensidad de terapia adecuada que 
permita alcanzar el objetivo de cLDL. 

A 

Un patrón dietético cardiosaludable, basado en la dieta mediterránea, es 
recomendable en la intervención de las dislipemias. 

A 

En personas con dislipemias y consumo de alcohol se debe aconsejar la 
reducción o abandono de la ingesta de alcohol. 

A 

En las personas con sobrepeso u obesidad se recomienda una reducción 
de la ingesta calórica y un aumento de la actividad física. 

B 

Se recomienda, de forma general, la prescripción de ejercicio físico con 
criterios cardiosaludables (tipo, intensidad, duración y frecuencia). 

B 

En personas con dislipemia y hábito de fumar se debe aconsejar el 
abandono del hábito para aumentar los niveles de cHDL. 

B 

En personas de menos de 70 años, la indicación de tratamiento 
farmacológico debe realizarse considerando los factores modificadores del 
riesgo, el riesgo de ECV de por vida, el beneficio terapéutico, las 
comorbilidades, la fragilidad y las preferencias de la persona. 

A 

Las personas con cLDL ≥ 190 mg/dL han de recibir consejo sobre hábitos 
de estilo de vida y deben iniciar tratamiento con estatinas desde el 
diagnóstico para alcanzar los objetivos terapéuticos. 

C 

A las personas con diabetes se les ha de indicar tratamiento con estatinas 
si el cLDL es ≥ 100 mg/dL. 

A 
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Recomendaciones Dislipemias 

La decisión de tratar con estatinas a personas ancianas debe hacerse de 
forma individualizada, basada en la expectativa y calidad de vida. 

D 

Las estatinas son los fármacos de primera elección para el tratamiento de 
la dislipemia. 

A 

Si no se alcanza el objetivo con la dosis máxima tolerada, se recomienda 
la combinación de estatina con ezetimiba 

B 

Se recomienda que el tratamiento combinado incluya un anti-PCSK9 en 
prevención primaria en caso de intolerancia a estatinas y/o ezetimiba, o en 
caso de no alcanzarse los objetivos terapéuticos con las mismas. 

B 

Cuando las cifras de TG superen los 500 mg/dL, y hayan fracasado las 
medidas higiénico-dietéticas, se ha de indicar un fibrato. 

D 

Fuente: elaboración propia. 
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Ilustración 11. Algoritmo de actuación en hipercolesterolemia en prevención primaria 

 

Fuente: elaboración propia. 
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Ilustración 12. Algoritmo de actuación en hipertrigliceridemia en prevención primaria 

 

Fuente: elaboración propia. 
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4.4.9. Diabetes 

Los criterios de diagnóstico de diabetes y prediabetes son los siguientes: 

Tabla 54. Criterios diagnósticos de diabetes y prediabetes 

Criterios Diagnósticos 

Diabetes 

Cualquiera de los siguientes criterios:  

1. Glucemia basal ≥ 126 mg/dL.  

2. Test de Sobrecarga Oral de Glucosa (TSOG) ≥ 200 mg/dL.  

3. HbA1c ≥ 6,5%.  

4. Glucemia al azar ≥ 200 mg/dL con clínica cardinal.  

Todos estos criterios, salvo el último, han de confirmarse con una segunda 

determinación, excepto si se dan los siguientes resultados de manera simultánea en 

una misma prueba analítica: glucemia basal en ayunas ≥ 126 mg/dL y Hb1Ac ≥ 6,5 %. 

Prediabetes 

1. GBA: Glucemia basal entre 100-125 mg/dL.  

2. Intolerancia a la Glucosa (ITG): TSOG con glucemia entre 140-199 mg/dL.  

3. HbA1c Alta: A1c entre 5,7- 6,4%. 

Fuente: Standards of Care in Diabetes – 2023. American Diabetes Association. 

Existen opiniones divergentes sobre la consideración de la diabetes como un 

“equivalente coronario”, es decir, que el RCV de las personas con diabetes que no han 

sufrido ningún evento cardiovascular es equivalente al de las no diabéticas que ya han 

sufrido un evento. Esta consideración conlleva que no es necesaria la estimación del 

RCV en personas con diabetes y que éstos son tributarios de las intervenciones propias 

de la prevención secundaria. 

En relación con estas divergencias, ya son clásicas las referencias de los estudios de 

Haffner [177] y de Evans [178], desde entonces se han divulgado diversos estudios que 

no han aportado resultados uniformes en sus conclusiones, aunque la mayoría respalda 

la tesis de Evans, quien indica que el riesgo es menor en las personas con diabetes que 

en los pacientes coronarios. 

Un metaanálisis realizado en 2009 incluyó a 45.108 personas con un seguimiento medio 

de más de 13 años que determinó que las personas con diabetes sin evento coronario 

presentan un riesgo un 43% menor de sufrir un evento cardiovascular que los pacientes 

coronarios sin diabetes [179]. 

Asimismo, cabe destacar, por incluir población española, el estudio de carácter 

prospectivo de base poblacional con más de 4.410 personas que analizó los Hazard 

ratios a 10 años para enfermedad coronaria y mortalidad cardiovascular, concluyendo 

que las personas con diabetes tienen un riesgo significativamente menor que los 

pacientes coronarios para ambas variables de estudio [180]. 

Por otro lado, un estudio reciente en 17.000 personas en las que se evaluó el RCV tras 

una tomografía computarizada de emisión monofotónica de perfusión miocárdica de 

estrés, en personas con diabetes y sin diabetes, tanto si tenían enfermedad coronaria 

previa como si no la tenían, llevó a los autores a la conclusión de que las personas con 

diabetes sin enfermedad coronaria tienen un riesgo comparable de eventos 
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cardiovasculares a las personas no diabéticas con enfermedad coronaria, lo que 

confirmaría la diabetes como un equivalente de riesgo coronario [181]. 

En cualquier caso, la diabetes constituye un factor de riesgo a abordar y un problema 

multifactorial en el que se deben evaluar la edad, el sexo, la raza, las comorbilidades, 

etc. Un estudio reciente realizado en las Islas Canarias sobre el síndrome metabólico y 

RCV en la población diabética registró incidencias significativas de varias enfermedades 

relacionadas con el RCV, tales como IC (6,7% de las personas), CI (17,3%), FA (14,3%), 

ictus (4,7%), o EAP (6,9%) [182]. 

Por tanto, se recomienda el control glucémico estricto con un objetivo de HbA1c < 

7,0% para disminuir las complicaciones cardiovasculares en la diabetes, aunque este 

objetivo debe individualizarse de acuerdo con la duración de la diabetes, las 

comorbilidades y la edad [69] (1+). 

Por otro lado, en personas con monitorización continua de glucosa, se puede emplear 

el TIR para la evaluación del control glucémico. El TIR se refiere al porcentaje de tiempo 

en el que la glucemia se mantiene dentro del rango objetivo establecido. Por tanto, un 

objetivo paralelo al de HbA1c < 7,0%, puede ser tener un TIR > 70%. En personas 

frágiles o con alto riesgo de hipoglucemia, es aceptable un objetivo de TIR > 50% [69].  

Efecto del control de la glucemia sobre complicaciones diabéticas 

Los resultados de ensayos clínicos han demostrado que el control estricto de la glucemia 

resulta en un efecto beneficioso sobre la retinopatía, nefropatía y neuropatía diabética 

[183] (1++).  

Sin embargo, el efecto beneficioso de un control intensivo de la glucemia sobre las 

complicaciones macrovasculares no está tan bien establecido [72]. 

La evidencia del beneficio para el RCV del control glucémico estricto está basada 

fundamentalmente en los estudios de seguimiento a largo plazo de estudios de cohortes: 

UKPDS y DCCT; y en tres grandes ensayos clínicos: ACCORD, ADVANCE y VADT 

[184, 185, 186]. 

El estudio UKPDS no demostró que el control glucémico intensivo (HbA1c < 7%) frente 

a un control estándar (HbA1c < 7,9%) disminuyera de forma significativa las 

complicaciones macrovasculares (1+). 

Los ensayos clínicos ACCORD, ADVANCE y VADT, que incluyeron personas con 

diabetes en prevención primaria en una significativa proporción (65%, 68% y 60% 

respectivamente), compararon la incidencia de eventos cardiovasculares entre un 

control estricto de la glucemia frente a un control estándar (HbA1c 6,4 – 6,9 % versus 

7,0 – 8,4 %). Sus resultados señalan que el tratamiento intensivo de la glucemia no 

supone una reducción significativa de eventos cardiovasculares, sugiriendo que el 

beneficio del control glucémico estricto es mayor en las personas con diabetes de corta 

duración de la enfermedad, menor valor de la HbA1c y en ausencia de ECV (1++).  

Por el contrario, los riesgos potenciales de un control glucémico estricto pueden superar 

los beneficios en otro tipo de personas, tales como aquellos con muy larga duración de 

la diabetes, con microalbuminuria, antecedentes de hipoglucemia, aterosclerosis clínica 

o subclínica y edad avanzada [187] (1+). 

El seguimiento a largo plazo de las cohortes de los estudios DCCT y UKPDS (9 y 10 

años tras finalizar el estudio) sugiere que el tratamiento para lograr HbA1c por debajo o 
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alrededor del 7% en los años inmediatamente posteriores al diagnóstico de la diabetes, 

está asociado a una reducción del RCV a largo plazo [188, 189, 190] (2+). 

Estos hallazgos sugieren la hipótesis de que los beneficios del control glucémico son 

mayores cuando se logra un control más estricto en los primeros años tras el debut de 

la diabetes, manteniéndose estos beneficios a lo largo de los años, incluso aún, cuando 

se disminuye este control. 

La diabetes se presenta con mucha frecuencia asociada a otros factores de riesgo, por 

lo que es necesario el abordaje conjunto de los mismos [76, 9, 69] (1++). 

En las personas con DM2 y obesidad, la pérdida ponderal tiene un efecto beneficioso 

sobre el control glucémico. La disminución de 5 Kg de peso se asocia a una reducción 

en la glucemia basal entre 3,1 y 4,3 mg/dL y a una reducción del 0,28 % en la HbA1c. 

También se acompaña de una mejoría en la forma física y en la calidad de vida [191] 

(2++). 

Diabetes e Hipertensión Arterial 

La prevalencia de HTA es considerablemente alta en personas que padecen diabetes, 

alcanzando un porcentaje de hasta el 67% tras 30 años de haber sido diagnosticadas 

con esta enfermedad y más del 60% en el caso específico de DM2. Además, la HTA 

enmascarada y la escasa caída de la TA nocturna no son infrecuentes en las personas 

con diabetes [192, 193]. 

La DM1 es una enfermedad que puede causar daño renal, pero los estudios clínicos 

han demostrado que el tratamiento hipotensor tienen un efecto protector en este sentido 

[194]. Sin embargo, debido a que estas personas suelen ser de edades más jóvenes, 

los estudios realizados no tienen la potencia estadística adecuada para evaluar las 

variables cardiovasculares y establecer los objetivos de presión arterial óptimos. 

Por otro lado, se han llevado a cabo numerosos ECA sobre el tratamiento hipotensor en 

personas con DM2 o sobre hipertensión que también incluyeron a una gran cantidad de 

personas con DM2. Estos estudios han demostrado que reducir la presión arterial a 

menos de 140/85 mmHg es beneficioso para las personas con DM2 e hipertensión. Sin 

embargo, no está claro si establecer objetivos de presión arterial aún más bajos se 

asocia con beneficios adicionales. La evidencia disponible puede resumirse como sigue: 

▪ Un gran ECA en personas con DM2 ha mostrado que la PAS tratada < 135 

mmHg, comparada con ~140 mmHg, se asocia con una reducción significativa 

de la mortalidad cardiovascular y por todas las causas [124]. 

▪ Los resultados de otro gran ECA en personas con DM2 indican que, comparada 

con una PAS tratada ~135 mmHg, la reducción de la PAS a 121 mmHg no redujo 

la morbimortalidad cardiovascular ni la mortalidad por todas las causas, pero 

redujo significativamente el riesgo de ictus [195]. 

▪ Aunque un metaanálisis reciente concluye que el mayor beneficio de la reducción 

de la TA se obtiene con objetivos de TA más altos (< 150 mmHg, pero no < 140 

mmHg), otros metaanálisis han confirmado que, en la DM2, la reducción de la 

PAS a < 140 mmHg se asoció con reducciones de todas las complicaciones 

cardiovascular graves [196, 100, 197, 198, 199] 

▪ Dos metaanálisis han concluido que el beneficio total de la reducción de la TA 

en personas con DM2 (al contrario que en personas sin diabetes) prácticamente 
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desaparece cuando la TA se reduce a < 130/80 mmHg, excepto en lo que se 

refiere a un incremento continuo del beneficio en los ictus [196, 105].  

▪ En el análisis post hoc de las personas con diabetes del estudio ONTARGET, se 

obtuvieron resultados similares sobre el beneficio en ictus de alcanzar valores 

de PAS más bajos. Además, un nuevo análisis del estudio ACCORD sobre DM2, 

tras retirar la interacción con el tratamiento hipoglucemiante intensivo y limitarse 

a analizar los efectos de la reducción de la PA, mostró una reducción total de 

complicaciones cardiovasculares por la reducción de la PAS con tratamiento 

intensivo a < 130 mmHg [200, 201]. 

▪ En cuanto a la PAD, la evidencia de estudios más antiguos indica un beneficio 

en las complicaciones cardiovasculares graves con la reducción de la PAD a < 

85 mmHg [113, 202] 

▪ Más recientemente, en el estudio ADVANCE se ha observado beneficio en las 

complicaciones cardiovasculares graves con presiones diastólicas de 75 mmHg 

[124].  

En resumen, para las personas con diabetes en tratamiento hipotensor, se recomienda 

un objetivo de PAS en consulta de 130 mmHg o inferior si se tolera el tratamiento. Para 

personas mayores (≥ 65 años), el intervalo objetivo de PAS debe situarse en 130-140 

mmHg si se tolera el tratamiento. No debe reducirse la PAS a < 120 mmHg y la PAD 

debe reducirse a < 80 mmHg.  

Diabetes y Dislipemias 

La DM se asocia con diversas anomalías en los lípidos y las apolipoproteínas. Los dos 

componentes principales son un aumento moderado en los niveles de TG tanto en 

ayunas como no en ayunas, y una concentración baja cHDL. Además, se observa una 

elevación en los niveles de TG ricos en lipoproteínas, y valores ligeramente elevados de 

cLDL. 

El cLDL constituye la diana terapéutica, y los objetivos en personas con diabetes 

dependerán del riesgo, en RCV alto (DM2 y DM1 con microalbuminuria) se recomienda 

un objetivo de cLDL < 70 mg/dL mientras que para riesgo moderado (DM1 sin 

microalbuminuria) esta cifra asciende a cLDL < 100 mg/dL. La reducción del cLDL de 

las personas con diabetes se ha asociado de manera constante con menos riesgo de 

ECV [203, 204, 174, 205, 175, 206, 207, 130]. 

Las estatinas constituyen el tratamiento hipolipemiante de primera elección en personas 

con diabetes con valores de cLDL elevados, pudiendo ser combinadas con ezetimiba si 

no se alcanzasen los objetivos óptimos. Sin embargo, debe considerarse la 

intensificación del tratamiento con estatinas antes de introducir el tratamiento 

combinado. Los anti-PCSK9 también se pueden prescribir a personas con diabetes que 

no alcancen los objetivos de cLDL con estatinas o ezetimiba, o que tengan intolerancia 

a alguna de ellas [208, 203].  

Los estudios clínicos realizados específicamente en personas con DM2 y los análisis de 

subgrupos de personas con diabetes en los grandes estudios sobre estatinas coinciden 

en que el tratamiento con estatinas da lugar a importantes beneficios respecto a evitar 

que ocurran eventos cardiovasculares en estas personas. Según un metaanálisis, las 

estatinas reducen la incidencia de eventos adversos cardiovasculares mayores a 5 años 

en un 23% por cada 1 mmol/L de reducción del cLDL, independientemente del valor 

inicial del cLDL u otras características basales [209] (1+).   
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La ezetimiba reduce el cLDL en 24% y cuando se añade al tratamiento con estatinas, 

disminuye el riesgo de eventos adversos cardiovasculares mayores [208] (1+). El 

subgrupo de personas con diabetes del estudio IMPROVE-IT tuvo una tasa superior de 

infarto de miocardio y accidente cerebrovascular isquémico que las personas sin 

diabetes, tal como era previsible (el 46 frente al 31%, tasa de Kaplan-Meier a 7 años). 

La ezetimiba fue especialmente eficaz en las personas con diabetes, y produjo una 

reducción relativa del riesgo del 15% (IC95%, 6-22%) y una reducción absoluta del 

riesgo del 5,5% [203] (1+). 

Los anti-PCSK9 reducen el cLDL en un 60% y, cuando se añaden al tratamiento con 

estatinas, disminuyen el riesgo de MACE [174]. En el estudio FOURIER, la reducción 

relativa del riesgo de MACE fue similar en personas con y sin diabetes; no obstante, 

debido a que las personas con diabetes tienen un perfil de riesgo basal más elevado, la 

reducción absoluta del riesgo fue de mayor magnitud en las personas con diabetes 

(disminución absoluta del 2,7% en el riesgo de MACE en 3 años) [205] (1+). 

Para la intervención de las cifras elevadas de TG en personas con diabetes, se puede 

considerar el tratamiento con fibratos [210] (2+). 

Tratamiento Hipoglucemiante 

Riesgo Cardiovascular Alto 

En personas con diabetes y alto RCV, se deben priorizar hipoglucemiantes con beneficio 

demostrado en la reducción de eventos cardiovasculares. Tanto los arGLP-1 como los 

iSGLT2 reducen eventos cardiovasculares mayores, donde destacan los primeros por 

su papel en la prevención del ictus. Con respecto a la IC, los iSGLT2 han demostrado 

mayor beneficio, por lo que las personas con diabetes y riesgo de desarrollar una IC 

deben ser tratados con este fármaco [69] (1++). 

La metformina también ha demostrado numerosos beneficios cardiovasculares en el 

tratamiento de la DM2 en práctica clínica, reduciendo en prevención secundaria la 

mortalidad por cualquier causa un 33%, y la mortalidad cardiovascular un 19% [211]. 

En el tratamiento de la enfermedad renal diabética, la dosis y la elección del tipo de 

fármaco están sujetos al FGe que se presente, por lo que el tratamiento debe ser 

individualizado. La metformina debe pautarse con precaución en personas con ERC y 

FGe ≤ 45 mL/min/1,73 m2 y está contraindicada si FGe ≤ 30 mL/min/1,73 m2 [212, 213, 

214, 215, 216] (1+).  

A medida que disminuye la función renal, la administración de insulina en lugar de 

medicamentos orales puede mejorar el control de la glucemia, especialmente en 

personas que están próximas al tratamiento sustitutivo renal. Los arGLP-1 pueden ser 

administrados incluso en personas con un FGe mayor a 15 mL/min/1,73 m2. 

Por último, las tiazolidinedionas (pioglitazona y rosiglitazona) se asocian con un 

aumento del riesgo de IC en la diabetes y no se recomiendan para el tratamiento de la 

diabetes en personas con riesgo de IC [217, 218, 219] (2++).  

Además, también están contraindicadas para personas que hayan padecido o padezcan 

cáncer de vejiga (por su estrecha relación con la prevalencia del mismo, o el aumento 

del riesgo) [220, 221, 222, 223, 224] (2++). 
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Riesgo Cardiovascular Moderado 

Dentro de este grupo encontramos a las personas con DM1 sin microalbuminuria. El 

tratamiento farmacológico para la DM1 se basa en la administración de insulina, ya que 

en esta forma de diabetes el páncreas no produce suficiente cantidad de esta hormona 

para regular adecuadamente el nivel de glucemia en sangre. 

Existen diversas variedades de insulina disponibles en el mercado que se diferencian 

entre sí por su velocidad de acción, duración y tiempo de inicio. La selección de un tipo 

de insulina específico para cada persona dependerá de las necesidades individuales de 

ésta, y puede ser administrada mediante inyección subcutánea o una bomba de insulina. 

La administración de insulina se prescribe en dosis, y tanto la cantidad como el momento 

de la misma dependerán de factores como la actividad física, la ingesta de alimentos y 

otros aspectos relevantes para la persona. Las personas con DM1 y DM2 en terapia 

intensiva con insulina necesitan llevar a cabo determinaciones más frecuentes de sus 

niveles de glucemia en sangre y realizar ajustes en la dosis de insulina en función de 

dichas determinaciones. 

Tabla 55. Pautas de tratamiento en personas con diabetes y RCV alto / moderado 

Pautas de tratamiento en personas con diabetes y RCV alto / moderado 

Al inicio de la diabetes: 

Estilo de vida + metformina (*) o arGLP-1 (**) o iSGLT2 o ambos. 

• Priorizar iSGLT2 para prevenir caída del FGe. 

• Considerar arGLP-1 como primera opción en personas que precisan una 

mayor reducción del peso y/o HbA1c. 

Si no hay control glucémico: 

Añadir otra clase de fármaco. 

Si continua el mal control glucémico: 

Insulinoterapia basal (***). 

Si aún persiste el mal control glucémico: 

Intensificar insulinoterapia. 

(*) En personas con FGe < 45 mL/min/1,73 m2 se debe ajustar el tratamiento con metformina y suprimirlo si 
FGe < 30 mlLmin/1,73 m2. En estos casos, se recomienda como primer tratamiento un arGLP-1. 

(**) Considerar criterios de financiación (IMC ≥ 30 Kg/M2). 

(***) Considerar si evidencia de insulinopenia y/o clínica cardinal (pérdida de peso, poliuria, polidipasia) y/o 
HbA1c > 10% y/o niveles de glucosa en sangre (≥300 mg/dl). 

Fuente: elaboración propia 

Tabla 56. Pautas para la insulinización de personas con diabetes 

Pautas para la insulinización 

– Al pautar la insulina basal se recomienda mantener los fármacos antidiabéticos 

no insulínicos con las mismas dosis, valorando el riesgo de hipoglucemia si se 

mantiene la sulfonilurea o las metiglinidas. 

– Se comienza con 10 U ó 0,1-0,2 U/Kg/día: 
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Pautas para la insulinización 

o Glargina U100, U300 o Degludec a cualquier hora. 

o Detemir antes de acostarse. 

– El ajuste de la dosis de insulina se hará en función de la glucemia basal: 

o Aumentar 2U cada 3 días hasta glucemia basal < 130 mg/dL. 

o Disminuir 2U si glucemia basal < 80 mg/dL. 

– A los tres meses se hará una determinación de HbA1c. Si su valor está por 

encima del objetivo propuesto, será necesario intensificar el tratamiento con 

insulina. 

Fuente: elaboración propia 

Tabla 57. Recomendaciones sobre diabetes en personas con RCV alto o moderado 

Recomendaciones Diabetes 

En la mayoría de las personas con DM2, se recomienda como objetivo de 
buen control HbA1c < 7,0% para la reducción del riesgo de ECV, siempre 
que sea posible alcanzarlo sin producir hipoglucemias. 

A 

Los objetivos de control deben individualizarse, siendo más estrictos en 
personas jóvenes sin complicaciones (HbA1c 6,5%) y menos estrictos 
(HbA1c 7-8%) en personas mayores con comorbilidades. 

C 

Se debe recomendar a toda persona con diabetes medidas no 

farmacológicas: 

– Reducción de peso si sobrepeso u obesidad.  

– Dietas hipocalóricas han demostrado ser eficaces para disminuir de 

peso a corto plazo.  

– Disminución de las grasas saturadas.  

– En ausencia de contraindicación se les debe asesorar para realizar 

actividad física y ejercicio. 

– Aconsejar el abandono del hábito tabáquico y del alcohol. 

– Si toma alcohol, limitar su consumo a: ≤ 1 UBE/día en mujeres y ≤ 
2 UBE/día en hombres. 

A 

En monoterapia la metformina constituye la primera opción terapéutica en 
caso de tratamiento farmacológico para alcanzar los objetivos de glucemia, 
salvo contraindicaciones o intolerancia, en cuyo caso se priorizará los 
arGLP-1 o iSGLT2. 

A 

La metformina se puede utilizar en personas con enfermedad renal con 
FGe > 45 mL/min/1,73m². 

A 

En personas con FGe entre 30 y 45 mL/min/1,73m², se debe ajustar la dosis 
de metformina. 

A 

En personas con FGe < 30 mL/min/1,73m², la metformina está 
contraindicada y puede emplearse como primer tratamiento un arGLP-1. 

A 

En personas que hayan padecido o padezcan en la actualidad cáncer de 
vejiga o presenten hematuria macroscópica no filiada está contraindicado 
el uso de pioglitazona. 

B 

En caso de requerir terapia adicional a la metformina, se debe valorar las 

iSGLT2 como opción preferente si se desea priorizar: 
A 
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Recomendaciones Diabetes 

– Reducir eventos cardiovasculares adversos mayores y mortalidad 

cardiovascular. 

– Prevenir IC. 

– Prevenir caída del filtrado glomerular estimado. 

En caso de requerir terapia adicional a la metformina, se debe valorar las 

arGLP-1 como opción preferente si se desea priorizar: 

– Reducir eventos cardiovasculares adversos mayores y mortalidad 

cardiovascular. 

– Persona que precisa mayor reducción del peso y/o HbA1c. 

A 

Las personas con diabetes deben mantener las cifras de HTA < 130/80 
mmHg.  

B 

En el caso de DM1 sin albuminuria, los objetivos podrán ser < 140/90 
mmHg, si se considera persona de riesgo moderado. 

D 

Se recomienda optimizar el control de la glucemia y de la TA para reducir 
el riesgo de nefropatía y/o retinopatía. 

A 

Las personas con diabetes con hipertensión deben ser tratados en primer 
lugar con un inhibidor del enzima conversor de la angiotensina 
(IECA/ARAII). Si no se alcanzan los objetivos terapéuticos, se recomienda 
añadir una tiazida o un BCC. 

A 

No está indicada la administración simultánea de 2 bloqueadores del 
SRAA, como un IECA y un ARAII. 

A 

Se recomienda un objetivo de cLDL < 70 mg/dL en personas con diabetes 
y RCV alto. 

A 

Las estatinas son los fármacos de elección para el tratamiento de la 
dislipemia en alto riesgo. 

A 

En las personas con diabetes con alto RCV que no logren el objetivo 
terapéutico de cLDL con dosis moderadas-altas de estatinas o presenten 
intolerancia a estas dosis, puede considerarse la combinación estatina-
ezetimiba. 

A  

Se recomienda que el tratamiento combinado incluya un anti-PCSK9 en 
prevención primaria en caso de intolerancia a estatinas y/o ezetimiba, o en 
caso de no alcanzarse los objetivos terapéuticos con las mismas. 

B 

Fuente: elaboración propia. 
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Ilustración 13. Diagnóstico de diabetes 

 

GB: Glucemia basal 

TSOG: Test de sobrecarga oral de glucosa. 

(*) si se dan los siguientes resultados de manera simultánea en una misma prueba analítica GB ≥ 126 mg/dL 
y Hb1Ac ≥ 6,5 %, se puede considerar diagnóstico de diabetes, sin necesidad de pruebas adicionales. 

(**) La prueba de TSOG es una opción ante sospecha de diabetes con resultados de otros tests no 
concluyentes o para verificar un diagnóstico de Intolerancia a la Glucosa. 

Fuente: Adaptado de Standards of Care in Diabetes – 2023. American Diabetes Association. 
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Autoanálisis de Glucemia 

En las personas con diabetes la indicación de autoanálisis de glucemia capilar (AAG), 

varía en función del tratamiento y de su situación clínica. Las recomendaciones sobre la 

indicación y frecuencia de la AAG en personas en situación estable y controles 

adecuados serían: 

Tabla 58. Autoanálisis de Glucemia Capilar  

Autoanálisis de Glucemia Capilar  

DM2 

Dieta, ejercicio Habitualmente no indicada 

No secretagogos  Habitualmente no indicada* 

Secretagogos solos o combinados 1-3/semana* 

Insulina (1 dosis) con o sin 
antidiabéticos orales 

3-7/semana** 

Insulina (≥ 2 dosis) con o sin 
antidiabéticos orales 

2-6/día** 

DM1 4-7/día*** 

Diabetes 
gestacional 

6-7/día 

(*) Es necesario iniciarlo o aumentar su frecuencia en las siguientes circunstancias:  

Cuando exista un mal control metabólico o se prevea un cambio o intensificación del tratamiento.  

Para evitar descompensaciones hiperglucémicas severas en determinados casos (enfermedades 
intercurrentes febriles, vómitos, diarrea, intervenciones quirúrgicas ambulatorias, traumatismos, tratamiento 
con corticoides sistémicos etc.)  

En aquellas mujeres con diabetes que estén planificando un embarazo. 

(**) Se debe adecuar el número de determinaciones al número de dosis de insulina y al grado de control. 
En caso de que la misma persona modifique las dosis de insulina puede ser necesario aumentar el número 
de AAG. 

(***) En caso de tratamiento intensificado, bomba de infusión continua de insulina, embarazo o planificación 
del mismo, el número de controles requeridos podrá ser mayor (hasta 10). 

Fuente: elaboración propia. 

4.4.10. Enfermedad Renal Crónica 

Impacto en la salud cardiovascular 

La ECV es la principal causa de morbilidad y mortalidad en las personas con ERC. Este 

RCV elevado comienza en etapas iniciales de ERC, antes de que se desarrolle la 

insuficiencia renal avanzada. La reducción del FGe es un predictor independiente, 

potente y graduado, de morbimortalidad cardiovascular y mortalidad de cualquier causa 

[225] (1++) 

Incluso los grados bajos de disfunción renal, indicados por la albuminuria, aumentan el 

RCV, porque reflejan la salud microvascular, incluyendo la función endotelial [226] (1+).  

Además, es conocido que las personas con una ERC etapa 5 tienen una elevada 

probabilidad de muerte prematura, principalmente debida a complicaciones 

cardiovasculares. 
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En resumen, la ERC incrementa el riesgo de nuevos eventos cardiovasculares y de 

mortalidad global en personas con EVA establecida. Tanto la disminución del FGe, como 

el aumento del CAC se asocian a un aumento de la mortalidad cardiovascular. La 

coexistencia de ambos factores multiplica el riesgo [157] (1++). 

Abordaje conjunto de ERC y FRCV 

El tratamiento en las personas con ERC se orienta a lograr frenar la progresión de la 

enfermedad, a través del abordaje de los principales FRCV y algunas actuaciones 

específicas para evitar la progresión de la enfermedad. 

En primer lugar, se debe promover la adopción de hábitos de vida saludables. 

▪ Ejercicio físico: La actividad física debe ser recomendada a estas personas, en 

la medida de sus capacidades, ya que se ha observado una reducción de la 

albuminuria y mortalidad en aquellos que logran una meta mínima de ejercicio. 

En general, se recomienda 150-300 minutos semanales de actividad de 

moderada intensidad o 75-150 minutos semanales de actividad aeróbica 

vigorosa [227, 12]. 

▪ Dieta: Una elevada cantidad de sodio en la dieta es determinante en el desarrollo 

de la hipertensión sal-sensible de estas personas y en la retención de volumen 

en aquellos con ERC avanzada. Es estas personas, la restricción de sodio da 

lugar a beneficios, como el potenciar el bloqueo del SRAA, reducir la albuminuria 

y mejorar la declinación de la función renal. Se recomienda una restricción de 

sal en la dieta a 5 gramos al día. En general, se recomienda la dieta 

mediterránea, con alimentos ricos en fibra y evitar grasas saturadas y trans.  

▪ Peso: La obesidad se asocia al desarrollo y progresión de ERC, así como a 

riesgo de ECV. Los estudios muestran que la baja de peso inducida reduce la 

albuminuria, independiente del control de la HTA. Las guías internacionales 

recomiendan mantener un peso ideal (IMC 20-25 Kg/m2) en los sujetos con ERC. 

▪ Alcohol: Se recomienda suprimir la ingesta de alcohol. 

▪ Tabaco: La evidencia que relaciona ERC y tabaquismo viene creciendo durante 

los últimos años demostrando los estudios epidemiológicos muestran que el 

hábito tabáquico se asocia al desarrollo y progresión de ERC. Por tanto, se 

recomienda evitar el tabaquismo por sus efectos deletéreos cardiovasculares y 

renales, así como preguntar por el consumo de tabaco en todas las consultas 

que se realicen. 

Por otra parte, se debe llevar a cabo un abordaje continuo de la ERC ante la presencia 

de FRCV, como la HTA, dislipemias y/o diabetes. 

Enfermedad renal crónica e hipertensión arterial 

Las evidencias disponibles no muestran un claro consenso sobre el objetivo de TA más 

adecuado en las personas con ERC. Por este motivo las recomendaciones de las guías 

tampoco son coincidentes y la estrategia de control de TA en la persona con ERC tendrá 

que establecerse de forma individualizada, considerando el RCV global, la proyección 

de descenso del FGe y la presencia de otras comorbilidades. Como referencia general, 

el objetivo sugerido de TA son 130-80 mmHg 

El consenso es mucho mayor sobre el uso de antihipertensivos y se recomiendan como 

fármacos de primera elección aquellos que bloqueen las acciones del SRAA, inhibidores 
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de la enzima de conversión de la angiotensina y antagonistas de los receptores de la 

angiotensina.  

Además, se aconseja utilizar combinaciones de antihipertensivos para lograr los 

objetivos de control de la presión arterial. Estas combinaciones deben incluir un 

diurético, ya sea tiazídico o de asa, según la gravedad de la ERC. La combinación 

adecuada de fármacos antihipertensivos puede ayudar a mejorar el control de la presión 

arterial y prevenir el avance de la ERC [228, 229] (1++). 

En personas con ERC, el tratamiento farmacológico recomendado para la HTA en 

personas con ERC es el siguiente: 

Ilustración 14. Tratamiento farmacológico para la HTA en personas con ERC 

 

Fuente: Guía ESC/ESH 2018 sobre el diagnóstico y tratamiento de la hipertensión arterial. 

Enfermedad renal crónica y dislipemias 

La dislipemia incrementa el RCV y es un objetivo a controlar en la persona con ERC. 

Los objetivos de cLDL sugeridos son reducción del cLDL basal ≥ 50% respecto a la cifra 

basal y 70 mg/dL en ERC G3 y 55 mg/dL en ERC G4 y G5 no en diálisis. 

Existen evidencias de beneficio del tratamiento de la dislipemia en ERC en estadios 

anteriores a la diálisis (G5D), pero los beneficios en las personas en diálisis no están 

tan claros [230] (2++). 

El tratamiento base se basa en las medidas dietéticas y la administración de estatinas 

solas o asociadas a ezetimiba o a un anti-PCSK9. Las estatinas de elección serían 

aquellas que presentan eliminación hepática (fluvastatina, atorvastatina y pitavastatina) 

[231] (1+). 

Los anti-PCSK9 han demostrado su capacidad para reducir las cifras de cLDL, así como 

la reducción de eventos cardiovasculares mayores en prevención secundaria en 

personas de alto o muy alto RCV en los estudios FOURIER y ODYSSEY-OUTCOMES. 

Concretamente, se ha publicado un estudio de eficacia y seguridad en personas con 

ERC incluidos en el estudio FOURIER. Sus resultados muestran que dichas personas 

presentan una reducción de eventos cardiovasculares mayores similar a los que tienen 

función renal normal, y no muestran una mayor tasa de eventos adversos ni cambios en 

la función renal, salvo las personas que desarrollan rabdomiólisis [207, 232, 203] (1++). 
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Por otra parte, siendo el control de las cifras de colesterol el objetivo primario, las guías 

KDIGO recomiendan la utilización de fibratos con cifras de TG > 1.000 mg/dL para evitar 

pancreatitis [233] (2++).  

Enfermedad renal crónica y diabetes 

Al igual que para el resto de las personas con diabetes, el objetivo recomendable es 

valores ≤ 7%, pudiendo adoptarse objetivos más laxos hasta valores < 8,5%, 

dependiendo de factores individuales de cada persona: severidad de la ERC, 

complicaciones macrovasculares, comorbilidades, expectativa de vida, episodios de 

hipoglucemias y tratamientos con riesgo de hipoglucemia, entre otros [69] (1+). 

Siempre que sea posible, el tratamiento glucémico de las personas con DM2 y ERC 

debe incluir una terapia basada en el estilo de vida, un tratamiento de primera línea con 

metformina y un iSGLT2, y un tratamiento farmacológico adicional según sea necesario 

para el control glucémico [69] (1++). 

Otras consideraciones sobre enfermedad renal crónica 

En personas con ERC se debe evitar especialmente el uso innecesario de 

medicamentos antiinflamatorios no esteroides, así como otros fármacos 

potencialmente nefrotóxicos, como los aminoglucósidos y algunos antivirales [231] (1+). 

La nefropatía inducida por contraste es más frecuente en personas con edad 

avanzada, IC, diabetes, ERC (especialmente con FGe < 30 mL/min/1,73m2), 

antecedentes de insuficiencia renal aguda, deshidratación, IAM, shock, alto volumen de 

contraste, anemia, hipotensión, uso de nefrotóxicos y dosis elevadas de diuréticos. Es 

esencial detectar estas situaciones para prevenir la nefropatía inducida por contraste. 

Por tanto, en personas con ERC es necesario evaluar la necesidad y considerar si 

existen alternativas de diagnóstico de imagen que no requieran la utilización de 

contraste intravenoso. Si se requiere la administración de contraste, se debe administrar 

la dosis mínima necesaria y evitar la repetición de esta siempre que sea posible [231] 

(1+). 

La hiperpotasemia (concentración de potasio sérico se eleva por encima de 5 mEq/L) 

está generalmente asociada a la disminución del FGe. Entre los tipos de fármacos que 

los provocan, se encuentran los siguientes [231] (1+): 

▪ Antagonistas de receptores de mineralocorticoides. 

▪ Amiloride/triamterene. 

▪ AINEs. 

▪ Anticalcineurínicos. 

▪ Inhibidores del SRAA. 

▪ Cotrimoxazol/pentamidina. 

▪ Heparina. 
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Tabla 59. Recomendaciones sobre ERC en personas con RCV alto o moderado 

Recomendaciones Enfermedad Renal Crónica 

Si fueran necesarias medidas farmacológicas para el control de la PAS, 
se recomiendan como fármacos de primera elección los IECA o ARAII.  

A 

El fármaco empleado para el control de la HTA puede combinarse con 
un diurético tiazídico o de asa, según la severidad de la ERC (las 
tiazidas y sus análogos no son tan eficaces con FGe < a 45 mL/min, y 
son inefectivos cuando el FGe es < 30 mL/min. En estos casos, es 
recomendable reemplazarlos por diuréticos de asa). 

B 

Los objetivos de cLDL sugeridos son reducción del cLDL a 70 mg/dL y 
reducción ≥ 50% respecto a la cifra basal. 

C 

En caso de requerir tratamiento farmacológico para la reducción del 
cLDL, como primera opción se recomienda la administración de 
estatinas solas o asociadas a ezetimiba. 

A 

Se recomienda que el tratamiento combinado incluya un anti-PCSK9 
en prevención primaria en caso de intolerancia a estatinas y/o 
ezetimiba, o en caso de no alcanzarse los objetivos terapéuticos con 
las mismas. 

B 

Para el control de la diabetes en personas con ERC, se recomienda un 
objetivo de HbA1c <7% aunque debe individualizarse en función de las 
características de la persona y según estadio de ERC, con el fin de 
evitar hipoglucemias. 

B 

El manejo glucémico para personas con DM2 y ERC debe incluir 
terapia de estilo de vida, tratamiento de primera línea con metformina 
o con un iSGLT2, y terapia farmacológica adicional, según sea 
necesario para el control metabólico.  

A 

En personas con DM2 y ERC, los arGLP-1 son los fármacos 
adicionales preferentes. 

A 

Si FGe < 45 mL/min/1,73m2, se debe ajustar el tratamiento con 
metformina. 

B 

Si FGe < 30 mL/min/1,73 m2, suprimir el tratamiento con metformina. 
En estos casos, se recomienda como primer tratamiento un inhibidor 
de la dipeptidil peptidasa-4 (iDPP4) o arGLP-1. 

B 

Fuente: elaboración propia. 

4.5. Medicamentos preventivos en RCV alto 

Terapia antiagregante 

Se ha comprobado que el tratamiento con dosis bajas de AAS disminuye el riesgo de 

complicaciones vasculares en personas de mediana edad, principalmente mediante la 

reducción de los infartos de miocardio no fatales; sin embargo, no afecta a la incidencia 

de ictus ni a la mortalidad en personas con cifras de TA elevadas y sin antecedentes de 

EVA [234, 56].  
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A pesar de lo anterior, se debe tener en cuenta que algunos efectos adversos del AAS, 

especialmente los relacionados con su potencial hemorrágico, pueden reducir parte de 

su beneficio. Por esta razón, el equilibrio entre los riesgos y los beneficios de las dosis 

bajas de AAS en la prevención primaria no está claramente establecido [235, 236, 237, 

238, 239, 240]. 

Las guías norteamericanas de la US Preventive Service Task Force (USPSTF) 

recomiendan iniciar el uso de ácido acetilsalicílico a dosis bajas (dosis de 100 mg/día o 

inferior) en adultos de 50 a 59 años que tengan un riesgo de morbimortalidad 

cardiovascular ≥ 10% a 10 años, para la prevención primaria de enfermedades 

cardiovasculares, siempre que no presenten un elevado riesgo de hemorragia, tengan 

una expectativa de vida de al menos 10 años, y que confirmen que están dispuestos a 

tomar este tratamiento diariamente durante al menos 10 años. En personas de entre 60 

y 69 años con un RCV ≥ 10%, se establece que la decisión de iniciar tratamiento debe 

ser individualizada [241]. 

Por su parte, las guías europeas para la prevención cardiovascular de 2021 no 

recomiendan sistemáticamente el tratamiento antiagregante en personas sin EVA, 

debido al aumento del riesgo de sangrado mayor. No obstante, se indica que para las 

personas con diabetes y alto RCV, se puede recomendar una dosis baja de AAS (75-

100 mg/día) para prevención primaria de EVA en ausencia de contraindicaciones [235, 

242, 76, 9].  

A efectos del presente programa, se puede considerar el tratamiento con AAS (75- 100 

mg /día) como estrategia de prevención primaria para personas con diabetes, después 

de hablar detenidamente con la persona para explicarle los beneficios frente al 

comparable con el riesgo de hemorragia. Si presenta alergia a AAS se sustituirá por 

clopidogrel. 

Para las personas con RCV moderado incluidas en este protocolo, no se recomienda el 

tratamiento antiagregante plaquetario de forma sistemática debido al aumento del riesgo 

de hemorragia grave. 

Tabla 60. Recomendaciones sobre terapia antiagregante en personas con RCV alto 

Recomendaciones tratamiento preventivo en RCV alto 

El AAS es el único antiagregante con evidencia para ser recomendado en 
prevención primaria. 

A 

La instauración de antiagregantes debe realizarse tras control de la TA. A 

No se recomienda antiagregación sistemática en prevención primaria 
excepto en diabetes con alto RCV. 

A 

Se debe considerar la antiagregación en prevención primaria en personas 
con diabetes y alto RCV tras valorar la relación beneficio/riesgo y de 
acuerdo con la persona. 

A 

La dosis recomendada de AAS es 75 -100 mg/día. A 

Para las personas con RCV moderado incluidos en este protocolo, no se 
recomienda el tratamiento antiagregante plaquetario debido al aumento 
del riesgo de hemorragia grave. 

A 

Fuente: elaboración propia. 
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4.6. Cribado de FRCV en familiares de 1er grado 

La evidencia científica sobre el cribado de FRCV en familiares de primer grado sigue 

siendo relevante y actualizada. El Framingham Heart Study, uno de los estudios más 

reconocidos y ampliamente citados en materia de enfermedades cardiovasculares, 

demostró que tener una historia familiar de CI precoz (cuando se da en hombres de < 

55 años y en mujeres de < 65) en familiares de primer grado, aumenta el RR de 

desarrollar una coronariopatía. 

Según el estudio Framingham, aquellos participantes con un hermano que padezca 

enfermedad coronaria presentan un RCV el doble de alto en comparación con los 

individuos sin antecedentes familiares. Además, si uno de los progenitores padece CI, 

el RCV aumenta en un 30% [243]. 

En general, la evidencia científica recoge, no sólo que la historia familiar de eventos 

cardiovasculares prematuros sea un factor de riesgo, sino que además existe una 

relación de proporcionalidad directa entre ambos parámetros; el riesgo aumenta con el 

número de familiares afectados y la precocidad de dichos eventos [244, 245].  

En concreto, la HF es un trastorno genético autosómico dominante caracterizado por 

elevación cLDL. Esta elevación puede detectarse desde el nacimiento y su diagnóstico 

precoz es clave para evitar las posibles complicaciones cardiovasculares en edad 

adulta. 

En general, se recomienda sospechar HF en personas que tengan ECV antes de los 55 

años (varones) o de los 60 años (mujeres), personas con un familiar que haya tenido 

ECV prematura mortal o no mortal, quienes tengan familiares con xantomas tendinosos, 

personas con cLDL muy aumentado (adultos > 190 mg/dL; niños > 150 mg/dL) y 

familiares de primer grado de personas con HF [246]. 

Asimismo, la manera más eficaz de identificar casos nuevos es el cribado en cascada 

de los familiares del caso índice conocido.  

Por lo tanto, en familiares de primer grado (padre, madre, hermanos/as e hijos/as) de 

personas con EVA prematura (hombres menores de 55 años y mujeres menores de 60 

años), debe realizarse cribado de los FRCV. De esta manera, se puede identificar a 

individuos de alto riesgo de manera costo-efectiva y mejorar la prevención temprana.  

4.7. Seguimiento del paciente con RCV alto 

Las visitas de seguimiento de las personas con RCV alto incluirán las siguientes 

actividades: 

Trimestralmente 

▪ Interrogar sobre el hábito de fumar. Si fuma, valorar etapa de estadio de cambio. 

▪ Investigar la aparición de síntomas cardiovasculares (disnea, dolor torácico, 

claudicación intermitente, etc.). 

▪ Toma de la presión arterial y frecuencia cardíaca. 

▪ Valorar el cumplimiento terapéutico. 

▪ Detectar posibles efectos secundarios de los fármacos. 
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▪ Reforzar medidas de educación sanitaria. 

Estas actividades serán realizadas trimestralmente durante el primer año de inclusión 

en el protocolo de RCV alto, pudiendo distanciarse a medida que se vayan obteniendo 

los objetivos establecidos. Tras ello, estas actividades han de realizarse al menos una 

vez al semestre. 

 

Semestralmente 

▪ Medición del peso y perímetro abdominal. 

▪ Determinar el CT, cLDL, cHDL y TG. 

▪ Determinar creatinina, FGe e iones si esta con ARNI/IECA/ARAII o con diuréticos 

al inicio del tratamiento. 

▪ Sistemático de orina. 

▪ Valorar función renal: creatinina, FGe y sistemático de orina. Si en el sistemático 

de orina aparece proteinuria solicitar CAC. 

Las actividades anteriores serán realizadas semestralmente durante el primer año de 

inclusión en el protocolo de RCV alto, pudiendo distanciarse a medida que se vayan 

obteniendo los objetivos establecidos. Tras ello, estas actividades han de realizarse 

al menos una vez al año. 

 

Anualmente 

▪ Exploración física. 

▪ Analítica: 

o Sangre: Hemograma, Creatinina, FGe, Glucemia, CT, cLDL, cHDL y TG, 

Ácido Úrico (en personas tratadas con diuréticos e inhibidores del 

sistema renina-angiotensina-aldosterona), e iones. Transaminasas y 

Creatina fosfoquinasa (CPK) (si el tratamiento farmacológico lo requiere). 

o Orina: Sistemático. Si Diabetes o Hipertensión, cociente 

albúmina/creatinina. 

▪ Reevaluación del RCV. 

Bienalmente 

▪ ECG (anualmente si diabetes). 

▪ ITB. 

Si Diabetes 

▪ Valoración inicial 

o Valorar autoanálisis de glucemia capilar (si procede) 

o Valoración del fondo de ojo 
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▪ Frecuencia semestral 

o HbA1c (pudiendo realizarse trimestralmente en casos de mal control o 

cambios en el tratamiento). 

▪ Frecuencia anual 

o ECG. 

o Despistaje de microalbuminuria mediante el cociente 

albúmina/creatinina. 

o Medir la función renal mediante el FGe. 

o Exploración de neuropatía diabética y examen de los pies (ver Guía de 

actuación Pie diabético en Canarias) 

o Valoración del fondo de ojo (en caso de que transcurran dos valoraciones 

consecutivas normales, considerar disminuir la frecuencia a 2-3 años 

según la evolución clínica). 

Consideración sobre el seguimiento de las personas con RCV alto 

Ante un mal control de los factores de riesgo o la introducción o cambios en la 
medicación, se requerirán visitas de seguimiento más frecuentes para control 
clínico y/o pruebas complementarias. 

 

Tabla 61. Seguimiento de la persona con RCV alto 

Seguimiento de la persona con RCV alto 

Actividades 
Trimestral 

(*) 
Semestral 

(**) 
Anual Bienal 

Interrogar sobre el hábito de fumar. Si 
fuma, valorar etapa de estadio de cambio 

X   
 

Investigar la aparición de síntomas 
cardiovasculares (disnea, dolor torácico, 
claudicación intermitente...) 

X   

 

Toma de la TA y frecuencia cardíaca X    

Medición de peso y PA  X X  

Valorar el cumplimiento terapéutico X    

Detectar posibles efectos secundarios de 
los fármacos 

X   
 

Determinar el perfil lipídico: CT, cLDL, 
cHDL y TG 

 X X 
 

Determinar creatinina, FGe, iones si está 
con inhibidores del SRAA  o con diuréticos 

 X X 
 

Sistemático de orina. Si diabetes o HTA,  
CAC 

 X  
 

https://www3.gobiernodecanarias.org/sanidad/scs/content/81a29c98-d053-11e7-836b-953b40afb30b/GuiaPieDiabetico.pdf
https://www3.gobiernodecanarias.org/sanidad/scs/content/81a29c98-d053-11e7-836b-953b40afb30b/GuiaPieDiabetico.pdf
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Seguimiento de la persona con RCV alto 

Actividades 
Trimestral 

(*) 
Semestral 

(**) 
Anual Bienal 

Si ERC: valorar función renal: creatinina, 
FGe y sistemático de orina. Si en el 
sistemático de orina aparece proteinuria 
solicitar CAC 

 X  

 

Si el tratamiento farmacológico lo requiere, 
determinar ácido úrico, iones y/o 
transaminasas y CPK 

  X 

 

Exploración Física   X  

Analítica de sangre   X  

ECG    X 

ITB    X 

Reforzar medidas de educación sanitaria X    

Reevaluación del RCV   X  

Si Diabetes  

HbA1c 
X  

Si mal control 
o cambios Tto. 

X  
 

ECG   X  

Determinar Creatinina y FGe   X  

Examinar neuropatía diabética y examen 
de los pies (incluyendo ITB). 

  X 
 

Valoración de fondo de ojo   X  

Fuente: elaboración propia 

(*) Las actividades trimestrales serán realizadas durante el primer año de inclusión en el Programa EVA, 

pudiendo distanciarse a medida que se van consiguiendo los objetivos. Tras ello, estas actividades han de 

realizarse al menos una vez al semestre.  

(**) Las actividades semestrales serán realizadas semestralmente durante el primer año de inclusión en el 

Programa EVA. Se podrán distanciar a medida que se van consiguiendo los objetivos. Tras ello, estas 

actividades han de realizarse al menos una vez al año. 
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4.8. Seguimiento del paciente con RCV moderado 

Las visitas de seguimiento de las personas con RCV moderado incluirán las siguientes 

actividades, según el FRCV que presente: 

Hábito de fumar 

Si el único factor de riesgo es el hábito de fumar el seguimiento será: 

▪ Oportunista: Intervención motivacional si es una persona fumadora que no 

desea abandonar el fumar o intervención destinada a conseguir el abandono del 

hábito si la persona desea dejar de fumar. 

▪ Bienalmente (si ≥ 35 años): 

o Anamnesis. Si fuma valorar (grado de dependencia, estadio del proceso 

de cambio, grado de motivación para dejar de fumar, apoyos y 

dificultades) 

o TA, Peso. 

o CT, cLDL, cHDL, Glucemia. 

o Estimación RCV. 

o Recomendaciones sobre otros hábitos y estilos de vida. 

o Valorar grado de dependencia al fumar, estadio del proceso de cambio, 

grado de motivación para dejar de fumar, apoyos y dificultades. 

▪ Cada 4 años (si < 35 años): 

o Presión arterial y medición del peso. 

o Determinar el CT, cLDL, cHDL y TG. 

o Estimación del RCV. 

o Recomendaciones sobre hábitos y estilo de vida. 

HTA 

Si el factor de riesgo es la HTA, el seguimiento será trimestral o semestral según control 

de objetivos y características particulares de cada caso. 

▪ Oportunista: 

o Consejo dietético. 

o Recomendaciones sobre hábitos y estilo de vida. 

▪ Trimestral/semestral: 

o Presión arterial y frecuencia cardíaca. 

o Medición del peso y PA. 

o Valorar el cumplimiento terapéutico. 

o Detectar posibles efectos secundarios de los fármacos. 

o Reforzar educación sanitaria y medidas higiénico-dietéticas. 

▪ Anualmente 

o Anamnesis y exploración física. 
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o Estimación del RCV. 

o Analítica sangre: Creatinina, FGe, Glucemia, CT, cLDL, cHDL, TG, Ac. 

Úrico (en personas tratadas con diuréticos e inhibidores del sistema 

renina-angiotensina aldosterona), e iones. 

o Analítica de orina: sistemático. Índice albúmina creatinina en muestra 

simple de orina. 

o Estimación RCV. 

▪ Bienal: ECG. 

Dislipemias 

Si el factor de riesgo es la dislipemia, los controles serán anuales (*), si bien de forma: 

▪ Oportunista 

o Consejo dietético. 

o Recomendaciones sobre hábitos y estilo de vida. 

▪ Anual 

o Anamnesis y exploración física. 

o Tensión arterial y frecuencia cardíaca.  

o Medición del peso y perímetro abdominal. 

o Valorar el cumplimiento terapéutico. 

o Detectar posibles efectos secundarios de los fármacos. 

o  CT, cHDL, cLDL, TG y glucemia. 

o Estimación del RCV. 

o Consejo dietético. 

o Recomendaciones sobre hábitos y estilo de vida. 

(*) A criterio clínico se debe considerar un seguimiento semestral para valorar objetivos 

lipídicos, adherencia al tratamiento, efectos secundarios y/o reforzamiento de las 

medidas higiénico – dietéticas y hábitos saludables. 

Consideración sobre el seguimiento de las personas con RCV moderado 

Ante un mal control de los factores de riesgo o la introducción o cambios en la 
medicación, se requerirán visitas de seguimiento más frecuentes para control 
clínico y/o pruebas complementarias. 

En este grupo de personas cuando coexisten varios factores de riesgo, la 
periodicidad de los controles de seguimiento será la de aquel factor que 
requiera controles más frecuentes. 
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Tabla 62. Seguimiento de la persona con RCV moderado 

Seguimiento de la persona con RCV moderado 

Actividades Oportunista 
Trimestral/ 
Semestral 

(*) 
Anual 

Bienal 
(**) 

Hábito de fumar (si el único FR es fumar) 

Valorar grado de dependencia al fumar, 
estadio del proceso de cambio, grado de 
motivación para dejar de fumar, apoyos y 
dificultades 

   X 

Intervención motivacional si no quiere 
abandonar el hábito o intervención 
conductual y farmacológica si la persona 
desea dejar de fumar 

X    

Intervención destinada a abandonar el 
hábito si la persona desea dejar de fumar 

X    

Recomendaciones sobre hábitos y estilo 
de vida 

   X 

TA y medición del peso    X 

Determinar el CT, cLDL, cHDL y Glucemia    X 

Estimación del RCV    X 

HTA (si el único FR es la HTA) 

Consejo dietético X X   

Recomendaciones sobre hábitos y estilo 
de vida 

X X   

Anamnesis y exploración física  X   

TA y frecuencia cardíaca  X   

Medición del peso y PA  X   

Valorar el cumplimiento terapéutico  X   

Detectar posibles efectos secundarios de 
los fármacos 

 X   

Reforzar educación sanitaria y medidas 
higiénico-dietéticas 

 X   

Determinar el perfil lipídico: CT, cLDL, 
cHDL y TG 

  X  

Determinar Glucemia.   X  

Determinar creatinina, FGe, Ácido Úrico e 
iones, si el tratamiento farmacológico lo 
requiere 

  X  
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Seguimiento de la persona con RCV moderado 

Actividades Oportunista 
Trimestral/ 
Semestral 

(*) 
Anual 

Bienal 
(**) 

Sistemático de orina y CAC   X  

Estimación del RCV   X  

ECG    X 

Dislipemias (si el único FR es la Dislipemia) 

Consejo dietético X  X  

Recomendaciones sobre hábitos y estilo 
de vida 

X  X  

Anamnesis y exploración física   X  

TA y frecuencia cardíaca   X  

Medición del peso y PA   X  

Valorar el cumplimiento terapéutico   X  

Detectar posibles efectos secundarios de 
los fármacos 

  X  

Determinar el perfil lipídico: CT, cLDL, 
cHDL y TG 

  X  

Determinar Glucemia   X  

Estimación del RCV   X  

(*) Valorar según control de objetivos y características particulares 

(**) Para el hábito de fumar, la frecuencia de las actividades será bienal si tiene ≥ 35 años, o cada 4 años 

si < 35 años. 

Fuente: elaboración propia 

Registro 

Los controles y seguimientos de estas personas deberán quedar registrados en el 

Programa EVA de la Historia de Salud Drago AP. En la valoración por patrones 

funcionales se contemplarán además todos los aspectos biopsicosociales relacionados 

con la necesidad de cuidados. 
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5. Protocolo de control y seguimiento en personas con 

RCV bajo 

5.1. Introducción  

Se consideran personas con riesgo cardiovascular bajo cuando NO presentan 

ninguno de los FRCV mayores, no siendo necesaria la estimación del riesgo mediante 

el uso de la tabla. 

En ausencia de FRCV mayores estas personas pueden presentar modificadores de 

riesgo, que son circunstancias clínicas que indican una mayor probabilidad de aparición 

de estos factores o de EVA, por lo que ante su presencia se debe realizar un seguimiento 

adecuado. Estos modificadores de riesgo son los siguientes: 

▪ Antecedentes de EVA prematura en familiares consanguíneos de primer grado: 

< 55 años en varones o < 65 en mujeres. 

▪ Sedentarismo. 

▪ Personas asintomáticas con pruebas de ateroesclerosis subclínica (ITB, 

ecografía, etc..). 

▪ SAHOS. 

▪ Personas sin hábito de fumar, pero con antecedentes de hábito de fumar en los 

últimos 10 años. 

▪ Obesidad (IMC ≥ 30 Kg/m²) o PA ≥102 cm en los hombres y ≥ 88 cm en las 

mujeres. 

▪ Antecedentes personales de prediabetes (GBA, TAG o hemoglobina glicosilada 

(HbA1c) entre 5,7 - 6,4%). 

▪ Antecedentes de quimioterapia / radioterapia. 

▪ Antecedentes personales de preeclampsia, parto prematuro, diabetes 

gestacional. 

▪ Disfunción eréctil. 

▪ Migraña con aura. 

▪ Tratamiento VIH. 

▪ Menopausia precoz. 

▪ Enfermedades inflamatorias crónicas. 

▪ Factores psicosociales: 

• Nivel socio-económico bajo, bajo nivel de estudios. 

• Aislamiento social, falta de apoyo social. 

• Emociones negativas: depresión, ansiedad y hostilidad. 

• Estrés en el trabajo y en la vida familiar. 
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La actuación preventiva en este grupo de RCV bajo, se basa en exámenes periódicos 

de salud que incluyen la promoción de hábitos y estilos de vida cardiosaludables y la 

vigilancia y detección precoz de FRCV. 

5.2. Esquema de actuación 

El esquema de actuación en personas con RCV bajo incluye 2 líneas de acción a 

seguir: 

Tabla 63. Esquema de actuación para personas con RCV bajo 

Esquema de actuación RCV bajo 

1. Promover hábitos y estilos de vida 

– Tabaquismo y productos relacionados con la nicotina 

– Alcohol 

– Alimentación 

– Actividad física 

2. Detección Precoz de Factores de Riesgo 

– Tabaco y productos relacionados con la nicotina 

– Alcohol 

– Obesidad 

– HTA 

– Dislipemias 

– Diabetes 

Fuente: elaboración propia 

5.3. Desarrollo de los objetivos 

5.3.1. Tabaco y productos relacionados con la nicotina 

Se considera fumadora a toda persona que consuma tabaco en sus diferentes formas 

de presentación (cigarrillos, puros, pipas, tabaco para liar etc.) o cigarrillos electrónicos 

que contengan nicotina, bien de forma diaria u ocasional e independientemente del 

número o la periodicidad. 

La detección del hábito de fumar se debe realizar desde el primer contacto con la 

persona a partir de los diez años de edad y con una periodicidad mínima de dos 

años, tal y como indican las principales guías [1, 2, 3, 4]. 

En España, el 16,4% de las mujeres y el 23,3% de los hombres consumen tabaco a 

diario, y en torno al 2,5% en ambos sexos lo hace ocasionalmente. La franja de edad 

que más fumadores concentra es la de 25-34 años en los hombres y la de 45-54 en las 

mujeres [5].  

En cuanto al consumo entre los jóvenes (14-18 años), los últimos datos muestran que 

el tabaco se posiciona como la segunda sustancia psicoactiva con mayor prevalencia 

de consumo en este rango de edad, en un 26,7% [6].  
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Según reflejan las cifras, se ha producido un descenso del 11,7% en el número de 

fumadores diarios con respecto a los datos de 2014, por lo que en 2020 el 77,9% de 

población en España se consideraba no fumadora, de la que un 55,9% nunca había 

fumado, y el 20% restante eran exfumadores [5, 7]. 

Detectar y registrar el estado del consumo del tabaco, por sí sólo no produce un aumento 

del abandono, pero aumenta significativamente la tasa de intervención del profesional 

con las personas fumadoras, lo que a largo plazo puede producir resultados positivos.  

En relación con el uso de cigarrillos electrónicos, es importante considerar que estos 

calientan la nicotina y otras sustancias químicas hasta convertirlas en vapor simulando 

así cigarrillos convencionales. De este modo, su consumo también conlleva un 

incremento del RCV y se recomienda fomentar su abandono, al igual que con los 

cigarrillos tradicionales [8, 9, 10] (1+). 

Cerca del 70% de las personas fumadoras expresan su deseo de dejar de fumar, pero 

menos del 10% alcanza la abstinencia al cabo de un año, ya que el porcentaje de 

recaídas es muy elevado (50-75%) [11].  

En este contexto, el abordaje para este tipo de adicción se beneficia de considerar 

intervenciones para evitar las recaídas. Las distintas intervenciones existentes en la 

actualidad para la prevención de recaídas que han demostrado resultados más 

alentadores incluyen prolongar el tratamiento con el medicamento para dejar de fumar 

y los tratamientos conductuales, si bien para estos últimos la certeza de la evidencia es 

moderada [12, 13]. 

Los/as profesionales sanitarios están en una situación idónea para la intervención por 

su alta credibilidad y el frecuente contacto que mantienen con la población fumadora 

[14, 2] (1++). 

Se ha demostrado que el efecto del consejo sanitario frente a la no intervención 

incrementa el número de intentos de abandonar el hábito del tabaquismo en un 50%, 

aumentando la probabilidad de conseguir la abstinencia. Por ello, todos los/as 

profesionales de la salud deberían conocer y poder aplicar el consejo sanitario de forma 

oportunista. Este tipo de actuación se puede complementar y apoyar en el ofrecimiento 

de material de autoayuda, los programas de terapia conductual grupal, etc. [15] (1++).  

Las TSN como chicles, parches transdérmicos, aerosoles nasales, inhaladores y 

comprimidos sublinguales han demostrado ser efectivas para aumentar la tasa de 

abandono del tabaco en un rango del 50% al 60%, independientemente del apoyo 

adicional brindado a la persona. Sin embargo, no son un requisito indispensable para 

lograr el éxito en el tratamiento [15] (1+). 

Por otro lado, el medicamento citisina, actualmente financiado por el Sistema Nacional 

de Salud, ha demostrado ser efectivo para dejar de fumar, pero la evidencia disponible 

es limitada en su alcance [16, 17] (2+). 

Tabla 64. Recomendaciones sobre tabaco y otros productos relacionados con la nicotina en personas con 
RCV bajo 

Recomendaciones Tabaco y productos relacionados con la nicotina 

Se recomienda interrogar y registrar los antecedentes y el hábito actual de 
fumar de todas las personas que consulten en AP. 

A 

La periodicidad mínima de la detección y el registro debe ser cada 2 años. D 
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Recomendaciones Tabaco y productos relacionados con la nicotina 

Si bien la detección debe iniciarse a los 10 años, la detección continuará a 
partir de los 15 años en las consultas de AP. 

D 

El consejo sanitario debe encaminarse a reforzar y mantener la conducta 
de no fumar, especialmente en exfumadores. El mensaje debe ser breve, 
claro y positivo. 

D 

Se debe felicitar y reforzar la conducta de las personas exfumadoras y no 
fumadoras. 

D 

Evitar siempre y en cualquier circunstancia estar expuestos al humo del 
tabaco en casa, en el coche, en casa de familiares y amigos, y en lugares 
públicos, teniendo especial interés en proteger a la población infantil de la 
exposición al aire contaminado por el humo del tabaco. 

B 

El uso del cigarrillo electrónico tiene efectos perjudiciales y no constituye 
una alternativa terapéutica para lograr la deshabituación tabáquica. 

A 

Fuente: elaboración propia 

5.3.2. Alcohol 

Se considera persona bebedora de riesgo: 

▪ Cuando el consumo de alcohol diario es superior a 4 UBE / día o > 28 UBE / 

semana en hombres, y a 2-2,5 UBE / día o 17 UBE / semana en mujeres. 

▪ Personas que, sin alcanzar los límites de riesgo señalados en su consumo 

semanal, reconocen ingestas superiores a 6 UBE / día en hombres o 4 UBE / 

día en mujeres, en una sesión de consumo, al menos una vez al mes7. 

El consumo de alcohol no es beneficioso para la salud. Consumir por encima de 1 UBE 

/ día (10 gramos alcohol / día) en las mujeres y de 2 UBE / día (20 gramos alcohol / día) 

en los hombres se asocia con una mayor mortalidad [2, 18]. 

Una UBE en España equivale a 10 g de alcohol al 100%.  

Se recomienda la exploración sistemática del consumo de alcohol, como mínimo cada 
2 años, a partir de los 14 años y sin límite de edad [9]. 

En España, el consumo de alcohol es una de las primeras causas prevenibles de 

morbilidad y mortalidad. El alcohol es la sustancia psicoactiva más consumida en la 

población española de 15-64 años; el 76,4% ha consumido alcohol en los últimos 12 

meses, el 64,5% en los últimos 30 días y el 9,0% diariamente en los últimos 30 días. 

Los hombres beben alcohol con más frecuencia que las mujeres: un 19,7% de hombres 

bebe alcohol todos los días, frente al 5,9% de las mujeres [1, 2].  

En la población más joven (14-18 años) más de la mitad de los estudiantes ha bebido 

alcohol en los últimos 30 días, observando que el 23,2% de ellos ha experimentado 

alguna borrachera en este periodo y el 27,9% ha realizado binge drinking, es decir, ha 

tomado 5 o más vasos de bebidas alcohólicas en un intervalo aproximado de dos horas. 

 

7 Si bien este criterio no presenta la misma asociación con los FRCV ni con la EVA, sí tiene trascendencia 

desde el punto de vista del riesgo de adicción al alcohol y de otros riesgos relacionados con su consumo. 
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La prevalencia de consumo de alcohol en jóvenes en el tramo temporal de alguna vez 

en la vida presenta una tendencia descendente desde 2014. También se observa esta 

tendencia descendente en la prevalencia de consumo en los últimos 12 meses [3].  

El consumo de alcohol representa el tercer factor de riesgo más significativo para la 

muerte prematura y la aparición de enfermedades, precedido únicamente por el hábito 

de fumar y la HTA, y superando a otras afecciones como la hipercolesterolemia y el 

sobrepeso. Además de ser una droga con potencial para generar dependencia y 

asociada a situaciones de consumo de riesgo, el alcohol puede ser responsable de más 

de 200 problemas de salud, entre los que se encuentran numerosos cánceres, ECV, 

hepáticas, etc., y el desarrollo de FRCV como la HTA [4, 5, 6, 7].  

Además, existe una sólida evidencia de la asociación del consumo de alcohol y ciertos 

tipos de cáncer, con una relación dosis-respuesta positiva con el de cavidad oral, 

faringe, laringe, esófago, colon-recto, mama (mujer) y hepatocarcinoma [8, 9, 10, 11]. 

También se atribuye a una tasa mayor de mortalidad. En España, el alcohol representa 

entre el 4 y el 10% de las causas de muerte, siendo esta prevalencia inferior para las 

féminas [12]. Se calcula que en el periodo 2010-2017 el consumo de alcohol en 

población mayor o igual de 15 años causó anualmente una media de 15.489 muertes 

[13]. 

Eficacia de la Intervención 

Las intervenciones breves para reducir el consumo de alcohol en personas con 

consumo de riesgo o problemático, han demostrado ser efectivas para reducir este 

consumo y la morbimortalidad que ocasiona, por lo que se recomienda a todos los/as 

profesionales sanitarios realizarlas. Además, el consejo sanitario breve se trata de una 

de las medidas más coste-efectivas, con un impacto positivo en la salud y en el consumo 

demostrado por numerosas evidencias científicas [14, 15] (1++). 

Incluso intervenciones aisladas de unos 10 minutos, reforzadas con material gráfico, 

pueden reducir la ingesta de alcohol en un 35% y conseguir que un 45-50% de las 

personas reduzcan su consumo por debajo del límite de riesgo [16] (2++). 

Las técnicas cognitivo-conductuales cada vez están más presentes en el tratamiento 

de las adicciones, y en particular del alcoholismo, como intervención coadyuvante del 

psico-farmacológico. Las más utilizadas son las siguientes: prevención de recaídas, 

técnicas de autocontrol, entrenamiento en habilidades, desensibilización sistemática e 

intervenciones motivacionales. Por lo tanto, es recomendable proveer intervención 

conductual a aquellas personas que en el cribado de consumo resulten como bebedores 

de riesgo o problemático [17]. 

Tabla 65. Recomendaciones sobre alcohol en personas con RCV bajo 

Recomendaciones Alcohol 

Se recomienda la exploración sistemática y el registro del consumo de 
alcohol en toda persona de más de 14 años, sin límite superior de edad, al 
abrir la historia de salud o ante cualquier indicio de sospecha, con una 
periodicidad mínima de dos años. 

D 

Para cuantificar el consumo de alcohol se recomienda el manejo de una 
encuesta semiestructurada de cantidad/frecuencia. 

D 

En las personas abstemias no se debe recomendar el consumo de alcohol. D 
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Recomendaciones Alcohol 

En aquellas personas con consumos superiores a 2 UBE/día en hombres y 

1 UBE/día en mujeres se les debe realizar intervención breve y un 

seguimiento para reducir sus niveles de consumo.  

A 

Se aconsejará la abstinencia en presencia de otros problemas de salud 
(bebedor problema, hepatopatías, insuficiencia cardíaca, arritmias, 
trastornos psiquiátricos...) e interacciones con fármacos que lo 
contraindiquen. 

B 

Las intervenciones pueden ser realizadas indistintamente en la consulta 
médica o de enfermería. 

D 

Fuente: elaboración propia 

5.3.3. Alimentación 

Los dos pilares fundamentales de nuestro estilo de vida son la alimentación y la 

actividad física. El contenido en nutrientes de los alimentos, y los propios alimentos 

que ingerimos pueden determinar un mayor o menor riesgo de padecer una EVA. 

Se debe registrar al menos cada dos años los hábitos alimentarios de las personas 
que acudan a la consulta en AP.  

Se aconseja utilizar la encuesta de registro mínimo para detectar los errores más 
frecuentes. Si procede, valorar la frecuencia de consumo y/o el recordatorio de     24 
h. 

Tabla 66. Encuesta de registro mínimo y errores más frecuentes en la alimentación 

Registro de hábitos alimentarios 

Encuesta de Registro Mínimo 
Errores más frecuentes en la 

alimentación 

1. ¿Hace usted alguna dieta especial?  

2. ¿Come usted de todo?  

3. ¿Toma leche todos los días?  

4. ¿Toma frutas y/o verduras a diario?  

5. ¿Alterna carne, huevos y pescado?  

6. ¿Toma legumbres y/o arroz al menos una 
vez a la semana?  

7. ¿Cuántas comidas hace al día?  

8. ¿Pica usted entre horas?  

9. ¿Consume bollería industrial con 
excesiva frecuencia?  

– No tomar leche ni derivados  

– Comer pocas/muchas frutas  

– Comer poca carne o alimentos 
proteicos en general  

– No comer legumbres  

– Picar continuamente  

– Hacer sólo dos comidas importantes 
(incluso una) al día  

– Comer mucha bollería industrial y 
otros productos no recomendables 

Fuente: elaboración propia 

Se pueden evaluar las características de la alimentación en relación a la salud 

cardiovascular a través de tres aspectos: efecto de los patrones de dieta, efecto de los 

nutrientes y efecto de los alimentos.  
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Efecto de los patrones de dieta sobre la salud cardiovascular 

Se ha demostrado el potencial preventivo de los patrones dietéticos en la salud 

cardiovascular, destacando la dieta mediterránea por su influencia positiva en la 

reducción de incidencias y de mortalidad cardiovascular. 

En concreto, se recomienda la dieta mediterránea, cuyos componentes principales son: 

▪ Elevado consumo de cereales, frutas, verduras, frutos secos y legumbres. 

▪ El aceite de oliva como fuente principal de grasa. 

▪ Consumo moderado de pescado, pollo, leche y productos lácteos (queso y 

yogur). 

▪ Baja ingesta de sal, carnes rojas o procesadas y alimentos con azúcares 

añadidos. 

▪ Alto grado de actividad física. 

Los datos del ECA Prevención con Dieta Mediterránea (PREDIMED) y otras 

investigaciones realizadas indican que la adherencia a estos patrones de alimentación 

confiere un claro beneficio cardiovascular [18, 19, 20] (1++). 

El grado de adherencia a la dieta mediterránea se puede medir mediante la realización 

del cuestionario PREDIMED, una herramienta validada que valora el grado de 

adherencia al patrón de dieta mediterránea con 14 sencillas preguntas. 

Tabla 67. Encuesta PREDIMED sobre el grado de adherencia a la dieta mediterránea 

Encuesta de adherencia a la dieta mediterránea 

Preguntas Valoración 

1. ¿Usa usted el aceite de oliva como principal grasa para 

cocinar?   
Sí = 1 punto 

2. ¿Cuánto aceite de oliva consume en total al día 

(incluyendo el usado para freír, comidas fuera de casa, 

ensaladas, etc.)? 

Dos o más cucharadas = 1 

punto 

3. ¿Cuántas raciones de verdura u hortalizas consume al 

día? (ración: 200 g) 

Dos o más al día (al menos 

una de ellas en ensaladas o 

crudas) = 1 punto 

4. ¿Cuántas piezas de fruta (incluyendo zumo natural) 

consume al día?  
Tres o más al día = 1 punto 

5. ¿Cuántas raciones de carnes rojas, hamburguesas, 

salchichas o embutidos consume al día? (ración: 100-150 g) 

Menos de una al día = 1 

punto 

6. ¿Cuántas raciones de mantequilla, margarina o nata 

consume al día? (ración individual: 12 g) 

Menos de una al día = 1 

punto 

7. ¿Cuántas bebidas carbonatadas y/o azucaradas 

(refrescos, colas, tónicas, bitter) consume al día?  

Menos de una al día = 1 

punto 

8. ¿Bebe usted vino? ¿Cuánto consume a la semana? (*) 
Tres o más vasos por 

semana = 1 punto 

9. ¿Cuántas raciones de legumbres consume a la semana? 

(1 plato o ración de 150 g) 

Tres o más por semana = 1 

punto 
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Encuesta de adherencia a la dieta mediterránea 

Preguntas Valoración 

10. ¿Cuántas raciones de pescado-mariscos consume a la 

semana? (1 plato o ración de 150 g) 

Tres o más por semana = 1 

punto 

11. ¿Cuántas veces consume repostería comercial (no 

casera) como galletas, flanes, dulce o pasteles a la semana? 

Menos de tres por semana = 

1 punto 

12. ¿Cuántas veces consume frutos secos a la semana? 

(ración: 30 g) 

Una o más por semana = 1 

punto 

13. ¿Consume preferentemente carne de pollo, pavo o 

conejo en vez de ternera, cerdo, hamburguesas o 

salchichas? (carne de pollo: 1 ración de 100-150 g) 

Sí = 1 punto 

14. ¿Cuántas veces a la semana consume los vegetales 

cocinados, la pasta, arroz u otros platos aderezados con 

salsa de tomate, ajo, cebolla o puerro elaborada a fuego 

lento con aceite de oliva (sofrito)? 

Dos o más por semana = 1 

punto 

(*) No consumir es lo más beneficioso para la salud. 

Valoración de la puntuación obtenida: Si la puntuación se encuentra entre 1-7, el grado de adherencia al 

patrón mediterráneo es bajo y se recomienda valorar la calidad de la dieta y empezar a hacer cambios 

saludables. En cambio, si la puntuación es entre 8 y 14, el grado de adherencia a la dieta mediterránea es 

bastante bueno. 

Fuente: elaboración propia a partir de la encuesta PREDIMED de la Sociedad Española de Dietética y 

Ciencias de la Alimentación 

Efecto de los nutrientes sobre la salud cardiovascular 

Además de considerar los patrones de dieta, la investigación también ha demostrado el 

impacto de los nutrientes individuales en los FRCV. La ingesta adecuada o inadecuada 

de diferentes nutrientes puede afectar los niveles de colesterol, la presión arterial y la 

inflamación, entre otros factores.  

Tabla 68. Efecto de los nutrientes sobre la salud cardiovascular 

Efecto de los nutrientes sobre la salud cardiovascular 

Sobre el perfil lipídico Efecto antioxidante (*) Sobre la tensión arterial 

Los ácidos grasos (AG): 

- AG monoinsaturados (AGM) 

- AG poliinsaturados (AGP) 

Fibra soluble e insoluble 

Esteroles vegetales 

Fitoestrógenos 

Vitamina E 

Vitamina C 

Betacarotenos 

Flavonoides 

Sodio 

Potasio (**) 

(*) Efecto beneficioso no a través de suplementos dietéticos, sino en base a una dieta rica en antioxidantes 
naturales. 

(**) Efecto beneficioso no a través de suplementos dietéticos, sino mediante una dieta abundante en 
alimentos ricos en potasio, fruta y verdura (400 g/día). 

Fuente: elaboración propia 
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Tabla 69. Efecto y mecanismo de los nutrientes sobre los FRCV 

Nutrientes Efecto y Mecanismo de acción sobre FRCV Nivel evidencia 

Efecto beneficioso sobre el perfil lipídico 

AGM         

(ácido Oleico) 

(*) 

Poder hipocolesterolemiante (disminuye los niveles 

plasmáticos de CT y cLDL), y aumenta los de cHDL. 

Acción antiagregante plaquetaria y vasodilatadora. 

Efectos antiinflamatorios [21, 22]. 

(1+) 

AGP (Omega-3) Disminuye los niveles plasmáticos de TG y VLDL. 

También tiene una acción antiagregante plaquetaria y 

vasodilatadora [21, 22]. 

(1+) 

Fibra soluble Reduce las cifras de cLDL plasmático, la TA y el riesgo 

de enfermedad coronaria.  

(2++) 

Fibra insoluble Efecto beneficioso sobre perfil lipídico más intenso que 

con la fibra soluble [23, 24, 25, 26]. 

(2++) 

Esteroles 

vegetales 

Reducen el cLDL mediante la disminución de la 

absorción intestinal de grasas [27]. 

(2++) 

Fitoestrógenos 

(Proteína de 

soja) 

Reducen los niveles plasmáticos de colesterol total y 

cLDL, sin afectar al cHDL. El efecto es más intenso en 

sujetos hipercolesterolémicos [28]. 

(1++) 

Existe un efecto beneficioso sobre la EVA en relación 

con el contenido de los alimentos derivados de soja de 

fibra, vitaminas y AGP [29]. 

(1++) 

Efecto antioxidante 

Vitamina E, C, 

betacarotenos, 

ubiquinona, 

ácido lipoico y 

flavonoides. 

Resultados positivos en dietas ricas en alimentos con 

antioxidantes naturales [30, 31]. 

(2+) 

No hay resultados positivos cuando los antioxidantes se 

administran a modo de suplementos dietéticos [32, 33].  

(1+) 

Efecto sobre la presión arterial 

Sodio Relación directa entre el consumo de sodio con las 

cifras de TA y la mortalidad cardiovascular. 

(1+) 

La restricción del consumo de sal previene la aparición 

de HTA y reduce las cifras de TA en personas con 

hipertensión. 

(1++) 

Potasio Estudios poblacionales han demostrado una relación 

inversa entre la ingesta de potasio en la dieta y las cifras 

de TA y prevalencia de hipertensión [34]. 

(1++) 

Los suplementos de potasio en la dieta no son de 

utilidad en el tratamiento de la hipertensión [35]. 

(1++) 

AGM: ácidos grasos monoinsaturados / AGP: ácidos grasos poliinsaturados 

(*) Existe un consenso bastante generalizado en que la alimentación con un relativamente alto contenido 

en grasa total a base de AGM (con la dieta mediterránea como paradigma) es tanto o más beneficiosa para 

la salud cardiovascular que la dieta rica en hidratos de carbono y pobre en grasa total y saturada que se ha 

recomendado habitualmente como cardiosaludable en países anglosajones. 

Fuente: elaboración propia 
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Efectos de los alimentos en la salud cardiovascular 

A continuación, se realiza un resumen sobre los efectos beneficiosos de diferentes tipos 

de alimentos sobre la salud cardiovascular. 

Tabla 70. Efecto de los alimentos sobre la salud cardiovascular 

Efecto de los alimentos sobre la salud cardiovascular 

Frutas y verduras Pescado Frutos secos 

Antioxidantes (Vitamina E y C y 

betacarotenos) 

Flavonoides (ajo, cebolla, frutas 

del bosque, fresas) 

Fibra 

Potasio 

Ácido fólico 

AGP Omega-3 

 

Fibra 

AGP 

Fitoesteroles 

Vitamina E 

Ácido fólico 

Polifenoles antioxidantes 

Fuente: elaboración propia 

Frutas y Verduras 

Numerosos estudios prospectivos han documentado una relación positiva significativa 

entre el consumo de frutas y verduras y la protección frente a la EVA. Se ha demostrado 

una disminución del 4% en el riesgo de mortalidad cardiovascular por cada ración 

adicional de fruta (equivalente a 77 g) y verduras (equivalente a 80 g) por día consumida 

[36] (1+). 

También ha manifestado impactos beneficiosos sobre la TA. El estudio Dietary 

Approaches to Stop Hypertension (DASH) evaluó el impacto de una dieta rica en frutas 

y verduras en la presión arterial, y se encontró que esta dieta reduce tanto la diastólica 

como la sistólica, cuando se consumen más de 400 gramos de estos alimentos al día 

[37] (1+). 

El consumo de tubérculos (sobre todo, patatas) no se asocia con un aumento del RCV 

excepto si son fritas en aceites no recomendables y saladas [37] (1+). 

Con las evidencias existentes, se recomienda el consumo de cuatro a cinco raciones 

diarias entre frutas y verduras dado que reduce la mortalidad global y cardiovascular, si 

bien es más evidente sobre la enfermedad cerebrovascular que sobre la enfermedad 

coronaria [38] (1+). 

Pescado 

Los estudios muestran que comer pescado (especialmente aquel rico en AG omega 3) 

al menos una vez por semana, se relaciona con una reducción del 16% en el riesgo de 

enfermedad cardíaca. Un consumo de 2 a 4 veces por semana se asocia con una 

disminución del 6% en el riesgo de sufrir un ictus [39, 40, 41] (1+). 

Incentivar el consumo de pescado o marisco (especialmente blanco o azul), es un 

importante componente de las modificaciones de estilo de vida para las personas con 

riesgo de padecer EVA alto o moderado [38] (1+). 

Frutos secos 

Los frutos secos son ricos en AGP, lo que permite reducir los niveles de colesterol sin 

aumentar el contenido calórico total de la dieta. También son ricos en otros 
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componentes beneficiosos para la salud cardiovascular, como arginina, precursor del 

ácido nítrico, un vasodilatador endógeno, ácido fólico, que contribuye a reducir la 

homocisteinemia, vitamina E, polifenoles antioxidantes, fitoesteroles y otros compuestos 

[42] (1+). 

El consumo frecuente de frutos secos se asocia con una reducción en la EC, 

especialmente en la enfermedad coronaria, y en la mortalidad por cualquier causa. El 

consumo diario de 30g de frutos secos (en combinación) produce una reducción de 

aproximadamente el 30% del riesgo de EVA [43] (2++). 

Se recomienda consumir frutos secos crudos (no tostados ni salados) y sin pelar (ya 

que la mayoría de los antioxidantes están en la piel) a diario o al menos tres veces por 

semana para controlar el colesterol y mejorar la salud en general. Para mantener su 

efecto saciante y evitar ganar peso, deben ser consumidos durante el día, no como 

postre después de la cena [38] (2++). 

Entre los frutos secos recomendados están las avellanas, nueces, almendras, 

pistachos, anacardos, macadamias y piñones, siempre que no sean procesados.  

El Café y el Té 

El café (tanto el normal como el descafeinado) y el té son ricos en polifenoles y hay 

evidencias de alto nivel de que su consumo habitual se asocia con reducción de EVA. 

Sin embargo, los efectos de estas bebidas dependen de la dosis, la composición, etc. 

Por ejemplo, el café sin filtrar contiene cafestol, que aumenta el cLDL, y kahweol 

(compuesto fenólico), que se puede asociar con un aumento de hasta el 25% de 

mortalidad por enfermedad aterosclerótica con el consumo ≥ 9 tazas al día [44]. Por otro 

lado, consumos más moderados (3 o 4 tazas al día) han demostrado efectos 

beneficiosos en la salud vascular [45] (2++). 

Además, el consumo crónico y habitual de café no se ha asociado con el aumento de 

riesgo de HTA [46, 47] (2++). 

A su vez, el consumo de té verde o negro puede tener un efecto pequeño pero 

significativo de reducción de la TA. El efecto beneficioso del té está relacionado con su 

riqueza en flavonoides, y se ha observado que cada taza (236,6 mL) de aumento en el 

consumo diario de té (estimado de 280 mg y 338 mg de flavonoides totales al día para 

el té negro y verde, respectivamente) se asocia con un riesgo promedio de mortalidad 

por ECV 4% menor, un riesgo 2% menor de eventos de ECV, un riesgo 4% menor de 

derrame y un riesgo 1,5% menor de mortalidad por todas las causas [48, 49] (2++). 

Carne 

En general, se recomienda una reducción del consumo cárnico, y su sustitución 

ocasional por el pescado, si bien las investigaciones sobre carnes sugieren que comer 

carne blanca o magra (sin grasa visible) tres a cuatro veces por semana no aumenta el 

RCV [38] (2++). 

Sin embargo, el consumo de carnes rojas o procesadas (como el beicon, las salchichas 

y los embutidos) sí aumenta la mortalidad total, el desarrollo de DM2 y ECV y el riesgo 

de padecer enfermedad aterosclerótica (del 3% para las carnes rojas y del 7% para las 

procesadas) [50] (2++). 
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Sal 

El exceso de sal en la dieta se relaciona con problemas cardiovasculares y la mortalidad 

por causas cardiometabólicas. Se debe recomendar una dieta baja en sal (menos de 5 

g al día) a la población en general, y con mayor énfasis en personas con hipertensión y 

sus familiares, recordando que, para calcular la cantidad total de sal en un alimento, es 

necesario multiplicar su contenido de sodio por 2,5 [14] (1++). 

Para reducir el consumo de sal, se deben limitar los alimentos ricos en sal, como los 

precocinados, enlatados, salazones, embutidos y bebidas carbonatadas. Una 

alternativa a la sal es utilizar zumo de limón, ajo o hierbas aromáticas [38, 14] (1++). 

Eficacia de la intervención 

El asesoramiento dietético es la base de la intervención en la alimentación [14] (1+).  

Diversos estudios, varios de ellos llevados a cabo en nuestro entorno, demuestran que 

aquellos consejos que fomentan la dieta mediterránea producen cambios beneficiosos 

en la conducta alimentaria y reducciones en la morbimortalidad cardiovascular en 

prevención primaria [20] (1+). 

Cualquiera que sea la forma de administrar este asesoramiento (personalizado, grupal 

o por escrito), en comparación con ningún asesoramiento o un asesoramiento menos 

intenso, produce una mejoría en los FRCV y en los hábitos dietéticos [38] (1+). 

Se pueden introducir cambios en los hábitos alimentarios de forma que aumenta la 

ingesta de fruta, verdura y de fibra, así como disminuir el aporte calórico total y de grasas 

saturadas [51] (1++). 

Cuando se consigue disminuir o modificar la ingesta de grasas (reduciendo las grasas 

saturadas y reemplazándolas parcialmente por insaturadas), se observan pequeñas, 

pero potencialmente importantes reducciones de los FRCV [7] (1++). 

Cuando el asesoramiento dietético es proporcionado por dietistas, se consiguen 

mayores cambios en la alimentación que cuando es proporcionado en las consultas 

médicas (1++). 

Tabla 71. Recomendaciones sobre alimentación en personas con RCV bajo 

Recomendaciones Alimentación 

Se recomienda aconsejar una dieta rica y variada siguiendo el patrón de la 
dieta mediterránea:  

– Limitar la ingesta de grasas procedentes de lácteos y carnes. 

– Potenciar la selección de lácteos desnatados y semidesnatados. 

– Potenciar la selección de carnes más magras como el pollo, el pavo, 

conejo o avestruz.  

– Evitar aceites y grasas hidrogenadas (pastelería y bollería industrial, 
precocinados y aperitivos).  

– Se recomienda el empleo del aceite de oliva en cantidades 
moderadas.  

– Consumir pescado de forma regular (al menos 3 veces/semana).  

– Consumir frutas y verduras a diario (400 g/día o 5 raciones/día).  

– Reducir el consumo de sal a cantidades menores de 5 g/día.  

A 
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Recomendaciones Alimentación 

– Consumir legumbres y cereales integrales de forma regular.   

– Desaconsejar las bebidas azucaradas como los refrescos y zumos 
industriales, y las bebidas energéticas. 

Se recomienda el consumo diario de 30 gramos de frutos secos (no 
procesados), sin que esto suponga un exceso del contenido calórico total 
de la dieta. 

B 

Se aconseja valorar los hábitos alimentarios de las personas que acudan a 
consulta cada dos años. 

√ 

A todas las personas con desviaciones importantes de su perfil alimentario, 
se les debe realizar al menos una intervención breve, de intensidad baja o 
moderada. 

B 

Las intervenciones sobre hábitos dietéticos deben dirigirse también hacia el 
ámbito familiar de la persona. 

D 

Los hábitos alimenticios se deben registrar con una periodicidad mínima de 
dos años en la consulta de AP. 

D 

Se recomienda utilizar la encuesta de registro mínimo para detectar los 
errores más frecuentes. Si procede, valorar la frecuencia de consumo y/o el 
recordatorio de 24 h. 

D 

Fuente: elaboración propia 

5.3.4. Actividad física 

Según la OMS, la actividad física es cualquier tipo de movimiento corporal que implique 

un gasto de energía de los músculos esqueléticos. El ejercicio físico, por su parte, es 

una forma planificada y estructurada de actividad física con el objetivo de mejorar o 

mantener la aptitud física. 

Por el contrario, se considera sedentarismo a la falta de actividad física con el 

consiguiente bajo gasto energético diario, tanto en la actividad profesional como en el 

tiempo de ocio. 

Toda persona debe tener registrada la valoración de la actividad física que realiza en 
su tiempo libre o de ocio y en su profesión u ocupación, así como, la práctica de 
ejercicio físico regular y/o deporte. Para ello, se pueden utilizar los cuestionarios: 
encuesta de valoración de la actividad física y encuesta de gasto calórico 
semanal en el tiempo libre. 

Se debe informar a todas las personas, al menos cada dos años, del papel protector 
de la actividad física y aconsejar que la realicen de forma regular, adecuada a la edad, 
características y condiciones físicas. 
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Tabla 72. Encuesta de valoración de la actividad física 

Profesión 

¿Practica algún deporte o ejercicio físico en el tiempo libre?  

¿Desde cuándo? 

¿Cuál o cuáles?  

¿Durante cuánto tiempo? 

¿Cuántas veces por semana?  

¿Con qué intensidad: suave, media o fuerte? 

¿Qué distancia suele caminar diariamente? (al trabajo, a la compra, al colegio, ...) 

¿Cuántos pisos de escaleras suele subir por término medio a lo largo del día? 

¿Con qué intensidad: despacio, a ritmo medio o deprisa? 

Fuente: elaboración propia 

Tabla 73. Encuesta de gasto calórico semanal en el tiempo libre 

Encuesta de gasto calórico semanal en el tiempo libre 

Actividad h/sem Kcal/h/kg Total 

Ocio    

Baile de salón  3,5  

Baile moderno  5,7  

Golf  5,0  

Escalada   7,9  

Montar a caballo  6,2  

Juegos de raqueta  9,0  

Buceo  8,4  

Squash  9,5  

Fútbol  8,2  

Tenis de mesa  4,2  

Tenis (individual)  6,4  

Tenis (dobles)  3,9  

Voleibol  4,8  

Esquí acuático  6,6  

Ejercicio    

Bicicleta (16 Km/h)  5,9  

Carrera (10 Km/h)  9,2  

Salto a la comba  8,4  

Remo (máquina)  6,8  
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Encuesta de gasto calórico semanal en el tiempo libre 

Actividad h/sem Kcal/h/kg Total 

Natación (libre lento)  7,7  

Caminar (3-4 Km/h)  3,5  

Caminar (6 Km/h)  5,3  

Pesas  4,2  

Tareas domésticas    

Carpintería  3,3  

Cortar madera (hacha)  5,1  

Granja (ligero)  5,1  

Granja (pesado)  7,0  

Jardín (cavar)  7,0  

Recortar bordes  4,6  

Almohazar (caballo)  7,7  

Limpieza de la casa  3,5  

Fregar  3,7  

Cortar césped (con máquina)  5,9  

Pintar exterior de la casa  4,6  

Raspar pintura  3,7  

Pulir, abrillantar  4,6  

Rastrillar  3,3  

Serrar (a mano)  7,3  

Serrar (con máquina)  4,4  

Fregar suelos  6,4  

Podar árboles  7,7  

Lavar el coche  3,3  

Escardar hierbas  4,4  

Limpiar ventanas  3,5  

Total semanal    

h/sem = Horas a la semana; Kcal/h/kg = Kilocalorías por hora por kilogramo de peso corporal 

Cumplimentación del cuestionario: anotaremos en la columna de “h/sem” el tiempo semanal (en horas) que 

la persona ocupa por cada actividad que realiza. Luego se multiplica ese tiempo por la cifra que le 

corresponda en la columna “Kcal/h/kg” y por el peso en kilos de la persona, para anotar el resultado en la 

columna “Total” correspondiente. Sumando todas las cifras anotadas en esta última columna obtenemos el 

número de Kcal totales que gasta a la semana. 

Fuente: elaboración propia 

Según la cifra obtenida, se puede realizar la siguiente clasificación atendiendo a la 

actividad física que realiza cada persona: 
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▪ Activa: realiza ejercicio con los criterios de duración, frecuencia e intensidad 

adecuados, o bien, realiza una actividad física en su tiempo libre que genera un 

gasto calórico de más 2.000 Kcal/semana.  

▪ Parcialmente activa: realiza ejercicio físico o deporte sin cumplir con los 

criterios adecuados de duración, frecuencia e intensidad, o bien, realiza una 

actividad física en su tiempo libre que genera un gasto calórico entre 500-2.000 

Kcal/semana.  

▪ Inactiva: no realiza ningún tipo de ejercicio o deporte, o bien, realiza una 

actividad física en su tiempo libre que genera un gasto calórico menor de 500 

Kcal/semana. 

Independientemente de la valoración de su actividad física, se debe informar a todas 
las personas, con periodicidad mínima de dos años, del papel protector de la 
actividad física y aconsejar que la realicen de forma regular, adecuada a su edad, 
características y condiciones físicas. 

Magnitud del problema 

En España, un 40,3% de mujeres se declaran sedentarias frente a un 32,3% de 

hombres. El mayor porcentaje de sedentarismo corresponde al grupo de 85 y más años, 

mientras que la franja de edad 15-24 es la que se considera más activa [2].  

Por otro lado, los resultados de la Encuesta Europea de la Salud en España muestran 

que sólo un 8,4% de hombres y un 7,0% de mujeres realizan ejercicio físico diario en su 

tiempo de ocio. 

Beneficios de la actividad física 

La evidencia existente ha demostrado ampliamente los beneficios del ejercicio físico 

sobre varios indicadores de salud, incluida la mortalidad cardiovascular y la debida a 

cualquier causa.  

La investigación ha puesto en evidencia la mejora en el bienestar gracias al ejercicio 

físico, que mejora la calidad del sueño, disminuye la ansiedad, el estrés, la depresión y 

el insomnio y refuerza la actividad intelectual [52, 53, 54, 55].  

Numerosos estudios demuestran una relación inversa entre la realización de ejercicio 

de manera regular y la presencia de enfermedad coronaria, eventos adversos 

cardiovasculares y muerte cardiovascular [56, 57, 58] (1++). 

Además, se modifican factores de riesgo como el perfil lipoproteico, el control glucémico 

y el riesgo de desarrollar diabetes, la prevención de la obesidad y la TA, entre otros [59, 

60, 61] (1+). 

El ejercicio se relaciona también con un menor riesgo de padecer cáncer, con la mayor 

evidencia en la prevención de cáncer de colon, mama, próstata, endometrio y páncreas 

[62] (2++). 

Un metaanálisis de 21 estudios demostró una reducción significativa del 27% en el 

riesgo de desarrollar cáncer de colon proximal y distal entre aquellas personas que se 

ejercitaban a menudo [63] (2++). 

Asimismo, también existe evidencia entre una relación inversa entre ejercicio y riesgo 

de desarrollo de cáncer de mama en aquellas mujeres que son más activas (tanto en el 
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ámbito laboral como en el tiempo libre), con una disminución entre un 30-40% del riesgo 

de desarrollo de cáncer de mama [64] (2++). 

También es conocida la influencia positiva de la actividad física sobre el metabolismo 

óseo y la prevención de osteoporosis, de la que podrían beneficiarse en especial las 

mujeres pre y posmenopáusicas en términos del mantenimiento de su masa ósea 

practicando ejercicio de fuerza y resistencia muscular de manera regular. El 

entrenamiento de carga (fundamentalmente el levantamiento de pesas) ha demostrado 

estimular con mayor intensidad la densidad mineral ósea (DMO) que el deporte aeróbico 

[65, 66, 67].  

En las personas mayores, los ejercicios de fuerza/resistencia muscular enlentecen el 

envejecimiento que se produce sobre el sistema osteomuscular, disminuyendo el riesgo 

de caídas y la incapacidad para la autonomía personal, además de mejorar su 

autoestima y estado anímico [53, 68]. 

Por tanto, se debe recomendar la realización de actividad física a todas las personas, 

independientemente de su nivel de RCV. Se recomienda alcanzar al menos de 150 min 

a 300 min a la semana de ejercicio aeróbico de intensidad moderada o de 75 min a 150 

min de intensidad elevada o una combinación equivalente de las mismas, para reducir 

cualquier causa de mortalidad, mortalidad cardiovascular y morbilidad. 

El tipo, intensidad, volumen y frecuencia de entrenamiento se debería consensuar y 

adecuar a las características individuales de la persona y de sus comorbilidades, con 

incrementos progresivos si se permiten, lo que lleva a mejorar la adherencia al ejercicio 

físico, y por tanto sus beneficios a largo plazo [69, 70]. 

La incorporación de ejercicios de fuerza a la actividad física aeróbica (caminar, jogging, 

ciclismo, etc.) presenta un menor riesgo de eventos cardiovasculares totales y 

mortalidad por cualquier causa [71, 72, 73, 74].  

Tabla 74. Recomendaciones sobre actividad física en personas con RCV bajo 

Recomendaciones Actividad Física 

Se recomienda reducir el sedentarismo y practicar una actividad física al 
menos ligera durante el día para reducir la mortalidad general y la 
mortalidad y la morbilidad cardiovasculares. 

A 

Se recomienda preguntar a la persona, al abrir su historia de salud, sobre 
sus hábitos en actividad física con una periodicidad mínima de 2 años y sin 
límite de edad. 

D 

Valorar el tipo de actividad física o deporte que realiza, la frecuencia, 
duración e intensidad.  

D 

Se recomienda que los adultos de todas las edades dediquen al menos de 
150 a 300 minutos a la semana de actividad física aeróbica de intensidad 
moderada o de 75 a 150 minutos a la semana de actividad física aeróbica 
de intensidad vigorosa, o una combinación equivalente de las mismas. 

A 

Además, sería recomendable realizar ejercicios de flexibilidad todos los días 
de la semana, con un mínimo de 10 minutos al día. 

D 

En personas mayores, como complemento a lo anterior, se recomiendan 
dos sesiones semanales de ejercicios de fuerza/resistencia. 

D 
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Recomendaciones Actividad Física 

Si la persona es activa, realizar un consejo de refuerzo. D 

Si la persona es parcialmente activa o no realiza el ejercicio de forma 
adecuada, realizar un consejo de aumento. Si la persona es inactiva, 
realizar un consejo de inicio. 

D 

Fuente: elaboración propia 

5.3.5. Peso Corporal 

La obesidad y el sobrepeso son términos utilizados para describir la acumulación 

excesiva de grasa en el cuerpo que puede afectar negativamente la salud, además de 

aumentar el riesgo de desarrollar diversas afecciones de salud, como DM2, 

enfermedades cardíacas, presión arterial alta, apnea del sueño, algunos tipos de cáncer 

y otras enfermedades crónicas.  

El método más usado para definir y clasificar la obesidad es el IMC, expresado en Kg/m2. 

Se acepta como punto de corte para la obesidad un valor de IMC ≥ 30 Kg/m2. 

Según su magnitud se clasifica en normopeso, sobrepeso y obesidad (grado I, grado II 

o grado III). 

Tabla 75. Clasificación del peso según IMC 

Clasificación del peso corporal según IMC 

Normopeso IMC entre 18,5 - 24,9 kg/m2 

Sobrepeso IMC entre 25,0 - 29,9 kg/m2 

Obesidad grado I IMC entre 30 - 34,9 kg/m2 

Obesidad grado II IMC entre 35 - 39,9 kg/m2 

Obesidad grado III IMC ≥ 40 kg/m2 

Fuente: elaboración propia a partir de información del Centro Nacional para la Prevención de Enfermedades 

Crónicas y Promoción de la Salud, División de Nutrición, Actividad Física, y Obesidad. 

Se recomienda medir el peso cada 4 años a partir de los 20 años, con una medición 
de talla de referencia a los 20 años o en la primera visita en que se registre el peso. 

Se recomienda medir el PA a las personas que presenten un abdomen prominente 
para determinar si tienen obesidad abdominal (perímetro > 102 cm en hombres y > 
88 cm en mujeres), y en caso positivo, recomendar estilos de vida saludables, 
ejercicio físico y dieta. 

Magnitud del problema 

La prevalencia de la obesidad ha experimentado un ligero decrecimiento en los últimos 

10 años en España y afecta al 16% de la población adulta española, siendo más 

frecuente en hombres (16,5%) que en mujeres (15,5%). Se observa una mayor 

prevalencia en personas de edad avanzada y en grupos sociales con menor nivel de 

renta y educativo [2]. 
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El sobrepeso afecta al 37,6% de la población española, con grandes diferencias entre 

los hombres (44,9%) y las mujeres (30,6%). Al igual que se observa en la obesidad, su 

prevalencia también aumenta con la edad [75, 2]. En cuanto a la población infantil, se 

estima que un 23,3% tienen sobrepeso (24,7% en las niñas frente al 21,9% de los niños), 

mientras que la obesidad afecta al 17,3% (en este caso más prevalente en los niños, 

19,4% frente al 15% en las niñas) [2, 76]. 

La importancia del control del sobrepeso y la obesidad se debe a su asociación con 

complicaciones crónicas, incluyendo enfermedades ateroscleróticas y factores de riesgo 

relacionados como la DM2, la dislipemia y la HTA. Numerosos estudios respaldan la 

existencia de una relación entre la obesidad y un amplio espectro de EC, como CI, IC, 

accidentes cerebrovasculares, arritmias ventriculares o muerte de origen cardíaco [77, 

78, 79] (1+). 

Entre las comorbilidades asociadas al sobrepeso y obesidad, destacan aquellas 

dependientes de alteraciones metabólicas asociados a esta condición. Se estima que 

entre el 70 y 80% de los individuos con sobrepeso presenta comorbilidades metabólicas, 

y se ha encontrado un creciente riesgo de desarrollar DM2 en las personas con 

sobrepeso (RR en hombres de 2,40 y en mujeres de 3,92), que incrementa 

significativamente en la obesidad (RR de 6,74 en hombres y 12,41 en mujeres) [80] (1+). 

También cabe destacar que se ha establecido una asociación significativa con el cáncer, 

en concreto de tipo mamario postmenopáusico, endometrial, ovárico, colorrectal, renal 

o pancreático [81, 82, 83] (2++). 

La mortalidad comienza a aumentar cuando el IMC es superior a 25 kg/m2. Las personas 

con un IMC ≥ 30 kg/m2 o más tienen un aumento del 50-100% en la mortalidad en 

comparación con las personas en normopeso (IMC 20-24,9 kg/m2) [84] (1+). 

Obesidad abdominal 

La obesidad abdominal 

Además del exceso de grasa corporal, su distribución constituye un indicador relevante 

de riesgo y morbilidad.  

La localización central o abdominal se relaciona con mayor riesgo de mortalidad total, 

de EC, diabetes e HTA [85] (1+).  

La medición más fiable es el PA. La relación entre el RCV con el peso corporal y el PA 

se expresa en la siguiente tabla: 

Tabla 76. Relación entre el RCV con el IMC y el perímetro abdominal 

Relación entre el riesgo cardiovascular con el IMC y el perímetro abdominal 

Clasificación 
IMC 

(kg/m2) 
Hombres PA 94-102 cm 

Mujeres PA 80-88 cm 
Hombres PA > 102 cm 

Mujeres PA > 88 cm 

Peso normal 18,5 – 24,9 - - 

Sobrepeso 25,0 – 29,9 Riesgo Aumentado Riesgo Alto 

Obesidad grado I 30,0 -34,9 Alto Muy Alto 

Obesidad grado II 35,0 – 39,9 Muy Alto Muy Alto 

Obesidad grado III ≥ 40 Extremadamente Alto Extremadamente Alto 

Fuente: OMS. Obesidad: prevención y manejo de la epidemia mundial.  
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Otras medidas antropométricas permiten cuantificar la obesidad abdominal. Una de 

ellas, analizada en el estudio de cohortes de CDC de Canarias, es la relación entre el 

PA y la estatura (ratio abdomen/estatura). Aunque este índice se relaciona bien con el 

RCV y los factores de riesgo, se necesitan estudios prospectivos en otras poblaciones 

que permitan generalizar su uso [86]. 

Prevención del Sobrepeso y la Obesidad 

Es recomendable que la prevención y el tratamiento de la obesidad contemplen la 

adopción y el mantenimiento de un estilo de vida saludable que incluya aspectos como 

la alimentación, el ejercicio y los factores sociales, geopolíticos y ambientales. Es 

necesario realizar modificaciones tanto en la cantidad de alimentos consumidos como 

en su calidad, variando la proporción de diferentes nutrientes. 

Para lograr un patrón alimentario saludable es aconsejable aumentar el consumo de 

verduras y frutas, y en menor medida, de cereales integrales, lácteos bajos en grasas, 

pescado, legumbres y frutos secos. Asimismo, se debe reducir la ingesta de carnes, 

incluyendo las procesadas y alimentos azucarados. Estos cambios alimentarios pueden 

ayudar a prevenir y tratar la obesidad de manera efectiva [87] (2++). 

Asimismo, como parte de la prevención del sobrepeso y la obesidad se deben fomentar 

la actividad y el ejercicio físico entre la población general, por su efecto protector y su 

papel preventivo en muchos de los FRCV. Se recomienda promover programas de 

ejercicio físico (aeróbico y de fuerza), así como la adquisición de hábitos activos en el 

tiempo libre (como subir por las escaleras, caminar a los sitios, etc), pero siempre 

adaptados a las capacidades funcionales de los individuos. 

La distribución de la masa corporal constituye también un indicador relevante de riesgo 

y morbilidad. La localización central o abdominal (que se mide con el PA) se relaciona 

con mayor riesgo de mortalidad total, de EC, diabetes e HTA [88, 89]. 

Factores dietéticos asociados a la obesidad 

Existe una asociación entre los siguientes componentes de la dieta y la obesidad [90] (2 

++): 

▪ Los alimentos de baja densidad energética (cereales integrales, cereales, frutas 

y verduras) contribuyen a proteger de la ganancia de peso, el sobrepeso y la 

obesidad. 

▪ Los alimentos hipercalóricos (alimentos con alto contenido de grasa y de grasa 

animal, alimentos precocinados y bebidas azucaradas), sobre todo si se 

consumen grandes cantidades regularmente, contribuyen a la ganancia de peso, 

de sobrepeso y de obesidad. 

▪ Las llamadas comidas rápidas (fast food) contribuyen a causar ganancia de 

peso, sobrepeso y obesidad. 

Actividad física 

La inactividad física se relaciona con la obesidad. 

Hábitos como ver la televisión u otros dispositivos electrónicos son comportamientos 

sedentarios que deben limitarse. Además, habitualmente las personas relacionan este 

hábito con el consumo de alimentos hipercalóricos y los realizan de manera simultánea. 
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Tratamiento del sobrepeso y obesidad 

Disminuciones moderadas y mantenidas del peso (5 Kg) dan lugar a los siguientes 

beneficios en salud [91] (1+): 

▪ Mejoría del perfil lipídico. 

▪ En algunos grupos de pacientes, como en personas diabéticas y en mujeres con 

otras comorbilidades, la disminución de peso reduce la mortalidad total. 

▪ Disminuye la PAD y la PAS. Una pérdida de peso mayor de 5 Kg se asocia a 

una reducción a los 12 meses de la PAS entre 3,8 – 4,4 mmHg y de la PAD entre 

3,0 y 3,6 mmHg. Una pérdida de 10 Kg de peso se asocia a una disminución de 

PAS de 6 mmHg y de PAD de 4,6 mmHg. 

▪ Mejoría del control glucémico. 

▪ Disminuye el riesgo de desarrollar DM2. 

El tratamiento de la obesidad se basa en modificaciones dietéticas, la práctica del 

ejercicio físico y el apoyo psicológico con terapia conductual. Los objetivos para perder 

peso deben ser personalizados y considerar, no sólo el peso a perder, sino los factores 

de riesgo y cualquier enfermedad adicional (1++). 

El tratamiento farmacológico y quirúrgico son opciones para obesidades importantes 

que no responden a las intervenciones anteriores (1+). 

Modificaciones dietéticas 

Las modificaciones dietéticas deben ser graduales y orientarse a conseguir cambios en 

los hábitos alimentarios. Se recomienda su realización a partir de un diario nutricional 

elaborado previamente por la persona, valorando lo que es correcto para mantenerlo y 

afianzarlo. A continuación, se consensuarán aquellos cambios que conjuguen la 

imprescindible reducción energética con la realización de las actividades normales de 

cada día [92]. 

Se recomienda el consumo de alimentos de baja densidad energética (cereales 

integrales, cereales, frutas y verduras), que contribuyen a proteger de la ganancia de 

peso, el sobrepeso y la obesidad. Por el contrario, alimentos hipercalóricos (alimentos 

con alto contenido de grasa y de grasa animal, alimentos precocinados y bebidas 

azucaradas), sobre todo si se consumen grandes cantidades regularmente, y la comida 

rápida (fast food) contribuyen a la ganancia de peso, de sobrepeso y de obesidad, por 

lo que su consumo debería restringirse en estas personas. 

La restricción de la ingesta calórica es la piedra angular del tratamiento. Desde una 

perspectiva energética, se establece una reducción de 500 a 1000 Kcal por día en 

comparación con la dieta normal, lo que resultaría en una pérdida de peso de 0,5 a 1 

Kg por semana. En un período de 6 meses, esto equivaldría a un promedio del 8 a 10% 

del peso corporal inicial. Es importante destacar que esta reducción energética no debe 

ser inferior a 1200-1600 Kcal por día en hombres y 1000-1200 Kcal por día en mujeres 

[92]. 

Las dietas muy hipocalóricas (< 800 Kcal/día) se asocian a una reducción mayor de 

peso en los primeros 3-4 meses. Sin embargo, pasado el año sus efectos tienden a 

disminuir [93, 94]. 
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En contraposición, los beneficios de la dieta mediterránea tienden a mantenerse. En 

cuanto a las dietas que incluyen ayuno intermitente, se han observado pérdidas 

ponderales similares a las de restricción energética, cuando tienen la misma ingesta 

energética [95]. 

Actividad física 

La actividad física de intensidad moderada es fundamental para el tratamiento integral 

y la pérdida de peso a largo plazo. Es importante destacar que su eficacia aumenta 

cuando se complementa con una dieta equilibrada y otros tipos de intervenciones, como 

el apoyo de la familia, reuniones en pequeños grupos o la orientación de un entrenador 

[92]. 

Para lograr la pérdida de peso, es fundamental que la actividad física incluya tanto 

ejercicios aeróbicos como de resistencia, que aumentan el gasto energético, controlan 

el apetito, reducen la masa grasa visceral, preservan la musculatura y disminuyen los 

factores de riesgo asociados a la obesidad, la ansiedad y el estrés [92]. 

Es importante destacar que la práctica de ejercicio físico no solo se limita a los ejercicios 

programados, sino que también incluye actividades cotidianas como subir escaleras en 

vez de usar el ascensor, caminar en vez de usar el coche para trayectos cortos o realizar 

pequeños paseos. Se recomienda la combinación de ambas formas de actividad física, 

controlando la frecuencia cardíaca según la fórmula: frecuencia cardíaca máxima: 220 - 

edad (años) x 0,7 [92]. 

Se recomiendan, al menos, 30 minutos diarios de actividad física moderada durante al 

menos 5 días por semana. Inicialmente, en una persona con obesidad y no entrenada, 

sería recomendable caminar 5 Km/día (consumo de 100-200 Kcal/día) e ir 

incrementando progresivamente la intensidad y la distancia. Generalmente, la actividad 

física constante, aunque sea de baja intensidad, resulta efectiva para las personas no 

acostumbradas al ejercicio físico intenso y tiene menos abandonos [92]. 

Apoyo psicológico y modificaciones conductuales 

Las personas con sobrepeso u obesidad se benefician de las intervenciones 

psicológicas, particularmente de las que utilizan estrategias conductuales y cognitivo-

conductuales. Son más útiles cuando se combinan con medidas dietéticas y ejercicio 

físico [92] (1++). 

La automedida del peso corporal se ha asociado con mayores reducciones de peso (2+). 

Tratamiento farmacológico 

El tratamiento farmacológico puede considerarse como tratamiento adicional a los 

cambios de estilo de vida en personas con IMC > 28 kg/m2 con morbilidad o IMC > 30 

kg/m2 sin ella (1+). 

Entre los fármacos recomendados se encuentran el Orlistat, la Lorcaserina, la 

fentermina/topiramato, Naltrexona/bupropion y la Liraglutida [96, 97, 98, 99, 100]. 
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Tabla 77. Recomendaciones sobre peso corporal en personas con RCV bajo 

Recomendaciones Peso corporal 

El IMC es la medida antropométrica que debe ser utilizada para medir y 
clasificar el sobrepeso y la obesidad en adultos. 

B 

Se recomienda medir el peso cada 4 años a partir de los 20 años, con una 
medición de talla de referencia a los 20 años o en la primera visita. 

C 

A todas las personas se les debe repetir la medición de IMC cada 4 años. C 

A todas las personas con sospecha de sobrepeso, se les debe medir el PA 
para detectar si tienen o no obesidad abdominal. 

C 

Las personas que consulten por su peso, se les debe aconsejar que 
reduzcan: 

– La ingesta de alimentos de alta densidad energética (alimentos 
grasos y que contengan grasa animal, alimentos precocinados y 
bebidas azucaradas o energéticas). 

– El consumo de comida rápida (fast food). 

– La ingesta de alcohol. 

B 

Las personas que consulten por su peso se les debe aconsejar que se 
mantengan físicamente activas y reduzcan los hábitos sedentarios, incluido 
el ver la televisión y el uso de dispositivos electrónicos (teléfonos móviles, 
tablets, etc.). 

B 

Los programas para bajar peso deben incluir actividad física, cambios 
dietéticos y de hábitos. 

A 

Las intervenciones dietéticas para perder peso deben estar calculadas para 

producir un déficit de entre 500 y 1000 Kcal/día. 
A 

Los programas de pérdida de peso deben estar adaptados a las preferencias 
individuales de cada persona. 

D 

A las personas con sobrepeso y obesidad se les debe prescribir una 
actividad física moderada de 150 - 300 min/semana. 

A 

En personas con IMC > 28 Kg/m2 y comorbilidad o IMC>30 Kg/m2 el 
tratamiento farmacológico podría ser considerado como un adyuvante de las 
intervenciones en estilo de vida. 

A 

A las personas con obesidad en tratamiento para perder peso se les debe 
recomendar controlar periódicamente su propio peso. 

B 

Fuente: elaboración propia 

5.3.6. Hipertensión Arterial 

La HTA se sigue definiendo como unas cifras de PA, repetidamente elevadas en la 

consulta clínica de:  PAS ≥ 140 y/o PAD ≥ 90 mmHg. 

Toda persona debe tener registrada las cifras de TA en su historia de salud. Se 

recomienda tomar la TA al menos una vez hasta los 14 años. La periodicidad debe ser 
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anual en mayores de 40 años o si hay factores de riesgo para el desarrollo de la HTA 

(sobrepeso-obesidad, cifras de TA normal-alta, o raza negra), y cada 3-5 años en el 

resto de las situaciones [14]. 

Si la primera toma es ≥ 140/90 mmHg se debe medir la presión arterial por lo menos en 

tres ocasiones separadas en el tiempo. Se deben registrar 3 mediciones separadas 

1-2 min, y solo deben repetirse cuando entre las primeras 2 mediciones haya una 

diferencia > 10 mmHg. La TA es el promedio de las últimas 2 mediciones. 

En cuanto al método más apropiado para determinar la TA, la evidencia disponible indica 

que los valores de PAS obtenidos de manera convencional pueden ser como mínimo 5-

15 mmHg más altos que los obtenidos con medición fuera de consulta (bien 

monitorización ambulatoria de la presión arterial (MAPA) o automedición domiciliaria de 

la presión arterial (AMPA)). Por ello son útiles para la confirmación del diagnóstico de 

HTA en consulta. Además, estas mediciones suelen ser más representativas de la vida 

real, por las condiciones en las que se realizan [101] (2+).  

La relación entre el consumo de alcohol, la prevalencia de HTA y el RCV es lineal, 

puesto que el consumo de alcohol tiene un potente efecto vasopresor. El estudio 

Prevention and Treatment of Hypertension Study (PATHS) investigó los efectos de la 

reducción del consumo de alcohol en la TA. Se obtuvo una reducción de la TA 1,2/0,7 

mmHg mayor que el grupo de control al cabo de 6 meses [102] (1+). Por otra parte, un 

metaanálisis con aleatorización mendeliana de 56 estudios epidemiológicos indicó que 

la reducción del consumo de alcohol, incluso en personas con un consumo bajo o 

moderado, puede ser beneficiosa para la salud cardiovascular [103] (1+).  

Es importante todas las personas reciban información y orientación sobre cómo llevar 

una dieta equilibrada y saludable. Esta dieta debe incluir una variedad de alimentos 

como verduras, legumbres, frutas frescas, productos lácteos desnatados, cereales 

integrales, pescado y AG no saturados, especialmente el aceite de oliva. Además, se 

recomienda disminuir el consumo de carnes rojas y grasas saturadas. La dieta 

mediterránea incluye muchos de estos nutrientes y alimentos y la adherencia a esta 

dieta reduce significativamente la TA ambulatoria y las concentraciones de glucosa y 

lípidos en sangre [104] (1+).  

Asimismo, la dieta DASH (dieta rica en fruta, verduras y baja en grasas totales y 

saturadas) disminuyó la PAS en una media de 3,5 mmHg y la PAD en 2,1 mmHg en 

personas normotensas [34] (1+). 

Existe evidencia de la relación causal entre la ingesta de sodio y la TA, habiéndose 

demostrado que el consumo excesivo de sodio (> 5 g/día) se asocia con un aumento de 

la prevalencia de HTA y un aumento de la PAS con la edad. Por otra parte, en diversos 

estudios se ha observado que la restricción del consumo de sodio tiene un efecto 

reductor de la TA. Un reciente metaanálisis de estos estudios ha mostrado que una 

reducción de ~1,75 g/día (4,4 g de sal al día) se asocia con una reducción media de la 

PAS/PAD de 4,2/2,1 mmHg, con un mayor efecto (entre 2,8 y 5,4 mmHg) en personas 

con HTA [105, 106] (1+).  

El aumento excesivo de peso se asocia con HTA y la disminución hacia un peso ideal 

reduce la TA. En un metaanálisis, las reducciones medias de PAS y PAD asociadas con 

una media de pérdida de peso de 5,1 kg fueron de 4,4 y 3,6 mmHg respectivamente 

[107, 108] (2++).  
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Tabla 78. Recomendaciones sobre HTA en personas con RCV bajo 

Recomendaciones HTA 

La periodicidad para el cribado de HTA es: 

– Cada 3-5 años en personas < 40 años. 

– Anual a personas ≥ de 40 años. 

– Anual en personas de 18-40 años con mayor riesgo de desarrollar HTA: 

sobrepeso u obesidad, presión arterial normal-alta o raza negra. 

A 

La HTA se puede prevenir combinando cambios de estilos de vida: evitar el 
sobrepeso, aumentar la actividad física, disminuir el consumo de sal, de alcohol 
y otras medidas dietéticas. 

A 

La medición de la TA fuera de consulta está especialmente recomendada para 
varias indicaciones clínicas, como identificar la HTA de bata blanca y 
enmascarada, cuantificar los efectos del tratamiento e identificar posibles 
causas de los efectos secundarios (p. ej., hipotensión sintomática) 

A 

La AMPA es un método que puede tener utilidad en el diagnóstico de la HTA, 
ya que los valores obtenidos mediante esta técnica se correlacionan con la 
morbimortalidad cardiovascular. 

B 

Las cifras de TA medida mediante AMPA que definen a una persona como 
hipertensa son PAS ≥135 mmHg o PAD ≥85 mmHg.  

B 

La AMPA debe realizarse con instrumentos validados de forma independiente. B 

Fuente: elaboración propia 

Consideraciones AMPA y MAPA 

La AMPA consiste en la medida efectuada por personas que no son profesionales 

sanitarios, es decir, la propia persona o un familiar, habitualmente en el propio domicilio. 

Por otro lado, la MAPA proporciona, mediante un dispositivo programado, la media de 

las lecturas de TA durante un periodo determinado (normalmente 24 horas).  

Tabla 79. Indicaciones del AMPA 

Indicaciones del AMPA 

• Detección de fenómenos de reacción de alerta en la medida de la presión arterial 
clínica. 

• Identificación de la hipertensión clínica aislada (HTA de bata blanca). 

• Confirmación del diagnóstico de HTA grado leve (grado 1). 

• Para el seguimiento de las personas con hipertensión. 

• Confirmación de la sospecha de HTA refractaria. 

• Valoración de la respuesta al tratamiento, identificando a las personas con buen o mal 
control, así como aquellos con periodos de cobertura insuficiente. 

• HTA lábil e identificación de personas con cifras de presión arterial muy variables. 

• Detección de episodios de hipotensión relacionados con el tratamiento. 

• Facilitar el seguimiento y control de las personas con menor accesibilidad a los 
servicios sanitarios. 

• Permitir espaciar el tiempo entre las consultas médicas 

Fuente: elaboración propia 
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Comparada con la TA medida en consulta, los valores de AMPA suelen ser más bajos 

y el umbral diagnóstico para la HTA es ≥ 135/85 mmHg (equivalente a una TA medida 

en consulta ≥ 140/90 mmHg), además, proporciona datos más reproducibles. 

Por otro lado, los valores de la MAPA también suelen ser más bajos que la TA medida 

en consulta y el umbral diagnóstico para la HTA es ≥ 130/80 mmHg durante 24 h, ≥ 135/ 

85 mmHg de media de la TA diurna y ≥ 120/70 de media de la TA nocturna (todas 

equivalentes a valores de presión medida en consulta ≥ 140/90 mmHg). 

Tabla 80. Definiciones de HTA según cifras de tensión arterial en consulta, ambulatoria y domiciliaria 

Categoría PAS (mmHg) PAD (mmHg) 

TA en consulta ≥ 140 ≥ 90 

TA ambulatoria diurna media ≥ 135 ≥ 85 

TA ambulatoria nocturna media ≥ 120 ≥ 70 

TA ambulatoria promedio 24 h ≥ 130 ≥ 80 

Promedio de TA domiciliaria ≥ 135 ≥ 80 

Fuente: elaboración propia 

La mayor ventaja de la MAPA y la AMPA es que permiten diagnosticar la HTA de bata 

blanca y la HTA enmascarada. Una ventaja particularmente destacable de la AMPA es 

su bajo coste y su mayor disponibilidad, mientras que los registros de MAPA presentan 

algún índice adicional que pueden tener valor pronóstico, a destacar principalmente la 

medición de la TA nocturna. Normalmente, la presión arterial disminuye durante el 

sueño. Estudios clínicos han demostrado que la TA nocturna es un predictor de 

complicaciones más fuerte que la TA diurna, por lo que la medición por MAPA puede 

resultar de utilidad [109]. El cociente de la presión arterial nocturna/diurna es también 

un importante predictor de complicaciones, y las personas con una caída de la TA 

nocturna reducida (< 10% de la media diurna o un cociente > 0,9) tienen un RCV 

aumentado [110, 111, 112]. 

Tabla 81. Ventajas y limitaciones de la AMPA y MAPA 

Ventajas y limitaciones de la AMPA y MAPA 

AMPA MAPA 

Ventajas 

• Puede identificar la HTA de bata blanca 

y la HTA enmascarada. 

• Método económico y ampliamente 

disponible. 

• Medición en el domicilio, más relajada 

que en la consulta. 

• Persona comprometida con la medición 

de la TA. 

• Puede identificar la HTA de bata 

blanca y la HTA enmascarada. 

• Mayor potencia pronóstica. 

• Mediciones nocturnas. 

• Medición en situaciones cotidianas.  

• Fenotipos de TA pronósticos 

adicionales.  
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Ventajas y limitaciones de la AMPA y MAPA 

AMPA MAPA 

• Fácil de repetir y usar en largos 

periodos para evaluar la variabilidad de 

la TA de día en día. 

• Presenta buena correlación con el daño 

de los órganos diana. 

• Permite valorar el efecto de los 

fármacos antihipertensivos sobre la TA 

y el estudio de la HTA refractaria. 

• Abundante información en una sola 

sesión, incluida la variabilidad de la PA 

en periodos cortos.  

Limitaciones 

• Solo se puede medir la TA estática. 

• Posibles errores de medición.  

• No registra la TA nocturna. 

• Puede inducir a la persona a tomar 

decisiones sin el consejo médico. 

• Posibilidad de usar aparatos no 

validados clínicamente. 

• Método costoso y poco disponible.  

• Puede ser incómodo para la persona. 

Fuente: elaboración propia 

Tabla 82. Determinaciones para el diagnóstico y seguimiento de la HTA 

Frecuencia de determinaciones para el diagnóstico y seguimiento de la HTA 

Para el diagnóstico de HTA Para el seguimiento de HTA 

Durante 6-7 días consecutivos (al menos 3 

días).  

Tres medidas* en intervalos de 1-2 mins. 

por la mañana (entre las 6 y 9 horas) y tres 

medias por la tarde (entre 18 y 21 horas).  

Despreciar el primer día.  

Medir la TA en ambos brazos y tomar 

como referencia el brazo con el valor más 

alto. 

Calcular la media de todas las mediciones 

realizadas, una vez descartada la primera 

de cada una de las medidas y el primer día 

completo, incluyendo tanto las de la 

mañana como las de la tarde. 

Seleccionar un día de la semana para la 

medición, siempre el mismo, 

preferentemente un laborable entre 

semana.  

En el día prefijado, realizar tres medidas 

(en intervalos de 1-2 mins.) por la mañana 

(entre 6 y 9 horas) y tres por la tarde (entre 

18 y 21 horas), siempre antes de la toma 

de medicación si la hubiere.  

Calcular la medida de todas las medidas 

de la mañana, de la tarde y la global. Antes 

de este cálculo, hay que desestimar la 

primera de las tres determinaciones de 

todas las medidas. 

* Las tres medidas se realizarán con un intervalo de 2-3 minutos. Si el dispositivo no dispone de un sistema 

memoria, la persona debe transcribir los resultados a una hoja de registro para presentarlos en la próxima 

visita. 

Fuente: elaboración propia 
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Tabla 83. Consejo a personas sobre el uso de AMPA 

Consejos a personas sobre el uso de AMPA 

Condiciones ideales para medirse la 

presión arterial 
Características de los dispositivos 

Debe elegir un lugar tranquilo y agradable y 

descansar 5 minutos antes de medirse la 

presión arterial. 

Evitar determinarse la presión arterial después 

de las comidas y de realizar esfuerzos físicos. 

Antes de mediarse la presión arterial, ha de 

haber pasado al menos 1 hora si ha bebido 

alcohol o café o si ha fumado. 

Es importante orinar antes. Ha de sentarse en 

una silla cómoda, con la espalda reclinada y 

sin cruzar las piernas. 

Siempre ha de medirse la presión arterial en el 

brazo donde es más elevada. 

La mejor posición del brazo es extendido 

apoyado sobre una mesa y a la altura del 

corazón. 

El manguito ha de colocarse a 2-3 cm por 

encima del pliegue del codo. 

Debe de medirse con un aparato 

validado. 

Dispositivos electrónicos automáticos 

de método oscilométrico. 

Deben de medir la presión arterial en el 

brazo (arterial braquial). 

El manguito debe estar adecuado al 

tamaño del brazo. 

Fuente: elaboración propia 

5.3.7. Dislipemias 

Se considera que una persona tiene hipercolesterolemia límite cuando presenta unas 

cifras de CT entre 200 y 249 mg/dL o cLDL entre 100-129 mg/dL. Se considera que una 

persona tiene hipercolesterolemia definida cuando presenta unas cifras de CT ≥ 250 

mg/dL o cLDL ≥ 130 mg/dL, siempre midiendo las cifras al menos en dos ocasiones 

[113]. 

La prueba recomendada para el cribado es la medición del CT, que se debe realizar a 

partir de los 18 años en ambos sexos, y con una periodicidad de cuatro años [14].  

Se recomiendan las medidas higiénico-dietéticas generales y cambios en los estilos de 

vida (ver consejo antitabaco, dietas y actividad física). 

El debate sobre los beneficios de la dieta mediterránea tiene su origen en el estudio de 

los 7 países. Estudios epidemiológicos posteriores reforzaron estas hipótesis, como, por 

ejemplo, el proyecto MONICA de la OMS [114, 115]. 

En particular, el estudio PREDIMED demostró que la dieta mediterránea suplementada 

con aceite de oliva virgen extra o nueces redujo significativamente, en casi un 30%, la 

tasa de eventos cardiovasculares mayores en comparación con la dieta baja en grasas 

[116, 117]. 

Es importante destacar que la dieta mediterránea debería ser considerada más como 

un estilo de vida, en la que se incluyen otros hábitos de vida saludables como la actividad 

física, que como un simple patrón dietético. 
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Aunque con variaciones entre las diferentes regiones, las características básicas de este 

tipo de dieta son las siguientes: 

▪ Alto consumo de cereales, legumbres, fruta, verduras y frutos secos.  

▪ Aceite de oliva como fuente principal de grasa (aquí reside la principal diferencia 

entre ambas dietas, ya que la mediterránea hace mucho hincapié en este 

alimento). 

▪ Consumo moderado de pollo, pescado, leche y productos lácteos (en forma de 

queso y yogures).  

▪ Bajo consumo de carne.  

▪ Alto grado de actividad física. 

La intervención dietética que se recomienda con más frecuencia para modificar el perfil 

lipídico y, subsiguientemente, para la protección de las ECV en la práctica médica diaria, 

es la dieta baja o modificada en grasas. En las dietas bajas en grasas, el consumo total 

de grasas debe ser menor del 30% de las calorías de la dieta, con un aporte de grasas 

saturadas inferior al 10% y con una ingesta limitada de alimentos ricos en colesterol 

(menos de 300 mg/día en prevención primaria). 

En relación con la efectividad de este tipo de dietas, se ha identificado una revisión 

sistemática que incluye 27 ECA comparando dietas bajas o modificadas en grasas y/o 

colesterol con la dieta habitual, control o placebo. En esta revisión, en los estudios con 

un seguimiento mayor de 2 años, se apreció una reducción de los eventos 

cardiovasculares (RR del 0,76) y no se observaron diferencias en mortalidad. Estas 

diferencias en la proporción de eventos fueron similares en las personas de alto y bajo 

RCV [118, 116] (1+). 

▪ Suero de cHDL aumentó en un 4,0 mg/dL (0,1 mmol/L). 

▪ Suero de apolipoproteína A-I aumentó en 8,8 mg/dL. 

▪ TG en suero aumentó en 5,7 mg/dL. 

▪ La concentración plasmática de fibrinógeno disminuyó en 7,5 mg/dL, la 

concentración del activador del plasminógeno de tipo tisular aumentó en 1,25 

ng/mL, y la del plasminógeno se incrementó en un 1,5%. 

Por otro lado, la pérdida de peso corporal tiene una influencia moderada en las 

concentraciones de CT y cLDL. En personas con obesidad, se ha observado una 

disminución de cLDL de alrededor de 8 mg/dL por cada 10 kg de pérdida de peso. 

Además, la disminución de cLDL es aún mayor cuando la pérdida de peso se logra 

mediante la práctica regular de ejercicio físico [123, 124, 125, 126, 127, 119].  

Existe una considerable variabilidad individual en la respuesta del cLDL a los cambios 

en la dieta y los tratamientos farmacológicos, lo que justifica la necesidad de un enfoque 

personalizado para cada persona. La reducción del RCV total debe ser abordada de 

forma individualizada, y para ello es esencial definir objetivos concretos. Además, el uso 

de objetivos específicos también contribuye a mejorar la comunicación entre el médico 

y la persona [128]. 
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Tabla 84. Recomendaciones sobre dislipemias en personas con RCV bajo 

Recomendaciones Dislipemias 

Para mejorar el perfil lipídico se debe recomendar una reducción de la 
ingesta de grasas saturadas, grasas trans y colesterol, así como pérdida 
de peso y aumento de la actividad física. 

A 

Se recomienda aconsejar el patrón dietético mediterráneo (dieta y 
ejercicio físico) a la población en general. 

A 

Se recomienda realizar una determinación de colesterol a partir de los 
18 años en ambos sexos, con una periodicidad de cada cuatro años.  

A 

Fuente: elaboración propia 

5.3.8. Diabetes 

Se considera diagnóstico de diabetes a cualquiera de las siguientes situaciones [129]: 

▪ GBA en ayunas ≥ 126 mg/dL.  

▪ TSOG ≥ 200 mg/dL.  

▪ HbA1c ≥ 6,5%.  

▪ Glucemia al azar ≥ 200 mg/dL con síntomas clásicos de hiperglucemia (poliuria, 

polidipsia, polifagia y pérdida inexplicable de peso).  

Todos estos criterios, salvo el último, han de confirmarse con una segunda 

determinación para el diagnóstico, excepto si se dan los siguientes resultados de 

manera simultánea en una misma prueba analítica: GB en ayunas ≥ 126 mg/dL y HbA1c 

≥ 6,5 %. 

Se considera prediabetes cuando se da cualquiera de las siguientes situaciones [129]: 

▪ GBA en ayunas entre 100 y 125 mg/dL. 

▪ HbA1c entre 5,7% y 6,4%. 

▪ TSOG entre 140 y 199 mg/dL a las 2 horas tras sobrecarga oral de glucosa (75 

g). 

Se emplean la glucosa y, especialmente la HbA1c, para predecir la progresión a la 

diabetes. Cifras de HbA1c entre el 5,5% y el 6,0% muestran un riesgo sustancialmente 

mayor de diabetes (incidencia a los 5 años del 9%-25%). Aquellos sujetos con un rango 

de HbA1c de 6,0 - 6,5% (prediabetes) tienen un riesgo de desarrollar diabetes en 5 años 

de entre el 25% y el 50%, y un RR 20 veces mayor en comparación con un HbA1c igual 

al 5,0% [130]. 

La condición conocida como prediabetes indica un riesgo significativo de desarrollar 

diabetes. La GBA y TAG no son entidades clínicas por sí solas, sino más bien factores 

de riesgo para la diabetes y la EVA. La prediabetes se relaciona con la obesidad, 

especialmente la obesidad abdominal, la dislipemia (aumento de los niveles de TG y/o 

disminución de los niveles de cHDL y la hipertensión [131]. 

Detección de la Diabetes 

Todas las pruebas de detección y cribado han demostrado resultados similares en 

cuanto a su validez, dejando claro que no existe una prueba superior a otra y que cada 

una de ellas no detecta la diabetes en los mismos individuos. La prueba de HbA1c tiene 
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ciertas ventajas en comparación con la GB y TSOG, ya que no requiere ayuno y es 

menos sensible a las variaciones diarias y condiciones en la que se toma. Sin embargo, 

la HbA1c tiene limitaciones que deben considerarse, como la interferencia como 

resultado de variantes de hemoglobina, su elevado coste y la falta de disponibilidad de 

esta prueba en distintas partes del mundo [129, 131]. 

Se recomienda que el diagnóstico de diabetes se base en la HbA1c o en la GB en 

ayunas, y en el TSOG si todavía quedan dudas, ya que es la única prueba que permite 

diagnosticar la intolerancia a la glucosa (IG). La repetición de las pruebas está 

recomendada para confirmar el diagnóstico [132, 133, 134]. 

Se recomienza comenzar el cribado en los adultos ≥ 35 años o en personas de cualquier 

edad que presenten sobrepeso y cualquier otro factor de riesgo asociado a la aparición 

de la diabetes. Si el resultado de la prueba es normal, se ha de repetir cada 3 años o 

tan pronto como existan síntomas sugestivos, siendo cualquier test de los nombrados 

apropiados. Si existe prediabetes, se debe repetir la prueba anualmente. 

Prevención de la diabetes 

Se han desarrollado diversos ensayos clínicos, en personas de alto riesgo de desarrollar 

diabetes, con el objetivo de valorar el efecto de los estilos de vida y de determinados 

fármacos sobre la prevención de la DM2. Los resultados de estos estudios y de las 

revisiones sistemáticas siguientes, han demostrado que tanto en hombres como 

mujeres de diversas edades que realizan dieta y ejercicio o con altos niveles de actividad 

física reducen el riesgo de desarrollar diabetes entre un 11 y un 58% [135, 136]. 

Tabla 85. Recomendaciones sobre la diabetes en personas con RCV bajo 

Recomendaciones Diabetes 

No se recomienda el cribado universal de la diabetes A 

Se recomienda determinar la GB en plasma venoso a:  

– Mayores de 35 años.  

– A cualquier edad si presenta sobrepeso (IMC ≥ 25Kg/m2) y alguno de 
los siguientes factores asociados:   

• Inactividad física.  

• Familiares de primer grado con diabetes.  

• Mujeres con antecedentes de recién nacidos macrosómicos 
(≥4 Kg) o de diabetes gestacional.  

• Miembros de etnias de alto riesgo. 

• HTA.  

• cHDL < 35 mg/dL o TG ≥ 250 mg/dL.  

• GBA, TAG o HbA1c ≥ 5,7 %.  

• Situaciones clínicas asociadas a la resistencia a la insulina 
(acantosis nigricans, obesidad severa, ovario poliquístico). 

• Historia de EVA. 

• Esteatosis hepática no alcohólica. 

• Uso de fármacos hiperglucemiantes. 

B 

Si los resultados son normales, las pruebas deben repetirse cada 3 años. C 
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Recomendaciones Diabetes 

En personas con prediabetes, para prevenir o retrasar la evolución a 
diabetes, se aconsejan programas estructurados de actividad física 
moderada (al menos 150 min/semana) y dieta, destinados a disminuir el 7% 
del peso corporal:  

– GBA.  

– TAG. 

– HbA1c = 5,7 – 6,4 %. 

 

 

 

 

D 

A 

D 

En personas con prediabetes, se debe valorar la evolución a diabetes 
anualmente. 

D 

Fuente: elaboración propia 

5.4. Seguimiento en el riesgo cardiovascular bajo 

El seguimiento periódico de la persona con RCV bajo es fundamental para prevenir y 

detectar de forma precoz FRCV y/o hábitos de vida que inciden en la salud. La 

frecuencia y la edad de inicio de estos controles varían según el factor de riesgo y la 

situación de cada persona. 

Tabla 86. Seguimiento en el RCV bajo 

Seguimiento en el RCV bajo 

Tabaco y productos 
relacionados con la nicotina 

Cada dos años. 

Alcohol Cada dos años. 

Alimentación Cada dos años (interrogar hábitos alimenticios). 

Peso corporal Cada cuatro años (medir IMC y PA). 

Actividad física Cada dos años. 

TA 

Cada 3-5 años en personas < 40 años. 
Anual en: 

• ≥ 40 años. 

• < 40 años si existen factores de riesgo de HTA 
(sobrepeso/obesidad, raza negra, cifras TA 
normal-alta). 

Colesterol Cada 4 años a partir de los 18 años en ambos sexos. 

Glucemia 
Cada 3 años si > 35 años o en grupo de riesgo.  
Anual si existe prediabetes. 

Fuente: elaboración propia a partir de las Recomendaciones del Programa de Actividades Preventivas y 

promoción de la Salud 2022. 

Registro  

Los controles y seguimientos de estas personas deberán quedar registrados en el 

Programa EVA de la Historia de Salud Drago AP. En la valoración por patrones 

funcionales se contemplarán además todos los aspectos biopsicosociales relacionados 

con la necesidad de cuidados. 
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