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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++).  



Programa de Prevención y Control de la Enfermedad Vascular Aterosclerótica de Canarias  
Protocolo de EVA establecida 

55 
 

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 



Programa de Prevención y Control de la Enfermedad Vascular Aterosclerótica de Canarias  
Protocolo de EVA establecida 

57 
 

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 



Programa de Prevención y Control de la Enfermedad Vascular Aterosclerótica de Canarias  
Protocolo de EVA establecida 

73 
 

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 
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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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