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Las prioridades de la prevencion de las enfermedades
cardiovasculares deben centrarse en grupos especificos,
encabezados por los pacientes con enfermedad ya esta-
blecida y por los individuos de alto riesgo, debiendo te-
nerse siempre en cuenta el riesgo global individual.

La evidencia existente sobre los principales factores de
riesgo es unanime en la mayoria de ellos (dislipemia, ta-
baquismo, hipertension arterial y diabetes), siendo algo
menor en el caso del sedentarismo, obesidad y sindrome
plurimetabdlico. Otros factores de riesgo presentan una
evidencia todavia controvertida.

Las normas aconsejables para el control de los distin-
tos factores de riesgo deben basarse en la evidencia pro-
porcionada por estudios cientificos, tanto epidemiologicos
como clinicos. Al mismo tiempo, es aconsejable seguir
las directrices y recomendaciones publicadas por distin-
tas sociedades cientificas.

En este sentido, existe una marcada evidencia sobre la
utilidad del control del tabaquismo, del tratamiento co-
rrecto de la hipertension arterial y, sobre todo, del control
adecuado de las concentraciones de lipidos con farma-
cos hipolipemiantes, especialmente con algunas estati-
nas. Asimismo, se van acumulando evidencias sobre la
necesidad de un control adecuado del paciente diabético,
no soélo en cuanto a la glucemia, sino también en lo refe-
rente a su dislipemia.

Las medidas que han demostrado tener mayor eficacia
sobre la reduccion de la morbimortalidad han sido la abs-
tencidn completa de tabaco, el tratamiento adecuado de la
hipertension arterial, los programas de rehabilitacion car-
diaca y, sobre todo, el control eficaz de los lipidos plasma-
ticos con los farmacos ya citados.

Palabras clave: Enfermedades cardiovasculares. Fac-
fores de riesgo. Prevencion secundaria. Guias clinicas.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 1095-1120)

Guidelines of the Spanish Society of Cardiology
for Cardiovascular Disease Prevention
and Cardiac Rehabilitation

The priorities for the prevention of cardiovascular disea-
ses should be focused on patients with established disea-
se and high risk subjects, with individual global risk al-
ways being taken into account.

The current evidence on the influence of the main risk
factors are unanimous (dyslipemia, tobacco, hypertension
and diabetes mellitus), being somewhat less so in cases
of sedentarism, obesity and the metabolic syndrome. The
evidence concerning other risk factors still remains con-
troversial.

Guidelines for the control of the different risk factors
should be based on the evidence derived from both epi-
demiological or clinical trials. The recommendations
published by several scientific societies should also be fo-
llowed.

There are, at present, important evidence on the effi-
cacy of smoking cessation, the treatment of arterial hy-
pertension and particularly on the successful control of li-
pid levels with lipid-lowering drugs, especially with statins.
There is also evidence on the need for rigorous control of
diabetic patients not only in relation to the glucose levels
but also to dyslipemia.

The most efficient measures for a reduction in morbidity
and mortality are cessation of smoking, appropriate hy-
pertensive therapy, a comprehensive program of cardiac
rehabilitation and overall the successful control of lipid le-
vels with statins.

Key words: Cardiovascular diseases. Risk factors.
Secondary prevention. Guidelines.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 1095-1120)
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ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES
EN ESPANA

La situacion de las enfermedades cardiovasculares
(ECV) en Espaiia y su evolucion en los udltimos afios,
en lo que a mortalidad se refiere, puede resumirse con
las siguientes afirmaciones:
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1. Se ha observado un descenso paulatino de las
tasas de mortalidad ajustadas por edad de este am-
plio grupo de enfermedades desde hace al menos 30
afos.

2. Los principales grupos dentro de las ECV son las
enfermedades cerebrovasculares (ACV) y la cardiopa-
tia isquémica (CI). Al analizar la evolucién de estos
grupos, observamos que el descenso de las ECV estos
afos se ha producido a expensas, fundamentalmente,
de la disminucion del ACV, mientras que la mortalidad
por CI ha estado aumentando hasta mediados de los
afos setenta para, a partir de entonces, estabilizarse o
incluso descender ligeramente.

3. La situacion de Espafia en estas enfermedades
respecto a la del resto de paises industrializados es que
se encuentra en una posicion intermedia en mortalidad
por ACV y entre los paises con menor mortalidad por
enfermedad coronaria. La escasa informacién que
existe procedente de registros poblacionales sugiere
que, en cuanto a incidencia de enfermedad coronaria,
también nos encontramos en una situacién favorable
respecto a otros paises industrializados'~.

4. Sin embargo, esta situacidon aparentemente favo-
rable es engafosa, ya que las ECV siguen siendo la
primera causa de muerte en Espafia y responsables de
mds del 40% de todas las muertes en nuestro pais.

La imagen de disminucién o estabilizacién de las
cifras puede llevar a la conclusién falsa de que se ha
conseguido disminuir o mantener a raya el impacto o
carga que estas enfermedades estan teniendo sobre la
sociedad. Como se ha comentado con anterioridad, el
nimero de muertes por estas causas es atin muy eleva-
do. Esto, en parte, es debido a la situacién de la que
se partia y también a que el efecto observado de dis-
minucién de las tasas ajustadas por edad se atentia
cuando lo que consideramos es el nimero absoluto de
muertes (o las tasas brutas) en el que el envejecimien-
to de la poblacion tiene un gran papel (a diferencia de
las tasas ajustadas, en las que se uniformiza la distri-
bucién etaria para poder comparar diferentes afios,
con lo que desaparece el efecto de la edad en la mor-
talidad).

Por otro lado, los datos de mortalidad sélo reflejan
una parte de la situacién, que debe complementarse
con informacidn relativa a la morbilidad. Esto es asi
porque, por una parte, los determinantes de la inciden-
cia de mortalidad y de morbilidad no tienen por qué
ser necesariamente los mismos y, por otra, sobre la
morbilidad atendida en los hospitales influyen enor-
memente aspectos que nada tienen que ver con la inci-
dencia de la enfermedad como, por ejemplo, la accesi-
bilidad al medio hospitalario. De hecho, incluso
mejoras en el tratamiento que reduzcan la letalidad de
las enfermedades del corazén y alarguen la supervi-
vencia de estos pacientes pueden ocasionar el efecto
de aumentar las necesidades de atencioén hospitalaria
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(p- €j., reingresos por insuficiencia cardiaca en pacien-
tes que han sufrido un infarto). Dicho de otro modo,
las necesidades de atencidn sanitaria a estos pacientes
continuardn aumentando aunque la mortalidad se esta-
bilice o incluso descienda.

Por dltimo, es conveniente resaltar que es necesario
mantener los esfuerzos en la lucha contra estas enfer-
medades, ya que es dificil estimar la evolucién futura
de las mismas en caso de que se relaje el esfuerzo, asi
como el efecto que cambios masivos realizados en una
mala direccién, que ya se estdn produciendo en la ac-
tualidad (incorporacién de la mujer a gran escala al
habito tabaquico, alejamiento del patrén alimentario
tradicional de nuestro pais, y otros) puedan tener en
la aparicion de la enfermedad en las proximas genera-
ciones.

PRIORIDADES DE LA PREVENCION

Debe mantenerse e intensificarse la estrategia pobla-
cional dirigida a reducir al minimo el consumo de ta-
baco, aumentar la actividad fisica y reforzar los hdbi-
tos alimenticios tradicionales de nuestro pais y
moderar el consumo de alcohol. En esta estrategia po-
blacional existen grandes grupos (algunos atn por
identificar) en los que puede ser deseable realizar acti-
vidades especificas dirigidas a ellos por las oportuni-
dades que atin presentan de prevencién primordial (ni-
fos en general, y mujeres en el caso del consumo de
tabaco).

En cuanto a los grupos especificos a los que dirigir
la estrategia de alto riesgo son, en orden decreciente
de riesgo:

1. Pacientes con enfermedad arteriosclerética esta-
blecida.

2. Personas sin diagndstico de enfermedad arterios-
clerdtica pero expuestas a un alto riesgo de sufrirla por
presentar una combinacién de los factores de riesgo
(FR) tradicionales (tabaquismo, presion arterial eleva-
da, dislipemia, glucemia elevada o historia familiar de
enfermedad coronaria) o alteraciones muy acusadas en
alguno de ellos (dislipemias o hipertensién severas o
diabetes).

3. Familiares en primer grado de pacientes que han
sufrido manifestaciones clinicas de la enfermedad ar-
teriosclerética a edad temprana.

4. Para el resto de los pacientes que entran en con-
tacto con la clinica, este encuentro puede ser utilizado
para aprovechar las oportunidades de prevencién indi-
viduales.

A medida que el riesgo disminuye en estos grupos,
el nimero de individuos afectados en la poblacién (y
susceptibles de las intervenciones que se propongan)
aumenta, lo que se debe tener en cuenta en el disefio
de las recomendaciones.
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FACTORES DE RIESGO

Introduccioén

La valoracién de los FR y la distincién entre la pre-
vencion primaria y secundaria de la cardiopatia coro-
naria se han convertido en una preocupacion importan-
te del cardidlogo clinico al enfrentarse a individuos
con la posibilidad de padecer la enfermedad (preven-
cién primaria) o con ésta ya establecida (prevencion
secundaria).

El hecho de haber tenido ya manifestaciones clini-
cas de enfermedad aumenta el riesgo de volver a pade-
cer otro acontecimiento cardiaco 5 o 6 veces mds que
el riesgo de tener el primer episodio. En la prevencién
cardiovascular siempre estd vigente el argumento de
que el beneficio de una medida preventiva dependera
de la eficacia de dicha medida en si misma y del riesgo
sobre el que vamos a actuar. En el caso de la preven-
cién secundaria, cualquier intervencién que aplique-
mos al paciente tendrd siempre mucho mds impacto
positivo al actuar sobre una situacién de alto riesgo re-
lativo.

Los FR son las caracteristicas que posee el indivi-
duo, en general variables continuas, que se asocian de
forma estadistica con la prevalencia de la enfermedad
coronaria o con la tasa de acontecimientos de la mis-
ma. Esta relacién no excluye la existencia de la enfer-
medad en ausencia de esos factores, ni tampoco la fal-
ta de la misma en presencia de ellos. Algunos FR
(colesterolemia elevada) son también factores etiol6gi-
cos, pero otros son situaciones que asocian distintas
anomalfas fisiopatoldgicas que conducirdn a la enfer-
medad coronaria (obesidad).

Los principales FR que se asocian con la enfermedad
coronaria se recogen entre otros, en la tabla 1, y son:
edad, género masculino, colesterolemia total, colestero-
lemia de lipoproteinas de baja densidad, colesterolemia
de lipoproteinas de alta densidad, hipertrigliceridemia,
presion arterial, tabaquismo, diabetes, presencia de en-
fermedad coronaria, antecedentes familiares de la enfer-
medad, obesidad y sedentarismo. Se han descrito otros
muchos FR, pero poseen menor responsabilidad en el
desarrollo de la enfermedad coronaria.

Entendemos como riesgo relativo el indice de
acontecimientos cardiovasculares o a la prevalencia
de enfermedad en los individuos con un factor de
riesgo especifico, al compararlos con individuos si-
milares sin dicho factor. El riesgo atribuible a un fac-
tor de riesgo es la diferencia absoluta entre la tasa de
acontecimientos o la prevalencia de la enfermedad
entre los sujetos que tienen dicho factor y los que no
lo tienen. Ambos conceptos, riesgo relativo y atribui-
ble, deben ser tenidos en cuenta al considerar las
pautas de intervencién sobre los FR denominados
modificables.

La edad cambia radicalmente la potencia predictora
de los FR. Ast, las personas jovenes, el género mascu-
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TABLA 1. Factores de riesgo para cardiopatia isquémica

Marcadores de riesgo Factores de riesgo Habitos de vida

Edad Colesterol elevado
Sexo masculino  Colesterol HDL reducido

Dieta rica en grasas
saturadas y colesterol

(Varones Colesterol LDL elevado  Dieta hipercalérica
< 55 afios Tabaquismo Sedentarismo
y mujeres Hipertension arterial Conducta tipo A
< 65 afos) Diabetes e hiperglucemia Determinantes

sociolaborales
Estrés

Triglicéridos elevados

Obesidad central

Sindrome
polimetabdlico

lino y el tabaquismo son los mds importantes marca-
dores de riesgo, mientras que en la poblacion de edad
avanzada los principales serdn la hipertension, la hi-
percolesterolmia y la diabetes.

Los sujetos con asociacién de varios FR tienen una
situacion de riesgo global mds alto, aunque la intensi-
dad de cada factor por separado no parezca demasia-
do importante. Aunque mds adelante se insistird en la
valoraciéon multifactorial del riesgo individual, hay
que sefialar aqui que un error frecuente en la clinica
diaria es pensar que un individuo con una importante
expresioén de un factor de riesgo tiene més probabili-
dades de enfermar que otros con ligeras expresiones
de varios FR, a los que casi nunca se atiende en pre-
vencion.

La aterosclerosis coronaria es una enfermedad mul-
tifactorial, de lento desarrollo casi siempre, en la que
se acumulan lipidos, monocitos y linfocitos T en la in-
tima arterial, con la consiguiente migraciéon de células
musculares lisas y elaboracion de coldgeno y matriz.
En situaciones especiales aparecen episodios agudos
de rotura de la placa, trombosis y reorganizacion del
vaso. Esta complicacién de la placa se produce por
una combinacién de factores inflamatorios que alteran
el endotelio y causan lisis del coldgeno de la placa, va-
somocion y trombosis.

Dos procesos son imprescindibles en el inicio y
complicacién de la placa: la disfuncién endotelial y
la acumulacién de lipidos modificados oxidativamen-
te. Todos los FR conocidos alteran de forma precoz
la funcién endotelial y favorecen cambios patoldgi-
cos de su permeabilidad, vasomocién y quimiotaxis.
Sea cual sea el determinante principal de la enferme-
dad aterosclerosa es siempre imprescindible la pre-
sencia de colesterol ligado a lipoproteinas de baja
densidad (cLDL) para su migracién a la intima arte-
rial y para el crecimiento y complicacién de la placa.
En sujetos con hipocolesterolemia es muy dificil el
desarrollo de la aterosclerosis, atin en presencia de
otros FR. De ahi el interés creciente en el control de la
colesterolemia en cualquier actuacidon de prevencion
cardiovascular.
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Dislipemia

Como acabamos de sefalar, el colesterol es el prin-
cipal factor de riesgo cardiovascular, especialmente
para la CI, lo cual se ha demostrado en estudios epide-
mioldgicos, coronariograficos y de investigacion clini-
ca. La relacién entre las concentraciones elevadas de
colesterol y la aterosclerosis fue mostrada por primera
vez en 1930 por varios autores®*, pero fueron Kannel
et al quienes confirmaron estas observaciones desde el
punto de vista epidemioldgico, en 1971, al observar
una fuerte correlacion positiva entre las concentracio-
nes de colesterol y el desarrollo de CI en el estudio
Framingham?®. Estos datos se han confirmado en estu-
dios posteriores, como el MRFIT® y el PROCAM’.

Esta relacién positiva y gradual de las concentracio-
nes de colesterol y la mortalidad y morbilidad por CI 'y
otras ECV se observa en varones y mujeres®, jovenes’
y ancianos!?, en todas las razas'!, y tanto en personas
sanas como en pacientes con sintomas clinicos de en-
fermedad cardiovascular, especialmente CI.

Lo expuesto para el colesterol total es vélido para el
cLDL, cuyo descenso podria prevenir mds episodios
isquémicos en estos pacientes que en la poblacion ge-
neral'2. Asimismo, varios estudios han puesto de mani-
fiesto la asociacién entre las concentraciones reduci-
das de colesterol ligado a lipoproteinas de alta
densidad (cHDL) y la mortalidad total y por CI en pa-
cientes con enfermedad coronaria preexistente y en
personas sanas’'2,

Los triglicéridos (TG) presentan una asociacion po-
sitiva con la CI, pero durante muchos afios se ha creido
que esto se debia a la existencia de cHDL bajo, ya que
es muy frecuente que cuando se elevan los TG bajen
las lipoproteinas de alta densidad. Estudios recientes,
como el PROCAM®" y, sobre todo, el de Copenhague'?,
han demostrado que los TG son un factor de riesgo co-
ronario independiente, incluso con concentraciones ele-
vadas de cHDL. Ademds, en un reciente metaandlisis"
que ha incluido 17 estudios prospectivos de poblacion
se identifica a los TG como un factor de riesgo inde-
pendiente para CI, al asociarse con un incremento de
riesgo cardiovascular de un 30% en el varén y hasta del
75% en la mujer.

Los estudios anatomopatolégicos y coronariografi-
cos!'® han confirmado los resultados de los estudios
epidemioldgicos. Sobre la base de todos estos hallaz-
gos, paneles de expertos espafoles, europeos y ameri-
canos'™! han establecido que hay suficiente evidencia
del papel causal del colesterol en la CI y aconsejan la
reduccién de estas concentraciones en pacientes hiper-
colesterolémicos.

La prevalencia de hipercolesterolemia en la pobla-
cién espafiola es alta. En personas de 35-64 afios de
edad, el 18-20% tiene una colesterolemia igual o supe-
rior a 250 mg/dl, y mas del 50% igual o superior a 200
mg/d1?%-22,
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TABLA 2. Clasificacion fenotipica de las dislipemias

Tipo Colesterol cLDL TG Lipoproteinas aumentadas
| Alto Normal Altos Quilomicrones

lla Alto Alto Normales  LDL

IIb Alto Alto Altos LDLy VLDL

11 Alto Normal Altos IDLy beta-VLDL

\% Normal Normal Altos VLDL

V Alto Normal Altos Quilomicrones y VLDL

La colesterolemia estd influida por determinantes
genéticos y alimentarios, en especial la ingesta de
grasas saturadas y de colesterol®. La dieta de los es-
pafioles ha experimentado cambios asociados al desa-
rrollo econémico, en particular un cierto alejamiento
del patrén mediterrdneo, considerado saludable?.
Desde el afio 1964-1965, en que Espafia tenfa un pa-
tron mediterrdneo tipico, hasta 1990-1991, ha habido
un aumento del porcentaje de energia aportado por las
grasas (del 32 al 42%), fundamentalmente en detri-
mento de los hidratos de carbono, que han pasado en
este periodo de proporcionar el 53 al 42% de las calo-
rias totales®?’.

Las dislipemias se clasifican de diversas formas.
En la tabla 2 se expone la clasificacion fenotipica.
Esta tiene la ventaja de una aproximacion racional y
facil a la alteracion metabdlica de la dislipemia, per-
mitiendo un diagnéstico y tratamiento adecuados.
Sin embargo, tiene también inconvenientes, como
que no considera el origen primario o secundario de
la dislipemia y que no tiene en cuenta las concentra-
ciones de cHDL que son de importancia en el mane-
jo del enfermo por su relacién estrecha con la CI.
Con todo lo anterior, la clasificacién fenotipica de la
OMS es utilizada en la actualidad por la mayoria de
los clinicos.

Las dislipemias pueden dividirse también en prima-
rias, de origen genético o por interaccion genética y
ambiental, y secundarias o causadas por otras enfer-
medades o por la accidn de ciertas sustancias o farma-
cos.

Las principales dislipemias primarias son: hiperco-
lesterolemia familiar, hiperlipemia familiar combina-
da, hipercolesterolemia poligénica, hipertrigliceride-
mia familiar e hipoalfalipoproteinemia.

Secundariamente, el metabolismo de los lipidos
puede alterarse, tanto en situaciones fisioldgicas como
patoldgicas. Por ello, el primer paso que hay que dar
en un paciente con dislipemia es investigar aquellos
procesos que pueden causarla, ya que el tratamiento de
la misma requiere controlar la causa subyacente. Para
ello, se deberd hacer una historia clinica y exploracién
fisica detallada a todo paciente con dislipemia, asi
como una analitica en la que se incluyan pruebas de
funcion tiroidea, renal, hepética y el volumen corpus-
cular medio.
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Tabaquismo

El tabaquismo es responsable del 50% de todas las
muertes evitables y del 29% de las producidas por en-
fermedad coronaria®?. En Espafa ocasiona mas de
45,000 fallecimientos anuales®. El efecto negativo del
tabaco tiene una relacién directa con el nimero de ciga-
rrillos fumados al difa y con la antigiiedad del hébito®!.
El riesgo de enfermedad cardiovascular es especialmen-
te elevado cuando se empieza a fumar antes de los 15
afios de edad. No existen dudas en la actualidad sobre el
mayor riesgo de padecer cardiopatia coronaria ateros-
clerosa en los fumadores pasivos, y fumar cigarrillos
bajos en nicotina no es eficaz para reducir el riesgo’>.

La Encuesta Nacional de Salud realizada por el Mi-
nisterio de Sanidad y Consumo, en el afio 1992%, de-
mostré que el 36% de la poblacién espafiola por enci-
ma de los 16 afios de edad es fumadora, y el 50% de
ellos consumen 15-20 cigarrillos/dia. Esta cifra con-
vierte a Espafia en uno de los paises europeos con mds
alta prevalencia de tabaquismo. Datos actuales del Mi-
nisterio de Salud demuestran que ha disminuido el
porcentaje de fumadores, aunque ha aumentado el ha-
bito en el sexo femenino.

El efecto aterogénico del tabaco se produce a través
de diversos mecanismos: influye de forma significativa
en el sistema de la coagulacion, por aumento de la ac-
tivacion plaquetaria e incremento de su factor de creci-
miento, por elevacion de la concentracién del fibriné-
geno en relacidn directa con el nimero de cigarrillos
fumados y por la mayor viscosidad sanguinea por poli-
citemia secundaria®*.

El incremento en el riesgo cardiovascular del tabaco
se acenttia por sus acciones directas sobre los lipidos
séricos™. Produce un leve incremento de las concen-
traciones del colesterol total y mds significativo de los
TG, desciende los valores del cHDL y, aunque no pa-
rece modificar los del cLDL, si lo hace més suscepti-
ble a la oxidacion por otras fuentes. Esta tltima modi-
ficacion incrementa de forma significativa su potencial
aterogénico?’.

Por otro lado, produce efectos indeseables directos
sobre la vasculatura, como la produccién de vasocons-
triccién coronaria (angina vasospdstica) o la disfun-
cién endotelial®®. Las concentraciones de marcadores
relativamente especificos de lesion endotelial (antige-
no de factor de Von Willebrand) y de 6xido nitrico son
anormales en fumadores al compararlos con los no fu-
madores®*#.

Es necesario resaltar que el impacto del tabaquismo
en la enfermedad coronaria puede ser modificado por
las concentraciones plasmaticas de lipidos. Los habi-
tantes de Japdon, con concentraciones reducidas de co-
lesterol, tienen una incidencia de CI baja a pesar de ser
grandes fumadores. Esta baja incidencia desaparece
cuando se trasladan a los paises occidentales e incre-
mentan las concentraciones lipidicas al modificar la
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dieta. Similares resultados se observan en los paises
europeos mediterraneos al compararlos con los escan-
dinavos, con clara relacién con el tipo de dieta*!.

La mayor parte de los estudios epidemioldgicos
coinciden al considerar que, en un mismo individuo
pueden coexistir diversos FR, apreciandose en los muy
fumadores una mayor incidencia de hiperlipemia, hi-
pertension arterial y sedentarismo*?.

La suspension del tabaquismo no tiene un efecto in-
mediato en reducir el riesgo ateroscleroso, y es dife-
rente entre los cardidpatas y los individuos sanos. En
los primeros son necesarios 2-3 afios de abandono para
equiparar el riesgo a los enfermos coronarios que nun-
ca habfan fumado. En los individuos sanos, el periodo
de tiempo se eleva a 10 afios*.

No existen estudios aleatorizados que analicen los
efectos del abandono del hdbito tabdquico en preven-
cién secundaria. Se sabe, sin embargo, que la conti-
nuacidn del habito tabaquico tras el infarto del miocar-
dio duplica el riesgo de muerte, incrementa el ries-
go de muerte subita y de reinfartos, produce cierre
precoz de los puentes aortocoronarios y aumenta el
porcentaje de reestenosis tras las angioplastias*.

Existen publicaciones en las que se describe la para-
doja de que los pacientes fumadores que ingresan en
los hospitales con IAM tienen mejor prondstico, a cor-
to y medio plazo, que los no fumadores. La razén pa-
rece estar en que los fumadores tienen el infarto unos
8 afios antes, y en que se desconoce la incidencia de
muerte previa a su llegada al servicio de urgencias* .

Hipertensién arterial

Se ha demostrado suficientemente en multiples estu-
dios epidemioldgicos la importancia que tiene el au-
mento de las cifras de presion arterial para el riesgo de
sufrir AVC, CI, insuficiencia cardiaca o insuficiencia
renal crénica.

Frecuentemente, los individuos con HTA presentan
asociados otros factores: diabetes, dislipemia, obesi-
dad, etc., que conjuntamente producen un riesgo car-
diovascular exageradamente alto.

En estudios aleatorizados*”* se han evaluado los
efectos sobre la HTA moderada de los cambios de esti-
los de vida con diferentes intervenciones. La HTA es
también un factor de riesgo importante en las personas
de edad avanzada, y su control ha demostrado ser be-
neficioso. Este beneficio se extiende también a los de
mds de 80 afios de edad™.

La HTA después de un infarto de miocardio tiene
muy mal prondstico. Se asocia a un incremento impor-
tante de reinfarto y de muerte. Los betabloqueadores,
inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina
(IECA) y los calcioantagonistas (excepto el nifedipi-
no), tienen un efecto protector en esta situacion. La re-
duccién tensional postinfarto debe hacerse lenta y pro-
gresivamente. La disminucién brusca de la presion
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arterial en los pacientes con enfermedad aterosclerdtica
coronaria grave puede ser peligrosa, por la posibilidad
de interferir en la autorregulacion del flujo coronario.

Asimismo, en amplios estudios aleatorizados y con-
trolados se ha demostrado convincentemente que la re-
duccién de las cifras de hipertensién con farmacos hi-
potensores disminuye de manera importante la
morbimortalidad cardiovascular®'. El riesgo para ACV
puede llegar a reducirse en un 40% en 5 afios con la
disminucién de 5-6 mmHg de presién diastélica®. La
aparicion de insuficiencia cardiaca puede reducir-
se hasta un 50%, pero la de CI no pasa del 15% en
5 afios. Las razones para explicar el relativo escaso be-
neficio para la prevencién de CI son poco claras. La
principal podria ser el fracaso en alcanzar reducciones
por debajo de las cifras recomendadas de 140/90
mmHg, y la incapacidad de la mayoria de ensayos
para cuantificar completamente los beneficios del tra-
tamiento antihipertensivo en un periodo de tiempo tan
corto. Este ltimo aspecto estd apoyado por el estudio
Framingham, que comparé la morbimortalidad por
cardiopatia coronaria entre los hipertensos, encontran-
do que en el grupo tratado durante dos décadas se re-
dujo un 60% respecto al grupo no tratado™.

Diabetes

Tanto la diabetes insulinodependiente (tipo 1), como
la no insulinodependiente (tipo 2) se asocian con un
marcado incremento del riesgo coronario, de ACV y
de arteriopatia periférica. Es un factor de riesgo parti-
cularmente grave para las mujeres y disminuye la pro-
teccion relativa que tienen.

El exceso de riesgo cardiovascular que da la diabe-
tes se explica sdlo parcialmente por la alteracion que
produce en los restantes FR coronarios. La mayor par-
te del exceso de riesgo se explica por la accién directa
de la hiperglucemia sobre los vasos o por el «status
diabético» por si mismo, a través de mecanismos que
todavia no entendemos.

Los diabéticos tipo 1, bien controlados, no tienen al-
teraciones ni de los lipidos ni de la presion arterial. En
cambio, los diabéticos mal controlados desarrollan la
nefropatia diabética, lo que se asocia a dislipemia y
aumento de la presion arterial. El exceso de riesgo car-
diovascular de estos diabéticos se pone en evidencia
después de los 30 afios de edad y como hemos men-
cionado con anterioridad, es particularmente alto en
pacientes mal controlados.

Los individuos con diabetes tipo 2 tienen alteracio-
nes mas graves de los FR coronarios que los de tipo 1.
Aun en el estadio prediabético, cuando sélo se pone en
evidencia un test de sobrecarga a la glucosa patolégi-
co, se hallan presentes las alteraciones tipicas de au-
mento de los TG y descenso importante de las lipopro-
tefnas de alta densidad, aumento de la presion arterial,
obesidad de tipo central y resistencia insulinica con hi-
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perinsulinemia secundaria. Esta situacion, fraguada en
el transcurso del tiempo, explica que al establecer el
diagndstico de diabetes tipo 2 se hallen al mismo tiem-
po lesiones ateromatosas coronarias importantes, con
manifestaciones clinicas de CI o de otras enfermeda-
des vasculares aterosclerdticas.

Recientemente se ha revisado el criterio clinico para
el diagndstico de diabetes. La Asociacién Americana
de Diabetes ha establecido un nuevo limite, a una con-
centracién de glucemia en ayunas de 110 mg/dl (6,1
mmol/l), correspondiente a una concentracién plasmd-
tica de glucosa de 126 mg/dl (7,0 mmol/l). La observa-
cién de que la retinopatia diabética era mds frecuente a
estas concentraciones ha sido la razén de este cambio.
La frecuencia de ECV también es mayor.

Los estudios epidemioldgicos prospectivos en gru-
pos de pacientes diabéticos han demostrado la asocia-
cién de ECV con el progresivo aumento del valor de
glucemia, tanto en el tipo 1 como en el tipo 2. Datos
recientes derivados de un estudio de poblacion finlan-
dés** afirman que el riesgo de padecer un infarto para
un paciente diabético sin infarto de miocardio previo a
los 7 anos es tan elevado como el del paciente corona-
rio con infarto de miocardio (20,2 frente a 18,8%),
ademads, el riesgo se eleva al doble en el paciente dia-
bético con infarto de miocardio previo (45%). Los au-
tores concluyen que, aunque no tengan evidencias de
coronariopatia clinica se debe tratar al paciente diabé-
tico tan agresivamente como al paciente coronario.

La hiperglucemia postinfarto de miocardio o post-
ACV comporta también un mal prondstico. El buen
control de estos pacientes, primordialmente con insuli-
na, puede dar una reduccién de complicaciones poste-
riores del 25% al cabo de 1 afio™.

Los FR cardiovascular convencionales producen el
mismo impacto en los diabéticos que en los no diabéti-
cos. Sin embargo, el riesgo absoluto para cada factor
convencional en los diabéticos es mucho mayor y, por
tanto, su correccion produce un mayor beneficio. El
andlisis del efecto del tratamiento antihipertensivo en
diabéticos incluidos en el estudio Detection and Fo-
llow-up Program (HDFP)* puso de manifiesto una re-
duccién del 34% de la morbimortalidad cardiovascu-
lar. Esto sugiere que el beneficio en el riesgo relativo
conseguido al reducir la hipertensién arterial de los
diabéticos es, por lo menos, tan bueno como el conse-
guido en no diabéticos.

El efecto de la reduccién del colesterol sobre el ries-
go cardiovascular de los diabéticos todavia estd por
evaluar, tanto en prevencién primaria como en preven-
cion secundaria. En el estudio 4S% de prevencion se-
cundaria con simvastatina en pacientes que habian su-
frido un infarto de miocardio y con concentraciones
altas de colesterol (5,5-8,0 mmol/l [213-310 mg/dl]),
en el subgrupo de pacientes diabéticos que habian sido
tratados se redujo la morbimortalidad por CI en un
55% en 5 afos. En otro estudio de prevencién secun-
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daria (estudio CARE™®) en pacientes con infarto de
miocardio y concentraciones normales de colesterol
(< 6,0 mmol/l), el tratamiento con pravastatina no redu-
jo de forma significativa la aparicién de nuevos aconte-
cimientos coronarios en diabéticos, aunque la reduccién
fue similar a la de los coronarios no diabéticos.

Obesidad

Los estudios epidemioldgicos han demostrado que,
en los paises occidentales, la relacién entre peso cor-
poral expresado como indice de masa corporal (peso
en kg/altura en metros al cuadrado) estd relacionada
con la mortalidad total, pero esta relacion no es lineal
sino que adquiere la forma de «J». Los individuos con
menor indice de masa corporal tienen mds mortalidad
que los que tienen un peso intermedio. Los individuos
con un indice mds alto tienen una mortalidad superior
al resto. El exceso de mortalidad causada por el sobre-
peso es de causa cardiovascular®.

La obesidad tiene, ademas, una influencia adversa
sobre otros FR, que incluyen presién arterial, LDL y
HDL, colesterol total, TG y tolerancia a la glucosa.
Esto explica, en gran parte, su efecto sobre la morbi-
mortalidad cardiovascular.

Por estas razones es importante la reduccién del so-
brepeso en pacientes con infarto de miocardio y en in-
dividuos sanos con otros FR asociados. La obesidad
central o andrégena, que consiste en la acumulacién
de grasa intraabdominal, se asocia a resistencia insuli-
nica y a mayor riesgo de CI®,

El tipo de obesidad se define por el indice de circun-
ferencia cintura/cadera. Existen evidencias de estudios
de seguimiento de poblacién en el sentido de que es
suficiente el didmetro de la cintura para juzgar el gra-
do de obesidad. Este didmetro se halla intimamente re-
lacionado con el indice de masa corporal y, ademads,
proporciona informacién sobre el tipo de obesidad. Se
recomienda, pues, este indice como medida y control
del sobrepeso. Los valores que se consideran normales
son de < 94 cm para varones no obesos y de < 80 cm
para las mujeres normales. Los valores de alerta son
de 94-101 cm para los varones y de 80-87 cm para las
mujeres. Los valores de > 102 cm para varones y de >
88 cm para mujeres son considerados para la interven-
cién.

Sedentarismo

Estd suficientemente demostrado que la inactividad
fisica representa un factor de riesgo cardiovascular, en
particular para CI®"¢2,

Los cambios en el estilo de vida desde el sedentaris-
mo a una vida fisicamente activa, por poco que sea,
conllevan importantes beneficios en la prevencion pri-
maria y secundaria de la CI, tanto en personas de edad
media como en personas ancianas. Su accion se produ-
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ce a través de la importante modificacién beneficiosa
de otros FR coronario, como la hipertension arterial y
las dislipemias. El ejercicio fisico intenso evita la obe-
sidad y produce disminucién del peso en los obesos.
Asimismo, aumenta considerablemente las lipoprotei-
nas de alta densidad (HDL) y disminuye las LDL y los
TG. Es también importante su accién beneficiosa para
controlar la diabetes.

El mantenimiento de la forma fisica es considerado
un factor protector independiente para la CI. Asimis-
mo, se sabe que protege de los efectos deletéreos agu-
dos sobre el sistema cardiovascular que puede tener un
ejercicio violento y que puede desencadenar un infarto
agudo de miocardio.

Diversos estudios, en prevencion primaria, en los
que se ha analizado la actividad fisica realizada duran-
te la actividad laboral o en el tiempo libre, y un meta-
andlisis de los mismos que inclufa a mds de 900.000
sujetos han demostrado un descenso significativo de
mortalidad y de CI en los més activos®.

En prevencién secundaria, en pacientes que sobrevi-
ven a un infarto agudo los programas de entrenamien-
to y de rehabilitacién fisica que se complementan con
otras medidas de prevencion, como abandono del taba-
co, dieta, etc., pueden reducir la mortalidad total y car-
diovascular en un 20-25%%.

Sindrome plurimetabélico

Reaven, a finales de la década de los afios ochenta,
definié un sindrome al que denomind sindrome X me-
tabolico®. La denominacién de «X» era porque no se
sabfa lo que representaba, y metabdlico para distin-
guirlo del angiogréfico, también denominado «X».

La base de este sindrome lo constituye la resistencia
insulinica. Esto significa que el metabolismo de la glu-
cosa en la periferia estd alterado y se necesita mds in-
sulina para metabolizar la misma cantidad. Dicho de
otra forma, existe una insensibilidad de los tejidos pe-
riféricos, sobre todo del musculo esquelético, a la ac-
cidn de la insulina. Por este motivo, se produce una hi-
perinsulinemia secundaria. Ademads, esta anomalia se
asocia a otras alteraciones metabdlicas: test de toleran-
cia a la glucosa patolégico, hipertrigliceridemia, dis-
minucién de las HDL, HTA y obesidad central.

Los individuos con este sindrome tienen un mayor
riesgo de sufrir CI®. Ademds de las anomalias meta-
bolicas descritas con anterioridad, ultimamente se ha
demostrado que se acompaiian de un aumento del inhi-
bidor del activador del plasminégeno (PAI-1), que pro-
porciona un aumento potencial de la trombogénesis y,
por tanto, un elemento mds en el riesgo de sufrir un in-
farto agudo. No se ha podido establecer si es 0 no un
sindrome homogéneo, pero si que se ha demostrado
suficientemente el mayor riesgo que comporta para de-
sarrollar diabetes, CI u otras formas de enfermedad
cardiovascular.
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Otros factores de riesgo

Es dificil cuantificar y clasificar los diferentes facto-
res sociales que pueden influir en el desarrollo de la
enfermedad coronaria. En general se acepta que ésta
tiene mds incidencia en las comunidades industrializa-
das, pero también en éstas es donde se aplican mejor
las medidas de prevencion secundaria. En el medio ru-
ral sucederia al contrario, al igual que en los estratos
sociales mds bajos®.

También es muy complejo identificar los factores
psicolégicos de una persona que pueden influir en su
riesgo cardiovascular. Clasicamente se describen como
una serie de caracteristicas de la personalidad tipo A:
la hostilidad, la competitividad, la hiperactividad y el
aislamiento personal, que pueden ser marcadores de
riesgo®’, pero siempre actuando a través de modifica-
ciones del estilo de vida: dieta, tabaco, sedentarismo,
hipertension, etc.

En cuanto a los antecedentes familiares, los indivi-
duos con antecedentes de enfermedad coronaria en sus
padres o hermanos, sobre todo cuando han tenido una
presentacion precoz (antes de los 55 afios en los varo-
nes y de 65 afios en las mujeres), tienen aumentado su
riesgo personal de enfermedad coronaria, tanto mads
cuanto mds precoz fuera el antecedente familiar y
cuanto mas nimero de miembros fueran afectados®.
Es importante la labor de prevencidon precoz en los
descendientes de pacientes con enfermedad coronaria.

Entre los posibles factores trombogénicos, la eleva-
cién del fibrin6geno plasmatico ha sido descrita en va-
rios estudios prospectivos como un predictor indepen-
diente de riesgo de enfermedad coronaria®. Ademads, el
habito tabaquico, las concentraciones elevadas de TG y
el sedentarismo aumentan también el fibrinégeno.

Muchos otros factores hemocoagulativos se han im-
plicado en mayor o menor medida con el riesgo car-
diovascular, como en el caso de las concentraciones
elevadas de factor VII o del inhibidor del activador ti-
sular del plasminégeno (PAI-1). Aunque no dispone-
mos de sistemas adecuados para medir con precision
la actividad plaquetaria, parece evidente que la mayor
actividad agregante de las plaquetas tiene que relacio-
narse fisiopatolégicamente con un mayor riesgo de en-
fermedad coronaria.

La experimentacién bdsica y los estudios clinicos
sugieren que los procesos inflamatorios tienen una res-
ponsabilidad fisiopatolégica importante en el desarro-
llo y complicacién de la aterosclerosis coronaria. Lige-
ras elevaciones de la proteina C reactiva, un marcador
inespecifico de inflamacién, se han relacionado con
mayor riesgo coronario en pacientes con angina de pe-
cho, tanto estable como inestable”. Se ha indicado que
las citocinas, la interleucina 6 y el factor de necrosis
tumoral alfa serian los reguladores de la proteina C re-
activa y los mediadores en la asociacién de otros mar-
cadores de laboratorio de inflamacién, como puede ser
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la leucocitosis. El fibrindgeno, como un reactante mas
de fase aguda, también estaria implicado en la res-
puesta inflamatoria, al igual que la molécula de adhe-
sion intercelular (ICAM-1). Sin embargo, se requieren
estudios epidemioldgicos que establezcan de forma
mas clara el verdadero papel de estos marcadores de
inflamacidén en el desarrollo de la enfermedad ateros-
clerética’.

En cuanto a factores infecciosos, en los ultimos
afios se han acumulado evidencias cientificas que rela-
cionan a ciertos gérmenes, fundamentalmente Chlamy-
dia pneumoniae™, con procesos ateroscleréticos y con
la complicacion aguda de la placa de ateroma coro-
naria. La dificultad para aislar histolégicamente los
patégenos y la falta de especificidad de localizacion
coronaria de las determinaciones de anticuerpos mo-
noclonales frente a dichos gérmenes afiade problemas
atin no resueltos en la argumentacién fisiopatoldgica
de la teoria infecciosa de la enfermedad coronaria cré-
nica y aguda. Estdn en curso ensayos clinicos de pre-
vencién antibidtica y titulaciéon inmunoldgica que
aportardn resultados mds concluyentes en este apasio-
nante campo.

Por udltimo, las concentraciones elevadas de homo-
cisteina en el plasma se asocian con aumento del ries-
go coronario en estudios transversales, aunque dicha
asociacion pierde bastante validez en estudios longitu-
dinales™. Valores elevados de homocisteina tendrian
un efecto téxico directo sobre el endotelio arterial y
promoverian la lesién aterosclerdtica.

Varias vitaminas y cofactores intervienen en el me-
tabolismo de la homocisteina. Asi, el acido félico, la
cianocobalamina (vitamina B ,) y la piridoxina (vita-
mina B) estdn intimamente ligados con la concentra-
cién de homocisteina, y si administramos suplementos
de 4cido fdlico se normalizan las cifras de aquélla sin
aparente toxicidad. Actualmente se hallan en marcha
algunos estudios de investigacion clinica con estos tra-
tamientos, combinados o no con estatinas. En este sen-
tido, en prevencién primaria se debe promover el con-
sumo de folatos y vitaminas del grupo B, aconsejando
la ingesta de vegetales, frutas, legumbres, pescado y
cereales.

Como posibles factores genéticos se han investigado
varios polimorfismos: apolipoproteina B, apolipoprotei-
na CIII, Lp(a), apolipoproteina E, lipoproteinlipasa,
acilcolesterol estertransferasa, paraoxonasa, metilenete-
trahidrofolatorreductasa, enzima conversora de angio-
tensina, receptor de angiotensina II, fibrindgeno y PAI-1,
y su posible relacion con la enfermedad coronaria, pero
todos los datos existentes son muy iniciales.

CONTROL DE LOS FACTORES DE RIESGO

El control de los FR por medio de cambios de hébi-
tos de conducta e indicaciones farmacoldgicas adecua-
das constituye el principal objetivo de la cardiologia
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Colesterol
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Fig. 1. Esquema del riesgo coronario

basado en una funcion del riesgo deri-

vada del Estudio de Framingham. Para No fumadora
conocer el riesgo absoluto de padecer 180 |
un evento coronario a los 10 afios, bus- 160 -
car la tabla que corresponda segtn el 140
sexo, la edad y si es o0 no fumador. 120 |
Dentro de la tabla, buscar el cuadro que 1801
esté mas cerca de su presion sistolica 160l
(mmHg) y colesterol (mmol/l 0 mg/dl). 1a0L
Para conocer el rigsgo relativo compa- s 120l
rar su riesgo con el de otras personas £

de su misma edad. El riesgo absoluto £ i}
mostrado puede no ser aplicable a to- S 160
das las personas, especialmente a § 140r
aquellas con una baja incidencia de en- £ 120}
fermedad coronaria. El riesgo relativo E

es més exacto para ser aplicado a to- 8 180:
das las poblaciones. £ 00
El efecto al modificar el colesterol, la 1201
presion arterial o dejar de fumar puede

leerse en el esquema. 180 |
El efecto de la exposicion a los factores 160 |
de riesgo a lo largo de la vida puede ser 140 |
valorado siguiendo la tabla hacia arriba. 120 |
Puede ser Util para pacientes jovenes. mmoll 5 6 7 8
El riesgo es, al menos, una categoria ma/dl 200 220 300
superior en pacientes con enfermedad

cardiovascular. Las poblaciones con

diabetes, hiperlipemia familiar o histo-

ria familiar de enfermedad cardiovascu-

lar prematura tienen también un incre-

mento de riesgo.

Se muestra el riesgo para valores exac-

tos de edad, presion arterial y coleste-

rol. El riesgo aumenta al acercarse a la

siguiente categoria.

Se asume que el HDL colesterol es 1

mmol/l en varones (39 mg/dl) y 1,1 mmol/I (43 mg/dl) en mujeres. Personas con niveles inferiores de HDL colesterol y/o triglicéridos por encima
de 2,3 mmol/l (200 mg/dl) tienen un riesgo superior al descrito en el esquema.

Colesterol: 1 mmol/I = 38,67 mg/dl.

preventiva, dirigida a reducir la morbilidad y la morta-
lidad de las ECV.

Las normas de actuacién en cardiologia preventiva
se derivan de la evidencia proporcionada por los estu-
dios de investigacién y de las recomendaciones acon-
sejadas por grupos de expertos pertenecientes general-
mente a sociedades cientificas, los cuales analizan la
evidencia existente y, en caso de discrepancias o du-
das, aconsejan las medidas mds recomendables que
puedan ser llevadas a la practica por los profesionales
sanitarios.

Concretamente, en el campo de la cardiologia pre-
ventiva, existen evidencias suficientes derivadas de en-
sayos clinicos y, ademds, se han publicado recomenda-
ciones o normas de actuacion por parte de comités de
expertos de las sociedades americanas'®™ y euro-
peas'®7 |y también de diferentes sociedades naciona-
les, entre ellas la Sociedad Espaiiola de Cardiologia’®.
Las normas van dirigidas no solamente al cardiélogo,
sino también a los médicos generales y a todos los
profesionales sanitarios que se hallen relacionados con
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la prevencidn de las ECV. Su objetivo es la prevencion
mas adecuada, no sélo en pacientes coronarios, sino
también arteriosclerosos en general, asi como en indi-
viduos con riesgo antes de enfermar.

Las 3 sociedades europeas relacionadas con esta en-
fermedad (cardiologia, hipertensién y aterosclerosis)
publicaron las primeras normas en 19947 pero ante la
evidencia existente posteriormente en relaciéon con el
tratamiento hipolipemiante en estos pacientes, se apre-
suraron a publicar una actualizacién de las mismas'®,
la cual constituye un texto muy completo y de lectura
obligada, de esta problematica.

PREVENCION PRIMARIA EN INDIVIDUOS
DE ALTO RIESGO

La arteriosclerosis, y la enfermedad coronaria en
particular, es multifactorial en su origen, y asi debe ser
abordada. El objetivo de la intervencién en estos indi-
viduos sin manifestaciones clinicas de enfermedad
pero expuestos a un riesgo elevado de sufrirlas es re-
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ducir el mismo. Elevaciones ligeras de varios factores
pueden suponer un riesgo para la persona que las pre-
senta igual o superior a elevaciones intensas de un solo
factor. Por tanto, es necesaria la valoracién conjunta
de todos los FR (tabla 1) de la persona (modificables y
no) para tomar decisiones terapéuticas. La valoracion
de los factores no modificables (sexo, edad y antece-
dentes familiares de enfermedad coronaria precoz),
ademas de, en dltimo extremo, contribuir a la estima-
cién global del riesgo, ayuda a identificar con facilidad
a aquellos pacientes en los que es mds imperiosa la ne-
cesidad de determinar su perfil global de riesgo.
Ademas de los ya citados, deben valorarse: consumo
de cigarrillos, colesterol total y fracciones (cHDL vy
cLDL) y TG, presion arterial, presencia de diabetes y
obesidad. La utilizacién de gréificos como los de las so-
ciedades europeas (fig. 1), para la estimacion del riesgo
de enfermedad coronaria, tiene varios aspectos positivos:

1. Permite estimar en qué posicién se encuentra el
individuo en relacién al resto de la poblacién. En ellas
se aprecia, en cédigo de color, el riesgo individual pre-
visto en los préximos 10 afios, atendiendo a los princi-
pales FR que se han enumerado.

2. Pueden ser una herramienta muy util en la nego-
ciacion con el paciente y para que éste entienda con
claridad los beneficios derivados de las intervenciones
que se le proponen. Asimismo, pueden servir como es-
timulo para el paciente en el seguimiento.

3. Permiten también ilustrar en qué situacion respec-
to al riesgo se encontrard un paciente joven (en el que
el riesgo de enfermedad coronaria en los préximos
10 aflos es bajo) dentro de unos afios si no corrige los
factores que se identifiquen. De hecho, la situacion
tenderd a ser ain peor de lo que indica el grifico ya
que, habitualmente, la situacion de los FR tiende a em-
peorar con el aumento de edad.

4. También deben usarse para demostrar el efecto
beneficioso de la intervencién sobre cada factor de
riesgo en el mismo sujeto.

La mayor limitacién de estos graficos es que han
sido derivados de la poblaciéon de Framingham
(EE.UU.) y no son ttiles para estimar el riesgo absolu-
to cuando se aplican a una poblacién con una inciden-
cia de enfermedad coronaria muy inferior a la america-
na, como es el caso de la poblacién espafiola. Este
hecho tiene una enorme importancia, ya que determi-
nadas recomendaciones de intervencion estdn basadas
en que se supere un cierto umbral de riesgo multifacto-
rial a partir del cual se considera justificado intervenir
en funcién del beneficio esperado y del riesgo que se
asuma. Este balance puede diferir mucho en la pobla-
cién espafiola en comparacion con las de otros paises
con incidencia mds elevada de enfermedad coronaria.

En estos individuos de alto riesgo son aplicables las
recomendaciones generales a la poblacién, si bien de-
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TABLA 3. Iniciacion y objetivos del tratamiento
hipolipemiante en prevencion primaria

Inicio Objetivo

Colesterol total (mg/dl)
Varon sano con 1 FR 270 <250
Mujer sana con 1 FR 300 <250
Sano con 2 FR 0 mas 250 <220

Colesterol LDL (mg/dl)
Varén sano con 1 FR 190 <160
Mujer sana con 1 FR 220 <160
Sano con 2 FR 0 mas 160 <130

FR: factor de riesgo. Aparte de los habituales, considerar los antecedentes fa-
miliares.

ben realizarse con una intensidad ain mayor. Estas re-
comendaciones en lineas generales son:

1. No fumar en absoluto.

2. Hacer ejercicio fisico de manera regular adecuado
ala edad y a la situacion fisica del individuo.

3. En caso de ingerir bebidas alcohdlicas, reducir su
ingesta hasta un maximo de 30-40 g de alcohol/dia en
varones y de 20-30 g en mujeres.

4. Reducir peso si existe exceso. Se recomienda uti-
lizar el indice de masa corporal (peso [kg]/talla®> [m])
y los puntos de corte de 25-29,9 = sobrepeso y > de
30 kg/m? = obesidad.

5. Consumir una dieta variada en la que tengan una
marcada presencia cereales, frutas, legumbres, verdu-
ras y pescado. La reduccién de sal y calorias puede ser
necesaria en caso de obesidad y/o hipertension. EI por-
centaje de calorias procedentes de las grasas debe ser
inferior al 30% y las grasas saturadas no deben superar
el 10%, idealmente el 5%. La adopcion de estas medi-
das puede hacer innecesaria la utilizacién de fairmacos
para corregir los FR.

En aquellos pacientes con un riesgo de entre el 20 y
el 40% segun las tablas de las sociedades europeas
(fig. 1) y con las limitaciones que hemos citado, es ne-
cesaria la correccion intensiva de los FR. Las concen-
traciones recomendables de lipidos dependerdn del
riesgo global, y pueden consultarse en la tabla 3.

Los instrumentos y medios para corregir los FR en
aquellos pacientes de alto riesgo son idénticos a las re-
comendaciones para prevencién secundaria, asi co-
mo los fundamentos de manejo de pacientes especiales
(p- ej., diabéticos).

Por dltimo, es preciso sefialar que no creemos que
exista justificacion suficiente para recomendar el uso
generalizado de antiagregantes plaquetarios en estos
pacientes.

PREVENCION SECUNDARIA

El objetivo de la prevencion secundaria de la CI es
reducir la mortalidad y los acontecimientos CV, de-
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biéndose incluir no sélo los pacientes coronarios, sino
también todos aquellos con cualquier otra localizacién
aterosclerdtica.

Los consejos en cuanto a la mejora de los estilos de
vida y el control de los FR serdn los mismos que para
los individuos de alto riesgo en prevencién primaria,
aunque al existir mayor probabilidad de complicacio-
nes, los objetivos para la correccion de los mismos de-
berdn ser mds estrictos y con mucha mayor frecuencia
deberan prescribirse fairmacos.

Las recomendaciones conjuntas de la AHA/ACC™,
los objetivos a alcanzar en cada FR en el marco de la
prevencidn secundaria y las medidas a tomar son simi-
lares a las que indican las sociedades europeas'®’>. En
la tabla 4 se expone una adaptacion de estos objetivos.

Entre dichas normas no existen dicrepancias en
cuanto a los objetivos de la mayoria de los FR (absten-
cion del tabaquismo, recomendacién de ejercicio, con-
trol de la obesidad y de la glucemia con cifras de hasta
125 mg/dl y de hemoglobina glucosilada menor del
7.5%,y de las cifras de HTA), pero las dicrepancias
surgen con las concentraciones de lipidos.

La concordancia es casi absoluta en cuanto a la cifra
objetivo de colesterol total (200 y 190 mg/dl) y de TG
(200 mg/dl), pero no asi en cuanto a la cifra de LDL.
Las sociedades americanas recomiendan alcanzar los
100 mg/dl y las dltimas normas europeas marcan
los 115 mg/dl. La primera cifra parece haber sido ex-
trapolada de los objetivos y resultados del estudio 4S
y, en cambio, a la segunda se le atribuye haber sido
elegida de forma algo arbitraria. Por otro lado, el estu-
dio CARE?® comprobé que una reducién de LDL por
debajo de 125 mg/dl no aportaba un mayor beneficio.

En nuestra opinidn, lo correcto es individualizar el
tratamiento y la decision, pero teniendo en cuenta
siempre estas recomendaciones y procurando en todo
caso rebajar las LDL por debajo de 125 mg/dl, e ideal-
mente llegar a menos de 100 mg/dl.

Paralelamente a este control estricto de los FR se re-
comienda la administracién de formacos cardioprotec-
tores que han demostrado reducir la morbimortalidad,
incluyendo, ademads de las estatinas y los antiagregan-
tes ya citados, a los betabloqueadores y los IECA (con-
sultar apartado correspondiente).

Ademds de estas recomendaciones, y siempre que
sea posible, se indicard un programa de rehabilitacion
cardiaca que incluird las medidas de prevencién secun-
daria més adecuadas dentro de un amplio programa
multifactorial (consultar también el apartado corres-
pondiente).

INTERVENCIONES ESPECIFICAS

Modificacion de la alimentacion

Se estima que las variaciones fenotipicas del coles-
terol son responsables de un 50-60% de la colesterole-

107

José A. Velasco et al.— Guias de préactica clinica en prevencion
cardiovascular y rehabilitacion cardiaca

TABLA 4. Valores de intervencion y objetivos para
cada factor de riesgo en prevencién secundaria

Factor de riesgo Valor de intervencion Objetivo
Colesterol total (mg/dl) > 200 <200
Colesterol LDL (mg/dl) 100-125 (dieta) <100
> 125 (farmacos) <100
Triglicéridos (mg/dl) 200-250 (dieta) <200
> 250 (fdrmacos) <200
Hipertension (mmHg) > 140-90 (dieta) < 140-90
> 160-95 (fdrmacos) < 140-90
Tabaquismo Fumadores y ex fumadores ~ Abstencion
Hiperglucemia (mg/dl) 120-140 (dieta) <120
Diabetes (mg/dl) > 140 (dieta y/o farmacos) <125
Obesidad y sobrepeso IMC > 25 kg/m? <25
Sedentarismo Sedentarios Ejercicio
3 veces por
semana

IMC: indice de masa corporal.

mia plasmdtica, y el resto vendria determinado por
factores ambientales, fundamentalmente la dieta, aun-
que sin olvidar el papel del ejercicio y del consumo de
tabaco. Por ello, la modificacidn de la alimentacidn se
considera indispensable.

La dieta alimenticia es un importante determinante
del riesgo de padecer enfermedad coronaria'®’>7"78, En
general, los 4cidos grasos saturados de la dieta, espe-
cialmente los que contienen 12-16 4tomos de carbono,
aumentan el cLDL. La sustitucién isocaldrica de di-
chos 4cidos grasos saturados por 4cidos poliinsatura-
dos disminuye el cLDL y no suele variar el cHDL. La
misma sustitucién por dcidos monoinsaturados, como
el oleico de nuestra dieta tradicional, disminuye el
cLDL y aumenta el cHDL.

La sustitucion isocaldrica igualmente por hidratos
de carbono disminuye tanto el cLDL como el cHDL.
La ingesta dietética de colesterol tiene s6lo una peque-
fia repercusion en el cLDL plasmatico.

Los 4cidos grasos poliinsaturados se dividen en dos
clases fundamentales: omega-6 y omega-3. El 4cido li-
noleico, con 18 dtomos de carbon, es el representante
tipico de los omega-6, y estd presente en cantidades
bastante elevadas en los aceites de girasol, maiz, soja y
uva. Produce descensos significativos del cLDL, pero
su abuso puede resultar perjudicial debido a la forma-
cién de prostanoides no beneficiosos a partir de la ci-
clacién del 4dcido araquiddnico. Su efecto sobre el
cHDL es controvertido.

El 4cido alfa-linolénico es el principal representante
de los omega-3, y estd presente en abundancia en los
pescados azules. Tiene un efecto antiaterogénico rela-
cionado con su accién vasodilatadora (prostaglandi-
nas), antiagregante plaquetario y disminucién de las
concentraciones de cVLDL y TG, con aumentos del
cHDL.

Los 4cidos grasos monoinsaturados tienen su princi-
pal representante en el dcido oleico, principal conteni-
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do del aceite de oliva de nuestra dieta. Aunque sus
efectos fueron debatidos hace afios, hoy dia se conoce
mejor su papel protector de la enfermedad coronaria, a
través de descensos en el colesterol total y LDL y au-
mentos del cHDL. Contiene también gran cantidad de
antioxidantes, sobre todo vitamina E, que explicaria
todavia m4s sus efectos beneficiosos.

Una dieta saludable se caracteriza por una ingesta
de grasas inferior al 30% del aporte calérico diario to-
tal, de las que las saturadas deben suponer menos del
5%, las poliinsaturadas un 10% y las monoinsaturadas
el 15% restante. La ingesta de colesterol serd menor de
300 mg/dia.

Los hidratos de carbono pueden aumentar los TG y
el cVLDL y pueden disminuir las concentraciones de
HDL. Por ello se recomienda limitar el consumo de
alimentos ricos en hidratos de carbono de absorcién
rdpida, sin disminuir el aporte de hidratos de carbono
complejos. El aporte caldrico debe representar el 55-
60% de la dieta.

La fibra alimentaria tiene una importante aplicaciéon
en los pacientes diabéticos y en los problemas intesti-
nales, y cada vez se conoce mejor su papel beneficioso
en la colesterolemia, con disminuciones del cLDL de
un 4-10%.

Las proteinas no han demostrado modificar el perfil
lipoproteico, aunque hay indicios de que la sustitucién
de parte de las proteinas animales de la dieta por otras
vegetales podria disminuir ligeramente la absorcién de
colesterol. Deben ofrecer el 10-15% del aporte caldrico
diario.

En cuanto a las bebidas alcohdlicas, el consumo
«ligero», menos de 30 g diarios en el varén y de 20
en la mujer, de alcohol no destilado, fundamental-
mente en forma de vino tinto (250 ml), resulta bene-
ficioso y protector de la enfermedad coronaria, aun-
que consumos mds altos la promueven. Dicho papel
se conseguiria a través de un incremento del cHDL y
de los flavonoides antioxidantes que contiene el
vino. No parece existir el mismo efecto beneficioso
con los licores ni con la cerveza, a pesar de que el
etanol por si mismo eleva algo las HDL. Debido a
los graves problemas que el consumo de alcohol en
cualquiera de sus formas representa en nuestro pafs,
no se debe nunca promover su consumo sobre la
base de esta argumentacién. Si debe permitirse, sin
embargo, en la dosis indicada, en sujetos que acos-
tumbren a tomarlo.

El café no ha demostrado ser nocivo respecto a la
enfermedad coronaria. Hay que recordar que su abuso
en sujetos predispuestos puede elevar la presion arte-
rial y el gasto cardiaco. La sal no influye en los lipi-
dos, pero si en la funcién endotelial y en el desarrollo
de hipertension arterial, por lo que hay que limitar su
ingesta. Finalmente, no debemos olvidar el aporte ca-
l6rico total de la dieta, luchando por un control del
peso en los sujetos obesos.
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Se conoce como dieta mediterrdnea, algo inadecua-
damente, a la dieta tradicional de los paises del drea
mediterrdnea, de la que el nuestro es un buen ejemplo.
El interés creciente en la misma radica en el hecho de
que los paises que toman esta alimentacion desarrollan
menos enfermedad cardiovascular y cdncer que otros
con similares caracteristicas metabdlicas y raciales. Se
caracteriza fundamentalmente por un alto consumo de
grasa no saturada en forma de aceite de oliva, alto con-
sumo de vegetales y hortalizas, alto consumo de pes-
cado y toma habitual de vino tinto, lo que constituye el
nucleo de cualquier recomendacién dietética actual en
prevencioén cardiovascular.

Tratamiento farmacoldgico hipolipemiante

Se han realizado estudios multicéntricos con diver-
sos tipos de farmacos hipolipemiantes utilizados aisla-
damente o en combinacién: farmacos secuestradores
de las grasas biliares o resinas, dcido nicotinico, fibra-
tos (clofibrato, bezafibrato, gemfibrocil, etc.) y estati-
nas (pravastatina, lovastatina, simvastatina, atorvastati-
na, cerivastatina, fluvastatina, etc.). Los resultados de
los estudios de intervencién ponen de manifiesto que
algunos farmacos, como el clofibrato, son potencial-
mente peligrosos, y otros, como el dcido nicotinico y
las resinas, son mal tolerados y pueden interferir con
la absorcion de algunos productos.

Durante los tltimos afios de la década de los ochenta
y primeros de los noventa se disefiaron ensayos con el
objetivo de valorar el efecto del descenso del colesterol
sobre las placas de ateroma de las arterias coronarias.
Fueron estudios de tamafio reducido o medio, en los
que se midi6 el crecimiento de placas de ateroma intra-
coronarias o carotideas, asi como su posible regresion,
teniendo como objetivos secundarios los acontecimien-
tos clinicos, aunque el tamafio de la muestra se calcul6
en funcion de los posibles efectos sobre la placa.

Los resultados demostraron una regresion de la pla-
ca entre un 1-3%, y una menor progresion de la en-
fermedad. Sin embargo, el beneficio clinico fue espec-
tacular, por lo que nacieron otros conceptos fisiopato-
l6gicos para explicarlo, como el de estabilidad de la
placa y la mejoria de la funcién endotelial.

Los estudios de investigacién clinica, multicéntri-
cos, con muestras de miles de pacientes seleccionados
a su entrada en el estudio, tienen como objetivos los
nuevos casos de infarto de miocardio, revasculariza-
cién coronaria, muerte subita, muerte cardiaca y mor-
talidad global, y en algunos casos ACV.

Con resinas se realizd el estudio LRC-CPPT en pre-
vencion primaria, que demostré que el descenso de
LDL con colestiramina reducia de un modo significati-
vo el infarto de miocardio fatal y no fatal”. En preven-
cién secundaria se realizaron diversos estudios de pro-
gresién-regresion con resincolesteramina aislada 808!,
o en combinacién con lovastatina®* y con acido nicoti-
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nico®. Estos estudios demostraron pequefias variacio-
nes significativas en el sentido de incremento en la re-
gresion de las placas y disminucidn de la progresion,
observdndose paralelamente una reduccién significati-
va de episodios clinicos.

Los fibratos son capaces de reducir el colesterol y
los TG con incrementos discretos de HDL, y el Hel-
sinki Heart Study®®, con gemfibrocilo, demostré un
descenso en la incidencia de infarto de miocardio fatal
y no fatal, aunque se aprecié un incremento significati-
vo de muertes no cardiacas. Los estudios de preven-
cion secundaria son escasos. El dltimo de ellos con be-
zafibrato, en Israel (BIP), atn no publicado, no ha
demostrado reduccién de la mortalidad cardiovascular.
La utilizacion de fibratos en la clinica va ligada tnica-
mente a cifras altas de TG.

Las estatinas, por el contrario, han proporcionado
una gran evidencia sobre su eficacia. El estudio escan-
dinavo con simvastatina, denominado 4S°7%, fue espe-
cificamente disenado para valorar la mortalidad total.
Se escogieron pacientes con cLDL elevado. El grupo
tratado comenz6 con una dosis inicial de 20 mg/dia de
simvastatina y logré una reduccion del colesterol total
y cLDL del 25 y del 35%, respectivamente, de los TG
de un 10% y un aumento del cHDL del 8%, con res-
pecto al grupo control. Estos cambios lipidicos logra-
ron una reduccién de la mortalidad por CI del 42% y
por ECV del 35%, lo que se tradujo en una reduccion
significativa del 30% en la mortalidad total.

El estudio CARE?® se realizé en pacientes con infar-
to de miocardio y valores de colesterol total inferiores
a 240 mg/dl, y cLDL entre 115 y 174 mg/dl, es decir,
unas concentraciones de colesterol consideradas como
normales hasta entonces. Los pacientes fueron tratados
con 40 mg/dia de pravastatina. La incidencia de infarto
mortal y no mortal se redujo un 24%, la necesidad de
cirugia de bypass un 26% y la necesidad de angioplas-
tia un 23%. La incidencia de ACV mortal y no mortal
se redujo un 31%. La reduccion de los acontecimien-
tos fue superior en pacientes con concentraciones pre-
tratamiento de cLDL mds elevadas. Estos resultados
demostraron que el beneficio del tratamiento hipoco-
lesterolemiante se extiende a la mayoria de los pacien-
tes con CI y concentraciones de colesterol normales.

El estudio mas reciente, LIPID¥, analiza los resulta-
dos de 9.010 pacientes con antecedentes de infarto o
angina inestable de ambos sexos, de edades entre 31 y
75 afos, con concentraciones de colesterol entre 155 a
271 mg/dl, tratados con 40 mg/dia de pravastatina. A
los 6 afios de seguimiento, los pacientes tratados te-
nian una reduccién del riesgo relativo de muerte por
CI del 24%, de mortalidad total del 22%, de infarto de
miocardio del 29%, de ACV del 19%, y de revasculari-
zacion coronaria del 20%. No hubo efectos secunda-
rios del tratamiento y la reduccién del riesgo fue ma-
yor cuanto mds altas eran las concentraciones de
colesterol total y cLDL antes del tratamiento.
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El estudio WOSCOP?® fue realizado en pacientes hi-
percolesterolémicos sin historia previa de infarto de
miocardio, por tanto, en prevencion primaria siendo
tratados con 40 mg de pravastatina. El colesterol total
se redujo por término medio un 26% y el cLDL un
35%, el riesgo relativo de acontecimientos un 31% y
la muerte cardiovascular un 32%. No hubo exceso de
muertes no cardiovasculares en el grupo de la pravas-
tatina, por lo que se observo un 22% de reduccién de
la mortalidad total (p =0,051).

El estudio Afcaps/Texcaps® fue realizado en 5.608 va-
rones y 997 mujeres con concentraciones de colesterol
total y cLDL promedio para la poblacién americana, y
con cHDL por debajo de la media, a los que se les ad-
ministré lovastatina 20-40 mg/dia. Después de un se-
guimiento de 5 afios, el grupo tratado con lovastatina
redujo el cLDL un 25% y aumenté el cHDL un 6%.
Esto se tradujo en una reduccion significativa del pri-
mer episodio coronario agudo del 37% y de infarto de
miocardio del 40%, y de todos los demds aconteci-
mientos agudos cardiovasculares, incluyendo procedi-
mientos de revascularizacion coronaria. Estos resulta-
dos apoyan la idea de tener en cuenta al cHDL a la
hora de tratar a los pacientes y muestra el beneficio de
bajar el cLDL en pacientes considerados hasta el mo-
mento como de bajo riesgo.

El estudio Post CABG™ analizé el efecto del trata-
miento agresivo o moderado para bajar el cLDL sobre
la evolucién de los puentes aortocoronarios en 1.351
pacientes operados entre 1 y 11 afios antes. Se utilizé
lovastatina a dosis diferentes, sola o en asociacion con
resinas, para conseguir el objetivo de cLDL inferior a
100 mg/dl en el grupo de tratamiento intensivo, y de
cLDL inferior a 140 mg/dl en el grupo de tratamiento
moderado. A los 4 afios de seguimiento, la necesidad
de revascularizacién fue un 29% mads baja en el gru-
po de tratamiento intensivo. El promedio de progre-
sién de la enfermedad fue del 27% en el grupo de tra-
tamiento agresivo y del 39% en el de tratamiento mo-
derado, por lo que los autores concluyeron que la
progresion de la aterosclerosis en los puentes aorto-
coronarios se reduce bajando el cLDL por debajo de
100 mg/dl .

En conjunto, estos estudios han demostrado que la
reduccion de la mortalidad total, de la mortalidad por
Cl y por ECV es més elevada cuanto mayor es la con-
centraciéon de cLDL de la que se partia al inicio del
tratamiento y del grado de reduccién del cLDL alcan-
zado; ademds, se observa tanto en prevencion prima-
ria, como secundaria. La mortalidad no cardiovascular
y por cdncer no aumentd con el tratamiento de estati-
nas.

En cuanto al ACV, el riesgo global se redujo en un
29%, a expensas de una disminucion del ACV no fatal,
aunque el riesgo de ACV fatal aument6 en los pacien-
tes tratados con estatinas, posiblemente mediado a tra-
vés de la asociacién de las concentraciones bajas de
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colesterol con ACV hemorragico. Con el ACV no se
observa una reduccién mayor cuanto mds elevada es el
valor de cLLDL al inicio del tratamiento y con el grado
de reduccién conseguido, como se observa con la mor-
talidad total, por CI y por ECV.

Programas de control del habito tabaquico

El paciente que ha sufrido un infarto de miocardio o
una cirugia vascular por enfermedad aterosclerética es
el candidato idéneo para dejar de fumar. Los resulta-
dos son mejores cuanto mds precozmente se inician
los consejos y explicaciones sobre el papel etiologico
del tabaco en la aterosclerosis. En estos casos, el por-
centaje de abandonos precoces del hdbito se sitda en
cifras cercanas al 95%, aunque a los seis meses o al
afio ha reanudado el habito un 20-25%.

En los fumadores sin enfermedad coronaria, los re-
sultados son bastante desalentadores, aunque variardn
en funcién del deseo o no del sujeto de dejar el hédbi-
to. Es misién del médico aconsejar la abstencion
siempre que el individuo acuda a una consulta, cual-
quiera que sea el motivo o padecimiento por el que lo
hace. Existen diferentes obstdculos para el cese del
tabaquismo’!, debidos sobre todo a que: a) los pro-
ductos del tabaco son adictivos, principalmente la ni-
cotina; b) los fumadores presentan dependencia psi-
coldgica de los cigarrillos; ¢) hay una relacion entre
el tabaco y los trastornos del d4nimo, siendo mds fre-
cuentes los sintomas depresivos, y d) la suspension
del habito produce un aumento en el peso, en un pro-
medio de 3 a 4 kg.

Se han creado diversas técnicas para favorecer el
cese del tabaquismo®?. Los programas de modificacién
de conducta (tratamiento conductual), como las pau-
tas de reemplazo de nicotina®**, parecen ser eficaces,
sobre todo si se combinan entre si.

El indice de dependencia y la necesidad o no de uti-
lizar este reemplazo puede facilitarse mediante la
realizacion de cuestionarios, como el de Fagerstrom,
el cual delimita a los fumadores que precisardn ayu-
da®. En general con estos métodos se consigue una
tasa de abandono del 15-20%, doble que con el conse-
jo simple del médico.

Hipertensién arterial

El cambio de estilo de vida y dieta en la HTA debe
recomendarse siempre. El consejo sobre estos cambios
debe ser repetido y constante. La dieta a recomendar
serd la misma que para la dislipemia, ademds de hipo-
sédica y rica sobre todo en vegetales y frutas. Los
cambios de estilo de vida incluirdn la reducciéon de
peso si existe sobrepeso, la reduccién de la ingesta de sal
a menos de 5 g/dia y de alcohol, la actividad fisica re-
gular y constante, el control del resto de FR, asi como
el desaconsejar los anticonceptivos orales.
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Con estos cambios se han conseguido resultados fa-
vorables en estudios aleatorizados*”*. El objetivo del
tratamiento y la prevencion de la hipertension arterial
es reducir la morbimortalidad cardiovascular con el
menor intervencionismo posible. Esto se consigue re-
duciendo las cifras tensionales por debajo de 140-
90 mmHg y atin mds bajas, si son bien toleradas, y es-
pecialmente en diabéticos. Asimismo, debe conseguirse
reducir al maximo los otros FR coincidentes, y modifi-
cables con cambios en los estilos de vida o afiadiendo
medicacién en caso necesario.

La decisién para iniciar tratamiento farmacoldgico
dependerd de la existencia de enfermedad cardiovascu-
lar establecida de cualquier localizacidn, de otros FR
asociados, especialmente diabetes y dislipemia, y de la
existencia de dafio en érganos diana (conviene buscar-
la, detectando hipertrofia ventricular izquierda (HVI)
en ECG o ecocardiograma, microalbuminuria o altera-
ciones en fondo de 0jo).

La indicacién de comenzar tratamiento farmacolégi-
co dependerd también de las cifras de PA tanto sistoli-
ca como diastdlica. La HTA sistdlica del anciano tam-
bién conlleva un mayor riesgo CV, y su control es
beneficioso™, debiendo reducirse por debajo de 160
mmHg y aun a cifras menores.

En pacientes con HTA severa (> 180-100 mmHg) el
tratamiento farmacoldgico debe ser inmediato, asocia-
do a los cambios de estilo de vida. Con cifras modera-
das (entre 160-179/90-99 mmHg) debe comenzarse
con cambios de estilo de vida y si no se controla, afia-
dir tratamiento farmacolégico, sobre todo cuando el
riesgo global es elevado por asociacién de otros FR o
dafio en érganos diana. El objetivo del tratamiento serd
alcanzar cifras por debajo de 140-90 mmHg y, en caso
de riesgo global alto, especialmente en diabéticos, de-
berd reducirse a 130-80 mmHg.

En cuanto a la seleccion del farmaco®-'2, la mayor
evidencia en estudios aleatorizados procede de los diuré-
ticos y betabloqueadores, a pesar de sus efectos secunda-
rios sobre electrdlitos y lipidos, respectivamente. Co-
mienza también a haber evidencia en cuanto a la eficacia
de calcioantagonistas e IECA. En todo caso, el trata-
miento debe individualizarse, teniendo en cuenta la pato-
logia CV y el resto de FR. Es conveniente insistir siem-
pre al paciente acerca del cumplimiento del tratamiento,
ya que con frecuencia se realiza de manera deficiente.

Hiperglucemia y diabetes

Existen razones suficientes, aunque no procedan de
estudios aleatorizados, excepto el DIGAMI®, para
aconsejar el mejor control posible de la glucemia en
este tipo de pacientes con objeto de reducir el riesgo
de episodios CV. El consejo incluird siempre medidas
higiénico-dietéticas (dieta adecuada, actividad fisica y
reduccién de peso), junto al tratamiento farmacoldgi-
co, cuando sea necesario.
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El estudio The Diabetes Complications and Control
Trial (DCCT?®) demostré claramente que el control de
la glucemia es de suma importancia para la prevencion
de las lesiones microvasculares y también para conse-
guir un descenso del 60% de los acontecimientos ma-
crovasculares en diabéticos tipo 1. Recientemente, el
The United Kingdom Prospective Diabetes Study, di-
seflado como un estudio prospectivo para valorar la
eficacia preventiva de diferentes tipos de tratamientos
para la diabetes tipo 2, en mds de 3.000 pacientes se-
guidos durante 8 afios, comprobd que la aparicién de
nueva cardiopatia coronaria se asociaba con los valo-
res de LDL, HDL vy triglicéridos, asi como con la HTA,
el tabaquismo y las cifras de glucemia y de hemoglobi-
na glucosilada®.

El citado estudio ha demostrado también que el con-
trol intensivo de la hiperglucemia reduce sustancial-
mente las lesiones microvasculares, aunque no la mor-
talidad relacionada directamente con la diabetes o con
infarto de miocardio®®. Este estudio, ademads, se disefié
para conocer si el tratamiento con sulfonilureas en la
diabetes mellitus tipo 2 o las cifras elevadas de hiper-
insulinemia eran perjudiciales o no, aclarando que no
existe un riesgo incrementado en ninguno de estos su-
puestos.

Al mismo tiempo, el UKPDS? ha demostrado que
un control estricto de la HTA en el paciente diabético
tipo 2 reduce la mortalidad relacionada con la diabe-
tes, los ACV y las complicaciones microvasculares,
principalmente la retinopatia.

Como se deduce de todo lo expuesto, en estos pa-
cientes, el control de los FR ha de ser especialmente
estricto, a causa de su mayor riesgo: cifras de HTA de
130-80 mmHg, de HTA sistdlica aislada de menos
de 160 mmHg en el anciano y hasta idealmente de 140
mmHg, y valores de LDL menores de 100 mg/dl.

Las cifras de glucemia recomendadas para un con-
trol ideal serdn menores de 110 mg/dl en sangre y de
126 en plasma, y una hemoglobina glucosilada menor
del 7,5%. Estas cifras conllevan, en realidad, dificultad
en su control y asimilacidn, tanto por parte del médico
como del paciente. De forma ideal, estas normas se
aplicardn también a los pacientes pertenecientes al de-
nominado sindrome metabdlico.

Ya se han citado con anterioridad los efectos benefi-
ciosos del tratamiento de la HTA y de la dislipemia en
pacientes diabéticos.

Sedentarismo

Existen suficientes evidencias epidemioldgicas de
que el sedentarismo es un factor de riesgo que debe ser
controlado, porque su control producird un descenso
en la incidencia de ateroesclerosis cardiovascular. Las
conclusiones de estudios anteriormente citados® de-
muestran que los descensos son estadisticamente sig-
nificativos cuando se producen unos gastos energéticos
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TABLA 5. Escala de Borg para clasificar
el esfuerzo percibido

1
6
7 Muy, muy leve
8 Muy leve
9
10 Bastante leve
11
12 Un poco fuerte
13
14 Fuerte
15
16 Muy fuerte
17
18
19 Muy, muy fuerte
20

Las equivalencias entre la sensacion subjetiva de esfuerzo (Borg) y la intensi-
dad de ejercicio podrian resumirse en: < 12: leve = 40-60% del maximo; 12-
14: moderado, un poco fuerte = 60-75% del méaximo; > 14: fuerte intenso =
75-90% del maximo.

semanales superiores a 2.000 kilocalorias. Similares re-
sultados han encontrado Hambrecht et al'® en pacien-
tes coronarios, demostrando que gastos energéticos su-
periores a 2.200 kilocalorias originan regresiéon de la
aterosclerosis coronaria.

Este concepto de intensidad de ejercicio es funda-
mental a la hora de aconsejarlo desde el punto de vista
de prevenciéon cardiovascular. Es necesaria una fre-
cuencia semanal de 5-6 dias, con sesiones de al menos
50 min y a una intensidad del 65-85% de la capacidad
maxima. En sujetos sanos asintomdticos con edades
inferiores a los 40 afios y sin FR, es posible planificar
el entrenamiento sin realizar una ergometria de control
previa. Por el contrario, ésta es indispensable en pre-
sencia de cardiopatia o en sujetos con multiples FR o
clinica sugestiva de enfermedad coronaria.

El tipo de ejercicio aconsejado serd de cardcter aerd-
bico (marchas, carreras, natacion, ciclismo, etc.) y, en
caso de efectuar entrenamiento estdtico, parece ser be-
neficiosa y menos peligrosa la repeticion de movi-
mientos con pesas ligeras (2-5 kg).

Las sesiones deben iniciarse con estiramientos, una
fase de calentamiento de 10 min, una fase de estabili-
zacion de la frecuencia cardiaca (30 min), finalizando
con enfriamiento durante otros 10 min y nueva serie
de estiramientos, para evitar lesiones. Los individuos
también pueden juzgar la intensidad de ejercicio segtin
los datos de la escala de Borg (sensacién de ejercicio
percibido)'®! (tabla 5).

Obesidad y sobrepeso

Estos pacientes deberdn seguir las normas recomen-
dadas para la dislipemia en cuanto a dieta y las de ejer-
cicio para los sedentarios, incluyendo como objetivo la
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TABLA 6. Grado de evidencia sobre la eficacia
de las medidas de correccion de los factores
de riesgo*

Modificacion adecuada de la alimentacion |
Tratamiento farmacoldgico hipolipemiante |

Ingesta moderada de alcohol Ila
Abstencién de tabaco |

Tratamiento conductual para abandonar el tabaco IIb
Reemplazo con nicotina (parche o chicle) IIb
Medidas higiénico-dietéticas para HTA Ila

Tratamiento farmacoldgico antihipertensivo |
Tratamiento hiperglucemia en diabetes mellitus |
Préctica de ejercicio fisico adecuado |
Control de la obesidad Ila

*La eficacia se refiere a la correccion en si del FR pero no a sus efectos sobre
morbimortalidad; HTA: hipertension arterial.

TABLA 7. Grado de evidencia sobre la eficacia
de distintas medidas y tratamientos para reducir
la morbimortalidad cardiovascular

Abstencion absoluta de tabaco |
Modificacion adecuada de la alimentacion lla
Recomendacion de ingesta de alcohol 1
Tratamiento con simvastatina, pravastatina

y lovastatina I

Tratamiento con otras estatinas Sin evidencia
Tratamiento con fibratos I1b
Tratamiento con resinas lla
Tratamiento de la HTA |

Control hiperglucemia en diabéticos lla

Control dislipemia en diabéticos lla

Ejercicio fisico lla
Programas multifactoriales de rehabilitacién cardiaca |

Control obesidad y sobrepeso Sin evidencia

No existe evidencia acerca de la eficacia del tratamiento de otros factores de
riesgo en la reduccion de la morbimortalidad; HTA: hipertension arterial.

recuperacion del peso corporal adecuado (IMC menor
de 25). No se recomienda la prescripcion especifica de
farmacos dirigidos a conseguir la pérdida de peso.
Como se ha citado previamente, estos sujetos deben ser
estudiados y tratados dentro de la constelacién de FR
denominada sindrome plurimetabdlico, prestando una
atencion especial a la hiperglucemia y a la HTA.

Otros factores de riesgo

La evidencia existente sobre el papel de otros FR ha
sido previamente discutida. Concretamente, la impor-
tancia en este campo de la homocisteina y los denomi-
nados factores trombogénicos (fibrinégeno, factor VII
y PAI-1) es débil, existiendo mayores indicios sobre la
importancia del fibrinégeno como FR independiente®.

En cuanto a normas de actuacién, el consejo en la
actualidad debe consistir en extremar el control de los
FR clésicos en individuos con alteracién de los FR ci-
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tados en este apartado y el seguir una alimentacion
adecuada con aporte abundante de vitaminas, vegeta-
les, frutas, pesado, etc.

Sobre los marcadores de inflamacién, como la pro-
teina C reactiva, el mismo fibrindgeno y el papel de
determinadas infecciones, sobre todo la ocasionada
por la Chlamydia pneumoniae, la evidencia también es
s6lo inicial” aunque existen en la actualidad estudios
aleatorizados a punto de finalizar con tratamiento anti-
bidtico en estos pacientes. El resultado de los mismos
podria modificar la situacién actual.

Entre los factores psicosociales destacan los aconte-
cimientos estresantes agudos, la exposicién cronica al
estrés, sobre todo laboral, y la situacién econdmica
desfavorable, asi como el aislamiento social. Dentro
de este contexto, un desencadenante importante seria
la hostilidad y la depresion. Estos factores deberian te-
nerse mds en cuenta al ocuparnos del manejo de este
tipo de pacientes, lo que seguramente mejoraria la si-
tuacion de su nivel de riesgo global.

En la tabla 6 se expone una recopilacién sobre el
grado de evidencia existente sobre la eficacia de las
distintas medidas de correccion de los FR. Asimismo,
en la tabla 7 se recoge una recopilacion similar en re-
lacién con las medidas que han demostrado eficacia en
la reduccion de la morbimortalidad CV.

MEDICACION CARDIOPROTECTORA

En la guia clinica de prevencion de la enfermedad
coronaria suscrita por diversas sociedades europeas'®
después de la utilizacién de los fairmacos que sean pre-
cisos y especificos en cada condicién y que permitan
modificar el riesgo coronario, se afirma que «los si-
guientes farmacos, capaces de reducir la mortalidad y
la morbilidad en pacientes con enfermedad coronaria
tendrian que ser considerados»:

— Aspirina (al menos 75 mg) u otro antiagregante
plaquetario en practicamente todos los pacientes.

— Betabloqueadores en pacientes seleccionados tras
un infarto de miocardio, especialmente en aquellos
con complicaciones eléctricas 0 mecdnicas.

— Inhibidores de la enzima de conversion de la an-
giotensina (IECA), en aquellos pacientes que mostra-
ron signos o sintomas de insuficiencia cardiaca duran-
te la fase aguda del infarto y/o disfuncién sistdlica
persistente (FE < 40%)

— Anticoagulantes, tras un infarto de miocardio en
pacientes seleccionados por incremento del riesgo de
tromboembolismo.

— Ademads de ello, los recientes estudios publicados
acerca de la eficacia de determinadas estatinas al redu-
cir la morbimortalidad en pacientes coronarios obligan
a considerar a estos firmacos como cardioprotectores
dentro de este apartado. El distinto grado de evidencia
sobre la eficacia de los mismos se resume en la tabla 8.
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Antiagregantes plaquetarios

La agregacion y adhesion plaquetaria desempefian
un importante papel en la cardiopatia coronaria y en
sus complicaciones. En la prevencién secundaria, el
objetivo del tratamiento serfa evitar la progresion de la
enfermedad arteriosclerdtica, asi como la de procesos
agudos derivados de las complicaciones de la placa de
ateroma.

A este respecto, en las dltimas décadas se han utiliza-
do distintos fdrmacos que inhiben la accién plaquetaria
y, por tanto, evitan la formacion de trombos en preven-
cién secundaria. Entre los farmacos estudiados se inclu-
yen estudios controlados al azar con aspirina, la combi-
nacion de aspirina y dipiridamol con sulfinpirazona!®>104
y mds recientemente con ticlopidina y con clopidogrel.

En 1988, el Antiplatelet Trialist Collaborative Group
1'% revisé la base de datos acumulativa de 25 estudios
con antiagregantes plaquetarios que incluia un total de
29.000 pacientes. En 22 de los 25 estudios los resulta-
dos fueron favorables a los antiagregantes, reduciendo
la mortalidad vascular en un 15% y los accidentes vas-
culares no mortales en un 30%, no teniendo ningun
efecto sobre la mortalidad no vascular. La recomenda-
cién final fue emplear la aspirina a dosis de 300-325
mg/dia como tratamiento de eleccion.

En 1994, el Antiplatelet Trialist Collaboration IT'%
realizé una nueva revision de los estudios con asigna-
cién aleatoria a tratamiento antiplaquetario, incluyen-
do a 70.000 pacientes de 145 estudios con tratamien-
tos antiplaquetarios prolongados ( > de 1 mes), siendo
el régimen mds evaluado la aspirina a dosis que osci-
lan entre 75-325 mg/dia. Se objetivé una reduccidn de
los accidentes vasculares (IAM, ACV, muerte vascu-
lar) y, en relacion al IAM, la reduccion de riesgo fue
del 29%.

En 1992, el American College of Chest Physicians
(ACCP)!%7 ge reuni6 para revisar sus recomendaciones
sobre el empleo de farmacos antitrombéticos. Con res-
pecto a la utilizacién de farmacos antiplaquetarios tras
un IAM, se hicieron las siguientes recomendaciones:

1. Es muy recomendable que todos los pacientes
con IAM reciban aspirina, de 160 a 325 mg/dia, lo an-
tes posible tras el infarto, tanto si se ha recibido trata-
miento trombolitico como si no.

2. La aspirina es preferible a la warfarina a largo
plazo dada su sencillez, eficacia y bajo coste.

3. La sulfinpirazona y el dipiridamol no se reco-
miendan en estos pacientes.

La ticlopidina es un eficaz inhibidor de la agrega-
cién plaquetaria por inhibicion del ADP. Entre sus
efectos adversos se incluyen la neutropenia, potencial-
mente grave pero reversible si se interrumpe de mane-
ra precoz el uso del producto. Recientemente, se ha
encontrado en el clopidogrel a un prometedor antago-
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TABLA 8. Tratamiento cardioprotector en prevencién
secundaria y grado de evidencia

Aspirina en post-IAM |
Aspirina en todo paciente coronario Ila
Betabloqueadores en post-IAM |
Betabloqueadores en infarto de miocardio con

complicaciones mecéanicas o eléctricas |
Betabloqueadores en todo paciente postinfarto

de miocardio Ila
IECA en postinfarto de miocardio con disfuncion

ventricular y/o FE < 40 I
IECA en todo paciente postinfarto de miocardio IIb
Tratamiento con simvastatina y pravastatina |

IAM: infarto agudo de miocardio; IECA: inhibidores de la enzima conversiva
de la angiotensina.

nista del receptor del ADP siete veces mds potente que
la ticlopidina y sin los efectos secundarios sefialados.
Su eficacia se ha valorado en un estudio multicéntrico
comparado con aspirina que recluté a 19.000 pacientes
con manifestaciones de arteriosclerosis.

En este estudio'®, el clopidogrel fue capaz de redu-
cir el riesgo de infarto de miocardio, ictus y muerte
vascular en un 8,7% con respecto al grupo de aspirina
(p =0,043). El hecho de que el modo de accién sea di-
ferente abre la posibilidad de efectos antiagregantes
adicionales con la asociacion de ambos farmacos, ex-
tremo que tendrd que esperar a la existencia de mas
evidencias clinicas.

Finalmente, el triflusal es un antiagregante de inves-
tigacién nacional que ha demostrado en un estudio
multicéntrico comparativo con aspirina ser tan eficaz
como la misma y reducir en cierto grado las complica-
ciones hemorrdgicas cerebrales en pacientes post-
TAM!'®,

Betabloqueadores

En un metaandlisis con 26 ensayos clinicos que in-
cluyeron 20.000 pacientes con infarto de miocardio
previo y que recibieron betabloqueadores durante al
menos un afio, la mortalidad global se redujo en un
23%, la subita en un 32% y la incidencia de reinfarto
enun 27% '°,

En un interesante estudio reciente, publicado en
New England Journal of Medicine'"" se analizaron re-
trospectivamente las historias clinicas de 201.752 pa-
cientes consecutivos que habian padecido un infarto de
miocardio, de entre los que el 34% tomaban betablo-
queadores. Teniendo en consideracion la distribucion
de todos los factores no dependientes de los betablo-
queadores que pudieran influir en la mortalidad (edad,
clase funcional Killip, estancia hospitalaria, sexo, pre-
sion arterial, creatinina, diabetes, insuficiencia cardia-
ca, enfermedad pulmonar obstructiva crénica [EPOC],
asma, tipo de infarto, revascularizacion, aspirina, inhi-
bidores de la enzima de conversidn, etc.), se compara-
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ron las tasas de mortalidad entre los pacientes que re-
cibian betabloqueadores y los que no. Los pacientes
que tomaban betabloqueadores tenian una tasa de mor-
talidad un 40% menor a los dos afios que aquellos que
no los recibian en el momento del alta hospitalaria.
También los pacientes sin ninguna complicacion te-
nian una reduccién del riesgo de 9,5%.

Este estudio, que analiz6 tan gran cantidad de pa-
cientes, tiene limitaciones, como el hecho de no ser
aleatorizado, por lo que no puede descartarse algtin
tipo de sesgo en la prescripcion del farmaco. Por el
contrario, tiene la ventaja del amplio nimero de pa-
cientes y de médicos que han intervenido y de que la
«muestra» no fue seleccionada con criterios rigidos.
Este estudio nos permite conocer los efectos de los be-
tabloqueadores en la prevencidn secundaria en subgru-
pos en los que habitualmente se utilizan muy poco y
sobre los cuales no se disenan estudios, como el infar-
to de miocardio sin onda Q, la edad avanzada, la dia-
betes y otros.

Las pautas actuales desestiman la utilizacién de be-
tabloqueadores en pacientes tras un infarto sin onda Q,
ya que en el estudio BHAT!''? estos pacientes no mejo-
raron su supervivencia con dicho tratamiento. Sin em-
bargo, en el estudio que nos ocupa se incluyd un sub-
grupo de pacientes con este tipo de infarto y la
reduccion de la mortalidad fue similar, es decir, del
40%. Estos resultados obligarian a revisar las guias de
actuacidn clinica actuales, que no recomiendan la utili-
zacion de betabloqueadores en el infarto sin onda Q
debido a su dudoso beneficio.

En cuanto a la edad avanzada, en pacientes de 80 afios
de edad o mds, la utilizacién de betabloqueadores des-
pués del infarto supuso una reduccién del 32% de la
mortalidad'!!. En general, los ancianos son los pacientes
que menos betabloqueadores reciben y, por el contrario,
reciben mds antagonistas del calcio, los cuales no han
demostrado reducir la mortalidad en el postinfarto sino
mads bien, en algunos casos, tener el efecto contrario!'®,

En el estudio que comentamos'!!, los pacientes dia-
béticos postinfarto de miocardio tratados con betablo-
queadores presentaron una reduccién de la mortalidad
del 36%. Es conocida la resistencia que existe (por
parte de los médicos) para la utilizacién de betablo-
queadores en diabéticos basandose en que estos fairma-
cos pueden empeorar el curso de la enfermedad y/o
enmascarar las crisis de hipoglucemia. Por el contra-
rio, y coincidiendo con los resultados comentados
aqui, diversos estudios demuestran''*!'"> los beneficios
de estos farmacos en pacientes diabéticos.

Los pacientes con historia de EPOC presentaron en
este estudio también una reduccién de la mortalidad
del 40%. No todos estos pacientes pueden tolerar los
betabloqueadores, pero debe considerarse esta indica-
cion si ello fuera posible.

Es conocido que no todos los betabloqueadores son
iguales en cuanto a su selectividad y, sobre todo, a su
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efecto ISA. En general, los poseedores de este efecto
no han demostrado ser apropiados para disminuir las
tasas de mortalidad, seguramente al reducir menos la
frecuencia cardiaca y el umbral para la fibrilacién ven-
tricular!'e.

Inhibidores de la enzima de conversion
de la angiotensina

Estos agentes bloquean la formacién de la angioten-
sina II, inhibiendo todos sus efectos endocrinos, para-
crinos y sobre el crecimiento celular. También se inhi-
be la sintesis de la aldosterona, con lo que se limita la
retencion de sodio y la pérdida de potasio. Entre los
efectos celulares es importante la inhibicién de la hi-
pertrofia o de los mecanismos de remodelado del ven-
triculo izquierdo y de la capa muscular de los vasos.
Todos estos efectos contribuyen a la produccién de un
beneficio clinico en el curso de la disfuncién del ven-
triculo izquierdo y de la insuficiencia cardiaca.

Tras el primer estudio con enalapril (CONSEN-
SUS!'"7) que demostré una disminucién de mortalidad
en la insuficiencia cardiaca avanzada, se han realizado
una veintena mas en pacientes con insuficiencia cardi-
aca cronica con diversos IECA y con el objetivo de co-
nocer su eficacia sobre la mortalidad o la morbilidad.
Se demostré una reduccién de la mortalidad en aque-
llos estudios con grados mds avanzados de insuficien-
cia cardfaca''’, mientras que en pacientes predominan-
temente en clase NYHA II la reduccién fue menor.

El primer estudio de prevencién secundaria tras in-
farto de miocardio con IECA fue el estudio SAVE!"?
con captopril, que siguié a 2.231 pacientes que habian
pasado un infarto de miocardio anterior. Se produjo
una reduccion de un 19% en la mortalidad global en
comparacién con el grupo de placebo. En el estudio
AIRE, con ramipril'?, los pacientes fueron aleatoriza-
dos muy precozmente tras el infarto y, ademads, eran
enfermos con manifestaciones clinicas de insuficiencia
cardiaca durante la fase aguda del infarto. El beneficio
sobre la supervivencia se ejercié desde el primer mo-
mento y persisti durante todo el seguimiento.

Los efectos positivos en la fase aguda del infarto
fueron demostrados en el estudio GISSI 3 con lisino-
pril'?!, siempre y cuando se utilizaran por via oral y en
dosis que no indujeran hipotension. Otros efectos,
como la disminucién de la tasa de reinfartos'” o la dis-
minucion de la muerte subita!??, se han producido s6lo
en alguno de los estudios y quedan pendientes de con-
firmacion.

Estatinas

Las estatinas, que inhiben la enzima hidroximetil
glutaril-coenzima A (HMG-CoA) reductasa involucra-
da en la biosintesis del colesterol, incrementando los
receptores del LDL que captan esta fraccién del suero,
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también disminuyen las particulas de muy baja densi-
dad (VLDL) y de densidad intermedia (IDL), lo cual
puede influir en la menor producciéon de LDL y en los
efectos discretos que las estatinas tienen sobre los TG.

En prevencion secundaria se han realizado 2 tipos
de estudios: los denominados estudios de progresién-
regresion, y los estudios con objetivos clinicos. En los
estudios angiograficos y con ultrasonidos®-%, las esta-
tinas demostraron, ademas, de una reduccion de la tasa
de progresién e incremento de la regresion de las pla-
cas, una disminucién del nimero de episodios de en-
fermedad coronaria.

Los amplios estudios clinicos”’=%87% que se disefia-
ron para conocer el efecto de las estatinas sobre las
manifestaciones severas de la enfermedad y la morbi-
mortalidad han sido referidos con detalle en un aparta-
do previo. Estos estudios permiten aceptar como evi-
dencia “uno” (tabla 9) que el descenso de colesterol
mediante estatinas reduce el riesgo de mortalidad car-
diovascular, de mortalidad global y de morbilidad
cardiovascular. Los efectos son mds evidentes en po-
blaciones de mayor riesgo y en aquellas con signos
evidentes de CI o enfermedad arteriosclerdtica.

La reduccién del riesgo cardiovascular por el trata-
miento con estatinas se ha vinculado al descenso en
las cifras de colesterol y de LDL'?, sin que se conozca
claramente el limite inferior de esta relacion.

El descenso del colesterol, sobre todo de la fraccidon
LDL, produce cambios muy discretos en el tamafio de
la placa, como ya hemos sefialado anteriormente, pero
modifica el contenido en lipidos de la misma y cambia
su estructura, de modo que hace a la placa mds resis-
tente ante los agentes de fractura. Ademads de este me-
canismo, los efectos clinicos benéficos de las estatinas
se han atribuido a mecanismos no lipidicos que influ-
yen sobre la funcién endotelial, la respuesta inflamato-
ria y la formacién del trombo'**.

Los efectos secundarios de las estatinas son escasos.
Entre el 1y el 2% de los pacientes tratados con estati-
nas presentan una elevacién de 3 veces o mds en las
cifras de transaminasas. Se produce este efecto sobre
todo con dosis altas, es rapidamente reversible y no
existe ninguna evidencia de que produzca enfermedad
hepdtica crénica o sindromes hiperagudos hepaticos.
La afectacion de los musculos es muy infrecuente. La
aparicién de miopatia, caracterizada por dolores mus-
culares difusos o cifras de creatinfosfocinasa 10 veces
por encima del rango normal se producen mads facil-
mente con la utilizacién de dosis altas de estatinas, o
cuando se combinan con fibratos y otros farmacos
como ciclosporina, eritromicina o diltiazem.

Programas de rehabilitacion cardiaca

Los programas de rehabilitacion cardiaca (PRC) son
sistemas de actuacion multifactorial aconsejados por la
Organizacién Mundial de la Salud en los afios sesen-
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TABLA 9. Grado de evidencia del tratamiento
con estatinas en prevencion secundaria
y en sujetos de alto riesgo

Reduccion de mortalidad cardiovascular

Reduccion de mortalidad global

Reduccion de reinfartos

Reduccion de la necesidad de revascularizacion coronaria
Mejoria de la supervivencia libre de eventos

Reduccion de ACV

Estos efectos han sido demostrados con simvastatina y pravastina y en me-
nor grado con lovastatina; ACV: enfermedad cerebrovascular.

la

TABLA 10. Indicaciones de la rehabilitaciéon cardiaca

En cardiopatias En sujetos sanos

Isquémicas
Infarto agudo de miocardio
Operados de pontaje aortocoronario
Postangioplastia coronaria
Angina de esfuerzo estable
Trasplante cardiaco
Valvulopatias operadas
Congénitos operados
Insuficiencia cardiaca crénica
Arteriopatia periférica

Con factores de riesgo
coronario

ta'”. La indicacion fundamental de los PRC es la CI
en sus diferentes facetas, pero es ampliable a todo tipo
de enfermedades cardiovasculares y deberian ser apli-
cados a sujetos sanos con FR u otras afecciones (ta-
bla 10).

Las contraindicaciones para efectuar los PRC se han
visto reducidas con el paso del tiempo gracias al mejor
conocimiento de los resultados y peligros inherentes a
la préctica del ejercicio. Las que podrian considerarse
como absolutas se reducen a los aneurismas disecantes
de aorta y las obstrucciones severas del tracto de salida
del ventriculo izquierdo, no quirtrgicas. Otras afeccio-
nes (arritmias graves, persistencia de dolor anginoso,
insuficiencia cardiaca, etc.), en la mayoria de los casos
s6lo pueden ser consideradas como relativas y tempo-
rales, y que desaparecerdn cuando se controle el pro-
ceso, aunque en muchos casos obligardn a realizar un
seguimiento muy cuidadoso.

En los pacientes coronarios, el objetivo prioritario
de mejorar la calidad de vida se complementa con me-
didas que buscan la prevencién secundaria de la enfer-
medad. Por ello, que los PRC incluyen pautas de ac-
tuacion fisicas, psicoldgicas y de control de FR. Existe
evidencia cientifica de que estas medidas de preven-
cién secundaria y rehabilitacion cardiaca no sélo favo-
recen el control de los FR y el regreso al trabajo, sino
que mejoran la calidad de vida y disminuyen la mor-
talidad y morbilidad de los pacientes® 126128, Estu-
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TABLA 11. Niveles de riesgo en rehabilitacion cardiaca postinfarto

Bajo riesgo

Riesgo medio

Alto riesgo

Curso hospitalario sin complicaciones
Ausencia de isquemia

Capacidad funcional > 7 MET

FE > 50% FE del 35-49%

Ausencia de arritmias ventriculares severas

Aparicion de angina
Defectos reversibles con talio de esfuerzo
Capacidad funcional entre 5-7 METS

Reinfarto. ICC hospitalaria

Depresion de ST > 2 mm con FC < 135 lat/min

Capacidad funcional <5 METS con o sin
depresion de ST

FE < 35%

Respuesta hipotensiva al esfuerzo

Arritmias ventriculares malignas

ICC: insuficiencia cardiaca congestiva.

dios recientes sobre el coste-beneficio de estos progra-
mas han demostrado de forma inequivoca su viabili-
dad 129,130_

Los PRC se dividen en tres fases. La primera com-
prende la estancia hospitalaria. El paciente que ha su-
frido un infarto de miocardio iniciard la movilizacién
precoz mediante ejercicios de las diferentes articula-
ciones y de tipo respiratorio. Estos tltimos tienen gran
importancia, en la fase previa y posterior a la cirugia,
en los enfermos sometidos a una intervencién cardio-
vascular.

La actuacién psicoldgica tiene gran valor a la hora
de controlar diferentes trastornos como la depresion,
ansiedad o el miedo al futuro. Debe ser realizada por
las enfermeras, el cardi6logo responsable y ocasional-
mente por psicélogos.

La fase II tiene una duracién aproximada de dos me-
ses y se inicia desde el momento del alta hospitalaria.
Los datos clinicos y los resultantes de las exploraciones
(ecocardiograma, ergometrias, medicina nuclear, etc.)
permitirdn clasificar a los pacientes en diferentes niveles
de riesgo (tabla 11).

Se aconsejardn programas supervisados para pa-
cientes de riesgo medio y alto, con insuficiencia car-
diaca controlada o con deterioro psicolégico signifi-
cativo (depresiéon o negacién). Los pacientes de bajo
riesgo o con domicilio lejano al centro sanitario po-
drian ser tributarios de programas no supervisados,
incluyendo los realizados en centros de salud, si
cumplen las condiciones que mds adelante se enume-
ran. En general, los PRC incluyen actuaciones fisi-
cas, psicologicas y sociales y las pautas de control de
los FR.

El tipo de ejercicio serd predominantemente aerdbi-
co, con ejercicios de estiramiento, flexibilidad y po-
tenciacion suave y progresiva. La intensidad se deter-
minard segin los datos de una prueba de esfuerzo y se
incrementard en funcién de la respuesta del paciente al
entrenamiento.

Se recomienda una frecuencia cardiaca de entrena-
miento (FCE) no inferior al 75% (75-85%) de la fre-
cuencia cardiaca mdxima (FCM) alcanzada en la prue-
ba de esfuerzo, si es clinica y eléctricamente negativa.
En caso de positividad, la FCE serd el 75% (75-85%)
de la FC alcanzada en el umbral de isquemia.
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La frecuencia del entrenamiento serd de 4-5 dias a
la semana, con una duracién de 45-60 min por sesion.
Al menos dos o tres de las sesiones deberian ser reali-
zadas en el centro de rehabilitacién. Las sesiones in-
cluirdn un periodo de calentamiento (10 min de acon-
dicionamiento musculosquelético y cardiovascular),
entrenamiento aerobico de 30-40 min y recuperacién
(10 min de ejercicio de estiramiento, relajacion y res-
piratorios).

En cuanto a la intervencién psicoldgica, se incluye
un estudio del patrén de conducta tipo A y de los nive-
les de ansiedad o depresion. Las actuaciones consisti-
rdn en el aprendizaje de una técnica de relajacién, mo-
dificacién de apoyo de grupo y/o individualizada e
intervencién psiquidtrica en los pacientes que lo preci-
sen.

Para el control de FR se efectian sesiones informa-
tivas dirigidas a los pacientes y familiares sobre la en-
fermedad, FR, dietas, factores psicosociales, etc. En
ocasiones es muy conveniente la puesta en marcha de
programas antitabaco y de seguimiento de los grados
de hiperlipemias.

Por dltimo, los aspectos sociolaborales precisan de
un estudio de los mismos y asesoramiento por perso-
nal cualificado que facilite la reinsercidon sociolaboral
del paciente. La reincorporacion puede verse favoreci-
da con la puesta en marcha de programas de terapia
ocupacional.

La fase III comprende el resto de la vida del pacien-
te. Tras un informe escrito (entregado al enfermo y re-
mitido al médico de familia), explicado por el cardié-
logo responsable de la rehabilitacién, los ejercicios
fisicos y las actuaciones psicosociales podran ser efec-
tuadas en distintas secciones: a) clubes coronarios;
b) centros de salud de atencién primaria; c¢) polidepor-
tivos municipales o gimnasios, y d) domiciliarios.

En todos estos casos es necesario que exista un car-
didlogo consultor, quien decidird la conveniencia o no
de modificar los programas, el tratamiento o la necesi-
dad de realizar pruebas diagndsticas o terapéuticas en
el hospital de referencia.

El lugar en que se practiquen las sesiones de entre-
namiento (polideportivo o salas de fisioterapia en los
centros de salud) estard dotado del material y del espa-
cio necesario. Es indispensable un carro de parada con
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un desfibrilador, electrocardidgrafo, esfigmomandme-
tro y el material necesario para el entrenamiento (bici-
cletas, cintas sin fin, etc.). Esto obliga a una relacion
directa entre los servicios de rehabilitacion cardiaca de
los hospitales y dichos grupos de actuacién. Las char-
las periddicas por parte de los profesionales médicos y
los cursillos de orientacién a los entrenadores o fisio-
terapeutas permitirdn que la mayor parte de los enfer-
mos continden realizando las pautas aconsejadas du-
rante la segunda fase, pues conviene reducir el alto
ndmero de pacientes que abandonan los programas, al-
rededor del 20% anual.

Unidades de rehabilitacion cardiaca

El desarrollo y la composicién de los servicios de
rehabilitacion cardiaca dependeran de los hospitales
de que se trate. En los hospitales de tipo terciario, la
unidad dependera del servicio de cardiologia y estard
formada por los siguientes profesionales: cardidlogo
como coordinador de la unidad, médico rehabilitador
en su caso, fisioterapeutas, diplomadas en enfermeria
y psicélogos.

Es muy importante que el hospital permita, por sus
caracteristicas, la disponibilidad de otros profesionales
(psiquiatria, asistentes sociales y dietista) que ideal-
mente podrian estar incluidos en los grupos de actua-
cién anteriormente indicados.

En hospitales mds pequefios, la rehabilitacién
cardfaca podria estar ubicada dentro del drea general
de rehabilitacion, siempre bajo la supervision del car-
didlogo y con la necesidad de un fisioterapeuta y una
enfermera suficientemente preparados en atencidn ur-
gente de una parada cardiorrespiratoria.

La fase III podria realizarse en polideportivos que
cuenten con médico y enfermeras preparados para
atender una urgencia cardioldgica. Idealmente deberia
existir contacto con un cardiélogo consultor.

Los grupos de pacientes en rehabilitacidn fisica no
deberian ser superiores a 14 (10-14 como cifra
ideal). En funcién de ello, las necesidades de espa-
cio serfan las siguientes: gimnasios con unas medi-
das minimas de 120 m cuadrados, con amplios ven-
tanales y altura suficiente (idealmente 4-5 metros
para la posible realizacién de juegos de pelota). Aire
acondicionado que permita una temperatura y hume-
dad adecuadas a la realizacién del ejercicio y una
zona anexa y no separada fisicamente, con sistemas
de telemetria (4 o 5), carro de parada con desfibrila-
dor y electrocardiégrafo.

Como dtiles de entrenamiento habrd bicicletas y/o
cintas sin fin, ttiles de gimnasia y colchonetas para
ejercicios de relajacion, ademads de tensiémetros y cro-
németros.

Como otras zonas anexas deberdn existir vestuarios
con duchas, sala de consulta y sala de reuniones para
charlas educacionales.
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Existe también la posibilidad de practicar rehabilita-
cidén cardiaca domiciliaria. Los programas no seran su-
pervisados en pacientes de bajo riesgo y se efectuaran
de forma individualizada. Existird un asesoramiento
médico y de enfermeria en cuanto a la programacion
de los ejercicios y consejos de prevencion secundaria.

Los enfermos efectuardn previamente un programa
corto en el hospital o centro de rehabilitacion, de
3-4 sesiones de aprendizaje, que serd un resumen del
anteriormente citado, haciendo hincapié en el autocon-
trol de la intensidad de los entrenamientos mediante el
aprendizaje de la toma del pulso y la ensefianza de los
métodos de relajacién y consejos psicoldgicos, entre-
gandoles una cinta grabada con el material de ense-
fanza que sea de utilidad. Por tltimo, se les facilitard
contacto telefénico con el equipo rehabilitador con el
fin de solucionar dudas o aconsejar sobre posibles
complicaciones.

Una vez completado el programa, de dos o tres me-
ses de duracidén, acudirdn a nuevo control cardiol6gi-
co, dandoseles el alta e incorpordndose a su actividad
habitual o, si fuese necesario, aconsejdndoles explora-
ciones complementarias. Idealmente, estos programas
deberian realizarse en los centros de salud, siendo diri-
gidos por un médico de familia y con contactos perié-
dicos con el cardilogo de referencia. En los clubes
coronarios, cuando exista programa de ejercicio fisico,
el responsable deberd ser un médico o un fisioterpeuta
con preparacién adecuada.

CUMPLIMIENTO DE LAS MEDIDAS
DE PREVENCION

A pesar de la evidencia existente y de las recomen-
daciones citadas, el cumplimiento de las medidas de
prevencion es muy deficiente. Sin embargo, su conoci-
miento ha mejorado. El conocimiento de las normas y
su valoracién ha sido estudiado con sendas encuestas
realizadas por la SEC entre sus miembros. De ellas se
deduce que el interés y el conocimiento de los cardié-
logos espafioles sobre aspectos de prevencion secun-
daria y control de FR ha aumentado significativamente
en los ultimos afios'*!132, Las encuestas han puesto de
manifiesto que los cardidlogos consideran el colesterol
como el principal factor de riesgo coronario, por de-
lante del resto!32.

En cuanto al cumplimiento y aplicacién de la eviden-
cia existente en prevencion secundaria, se han realizado
distintos estudios en el Reino Unido (ASPIRE'*), en Es-
pafia (PREVESE"®), en Galicia (RIGA'*) y en Francia
(PREVENIR') principalmente, ademds del estudio
multinacional europeo (EUROASPIRE"), y todos ellos
han demostrado un deficiente cumplimiento de las medi-
das de prevencién secundaria.

A los seis meses de seguimiento y en los 9 paises
que se incluyeron en el estudio EUROASPIRE!Y, la
prevalencia de FR permanecié muy elevada: un 19%
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de fumadores seguia fumando, el 53% de los hiperten-
sos mantenia cifras elevadas, el 44% un colesterol to-
tal por encima de 200 mg/dl, el 18% de diabéticos es-
taba sin controlar y el 32% de los obesos no redujo su
peso.

Sin embargo, debemos reconocer que se ha detecta-
do una mejoria en los ultimos afios. Asi, en relacién
con el tratamiento hipolipemiante con farmacos, el
porcentaje de pacientes tratados al alta hospitalaria se
ha incrementado del 6-10%"33134 al 30-35%"3%1%7. Es
muy plausible que la evidencia conocida influya de al-
guna manera, ya que en el estudio nacional PREVESE
del afio 199434 y previo al 4S, la prescripcién al alta
de hipolipemiantes fue solo del 6,7%, mientras que en
el RIGA™, realizado en Galicia al afio siguiente de la
publicacién del 4S, este porcentaje alcanzo el 12%, y
en el segundo estudio PREVESE realizado en 1998
(datos sin publicar) se ha superado el 30%.

Por otro lado, conviene Ilamar la atencion de que el
tratamiento posterior al alta no suele incrementarse, lo
que evidencia que la prescripcién hospitalaria es la
que marca la pauta para la prevencion a largo plazo.
De los pacientes del estudio PREVENIR!*® que lleva-
ban tratamiento al alta, el 95% lo mantuvo a los 6 me-
ses, mientras que aquellos que no lo llevaban al salir
del hospital solamente lo iniciaron un 15%. Es proba-
ble que la falta de conexidn entre los estamentos hos-
pitalario y extrahospitalario sea también un factor im-
portante a considerar. De aqui la necesidad de planes
conjuntos de accién, como han recomendado las con-
clusiones de los estudios citados!3*134137,

Aplicacion practica. Programas compartidos
de prevencion secundaria

Para mejorar la prevencién es indispensable que
existan programas multifactoriales y una coordinacion
adecuada entre los profesionales sanitarios que deben
ocuparse de estos pacientes en las distintas etapas. As{
lo recomiendan con insistencia las normas de las so-
ciedades europeas'®.

La conexién entre el estamento hospitalario y el ex-
trahospitalario, que seguird al paciente de forma ambu-
latoria (consulta del hospital, cardidlogo extrahospitala-
rio, médico general o de atencion primaria, diplomados
en enfermeria u otros profesionales de la salud), debera
ser lo mds estrecha posible.

Las barreras que puedan encontrarse a cualquier ni-
vel, tanto hospitalario como ambulatorio, deberdn ser
superadas para crear una red de asistencia preventiva a
estos enfermos. La informacion adecuada a los médi-
cos en este sentido es indispensable.

Por otro lado, la informacién y educacion del
paciente y de sus familiares tiene una importancia
también primordial. Esta informacién facilitada por
cualquier medio: hablado, escrito o audiovisual, debe
concienciar al paciente sobre la necesidad de una preven-
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cién adecuada y de por vida de sus FR, consiguiendo me-
jorar con ello el cumplimiento tanto de las medidas de
control de los mismos como de la medicacion.

En algunos paises, entre ellos el nuestro, se han
puesto en marcha programas de cuidado compartido y
continuado de estos pacientes, que tienen por objeto
conseguir un mejor cumplimiento de la prevencién se-
cundaria. Para ello, es indispensable mejorar la interre-
lacién entre los distintos profesionales que los atien-
den en las diferentes etapas de su enfermedad y, al
mismo tiempo, mejorar, como decimos, la informacién
y educacién sanitaria de los mismos y de sus fami-
liares.
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