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PALABRAS  CLAVE
Prevención  vascular;
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Diabetes;
Hipertensión  arterial;
Tabaquismo;
Fibrilación  auricular

Resumen  Las  enfermedades  vasculares  constituyen  la  principal  causa  de  mortalidad  en
España, conllevan  un  alto  grado  de  discapacidad  y  acarrean  un  alto  coste  sanitario.  La  Sociedad
Española de  Arteriosclerosis  (SEA)  afronta  este  reto  tratando  de  mejorar  el  conocimiento,  la
prevención  y  el  tratamiento  de  estas  patologías.  De  cara  a  una  prevención  eficaz,  la  naturaleza
multifactorial  de  la  arteriosclerosis  hace  recomendable  un  abordaje  global  que  atienda  a  todos
sus factores  de  riesgo.  Este  documento  actualiza  la  evidencia  clínica,  recoge  los  últimos  avan-
ces en  investigación  y  cubre  todas  las  etapas  del  recorrido  del  paciente  vascular:  exploración
y pruebas  iniciales,  criterios  diagnósticos  y  estimación  del  riesgo  vascular  (RV),  recomendacio-
nes, generales  y  farmacológicas,  para  su  control,  y  criterios  de  derivación  y  alta.  Asimismo,
se propone  la  organización  de  una  consulta  de  RV.  El  objetivo  es  que  esta  guía  constituya  una
herramienta  de  referencia  que  proporcione  pautas  prácticas  para  el  día  a  día  del  profesional
de la  salud  que  desempeñe  su  actividad  en  este  campo.
© 2026  Los  Autores.  Publicado  por  Elsevier  España,  S.L.U.  en  nombre  de  Sociedad  Española
de Arteriosclerosis.  Este  es  un  art́ıculo  Open  Access  bajo  la  CC  BY  licencia  (http://
creativecommons.org/licencias/by/4.0/).
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SEA  2026  Standards  for  Global  Control  of  Vascular  Risk

Abstract  Vascular  diseases  are  the  main  cause  of  mortality  in  Spain,  are  associated  with  a
high degree  of  disability  and  involve  high  healthcare  costs.  The  Spanish  Society  of  Arterioscle-
rosis meets  this  challenge  by  trying  to  improve  the  knowledge,  prevention  and  management
of these  disorders.  For  prevention  to  be  effective,  the  multifactorial  nature  of  atherosclerosis
encourages  a  global  approach  that  addresses  all  risk  factors.  This  document  updates  the  cli-
nical evidence,  summarizes  recent  progress  in  research  and  covers  all  phases  of  the  vascular
patient’s  journey:  initial  examination  and  tests,  diagnostic  criteria,  vascular  risk  assessment,
general and  pharmacological  recommendations  and  criteria  for  referral  and  discharge.  Furt-
hermore,  guidelines  to  set  up  a  vascular  risk  consultation  are  issued.  The  aim  is  to  provide
healthcare  professionals  with  a  reference  handbook  for  the  daily  practice  in  the  vascular
field.
© 2026  The  Authors.  Published  by  Elsevier  España,  S.L.U.  on  behalf  of  Sociedad  Española  de  Arte-
riosclerosis.  This  is  an  open  access  article  under  the  CC  BY  license  (http://creativecommons.
org/licenses/by/4.0/).
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La  Sociedad  Española  de  Arteriosclerosis  (SEA)  tiene
ntre  sus  objetivos  contribuir  al  mejor  conocimiento  y  con-
rol  de  los  factores  de  riesgo  vascular  (FRV)  en  nuestro  país,
n  especial  de  la  dislipemia,  a  través  de  su  red  de  Unidades
e  Lípidos.  Por  ello,  la  SEA  ha  decidido  elaborar  unos  Están-
e  resumir  la  evidencia  científica  y  las  recomendaciones
acionales  e  internacionales  sobre  los  principales  FRV.  Como
a  se  indicó  en  la  primera  versión  de  estos  estándares,
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Tabla  1  Anamnesis,  exploración  y  pruebas  complementarias  para  la  estimación  del  riesgo  vascular  (RV)

Imprescindibles  Recomendables

Anamnesis  AF  de  EVA  precoz  o  de  FRV
AP  de  EVA  (territorio,  forma  de  presentación,
fecha  o  edad  del  episodio)
AP  de  FRV
Consumo  de  alcohol  y  tabaquismo
Tratamientos,  incluyendo  tratamiento  de  los
FRV:  DM,  HTA,  dislipemia
Síntomas  por  aparatos  (cardiológicos,
neurológicos,  claudicación  intermitente,
disfunción  eréctil)

Cuestionario  de  Edimburgo1 (Anexos)
Cuestionario  de  disfunción  eréctil  (SQUED)2

(Anexos)
Test  de  Fagerström  en  fumadores3,4

Exploración  física  Antropometría:  peso,  talla,  IMC,  perímetro
abdominal
Medida  de  la  presión  arterial
Pulsos  centrales  y  periféricos  y  soplos
vasculares
Exploración  cardiaca  y  neurológica
Exploración  abdominal:  hepatomegalia  y
esplenomegalia
Xantomas,  xantelasmas  y  arco  corneal

Búsqueda  de  opacidad  corneal  e  hipertrofia  de
amígdalas
Fundoscopia
ITB

Pruebas
complementarias

ECG
Perfil lipídico  (CT,  cHDL,  TG,  c-no-HDL  y  cLDL)
Apo B
Lp(a)
Perfil  hepático  (bilirrubina,  ALT,  AST,  GGT,  FAL)
Glucemia,  Na,  K,  Ca,  ácido  úrico
HbA1c
FGe  y  albuminuria
TSH
CPK

MAPA  o  AMPA
Ecografía  abdominal
Test  del  monofilamento
Pruebas  genéticas
Fenotipo  de  Apo  E
Apo  A1
Número  y  tamaño  de  lipoproteínas

Cuestionarios  de  dieta  y
actividad  física

Valoración  genérica  del  cumplimiento  de  dieta
y ejercicio

Puntuación  de  dieta  mediterránea  MEDAS5

(Anexos)
Cuestionario  de  ejercicio  IPAQ6 (Anexos)

Estudio de  enfermedad
vascular  subclínica  (EVS)

ITB
Ecografía  carotídea  y/o  femoral
CSC

AF: antecedentes familiares; ALT: alanina aminotransferasa; AMPA: automedida de la presión arterial; AP: antecedentes personales;
Apo A1: apolipoproteína A1; Apo B: apolipoproteína B; Apo E: apolipoproteína E; AST: aspartato aminotransferasa; Ca: calcio; cHDL:
colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; c-no-HDL: colesterol no
HDL; CPK: creatina-fosfocinasa; CSC: calcio score coronario; CT: colesterol total; DM: diabetes mellitus; ECG: electrocardiograma; EVA:
enfermedad vascular aterosclerótica; FAL: fosfatasa alcalina; FGe: filtrado glomerular estimado; FRV: factores de riesgo vascular; GGT:
gamma glutamil transferasa; HbA1c: hemoglobina glicada; HTA: hipertensión arterial; IMC: índice de masa corporal; IPAQ: International
Physical Activity Questionnaire;  ITB: índice tobillo/brazo; K: potasio; Lp(a): lipoproteína(a); MAPA: monitorización ambulatoria de
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presión arterial; MEDAS: Mediterranean Diet Adherence Screener;
TG: triglicéridos; TSH: hormona estimulante de tiroides.

ublicada  en  la  revista  Clínica  e  Investigación  en  Arterios-
lerosis  en  2022,  el  documento  nació  con  la  intención  de  ser
evisado  y  actualizado  de  forma  periódica,  por  lo  que,  en
sta  cuarta  edición,  se  han  introducido  cambios  en  todos  los
partados.  El  objetivo  de  este  documento  es  seguir  siendo
e  utilidad  a  todos  los  clínicos  que  de  una  u  otra  forma
tendemos  a  pacientes  de  riesgo  vascular  (RV),  tanto  desde
a  atención  primaria  como  de  la  hospitalaria,  en  prevención
rimaria  o  secundaria,  y,  en  general,  a  todos  aquellos

iembros  que  pertenecen  a  las  sociedades  que  integran

l  Comité  Español Interdisciplinario  para  la  Prevención
ascular  (CEIPV).  Este  documento  va  también  dirigido  a  los

s
c
1

p

3

sodio; SQUED: Screening Questionnaire for Erectile Dysfunction;

rofesionales  en  formación,  no  exclusivamente  a  los  de  las
rofesiones  sanitarias,  y  en  particular  a  los  investigadores
ásicos  interesados  en  el  proceso  de  la  arteriosclerosis.

namnesis, exploración y pruebas
omplementarias  en consulta

a  historia  clínica  convencional  y  la  recogida  ordenada  de

íntomas  y  signos  del  paciente  suponen  el  procedimiento
omún  para  establecer  un  diagnóstico  clínico.  La  tabla  1
---6 muestra  de  forma  resumida  los  elementos  que  deben
racticarse  en  una  consulta  que  aborde  el  RV.
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J.M.  Mostaza,  X.  P

namnesis,  exploración  y  pruebas
omplementarias  en  consulta:  imprescindibles

ntecedentes  familiares
s  necesario  el  conocimiento  de  los  antecedentes  familiares
AF)  de  primer  grado,  tanto  en  lo  que  se  refiere  a  enferme-
ades  prevalentes  relacionadas  con  la  EVA  como  a  los  FRV,
obre  todo  en  los  casos  con  sospecha  de  hipercolesterole-
ia  familiar  (HF)  o  de  EVA  prematura.  Los  AF  tienen  mayor

alor  cuando  estos  aparecen  en  familiares  de  primer  grado
padre,  madre,  hijos  o  hermanos)  y  a  edades  tempranas  de
a  vida,  por  debajo  de  los  55  años  en  el  varón  y  por  debajo
e  los  65  años  en  la  mujer.

ntecedentes  personales
demás  de  los  antecedentes  personales  (AP)  convencionales
alergias,  intervenciones  quirúrgicas,  etc.),  se  debe  indagar
specíficamente  en  los  antecedentes  de  EVA  y  los  diversos
RV  mayores  (diabetes  mellitus  [DM],  hipertensión  arterial
HTA],  dislipemia,  tabaquismo  y  obesidad).  En  caso  de  estar
resentes  se  debe  anotar  la  edad  de  inicio  y  los  tratamien-
os  que  reciben  o  han  recibido,  independientemente  de  su
ndicación.  En  el  caso  del  tratamiento  hipolipemiante,  se
ebería  indicar  el  tipo  de  tratamiento,  su  intensidad  y  los
eses  o  años  de  tratamiento  (o  la  fecha  de  inicio).  Las  reac-

iones  adversas  o  la  intolerancia  a  los  medicamentos  y  la
xistencia  de  embarazo  o  posibilidad  de  este  deben  igual-
ente  ser  conocidas.  Se  debe  cuantificar  la  potencia  y  la
ronología  de  los  FRV:  número  de  cigarrillos  al  día  y  años  de
umador,  niveles  máximos  de  colesterol  unido  a  lipoproteí-
as  de  baja  densidad  (cLDL),  hemoglobina  glicada  (HbA1c),
resión  arterial  (PA)  sistólica  (PAS)  y  diastólica  (PAD),  peso,

a
c
a
d

Tabla  2  Características  clínicas  que  sugieren  hipertensión  arteria

Criterios  basados  en  la  presentación  clínica
Pacientes  jóvenes  (<  40  años)  con  PAS  ≥  160  mmHg  o  PAD  ≥  100  mm
con cualquier  grado  de  HTA
HTA  de  inicio  brusco  en  sujetos  previamente  normotensos
Empeoramiento  brusco  de  la  PA  previamente  bien  controlada
HTA de  grado  3  o  HTA  maligna
Emergencia  hipertensiva
HTA  resistente  confirmada
LOD  extensa  o  grave,  especialmente  si  es  desproporcionada  en  rel
duración  o  gravedad  de  la  HTA
Clínica  sospechosa  de  HTA  secundaria
Elevación paroxística  de  la  PA  o  HTA  establecida  con  crisis  añadida
tríada clásica  de  cefalea,  sudoración  y  palpitaciones
Respuesta  paradójica  a  betabloqueantes  

Presencia de  soplos  abdominales  

Ronquidos e  hipersomnia  

Calambres  musculares,  debilidad  (hipopotasemia)  

Edemas, astenia,  tenesmo  y  polaquiuria  

Obesidad central,  facies  luna  llena,  equimosis,  estrías  

Fármacos o  drogas  de  abuso  (alcohol,  AINE,  cocaína,  anfetamina,  r
corticoides  tópicos,  etc.)

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; HTA: hipertensión arterial; LOD:
diastólica; PAS: presión arterial sistólica; SAHOS: síndrome de apnea-h
Elaborada a partir de7-9.
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 P.  Armario  et  al.

alla  e  índice  de  masa  corporal  (IMC).  Asimismo,  debe  regis-
rarse  la  presencia  de  enfermedades  sistémicas  con  carga
nflamatoria  de  bajo  grado,  como  la  psoriasis,  la  enfermedad
or  el  virus  de  la  inmunodeficiencia  humana  (VIH),  la  artritis
eumatoide  o  el  lupus  eritematoso  sistémico,  la  enfermedad
ulmonar  obstructiva  crónica  (EPOC),  la  apnea  obstructiva
el  sueño  y  las  neoplasias,  pues  por  sí  mismas  o  por  su  tra-
amiento  aumentan  el  RV.  También  deben  recogerse  en  las
ujeres  las  enfermedades  cardiometabólicas  del  embarazo

hipertensión,  eclampsia/preeclampsia,  dislipemia  y  diabe-
es  gestacional),  el  síndrome  de  ovario  poliquístico  (SOP),
enarquia  precoz,  la  fecha  de  inicio  de  la  menopausia  y  los

ratamientos  hormonales  recibidos.

namnesis  actual  y  por  aparatos
s  necesario  definir  el  motivo  de  consulta,  que  en  las  con-
ultas  de  RV  suele  ser  la  falta  de  control  de  uno  o  más  de
os  FRV  o  alteraciones  en  pruebas  de  laboratorio  e imagen.
e  debe  inquirir  sobre  los  síntomas  asociados  con  episodios
squémicos  en  los  tres  territorios  vasculares  principales,  que
ayan  podido  pasar  desapercibidos  o  no  estén  diagnostica-
os  aún  (déficits  neurológicos  transitorios,  dolor  torácico
on  el  esfuerzo,  palpitaciones,  disnea  o claudicación  inter-
itente),  síntomas  cardinales  de  la  DM,  cefalea  o  mareos

sociados  con  elevación  de  las  cifras  de  PA  y  síntomas  rela-
ionados  con  procesos  que  causan  HTA  secundaria  (tabla
)7---9.  Si  el  paciente  ha  sido  instruido,  sería  aconsejable

notar  las  automedidas  de  la  PA  (AMPA)  ambulatoria.  Adi-
ionalmente,  debe  recogerse  el  tratamiento  farmacológico
ctivo  y  la  respuesta  o  intolerancia  a  previos  tratamientos
e  los  FRV.

l  secundaria

Hg,  o  niños

ación  con  la

Sospecha  clínica
s,  y  la Feocromocitoma

Feocromocitoma
HTA  vasculorrenal
SAHOS
Hiperaldosteronismo
Enfermedad  renal
Síndrome  de  Cushing

egaliz, HTA  secundaria  a
fármacos

 lesión de órgano diana; PA: presión arterial; PAD: presión arterial
ipopnea obstructiva del sueño.
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xploración  física
ebe  registrarse  el  peso,  la  talla,  el  perímetro  abdominal

 calcularse  el  IMC.  La  PA  debe  medirse  de  acuerdo  con  las
ecomendaciones  de  la  tabla  3,  tanto  en  la  consulta  como
n  el  domicilio10.  La  exploración  cardiocirculatoria  básica  es
bligada,  en  especial  la  presencia  de  soplos,  y  la  presencia

 simetría  de  los  pulsos  arteriales;  la  interpretación  de  los
allazgos  dependerá  del  contexto:  una  ausencia  de  pulsos
edios  puede  indicar  en  un  anciano  claudicante  una  enfer-
edad  arterial  periférica  (EAP),  mientras  que  una  asimetría
e  pulsos  en  un  joven  hipertenso  puede  indicar  coartación
e  la  aorta.  Debe  recogerse  el  hallazgo  de  hepatomegalia
/o  esplenomegalia.  La  presencia  de  xantomas,  su  morfolo-
ía  y  su  localización  en  muchos  casos  constituyen  un  factor
iagnóstico  de  primer  nivel.

Como  ejemplo  orientativo,  los  xantomas  tendinosos
ugieren  HF,  los  tuberoeruptivos  quilomicronemia  y  los
antomas  estriados  palmares  son  característicos  de  la
isbetalipoproteinemia.  La  presencia  de  xantomas  de  con-
istencia  pétrea  adheridos  a  superficies  óseas  es  sugestiva
e  xantomatosis  cerebrotendinosa  (fig.  1)11.

ruebas  complementarias
a  evaluación  del  RV  y  el  diagnóstico  de  las  dislipemias
equieren  análisis  de  sangre  y  orina.  Las  condiciones  ópti-
as  para  su  extracción,  su  procesamiento  y  su  evaluación

an  sido  publicadas  en  forma  de  consenso  por  las  socieda-
es  europeas  de  arteriosclerosis  y  medicina  del  laboratorio12

 pueden  consultarse  en  los  Anexos.
De  acuerdo  con  el  documento  de  consenso  elaborado

or  15  sociedades  científicas  españolas13,  se  debe  contar
on  un  perfil  lipídico  básico:  colesterol  total  (CT),  tri-
licéridos  (TG),  colesterol  unido  a  lipoproteínas  de  alta
ensidad  (cHDL),  cLDL  (estimado  por  la  fórmula  de  Frie-
ewald,  Sampson-NIH  o  Martin  Hopkins,  o  analizado  por
étodo  directo)  y  el  cálculo  del  colesterol  no  HDL  (c-no-
DL),  una  medida  del  colesterol  aterogénico  no  influido  por

a  concentración  de  TG.  Las  últimas  guías  europeas  de  pre-
ención  cardiovascular  de  202114 y  la  actualización  de  las
uías  europeas  para  el  control  de  las  dislipemias  de  202515

o  incluyen  para  el  cálculo  del  RV.
La  determinación  de  la  apolipoproteína  B  (Apo  B)  puede

ontribuir  al  cribado  de  disbetalipoproteinemia16.  Adicional-
ente,  indica  el  número  total  de  lipoproteínas  aterogénicas

 es  un  excelente  marcador  de  eventos  vasculares.  Su  deter-
inación  está  recomendada  por  las  guías  europeas,  sobre

odo  en  pacientes  con  DM,  obesidad  visceral,  síndrome
etabólico  (SM)  o  cuando  existen  niveles  bajos  de  cLDL,

ircunstancias  en  las  que  la  estimación  del  cLDL  es  menos
able  y  es  más  frecuente  la  elevación  de  otras  lipoproteí-
as  aterogénicas  que  contienen  Apo  B  (lipoproteínas  de  muy
aja  densidad  [VLDL]  y  lipoproteínas  de  densidad  intermedia
IDL]).  La  cuantificación  de  la  concentración  de  lipopro-
eína(a)  (Lp(a))  debe  hacerse  al  menos  una  vez  en  la  vida

 lo  ideal  es  hacerlo  en  la  primera  visita13. La  elevación
e  la  Lp(a)  tiene  un  papel  relevante  en  el  incremento  del

V  que  presentan  algunos  pacientes  con  HF  y  en  sujetos
on  enfermedad  isquémica  prematura  o  recurrente,  a  pesar
e  que  presenten  un  buen  control  del  resto  de  los  FRV17.
os  pacientes  con  Lp(a)  muy  elevada  (>  180  mg/dL  o  >  430

•
•
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mol/L)  tienen  un  RV  equivalente  al  de  los  pacientes  con  HF
eterocigota  (HFHe).

En  la  primera  visita  debe  solicitarse,  además,  un  hemo-
rama  convencional  y  pruebas  de  bioquímica  en  sangre  que
ncluyan  el  perfil  glucémico  (glucemia  en  ayunas,  HbA1c),  la
unción  renal  y  hepática,  así  como  los  niveles  de  creatina-
osfocinasa  (CPK),  sodio  (Na),  potasio  (K),  calcio  (Ca),  ácido
rico  y  tirotropina  (TSH).  En  la  orina,  preferentemente  de
rimera  hora  de  la  mañana,  se  debe  solicitar  la  determina-
ión  del  cociente  albuminuria/creatinina,  pues  su  elevación
articipa  junto  con  el  filtrado  glomerular  (FG)  en  la  defi-
ición  de  enfermedad  renal  crónica  (ERC)18 y  constituye
n  factor  de  riesgo  independiente19. La  medición  de  pro-
eínas  en  la  orina  es  necesaria  para  descartar  el  síndrome
efrótico.  Puesto  que  el  riesgo  de  hepatotoxicidad  por  los
ratamientos  es  excepcional20, no  se  recomienda  el  control
istemático  de  transaminasas  durante  el  tratamiento  con
statinas,  excepto  cuando  haya  un  incremento  en  la  dosis
European  Atherosclerosis  Society/European  Society  Car-
iology  [EAS/ESC],  2019)21. Un  electrocardiograma  (ECG)
n  reposo  aporta  información  de  valor  en  pacientes  que
on  evaluados  por  HTA  y  puede  mostrar  signos  compatibles
on  isquemia  o  necrosis  miocárdica,  crecimiento  ventricu-
ar  izquierdo  o  alteraciones  del  ritmo,  como  la  fibrilación
uricular  (FA).

namnesis,  exploración  y  pruebas
omplementarias  en  consulta:  recomendables

namnesis:  cuestionario  de  Edimburgo  y  cuestionario  de
isfunción  eréctil
ebe  realizarse  una  anamnesis  específica  sobre  el  hábito
e  fumar,  incluyendo  el  test  de  Fagerström3,4 en  los  fuma-
ores  (véase  más  adelante,  en  el  Paciente  fumador).  Ante
a  sospecha  de  claudicación  intermitente,  el  cuestionario
e  Edimburgo,  validado  en  nuestro  país  (Anexos),  permite
eforzar  el  diagnóstico  clínico  de  la  EAP1.  El  cuestionario
ara  la  valoración  de  la  disfunción  eréctil  (Short  Diagnostic
uestionnaire  for  Erectile  Dysfunction  [SQUED])2 se  mues-
ra  en  los  Anexos.

xploración  física
n  los  pacientes  con  cHDL  muy  bajo,  deberá  buscarse  de
orma  específica  la  presencia  de  opacidad  corneal  (déficit
e  lecitina-colesterol  aciltransferasa  [LCAT])  o  la  hipertrofia
migdalar  (enfermedad  de  Tangier).  La  fundoscopia  aporta
nformación  valiosa  en  el  examen  del  paciente  con  DM,  en
as  quilomicronemias  primarias  (lipemia  retinalis)  y  en  las
esiones  de  órgano  diana  (LOD)  de  la  HTA,  imprescindible
uando  las  cifras  de  PAS  ≥  180  mmHg  y/o  PAD  ≥  110  mmHg.

ruebas  complementarias  adicionales
a  SEA  entiende  aconsejable  medir  el  tamaño y  la  concen-
ración  de  las  lipopartículas  cuando  exista:

 Sospecha  de  desajuste  entre  la  concentración  de  lípidos
y  el  número  de  partículas,  situación  común  en  la  DM,  la

obesidad  y  en  el  SM.

 EVA  precoz  o  recurrente  sin  FRV  que  la  justifiquen.
 Trastornos  lipídicos  raros  o  complejos,  como  concentra-

ciones  extremas  de  cHDL.
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Tabla  3  Condiciones  básicas  para  una  adecuada  medida  de  la  presión  arterial  en  la  consulta

Condiciones  básicas
•  La  PA  se  medirá  con  un  aparato  oscilométrico  validado  de  brazo
• El  paciente  estará  cómodamente  sentado  y  en  un  ambiente  relajado  durante  5  minutos  antes  de  iniciar  la  medida  de

la PA
• Se  realizarán  y  registrarán  3  medidas  separadas  1-2  minutos;  se  realizará  alguna  medida  adicional  si  entre  alguna  de

las lecturas  hay  una  diferencia  en  la  PAS  >  10  mmHg;  se  considerará  como  resultado  la  media  de  las  2  últimas  lecturas
• En  pacientes  con  arritmias,  particularmente  fibrilación  auricular,  se  realizarán  medidas  adicionales  y  se  considerará

el uso  de  la  técnica  auscultatoria  clásica  en  el  caso  de  no  disponer  de  un  aparato  oscilométrico  validado  al  efecto
• El  manguito  estándar,  útil  para  la  mayoría  de  los  pacientes,  medirá  12-13  cm  de  ancho  y  35  cm  de  largo;  se  dispondrá

de manguitos  de  talla  más  grande  para  brazos  con  una  circunferencia  >  32  cm  y  de  talla  más  pequeña  para  brazos  de
circunferencia  <  26  cm

•  El  brazo  donde  se  realiza  la  medida  estará  apoyado,  relajado  y  el  manguito  a  la  altura  del  corazón
• Cuando  se  utilice  la  técnica  auscultatoria  se  usarán  las  fases  I  y  V  de  los  ruidos  de  Korotkoff  para  identificar  la  PAS  y

la PAD,  respectivamente
• La  PA  se  medirá  en  ambos  brazos  en  la  primera  visita  para  detectar  posibles  diferencias;  se  utilizará  como  referencia

el brazo  donde  la  PA  sea  más  elevada
• Tras  las  medidas  en  sedestación  se  medirá  la  PA  tras  1-3  minutos  de  bipedestación  para  detectar  hipotensión

ortostática (caída  ≥  20  o  10  mmHg  en  la  PAS  o  PAD,  respectivamente);  esta  maniobra  se  realizará  en  la  primera  visita
a todos  los  pacientes  y  también  en  visitas  sucesivas  en  pacientes  de  edad  avanzada,  con  diabetes  mellitus  o  con  otras
condiciones  en  las  que  la  hipotensión  ortostática  es  frecuente
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PA: presión arterial; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión 

 Situaciones  clínicas  en  las  que  no  se  pueden  aplicar
técnicas  analíticas  clásicas,  como  cuando  existen  concen-
traciones  muy  bajas  de  cLDL22.

La  separación  de  lipoproteínas  por  ultracentrifugación
odría  ser  de  interés  para  la  confirmación  de  la  disbetali-
oproteinemia  (cociente  colesterol  de  lipoproteínas  de  muy
aja  densidad  [cVLDL]/TG  en  mg/dL  >  0,3)23 y  para  conocer
a  composición  de  las  lipoproteínas  plasmáticas,  pero  dado
u  elevado  coste  y  complejidad,  su  uso  queda  bastante  limi-
ado.  La  determinación  de  la  apolipoproteína  A1  (Apo  A1)
e  recomienda  en  el  estudio  de  la  hipercolesterolemia  en
a  infancia.  Un  índice  Apo  B/Apo  A1  superior  a  0,82  ha  mos-
rado  mayor  sensibilidad  y  especificidad  en  la  detección  de
os  portadores  de  una  variante  genética  asociada  a  HF24.

Ante  la  sospecha  de  HF  debe  utilizarse  la  escala  clínica
 bioquímica  de  la  Dutch  Lipid  Clinic  Network  Diagnos-
ic  criteria  for  Familial  Hypercholesterolemia  (Anexos)25

 confirmarse  con  el  diagnóstico  genético.  La  existencia
e  procedimientos  de  secuenciación  masiva  y  la  comer-
ialización  de  paneles  genéticos  para  hipercolesterolemia
ermiten  el  diagnóstico  de  esta  y  la  diferenciación  entre
ormas  heterocigotas,  heterocigotas  compuestas,  dobles
eterocigotas  y  homocigotas  (estas  tres  últimas  podrían
gruparse  como  bialélicas).  Entre  todas  estas  formas  puede
aber  solapamiento  clínico  y  analítico26 o  el  hallazgo  de
tras  enfermedades  con  las  que  puede  compartir  fenotipo
déficit  de  lipasa  ácida  lisosomal  o  betasitosterolemia)27.  El
enotipo  o  fenotipo  de  apolipoproteína  E  (Apo  E)  se  debe
olicitar  cuando  existe  sospecha  de  disbetalipoproteinemia.
as  pruebas  genéticas  deben  solicitarse  solo  ante  la  sospecha

e  una  dislipemia  monogénica28.  Actualmente,  los  estudios
enéticos  que  evalúan  el  riesgo  de  hipercolesterolemia  poli-
énica  grave  tienen  un  escaso  impacto  para  el  diagnóstico

 el  tratamiento  de  los  pacientes  con  dislipemias  prima-

i
r
n
a
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ial sistólica.

ias  y  no  deben  ser  solicitados  con  fines  clínicos,  de  forma
utinaria29.

Entre  las  pruebas  complementarias  adicionales,  la  moni-
orización  ambulatoria  de  la  PA  (MAPA)  durante  24  horas
ebería  solicitarse  a  todos  los  pacientes  con  HTA  o  sospe-
ha  de  esta,  estando  especialmente  indicada  cuando  haya
iscordancia  entre  las  tomas  de  PA  en  consulta  y  ambulato-
ias,  cuando  exista  una  elevada  variabilidad  en  su  medición,
uando  se  sospeche  HTA  nocturna  (p.  ej.,  apneas  del  sueño)

 en  casos  de  HTA  resistente14.  La  AMPA  durante  cinco  a
iete  días  puede  reemplazar  a  la  MAPA,  en  especial  durante
l  seguimiento,  si  se  comprueba  una  buena  concordancia
ntre  ambas.

odificadores  del  riesgo  vascular  por  imagen  en
rteriosclerosis

as  pruebas  comentadas  en  este  apartado  se  efectúan  con
a  intención  de  reestratificar  el  RV,  ya  que  conciernen  a  un
aciente  sin  EVA  establecida  ni  síntomas  que  hagan  sos-
echarla.  Se  refieren  a  un  periodo  de  la  historia  natural
el  proceso  aterosclerótico  durante  el  cual,  en  ausencia  de
íntomas  y  signos,  existen  alteraciones  estructurales  vascu-
ares  demostrables.  Por  definición,  solo  puede  conocerse  su
xistencia  mediante  la  realización  de  pruebas  diagnósticas
specíficas.  Tanto  los  FRV  como  la  enfermedad  ateroma-
osa  tienen  carácter  sistémico,  por  lo  que  el  hallazgo  de
fectación  vascular  en  un  territorio  también  aporta  informa-
ión  del  estado  de  la  enfermedad  en  los  demás  territorios.
as  técnicas  exploratorias  disponibles  deben  ser  no  inva-
ivas  y  su  utilización  se  plantea  para  la  obtención  de

nformación  complementaria  en  la  estimación  del  RV,  para
edefinir  los  objetivos  lipídicos  y  para  orientar  las  decisio-
es  terapéuticas15. También  se  ha  propuesto  la  utilización  de
lguna  de  estas  exploraciones  para  el  cribado  sistemático.
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Figura  1  Hallazgos  de  la  exploración  física  en  dislipemias  primarias.  A)  xantomas  tendinosos  en  un  caso  de  betasitosterolemia
(imagen cedida  por  el  autor);  B)  xantomas  pétreos  en  un  caso  de  xantomatosis  cerebrotendinosa11;  C)  arco  corneal  en  una  mujer
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edida  por  J.  Mostaza.

Los  modificadores  de  riesgo  con  mayor  relevancia  en  las
uías  clínicas  actuales  son  los  que  evalúan  directamente  la
terosclerosis  mediante  imagen14.  Estas  pruebas  mejoran  la
redicción  del  RV  y  son  los  únicos  marcadores  que  permiten
anto  escalar  como  desescalar  el  riesgo,  evitando  tratamien-
os  innecesarios  si  no  hubiera  aterosclerosis  detectable.  Más
llá  de  la  presencia  de  placas,  el  valor  pronóstico  mejora  con
arámetros  como  la  carga  aterosclerótica,  la  vulnerabilidad
e  la  placa  o  la  presencia  de  estenosis  significativas  (≥  50%).
ocumentos  recientes  sugerirían  su  uso  para  decidir  no  solo

l  inicio  de  estatinas,  sino  también  los  objetivos  de  control
ipídico  y  de  PA,  e  incluso  terapias  propias  de  la  prevención

d
d

7

ecundaria,  basándose  en  que  confieren  un  riesgo  similar  al
e  un  paciente  que  ya  hubiera  tenido  un  evento  clínico30,31.

La  elección  de  las  pruebas  para  evaluar  la  aterosclerosis
ebe  basarse  en  la  evidencia  científica,  su  accesibilidad  y  en
as  características  del  paciente,  priorizando  las  más  efica-
es  según  su  etapa  en  la  historia  natural  de  la  enfermedad,
eterminada  por  la  edad,  el  sexo  y  los  FRV.

La  detección  incidental  de  aterosclerosis  en  estudios  de
magen  solicitados  por  otro  motivo  debe  considerarse  como
n  hallazgo  relevante,  obligando  a  hacer  una  anamnesis

etallada  al  paciente.  Si  se  encontrara  asintomático,  se
eberían  tratar  y  optimizar  sus  FRV  de  forma  similar  a  como
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J.M.  Mostaza,  X.  P

ctuaríamos  si  encontráramos  aterosclerosis  en  un  test  espe-
íficamente  dirigido  a  la  valoración  del  riesgo.

alcio  score  coronario
l  Ca  score  coronario  (CSC)  es  el  marcador  más  sólido  para
redecir  eventos  cardiovasculares  y  está  respaldado  por
n  gran  número  de  guías  clínicas  como  herramienta  para
uiar  la  prevención14,15,32,33.  Se  expresa  en  unidades  Agats-
on  asociadas  al  riesgo  a  corto  plazo  (cinco  a  10  años)  y  en
ercentiles  ajustados  por  la  edad,  el  sexo  y  la  raza  (estu-
io  MESA) útiles  para  estimar  el  riesgo  a  largo  plazo  (10-30
ños),  especialmente  en  personas  jóvenes34.  Existe  consenso
ntre  las  sociedades  científicas  para  los  valores  de  corte  que
eterminan  la  carga  de  aterosclerosis  y  que,  por  tanto,  guían
as  estrategias  de  prevención31:

 1-99:  carga  de  placa  ligera.
 100-299  o  percentil  ≥  75:  carga  de  placa  moderada.
 300-999:  carga  de  placa  grave,  equivalente  a  prevención

secundaria.
 ≥  1.000:  carga  de  placa  muy  grave.

Un  CSC  entre  100-299  o  percentil  ≥  75  es  el  punto  de
orte  que  se  utiliza  para  reclasificar  a  un  sujeto  en  una
ategoría  de  riesgo  superior.  Un  CSC  >  300  clasificaría  a  una
ersona  directamente  en  la  categoría  de  muy  alto  riesgo,
quiparable  al  de  un  paciente  con  EVA  establecida,  dada
a  elevada  tasa  de  eventos  (≈  20%  a  cinco  años)  observada
n  grandes  estudios  de  cohortes  poblacionales15,35---37.  Un
SC  =  0  en  personas  sin  DM,  historia  familiar  de  enfermedad
ardiovascular  (ECV)  precoz  o  tabaquismo  intenso  indicaría
n  riesgo  muy  bajo  a  10  años,  siendo  incluso  mucho  menor  si
ste  se  repitiera  a  los  cinco  años  y  siguiera  en  0,  por  lo  que  no
e  justificaría  iniciar  tratamiento  farmacológico  preventivo
n  ninguna  de  las  situaciones  previas35.  Estudios  recientes
onfirman  que  usar  el  CSC  tras  la  valoración  clínica  (Sys-
ematic  Coronary  Risk  Estimation  2  [SCORE2]/  Systematic
oronary  Risk  Evaluation  2-Older  Persons  [SCORE-OP])  sería
ficiente  (NNT  a  10  años  =  12  en  varones  y  25  en  mujeres)38.

Entre  sus  limitaciones,  el  CSC  detecta  aterosclerosis
n  fases  avanzadas  de  la  enfermedad  (no  detecta  placas
landas),  por  lo  que  su  utilización  quedaría  restringida  a
arones  >  40  años  y  mujeres  >  50  con  FRV39. Además,  la  moni-
orización  del  CSC  podría  no  ser  útil  en  pacientes  tratados
on  estatinas,  dado  que  su  efecto  estabilizador  de  la  placa
ursa  con  incremento  de  la  calcificación  coronaria.

La  cuantificación  incidental  del  Ca  coronario  en  una
omografía  axial  computarizada  (TAC)  torácica  sin  sin-
ronización  cardiaca  muestra  una  buena  concordancia
coeficiente  de  correlación  ≥  0,81)  con  el  CSC40.  Tam-
ién,  el  Ca  coronario  puede  valorarse  visualmente  de  forma
standarizada  según  las  categorías  del  CSC41.  Encontrar  una
alcificación  coronaria  grave  no  justifica  la  realización  de
n  cateterismo  por  sí  sola.  Los  pacientes  claramente  asinto-
áticos,  de  forma  general,  solo  requerirían  de  tratamiento
reventivo.  Si  hubiera  síntomas,  dado  el  alto  riesgo  pretest
e  enfermedad  coronaria  (EC)  significativa,  las  guías  de  sín-

rome  coronario  crónico  recomiendan  realizar  una  prueba
e  isquemia  mejor  que  una  angio-TAC  para  decidir  la  nece-
idad  de  revascularización.  El  uso  de  angio-TAC  coronaria  en
resencia  de  calcificación  grave  es  controvertido,  ya  que  el
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a  puede  limitar  su  utilidad.  Su  indicación  dependerá  de  la
xperiencia  del  centro,  la  calidad  esperada  del  estudio  y  la
ospecha  de  anatomía  coronaria  de  alto  riesgo42.

ngiografía  coronaria  por  tomografía  computarizada
a  angio-TAC  coronaria  es  la  prueba  de  elección  para  evaluar
n  dolor  torácico  en  personas  de  riesgo  bajo  o  intermedio42.
a  presencia  de  estenosis  significativa  (>  50%)  en  imagen
oronaria  invasiva  o  en  angio-TAC  sitúa  al  paciente  como  de
uy  alto  riesgo  equivalente  de  EVA  establecida14.  Estudios

omo  PROMISE,  SCOT-HEART  e  ISCHEMIA  han  demostrado
l  valor  pronóstico  de  la  angio-TAC,  incluso  en  ausencia
e  estenosis,  al  permitir  optimizar  el  tratamiento  médico
uiados  por  parámetros  como  la  presencia,  la  extensión  y
a  caracterización  de  la  aterosclerosis  cuando  esta  no  es
bstructiva43,44.  En  ausencia  de  obstrucción  coronaria,  una
lta  carga  de  placa  global  predice  un  riesgo  >  15%  a  10  años45.
i  hay  placas  de  características  adversas,  el  riesgo  se  multi-
lica  por  346 y  por  6  si  predomina  una  alta  carga  de  placas
landas47.  Dada  su  repercusión  en  el  control  del  paciente
egún  CAD-RADS  (tabla  4) y  apoyados  por  la  reciente  actua-
ización  de  las  guías  ESC/EAS  201915,  toda  esta  información
ebe  incluirse  en  los  informes  clínicos  junto  con  la  evalua-
ión  del  grado  de  estenosis48. Fuera  del  estudio  del  dolor
orácico,  se  ha  propuesto  la  angio-TAC  coronaria  en  personas
sintomáticas  con  riesgo  clínico  aumentado,  pero  con  baja
robabilidad  de  calcificaciones  coronarias  para  un  CSC  (jóve-
es  con  HF,  AF  de  ECV  precoz,  DM,  infección  por  VIH,  estados
nflamatorios,  etc.);  sin  embargo,  su  uso  en  la  población
eneral  asintomática  no  está  justificado.  Estudios  en  mar-
ha,  como  SCOT-HEART-2  y  RESPECT-2,  evaluarán  su  utilidad
n  el  contexto  de  la  prevención  primaria.

cografía  vascular
a  medida  del  grosor  íntima-media  carotídeo  (GIM)  tiene
ctualmente  una  recomendación  de  clase  III49 tras  demos-
rarse  que  la  detección  de  placas  por  ecografía  tiene  un
ayor  valor  pronóstico.  Una  placa  se  define  como  una  pro-

rusión  en  la  luz  ≥  50%  del  GIM  adyacente  o  un  aumento
ifuso  del  GIM  ≥  1,5  mm50.  Las  guías  consideran  de  muy  alto
iesgo  a  quienes  presentan  una  estenosis  carotídea  signifi-
ativa  (>  50%),  ya  que  una  revisión  de  17  estudios  (11.391
acientes)  mostró  una  mortalidad  cardiovascular  anual  del
,9%51. Además,  las  guías  apoyan  la  detección  de  placa  para
ejorar  la  estratificación  del  riesgo  en  sujetos  en  los  que  la

ealización  de  un  CSC  no  fuera  posible14.  La  cuantificación
e  la  carga  de  aterosclerosis  carotídea,  más  allá  de  la  sim-
le  detección  de  placa,  predice  el  riesgo  cardiovascular  con
na  eficacia  similar  al  CSC52---54 y  permite  guiar  la  terapia  con
statinas  reduciendo  los  episodios  cardiovasculares53,55.  Un
onsenso  de  202056 recomienda,  por  su  simplicidad,  repro-
ucibilidad  y  valor  pronóstico,  medir  el  espesor  máximo  de
a  placa,  aunque  esta  elección  ha  sido  cuestionada57.  Un
spesor  ≥  2,5  mm  permite  reclasificar  como  de  alto  riesgo

 personas  con  un  riesgo  bajo  o  intermedio  según  las  esca-
as  convencionales.  Las  placas  <  1,5  mm  no  modificarían  el
iesgo  y  su  ausencia  lo  podría  disminuir.
Incluir  la  evaluación  femoral  junto  a  la  carotídea  mejora
a  detección  de  aterosclerosis  subclínica  en  adultos  jóve-
es  y  de  mediana  edad,  superando  a la  ecografía  carotídea
ola  y  al  CSC58,59.  Además,  ofrece  una  visión  más  global  del
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Tabla  4  CAD-RADS  adaptado  del  documento  original48

Categorías  del  CAD-RADS

Score  Estenosis  Interpretación  Estudios  posteriores

0  0%  Ausencia  de  EC  Ninguno
1 1-24%  EC  no  obstructiva

mínima
Ninguno

2 25-49%  EC  no  obstructiva  leve Ninguno
3 50-69%  Estenosis  moderada Valorar  estudio  de  su

repercusión  funcional
4A 70-99%  Estenosis  grave  Valorar  angiografía

invasiva
4B Tronco  >  50%  o  3  vasos

70-99%
Angiografía  invasiva

5 100%  Oclusión  crónica  total  Valorar  angiografía
invasiva  y  estudio  de
viabilidad

N Estudio  no  diagnóstico  No  puede  ser  excluida  EC
obstructiva

Necesita  valoración
adicional

Carga de  placa  coronaria

Cantidad  CSC  SIS  Visual

P1  Leve  1-100  ≤  2  1-2  vasos  con  leve  carga
de placa

P2 Moderada  101-300  3-4  1-2  vasos  con  moderada
carga  de  placa;  3  vasos
con  leve  carga

P3 Grave  301-999  5-7  3  vasos  con  moderada
carga  de  placa;  1  vaso
con  carga  grave

P4 Extensa  ≥  1.000  ≥  8  2-3  vasos  con  carga  grave
Modificadores

HRP (high  risk
plaques)

Placas  con  baja  atenuación,  remodelado  positivo,  calcificación  puntiforme  o  presencia  del
signo del  servilletero

Manejo  del  riesgo
CAD-RADS  1  P1:  considerar  modificación  de  factores  de  riesgo  con  o  sin  tratamiento  preventivo

P2: modificación  de  factores  de  riesgo  y  terapia  preventiva
P3/P4:  manejo  intensivo  de  factores  de  riesgo  con  terapia  preventiva

CAD-RADS  2  P1/P2:  modificación  de  factores  de  riesgo  y  terapia  preventiva
P3/P4: manejo  intensivo  de  factores  de  riesgo  con  terapia  preventiva

CAD-RADS  3  P1/P2/P3/P4:  manejo  intensivo  de  factores  de  riesgo  con  terapia  preventiva,  considerando
antiagregación,  incluso  tratamiento  sintomático  antianginoso

CAD-RADS  4A/4B  P1/P2/P3/P4:  manejo  de  prevención  secundaria
CAD-RADS  5  P1/P2/P3/P4:  manejo  de  prevención  secundaria

CAD-RADS: Coronary Artery Disease Reporting and Data System; CSC: calcio score coronario; EC: enfermedad coronaria, SIS: score de
entos
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segmentos involucrados derivado de la valoración de los 16 segm
de aterosclerosis.

stado  vascular  y  del  pronóstico60.  Por  todo  ello,  la  ecogra-
ía  femoral  se  menciona  en  las  guías  actuales15,61,  si  bien  su
ibliografía  es  todavía  limitada  para  dar  recomendaciones
oncretas.

Características  de  las  placas,  como  su  ecolucencia
edida  por  el  Grey  Scale  Mean  (GSM)  y  la  presencia
e  ulceraciones  o  de  neovascularización  con  contraste  de

icroburbujas,  también  han  demostrado  valor  pronóstico,
ero  su  valoración  sistemática  no  se  recomienda.
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 coronarios (17 si hay ramo intermedio) y la presencia de placas

Parámetros  funcionales,  como  la  rigidez  arterial  (p.  ej.,
elocidad  de  onda  de  pulso  [PWV]),  predicen  los  eventos
ardiovasculares  y  mejoran  la  estratificación  del  riesgo62.
os  umbrales  de  rigidez  arterial  asociados  a  mayor  riesgo
ncluyen  una  PWV  carotideofemoral  >  10  m/s  y  una  PWV
raquial-tobillo  >  14  m/s.  No  obstante,  las  guías  europeas
e  2021  no  recomiendan  su  uso  rutinario  por  su  com-

lejidad,  baja  reproducibilidad  y  evidencia  no  exenta  de
esgos.
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ndice  tobillo/brazo
l  índice  tobillo/brazo  (ITB)  es  el  cociente  de  las  PAS  del
obillo  frente  al  brazo  para  cada  miembro  inferior.  Un  valor
nferior  a  0,9  indica  la  existencia  de  una  estenosis  mayor  del
0%  entre  la  aorta  y  las  arterias  distales  de  la  pierna,  con
lta  especificidad  (96%)  y  una  sensibilidad  aceptable  (69%),
o  que  permite  identificar  EAP  significativa  que  puede  cursar
e  modo  silente  o  con  síntomas  mal  definidos.  Un  ITB  ≤  0,9
uplica  el  riesgo  de  eventos  cardiovasculares  mayores  y  la
ortalidad  a  10  años63.  Valores  ≥  1,4  suelen  indicar  la  pre-

encia  de  calcificación  arterial,  una  situación  que  también
e  asocia  con  un  incremento  del  riesgo  de  complicaciones
asculares,  especialmente  frecuente  en  pacientes  con  DM.
or  su  sencillez,  el  ITB  puede  realizarse  en  la  evaluación  del
stado  vascular  del  paciente.  Su  medición  está  recomendada
or  las  guías  europeas  de  2024  como  screening  de  EAP64.
in  embargo,  su  uso  sistemático  para  evaluar  el  RV  ha  per-
ido  respaldo,  ya  que  su  rentabilidad  es  baja  en  la  población
eneral  (prevalencia  de  ITB  bajo  entre  0,1  y  3,1%)  e  incluso
n  grupos  de  alto  riesgo  (diabéticos,  fumadores  o  de  edad
vanzada)  su  prevalencia  varía  entre  un  7  y  un  29%,  según
as  series65.

uestionarios  de  dieta  y  actividad  física:  escalas
ecomendadas

ás  allá  de  averiguar  sobre  datos  generales  de  la  dieta,
omo  si  esta  es  rica  en  carbohidratos  o  grasas  saturadas,  o
obre  alteraciones  del  patrón  alimentario,  la  dieta  puede
er  evaluada  con  un  simple  cuestionario  de  14  pregun-
as:  Mediterranean  Diet  Adherence  Screener  (MEDAS)  sobre
dherencia  a  la  dieta  mediterránea  (Anexos),  que  ha  sido
alidado  en  el  ensayo  Prevención  con  Dieta  Mediterránea
PREDIMED)  y  se  asocia  con  la  presencia  de  FRV  y  con  el
V66.  Además,  debe  cuantificarse  el  consumo  de  alcohol,
ue  puede  hacerse  anotando  el  número  (volumen  en  mL)
e  cervezas,  vino  y/o  licor  a  la  semana  o  cuantificando  los
ramos  del  alcohol  ingeridos  por  semana,  estimando  una  gra-
uación  de  6,  12  y  40  grados,  respectivamente,  mediante
a  fórmula  (volumen  en  mL  ×  graduación  ×  0,8)  /  100.  La
ctividad  física  puede  evaluarse  de  una  forma  semicuan-
itativa  durante  el  trabajo  (1  =  no  trabaja  o  sedentario;

 =  camina  regularmente  durante  el  trabajo;  3  =  camina
egularmente  y  levanta  pesos;  y  4  =  importante  actividad
ísica)  como  durante  el  tiempo  de  ocio  (1  =  no  realiza  ejer-
icio;  2  = camina  al  menos  4  horas  en  semana;  3  =  camina  >

 horas  en  semana;  y  4  =  entrenamiento  vigoroso)67. Por
ltimo,  es  también  posible  cuantificar  de  forma  simple  la
ctividad  física  usando  el  cuestionario  International  Physical
ctivity  Questionnaire  (IPAQ),  también  validado6 y  disponi-
le  en  línea68 (Anexos).

ndicación  de  pruebas  especiales

lgunos  biomarcadores  han  sido  ampliamente  investiga-
os  como  predictores  del  RV  (homocisteína,  fosfolipasa  A2
sociada  con  lipoproteína,  factores  trombogénicos  y  fibri-

olíticos)  y  no  han  sido  incorporados  a  la  rutina  clínica
or  no  aportar  información  adicional  relevante  del  RV.  En
u  conjunto,  estos  biomarcadores  no  tienen  justificación
línica,  ya  que  no  aumentan  la  capacidad  predictora  de
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pisodios  respecto  del  SCORE  europeo14.  Más  controvertido
s  el  papel  del  más  estudiado  de  todos  ellos,  la  proteína

 reactiva  (PCR)  ultrasensible,  que  en  diversos  estudios  ha
ostrado  su  capacidad  para  predecir  el  RV.  Su  determinación

n  estudios  epidemiológicos  permite  detectar  pacientes  que
ueden  presentar  un  riesgo  residual  independiente  de  los
arámetros  lipídicos,  si  bien  presenta  el  inconveniente  de
na  elevada  variabilidad  intraindividual  que  dificulta  su  uti-
ización  en  la  práctica  clínica69. La  última  actualización  de
as  guías  europeas  para  el  control  de  la  dislipemia15 con-
idera  una  PCR  >  2  mg/dL  persistentemente  elevada  como
actor  modificador  del  riesgo,  por  lo  que  podría  ser  útil
a  determinación  en  pacientes  cercanos  a  los  umbrales  de
ecisión  de  tratamiento.

En  presencia  de  síntomas  o  signos  sugestivos,  o  ante  la
ospecha  de  enfermedad,  se  deben  solicitar  las  pruebas
omplementarias  pertinentes,  imagen  coronaria  no  invasiva

 test  de  detección  de  isquemia  en  caso  de  dolor  torácico,
 pruebas  de  imagen  ante  sospecha  de  HTA  secundaria,  test
ormonales,  etc.

iagnóstico del  riesgo vascular

ecogida  de  diagnósticos  en  la  historia  clínica:
riterios diagnósticos

odo  paciente  atendido  en  una  consulta  de  RV  debe  tener
n  su  historia  clínica  un  listado  de  diagnósticos  estandariza-
os,  que  incluyen  los  recogidos  en  la  tabla  5.  Además,  deben
ñadirse  todos  los  diagnósticos  derivados  de  las  enferme-
ades  que  pudiera  tener,  tanto  cardiovasculares  como  no
ardiovasculares7,70---77.

stimación  del  riesgo  vascular  global

oncepto  de  riesgo  vascular
no  de  los  primeros  pasos  que  se  deben  realizar  al  evaluar

 pacientes  sin  EVA  con  FRV,  es  el  cálculo  del  RV,  ya  que
ay  determinadas  decisiones  que  se  tomarán  en  un  sentido

 otro  según  el  nivel  o  valor  del  RV,  como,  por  ejemplo,
l  momento  de  iniciar  el  tratamiento  hipolipemiante  y  su
bjetivo  terapéutico.

El  riesgo  (absoluto)  es  la  probabilidad  de  que  ocurra
n  determinado  episodio  vascular  en  un  periodo  de  tiempo
efinido  en  función  de  los  FRV  que  tiene  el  paciente  que  per-
enece  a  un  determinado  grupo  poblacional.  Por  lo  tanto,  no
ay  un  sistema  universal  de  cálculo  del  RV.  Las  guías  euro-
eas  de  prevención  cardiovascular14 y  las  de  control  de  la
islipemia15,  a  las  que  se  adhiere  la  SEA  a  través  del  CEIPV,
ecomiendan  el  uso  del  sistema  SCORE2  y  SCORE2-OP78,79

ara  valorar  el  RV  en  su  versión  para  países  de  bajo  riesgo,  en
ituación  de  prevención  primaria,  es  decir,  para  individuos
ue  aún  no  han  tenido  episodios  vasculares.

álculo  de  riesgo  vascular:  proyectos  SCORE2  y
CORE2-OP

l  SCORE278,79 recoge  el  riesgo  combinado  de  padecer  una
omplicación  vascular  o  de  muerte  vascular  en  los  siguien-
es  10  años.  Para  obtener  las  tablas  del  sistema  SCORE2,  se
ealizó  un  análisis  de  45  cohortes  de  43  países,  incluyendo
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Tabla  5  Criterios  diagnósticos

Diagnóstico  Definición

Hipercolesterolemia
No  existe  una  cifra
óptima  de  CT  o  cLDL,
dado  que  cuanto  más
baja  su
concentración,  mejor.
Se  consideraría
colesterol  elevado  a
aquellos  valores  a
partir  de  los  cuales  se
recomiende
tratamiento
hipolipemiante,  que
dependen  del  riesgo
basal  de  cada  persona

En  prevención  secundaria  (enfermedad  coronaria,  cerebrovascular  o  arterial  periférica)  o  si
existen placas  obstructivas  en  carótidas  o  coronarias:  cLDL  >  55  mg/dL  o  c-no-HDL  >  85  mg/dL
En DM2,  con  LOD,  EVS  o  con  3  o  más  FRV:  cLDL  >  70  mg/dL  o  c-no-HDL  100  mg/dL
En DM2,  sin  LOD,  sin  EVS  y  con  menos  de  3  FRV:  cLDL  >  100  mg/dL  o  c-no-HDL  >  130  mg/dL
En pacientes  con  ERC  grado  3,  sin  LOD  ni  EVS:  cLDL  >  100  mg/dL  o  c-no-HDL  >  130  mg/dL
En pacientes  con  ERC  grado  3,  con  LOD  o  EVS:  cLDL  >  70  mg/dL  o  c-no-HDL  >  100  mg/dL
En pacientes  con  ERC  grados  4  o  5:  cLDL  >  70  mg/dL  o  c-no-HDL  >  100  mg/dL
En pacientes  sin  enfermedad  cardiovascular,  DM  ni  ERC  cLDL  >  116  mg/dL  en  función  de  si  el
riesgo es  bajo  o  moderado  de  acuerdo  con  SCORE2

Hipertrigliceridemia  TG  deseables  <  150  mg/dL
Hipertrigliceridemia:
Leve:  150-499  mg/dL
Moderada:  500-1.000  mg/dL
Grave:  >  1.000  mg/dL

Hiperlipemia  mixta  Concentraciones  elevadas  tanto  de  cLDL  o  c-no-HDL  como  de  TG
Hipercolesterolemia
familiar

Según las  tablas  de  la  Dutch  Lipid  Clinic  Network  Diagnostic  Criteria  for  Familial
Hypercholesterolemia  (Anexos)

Dislipemia
aterogénica

Hipertrigliceridemia  (TG  >  150  mg/dL)  y  cHDL  bajo  (<  40  mg/dL  en  varones  o  <  45  mg/dL  en
mujeres).  Aumento  del  número  de  partículas  LDL  pequeñas  y  densas

Abeta/ hipobetalipo-
proteinemia

Apo  B  inferior  al  percentil  10  según  edad,  raza  y  sexo

Hipoalfalipoproteinemia  cHDL  inferior  al  percentil  10  según  edad,  raza  y  sexo
Hiperlipoproteinemia(a)  Lp(a)  ≥  50  mg/dL  o  ≥  105  nmol/L15

HTA  (medidas  en
consulta)

PA  óptima:  PAS  <  120  y  PAD  <  80  mmHg
Normal:  PAS  120-129  y  PAD  80-84  mmHg
Normal-alta:  PAS  130-139  o  PAD  85-89  mmHg
HTA  grado  I:  PAS  140-159  y/o  PAD  90-99  mmHg
HTA  grado  II:  PAS  160-179  y/o  PAD  100-109  mmHg
HTA grado  III:  PAS  ≥  180  y/o  PAD  ≥  110  mmHg
HTA  sistólica  aislada:  PAS  ≥  140  y  PAD  <  90  mmHg
El diagnóstico  se  establece  tras  comprobar  los  valores  de  PA  en  al  menos  2  medidas  en  2  o
más visitas  separadas  varias  semanas
Cuando  la  PAS  y  la  PAD  se  ubiquen  en  distintas  categorías  se  aplicará  la  categoría  superior
La HTA  sistólica  aislada  se  clasifica  en  grados  (1,  2  o  3)  según  el  valor  de  la  PAS

DM Glucemia  en  ayunas  de  al  menos  8  horas  ≥  126  mg/dL  (7,0  mmol/L)*  o
Glucemia  2  horas  tras  una  SOG  de  75  g  ≥  200  mg/dL  (11,1  mmol/L)*  o
HbA1c ≥  6,5%  (48  mmol/mol)  o
Paciente  con  síntomas  clásicos  de  hiperglucemia  con  un  valor  de  glucemia  ≥  200  mg/dL
independientemente  de  la  situación  de  ayuno  (11,1  mmol/L)*

Prediabetes  Presencia  de:
Glucemia  en  ayunas  alterada:  glucemia  en  ayunas  entre  100  mg/dL  (5,6  mmol/L)  y  125  mg/dL
(6,9 mmol/L)  o
Intolerancia  a  la  glucosa:  glucemia  2  horas  tras  SOG  de  75  g,  entre  140  mg/dL  (7,8  mmol/L)  y
199 mg/dL  (11,0  mmol/L)  o
HbA1c  entre  5,7  y  6,4%  (39-47  mmol/mol)

Obesidad  IMC  ≥  30,0  kg/m2:
Obesidad  grado  I:  30,0-34,9  kg/m2

Obesidad  grado  II:  35,0-39,9  kg/m2

Obesidad  grado  III:  ≥  40  kg/m2
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Tabla  5  (continuación)

Diagnóstico  Definición

Sobrepeso  IMC  ≥  25,0  kg/m2 y  <  30,0  kg/m2:
Grado  I:  25,0-27,5  kg/m2

Grado  II:  27,6-30,0  kg/m2

Normopeso  IMC  18,50-24,9  kg/m2

Bajo  peso IMC  <  18,5  kg/m2:
Delgadez  extrema:  <  16,0  kg/m2

Delgadez  moderada:  16,0-16,9  kg/m2

Delgadez  leve:  17,0-18,4  kg/m2

Síndrome  metabólico  Se  requieren  3  de  los  siguientes  5  criterios:
Perímetro  abdominal  elevado  (≥  94  cm  en  varones  y  ≥  80  cm  en  mujeres  de  origen  europeo)
TG ≥  150  mg/dL  (1,7  mmol/L)  o  en  tratamiento  con  fármacos  que  reduzcan  los  TG
cHDL <  40  mg/dL  (1,0  mmol/L)  en  varones  o  <  50  mg/dL  (1,3  mmol/L)  en  mujeres  o  en
tratamiento  con  fármacos  dirigidos  a  aumentar  el  cHDL
PA ≥  130/85  mmHg  o  en  tratamiento  con  fármacos  dirigidos  a  reducir  la  PA
Glucemia  en  ayunas  ≥  100  mg/dL  o  en  tratamiento  con  fármacos  antidiabéticos

Fumador actual  Es  la  persona  que  ha  fumado  por  lo  menos  un  cigarrillo  en  los  últimos  6  meses.  Dentro  de  este
grupo se  puede  diferenciar  de  la  siguiente  manera:
Fumador  diario:  es  la  persona  que  ha  fumado  por  lo  menos  un  cigarrillo  al  día,  durante  los
últimos 6  meses
Fumador  ocasional:  es  la  persona  que  ha  fumado  menos  de  un  cigarrillo  al  día
Cuantificación  del  consumo  de  tabaco  (índice  paquetes  /  año):  (n.◦ cigarrillos  fumados  al  día
× n.◦ años de  fumador)  /  20

Exfumador  Es  la  persona  que  habiendo  sido  fumador  se  ha  mantenido  en  abstinencia  completa  al  menos
los últimos  6  meses

Nunca  fumador  Es  la  persona  que  nunca  ha  fumado  o  ha  fumado  menos  de  100  cigarrillos  en  toda  su  vida
Fumador pasivo  Es  la  persona  que  no  fuma,  pero  que  respira  habitualmente  el  humo  de  tabaco  ajeno  o  humo

de segunda  mano  o  humo  de  tabaco  ambiental
Lesión de  órgano
diana

Rigidez  arterial:  presión  de  pulso  (en  el  anciano)  ≥  60  mmHg  o  VOP  carotídea-femoral  >  10  m/s
Hipertrofia ventricular  izquierda:
En el  ECG  (índice  Sokolow-Lyon  >  3,5  mV;  RaVL  >  1,1  mV;  producto  voltaje  por  duración
Cornell  >  2.440  mV*ms)  o
Ecocardiográfica  (masa  de  ventrículo  izquierdo  >  115  g/m2 en  varones  o  >  95  g/m2 en  mujeres
por área  de  superficie  corporal)
Cociente  albuminuria/creatinina  >  30  mg/g  o  albuminuria  >  30  mg/24  h

EVS Presencia  de:
ITB  <  0,9  (para  algunos  autores  un  valor  >  1,4  es  también  patológico)  o
Al menos  una  placa  en  arteria  coronaria  epicárdica,  carótida  o  femoral  o
Cuantificación  de  CSC:  Agatston  ≥  100  unidades  o  >  percentil  75

FG (mL/min/1,73
m2)  en  la  ERC

Grado  FG  Definición
G1 ≥  90  Normal
G2 60-89  Ligero  descenso  del  FG
G3a 45-59  Descenso

ligero-moderado  del  FG
G3b 30-44  Descenso  moderado  del

FG
G4 15-29  Descenso  grave  del  FG
G5 <  15  Fallo  renal  (prediálisis)
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Tabla  5  (continuación)

Diagnóstico  Definición

Categorías  de  albuminuria
(cociente
albuminuria/creatinina  en
mg/g)  en  la  ERC

A1  <  30  Normal
A2 30-300  Moderadamente  elevada
A3 >  300  Muy  elevada

* En ausencia de hiperglucemia inequívoca los resultados deben repetirse con un segundo análisis
Apo B: apolipoproteína B; CSC: calcio score coronario; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; cLDL: colesterol unido
a lipoproteínas de baja densidad; c-no-HDL: colesterol-no-HDL; CT: colesterol total; DM: diabetes mellitus; DM2: diabetes mellitus de
tipo 2; ECG: electrocardiograma; ERC: enfermedad renal crónica; EVA: enfermedad vascular aterosclerótica; EVS: enfermedad vascular
subclínica; FG: filtrado glomerular; FRV: factores de riesgo vascular; GIM: grosor íntima-media; HbA1c: hemoglobina glicada; HTA:
hipertensión arterial; IMC: índice de masa corporal; ITB: índice tobillo/brazo; LDL: lipoproteínas de baja densidad; LOD: lesión de
órgano diana; Lp(a): lipoproteína(a); PA: presión arterial; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica; RaVL: voltaje
de la onda R en la derivación; SCORE2: Systematic Coronary Risk Estimation 2; SOG: sobrecarga oral de glucosa; TG: triglicéridos; VOP:
velocidad de onda de pulso.
Definición adaptada de las sociedades europeas de HTA y de cardiologí

Tabla  6  Riesgo  vascular  a  10  años

Edad  Bajo  a  moderado  Alto  Muy  alto

<  50  años  <  2,5%  2,5%  a  <  7,5%  ≥  7,5%
50-69  años  <  5%  5%  a  <  10%  ≥  10%
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≥ 70  años  <  7,5%  7,5%  a  <  15%  ≥  15%

77.684  personas  y  30.121  episodios  CV.  Las  variables  que
redijeron  el  riesgo  de  complicaciones  mortales  y  no  morta-
es  fueron  el  sexo,  edad,  tabaquismo  (dicotómica),  PAS  y  el
-no-HDL.  No  se  incluye  la  DM  dado  que  se  considera  a priori
na  condición  de  alto  riesgo.  Sin  embargo,  recientemente  se
an  publicado  tablas  específicas  de  riesgo  para  los  pacien-
es  con  DM80.  La  ecuación  de  riesgo  está  modulada  por  la
ncidencia  de  eventos  vasculares  de  cada  país,  por  lo  que
os  índices  finales  están  distribuidos  en  cuatro  zonas:  riesgo
ajo  (en  la  que  se  incluye  España),  moderado,  alto  y  muy
lto,  mostrando  un  claro  gradiente  este-oeste.  Los  valores
on  aplicables  hasta  los  70  años,  habiéndose  desarrollado
or  separado  unas  tablas  específicas  para  personas  de  edad
uperior  que  alcanza  hasta  los  89  años  (SCORE2-OP)79 a  par-
ir  de  otras  cohortes,  pero  con  el  mismo  análisis  matemático
ue  SCORE2  (fig.  2)14.

En  función  de  estos  nuevos  índices  SCORE2  y  SCORE2-OP,
l  RV  a  10  años  se  distribuye  en  tres  categorías  en  tres  franjas
e  edad  (tabla  6).

Recientemente,  se  ha  publicado  una  actualización  de
as  guías  europeas  del  control  de  las  dislipidemias  de  las
ociedades  europeas  de  cardiología  y  arteriosclerosis15, que
consejan  utilizar  SCORE2  y  SCORE2-OP.  No  obstante,  a  dife-
encia  de  las  Guías  Europeas  de  Prevención  Cardiovascular
e  2021,  consideran  los  mismos  puntos  de  corte  del  riesgo

 cualquier  edad,  pero  diferencian  entre  valores  de  riesgo
ajo  y  riesgo  intermedio,  estableciendo  riesgo  bajo  cuando
s  <  2%,  moderado  >  2%  y  <  10%,  alto  >  10%  y  <  20%  y  riesgo
uy  alto  >  20%.  También  consideran  otras  situaciones  que

efinen  riesgo  moderado,  alto  y  muy  alto  en  concordancia
on  la  tabla  7,  así  como  una  nueva  clase  denominada  riesgo
xtremo  que  está  definida  por  la  recurrencia  de  nuevos
ventos  vasculares  en  pacientes  con  dosis  máximas  tolera-

s
l
l
e

13
a.

as  de  estatinas  o  por  la  presencia  de  enfermedad  vascular
n  varios  territorios.

álculo  global  del  riesgo  vascular
l  cálculo  general  del  RV  debe  realizarse  mediante  una  valo-
ación  global  del  paciente  que  no  incluya  exclusivamente  el
alor  del  riesgo  calculado  con  SCORE2,  sino  que  integre  fac-
ores  modificadores  del  riesgo,  datos  de  LOD  y la  presencia
e  EVA  (tabla  7)7,14,21.

Se  aconseja  seguir  la  estrategia  de  las  guías  europeas
e  prevención  cardiovascular  y  de  control  de  dislipemia,  así
omo  las  de  HTA,  que  clasifican  a  los  sujetos  en  4  categorías
e  riesgo:  bajo,  moderado,  alto  y  muy  alto.

Hay  situaciones  que  cualifican  directamente  a  un  riesgo
lto  o  muy  alto:  HTA  de  grado  3,  hipercolesterolemia  con
LDL  >  190  mg/dL,  DM,  LOD,  ERC  estadio  3  o  mayor,  o  EVA
stablecida.  En  el  resto  de  las  situaciones  utilizaremos  el
istema  SCORE2  con  los  puntos  de  corte  indicados  en  el
partado  anterior.  La  presencia  de  varios  modificadores  de
iesgo  supone  incrementar  una  categoría  de  riesgo  en  caso
e  valores  próximos  a  una  categoría  superior.  El  incremento
el  riesgo  depende  del  número  y  la  intensidad  de  los  facto-
es  moduladores.  En  general,  se  precisa  de  varios  de  ellos

 de  una  extrema  gravedad  de  estos  para  elevar  la  catego-
ía  de  riesgo  al  mismo  nivel  que  lo  hacen  la  presencia  de
nfermedad  vascular  subclínica  (EVS)  o  LOD  (tabla  5)81.

dad  vascular  y  velocidad  de  envejecimiento
n  los  adultos  jóvenes  con  elevación  importante  de  múltiples
RV  se  puede  calcular  la  edad  vascular  (fig.  3)82.  Comuni-
ar  al  paciente  este  dato  suyo  es  una  forma  de  transmitir
a  información  de  su  estado  de  RV  que  se  puede  entender
ejor  que  el  valor  matemático  del  riesgo  absoluto.  Las  per-

onas  deben  ser  conscientes  de  su  estado  de  riesgo  para  que
dopten  las  medidas  terapéuticas  de  estilos  de  vida  y,  si  es
l  caso,  farmacológicas.

Mediante  la  tabla  de  edad  vascular  derivada  del  SCORE2

e  puede  informar  del  riesgo  absoluto  y  de  la  edad  vascu-
ar.  El  cálculo  de  esta  última  no  requiere  calibración,  por
o  que  puede  ser  aplicado  a  cualquier  población  general,  no
xistiendo  diferencias  territoriales.
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Figura  2  Tablas  del  Systematic  Coronary  Risk  Estimation  2  (SCORE2)  y  el  Systematic  Coronary  Risk  Estimation  2-Older  Persons
(SCORE2-OP) para  países  de  bajo  riesgo  cardiovascular15.
C
R

V: cardiovascular;  HDL:  lipoproteína  de  alta  densidad.
eproducido  con  permiso  de  Oxford  University  Press.
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Tabla  7  Estimación  del  riesgo  vascular  global

Criterios

Sin  LODa,  EVSa u  otros
factores  moduladores
del  riesgob

Con  LODa,  EVSa u  otros
factores  moduladores
del  riesgob

Presión  arterial
≥ 180/110  mmHg  o  cLDL
≥ 190  mg/dL
(especialmente  HF)

Sin  EVA,  DM  ni  ERC  El  estimado  según
SCORE2

Incrementar  en  un
escalón  la  categoría
obtenida  con  el  SCORE2

Alto

ERC  moderadac

DM1o  DM2d
Alto  Muy  alto  Muy  alto

Enfermedad  vascular
clínica  o  equivalentee

ERC  grave,  DM  con  3  o
más FRV;  DM  de  tipo  1
de  más  de  20  años  de
evolución

Muy  alto  Muy  alto  Muy  alto

a Véase la tabla 5.
b El incremento del riesgo depende del número y la intensidad de los factores moduladores. En general, se precisa de varios de ellos o

de una extrema gravedad de estos para elevar la categoría de riesgo al mismo nivel que lo hacen la presencia de EVS o LOD. Los factores
moduladores serían:
Obesidad o sedentarismo
Síndrome metabólico
Individuos en situación de exclusión social
Intolerancia a la glucosa o glucemia en ayunas alterada
Elevación persistente de TG, Apo B, Lp(a) o PCR
AF de EVA precoz (en varones < 55 años o mujeres < 60 años)
Enfermedades que supongan aumento de estrés inflamatorio-metabólico: enfermedades autoinmunes, EPOC, AR, SM, lupus eritematoso
sistémico, psoriasis, cáncer, VIH
Enfermedades psiquiátricas graves (ansiedad y depresión)
Hígado graso no alcohólico
Enfermedades hipertensivas del embarazo
Menopausia prematura
SAHOS

c La enfermedad renal crónica avanzada confiere per se un riesgo vascular muy alto y se define como la presencia de insuficiencia renal
en estadios 4 y 5 de FGe (< 30 mL/min 1,73 m2) o estadios 3 b (30-45 mL/min) + albuminuria de cualquier grado, o estadio 3 a (45-60
mL/min) con albuminuria grave (> 300 mg/g creatinina). La enfermedad renal crónica moderada confiere un riesgo vascular elevado y
se define por un estadio 3 b de insuficiencia renal crónica (FGe 30-60 mL/ min) sin albuminuria, 3 a (FGe 45-60 mL/ min) con albuminuria
moderada (30-300 mg/g creatinina) o por la presencia de albuminuria grave (> 300 mg/g creatinina) con FGe > 60 mL/min

d Los pacientes con DM1 menores de 35 años o de tipo 2 menores de 50 años y con menos de 10 años de evolución pueden tener un
riesgo CV moderado

e Se considera EVA o equivalente a las siguientes condiciones:
EVA clínica establecida:
• Episodio coronario (SCA, angina estable, procedimiento de revascularización)
• Episodio cerebrovascular: ictus o AIT
• EAP sintomática
• Aneurisma de aorta abdominal
CSC > 300
EVA evidente por técnicas de imagen, es decir, presencia de placa de ateroma significativa:
• Mediante coronariografía invasiva o angio-TAC coronaria (obstrucción > 50% en al menos una arteria epicárdica)
• Mediante ecografía carotídea o femoral (estenosis > 50%)
AF: antecedentes familiares; AIT: ataque isquémico transitorio; Apo B: apolipoproteína B; AR: artritis reumatoide; cLDL: colesterol
unido a lipoproteínas de baja densidad; CSC: calcio score coronario; CV: cardiovascular; DM: diabetes mellitus; DM1: diabetes mellitus
de tipo 1; DM2: diabetes mellitus de tipo 2; EAP: enfermedad arterial periférica; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica;
ERC: enfermedad renal crónica; EVA: enfermedad vascular aterosclerótica; EVS: enfermedad vascular subclínica; FRV: factores de riesgo
vascular; HF: hipercolesterolemia familiar; HTA: hipertensión arterial; IC: insuficiencia cardiaca; LOD: lesión de órgano diana; Lp(a):
lipoproteína(a); RV: riesgo vascular; SAHOS: síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño; SCA: síndrome coronario agudo; SCORE2:
Systematic Coronary Risk Estimation 2; SM: síndrome metabólico; TAC: tomografía computarizada; TG: triglicéridos; VIH: virus de la
inmunodeficiencia humana
15
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Tabla  8  Coeficiente  de  corrección  del  riesgo  vascular  (RV)  en  función  de  la  concentración  de  lipoproteína(a)17.  Calculado  a
partir de  los  cambios  de  RV  estimados  en  el  UK  Biobank  para  caucásicos  con  las  escalas  de  RV  británicas  de  riesgo  «a  lo  largo  de
la vida»

Estimación  del  RV  estimado  con  ajuste  por  niveles  de  Lp(a)

Lp(a)  Coeficiente  de
corrección  del  RV
estimado

Exceso  de  riesgo  por
niveles  de  Lp(a)

mg/dL  nmol/L

25  50  1,16 Ninguno  o  leve
37,5 75  1,24
50 100  1,34 Moderado
75 150  1,54
100 200  1,78 Alto
125 250  2,05
150 300  2,36
175 350  2,73
> 200  >  400  >  3  Muy  alto
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Lp(a): lipoproteína(a).

La  edad  vascular  se  puede  emplear  a  cualquier  edad  y
iene  más  utilidad  clínica  para  sujetos  con  un  riesgo  abso-
uto  a  corto  plazo  no  elevado,  especialmente  los  adultos
e  menor  edad.  La  consideración  exclusiva  del  riesgo  abso-
uto  puede  conducir  a  infravalorar  los  FRV  controlables  con
mportantes  efectos  en  el  riesgo  a  lo  largo  de  la  vida.

Derivada  del  concepto  de  edad  vascular  está  la  velocidad
e  envejecimiento  vascular83,  que  relaciona  la  edad  vascular

 la  cronológica.

iesgo  vascular  en  pacientes  con  hipercolesterolemia
amiliar
ara  pacientes  con  HF,  que  no  aplican  para  las  tablas
abituales  de  cálculo  del  RV,  se  han  creado  varias  herra-
ientas  específicas.  Una  de  ellas  está  basada  en  los  datos  de

eguimiento  de  la  cohorte  española  Spanish  Familial  Hyper-
holesterolemia  Cohort  Study  (SAFEHEART)84.  Esta  ecuación
iene  en  cuenta  diversos  factores  como  la  edad,  el  taba-
uismo,  los  niveles  de  cLDL  en  tratamiento,  el  IMC,  la  PA

 los  niveles  de  Lp(a),  y  permite  matizar  el  riesgo  en  esta
oblación.  El  registro  de  la  SEA  aporta  otro  instrumento  de
stratificación  del  RV  en  pacientes  con  HF  en  tratamiento
on  estatinas  basado  en  la  presencia  de  otros  FRV  (sexo  mas-
ulino,  obesidad,  HTA,  DM),  niveles  máximos  de  cLDL  y  test
enético  positivo  para  HF85.  Por  último,  en  pacientes  con
enotipo  de  HF,  se  ha  desarrollado  una  herramienta  para  el
álculo  de  riesgo:  el  Catalan  Primary  Care  System  Database-
amilial  Hypercholesterolemia  Phenotype  (SIDIAP-FHP),  con
ejor  capacidad  predictiva  tanto  en  prevención  primaria

omo  en  secundaria86.

iesgo  vascular  según  los  niveles  de  lipoproteína(a)
a  Lp(a)  es  una  partícula  de  LDL  unida  a  la  apolipopro-
eína(a),  lo  que  le  confiere  una  aterogenicidad  aumentada.

iversos  estudios  han  demostrado  una  relación  positiva  y
ontinua  entre  los  niveles  de  Lp(a)  y  el  riesgo  de  complica-
iones  vasculares  y  estenosis  aórtica.  Según  se  recoge  en  el
onsenso  sobre  lipoproteína(a)  de  la  SEA17,  se  puede  esta-
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lecer  la  tabla  8  de  corrección  del  riesgo  cardiovascular
egún  los  niveles  de  Lp(a),  multiplicando  el  riesgo  obtenido
ediante  las  tablas  del  SCORE2  por  dicho  coeficiente.

ecomendaciones generales para el control
el riesgo vascular

ecomendaciones  generales  a  la  población  para
educir su  RV

l  Grupo  de  Trabajo  de  Nutrición  y  Estilo  de  Vida  de  la  SEA
ispone  de  un  documento  de  consenso87 que  actualiza  al  del
ño  2018,  que  aporta  evidencias  útiles  y  jerarquizadas,  que
irven  de  herramienta  a  los  profesionales  de  la  salud  para
yudar  a  sus  pacientes,  partiendo  del  concepto  de  que  las
ecomendaciones  saludables  deben  ser  las  mismas  para  el
ontrol  de  cualquier  FRV  y  para  la  prevención  primaria  y
ecundaria  de  la  EVA.  En  él  se  resume  la  evidencia  acumu-
ada  sobre  componentes  del  estilo  de  vida  como  la  dieta87.
demás,  se  hace  un  especial  hincapié,  no  en  el  consumo  de
utrientes  aislados,  sino  en  el  de  alimentos  y,  sobre  todo,
n  los  patrones  alimentarios  más  importantes  para  la  pre-
ención  vascular.  Este  concepto  de  patrón  alimentario  se
a  afianzado  en  los  últimos  años  como  modelo  para  exa-
inar  la  relación  entre  nutrición  y  salud,  y  para  servir  de

erramienta  educativa  para  la  población,  modificando  el
aradigma  tradicional  de  que  la  unidad  nutricional  básica
e  la  dieta  no  son  los  nutrientes  (p.  ej.,  los  ácidos  gra-
os),  sino  los  alimentos  que  los  contienen  (aceites,  frutos
ecos,  carnes  rojas,  productos  lácteos,  etc.),  ya  que  en  sus
atrices  existen  multitud  de  componentes  capaces  de  inte-

accionar  sinérgicamente  o  de  modo  antagónico  sobre  vías
etabólicas  determinantes  para  la  salud  vascular.
En  esta  guía  se  recopilan  las  principales  recomendaciones
e  los  referidos  documentos87,88.  Las  diferentes  dietas  salu-
ables  tienen  muchos  componentes  en  común,  algunos  de
llos  recomendables,  como  las  frutas,  las  verduras,  los  fru-
os  secos,  las  legumbres  y  el  pescado,  mientras  que  otros  se



Clinica  e  Investigacion  en  Arteriosclerosis  38  (2026)  500889

Figura  3  Tabla  de  la  edad  vascular  según  Systematic  Coronary  Risk  Estimation  2  (SCORE2)  para  países  de  bajo  riesgo
cardiovascular82.
R
eproducido  con  permiso  de  Oxford  University  Press.
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eben  restringir,  como  algunos  alimentos  ricos  en  grasa  satu-
ada,  los  que  tienen  azúcar  añadido,  abundante  sal  o  han
ido  procesados.  Hay  una  fuerte  evidencia  de  que  los  patro-
es  alimentarios  de  base  vegetal,  bajos  en  ácidos  grasos
aturados,  colesterol  y  Na,  con  un  alto  contenido  en  fibra,

 y  ácidos  grasos  insaturados,  son  beneficiosos  y  reducen
a  expresión  de  los  FRV.  En  este  contexto  destacan  la  dieta
editerránea,  la  dieta  Dietary  Approaches  to  Stop  Hyper-

ension  (DASH),  la  dieta  vegano-vegetariana  y  la  dieta  MIND,
odas  de  base  vegetal  y  con  abundantes  hidratos  de  carbono
omplejos.  Los  datos  de  grandes  estudios  de  cohortes  y,  en
l  caso  de  la  dieta  mediterránea,  el  estudio  clínico  aleatori-
ado  PREDIMED,  indican  que  la  adherencia  a  estos  patrones
e  alimentación  confiere  un  claro  beneficio  vascular89.  Por
l  contrario,  la  dieta  baja  en  grasas  está  actualmente  en
ntredicho  por  su  escaso  potencial  de  protección  vascular.
on  relación  a  las  grasas  comestibles,  el  aceite  de  oliva  vir-
en  es  la  grasa  culinaria  más  eficaz  en  la  prevención  de  la
VA90.  La  intervención  nutricional  durante  unos  cinco  años
n  el  estudio  PREDIMED,  demostró  que  los  participantes  asig-
ados  a  la  dieta  mediterránea  suplementada  con  aceite  de
liva  virgen  extra  o  con  frutos  secos  experimentaron  una
educción  media  de  30%  de  episodios  vasculares  mayores89,
parte  de  otros  efectos  beneficiosos,  entre  ellos  la  reducción
el  riesgo  de  DM2  y  de  FA91.

En  el  año  2022,  se  publicaron  los  resultados  del  estu-
io  CordioPrev92,  un  ensayo  clínico  aleatorizado  que  incluyó
.002  pacientes  con  EC  establecida,  que  recibieron  una
ntervención  dietética  con  dieta  mediterránea  rica  en  aceite
e  oliva  virgen  frente  a  una  dieta  baja  en  grasa  rica  en  hidra-
os  de  carbono  complejos,  durante  siete  años.  El  evento
ardiovascular  adverso  mayor  del  estudio  se  produjo  en
98  participantes,  87  en  el  brazo  de  la  dieta  mediterránea
17,3%)  y  111  en  el  de  la  dieta  baja  en  grasas  (22,2%),  lo  que
upuso  una  disminución  de  la  tasa  de  eventos  del  26%  en  los
articipantes  que  siguieron  la  dieta  mediterránea  (Hazard
atio  [HR]  de  los  diferentes  modelos  de  0,719  ---intervalo
e  confianza  del  95%:  0,541-0,957---  a  0,753  ---0,568-0,998---).
stos  efectos  fueron  más  evidentes  en  los  hombres,  donde
a  diferencia  entre  dietas  fue  del  33%  en  favor  de  la  dieta
editerránea.  Los  resultados  son  relevantes  para  la  prác-

ica  clínica,  apoyando  el  beneficio  de  la  dieta  mediterránea
ara  prevenir  la  recurrencia  de  la  EVA  y  complementando
os  resultados  del  estudio  PREDIMED,  realizado  en  pacientes
n  prevención  primaria.

En  relación  con  el  consumo  de  los  grandes  grupos  de  ali-
entos,  destaca  que  la  ingesta  de  pescado  o  marisco  al
enos  tres  veces  por  semana,  dos  de  ellas  en  forma  de  pes-

ado  azul,  reduce  el  RV.  Por  ello,  incentivar  su  consumo  es
n  importante  componente  de  las  modificaciones  del  estilo
e  vida  para  la  prevención  de  la  EVA  y  especialmente  inte-
esante  cuando  sustituye  a  la  carne  como  plato  principal  en
as  comidas.  Aun  así,  por  su  riqueza  en  contaminantes  mari-
os,  los  niños  y  mujeres  en  edad  fértil  no  deben  consumir
escado  graso  de  gran  tamaño (atún  rojo,  pez  espada,  tibu-
ón)  o  la  caballa,  porque  contienen  más  contaminantes  que
as  especies  más  pequeñas.  Las  evidencias  sobre  las  carnes
ndican  que  el  consumo  de  carne  blanca  o  carne  magra  (sin

rasa  visible),  tres  a  cuatro  raciones  por  semana,  no  incre-
enta  el  RV,  a  diferencia  del  consumo  de  carnes  procesadas

tocino,  salchichas,  embutidos),  que  contienen  aditivos  per-
udiciales,  como  sal  y  nitratos,  que  aumenta  la  mortalidad

c
r
c
d
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otal  y  el  riesgo  de  desarrollo  de  DM2  y  EVA.  Sin  embargo,  en
os  últimos  años  se  está  planteando  la  necesidad  de  trans-
ormar  el  sistema  alimentario,  adoptando  un  nuevo  modelo
ue  sea  saludable  para  la  población  humana  y  también  para
l  propio  planeta.  Las  carnes  rojas  y  sus  derivados  son  una
uente  muy  importante  de  calentamiento  global,  de  sobreu-
ilización  de  la  tierra  y  de  consumo  de  agua.  Del  mismo
odo,  los  ultraprocesados,  cárnicos  o no,  y  la  gran  mayo-

ía  de  los  precocinados,  contienen  productos  como  azúcares
ñadidos  o  grasas  trans  y  deben  estar  alejados  de  nuestra
ieta.  Por  ello,  deben  evitarse  y  aumentar  el  consumo  de  ali-
entos  ricos  en  proteínas  vegetales  frente  a  los  de  proteína

nimal93.
Con  relación  a  los  lácteos,  es  deseable  consumir  al  menos

os  raciones  diarias  (leche,  leche  fermentada,  queso,  yogur,
tc.),  por  su  importante  papel  nutricional  en  el  metabolismo
el  Ca  y  por  su  riqueza  en  proteínas  de  alta  calidad  bio-
ógica.  Se  desaconseja  el  consumo  habitual  de  lácteos  con
zúcares  añadidos  y en  caso  de  sobrepeso  u  obesidad  con
l  objeto  de  reducir  la  ingesta  calórica,  es  preferible  ele-
ir  el  consumo  de  lácteos  desnatados.  Para  la  prevención
ascular  es  recomendable  reducir  el  consumo  de  grasa  lác-
ea  concentrada,  como  la  mantequilla  y  la  nata.  Los  huevos
ontienen  ovoalbúmina  (una  proteína  de  alto  valor  bioló-
ico),  minerales,  vitaminas  y  antioxidantes  como  la  luteína

 la  zeaxantina,  y  aunque  es  un  alimento  rico  en  colesterol,
a  evidencia  científica  actual  sugiere  que  su  consumo  no  es
erjudicial  en  el  contexto  de  una  dieta  saludable94.  Tanto
a  población  general  sana  como  las  personas  con  FRV  o  EVA
revia  pueden  consumir  hasta  un  huevo  al  día  sin  temor  por
u  salud  cardiometabólica87.  En  individuos  con  DM2,  en  estu-
ios  observacionales,  aparece  un  incremento  del  RV  con  el
onsumo  de  huevos,  pero  los  ensayos  clínicos  no  demuestran
ingún  efecto  adverso;  un  análisis  agregado  de  cohortes  nor-
eamericanas  muestra  una  relación  directa  entre  el  consumo
e  huevos  y  el  riesgo  de  DM2,  asociación  que  no  aparece
n  otras  cohortes  europeas  y  asiáticas95,  lo  que  plantea  la
osible  influencia  del  patrón  alimentario  y  de  las  formas  culi-
arias  de  preparación  de  los  huevos  o  los  alimentos  que  los
compañan.

Las  legumbres  y  cereales  de  grano  completo  son  semillas
ue  contienen  múltiples  nutrientes  saludables  y  su  consumo
recuente  se  asocia  con  reducción  de  los  FRV  y  de  la  EVA.
ara  promover  la  salud  vascular  y  disminuir  la  colesterole-
ia  se  recomienda  un  consumo  de  legumbres  de  un  mínimo
e  dos  raciones  semanales  (200  g)  y,  a ser  posible,  cuatro
aciones  por  semana87. El  consumo  recomendado  de  cerea-
es  es  de  unas  cuatro  raciones/día,  incluyendo  pan  en  todas
as  comidas  del  día,  pasta  dos  a  tres  veces/semana  y  arroz
os  a  tres  veces/semana.  Se  aconseja  consumir  pan  inte-
ral,  pero  en  la  dieta  mediterránea  se  suele  consumir  pan
lanco  y  raramente  se  usan  el  arroz  o  la  pasta  integrales;
in  embargo,  no  consumimos  los  cereales  refinados  de  forma
islada,  sino  con  otros  alimentos  (el  pan),  en  platos  con  ver-
uras  y  hortalizas,  o  mezclados  con  sofrito,  lo  que  mejora
u  palatabilidad  y  reduce  su  índice  glucémico87.

En  cuanto  al  consumo  de  frutas  y  verduras,  con  las  evi-
encias  existentes  se  recomienda  el  consumo  de  cuatro  a

inco  raciones  diarias  entre  frutas  y  verduras,  dado  que
educe  la  mortalidad  global  y  vascular.  El  consumo  de  tubér-
ulos  (sobre  todo,  patatas)  no  se  asocia  con  un  aumento
el  RV  excepto  si  son  fritas  en  aceites  no  recomendables
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 saladas.  El  consumo  frecuente  de  frutos  secos  se  asocia
on  la  reducción  de  EVA,  sobre  todo  EC,  y  de  mortalidad  por
ualquier  causa89.  Consumir  con  frecuencia  (a  diario  o  al
enos  tres  veces  por  semana)  un  puñado  de  frutos  secos

equivalente  a  una  ración  de  30  g)  es  muy  recomendable
ara  el  control  del  colesterol  y  la  salud  en  general.  Se  acon-
eja  consumirlos  crudos  y  sin  pelar  (no  tostados  ni  salados)
i  es  factible,  ya  que  la  mayor  parte  de  los  antioxidantes
stán  en  la  piel.  Para  mantener  el  efecto  saciante  y evitar
anar  peso,  deben  consumirse  durante  el  día,  no  como  pos-
re.  Entre  los  frutos  secos  que  se  recomienda  consumir  se
ncluyen  las  avellanas,  nueces,  almendras,  pistachos,  ana-
ardos,  macadamias,  piñones,  etc.  Si  bien  los  cacahuetes  no
on  realmente  frutos  de  un  árbol,  sino  legumbres,  su  compo-
ición  general  y  alto  contenido  en  ácidos  grasos  insaturados
os  asimila  a  los  frutos  secos  tanto  desde  el  punto  de  vista
utricional  como  por  sus  efectos  biológicos.

El  cacao  es  una  semilla  con  abundantes  nutrientes  y  el
onsumo  de  su  principal  derivado,  el  chocolate,  mejora  los
RV  y  se  asocia  con  reducción  de  la  EVA  y  la  DM2.  Hay
nformación  que  indica  que  tiene  efectos  hipocolesterole-
iantes  y  antihipertensivos,  reduciendo  la  resistencia  a  la

nsulina,  de  forma  que  puede  consumirse  chocolate  negro  ≥
0%  sin  azúcar  añadido,  en  el  contexto  de  una  dieta  salu-
able.  Además,  se  aconseja  hacerlo  durante  el  día  y  no  por
a  noche  después  de  cenar,  cuando  el  efecto  saciante  no  se
uede  compensar  ingiriendo  menos  alimentos  en  la  comida
iguiente.

Las  bebidas  azucaradas  forman  parte  de  la  dieta  habi-
ual  de  muchas  personas  y  pueden  suponer  hasta  un  20%  del
onsumo  calórico  diario,  favoreciendo  un  aumento  de  EVA,
e  obesidad  y  de  DM2.  La  sustitución  de  este  tipo  de  bebi-
as  por  agua  sería  muy  importante  para  reducir  el  consumo
nergético  y  el  riesgo  de  estas  patologías  y  sus  complica-
iones.  Las  últimas  evidencias  sugieren  un  incremento  de
a  mortalidad  cardiovascular  y  por  cualquier  causa,  y  del
iesgo  de  ictus,  EC  y  DM2  con  un  mayor  consumo  de  refrescos
dulcorados  artificialmente,  por  lo  que  no  resulta  adecuado
ecomendarlos  como  sustitutos  de  las  bebidas  azucaradas96.

El  consumo  de  bebidas  alcohólicas  y  el  RV  es  un  tema  con-
rovertido,  por  lo  que  no  se  debe  promover  su  consumo  en
as  personas  que  habitualmente  no  lo  hacen.  Se  puede  per-
itir  su  consumo  moderado  siempre  con  las  comidas  y  en

l  marco  de  una  dieta  saludable  como  la  dieta  mediterrá-
ea,  siendo  diferentes  las  recomendaciones  para  hombres

 mujeres,  ya  que  estas  son  más  sensibles  a  los  efectos  del
lcohol.  El  café  (tanto  el  normal  como  el  descafeinado)  y
l  té  son  ricos  en  polifenoles  y  hay  evidencias  de  alto  nivel
e  que  su  consumo  habitual  se  asocia  con  reducción  de  RV  y
e  desarrollar  DM2.  Existen  numerosos  alimentos  funciona-
es  y  nutracéuticos  dirigidos  a  reducir  el  RV,  principalmente
or  reducción  de  la  colesterolemia.  Desde  la  SEA  se  ha  ela-
orado  un  documento  de  posicionamiento  sobre  su  utilidad,
dentificando  los  siguientes  escenarios  clínicos  en  los  que  se
odrían  utilizar  estos  productos97:
 Tratamiento  hipolipemiante  en  sujetos  con  intolerancia  a
estatinas.

 Tratamiento  hipolipemiante  «a  la  carta» en  personas  en
prevención  primaria.
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 Prevención  vascular  a  largo  plazo  en  personas  sin  indica-
ción  de  tratamiento  hipolipemiante.

 Pacientes  con  tratamiento  hipolipemiante  optimizado  que
no  alcanzan  los  objetivos  terapéuticos.

La  SEA  subraya  que  no  se  dispone  de  estudios  de  mor-
imortalidad  vascular  con  nutracéuticos  o  con  alimentos
uncionales,  y  que  hay  pocos  datos  de  seguridad  a  largo  plazo

 son  limitados.  Ambos  aspectos  deben  ser  discutidos  con  el
aciente  antes  de  proceder  a  recomendar  su  uso.  Se  debe
ener  en  cuenta  que  recientemente  la  Comisión  Europea,
ediante  el  Reglamento  (UE)  2024/2041  de  29  de  julio  de

024,  ha  eliminado  la  monacolina  K  del  arroz  de  levadura
oja  de  la  lista  de  declaraciones  saludables  por  motivos  de
eguridad.

El consumo  excesivo  de  sal  se  asocia  con  EVA  y  mortalidad
e  causa  cardiometabólica.  Debe  recomendarse  una  dieta
aja  en  sal  (<  5  g/día)  a  nivel  poblacional  y  con  mayor  justifi-
ación  en  pacientes  hipertensos  y  sus  familiares,  recordando
ue  para  calcular  la  cantidad  de  sal  total  hay  que  multiplicar
or  2,5  el  contenido  de  Na  de  los  alimentos.  Medidas  espe-
ialmente  eficaces  para  este  fin  son  limitar  el  consumo  de
limentos  ricos  en  sal,  como  precocinados,  enlatados,  sala-
ones,  embutidos  y  bebidas  carbónicas.  Una  alternativa  a  la
al  es  utilizar  zumo  de  limón,  ajo  o  hierbas  aromáticas.

Es  razonable  pensar,  y  así  lo  muestran  evidencias  recien-
es,  que  no  existe  un  modelo  estándar  de  dieta  saludable,
ino  que  la  respuesta  biológica  varía  entre  las  personas,
specialmente  por  diferencias  individuales  en  el  genoma  y
n  el  microbioma.  En  los  próximos  años,  la  nutrición  per-
onalizada  y  de  precisión,  junto  con  otras  ciencias  como
a  cronobiología,  en  la  que  cada  uno  adopte  la  dieta  que
e  sea  personalmente  más  beneficiosa,  serán  un  reto  de  la
omunidad  científica.  Finalmente,  uno  de  los  problemas  más
omplejos  de  la  relación  entre  las  personas  y  su  dieta  es  la
dherencia,  que  depende  de  factores  muy  diferentes,  como
os  propios  del  paciente,  la  familia,  el  equipo  de  salud  que
e  acompaña  y  el  propio  sistema  sanitario.  Por  ello,  es  fun-
amental  poner  en  marcha  las  estrategias  para  conseguirlo.

La  tabla  9,  recogida  del  documento  de  actualización
e  dieta  y  prevención  cardiovascular  de  la  SEA  de  202487,
ncluye  de  forma  práctica  la  frecuencia  en  la  forma  y  en
a  cantidad  de  consumo  de  alimentos.  Una  manera  de  eva-
uar  la  adherencia  a la  dieta  mediterránea  se  puede  obtener
tilizando  el  cuestionario  MEDAS  (Anexos).

La  actividad  física  es,  según  la  Organización  Mundial  de
a  Salud  (OMS),  cualquier  movimiento  corporal  producido
or  los  músculos  esqueléticos  y  que  exija  gasto  de  energía.
uando  se  realiza  de  forma  regular  y  mantenida,  protege
el  RV  y  mejora  sus  FRV.  Su  práctica  debe  adaptarse  a  las
articularidades  propias  de  cada  individuo,  partiendo  del
rincipio  de  que  poco  es  mejor  que  nada  y  considerando
ue  abarca  actividades  como  las  que  se  realizan  durante  el
rabajo,  las  formas  de  transporte  activas,  las  tareas  domés-
icas  o  las  recreativas.  A  su  vez,  el  ejercicio  físico  es  una
ariedad  de  la  actividad  física  pero  que  se  realiza  de  forma

lanificada,  estructurada,  repetitiva  y  con  un  objetivo  rela-
ionado  con  la  mejora  o el  mantenimiento  de  la  aptitud
ísica.  Ambos  se  deben  hacer  de  forma  pausada  y  moderada,
ás  que  intensa  y  concentrada.
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Tabla  9  Frecuencia  deseable  en  la  forma  y  la  cantidad  de  consumo  de  alimentos87

Frecuencia  de  consumo  Diario  3  veces  por  semana
máximo

Desaconsejado  u  ocasional

Grasas  comestibles  Aceite  de  oliva  virgen  Margarina  para  untar  Freír  con  aceites  de  semillas,
margarina  o  mantequilla

Cereales Pan,  de  preferencia  integral.
Pasta,  arroz,  maíz,  otros

Bollería,  repostería,  galletas,
etc.

Frutas y  verduras  5  raciones  combinando  los
distintos  tipos  de  frutas  y
verduras,  incluyendo  zumos
naturales  (sin  azúcar)

Jugos  de  fruta  comerciales
Fruta  en  almíbar

Legumbres  Alubias,  garbanzos,  lentejas,
etc.,  cocidas

Cocinadas  con  grasas  de  tipo
chorizo,  beicon,  etc.

Tubérculos Patatas  y  boniato,  cocidos  con
verduras

Patatas  fritas  comerciales

Frutos secos  y
cacahuetes

Crudos  o  tostados  (30  a  45  g)  Salados

Huevos No  se  desaconsejan  los  huevos
enteros

Pescado  y  mariscoa Azul  o  blanco
Marisco  (crustáceos  y
moluscos)
Conservas  al  natural  o  en
aceite  de  oliva

Conservas  en  aceites
vegetales

Frituras  comerciales,
salazones,  ahumados

Carnesb Volatería  y  conejo  Carnes  rojas  magras  Carnes  procesadas,  embutidos
Productos lácteos Leche  y  yogur  enteros  o

desnatados  (sin  azúcar)
Quesos  de  cualquier  tipo

Mantequilla,  nata  Quesos  curados  en  pacientes
hipertensos

Chocolate Negro  con  cacao  ≥  70%  Negro  con  cacao  <  70%  Chocolate  con  leche  y  blanco
Café y  té  Té  sin  limitación  y  café  hasta  5

diarios,  sin  azúcar  ni
edulcorantes  artificiales

Bebidas  azucaradas  o
con  edulcorantes
artificiales

Evitar

Bebidas  alcohólicas  Limitar  a  30  g  de  alcohol  en
hombres  bebedores  y  15  g  en
mujeres.  Preferentemente
bebidas  fermentadas  (vino,
cerveza)  con  las  comidas

No  bebedores

Sal Entre  2,5  y  4  g  diarios  Salazones
Preparación  de  los
alimentosc

Preferiblemente  cocidos,  a  la
plancha  o  rehogados

Fritos  en  aceite  de  oliva
virgen

Evitar  ahumados,  procesados  y
fritos  con  aceites  de  semillas

a Se recomienda consumirlo al menos 2 veces a la semana
b Las carnes, fuente importante de proteínas animales, deben alternarse con el pescado consumiendo una de estas opciones al día. Es

preferible la carne blanca a la carne roja
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El consumo de platos aderezados con salsa de tomate, ajo, 

(sofrito) puede realizarse a diario

ecomendaciones  farmacológicas  generales  en
acientes  en  prevención  primaria

as  recomendaciones  de  manejo  clínico  del  RV  en  pacientes
in  EVA,  DM  ni  ERC  se  recogen  en  la  figura  4.
ntiagregantes  plaquetarios
e  ha  demostrado  que  el  tratamiento  con  dosis  bajas  de
cido  acetilsalicílico  (AAS)  reduce  el  riesgo  de  complica-
iones  vasculares,  principalmente  en  personas  de  mediana
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la o puerro elaborada a fuego lento con aceite de oliva virgen

dad,  a expensas  de  la  reducción  de  los  infartos  de  miocardio
o  fatales,  sin  afectar  al  riesgo  de  ictus,  ni  a  la  mortalidad.
in  embargo,  parte  del  beneficio  del  AAS  es  contrarres-
ado  por  sus  efectos  adversos,  sobre  todo  los  relacionados
on  su  potencial  hemorrágico,  de  ahí  que  el  balance  de
iesgos  y  beneficios  de  las  dosis  bajas  de  AAS  no  estén

laramente  establecidos  en  prevención  primaria.  Las  guías
orteamericanas  de  la  U.S.  Preventive  Service  Task  Force
USPSTF)98 recomiendan  iniciar  el  uso  de  AAS  a  dosis  bajas
≤  100  mg/día)  para  la  prevención  primaria  de  la  EVA  en
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Figura  4  Recomendaciones  de  manejo  clínico  del  riesgo  vascular  en  pacientes  sin  enfermedad  vascular  establecida,  diabetes
mellitus (DM)  ni  insuficiencia  renal  crónica  (ERC).
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CV:  enfermedad  cardiovascular;  FA:  fibrilación  auricular;  HTA:
índrome metabólico.

dultos  de  50  a  59  años  que  tengan  un  riesgo  de  morbi-
ortalidad  vascular  mayor  o  igual  al  10%  a  10  años,  que

o  tengan  aumentado  el  riesgo  de  hemorragia,  tengan  una
xpectativa  de  vida  de  al  menos  10  años  y  estén  dispuestos

 tomar  este  tratamiento  diariamente  durante  al  menos  10
ños.  La  decisión  de  iniciar  tratamiento  en  adultos  de  entre
0  y  69  años  con  un  RV  mayor  o  igual  a  10%  a  10  años  debe
er  individualizada98.

Sin  embargo,  las  guías  europeas  para  la  prevención  car-
iovascular  de  2021  no  recomiendan  sistemáticamente  el
ratamiento  antiagregante  para  pacientes  sin  EVA  debido  al
umento  del  riesgo  de  sangrado14.  En  este  sentido,  recien-
emente  se  han  publicado  varios  ensayos  clínicos  con  AAS
n  prevención  primaria,  en  pacientes  con  y  sin  DM,  no
ncontrando  un  beneficio  en  su  utilización  en  la  prevención
rimaria  de  la  EVA99---101,  en  especial  cuando  se  controlan
decuadamente  los  FRV  presentes.

ratamiento  hipolipemiante
n  numerosos  ensayos  clínicos  y  metaanálisis102,  las  esta-
inas  han  demostrado  reducir  los  episodios  vasculares  en
acientes  sin  EVA,  incluso  con  concentraciones  no  elevadas
e  colesterol.  La  reducción  del  riesgo  relativo  de  EVA  es
ndependiente  del  RV  basal,  siendo  de  aproximadamente  un
2%  por  cada  mmol/L  de  reducción  del  cLDL.  Sin  embargo,
ara  que  el  tratamiento  sea  eficiente,  es  importante  selec-
ionar  a  los  pacientes  con  un  alto  RV  basal  para  que  la
educción  absoluta  del  RV  sea  mayor.  Otros  fármacos  como
zetimiba,  inhibidores  de  proproteína  convertasa  de  pro-

eínas  subtilisina/kexina  9  (iPCSK9)  o  ácido  bempedoico
an  demostrado  reducir  los  eventos  vasculares  de  modo
quivalente  a  las  estatinas  en  proporción  con  su  potencia
ipolipemiante.
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rtensión  arterial;  PA:  presión  arterial;  RV:  riesgo  vascular;  SM:

Las  indicaciones  de  tratamiento  hipolipemiante  en  pre-
ención  primaria  se  exponen  en  el  capítulo  correspondiente
recomendaciones  terapéuticas  en  pacientes  con  disli-
emia,  en  el  apartado  «Recomendaciones  terapéuticas
specíficas»).

uplementos  vitamínicos
uchos  estudios  observacionales  prospectivos  de  casos  y
ontroles  han  descrito  asociaciones  inversas  entre  la  ingesta

 las  concentraciones  séricas  de  vitaminas  (A,  grupo  B,  C,
 y  E)  y  el  riesgo  de  EVA.  Sin  embargo,  los  datos  de  estu-
ios  prospectivos  y  los  ensayos  clínicos  de  intervención  con
uplementos  vitamínicos  y  minerales  no  han  demostrado  nin-
ún  beneficio  vascular103.  Por  lo  tanto,  no  está  indicado  el
mpleo  de  suplementos  vitamínicos  para  la  prevención  de
a  EVA.

ecomendaciones  generales  en  pacientes  con
nfermedad vascular  subclínica  y en  prevención
ecundaria

revención  primaria  en  pacientes  con  aterosclerosis
etectada  por  las  técnicas  de  imagen
a  imagen  en  aterosclerosis  ha  puesto  de  manifiesto  que  el
V  es  un  continuo  y  que  no  solo  debemos  guiarnos  por  la
resencia  o  la  ausencia  de  eventos.  Algunas  lesiones  ate-
oscleróticas  implican  un  riesgo  similar  al  de  la  enfermedad
ascular  establecida.  Por  ello,  los  objetivos  de  cLDL  y  de

A  deben  adaptarse  al  riesgo  individual,  definido  por  pará-
etros  clínicos  y  de  imagen  (cuando  estén  disponibles),

egún  lo  descrito  en  el  apartado  de  modificadores  del  riesgo
or  imagen  en  aterosclerosis.  En  resumen,  existen  marca-
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un  síndrome  coronario  agudo  (SCA),  con  o  sin  la  coloca-
J.M.  Mostaza,  X.  P

ores  de  imagen  que  permiten  reestratificar  el  riesgo  en
os  pacientes  de  riesgo  intermedio  o  incluso  incrementar  el
iesgo  directamente  a  muy  alto,  recomendando  un  manejo
on  hipolipemiantes  con  objetivos  similares  a  los  de  preven-
ión  secundaria.

La  presencia  de  un  CSC  entre  100  y  299  o  mayor  del  per-
entil  75,  así  como  una  alta  carga  de  placa  en  la  angio-TAC  o
a  ecografía  vascular,  podría  incrementar  el  riesgo  estimado
ediante  el  SCORE2.  Del  mismo  modo,  un  CSC  >  300,  la  pre-

encia  de  estenosis  significativa  en  las  arterias  epicárdicas
or  imagen  invasiva  o  en  la  angio-TAC,  o  la  presencia  de
na  estenosis  carotídea  >  50%  permitirían  considerar  a  estos
ujetos  como  de  muy  alto  riesgo.  En  todas  estas  situaciones
abría  que  alcanzar  objetivos  de  cLDL  en  consecuencia  con
u  nivel  de  riesgo.

El  CSC  también  ayudaría  a  identificar  a  los  pacientes  que
e  beneficiarían  de  iniciar  tratamiento  antihipertensivo,  aun
n  niveles  de  «presión  elevada» sin  hipertensión,  si  su  RV
lobal  se  reclasificara  como  alto8.  Incluso  pacientes  con  un
SC  >  220  se  beneficiarían  potencialmente  de  intensificar  los
bjetivos  de  control,  hasta  120/70  mmHg  según  la  estrategia
PRINT104.

Respecto  a  la  indicación  de  antiagregación,  encontrar
na  carga  de  placa  alta  o  muy  alta  (CSC  >  300),  lesiones  de
aracterísticas  adversas  o  estenosis  significativa  (coronaria

 vascular  periférica)  podría  llevar  a  recomendar  AAS,  por
er  equivalentes  de  muy  alto  riesgo.  La  indicación  de  AAS
uera  de  estos  supuestos  se  ha  evaluado  sobre  todo  para  el
SC,  encontrando  un  potencial  beneficio  frente  al  riesgo  de
angrado  cuando  se  indica  en  un  CSC  >  100,  pero  sobre  todo
uando  es  >  300105.  Existe  interés  en  identificar  el  umbral
e  Ca  coronario  a  partir  del  cual  el  beneficio  de  antiagregar
upere  los  riesgos  del  sangrado,  por  lo  que  es  predecible  que
e  realicen  ensayos  clínicos  al  respecto106,107.

La  utilización  de  antiagregantes  en  pacientes  con  EVS
uenta  con  escasa  evidencia  que  la  soporte.  En  sujetos  con
TB  bajo,  pero  sin  claudicación  intermitente,  el  tratamiento
on  antiagregantes  no  ha  demostrado  ser  eficaz108.

La  evidencia  es  también  muy  limitada  en  sujetos  con
stenosis  carotídea  asintomática  >  50%,  si  bien  la  European
ociety  of  Vascular  Surgery  (ESVS)  recomienda  el  uso  de  AAS

 dosis  de  75-325  mg  o,  en  caso  de  intolerancia,  clopido-
rel,  con  el  objetivo  de  reducir  la  tasa  de  complicaciones
oronarias  o  complicaciones  en  otros  lechos  vasculares109.

Algunos  ensayos  clínicos  con  diferentes  tratamientos
reventivos  han  incluido  a  sujetos  asintomáticos  que  presen-
aban  arteriosclerosis  confirmada  por  imagen,  lo  cual  abre
a  puerta  a  la  posible  utilidad  de  otras  terapias  en  estas  cir-
unstancias,  como  el  estudio  LoDoCo2  con  colchicina110 o  el
studio  REDUCE-IT  con  icosapento  de  etilo  (IPE)111.

Es  importante  resaltar  que  la  detección  de  cualquier
rado  de  aterosclerosis,  aunque  sea  leve,  siempre  debe  ir
sociada  a  recomendaciones  sobre  hábitos  de  vida,  en  las
ue  se  revise  el  tabaquismo,  la  dieta,  la  actividad  física  y  la
alidad  del  sueño, entre  otros.

Conviene  destacar  que  la  progresión  de  la  aterosclero-
is,  objetivada  por  imagen,  implica  un  riesgo  muy  alto  de
omplicaciones  vasculares112 y,  si  lo  hace  a  pesar  de  un  tra-
amiento  óptimo  o  si  existe  afectación  vascular  significativa

n  varios  territorios,  indica  un  riesgo  extremo.  Aunque  la
videncia  aún  es  limitada  para  estas  definiciones,  son  casos
n  los  que  se  podrían  plantear  objetivos  de  cLDL  más  exi-
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entes  (<  40  mg/dL)  y,  además,  incidir  en  la  búsqueda  de
tros  posibles  FRV  no  convencionales  en  ese  individuo  que
equieran  una  intervención  específica.

La  mayoría  de  las  recomendaciones  actuales,  respal-
adas  por  las  guías,  se  basan  principalmente  en  estudios
e  cohortes  de  población  observacionales  que  muestran  el
iesgo  clínico  asociado  con  la  aterosclerosis.  Existen  algu-
os  ensayos  clínicos  en  curso  para  demostrar  la  eficacia

 coste-efectividad  de  estrategias  basadas  en  la  imagen,
os  cuales  permitirían  identificar  a  la  población  con  mayor
eneficio  potencial,  haciendo  los  estudios  más  eficientes  y
conómicos.  Usar  estrategias  de  reestratificación  con  ima-
en  facilitaría  demostrar  la  potencial  reducción  de  eventos
on  un  número  menor  de  pacientes  y  en  un  menor  tiempo,
uperando  una  de  las  principales  barreras  que  ha  limitado
a  realización  de  ensayos  aleatorizados  en  estrategias  de
revención  poblacional113,114.

revención  secundaria
n  los  pacientes  en  prevención  secundaria,  además  de
as  medidas  higiénico-dietéticas  previamente  comentadas
véase  el  apartado  «Recomendaciones  generales  a  la  pobla-
ión  para  reducir  su  riesgo  vascular»)  y  de  los  tratamientos
ndicados  para  el  control  de  los  FRV,  existen  una  serie  de  tra-
amientos  que  han  demostrado  reducir  el  riesgo  de  nuevos
pisodios  vasculares  (tabla  10)115---117.

ntiagregantes  plaquetarios
l  AAS  es  el  antiagregante  plaquetario  más  estudiado  en  la
revención  vascular  a  largo  plazo  en  pacientes  con  infarto
gudo  de  miocardio,  ictus  isquémico  o  EAP  sintomática.  En
n  metaanálisis  de  16  estudios  clínicos  con  más  de  17.000
acientes,  el  tratamiento  con  AAS  redujo  significativamente
os  episodios  vasculares  graves  (coronarios  y  cerebrovascu-
ares)  y  la  mortalidad  total118.  Asimismo,  el  tratamiento  con
AS  se  asoció  con  un  exceso  significativo  de  sangrados  gra-
es  y desarrollo  de  anemia,  incluso  sin  sangrado  aparente;
o  obstante,  los  beneficios  vasculares  del  AAS  superaron
laramente  el  riesgo  de  sangrado.

El clopidogrel  tiene  un  efecto  similar  al  AAS  en  pacientes
on  infarto  de  miocardio  o  ictus  isquémico,  pero  puede  ser
uperior  a  este  en  sujetos  con  EAP  sintomática.  La  asociación
e  AAS  y  clopidogrel  en  prevención  secundaria  disminuye
ignificativamente  los  episodios  cardiovasculares  graves  en
omparación  con  el  AAS  en  monoterapia,  pero  con  un  incre-
ento  significativo  del  riesgo  de  sangrado.
En  pacientes  con  ictus  isquémico  no  cardioembólico  o

taque  isquémico  transitorio  (AIT),  el  AAS  se  puede  usar  en
onoterapia  o  asociado  a  dipiridamol,  y  también  se  puede

tilizar  el  clopidogrel  en  monoterapia.  En  pacientes  con  un
IT  o  ictus  menor,  el  beneficio  del  doble  tratamiento  anti-
gregante  durante  un  máximo  de  90  días  supera  los  riesgos
e  aumento  de  sangrado115,116.  La  protección  ocurre  durante
os  primeros  21  días,  por  lo  que  este  es  el  intervalo  más
ecomendable  para  el  doble  tratamiento119.

El  tratamiento  estándar  para  un  paciente  que  ha  sufrido
ión  de  stents, es  la  doble  antiagregación  plaquetaria  (AAS
on  un  inhibidor  de  quimiorreceptor  para  adenosín  difosfato
iP2Y12])  durante  12  meses.  En  pacientes  con  alto  riesgo  de
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Tabla  10  Medidas  farmacológicas  que  han  demostrado  reducir  la  tasa  de  complicaciones  vasculares  ateroscleróticas  en  sujetos
en prevención  secundaria

Tratamiento  Indicaciones  potenciales

Antiagregantes  AAS  a  dosis  bajas  o  clopidogrel  en  pacientes  con  enfermedad  coronaria,  cerebrovascular  o  arterial
periférica sintomática
AAS  más  clopidogrel  tras  un  AIT  o  ictus  leve115,116

AAS  y  dipiridamol  en  sujetos  con  ictus  o  AIT  previos
AAS  más  un  iP2Y12  en  sujetos  con  SCA  o  con  colocación  de  stent,  mantenido  al  menos  12  meses

Hipolipemiantes  Estatinas  asociadas  o  no  a  ezetimiba  o  ácido  bempedoico  para  reducir  el  cLDL  al  menos  un  50%  y  por
debajo de  55  mg/dL.  iPCSK9  si  no  se  consiguen  las  reducciones  adecuadas  con  el  tratamiento
hipolipemiante  previo  y  de  acuerdo  con  los  criterios  de  la  Tabla  13  (véase  más  adelante)
Ezetimiba  y  ácido  bempedoico,  en  pacientes  con  intolerancia  a  las  estatinas  y  en  aquellos  en  los  que  no
se alcancen  objetivos  con  otras  terapias  hipocolesterolemiantes
IPE purificado  4  g/día  en  hipertrigliceridemias  >  150  mg/dL  que  persisten  a  pesar  del  tratamiento  con
estatinas en  pacientes  de  alto  RV117.  Su  efecto  protector  es  independiente  de  su  efecto  sobre  los  TG

AAS: ácido acetilsalicílico; AIT: ataque isquémico transitorio; cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; IPE: icosapento de
etilo; iP2Y12: inhibidor del quimiorreceptor para adenosín difosfato; iPCSK9: inhibidor de la convertasa de proteínas subtilisina/kexina
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9; RV: riesgo vascular; SCA: síndrome coronario agudo; TG: triglic

angrado,  el  tiempo  con  la  doble  antiagregación  se  puede
cortar  hasta  uno  a  tres  meses.

ipolipemiantes
umerosos  ensayos  clínicos  y  metaanálisis102 han  demos-
rado  que  el  tratamiento  con  fármacos  hipolipemiantes
resinas,  estatinas,  ezetimiba,  iPCSK9,  ácido  bempedoico,
cido  icosapentaenoico)  en  pacientes  con  EVA  establecida
isminuye  los  episodios  vasculares  graves  y  la  mortalidad
ver  capítulo  de  tratamiento  de  la  dislipemia  véase  el  apar-
ado  «Paciente  con  dislipemia»).

Los pacientes  con  EC  multivaso  (especialmente  si  no
s  revascularizable)  o  con  afectación  de  múltiples  lechos
rteriales  tienen  un  riesgo  de  complicaciones  vasculares
specialmente  elevado,  por  lo  que  puede  considerarse  un
ratamiento  hipolipemiante  más  intensivo  (p.  ej.,  objetivo
e  cLDL  <  40  mg/dL)120.

tros  fármacos
i  bien  diferentes  fármacos  han  demostrado  reducir  la  tasa
e  complicaciones  vasculares  en  pacientes  en  prevención
ecundaria,  se  revisan  aquí  aquellos  que  presumiblemente  la
educen  a  través  de  acciones  sobre  la  placa  de  ateroma.  En
acientes  en  prevención  secundaria  o  con  DM  de  alto  riesgo
n  tratamiento  con  estatinas  (cLDL  medio  de  75  mg/dL  y
G  entre  150  y  499  mg/dL),  el  tratamiento  con  4  g  de  IPE
edujo  en  un  25%  el  riesgo  de  episodios  vasculares  graves117

robablemente  de  forma  independiente  a  su  acción  hipo-
rigliceridemiante.  Este  fármaco  ha  demostrado  también
educir  la  progresión  de  la  placa  de  ateroma  en  pacientes
on  hipertrigliceridemia  tratados  con  estatinas121.

La  utilización  en  un  mismo  comprimido  de  AAS,  una
statina  y  un  inhibidor  de  la  enzima  convertidora  de  la
ngiotensina  (IECA)  facilita  la  adherencia  al  tratamiento
n  pacientes  en  prevención  secundaria122 y  ha  demostrado

educir  la  tasa  de  complicaciones  vasculares  con  respecto  al
ratamiento  estándar  de  la  enfermedad123.

Por  último,  intervenciones  específicas  sobre  la  infla-
ación  han  demostrado  también  reducir  el  número  de
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omplicaciones  vasculares.  El  uso  de  un  anticuerpo  monoclo-
al  anti-interleucina-1� (anti-IL-1�),  canakinumab,  redujo
ignificativamente  la  tasa  de  recurrencia  de  EVA,  mos-
rando  beneficio  pese  al  incremento  de  infecciones  graves  y
atales124.

Diversos  ensayos  clínicos  y metaanálisis  han  demostrado
ue  la  colchicina  a  dosis  bajas  (0,5  mg  diarios)  reduce  de
anera  significativa  la  incidencia  de  eventos  cardiovascu-

ares  mayores,  sin  reducir  la  mortalidad  cardiovascular  o
a  mortalidad  total125.  Por  lo  tanto,  se  puede  considerar  su
tilización  en  la  prevención  secundaria  de  la  EC  ateroescle-
ótica  para  prevenir  nuevos  eventos126.

ecomendaciones terapéuticas específicas

aciente  con  dislipemia

aciente  con  hipercolesterolemia
a  dieta  de  tipo  Mediterráneo,  rica  en  productos  vegeta-
es  y  pobre  en  grasas  de  origen  animal  es  recomendable
ara  la  prevención  cardiovascular  en  la  población  general

 muy  en  especial  para  prevenirla  en  pacientes  con  hiperco-
esterolemia,  tal  y  como  recogen  las  recomendaciones  sobre
limentación  de  la  SEA  (véase  el  apartado  de  recomendacio-
es  dietéticas  véanse  las  recomendaciones  dietéticas  en  el
partado  «Recomendaciones  generales  a  la  población  para
educir  su  riesgo  vascular»).

Además  de  la  dieta,  la  indicación  para  iniciar  tratamiento
ipolipemiante  se  basa  tanto  en  la  concentración  de  cLDL
omo  en  el  RV  basal15. Dicho  tratamiento  debe  dirigirse  a
lcanzar  los  objetivos  de  cLDL  indicados  en  los  siguientes
partados.  Para  alcanzar  dichos  objetivos,  en  la  mayoría  de

as  ocasiones  se  precisa  utilizar  combinaciones  de  fármacos,
or  lo  que  se  hace  énfasis  en  el  uso  de  terapias  hipolipemian-
es  de  alta  intensidad,  en  las  que  las  estatinas  deben  estar
ncluidas  según  la  tabla  11 127.
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Tabla  11  Terapias  hipolipemiantes,  en  monoterapia  o  combinación,  según  su  intensidad  hipocolesterolemiante

Terapias  hipolipemiantes

Terapia  hipolipemiante
de  BAJA  INTENSIDAD
Reducción  de  cLDL  ≤  30%

Terapia  hipolipemiante
de  MODERADA
INTENSIDAD
Reducción  de  cLDL  >  30%
y  ≤  50%

Terapia  hipolipemiante
de  ALTA  INTENSIDAD
Reducción  de  cLDL  >  50%
y ≤  60%

Terapia  hipolipemiante
de  MUY  ALTA  INTENSIDAD
Reducción  de  cLDL  >  60%
y  ≤  80%

Terapia  hipolipemiante
de  MÁXIMA  INTENSIDAD
Reducción  de  cLDL  >  80%

%  reducción
de  cLDLa:
Monoterapia

cLDL  basal
con  el  que
se  puede
alcanzar  ≤
55  mg/dL
(1,4
mmol/L)c

%  reducción
de  cLDL:
Combinada
con  estatina
de
moderada
intensidad

cLDL  basal
con  el  que
se  puede
alcanzar  ≤
55  mg/dL
(1,4
mmol/L)c

%  reducción
de  cLDL:
Combinada
con  estatina
de  alta
intensidad

cLDL  basal
con  el  que
se  puede
alcanzar  ≤
55  mg/dL
(1,4
mmol/L)c

%  reducción
de  cLDL:
Combinada
con  estatina
de  alta
intensidad  +
ezetimibad

cLDL  basal
con  el  que
se  puede
alcanzar  ≤
55  mg/dL
(1,4
mmol/L)c

%  reducción
de  cLDL:
Combinada
con  estatina
de  alta
intensidad  +
ezetimibad

+  ácido
bempedoico

cLDL  basal
con  el  que
se  puede
alcanzar  ≤
55  mg/dL
(1,4
mmol/L)c

Estatina  de  moderada
intensidade

40  92  (2,4)

Estatina  de  alta
intensidadf

50  110  (2,8)

Ezetimiba  25  73  (1,9)  55  122  (3,1)  63  149  (3,8)
Ácido bempedoico  23  (18,0)b 71  (1,8)  51  112  (2,9)  59  134  (3,5)  69  183  (4,7)
Ácido bempedoico  +

ezetimiba
42  (38,0)b 89  (2,3)  63  149  (3,8)  69  177  (4,6)

Evolocumab  140
(cada  14  días)

65  157  (4,1)  79  262  (6,8)  83  324  (8,4)  87  423  (10,9)  89  500  (13,0)

Alirocumab 150  (cada
14  días)  o  300  (una
vez  al  mes)

62  145  (3,7)  77  239  (6,2)  81  289  (7,5)  85  367  (9,5)  88  458  (12,0)

Alirocumab 75  (cada
14  días)

53  117  (3,0)  72  196  (5,1)  77  239  (6,2)  82  305  (7,8)  85  367  (9,5)

Inclisirán (dos  veces
al  año)

50  110  (2,8)  70  183  (4,7)  75  220  (5,7)  81  289  (7,5)  85  367  (9,5)

Eficacia teórica del tratamiento hipolipemiante con monoterapia y terapia combinada. Reducción promedio de colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (cLDL) por monoterapia
hipolipemiante y terapias combinadas y cLDL basal adecuado para ser reducido al objetivo de cLDL de 55 mg/dL (1,4 mmol/L) por diferentes terapias127

a % medio de reducción del cLDL con estatinas de moderada y alta intensidad según definición. El % de reducción de cLDL por otros fármacos se tomó de Toth P, et al.127

b % medio de reducción del cLDL con ácido bempedoico sin y en combinación con estatina
c Concentración máxima de cLDL con la que el tratamiento hipolipemiante puede alcanzar una reducción media del cLDL hasta 55 mg/dL (1,4 mmol/L)
d La eficacia de las terapias combinadas se calculó de acuerdo con la siguiente fórmula: %A + %B (1 − %A) + %C [1 − (%A + %B (1 − %A))]; donde %A es la reducción teórica de cLDL

inducida por el fármaco A, %B por el fármaco B y %C por el fármaco C128

e Atorvastatina 10-20-40; rosuvastatina 5-10; simvastatina 20-40; pravastatina 40; lovastatina 40; fluvastatina 80; pitavastatina 2-4
f Atorvastatina 80; rosuvastatina 20-40

Estatinas de baja intensidad con efecto hipolipemiante inferior al 30-40%: simvastatina 10; pravastatina 10-20; lovastatina 10-20; fluvastatina 40; pitavastatina 1 (no incluidas en la tabla).
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Tabla  12  Indicaciones  de  tratamiento  hipolipemiante  según  el  riesgo  vascular  y  la  concentración  de  colesterol  unido  a  lipo-
proteínas de  baja  densidad

RV  cLDL

55-70  mg/dL <  70  mg/dL 70-115  mg/dL 116-190  mg/dL
>  190  mg/dL

Bajo  o
moderado

Recomendaciones
de  hábitos  de
vida
No  precisa
tratamiento

Recomendaciones
de  hábitos  de  vida
No precisa
tratamiento

Modificación  de
hábitos  de  vida
Valorar  alimentos
funcionales  o
tratamiento
hipolipemiante

Riesgo  alto  por
definición
Modificación  de
hábitos  de  vida
Iniciar  tratamiento
hipolipemiante  de
alta  intensidad

Objetivo:  cLDL
< 100  mg/dL

Objetivo:  cLDL
< 70  mg/dL

Alto Recomendaciones
de  hábitos  de
vida
No  precisa
tratamiento

Modificación  de
hábitos  de  vida
Iniciar  tratamiento
hipolipemiante  si
no  se  alcanzan
objetivos

Modificación  de
hábitos  de  vida
Iniciar  tratamiento
hipolipemiante  de
alta  intensidad

Modificación  de
hábitos  de  vida
Iniciar  tratamiento
hipolipemiante  de
alta  intensidad

Objetivo:  cLDL
<  70  mg/dL

Objetivo:  cLDL
< 70  mg/dL

Objetivo:  cLDL
<  70  mg/dL

Muy alto Modificación  de
hábitos  de  vida
Valorar
tratamiento
hipolipemiante

Modificación  de
hábitos  de  vida
Iniciar
tratamiento
hipolipemiante

Modificación  de
hábitos  de  vida
Iniciar  tratamiento
hipolipemiante  de
alta/muy  alta
intensidad

Modificación  de
hábitos  de  vida
Iniciar  tratamiento
hipolipemiante  de
alta/muy  alta
intensidad

Modificación  de
hábitos  de  vida
Iniciar  tratamiento
hipolipemiante  de
alta/muy  alta
intensidad

Objetivo: cLDL
<  55  mg/dL

Objetivo:  cLDL
<  55  mg/dL

Objetivo:  cLDL
<  55  mg/dL

Objetivo:  cLDL
< 55  mg/dL

Objetivo:  cLDL
<  55  mg/dL
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cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; RV: riesg

aciente  de  riesgo  vascular  bajo-moderado
ace  referencia  a  pacientes  en  prevención  primaria,  sin
M,  con  función  renal  preservada,  sin  HF  y  un  RV  según

as  tablas  de  SCORE2  inferior  al  10%  en  10  años  sin  que
oexistan  factores  moduladores  del  riesgo,  ni  EVS,  ni  LOD
tabla  7).  En  esta  situación  clínica,  si  el  cLDL  fuera  menor
e  115  mg/dL  se  consideraría  ideal  y  no  habría  que  realizar
inguna  acción  concreta.  Por  el  contrario,  si  el  cLDL  fuera
uperior  a  190  mg/dL,  el  paciente  se  consideraría  de  alto
iesgo  por  definición  y  debería  descartarse  una  HF  e  iniciar
ratamiento  hipolipemiante.  La  concentración  de  cLDL  reco-
endada,  en  estas  circunstancias,  sería  un  cLDL  <  70  mg/dL

tabla  12).
Si  el  cLDL  se  encontrara  entre  115  y  190  mg/dL,  el  tra-

amiento  se  basará  en  cambios  terapéuticos  del  estilo  de
ida  (CTEV),  que  incluirían  una  alimentación  según  los  están-
ares  de  la  dieta  mediterránea,  junto  a  incremento  de  la
ctividad  física,  abstención  tabáquica  y  pérdida  de  peso  si
uera  necesaria.  También  podría  estar  indicado  el  uso  de
limentos  funcionales  enriquecidos  en  fitoesteroles  y  fibra
ara  descender  el  colesterol.  La  prescripción  de  fármacos
ipolipemiantes  no  está  universalmente  aceptada  en  este
rupo  de  población  y  deberá  considerarse  de  forma  indi-

idualizada  si  un  paciente  presenta  dos  de  los  siguientes
RV:  edad  (hombres  >  45  años;  mujeres  >  50  años),  IMC  >
0  kg/m2,  tabaquismo,  HTA,  AF  de  EVA  precoz,  dislipemia
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cular.

terogénica,  SM,  Lp(a)  >  50  mg/dL  o  una  HF  con  un  fenotipo
ás  leve.  El  tratamiento  hipolipemiante  debería  valorarse

untamente  con  el  paciente.

aciente  de  alto  riesgo  vascular
l  objetivo  terapéutico  es  reducir  el  cLDL  <  70  mg/dL  y  al
enos  un  50%  de  descenso  de  los  valores  basales  de  cLDL.
El  tratamiento  inicial  se  basará  en  la  aplicación  de

TEV.  Si  persisten  cifras  de  cLDL  >  70  mg/dL,  se  recomienda
ratamiento  hipocolesterolemiante  de  alta  intensidad  que
arantice  un  descenso  de  cLDL  de  al  menos  un  50%  (tabla
2).  El  tratamiento  inicial  debe  ser  con  estatinas  y,  en  caso
e  no  alcanzarse  el  objetivo,  con  ezetimiba  o  ácido  bempe-
oico.  La  combinación  debe  valorarse  de  inicio  en  pacientes
on  cifras  basales  de  cLDL  >  140  mg/dL.

aciente  de  muy  alto  riesgo  vascular
l  objetivo  terapéutico  es  un  cLDL  <  55  mg/dL  y  un  descenso
e  al  menos  el  50%  de  los  valores  basales.

El  tratamiento  inicial  se  basará  en  la  aplicación  de  CTEV
 simultáneamente  tratamiento  hipocolesterolemiante  de
lta/muy  alta  intensidad  que  garantice  un  descenso  de  cLDL

e  al  menos  un  50%  y  permita  alcanzar  el  objetivo  terapéu-
ico  (tabla  12).  La  práctica  común  de  iniciar  tratamiento
on  estatinas  y  posteriormente  añadir  otros  hipolipemian-
es  en  una  segunda  fase  se  ha  mostrado  insuficiente  por
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J.M.  Mostaza,  X.  P

arios  motivos:  en  una  proporción  importante  de  los  pacien-
es  no  se  alcanzan  reducciones  >  50%,  lo  que  sumado  a  la
nercia  terapéutica  y  la  falta  de  adherencia  se  traduce  en
ue  la  mayoría  de  los  pacientes  no  alcanzarán  los  objeti-
os  terapéuticos  en  el  futuro.  Por  este  motivo,  es  razonable
onsiderar  desde  el  inicio  el  uso  de  terapia  oral  combinada
estatinas  +  ezetimiba/ácido  bempedoico),  lo  que  facilitará
onseguir  los  objetivos  terapéuticos  en  un  menor  tiempo,
avorecer  la  adherencia  y  reducir  el  riesgo  de  efectos  secun-
arios  de  la  dosis  máxima  de  estatinas.  La  combinación  es
bligatoria  de  inicio  durante  la  hospitalización  por  un  SCA  si
e  estima  que  no  se  alcanzarán  los  objetivos  con  estatinas
n  monoterapia.

La  utilización  de  iPCSK9  estaría  recomendada  según  las
ndicaciones  que  se  enumeran  en  la  tabla  13,  en  particular
n  pacientes  que  requieran  reducciones  de  cLDL  superio-
es  al  60%.  Debemos  tener  en  cuenta  que  la  obtención  de
oncentraciones  de  cLDL  inferiores  a  las  que  marcan  los
bjetivos  beneficia  a  los  pacientes.  No  se  han  detectado
fectos  adversos  asociados  a  valores  extremadamente  bajos
e  cLDL.  Además,  se  ha  demostrado  que  con  descensos  muy
mportantes  de  cLDL  se  reduce  el  tamaño de  las  lesiones
teromatosas  y  las  placas  se  hacen  más  estables.  En  nues-
ro  país,  este  tratamiento  debe  ser  planteado  en  aquellos
acientes  que  tengan  un  cLDL  >  100  mg/dL  en  tratamiento
on  estatinas  de  alta  potencia  a  dosis  elevadas  y  en  los  que
o  se  prevea  que  la  adición  de  ezetimiba/ácido  bempedoico
aya  a  alcanzar  los  objetivos  terapéuticos.

ratamiento  de  la  hipercolesterolemia  en  situaciones
speciales
os  pacientes  infectados  por  el  VIH  tienen  un  elevado  riesgo
e  complicaciones  vasculares.  En  prevención  primaria,  el
studio  REPRIEVE128 ha  demostrado  que  el  tratamiento  con
itavastatina  reduce  las  complicaciones  vasculares  mayo-
es.  Por  este  motivo,  las  recomendaciones  de  las  EAS/ESC15

ndican  que  cualquier  paciente  mayor  de  40  años  infec-
ado  por  VIH,  debería  recibir  tratamiento  hipolipemiante,
ndependientemente  de  su  estimación  de  riesgo  y  de  su
oncentración  de  cLDL.  Recomiendan  también  valorar  la
statina  que  se  va  a  utilizar  en  función  de  las  interaccio-
es  medicamentosas  potenciales.  Conviene  considerar  que
l  beneficio  neto  es  mayor  en  los  sujetos  con  un  riesgo  esti-
ado  de  complicaciones  vasculares  >  5%  a  10  años,  dado  que

iesgos  inferiores  suponen  un  NNT  muy  elevado.

acientes  con  dislipemia  aterogénica
n  pacientes  con  dislipemia  aterogénica,  el  objetivo  prin-
ipal  es  conseguir  un  cLDL  y  un  c-no-HDL  en  objetivos
erapéuticos  según  el  nivel  de  riesgo,  utilizando,  además
e  una  alimentación  saludable87,  tratamiento  con  estatinas

 combinaciones  terapéuticas  de  alta  intensidad.  Una  vez
lcanzado  este  objetivo,  en  pacientes  en  prevención  prima-
ia  con  DM  o  en  prevención  secundaria  que  a  pesar  de  un  tra-
amiento  hipolipemiante  óptimo  mantengan  una  concentra-
ión  de  TG  >  150  mg/dL,  se  debe  valorar  la  utilización  de  IPE

 g/día  (recomendación  IIa  en  las  recientes  guías  de  2025)15.
aciente  con  hipertrigliceridemia
alvo  en  hipertrigliceridemias  graves,  la  aproximación  tera-
éutica  consiste  en  la  reducción  del  RV  mediante  el  control
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el  cLDL,  con  especial  atención  en  estos  casos  al  control  del
-no-HDL.

riglicéridos  entre  200  y  500  mg/dL
n  estos  pacientes  se  debe  actuar  según  lo  mencionado  ante-
iormente  para  su  nivel  de  RV  y  sus  cifras  de  cLDL  y  c-no-HDL.
egún  las  recomendaciones  de  la  EAS,  en  los  pacientes  de
uy  alto  riesgo  en  los  que  después  de  controlar  el  cLDL

on  estatinas  junto  a  ezetimiba/ácido  bempedoico/iPCSK9
ersistiera  una  concentración  de  TG  >  150  mg/dL,  se  debe
onsiderar  el  uso  de  IPE.  Los  resultados  de  diferentes  ensa-
os  clínicos,  incluido  el  estudio  PROMINENT130 cuestionan
l  uso  de  fibratos  para  la  reducción  del  RV.  Sin  embargo,  las
ecomendaciones  de  la  EAS/ESC15 indican  que,  si  tras  conse-
uir  los  objetivos  de  cLDL  con  estatinas  los  TG  se  mantienen
or  encima  de  200  mg/dL  y  no  se  puede  utilizar  IPE,  podría
onsiderarse  la  utilización  de  fenofibrato/bezafibrato  (nivel
e  recomendación  IIb).

riglicéridos  entre  500  y  1.000  mg/dL
n  estas  circunstancias,  se  debe  actuar  según  lo  mencionado
nteriormente,  utilizando  el  tratamiento  hipocolesterole-
iante  según  el  nivel  de  RV  y  las  cifras  de  c-no-HDL  (apli-

ando  los  mismos  criterios  que  los  del  cLDL  más  30  mg/dL).
Si  tras  la  aplicación  de  estas  medidas  persisten  cifras  de

G  >  500  mg/dL,  se  debe  valorar  la  asociación  de  fenofibrato
/o  ácidos  grasos  omega-3  (a  dosis  ≥  3  g  al  día)131,  dirigidas

 reducir  el  riesgo  de  pancreatitis.

riglicéridos  >  1.000  mg/dL
s prioritario  disminuir  los  TG  con  la  dieta  para  prevenir  una
ancreatitis,  reduciendo  la  ingesta  de  alcohol,  de  hidratos
e  carbono  y,  en  las  formas  resistentes,  la  cantidad  total
e  grasa  a  menos  de  30  g  diarios.  Además,  se  debe  reco-
endar  la  pérdida  de  peso,  la  actividad  física  y  el  control

lucémico  en  pacientes  con  diabetes.  En  los  casos  graves  y
ersistentes,  en  general  afectos  del  síndrome  de  quilomi-
ronemia  multifactorial  (SQM),  se  debe  iniciar  tratamiento
on  fenofibrato  y/o  ácidos  grasos  omega-3  (3-6  g  al  día)  y
alorar  su  asociación  ante  un  inadecuado  control.  Además,
e  debe  valorar  la  introducción  de  aceite  de  TG  de  cadena
edia  (TCM)  si  los  TG  persistieran  muy  elevados.  Existen

ratamientos  específicos  en  pacientes  con  síndrome  de  qui-
omicronemia  familiar  (SQF)  que  se  explican  en  la  sección
orrespondiente.  El  volanesorsén  (un  oligonucleótido  anti-
entido  anti-apoC3)  está  indicado  y  aprobado  para  su  uso  en
acientes  con  SQF  y  episodios  de  pancreatitis.

aciente  con  dislipemias  genéticas
ipercolesterolemia  familiar.  Los  pacientes  con  HF  se  con-
ideran  por  definición  de  riesgo  alto  y  deben  alcanzar  un
LDL  <  70  mg/dL  o  <  55  mg/dL  en  caso  de  asociar  FRV  mayo-
es  o  EVA.  Además  de  la  dieta  y  el  estilo  vida  saludable,  la
ayor  parte  de  los  pacientes  deben  recibir  una  combinación
e  estatinas  de  alta  potencia  con  ezetimiba132 valorando
ambién  la  triple  terapia  con  ácido  bempedoico.  De  acuerdo
on  su  riesgo  basal  (que  como  ya  se  ha  comentado  pre-

iamente,  debe  estratificarse),  estos  pacientes  pueden  ser
ratados  con  iPCSK9  (tabla  13).  Es  necesario  proceder  a
n  tratamiento  precoz  para  evitar  el  desarrollo  de  com-
licaciones  vasculares  futuras.  Los  pacientes  con  la  forma
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Tabla  13  Criterios  de  la  Sociedad  Española  de  Arteriosclerosis  (SEA)  para  la  utilización  de  iPCSK9

Situaciones  clínicas  Condicionantes  adicionales  cLDL

Hipercolesterolemia  familiar  homocigota  (HFHo)  ---
>  100

Hipercolesterolemia  familiar  heterocigota  (HFHe) <  4  FRV  asociados
>  160

≥ 4  FRV  asociados
>  130

Con DM
>  100

Con EVA
>  70

Prevención  secundaria  Estable
>  130

SCA (<  1  año)
>  100

DM +  FRV  adicional
>  100

Más de  2  FRV  adicionales  no  controlados
>  100

Lp(a) >  50  mg/dL  (100  nmol/L)
>  70

Enfermedad  coronaria  recurrente  o  multivaso  no
revascularizable >  70

EAP sintomática  aislada  o  enfermedad
polivascular >  70

SCA <  1  año  +  DM
>  70

IRC estadio  ≥  3  +  1  FRV
>  70

Prevención  primaria  con  riesgo  muy  alto  IRC  ≥  3  b  (no  en  diálisis)  +  DM
>  130

cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; DM: diabetes mellitus; EAP: enfermedad arterial periférica; EVA: enfermedad
vascular aterosclerótica; FRV: factores de riesgo vascular; iPCSK9: inhibidor de la convertasa de proteínas subtilisina/kexina 9; IRC:
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insuficiencia renal crónica; Lp(a): lipoproteína(a); SCA: síndrome 

Adaptada de 129.

omocigota  de  la  enfermedad  deben  recibir,  además  de
a  terapia  hipolipemiante  convencional  (estatinas  a  altas
osis  y  ezetimiba),  iPCSK9  si  tiene  al  menos  un  alelo  defec-
uoso  (no  nulo).  Si  bien  la  LDL  aféresis  se  ha  considerado  el
stándar  de  oro  terapéutico  en  estos  pacientes,  las  nuevas
ecomendaciones  de  la  EAS  de  2023133 y  la  actualización  de
02515 recomiendan  valorar  terapias  hipocolesterolemiantes
ue  actúan  por  vías  independientes  a  la  del  receptor  de  LDL,
omo  la  lomitapida,  indicado  y  aprobado  en  adultos  y  con
atos  clínicos  positivos  en  niños  a  partir  de  los  cinco  años,  o
l  evinacumab,  cuyo  uso  está  aprobado  a  partir  de  los  seis
eses  de  edad.
La  lomitapida  es  una  pequeña  molécula  que  se  administra

or  vía  oral  e  inhibe  la  proteína  trasferidora  de  TG  a nivel
icrosomal  (MTP)  limitando  la  formación  de  VLDL.  Reduce

l  cLDL  en  más  del  50%.  Debe  controlarse  la  ingesta  de
rasa,  suplementarse  la  dieta  con  vitamina  E  y  ácidos  grasos,

 controlar  el  incremento  de  grasa  hepática.  El  evinacu-
ab  es  un  anticuerpo  monoclonal  anti-angiopoyetina  like  3

ANGPTL3),  una  proteína  que  inhibe  a  la  lipoproteína  lipasa

LPL)  y  la  lipasa  endotelial,  cuyo  déficit  se  asocia  a  hipolipe-
ia  generalizada.  Se  administra  por  perfusión  endovenosa

na  vez  al  mes  y  permite  un  remodelado  de  las  VLDL  que
ermite  su  eliminación  del  plasma  por  vías  independientes
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ario agudo.

e  la  del  receptor  de  LDL.  El  objetivo  de  cLDL  recomen-
ado  en  los  niños  es  <  115  mg/dL  y  en  adultos  inferior  a  70  o
5  mg/dL,  dependiendo  de  la  presencia  de  EVA.

isbetalipoproteinemia
sta  es  una  rara  hiperlipemia  caracterizada  por  elevación
e  las  IDL,  que  se  traduce  en  una  hiperlipemia  mixta  grave,
a  presencia  ocasional  de  xantomas  estriados  palmares  y  un
levado  riesgo  de  EVA  precoz,  con  una  especial  predilec-
ión  por  la  EAP.  Suele  estar  causada  por  la  combinación  de
n  genotipo  E2/E2  en  el  gen  de  la  Apo  E  y  uno  o  varios
actores  ambientales  (hipotiroidismo,  obesidad,  etc.).  Debe
er  sospechada  en  cualquier  hiperlipemia  mixta  con  niveles
ajos  de  Apo  B  (<  120  mg/dL)134.  El  tratamiento  va  dirigido

 controlar  el  factor  ambiental  coexistente,  en  especial  la
besidad,  y  a  utilizar  estatinas  combinadas  o  no  con  ezeti-
iba  y/o  fibratos.  Dadas  las  características  de  la  dislipemia,

l  objetivo  principal  es  controlar  el  c-no-HDL135.

índrome  de  quilomicronemia

onsiste  en  el  acúmulo  de  quilomicrones  en  el  torrente
anguíneo  debido  a  una  falta  de  actividad  de  la  LPL,  lo
ue  conduce  a  un  insuficiente  catabolismo  de  los  TG  con
n  aumento  grave  de  su  concentración  en  sangre136.  Existe
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n  grupo  de  quilomicronemias  de  base  genética  grave,  el
QF137,138 y  otro  mucho  más  frecuente,  debido  a  la  asocia-
ión  de  variantes  genéticas  menos  patogénicas  con  factores
gravantes,  el  SQM139.  El  SQF  es  una  enfermedad  minorita-
ia,  ya  que  afecta  a  1/1.000.000  de  la  población.  Se  debe

 variantes  recesivas  con  pérdida  de  función,  de  carác-
er  homocigoto  o  heterocigoto  compuesto,  de  los  genes  de
a  LPL,  de  la  apolipoproteína  C2  (Apo  C2),  la  apolipopro-
eína  A5  (Apo  A5),  el  factor  1  de  maduración  de  la  lipasa
LMF1),  la  proteína  1  de  unión  a  las  lipoproteínas  de  alta
ensidad  anclada  en  el  glicosilfosfatidilinositol  (GPIHBP1)

 el  glicerol  3-fosfato  deshidrogenasa  1  (G3PDH1)140,141. La
uilomicronemia  aparece  aun  sin  factores  agravantes  y  las
oncentraciones  de  TG  se  mantienen  muy  altas  de  forma
rónica,  en  general  >  10  mmol/L  (885  mg/dL)142.  La  com-
licación  más  grave  de  esta  enfermedad  es  la  pancreatitis
guda,  que  es  tanto  más  frecuente  y  recidivante  cuanto
ayor  es  la  concentración  de  TG  y  puede  aparecer  en  los
rimeros  años  de  la  vida143.  La  pancreatitis  puede  evolucio-
ar  a  pancreatitis  crónica  con  insuficiencia  pancreática  y  DM
ancreopriva.  También  pueden  aparecer  xantomas  eruptivos
ue  afectan  a  la  superficie  de  extensión  de  las  extremidades

 al  tronco,  hepatoesplenomegalia  y  lipemia  retinalis144.
El  SQM  es  debido  a  la  asociación  de  distintos  factores

enéticos  de  menor  patogenicidad,  asociado  a  entidades
esponsables  de  hipertrigliceridemia  secundaria145.  Existe
iesgo  de  pancreatitis,  pero  es  menor  que  el  del  SQF  por  la
enor  gravedad  y  persistencia  de  la  hipertrigliceridemia146.

a  respuesta  a  la  dieta,  la  actividad  física  y  a  los  fárma-
os  hipotrigliceridemiantes  suele  ser  buena.  El  SQM  suele
parecer  en  la  edad  adulta  o  media  de  la  vida.

En  ambas  situaciones  el  tratamiento  se  basa  en  una  dieta
on  importante  restricción  de  la  cantidad  total  de  grasa  (<
0  g  al  día),  utilización  de  aceite  rico  en  TCM,  fibratos  y
cidos  grasos  omega-3  a  dosis  superiores  a  los  3  g  al  día,  si
ien  en  el  SQF  la  respuesta  a  fibratos  y  omega  3  puede  ser
uy  pobre  o  estar  ausente  al  no  ser  estimulable  la  activi-
ad  de  LPL.  En  la  actualidad,  se  dispone  de  volanesorsén,
n  oligonucleótido  antisentido  que  bloquea  la  síntesis  de
a  apolipoproteína  C3  (Apo  C3),  proteína  involucrada  en  el
etabolismo  de  las  lipoproteínas  ricas  en  TG,  dificultando

ntre  otros  efectos  su  aclaramiento  del  plasma.  Produce
na  reducción  de  TG  superior  al  50%.  Debe  monitorizarse
l  número  de  plaquetas,  dado  que  puede  provocar  trombo-
enia.  Otros  fármacos  futuros  para  el  tratamiento  de  esta
nfermedad  son  el  olezarsen  y  el  plozasirán.

ipoalfalipoproteinemia
as  causas  más  comunes  de  hipoalfalipoproteinemia  son  las
igadas  a  la  hipertrigliceridemia  y  a  la  denominada  dislipe-
ia  aterogénica.  Las  formas  primarias  son  excepcionales  y

omprenden  la  enfermedad  de  Tangier,  el  déficit  de  LCAT
 variantes  genéticas  del  gen  de  la  Apo  A1147.  No  existen
ratamientos  específicos  para  estas  entidades  y  el  manejo
e  estos  sujetos  debe  ir  encaminado  al  control  estricto  de
os  restantes  FRV  y  de  las  alteraciones  orgánicas  asociadas,
omo  la  afectación  renal  en  algunas  de  las  patologías148.
ipobetalipoproteinemia
e  trata  de  pacientes  con  valores  muy  bajos  de  lipoproteínas
ue  contienen  Apo  B.  Se  presentan  en  la  clínica  con  valo-
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es  muy  bajos  (inferior  al  percentil  10)  de  cLDL.  Incluyen
ntidades  como  la  abetalipoproteinemia  (déficit  de  MTP),
ipobetalipoproteinemia  (alteración  en  los  genes  de  Apo  B
omo-  o  heterocigota),  déficit  de  iPCSK9  y  de  proteína  4  del
ipo  angiopoyetina  (ANGPTL4),  enfermedad  por  retención  de
uilomicrones  (déficit  de  la  GTPasa  1  B  relacionada  con  Ras
sociada  a  la  secreción  [SAR1B]).  En  las  formas  con  déficit
otal  de  Apo  B  se  producen  manifestaciones  clínicas  graves,
ncluyendo  malabsorción  intestinal,  hígado  graso,  anemia
emolítica  y  trastornos  neurológicos  por  déficits  vitamíni-
os  y  de  ácidos  grasos  esenciales.  Se  tratan  con  suplementos
e  estos  elementos  deficitarios.  Las  formas  moderadas  de
ipobetalipoproteinemia  no  suelen  dar  complicaciones  y  en
eneral  se  deben  considerar  benignas  y  asociadas  a  menor
V.  En  las  debidas  a menor  síntesis  de  Apo  B  se  ha  comuni-
ado  un  incremento  en  el  riesgo  de  padecer  hígado  graso149.

iperlipoproteinemia(a)
a  presencia  de  una  concentración  elevada  de  Lp(a)  se  con-
idera  un  factor  modulador  del  riesgo  para  el  desarrollo
e  complicaciones  vasculares  y de  estenosis  aórtica17.  Sin
mbargo,  la  relación  de  la  Lp(a)  con  el  RV  es  continua,
uanto  mayor  su  nivel,  mayor  el  riesgo.  Es  por  ello  que  su
oncentración  debe  considerarse  al  estimar  el  riesgo  global
e  un  individuo,  multiplicándose  el  riesgo  calculado  en  las
ablas  por  el  incremento  del  riesgo  atribuible  a  la  concen-
ración  de  Lp(a)17 (tabla  8).  Próximamente  se  dispondrá  de
ratamientos  eficaces  para  su  control  clínico.  Referimos  al
ector  al  documento  de  la  SEA  sobre  este  tema17.

aciente  con  hipertensión  arterial

e  recomienda  una  medida  adecuada  de  la  PA  para  confirmar
l  diagnóstico  de  HTA  (tabla  3).  Una  diferencia  de  PA  entre
mbos  brazos,  medida  de  forma  simultánea  >  10-15  mmHg
e  asocia  a  un  aumento  del  riesgo  de  EVA.

En  la  primera  visita  es  preciso  medir  la  PA  en  decú-
ito  supino,  tras  5  minutos  de  reposo,  y  posteriormente  en
ipedestación,  tras  1-3  minutos.  La  hipotensión  ortostática
e  define  como  una  reducción  de  la  PAS  en  bipedesta-
ión  >  20  mmHg  y  se  ha  de  tener  en  cuenta  al  inicio  o
ras  instaurar  o  intensificar  el  tratamiento  antihipertensivo,
specialmente  en  pacientes  de  edad  avanzada  o  con  DM  de
arga  evolución.

La  MAPA  y  la  AMPA  se  correlacionan  más  estrechamente
on  el  pronóstico  y  la  LOD  que  la  medida  clínica,  por  lo  que  su
so  es  altamente  recomendado10,150.  Debe  tenerse  en  cuenta
ue  los  umbrales  de  PA  que  definen  la  HTA  varían  en  función
e  la  técnica  empleada:  PA  clínica,  AMPA  o  MAPA  durante  24
oras.

La  MAPA  no  solo  es  útil  para  el  diagnóstico  en  pacientes  no
ratados  y  la  detección  de  HTA  de  bata  blanca  (PA  elevada  en
onsulta,  pero  valores  normales  en  la  MAPA),  sino  que  tam-
ién  constituye  una  herramienta  valiosa  para  el  seguimiento
erapéutico,  la  evaluación  de  la  adherencia  al  tratamiento

 la  identificación  de  HTA  enmascarada,  caracterizada  por

ifras  tensionales  normales  en  el  consultorio,  pero  elevadas
uera  de  este  entorno.

La  tabla  14  muestra  las  categorías  de  la  PA  según  las  cifras
btenidas  mediante  la  medida  de  la  PA  clínica  y  la  tabla  15  la



Clinica  e  Investigacion  en  Arterio

Tabla  14  Clasificación  de  la  presión  arterial  en  adultos

Categoría  PAS  (mmHg)  PAD  (mmHg)

Óptima  <  120 <  80
Normal  120-129  80-84
Normal  alta  130-139  85-89
Hipertensión  de  grado  1  140-159  90-99
Hipertensión  de  grado  2  160-179  100-109
Hipertensión  de  grado  3  ≥  180  ≥  110
Hipertensión  sistólica  aislada  ≥  140  <  90

El diagnóstico de hipertensión arterial (HTA) se establecerá tras
la comprobación de los valores de presión arterial (PA) en dos o
más medidas tomadas en cada una de dos o más visitas.
Cuando la PA sistólica (PAS) y la PA diastólica (PAD) se encuentren
en distintas categorías se aplicará la categoría superior.
La HTA sistólica aislada se clasifica en grados (1, 2 o 3) según el
valor de la PAS.

Tabla  15  Definiciones  de  hipertensión  arterial  según  los
valores  de  presión  arterial  clínica,  ambulatoria  o  automedida
en domicilio

Categoría  PAS  (mmHg)  PAD  (mmHg)

PA  en  la  consulta  ≥  140  ≥  90
PA ambulatoria

Diurna  (o  en  vigilia)  ≥  135  ≥  85
Nocturna  (o  durmiendo)  ≥  120  ≥  70
24 horas  ≥  130  ≥  80

PA en  el  domicilio  ≥  135  ≥  85
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PA: presión arterial; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión
arterial sistólica.
Adaptado de 7.

efinición  de  HTA  según  los  valores  umbrales  de  PA  clínica,
mbulatoria  o  automedida  en  el  domicilio.

Los  valores  de  PA  obtenidos  mediante  la  MAPA  permiten
dentificar  4  fenotipos:

 Normotensión  arterial:  valores  de  PA  normales  en  la  clí-
nica  y  en  la  MAPA.

 HTA  de  bata  blanca:  valores  de  PA  clínica  elevados,  pero
con  niveles  de  PA  normales  en  la  MAPA.

 HTA  enmascarada:  niveles  de  PA  clínica  normales,  pero
valores  elevados  en  la  MAPA.

 HTA  establecida:  valores  de  PA  elevados  en  la  clínica  y  en
la  MAPA.

Los  valores  de  PA  obtenidos  mediante  AMPA  también  se
orrelacionan  mejor  con  la  LOD  y  con  la  incidencia  de  EVA,
ero  la  MAPA  aporta  información  sobre  la  PA  nocturna,  que
iene  una  fuerte  correlación  con  el  pronóstico.  Su  elevación
s  especialmente  prevalente  en  determinadas  situaciones
línicas,  como  la  HTA  resistente,  o  en  la  HTA  asociada  a DM  o
RC  avanzada,  y  la  asociada  al  síndrome  de  apnea-hipopnea
bstructiva  del  sueño (SAHOS).

nicio  del  tratamiento  antihipertensivo

a  decisión  de  iniciar  el  tratamiento  farmacológico  depen-
erá  no  solo  del  nivel  de  PA,  sino  también  del  RV  global
n  función  de  otros  FRV  asociados,  de  la  presencia  de  LOD,
ue  predice  la  mortalidad  cardiovascular  de  forma  inde-
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endiente  a  la  puntuación  del  SCORE2/SCORE2-OP7,14,78,79

specialmente  en  el  grupo  de  riesgo  moderado,  y  de  la  pre-
encia  de  EVA  o  enfermedad  renal  establecida.

El  tratamiento  inicial  se  decidirá  en  función  de  los  niveles
e  PA  (grados  1-3)  (tabla  14) y  en  función  del  estadio  de  la
TA  (1-3):

 Estadio  1:  HTA  no  complicada,  sin  LOD,  sin  DM,  sin  EVA  y
con  FG  estimado  (FGe)  >  60  mL/min/1,73  m2.

 Estadio  2:  HTA  en  presencia  de  LOD,  DM  o  ERC  estadio  3.
 Estadio  3:  presencia  de  EVA  o  ERC  estadios  4  (FGe  <  15-

29  mL/min/1,73  m2) o  5  (FGe  <  15  mL/min/1,73  m2).

El  tratamiento  de  la  HTA  debe  incluir  siempre  los  cambios
e  estilo  de  vida.  En  casos  de  HTA  de  grado  1,  en  esta-
io  1  y  con  un  riesgo  cardiovascular  bajo  o  moderado,  se
ecomienda  comenzar  únicamente  con  medidas  no  farmaco-
ógicas.  Si  el  riesgo  es  alto  o  existe  LOD  (HTA  estadio  2),  debe
ñadirse  tratamiento  farmacológico  una  vez  confirmado  el
iagnóstico.

En  pacientes  con  HTA  de  grado  2  (PAS  160-179  mmHg
/o  PAD  100-109  mmHg)  o  de  grado  3  (PAS  ≥  180  mmHg  o
AD  ≥  110  mmHg),  debe  añadirse  tratamiento  farmacológico
esde  el  inicio  y la  mayoría  de  ellos  requerirán  tratamiento
ntihipertensivo  combinado  con  al  menos  dos  agentes  hiper-
ensivos.  Aproximadamente  el  10-12%  de  los  hipertensos
ratados  precisarán  más  de  tres  antihipertensivos151.

El  principal  beneficio  del  tratamiento  antihipertensivo
eriva  de  la  reducción  de  la  PA152,  independientemente  del
ármaco  utilizado,  pudiendo  iniciarse  el  tratamiento  con
iuréticos  tiazídicos  o  similares  (indapamida,  clortalidona),
ECA  o  antagonistas  de  los  receptores  AT1  de  la  angioten-
ina  II  (ARA-II),  antagonistas  del  Ca  o  betabloqueantes.  La
osición  de  estos  últimos  como  fármacos  de  primera  línea
a  sido  cuestionada  debido  a  su  menor  efectividad  en  la
revención  del  ictus  o  a sus  posibles  efectos  metabólicos
esfavorables  (aunque  esto  puede  no  ser  aplicable  a  todos
os  betabloqueantes),  excepto  en  las  situaciones  clínicas
on  indicación  específica  para  estos  agentes  (EC,  insufi-
iencia  cardiaca  [IC]  con  fracción  de  eyección  ventricular
zquierda  [FEVI]  reducida,  etc.).  También  pueden  estar  indi-
ados  como  tratamiento  inicial  en  hipertensos  jóvenes  con
n  patrón  hipercinético  y  tendencia  a  la  taquicardia,  o  en
ujeres  en  edad  fértil,  en  las  que  el  uso  de  inhibidores
el  sistema  renina-angiotensina  (SRA)  están  contraindicados
esde  las  fases  iniciales  de  la  gestación.

Una  reducción  de  5  mmHg  de  la  PAS  disminuye  los
pisodios  cardiovasculares  graves  aproximadamente  en  un
0%,  tanto  en  prevención  primaria  como  en  prevención
ecundaria153.

bjetivo  terapéutico  del  tratamiento  antihipertensivo
as  nuevas  guías  de  la  ESH  de  2023  aconsejan  metas  tera-
éuticas  en  función  de  la  edad7, aunque  la  evidencia  actual
conseja  una  meta  terapéutica  (si  se  tolera),  inferior  a
30  mmHg  de  PAS  y  una  PAD  entre  70  y  79  mmHg.
En  sujetos  ancianos  con  HTA  sistólica  aislada,  suele  ser
ecesario  intensificar  el  tratamiento  si  la  PAS  es  >  160  mmHg,
unque  la  PAD  sea  <  70  mmHg.

No  se  aconseja  una  PAS  <  120  mmHg  o  una  PAD  <  70  mmHg.
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ratamiento  de  la  hipertensión  arterial  en  pacientes  con
omorbilidades
ipertensión  arterial  y  diabetes  mellitus.  La  prevalencia
e  HTA  en  los  pacientes  con  DM  es  de  hasta  el  80%,  siendo  el
oble  de  la  observada  en  población  no  diabética  de  la  misma
dad  y  características.  La  coexistencia  de  HTA  y  DM  incre-
enta  el  riesgo  de  desarrollar  EVA,  con  una  mayor  incidencia
e  cardiopatía  isquémica  (CI),  IC,  EAP,  ictus  y  mortalidad
ardiovascular.

Se  recomienda  iniciar  el  tratamiento  con  una  combina-
ión  de  un  inhibidor  del  SRA  más  un  antagonista  del  Ca  o
n  diurético  tiazídico  o  tiazida-like, excepto  cuando  el  FGe
ea  <  30  mL/min/1,73  m2,  en  cuyo  caso  estaría  indicado  el
iurético  de  asa.  La  combinación  de  dos  inhibidores  del  SRA
stá  desaconsejada.

El  tratamiento  farmacológico  debería  iniciarse  cuando  la
AS  sea  ≥  140  mmHg  o  la  PAD  ≥  90  mmHg,  y  el  objetivo
erapéutico  será  una  PAS  de  <  130  mmHg,  pero  no  inferior

 120  mmHg,  con  una  PAD  <  80  mmHg,  pero  no  <  70  mmHg.
ipertensión  arterial  y  enfermedad  renal  crónica.  La
revalencia  de  HTA  en  estos  pacientes  es  del  67-92%  y  repre-
enta  su  comorbilidad  más  frecuente.  Por  otra  parte,  la
resencia  de  HTA  puede  acelerar  el  daño  renal,  además  de
ncrementar  el  RV.  Como  en  todos  los  sujetos  con  HTA,  el
ratamiento  farmacológico  debe  acompañarse  de  cambios
e  estilo  de  vida,  haciendo  especial  énfasis  en  la  reducción
e  la  ingesta  de  Na.  Los  diuréticos  de  asa  deben  sustituir

 los  diuréticos  de  tipo  tiazida  o  tiazida-like  cuando  el  FGe
ea  <  30  mL/min/1,73  m2.

Un  ensayo  clínico  publicado  en  2021  mostró  que  en  suje-
os  con  ERC  avanzada  (FGe  de  23  ±  4,2  mL/min/1,73  m2),  la
lortalidona  a  dosis  de  12,5-50  mg/día  mejora  el  control  de
ujetos  con  HTA  mal  controlada  en  relación  con  placebo  a
as  12  semanas  de  seguimiento154.

Debido  a  que  el  descenso  de  la  PA  disminuye  la  presión
e  perfusión,  no  es  infrecuente  una  reducción  del  FGe  de
ntre  el  10  y  el  20%  al  inicio  del  tratamiento.  Se  debe  hacer
na  cuidadosa  monitorización  de  los  electrolitos.

El  objetivo  terapéutico  es  una  PAS  <  130  mmHg,  pero  no
or  debajo  de  120  mmHg,  y  una  PAD  <  80  mmHg,  pero  no

 70  mmHg.
Se  recomienda  como  tratamiento  inicial  un  inhibidor  del

RA  más  un  antagonista  del  Ca  o  un  diurético.  No  se  reco-
ienda  el  uso  simultáneo  de  IECA  y  ARA-II.
ipertensión  arterial  y  enfermedad  coronaria  estable.  La
TA  es  un  FRV  mayor  de  CI.  Numerosos  ensayos  clínicos  han
emostrado  los  beneficios  del  tratamiento  antihipertensivo
n  la  reducción  de  la  incidencia  de  CI,  tanto  en  prevención
rimaria  como  en  prevención  secundaria.

Excepto  en  algunos  casos,  como  ancianos  frágiles  o
ayores  de  80  años,  en  general  se  recomienda  como  tra-

amiento  inicial  la  terapia  doble  con  un  inhibidor  del
RA  (IECA  o  ARA-II)  más  un  betabloqueante  o  antagonista
el  Ca,  aunque  pueden  ser  utilizadas  otras  combinaciones
omo  antagonista  del  Ca  dihidropiridínico  más  betablo-
ueante.  En  un  segundo  escalón,  si  no  se  controla  la  HTA,
l  paciente  debe  ser  tratado  con  triple  terapia,  en  gene-
al  añadiendo  un  diurético  a  alguna  de  las  combinaciones
nteriores.
Si presentan  angina  sintomática,  se  recomienda  una
ombinación  de  betabloqueantes  y  antagonistas  del  Ca  dihi-
ropiridínicos.
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Se  aconseja  el  inicio  del  tratamiento  farmacológico
uando  la  PA  sea  ≥  130/80  mmHg  y  el  objetivo  terapéutico
ería  una  PAS  de  130  mmHg  o  inferior  si  es  tolerado,  pero  no

 120  mmHg,  y  una  PAD  <  80  mmHg,  pero  no  <  70  mmHg.
ipertensión  arterial  e  insuficiencia  cardiaca.  El  antece-
ente  de  HTA  está  presente  en  el  75%  de  los  pacientes  con
C  crónica.  Se  recomienda  el  tratamiento  antihipertensivo
uando  la  PA  clínica  sea  ≥  130/80  mmHg,  tanto  en  pacien-
es  con  IC  con  FEVI  reducida  como  en  los  que  presentan  IC
on  FEVI  preservada.  En  los  pacientes  con  IC  y  FEVI  redu-
ida,  se  recomienda  el  tratamiento  con  un  inhibidor  del  SRA
IECA  o  ARA-II)  o  sacubitrilo/valsartán,  un  betabloqueante

 un  diurético,  asociado  a  un  inhibidor  del  cotransportador
e  Na  y glucosa  de  tipo  2  (iSGLT2)  y  a  un  antagonista  de
os  receptores  mineralcorticoides,  si  no  presenta  contrain-
icaciones.  Si  no  se  logra  el  control  de  la  HTA  a  pesar  del
ratamiento  anterior,  se  podría  añadir  un  antagonista  del  Ca
ihidropiridínico.

En  los  pacientes  con  IC  y  FEVI  preservada,  se  recomienda
ara  el  control  de  la  HTA  el  uso  de  IECA  o  ARA-II,  beta-
loqueantes,  antagonistas  del  Ca  y  tiazidas  o  diuréticos
iazida-like  asociados  al  uso  de  iSGLT2.
ipertensión  arterial  y  fibrilación  auricular.  La  HTA  es  el
RV  modificable  más  común  para  evitar  la  aparición  de  FA.
a  coexistencia  de  HTA  y  FA  aumenta  de  forma  importante  el
iesgo  de  ictus  isquémico  y  hemorrágico.  Todos  los  fármacos
ntihipertensivos  de  primera  línea  estarían  indicados  para
l  control  de  la  HTA,  pero  el  uso  de  inhibidores  del  SRA  y
etabloqueantes  podría  ser  considerado  en  la  FA  para  pre-
enir  su  recurrencia.  El  umbral  para  el  inicio  del  tratamiento
ntihipertensivo  y  el  objetivo  terapéutico  serían  los  mismos
ue  para  la  población  general.

En  los  pacientes  con  FA  y  PAS  >  160  mmHg,  es  preciso
ejorar  el  control  de  la  HTA  antes  de  iniciar  el  tratamiento

nticoagulante.
ipertensión  arterial  e  ictus.  El  ictus  es  una  causa  impor-
ante  de  mortalidad,  incapacidad  y  demencia,  y  está
sociado  de  forma  independiente  con  el  incremento  de
ventos  vasculares  mayores  en  ambos  sexos155.  Dado  que  el
ctus  es  un  grupo  heterogéneo  en  cuanto  a  causa  etiológica

 hemodinámica  subyacente,  el  control  de  la  HTA  en  estos
acientes  es  complejo  y  supone  un  auténtico  reto.  El  obje-
ivo  terapéutico  es  una  PA  <  130/80  mmHg156.  Este  objetivo
e  PA  <  130/80  mmHg  es  el  recomendado  también  en  el  AIT,
al  como  aconseja  un  reciente  documento  de  la  American
eart  Association  (AHA),  pues  reduce  un  22%  el  riesgo  de
ecurrencia  del  ictus157.
ipertensión  arterial  resistente  e  hipertensión  arterial
efractaria.  Existen  diversas  causas  del  mal  control  de  la
TA  en  la  práctica  clínica,  que  deberían  ser  tenidas  en
uenta  antes  de  etiquetar  a  un  paciente  de  HTA  resistente
fig.  5)158.

La  HTA  resistente  representa  aproximadamente  un  10-
2%  de  los  hipertensos  tratados151. Una  HTA  se  considera
esistente  cuando  no  se  ha  conseguido  reducir  la  PA

 140/90  mmHg  a  pesar  de  dosis  óptimas  (o  las  dosis  máximas
oleradas)  de  3  fármacos  y  un  plan  terapéutico  que  incluya
n  diurético  (típicamente  IECA  o  ARA-II  más  un  antagonista
el  Ca  y  un  diurético).
Se  debe  confirmar  el  mal  control  mediante  MAPA
preferible)  o  AMPA  y  se  han  de  excluir  las  causas  de  pseu-
orresistencia  (p.  ej.,  mala  adherencia)  y  la  HTA  secundaria.
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Figura  5  Factores  asociados  a  la  

En  los  últimos  años  se  ha  descrito  un  nuevo  fenotipo  de
TA  refractaria  cuando  no  se  alcanza  una  PA  <  140/90  mmHg

 pesar  del  uso  de  ≥  5  antihipertensivos159,160.  Es  poco
recuente  (1,4%  de  los  hipertensos  tratados)  y  también  pre-
isa  de  la  realización  de  una  MAPA  de  24  horas  para  su
onfirmación,  así  como  descartar  las  causas  de  pseudorre-
istencia,  como  se  ha  mencionado  anteriormente  en  la  HTA
esistente.  Un  estudio  de  cohorte  prospectivo161 demos-
ró  que  los  pacientes  con  HTA  refractaria,  confirmada  por
APA-24  h,  presentan  un  riesgo  más  elevado  de  eventos  car-
iovasculares  mayores  y  de  mortalidad.

En  la  figura  6  se  muestra  un  algoritmo  práctico  para  el
iagnóstico  y  el  seguimiento  de  la  HTA  resistente  y  de  la
TA  refractaria.

eguimiento  del  paciente  con  hipertensión  arterial
ras  el  inicio  del  tratamiento  farmacológico  antihiperten-
ivo,  es  importante  efectuar  un  seguimiento  de  este  al
enos  una  vez  dentro  de  los  dos  primeros  meses  para  eva-

uar  el  efecto  sobre  la  PA,  detectar  los  posibles  efectos
dversos  y  descubrir  una  posible  mala  adherencia.  Poste-
iormente,  se  recomienda  una  visita  de  seguimiento  a  los
res  meses  para  verificar  el  control  de  la  PA  y  evaluar  la
dherencia.

La  deficiente  adherencia  es  una  causa  frecuente  de
alta  de  control  de  la  PA.  Para  su  detección  y  evaluación
esempeña  un  papel  fundamental  enfermería,  los  farma-
éuticos  comunitarios  y  otros  profesionales  sanitarios,  que
on  también  de  gran  ayuda  para  la  educación,  el  apoyo  y
l  seguimiento  a  largo  plazo  de  los  pacientes  hipertensos,
or  lo  que  han  de  formar  parte  de  la  estrategia  global  para
a  mejora  del  control  de  la  PA.  La  simplificación  del  trata-
iento  y  la  reducción  del  número  de  comprimidos  ayudarán

in  duda  a  una  mejor  adherencia  y  a  un  mejor  control  de  la

A  a  medio  y  largo  plazo.

En  los  sujetos  con  PA  normal-alta,  aunque  no  sean  trata-
os  farmacológicamente,  se  recomiendan  cambios  de  estilo
e  vida  y  un  seguimiento  periódico  (al  menos  una  visita
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rtensión  arterial  de  difícil  control.

nual)  para  medir  la  PA  clínica  y  ambulatoria,  así  como  para
evaluar  su  RV.

aciente  con  hiperglucemia  (prediabetes  y
iabetes mellitus)

lasificación  y  pruebas  diagnósticas
e  considera  hiperglucemia  cuando  existen  al  menos  dos
alores  de  glucosa  plasmática  en  ayunas  ≥  100  mg/dL  y  DM  a
ifras,  en  dos  ocasiones,  de  glucemia  plasmática  en  ayunas

 126  mg/dL.  Además  del  criterio  de  glucemia  en  ayunas,  la
rediabetes  y  la  DM  pueden  diagnosticarse  si  se  cumple  al
enos  uno  de  los  criterios  de  HbA1c,  los  valores  de  gluce-
ia  aleatorios  o  los  valores  de  glucemia  plasmática  a  las  2

oras  de  la  prueba  de  la  sobrecarga  oral  de  glucosa  (SOG)
escritos  en  la  tabla  16 162.

La  prueba  de  SOG  se  realiza  administrando  75  g  de  glu-
osa  en  un  adulto  o  1,75  g/kg  de  peso  (máximo  75  g)  en
iños  en  condiciones  estandarizadas.  Es  una  prueba  muy
til  para  confirmar  el  diagnóstico  de  DM  en  pacientes  que
or  los  valores  de  glucemia  en  ayunas  o  de  HbA1c  no  que-
an  diagnosticados,  pero  tienen  una  alta  probabilidad  de
erlo:  sujetos  obesos,  con  SM,  DM  gestacional,  sujetos  con
riterios  de  prediabetes74,162.  La  medición  de  los  valores  de
bA1c  debe  realizarse  utilizando  un  método  estandarizado

 de  referencia162.
Recomendamos  realizar  despistajes  de  DM  en  sujetos

sintomáticos  con  el  fin  de  hacer  un  diagnóstico  precoz
tabla  17).  En  este  caso,  para  facilitar  el  diagnóstico,  uti-
izaremos  los  valores  en  ayunas  de  glucemia  y  HbA1c.  No
s  necesario  utilizar  la  SOG  para  el  despistaje.  Además,
eben  instaurarse  protocolos  de  cribado  basados  en  nuevas
ecnologías  de  la  información  e  inteligencia  artificial  para
etectar  precozmente  personas  con  DM  utilizando  los  análi-
is  bioquímicos  realizados  en  un  departamento  de  salud.
Los  pacientes  con  DM  recién  diagnosticados  tienen  ele-
ado  RV  sin  necesariamente  tener  LOD  o  EVA.  En  este  grupo
e  pacientes  para  valorar  el  RV  se  puede  utilizar  el  SCORE-2
M80.
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Figura  6  Manejo  clínico  de  la  hipertensión  arterial  (HTA)  resistente  y  de  la  HTA  refractaria.
M resió
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APA: monitorización  ambulatoria  de  la  presión  arterial;  PAD:  p

bjetivos  de  control  en  la  prediabetes  y  la  diabetes
ellitus

os  objetivos  generales  de  control  se  presentan  en  la

abla  18.

Para  obtener  un  buen  control  glucémico,  en  primer  lugar,
s  necesario  individualizar  el  objetivo  de  HbA1c162.  Para
jar  el  valor  de  HbA1c  tendremos  en  cuenta:  el  grado
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n  arterial  diastólica;  PAS:  presión  arterial  sistólica.

e  motivación,  la  presencia  de  complicaciones  crónicas  o
e  comorbilidades  graves,  la  edad  del  paciente,  la  super-
ivencia  estimada  y  el  tiempo  de  evolución  (fig.  7).  En

acientes  jóvenes,  sin  complicaciones  crónicas  ni  comorbili-
ades,  con  tiempos  de  evolución  cortos  y  larga  supervivencia
stimada,  buscaremos  intensificar  el  tratamiento  para
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Tabla  16  Criterios  diagnósticos  de  prediabetes  y  de  diabetes  mellitus  de  la  American  Diabetes  Association  (ADA)162

Criterios  de  diagnóstico  de  prediabetes  y  DM*  Normal  Prediabetes  DM

HbA1c  (%)  o  <  5,7  5,7-6,4  ≥  6,5
Glucemia plasmática  en  ayunas  (mg/dL)  o  <  100  100-125  ≥  126
Glucemia 2  h  SOG  con  75  g  (mg/dL)  o  <  140  140-199  ≥  200
Glucemia al  azar  con  clínica  hiperglucémica  (mg/dL)  ≥  200

* Se requieren dos pruebas patológicas para el diagnóstico de DM.
DM: diabetes mellitus; HbA1c: hemoglobina glicada; SOG: prueba de la sobrecarga oral de glucosa.

Tabla  17  Sujetos  a  los  que  realizar  despistaje  de  la  diabetes  mellitus74

Edad  ≥  35  años  Edad  <  35  años

En  todos  los
casos

Con  el  diagnóstico  de  prediabetes  o
Con antecedentes  de  DM  gestacional  o
VIH  o
Si  presentan  IMC  ≥  25  kg/m2,  en  asiáticos  ≥  23  kg/m2,  con  al  menos  uno  de  los  siguientes:
DM en  familiares  de  primer  grado
Pertenencia  a  un  grupo  étnico  de  alto  riesgo  de  DM  (afroamericanos,  latinos,  etc.)
Historia de  EVA
HTA  (≥  140/90  mmHg  o  en  tratamiento)
cHDL  <  35  mg/dL,  TG  >  250  mg/dL  o  ambos
SOP
Vida  sedentaria
Otras  condiciones  asociadas  a  resistencia  a  la  insulina  (acantosis  nigricans,  hígado  graso  no
alcohólico,  hiperlipemia  familiar  combinada,  etc.)

DM: diabetes mellitus; EVA: enfermedad vascular aterosclerótica; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; HTA: hiper-
tensión arterial; IMC: índice de masa corporal; SOP: síndrome de ovario poliquístico; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
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igura  7  Esquema  terapéutico  en  la  diabetes  mellitus  (DM)  d
bA1c:  hemoglobina  glicada;  IMC:  índice  de  masa  corporal.

lcanzar  HbA1c  de  entre  el  6  y  el  7%162 y  si  es  posible

 6%.

Para  tratar  adecuadamente  a  los  pacientes  con  DM,  es
ecesario  no  solo  controlar  la  glucemia  y  buscar  un  valor
ndividualizado  de  HbA1c,  sino  que  debemos  controlar  los

s
m
e
m

33
o  2.

alores  de  PA,  de  lípidos,  de  peso  y  el  tabaquismo.  Es  lo  que

e  conoce  como  tratamiento  global  de  la  DM.  Este  trata-
iento  siempre  será  individualizado  y  precoz.  Los  objetivos

specíficos  de  IMC,  tabaquismo,  PA  y  bioquímicos  del  trata-
iento  de  la  DM  vienen  recogidos  en  la  tabla  19.
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Tabla  19  Objetivos  específicos  clínicos  y  bioquímicos  del  tratamiento  en  el  adulto  diabético

Objetivos  Óptimo  Aceptable  No  deseable

Glucemia  basal  (mg/dL) 80-130  130-179  ≥  180
Glucemia posprandial  2  h  (mg/dL)  <  180  180-199  ≥  200
HbA1c (%)  <  7,0  7,0-7,9  ≥  8,0
cLDL (mg/dL)*  Variable  Variable  Variable
PA (mmHg)  <  130/<  80  130-139/80-89  ≥  140/≥  90
Tabaco NO  FUMAR
IMC  (kg/m2)  Ideal  <  25;  en  obesos,  <  30

* cLDL en función del riesgo cardiovascular: DM de muy alto riesgo cLDL < 55 mg/dL, DM de alto riesgo cLDL < 70 mg/dL, DM de moderado
riesgo cLDL < 100 mg/dL
cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; DM: diabetes mellitus; HbA1c: hemoglobina glicada; IMC: índice de masa
corporal; PA: presión arterial.

Tabla  18  Objetivos  generales  de  control  de  la  prediabetes
y la  diabetes  mellitus

Objetivos

Establecer,  conseguir  y  mantener  un  buen  control
metabólico
Prevenir  las  complicaciones  de  la  DM
Preservar  la  vida  del  paciente  y  aliviar  los  síntomas  de  la
hiperglucemia
Capacitar  al  paciente  para  conseguir  una  buena  calidad  de
vida (personal,  familiar,  laboral  y  social)
Individualizar  el  valor  de  HbA1c
DM:  diabetes  mellitus;  HbA1c:  hemoglobina  glicada
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Tabla  20  Recomendaciones  generales  de  la  actividad  física
en personas  con  prediabetes  y  diabetes  mellitus

Recomendaciones  generales

Realizar  como  mínimo  150  minutos  por  semana  de  actividad
aeróbica  moderada  a  intensa,  repartidos  en  al  menos  3  días
a la  semana.  Evitar  pasar  más  de  2  días  sin  actividad  física
Realizar  de  2  a  3  sesiones  por  semana  de  ejercicios  de
resistencia  en  días  no  consecutivos
Disminuir  el  tiempo  diario  dedicado  a  actividades
sedentarias
Para  los  adultos  mayores,  realizar  de  2  a  3  veces  por
semana  ejercicios  de  flexibilidad  y  equilibrio
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ratamiento  de  la  prediabetes  y  la  diabetes  mellitus
l  tratamiento  de  la  prediabetes  y  de  la  diabetes  se  basa  en
ambios  en  el  estilo  de  vida,  dieta  y  utilización  de  fármacos
ara  conseguir  los  objetivos  terapéuticos  comentados.
ieta  y  cambios  en  el  estilo  de  vida.  El  tratamiento  debe  ir
rientado  a  cumplir  con  todos  los  objetivos  globales  expues-
os.  El  pilar  del  tratamiento  de  la  prediabetes  y  de  la  DM2
s  la  dieta,  los  cambios  en  el  estilo  de  vida  y  la  activi-
ad  física14,162,163.  Como  la  mayor  parte  de  los  afectados
resenta  obesidad,  el  tratamiento  dietético  es  similar  al
escrito  en  el  apartado  del  paciente  obeso.

La  modificación  en  el  estilo  de  vida  en  la  DM  es  una  inter-
ención  esencial  para  mejorar  no  solo  el  control  glucémico,
ino  también  las  comorbilidades  asociadas,  como  la  disli-
emia,  la  obesidad  y  la  HTA.  Los  cambios  hacia  un  estilo
e  vida  saludable  deben  incluir  los  siguientes  aspectos:
ese  del  tabaquismo  y  moderación  de  la  ingesta  alcohólica,
érdida  de  peso  (>  5%)  en  caso  de  sobrepeso  u  obesi-
ad,  asesoramiento  personalizado  nutricional  y  actividad
on  una  supervisión  continua.  Se  recomienda  la  ingesta  de
idratos  de  carbono  procedentes  de  las  verduras,  frutas,
ereales  integrales,  legumbres  y  productos  lácteos  sobre
tras  fuentes14,163.  Limitar  especialmente  los  alimentos  pro-
esados  que  contienen  grasas  añadidas,  azúcares  o  Na.
ecomendamos  el  consumo  de  ácidos  grasos  poliinsaturados
mega-3  presentes  en  el  pescado,  especialmente  en  el  azul

sardina,  salmón,  atún,  caballa,  jurel,  etc.).  En  resumen,
na  dieta  de  tipo  mediterráneo  rica  en  ácidos  grasos  monoin-
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aturados  (aceite  de  oliva  virgen  y  frutos  secos)  puede  ser
til  para  el  control  global  del  RV  en  estos  pacientes14,163.

Por  otro  lado,  diferentes  estudios  recogidos  en  metaaná-
isis  han  evaluado  los  efectos  de  intervenciones  en  los  estilos
e  vida  en  personas  con  prediabetes  y  han  encontrado  que
revienen  de  forma  eficaz  el  desarrollo  de  DM162.  Estos  estu-
ios  avalan  el  uso  de  una  dieta  de  tipo  mediterráneo  en
ujetos  con  prediabetes163.

Las  recomendaciones  generales  de  la  actividad  física  en
ersonas  con  prediabetes  o  DM  vienen  recogidas  en  la  tabla
0.  Es  necesario  instaurar  un  programa  de  actividad  física
rogresivo.
ntervención  farmacológica.  En  sujetos  con  prediabetes,  la
DA  recomienda  el  tratamiento  con  metformina  en  aquellos
on  un  IMC  >  35  kg/m2, antecedentes  de  diabetes  gestacio-
al,  en  los  sujetos  con  glucemia  en  ayunas  ≥  110  mg/dL  y
bA1c  ≥  6,1%  y  en  obesos  con  depósito  de  grasa  visceral162.

Los  objetivos  del  tratamiento  del  paciente  con  DM  son:
revenir  y  retardar  las  complicaciones  macrovasculares  y
icrovasculares,  y  reducir  la  elevada  morbimortalidad  vas-

ular.  El  máximo  beneficio  en  la  prevención  cardiovascular
el  paciente  con  DM  se  obtiene  interviniendo  de  forma
imultánea  en  todos  los  FRV:  tabaco,  dislipemia,  HTA  e
iperglucemia14,162.

Centrándonos  en  el  tratamiento  farmacológico  de  la
iperglucemia,  una  vez  establecido  el  valor  objetivo  de

bA1c,  la  elección  de  los  fármacos  dependerá  de  la  edad,
l  grado  y  el  tipo  de  obesidad,  la  eficacia  y  la  tolerancia
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Tabla  21  Principales  fármacos  utilizados  en  el  tratamiento  de  la  diabetes  mellitus

Fármaco  Dosis  Indicación

Metformina  850  mg  ×  3
Titular  de  forma  gradual

DM2
DM1  obeso
DM  gestacional

Pioglitazona 30-45  mg/día
Visado

DM2
DM2  e  hígado  graso

iDPP-4 Sitagliptina  100  mg/día
Vildagliptina  50  mg  ×  2
Saxagliptina  5  mg/día
Linagliptina  5  mg/día
Alogliptina  25  mg/día

DM2

arGLP-1  Exenatida  5  �g  s.c.  ×  2  1.er mes,  10  �g  s.c.  ×  2  2.◦ mes
Liraglutida  0,6  mg/día,  1,2  mg/día  2.a semana  y  si  es  necesario  1,8  mg/día
Exenatida  LAR,  2  mg/semana
Lixisenatida,  10  �g/día  2  semanas,  aumentar  hasta  20  �g/día
Dulaglutida  0,75  mg/semana  aumentar  1,5  mg/semana
Semaglutida  0,25  mg/semana  durante  4  semanas  y  subir  a  0,5  mg/semana.
Máximo 1  mg/semana

DM2  obeso  en
prevención  secundaria
DM2  con  obesidad

arGLP-1 y  GIP  (duales)  Tirzepatida  2,5  mg/semana  hasta  un  máximo  de  15  mg/semana  DM2  con  obesidad
iSGLT2 Empagliflozina  10  y  25  mg/día

Canagliflozina  100  y  300  mg/día
Dapagliflozina  10  mg/día
Ertugliflozina  5  y  15  mg/día

DM2
DM2  con  IC
DM2  en  prevención
secundaria
DM2  con  nefropatía

Meglitinidas Repaglinida  0,5-4  mg  antes  de  las  3  comidas  principales
Nateglinida  120  mg,  en  las  3  comidas  principales.  Visado

DM2  con  ERC

Sulfonilureas  3.a

generación
Iniciar  con  dosis  bajas  e  ir  incrementado  la  dosis DM2

Inhibidores  de
alfa-glucosidasa

Acarbosa  o  miglitol  50  mg  ×  3/día,  al  inicio  de  la  comida.  Máximo  100  mg  ×
3/día

DM2

arGLP-1: agonistas del receptor de GLP-1; DM: diabetes mellitus; DM1: diabetes mellitus de tipo 1; DM2: diabetes mellitus de tipo 2; ERC:
enfermedad renal crónica; GIP: polipéptido insulinotrópico dependiente de glucosa; IC: insuficiencia cardiaca; iDDP-4: inhibidores de la
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dipeptidil peptidasa 4; IMC: índice de masa corporal; iSGLT2: inhib
release; s.c.: subcutánea.

e  los  fármacos,  el  coste  y  las  comorbilidades  (prevención
ecundaria,  IC  o  enfermedad  renal  diabética).

En  la  tabla  21  presentamos  los  principales  fármacos  uti-
izados  para  el  tratamiento  de  la  hiperglucemia  en  la  DM  y
u  indicación.

En  la  tabla  22 162,164---171 resumimos  los  principales  bene-
cios,  contraindicaciones,  efectos  adversos  y  la  capacidad
e  prevención  cardiovascular  independiente  de  su  efecto
ipoglucemiante.
auta  terapéutica.  En  la  figura  8  se  presentan  las  diferen-
es  pautas  terapéuticas  en  función  de  la  presencia  o  no  de
VA,  enfermedad  renal  diabética,  IC  y  del  IMC.  En  pacien-
es  con  EVA  o  de  muy  alto  RV,  son  de  elección  los  iSGLT2  o
os  agonistas  del  receptor  del  péptido  similar  al  glucagón  1
arGLP-1),  con  estudios  que  demuestren  prevención  de  epi-
odios  vasculares.  En  caso  de  presentar  obesidad  grave  o
órbida,  recomendamos  usar  los  arGLP-1  (fig.  8A)162.
Existen  numerosos  estudios  de  intervención  que  demues-

ran  la  capacidad  de  los  iSGLT2167---169 o  los  arGLP-1  en  la
164---166
revención  vascular y  en  la  prevención  de  la  progresión

e  la  enfermedad  renal  diabética170,171.  Por  tanto,  deben
onstituir  los  fármacos  de  uso  prioritario  en  el  tratamiento
e  la  DM2.
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s del cotransportador sodio y glucosa de tipo 2; LAR: long-acting

En  personas  con  DM  y  obesidad  grave  o  mórbida  se
eben  utilizar  de  forma  preferente  semaglutida  o  tirze-
atida  por  su  elevada  eficacia  en  la  pérdida  ponderal
fig.  8B).

En  función  del  valor  de  la  HbA1c,  el  tratamiento  inicial
e  la  hiperglucemia  variará.  Si  la  HbA1c  es  menor  de  7,5%
ptaremos  por  una  monoterapia,  si  está  entre  7,5  y  9%  con
oble  terapia  y en  casos  de  glicadas  >  9%  con  clínica  cardinal
ptaremos  por  la  insulinización.

La  insulinización  en  la  DM2  con  una  insulina  de  acción
rolongada  o  basal  estará  indicada  si  falla  la  triple  asocia-
ión  (tercer  escalón  terapéutico,  fig.  8),  siempre  después
e  haber  ensayado  un  arGLP-1.  En  los  casos  en  los  que
xiste  una  clara  clínica  de  hiperglucemia  con  HbA1c  elevada
ambién  será  necesario  insulinizar,  como  hemos  comentado
nteriormente.  La  dosis  total  diaria  para  comenzar  la  insu-
inización  es  de  0,1-0,3  U/kg  de  peso,  con  modificación  de
a  dosis  cada  tres  días  hasta  conseguir  los  objetivos.  Debe
alorarse  en  cada  ocasión  la  necesidad  real  de  aumentar

a  dosis,  ya  que  en  sujetos  con  obesidad  e  insulinorre-
istencia  dosis  elevadas  pueden  aumentar  el  peso  y,  con
llo,  la  resistencia  a  la  insulina,  sin  mejoría  del  control
lucémico162.
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Tabla  22  Beneficios,  contraindicaciones,  principales  efectos  adversos  y  capacidad  de  prevención  vascular  de  los  principales
fármacos hipoglucemiantes  utilizados  en  el  tratamiento  de  la  diabetes  mellitus

Fármaco  Beneficios  Contraindicación  Desventajas/Efectos
adversos

Prevención  CV

Metformina  ↓  HbA1c  1%
↓  peso  (1,5-2  kg)
↓ coste
No  hipoglucemias

FGe  <  30  mL/min/1,73  m2

Insuficiencia  hepática  grave
24 h  antes  de  cirugías

Náuseas,  vómitos,  dolor
abdominal
Excepcionales:  déficit
vitamina  B12 y  acidosis
láctica

Sí162

Pioglitazona  ↓  HbA1c  0,5-1%
↓  TG  y  ↑  cHDL

Insuficiencia  cardiaca  ↑  peso
↑ coste
Edemas
IC
Fracturas
en  posmenopáusicas

Sí,  en  prevención  primaria
Ictus162

IDPP-4  ↓  HbA1c  0,8%
Peso  =
No  hipoglucemias

FG  <  60  mL/min/1,73  m2

ajustar  dosis  sitagliptina  25
y  50  mg/día,  alogliptina
6,25  y  12,5  mg/día
No  requiere  linagliptina

↑  coste
Lesiones  cutáneas
(penfigoide  ampolloso)
No combinar  con  arGLP-1
Raro  pancreatitis

No
Saxagliptina  ↑  ingresos  por  IC

arGLP-1 ↓  HbA1c  1%
↓↓  peso
No  hipoglucemias

Embarazo
Precaución  en  insuficiencia
renal  (véase  el  apartado  del
paciente  con  obesidad)

Náuseas,  vómitos,
diarrea
↑  coste
Raro  pancreatitis

Sí
Liraglutida  y  semaglutida  en
prevención  secundaria164,165.
Dulaglutida  prevención
primaria  y  secundaria166

Liraglutida,  semaglutida  y
dulaglutida  ↓  progresión
enfermedad  renal  diabética

arGLP-1 y  GIP
(duales)

↓  HbA1c  1%
↓↓↓  peso
No  hipoglucemias

Embarazo
Precaución  en  insuficiencia
renal  (véase  el  apartado  del
paciente  con  obesidad)

Náuseas,  vómitos,
diarrea,  estreñimiento
↑  coste
Raro  pancreatitis

En  estudio

iSGLT2 ↓  HbA1c  1%
↓  peso
↓ PA
No  hipoglucemias

Embarazo  Infecciones  urinarias
Micosis  genitales
Rara  hipotensión
ortostática,  fascitis
necrotizante,
deshidratación  y
cetoacidosis
euglucémica

Sí
Empagliflozina  y  canagliflozina
en prevención  secundaria167,168

Empagliflozina  mortalidad167

Dapagliflozina  mortalidad  CV169

Empagliflozina,  canagliflozina,
dapagliflozina,  ertugliflozina
ingresos  por  IC167---169

Canagliflozina  y  dapagliflozina
preservación  función  renal  y  ↓
progresión  enfermedad  renal
diabética170,171

Meglitinidas  ↓  HbA1c  0,8%
↑  Peso
Uso  en  ERC

Embarazo  y  lactancia  Hipoglucemias  No

Sulfonilureas
3.a generación

↓  HbA1c  1%
↑  Peso  (2-4  kg)

Embarazo  y  lactancia
Paciente  ingresado

Hipoglucemias
No  usar  si  ERC,
insuficiencia  hepática  e
IC

No

Inhibidores de
alfa-
glucosidasa

↓ HbA1c  0,5%
Peso  =

DM1
Gestación  y  lactancia
Enf.  gastrointestinal

Gastrointestinales:
flatulencia,  distensión,
dolor

No

arGLP-1: agonistas del receptor de GLP-1; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; CV: cardiovascular; DM: diabetes
mellitus; DM1: diabetes mellitus de tipo 1; ERC: enfermedad renal crónica; FG: filtrado glomerular; FGe: filtrado glomerular estimado;

GIP: polipéptido insulinotrópico dependiente de glucosa; HbA1c: hemo
la dipeptidil peptidasa 4; iSGLT2: inhibidores del cotransportador de so
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globina glicada; IC: insuficiencia cardiaca; iDDP-4: inhibidores de
dio y glucosa de tipo 2; PA: presión arterial; TG: triglicéridos.
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los  parámetros  que  se  han  establecido  para  el  diagnóstico  de
SM.  Además,  otras  muchas  alteraciones  no  utilizadas  para  el
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Clinica  e  Investigacion  en  Ar

revención  cardiovascular  en  la  diabetes  mellitus
ratamiento  y  prevención  de  la  enfermedad  vascular  ate-
osclerótica  en  la  persona  con  diabetes  mellitus.  La
revención  cardiovascular  en  la  DM  requiere  una  inter-
ención  precoz,  intensiva  y  mantenida  de  todos  los  FRV:
islipemia,  PA,  tabaquismo  y  obesidad  abdominal  (tabla
3)14,162,172.
islipemia  en  la  diabetes  mellitus.  En  general,  las  perso-
as  con  DM2  son  consideradas  de  alto  RV14,173. Las  personas
on  DM2  y  múltiples  FRV  (dislipemia,  HTA,  tabaquismo),  EVS

 LOD,  o  aquellas  que  estén  en  prevención  secundaria,  son
onsideradas  de  muy  alto  RV14.  El  objetivo  primario  para  la
revención  es  obtener  un  valor  objetivo  de  cLDL  o  de  c-no-
DL,  recogidos  en  la  tabla  7,  según  el  riesgo  del  paciente14.

Para  obtener  estos  objetivos  será  necesario  utilizar  esta-
inas  de  alta  intensidad,  en  la  mayor  parte  de  los  casos
sociadas  a  ezetimiba  o  ácido  bempedoico.  Una  vez  alcan-
ado  el  objetivo  de  cLDL  o  c-no-HDL,  debemos  valorar
l  alcanzar  un  objetivo  secundario  de  concentración  de

G14,71.

d
r

igura  8  A)  pauta  terapéutica  en  pacientes  con  diabetes  mellitus  de
on muy  alto  riesgo  vascular,  con  insuficiencia  cardiaca  o  con  enfer
iabetes mellitus  de  tipo  2  y  moderado/bajo  riesgo  vascular,  sin  enf
ardiaca o  sin  enfermedad  renal  diabética.
rGLP-1:  agonistas  del  receptor  del  péptido  similar  al  glucagón  1;  D
emoglobina glicada;  IC:  insuficiencia  cardiaca;  iDPP-4:  inhibidore
SGLT2: inhibidores  del  cotransportador  de  sodio  y  glucosa  tipo  2;  SU
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aciente  con  obesidad  y  síndrome  metabólico

aciente  con  síndrome  metabólico
n  la  tabla  24  se  definen  los  criterios  que  componen  el  SM74.

Entre  las  alteraciones  metabólicas  relacionadas  con  el  SM
estacan74:

 Dislipemia,  fundamentalmente  hipertrigliceridemia,  des-
censo  del  cHDL  y  presencia  de  partículas  cLDL  pequeñas
y  densas,  con  aumento  plasmático  de  los  ácidos  grasos
libres.  A  este  conjunto  de  alteraciones  se  le  conoce  como
dislipemia  aterogénica.

 Hiperglucemia  o  DM.
 PA  elevada.

Estas  alteraciones,  junto  con  la  obesidad  abdominal,  son
iagnóstico  son  habituales  en  estos  pacientes,  como  la  hipe-
uricemia,  la  gota,  la  hipercoagulabilidad  y  los  defectos  de

 tipo  2,  con  enfermedad  vascular  arteriosclerótica  establecida,
medad  renal  diabética;  B)  pauta  terapéutica  en  pacientes  con
ermedad  vascular  aterosclerótica  establecida,  sin  insuficiencia

M:  diabetes  mellitus;  ECV:  enfermedad  cardiovascular;  HbA1c:
s  de  la  dipeptidil  peptidasa-4;  IMC:  índice  de  masa  corporal;
:  sulfonilureas.
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Figura  8  (Continued)

Tabla  23  Tratamiento  y  prevención  de  la  enfermedad  vascular  aterosclerótica  en  la  persona  con  diabetes  mellitus

FRV  Objetivo  Tratamiento
Control de  la
hiperglucemia

HbA1c  <  7%  Dieta  hipoglucemiante
Fármacos  hipoglucemiantes

HTA  PAS  de  <  130  mmHg,  pero  no
inferior  a  120  mmHg,  con
una  PAD  <  80  mmHg,  pero  no
< 70  mmHg

Reducción  ingesta  de  sal  <  3  g/24  h
Si macroalbuminuria  o  insuficiencia  renal,
restringir  el  consumo  de  proteínas  a  0,6-0,8
g/kg/24  horas
Reducir  el  alcohol  (máximo  tolerado  30  g/día)
Consumo  moderado  de  café  (2  tazas/24  h)
IECA o  ARA-II

Tabaco No  fumar  ni  activa  ni
pasivamente

Obesidad  IMC  <  30  kg/m2 Estrategia  dietoterapia  y  fármacos
Dislipemia  Primario:  descenso  de  cLDL

según  el  riesgo  del  paciente
Secundario  TG  <  200  mg/dL

Estatinas  asociadas  o  no  a  ezetimiba/ácido
bempedoico,  iPCSK9  en  prevención  secundaria
según  recomendaciones  de  la  SEA  (Tabla  13)
IPE para  reducir  el  riesgo  en  pacientes
seleccionados

ARA-II: antagonistas de los receptores AT1 de la angiotensina II; arGLP-1: agonistas del receptor del péptido similar al glucagón 1; cLDL:
colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; DM: diabetes mellitus; EVA: enfermedad vascular arteriosclerótica; FRV: factores de
riesgo vascular; HbA1c: hemoglobina glicada; IECA: inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina I; IMC: índice de masa corporal;
iPCSK9: inhibidor de la convertasa de proteínas subtilisina/kexina 9; IPE: icosapento de etilo; iSGLT2: inhibidores del cotransportador

de sodio y glucosa tipo 2; SEA: Sociedad Española de Arteriosclerosis; T

38
G: triglicéridos; PA: presión arterial.
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Figura  9  Estrategias  dietéticas  en  el  tratamiento  de  la  obesidad.

Tabla  24  Criterios  diagnósticos  del  síndrome  metabólico

Criterios
diagnósticos*

Descripción

Obesidad
abdominal

Perímetro  de  cintura  (por  encima
de  las  crestas  iliacas)  elevado
según  sexo  y  etnia  (≥  94  H  y  ≥
80  M  caucásicos)

Glucemia  en
ayunas  (mg/dL)

≥  100  o  tratamiento  previo
específico

TG plasmáticos
(mg/dL)

≥  150  o  tratamiento  previo
específico

cHDL (mg/dL)  <  40  en  H  o  <  50  en  M  o  en
tratamiento  específico

PA (mmHg)  Sistólica  ≥  130  o  diastólica  ≥  85  o
con  tratamiento  antihipertensivo

* Para el diagnóstico se requieren tres criterios
H: hombres; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta den-

l
d
e
L
u
c
d

c
m
c
t
d
c
d
s
f
r

p
t
c
a
n
(

Tabla  25  Tratamiento  del  síndrome  metabólico

Tratamientos

Dieta  De  tipo  mediterráneo  (saturadas  <  7%
del aporte  calórico  total,  colesterol
< 200  mg/día,  evitar  grasas  trans)
Rica  en  fibra
Limitar  consumo  de  Na  (5-6  g/día)
Alimentos  con  índice  glucémico  bajo.
Evitar  azúcares  simples
Aumentar  frutas,  vegetales  y
cereales  integrales
Aceite  de  oliva  como  grasa  culinaria
principal
Evitar  alimentos  procesados

Actividad  física  Moderada-intensa
30  minutos/día  (preferible  45-60  min)
Continua/intermitente
Al menos  5  días/semana
Adaptada  a  edad  y  estado
cardiovascular  del  paciente
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y  un  44,9%  de  hombres  y  un  30,6%  de  mujeres  sobrepeso.  La
sidad; M: mujeres; PA: presión arterial; TG: triglicéridos.

a  fibrinólisis,  que  con  frecuencia  cursan  con  una  elevación
el  inhibidor  del  activador  del  plasminógeno-1  (PAI-1),  la
steatosis  hepática  no  alcohólica  y  el  hiperandrogenismo.
a  relevancia  clínica  del  SM  se  relaciona  con  su  prevalencia,
n  20-40%  de  la  población  general  y  un  80-85%  de  los  sujetos
on  DM2.  Los  pacientes  con  SM  tienen  un  riesgo  elevado  de
esarrollar  EVA  y  DM2.

Datos  de  diferentes  metaanálisis  indican  que  las  personas
on  SM  duplican  su  riesgo  de  episodios  vasculares  e  incre-
entan  en  1,5  veces  la  mortalidad  por  todas  las  causas,

omparado  con  aquellos  sin  SM74.  Estudios  recientes  encuen-
ran  un  incremento  en  el  riesgo  relativo  de  desarrollar  DM2
e  entre  cinco  y  10  veces.  Otras  complicaciones  relacionadas
on  el  SM  son:  enfermedad  hepática  esteatósica  asociada  a
isfunción  metabólica,  SAHOS,  insuficiencia  respiratoria  o
índrome  de  hipoventilación  alveolar  idiopática  y  diversas
ormas  de  cáncer  (mama,  útero,  colon,  esófago,  páncreas,
iñón,  próstata,  etc.).

El tratamiento  está  dirigido  a  controlar  todos  los  com-
onentes  del  síndrome  (tabla  25  y  tabla  26).  El  pilar  del
ratamiento  se  basa  en  el  cambio  del  estilo  de  vida,  bus-
ando  una  reducción  ponderal  y  un  control  de  la  dislipemia
terogénica74,172,174,  y  en  el  control  farmacológico,  si  fuera

ecesario,  de  los  componentes  individuales  del  síndrome
tabla  26).

o
e
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min: minutos; Na: sodio; SM: síndrome metabólico.

aciente  con  obesidad

a  obesidad  es  una  enfermedad  crónica  causada  por  la
isfunción  del  tejido  adiposo  como  consecuencia  de  una  acu-
ulación  excesiva  y/o  anormal  de  este.  En  la  actualidad,  el

oncepto  de  obesidad  centrado  únicamente  en  el  IMC  puede
er  considerado  impreciso,  pero  debido  a  la  dificultad  de
a  cuantificación  de  la  masa  grasa,  este  parámetro  se  sigue
tilizando  en  su  diagnóstico  y  clasificación.  La  obesidad  se
efine  como  un  IMC  ≥  30  kg/m2 175.  La  clasificación  de  los
acientes  en  función  de  su  valor  de  IMC  viene  recogida  en  la
abla  27. El  perímetro  de  la  cintura  permite  diagnosticar  el
ipo  de  obesidad  (obesidad  abdominal)  y  el  riesgo  cardiome-
abólico.  El  valor  del  perímetro  abdominal  difiere  según  los
rupos  étnicos175.  Debemos  añadir  al  IMC  la  presencia  o  no
e  comorbilidades,  que  definen  mejor  el  riesgo  del  paciente

 la  individualización  de  su  tratamiento.
La  obesidad  es  muy  prevalente  en  nuestro  país.  Según

a  Encuesta  Europea  de  Salud  en  España (EESE),  en  2020  un
6,5%  de  hombres  y  un  15,5%  de  mujeres  padecían  obesidad,
besidad  es  el  principal  FRV  para  desarrollar  DM2  y  se  asocia,
specialmente  la  obesidad  abdominal,  con  un  alto  RV175.
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Tabla  26  Tratamiento  de  otros  componentes  del  síndrome  metabólico

Componentes  Objetivo  Objetivos  secundarios  Tratamiento

Dislipemia  cLDL  en  función  de  los  FRV  asociados*
Si  hipertrigliceridemia  →  c-no-HDL  (30
mg/dL  superior  al  objetivo  de  LDL)  o
Apo B

cHDL  mg/dL
>  40  H  y  >  50  M
TG  <  150  mg/dL

Medidas
higiénico-dietéticas
Estatinas,  ezetimiba  y/o
fibratos  si  se  precisa

Hipertensión  y
microalbuminuria

PAS  <  130  y  PAD  <  80  mmHg  Medidas
higiénico-dietéticas
IECA  o  ARA-II  ±  otros
fármacos

Otros FRV Abandono  tabaco
Valorar  antiagregación  en  casos
seleccionados  de  muy  alto  riesgo  (AAS)

* El SM no es un equivalente coronario, pero sí es un modulador del riesgo vascular (Tabla 7)
AAS: ácido acetilsalicílico; Apo B: apolipoproteína B; ARA-II: antagonistas de los receptores AT1 de la angiotensina II; cLDL: colesterol
unido a lipoproteínas de baja densidad; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; c-no-HDL: colesterol-no-HDL; H: hombres;
IECA: inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina I; FRV: fa
síndrome metabólico; TG: triglicéridos

Tabla  27  Clasificación  de  las  personas  según  el  índice  de
masa  corporal.  Definición  de  delgadez  y  obesidad

Clasificación  IMC

Peso  insuficiente  <  18,5  kg/m2

Normopeso  18,5-24,9  kg/m2

Sobrepeso  de  grado  1  25-26,9  kg/m2

Sobrepeso  de  grado  2  27-29,9  kg/m2

Obesidad  de  grado  1  30-34,9  kg/m2

Obesidad  de  grado  2  35-39,9  kg/m2

Obesidad  de  grado  3  o  mórbida  40-49,9  kg/m2

i
(
y

r
v
c
E
d

p
1
p
s

c
m

Obesidad  de  grado  4  o  extrema  ≥  50  kg/m2
El  tratamiento  de  la  obesidad  es  complejo  y  debe  ser
ndividualizado175.  Se  basa  en  estrategias  de  dietoterapia
tabla  28  y  fig.  9)176,  cambios  de  estilo  de  vida,  psicoterapia

 fármacos  (tabla  29)175.
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Tabla  28  Indicaciones  de  dietas  de  muy  bajo  contenido  calórico

Indicaciones  Contraindicacion

Pacientes  con  IMC  >  35  kg/m2 en  los  que  ha
fracasado  el  tratamiento  convencional  y
además  presentan:
Necesidad  de  una  pérdida  de  peso  rápida,  p.
ej., insuficiencia  respiratoria  grave  o  cirugía
ortopédica
Patología  grave  asociada  a  la  obesidad  que
responde  a  la  reducción  ponderal,  como  la
DM2, HTA,  dislipemia  o  SAHOS

IMC  <  30  kg/m2

Embarazo  y  lact
Patología  grave  

francamente  agr
valoración  indivi
DM1
Alteraciones  psiq
grave, psicosis,  

Trastornos  hidro
Enfermedades  c
eritematoso  sist
inflamatoria  inte
Enfermedades  a
Cirugía  mayor  o  

DM1: diabetes mellitus de tipo 1; IMC: índice de masa corporal; HT
obstructiva del sueño.

40
ctores de riesgo vascular; M: mujeres; PA: presión arterial; SM:

La  intervención  dietética  tiene  como  principal  objetivo
educir  la  ingesta.  Diferentes  patrones  dietéticos  son  efecti-
os  en  la  pérdida  de  peso.  Los  planes  deben  adaptarse  a  las
aracterísticas  clínicas  y  preferencias  del  paciente  (fig.  9).
n  general,  una  dieta  de  tipo  mediterráneo  debe  ser  la  base
el  tratamiento  en  nuestro  medio.

Una  reducción  calórica  diaria  entre  500  y  1.000  kcal
uede  producir  una  pérdida  ponderal  de  entre  0,5  y

 kg/semana.  Las  reducciones  de  peso  entre  un  7  y  un  10%
roducen  beneficios  para  la  salud  y  cambios  metabólicos
ignificativos.

Además,  es  importante  prescribir  ejercicio  físico  ade-
uado  a  cada  paciente  y  el  soporte  psicológico  con
odificación  de  la  conducta  alimentaria.
El  tratamiento  farmacológico  en  la  obesidad  debe  ser
ndividualizado.  La  selección  de  los  fármacos  dependerá  de
a  edad,  la  presencia  o  no  de  DM  y  las  contraindicaciones
tabla  29).

es

ancia
sistémica  o  de  órgano,  salvo  en  situaciones  que  se  vean
avadas  por  el  sobrepeso,  en  las  que  se  recomienda
dual  de  la  relación  riesgo-beneficio

uiátricas:  trastorno  de  la  conducta  alimentaria,  depresión
adicción  a  drogas  o  alcohol
electrolíticos  e  hipotensión  ortostática
on  pérdidas  proteicas:  enfermedad  de  Cushing,  lupus
émico,  proteinuria,  neoplasias,  malabsorción,  enfermedad
stinal,  etc.

gudas  cardiovasculares,  arritmias  cardiacas,  ictus
trauma  en  los  últimos  3  meses

A: hipertensión arterial; SAHOS: síndrome de apnea-hipopneas
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Tabla  29  Tratamiento  farmacológico  de  la  obesidad

Liraglutida  (Saxenda®)
Posología
1.a semana  0,6  mg/día;  2.a semana  1,2  mg/día;  3.a semana  1,8  mg/día;  4.a semana  2,4  mg/día
Mantenimiento  3  mg/día
Efectos  clínicos
Pérdida  de  peso  del  8%  mantenido  a  3  años
Disminución  progresión  prediabetes  a  DM
Efectos  adversos
Náuseas  y  vómitos
Contraindicaciones
Embarazo  y  lactancia
Neoplasia  endocrina  múltiple  (MEN-2)
Carcinoma  medular  tiroides
No  se  recomienda  en:
• Insuficiencia  renal  grave  (aclaramiento  de  creatinina  <  30  mL/min)  o  terminal
• Insuficiencia  hepática  grave
• Pacientes  con  antecedentes  personales  de  pancreatitis  aguda
Usar  con  precaución  en  pacientes  con  insuficiencia  hepática  leve  o  moderada

Semaglutida  (Wegovy®)
Posología
Escalado de  la  dosis  Dosis  semanal
Semana 1  a  4  0,25  mg
Semana 5  a  8  0,5  mg
Semana 9  a  12  1  mg
Semana 13  a  16  1,7  mg
Dosis de  mantenimiento  2,4  mg
Efectos clínicos
Pérdida  de  peso  del  14,9%  a  las  68  semanas
Efectos  adversos
Náuseas  y  vómitos
Diarrea
Contraindicaciones
Embarazo  y  lactancia
Neoplasia  endocrina  múltiple  (MEN-2)  o  carcinoma  medular  de  tiroides
No se  recomienda  en:
• Insuficiencia  renal  grave  (FGe  <  30  mL/min/1,73  m2)
• Insuficiencia  hepática  grave  y  se  debe  usar  con  precaución  en  pacientes  con  insuficiencia  hepática  leve  o
moderada
• Insuficiencia  cardiaca  congestiva  de  clase  IV
• DM1
• Pacientes  con  antecedentes  personales  de  pancreatitis  aguda
Existe  una  experiencia  limitada  en  pacientes  (usar  con  precaución):  ≥  75  años,  con  enfermedad  inflamatoria
intestinal y  con  gastroparesia  diabética

Tirzepatida  (Mounjaro®)
Posología
Escalado  de  la  dosis  Dosis  semanal
Semana 1  a  4  2,5  mg
Semana 5  a  8  5  mg
Semana 9  a  12  7,5  mg
Semana 13  a  16  10  mg
Semana 17  a  20  12,5  mg
Dosis máxima  15  mg
Mantenimiento:  10-15  mg/semana
Efectos  clínicos
↓  20%  peso  a  las  68  semanas
↓ 2%  HbA1c
Efectos  adversos

Náuseas,  vómitos,  diarrea  o  estreñimiento

41
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Tabla  29  (continuación)

Contraindicaciones
Neoplasia  endocrina  múltiple  (MEN-2)  o  carcinoma  medular  de  tiroides
No se  recomienda  en:
• El  embarazo  ni  en  mujeres  en  edad  fértil  que  no  utilicen  métodos  anticonceptivos
• La  lactancia
•  Pacientes  con  antecedentes  personales  de  pancreatitis  aguda
Existe  una  experiencia  limitada  en  pacientes  (usar  con  precaución):  ≥  85  años,  con  insuficiencia  renal  grave  y
terminal, con  insuficiencia  hepática  grave

Orlistat
Posología
Orlistat  120  mg/2-3  veces  día  en  las  comidas  principales  (requiere  prescripción  médica)
Orlistat 60  mg/2-3  veces  día  en  las  comidas  principales  (no  requiere  prescripción  médica)
Efectos  clínicos
↓  37%  progresión  a  DM2
Dosis  120  mg/3  veces  día  ↓  3,1%  peso  inicial  al  año
↓ PAS,  PAD,  CT,  cLDL
Efectos  adversos
15-25%  gastrointestinales
Puede  ↓  absorción  de  vitaminas  liposolubles
Nefrolitiasis  por  oxalatos  (orlistat  ↑  niveles  de  oxalato  en  orina  y  debe  usarse  con  precaución  en  pacientes
con historia  de  nefrolitiasis  por  oxalatos)
Contraindicaciones
Síndrome  de  malabsorción  crónica
Colestasis
Embarazo
Lactancia

Naltrexona/Bupropión  (no  comercializado  en  España)
Posología
Al iniciar  el  tratamiento,  la  dosis  se  debe  aumentar  durante  4  semanas:
• Semana  1:  un  comprimido  por  la  mañana
• Semana  2:  un  comprimido  por  la  mañana  y  otro  por  la  noche
• Semana  3:  dos  comprimidos  por  la  mañana  y  uno  por  la  noche
• Semana  4  y  posteriores:  dos  comprimidos  por  la  mañana  y  dos  por  la  noche
La última  dosis  se  recomienda  que  se  tome  por  la  tarde  para  evitar  la  aparición  de  insomnio  si  se  ingiere  a  la
hora de  cenar
Efectos  clínicos
50%  de  los  pacientes  pierden  ≥  5%  del  peso
Efectos  adversos
Náuseas
Incremento  de  la  frecuencia  cardiaca
Contraindicaciones
Embarazo  y  lactancia
HTA  no  controlada
Pacientes  que  padezcan  en  la  actualidad  trastornos  convulsivos  o  presenten  antecedentes  de  convulsiones
Neoplasia conocida  en  el  sistema  nervioso  central
Síndrome  de  abstinencia  al  alcohol  o  benzodiacepinas
Antecedentes  de  trastorno  bipolar
Cualquier  tratamiento  simultáneo  que  contenga  bupropión  o  naltrexona
Diagnóstico  actual  o  previo  de  bulimia  o  anorexia  nerviosa
Dependencia  de  los  opiáceos  de  administración  prolongada  o  de  los  agonistas  opiáceos  (p.  ej.,  metadona)  o
con un  síndrome  agudo  de  abstinencia  a  los  opiáceos
Tratamiento  simultáneo  con  inhibidores  de  la  monoaminooxidasa  (IMAO).  Entre  la  interrupción  de  la
administración  de  IMAO  y  el  inicio  del  tratamiento  con  naltrexona/bupropión  deben  haber  transcurrido  un
mínimo de  14  días
Insuficiencia  hepática  grave
Insuficiencia  renal  terminal

cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; CT: colesterol total; DM: diabetes mellitus; DM1: diabetes mellitus de tipo 1;

DM2: diabetes mellitus de tipo 2; GLP-1: péptido similar al glucagón de
PAD: presión arterial diastólica; FGe: tasa de filtración glomerular esti

42
 tipo 1; HTA: hipertensión arterial; PAS: presión arterial sistólica;
mada.
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Tabla  30  Tratamiento  quirúrgico  de  la  obesidad

Indicaciones  y  contraindicaciones

Indicaciones  de  cirugía
bariátrica

IMC  ≥  40  kg/m2

IMC  ≥  35  kg/m2 con  una  o  más  comorbilidades  graves:
DM2
HTA
Dislipemia
Trastornos  respiratorios  secundarios  a  obesidad
Enfermedad  hepática  esteatósica  con  disfunción  metabólica
Artrosis
Incontinencia  urinaria

Requisitos Edad  18  a  60  años.  En  mayores  se  debe  individualizar
Descartar  endocrinopatías
Historia  de  obesidad  mórbida  de  al  menos  5  años
Fracaso  o  respuesta  insuficiente  del  tratamiento  médico-nutricional
Capacidad  de  adherencia  a  las  recomendaciones  y  cambios  en  el  estilo  de  vida
posteriores  a  la  cirugía
El  paciente  debe  entender  el  tratamiento  al  que  va  a  ser  sometido  y  las  consecuencias  a
largo plazo
Valoración  psiquiátrica  en  caso  de  antecedente  relevante  o  sospecha  de  enfermedad
mental

Contraindicaciones  Patología  psiquiátrica  grave:  esquizofrenia,  depresión  mayor,  retraso  mental
Inestabilidad  psiquiátrica
TCA
Abuso  de  alcohol  u  otras  drogas
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DM2: diabetes mellitus de tipo 2; HTA: hipertensión arterial; IMC:

El  tratamiento  quirúrgico  de  la  obesidad  se  reserva  para
n  grupo  de  pacientes  tras  el  fracaso  terapéutico  de  otras
pciones  conservadoras177.  La  cirugía  bariátrica  está  indi-
ada  en  la  obesidad  mórbida  o  en  la  obesidad  grave  con
últiples  complicaciones  no  controladas  médicamente  y  que

an  fracasado  con  otras  estrategias  terapéuticas.  Es  un  tra-
amiento  efectivo  no  exento  de  complicaciones.  Las  indica-
iones  y  contraindicaciones  quedan  recogidas  en  la  tabla  30.

aciente  fumador

abaquismo
l  tabaquismo  es,  según  la  OMS,  una  tragedia  humana  y  eco-
ómica  evitable178.  En  la  Encuesta  Europea  de  Salud  de  2020
e  constató  que,  en  España, un  16,4%  de  mujeres  y  un  23,3%
e  hombres  fuman  a  diario179.  Cada  año  mueren  en  el  mundo
ás  de  7  millones  de  personas  a  causa  del  tabaco  y,  de  estos,

,6  millones  se  deben  al  tabaquismo  pasivo178.  El  tabaquismo
s  la  primera  causa  de  mortalidad  evitable,  ya  que  duplica  el
iesgo  de  muerte  por  EVA  y  la  multiplica  por  5  en  los  meno-
es  de  50  años.  Fumar  tabaco  contribuye  a  la  formación  y  la
otura  de  las  placas  de  ateroma;  además,  favorece  la  infla-
ación,  la  oxidación  y  la  disfunción  del  endotelio  arterial,
ue  predispone  al  espasmo  arterial,  a  la  trombosis  y  a  la  obs-
rucción  vascular.  Fumar  tabaco  es  perjudicial  en  todas  sus
ormas,  de  una  forma  proporcional  a  la  cantidad  fumada180.
ejar  de  fumar  es,  entre  todas  las  medidas  preventivas,  la

ás  rentable  en  cuanto  a  la  disminución  del  RV,  cuyo  bene-
cio  aparece  ya  en  los  primeros  meses  de  la  abstinencia.
n  España, en  el  periodo  2009-2012  la  población  fumadora
isminuyó  un  3,13%  y  en  el  periodo  2009-2017  un  4,81%181.

•
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e de masa corporal; TCA: trastorno de la conducta alimentaria.

in  embargo,  el  tabaco  se  sigue  promocionando182 y,  una  vez
dquirido  el  hábito  de  fumar,  su  interrupción  es  compleja,
a  que  el  número  de  intentos  fallidos  antes  del  abandono
el  tabaco  oscila,  según  distintos  informes,  entre  5  y  14183.
n  todos  los  fumadores  y  en  cualquier  interacción  con  los
rofesionales  sanitarios,  se  debe  aconsejar  el  abandono  del
abaco,  lo  cual  aumenta  en  más  de  un  50%  la  probabilidad
e  que  el  paciente  lo  consiga.  Se  considera  que  una  per-
ona  ha  dejado  de  fumar  cuando  han  transcurrido  seis  meses
esde  que  fumó  el  último  cigarrillo.  En  la  tabla  31  se  mues-
ran  las  recomendaciones  sobre  las  estrategias  para  tratar  el
abaquismo  contenidas  en  las  guías  europeas  de  prevención
ardiovascular14.

bordaje  del  tabaquismo  en  la  práctica  clínica
oda  visita  médica  de  control  del  RCV  ha  de  incluir  los
iguientes  apartados  referentes  al  tabaquismo:

 Anamnesis  sobre  el  hábito  de  fumar:
---  ¿Ha  sido  fumador  en  algún  periodo  de  su  vida  (ha

fumado  con  regularidad  al  menos  1  cigarrillo  al  mes)?
(No/  Sí).

--- ¿Cuántos  cigarrillos  fuma  al  día?
---  Si  ha  dejado  de  fumar,  ¿cuántos  meses  han  transcurrido

desde  que  lo  dejó?
---  ¿Cuántos  intentos  serios  de  dejar  de  fumar  ha  realizado

a  lo  largo  de  su  vida?

 Aconsejar  con  convencimiento  de  la  necesidad  de  dejar  de

fumar.  Información  sobre  los  beneficios  de  dejar  de  fumar
y  las  estrategias  facilitadoras.  También  sobre  el  potencial
incremento  de  peso  (3-5  kg  de  promedio)  y  su  irrelevancia
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Tabla  31  Recomendaciones  sobre  las  estrategias  para  tratar  el  tabaquismo

Recomendación  Clase  Nivel

Cualquier  consumo  de  tabaco  debe  ser  interrumpido,  dado  que  el  uso  de
tabaco  se  asocia  de  forma  intensa  e  independiente  con  el  desarrollo  de
enfermedad  vascular

I  A

Se debe  ayudar  a  los  fumadores  a  abandonar  el  tabaco,  ofreciéndoles
sustitutos  de  nicotina  y  fármacos  (vareniclina  y  bupropión  solos  o  en
combinación),  cuando  sea  necesario

IIa  A

El cese  del  tabaquismo  es  recomendable  a  pesar  de  la  ganancia  de  peso,  dado
que dicha  ganancia  no  reduce  el  beneficio  vascular  derivado  de  su  abandono

I  B

Debe evitarse  el  tabaquismo  pasivo I  B
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•

•

•
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Adaptado de14.

en  comparación  con  el  beneficio  preventivo  vascular  y  la
mejora  del  estado  de  salud  general.

 Valoración  del  grado  de  adicción  mediante  el  test  de
Fagerström184 (Anexos)  o  mediante  un  cuestionario  abre-
viado  de  solo  dos  preguntas185 (Anexos) para  orientar
sobre  la  necesidad  de  utilizar  medidas  farmacológicas  y
de  sustitución  de  la  nicotina.  Cuanto  menos  tiempo  trans-
curre  desde  que  el  paciente  se  despierta  por  la  mañana
hasta  que  se  fuma  el  primer  cigarrillo  y  cuanto  mayor
es  el  número  de  cigarrillos  que  fuma  al  día,  mayor  es  la
dependencia  a  la  nicotina.

 Valoración  de  la  actitud  del  paciente  frente  al  taba-
quismo.  Se  pueden  realizar  tres  preguntas  clave:
---  ¿Cree  que  el  tabaco  le  perjudica?
---  ¿Le  gustaría  dejar  de  fumar?
--- ¿Cree  que  podrá  dejarlo?

 Si  el  paciente  ha  respondido  afirmativamente  a  las  tres
preguntas  anteriores,  hay  que  asistirlo  mediante  una
estrategia  planificada,  incluyendo  la  fijación  de  la  fecha,
terapia  conductual/motivacional  y  apoyo  farmacológico
o  de  consultas  de  tabaco  específicas.  Si  no  lo  ha  hecho,
habrá  que  informarlo,  motivarlo  e  insistir.

 Establecer  un  programa  de  seguimiento.

ratamiento  del  tabaquismo
anto  el  tratamiento  conductual  como  el  farmacológico  son
ficaces  y  seguros  para  dejar  de  fumar  y  ello  ha  sido  demos-
rado  con  una  máxima  calidad  de  la  evidencia.  Es  más  eficaz
a  combinación  de  ambos  tratamientos  que  la  monoterapia.
or  otro  lado,  no  hay  evidencias  suficientes  de  la  eficacia  de
a  hipnosis  o  la  acupuntura186.

ratamiento  conductual
l  tratamiento  conductual  incluye  una  amplia  variedad  de
ntervenciones  que  han  de  animar  al  paciente  a  reflexio-
ar  sobre  su  hábito  de  fumar  para  aumentar  su  motivación

 confianza  en  su  capacidad  para  abandonarlo.  Se  trata  de
frecer  habilidades  para  gestionar  el  deseo  de  fumar  y  supe-
ar  las  emociones  negativas  que  provoca  la  abstinencia  de
a  nicotina,  promover  cambios  ambientales  que  disminuyan
os  estímulos  que  inducen  a  fumar  y  ofrecer  apoyo  social.  El

onsejo  para  dejar  de  fumar  se  puede  dar  de  forma  breve

 individualizada  (<  5  minutos)  o  de  forma  más  prolongada
 en  visitas  repetidas  presenciales,  virtuales  o  telefónicas,
 en  reuniones  grupales  o  con  materiales  de  autoayuda,

b
s
m
n
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iendo  el  consejo  individualizado  el  más  eficaz187. El  trata-
iento  conductual  también  puede  promover  la  adherencia

l  tratamiento  farmacológico  y  ayudar  a  superar  los  efectos
dversos  de  este.

ratamiento  farmacológico
a  farmacoterapia  del  tabaquismo  incluye  el  tratamiento
e  sustitución  de  la  nicotina,  la  vareniclina,  la  citisiniclina
citisina)  y  el  bupropión188.  Aunque  estos  productos  suelen
rescribirse  cuando  la  persona  que  fuma  abandona  o  va  a
bandonar  en  los  próximos  días  el  hábito,  distintos  estudios
ugieren  que  la  eficacia  del  tratamiento  aumenta  cuando  se
nicia  semanas  o  incluso  meses  antes  de  la  interrupción  del
abaquismo186.

 Tratamiento  de  sustitución  de  la  nicotina.  Puede  pres-
cribirse  en  forma  de  chicles,  parches  o  espráis  bucales.
Todos  ellos  son  eficaces  y  aumentan  la  probabilidad  de
abandono  del  tabaquismo.  El  abandono  del  tabaquismo
en  los  individuos  que  responden  a la  terapia  de  sustitu-
ción  con  nicotina  suele  producirse  en  las  primeras  cuatro
semanas,  si  bien  prolongar  el  tratamiento  hasta  ocho  a
12  semanas  aumenta  la  probabilidad  de  remisión  a  largo
plazo189.

Fumar  un  cigarrillo  aporta  1-2  mg  de  nicotina  y  la  dosis
e  nicotina  administrada  en  forma  de  sustitutos  ha  de  adap-
arse  al  número  de  cigarrillos  fumados.  Los  parches  de
icotina  se  aplican  cada  24  horas  y  se  presentan  en  tres
osis,  de  7,  14  y 21  mg.  El  pico  máximo  de  concentración
e  nicotina  en  sangre  se  alcanza  tras  una  hora  de  su  aplica-
ión  cutánea  y  su  efecto  se  prolonga  24  horas.  Los  chicles
e  nicotina  se  presentan  en  dosis  de  2  y  4  mg,  aunque  solo
e  absorbe  alrededor  de  un  50%  de  la  dosis  y  el  espray  bucal
ontiene  1  mg  de  nicotina  por  pulverización.  Tanto  con  los
hicles  como  con  el  espray  bucal,  el  pico  máximo  de  nicotina
e  alcanza  a  los  20-30  minutos  y  se  disipa  en  unas  2  horas.  Las
ersonas  que  fuman  menos  de  10  cigarrillos  al  día  pueden
tilizar  los  chicles  o  el  espray  bucal,  y  en  las  que  fuman  10

 más  cigarrillos  son  preferibles  los  parches.  En  estas  últi-
as,  los  parches  pueden  combinarse  con  chicles  o  espray

ucal  para  combatir  los  síntomas  de  abstinencia  y  con  ello
e  consiguen  resultados  algo  mejores  que  con  los  parches  en
onoterapia190.  El  tratamiento  con  sustitutos  de  la  nicotina

o  se  asocia  con  un  mayor  riesgo  de  episodios  de  EVA  y  se  ha
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emostrado  con  una  alta  calidad  de  la  evidencia  que  tiene
n  efecto  significativo  en  el  abandono  del  tabaquismo186.

 Bupropión. El  bupropión  es  un  antidepresivo  que  podría
inhibir  la  recaptación  de  adrenalina  y  noradrenalina.  Una
amplia  base  de  ensayos  clínicos  ha  demostrado  que  incre-
menta  en  más  de  un  50%  las  posibilidades  de  abandono
del  tabaquismo.  Se  administra  en  forma  de  un  compri-
mido  de  150  mg  de  liberación  prolongada  al  día  durante
tres  días  y  después  se  aumenta  la  dosis  a  150  mg  dos  veces
al  día  para  completar  12  semanas  de  tratamiento.  A  los
siete  días  de  iniciar  el  tratamiento  se  recomienda  dejar
de  fumar.  Sus  principales  inconvenientes  son  un  riesgo
pequeño  (1/1.000)  de  convulsiones  y  el  insomnio,  que  si
aparece  puede  evitarse  disminuyendo  la  dosis  a  un  com-
primido  de  150  mg/día.  No  se  ha  demostrado  que  aumente
el  riesgo  de  EVA  o  enfermedad  neuropsiquiátrica.  El  tra-
tamiento  puede  prolongarse  12  semanas,  si  bien  cabe
mantenerlo  hasta  52  semanas  en  los  pacientes  con  alto
riesgo  de  recurrencias190.

 Vareniclina. La  vareniclina  es  un  agonista  parcial  de  los
receptores  de  la  nicotina,  que  median  la  dependencia  de
la  nicotina  a  través  de  la  liberación  de  dopamina,  y  dismi-
nuye  los  síntomas  de  la  abstinencia  tabáquica  y  también
el  grado  de  satisfacción  asociado  a  fumar.  Una  amplia
base  de  ensayos  clínicos  ha  demostrado  que  su  uso  incre-
menta  en  más  de  dos  veces  la  probabilidad  de  abandonar
el  tabaco.  Se  administra  en  forma  de  un  comprimido  de
0,5  mg  una  vez  al  día  durante  tres  días,  un  comprimido  de
0,5  mg  cada  12  horas  del  cuarto  al  séptimo  día  y,  a  partir
del  octavo  día,  un  comprimido  de  1  mg  cada  12  horas  hasta
completar  12  semanas  de  tratamiento.  Igual  que  con  el
bupropión,  se  recomienda  dejar  de  fumar  al  séptimo  día
de  iniciado  el  tratamiento.  Su  principal  efecto  secunda-
rio  son  las  náuseas,  que  pueden  mitigarse  con  un  aumento
progresivo  de  las  dosis  y  evitando  las  dosis  más  altas191. No
se  ha  demostrado  que  la  vareniclina  se  asocie  con  efectos
adversos  cardiovasculares  o  neuropsiquiátricos  graves192.

 Citisiniclina  (citisina).  La  citisina  es  un  alcaloide  vege-
tal  que,  como  la  vareniclina,  es  un  agonista  parcial  de
los  receptores  de  la  nicotina193.  Su  eficacia  para  lograr  el
abandono  del  tabaco  podría  ser  similar  a  la  de  la  vareni-
clina,  pero  con  una  tolerancia  algo  mejor194.  La  citisina
se  presenta  en  comprimidos  de  1,5  mg  y  su  posología  se
muestra  en  la  tabla  32.

El  paciente  ha  de  dejar  de  fumar  no  más  tarde  del  5.◦

ía  de  tratamiento  y,  si  no  lo  consigue,  ha  de  interrumpir  el
ratamiento,  que  puede  reanudarse  a  los  dos  o  tres  meses.

ombinación  de  tratamientos  farmacológicos
a  combinación  del  tratamiento  de  sustitución  de  la  nico-
ina  con  otros  fármacos,  como  la  vareniclina,  la  citisina  o  el
upropión,  podría  aumentar  el  grado  de  éxito  en  el  aban-

ono  del  tabaco.  La  asociación  de  fármacos  distintos  a  los
e  la  sustitución  de  la  nicotina,  como  el  bupropión  con  la
areniclina  o  la  citisina,  podría  plantearse  solo  cuando  la
onoterapia  con  uno  de  ellos  no  consigue  la  abstinencia186.
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igarrillos  electrónicos  (e-cigarettes)
os  cigarrillos  electrónicos  autorizados  son  dispositivos  que,
ediante  calentamiento  sin  combustión,  generan  un  aero-

ol  que  habitualmente  contiene  nicotina.  Al  no  producirse
ombustión  se  genera  una  cantidad  menor  de  toxinas,  lo
ue  hace  que  sean  menos  perjudiciales  que  los  cigarrillos
onvencionales.  En  una  reciente  revisión  de  la  fundación
ochrane  se  concluye  que  existe  una  alta  calidad  de  la  evi-
encia  sobre  la  mayor  eficacia  de  los  cigarrillos  electrónicos
on  nicotina  respecto  a  otros  tratamientos  de  sustitución  de
a  nicotina  para  dejar  de  fumar195.  Sin  embargo,  las  evi-
encias  son  limitadas  sobre  sus  efectos  sobre  la  salud  a
argo  plazo.  Los  cigarrillos  electrónicos  pueden  ser  efecti-
os  cuando  la  persona  que  fuma  sustituye  completamente
os  cigarrillos  convencionales  por  los  electrónicos,  lo  que  dis-
inuye  de  forma  significativa  el  riesgo  cardiovascular,  pero

llo  supone  aún  un  alto  riesgo  en  comparación  con  el  aban-
ono  del  tabaco196, que  es  el  objetivo  terapéutico.  Entre
tros  cigarrillos  electrónicos,  el  consumo  de  los  productos
e  tabaco  calentado  es  el  que  más  se  ha  incrementado197,
o  que  podría  explicarse  por  su  aprobación  en  2020  por  la
.S.  Food  and  Drug  Administration  (FDA)  como  un  producto
el  tabaco  de  riesgo  modificado198.

aciente  con  fibrilación  auricular

a  FA  es  la  arritmia  más  frecuente,  aumentando  su  preva-
encia  mundial  de  33,5  millones  de  casos  en  2010  a  más  de
9  millones  en  la  actualidad199.  Es  probable  que  esta  cifra
ea  aún  mayor  debido  a  su  infradiagnóstico,  especialmente
n  las  fases  iniciales  de  la  enfermedad,  como  consecuencia
e  la  ausencia  de  síntomas  notables.  La  mayor  disponibili-
ad  de  dispositivos  para  el  registro  del  ritmo  cardiaco,  junto
on  una  creciente  conciencia  sobre  la  FA,  ha  contribuido  de
anera  importante  al  aumento  general  en  su  detección199.

a  prevalencia  de  la  FA  depende  de  las  características  de
a  población,  relacionadas  con  la  edad,  el  sexo,  la  raza  y  la
ona  geográfica.

 Edad  y  sexo.  La  FA  está  estrechamente  relacionada  con  el
envejecimiento,  afectando  principalmente  a  la  población
de  edad  avanzada200.  La  franja  etaria  en  la  que  más  pre-
valencia  de  FA  se  observa  es  en  pacientes  mayores  de  75
años,  siendo  del  9%,  doblándose  (hasta  el  18%)  en  mayores
de  85201,202.  En  pacientes  entre  55  y  75  años  la  prevalencia
oscila  entre  el  1  y  el  6%,  mientras  que  en  pacientes  meno-
res  a  55  años  es  del  0,1%202. La  prevalencia  es  similar  en
ambos  sexos,  pero  algo  superior  en  los  hombres  (1,1  vs.
0,8%),  cifra  que  se  ajusta  a  lo  largo  de  la  vida202.

 Raza,  etnia  y  zona  geográfica.  Los  adultos  de  raza  negra  y
los  hispanos  tienen  un  riesgo  más  bajo  de  FA  que  los  blan-
cos  no  hispanos203. Esta  diferencia  se  acentúa  en  edades
más  avanzadas.  Los  países  desarrollados  presentan  una
prevalencia  mayor  de  FA  en  comparación  con  los  países
en  desarrollo,  siendo  las  más  altas  en  Norteamérica  y  las
más  bajas  en  Asia  y  África  subsahariana199.
actores  de  riesgo  que  facilitan  la  aparición  o
ecurrencia  de  la  fibrilación  auricular
l  riesgo  de  la  FA  a  lo  largo  de  la  vida  aumenta  con  el
ncremento  de  la  carga  de  FRV.  Identificarlos,  prevenirlos
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Tabla  32  Posología  de  la  citisina

Días  de  tratamiento  Dosis  recomendada  Dosis  diaria  máxima

Del  1.◦ al  3.er día 1  comprimido  cada  2  horas 6  comprimidos
Del 4.◦ al  12.◦ día  1  comprimido  cada  2,5  horas  5  comprimidos
Del 13.◦ al  16.◦ día  1  comprimido  cada  3  horas  4  comprimidos
Del 17.◦ al  20.◦ día  1  comprimido  cada  5  horas  3  comprimidos
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Del 21.◦ al  25.◦ día  1-2  comprimid

 tratarlos  es  clave  para  reducir  la  prevalencia  de  la  FA  y  su
arga  de  morbilidad.

ipertensión  arterial
na  PA  alta  e  incontrolada  puede  modificar  la  estructura
e  la  pared  miocárdica,  favoreciendo  el  desarrollo  de  una
A  e  incrementando  la  posibilidad  de  hacerla  recurrente.  El
iesgo  relativo  que  tienen  los  pacientes  hipertensos  de  pre-
entar  FA  es  de  1,50  con  respecto  a  los  normotensos204. Este
echo  hace  que  la  elevada  prevalencia  de  hipertensión  en
a  población  general  convierta  a  este  FRV  en  la  causa  subya-
ente  más  frecuente  entre  los  pacientes  con  FA,  por  lo  que
u  control  debería  ser  una  parte  integral  del  tratamiento204.
or  otra  parte,  la  HTA  aumenta  el  riesgo  de  ictus  lacunar  y
emorrágico.

iabetes  mellitus
a  DM  está  presente  en  alrededor  del  25%  de  los  pacien-
es  con  FA205.  Aunque  se  conoce  la  influencia  de  la  DM  en
l  remodelado  miocárdico  y  su  predisposición  al  desarrollo
e  una  FA,  el  control  glucémico  intensivo  no  disminuye  la
asa  de  FA  de  nueva  aparición.  Aquellos  pacientes  con  dia-
etes  y  mayor  variabilidad  glucémica  presentan  un  riesgo
elativo  de  1,2  de  desarrollar  FA206.  Por  el  contrario,  una  DM
e  larga  evolución  predispone  a  un  mayor  riesgo  de  ictus  y
e  fenómenos  tromboembólicos  en  pacientes  con  FA.  No  obs-
ante,  el  tratamiento  con  metformina  en  pacientes  con  DM

 iSGLT2  está  asociado  con  un  menor  riesgo  de  FA206. En  este
entido,  pese  a  que  los  estudios  con  iSGLT2  han  demostrado
na  reducción  del  volumen  auricular  izquierdo,  hay  datos
ontradictorios  sobre  si  reducen  la  incidencia  de  FA207.

besidad  y  síndrome  metabólico
a  obesidad  incrementa  la  probabilidad  de  desarrollar  una
A  de  forma  paralela  al  aumento  del  IMC208.  Este  hecho
uede  ser  debido  al  aumento  de  la  presión  y  el  volumen
e  la  aurícula  izquierda.  La  reducción  ponderal,  del  orden
e  10-15  kg,  disminuye  la  recurrencia  de  la  FA,  mientras
ue  la  pérdida  >  10%  del  peso  en  pacientes  con  sobrepeso

 obesidad  con  FA  disminuye  los  síntomas205,208.  Asimismo,
a  mejora  de  la  capacidad  cardiorrespiratoria  y  el  ejercicio
ueden  disminuir  aún  más  la  carga  de  FA  en  los  pacientes
besos  con  FA209.  El  SM  incluye  la  presencia  de  HTA,  DM  y
besidad,  entidades  que  como  hemos  visto  se  relacionan  con
a  presencia  de  FA,  por  lo  que  la  unión  de  estas  acentúa  el
iesgo210.
nsuficiencia  cardiaca
a  prevalencia  de  FA  en  pacientes  con  IC  es  ligeramente
uperior  en  aquellos  con  FEVI  deprimida  con  respecto  a  pre-

t
f
d
t
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 día  Hasta  2  comprimidos

ervada  (46  vs.  34%)211.  Los  pacientes  con  FA  e  IC,  tanto
eprimida  como  reducida,  se  benefician  de  la  optimización
e  la  terapia  de  la  IC,  en  particular  de  los  iSGLT2,  para
educir  las  hospitalizaciones  y  recurrencias  de  FA205.

índrome  de  apnea-hipopnea  obstructiva  del  sueño
a  FA  se  asocia  con  la  EPOC  y  el  SAHOS.  La  remodelación
uricular  secundaria  a  la  hipoxia  relacionada  con  el  SAHOS
mpulsa  la  fibrosis  y  el  enlentecimiento  de  la  conducción,
o  que  conlleva  una  mayor  prevalencia  de  FA212.  El  riesgo
e  FA  en  estos  pacientes  crece  según  aumenta  la  gravedad
el  SAHOS213.  En  aquellos  pacientes  tratados  con  ventilación
ecánica  la  incidencia  y  recurrencia  de  FA  es  menor.

nfermedad  renal  crónica
a  incidencia  de  FA  es  más  frecuente  en  pacientes  con
icroalbuminuria  y/o  FG  inferior  a  60  mL/min/1,73  m2,

iendo  mayor  en  aquellos  en  estadios  terminales  de  la  enfer-
edad  o  en  diálisis,  provocando  mayor  mortalidad  y  eventos

romboembólicos214.

iagnóstico  de  la  fibrilación  auricular  y  estrategias  de
ribado
l  diagnóstico  de  FA  se  realiza  al  objetivar  irregularidad  en
os  intervalos  RR  con  ausencia  de  ondas  P  en  un  ECG  de
2  derivaciones  o  durante  al  menos  30  segundos  en  un  ECG
ealizado  mediante  otros  dispositivos  de  1  o  múltiples  deri-
aciones.  Se  distinguen  4  patrones  temporales  basados  en  la
resentación,  la  duración  y  la  resolución  espontánea  de  los
pisodios  de  FA:

 FA  diagnosticada  por  primera  vez:  FA  no  diagnosticada
previamente,  independientemente  de  los  síntomas  o  del
patrón  temporal.

 FA  paroxística:  aquella  que  revierte  espontáneamente  o
con  intervención  en  <  7  días.

 FA  persistente:  se  mantiene  durante  >  7  días  y  <  1  año.
Dentro  de  esta  categoría  se  puede  hablar  de  FA  persistente
de  larga  duración:  si  se  mantiene  >  1  año,  pero  es  plan-
teable  una  estrategia  de  control  del  ritmo  como  opción
terapéutica.

 FA  permanente:  aquella  FA  asumida  por  paciente  y
médico,  no  adoptándose  nuevas  medidas  para  restaurar
o  mantener  el  ritmo  sinusal.

La  recurrencia  de  FA  tras  un  primer  episodio  cardiover-

ido  se  encuentra  en  alrededor  del  70%,  influyendo  varios
actores  como  la  disfunción  del  ventrículo  izquierdo  y  el
iámetro  de  la  aurícula  izquierda,  y  su  progresión  a  FA  persis-
ente  es  del  8  al  25%  durante  el  primer  y  el  quinto  año215,216.
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Clinica  e  Investigacion  en  Ar

egún  su  componente  clínico,  la  FA  puede  ser  sintomática  o
línica,  asintomática  o  subclínica,  cuando  se  hace  evidente
ras  un  evento  agudo,  es  detectada  por  un  dispositivo  o  tras
a  realización  de  ECG.

ontrol  integral  del  paciente  con  fibrilación  auricular
e  ha  reemplazado  el  enfoque  AF  Better  Care  (ABC)  en  las
uías  previas  por  el  protocolo  AF-CARE,  que  promueve  la
olaboración  multidisciplinaria  centrada  en  el  paciente  y
rganizada  en  torno  a  4  pilares:  detección  y  tratamiento
e  comorbilidades  y  FRV  (C),  prevención  del  ictus  y  la
romboembolia  (A),  reducción  de  los  síntomas  mediante
strategias  de  control  del  ritmo  y  la  frecuencia  (R),  y  eva-
uación  y  revaluación  periódica  (E)205.  Asimismo,  estudios
ecientes  destacan  la  importancia  de  la  involucración  de  los
rofesionales  sanitarios  en  el  conocimiento  de  las  opciones
ara  el  control  multidisciplinario  de  la  FA217:

 (C)  Comorbilidades  y  FRV:  sitúa  el  tratamiento  de  las
comorbilidades  y  los  FRV  como  el  primer  paso  en  la  aten-
ción  del  paciente  con  FA,  tratando  adecuadamente  la  HTA,
la  DM,  la  IC,  la  obesidad,  el  sedentarismo  y  el  consumo  de
alcohol.

 (A)  Prevención  del  ictus  y  la  tromboembolia:  se  reco-
mienda  la  anticoagulación  oral  (ACO)  en  pacientes  de  alto
riesgo  tromboembólico,  para  prevenir  el  ictus  tras  una
evaluación  de  los  factores  de  riesgo  mediante  la  escala
CHA2DS2-VA.

 (R)  Reducción  de  los  síntomas,  mediante  control  del  ritmo
o  de  la  frecuencia  cardiaca:  priorizando  el  control  del
ritmo  en  la  FA  paroxística  y  en  la  persistente,  ya  sea
farmacológico  con  fármacos  antiarrítmicos  o  mediante
ablación  de  venas  pulmonares,  según  cada  caso;  y  control
de  la  frecuencia  cardiaca  en  el  caso  de  FA  permanente  o
cuando  se  decida  no  insistir  en  una  estrategia  de  control
del  ritmo.

 (E)  Evaluación  y  revaluación  periódica:  implica  revisar  de
forma  sistemática  la  eficacia  del  tratamiento,  la  adheren-
cia  y  la  progresión  de  enfermedad.

ribado
a  FA  clínica  asintomática  se  ha  asociado  de  forma  inde-
endiente  con  un  mayor  riesgo  de  ictus  y  mortalidad  en
omparación  con  la  FA  sintomática,  por  lo  que  se  recomienda
a  realización  de  cribado  a  pacientes  de  >  65  años  con  HTA,
AHOS  o  IC,  o  en  mayores  de  75  años,  mediante  la  palpación
el  pulso  o  ECG  de  12  derivaciones205.  Pese  a  que  el  ECG
eglado  es  considerado  el  método  de  diagnóstico  conven-
ional,  en  los  últimos  años  se  ha  subrayado  el  papel  de  las
uevas  tecnologías,  como  las  aplicaciones  móviles  y  los  relo-
es  inteligentes.  Diferentes  estudios  como  el  Apple  Heart  y
l  Huawei  Heart  describieron  una  alta  capacidad  para  des-
ribir  episodios  autolimitados  de  FA,  pero  estos  deben  ser
onfirmados  con  ECG218,219.  En  las  recientes  guías  de  la  ESC
e  2024  se  aceptan  como  ECG  distintas  modalidades,  el  de
2  derivaciones,  pero  además  el  de  dispositivos  que  hagan

CG  de  1  o  múltiples  derivaciones.  Para  la  evaluación  inicial

 el  tratamiento  de  todos  los  pacientes  con  FA  se  recomienda
a  realización  de  ecocardiografía  transtorácica,  donde  pode-
os  evaluar  la  función  y  la  estructura  cardiaca.

•
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revención  y medidas  no  farmacológicas
a  reducción  intensa  de  peso  con  un  control  integral  de  los
RV  concomitantes  resulta  en  menos  recurrencias  y  síntomas
e  FA.  El  consumo  excesivo  de  alcohol  es  un  factor  de  riesgo
e  FA  y  sangrado  en  pacientes  anticoagulados,  mientras  que
a  abstinencia  de  alcohol  reduce  la  recurrencia  en  bebedores
abituales  con  FA220.  El  consumo  habitual  de  cafeína  podría
star  asociado  con  un  menor  riesgo  de  FA,  pero  la  ingesta
e  cafeína  puede  aumentar  los  síntomas  de  palpitaciones
o  relacionadas  con  la  FA.  El  ejercicio  físico  (>  150  min  a
a  semana  de  ejercicio  moderado  o  >  75  min  de  ejercicio
igoroso)  ha  demostrado  beneficios  vasculares.  Si  bien  es
ierto  que  la  incidencia  de  FA  parece  estar  aumentada  en  los
tletas  de  élite,  se  debe  aconsejar  a  los  pacientes  la  realiza-
ión  de  ejercicios  de  intensidad  moderada  para  prevenir  la
ncidencia  o  recurrencia  de  FA,  evitando  ejercicios  de  resis-
encia  excesiva  (maratones  o  triatlones)  especialmente  en
ayores  de  50  años221.

ontrol  del  ritmo  o  de  la  frecuencia  cardiaca.  Fármacos
ntiarrítmicos,  ablación  por  catéter  y cirugía  de  la
brilación  auricular
a  terapia  temprana  de  control  del  ritmo  se  asocia  a  un
enor  riesgo  de  eventos  en  pacientes  con  FA  de  reciente
iagnóstico222, mientras  que  en  la  FA  de  larga  duración  el
ontrol  de  la  frecuencia  es  la  terapia  más  recomendada223.
anto  las  estrategias  de  control  de  la  frecuencia  como
as  de  control  del  ritmo  tienen  como  objetivo  aliviar  las
onsecuencias  fisiopatológicas  de  la  FA  y  los  síntomas.  En
quellos  pacientes  con  FA  de  nueva  aparición  se  puede
bservar  una  restauración  espontánea  en  alrededor  del  75%
urante  las  primeras  24-48  horas,  por  lo  que  no  iniciar  trata-
iento  durante  las  primeras  24  horas  en  aquellos  pacientes

emodinámicamente  estables  sin  síntomas  puede  ser  una
lternativa.  La  elección  de  la  terapia  de  control  del  ritmo
ependerá  de  las  características  del  paciente,  los  síntomas

 la  FEVI.
Mientras  que  en  pacientes  inestables  optamos  por  la  car-

ioversión  eléctrica,  en  aquellos  estables  el  tratamiento
ependerá  del  tiempo  de  aparición  (mayor  o  menor  de  48
oras)  o  la  anticoagulación  previa,  debiendo  discutir  la  posi-
ilidad  de  cardioversión  eléctrica  con  el  paciente  si  esta
uese  posible  (en  tratamiento  anticoagulante,  en  los  que  se
aya  descartado  la  presencia  de  trombo  en  la  aurícula  y  la
rejuela  izquierdas  o  con  duración  menor  a  24  horas)  o  seguir
na  estrategia  de  espera  y  observación  como  alternativa205.
ontrol  de  la  frecuencia.  En  pacientes  con  FA,  se  reco-
ienda  un  control  laxo  de  la  frecuencia  cardiaca  (<  110

pm),  ya  que  esta  estrategia  mostró  resultados  no  inferiores
l  control  estricto  (<  80  lpm)217.

 Betabloqueantes:  son  los  fármacos  de  primera  línea  para
el  control  de  la  frecuencia  debido  a  su  rápido  efecto,
sobre  todo  en  aquellos  pacientes  con  FEVI  deprimida,
aumento  inapropiado  de  la  frecuencia  ventricular  durante
el  ejercicio  o  infarto  reciente.
 Calcioantagonistas  no  dihidropiridínicos  (verapamilo  y  dil-
tiazem):  son  una  alternativa  eficaz  en  ausencia  de  IC  con
FEVI  deprimida  o  en  aquellos  pacientes  con  efectos  secun-
darios  a  betabloqueantes  o  mala  tolerancia  a  estos.  Al
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Tabla  33  Escala  de  riesgo  trombótico  CHA2DS2-VA  en  fibri-
lación  auricular

FRV  Valor  ponderal

IC  congestiva  1
Hipertensión  1
Edad ≥  75  años  2
DM 1
Ictus/AIT/Embolismo  periférico
previo

2

Enfermedad  vascular  (arteriopatía
periférica,  CI,  placa  aórtica)

1

Edad  entre  65  y  74  años  1
Puntuación  máxima 9
Interpretación:  bajo  riesgo  =  0;  riesgo
moderado  =  1;  riesgo  alto  ≥  2

AIT: ataque isquémico transitorio; CHA2DS2-VA: chronic heart
failure, hypertension, age > 75, diabetes, previous stroke,
vascular disease, age 65-74; CI: cardiopatía isquémica; DM: dia-
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J.M.  Mostaza,  X.  P

igual  que  los  betabloqueantes,  son  eficaces  reduciendo  la
frecuencia  tanto  en  reposo  como  en  ejercicio.

 Digoxina:  es  considerado  un  tratamiento  útil  pese  a  estar
previamente  restringida  debido  a  un  posible  aumento  de
la  mortalidad,  siempre  con  monitorización  estricta  de  sus
niveles224.

 Amiodarona:  es  útil  en  combinación  tras  el  fracaso  de
la  terapia  previa,  limitándose  su  uso  en  esta  indicación
tras  la  terapia  combinada  máxima  tolerada  y  debiendo
evitarse  en  aquellos  con  patología  tiroidea.

ontrol  del  ritmo.  Se  recomienda  el  tratamiento  para  el
ontrol  del  ritmo  con  el  objetivo  de  mejorar  los  síntomas  y
a  calidad  de  vida  en  pacientes  sintomáticos  con  FA217.  Mien-
ras  que  la  cardioversión  eléctrica  directa  sincronizada  es  el
étodo  preferido  para  pacientes  con  FA  y  deterioro  hemodi-

ámico,  en  pacientes  estables  su  uso  y  el  de  la  cardioversión
armacológica  es  indistinto,  aunque  hay  que  valorar  que  esta
ltima  es  menos  efectiva  que  la  eléctrica,  sobre  todo  cuanto
ayor  sea  el  tiempo  de  instauración  de  la  FA,  pero  por  el

ontrario  no  requiere  ayuno,  sedación  ni  anestesia.

 Flecainida  y  propafenona  (clase  Ic):  están  indicadas  en
pacientes  sin  cardiopatía  estructural  ni  síndrome  de  Bru-
gada,  y  deben  usarse  con  precaución  debido  a  su  efecto
proarritmogénico  (menor  con  propafenona)  asociadas  a
un  fármaco  frenador  del  nodo  AV  por  el  riesgo  de  inducir
flutter  auricular  IC  y  con  monitorización  del  QRS  y  el  QT
la  primera  vez  que  se  utilizan.  Su  efecto  es  rápido  (3-5
horas)  en  más  del  50%  de  los  casos.  El  uso  de  «la  pastilla
de  bolsillo» o  pill-in-the-pocket  con  flecainida  o  propafe-
nona  es  seguro  y  recomendado  en  aquellos  pacientes  con
FA  paroxística  tras  entrenamiento  y  habiéndose  testado
previamente  en  el  hospital  su  seguridad225.

 Amiodarona:  la  elección  de  amiodarona  intravenosa  se
realiza  en  pacientes  con  IC  con  FEVI  deprimida,  siendo
el  fármaco  que  asocia  una  menor  tasa  de  recurrencias,
pero  disponiendo  de  un  efecto  cardioversor  tardío  (8-
12  horas),  menor  que  otros  antiarrítmicos,  además  de
requerir  monitorización226.  Debemos  tener  precaución
si  se  asocia  con  otro  fármaco  que  prolongue  el  QT  e
interrumpirse  cuando  este  sea  >  500  ms.  En  cambio,  el  uso
de  dronedarona  ha  demostrado  tasas  de  conversión  muy
bajas.

 Vernakalant:  posee  un  efecto  cardioversor  más  rápido  que
la  amiodarona  (1  hora)217.  No  debe  usarse  en  pacientes
hipotensos,  con  CI  reciente,  IC  en  clase  funcional  III-IV,
FEVI  reducida,  estenosis  aórtica  grave  o  prolongación  de
QT,  y  debe  usarse  con  precaución  en  concomitancia  con
dabigatrán.

La  ablación  por  catéter  de  venas  pulmonares  es  una
écnica  efectiva  para  el  control  del  ritmo  indicada  para
acientes  sintomáticos  con  FA  paroxística,  con  FA  persis-
ente  en  la  que  los  fármacos  antiarrítmicos  han  fallado  o
on  FA  que  haya  producido  taquimiocardiopatía  con  disfun-
ión  ventricular.  Se  podría  plantear  ablación  en  pacientes

sintomáticos  en  casos  muy  concretos  en  los  que  se  haya
emostrado  reducir  la  morbimortalidad.  Otra  técnica  de
blacionar  las  venas  pulmonares  es  mediante  cirugía,  indi-
ándose  esta  cuando  el  paciente  va  a  ser  sometido  a una

a
L
e
c

48
betes mellitus; FA: fibrilación auricular; FRV: factores de riesgo
vascular; IC: insuficiencia cardiaca.

irugía  cardiaca,  sobre  todo  si  es  sobre  la  válvula  mitral  y  se
iensa  que  se  puede  obtener  un  control  del  ritmo.

ratamiento  anticoagulante  para  la  prevención  del  ictus
a  anticoagulación  es  el  tratamiento  de  elección  para  la
revención  del  ictus  isquémico,  independientemente  de  si
e  trata  de  FA  permanente,  persistente  o  paroxística217,227.
a  mayoría  de  las  guías  y  revisiones  sistemáticas  reco-
iendan  anticoagulantes  orales,  con  preferencia  por  los

nticoagulantes  orales  de  acción  directa  (ACOD)  en  todos  los
acientes,  excepto  en  aquellos  considerados  de  bajo  riesgo
e  ictus  (CHA2DS2-VA  0).  En  aquellos  pacientes  con  válvulas
ardiacas  mecánicas,  estenosis  mitral  grave  o  enfermedad
enal  avanzada,  los  antagonistas  de  la  vitamina  K  (AVK)
erían  de  elección.  La  indicación  de  anticoagulación  oral
iene  establecida  por  modelos  pronósticos  que  han  incor-
orado  la  edad  y  las  comorbilidades  del  paciente,  siendo
a  escala  más  utilizada  chronic  heart  failure,  hyperten-
ion,  age  >  75,  diabetes,  previous  stroke,  vascular  disease,
ge  65-74  (CHA2DS2-VA)  (tabla  33),  que  ha  excluido  el
énero,  habiéndose  excluido  también  la  valoración  del
iesgo  hemorrágico  (HAS-BLED)  en  relación  con  guías  pre-
ias.  La  anticoagulación  estaría  indicada  en  pacientes  con
HA2DS2-VA  ≥  2  con  indicación  de  clase  I y  con  CHA2DS2-VA

 con  indicación  de  clase  IIA,  nivel  de  evidencia  C.  En  la  tabla
4  se  resumen  las  recomendaciones  de  clase  I  para  anticoa-
ulación  oral  en  FA,  de  acuerdo  con  la  guía  europea217.  Es
mportante  señalar  que  el  riesgo  de  ictus  no  es  fijo,  sino
inámico  y  puede  fluctuar  con  la  edad,  el  desarrollo  de  nue-
as  comorbilidades  y  cambios  en  polifarmacia  que  deben  ser
enidos  en  cuenta  para  una  apropiada  dosificación.

Los  pacientes  en  tratamiento  con  AVK  (warfarina  o  aceno-
umarol)  necesitan  control  frecuente  del  índice  normalizado
nternacional  (international  normalized  ratio  [INR]  2-3)  para
segurar  que  los  niveles  de  anticoagulación  sean  seguros.

a  calidad  del  control  analítico,  como  medida  del  tiempo
n  rango  terapéutico  (time  in  therapeutic  range  [TTR])  es
rucial  para  optimizar  la  eficacia  y  la  seguridad  del  trata-



Clinica  e  Investigacion  en  Arteriosclerosis  38  (2026)  500889

Tabla  34  Recomendaciones  de  clase  I  para  anticoagulación  oral  en  fibrilación  auricular  (FA)

Clase  Nivel  de
evidencia

Se  recomienda  anticoagulación  oral  en  pacientes  con  FA  clínica  y  elevado
riesgo  tromboembólico

I  A

Una escala  CHA2DS2-VA  ≥  2  es  un  indicador  de  riesgo  tromboembólico  elevado
que requiere  anticoagulación

I  C

Se recomienda  anticoagulación  oral  en  todos  los  pacientes  con  FA  y
cardiopatía  hipertrófica  o  amiloidosis  cardiaca  independientemente  de
CHA2DS2-VA  para  la  prevención  de  ictus  y  tromboembolismo

I  B

Se recomienda  valoración  individualizada  periódica  del  riesgo  trombótico  para
asegurar  el  empleo  óptimo  de  anticoagulación

I  B

ACOD en  preferencia  a  AVK  para  prevenir  ictus  o  tromboembolismo,  excepto
en pacientes  con  válvulas  cardiacas  mecánicas  o  estenosis  mitral  moderada
o grave

I  A

Se recomienda  un  INR  2-3  en  pacientes  con  FA  que  reciben  AVK  para  la
prevención  del  ictus

I  B
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ACOD: anticoagulantes orales de acción directa; AVK: antagonista
age > 75, diabetes, previous stroke, vascular disease, age 65-74; IN

iento,  ya  que  existe  correlación  entre  un  TTR  mayor  del
5%  y  la  reducción  de  la  incidencia  de  ictus228.

Se  han  realizado  cuatro  grandes  estudios  aleatorizados
on  ACOD:  dabigatrán  (RELY),  rivaroxabán  (ROCKET-AF),  api-
abán  (ARISTOTLE)  y  edoxabán  (ENGAGE-AF),  y  metaanálisis
e  estudios  pivotales  y  en  la  vida  real  que  han  demostrado
na  eficacia  igual  o  superior  a  los  AVK,  con  menor  incidencia
e  complicaciones  hemorrágicas.  Los  ACOD  muestran  indu-
ables  beneficios  en  relación  con  los  AVK,  tales  como  efecto
nticoagulante  estable,  inicio  rápido  de  acción,  escasas
nteracciones  farmacológicas  o  dietéticas,  y  no  necesidad
e  monitorización.  Por  otro  lado,  los  pacientes  que  utili-
an  ACOD,  si  bien  en  general  no  requieren  monitorización,
eben  ser  evaluados  regularmente  para  asegurar  que  no
aya  interacciones  medicamentosas  y  para  ajustar  la  dosis
i  fuera  necesario  dependiendo  de  la  función  renal  y  otros
actores217.  Un  metaanálisis  de  estudios  pivotales  mostró
na  reducción  del  19%  de  ictus  o  embolismo  sistémico,
el  8%  de  mortalidad  y  del  65%  de  hemorragia  intracra-
eal  de  los  ACOD  en  comparación  con  los  AVK229.  Asimismo,
etaanálisis  en  la  vida  real  han  demostrado  que  apixabán  y
abigatrán  se  asocian  con  un  menor  riesgo  de  complicacio-
es  hemorrágicas230.

Los  ACOD  están  contraindicados  en  el  embarazo,  en
acientes  con  válvulas  cardiacas  mecánicas  y  estenosis
itral  moderada  o  grave.  En  la  tabla  35  se  muestran  las
osis  recomendadas  de  ACOD  en  FA.

Si  bien  los  AVK  son  de  elección  en  pacientes  con  enferme-
ad  renal  avanzada,  los  ACOD  muestran  eficacia  y  seguridad
n  relación  con  los  AVK  en  pacientes  con  insuficiencia
enal  moderada  (aclaramiento  de  creatinina  >  30  mL/min),
i  bien  se  requiere  ajuste  de  dosis  (tabla  35).  En  Europa,
e  han  aprobado  dosis  reducidas  de  rivaroxabán,  apixabán  y
doxabán  en  pacientes  con  insuficiencia  renal  grave  (acla-
amiento  de  creatinina  15-29  mL/min),  pero  son  escasos  los

ujetos  incluidos  en  estudios  aleatorizados.  Las  guías  ameri-
anas  recomiendan  AVK  (INR  2-3)  o  apixabán  en  pacientes
on  FA  y  aclaramiento  de  creatinina  <  15  mL/min  o  en
iálisis231.  Finalmente,  en  pacientes  con  contraindicación
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la vitamina K; CHA2DS2-VA: chronic heart failure, hypertension,
dice normalizado internacional (international normalized ratio).

ara  el  uso  de  ACOD,  el  cierre  de  la  orejuela  representa
na  alternativa  prometedora  para  la  prevención  del  ictus
squémico217,227.

Es  importante  involucrar  al  paciente  en  el  proceso  de
ecisión  sobre  las  diferentes  opciones  de  anticoagulación  y
onsiderar  la  polimedicación  y  las  comorbilidades  que  pue-
en  favorecer  la  aparición  de  hemorragias.  Hay  que  tener  en
uenta  la  edad,  la  fragilidad,  el  peso  y  la  función  renal,  ya
ue  pueden  influir  en  la  elección  del  tipo  de  anticoagulante

 su  dosis,  así  como  educar  a  los  pacientes  sobre  los  signos  de
osibles  complicaciones  y  la  importancia  de  la  adherencia  al
ratamiento  para  prevenir  eventos  adversos.

Entre  las  opciones  emergentes  de  anticoagulación  en  FA
stá  el  empleo  de  inhibidores  del  factor  XI  de  la  coagulación,
omo  anticuerpos  monoclonales,  oligonucleótidos  antisen-
ido  y  pequeñas  moléculas.  Algunos  estudios  en  fase  2,  como
l  PACIFIC-AF,  y  otros  en  fase  3,  como  OCEANIC-AF,  indican
na  reducción  significativa  de  las  complicaciones  hemorrá-
icas,  por  lo  que  representan  una  alternativa  prometedora
ara  la  anticoagulación  de  los  pacientes  con  FA232.

nticoagulación  en  pacientes  que  requieren
ardioversión

s  importante  iniciar  precozmente  la  anticoagulación  de  los
acientes  programados  para  cardioversión,  dado  que  este
rocedimiento  está  asociado  con  riesgo  de  tromboembo-
ismo.  Los  pacientes  que  se  han  mantenido  en  FA  durante
ás  de  48  horas  deben  comenzar  la  anticoagulación  al  menos

res  semanas  antes  de  la  cardioversión  y,  después,  conti-
uar  durante  cuatro  semanas  (siempre  que  no  requieran
nticoagulación  indefinida).  Las  directrices  actuales  reco-

iendan  una  anticoagulación  adecuada  con  AVK  o  ACOD,

iendo  estos  de  elección  para  la  cardioversión,  tanto  eléc-
rica  como  farmacológica,  debido  a  su  eficacia  y  menor
iesgo  de  complicaciones  en  comparación  con  los  AVK227,231.
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Tabla  35  Dosis  recomendadas  de  anticoagulantes  orales  de  acción  directa  (ACOD)  en  fibrilación  auricular  (FA)

ACOD  Dosis  estándar  Criterio  reducción  dosis  Dosis  reducidas

Apixabán  5  mg/12
horas/día

Al  menos  2:
Edad  ≥  80  años
Peso  ≤  60  kg
Creatinina  ≥  135  �mol/L

2,5  mg/12
horas/día

Dabigatrán 150  mg/12
horas/día

Al  menos  1:
Edad  ≥  80  años
Tratamiento  con  verapamilo

110  mg/12
horas/día

Edoxabán 60  mg/día  Al  menos  1:
Insuficiencia  renal  moderada  o  grave
(aclaramiento  de  creatinina  15-50  mL/min)
Peso ≤  60  kg
Uso  concomitante  de  ciclosporina,  dronedarona,
eritromicina  o  ketoconazol

30  mg/día
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Rivaroxabán  20  mg/día  Aclaramien

rganización y funcionamiento de la consulta
e riesgo vascular: profesionales y
ispositivos. Criterios de calidad

n  los  últimos  años  diferentes  e  importantes  estudios  a
scala  nacional  e  internacional  han  confirmado  un  deficiente
ontrol  global  de  los  FRV,  especialmente  en  pacientes  de  alto

 muy  alto  RV233---241.  La  escasa  consecución  de  los  objetivos
erapéuticos  puede  atribuirse  a  diversos  factores,  entre  los
ue  cabe  destacar  la  falta  de  adherencia  al  tratamiento,  la
nercia  terapéutica,  el  estatus  socioeconómico  de  la  pobla-
ión  y  también  los  modelos  organizativos242---245.  La  tendencia
ctual  es  crear  modelos  multidisciplinarios  integrados,  que
ermiten  una  colaboración  fluida  y  bidireccional  entre  nive-
es  asistenciales,  posicionando  al  paciente  como  centro  del
roceso,  a  diferencia  de  los  modelos  asistenciales  clásicos
stancos,  con  escasa  interacción  entre  niveles  y  habitual-
ente  unidireccionales245,246.
El  control  multidisciplinario  del  RV  tiene  unas  claras

entajas245:

 Homogeneizar  entre  los  diferentes  niveles  asistenciales  el
abordaje  y  el  tratamiento  de  los  FRV,  y  así  dar  continuidad
asistencial  en  la  prevención  vascular.

 Mejorar  la  detección  de  todos  los  FRV  en  pacientes  de  alto
RV  que  facilite  la  intervención  terapéutica  más  adecuada
y  precoz  para  cada  paciente.

 Optimizar  los  recursos  sanitarios,  evitando  duplicidades
de  visitas  y  exploraciones  complementarias.

 Definir  y  consensuar  criterios  de  derivación,  para  gene-
rar  un  flujo  bidireccional  que  facilite,  en  la  mayoría  de
los  casos,  el  retorno  del  paciente  a  la  atención  primaria
tras  efectuar  las  evaluaciones  e  intervenciones  que  requi-
rieron  la  derivación  a  la  atención  especializada.  Así  se
garantiza  que  esta  información  llegue  al  médico  de  aten-
ción  primaria  y  que  el  paciente  reciba  mensajes  sanitarios
unificados  desde  ambos  niveles  asistenciales.
 Promover  la  docencia  y  la  investigación  en  RV.

Una  consulta  de  RV,  como  una  unidad  organizativa  dentro
el  ámbito  de  la  atención  programada,  precisa  de245:
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e  creatinina  15-49  mL/min  15  mg/día

 Profesionales  de  distintas  especialidades  (Medicina
Interna,  Endocrinología,  Cardiología,  Nefrología,  Neurolo-
gía,  Endocrinología,  Bioquímica  Clínica),  en  coordinación
con  otros  profesionales  del  ámbito  de  atención  primaria
(Medicina  de  Familia,  Enfermería,  Nutrición)  y  de  otros
profesionales  como  unidades  de  deshabituación  tabá-
quica  o  profesionales  de  salud  mental,  para  facilitar  la
implementación  de  estrategias  globales  de  prevención
vascular.

 Protocolos  unificados  basados  en  las  guías  de  práctica  clí-
nica  para  el  control  global  de  los  principales  FRV.

 Unos  requisitos  estructurales  básicos247.  Ello  incluye  la
posibilidad  de  realizar  una  adecuada  medida  de  la  PA  con
dispositivos  validados  (tabla  36)247,248.

Como  herramienta  básica  para  medir  la  calidad  asisten-
ial  se  han  de  establecer  unos  indicadores  (tabla  37)  que
ermitan  detectar  los  aspectos  de  posible  mejora  para  opti-
izar  el  control  global  de  los  FRV  y  que  han  de  ser  utilizados

omo  un  sistema  de  autoevaluación245,247,249.
Las  consultas  donde  se  atiende  a  pacientes  de  RV  deben

decuarse  al  sistema  organizativo  del  servicio  de  salud
orrespondiente,  público  o  privado.  La  incorporación  en  los
ltimos  años  de  elementos  como  la  digitalización  de  las  his-
orias  clínicas,  con  la  posibilidad  de  añadir  indicadores  y
xtraer  información,  la  prescripción  electrónica  que  facilita
onocer  el  grado  de  adherencia  al  tratamiento  y  las  opciones
e  telemedicina  (tanto  para  la  interacción  entre  paciente  y
édico  como  médico-médico)  pueden  facilitar  el  acceso  a

a  información  clínica  del  paciente  y  al  mejor  control  de  los
RV.

En  este  sentido,  la  creación  de  alertas  en  los  laboratorios
línicos  también  puede  contribuir  a  mejorar  la  detección,
l  tratamiento  y  el  seguimiento  de  determinados  FRV  (dis-
ipemia,  DM)  desde  atención  primaria,  así  como  facilitar  el
ontacto  efectivo  entre  profesionales  de  atención  primaria

 hospitalaria,  mediante  teleconsultas  basadas  en  criterios

e  derivación  consensuados250.

La  pandemia  de  COVID-19  ha  provocado  cambios  sustan-
iales  en  la  atención  médica,  entre  los  que  se  incluyen  un
reciente  protagonismo  de  las  consultas  telemáticas,  que
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Tabla  36  Recursos  de  una  consulta  hospitalaria  para  el  control  global  de  los  principales  factores  de  riesgo  vascular

Arquitectura  Recursos  materiales  Recursos  informáticos

Consulta  para  cada  profesional
sanitario
Espacio  para  enfermería  para  la
medida  de  la  PA,  educación  sanitaria
y revisión  de  la  adherencia  al
tratamiento
Es deseable  que  las  consultas  de  los
profesionales  que  participan  en  la
consulta  de  riesgo  vascular  (CRV)  se
sitúen  en  la  misma  área
Control  de  la  temperatura  ambiente

Mobiliario  completo  en  la  consulta
(mesa  de  despacho  y  camilla  de
exploración)  y  material  básico:
fonendoscopio,  oftalmoscopio,
linterna,  báscula,  tallímetro  y  cinta
métrica
Dispositivos  de  medida  de  la  PA
validados248

Es  aconsejable  disponer  de:
Dispositivo  de  medida  de  PA
semiautomático  para  que  de  forma
programada  se  puedan  hacer  varias
medidas  automáticas  (en  general  3)
sin presencia  de  observador.  Se
aconseja  que  en  la  primera  visita  las
3 medidas  automáticas  se  hagan  de
forma  simultánea  en  ambos  brazos
Acceso  a  la  MAPA
Doppler  portátil  para  la
determinación  del  ITB
Electrocardiógrafo

Historia  clínica  digital,  accesible  al
área sanitaria  de  referencia
Acceso  online  a  escalas  de  riesgo  y
cuestionarios
Prescripción  electrónica,  según
modelo  del  servicio  de  salud
Posibilidad  de  consulta  online  por
atención  primaria
Posibilidad  de  realizar  videoconsulta

ITB: índice tobillo-brazo; MAPA: monitorización ambulatoria de la presión arterial; PA: presión arterial
Adaptado de247.

Tabla  37  Indicadores  para  medir  la  calidad  asistencial  en  el  control  global  del  paciente  con  alto  riesgo  vascular

Indicadores

Estructura  o  actividad  Proceso  o  calidad  Resultado

Número  total  de  pacientes  derivados
a consulta  de  RV
Número  de  sesiones  del  equipo  de  RV
Número  de  sesiones  de  consultoría
realizadas  con  atención  primaria
Número  de  visitas  telemáticas
realizadas  por  los  integrantes  de  la
consulta  de  RV:  consulta  virtual,
sesiones  de  consultoría,  telemedicina
Producción  científica:
comunicaciones  y  publicaciones
compartidas  por  varios  miembros  del
grupo

Número  derivaciones  a  consulta  de  RV
que  cumplen  criterios  de  derivación
previamente  definidos  y  consensuados  /
número  total  de  derivaciones
Número  de  pacientes  con  primera  visita
en la  consulta  de  RV  con  tiempo  de
respuesta  dentro  de  los  márgenes
establecidos  /  número  total  de  primeras
visitas
Número  pacientes  visitados  con
codificación  de  diagnósticos  (según
CIE-10  /  número  total  de  pacientes
visitados
Número  de  pacientes  en  prevención
primaria  y  no  DM  que  tienen  estimado  su
riesgo  por  alguna  escala  /  número  total
de pacientes  en  prevención  primaria  y
no DM  atendidos  en  la  consulta  de  RV

Número  de  pacientes  visitados  que
cumplen  objetivos  de  control  de  FRV
según  su  categoría  de  riesgo  /
número  total  de  pacientes  visitados
Adecuación  del  consumo  de  recursos
(exploraciones  complementarias)  /
número  total  de  pacientes  visitados
Número  de  episodios  de  consulta  de
RV cerrados  por  alta  a  atención
primaria  con  informe  de  asistencia
consensuado  /  número  altas  consulta
de RV

CIE-10: Clasificación Internacional de Enfermedades, 10.a revisión; DM: diabetes mellitus; FRV: factores de riesgo vascular; RCV: riesgo
cardiovascular.
Adaptado de245.
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an  quedado  incorporadas  junto  a  las  presenciales  en  múlti-
les  ámbitos  asistenciales.  En  las  consultas  de  RV  se  han
ropuesto  criterios  para  la  elección  de  consultas  presen-
iales  o  telemáticas  como  los  descritos  en  la  tabla  38 251.
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ara  facilitar  el  diagnóstico  y  el  control  de  las  dislipemias
ediante  e-consultas  en  las  unidades  de  RV  se  ha  pro-
uesto  igualmente  cuáles  deben  ser  los  parámetros  mínimos
ecesarios13.
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Tabla  38  Criterios  de  elección  del  tipo  de  consulta

Preferencia  consulta  presencial  Preferencia  consulta  telemática

Sospecha  de  problemas  potencialmente  graves  o
urgentes,  tener  que  dar  malas  noticias.  Cambios
clínicos,  descompensación  o  empeoramiento  del
paciente,  necesidad  de  entrevista  con  acompañantes,
primera  visita

Situación  clínica  estable

Dificultades  en  la  comunicación  con  el  paciente  (idioma,
hipoacusia,  problemas  cognitivos)

Sin  dificultades  en  la  comunicación

Requiere exploración  física  No  requiere  exploración  física
Requiere adiestramiento  en  autoexamen  físico:
Peso
Medida  de  PA
AMPA

Está  adiestrado  en  autoexamen  físico

Requiere pruebas  complementarias  a  corto  plazo:
Analítica
ECG
Radiología
Índice  tobillo-brazo
VOP
MAPA

Requiere  pruebas  complementarias  a  medio  o
largo plazo  (gestionar  las  peticiones  por  vía
administrativa)

Requiere adiestramiento  en  educación  sanitaria  más
personalizada  o  cambios  de  tratamientos  importantes,  o
titulación  de  estos

No  va  a  requerir  a  priori  cambios  de
tratamiento

ECV descontrolada  No  ECV  o  en  situación  estable
Presencia de  múltiples  comorbilidades  Sin  comorbilidades  importantes

AMPA: automedida de la presión arterial; ECG: electrocardiograma; ECV: enfermedad cardiovascular; MAPA: monitorización ambulatoria
el pulso
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Tabla  39  Causas  de  derivación  de  pacientes  con  diabetes
mellitus

Diabetes  mellitus

DM1
DM  gestacional
Diabetes  no  filiada  correctamente
Mal control  glucémico,  diabetes  inestable,  hipoglucemias
Comorbilidades  (p.  ej.,  obesidad  mórbida)
Enfermedad  microvascular  grave  (polineuropatía,  pie
diabético,  IRC,  retinopatía  avanzada)
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de la presión arterial; PA: presión arterial; VOP: velocidad onda d
Adaptado de251.

riterios de derivación y alta del paciente con
iesgo vascular

riterios  de  derivación  del  paciente  con  riesgo
ascular

os  pacientes  con  RV  elevado  son  remitidos  a  consultas  por
orma  general  para  el  control  de  alguno  de  los  FRV,  fun-
amentalmente  la  HTA,  la  DM  y  la  dislipemia,  ya  sea  en
l  ámbito  de  la  prevención  primaria  o  en  el  de  la  secun-
aria.  En  este  sentido,  es  frecuente  que  se  deriven  a  las
onsultas  de  RV  pacientes  con  EVA  establecida  (coronaria,
erebrovascular  o  arterial  periférica),  a  veces  jóvenes,  en
os  que  no  se  identifican  FRV  (para  el  estudio  diagnóstico
e  trombofilia)  o  bien  que  desconocían  o  no  controlaban
decuadamente  los  FRV  detectados  durante  la  valoración
ospitalaria.

No es  habitual  recibir  pacientes  para  deshabituación
abáquica,  aun  siendo  este  un  FRV  mayor;  esta  tarea  suele
ecaer  en  unidades  especializadas  de  neumología  o  de  aten-
ión  primaria.  En  cualquier  caso,  cada  servicio  público  de
alud  suele  establecer  sus  propios  criterios  de  derivación  a
nidades  especializadas,  en  función  de  sus  propias  agendas,
e  la  disponibilidad  de  recursos  y  del  nivel  asistencial  (hospi-

ales  comarcales  frente  a  hospitales  de  referencia  de  tercer
ivel).

Las  principales  causas  de  derivación  para  pacientes  con
M  quedan  reflejadas  en  la  tabla  39.

•
•

52
DM: diabetes mellitus; DM1: diabetes mellitus de tipo 1; IRC:
insuficiencia renal crónica.

En  el  contexto  del  RV,  el  principal  tipo  de  DM  que  consi-
erar  es  la  de  tipo  2,  asociada  con  la  dislipemia,  la  obesidad,
a  HTA  y  el  SM;  por  ello,  la  causa  más  habitual  va  a  ser  la
alta  de  un  control  glucémico  adecuado,  a  pesar  de  que  en
os  últimos  años  el  arsenal  terapéutico  en  el  campo  de  la
M2  es  enorme252,253.

Los  criterios  de  derivación  para  pacientes  con  HTA  según
a  guía  práctica  de  la  Sociedad  Española  de  Hipertensión-
iga  Española  para  la  Lucha  contra  la  Hipertensión  Arterial
SEH-LELHA)  publicada  en  2022  son  los  siguientes254:
 Sospecha  de  HTA  secundaria.
 Edad  de  comienzo  <  40  años  con  HTA  de  grado  2-3  (PAS  ≥

160  mmHg  o PAD  ≥  100  mmHg).
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 Crisis  hipertensivas  repetidas  en  pacientes  con  PA  previa
normal  o  con  HTA  bien  controlada.

 Indicación  de  estudios  complementarios  no  disponibles  en
atención  primaria,  particularmente  indicación  de  explo-
raciones  vasculares  avanzadas  que  puedan  influir  en  las
decisiones  terapéuticas.

 HTA  resistente  (HTA  no  controlada  con  tres  fármacos  de
acción  complementaria  en  dosis  adecuadas,  uno  de  ellos
un  diurético),  especialmente  después  de  descartar  pseu-
dorresistencia  por  fenómeno  de  bata  blanca  con  MAPA  y
de  descartar  falta  de  adherencia  al  tratamiento  no  far-
macológico  o  farmacológico.

 HTA  de  difícil  control  en  relación  con  intolerancias  medi-
camentosas  múltiples,  contraindicaciones  múltiples,  falta
constante  de  cumplimiento  o  variabilidad  extrema  de  las
cifras  de  PA.

La  SEA  ha  publicado  los  criterios  de  derivación  de  pacien-
es  con  dislipemia  a  sus  unidades  de  lípidos  (tabla  40)255.

Para  el  caso  de  la  dislipemia,  las  causas  más  comunes
e  remitir  a  los  pacientes  son  el  mal  control  en  los  niveles
e  colesterol  o  TG  séricos,  el  tratamiento  y  el  diagnóstico
e  la  HF,  los  efectos  adversos  de  la  medicación,  en  espe-

ial  la  intolerancia  a  las  estatinas  (fundamentalmente  por
oxicidad  muscular)  o  la  necesidad  de  tratamientos  com-
inados,  o  de  suministro  hospitalario,  especialmente  con
PCSK9/inclisirán255.

t
t
t
e

Tabla  40  Criterios  de  derivación  a  unidades  de  lípidos  de  la  Soci

Dislipemia  Dinteles  Contexto  clínico

Hipercolesterolemia  CT  >  300  mg/dL
cLDL  >  200  mg/dL
Lp(a)  >  150  mg/dL
(300  nmol/L)

Xantomas  tendin
Arco  corneal  <  45
AF  +++
CI  o  EAP  premat
CI recurrente
Enfermedad  vasc
sin FRV  evidente
Sospecha  de  HF
Esteatosis  y/o  ci

Hipertrigliceridemia  TG  en  ayunas  >  1.000
mg/dL
TG >  500  mg/dL  pese
a  tratamiento
Hipertrigliceridemia  y
CT >  350  mg/dL

Xantomas
Hepatomegalia
Esplenomegalia
Lipemia  retinali
Debut  en  la  infa
Pancreatitis

cHDL cHDL  <  20  mg/dL
cHDL  >  100  mg/dL

Hepatomegalia
Esplenomegalia
Hipertrofia  amig
Opacidad  cornea
Insuficiencia  ren

Hipocolesterolemia  cLDL  <  50  mg/dL  sin
tratamiento

Malabsorción
Esteatosis

AF: antecedentes familiares; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de
a lipoproteínas de baja densidad; CT: colesterol total; EAP: enfermed
hipercolesterolemia familiar; Lp(a): lipoproteína(a); iPCSK9: inhibidor
glicéridos; +++: positivos.
Adaptado de255.
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riterios  de  alta  del  paciente  con  riesgo  vascular

s  obvio  que,  una  vez  alcanzado  el  diagnóstico  definitivo
 controlado  el  FRV  que  motivó  la  consulta,  los  pacientes
eben  ser  remitidos  desde  la  unidad  especializada  para  su
eguimiento  por  atención  primaria.  Sin  embargo,  no  es  infre-
uente  que  los  pacientes  sean  revisados  en  las  consultas  por
iversos  motivos;  entre  otros,  no  alcanzar  los  objetivos  tera-
éuticos,  la  necesidad  de  procedimientos  no  convencionales
cirugía  bariátrica,  aféresis  de  cLDL  o  perfusión  en  hospita-
es  de  día  de  terapia  lisosomal  sustitutiva),  la  necesidad  de
rescribir  y  dispensar  determinados  fármacos  por  la  farma-
ia  hospitalaria  (como  es  el  caso  de  los  fármacos  iPCSK9  e
nclisirán),  la  polimedicación  con  elevado  riesgo  de  interac-
iones  farmacológicas  (p.  ej.,  en  sujetos  con  infección  por
IH  y  trasplantados)  y  aquellos  que  sufran  efectos  adversos
erivados  de  la  medicación,  como  por  ejemplo  las  hipogluce-
ias.  Los  pacientes  con  hiperlipemias  monogénicas  deberían
antener  el  contacto  (al  menos  anual,  en  ausencia  de  com-
licaciones  o  comorbilidades)  con  las  unidades  de  lípidos
ara  seguimiento  compartido  con  atención  primaria.  Ello
efuerza  la  adherencia  a  la  medicación  y  los  estilos  de  vida
aludables,  y  favorece  la  incorporación  ágil  de  las  novedades
erapéuticas  para  este  grupo  de  pacientes.  Algunos  pacien-

es  con  HTA  secundaria  se  mantienen  hipertensos  pese  al
ratamiento  etiológico  de  su  enfermedad,  lo  que  sugiere  el
fecto  prolongado  de  la  HTA  sobre  el  árbol  vascular  (remo-

edad  Española  de  Aterosclerosis

 Diagnóstico  Tratamiento

osos
 años

ura

ular
s

rrosis

Cribado  en  cascada  de
HF
Cribado  en  cascada  de
elevación  grave  de
lp(a)
Test  genéticos
Técnicas  de  imagen
para  detectar  EVS

Triple  terapia
Nuevos  tratamientos
(iPCSK9/inclisirán)
Intolerancia
farmacológica
Refractariedad  al
tratamiento
Aféresis

s
ncia

Análisis  de  causas
primarias
Test  bioquímicos.
Diagnóstico  molecular

Excluir  causa  primaria
Tratamiento  ineficaz
Dietas  especiales

dalar
l
al

Excluir  causas
primarias
Test  bioquímicos
Diagnóstico  molecular

Control  causas
primarias

Excluir  causas
primarias
Test  bioquímicos
Diagnóstico  molecular

 alta densidad; CI: cardiopatía isquémica; cLDL: colesterol unido
ad arterial periférica; EVS: enfermedad vascular subclínica; HF:

 de proproteína convertasa subtilisina/kexina de tipo 9; TG: tri-
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elado)  o  bien  que  alguno  de  ellos  pueda  tener  además  una
TA  esencial256.

En  cualquier  caso,  sería  conveniente  que  cada  unidad
stableciera  sus  propios  criterios  de  alta,  en  función  de  su
ctividad  clínica  y  su  relación  con  primaria.
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nexo 1. Cuestionario de Edimburgo.
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nexo 2. Cuestionario de disfunción eréctil (Screening Questionnaire for Erectile Dysfunction
--SQUED---).

a  población  diana  es  la  población  general  de  varones.
1.  Durante  los  últimos  6  meses,  ¿con  qué  frecuencia  le  ha  sido  posible  la  penetración?
-  Ni  lo  intentó
-  Nunca
- Menos  de  la  mitad  de  las  veces
-  Aproximadamente  la  mitad  de  las  veces
-  Más  de  la  mitad  de  las  veces
-  Casi  siempre  o  siempre
2.  Durante  los  últimos  6  meses,  ¿con  qué  frecuencia  le  ha  sido  posible  mantener  la  erección  hasta  finalizar  el  acto

exual?
-  Ni  lo  intentó
-  Nunca
- Menos  de  la  mitad  de  las  veces
-  Aproximadamente  la  mitad  de  las  veces
-  Más  de  la  mitad  de  las  veces
-  Casi  siempre  o  siempre
3.  Cuando  intentó  el  acto  sexual,  ¿con  qué  frecuencia  fue  satisfactorio  para  usted?
-  Ni  lo  intentó
-  Nunca
- Menos  de  la  mitad  de  las  veces
-  Aproximadamente  la  mitad  de  las  veces
-  Más  de  la  mitad  de  las  veces
-  Casi  siempre  o  siempre
El  rango  de  puntuación  se  encuentra  entre  0  y  15  puntos.  Una  puntuación  igual  o  inferior  a  12  sugiere  disfunción  eréctil.

as  puntuaciones  que  corresponden  a  cada  opción  de  respuesta  son  las  siguientes:
-  Ni  lo  intentó  (0)
-  Nunca  (1)
-  Menos  de  la  mitad  de  las  veces  (2)
-  Aproximadamente  la  mitad  de  las  veces  (3)
-  Más  de  la  mitad  de  las  veces  (4)
-  Casi  siempre  o  siempre  (5)
Publicado  con  el  permiso  del  editor.  Fuente  original:  Martín-Morales  A,  et  al.2

nexo 3. Puntuación de dieta mediterránea (Mediterranean Diet Adherence Screener [MEDAS]).
studio PREDIMED.

.  ¿Usa  usted  el  aceite  de  oliva  como  principal  grasa  para  cocinar?
Sí =  1  punto

.  ¿Cuánto  aceite  de  oliva  consume  en  total  al  día  (incluyendo  el  usado  para  freír,  comidas  fuera  de  casa,  ensaladas,  etc.)?
4 o  más  cucharadas  =  1  punto

. ¿Cuántas  raciones  de  verdura  u  hortalizas  consume  al  día?
(las guarniciones  o  acompañamientos  =  ½ ración);  1  ración  =  200  g
2 o  más  (al  menos  una  de  ellas  en  ensalada  o  crudas)  =  1  punto

. ¿Cuántas  piezas  de  fruta  (incluyendo  zumo  natural)  consume  al  día?
3 o  más  al  día  =  1  punto

. ¿Cuántas  raciones  de  carne  roja,  hamburguesa,  salchichas  o  embutidos  consume  al  día?
(ración: 100-150  g)
Menos  de  1  al  día  =  1  punto

. ¿Cuántas  raciones  de  mantequilla,  margarina  o  nata  consume  al  día?
(porción  individual:  12  g)
Menos  de  1  al  día  =  1  punto
. ¿Cuántas  bebidas  carbonatadas  y/o  azucaradas  (refrescos,  colas,  

Menos de  1  al  día  =  1  punto
. ¿Bebe  usted  vino?  ¿Cuánto  consume  a  la  semana?
7 o  más  vasos  a  la  semana  =  1  punto
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.  ¿Cuántas  raciones  de  legumbres  consume  a  la  semana?
(1 plato  o  ración  de  150  g)
3 o  más  a  la  semana  =  1  punto

0.  ¿Cuántas  raciones  de  pescado-mariscos  consume  a  la  semana?
(1 plato  pieza  o  ración:  100-150  g  de  pescado  o  4-5  piezas  o  200  g  de  marisco)
3 o  más  a  la  semana  =  1  punto

1.  ¿Cuántas  veces  consume  repostería  comercial  (no  casera)  como  galletas,  flanes,  dulce  o  pasteles  a  la  semana?
Menos de  2  a  la  semana  =  1  punto

2. ¿Cuántas  veces  consume  frutos  secos  a  la  semana?
(ración:  30  g)
3 o  más  a  la  semana  =  1  punto

3.  ¿Consume  usted  preferentemente  carne  de  pollo,  pavo  o  conejo  en  vez  de  ternera,  cerdo,  hamburguesas  o  salchichas?
(carne de  pollo:  1  pieza  o  ración  de  100-150  g)
Sí =  1  punto

4.  ¿Cuántas  veces  a  la  semana  consume  los  vegetales  cocinados,  la  pasta,  el  arroz  u  otros  platos  aderezados  con  salsa  de
tomate, ajo,  cebolla  o  puerro  elaborada  a  fuego  lento  con  aceite  de  oliva  (sofrito)?
2 o  más  a  la  semana  =  1  punto

UNTUACIÓN  TOTAL
<  9  =  Baja  adherencia
≥ 9  =  Buena  adherencia

Fuente 66.

nexo 4. Cuestionario de ejercicio International Physical Activity Questionnaire (IPAQ).

1.  Durante  los  últimos  7  días,  ¿en  cuántos  realizó  actividades  físicas  intensas  tales  como  levantar  pesos  pesados,  cavar,
ejercicios aeróbicos  o  andar  rápido  en  bicicleta?

ías por  semana  (indique  el  número)
inguna  actividad  física  intensa  (pase  a  la  pregunta  3)
. Habitualmente,  ¿cuánto  tiempo  en  total  dedicó  a  una  actividad  física  intensa  en  uno  de  esos  días?
ndique cuántas  horas  por  día
ndique  cuántos  minutos  por  día
o sabe/No  está  seguro
.  Durante  los  últimos  7  días,  ¿en  cuántos  días  hizo  actividades  físicas  moderadas  tales  como  transportar  pesos  livianos  o
andar en  bicicleta  a  velocidad  regular?  No  incluya  caminar

ías por  semana  (indicar  el  número)
inguna  actividad  física  moderada  (pase  a  la  pregunta  5)
. Habitualmente,  ¿cuánto  tiempo  en  total  dedicó  a  una  actividad  física  moderada  en  uno  de  esos  días?  Indique  cuántas
horas por  día

ndique  cuántos  minutos  por  día
o sabe/No  está  seguro
.  Durante  los  últimos  7  días,  ¿en  cuántos  días  caminó  por  lo  menos  10  minutos  seguidos?
ías por  semana  (indique  el  número)
inguna  caminata  (pase  a  la  pregunta  7)
. Habitualmente,  ¿cuánto  tiempo  en  total  dedicó  a  caminar  en  uno  de  esos  días?
ndique cuántas  horas  por  día
ndique  cuántos  minutos  por  día
o sabe/No  está  seguro
.  Durante  los  últimos  7  días,  ¿cuánto  tiempo  pasó  sentado  durante  un  día  hábil?
ndique  cuántas  horas  por  día
ndique  cuántos  minutos  por  día
o sabe/No  está  seguro
ALOR  DEL  TEST
1.  Caminatas:  3,3  MET*  ×  minutos  de  caminata  ×  días  por  semana  (p.  ej.,  3,3  ×  30  minutos  ×  5  días  =  495  MET)

2. Actividad  física  moderada:  4  MET*  ×  minutos  ×  días  por  seman
3. Actividad  física  vigorosa:  8  MET*  ×  minutos  ×  días  por  semana
A continuación,  sume  los  3  valores  obtenidos:  total  =  caminata  +  a
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RITERIOS  DE  CLASIFICACIÓN:
Actividad  física  moderada:
3  o  más  días  de  actividad  física  vigorosa  por  lo  menos  20  minutos  por  día
5 o  más  días  de  actividad  física  moderada  y/o  caminata  al  menos  30  minutos  por  día
5 o  más  días  de  cualquiera  de  las  combinaciones  de  caminata,  actividad  física  moderada  o  vigorosa  logrando  como  mínimo
un total  de  600  MET*
Actividad  física  vigorosa:
Actividad  física  vigorosa  por  lo  menos  3  días  por  semana  logrando  un  total  de  al  menos  1.500  MET*
7 días  de  cualquier  combinación  de  caminata,  con  actividad  física  moderada  y/o  actividad  física  vigorosa,  logrando  un  total
de al  menos  3.000  MET*
* Unidad  de  medida  del  test

RESULTADO:  NIVEL  DE  ACTIVIDAD  (señale  el  que  proceda)
NIVEL  ALTO
NIVEL  MODERADO
NIVEL  BAJO  O  INACTIVO

Fuente 68.

nexo 5. Recomendaciones de la European Atherosclerosis Society (EAS) y la European
ederation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine (EFLM) en el análisis de las

ipoproteínas aterogénicas.

ase  pre-pre-analítica  (solicitud  de  análisis):
1.  Las  pruebas  de  lipoproteínas  aterogénicas  deben  incluir  la  evaluación  del  riesgo  conferido  por  las  partículas  de  LDL,
partículas remanentes  y,  en  casos  seleccionados,  Lp(a)
Fase pre-analítica  (toma  de  muestra):
1. El  ayuno  no  es  necesario  de  forma  rutinaria  para  evaluar  el  perfil  lipídico
2. Considerar  una  muestra  en  ayunas  cuando  los  TG  sin  ayuno  sean  ≥  400  mg/dL
3. Tomar  de  2  a  3  muestras  de  sangre  en  serie,  con  al  menos  1  semana  de  diferencia,  para  permitir  un  promedio  de  variación
biológica (más  importante  cuando  los  resultados  de  la  prueba  están  cerca  de  los  umbrales  de  decisión  de  tratamiento)

ase analítica:
1.  El  seguimiento  de  cLDL  medido  o  calculado  y  c-no-HDL  de  un  paciente  debe  ser  idealmente  realizado  con  el  mismo
método (y  preferiblemente  el  mismo  laboratorio)
2. Los  médicos  deben  ser  notificados  cuando  la  prueba  de  laboratorio  cambia  de  un  método  a  otro
3. El  cálculo  de  cLDL  en  pacientes  con  baja  concentración  de  cLDL  <  70  mg/dL  y/  o  concentración  de  TG  175-400  mg/dL,  y
en muestras  que  no  están  en  ayunas  puede  ser  inadecuado  e  introducir  errores  por  encima  del  10%
4. Es  adecuado  utilizar  ensayos  de  cLDL  directo  para  el  cálculo  del  colesterol  remanente  y  para  la  evaluación  del  cLDL  en
las situaciones  anteriores  y  cuando  la  concentración  de  TG  es  ≥  400  mg/dL
5. El  cLDL  corregido  con  Lp(a)  debe  evaluarse  al  menos  una  vez  en  pacientes  con  Lp(a)  alta  sospechada  o  conocida,  o  si  el
paciente muestra  una  pobre  respuesta  a  la  terapia  reductora  de  cLDL
6. Los  ensayos  de  Apo  B  actualmente  proporcionan  la  medición  más  precisa  de  la  carga  total  de  partículas  aterogénicas

ase post-analítica  (informe):
1.  Los  laboratorios  deben  calcular  e  informar  automáticamente  del  c-no-HDL  en  todos  los  perfiles  de  lípidos.  También  se
podría informar  en  pacientes  seleccionados  sobre  colesterol  remanente.  Colesterol  remanente=  CT  −  (cHDL  +  cLDL)
(medido por  método  directo)
2. Los  informes  de  laboratorio  deben  señalar  concentraciones  anormales  en  función  de  los  umbrales  de  decisión
3. Las  concentraciones  extremadamente  altas,  más  allá  de  los  límites  de  referencia,  deben  alertar  a  los  médicos
(comentario  interpretativo  sobre  el  informe  de  la  prueba)
Fase post-post-analítica  (interpretación  y  uso  de  la  prueba):
1. cLDL  es  el  objetivo  principal  de  la  terapia  de  reducción  de  lípidos
2. Cuando  no  se  alcanza  el  objetivo  de  cLDL  o  no  puede  valorarse  adecuadamente,  debe  utilizarse  el  c-no-HDL  o  la  Apo  B
como objetivos  de  tratamiento  secundario  en  pacientes  con  TG  2-10  mmol/L  (175-880  mg/dL),  diabetes,  obesidad  o
síndrome metabólico
Fuente 12.
Apo  B:  apolipoproteína  B;  cHDL:  colesterol  unido  a lipoprote

DL:  colesterol  no  unido  a  lipoproteínas  de  alta  densidad;  CT:  c
ipoproteína  (a);  TG:  triglicéridos
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nexo 6. Dutch Lipid Clinic Network Diagnostic Criteria for Familial Hypercholesterolemia.

istorial  familiar
amiliar  de  1.er grado  con  antecedentes  de  CI  precoz  y/o
Familiar  de  1.er grado  con  cLDL  >  percentil  95

1

amiliar  de  1.er grado  con  xantomas  y/o  arco  corneal  y/o
Niños <  18  años  con  cLDL  >  percentil  95

2

istoria  personal
videncia  de  enfermedad  coronaria  prematura  2
videncia de  enfermedad  cerebrovascular  o  periférica  prematura  1
xamen físico
antomas  tendinosos  6
rco corneal  <  45  años  4
nalítica
LDL >  330  mg/dL  (>  8,5  mmol/L)  8
LDL 250-329  mg/dL  (6,5-8,4  mmol/L)  5
LDL 190-249  mg/dL  (5,0-6,4  mmol/L)  3
LDL <  190  mg/dL  (>  5,0  mmol/L)  1
nálisis genético
utación  conocida  del  gen  del  receptor  de  las  LDL  8
UNTUACIÓN
F definida

>  8
F probable  6  -  8
F posible  3  -  5
F improbable  <  3
I: cardiopatía  isquémica;  cLDL:  colesterol  de  lipoproteínas  baja  densidad;  HF:  hipercolesterolemia
familiar

Fuente 25.

nexo 7. Test de Fargeström de dependencia a la nicotina.

.  ¿Cuánto  tiempo  tarda  en  fumarse  su  primer  cigarrillo  desde  que  se  despierta  por  la  mañana?  Puntuación

ás  de  60  minutos  0
e 31  a  60  minutos  1
e 6  a  30  minutos  2
o más  de  5  minutos  3
. ¿Le  resulta  difícil  abstenerse  de  fumar  en  lugares  donde  está  prohibido?
o 0
í 1
. ¿Qué  cigarrillo  le  cuesta  más  no  fumarse?
l primero  de  la  mañana  1
ualquier otro  0
. ¿Cuántos  cigarrillos  fuma  al  día?
e 1  a  10 0
e  11  a  20  1
e 21  a  30  2
1 o  más  3
. ¿Fuma  más  durante  las  primeras  horas  después  de  levantarse  que  durante  el  resto  de  la  jornada?
o 0
í 1
. ¿Fuma  cuándo  está  enfermo  y  debe  permanecer  en  cama  gran  parte  del  día?
o 0
í 1
. ¿Qué  tipo  de  tabaco  fuma?
ajo  en  nicotina  0

edio (1,0-1,2  mg)  

lto(> 1,2  mg)  

Fuente 184.
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nexo 8. Índice de gravedad del tabaquismo
ara valorar la dependencia a la nicotina.

riterio  Puntuación

romedio  de  cigarrillos/día  1-10  =  0
11-20  =  1
21-30  =  2
≥  31  =  3

iempo  hasta  el  primer  cigarrillo  del
ía (minutos)

61+  =  0

31-60  =  1
5-30  =  2
< 5  =  3

untuación  total:
nterpretación  del  grado  de
ependencia  a  la  nicotina:
untuación  total:  0-2  baja;  3-4
oderada;  5-6  alta

Fuente 185.

nexo. Material adicional

e  puede  consultar  material  adicional  a  este  artículo  en  su
ersión  electrónica  disponible  en  https://doi.org/10.1016/
.arteri.2025.500889.
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Fanshawe TR, Lindson N, Freeman SC, et al. Behavioural
interventions for smoking cessation: an overview and network

67
sclerosis  38  (2026)  500889

meta-analysis. Cochrane Database Syst Rev. 2021;1:CD013229,
http://dx.doi.org/10.1002/14651858.CD013229.pub2.

88. Cahill K, Stevens S, Perera R, Lancaster T. Phar-
macological interventions for smoking cessation:
an overview and network meta-analysis. Coch-
rane Database Syst Rev. 2013;2013:CD009329,
http://dx.doi.org/10.1002/14651858.CD009329.pub2.

89. Selby P, Zawertailo L. Tobacco Addic-
tion. N Engl J Med. 2022;387:345---54,
http://dx.doi.org/10.1056/NEJMcp2032393.

90. Mir H, Eisenberg MJ, Benowitz NL, Cowley E, Hesh-
mati J, Jha P, et al. Canadian Cardiovascular Society
Clinical Practice Update on Contemporary Approaches
to Smoking Cessation. Can J Cardiol. 2025;41:797---812,
http://dx.doi.org/10.1016/j.cjca.2024.12.037.

91. Krist AH, Davidson KW, Mangione CM, Barry MJ,
Cabana M, Caughey AB, et al. Interventions for
Tobacco Smoking Cessation in Adults, Including Preg-
nant Persons: US Preventive Services Task Force
Recommendation Statement. JAMA. 2021;325:265---79,
http://dx.doi.org/10.1001/jama.2020.25019.

92. Nazir A, Shetty Ujjar S, Seddiki MO, Jheinga M, Fan L. Smoking
Cessation Strategies After Acute Coronary Syndrome. J Clin
Med. 2025;14:1388, http://dx.doi.org/10.3390/jcm14041388.

93. Gotti C, Clementi F. Cytisine and cytisine derivatives. More
than smoking cessation aids. Pharmacol Res. 2021;170:105700,
http://dx.doi.org/10.1016/j.phrs.2021.105700.

94. Livingstone-Banks J, Fanshawe TR, Thomas KH,
Theodoulou A, Hajizadeh A, Hartman L, et al.
Nicotine receptor partial agonists for smoking cessa-
tion. Cochrane Database Syst Rev. 2023;5:CD006103,
http://dx.doi.org/10.1002/14651858.CD006103.pub8.

95. Lindson N, Butler AR, McRobbie H, Bullen C, Hajek P,
Wu AD, et al. Electronic cigarettes for smoking ces-
sation. Cochrane Database Syst Rev. 2025:CD010216,
http://dx.doi.org/10.1002/14651858.CD010216.pub9.

96. Choi S, Lee K, Park SM. Combined Associations of Chan-
ges in Noncombustible Nicotine or Tobacco Product and
Combustible Cigarette Use Habits With Subsequent Short-
Term Cardiovascular Disease Risk Among South Korean Men:
A Nationwide Cohort Study. Circulation. 2021;144:1528---38,
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.121.054967.

97. Azagba S, Shan L. Heated Tobacco Products: Awareness and
Ever Use Among U.S. Adults. Am J Prev Med. 2021;60:684---91,
http://dx.doi.org/10.1016/j.amepre.2020.11.011.

98. U.S. Food and Drug Administration (FDA). FDA Autho-
rizes Marketing of IQOS Tobacco Heating System with
‘Reduced Exposure’ Information. FDA, 2022 [consultado
19 Dic 2025]. Disponible en: https://extranet.who.int/
fctcapps/sites/default/files/resourcedbdoc/FDA%20Authorize
%20marketing%20of%20IQOS%20Tobacco%20Heating%20System
%20with%20Reduced%20Exposure%20Information.pdf

99. Chugh SS, Havmoeller R, Narayanan K, Singh D,
Rienstra M, Benjamin EJ, et al. Worldwide epide-
miology of atrial fibrillation: a Global Burden of
Disease 2010 Study. Circulation. 2014;129:837---47,
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.113.005119.

00. Patel NJ, Deshmukh A, Pant S, Singh V, Patel N, Arora
S, et al. Contemporary trends of hospitalization for atrial
fibrillation in the United States, 2000 through 2010: implica-
tions for healthcare planning. Circulation. 2014;129:2371---9,
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.114.008201.

01. Go AS, Hylek EM, Phillips KA, Chang Y, Henault LE, Selby
JV, et al. Prevalence of diagnosed atrial fibrillation in
adults: national implications for rhythm management and

stroke prevention: the AnTicoagulation and Risk Factors in
Atrial Fibrillation (ATRIA) Study. JAMA. 2001;285:2370---5,
http://dx.doi.org/10.1001/jama.285.18.2370.

dx.doi.org/10.2147/DMSO.S165740
dx.doi.org/10.1016/j.endinu.2020.05.003
https://www.seedo.es/images/site/giro/GUIA-GIRO-2a-edicin_26NOV2024.pdf
https://www.seedo.es/images/site/giro/GUIA-GIRO-2a-edicin_26NOV2024.pdf
dx.doi.org/10.1007/s11695-019-04043-8
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/tobacco
https://www.ine.es/ss/Satellite?L=es_ES&c=INESeccion_C&cid=1259926692949&p=&pagename=ProductosYServicios%2FPYSLayout&param1=PYSDetalle&param3=1259924822888
https://www.ine.es/ss/Satellite?L=es_ES&c=INESeccion_C&cid=1259926692949&p=&pagename=ProductosYServicios%2FPYSLayout&param1=PYSDetalle&param3=1259924822888
https://www.ine.es/ss/Satellite?L=es_ES&c=INESeccion_C&cid=1259926692949&p=&pagename=ProductosYServicios%2FPYSLayout&param1=PYSDetalle&param3=1259924822888
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK53017/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK53017/
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
http://refhub.elsevier.com/S0214-9168(25)00132-9/sbref1900
dx.doi.org/10.18332/tid/204750
dx.doi.org/10.1136/bmjopen-2016-011045
dx.doi.org/10.1007/BF00846549
dx.doi.org/10.1111/j.1360-0443.1989.tb03059.x
dx.doi.org/10.1001/jama.2022.0395
dx.doi.org/10.1001/jama.2022.0395
dx.doi.org/10.1002/14651858.CD013229.pub2
dx.doi.org/10.1002/14651858.CD009329.pub2
dx.doi.org/10.1056/NEJMcp2032393
dx.doi.org/10.1016/j.cjca.2024.12.037
dx.doi.org/10.1001/jama.2020.25019
dx.doi.org/10.3390/jcm14041388
dx.doi.org/10.1016/j.phrs.2021.105700
dx.doi.org/10.1002/14651858.CD006103.pub8
dx.doi.org/10.1002/14651858.CD010216.pub9
dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.121.054967
dx.doi.org/10.1016/j.amepre.2020.11.011
https://extranet.who.int/fctcapps/sites/default/files/resourcedbdoc/FDA Authorizes marketing of IQOS Tobacco Heating System with Reduced Exposure Information.pdf
https://extranet.who.int/fctcapps/sites/default/files/resourcedbdoc/FDA Authorizes marketing of IQOS Tobacco Heating System with Reduced Exposure Information.pdf
https://extranet.who.int/fctcapps/sites/default/files/resourcedbdoc/FDA Authorizes marketing of IQOS Tobacco Heating System with Reduced Exposure Information.pdf
https://extranet.who.int/fctcapps/sites/default/files/resourcedbdoc/FDA Authorizes marketing of IQOS Tobacco Heating System with Reduced Exposure Information.pdf
dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.113.005119
dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.114.008201
dx.doi.org/10.1001/jama.285.18.2370


intó,

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

2

J.M.  Mostaza,  X.  P

02. Heeringa J, van der Kuip DA, Hofman A, Kors JA,
van Herpen G, Stricker BH, et al. Prevalence, inci-
dence and lifetime risk of atrial fibrillation: the
Rotterdam study. Eur Heart J. 2006;27:949---53,
http://dx.doi.org/10.1093/eurheartj/ehi825.

03. Gomez SE, Fazal M, Nunes JC, Shah S, Perino AC,
Narayan SM, et al. Racial, ethnic, and sex dispari-
ties in atrial fibrillation management: rate and rhythm
control. J Interv Card Electrophysiol. 2023;66:1279---90,
http://dx.doi.org/10.1007/s10840-022-01383-x.

04. Aune D, Mahamat-Saleh Y, Kobeissi E, Feng T, Heath
AK, Janszky I. Blood pressure, hypertension and the
risk of atrial fibrillation: a systematic review and meta-
analysis of cohort studies. Eur J Epidemiol. 2023;38:145---78,
http://dx.doi.org/10.1007/s10654-022-00914-0.

05. Li W,  Wang Y, Zhong G. Glycemic variability and
the risk of atrial fibrillation: a meta-analysis.
Front Endocrinol (Lausanne). 2023;14:1126581,
http://dx.doi.org/10.3389/fendo.2023.1126581.

06. Chang SH, Wu  LS, Chiou MJ, Liu JR, Yu KH, Kuo CF, et al. Asso-
ciation of metformin with lower atrial fibrillation risk among
patients with type 2 diabetes mellitus: a population-based
dynamic cohort and in vitro studies. Cardiovasc Diabetol.
2014;13:123, http://dx.doi.org/10.1186/s12933-014-0123-x.

07. Pascual-Figal DA, Zamorano JL, Domingo M, Morillas H, Nuñez
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