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3) La muerte por ECV suele ocurrir súbitamente y antes
de acceder a los servicios sanitarios, por lo que muchas in-
tervenciones terapéuticas llegan tarde, son inaplicables o
paliativas.

4) Si hacemos un análisis de la mayoría de los casos de
ECV, vemos una clara relación con hábitos de vida y fac-
tores bioquímicos y fisiológicos modificables.

5) La modificación del RCV ha demostrado ser capaz de
reducir la morbimortalidad por ECV, particularmente en
sujetos de alto riesgo.

Estudio del paciente dislipémico
Después de la detección de unas cifras de lípidos aumen-
tadas en un individuo, es necesaria siempre una nueva
determinación para confirmarlo. Una vez confirmada la
dislipemia citaremos al paciente en una consulta progra-
mada de tipo A (médico de familia) para proceder al estu-
dio y clasificación del paciente dislipémico2 (fig. 1). Este
primer estudio de las dislipemias persigue un objetivo do-
ble: primero, tipificar la alteración lipídica que sufre el pa-
ciente y segundo conocer su RCV3.

En la anamnesis se deben conocer:
1) Los antecedentes familiares de ECV prematura, valorar

la existencia de otros factores de riesgo (diabetes mellitus,
hipertensión arterial [HTA], obesidad, cardiopatía isqué-
mica [CI] precoz), arco corneal precoz (antes de los 45
años) y pancreatitis (especialmente en hermanos en edad
temprana).

2) Los antecedentes personales nos permiten saber las
posibles complicaciones de la dislipemia (CI, arteriopatía
periférica, accidente cerebrovascular, pancreatitis) y otros
factores de RCV (FRCV) que presente el paciente. Se inves-
tigará el consumo de fármacos y se interrogará sobre enfer-
medades para descartar causas secundarias de dislipemia.
Se debe interrogar sobre hábitos tóxicos (tabaco y alcohol),
hábitos dietéticos, actividad física y estilo de vida.

3) La exploración física ha de incluir al menos: peso,
talla, índice de masa corporal (IMC), perímetro abdomi-
nal, presión arterial (PA), auscultación cardíaca, búsqueda
de soplos y palpación de pulsos. También debemos buscar
de forma activa alguno de los signos típicos de las dislipe-
mias (xantomas, xantelasmas, arco corneal).

MANEJO DEL PACIENTE DISLIPÉMICO
EN PREVENCIÓN PRIMARIA 
Las actividades de promoción y prevención de la salud re-
alizadas en el período preclínico (antes de que aparezca)
de la enfermedad cardiovascular (ECV) y dirigidas a dis-
minuir su incidencia, es lo que vamos a englobar bajo el
epígrafe de “prevención primaria de la ECV”. Dichas
intervenciones debemos plantearlas tanto a nivel pobla-
cional1 como a nivel individual basado en el riesgo car-
diovascular (RCV).

La estrategia poblacional se dirige a reducir los factores
de riesgo a escala poblacional mediante modificaciones en
el estilo de vida y el entorno de la población. Es especial-
mente importante para la reducción general de la incidencia
de la ECV, ya que dichas medidas afectan a toda la po -
blación sin que sea necesario el examen médico de los in-
dividuos. Este tipo de modificaciones se logran funda-
mentalmente estableciendo estrategias y políticas de salud
pública y llevando a cabo intervenciones en la comunidad.

Las estrategias de prevención primaria a nivel individual
deben establecerse en función del RCV global presente en
un individuo concreto. Tras esto, se fijan los objetivos de
control y las actuaciones terapéuticas a realizar para cada
caso.

Todas las intervenciones previstas necesitan un funda-
mento con criterios de interés epidemiológico. La justifi-
cación para desarrollar una estrategia de prevención de la
ECV aterosclerótica en la práctica clínica se basa en varios
aspectos clave:

1) Para comenzar, la ECV es la mayor causa de muerte
prematura en España y en todo el mundo occidental, así
como una importante causa de discapacidad. Esto reper-
cute en el aumento de los costes asistenciales.

2) La aterosclerosis es una patología que evoluciona in-
sidiosa y progresivamente a lo largo de muchos años y sue-
le estar avanzada cuando aparecen los síntomas clínicos.
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La adaptación española de la Guía Europea7 de Pre-
vención Cardiovascular del Comité Español Interdisci-
plinario para la Prevención Cardiovascular (CEIPC
2008), organismo en el que participan representantes del
Ministerio de Sanidad y de todas las sociedades científi-
cas españolas que tienen alguna responsabilidad en el
manejo de los FRCV y de la ECV, recomienda el uso de
las tablas SCORE para el cálculo del RCV en la población
española8 (fig. 2), ya que tienen una versión calibrada
para dicha población9. Se utilizaron para el cálculo los
datos de prevalencia de los FRCV del tercer examen del
estudio MONICA-Cataluña (1994-1996), asumiendo
que podrían ser representativos de todas las regiones, y
los datos de mortalidad de la población española de
2002. Se pudo comprobar que el riesgo estimado me-
diante la función calibrada era un 13% más alto que el
obtenido con la función original, identificando 32 situa-
ciones de alto riesgo no reconocidas en la primera. Las
mayores diferencias se observaron en varones mayores de
55 años. La tabla calibrada puede permitir adoptar deci-
siones clínicas más adecuadas al acercarse en mayor me-
dida a nuestra realidad epidemiológica.

En las exploraciones complementarias solicitaremos
un perfil lipídico completo en el caso de que nos falte por
realizar alguna determinación tras la analítica de confir-
mación (colesterol total [CT], colesterol ligado a lipopro-
teínas de alta densidad [c-HDL], triglicéridos [TG] y co-
lesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad [c-LDL]).
Necesitamos además otras analíticas para completar el
perfil de RCV y descartar causas secundarias de dislipe-
mia (hemograma, glucemia, creatinina, ácido úrico, tran-
saminasas, proteinuria, hormona tiroestimulante, etc.).
Se debe de realizar un electrocardiograma para detectar
signos de isquemia o necrosis e hipertrofia del ventrícu-
lo izquierdo. Por fin, la determinación del índice tobillo
brazo (ITB) nos da una idea muy precisa de la afectación
arterial periférica y es buen detector de lesión de órgano
diana (modifica el RCV)4.

La prevención primaria de las ECV se centra en el con-
trol de los factores de riesgo, elementos asociados a la in-
cidencia y mortalidad por estas enfermedades5. La mejor
herramienta para establecer prioridades en prevención pri-
maria cardiovascular es el cálculo del RCV de una manera
precisa6. 

Detección oportunista

Diagnóstico de dislipemia

(al menos 2 determinaciones)

Consulta programada (médico de familia)

– Estudio del paciente dislipémico

– Evaluación clínica

– Valoración de otros FRCV

– Estratificación del RCV (SCORE)

– Clasificación del paciente dislipémico

– Establecer los objetivos de control

– Tratamiento

– Control y seguimiento

Hipercolesterolemia Hipertrigliceridemia Dislipemia mixta

Prevención primaria

Prevención secundaria

Diabetes

Hipercolesterolemias

primarias

Hipercolesterolemias

secundarias

Figura 1. Estudio y clasificación de las dislipemias. FRCV: factores de riesgo cardiovascular; RCV: riesgo
cardiovascular.
Fuente: Díaz Rodríguez A y García-Norro Herreros FJ. Algoritmo de clasificación de las dislipemias,
Semergen. Doc Dislipemias: 41-53. Edicomplet 2009.
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Otro aspecto de gran interés es que existe una versión
electrónica10 e interactiva de las tablas de riesgo SCORE
denominada HeartScore® que puede instalarse en un or-
denador con sistema operativo Windows® y que también
posibilita el cálculo a través de Internet. Se puede usar fá-
cil y rápidamente. Presenta el RCV absoluto en forma de
gráfico y aporta información añadida resaltando el área clí-
nica sobre la que actuar de forma prioritaria.

Dado que la tabla sólo utiliza 5 FRCV para el cálculo del
riesgo de mortalidad cardiovascular (RMCV) y que se co-
nocen otros factores que cuando se asocian a los anterio-
res empeoran el pronóstico (a pesar de que su inclusión en
la función no mejora significativamente la predicción del
RCV), se ha propuesto considerarlos en el cálculo de ma-
nera cualitativa, posibilitando que el individuo en estudio,
si presenta con la tabla un riesgo bajo y la presencia de 2
o más factores modificadores o un riesgo moderado y la
presencia de 1 o más factores modificadores, pueda ser
considerado de riesgo alto. Los factores modificadores
también llamados “calificadores” del RCV son: anteceden-
tes familiares prematuros (< 55 años en varones y < 65
años en mujeres) de ECV, sedentarismo, obesidad y obesi-
dad abdominal (perímetro de cintura > 102 cm en el varón
y 88 cm en la mujer), portadores de un síndrome meta -
bólico, deficiencias sociales, c-HDL bajo y/o TG altos, mi-
croalbuminuria, proteína C reactiva, lipoproteína A y
especialmente los individuos asintomáticos con evidencia
de arteriosclerosis en algún territorio vascular (ITB reduci-

do o lesiones carotídeas en ecografía o aumento del calcio
coronario medido por tomografía axial).

En cuanto a la utilización de la tabla7 (fig. 2), su diseño
permite un uso sencillo. Se elige primero la columna en
función del sexo y la condición de fumador y la fila co-
rrespondiente a la edad del individuo, con lo que selec-
cionaremos uno de los 20 principales. Ya en este cuadro
buscaremos la celda en la que coincida la fila que con-
tenga el valor de su PA sistólica y la columna que conten ga
el valor del CT. Ésta tendrá un determinado color y un
valor numérico que nos permitirá estimar el RMCV ab-
soluto del individuo.

El RCV solamente se debe calcular en prevención primaria.
A quienes no se debe calcular el RCV con la tabla (todos su -
perarán el RCV estimado como alto) es a: pacientes ya diag-
nosticados de ECV (prevención secundaria); individuos con 
CT > 320 mg/dl (8 mmol/l), c-LDL > 240 mg/dl (6 mmol/l) y/o
PA > 180/110 mmHg; diabéticos tipo 2, o tipo 1 con microal-
buminuria. 

Las tablas SCORE sólo se pueden aplicar a personas de
40 a 65 años. No hay indicaciones claras sobre cómo es-
timar el riego en individuos que tengan edades fuera de
este intervalo. Podremos considerar que los más ancia-
nos tendrán, al menos, el mismo riesgo que presentarán
a los 65 años. 

La mujer, en cualquier tramo de edad, parece que tiene un
riesgo menor que el hombre. Sin embargo, mueren más mu-
jeres que hombres de ECV. Al observar las tablas podemos

/
c-HDL

SCORE

(años) (años)

Riesgo a los 10 años de ECV fatal

en poblaciones de bajo riesgo de ECV

Figura 2. Tablas SCORE para el cálculo del riesgo cardiovascular. Tabla SCORE: riesgo a 10 años de enfermedad cardiovascular (ECV) fatal en poblaciones con
bajo riesgo de ECV, según los siguientes factores de riesgo: edad, sexo, tabaquismo, presión arterial sistólica y colesterol total (CT) (tabla izquierda) o razón
CT/colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad (c-LDL) (tabla derecha). ©The European Society of Cardiology.
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ver que su riesgo está simplemente diferido unos 8 años con
respecto a los varones. La mujer tiene mayor expectativa de
vida que el varón pero no menos morbimortalidad. 

Al valorar el RMCV y no morbilidad se “penaliza” mu-
cho la edad y, por tanto, las personas mayores estarán so-
breestimadas. 

El RMCV entre 40-55 años es mínimo. Los jóvenes, por
tanto presentan riesgos muy bajos en muchas situaciones a
pesar de poder tener alta carga de FRCV. Para paliar este
problema las Guías Europeas de 2003 recomendaban en
esta situación extrapolar el RCV del sujeto joven a la edad
de 60 años y tomar decisiones en función del RMCV que
entonces tuviera. La adaptación española de la Guía Euro-
pea del CEIPC en 2004 no lo recomendaba hacer por con-
siderarlo controvertido en nuestro país. En 2007 se ha
aconsejado valorar el RCV en adultos jóvenes, además de
por sus cifras absolutas, por la valoración del riesgo relati-
vo que presente el sujeto al compararlo con personas de su
misma edad y sexo sin FRCV, para mostrar la necesidad de
cambios en el estilo de vida. Se han elaborado unas tablas
muy sencillas para medir este riesgo y tomar decisiones
más ajustadas a la situación clínica (fig. 3). Es evidente que
si no se toman medidas preventivas, el riesgo absoluto pa-
sado unos años será mucho mayor y resultará bastante más
complejo, si fuera posible, evitar la progresión de la ECV.

No se considera en la función la mortalidad CV por en-
cima de los 65 años cuando supone las dos terceras partes
del total. Al medir sólo el RMCV a los 10 años y no tener
en cuenta la morbilidad, se aleja conceptualmente de la
rea lidad clínica y de los objetivos primarios de los grandes
ensayos clínicos que valoran la eficacia del tratamiento far-
macológico de los FRCV.

Las Guías del III y IV Joint Task Force, igual que la del ATP
III consideran la diabetes como de alto RCV por lo que no reco-
mienda realizarles el cálculo con la tabla SCORE y por tanto los
objetivos de control son los de prevención secundaria. Esta
cuestión avalada por distintos estudios ha sido corrobora-
da recientemente por un estudio poblacional danés11 sobre
3,3 millones de personas en pacientes de 30 años o mayo-
res, de los cuales 71.801 (2,2%) tenían diabetes y 79.575
(2,4%) habían tenido un infarto agudo de miocardio (IAM)
previo; concluye que los pacientes diabéticos de 30 años o
más con diabetes mellitus que requiere tratamiento hipo-
glucemiante, a lo largo del estudio, en un periodo de se-
guimiento de 5 años (1997-2002), exhibieron un riesgo

comparable a los no diabéticos con un IAM previo, inde-
pendientemente del sexo y del tipo de diabetes.

Los resultados de este estudio indican que todos los pa-
cientes de 30 años de edad o más con diabetes que necesi-
tan terapia para bajar la glucosa también deben recibir tra-
tamiento intensivo para la prevención primaria de ECV,
independientemente de otros factores de riesgo, el sexo, o
el tipo de diabetes, con objetivos de prevención secundaria.

El hecho de que CEIPC y las distintas sociedades cientí-
ficas recomienden SCORE se debe fundamentalmente a las
ventajas que señalan en el documento y que recogemos
textualmente a continuación:

1) El método es intuitivo y fácil de usar.
2) Considera la naturaleza multifactorial de la ECV.
3) Calcula el riesgo de todas las ECV: incluye todos los

códigos de la Clasificación Internacional de Enfermedades
(CIE) relacionados con ECV aterosclerótica.

4) Utiliza el RCV mortal en vez del total. Los episodios
de ECV no mortales varían según las definiciones, los mé-
todos diagnósticos y a lo largo de los años. 

5) La calibración de las tablas SCORE es posible cono-
ciendo la mortalidad cardiovascular y datos de prevalencia
de los factores de riesgo de cada país. 

6) Permite flexibilidad en el manejo: cuando no se pue-
de alcanzar el nivel ideal en un factor de riesgo se puede
bajar el riesgo total mediante la reducción de los otros fac-
tores de riesgo.

7) Establece un lenguaje común de riesgo para los clínicos.
8) Muestra cómo el riesgo aumenta con la edad.
9) La nueva tabla de riesgo relativo ilustra cómo una

persona joven con un riesgo absoluto bajo puede estar en
una situación de riesgo relativo elevado y susceptible de
intervención para reducirlo.

10) El uso generalizado de un único método de cálculo
facilita un consenso nacional y europeo para poder estimar
el RCV de manera homogénea y poder realizar comparacio-
nes entre regiones y poblaciones diversas y así evitar la con-
fusión existente ante la elección de una u otra tabla en los
profesionales que tienen que medir el RCV, mejorando de
esta forma el grado de utilización de la estimación del RCV,
escasamente incorporado en la práctica clínica habitual.

11) De la observación de la tabla anterior se puede tam-
bién inferir que la sensibilidad y el valor predictivo positi-
vo de ambas, utilizando en REGICOR el punto de corte en
10%, son muy similares. 

Las tablas son instrumentos imperfectos, pero, hasta es-
te momento, en tanto no tengamos la información proce-
dente de una cohorte española de dimensiones adecuadas,
no podremos disponer de una función de la que se pueda
obtener con mayor fiabilidad la estimación del RCV de
nuestra población. La buena noticia es que en la actuali-
dad existe un proyecto en esta dirección denominado
Estudio Hermes12 que se está desarrollando en Cataluña.
En cualquier caso, siempre será mejor utilizar una tabla en
prevención primaria, por imperfecta que sea, y estimar el
RCV de manera habitual en nuestras consultas para así co-
nociendo el RCV absoluto del paciente tomar una decisión
terapéutica con rigor y fundamento científico.

���

���

���

���

�
	

�
�

�
��
	�


	�
�
�

�
��
�

���
�
��
��

�
�
�
� ���������	 ������	

���  

��  �

 ����

�����

�����!�

�!���

���  

�  ��

� � � ! � � � � ! �

"��
��
	�������#�

Figura 3. Tabla de riesgo relativo. ©The European Society of Cardiology.
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Objetivos de control en prevención primaria
Después de conocer el RCV ya podemos establecer los ob-
jetivos de control terapéuticos. Las guías americanas del
NCEP (National Cholesterol Education Program)-ATP III no
han modificado las cifras objetivo de control del colesterol;
no sucede lo mismo con los objetivos del IV Documento
Conjunto de las Guías Europeas de Prevención Cardio -
vascular de 2007, donde establecen un c-LDL < 115 mg/dl
como cifra objetivo para prevención primaria. Tras la
adaptación para España de dicho IV Documento Conjun-
to de las Guías Europeas de Prevención Cardiovascular,
realizada por el CEIPC en 2008, quedarían como objetivos
para prevención primaria un c-LDL < 130 mg/dl. En la ta-
bla 1 se muestran los objetivos de prevención primaria y
secundaria de las dos guías de consenso más importantes.

Los pacientes de alto riesgo se pueden beneficiar de una
intervención orientada a la detección, estratificación y
control del RCV individual. Aunque los individuos de alto
riesgo son los que tienen más posibilidades de obtener un
beneficio clínico con las intervenciones preventivas, la
mayoría de los casos de ECV se dan en sujetos con riesgo
bajo o intermedio, por ser ésta una población mucho más
numerosa, fenómeno conocido como la paradoja de Rose13.

Control integral de todos los factores de riesgo
cardiovascular en prevención primaria
En la población general, además de conseguir los objetivos
lipídicos se debe reducir el RCV global controlando inten-
sivamente todos los FRCV presentes en un individuo re-
comendándose en prevención primaria7,8:

1) Favorecer que todos los individuos con bajo riesgo
de ECV se mantengan toda la vida en esa situación, y ayu-
dar a los que tienen un RCV aumentado a reducirlo.

2) Conseguir que la población tienda a mantenerse sa-
ludable:

– No fumar.
– Seleccionar alimentos saludables.

– Actividad física: 30 minutos de actividad moderada
diaria.

– IMC < 25 y evitar la obesidad central.
– PA < 140/90 mmHg.
– CT < 5 mmol/l (200 mg/dl).
– LDL < 3 mmol/l (130 mg/dl).
– Glucemia < 6 mmol/l (110 mg/dl).

Tratamiento de la dislipemia en prevención primaria
El tratamiento de la dislipemia se fundamenta en dos pila-
res (fig. 4):

1) Los cambios en el estilo de vida, tratamiento de pri-
mera línea. Las intervenciones sobre tabaquismo, dieta, re-
ducción del peso corporal y ejercicio físico se abordarán en
el capítulo correspondiente de la presente publicación.
Con estas intervenciones podemos reducir las cifras de c-
LDL hasta un 30%. 

2) El tratamiento farmacológico, seleccionando los fár-
macos adecuados, constituye el otro pilar del tratamien-
to, consiguiendo reducciones de hasta el 65% del c-LDL.
Las estatinas son los hipolipemiantes de elección, ya que
han demostrado reducir el número de episodios corona-
rios y la mortalidad coronaria en numerosos estudios y
metaanálisis de estudios en prevención primaria14-23.
Los resultados del análisis de metarregresión de Robin-
son JG et al24 indican que, con independencia de la es-
trategia hipolipemiante, el beneficio pronóstico de dicho
tratamiento observado en 19 ensayos clínicos de preven-
ción primaria y secundaria se explica de forma casi ex-
clusiva por la reducción del c-LDL. Por tanto, con base
en los resultados de este análisis, la selección del trata-
miento hipolipemiante debe guiarse por su eficacia en re-
ducir el c-LDL en función de los objetivos lipídicos de
cada paciente.

Con estas dos intervenciones tendremos que controlar a
nuestros pacientes para lograr los objetivos marcados para
la prevención primaria.

Modificación del estilo de vida Tratamiento farmacológico

Modificaciones dietéticas
Evitar grasas saturadas

Reducción de peso
Moderar consumo de alcohol

Ejercicio físico regular
Abandono del tabaco

Control y seguimiento

Estatinas
Ezetimiba
Resinas

Ácido nicotínico
Fibratos

Omega 3

Consecución objetivos

Figura 4. Estrategias de tratamiento en las dislipemias. 
Díaz Rodríguez A. Las dislipemias como factor de riesgo cardiovascular. Prevención primaria y prevención
secundaria en Atención Primaria. El Médico Interactivo 2009.
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PREVENCIÓN SECUNDARIA
Se entiende por prevención secundaria cardiovascular,
aquellas actuaciones encaminadas a evitar un nuevo epi-
sodio cardiovascular en individuos que ya han padecido
una ECV, (CI, ECV, nefropatía, enfermedad arterial perifé-
rica). Podemos considerar también prevención secundaria
el tratamiento en pacientes que, sin haber tenido un epi-
sodio cardiovascular, presentan enfermedad ateroscleróti-
ca conocida y alto RCV, como sucede con la diabetes me-
llitus tipo 2 o la diabetes tipo 1 con microalbuminuria y las
dislipemias primarias aterogénicas (hipercolesterolemia fa-
miliar, hiperlipemia familiar combinada y disbetalipopro-
teinemia). Por tanto, en prevención secundaria no es necesa-
rio calcular el RCV, ya que éste es siempre muy alto.

Los objetivos primordiales de la prevención secundaria
de la ECV son:

1) Aumentar la supervivencia.
2) Disminuir la morbilidad y la mortalidad.
3) Mejorar la calidad de vida.

Para cumplir estos objetivos se requieren una serie de
actividades necesarias: el cambio de su estilo de vida, el
control integral de todos los FRCV, el tratamiento farma-
cológico precoz con la intensidad suficiente para lograr los
objetivos de control y la adherencia al tratamiento farma-
cológico. Estas actividades multifactoriales y multidiscipli-
narias suponen desafíos importantes para los profesiona-
les, los pacientes, la comunidad donde residen y para el
Sistema de Salud.

Los pacientes con ECV establecida son los de mayor riesgo
cardiovascular y por lo tanto, según la evidencia clínica dispo-
nible, son los que más se benefician de las intervenciones sani-
tarias de prevención secundaria, por ello, se deben estable-
cer las prioridades de la prevención cardiovascular7 por
orden de coste-efectividad, tratando más intensivamente a
los pacientes con mayor riesgo:

1) Pacientes con enfermedad cardiovascular ateroscleró-
tica establecida.

2) Pacientes asintomáticos con RCV elevado debido a:
a) Múltiples factores de riesgo que producen un

RCV ≥ 5% según SCORE.
b) Diabetes tipo 2 o diabetes tipo 1 con microalbu-

minuria.
c) Aumento marcado de los FR individuales espe-

cialmente si se acompaña de afectación de órga-
nos diana.

3) Familiares de pacientes con ECV prematura o con
muy alto riesgo.

La prevención secundaria de la CI es prioritaria en la
práctica clínica. En estos pacientes existe un alto riesgo de
recidiva y muerte precoz. Haremos un somero análisis des-
de el punto de vista epidemiológico de la CI, que aporta
justificación a las actuaciones propuestas.

La CI es la primera causa de muerte en los varones y la
segunda en las mujeres en la población española25,26. El
sustrato anatomofisiopatológico común es la arteriosclero-
sis, proceso multifactorial al que contribuyen numerosos
factores de riesgo que estarán presentes hasta en el 90% de

los pacientes. Los más frecuentes van a ser el aumento de CT,
c-LDL y los TG, la disminución de c-HDL, el tabaquismo,
la HTA y la diabetes tipo 2. De todos ellos el c-LDL es el
más importante27 dado el beneficio demostrado que con-
lleva su disminución en la práctica clínica en cuanto a la
reducción de la mortalidad general, la mortalidad corona-
ria y la aparición de nuevos eventos cardiovasculares.

La CI presenta distintos tipos de manifestaciones iniciales.
En el 45% de los casos aparece como un síndrome coro-
nario agudo (SCA), término que engloba varias manifesta-
ciones clínicas: angor inestable, IAM no Q o subendocár-
dico, IAM Q o transmural. En el 40% de los casos se
manifiesta como angina estable y en un 15-20% de los ca-
sos debuta como una muerte súbita. El sustrato que sub-
yace en los SCA es la rotura y posterior complicación de
una placa de ateroma. Las placas más vulnerables suelen
ser poco obstructivas, pero están constituidas por un gran
núcleo lipídico rodeado de una delgada capa fibrosa. La
rotura de esta fina cubierta permite la exposición de las su-
perficies procoagulantes y protrombóticas del núcleo lipí-
dico al flujo circulatorio, provocando la activación de las
plaquetas y la formación de trombos. La oclusión brusca
de la arteria es la responsable del SCA.

Las concentraciones de lípidos plasmáticos con-
tinúan sin medirse en muchos pacientes con CI a pesar
del desarrollo de guías de práctica clínica para su con-
trol, que inciden en esta necesidad. En otros casos, las
concentraciones de colesterol exceden a las recomenda-
das en los objetivos de control de las guías clínicas28. El
grado de control de los pacientes españoles atendidos
en atención primaria en prevención secundaria es muy
bajo; si bien el tratamiento farmacológico de la dislipe-
mias es moderadamente alto (tres de cada cuatro pa-
cientes lo reciben), el grado de control es bajo pues só-
lo uno de cada tres dislipémicos diagnosticados y
tratados está controlado adecuadamente29. En preven-
ción secundaria, sólo se alcanzan objetivos de control
(LDL < 100 mg/dl) en el 20% de los pacientes30,31

cuando deberían estar controlados todos los pacientes.
Este grado de control aumenta hasta el 42,5% en las
consultas de cardiología32.

A nivel europeo se han publicado los resultados com-
parativos de los estudios EUROASPIRE I, II y III33 rea-
lizados en 1996, 2000 y 2007 respectivamente, y con
relación a la dislipemia se pudo observar que la pro-
porción con c-LDL ≥ 2,5 mmol/l (96 mg/dl) descendió
desde 96,4% en EUROASPIRE I a 78,1% en el II y
47,5% en el III (p<0,0001), poniéndose en relación con
el progresivo mayor uso de estatinas (18,1%; 57,3% y
87% respectivamente).

Son numerosas las causas para no alcanzar los obje-
tivos, y entre las más importantes figuran la sobresti-
mación del control real de los pacientes por parte de los
médicos, la inercia terapéutica clínica (conducta te-
rapéutica más conservadora ante pacientes realmente
mal controlados) y el incumplimiento terapéutico.

Aunque se ha avanzado mucho en el número de pa-
cientes que tienen prescritos tratamientos con fármacos
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hipolipemiantes y se ha mejorado el control en los pa-
cientes atendidos en consultas especializadas, existe un
amplio margen de mejora del control lipídico en pre-
vención secundaria en el ámbito de la atención prima-
ria, máxime cuando en la actualidad disponemos de un
arsenal terapéutico, que pautado de forma correcta y
con la intensidad necesaria, permite alcanzar los objeti-
vos de control en la mayoría de los pacientes de una
forma segura y a un coste razonable.

Objetivos terapéuticos en prevención secundaria
El objetivo primario del tratamiento de la hipercolesterole-
mia en prevención secundaria es disminuir los niveles de
c-LDL por los beneficios que conlleva. Los resultados de
numerosos ensayos clínicos con tratamiento hipolipe-
miante confirman la relación directa entre la reducción
del c-LDL con el tratamiento, el riesgo absoluto de
eventos coronarios y la disminución de la morbimorta-
lidad cardiovascular, y que mayores reducciones del
c-LDL se asocian a mayores beneficios clínicos. La cifra
óptima podría situarse entre 50-70 mg/dl. Incluso se
podría predecir que en prevención secundaria la tasa de
eventos coronarios se aproxima a cero para unas con-
centraciones de LDL de 30 mg/dl34.

Los resultados del metanálisis CTT35 señalan que la re-
ducción del riesgo es proporcional a la disminución absolu-
ta del c-LDL y que la proporción de la reducción del
riesgo es independiente de las concentraciones basales
de colesterol y otras características (edad, sexo o enfer-
medad cardiovascular).

Actualmente se dispone de suficiente evidencia en los
pacientes en prevención secundaria de que el c-LDL cuanto
más bajo esté mejor. Cuando observamos la relación entre
el LDL y el riesgo relativo (RR) para el desarrollo de
enfermedad coronaria mediante regresión logarítmica se
comprueba que a medida que reducimos el c-LDL se ob-
serva una disminución lineal en el RR de CI e ictus, obte-
niendo beneficios en la reducción de c-LDL hasta
40 mg/dl que equivale a un RR = 136. Estos datos sugie-
ren que por cada reducción de 30 mg/dl en c-LDL, el ries-
go relativo disminuye proporcionalmente en un 30% pa-
ra enfermedad coronaria; por cada disminución en el
c-LDL de 1 mmol/dl (39 mg/dl) el RR de ictus disminuye
en un 20%. Tomando como base estas consideraciones
previas, las recomendaciones recogidas en las Guías de
Práctica Clínica son muy similares a este respecto.

Existe consenso en alcanzar un c-LDL < 100 mg/dl en
prevención secundaria y, en pacientes de muy alto riesgo, se
persigue un objetivo c-LDL < 70-80 mg/dl si es factible (ta-
bla 1), poniendo de nuevo énfasis en que hoy en día es posi-
ble alcanzarlos en la mayoría de los casos con los fármacos
disponibles. Alcanzar los objetivos de control de c-LDL y te-
nerlo lo más bajo posible es lo fundamental en prevención
secundaria para evitar la aparición de nuevos eventos y dis-
minuir el impacto de la ECV en la población.

Los niveles de c-HDL y TG son indicadores de incre-
mento del RCV, se consideran objetivos secundarios del
tratamiento, y su adecuado control disminuye el riesgo

residual que persiste en estos pacientes a pesar de al-
canzar los objetivos de control de c-LDL. Se considera
que cifras de TG > 200 mg/dl aumentan el riesgo coro-
nario y cifras superiores a 1.000 mg/dl conllevan un
riesgo de pancreatitis aguda. En prevención secundaria
se recomiendan unos niveles de TG < 150 mg/dl y unos
niveles de c-HDL > 40 mg/dl en hombres y > 45 mg/dl
en mujeres para disminuir el citado riesgo residual.

Cuando los niveles de TG son > 200 mg/dl, la fór-
mula de Friedewald para el cálculo del c-LDL pierde
precisión y con niveles de TG > 400 mg/dl, no sirve pa-
ra su cálculo. En esta circunstancia concreta, mientras no
dispongamos de la determinación directa del c-LDL en
atención primaria, se recomienda usar como objetivo te-
rapéutico primario el colesterol no-HDL. El objetivo de co-
lesterol no-HDL en prevención secundaria es < 130 mg/dl.

Estrategia terapéutica y manejo del paciente
con enfermedad cardiovascular en prevención
secundaria orientada a la consecución de objetivos
La estrategia terapéutica recomendada para el manejo
de la ECV en atención primaria más adecuada es reali-
zar de forma secuencial y estructurada las actividades
recogidas en el capítulo “Estrategias de control y segui-
miento orientado a la consecución de objetivos: la asignatu-
ra pendiente” incluido en esta publicación. El CEIPC
propone un algoritmo8 adaptado de la Guía Europea de
Prevención Cardiovascular adaptado para España (fig.
5) para el manejo del paciente dislipémico en función
del RCV. Se reafirma la tesis antes recogida en cuanto a
que no se debe calcular el RCV en prevención secunda-
ria al tener todos los pacientes de alto riesgo.

Las estrategias de control pasan por tratar intensiva-
mente con fármacos hipolipemiantes además de implemen-
tar las modificaciones en el estilo de vida para lograr un
c-LDL < 2,5 mmol/l (~100 mg/dl) o < 2 mmol/l (~80 mg/dl)
si es factible, así como un control intensivo de todos los otros
FRCV presentes en el paciente.

No debemos olvidar que, cuando hablamos de pre-
vención secundaria, nos estamos refiriendo a pacientes
que ya tienen ECV en cualquiera de sus vertientes, dis-
lipemias primarias aterogénicas y/o diabéticos, y que
nuestras actuaciones a través del diagnóstico y trata-
miento precoz están dirigidas a evitar nuevos eventos37

(tabla 2).
Según las actuales Guías de Práctica Clínica, en los

pacientes con ECV establecida, se recomienda un control
estricto de los FRCV que incluya además del control de
la dislipemia, el abandono del hábito tabáquico, la acti-
vidad física regular, en caso de existir obesidad o so-
brepeso, normalizar el peso, realizar una dieta adecua-
da y el adecuado control de la PA y de la diabetes.

Las modificaciones del estilo de vida han de incluir, al me-

nos:

El abandono del hábito tabáquico es un objetivo priorita-
rio en los pacientes con CI. Aunque el beneficio del
abandono es inmediato (desde los primeros días), el
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Tabla 1. Objetivos de control del colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad*

Objetivos del NCEP Objetivos adaptados para España del CEIPC 2008 de la Guía Europea

(ATP III Revisión 2004)6 de Prevención Cardiovascular 20077

Prevención secundaria
Riesgo alto
CI o equivalentes de riesgo de CI** y RCV > 20% a 10 años: Pacientes con ECV arteriosclerótica establecida, diabetes tipo 2 o tipo 1 
– LDL < 100 mg/dl, < 70 mg/dl opcionalmente en muy alto RCV con microalbuminuria y dislipemia primarias aterogénicas:
– Inicio del tratamiento farmacológico: LDL ≥ 100 mg/dl, opcionalmente – LDL < 100 mg/dl o < 80 mg/dl si es factible en muy alto RCV

con LDL < 100 mg/dl en muy alto RCV – Inicio del tratamiento farmacológico: LDL ≥ 100 mg/dl
Prevención primaria

Riesgo moderado alto
2 o más factores de riesgo***. RCV 10-20% a 10 años: RCV alto ≥ 5%
– Objetivo LDL < 130 mg/dl – Objetivo LDL < 130 mg/dl
– Inicio del tratamiento farmacológico ≥ 130 mg/dl, opcional entre – Inicio del tratamiento farmacológico 3 meses después de implementar

100-129 mg/dl modificaciones en el estilo de vida, si a pesar de ello el RCV ≥ 5%
Riesgo moderado
2 o más factores de riesgo. RCV < 10% a 10 años: RCV < 5%
– Objetivo LDL < 130 mg/dl – Objetivo LDL < 130 mg/dl
– Inicio del tratamiento farmacológico ≥ 160 mg/dl – Inicio del tratamiento farmacológico 12 meses después de implementar

modificaciones en el estilo de vida, si a pesar de ello el RCV ≥ 5%
Riesgo bajo
0-1 factores de riesgo:
– Objetivo LDL < 160 mg/dl
– Inicio del tratamiento farmacológico ≥ 190 mg/dl, opcional

entre 160-189 mg/dl

*Siempre irá precedido de modificaciones en el estilo de vida.
**Cardiopatía isquémica (CI) incluye: infarto de miocardio, angina estable o inestable y angioplastia. Equivalente de riesgo de CI incluye: enfermedad arterial periférica, aneurisma
aorta abdominal, enfermedad de la arteria carotídea (ictus o accidente isquémico transitorio, obstrucción de la arteria carótida > 50%) y diabetes.
***Factores de riesgo: tabaco, hipertensión arterial (presión arterial ≥ 140/90 mmHg o estar en tratamiento antihipertensivo, lipoproteínas de alta densidad < 40 mg/dl, historia fa-
miliar de CI prematura (antes de los 55 años en varones familiares de primer grado, y antes de los 65 años en mujeres familiares de primer grado) y edad (≥ 45 años en varones y
≥ 55 años en mujeres).

ATP III: Adult Treatment Panel III; CEIPC: Comité Español Interdisciplinario para la Prevención Cardiovascular; c-LDL: colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad; ECV: enfer-
medad cardiovascular; NCEP: National Cholesterol Education Program; RCV: riesgo cardiovascular.

ECV establecida Diabetes tipo 2
o tipo 1 con MA

Hiperlipemia grave
(colesterol total ≥ 320 mg/dl

(~ 8 mEq/l) o c-LDL
≥ 240 mg/dl (~6 mEq/l)

Lo primero es proporcionar orientación sobre el ejercicio y la dieta,
así como prestar atención a todos los factores de riesgo

El objetivo es reducir el colesterol total a < 175 mg/dl (~ 4,5 mmol/l )
o < 155 mg/dl (~ 4 mmol/l) si es factible*, y el c-LDL a < 100 mg/dl

(~ 2,5 mmol/l) o < 80 mg/dl (~2 mmol/l) si es factible*
Esto requiere tratamiento con estatinas en la mayoría de los casos**

Riesgo 
SCORE ≥ 5%

Riesgo 
SCORE < 5%

Orientación sobre el estilo
de vida durante 3 meses,

y reevaluar el SCORE
y los lípidos en ayunas

Orientación sobre
el estilo de vida

para reducir
el colesterol total
a < 200 mg/dl
(~ 5,2 mmol/l 

y el c-LDL
a < 130 mg/dl
(~ 3 mmol/l) 

Riesgo
SCORE
todavía
≥ 5%

Riesgo
SCORE
ahora
< 5%

Considerar el tratamiento farmacológico hipolipemiante
con el objetivo de reducir el colesterol total a < 200 mg/dl

(~ 5,2 mmol/l y el c-LDL a < 130 mg/dl (~ 3 mmol/l)

Figura 5. Manejo de los lípidos en función del riesgo cardiovascular. En todos los casos hay que buscar y abordar todos los factores de riesgo. Aquellos
pacientes con enfermedad cardiovascular (ECV) establecida, diabetes tipo 2 o de tipo 1 con microalbuminuria (MA) o con hiperlipemia grave ya tienen un riesgo
elevado. Para las demás personas se pueden usar las tablas SCORE para calcular el riesgo de mortalidad cardiovascular total en prevención primaria.
Los objetivos del tratamiento no están definidos para el colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad (c-HDL) y los triglicéridos, pero un c-HDL < 1 mmol/l
(40 mg/dl) para los varones y < 1,2 mmol/l (45 mg/dl) para las mujeres, y unos triglicéridos en ayunas de 1,7 mmol/l (150 mg/dl) son unos marcadores de
riesgo cardiovascular aumentado. c-LDL: colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad.
*Particularmente en pacientes de especial riesgo.
**Algunos grupos recomiendan estatinas para todos los pacientes con ECV y la mayoría de los pacientes diabéticos independientemente de los valores basales.
Tomada de Lobos Bejarano JM, Royo-Bordonada MA, Brotons C, Álvarez Sala L, Armario P, Maiques A, et al.Adaptación Española de la Guía Europea
de Prevención Cardiovascular en la Práctica Clínica del CEIPC 2008. Ministerio de Sanidad y Consumo. Sanidad 2008.
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riesgo tarda aproximadamente dos años en igualarse a
la población no fumadora38.

La realización de ejercicio físico proporciona un aumen-
to de la capacidad funcional y del consumo máximo de
oxígeno, mejora la capacidad de esfuerzo submáximo
prolongado, mejora el perfil lipídico (disminuye CT, LDL
y TG, y aumenta el HDL), glucémico y tensional, mejora
la calidad de vida, mejora la sensación de bienestar, redu-
ce la depresión y la ansiedad, y contribuye a la modifica-
ción de otros FRCV como el tabaquismo y la reducción de
peso. En los programas de rehabilitación basados en el
ámbito hospitalario, se ha llegado a documentar una im-
portante y significativa mayor reincorporación al trabajo
de los pacientes39. Se recomienda la realización de ejerci-
cio físico adaptado a las características físicas y limitacio-
nes individuales (30 minutos la mayoría de los días de la
semana pueden aportar importantes beneficios).

En los pacientes obesos o con sobrepeso, el objetivo
es alcanzar el peso ideal con un IMC lo más próximo a
25, de forma realista, individualizada y compartida con
el enfermo. Reducciones moderadas del 5-10% sobre la
situación de partida puede ser un objetivo apropiado
para muchos pacientes40.

La dieta es un de los pilares básicos del tratamiento no
farmacológico en prevención secundaria. Con la dieta me-
diterránea (sustituyendo las grasas saturadas de origen
animal por grasas moinsaturadas [ácido linoleico], fru-
tas, verduras, hortalizas, pescados, cereales [trigo], con-
sumo moderado de vino, rica en antioxidantes y fibra)
se consiguió una reducción de la mortalidad coronaria
del 65% en el estudio de Lyon41. Adicionalmente consi-
gue una reducción del 5-15% de CT y LDL. Se aconseja
limitar el consumo de carnes, leche y derivados e hidra-
tos de carbono simples. La ingesta de grasas recomen-
dadas debe ser menor del 30 % del total de calorías in-
geridas (< 7% grasas saturadas, < 10% poliinsaturadas y
> 20% de monoinsaturadas –aceite de oliva–).

La dieta forma parte de los cambios en el estilo de vi-
da y debe asociarse a un incremento de la actividad fí-
sica y al abandono del tabaco, junto con el consumo
moderado de vino. Estas cuatro medidas son muy efi-
caces para obtener un aumento del HDL.

En pacientes hipertensos el objetivo es una PA
< 130/80 mmHg8. En pacientes diabéticos, el control
debe ser más estricto, el objetivo es una glucemia < 110
mg/dl y una Hb A1c < 6,5% si es factible8.

Tratamiento farmacológico de la dislipemia en prevención
secundaria
Los objetivos terapéuticos de c-LDL pueden lograrse
con diferentes fármacos en monoterapia (estatinas, eze-
timiba, resinas, ácido nicotínico). En ocasiones será ne-
cesario el tratamiento combinado de estatinas con eze-
timiba, resinas o niacina de forma real y eficaz para
mejorar el control y la supervivencia de los pacientes en
prevención secundaria.

Las estatinas son los fármacos de elección36 en monote-
rapia para disminuir los niveles de colesterol y de
c-LDL en todos los individuos que lo precisen, pero
muy especialmente en pacientes con ECV, CI y diabetes.
Han demostrado disminuir el número de episodios car-
diovasculares, la mortalidad total42,43 y a dosis altas evi-
tan la progresión, estabilizan e incluso pueden revertir
las placas de ateroma44, con mínimos efectos adversos.

Las estatinas son los fármacos más potentes, disminu-
yen el c-LDL entre un 15% y un 55%, los TG en un 10-
20% y pueden aumentar en un 5-15% el HDL con las
dosis comercializadas en España. Más del 90% del efec-
to reductor del LDL se consigue en 4 semanas de trata-
miento, de forma estable, y no se ha evidenciado tole-
rancia con el tratamiento crónico.

Los beneficios de las estatinas en la enfermedad co-
ronaria estable de pacientes ambulatorios con dosis
convencionales de estatinas frente a placebo están bien
establecidos desde los estudios 4S45, CARE46, LIPID47

y HPS48. 
Los tres principales ensayos con estatinas en el SCA

son el MIRACL49, el PROVE-IT50 y el A a Z (fase Z)51;
además de estos dos últimos, otros ensayos clínicos han
comparado la terapia convencional con la intensiva en
los pacientes coronarios: GREACE52, TNT53 e IDEAL54.
El reciente metanálisis de Josan Kiranbir et al55 corro-
bora los resultados obtenidos en los ensayos anteriores,
concluyendo que el régimen intensivo consigue reduc-

Tabla 2. Manejo del paciente con enfermedad cardiovascular en Atención Primaria

Identificación de los FRCV
Control estricto de todos los FRCV y modificación del estilo de vida, con los siguientes objetivos:
– Abandono del hábito tabáquico
– Realización de ejercicio físico
– Buscar el peso ideal, sobre todo en sobrepeso/obesidad
– Dieta mediterránea
– En hipertensos, objetivo PA < 130/80 mmHg y dieta sosa
– En diabéticos, glucemia < 110 mg/dl y HbA1c < 6,5%
Tratamiento farmacológico
Control y seguimiento para conseguir objetivos
Estrategias de prevención para evitar nuevos eventos

FRCV: factores de riesgo cardiovascular; HbA1c: hemoglobina glicosilada; PA: presión arterial.
Modificada de Díaz Rodríguez A. Dislipemia y cardiopatía isquémica. SEMERGEN.Doc Dislipemias: 59-65. Edicomplet 2009.



ciones adicionales de LDL de 28 mg/dl (0,72 mm/l) de
forma segura, y que más de la mitad de los pacientes no
alcanzan los objetivos de control en prevención secun-
daria (LDL < 2 mmol/l) a pesar del tratamiento intensi-
vo con estatinas en monoterapia.

Ezetimiba en primer lugar está indicado en aquellos
pacientes que no alcanzan los objetivos terapéuticos que re-
comiendan las guías con las dosis máximas toleradas de
estatinas. Adicionalmente está indicado también en monote-
rapia cuando las estatinas no se toleran y/o están contrain-
dicadas.

El estudio SANDS demuestra que en el tratamiento
intensivo para alcanzar cifras de c-LDL<70 mg/dl (tanto
con estatinas en monoterapia como con ezetimiba+esta-
tinas) se observa una regresión de placa significativa
frente a los tratamientos no intensivos con estatinas
donde los pacientes quedaban con un c-LDL en torno a
100 mg/dl y donde se observó progresión de placa. Ello
refuerza la importancia de reducir los niveles de c-LDL
en pacientes de alto riesgo y que el c-LDL cuanto más
bajo mejor. El estudio SEAS es el primero con ezetimi-
ba donde se observa una reducción adicional (21%) de
eventos isquémicos frente al brazo tratado con estatinas
en monoterapia.

Las resinas son fármacos alternativos a las estatinas
en monoterapia o en combinación con éstas. Sus indi-
caciones principales son las hipercolesterolemias debi-
das al aumento de LDL y la hipercolesterolemia familiar
infantil. También se emplean si existe intolerancia a las
estatinas o asociadas a éstas para potenciar sus efectos,
siempre que los niveles de TG estén normales. Pueden
utilizarse en insuficiencia renal y hepática. No están
contraindicadas en el embarazo y son seguras en niños.
Están contraindicadas en la disbetalipoproteinemia y en
las hipertrigliceridemias. Uno de sus principales pro-
blemas es su mala tolerancia, lo que limita mucho su
empleo en la práctica clínica habitual.

El ácido nicotínico puede utilizarse en combinación
con estatinas cuando éstas no consiguen los efectos es-
perados sobre los niveles lipídicos y en monoterapia en
los casos en que el tratamiento con estatinas no se con-
sidere apropiado o no sea tolerado por el paciente. Los
pacientes tratados con esta asociación deberán conti-
nuar con medidas no farmacológicas tales como el con-
trol de la dieta y del peso y la realización de ejercicio.

Conclusión. En el control del paciente en prevención se-
cundaria lo más importante es conseguir los objetivos
de control, evitar “secundarismos” y lograr una buena
adherencia al tratamiento a largo plazo; para ello es
fundamental implementar las modificaciones en el esti-
lo de vida a la vez que instauremos tratamiento farma-
cológico intensivo con controles cada 6-8 semanas has-
ta conseguir los objetivos terapéuticos, realizando un
perfíl lipíco completo, transaminasas y creatincinasa en
cada control o modificación en el plan de tratamiento.
Cuando el paciente esté controlado se realizarán revi-
siones periódicas semestralmente.
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