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Resumen
La cardiopatía isquémica es la enfermedad cardiaca producida por el déficit de oxígeno en el mús-
culo cardiaco. Es la primera causa de muerte en nuestro país, lo cual produce un gran impacto de-
mográfico y social. La causa más frecuente de isquemia miocárdica es la enfermedad coronaria 
debida a aterosclerosis de las arterias coronarias epicárdicas. La aterogénesis es una reacción in-
flamatoria con formación de placas estables o inestables, cuyo mecanismo subyacente es la dis-
función endotelial. Los factores de riesgo cardiovascular son características individuales que au-
mentan la probabilidad de desarrollar una enfermedad cardiovascular, siendo los principales: la 
edad, el tabaco, la hipertensión arterial, la diabetes mellitus y la hipercolesterolemia. Es necesario 
el control de los factores de riesgo para la prevención de eventos cardiovasculares y, una vez es-
tablecida la enfermedad, mejorar el pronóstico de la misma.

Abstract
Ischemic heart disease

Ischaemic heart disease occurs as a consequence of a lack of oxygen supply of the myocardium. It is 
the first cause of death in developed countries, with a huge demographic and social impact. The most 
common cause of ischaemic heart disease is atheroesclerosis of epicardic coronary arteries. Athero-
sclerosis is an inflammatory reaction with formation of colesterol-rich plaques, being endotelial dys-
function its underlying cause. Cardiovascular risk factors are individual characteristics which in-
crease the risk of developing a cardiovascular disease; the main cardiovascular risk factors for 
atherosclerotic disease are age, smoking, high blood pressure, diabetes mellitus and dyslipidaemia. It 
is crucial to obtain an adequate control of these risk factor in order to prevent cardiovascular events, 
and once the disease has developed, improve its prognosis.
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ACTUALIZACIÓN

Concepto

La cardiopatía isquémica (CI) es el conjunto de enfermeda-
des en las que se genera una alteración del miocardio debi-
do a un desequilibrio entre el aporte de oxígeno y la de-
manda del mismo, en detrimento de aquél. Es una causa 
mayor de morbimortalidad en países desarrollados. Pese a 
la disminución de la mortalidad de la enfermedad en las 
cuatro últimas décadas, la CI sigue siendo responsable de 
un tercio de las muertes en personas por encima de los 35 
años de edad. 

La causa fundamental es la aterosclerosis de las arterias 
epicárdicas, que significa literalmente “endurecimiento de la 
pared de las arterias”. No obstante, existen otras muchas cau-
sas como son las alteraciones de la microcirculación coronaria 
(angina microvascular o síndrome X), la disfunción endotelial, 
el espasmo coronario, embolias coronarias, aneurismas de la 
aorta ascendente cuando se disecan proximalmente o altera-
ciones congénitas de la anatomía coronaria, por aumento de 
las demandas miocárdicas de oxígeno por hipertrofia miocár-
dica como en la cardiopatía hipertensiva, la estenosis aórtica, 
la miocardiopatía hipertrófica o en taquicardias; y por último, 
por disminución del aporte de oxígeno por anemia, etc.1.
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Etiopatogenia

La aterosclerosis es una enfermedad sistémica que afecta a la 
íntima, media y adventicia de las arterias de grueso y media-
no calibre de todo el organismo, y que da lugar a manifesta-
ciones clínicas en diversos territorios vasculares (arterias 
coronarias, carótidas, aorta y arterias periféricas). Se inicia el 
proceso con la disfunción del endotelio inducida por la alte-
ración en las LDL, las fuerzas de estrés sobre la pared vascu-
lar, la hipertensión, el tabaquismo, las infecciones, y otros 
procesos que generan una respuesta inflamatoria2. Este pro-
ceso genera la lesión básica que es la placa de ateroma com-
puesta fundamentalmente de lípidos, tejido fibroso y células 
inflamatorias. 

Afecta a arterias de diferentes localizaciones simultánea-
mente con diferente grado de progresión, siendo muy hete-
rogénea en el tiempo. Se manifiesta con fenómenos agudos 
que coexisten con otros muy crónicos, de manera que duran-
te su proceso evolutivo se manifiesta por medio de complica-
ciones como la CI, la isquemia cerebrovascular y la enferme-
dad vascular arterial periférica. El paciente que ha sufrido un 
evento cardiovascular agudo presenta un riesgo elevado de 
sufrir procesos similares en otros territorios vasculares, por 
lo que debe ser tratado de forma intensiva y sometido a una 
vigilancia estrecha.

Formación de la placa de ateroma

El endotelio vascular es un órgano multifactorial, capaz de 
percibir estímulos (tanto sistémicos como locales) y modifi-
car su estado funcional para contribuir a mantener la ho-
meostasis de la pared vascular3,4. En condiciones fisiológicas, 
el endotelio presenta una superficie con propiedades anti-
trombogénicas a través de la cual se produce el intercambio 
de numerosas sustancias entre la sangre y los tejidos y se 
controla el tono vascular y el trán-
sito de células inflamatorias hacia 
la pared vascular5. Las concentra-
ciones aterogénicas de LDL llevan 
a una disminución de la disponibi-
lidad de óxido nítrico endotelial, 
aumentando los niveles tisulares de 
endotelina-1 y activando vías 
proinflamatorias. Así se inicia el 
proceso de acumulación de peque-
ñas partículas lipoproteicas en la 
íntima, que tienden a confluir en 
agregados a través de la matriz ex-
tracelular. Estas partículas lipopro-
teicas unidas a proteoglicanos tie-
nen una mayor susceptibilidad a la 
oxidación y a otras modificaciones 
químicas. Esto genera un potente 
estímulo inflamatorio que origina 
la infiltración de monocitos circu-
lantes. Ya en el espacio subendote-
lial, los monocitos se transforman 
en macrófagos que internalizan 

partículas de LDL oxidadas, dando lugar a la formación de 
células espumosas6. Éstas constituyen el componente princi-
pal del núcleo lipídico, parte especialmente dañina de la pla-
ca aterosclerótica. El endotelio disfuncionante genera, por 
tanto, un entorno protrombótico y proinflamatorio favora-
ble para el desarrollo de lesiones ateroscleróticas y complica-
ciones trombóticas. 

Los macrófagos activados liberan sustancias quimiotácti-
cas y mitogénicas que perpetúan el proceso reclutando nue-
vos macrófagos y células musculares lisas desde la capa me-
dia.

Este proceso contribuye al crecimiento de la placa y pro-
duce estenosis progresiva de la luz vascular. Los macrófagos 
elaboran metaloproteinasas, enzimas líticas que pueden con-
tribuir a la desestabilización de la placa. Son también cono-
cidos los mecanismos que contribuyen al crecimiento rápido 
de la placa aterosclerótica. La apoptosis de las células macro-
fágicas presentes en la placa permite la exposición de fosfati-
dilserina de la superficie celular, esta molécula presenta una 
potente actividad procoagulante, y desencadena la cascada de 
la coagulación mediada por factor tisular (FT). Existe por 
tanto una importante cantidad de FT en el núcleo lipídico. 
Al producirse la rotura o fisura de la placa, el FT queda ex-
puesto al torrente sanguíneo, precipitando la formación de 
un trombo sobre la lesión. Éste es uno de los mecanismos 
más importantes que conducen a la desestabilización de la 
placa y que da lugar a eventos agudos7,8 (fig. 1).

Formación de trombo

El riesgo de rotura de la placa aterosclerótica depende más 
de su composición y su vulnerabilidad que del grado de este-
nosis. Diferentes estudios han revelado que más de un 75% 
de los infartos de miocardio ocurren en áreas donde las arte-
rias coronarias presentan estenosis moderada (menos del 
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Fig. 1. Representación esquemática de la evolución de la placa aterosclerótica desde etapas iniciales de 
disfunción endotelial a etapas avanzadas con la presencia de placas complicadas. Adaptada de Badimon L 
et al9.
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50%). Los factores predominantes que afectan a la estabili-
dad de las placas ateroscleróticas son su composición celular 
y la proporción entre matriz extracelular y concentración 
lipídica. Las placas inestables y con alto riesgo de rotura con-
tienen un importante núcleo lipídico, rico en ésteres de co-
lesterol y pobre en colágeno, y un reducido número de célu-
las musculares lisas, además de inflamación dentro de la 
cápsula y un elevado grado de neovascularización. Mientras 
que en lesiones iniciales las células musculares lisas represen-
tan un 90-95% del componente celular, la proporción decae 
hasta el 50% en las placas ateroscleróticas avanzadas. 

Gran parte de los síndromes coronarios agudos se desa-
rrollan sobre lesiones moderadamente estenóticas que sufren 
una solución de continuidad exponiendo el núcleo lipídico y 
generando un estado de hipercoagulabilidad local que pre-
dispone a la formación de un trombo. En el desarrollo de 
este proceso que ocasiona oclusión o suboclusión de la luz 
vascular se distinguen dos mecanismos: un proceso pasivo, 
relativo a variables físicas y estructurales de la pared vascular 
y el flujo sanguíneo, y un proceso activo, mediado por meta-
loproteinasas y FT. Este último es considerado como el prin-
cipal regulador de la coagulación, hemostasia y trombosis.

Puede no producirse la rotura de una placa ateroscleróti-
ca, sino únicamente una erosión superficial de una placa al-
tamente estenótica y fibrótica. En estos casos desempeñan 
un papel fundamental en la formación del trombo diversos 
factores sistémicos. Así, tabaco, hiperlipidemia, hipergluce-
mia y alteraciones de la hemostasia son condiciones que ge-
neran un estado hipertrombogénico. Todos estos factores 
actúan por un mecanismo similar: la activación de las inte-
racciones leucocitos-plaquetas con liberación de FT y activa-
ción de trombina.

Tras el daño vascular, la dinámica del depósito plaqueta-
rio y la consiguiente formación del trombo se regulan local-
mente por: a) el grado de estenosis; b) el tipo de lesión, y c) 
la composición de la placa aterosclerótica..

La fisura o rotura de una placa aterosclerótica en las ar-
terias coronarias, ya sea de manera espontánea o inducida 
con la consiguiente formación del trombo, es fundamental 
para el desarrollo de los síndromes isquémicos agudos. En 
pacientes asintomáticos y aquellos con angina estable, la or-
ganización de dicho trombo es importante en la progresión 
de la arteriosclerosis.

La adhesión, activación y agregación 
plaquetaria

La fisura o rotura de la placa aterosclerótica expone compo-
nentes de la matriz vascular (por ejemplo, diferentes tipos de 
colágenos, factor de Von Willebrand (FvW), fibronectina, 
laminina, fibulina y tromboespondina) al torrente circulato-
rio que favorecen la interacción entre plaqueta y pared vas-
cular, activando la agregación plaquetaria10.

El endotelio dañado libera FvW sintetizado por las célu-
las endoteliales sobre el cual se adhieren las plaquetas. Si-
multáneamente, el colágeno del subendotelio expuesto a la 
circulación actúa como el segundo factor adherente para las 
plaquetas. En condiciones de alta velocidad de cizallamiento, 

como es el daño arterial, el FvW ancla las plaquetas al suben-
dotelio; una parte de la molécula de FvW se une al receptor 
específico de la plaqueta (GP Ib/IX), mientras que la otra 
parte se une al colágeno del subendotelio. Así pues, el FvW 
sirve de puente entre la plaqueta y el subendotelio.

Los eritrocitos hemolizados en la lesión vascular liberan 
adenosindifosfato (ADP), que junto con trombina, trom-
boxano A2, epinefrina y otros agonistas solubles liberados con 
la ruptura de la placa amplifican la activación plaquetaria. 
Esta activación produce degranulación de las plaquetas que 
liberan ADP, serotonina y calcio (gránulos densos) favore-
ciendo el reclutamiento de nuevas plaquetas11; simultánea-
mente, se producen cambios en la conformación de la gluco-
proteína IIb/IIIa (GP IIb/IIIa), que es el receptor del 
fibrinógeno. Finalmente, el fibrinógeno se une a las plaque-
tas y da estabilidad al coágulo. El tromboxano A2 liberado se 
une a través de su receptor específico a la superficie plaque-
taria, células inflamatorias circulantes y en los componentes 
de la placa aterosclerótica amplificando y perpetuando el 
proceso de activación de las plaquetas. De hecho, se ha de-
mostrado que el bloqueo de los receptores de tromboxano A2 
inducen una regresión de las placas ateroscleróticas vulnera-
bles12. 

A su vez, la degranulación plaquetaria libera factores de 
crecimiento que inician la reparación vascular, citocinas, y 
enzimas lisosomales que constituyen la unión con la respues-
ta inmunitaria. También se produce la traslocación de proteí-
nas de adhesión encargadas de la amplificación y perpetua-
ción del proceso de adhesión de las plaquetas. Se produce de 
esta forma un cambio conformacional de la membrana pla-
quetaria, que adquiere una forma plana espiculada. Quedan 
expuestos en la membrana externa componentes fosfolipo-
proteínicos ricos en fosfatidilserina que facilita la unión y 
activación de los factores de coagulación como la formación 
de trombina. 

Agregación plaquetaria

Independientemente del estímulo que produce la activación 
plaquetaria, la agregación plaquetaria se encuentra regulada 
en la parte final de su vía por la activación de los receptores 
plaquetarios GPIIb/IIIa. El receptor del heterodímero 
GPIIb/IIIa es la proteína más abundante de la superficie pla-
quetaria. La activación de este receptor es calcio dependien-
te y requiere un cambio conformacional en dos subunidades 
que permiten la exposición de un nuevo sitio de unión. El 
fibrinógeno procedente del plasma o de la misma plaqueta es 
el ligando principal del receptor GPIIb/IIIa. La estructura 
dimérica del fibrinógeno permite su interacción con dos pla-
quetas simultáneamente, por tanto favoreciendo la agrega-
ción plaquetaria. En menor medida, también participan otros 
ligandos del receptor GPIIb/IIIa en la agregación plaqueta-
ria como son el FvW, la fibronectina y la vitronectina. En la 
fase final de la formación del trombo, la trombina produce  
la conversión de fibrinógeno a fibrina, estabilizando los agre-
gados de plaquetas. De esta forma se genera un agregado que 
continúa reclutando plaquetas a un ambiente protrombótico. 
Se produce a su vez el reclutamiento de otras células sanguí-
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neas como son los hematíes y leucocitos atraídos por las sus-
tancias liberadas por las plaquetas13,14.

Clasificación

Una consecuencia de la inestabilidad de la placa es la posibi-
lidad del desarrollo de fracturas o fisuras en la misma, de tal 
forma que si alcanzan el endotelio suponen la exposición del 
material subendotelial componente de la placa al torrente 
sanguíneo, lo que induce un estímulo para la adhesión y 
agregación plaquetarias y la subsiguiente activación de la 
cascada de la coagulación con formación de un trombo, que 
puede ocasionar la oclusión total o subtotal de la luz arterial 
de forma brusca, siendo éste el hecho fisiopatológico funda-
mental en la aparición de los llamados síndromes coronarios 
agudos (SCA). Es menos frecuente que el origen de un SCA 
no sea la complicación de una placa de ateroma, sino el des-
censo brusco del aporte de oxígeno (anemia intensa, hipoxe-
mia, etc.) o aumento de las demandas (taquiarritmias).

Síndromes coronarios agudos sin ascenso  
del segmento ST

Tienen lugar cuando la obstrucción de la luz arterial por el 
trombo desprendido es severa pero no completa, denomi-
nándose angina inestable (AI) o infarto agudo de miocardio 
(IAM) sin ascenso del ST o subendocárdico. Se diferencian 
según la gravedad de la isquemia subyacente generada, si ésta 
es lo bastante intensa como para causar daño isquémico mio-
cárdico y liberar cantidades detectables de un marcador de 
lesión miocárdica como las troponinas cardioespecíficas I o 
T (TnI o TnT), creatinfosfoquinasa (CPK) y su fracción mb 
(CPKmb). Si el nivel de CPK en sangre duplica su valor nor-
mal se habla de IAM sin ascenso del ST. Si no alcanza ese 
nivel se habla de AI. En este grupo de pacientes, el objetivo 
terapéutico es la estabilización de la placa para evitar su pro-
gresión a la oclusión completa.

Síndromes coronarios agudos con ascenso  
del segmento ST

Cuando existe una oclusión trombótica aguda coronaria com-
pleta tiene lugar el SCA con ascenso del segmento ST, que se 
refiere al IAM clásico. Cuando se forma el coágulo de fibrina 
se activa la fibrinólisis endógena (por activación de la plasmina, 
que disuelve la fibrina, tiene efecto anticoagulante y antiagre-
gante) con lo que en ocasiones se consigue la recanalización de 
la arteria de forma espontánea, pero una vez se ha instaurado el 
daño provocado por la isquemia es necesaria la reperfusión ur-
gente, que será el objetivo terapéutico primordial. 

Síndromes coronarios crónicos

Los episodios sucesivos de trombosis no oclusiva en las pla-
cas de ateroma que se siguen de la activación de los factores 

de reparación cicatricial con fibrosis y organización del 
trombo aportan estabilidad a la placa de ateroma, pero pro-
ducen una reducción en el calibre de la arteria que se man-
tendrá de forma indefinida. La disminución progresiva y 
crónica de la luz del vaso produce un descenso en el flujo 
arterial coronario. Estudios experimentales han demostrado 
en presencia de un flujo pulsátil que una reducción del cali-
bre del 70-75% de la luz del vaso ocasiona una incapacidad 
del mismo para aumentar el flujo ante situaciones de incre-
mento de la demanda, y reducciones mayores del 80% com-
prometen el flujo en reposo, por lo que leves cambios de 
calibre a partir de ese nivel suponen grandes cambios en el 
aporte de oxígeno al miocardio. Éste es el mecanismo subya-
cente en los síndromes coronarios crónicos sintomáticos (an-
gina estable) o asintomáticos (isquemia silente).

Aspectos epidemiológicos

La enfermedad cardiovascular (ECV) aterosclerótica, espe-
cialmente la enfermedad coronaria, sigue siendo la causa más 
importante de muerte prematura en todo el mundo. Es la 
mayor causa de muerte prematura entre las mujeres: la ECV 
causa el 42% de todas las muertes de las mujeres europeas 
menores de 75 años y del 38% de todas las muertes de varo-
nes menores de 75 años15. 

La prevalencia de angina en estudios poblaciones au-
menta marcadamente con la edad en ambos sexos, desde 
5-7% en mujeres de 45 - 64 años hasta el 20% en mujeres de 
65 - 8416, y desde el 2-5% en varones de 45 - 64 años hasta 
el 20-50% de varones entre 65 y 84 años. Es interesante des-
tacar la mayor prevalencia de angina en mujeres de mediana 
edad, probablemente debido a una mayor incidencia de CI 
funcional como la angina microvascular, mientras que ocurre 
lo contrario a medida que aumenta la edad. 

Existe una incidencia anual de angina de pecho no com-
plicada del 1% de varones entre 45 y 65 años, con una mayor 
incidencia, aunque ligera en mujeres por debajo de 65 años. 
Hay un incremento marcado en los varones mayores de 75 
años donde la incidencia anual alcanza el 4%. 

La tendencia temporal sugiere un descenso en la tasa 
anual de mortalidad por CI17. Sin embargo, la prevalencia de 
la enfermedad no parece disminuir, lo que sugiere que aque-
llos que padecen CI viven durante más tiempo con la enfer-
medad. 

Factores de riesgo cardiovascular

Las principales medidas generales necesarias para conseguir 
un estado de salud cardiovascular óptimo en la población ge-
neral son: no fumar, actividad física adecuada: como mínimo 
30 minutos 5 días a la semana, hábitos alimentarios saludables, 
evitar el sobrepeso, presión arterial inferior a 140/90 mm Hg, 
colesterol menor de 5 mmol/l (190 mg/dl), metabolismo nor-
mal de la glucosa y evitar el estrés excesivo.

Los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) son cual-
quier hábito, característica o rasgo que aumenta las probabi-
lidades de un individuo de desarrollar una ECV. La existen-
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cia de un factor de riesgo (FR) no implica una relación causal 
directa con la enfermedad. 

El principal marcador de riesgo para las ECV es la edad. 
Otro marcador importante es el sexo masculino. Sobre estos 
dos factores no es posible ningún tipo de acción, son factores 
de riesgo no modificables. El aumento de la esperanza de 
vida es por tanto uno de los elementos que ha influido en el 
incremento de la incidencia y prevalencia de CI en la pobla-
ción general. 

Los FR mayores (tabla 1) y modificables incluyen la hi-
pertensión, la dislipidemia, el tabaco y la diabetes mellitus, 
demostrándose más del 50% de la reducción de la mortali-
dad CV con la modificación de los factores de riesgo. Los 
esfuerzos en prevención deben realizarse durante toda la 
vida, desde el nacimiento (o incluso antes) hasta la edad 
avanzada. Las estrategias preventivas para la población gene-
ral y para los grupos de alto riesgo deben ser complementa-
rias; un enfoque limitado únicamente a personas de alto ries-
go será menos efectivo; por eso siguen siendo necesarios 
programas de educación de la población.

Hipertensión arterial

La presión arterial (PA) elevada es un importante factor de 
riesgo de enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, en-
fermedad cerebrovascular, insuficiencia renal y fibrilación 
auricular (FA). Los individuos con una PA elevada suelen 
tener otros FRCV (diabetes mellitus - DM -, resistencia a la 
insulina, dislipidemia) y lesión de órgano diana. Debido a 
que los factores de riesgo pueden interactuar, el riesgo total 
de los pacientes hipertensos es más elevado aunque la eleva-
ción de la PA sea leve o moderada. La evidencia recabada en 
estudios observacionales indica que las cifras de PA se corre-
lacionan negativamente con la función cognitiva y que la 
hipertensión se asocia con mayor incidencia de demencia18.

La presión del pulso, un potencial estimador de la rigidez 
de la pared vascular, también predice tanto el primero, como 
posteriores infartos de miocardio. De modo que tanto la hi-
pertensión sistólica aislada como la presión del pulso reflejan 
independientemente el riesgo coronario. 

El límite de la PA que se considera hipertensión es moti-
vo de debate, pero se ha consensuado que pacientes con pre-
sión arterial sistólica (PAS) por encima de 140 mm Hg y 
diastólica (PAD) mayor de 90 mm Hg se consideran hiper-

tensos (tabla 2). Existen grupos de pacientes de mayor riesgo, 
en los que los objetivos de PA serán valores más bajos. Es im-
portante la inclusión de PA previas para la estimación del ries-
go cardiovascular, pues no sólo es importante el grado de hi-
pertensión sino el tiempo de evolución. El riesgo de muerte 
por ictus como de enfermedad coronaria aumentan progresiva-
mente con cifras tensionales por encima de 115/75 mm Hg 
como demuestran numerosos estudios observacionales19, sin 
embargo estas observaciones no demuestran una relación cau-
sal, ya que la tensión arterial elevada podría ser un marcador de 
riesgo para otros FRCV como la obesidad, que se asocia con 
dislipidemia, intolerancia a la glucosa, o el síndrome metabóli-
co. La mejor evidencia del papel causal de la hipertensión arte-
rial (HTA) en las complicaciones cardiovasculares es la impor-
tante mejoría que se obtiene con tratamiento antihipertensivo.

Ante todo paciente hipertenso es un requisito mínimo 
una estratificación del riesgo cardiovascular mediante las ta-
blas SCORE. 

Dada la importancia de la lesión de órgano diana como 
fase intermedia de la progresión continua de la enfermedad 
vascular y como determinante del riesgo CV total, se debe 
prestar especial atención a la búsqueda de signos de lesión 
orgánica (hipertrofia ventricular izquierda y/o microalbumi-
nuria). 

El tratamiento debe comenzar por las modificaciones en 
el estilo de vida, que reducen significativamente las cifras de 
PA. En caso de resultar insuficiente, debe iniciarse trata-
miento farmacológico incluso en ancianos. 

La HTA afecta al 40% de la población adulta en países 
desarrollados, al 35% de los adultos en España, cifra que se 
eleva al 68% de los adultos mayores de 65 años20,21.

El control sólo se consigue en el 40% de los pacientes 
tratados en Atención Primaria (AP) en España, y en el 25% 
en la población general. El control mejora mediante la técni-
ca de monitorización ambulatoria de presión arterial (MAPA) 
más que con la toma de la presión clínica habitual. Pese a 
ello, el control no supera la cifra del 50%22-24.

Tabaco

El tabaquismo es una causa establecida de numerosas enfer-
medades y del 50% de todas las muertes evitables de fuma-
dores, la mitad de las cuales es por ECV. El tabaquismo se 
asocia a un aumento del riesgo de todos los tipos de ECV: 
enfermedad coronaria, ictus cerebral isquémico, enfermedad 

TABLA 1
Factores de riesgo cardiovascular

Factores de riesgo mayores

Hipertensión arterial

Tabaco

Obesidad (IMC ≥ 30 kg/m2)

Sedentarismo

Dislipidemia

Diabetes mellitus

Microalbuminuria o FGR estimado < 60 ml/min

Antecedentes familiares de cardiopatía isquémica precoz  
(varones < 55 años, mujeres < 65 años)

FGR: filtrado glomerular; IMC: índice de masa corporal.

TABLA 2
Clasificación de la hipertensión arterial

Categoría PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)

Óptima <120 <80

Normal 120-129 8084

Normal-alta 130-139 85-89

Hipertensión grado I 140-159 90-99

Hipertensión grado II 160-179 100-109

Hipertensión grado III ≥180 ≥110

Hipertensión sistólica asilada ≥140 ≥90

PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica.
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arterial periférica y aneurisma abdominal de aorta. Según la 
estimación del sistema SCORE, el riesgo de eventos cardio-
vasculares mortales a 10 años se multiplica por 2 en los fu-
madores. Sin embargo, mientras que el riesgo relativo de 
infarto de miocardio en fumadores mayores de 60 años es del 
doble, el riesgo relativo de los fumadores menores de 50 años 
es cinco veces más alto que en los no fumadores25,26.

Los beneficios del abandono del tabaquismo están am-
pliamente documentados. Los exfumadores presentan un 
riesgo intermedio que se sitúa entre el de los fumadores ac-
tivos y el de quienes no han fumado nunca. Tras un infarto 
de miocardio, dejar de fumar es la más efectiva de todas las 
medidas preventivas: disminuye el riesgo rápidamente tras el 
abandono del tabaco, con reducciones significativas en la 
morbilidad en los primeros 6 meses27. La evidencia recabada 
de estudios aleatorizados también confirma el efecto benefi-
cioso del abandono del tabaquismo28,29. Otra evidencia indica 
que, al cabo de 10-15 años, el riesgo CV se acerca al nivel de 
los que no han fumado nunca, sin llegar a alcanzarlo. 

El tabaco favorece el proceso aterosclerótico mediante 
múltiples mecanismos entre los cuales se encuentran la le-
sión endotelial provocada por el monóxido de carbono circu-
lante, el aumento del fibrinógeno y factor VII, el incremento 
de la adherencia y la agregabilidad de las plaquetas, el de la 
oxidación de las LDL y el descenso de la concentración de 
colesterol HDL. 

Lípidos

Numerosos estudios han establecido el papel crucial que des-
empeñan las dislipidemias, especialmente la hipercolesterole-
mia en el desarrollo de las ECV. En el plasma sanguíneo, lípi-
dos como el colesterol y los triglicéridos se unen a diversas 
proteínas, denominadas apoproteínas para formar lipoproteí-
nas. Las lipoproteínas de alta densidad (HDL) no causan ate-
rosclerosis, al contrario, tienen propiedades antiaterogénicas. 
No obstante, las lipoproteínas de baja densidad (LDL), parti-
cularmente las partículas pequeñas y densas, son intensamente 
aterogénicas. Los quilomicrones y las lipoproteínas de muy 
baja densidad (VLDL) no son aterogénicas, pero en grandes 
concentraciones pueden ser causa de pancreatitis. Los niveles 
aumentados de colesterol plasmático total, y en concreto de 
colesterol LDL son factores de riesgo cardiovascular mayores 
bien establecidos. La hipertrigliceridemia y niveles bajos de 
colesterol HDL son FRCV independientes. 

Las guías de actuación de práctica clínica recomiendan la 
utilización de colesterol LDL para la detección de la dislipi-
demia y estimación de riesgo, así como el objetivo principal 
del tratamiento de la hipercolesterolemia. El colesterol HDL 
bajo también es un FRCV importante, y debe utilizarse para 
la estimación de riesgo, sin embargo no se recomienda como 
objetivo terapéutico. 

Diabetes mellitus

La resistencia insulínica, la hiperinsulinemia y la hipergluce-
mia se asocian con ECV. La diabetes se asocia a un aumento 

de dos a cuatro veces en la probabilidad de aparición de en-
fermedad coronaria, incluso mayor en mujeres. 

La primera causa de mortalidad en diabéticos son las ECV. 
Existe una mayor prevalencia de CI, con isquemia coronaria 
más extensa, mayor incidencia de IAM y más episodios de is-
quemia miocárdica silente. A su vez, la diabetes se asocia con 
mayores complicaciones tras el infarto, incluyendo angina 
postinfarto e insuficiencia cardiaca. Pueden ser factores con-
tribuyentes la mayor incidencia de enfermedad multivaso y la 
menor frecuencia de desarrollo de vasos colaterales. El riesgo 
de los pacientes diabéticos tipo 2 es similar al de los no diabé-
ticos que ya han presentado un evento coronario. 

Por ello, los pacientes deben ser tratados de forma inten-
siva para reducir el riesgo de complicaciones microvascula-
res, y en menor medida, el de la enfermedad coronaria. 

La diabetes mellitus favorece la aterotrombosis al gene-
rar un perfil lipídico desfavorable, con elevación de triglicé-
ridos, descenso del colesterol HDL y aumento de partículas 
LDL. Aparecen partículas LDL modificadas, hiperinsulinis-
mo, hipercoagulabilidad y aumento de marcadores inflama-
torios. 

Edad y sexo

La edad es un marcador de riesgo para las enfermedades car-
diovasculares, y es el FRCV con mayor valor predictivo. La 
incidencia de ECV aumenta con la edad, con independencia 
del sexo y la raza. Con la edad, aumenta la exposición a los 
FRCV comunes. 

Las ECV son la primera causa de muerte en mujeres en 
Europa. Sin embargo, la aparición de la enfermedad se retra-
sa entre 10 y 15 años con respecto a los hombres, pues la 
menopausia pospone el riesgo cardiovascular en las mujeres, 
pero no lo elimina.

Inactividad física

La actividad física regular y el entrenamiento aeróbico se 
relacionan con una reducción de riesgo para eventos corona-
rios en individuos sanos, sujetos con FRCV, y pacientes con 
enfermedad coronaria. Un estilo de vida sedentario es uno de 
los mayores FRCV. Por ello la actividad física y el ejercicio 
aeróbico son herramientas no farmacológicas muy impor-
tantes para la prevención primaria y secundaria cardiovascu-
lar, recomendados por las guías de práctica clínica. La reali-
zación de ejercicio regular se asocia con un descenso de la 
mortalidad cardiovascular. 

Obesidad

La obesidad se está convirtiendo en una epidemia mundial 
tanto en niños como en adultos. El componente de la grasa 
abdominal, el tejido adiposo visceral, es un órgano metabólico 
activo capaz de sintetizar y segregar al torrente sanguíneo una 
importante variedad de compuestos peptídicos y no peptídicos 
que desempeñan un papel importante en la homeostasis car-
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diovascular. Este proceso se asocia a numerosas comorbilida-
des como la enfermedad coronaria, las enfermedades cerebro-
vasculares, la diabetes tipo 2, la HTA, etc. La obesidad es un 
factor de riesgo independiente de mortalidad por todas las 
causas, existiendo una relación directa entre índice masa cor-
poral (IMC) y mortalidad30,31.

Valoración global del riesgo 
cardiovascular

La identificación y tratamiento de los factores de riesgo es 
esencial en la prevención de la enfermedad aterosclerótica. 
Cuando coexisten varios factores de riesgo como hipercoles-
terolemia, hipertensión arterial y el tabaco, se potencia el 
riesgo cardiovascular, lo que sugiere una interacción sinérgi-
ca entre estos factores. Una vez que conocemos los FRCV y 

las modificaciones que debemos realizar para prevenir la 
ECV aisladamente con cada factor, se puede realizar una va-
loración de riesgo global a dicho individuo.

Para una correcta estratificación de riesgo surgen los sis-
temas de estratificación que derivan de grandes cohortes 
prospectivas, como el estudio Framingham. Estos sistemas 
permiten el cálculo del riesgo absoluto de tener un evento 
cardiovascular en los siguientes 10 años. Uno de los métodos 
más utilizado es el sistema SCORE que propone la Sociedad 
Europea de Cardiología32.

Los pacientes que se definen como de muy alto riesgo car-
diovascular son aquellos con riesgo igual o mayor al 10% de 
desarrollo de ECV fatal en los siguientes diez años. Si el ries-
go se sitúa entre el 5 y el 10%, el riesgo será alto; entre 1 y 
5%, el riesgo se considera moderado; y menor de un 1% se 
podría considerar como bajo riesgo cardiovascular. A la hora 
de calcular el riesgo individual necesitamos ponderar cada 
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Fig. 2. Sistema SCORE de evaluación del riesgo cardiovascular. Regiones de alto riesgo.
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uno de los factores de riesgo que afectan a ese individuo para 
así poder estimar cuál será su riesgo de desarrollo de eventos 
cardiovasculares en los próximos 10 años. 

Deben subdividirse los individuos de riesgo en dos pobla-
ciones según habiten en zonas de alto riesgo o en zonas de bajo 
riesgo. Cada uno de estos grupos estaría representado por una 
tabla diferente. Las regiones de alto riesgo serían: Armenia, 
Azerbaiyán, Bielorrusia, Bulgaria, Georgia, Kazajistán, Kirguis-
tán, Letonia, Lituania, Macedonia, Moldavia, Rusia, Ucrania y 
Uzbekistán. Las regiones consideradas de bajo riesgo serían: 
Andorra, Austria, Bélgica, Chipre, Dinamarca, Finlandia, Fran-
cia, Alemania, Grecia, Islandia, Irlanda, Israel, Italia, Luxembur-
go, Malta, Mónaco, Holanda, Noruega, Portugal, San Marino, 
Eslovenia, España, Suecia, Suiza y el Reino Unido.

Los datos publicados al respecto se representan en la fi-
gura 2 para las regiones de algo riesgo y figura 3 para las 
regiones de bajo riesgo.

Para realizar un cálculo individualizado tan sólo necesi-
taríamos los siguientes parámetros: género, edad, hábito ta-
báquico, tensión arterial y colesterol total. 

Con ello, situaríamos al paciente dentro de la tabla y 
comprobaríamos el riesgo cardiovascular teniendo en cuenta 
que el riesgo es mayor si nos aproximamos al siguiente grupo 
etario, al siguiente grupo de medida de colesterol o a la si-
guiente categoría de clasificación de tensión arterial. Como 
ya hemos comentado, situando al individuo en la tabla ten-
dríamos su riesgo de mortalidad por enfermedad cardiovas-
cular a los 10 años.

Además de estas tablas, hay una serie excepcional de su-
jetos que entrarían directamente en alguna de las diferentes 
subcategorías de estratificación de riesgo, ya que su cálculo 
no sería realista tan sólo con el uso de las tablas mencionadas. 
Estos individuos serían reasignados en los diferentes estratos 
de riesgo sin tener en cuenta las tablas. 

65

60

55

50

40

150  200 250  300
mg/dl

Edad

Colesterol (mmol/l) 

15% y superior
10% - 14%
5% - 9%
3% - 4%
2%
1%
< 1%

Riesgo de muerte
cardiovascular a 

10 años en población
de alto riesgo de 

enfermedad 
cardiovascular

Puntuación

Hombre

No fumador Fumador

Mujer

No fumadora Fumadora

Pr
es

ió
n 

ar
te

ria
l s

is
tó

lic
a 

(m
m

Hg
)

180
160
140
120

4 5 6 6 7
3 3 4 4 5
2 2 2 3 3
1 1 2 2 2

180
160
140
120

3 3 3 4 4
2 222 2 3

1 1 1 2 2
1 1 1 1

180
160
140
120

1 1 2 2 2
1 1 1 1 1
1 1 1 1 1
0 0 1 1 1

180
160
140
120

1 1 1 1 1
0 0 1 1 1
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0

180
160
140
120

0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8 4 5 6 7 8

9 9 11 12 14
6 6 7 8 10
4 4 5 6 7
3 3 3 4 4

5 5 6 7 8
3 4 4 5 9
2 2 3 3 4
1 2 2 2 3

3 3 3 4 4
2 2 2 3 3
1 1 1 2 2
1 1 1 1 1

1 1 2 2 2
1 1 1 1 1
1 1 1 1 1
0 0 0 1 1

0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0

1

8 9 10 12 14
5 6 7 8 10
4 4 5 6 7
2 3 3 4 5

5 6 7 8 9
4 353 5 6

2 3 3 4 4
2 2 2 3

3 4 4 5 6
2 2 3 3 4
1 2 2 2 3
1 1 1 2 2

2 2 3 3 4
1 1 2 2 2
1 1 1 1 2
1 1 1 1 1

0 1 1 1 1
0 0 0 1 1
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0

15 17 20 23 26
10 12 14 16 19
7 8 9 11 13
5 5 6 8 9

10 11 13 15 18
7 8 9 11 13
5 5 6 7 9
3 4 4 5 6

6 7 8 10 12
4 5 6 7 8
3 3 4 5 6
2 2 3 3 4

4 4 5 6 7
2 3 3 4 5
2 2 2 3 3
1 1 2 2 2

1 1 1 2 2
1 1 1 1 1
0 1 1 1 1
0 0 0 1 1

3

Fig. 3. Sistema SCORE de evaluación del riesgo cardiovascular. Regiones de bajo riesgo.
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Se consideran pacientes de muy alto riesgo:
1. Los sujetos con enfermedad aterosclerótica establecida 

y documentada, ya sea mediante técnica invasiva (angiografía 
coronaria) o mediante técnica no invasiva (resonancia mag-
nética, ecocardiografía de estrés, ecografía-doppler carotí-
dea), infarto de miocardio previo, síndrome coronario agudo, 
revascularización arterial de algún tipo (ya sea quirúrgica o 
percutánea), accidente cerebrovascular isquémico o enfer-
medad arterial periférica. 

2. Pacientes con diabetes mellitus (tipo 1 o tipo 2) con 
cualquier otro factor de riesgo cardiovascular y/o con lesio-
nes en órgano diana (como microalbuminuria 30-300 mg/24 
horas). 

3. Pacientes con insuficiencia renal crónica severa con 
una tasa de filtración glomerular inferior a 30 ml/min/1,73 
m2.

Se consideran pacientes de alto riesgo: 
1. Un factor marcadamente elevado como en sujetos 

afectados de dislipemia familiar o HTA severa.
2. Diabetes mellitus (tipo 1 o tipo 2) sin factores de ries-

go cardiovascular o daño en órganos diana.
3. Insuficiencia renal crónica moderada con una tasa de 

filtración glomerular que esté entre 30 y 50 ml/min/1,73 m2.
Además de estos individuos excepcionales también debe-

mos tener en cuenta que estas tablas para el cálculo de riesgo 
cardiovascular podrían infraestimar el riesgo en sujetos se-
dentarios u obesos, especialmente aquellos con obesidad 
central, aquellos con antecedentes familiares de enfermedad 
cardiovascular temprana, los socialmente excluidos y aque-
llos con cifras bajas de colesterol HDL o altas de triglicéri-
dos de forma aislada.

Debemos tener en cuenta que al calcular el riesgo en pa-
cientes jóvenes podemos obtener una cifra que nos indique 
que dichos pacientes tienen un riesgo moderado o bajo, pero 
mayor que el que por grupo etario le correspondería. Para 
estratificar el riesgo relativo que tienen estos pacientes com-
paramos con sus coetarios.
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