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Predecir las posibilidades que tiene una persona de
desarrollar un accidente cardiovascular es un reto médi-
co que hasta ahora no ha sido solventado de forma ade-
cuada1. Los grandes estudios epidemiológicos de obser-
vación permitieron identificar las variables que se
asociaban con una mayor probabilidad de presentar una
enfermedad cardiovascular. Éstas han sido corroboradas
recientemente por el estudio INTERHEART, en el que
se compararon las circunstancias que diferenciaban a
pacientes afectados de infarto de miocardio de un grupo
sano control2. Los resultados permitieron definir 9 va-
riables a las que se les puede atribuir el 90% del riesgo
de presentar un infarto. El tabaquismo, la dislipemia, la
diabetes, la hipertensión, la obesidad y el estrés fueron,
una vez más, los factores determinantes, mientras que la
ingesta de fruta y verdura, la actividad física y el consu-
mo de alcohol protegían del proceso. Éstos eran los pro-
tagonistas independientemente de la edad, el sexo o la
zona geográfica mundial que se tuviera en cuenta. Las
tablas y fórmulas que se utilizan para calcular el riesgo
cardiovascular de un paciente incluyen como variables
la mayor parte de estos factores, aunque no todos ellos.
Así, aspectos que parecen tan claramente asociados con
el riesgo vascular, como la obesidad, no generan infor-
mación adicional. En la última década se han definido
nuevos parámetros clínicos y bioquímicos asociados
con la inflamación o la trombogenicidad, que tienen re-
lación con el riesgo vascular; sin embargo, cuando se
utilizan para mejorar la sensibilidad y la especificidad
de aquellas basadas en los factores clásicos, no aportan
una mejoría significativa. En un estudio reciente, la in-
corporación de hasta diez parámetros bioquímicos a los
factores de riesgo clásicos para calcular el riesgo car-
diovascular no mejoró la sensibilidad ni la especificidad
de las fórmulas clásicas3. Recientemente se ha publica-
do un nuevo coeficiente de cálculo de riesgo vascular
para mujeres, el Reynolds Score4, en el que la incorpo-

¿Qué tablas de riesgo cardiovascular debemos utilizar?
Lluís Masana

Unitat de Medicina Vascular i Metabolisme. Hospital Universitari Sant Joan. Universitat Rovira i Virgili. Reus. Tarragona. España.

EDITORIAL

Correspondencia: Dr. L. Masana.
Unitat de Medicina Vascular i Metabolismo. Hospital Universitari Sant
Joan. Universitat Rovira i Virgili.
Sant Joan, s/n. 43201 Reus. Tarragona. España.
Correo electrónico: luis.masana@urv.cat

Full English text available from: www.revespcardiol.org

ración de los valores de PCR ultrasensible y los antece-
dentes familiares de enfermedad cardiovascular precoz
mejoraron de forma clara el valor predictivo de la ecua-
ción de Framingham. 

La consistencia de estas conclusiones y las de los
múltiples estudios previos parece indicar que, teniendo
en cuenta la presencia o no de estas variables, es senci-
llo identificar a los sujetos de mayor riesgo. Sin em-
bargo, el traslado de los resultados epidemiológicos a
la práctica clínica se acompaña de una baja sensibili-
dad y especificidad. En los últimos años, múltiples or-
ganismos y sociedades científicas apoyan la idea de
que la prevención cardiovascular debe afrontarse desde
la valoración del riesgo global que tiene un individuo
de experimentar un evento, en lugar de realizar un en-
foque unifactorial. El concepto es lógico y escrupulo-
samente racional. No es lo mismo diseñar una decisión
terapéutica ante una mujer joven con un colesterol de
280 mg/dl que si esta cifra la presenta un hombre dia-
bético. El conocimiento de los factores asociados es
fundamental para tomar las decisiones terapéuticas;
sin embargo, el grave problema es que las herramien-
tas de medida del riesgo cardiovascular global son im-
perfectas. 

En este número de REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLO-
GÍA se muestra la comparación entre 3 fórmulas para
calcular el riesgo cardiovascular global: Framingham,
REGICOR y SCORE5. Las 2 últimas aportan el hecho
de tener en cuenta la realidad epidemiológica de Espa-
ña en el primer caso, o de las zonas europeas con baja
prevalencia de enfermedad cardiovascular, entre ellas
España, en el segundo caso6,7. El trabajo se basa en un
estudio retrospectivo para evaluar la capacidad de pre-
dicción de eventos producidos en 5 años por las fór-
mulas estudiadas. Las conclusiones parecen avalar el
superior papel del REGICOR sobre las demás. Sin
embargo, si analizamos bien los resultados, la bondad
de estos métodos, incluido el REGICOR, está, como
poco, lejos de lo deseable. En primer lugar debemos
tener en cuenta que se valora la capacidad predictiva a
5 años de unas herramientas diseñadas para realizar la
predicción de riesgo a 10 años, lo que garantiza una
inexactitud derivada de este hecho, y los índices obte-
nidos deberían mejorar si se hiciera la valoración de
eventos reales a los 10 años. La sensibilidad para de-
tectar un riesgo del 20% a 10 años de experimentar un
evento cardiovascular en el caso de Framingham y
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REGICOR o de un 5% de morir de él, en el caso de
SCORE, en el grupo de edad entre 34 y 64 años (único
en el que se pueden comparar los 3 índices) es del
53,4, el 3,6 y el 32,7%, respectivamente. REGICOR
mejora algo cuando el cálculo se hace para un riesgo
del 10% a 10 años y SCORE cuando se utiliza la ex-
trapolación de los sujetos de menos de 60 años para
esta edad (el 29,4 y el 48,6%, respectivamente). La es-
pecificidad se mueve entre el 84,5 y el 99,3% entre las
diversas fórmulas, y el valor predictivo positivo entre
el 9,5 y el 17,1%, y es idéntico, 11,7%, para REGI-
COR a los 10 años y SCORE. Las diferencias son
poco relevantes y, a nuestro modo de ver, no siempre
apuntan en el sentido de la conclusión del trabajo. El
uso de REGICOR puede conllevar que no detectemos
el riesgo elevado en un 90% de los pacientes que estu-
diemos, aunque obviamente los identificados no serán,
en general, falsos positivos. A su vez, el uso de SCORE
aumenta la detección de casos a expensas de algún fal-
so positivo más. Tampoco es extraordinario el valor
predictivo positivo obtenido con las diversas fórmulas.
Cuando tras su valoración decidamos actuar terapéuti-
camente para la prevención de un evento estaremos
acertando en algo más del 10% de los casos, aunque
estos valores serían algo mejores si tuviéramos los
eventos reales a los 10 años en lugar de a los 5 años. 

Como los autores indican5, la inexactitud de estos
métodos no sería tolerable en otros sistemas diagnósti-
cos; sin embargo, cuando jugamos con probabilidades
de que algo ocurra o no, puede ser suficiente una
orientación sobre la situación del paciente. Por ello, es
importante recordar el uso que vamos a dar a estos ín-
dices. La política de prevención cardiovascular de un
país no se puede basar en el cálculo del riesgo cardio-
vascular global mediante unas herramientas inexactas.
Este valor es simplemente un arma diagnóstica más
que debemos englobar en el conjunto de los datos clí-
nicos de nuestros pacientes y, a partir de ellos, aplicar
las medidas terapéuticas o preventivas avaladas por la
más escrupulosa evidencia científica. 

¿Qué conductas terapéuticas dependen del cálculo
del riesgo cardiovascular global? Tenemos evidencias
epidemiológicas suficientes para saber que los sujetos
que ya han presentado un infarto tienen un riesgo muy
alto de repetir un evento, por lo que nuestras acciones
terapéuticas deben ser aplicadas en su máxima intensi-
dad en este colectivo. En prevención primaria no tene-
mos dudas sobre lo que hay que hacer sobre el taba-
quismo. En el caso de la hipertensión arterial, las
consecuencias de ésta en otros órganos, además del te-
rritorio arterial, hacen que nuestra conducta terapéuti-
ca se adapte a otros parámetros dependientes de la se-
veridad de la hipertensión y de la afectación de
órganos diana. Parecería, por lo tanto, que el cálculo
del riesgo cardiovascular sólo sería de interés en pre-
vención primaria para tomar decisiones terapéuticas en
el tratamiento de la hipercolesterolemia. Partamos de
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esta hipótesis. En España, la mayor parte de socieda-
des científicas, incluidas las recomendaciones del Mi-
nisterio de Sanidad, coinciden al indicar que en sujetos
en prevención primaria con alto riesgo cardiovascular,
el colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad
(cLDL) debe ser < 130 mg/dl7. En otros países, para
esta misma situación se recomienda una cifra < 100
mg/dl. El riesgo cardiovascular elevado se define
cuando es superior al 20% a los 10 años (el 5% para el
SCORE). Los clínicos que usemos las tablas de REGI-
COR nos encontraremos que en ningún caso las muje-
res no diabéticas alcanzan la consideración de riesgo
elevado y, si son diabéticas, sólo las de 65-74 años, fu-
madoras y con cifras de colesterol y presión arterial
muy altas son susceptibles de incluirse en esta clasifi-
cación, a pesar de que sabemos que su esperanza de
vida es inferior a 20 años y que un 40% morirá a causa
de enfermedades cardiovasculares. En el caso de los
varones no fumadores ocurre algo parecido6. Estamos
convencidos de que éstos son los resultados de un tra-
bajo epidemiológico realizado con un elevado rigor
científico. Sin embargo, tales resultados crean descon-
cierto entre los clínicos, que pueden percibir el mensa-
je de que la enfermedad cardiovascular es una nimie-
dad en nuestro medio, cuando en realidad es la
primera causa de muerte en varones y mujeres. Por el
contrario, si en lugar de centrarnos en valores absolu-
tos nos fijamos en el riesgo relativo del individuo den-
tro de su grupo de edad y sexo, todas las tablas e índi-
ces coinciden en señalarnos de forma idéntica a los
sujetos que ocupan los percentiles más elevados, y
quizá ésta pudiera ser una información válida para el
médico que debe adoptar decisiones terapéuticas. 

¿Qué nos dice la evidencia científica? En realidad,
nos da un mensaje muy distinto. En primer lugar no
hay estudios, ensayos clínicos, etc., que demuestren
que decidir la terapia preventiva sobre la base del ries-
go cardiovascular global sea eficaz y, menos aún, que
demuestren que debe reducirse el riesgo global en lugar
de cada uno de sus factores. Si esto fuera así, en un pa-
ciente con múltiples factores de riesgo podríamos, por
ejemplo, reducir mucho el colesterol sin tratar la hiper-
tensión, y conseguiríamos efectos preventivos similares
al tratamiento conjunto de sus factores de riesgo. Las
evidencias científicas nos han demostrado que si tene-
mos varios factores de riesgo y tratamos el cLDL,
nuestro riesgo relativo de presentar un evento puede
descender hasta un 50%8, que si tratamos la hiperten-
sión hasta cifras óptimas nuestro pronóstico mejora, y
que en pacientes diabéticos, cuanto más bajo esté el
cLDL mejor9. De estas afirmaciones tenemos pruebas
científicas claras a partir de estudios de ámbito interna-
cional en los que, en muchos casos, se ha incluido a pa-
cientes españoles, por lo que no podemos argüir que
los resultados no son extrapolables a nuestra población.

¿Qué podemos hacer para mejorar nuestra capaci-
dad diagnóstica en la detección de individuos con
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elevado riesgo cardiovascular? Probablemente, el uso
de tablas de riesgo nos puede ayudar, siempre que las
consideremos como una herramienta más y no como
el único elemento para la toma de decisiones, pero
está claro que debemos buscar nuevas herramientas
más precisas con mayor sensibilidad, especificidad y
valores predictivos positivos y negativos. Ya hemos
comentado lo poco que aporta a los índices clásicos
la incorporación de nuevos parámetros bioquímicos,
y podríamos decir lo mismo de las variables genéti-
cas. En el futuro inmediato deberemos usar métodos
diagnósticos que nos indiquen cómo están realmente
las arterias de un individuo y la acción preventiva se
basará en el diagnóstico de la lesión arterial preclíni-
ca mediante técnicas de función o imagen. La deter-
minación del índice tobillo-brazo para detectar lesio-
nes vasculares periféricas debería realizarse en estos
pacientes10. Pruebas de función endotelial, algunas de
ellas fácilmente reproducibles, podrían ser de ayuda,
pero sobre todas ellas el estudio ecográfico del gro-
sor íntima-media (GIM) carotídea parece ser una he-
rramienta especialmente útil11. Esta exploración de-
bería estar al alcance de todas las unidades de riesgo
cardiovascular, dado que señala la presencia de enfer-
medad arterial y no tan sólo el riesgo vascular. El
GIM se ha correlacionado con el riesgo coronario y
se modifica con distintas intervenciones terapéuticas,
entre ellas, el tratamiento hipolipemiante. Segura-
mente preferiríamos que nuestros pacientes tuvieran
un GIM normal, a pesar de un valor de riesgo inter-
medio-alto por las tablas, que lo contrario, es decir,
un GIM alto y con placas de ateroma a pesar de un
índice intermedio-bajo en las tablas. Otras técnicas,
como la determinación de calcio coronario mediante
tomografía computarizada, también permitirán tratar
de forma más precisa a este grupo de pacientes. En
este caso, no sólo se valora el estado arterial, sino
que se visualiza directamente la presencia de arterio-
esclerosis coronaria avanzada, y se ha demostrado su
alto valor predictivo negativo. El acceso a técnicas
más asequibles que las originales, basadas en tomo-
grafía por haz de electrones, facilitará la definición
de su papel en el tratamiento del riesgo cardiovascu-
lar. Algunos grupos científicos internacionales (SHAPE)
apoyan el desarrollo de algoritmos diagnósticos basa-
dos en las pruebas de imagen12. Los pacientes que de-
berían someterse a este escalón diagnóstico serían
probablemente aquellos cuyo riesgo quedara definido
como intermedio con el uso de las tablas o al analizar
el conjunto de factores de riesgo clásico. Una de las
virtudes que se deducen del estudio comparativo pu-
blicado en este número de la Revista5 es que REGI-
COR clasifica a menos sujetos en el grupo de riesgo
alto. Si bien de ello se deriva una menor intervención
terapéutica (dado que esto representa incrementar el
grupo de pacientes clasificados como riesgo interme-
dio) supondría, en un futuro próximo, tener una ma-
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yor población subsidiaria de ser estudiada con técni-
cas de imagen aclaratorias. 

Las tablas para calcular el riesgo cardiovascular glo-
bal son muy inexactas y sería un error considerar los va-
lores de riesgo absolutos derivados de ellas como el eje
de la toma de decisiones terapéuticas. Las tablas deben
ser utilizadas como un elemento más; en este contexto,
tanto REGICOR como SCORE nos señalan la situación
relativa de riesgo de un individuo en comparación con
los de su edad y sexo, y esta información puede sernos
de utilidad para decidir la actitud terapéutica basada en
las pruebas científicas de que disponemos. El acceso a
la valoración del estado arterial por técnicas de función
e imagen vascular ha de permitir una mayor precisión
para detectar a los sujetos vulnerables.
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