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RESUMEN 

La población española es considerada una población de bajo riesgo cardiovascular 

(RCV), a pesar de los eventos vasculares (EV) son una de las principales causas 

de muerte. Los eventos coronarios (EC) han sido la principal causa de muerte 

seguida de los eventos cerebrales (ECe).  

El objetivo de este estudio es determinar la incidencia de EV en una población 

mediterránea de bajo RCV después de 9 años de seguimiento, así como la 

influencia de los diferentes factores de riesgo vascular (FRV), en especial la 

arteriopatía periférica (AP) y la aparición de recurrencia. 

El grupo ARTPER es un estudio poblacional prospectivo observacional iniciado en 

el año 2006 y con un seguimiento hasta la actualidad, con una muestra inicial de 

3.786 sujetos mayores de 49 años, reclutados bajo muestreo simple aleatorio de 

diferentes centros de Atención Primaria. 

Se recogieron los datos socio-demográficos y las variables de RCV [Hipertensión 

arterial (HTA), Diabetes Mellitus (DM), Dislipemia (DSLP), tabaquismo, obesidad y 

AP]. Los EV y la morbi-mortalidad fueron las variables principales del estudio. 

Resultados: Los sujetos con AP presentan mayor incidencia de EV. El riesgo de 

mortalidad vascular es hasta 7 veces superior en individuos con AP respecto a los 

sanos. El riesgo de EC y ECe es mayor de 4 veces y 3 veces, respectivamente, en 

sujetos con AP, en relación con individuos con índice tobillo brazo (ITB) normal. Los 

sujetos con calcificación arterial (CA) no presentan diferencias en la incidencia de 

EV respecto a los sanos, excepto en ECe. La recurrencia de EV, 

independientemente de la etiología, es mayor en el grupo de AP (42%) respecto a 

los sanos (31%). La odds ratio (OR) de recurrencia de ECe de AP respecto a los 

sanos, tras ajustar por los FRV, es de 1,77. 

Conclusiones: La presencia de AP aumenta la incidencia de EV 

independientemente de FRV, así como el riesgo de recurrencia, especialmente en 

lo que se refiere a los ECe. 
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Palabras Claves: Enfermedad Cardiovascular, Factores de Riesgo Vascular, 

Eventos Vasculares, Arteriopatía Periférica, Estudio Poblacional. Recurrencia 

Vascular. 
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RESUM 

La població espanyola es considerada una població de baix risc cardiovascular, 

malgrat ser els esdeveniments vasculars una de les principals causes de mort. Els 

esdeveniments coronaris han estat la principal causa de mort seguida dels 

esdeveniments cerebrals.  

L’objectiu de l’estudi és determinar la incidència d’esdeveniments vasculars en una 

població mediterrània de baix risc cardiovascular després de 9 anys de seguiment, 

així com la influència dels diferents factors de risc cardiovascular, en especial la 

arteriopatia perifèrica en l’aparició de successius esdeveniments. 

ARTPER es un estudi poblacional prospectiu observacional iniciat l’any 2006 amb 

seguiment fins l’actualitat amb una població de 3.786 pacients majors de 49 anys 

reclutats mitjançant mostreig simple randomitzat de diferents centres d‘Atenció 

Primària. 

Es van recollir les dades socio-demogràfiques i les variables de risc cardiovascular 

[Hipertensió, Diabetis Mellitus, Dislipemia, tabaquisme, obesitat i arteriopatia 

perifèrica. Els esdeveniments vasculars i la morbi-mortalitat van ser les variables 

principals de l’estudi. 

Resultats: Els individus amb arteriopatia perifèrica presenten major incidència 

d’esdeveniments vasculars. El risc de mortalitat vascular es fins a 7 cops superior 

en els individus amb arteriopatia perifèrica respecte a sans. El risc de 

esdeveniments coronaris i esdeveniments cerebrals és de 4 vegades i 3 vegades 

més en individus amb arteriopatia perifèrica respectivament en relació amb 

individus amb índex turmell-braç normal. Els individus calcificats no presenten 

diferències en la incidència d’esdeveniments vasculars respecte als sans, excepte 

en esdeveniments cerebrals. La recurrència d’esdeveniments vasculars 

independentment de l’etiologia és major en el grup d’arteriopatia perifèrica (42%) 

respecte als sans (31%). L’Odds ratio de recurrència d’esdeveniments cerebrals 

d’arteriopatia perifèrica respecte als sans després d’ajustar pels factors de risc 

vascular és de 1,77. 
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Conclusions: La presència d’arteriopatia perifèrica augmenta la incidència 

d’esdeveniments vasculars independentment dels factors de risc vasculars, així 

como el risc de recurrència, especialment pel que fa referència als esdeveniments 

cerebrals. 

Paraules Claus: Malaltia Cardiovascular, Factors de Risc Vascular, 

Esdeveniments Vasculars, Arteriopatia Perifèrica, Estudi Poblacional, Recurrència 

Vascular. 
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SUMMARY 

Spanish population is considered a low cardiovascular risk population although 

vascular events are the principal cause of death. Coronary events were ranked as 

the first in number of deaths in the general population, followed by cerebrovascular 

events. 

The aim of our study is to determine the incidence of vascular events in low-

cardiovascular-risk general population after 9 years follow-up, as well as the 

influence of vascular risk factors, with a special interest in peripheral arterial disease 

patients and future events. 

ARTPER is an ongoing prospective observational population cohort study with 3786 

subjects over 49 years old recruited (simple random sampling) from Primary Health 

Care Centers. 

We obtained demographic variables, different vascular risk scores, the presence of 

principal cardiovascular risk factors (hypertension, diabetes mellitus, 

hypercholesterolemia, smoking habit, obesity, abdominal obesity and peripheral 

arterial disease). Vascular events or morbi-mortality (vascular and non-vascular 

cause) were classified as end points. 

Results: Patient with peripheral arterial disease present higher incidence of 

vascular events. The risk of vascular mortality is up to 7 times higher in individuals 

with peripheral arterial disease than healthy population. The risk of coronary events 

and cerebrovascular events is greater than 4 times and 3 times respectively in 

subjects with peripheral arterial disease in contrast with healthy population. Subjects 

with arterial calcification do not present differences in the incidence of vascular 

events compared to healthy subjects, except in cerebrovascular events. The 

recurrence of vascular events independently of etiology is greater in in peripheral 

arterial disease (42%) compared to healthy group (31%). The Odds Ratio of 

recurrence of cerebrovascular events for patients with peripheral arterial disease vs 

healthy patients after adjusting for cardiovascular risk factor is 1.77. 
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Conclusions: The presence of peripheral arterial disease increases the incidence 

of vascular evens independently of other vascular risk factors, as well as the risk of 

recurrence, especially in cerebrovascular events. 

Keywords: Cardiovascular Disease, Vascular Risk Factors, Vascular Event, 

Peripheral Arterial Disease, Cohort Studies, Vascular Events Recurrence. 
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1. ARTERIOESCLEROSIS 

Se refiere a un acúmulo de grasa, colesterol y otros materiales de desecho, en el 

interior de la pared arterial causando un endurecimiento de la misma así como una 

restricción del flujo sanguíneo por el estrechamiento de la luz(1). 

La prevención y el diagnóstico precoz de la enfermedad arteriosclerótica es uno de 

los objetivos primordiales en el campo de las enfermedades cardiovasculares 

(ECV), las cuales representan una elevada morbimortalidad en los países 

desarrollados(2). 

La arteriosclerosis se considera actualmente una enfermedad crónica, progresiva y 

sistémica(3), que puede afectar a las arterias de todos los territorios vasculares del 

organismo pudiendo presentar diferentes manifestaciones según el territorio 

afectado [eventos coronarios (EC), eventos cerebrales (ECe) y arteriopatía 

periférica (AP)] y con una fisiopatología que implica diferentes mecanismos que 

otorgan a esta entidad un complejo comportamiento que, si bien constituyen en sí 

misma una entidad nosológica, generalmente se asocia a otras entidades con las 

que comparte dichos mecanismos fisiopatológicos o factores de riesgo vascular 

(FRV). 

• FRV clásicos modificables: Son aquellas entidades sobres las cuales podemos 

actuar con el objetivo de disminuir su incidencia: Hipertensión arterial (HTA), 

dislipemia (DSLP), diabetes mellitus (DM) y tabaquismo. 

• FRV clásicos no modificables: Edad, sexo, factores hormonales y genética. 

• FRV intermedios: Que actúan por medio de los anteriores FRV como sería la 

obesidad abdominal, el sedentarismo o la historia familiar temprana de eventos 

vasculares (EV)(3–10). 

Una de las características que hace de ésta una enfermedad potencialmente grave 

es el hecho de permanecer clínicamente silente durante la mayor parte de su 

proceso evolutivo, por lo que es importante su detección precoz, antes de que 

acontezcan los EV isquémicos [accidente isquémico transitorio (AIT), accidente 
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vascular cerebral (AVC), angina de pecho e infarto agudo de miocardio (IAM) o 

mortalidad]. 

Si bien la presencia de arterioesclerosis es directamente proporcional a la edad, 

ésta surge, como ya hemos mencionado, de forma silente que acaba por 

manifestarse clínicamente cuando ya no hay opción de reversión(11). 

Inicialmente se produce una disfunción de la pared arterial a nivel del endotelio, que 

tiene una doble función, por un lado, como superficie antiadherente y por el otro 

responder a las necesidades de presión y calibre generadas por el vaso arterial. La 

primera lesión a nivel anatomopatológico se denomina estría grasa. Ésta consiste 

en un acúmulo subendotelial de macrófagos cargados de colesterol, denominado 

células espumosas(12). 

Las células endoteliales activadas producen citoquinas y expresan moléculas de 

adhesión como “Intercellular Adhesion Molecule 1” y “Vascular Cell Adhesion 

Molecule 1”. Las células sanguíneas tienen receptores para estas moléculas de 

adhesión, uniéndose a ellas y gracias a las citoquinas secretadas son estimuladas 

para migrar a través de las uniones endoteliales hacia la íntima, donde se 

trasforman en macrófagos(13). La pérdida de impermeabilidad endotelial, permite el 

paso de moléculas de LDL-Colesterol (LDL-C) al interior de la pared vascular. La 

invasión por parte de estas células es interpretada por los monocitos y macrófagos 

como una agresión directa, generando una respuesta de defensa y fagocitando el 

LDL-C, previamente oxidado, transformándose así en las anteriormente 

mencionadas células espumosas(14,15). 

La difícil metabolización del colesterol fuera del hígado provoca que el acúmulo 

continuo de éste en el interior de las células conduciéndolas a la apoptosis, con la 

consiguiente liberación de sustancias protrombóticas, como el factor tisular. Tras la 

muerte de las células espumosas, el colesterol es nuevamente liberado a la pared 

arterial, perpetuando el proceso, llegando incluso a la cristalización “in situ” del 

colesterol, siendo éste un factor recientemente identificado como desestabilizador 

de la placa(16). 
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Imagen 1: Formación de placa ateroesclerótica 

 
Fuente: http://placaaterosclerotica.blogspot.com/  

La tensión hemodinámica (“shear stress”) juega un papel fundamental no sólo en 

la formación de la placa arterioesclerótica, sino en la diferente composición y 

comportamiento de las placas, estimulando incluso la expresión de genes de 

inflamación y de moléculas de adhesión por parte del endotelio(17,18). 

A medida que el núcleo lipídico de la placa de ateroma crece por acumulación de 

partículas LDL-C y macrófagos, células del musculo liso migran desde la media a 

la íntima. Esta prevalencia de la hiperlipoproteinemia (a) en pacientes 

diagnosticados de AP produce y segrega colágeno y elementos fibrosos de la 

matriz extracelular, formando así la envoltura fibrosa de las placas 

fibroateromatosas. Inicialmente estas placas no disminuyen la luz vascular, debido 

a una dilatación compensadora de la pared vascular (remodelado positivo). La 

placa crece de forma excéntrica causando un adelgazamiento de las capas media 

y adventicia, hasta que finalmente esta dilatación compensadora llega a un máximo, 

en ese momento la placa comienza a crecer hacia el interior de la luz vascular, 

comprometiendo el flujo sanguíneo(12,17). La mayoría de los EV agudos no están 

provocados por el estrechamiento progresivo de la luz vascular, sino por 

complicaciones en la placa arterioesclerótica (rotura, ulceración, hemorragia, 

erosión...), lo que provoca la oclusión vascular aguda por trombosis del vaso(19,20). 
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Imagen 2: Desarrollo de cicatrización con calcificación 

 
Fuente: http://www.fac.org.ar/7cvc/llave/c114/biasantanad.php modificada a partir de la existente en 
http://www.shapesociety.org/ 

Según la guía “American College of Cardiology/American Heart Association” 

(ACC/AHA) publicada en 2019, la manera más importante de prevenir la 

enfermedad arterioesclerótica es la promoción de estilos de vida saludables(21). 

 

2. ARTERIOPATÍA PERIFÉRICA (AP) 

La AP es un término utilizado para describir el estrechamiento u oclusión de la luz 

arterial causando una limitación en la cantidad de sangre que es capaz de llegar a 

los tejidos distales. El desarrollo de circulación colateral permite que la isquemia 

vascular no se manifieste hasta que la obstrucción es mayor del 70% de la luz del 

vaso, lo que genera un infradiagnóstico que puede oscilar según el estudio que 

consultemos, desde un 25%(22) hasta alcanzar el 80,7% en nuestro estudio inicial 

de prevalencia(23), lo que explica la gran variabilidad de prevalencia según las 

fuentes consultadas(24–26). Estas lesiones pueden manifestarse tanto de forma 

aguda como crónica, sintomática como asintomática, con un amplio espectro de 

síntomas entre los que se encuentran las limitaciones funcionales, claudicación 

intermitente (CI), dolor en reposo, úlceras y gangrena(27). 

La AP es una causa importante de disminución de la calidad de vida en la población 

adulta, descenso en la esperanza de vida y un importante predictor de la 

morbimortalidad(8,9,28) Se trata de una entidad vascular muy prevalente en su forma 

asintomática, que empieza a ser tenida en cuenta en países de bajo RCV como en 

España. Existen algunos grupos de trabajo que han estudiado la prevalencia de AP 
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tanto en poblaciones seleccionadas(29–32) como en población general(23,33,34). Sin 

embargo, existen pocos trabajos sobre incidencia y FRV asociados a la AP tanto a 

nivel nacional como internacional(35,36). Una disminución en el índice tobillo-brazo 

(ITB) durante el seguimiento se asoció con un incremento tanto del RCV como de 

la morbimortalidad en general [vascular y no vascular]. En sujetos con alto RCV, la 

determinación del ITB podría proporcionar información relevante acerca de la 

presencia de enfermedad arterioesclerótica silente(37,38) o futura. 

Según podemos ver en la imagen 3, las clasificaciones clásicas de Fontaine y 

Rutherford la dividían en 4 o 6 estadios según la clínica presentada. 

Imagen 3: Clasificación clásica de la AP 

 
Fuente: https://www.slideshare.net/leoballestas0721/enfermedad-arterial-oclusiva-75801772 
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Por otro lado Hiatt propone la inclusión del resultado del ITB(27): 

a) Asintomática: ITB anormal en reposo o tras ejercicio o evidencia de AP 

objetivada mediante pruebas de imagen, sin sintomatología acompañante. 

b) Claudicación atípica: ITB anormal en reposo o tras ejercicio o evidencia de 

AP objetivada mediante pruebas de imagen, con dolor tras ejercicio que no 

llega a ser consistente como para considerarse claudicación.  

c) Claudicación: ITB anormal en reposo o tras ejercicio o evidencia de AP 

objetivada mediante pruebas de imagen, con dolor muscular o fatiga de 

extremidad inferior reproducible, que desaparece tras reposo de 10 minutos. 

d) Isquemia crítica de la extremidad: Evidencia hemodinámica de AP severa 

que se manifiesta como dolor en extremidad en reposo con/sin la presencia 

de úlceras isquémicas o gangrena. 

e) Isquemia aguda de la extremidad: Evidencia hemodinámica de AP severa 

que se manifiesta como dolor agudo en extremidad acompañado de 

disfunción neurológica. 

f) Claudicación no vascular: Ausencia de alteración hemodinámica en 

extremidad en reposo o con ejercicio. Clínica típica o atípica de “disconfort” 

con la actividad, etiología probablemente reumática o neuromuscular. 

De los pacientes con CI, aproximadamente un 25% evolucionarán hacia la isquemia 

crítica(29). 

CLÍNICA: La presencia de CI puede medirse mediante el cuestionario de Edinburgh 

(ver anexo) que mide el dolor en las extremidades inferiores al caminar, que cede 

en reposo en menos de 10 minutos. 

La AP se puede diagnosticar de forma fácil, sencilla y económica desde las 

consultas de Atención Primaria mediante el ITB. 

DIAGNÓSTICO: El ITB es la relación entre la presión arterial sistólica (PAS) a nivel 

de la arteria pedia o tibial posterior dividido por la PAS braquial(39). Cifras bajas en 
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la determinación del ITB (<0,9) nos permiten diagnosticar la AP en pacientes 

asintomáticos(40). Un ITB <0,9 tiene una sensibilidad del 95% y una especificidad 

del 99% para AP documentada angiográficamente(39). También nos permitirá 

cuantificar el grado: estenosis leve (ITB=0,7-0,9), moderada (ITB entre 0,5-0,69) y 

grave (ITB <0,5). 

Los pacientes con valores de ITB ≥1,4 son clasificados en un tercer grupo 

denominado calcificación arterial (CA), que presentan un RCV superior que la 

población general pero inferior a los pacientes con AP(41). 

Los microRNA son la nueva diana tanto diagnóstica como terapéutica, junto con 

otros biomarcadores, al intervenir en los factores de transcripción que actuarían 

como interruptor molecular de las células del músculo liso de las paredes 

vasculares encargadas de mantener el tono vascular y ayudar a regular la presión 

arterial y la distribución de oxígeno y nutrientes a tejidos periféricos. La regulación 

de las funciones de estas células podría evitar el fallo en la permeabilidad por la 

inflamación de los vasos. Su estudio podría, además, ayudar en un futuro en la 

creación de un tratamiento individualizado(42). 

TRATAMIENTO: 

• Medidas no farmacológicas: ayudan a evitar en parte la progresión de 

enfermedad mejorando el estado funcional y disminuyendo el RCV, como 

por ejemplo el cese del hábito tabáquico (evidencia IA), ejercicio y dieta para 

el control de otros FRV como HTA o DSLP(43). 

• Fármacos: 

- Cilostazol (evidencia IA) es el fármaco que mejor controla los síntomas 

derivados de la claudicación, aunque sus efectos secundarias (cefalea, 

mareo, palpitaciones y diarrea) suelen derivar en un uso intermitente(43). 

 - Antiagregantes plaquetarios como ácido acetilsalicílico o clopidogrel están 

recomendados en pacientes con AP (evidencia IA) para reducir el infarto de 

miocardio y otras causas de muerte vascular, mientras que en pacientes 

asintomáticos o con ITB “borderline” (ITB 0,90 y <1,4) la recomendación 
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pasa a ser de IIA y IIB respectivamente según la Guía de AHA/ACC de 2016. 

En cualquier caso el uso de doble antiagregación tiene un nivel de evidencia 

de IIB(43). 

- Estatinas están recomendadas en todos los casos con un nivel de evidencia 

de IA(43). 

- Antihipertensivos en pacientes con AP reducen el riesgo de IAM, fallo 

cardiaco o muerte vascular con un nivel de evidencia de IA, siendo los 

Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina los que se asocian 

con un nivel de evidencia de IIA(43). 

- Anticoagulantes en la ECV es incierto (evidencia IIB), lo cual hace que no 

esté recomendado en pacientes con AP (evidencia III)(43). 

 

3. ENFERMEDAD VASCULAR Y TABLAS DE RIESGO 
CARDIOVASCULAR (RCV)  

3.1. Enfermedad cardiovascular (ECV)  

Además de la AP existe también la afectación vascular de territorios más centrales, 

que tiene como consecuencia repercusiones bien conocidas bajo la denominación 

de cardiopatía isquémica (CIs), ya sea como IAM o angina de pecho, o enfermedad 

cerebrovascular (AVC o AIT). Estas enfermedades conllevan un gasto sanitario y 

una demanda asistencial que aumenta anualmente en nuestro país. 

Tampoco es desdeñable la gran letalidad a escala poblacional, pues según el 

estudio realizado en 2002 por Marrugat et al. sólo dos terceras partes de los 

aproximadamente 68.500 pacientes con CIs fueron hospitalizados (el tercio 

restante muere sin llegar a ser hospitalizado)(44). 

Los estudios poblacionales sobre ECV son escasos, ya que la mayoría de los 

estudios se realizan en el ámbito hospitalario. En nuestro medio es el grupo 
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REGICOR quien ha estudiado la incidencia del IAM(45), entre otros eventos, 

mientras PANES estudió la prevalencia de angina estable(46). 

En cuanto a los ECe se refiere, un descenso en el ITB se asocia a una mayor 

incidencia de AVC(47,48). 

Según un estudio realizado con una parte de nuestra población de estudio, sobre 

la arterioesclerosis intracraneal asintomática (AsIA), la prevalencia de ésta en 

personas caucásicas sin ECe previos se relaciona con un RCV moderado-

severo(49). Según el estudio Ebrictus la mitad de los pacientes con un primer episodio 

de AVC presenta un alto riesgo de recidiva(50). 

3.2. Tablas de Riesgo CadioVascular (RCV)  

El objetivo de clasificar a los pacientes en grupos según su RCV tiene 2 utilidades 

principales:  

• Identificar a los pacientes de alto riesgo en prevención primaria  

• Ayudar a valorar la necesidad de tratamiento farmacológico en prevención 

primaria para HTA y DSLP(33)  

Hasta la publicación de las tablas de RCV el manejo de pacientes susceptibles de 

sufrir cualquier EV se basaba en indicaciones como las del “First Joint Task Force 

of the European Societies on Coronary Prevention” basadas en gráficos elaborados 

con el riesgo obtenido en datos poblacionales como los publicados por el grupo de 

Framimgham. Un riesgo absoluto mayor al 20% se consideraba de forma arbitraria 

como límite para intervenir en los FRV intensivamente. La extrapolación de una sola 

gráfica para las diferentes poblaciones sobreestima o infraestima en ocasiones el 

riesgo de sufrir un EV(51). 

Por todo lo anteriormente mencionado, el grupo “Systematic Coronary Risk 

Evaluation” (SCORE) decidió desarrollar un método para la práctica clínica en 

Europa. Tras elaborar una gráfica de alto/bajo riesgo en población Europea, se 

crearon cuadros de riesgo nacionales o regionales basados en datos de mortalidad 

publicados en base a los FRV(51). Finalmente, se integraron los datos de riesgo 

obtenidos en una aplicación de gestión de FRV en un ordenador, con esto se 
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elaboraron tablas que contemplan de forma individualizada el RCV a 10 años 

teniendo en cuenta sexo, cifras de tensión arterial, niveles de colesterol total y el 

hecho de ser fumador o no(51). 

Según la guía ACC/AHA de 2019, se recomienda con un nivel de evidencia I, 

calcular de forma rutinaria el RCV a 10 años mediante ecuaciones validadas para 

la población en los pacientes de los 40 a 75 años. Los pacientes con riesgo límite 

o “borderline” (entre 5% y 7,4% de riesgo a 10 años) o intermedio (entre 7,5% y 

20% de riesgo a los 10 años), es recomendable utilizar otros factores de riesgo para 

la toma de decisiones de prevención primaria. Si a pesar de incluir otros FRV siguen 

existiendo dudas sobre la necesidad de prevención primaria, parece razonable 

medir el calcio coronario para guiar al facultativo en la decisión(21). 

FRAMINGHAM: 

Se trata de un modelo simplificado para predecir coronariopatía basado en cifras 

de presión arterial, niveles de colesterol y LDL-C según los resultados obtenidos 

del estudio Framingham durante los 12 años de seguimiento de los pacientes, que 

fueron extrapolados mediante ecuaciones de regresión(52). 

SCORE: 

Estima el riesgo total de EV fatales enfocados a la práctica clínica (a diferencia de 

Framingham que incluye eventos fatales y no fatales), es decir que a diferencia de 

otras estrategias presenta un cambio de la visión epidemiológica tradicional, de las 

causas de enfermedades específicas, a una perspectiva de salud pública que se 

centra en las consecuencias de los factores de riesgo(51). 

Registre Gironí del Cor (REGICOR): 

Surgen como una necesidad de corregir la sobreestimación del riesgo de las 

ecuaciones del estudio Framingham al aplicarlas en poblaciones de bajo RCV como 

la población mediterránea(33,53) y que han sido validadas por diferentes estudios a 

pesar de presentar problemas en la clasificación de pacientes de riesgo 

intermedio(54,55). 
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Imagen 4: Características de las tablas de RCV(56) 

 
Fuente: Elaboración propia 

Imagen 5: Variables de las tablas de RCV(56) 

 
Fuente: Elaboración propia 

 

4. FACTORES DE RIESGO VASCULAR (FRV) 

Muchos de los FRV de la ECV son compartidos con la AP, dado que ambas tratan 

de afectación vascular, diferenciándose únicamente en el territorio afectado, y por 

tanto presentando clínicas diferentes. 

Ambas enfermedades tienen un origen multifactorial de forma que los FRV juegan 

un papel crucial, siendo a menudo condiciones suficientes, aunque no siempre 

necesarias. Existen algunos factores no modificables como la edad, sexo y raza, 

mientras que la DSLP, el tabaquismo, alcohol, HTA, DM, obesidad, dieta y ejercicio 

conforman los FRV modificables, entre otros(8). 

Nombre Fecha de 
publicación

Tiempo de estimación 
del riesgo

Tipo de 
evento País Categorización del 

riesgo

Framingham 1991 10 o 30 años EV EE.UU. No disponible

SCORE 2003 10 años IAM o Ictus Europa <1%;≥1-<5%;≥5-
<10% y ≥5

REGICO 2003 10 años EC España <5%;5-9%;10-14% y 
≥15

Framingham 
IMC

Framingham 
lipidos SCORE REGICOR

Sexo P P P P

Edad P P P P

Tabáquismo P P P P

TAS P P P P

TAD P

Colesterol total P P P

HDL-C P P

antihipertensivos P P

DM P P

IMC P
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4.1. Factores de riesgo no modificables 

EDAD:  

Si hablamos de ECV es el FRV con mayor valor predictivo, ya que la incidencia de 

los EV aumenta con la edad, con independencia del sexo y de la raza(57). El punto 

de inflexión a partir del cual aparecen los ECV son los 40 años, aunque según 

“National Cholesterol Education Program” (NCEP) no es hasta los 45 años para los 

varones y los 55 años para las mujeres(58). El riesgo de EC isquémicos es 

aproximadamente 4 veces superior en varones respecto a las mujeres en igualdad 

de condiciones. La edad de aparición de eventos isquémicos en mujeres es de unos 

10 a 15 años más tarde respecto a los varones(3,59), a pesar de que algún estudio 

sugiere que existe una tendencia de aumento de ECV en mujeres jóvenes a causa 

de FRV como la obesidad o la DM(60). Además, los años de evolución de los 

diferentes FRV son en sí mismos un agravante, como por ejemplo la aparición de 

complicaciones en órganos diana de la DM y la posible afectación renal de la 

HTA(57,61–63).  

En cuanto a la AP se observa una mayor incidencia de forma proporcional a la edad, 

independientemente del sexo(36,64). La prevalencia de CI en el grupo de 60-65 años 

es del 35%, mientras que ésta se dobla en la población 10 años mayor (70-75 

años)(29). 

SEXO:  

Algún estudio apunta a una prevalencia de AP, tanto sintomática como 

asintomática, mayor en varones que en mujeres, sobre todo en la población más 

joven(22,29). En cuanto a la población mayor de 50 años hay estudios que postulan 

una prevalencia de AP del doble en varones respecto a las mujeres(41). Cabe 

destacar que también es mayor la prevalencia de varones en los grados de 

afectación más severa (isquemia crítica)(22,26,29). Sin embargo, si hablamos de AP 

silente, ésta es superior en mujeres e individuos jóvenes(23). 
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RAZA:  

Según datos de “United Kingdom” los sujetos sud-asiáticos presentan un riesgo 

mayor de EC en comparación con los sujetos europeos, probablemente por el 

aumento de la resistencia a la insulina y a otros factores asociados como la 

disfunción endotelial. En el caso de la población africana y caribeña ocurre de forma 

inversa, presentando un menor riesgo de EC que la población europea, 

probablemente por el mismo motivo. La población caucásica presenta menos AP 

que los afroamericanos(65–68), nativos americanos, hispanos y asiáticos(34). La raza 

negra también es la que mayor número de ECe presenta(69), así como la población 

asiática(70). 

A pesar de los factores implícitos en la genética de la propia raza también es 

importante tener en cuenta que los hábitos de vida asociados a la cultura de cada 

raza influyen de forma significativa en la incidencia de ECV(71). 

4.2. Factores de riesgo modificables 

DISLIPEMIA:  

En un metaanálisis publicado en 2005 la cifra de sujetos con colesterol sanguíneo 

≥ 250 mg/dl en España alcanzaba el 23%(72,73). Otro estudio realizado en una 

población del sur de España encontró niveles de colesterol elevados en un 41% de 

los varones y un 45% de las mujeres(74). 

La relación entre LDL-C, principal lipoproteína que conforma el colesterol total, y la 

CIs siguen una relación lineal(75) y a partir de los estudios de intervención se pudo 

estimar que por cada descenso de 30 mg/dl de esta lipoproteína se consigue una 

reducción del 30% del riesgo de sufrir esta enfermedad. Posteriormente se estudió 

el colesterol unido a la lipoproteína de alta densidad (HDL-C) de forma 

independiente, y se descubrió su valor protector frente a la enfermedad mediante 

una relación lineal inversa, de forma que por cada mg/dl de aumento de esta 

lipoproteína, se reducía el riesgo en un 2% en hombres y en un 3% en      

mujeres(7,76–80). 
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El papel de los triglicéridos es más controvertido ya que su relación con los otros 

factores como la obesidad, HDL-C bajo y dieta hacen que su relación sea más 

complicada de determinar(7). 

Según el estudio ENRICA, uno de cada dos adultos en España presenta cifras 

elevadas de colesterol, aunque sólo el 50% es consciente de ello, y únicamente el 

42% de ellos está tratado con fármacos hipolipemiantes. Sólo la mitad de los 

pacientes en tratamiento (53%) consigue controlarlo. Si hablamos más 

concretamente de las cifras de LDL-C, está elevado en casi un 50% de los 

españoles y de los tratados el 57% está controlado(81). 

Según el estudio DARIOS, la prevalencia de dislipemia se sitúa en un 41% al 

establecer el punto de corte en 250 mg/dl, pero si tomamos un punto de corte más 

severo como 190 mg/dl o de LDL-C < 115 mg/dl encontramos que el porcentaje 

asciende hasta el 75%(82). 

Las recomendaciones de 2019 de ACC/AHA establecen el uso de estatinas como 

primera línea de tratamiento en la prevención primaria de la ECV en pacientes con 

niveles de LDL-C ≥190 mg/dL, o aquellos con DM de 40 a 75 años o en los que se 

determine un RCV suficiente según criterio facultativo(21). 

TABACO:  

Los efectos dañinos del tabaquismo sobre la mortalidad, ya sea de origen 

neoplásico, vascular o por patología respiratoria son conocidos y están bien 

estudiados(83). 

El tabaquismo y la exposición pasiva al humo son responsables de 6,3 millones de 

muertes anuales. La muerte producida por el tabaco es especialmente amplia en el 

Este de Europa, donde la prevalencia de tabaquismo y de otros FRV son 

simultáneamente elevadas. Sin embargo, parece que existe una tendencia negativa 

en su consumo en las últimas décadas, así como un cambio en el patrón de 

consumo, con un aumento en la prevalencia del tabaquismo en las mujeres(83). 

Estos cambios probablemente tendrán consecuencias en la incidencia y 

prevalencia de ciertas enfermedades en el futuro. 
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Según la Encuesta Nacional de Salud del año 2017, un 18,8% de mujeres y un 

25,6% de hombres fuman a diario. A partir de los 55 años, disminuye la población 

fumadora diaria, aunque en mayor medida en las mujeres(84). 

Los fumadores triplican el riesgo de sufrir un infarto de miocardio en comparación 

con los no fumadores según diversos estudios(85–87). 

Por otro lado, la prevalencia del IAM en la población fumadora según diversos 

estudios es del doble, mientras que la abstinencia tabáquica reduce el riesgo de 

IAM 1,5 veces a los 3 años, permaneciendo un riesgo residual incluso tras 20 años 

del cese tabáquico(85,88). 

Existe una asociación mayor con la AP que con la CIs en sí misma. El tabaco es un 

FRV con una doble acción, por un lado, de forma indirecta sobre la AP (con una 

gran asociación), y por otro de forma directa sobre la ECV. Pacientes con un gran 

consumo de tabaco se asociaron no solo con mayor riesgo de AP sino con formas 

más severas de la enfermedad(89). El cese tabáquico genera una reducción en el 

riesgo de AP, aunque éste es 7 veces mayor en exfumadores que en no fumadores. 

Sin embargo, en los fumadores activos es 16 veces más elevado(29). 

ALCOHOL:  

El consumo de alcohol es responsable de 2,7 millones de muertes anuales y el 

3,9% de la carga mundial de morbilidad(83). 

El consumo moderado de alcohol se ha asociado de forma inversamente 

proporcional con el riesgo de ECV y DM, dichos beneficios pueden ser mayores 

para las personas con FRV. El consumo excesivo, tanto diario como esporádico, 

aumenta el riesgo de lesiones y puede aumentar o exacerbar la ECV(83). 

Comparado con las personas abstemias, el consumo de < 12 g/d se asoció a una 

reducción del riesgo de AVC, mientras que consumos >60 g/d originó un incremento 

del riesgo total de AVC, ya fuera isquémico o hemorrágico(90). 
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HIPERTENSIÓN: 

La prevalencia de HTA en España, definida como una PAS ≥ 140 mmHg o PAD ≥ 

90 mmHg o el uso de tratamiento antihipertensivo, según un artículo publicado en 

2009 en la población adulta, es de un 35%(91). La HTA se incrementa con la edad, 

hasta alcanzar cifras de casi un 70% en mayores de 60 años. Se afirma que un 

control adecuado de las cifras de HTA podría prevenir el 20% de la mortalidad 

coronaria y el 24% de la cerebrovascular(92). 

Según el grupo ERICE la presencia de HTA está presente en un 37,6% de la 

población Española(93). 

Se recomiendan intervenciones no farmacológicas en adultos con PA elevada o 

con diagnóstico de HTA, utilizando medidas farmacológicas si fuera necesario para 

alcanzar el objetivo <130/80 mmHg(21). 

“The Blood Pressure Lowering Treatment Trialist’s Collaboration” realizó un 

metaanálisis en el 2014 con la intención de demostrar que una reducción de las 

cifras de HTA en distintos grupos de RCV causaría una reducción del riesgo 

absoluto, que tras revisar los datos resultó ser mayor a medida que aumentaba el 

RCV basal(94).  

DIABETES MELLITUS:  

Se trata de un conocido FRV, pero si hablamos de riesgo concreto en AP según un 

metaanálisis de estudios prospectivos de cohortes correlaciona cada aumento del 

1% de la hemoglobina glicosilada con un incremento del 25% en el riesgo de AP(95). 

Es bien conocida la afectación microangiopática y neuropática, que predisponen a 

un riesgo de amputación 10 veces superior a consecuencia del trastorno en la 

cicatrización y la mayor predisposición a infecciones por las alteraciones 

mencionadas en éstos pacientes(29). 
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OBESIDAD: 

Etiquetada como la nueva epidemia de los países industrializados, la prevalencia 

de la obesidad en Europa oscila entre un 30 y un 80% de los adultos según 

diferentes estudios, siendo aún mayores en el caso de niños y jóvenes. En España 

las cifras aumentan anualmente, situándose en un nivel medio-alto en comparación 

con otros países Europeos(92). 

DIETA:  

Existen numerosos estudios que hablan del efecto protector de la dieta 

mediterránea, aceite de oliva, y nueces(96) no sólo en las ECV, sino también en 

diferentes enfermedades degenerativas(97). Todo ello explicaría porque la población 

mediterránea es una de las más longevas del mundo.  

Por otro lado, también se ha hablado mucho de la relación del consumo de carne 

roja con la mortalidad vascular y el cáncer. Según un estudio publicado en 2012 

existe una relación estadísticamente positiva tanto en la mortalidad total como la 

mortalidad por ECV y cáncer en relación con la ingesta de carne roja, sin embargo 

esta relación es muy pequeña(98,99). 

Además de la posible relación directa de la dieta sobre el RCV, no debemos olvidar 

su papel como factor intermedio, al ser uno de los factores que influyen en la 

obesidad, DM, HTA, marcadores inflamatorios y la DSLP(99,100). 

Según las últimas recomendaciones de ACC/AHA se debería promover el consumo 

en adultos de verduras, frutas, frutos secos, cereales integrales o proteína animal, 

evitando el consumo de grasas trans, carnes procesadas, carbohidratos refinados 

o bebidas azucaradas(21). 

EJERCICIO FÍSICO: 

Según numerosos estudios(101) los beneficios de la actividad física regular, así como 

la importancia como efecto protector en la ECV están demostrados. Los estudios 

consideran el ejercicio aeróbico como principal actividad para bajar el RCV, 

mientras que el ejercicio basado en la resistencia tiene efectos beneficiosos en la 
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salud en general como el control glicémico en pacientes con DM o el control de la 

PA(21). 

Las guías de ACC/AHA establecen un mínimo de 150 minutos semanales de 

actividad moderada/intensa o 75 minutos semanales de actividad intensa aeróbica 

para reducir el RCV, siendo recomendable cualquier actividad frente al 

sedentarismo a pesar de no llegar a los mínimos establecidos(21). 

FACTORES HORMONALES: 

A lo largo de la vida tanto en hombres como en mujeres existen oscilaciones en los 

niveles de diferentes hormonas, aunque es quizás en las mujeres en quien más se 

han estudiado estos cambio, probablemente por ser más evidentes. Uno de estos 

cambios es la menopausia, que produce un aumento de peso secundario al 

aumento de resistencia a la insulina, así como la pèrdida del efecto protector β-

adrenérgico y de óxido nítrico (vasodilatador, antiproliferativo y antioxidante) que 

poduce el 17-β estradiol(102). 

Además de las acciones directas que puedan causar las variaciones fisiológicas 

hormonales, también se trata de una causa intermedia que provoca el desarrollo de 

otros FRV como por ejemplo en la presión arterial, ya sea en situaciones fisiológicas 

(como en el embarazo y preeclampsia), uso farmacológico (anticonceptivos 

hormonales orales) u otras situaciones patológicas (feocromocitoma, 

hiperaldosteronismo, Síndrome de Cushing, hipertiroidismo, 

hiperparatiroidismo)(102,103). 

NUEVOS FACTORES DE RIESGO: 

Existen numerosos FRV propuestos como criterios potenciales para mejorar la 

detección precoz de arteriosclerosis subclínica, especialmente parámetros lipídicos 

como por ejemplo lipoproteína (a), apolipoproteína A-I, apolipoproteína B100; 

biomarcadores proinflamatorios como la Proteína C reactiva (PCR) ultrasensible, el 

recuento leucocitario y el fibrinógeno; o marcadores nutricionales asociados a 

arterioesclerosis prematura como la homocisteína(104). 
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PCR ultrasensible 

La PCR elevada se ha postulado como marcador de riesgo de futuros ECV, sobre 

todo en asociación con AP y ECV(22). La adición de niveles de PCR a la medición 

tradicional de los niveles lipídicos mejora el valor predictivo positivo(104–106). Si bien 

su utilidad como marcador de enfermedad es discutible, parece que la reducción 

de esta variable con el uso de estatinas podría reforzar su utilidad como marcador 

de seguimiento(107). 

Homocisteína 

Las alteraciones en el metabolismo de la homocisteína constituyen un importante 

riesgo de arterioesclerosis, al promover la oxidación del LDL-C y la inhibición de la 

síntesis de óxido nítrico, sin embargo los estudios poblacionales arrojan resultados 

dispares(104,106,108). 

Fibrinógeno 

Según el estudio de Framingham los EC están íntimamente relacionados con los 

niveles de fibrinógeno, especialmente en el sexo masculino, siendo incluso 

considerado un factor de riesgo mayor equiparable a la HTA, el tabaquismo o la 

diabetes, con los cuales también se relaciona. Tras un ajuste multivariante, los 

niveles de fibrinógeno se relacionaron de forma estadísticamente significativa con 

la ECV en varones y en ambos sexos con la enfermedad coronaria(22,103,109). 

Recuento de leucocitos  

Numerosos estudios han demostrado que el recuento de leucocitos es un marcador 

del aumento de riesgo de mortalidad por cardiopatía coronaria(103). Si bien 

inicialmente podríamos pensar en que pudiera tratarse de un factor intermedio o 

secundario al tabaquismo, la mayoría de estudios demuestran cierta independencia 

con el tabaco. Existen estudios que sugieren que el mecanismo biológico que 

relacionaría los leucocitos con el RCV no sería únicamente la acción inflamatoria, 

sino también la ulceración de la lesión arterial y la exacerbación de la isquemia 

miocárdica aguda(22,107). Es por ello que tiene un gran valor pronóstico dada su gran 

implicación en las complicaciones postinfarto(110). 
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5. EPIDEMIOLOGÍA DE EVENTOS ESTUDIADOS 

5.1. Cardíacos 

ANGINA DE PECHO:  

Definida como el síndrome clínico consecuente a una isquemia miocárdica con 

presentación de síntomas característicos [dolor torácico, que puede irradiar a las 

mandíbulas, hombros, espalda o brazos, que aparece con ejercicio o estrés 

emocional y remite con reposo o la administración de vasodilatadores(111)] 

consecuente a un estrés transitorio ante una situación en la que la circulación 

coronaria no logra satisfacer los requerimientos de oxígeno del miocardio de forma 

adecuada(112). 

La prevalencia según datos españoles aumenta con la edad en ambos sexos, 

siendo un 0,1-1% en mujeres con edades comprendidas entre 45 y 54 años, y un 

10-15% en mujeres de 65-74 años. En el caso de los hombres, el incremento es de 

un 2-5% a los 45-54 años y de un 10-20% a los 65-74 años. Se estima que en la 

mayoría de los países europeos unos 20.000-40.000 individuos/100.000 habitantes 

sufren angina de pecho(111,113). 

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO (IAM): 

Definido como la necrosis del miocardio causado por una obstrucción del aporte 

sanguíneo del corazón (coronarias)(114). Igual que en el caso de la angina se trata 

de una situación en que la circulación coronaria no logra satisfacer los 

requerimientos de oxígeno pero a diferencia de ésta la situación se instaura el 

tiempo suficiente para generar una lesión miocárdica y una posterior necrosis del 

tejido cardiaco que resulta irreversible(115). 

En nuestro país, según datos publicados en 2018, la tasa de incidencia en varones 

y mujeres, en el grupo de 35-64 años fue de 2,3 y 1,4 casos/100.000 personas/año 

respectivamente con una mortalidad del 19%(116). 
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INTERVENCIÓN VASCULAR CARDÍACA: 

Está indicada en pacientes con enfermedad coronaria extensa (afectación de varios 

vasos), tras un EC o estrechamiento vascular secundario a arterioesclerosis de 

grado crítico que pudiera causarlo. 

La realización de dicha intervención evitaría en gran parte el desarrollo de eventos 

como los anteriormente descritos en pacientes de riesgo. 

5.2. Aneurisma de aorta abdominal sintomático (AAAS) 

Se trata de un aumento del diámetro de la aorta superior al 50% de su tamaño 

original, en su porción abdominal como consecuencia de la arterioesclerosis o 

acumulación de placa que hace que las paredes, se debiliten causando una 

protrusión hacia el exterior. Los factores predisponentes identificados son(117). 

• Edad 

• Sexo masculino 

• Antecedentes familiares de aneurisma 

• FRV (tabaquismo, HTA, DLP, AP) 

La prevalencia en varones con HTA es del 8-10%, mientras que pacientes con AP 

presentan cifras del 7-12%, similar a aquellos con enfermedad coronaria. Cabe 

destacar que la presencia de antecedentes familiares de primer grado de AAAS 

incrementa hasta 11,6 veces el riesgo(117). 

La prevalencia AAAS total en mayores de 65 años se sitúa alrededor del 3-4%. 

Según el Instituto Nacional de Estadística (INE) su mortalidad en el período 2002-

2004 ascendió a 2.614 personas mayores de 40 años (2.343 hombres y 271 

mujeres). La Sociedad Española de Angiología y Cirugía Vascular estima una 

incidencia anual de 250.000 casos y la mortalidad por rotura aneurismática entre 

7.000 y 8.000 casos(117). 
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5.3. Cerebrales 

ACCIDENTE ISQUÉMICO TRANSITORIO (AIT): 

Déficit neurológico focal brusco, de máximo 24 horas de evolución, que se presume 

de origen vascular de un territorio cerebral irrigado por una arteria específica. Los 

síntomas incluyen hemiparesia, hemiparestesia, disartria, disfasia, diplopía y 

ceguera monocular. La definición clásica se basa en asumir que su rápida 

resolución causa únicamente síntomas transitorios sin daños cerebrales 

permanentes(118). 

Si bien la ausencia de lesiones permanentes podría hacernos pensar que esta 

entidad carece de importancia, cabe destacar que el riesgo de padecer un AVC tras 

un episodio de AIT en el año siguiente es elevado. Según la guía sobre AVC 

publicada por el Ministerio de Salud, una revisión sistemática mostró que el 3,5% 

de los sujetos sufrió un AVC durante los dos primeros días de haber presentado un 

AIT, el 8% durante el primer mes y hasta el 9,2% durante los primeros 90 días(90).  

ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL (AVC): 

Pérdida súbita de la función cerebral de etiología no convulsiva secundaria a 

isquemia cerebral o hemorragia intracraneal que causa una necrosis a nivel de 

tejido y se clasifica según la localización o vasos implicados, así como su naturaleza 

hemorrágica o no. Esta se puede diagnosticar tanto por el cuadro clínico como por 

pruebas de imagen como la tomografía computarizada o la resonancia magnética, 

pudiendo dejar secuelas residuales de mayor o menor importancia según la 

localización del tejido necrosado(119,120). 

Las defunciones anuales en Europa ascienden a 650.000 personas, de las cuales 

40.000 son españoles. Aproximadamente cada seis minutos se produce un AVC en 

España(121). La tasa bruta de mortalidad para el conjunto de los diagnósticos ECe, 

excluidos los AIT, en Cataluña para el año 2002 en >24 años fue de 92/100.000 

varones y 119/100.000 mujeres(122). 
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INTERVENCIÓN VASCULAR CEREBRAL (INTRA/EXTRACRANEAL): 

El prototipo de sujeto con mayor riesgo de rotura aneurismática, según una revisión 

sistemática publicada por el Ministerio de Salud en 2009, es el de una mujer de 

edad superior a 60 años. Las características del aneurisma y su localización 

posterior o el tamaño superior a 5 mm se asocian también a un riesgo 

significativamente superior de rotura.  

El procedimiento endovascular presenta una menor tasa de complicaciones que la 

intervención quirúrgica, mientras que factores como la edad, el sexo femenino, la 

localización posterior o un gran tamaño se asocian a un peor pronóstico tras la 

intervención(90). 
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Las ECV son responsables de la mayor parte de las muertes en el mundo. De 

acuerdo con el Informe del Estado Global en Salud de la Organización Mundial de 

la Salud (OMS), publicado en abril de 2011(123), las enfermedades crónicas no 

transmisibles fueron la causa de aproximadamente el 63 % del total de muertes 

ocurridas en el mundo en el año 2008 (36 millones). De las cuatro principales 

enfermedades crónicas no transmisibles (ECV, el cáncer, la DM y las enfermedades 

respiratorias crónicas) las vasculares fueron las causantes del 29,82 % (17 

millones) de las muertes(123). Parece importante destacar la relación entre algunas 

de las principales causa de mortalidad por enfermedades no transmisibles como 

serían la enfermedad coronaria, ECV y DM, las cuales FR, con lo que en teoría las 

intervenciones dirigidas a la prevención primaria de las mismas podrían ser 

altamente eficientes(124). 

Según el INE las enfermedades agrupadas bajo el nombre de “enfermedades del 

sistema circulatorio” fueron la primera causa de mortalidad en 2017 (con 

263,2/100.000 habitantes) similar a los años anteriores, aunque aumentó en un 

2,2% respecto al año anterior(125).  

En el análisis por sexos, las enfermedades del sistema circulatorio fueron la primera 

causa de mortalidad en mujeres (279,7/100.000 mujeres) y la segunda entre los 

varones (246,1/100.000 hombres), lo que supone un aumento de la incidencia de 

mortalidad de un 2,8% en las mujeres y un 1,6% en los hombres respecto al 

2016(125). 

En un análisis por edades, la ECV representa la segunda causa de mortalidad entre 

la población de 40 a 79 años (22,2%) y la primera en persona mayores de 79 años 

(33,1% del total)(125). 

Si nos centramos en la ECV, los EC (IAM, angina de pecho…) ocupan el primer 

lugar en número de defunciones con un incremento del 0,8% respecto al año 

anterior mientras que los ECe descendieron un 0,7% en el mismo periodo(125).  

Como ya hemos comentado las diferentes entidades englobadas en la ECV 

comparten múltiples FR (tabaco, HTA, DSLP, DM y obesidad). A pesar de que la 

población española se considera una población de bajo RCV, estos datos se van 
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repitiendo anualmente y justifican la necesidad de profundizar en estudiar los 

factores que otorgan a la ECV la hegemonía dentro de las causas de mortalidad en 

nuestro país.  

Existen múltiples protocolos, estudios y tratamientos orientados a la prevención y 

al diagnóstico precoz de los FRV modificables clásicos(110) (tabaco, HTA, DSLP, 

DM y obesidad), logrando en los últimos años una reducción en la tasa de 

mortalidad por dicha causa(124). 

Sin embargo, la sensibilidad y el valor predictivo positivo de las tablas de RCV 

existentes es bajo, dado que un gran número de EC se producen en personas con 

RCV intermedio, debido a que en esta franja de riesgo se concentra la mayoría de 

la población(4,33). Añadir nuevos elementos a la tablas de RCV existentes podría 

mejorar la predicción de dicho riesgo(55,126). 

La prevalencia de arteriopatía periférica (AP puede oscilar entre el 3 y el10% según 

las fuentes y el origen de la población estudiada. Posiblemente existe una 

subestimación en dicha prevalencia dada la importante presentación en forma 

silente(23,31,34,35,126–129). Diversos estudios tanto en población general como en 

poblaciones seleccionadas han demostrado la asociación entre la presencia de AP 

y EV(37,107,127,130,131). Ante esta relación, parece interesante estudiar la AP como un 

posible predictor de riesgo de patología arterial central, que ayude a anticiparnos 

en el tratamiento y por lo tanto a prevenir los EV. 

Dejando de lado la visión clínica, existe una visión mucho más fría de la situación 

que es el coste anual tanto directo como indirecto que supone la ECV, que según 

la AHA se estima en 316,1 billones de dólares americanos en 2012-2013, lo que 

incluye 189,7 billones de dólares americanos en gastos directos y 126,4 billones de 

dólares americanos en gastos indirectos secundarios a las futuras pérdidas 

atribuibles a ECV(132).  

En 2009 los gastos relacionados con la ECV alcanzaron los 106 billones de Euros, 

representando el 9% del total del gasto en salud a nivel de la Unión Europea(133). 
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Se calcula que los gastos directos de ECV durante 2013 a 2030 se incrementaran 

de 396 billones a 918 billones de dólares americanos(132). 

Por todo ello, el presente trabajo ha estudiado en una cohorte poblacional 

mediterránea la asociación de sujetos con y sin AP con la vascular a lo largo de 9 

años de seguimiento para lograr identificar los puntos clave sobre los cuales actuar, 

de forma que podamos diagnosticar a nuestros pacientes de forma precoz, para 

realizar una prevención primaria o secundaria más eficaz y mejor encaminada al 

objetivo, con intención de reducir una de las principales causas de mortalidad en 

países desarrollados y una gran carga económica y social para los mismos. 
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La AP aumenta el RCV independientemente de los FRV, por lo que su presencia 

causa un aumento en la incidencia y la recurrencia de EV respecto a los individuos 

sanos. 

La presencia de AP asintomática es causa de una mayor incidencia de EV porque 

la ausencia de clínica elimina la alerta del paciente y del profesional sanitario y se 

infravalora el RCV.
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1. PRINCIPAL 

• Determinar la incidencia de eventos vasculares tras 9 años de 

seguimiento en una cohorte poblacional mediterránea en especial en 

sujetos con arteriopatía periférica (ARTPER). 

 

2. SECUNDARIOS 

• Estudiar la asociación entre la incidencia de los primeros eventos 

vasculares y los factores de riesgo en sujetos con arteriopatía periférica 

sintomática.  

• Estudiar la asociación entre incidencia de los primeros eventos 

vasculares y los factores de riesgo en sujetos con arteriopatía periférica 

asintomática.  

• Valorar la relación entre el primer y los sucesivos eventos coronarios y los 

factores de riesgo asociados especialmente en sujetos con arteriopatía 

periférica. 

• Valorar la relación entre el primero y los sucesivos eventos cerebrales y 

los factores de riesgo asociados especialmente en sujetos con 

enfermedad arterial periférica. 



 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

V. MATERIAL Y MÉTODOS 
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1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se realizó un estudio de base poblacional de cohortes multicéntrico prospectivo 

(ARTPER), con sujetos mayores de 49 años. La recogida de datos se inició entre 

los años 2006-2008, y desde entonces se sigue de forma periódica las variables 

principales como son los EV incidentes y recurrentes, así como el resto de variables 

que conforman los FRV para la enfermedad vascular anteriormente descritos(130).  

 

2. CONSIDERACIONES ÉTICAS 

El estudio fue aprobado por el Comité ético de Atención Primaria IDIAP-J Gol 

[(P06/28), (P11/61), (P16/014)]. Todos los participantes firmaron el consentimiento 

informado para participar en el estudio. 

  

3. POBLACIÓN DE ESTUDIO 

Población general adscrita a 24 centros de Atención Primaria del área Metropolitana 

Norte-Maresme y Barcelona ciudad del “Institut Català de la Salut” (ICS) que dan 

cobertura a una población aproximada de 600.000 habitantes, introducidos en la 

base de datos del Sistema de Información de Atención Primaria (SIAP) que 

cumplían los criterios de inclusión y no tenían criterios de exclusión.  

Todos los individuos seleccionados que cumplían los criterios de inclusión fueron 

contactados telefónicamente a través del teléfono registrado en el SIAP y se les 

propuso participar en el estudio. Se reclutaron 3.786 sujetos entre octubre 2006 y 

junio 2008 para formar parte de la cohorte poblacional ARTPER pertenecientes a 

los centros de salud del área mencionada. 

3.1. Fuentes de información 

Todos los sujetos incluidos en la cohorte ARTPER fueron seguidos desde el día 

que entraron a formar parte de la cohorte hasta febrero 2017 mediante llamadas 

telefónicas cada 6 meses y la revisión de la historia clínica de Atención primaria   
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(e-cap), historia clínica hospitalaria, “Servei d’Emergències Mèdiques”, servicios de 

urgencias correspondientes obteniendo así las variables de nuestro estudio. Estas 

fuentes de información fueron revisadas anualmente.  

A lo largo del estudio se revisó 2 veces el “Servei d’informació per a la investigació 

en atenció primaria” (SIDIAP) para evitar que se perdiera algún evento.  

3.2. Criterios de inclusión 

Personas mayores de 49 años adscritas a los centros de salud mencionados que 

aceptaron participar en el estudio y firmaron el consentimiento informado.  

3.3. Criterios de exclusión 

Fueron excluidos del estudio:  

a) Sujetos institucionalizados (ingresados en residencias, centros sanitarios de 

corta y larga estancia, instituciones penitenciarias) en el momento de iniciar 

el estudio. 

b) Pacientes en fase terminal, dada la previsible muerte inminente que 

condiciona una disminución considerable en el tiempo de seguimiento 

pudiendo condicionar sesgos. 

c) Personas incapacitadas en el momento de iniciar el estudio (demencia o 

enfermedades que condicionan la incapacidad para las actividades básicas 

de la vida diaria o su difícil movilización). 

d) Pacientes que por diferentes motivos presentaron contraindicación para la 

realización de la técnica del ITB(8) (flebitis, linfangitis, sospecha de trombosis 

venosa superficial o profunda, heridas abiertas localizadas en la zona de 

colocación del transductor, amputación de extremidades inferiores). 
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4. SELECCIÓN DE LA POBLACIÓN DE ESTUDIO 

La selección de la población se realizó mediante un muestreo aleatorio simple del 

SIAP. Esta base de datos poblacional se sustenta en la tarjeta individual sanitaria 

cuya exhaustividad y actualización es incluso mejor que la del censo en Cataluña y 

que recoge todos los sujetos adscritos a un centro de Atención Primaria de la zona, 

hayan sido visitados alguna vez o no(134). Una vez identificados los sujetos se 

procedió a invitarlos a participar en el estudio. Se realizaron hasta 6 llamadas 

telefónicas en diferentes horas y días con el objetivo de localizar al candidato. En 

el momento de contactar con el sujeto seleccionado se le explicó de forma resumida 

en qué consistía el estudio. Tras aceptar participar se le programaba una primera 

visita en una agenda creada específicamente para la realización del estudio en 

cada centro de Atención Primaria. En caso de rechazar participar se registraba el 

motivo por el que no aceptaba. Se excluyeron los sujetos que no cumplían los 

criterios de inclusión previamente descritos.  

4.1. Tamaño muestral 

Cohorte ARTPER formada por 3.786 sujetos.  

Para el cálculo del tamaño muestral del estudio ARTPER se buscaba detectar un 

riesgo relativo mínimo clínicamente significativo de la AP asintomática. Teniendo 

en cuenta la prevalencia poblacional de AP asintomática en nuestro medio, con una 

precisión de +/- 2%, y aceptando un riesgo alfa de 0,05 en la suposición más 

desfavorable de tener que detectar una prevalencia del 50%.  

Aceptando el mencionado riesgo alfa de 0,05 y un riesgo beta de 0,20 para un 

contraste bilateral, teniendo en cuenta una relación exposición (ITB alterado) – no 

exposición (ITB normal) de 1:9, se necesitan 301 sujetos en el grupo de sujetos con 

diagnóstico de arteriopatía periférica (ITB patológico) y 2.709 en el grupo que no 

presenta arteriopatía periférica (ITB normal), para detectar un riesgo relativo 

mínimo de EC y ECe de 2, teniendo en cuanta una incidencia de EV (angina de 

pecho, IAM, AIT, AVC y AP) en población general, de 5,2%(8).  
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Se estimaron unas pérdidas de seguimiento del 10%.  

Tamaño muestral = (301+2709) / (1-0,1) 

Tamaño muestral = 3.010/0,9  

Tamaño muestral = 3.345 

 

5. VARIABLES 

5.1. Variable independiente: Arteriopatía Periférica 

Se trata de la variable independiente, tratada como una variable cualitativa 

dicotómica (presencia o no de AP). La asignación a un grupo u otro depende de un 

resultado de ITB patológico tras realizar dicha técnica. Para determinar el ITB de 

cada persona se escogió el menor de ambas extremidades (excepto si una era 

normal y en la otra existía CA, entonces se asignaba como CA). La presencia o 

ausencia de clínica se determinó según la positividad o negatividad del cuestionario 

de Edinburgh (ver anexo). 

Obtención: 

Se consideró la presencia de AP cuando el ITB fue <0,9. El ITB se realizó por 2 

Diplomadas en Enfermería entrenadas en la técnica, mediante condiciones 

estandarizadas. Se utilizó un Doppler portátil (Mini-Dopplex D 900-Ps, Huntleigh 

Healthcare, 8 MHz)(23).  

Categorías:  

• AP sintomática: presencia de positividad en el cuestionario de Edinburgh (ver 

anexo) [dolor en las extremidades inferiores al caminar, que cedía en reposo 

en menos de 10min (CI)] e ITB <0,9. 

• AP asintomática: aquellos sujetos que presentaron un ITB <0,9 pero que no 

dieron positivo en el cuestionario de Edinburgh (ver anexo). 
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• CA: sujetos con ITB ≥ a 1,4.  

• ITB normal “sanos”: los sujetos con ITB entre 0,9 y 1,39. 

5.2. Variables dependientes: 

• MORBILIDAD 

Obtención:  

Información telefónica o registro en la historia clínica con la posterior comprobación 

por un equipo experto en las distintas fuentes de información antes mencionadas y 

previamente a la inclusión en el estudio. 

• Evento prevalente: Cualquier episodio de morbimortalidad registrado en la base 

de datos previa a la inclusión del sujeto en el estudio. 

• Evento incidente: Primer episodio de morbimortalidad confirmado una vez el 

sujeto entra a formar parte del estudio. 

• Evento recurrente: Presencia de nuevo episodio de morbimortalidad en un 

paciente que ya ha presentado previamente algún episodio de morbilidad 

confirmado. 

La morbilidad se agrupó según la etiología del evento en las siguientes categorías: 

EVENTOS CORONARIOS (EC):  

Angina de pecho: 

La presencia de patología codificada según código CIE-9 y CIE-10 I20, entre los 

que se incluye síndrome coronario intermedio, angina de preinfarto, angina 

inestable, excluyendo angina de pecho de decúbito. 

Infarto agudo de miocardio (IAM):  

Patología incluida en los códigos de CIE-9 i CIE-10 I25 entre los que se incluyen 

embolia coronaria, infarto cardíaco, infarto de corazón, miocardio o ventricular, 
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infarto de miocardio con elevación de ST y sin elevación del ST, oclusión coronaria, 

ruptura coronaria, ruptura cardiaca, de miocardio o ventrículo, trombosis coronaria, 

o cualquier afectación clasificable no especificada como angina o de una duración 

indicada de 8 semanas o menos. 

EVENTOS CEREBRALES (ECe): 

Accidente isquémico transitorio (AIT):  

Clasificada como código CIE-10 como G45 excluyendo la amnesia global 

transitoria. 

Accidente Vascular Cerebral (AVC): 

Patología incluida dentro de código CIE-10 con los códigos del I61 al I64 además 

de I67 y I68 y sus correspondientes diagnósticos de CIE-9, excluyendo patología 

cerebral hemorrágica. 

ANEURISMA AORTA ABDOMINAL SINTOMÁTICO (AAAS): diagnósticos incluidos 

como código CIE-10 I71 o CIE-9 441. 

INTERVENCIÓN VASCULAR:  

Cardiaca:  

presencia o no en la historia clínica del código CIE-10 Z95.5. 

Cerebral:  

según la presencia o no en la historia clínica de códigos I72 según CIE10.  

• MORTALIDAD 

Obtención: 

Información telefónica y posterior comprobación de los eventos por un equipo 

experto en los distintos sistemas de registro antes mencionados. 
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Clasificación: Desarrollo o no de desenlace final que se agrupó según su causa en: 

• Vascular: Muerte secundaria a EC o ECe así como las complicaciones 

derivadas de éstos. 

• No vascular: Todas aquellas muertes que no sean incluidas en mortalidad 

vascular. 

• Global: La suma de la mortalidad de causas vasculares y no vasculares. 

5.3. Variables secundarias 

• SOCIODEMOGRÁFICAS 

Obtención: 

Mediante la entrevista personal que tras el reclutamiento se realizaba. Se 

registraron las diferentes variables del estudio entre las que se incluyen variables 

demográficas. En nuestro estudio hemos tenido en cuenta:  

EDAD: 

Categorías: agrupadas en franjas de 49-59 años, de 60 a 69 años y de 70 a 86 

años.  

SEXO:  

Categorías: valor 0 a varones 1 a mujeres. 

• FACTORES MODIFICABLES E INTERMEDIOS 

Obtención: 

Se obtienen tanto de la entrevista y la exploración física del paciente que se realizó 

tras el reclutamiento como de la historia clínica informatizada (e-cap) ya sea por la 

codificación de dichas variables o el uso de fármacos indicados para el tratamiento 

de las mismas. Para las variables relacionadas con resultados obtenidos de una 

analítica, se realizó una en el momento de la entrevista salvo en los casos en las 
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que se hubiera realizado alguna con los parámetros deseados en los 12 meses 

previos. 

TABAQUISMO:  

Categorías: Clasificados según la presencia o no de hábito tabáquico actual o 

anterior en:  

• Fumador: Como cualquier persona que haya consumido diariamente durante el 

mes anterior cualquier cantidad de cigarrillos, incluso si fuera únicamente uno.  

• Exfumador: Es aquel individuo que siendo previamente fumador se mantiene al 

menos 12 meses sin fumar.  

• No-fumador: Es aquel individuo que nunca ha fumado al menos durante un mes 

de forma diaria. 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL (HTA):  

Categorías: Clasificados por la presencia o no de dicha patología según la 

existencia o no de la codificación de HTA en e-cap o el uso de fármacos 

antihipertensivos. 

DIABETES MELLITUS (DM):  

Categorías: Clasificados por la presencia o no de dicha patología según la 

existencia o no de la codificación de DM en e-cap o el uso de fármacos 

antidiabéticos. 

DISLIPEMIA (DSPL):  

Clasificados por la presencia o no de dicha patología según la existencia o no de la 

codificación de dislipemia en e-cap o el uso de fármacos hipolipemiantes. 
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OBESIDAD ABDOMINAL: 

Categorías: 

Clasificados según la presencia o no de dicha patología según la definición y 

criterios establecidos por la OMS que establece como límite un perímetro de 

cintura, ≥102 cm en varones y ≥ 88 cm en mujeres. 

RIESGO CARDIOVASCULAR (RCV):  

Se valoró el riesgo según las diferentes tablas descritas anteriormente: 

• Framingham (ver anexo) 

• SCORE (ver anexo) 

• REGICOR (ver anexo) 

 

6. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

6.1. Control de calidad 

Para la recogida de datos se diseñó un cuaderno de recogida de datos 

[Cuestionario ARTPER (ver anexo)], donde se registraron cada una de las variables 

de la anamnesis, exploración física, resultados analíticos e ITB. Se diseñó la base 

de datos y los cuestionarios. Un investigador del proyecto supervisó manualmente 

los datos introducidos en busca de algún error tipográfico. Se realizó un exhaustivo 

control de calidad de los datos. 

6.2. Análisis estadístico 

La descripción de los datos se realizó mediante tablas de frecuencias y porcentajes 

(datos categóricos), media y desviación estándar (datos continuos con una 

distribución relativamente normal), y mediana y rango intercuartílico (datos 

continuos con una distribución claramente no normal) [Tabla 1]. 



MATERIAL Y MÉTODOS 

58 

 

La asociación entre variables categóricas se testó mediante pruebas de chi-

cuadrado, la asociación entre variables binarias y variables categóricas mediante 

pruebas de “t de Student” (o de Mann-Whitney para datos expresados con 

medianas), y la asociación entre variables continuas y variables categóricas con 

más de 3 categorías mediante análisis de la varianza (ANOVA) y Wilcoxon para 

datos expresados como medianas [Tabla 1]. 

Para la incidencia de EV se excluyeron a todos los sujetos con eventos prevalentes 

(incluso si eran dudosos), y a los sujetos con eventos incidentes dudosos [Imagen 
6]. 

Se calculó la incidencia de EV, en global (morbimortalidad) y por subtipos [EC, ECe, 

Cirugía de Aneurisma Aorta Abdominal (CAAA), cirugía vascular, morbilidad 

vascular, mortalidad total, mortalidad vascular, mortalidad no vascular]. Los 

individuos de los que no se dispuso la causa de muerte, contribuyeron a la 

mortalidad, pero eran excluidos de los análisis para causas de muerte específicas. 

La tasa de incidencia de EV se calculó en eventos/100.000 personas-año, teniendo 

en cuenta solamente el primer evento incidente. Se reportó el intervalo de confianza 

(IC) al 95% (IC95%) de estas tasas [Tabla 2a]. El tiempo de seguimiento se calculó 

desde la fecha de inclusión en el estudio ARTPER hasta la fecha del evento (un 

tiempo específico para cada evento) o final de seguimiento (si no sufre el evento). 

Las tasas de incidencia se compararon entre los grupos de ITB normal, AP y CA 

mediante modelos de regresión de Cox crudos, ajustados por edad y sexo, y 

ajustado por FRV (edad, sexo, tabaquismo, obesidad, HTA, DSLP y DM), 

obteniendo las respectivas hazard ratios (HR) y sus IC 95%, así como los p-valores 

para testar HR≠1. En todos los casos se exploró la presencia de interacción entre 

las variables de ajuste y el grado de ITB respecto a la incidencia de los diversos 

eventos estudiados [Tabla 2 b, c y d]. 

La supervivencia para los distintos eventos estudiados se graficó mediante curvas 

de Kaplan-Meier, separadas por los 3 tipos de ITB [Gráficas 1 a 9]. 

Respecto a la incidencia de EV, se profundizó en el estudio de sujetos con AP, 

comparando los que eran asintomáticos versus no asintomáticos. Se compararon 
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las características de ambos grupos mediante test de Chi cuadrado, t de Student o 

Mann-Whitney, según se ha expresado anteriormente [Tabla 3]. Igualmente se 

calcularon las tasas de incidencia de los diferentes eventos, y se compararon 

mediante HR y sus IC 95% obtenidos mediante modelos de Cox, crudos y ajustados 

como anteriormente he expresado [Tabla 4]. 

Finalmente, y de forma análoga, se compararon los sujetos con AP sintomática 

versus ITB normal, y a parte, los sujetos con AP asintomática versus ITB normal. 

También se obtuvo, en estos dos sets de datos, el HR para las diversas variables 

de ajuste [Tablas 5a, b, c y 6a, b, c]. 

Para el análisis de eventos recurrentes, se excluyeron los sujetos que no tuvieron 

ningún EV confirmado (prevalente o incidente) o aquellos en que el primer evento 

fue mortal dada la imposibilidad de recurrir. Se dividieron los eventos en 3 tipos: 

cardiacos (IAM, ángor, intervención cardíaca, muerte cardíaca), cerebrales (AVC, 

AIT, intervención cerebral, muerte cerebral) y otros (AAAS, intervenciones 

vasculares no cardiacas ni cerebrales, muerte vascular no cardíaca ni cerebral). La 

muerte por causa no vascular o por causa desconocida no se consideró evento. A 

efectos del número de eventos, cualquier suceso de la misma etiología acaecido 

en una ventana temporal de 30 días, fue contabilizado como un solo evento, 

tomándose como fecha del mismo la del primero de ellos. Para los eventos 

prevalentes, dada la dificultad en recogerlos todos, y más aún de disponer de una 

fecha exacta de diagnóstico, solamente se tomó el último evento para cada tipo. 

Para los eventos mortales, se contabilizó el evento tanto en el apartado muerte 

como en la causa (cardíaca, cerebral u otra) [Tabla 7]. 

Se cruzaron los eventos primarios (el primer evento disponible de cada tipo) versus 

el primer evento recurrente. Inicialmente se consideró a los eventos prevalentes ser 

considerados como primarios, para en posteriores análisis excluir a los eventos 

prevalentes, teniendo en cuenta que la calidad del dato debe ser inferior. 

Igualmente se tabularon los eventos recurrentes como evento “n” versus evento 

“n+1”. De esta forma, se incluyen todos los eventos posibles, incluso si un sujeto 

ha tenido más de 2 eventos. De nuevo, estos cruces se hicieron manteniendo y 

retirando a los eventos prevalentes [Tabla 9 a, b, 10, 11 a, b y 12]. 
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Se repitió el análisis anterior excluyendo ya todos los eventos prevalentes y los 

sujetos con CA, para comparar la recurrencia según si el sujeto tuviera o no AP 

basal. En este caso se creó una variable binaria “Recurrencia” que indicaba si el 

sujeto había recurrido o no. Esta variable se comparó con la presencia de AP 

mediante test de Chi cuadrado, y regresión logística tomando “Recurrencia” como 

variable dependiente y AP como independiente, obteniendo su odds ratio (OR) e IC 

95%, de forma cruda y ajustando por edad, sexo, HTA, DSLP, DM, tabaquismo y 

obesidad. [Tabla 18]. 

El mismo análisis se repitió para la recurrencia de EC [Tabla 21] y ECe [Tabla 24], 
considerando, respectivamente, cualquier otro tipo de evento como no evento. 

Teniendo en cuenta que en el análisis anterior no se tuvo en cuenta ni el tiempo de 

seguimiento ni el número total de eventos por sujeto, se realizó un análisis de 

incidencia. Para realizar este análisis se excluyó a los sujetos con CA y no se 

consideraron los eventos prevalentes. Inicialmente se escogió un análisis de 

regresión de Poisson, con el número de eventos recurrentes incidentes totales por 

sujetos como variable dependiente, teniendo en cuenta el tiempo de seguimiento 

como el tiempo transcurrido entre el primer evento incidente y el fin del seguimiento. 

La variable número de eventos recurrentes se calculó como número de (eventos - 

1). El modelo de Poisson mostró claros signos de sobredispersión mediante un test 

de bondad de ajuste. Por ello, se escogió finalmente un modelo de regresión 

binomial negativa para realizar este análisis [Tabla 27]. 

La variable independiente principal para la regresión binomial negativa fue tener o 

no AP basal. Con ello se estimaron razones de tasas de incidencias (IRR) y sus IC 

95%. Los modelos se estudiaron crudos o ajustados por edad, sexo, HTA, DM, 

tabaquismo y obesidad. Adicionalmente se incorporó la variable de ajuste “Evento 

prevalente” que indicaba si el paciente había tenido o no un evento antes de ser 

reclutado [Tabla 28]. 

El mismo análisis se repitió para la recurrencia de EC [Tabla 29, 30 a y b] y ECe 

[Tabla 31], considerando, respectivamente, cualquier otro tipo de evento como no 

evento. 



MATERIAL Y MÉTODOS 

61 

 

Finalmente, se estimaron modelos de riesgos proporcionales de regresión de Cox. 

De nuevo los sujetos con CA fueron excluidos y no se consideraron los eventos 

prevalentes. Solo las primeras recurrencias incidentes fueron consideradas. 

Aunque se podrían haber estudiado todas las recurrencias posibles, el bajo número 

de eventos (especialmente eventos acaecidos como tercer o posterior evento) hizo 

muy poco atractivo este análisis por inconsistente. Los modelos de Cox compararon 

a los individuos con y sin AP basal, obteniendo sus HR e IC 95%. De nuevo los 

modelos se analizaron crudos o ajustados por edad, sexo, hipertensión, diabetes, 

tabaquismo y obesidad, y adicionalmente por “Evento prevalente” [Tabla 32 y 33]. 

El mismo análisis se repitió para la recurrencia de EC [Tabla 34 a y b] y cerebrales 

[tabla 35 a y b], considerando, respectivamente, cualquier otro tipo de evento como 

no evento. 

Para los modelos estudiados se comprobaron las asunciones de los modelos 

escogidos, y se comprobó la bondad de ajuste, tanto gráfica como numéricamente.  

En todos los casos las pruebas son bilaterales y el nivel de significación del 5%. Se 

empleó el paquete estadístico Stata 15.1 para analizar los datos. 
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1. INCIDENCIA DE EVENTOS VASCULARES (EV) 

1.1. Participación para el estudio de incidencia 

El estudio se realizó en 24 centros de Atención Primaria del Barcelonès-Nord i 

Maresme y Barcelona ciudad.  

De los 3.786 sujetos reclutados al inicio del estudio, se incluyeron finalmente 3.351 

sujetos para el análisis. Se excluyeron 435 personas por presentar EV previos al 

reclutamiento o bien eventos dudosos (Imagen 6). 

La inclusión en el estudio se realizó desde septiembre del 2006 hasta junio del 

2008.  

El seguimiento se realizó desde el momento de inclusión del sujeto en el estudio 

hasta producirse el evento de interés. Se han recogido datos hasta el 18/02/2017.  

Imagen 6: Diagrama de flujo de la población de incidencia 

 
Fuente: Elaboración propia
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1.2. Características basales de la cohorte ARTPER 

En la tabla 1 observamos las características basales de los 3.351 sujetos 

estudiados, agrupados según ITB. De los 3.351 individuos incluidos, 202 

presentaban AP y 205 CA. 

Los sujetos con AP (70±10 años) eran mayores que los participantes con CA (66 

±9 años) y que los sujetos sanos (64 ±8 años).  

Los varones presentaron mayor prevalencia de AP y CA que las mujeres.  

Los sujetos con AP presentaron mayor prevalencia de FRV que los sujetos sanos, 

a excepción de las cifras de colesterol total, de la obesidad general y abdominal en 

hombres. 

Al comparar sujetos con AP respecto a personas con CA, observamos que este 

último grupo presenta mayor prevalencia de obesidad general y abdominal. 

1.3. Incidencia de EV según ITB 

La tabla 2a nos muestra la incidencia de EV en función del ITB por cada 100.000 

personas/año.  

La incidencia de morbimortalidad global es de 2.009 eventos por cada 100.000 

personas/año. La incidencia de eventos en sujetos con AP se incrementa hasta los 

6.840 eventos por 100.000 personas/año, mientras que en sujetos con CA es de 

2.614 por 100.000 personas/año. 

Los sujetos con AP son los que presentan mayor incidencia de morbilidad, 

mortalidad y morbimortalidad, Además presentan casi 5 veces más de EC que las 

personas sanas y las personas con CA.  
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Tabla 1: Características basales de los sujetos de estudio según ITB 

 

n = 3351 n = 2944 n = 202 n = 205
normal vs 

AP
normal vs 

CA AP vs CA

Edad (años) 64 ±9 64 ±8 70 ±10 66 ±9 0,000 0,000 0,000
Mujeres, n (%) 1887 (56%) 1716 (58%) 91 (45%) 80 (39%) 0,000 0,000 0,218
Obesidad general *, n (%)
   Hombres 475 (32%) 391 (32%) 32 (29%) 52 (42%) 0,510 0,027 0,041
   Mujeres 770 (41%) 679 (40%) 43 (47%) 48 (60%) 0,149 0,000 0,096
Obesidad abdominal **, n (%)
   Hombres 676 (46%) 551 (45%) 54 (49%) 71 (57%) 0,480 0,010 0,187
   Mujeres 1361 (73%) 1222 (72%) 72 (79%) 67 (85%) 0,129 0,011 0,338
Fumador (actual o anteriormente), n (%) 1434 (43%) 1217 (41%) 116 (57%) 101 (49%) 0,000 0,026 0,099
ITB (mínimo de las 2 piernas) 1,09 ±0,15 1,09 ±0,10 0,76 ±0,13 1,36 ±0,19 0,000 0,000 0,000
Diagnósticos (historia clínica), n (%)
   Hipertensión 1467 (44%) 1232 (42%) 127 (63%) 108 (53%) 0,000 0,002 0,037
   Hipercolesterolemia 1510 (45%) 1300 (44%) 112 (55%) 98 (48%) 0,002 0,310 0,123
   Diabetes 499 (15%) 389 (13%) 61 (30%) 49 (24%) 0,000 0,000 0,153
Análisis sanguineo
   Colesterol total (mg/dl) 218 ±38 219 ±38 215 ±43 209 ±41 0,166 0,000 0,155
   Colesterol HDL (mg/dl) 56 ±15 57 ±14 54 ±15 52 ±14 0,004 0,000 0,287
   Colesterol LDL (mg/dl) 137 ±33 138 ±33 133 ±36 131 ±36 0,066 0,007 0,568
Tratamientos (historia clínica) , n (%)
   Antihipertensivos 1296 (39%) 1082 (37%) 115 (57%) 99 (48%) 0,000 0,001 0,081
   Antiagregantes/anticoagulantes 328 (10%) 238 (8%) 53 (26%) 37 (18%) 0,000 0,000 0,047
   Hipolipemiantes 897 (27%) 760 (26%) 75 (37%) 62 (30%) 0,000 0,163 0,142
   Hipoglicemiantes 387 (12%) 292 (10%) 55 (27%) 40 (20%) 0,000 0,000 0,066
Riesgo cardiovascular
   Framingham*** 15 ±10 14 ±9 21 ±13 18 ±12 0,000 0,000 0,020
   REGICOR*** 5,9 ±3,8 5,7 ±3,6 8,3 ±5,3 7,0 ±4,6 0,000 0,000 0,021
   SCORE*** 3,0 ±3,3 2,9 ±3,1 5,1 ±5,6 3,8 ±3,7 0,000 0,004 0,087
* Definida como índice de masa corporal≥30 Kg/m 2

** Definida como circumferencia de cintura≥102cm (hombres) o ≥88cm (mujeres)

*** Framingham y REGICOR calculado solamente en menores de 75 años y SCORE en menores de 66.

Valores perdidos: obesidad general (4), obesidad abdominal (24), colesterol total (26), colesterol LDL (31), Framingham/REGICOR (25), SCORE (21).

Resultados expresados como media ± desviación estándar, a no ser que se especifique de otra forma.

Total ITB normal (1.00-1.39) AP: ITB<0.9 CA: ITB≥1.4 p valor
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En la tabla 2b se puede observar el riesgo crudo de presentar EV en función del 

ITB.  

Las personas con AP presentan una elevada morbilidad, mortalidad y 

morbimortalidad respecto a los sujetos sanos y a los sujetos con CA. Además, los 

arteriópatas triplican el riesgo de ECe, prácticamente quintuplican el riesgo de EC 

y presentan 7 veces más mortalidad vascular que las personas sanas.  

Las personas con CA también tienen mayor riesgo de eventos que las personas 

sanas y multiplican por 2,6 el riesgo de presentar ECe. 

Tras ajustar por edad y sexo [tabla 2c] observamos que los sujetos con AP 

continúan presentando un riesgo superior (entre 2 y 4 veces) para todos los eventos 

descritos respecto a los sujetos sanos, aunque de menor magnitud.  

Al comparar los sujetos con CA con los sujetos con ITB normal y ajustar por edad 

y sexo, observamos que los primeros presentan doble riesgo de presentar ECe.  

En el grupo de AP vs CA encontramos mayor riesgo para en EC, cirugía vascular, 

morbilidad vascular, mortalidad total y no vascular y morbimortalidad global. 

En la tabla 2d, tras ajustar por los diversos FRV seguimos observando mayor riesgo 

de eventos en sujetos con AP respecto a sujetos sanos, pero con una menor 

magnitud.  

Los sujetos con CA siguen presentando mayor riesgo de ECe respecto a los sanos 

(no estadísticamente significativo).  

Al comparar sujetos con AP respecto a CA observamos mayor riesgo de todos los 

EV en el grupo AP a excepción de ECe. 
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Tabla 2a: Incidencia de primeros EV en función de ITB 

 

 

Tabla 2b: Análisis de primeros EV en función de ITB 

 

n 
casos Incidencia

n 
casos Incidencia

n 
casos Incidencia n casos Incidencia

147 513 433 603 109 429 352 517 30 2007 1354 2865 8 457 198 901
104 360 294 436 76 296 234 371 15 962 539 1587 13 764 407 1307
14 48 26 81 10 39 19 71 4 251 68 643 0 0 - -
95 330 267 403 67 262 203 333 23 1531 971 2298 5 285 93 665
273 967 856 1089 202 804 697 923 49 3491 2583 4616 22 1307 819 1979
368 1259 1133 1394 275 1064 942 1197 65 4029 3109 5135 28 1584 1053 2289
81 277 220 344 50 193 144 255 23 1426 904 2139 8 453 195 892
247 845 743 957 195 754 652 868 35 2169 1511 3017 17 962 560 1540
567 2009 1847 2182 427 1699 1542 1868 96 6840 5540 8353 44 2614 1899 3509

Incidencia expresada por 100.000 personas/año

* En 40 individuos no se dispone de la causa de muerte.

CAAA

Mortalidad vascular
Mortalidad no vascular
Morbimortalidad

Total
n = 3351

IC95%

ITB normal (1.00-1.39)
n = 2944

IC95%

AP: ITB<0.9
n = 202

IC95%

CA: ITB≥1.4
n = 205

IC95%
Eventos coronarios
Eventos cerebrales

Cirugía vascular
Morbilidad cardiovascular
Mortalidad total *

HR p HR p HR p
Enfermedad coronaria 4,63 3,09 6,94 0,000 1,07 0,52 2,18 0,862 4,34 1,99 9,47 0,000
Enfermedad cerebrovascular 3,30 1,89 5,74 0,000 2,60 1,44 4,68 0,001 1,23 0,59 2,59 0,585

6,37 2,00 20,32 0,002 - - - - - - - -
Cirugía vascular 5,79 3,60 9,30 0,000 1,08 0,44 2,69 0,861 5,30 2,01 13,95 0,001
Morbilidad cardiovascular 4,34 3,17 5,93 0,000 1,63 1,05 2,53 0,029 2,61 1,57 4,31 0,000
Mortalidad total 3,85 2,94 5,04 0,000 1,50 1,02 2,21 0,041 2,54 1,63 3,96 0,000
Mortalidad vascular 7,45 4,55 12,21 0,000 2,36 1,12 4,98 0,024 3,14 1,40 7,02 0,005
Mortalidad no vascular 2,91 2,03 4,17 0,000 1,28 0,78 2,10 0,327 2,23 1,25 3,99 0,007
Morbimortalidad 4,10 3,28 5,12 0,000 1,55 1,14 2,12 0,005 2,61 1,82 3,73 0,000

CAAA

IC95%
AP vs Normal

IC95% IC95%
CA vs Normal AP vs CA
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Tabla 2c: Análisis de primeros EV en función del ITB ajustado por edad y sexo.  

 

 

Tabla 2d: Análisis de primeros EV en función del ITB ajustado por FRV. 

 

HR p HR p HR p
3,23 2,12 4,92 0,000 0,81 0,39 1,66 0,562 3,69 1,67 8,13 0,001
2,02 1,14 3,57 0,016 1,96 1,08 3,55 0,027 1,06 0,50 2,26 0,882
3,33 1,00 11,14 0,050 - - - - - - - -

Cirugía vascular 4,34 2,65 7,09 0,000 0,79 0,32 1,96 0,609 5,34 2,01 14,17 0,001
Morbilidad cardiovascular 2,88 2,09 3,98 0,000 1,21 0,78 1,89 0,398 2,34 1,40 3,92 0,001
Mortalidad total 2,03 1,53 2,67 0,000 1,02 0,69 1,51 0,930 1,88 1,20 2,95 0,006
Mortalidad vascular 3,51 2,10 5,87 0,000 1,54 0,73 3,28 0,259 2,04 0,90 4,60 0,086
Mortalidad no vascular 1,60 1,11 2,32 0,012 0,89 0,54 1,46 0,634 1,83 1,02 3,30 0,044
Morbimortalidad 2,45 1,95 3,07 0,000 1,11 0,81 1,52 0,515 2,16 1,50 3,11 0,000

CAAA

IC95% IC95%
Eventos coronarios
Eventos cerebrales

AP vs Normal CA vs Normal AP vs CA
IC95%

HR p HR p HR p
2,64 1,72 4,07 0,000 0,71 0,34 1,47 0,354 3,93 1,73 8,93 0,001
1,75 0,98 3,12 0,059 1,77 0,98 3,22 0,060 0,91 0,41 2,00 0,816
3,20 0,95 10,79 0,061 - - - - - - - -

Cirugía vascular 3,61 2,17 6,01 0,000 0,73 0,29 1,83 0,507 4,79 1,75 13,15 0,002
Morbilidad cardiovascular 2,37 1,70 3,31 0,000 1,11 0,71 1,73 0,656 2,12 1,24 3,63 0,006
Mortalidad total 1,81 1,37 2,41 0,000 1,02 0,69 1,51 0,931 1,77 1,12 2,79 0,015
Mortalidad vascular 3,12 1,85 5,27 0,000 1,48 0,70 3,16 0,306 2,21 0,96 5,07 0,063
Mortalidad no vascular 1,42 0,98 2,07 0,066 0,89 0,54 1,47 0,658 1,62 0,89 2,96 0,116
Morbimortalidad 2,11 1,67 2,66 0,000 1,07 0,78 1,47 0,656 2,01 1,38 2,93 0,000
* Ajustado por edad, sexo, tabaquismo, obesidad, hipertensión, hipercolesterolemia y diabetes.

Se pierden 209 sujetos debido a valores faltantes en variables de ajuste.

CAAA

Eventos coronarios

AP vs Normal CA vs Normal AP vs CA
IC95% IC95% IC95%

Eventos cerebrales



RESULTADOS 

71 

 

1.4. Curvas de Kapplan Meier según ITB 

MORBILIDAD: 

En las gráficas 1- 4 se muestran las curvas de supervivencia durante los 9 años 

según el ITB para los diferentes EV, excepto para mortalidad.  

Podemos observar como la pendiente de los sujetos con AP es en todos los eventos 

de mayor magnitud negativa, y las curvas se separan más rápidamente en el caso 

de EC y cirugía vascular. 

En el caso de los EC, el descenso de los sujetos libres de éstos en el grupo de AP 

se manifiesta ya a partir de los dos años, mientras los sujetos de los grupos CA y 

sanos presentan una tendencia prácticamente constante. La curva de 

supervivencia de cirugía vascular en el grupo de sujetos de AP tiene una pendiente 

negativa desde el primer año para estabilizarse a los cuatro años de seguimiento. 

Sin embargo, los grupos con CA y sanos presentan una tendencia prácticamente 

constante y mínimamente negativa. 

En el caso de los ECe los sujetos con AP y CA presentan prácticamente la misma 

pendiente, mientras que en los sujetos sanos la pendiente es menos negativa. 

De todos los eventos estudiados, los EC son los que presentan una pendiente de 

mayor magnitud. 

MORBILIDAD AGRUPADA ECV: 

La gráfica 5 muestra como los sujetos con AP presentan una mayor incidencia de 

eventos que los grupos de sanos y calcificados. Ello es más evidente en los 

primeros 4 años (2/3 de los eventos) mientras que un tercio de ellos ocurre en la 

segunda mitad del seguimiento. Es a partir de los 3 años de seguimiento donde 

podemos observar un aumento en la incidencia de EC en el grupo CA. Por el 

contrario, a los 9 años de seguimiento el grupo de sujetos sanos tiene más del 90% 

de los sujetos sin presentar ninguno de los eventos estudiados, mientras que en el 

grupo de CA es ligeramente inferior al 90%. El grupo de sujtos con AP presenta una 

incidencia de cualquier EV entorno al 30% a los 9 años. 
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Gráficas 1-4: Supervivencia para diferentes eventos según ITB. 

 Gráfica 1: Kaplan-Meier EC  

 

Gráfica 2: Kaplan-Meier ECe 

 
Gráfica 3: Kaplan-Meier CAAA 

 

Gráfica 4: Kaplan-Meier Cirugía vascular 

 

 

 

Gráfica 5: Kaplan-Meier Morbilidad vascular 
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MORTALIDAD: 

En las gráficas 6-9 se compara la mortalidad vascular y no vascular de los tres 

grupos de estudio. A pesar de la diferencia entre las magnitudes, la mortalidad 

vascular y no vascular es proporcional para cada uno de los grupos, es decir, que 

el grupo de sujetos con AP es el más afectado respecto a los otros dos. La 

mortalidad en los grupos de sujetos con CA y sanos es prácticamente idéntica, 

aunque levemente superior para el grupo CA en ambos casos, por lo que, al 

analizar la mortalidad total, independientemente de la etiología, vemos un aumento 

en la magnitud de la diferencia de mortalidad entre los grupos CA y sanos, y mucho 

mayor para el grupo AP. 

El análisis de la gráfica de morbimortalidad nos muestra una afectación de más del 

40% en el grupo AP, mientras que en los dos otros grupos la presencia de eventos 

es aproximadamente del 20% (15-20% aproximadamente) a los 9 años de 

seguimiento. 
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Gráficas 6-9: Supervivencia para la morbimortalidad global y la mortalidad global y por causas según 

ITB. 

Gráfica 6: Kaplan-Meier Morbimortalidad 

 

Gráfica 7: Kaplan-Meier Mortalidad total 

 
Gráfica 8: Kaplan-Meier Mortalidad vascular 

 

Gráfica 9: Kaplan-Meier Mortalidad no vascular 
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1.5. Características basales de los sujetos con AP según la 

presencia o no de sintomatología. 

Las características basales [tabla 3] de estos dos grupos son similares para casi 

todas las variables estudiadas a excepción del sexo, el tabaquismo y el RCV 

utilizando las tablas Framingham y REGICOR.  

Destaca un claro predominio de hombres (77%) y de fumadores (75%) en el grupo 

de AP sintomática.  

Tabla 3: Características basales de sujetos con AP según la presencia de síntomas  

 

n = 140 n = 60 p
Edad (años) 70 ±10 71 ±9 0,617
Mujeres, n (%) 76 ±1 14 ±0 0,000
Obesidad general *, n (%)
   Hombres 18 (28%) 13 (28%) 0,988
   Mujeres 35 (46%) 7 (50%) 0,786
Obesidad abdominal **, n (%)
   Hombres 33 (52%) 20 (43%) 0,403
   Mujeres 62 (82%) 9 (64%) 0,145
Fumador (actual o anteriormente), n (%) 70 ±1 45 ±1 0,001
ITB (mínimo de las 2 piernas) 1 ±0 1 ±0 0,001
Diagnósticos (historia clínica), n (%)
   Hipertensión 87 (62%) 40 (67%) 0,543
   Hipercolesterolemia 81 (58%) 31 (52%) 0,419
   Diabetes 41 (29%) 20 (33%) 0,569
Análisis sanguineo
   Colesterol total (mg/dl) 218 ±46 209 ±37 0,177
   Colesterol HDL (mg/dl) 54 ±15 53 ±13 0,527
   Colesterol LDL (mg/dl) 134 ±39 130 ±31 0,507
Tratamientos (historia clínica) , n (%)
   Antihipertensivos 79 (56%) 36 (60%) 0,640
   Antiagregantes/anticoagulantes 32 (23%) 21 (35%) 0,075
   Hipolipemiantes 52 (37%) 23 (38%) 0,873
   Hipoglicemiantes 37 (26%) 18 (30%) 0,604
Riesgo cardiovascular
   Framingham*** 19 ±12 25 ±15 0,023
   REGICOR*** 7,7 ±4,5 9,9 ±6,7 0,032
   SCORE*** 5,1 ±6,3 5,2 ±3,4 0,949
En 2 individuos se desconoce si su AP era sintomática o asintomática. No hay valores perdidos en el resto de variables.
* Definida como índice de masa corporal≥30 Kg/m 2

** Definida como circumferencia de cintura≥102cm (hombres) o ≥88cm (mujeres)

*** Framingham y REGICOR calculado solamente en menores de 75 años y SCORE en menores de 66.

Resultados expresados como media ± desviación estándar, a no ser que se especifique de otra forma.

AP asintomática AP sintomática
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1.6. Incidencia de primeros EV y los FR en sujetos con AP según 

la presencia o no de síntomas 

La incidencia de morbimortalidad global en sujetos con AP asintomática fue de 

6.441 por 100.000 personas/año, mientras que en personas con AP sintomática fue 

de 7.860 por 100.000 personas/año. 

En la tabla 4a podemos observar que los sujetos con AP sintomática tienen mayor 

incidencia de eventos en general, a excepción de EC y mortalidad no vascular que 

es más elevada las personas asintomáticas.  

En la tabla 4b mostramos el análisis crudo, ajustado por edad y sexo y ajustado 

por los diferentes FRV estudiados. Podemos observar la ausencia de diferencias 

estadísticamente significativas en la aparición de EV entre sujetos con AP 

sintomática respecto a sujetos con AP asintomática ni en el análisis crudo ni en el 

ajustado. 

En el análisis multivariante de la tabla 5a se muestra que la edad, la HTA y la DM 

son FRV para presentar EC, mientras que el sexo femenino sería un factor protector 

para la misma. 

En cuanto a la presentación de ECe son FRV la edad y la DM2 al igual que en la 

EC, pero aparece la obesidad como FRV. 

Destacaremos que la AP sintomática multiplica por 3 el riesgo de cirugía vascular 

y por 7 el riesgo de presentar un CAAA, mientras que el sexo femenino es un factor 

protector para ambas entidades 
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Tabla 4a: Incidencia de primeros EV en sujetos con AP sintomática y asintomática. 

 
 

n casos Incidencia n casos Incidencia
7 1533 616 3159 23 2248 1425 3374
5 1106 359 2582 10 916 439 1685
3 644 133 1883 1 90 2 501
9 2063 943 3916 14 1333 729 2236

Morbilidad cardiovascular 18 4564 2705 7213 31 3120 2120 4428
21 4383 2713 6700 43 3844 2782 5177
9 1878 859 3566 13 1162 619 1987

Mortalidad no vascular 8 1670 721 3290 27 2413 1590 3511
31 7860 5341 11157 64 6441 4960 8224

Incidencia expresada por 100.000 personas/año.

En 2 individuos se desconoce si su AP era sintomática o asintomática.

* En 7 individuos no se dispone de la causa de muerte.

Eventos cerebrales

IC95%IC95%

AP asintomáticaAP sintomática
n = 140n = 60

Eventos coronarios

CAAA
Cirugía vascular

Mortalidad total *
Mortalidad vascular

Morbimortalidad
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Tabla 4b: Primeros EV en sujetos con AP sintomática y asintomática.  

 

 

HR p HR p HR p
0,69 0,29 1,60 0,381 0,56 0,23 1,35 0,197 0,54 0,22 1,33 0,183
1,22 0,42 3,57 0,720 0,94 0,30 2,88 0,909 0,85 0,27 2,67 0,783
6,98 0,73 67,09 0,093 3,56 0,36 34,72 0,275 16,8 0,60 469 0,097
1,51 0,65 3,48 0,338 1,05 0,44 2,50 0,912 1,06 0,44 2,55 0,903

Morbilidad cardiovascular 1,43 0,80 2,56 0,227 1,10 0,60 2,01 0,767 1,12 0,60 2,09 0,715
1,20 0,71 2,03 0,495 0,90 0,52 1,57 0,714 0,89 0,50 1,58 0,694
1,73 0,74 4,07 0,207 1,71 0,69 4,24 0,246 2,16 0,78 5,99 0,138

Mortalidad no vascular 0,72 0,33 1,60 0,422 0,47 0,21 1,06 0,067 0,45 0,20 1,02 0,056
1,24 0,81 1,90 0,329 0,95 0,61 1,48 0,818 0,94 0,59 1,49 0,781

HR de padecer el evento comparando sintomáticos vs asintomáticos.

* En 7 individuos no se dispone de la causa de muerte.

** Ajustado por edad, sexo, tabaquismo, obesidad, hipertensión, hipercolesterolemia y diabetes.

CAAA
Cirugía vascular

Mortalidad total *
Mortalidad vascular

Morbimortalidad

IC95%
Crudo Ajustado por edad y sexo Ajustado**

IC95%IC95%
Eventos coronarios
Eventos cerebrales
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Tabla 5a: Primeros EV en sujetos con AP sintomática y otros FRV 

 

 

 

HR p HR p HR p HR p
AP sintomática 1,48 0,67 3,28 0,329 1,61 0,63 4,14 0,319 3,43 1,64 7,20 0,001 7,40 1,95 28,1 0,003
Edad (x año) 1,04 1,02 1,07 0,000 1,07 1,04 1,10 0,000 1,02 0,99 1,05 0,115 1,12 1,05 1,20 0,001
Sexo femenino 0,52 0,31 0,88 0,014 0,57 0,31 1,06 0,077 0,25 0,12 0,49 0,000 0,60 0,11 3,35 0,559
Alguna vez fumador 1,58 0,95 2,63 0,075 1,24 0,68 2,28 0,483 1,38 0,75 2,54 0,295 4,17 0,73 23,7 0,107
Sobrepeso* 0,98 0,54 1,75 0,936 1,86 0,78 4,42 0,160 0,74 0,39 1,39 0,352 0,52 0,14 1,86 0,314
Obesidad* 1,30 0,72 2,35 0,383 2,34 0,97 5,60 0,057 0,87 0,45 1,68 0,671 0,35 0,08 1,60 0,175
Hipertensión 1,50 1,00 2,24 0,048 1,48 0,91 2,40 0,112 1,48 0,90 2,43 0,120 1,64 0,50 5,34 0,414
Hipercolesterolemia 1,23 0,84 1,78 0,282 1,10 0,70 1,73 0,668 1,11 0,70 1,76 0,648 1,94 0,63 5,94 0,245
Diabetes 2,03 1,35 3,07 0,001 1,86 1,13 3,06 0,014 1,55 0,90 2,65 0,113 0,00 - - 1,000
Todas las variables explicativas del modelo ajustadas entre si.
* Categoría de referencia: normopeso
4 sujetos sin AP no incluídos por no tener información sobre obesidad

Eventos coronarios
IC95%

Eventos Cerebrales CAAACirugía vascular
IC95% IC95%IC95%
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En la tabla 5b presentamos una comparativa entre morbilidad vascular y 

morbimortalidad, observando que todos los FRV aumentan la morbimortalidad 

vascular, a excepción del sobrepeso, obesidad e hipercolesterolemia. Sucede lo 

mismo en cuanto a la morbimortalidad a excepción de la obesidad y la 

hipercolesterolemia.  

La tabla 5c muestra una comparativa de las HR en relación a la mortalidad. La 

presencia de AP sintomática tiene un mayor riesgo de mortalidad vascular y total, 

pero no hay diferencias en la mortalidad no vascular respecto a individuos sanos. 

La mortalidad tiene una relación estadísticamente significativa para todas las 

variables salvo hipertensión e hipercolesterolemia. 

Si desglosamos la mortalidad según etiología vascular o no, observamos como la 

mortalidad vascular presenta como FR la presencia de AP sintomática 

multiplicándolo por más de 3 veces, mientras la edad genera un aumento del riesgo 

significativo, pero de menor magnitud. Por otro lado, la mortalidad no vascular se 

asocia con la edad y la DM, con el hecho de que ser mujer o presencia de sobrepeso 

u obesidad son factores protectores. 

La tabla 6a, nos muestran los resultados del análisis multivariante para primeros 

eventos.  

Los principales FRV que se asocian a la aparición de EC son: AP asintomática, 

edad, tabaquismo y DM. La AP asintomática triplica el riesgo y el tabaquismo y la 

DM duplican dicho riesgo. 

La edad y la HTA son los FRV que se asocian a la aparición de ECe.  

La AP asintomática y la DM se asocian a la aparición de cirugía vascular, siendo el 

sexo femenino un factor protector para la misma.  

En cuanto a la aparición de CAAA solo la edad sería un FRV para la misma. 
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Tabla 5b: Morbilidad en sujetos con AP sintomática y otros FRV 

HR p HR p
AP sintomática 2,33 1,40 3,87 0,001 1,88 1,28 2,75 0,001
Edad (x año) 1,06 1,04 1,07 0,000 1,08 1,07 1,09 0,000
Sexo femenino 0,52 0,35 0,75 0,001 0,54 0,41 0,70 0,000
Alguna vez fumador 1,60 1,10 2,32 0,013 1,53 1,18 1,98 0,001
Sobrepeso* 0,90 0,60 1,36 0,629 0,70 0,54 0,90 0,006
Obesidad* 1,18 0,78 1,79 0,436 0,83 0,63 1,08 0,164
Hipertensión 1,52 1,13 2,04 0,005 1,29 1,05 1,57 0,014
Hipercolesterolemia 1,23 0,94 1,61 0,136 1,00 0,83 1,21 0,993
Diabetes 1,62 1,19 2,22 0,002 1,64 1,32 2,04 0,000
Todas las variables explicativas del modelo ajustadas entre si.
* Categoría de referencia: normopeso
4 sujetos sin AP no incluídos por no tener información sobre obesidad

Morbilidad cardiovascular
IC95%

Morbimortalidad
IC95%
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Tabla 5c: Mortalidad en sujetos con AP sintomática y otros FRV. 

HR p HR p HR p
AP sintomática 3,51 1,63 7,56 0,001 0,85 0,41 1,75 0,659 1,55 0,98 2,47 0,061
Edad (x año) 1,13 1,09 1,17 0,000 1,10 1,08 1,12 0,000 1,11 1,09 1,12 0,000
Sexo femenino 0,66 0,31 1,43 0,292 0,51 0,34 0,75 0,001 0,57 0,41 0,79 0,001
Alguna vez fumador 1,21 0,57 2,56 0,622 1,33 0,91 1,94 0,137 1,42 1,03 1,96 0,032
Sobrepeso* 1,07 0,46 2,48 0,879 0,49 0,35 0,70 0,000 0,60 0,45 0,81 0,001
Obesidad* 1,50 0,64 3,50 0,353 0,49 0,34 0,71 0,000 0,61 0,44 0,84 0,002
Hipertensión 1,23 0,70 2,17 0,476 1,09 0,81 1,46 0,569 1,12 0,87 1,43 0,380
Hipercolesterolemia 1,19 0,70 2,02 0,512 0,83 0,62 1,10 0,192 0,88 0,69 1,11 0,286
Diabetes 1,69 0,95 3,02 0,077 1,81 1,31 2,51 0,000 1,72 1,32 2,26 0,000
Todas las variables explicativas del modelo ajustadas entre si.
* Categoría de referencia: normopeso
4 sujetos sin AP no incluídos por no tener información sobre obesidad

Mortalidad total
IC95%

Mortalidad vascular
IC95%

Mortalidad no vascular
IC95%
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Tabla 6a: Primeros EV en sujetoscon AP asintomática y otros FRV.  

 

 

 

 

 

HR p HR p HR p HR p
AP asintomática 3,37 2,11 5,39 0,000 1,85 0,94 3,64 0,076 3,71 2,03 6,78 0,000 1,04 0,13 8,60 0,971
Edad (x año) 1,04 1,02 1,07 0,000 1,08 1,05 1,11 0,000 1,02 0,99 1,05 0,172 1,10 1,02 1,18 0,009
Sexo femenino 0,59 0,36 0,96 0,034 0,56 0,31 1,02 0,058 0,28 0,15 0,54 0,000 0,53 0,09 3,13 0,480
Alguna vez fumador 1,77 1,10 2,87 0,020 1,32 0,73 2,40 0,356 1,49 0,82 2,72 0,187 3,44 0,57 20,67 0,177
Sobrepeso* 1,44 0,81 2,56 0,209 1,60 0,74 3,43 0,229 1,35 0,69 2,64 0,389 0,41 0,11 1,56 0,191
Obesidad* 1,52 0,84 2,74 0,164 1,80 0,83 3,93 0,137 1,09 0,53 2,25 0,813 0,22 0,04 1,23 0,084
Hipertensión 1,42 0,97 2,09 0,068 1,61 1,01 2,59 0,047 1,40 0,87 2,27 0,166 2,30 0,63 8,39 0,208
Hipercolesterolemia 1,12 0,79 1,59 0,523 1,19 0,77 1,83 0,436 1,14 0,73 1,77 0,577 2,67 0,77 9,32 0,122
Diabetes 2,30 1,58 3,35 0,000 1,54 0,94 2,51 0,086 2,06 1,26 3,37 0,004 0,00 - - 1,000
Todas las variables explicativas del modelo ajustadas entre si.

* Categoría de referencia: normopeso

4 sujetos sin AP no incluídos por no tener información sobre obesidad

IC95% IC95% IC95%IC95%
Eventos coronarios Eventos Cerebrales CAAACirugía vascular
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La tabla 6b nos muestra el análisis multivariante de morbilidad y morbimortalidad. 

Son FRV para morbilidad vascular la AP asintomática, edad, tabaquismo, HTA y 

DM. Mientras que AP sintomática, edad, tabaquismo, HTA y DM se asocian a la 

morbimortalidad.  

El sexo femenino es un factor protector tanto para morbilidad como para 

morbimortalidad en sujetos con AP asintomática. 

Por otro lado, en la tabla 6c, observamos que la AP asintomática, edad y DM son 

FRV para mortalidad vascular, no vascular y total, mientras que el sexo femenino 

es un FRV protector para todos los grupos de mortalidad. 
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Tabla 6b: Morbilidad en sujetos con AP asintomática y otros FRV.  

 

HR p HR p
AP asintomática 2,40 1,62 3,54 0,000 2,22 1,69 2,91 0,000
Edad (x año) 1,06 1,04 1,07 0,000 1,08 1,07 1,10 0,000
Sexo femenino 0,54 0,37 0,78 0,001 0,55 0,43 0,71 0,000
Alguna vez fumador 1,71 1,19 2,45 0,004 1,56 1,22 2,00 0,000
Sobrepeso* 1,14 0,76 1,71 0,526 0,86 0,67 1,10 0,232
Obesidad* 1,23 0,81 1,87 0,333 0,94 0,72 1,22 0,642
Hipertensión 1,59 1,19 2,11 0,002 1,27 1,05 1,54 0,015
Hipercolesterolemia 1,22 0,94 1,59 0,133 1,02 0,85 1,22 0,858
Diabetes 1,79 1,34 2,40 0,000 1,71 1,39 2,11 0,000
Todas las variables explicativas del modelo ajustadas entre si.

* Categoría de referencia: normopeso

4 sujetos sin AP no incluídos por no tener información sobre obesidad

IC95%
Morbilidad cardiovascular

IC95%
Morbimortalidad
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Tabla 6c: Mortalidad en sujetos con AP asintomática y otros FRV.  

 

 

HR p HR p HR p
AP asintomática 2,78 1,47 5,26 0,002 1,80 1,19 2,72 0,006 1,96 1,41 2,73 0,000
Edad (x año) 1,15 1,11 1,19 0,000 1,10 1,08 1,12 0,000 1,11 1,10 1,13 0,000
Sexo femenino 0,80 0,37 1,71 0,564 0,49 0,33 0,71 0,000 0,56 0,41 0,78 0,000
Alguna vez fumador 1,70 0,80 3,61 0,172 1,25 0,87 1,81 0,226 1,43 1,04 1,96 0,027
Sobrepeso* 1,33 0,58 3,05 0,505 0,58 0,42 0,82 0,002 0,71 0,53 0,95 0,019
Obesidad* 1,73 0,74 4,04 0,202 0,57 0,40 0,82 0,002 0,73 0,53 0,99 0,045
Hipertensión 1,08 0,62 1,87 0,797 0,99 0,75 1,32 0,948 1,03 0,81 1,30 0,835
Hipercolesterolemia 0,97 0,58 1,61 0,907 0,91 0,69 1,19 0,476 0,93 0,74 1,17 0,538
Diabetes 1,95 1,13 3,38 0,017 1,80 1,32 2,45 0,000 1,72 1,33 2,23 0,000
Todas las variables explicativas del modelo ajustadas entre si.

* Categoría de referencia: normopeso

4 sujetos sin AP no incluídos por no tener información sobre obesidad

Mortalidad vascular Mortalidad no vascular
IC95%IC95%

Mortalidad total
IC95%
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2. RECURRENCIA DE EVENTOS VASCULARES (EV) 

2.1. Participación en el análisis de recurrencia de EV 

Para conocer la asociación de la AP con la tasa de EV incidentes de la población 

de estudio (según el proceso descrito en la sección 1 de los resultados) se 

seleccionaron aquellos sujetos con eventos prevalentes en el momento del 

reclutamiento y se excluyeron aquellos que no presentaron ningún evento o su 

primer evento fue la muerte. 

Imagen 7: Diagrama de flujo de la población de recurrencia 

 
Fuente: Elaboración propia 
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2.2. Características basales de la población con recurrencia de 
EV 

Podemos observar que nuestra población presenta mayor número de varones, 

fumadores, hipertensos y dislipémicos, aunque consecuentemente tratados [tabla 
7].  

Tabla 7: Características basales de población con eventos secundarios 

 

2.3. Recurrencia de EV prevalentes e incidentes 

En la tabla 8, que no tiene en cuenta temporalidad de los eventos, observamos los 

eventos según sean prevalentes (previos al inicio del estudio) o incidentes 

n  = 558
Edad (años) 69 ±8
Mujeres, n (%) 182 (33%)
Obesidad general *, n (%)
   Hombres 138 (37%)
   Mujeres 92 (51%)
Obesidad abdominal **, n (%)
   Hombres 171 (46%)
   Mujeres 147 (81%)
Fumador (actual o anteriormente), n (%) 351 (63%)
ITB (mínimo de las 2 piernas) 1,03 0,22
Diagnósticos (historia clínica), n (%)
   Hipertensión 368 (66%)
   Hipercolesterolemia 333 (60%)
   Diabetes 166 (30%)
Análisis sanguineo
   Colesterol total (mg/dl) 201 ±40
   Colesterol HDL (mg/dl) 50 ±13
   Colesterol LDL (mg/dl) 123 ±34
Tratamientos (historia clínica) , n (%)
   Antihipertensivos 363 (65%)
   Antiagregantes/anticoagulantes 306 (55%)
   Hipolipemiantes 292 (52%)
   Hipoglicemiantes 130 (23%)
* Definida como índice de masa corporal≥30 Kg/m 2

** Definida como circumferencia de cintura≥102cm (hombres) o ≥88cm (mujeres)

Total
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(posteriores al inicio del estudio). Un individuo puede tener eventos de diferentes 

categorías, pero si presenta más de un evento de la misma categoría únicamente 

se contabiliza el último. Esto explica la discordancia entre sujetos y eventos en 

alguna de las categorías. 

El mayor número de eventos observados tanto prevalentes como incidentes son a 

nivel cardíaco. 

Tabla 8: Eventos prevalentes e incidentes según etiología 

 

En la tabla 9a se expone la evolución de todos los sujetos con un primer evento (ya 

sea prevalente o incidente) y la recurrencia o no según etiología. Es importante 

destacar que en caso de presentar más de un evento únicamente consideremos el 

primero. La mortalidad está también incluida en la categoría etiológica 

(cardiaca/cerebral/otro) correspondiente. 

El 66% de los sujetos no presentaron recurrencia; pero si se presenta es más 

probable que el evento sea de su mismo territorio. 

Los individuos con menor recurrencia son aquellos que presentan como primer 

episodio un ECe. 

Los porcentajes de mortalidad cardíaca y cerebral son similares.

Descripción de eventos Eventos Pacientes
   Prevalentes 314 291
    Ángor/IAM/intervención cardiaca 187 187

AIT/ictus/intervención cerebral 102 102
AAAS/otra intervención vascular 25 25

   Incidentes 549 379
    Ángor/IAM/intervención cardiaca 295 218

AIT/ictus/intervención cerebral 159 141
AAAS/altra intervención vascular 65 49
Muerte cardiaca 22 22
Muerte cerebral 14 14
Muerte vascular (otro) 10 10
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Tabla 9a: Evento primario y recurrencia etiológica (primer evento incidente o recurrente). 

 

En la tabla 9b se muestra la recurrencia después de excluir a los sujetos sin 

recurrencia. Así, si el primer evento era cerebral, la recurrencia se produce en el 

mismo territorio; pero los siguientes eventos recurrentes se producen en igual 

proporción a nivel tanto cardíaco como cerebral. 

Tabla 9b: Relación entre evento primario y recurrencia excluyendo individuos sin recurrencia (primer evento 
incidente o recurrente). 

 

En la tabla 10 se muestra la relación entre evento primario y todos los recurrentes, 

excluyendo también los individuos que no presentan recurrencia. 

Se contabilizan todos los eventos recurrentes sufridos por un mismo paciente 

independientemente del número. El evento recurrente predominante sigue siendo 

de la misma etiología que el primario, aunque en este caso los sujetos con un 

evento primario cerebral tienen prácticamente el mismo porcentaje de evento 

recurrente cardiaco que cerebral. 

Tabla 10: Relación entre evento primario y todos los eventos recurrentes (primer evento incidente o recurrente). 

 

Total
Cardíaco 206 63% 85 26% 19 6% 15 5% 13 4% 338
Cerebral 141 74% 19 10% 28 15% 2 1% 9 5% 199
Otro 22 51% 6 14% 3 7% 12 28% 5 12% 48
Total 369 66% 110 20% 50 9% 29 5% 27 5% 585

Evento recurrente
Ninguno Cerebral Otro MuerteCardíaco

Evento primario

Cardíaco Cerebral Otro Muerte
Cardíaco 71% 16% 13% 11%
Cerebral 39% 57% 4% 18%
Otro 29% 14% 57% 24%

Evento recurrenteEvento primario

Total
Cardíaco 138 69% 34 17% 27 14% 22 11% 221
Cerebral 34 43% 37 46% 9 11% 18 23% 98
Otro 13 27% 10 21% 25 52% 10 21% 58
Total 185 57% 81 25% 61 19% 50 15% 377

Cardíaco Cerebral Otro Muerte
Eventos recurrentesEvento primario
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2.4. Recurrencia de EV incidentes 

En la tabla 11a se excluyen a los sujetos con eventos prevalentes, pero en caso de 

presentar dos episodios de un mismo tipo únicamente consideremos el primero. 

Los resultados mantienen prácticamente igual los porcentajes de recurrencia, como 

veremos más adelante en la tabla 13. 

Tabla 11a: Evento primario y recurrencia etiológica en individuos (primer evento incidente). 

 

Si excluimos de la tabla 11a los sujetos que no han presentado ningún evento 

[tabla 11b] observamos que los individuos con un primer EC recurren en el mismo 

territorio (77%), lo mismo sucede en cuanto a ECe (64%) y en otros territorios 

(72%). Todos estos porcentajes son mayores que los alcanzados en la tabla 8b 

(que tiene en cuenta eventos prevalentes). La mortalidad más elevada se produce 

cuando el evento primario fue cerebral (27%). 

Tabla 11b: Relación entre evento primario y recurrencia (primer evento incidente). 

 

En la tabla 12 se contabilizan todos los eventos recurrentes sufridos por un mismo 

paciente independientemente del número. Se excluyen también los individuos que 

no presentan recurrencia. 

El evento recurrente predominante sigue siendo de la misma etiología que el 

primario. 

Total
Cardíaco 134 66% 54 26% 9 4% 7 3% 11 5% 215
Cerebral 91 73% 11 9% 21 17% 1 1% 9 7% 133
Otro 23 56% 4 10% 1 2% 13 32% 4 10% 45
Total 248 67% 69 19% 31 8% 21 6% 24 7% 393

Evento primario Evento recurrente
Otro MuerteNinguno Cardíaco Cerebral

Cardíaco Cerebral Otro Muerte
Cardíaco 77% 13% 10% 16%
Cerebral 33% 64% 3% 27%
Otro 22% 6% 72% 22%

Evento recurrenteEvento primario
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Tabla 12: Relación entre evento primario y todos los eventos (primer evento incidente). 

 

Como se muestra en la tabla13 las diferencias entre incluir o no incluir eventos 

prevalentes, en el análisis de recurrencia (teniendo en cuenta sólo el primer 

evento), presenta escasas diferencias, siendo la mayor del 5%. 

Tabla 13: Diferencia entre el porcentaje de evento primario y recurrencia etiológica de evento primario 
incluyendo prevalentes vs únicamente incidentes. 

 

Una vez más las diferencias entre incluir o no eventos prevalentes, con el análisis 

de recurrencia teniendo en cuenta todos los eventos posteriores, [tabla 14] 
presentan una diferencia del 10% (siendo la mayor del 18% y la menor del 2%).  

Tabla 14: Diferencia entre el evento primario y todos los eventos incluyendo prevalentes vs únicamente 
incidentes. 

 

Tras los resultados observados en las tablas 13 y 14 podemos inferir que no existen 

diferencias entre los resultados de recurrencia de la población con o sin individuos 

con evento primario prevalente, por lo que los siguientes análisis únicamente 

tendrán en cuanta los individuos con eventos primarios incidentes, ya que la 

documentación y la temporalidad de los eventos es más fiable, mejor documentada 

y comprobada. 

Cardíaco 81 80% 12 12% 8 8% 16 16%
Cerebral 14 33% 24 57% 4 10% 13 31%
Otro 5 19% 3 11% 19 70% 7 26%

Cardíaco Cerebral Otro Muerte
Eventos recurrentesEvento primario

Total
Cardíaco 3%
Cerebral 0%
Otro -3%
Total 0%

Evento recurrenteEvento primario
Ninguno Cardíaco Cerebral Otro Muerte

-1%
-3%
2%
-2%

1%
-2%
5%
1%

1%
0%
-4%
0%

-2%
1%
-5%

0%
1%
4%

-1% 1%

Cardíaco Cerebral Otro Muerte
Cardíaco -11% 5% 6% -5%
Cerebral 9% -11% 2% -8%
Otro 9% 10% -18% -5%

Eventos recurrentesEvento primario



RESULTADOS 

93 

 

2.5. Recurrencia de EV incidentes según AP 

Otro de los objetivos del presente trabajo es estudiar la recurrencia de eventos 

incidentes en sujetos con AP durante el periodo de seguimiento. Analizamos 340 

individuos tras excluir para el análisis a 29 sujetos con CA. 

La tabla 15 muestra la recurrencia de eventos en sujetos con AP. El 58% de las 

personas que han presentado un primer evento no presentan recurrencia.  

Más de ¼ parte de los sujetos que presentan un evento primario, cuando recurren, 

lo hacen en el mismo territorio que el primario. 

Hay una menor recurrencia en territorios distintos al del evento primario. 

Se ha contabilizado el evento mortal tanto en la categoría “muerte” como en el 

evento etiológico de la misma (evento cardiaco/cerebral/otro). 

Tabla 15: Eventos recurrentes en sujetos con AP 

 

La tabla 16 nos muestra los individuos sin AP (n = 261). El total de eventos en este 

grupo es de 276, ya que los eventos de muerte están también incluidos en la 

categoría etiológica a la que perteneces como evento cardiaco/cerebral/otro. 

Casi el 70% de los individuos con un primer evento cardiaco o cerebral no presentan 

recurrencia, la categoría otro (cirugía intra/extracraneal, cirugía cardiaca i AAAS) 

tiene una recurrencia de ECV mayor.  

Tabla 16: Eventos recurrentes en sujetos sin AP. 

 

Cardíaco 27 59% 13 28% 3 7% 3 7% 5 11% 51 58%
Cerebral 11 58% 3 16% 5 26% 0 0% 2 11% 21 24%
Otro 8 57% 1 7% 1 7% 4 29% 0 0% 14 18%
Total 46 58% 17 22% 9 11% 7 9% 7 9% 86 100%

Evento primario
Ninguno Cardíaco Cerebral Otro Muerte Total

Evento recurrente

Cardíaco 100 68% 38 26% 6 4% 4 3% 5 3% 153 57%

Cerebral 65 74% 7 8% 15 17% 1 1% 7 8% 95 34%
Otro 15 60% 2 8% 0 0% 8 32% 3 12% 28 10%
Total 180 69% 47 18% 21 8% 13 5% 15 6% 276 100%

Evento primario Evento recurrente
Ninguno Cardíaco Cerebral Otro Muerte Total
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Aproximadamente un poco menos de 30% de los individuos con evento primario de 

las categorías cerebral u otro que recurre lo hace en la misma categoría etiológica 

que el primario. Por otro lado, los individuos con un ECe primario recurren un 20% 

en su misma categoría. 

La recurrencia de eventos en diferente categoría a la del evento primario es muy 

dispar. Si bien la recurrencia de ECV diferente a la categoría de evento primario en 

el grupo cardiaco es de 3-4%, en el grupo cerebral es del 1 al 8% y en la categoría 

otro únicamente recurre en EC. 

La mortalidad como recurrencia cardiaca en los individuos sin AP es del 3%, 

mientras que en la categoría cerebral es del 8% y en la categoría otro del 12%, 

siendo estas cifras más parecidas a las obtenidas de los individuos con AP. 

En la tabla 17 se observa que una tercera parte de los sujetos con un evento 

incidente presentan recurrencia, si separamos a los sujetos según si presentan AP 

o no vemos que mientras que en los sanos se mantiene el porcentaje de 

recurrencia, el grupo de AP asciende al 42%. 

Tabla 17: Eventos recurrentes independientemente de su etiología en sujetos con y sin AP. 

 

Asumiendo un tiempo de seguimiento constante y con la variable recurrencia como 

dependiente observamos en la tabla 18 que los sujestos con AP tienen un OR de 

recurrencia de 1,59 veces respecto a los sanos, aunque no llega a la significación 

estadística. El ajuste por FRV aumenta la p y disminuye la magnitud del OR, siendo 

el riesgo 1,31 veces mayor de recurrencia en sujetos con AP. 

Tabla 18: Regresión logística de recurrencia 

 

p = 0,077
Recurrencia n % n % n %

No 180 69% 46 58% 226 66%
Sí 81 31% 33 42% 114 34%
Total 261 77% 79 23% 340 100%

Sin AP Con AP Total

OR p
Modelo crudo 1,59 0,95 2,68 0,078
Modelo ajustado* 1,31 0,74 2,30 0,351
* por edad, sexo, HTA, DM, dislipemia, tabaquismo, obesidad central y abdominal

IC95%
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RECURRENCIA DE EC INCIDENTES SEGÚN AP: 

En la tabla 19 se muestra la recurrencia de EC, (en función del número de eventos) 

en personas con y sin AP, observando que el número de eventos es muy similar en 

sujetos con y sin AP. 

Más de 1/3 de los participantes (tanto si tenían o no AP) no presentaron recurrencia 

de eventos. 

Tabla 19: Número de EC en sujetos con y sin AP 

 

En la tabla 20 se contempla el riesgo de recurrencia cardiaca en sujetos con primer 

evento cardiaco. La recurrencia de EC es similar en personas con y sin AP. 

Tabla 20: Recurrencia de EC según presenten o no AP 

 

Asumiendo un tiempo de seguimiento constante y con la variable recurrencia de 

eventos cardiacos como dependiente observamos que los sujetos con AP tienen el 

mismo riesgo de recurrencia cardiaca que los sanos independientemente del ajuste 

[tabla 21]. 

Tabla 21: Regresión logística de recurrencia de EC 

 

 

n % n % n %
0 (otro tipo de eventos) 103 39% 28 35% 131 39%
1 119 46% 38 48% 157 46%
2 26 10% 8 10% 34 10%
3 10 4% 2 3% 12 4%
4-6 3 1% 3 4% 6 2%
Total 261 77% 79 23% 340 100%

Sin AP Con AP Total

p = 0,908
Recurrencia cardíaca n % n % n %

No 119 46% 38 48% 157 46%
Sí 39 15% 13 16% 52 15%
Total 158 76% 51 24% 209 100%

Sin AP Con AP Total

OR p
Modelo crudo 1,04 0,50 2,16 0,908
Modelo ajustado* 0,94 0,41 2,16 0,886
* por edad, sexo, HTA, DM, dislipemia, tabaquismo, obesidad central y abdominal

IC95%
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RECURRENCIA DE ECe INCIDENTES SEGÚN AP: 

Si analizamos a los individuos con ECe incidentes y analizamos el número de ECe 

recurrentes [tabla 22], (contabilizando los eventos no cerebrales como no eventos), 

observamos paradójicamente que los individuos sanos presentan mayor porcentaje 

de recurrencia de 1 o 2 eventos mientras que los sujetos con AP tienen más 

incidencia de recurrir con mayor número de ocasiones (aunque con la creación de 

los subgrupos, la muestra queda muy reducida) 

Tabla 22: Número de ECe según presenten o no AP 

 

En la tabla 23 se observa que la mayoría de personas no presenta recurrencia tras 

un primer ECe, pero que cuando se presenta una recurrencia, esta es mayor en 

sujetos con AP. 

Tabla 23: Recurrencia o no de ECe según presenten o no AP.  

 

Asumiendo un tiempo de seguimiento constante y con la variable recurrencia de 

ECe que un ajuste por FRV [tabla 24] aumenta la OR, es decir que el riesgo de 

recurrencia en sujetos con AP es un 37% más elevada que en sujetos sanos, 

aunque el tamaño muestral impide que estos resultados sean estadísticamente 

significativos.

n % n % n %
0 (otro tipo de eventos) 164 63% 54 68% 218 64%
1 82 31% 20 25% 102 30%
2 15 6% 2 3% 17 5%
3 0 0% 3 4% 3 1%
4-6 0 0% 0 0% 0 0%
Total 261 77% 79 23% 340 100%

Sin AP Con AP Total

p = 0,585
Recurrencia cerebral n % n % n %

No 82 85% 20 80% 102 84%
Sí 15 15% 5 20% 20 16%
Total 97 80% 25 20% 122 100%

Sin AP Con AP Total
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Tabla 24: Regresión logística de recurrencia de ECe en personas con AP 

 

2.6. Número de EV recurrentes incidentes según tiempo 

En la tabla 25, la variable dependiente son el número de recurrencias (que equivale 

al número de eventos menos 1). El tiempo de seguimiento es desde el primer 

evento.  

Se siguieron una media de 8,3 años. El tiempo máximo entre eventos fue de 9,8 

años y el mínimo 14 días. 

Tabla 25: Tiempo de seguimiento de los sujetos de la cohorte 

 

Como se muestra en la tabla 26 se siguieron 339 individuos [exclusión de 1 

individuo con fecha de fin de seguimiento igual a la fecha del 1r evento (cerebral) y 

29 individuos con CA]. El 66% de los sujetos presenta 1 evento durante el tiempo 

de seguimiento, una cuarta parte, presentan 2 eventos cerebrales, y un 5 y 3% 

presentan 3 y 4 eventos respectivamente. Sólo se encontraron 2 individuos con 

más de 4 eventos. 

Tabla 26: Regresión de Poisson con AP como variable independiente 

 

OR p
Modelo crudo 1,37 0,44 4,21 0,586
Modelo ajustado* 1,77 0,50 6,35 0,378
* por edad, sexo, HTA, DM, dislipemia, tabaquismo, obesidad central y abdominal

IC95%

Total
Después de 1r 

evento
Mínimo 7 meses 14 días
Medio 8,3 4,3
Máximo 10,3 9,8
Personas-año 2.826 1.442

Tiempo de seguimiento (años)

Número de eventos n %
1 225 66%
2 84 25%
3 17 5%
4 11 3%
5-8 2 1%
Total 339 100%



RESULTADOS 

98 

 

Regresión de Poisson muestra sobredispersión (p<0.001) con lo cual optamos por 

un modelo de regresión binomial negativa. 

Los individuos con AP [tabla 27] presentan una tasa de recurrencia un 43% más 

alta que los sanos, que al ajustar por FRV desciende al 26% sin llegar a ser 

estadísticamente significativo en ningún caso. 

Tabla 27: Regresión binomial negativa 

 

La tasa de recurrencia es un 38% mayor en sujetos con AP, que desciende al 22% 

al ajustar por FRV (diferencia no estadísticamente significativa). 

En la tabla 28 se muestra que al ajustar por los distintos FRV la presencia de un 

evento previo presenta el mismo riesgo de recurrencia, es decir que haber 

presentado previamente un EV no constituye una disminución en el riesgo para 

nuevas recurrencias. 

Tabla 28: Regresión binomial negativa añadiendo la variable indicadora "Tiene algún evento prevalente". 

 

NÚMERO DE EC RECURRENTES INCIDENTES SEGÚN TIEMPO: 

Al analizar únicamente los EC (los eventos no cardiacos se consideran no eventos) 

[tabla 29] muestra un porcentaje de recurrencia del 25%, la mayoría (un 17%) con 

2 eventos (1 evento y una recurrencia), mientras que sólo 6 individuos presentaron 

más de 3 eventos.

IRR p
Modelo crudo 1,43 0,92 2,24 0,112
Modelo ajustado* 1,26 0,79 1,99 0,331
* por edad, sexo, HTA, DM, dislipemia, tabaquismo, obesidad central y abdominal

IC95%

IRR p
AP 1,38 0,88 2,15 0,156
Ev. Prevalente 1,32 0,87 1,99 0,194
AP 1,22 0,77 1,94 0,392
Ev. Prevalente 1,31 0,85 2,01 0,215

* por edad, sexo, HTA, DM, dislipemia, tabaquismo, obesidad central y abdominal

IC95%

Modelo crudo

Modelo ajustado*
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Tabla 29: Regresión binomial negativa con AP como variable independiente. 

 

En la tabla 30a, analizando como variable dependiente el número de recurrencias 

cardiacas (número de EC menos 1). Los individuos con AP presentan un 28% más 

de riesgo de recurrencia que los sanos, que al ajustar por FRV desciende al 21% 

(estadísticamente no significativo). 

Tabla 30a: Regresión binomial negativa con AP como variable independiente 

 

Existe un 22% más de riesgo de recurrencia de EC en sujetos con AP [tabla 30b], 
estadísticamente no significativo, que desciende al 15% al ajustar por FRV. Haber 

tenido un evento previo al inicio del estudio presenta un aumento del IRR tanto en 

el análisis crudo como tras ajustar por FRV (estadísticamente no significativo). 

Tabla 30b: Regresión binomial negativa añadiendo la variable indicadora "Tiene algún evento CARDÍACO 
prevalente" 

 

NÚMERO DE ECe RECURRENTES INCIDENTES SEGÚN TIEMPO: 

El análisis de recurrencia de ECe incidentes [tabla 31] (los eventos no cerebrales 

no se consideraron como un nuevo evento) nos muestra una recurrencia de 

presentar 2 eventos del 14% y del 3% de presentar 3 eventos. 

 

Número de eventos n %
1 152 75%
2 34 17%
3 12 6%
4-6 6 3%
Total 204 100%

IRR p
Modelo crudo 1,28 0,65 2,51 0,471
Modelo ajustado* 1,21 0,61 2,39 0,585
* por edad, sexo (más ajustes hacen el modelo muy inestable o no estimable)

IC95%

IRR p
AP 1,22 0,62 2,39 0,568
Ev. Prevalente 1,32 0,71 2,44 0,377
AP 1,15 0,58 2,27 0,695
Ev. Prevalente 1,35 0,73 2,49 0,345

* por edad y sexo 

IC95%

Modelo crudo

Modelo ajustado*
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Tabla 31: Regresión binomial negativa con AP como variable independiente. 

 

Regresión binomial negativa 

Los datos insuficientes no permiten realizar este análisis ya que los modelos 

estadísticos no convergen, y por ello no se pueden estimar los parámetros. 

2.7. Tiempo hasta la recurrencia de EV incidentes 

Los sujetos con AP presentan un 21% de posibilidades de presentar un evento 

antes que los sujetos sanos [tabla 32], siendo esta diferencia no significativa. El 

ajuste de variables por FRV diluye la escasa diferencia encontrada. 

Tabla 32: Regresión de Cox con AP como variable independiente 

 

Los sujetos con AP presentan un 15% de posibilidades de presentar un nuevo 

evento antes que los sujetos sanos [tabla 33], siendo esta diferencia no 

significativa. El ajuste de variables por FRV no sólo diluye la escasa diferencia 

encontrada, sino que la invierte. La presencia de eventos previos al estudio se 

asocia a un mayor riesgo de recurrencia (HR=1,36), sin alcanzar significación 

estadística.  

Tabla 33: Regresión de Cox con AP como variable independiente añadiendo la variable indicadora "Tiene algún 
evento prevalente". 

 

Número de eventos n %
1 100 83%
2 17 14%
3 3 3%
Total 120 100%

HR p
Modelo crudo 1,21 0,80 1,82 0,365
Modelo ajustado* 1,01 0,64 1,58 0,973
* por edad, sexo, HTA, DM, dislipemia, tabaquismo, obesidad central y abdominal

IC95%

HR p
AP 1,15 0,76 1,74 0,508
Ev. Prevalente 1,36 0,92 2,01 0,124
AP 0,98 0,62 1,54 0,932
Ev. Prevalente 1,28 0,85 1,93 0,229

* por edad, sexo, HTA, DM, dislipemia, tabaquismo, obesidad central y abdominal

IC95%

Modelo crudo

Modelo ajustado*
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TIEMPO HASTA LA RECURRENCIA DE EC INCIDENTES: 

El análisis exclusivo de recurrencia de EC (los eventos no cardiacos no se 

consideraron como un nuevo evento) [tabla 34], muestra que las posibilidades de 

presentar un evento en sujetos con AP es igual que los sujetos sanos en relación 

al tiempo, independientemente del ajuste de variables por FRV que aumenta la 

diferencia a un 0.47% las posibilidades de presentar antes un EC en sujetos sanos 

respecto a individuos con AP 

Tabla 34a: Regresión de Cox con AP como variable independiente 

 

No hay diferencias en el riesgo de recurrencia de EC entre los grupos de AP y 

sanos. La presencia de eventos previos al estudio incrementa el riesgo de 

recurrencia, pero lejos de alcanzar significación estadística [tabla 34b]. 

Tabla 34b: Regresión de Cox con AP como variable independiente añadiendo la variable indicadora "Tiene 
algún evento prevalente” 

 

TIEMPO HASTA LA RECURRENCIA DE ECe INCIDENTES: 

El análisis exclusivo de recurrencia de ECe (los eventos no cerebrales se 

consideran no eventos), muestra como los individuos con AP tienen un riesgo un 

20% superior de presentar una recurrencia cerebral, siendo esta diferencia no 

significativa, el ajuste de variables por FRV aumenta la diferencia al 49%% las 

posibilidades de presentar antes un evento cerebral en sujetos con AP respecto a 

individuos sanos [tabla 35].

HR p
Modelo crudo 1,03 0,55 1,92 0,938
Modelo ajustado* 0,90 0,45 1,83 0,779
* por edad, sexo, HTA, DM, dislipemia, tabaquismo, obesidad central y abdominal

IC95%

HR p
AP 0,99 0,52 1,86 0,966
Ev. Prevalente 1,38 0,78 2,44 0,265
AP 0,90 0,44 1,81 0,762
Ev. Prevalente 1,13 0,62 2,04 0,698

* por edad, sexo, HTA, DM, dislipemia, tabaquismo, obesidad central y abdominal

IC95%

Modelo crudo

Modelo ajustado*
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Tabla 35a: Regresión de Cox con AP como variable independiente  

 

Si tenemos en cuanta la presencia de eventos previos al estudio se mantienen las 

posibilidades prácticamente igual, tanto en el análisis crudo como en el ajustado 

por FRV [tabla 35b] 

Tabla 35b: Regresión de Cox con AP como variable independiente añadiendo la variable indicadora "Tiene 

algún evento prevalente” 

 

HR p
Modelo crudo 1,20 0,43 3,33 0,733
Modelo ajustado* 1,49 0,41 5,38 0,547
* por edad, sexo, HTA, DM, dislipemia, tabaquismo, obesidad central y abdominal

IC95%

HR p
AP 1,19 0,43 3,32 0,733
Ev. Prevalente 1,11 0,40 3,05 0,846
AP 1,46 0,40 5,29 0,568
Ev. Prevalente 1,51 0,48 4,79 0,481

* por edad, sexo, HTA, DM, dislipemia, tabaquismo, obesidad central y abdominal

IC95%

Modelo crudo

Modelo ajustado*
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La detección de los FRV asociados a la presentación de EV tanto incidentes como 

recurrentes tiene un gran interés. Por un lado, por las repercusiones clínicas que 

ello representa, por otro lado, por el impacto a nivel económico. Según un trabajo 

publicado en Londres en el 2014 por el “Center for Economics and Business 

Research” sobre el coste económico que supone la ECV en seis países Europeos, 

entre los que se incluye España, supone unos costes sanitarios directos anuales 

de 81,1 billones de Euros, y unos indirectos por la morbimortalidad de esta 

enfermedad de unos 21 billones de Euros(135). 

En segundo lugar, destacaremos que en la literatura existen pocos estudios 

poblacionales en el entorno mediterráneo que hayan estudiado la incidencia de EV 

en una población paradójica que presenta una incidencia elevada de FRV con una 

incidencia de EV que lo esperado según tablas de riesgo internacionales. 

La muestra estudiada 

El prototipo de individuo de nuestra población de estudio es un individuo de 64 

años. El grupo de sujetos con AP tiene un porcentaje levemente superior de 

varones, algo mayores, con un mayor porcentaje de fumadores, hipertensos y 

diabéticos, y algo más obesos que la media muestral (aunque menos que en el 

grupo CA), aunque con cifras de colesterol similares a la media muestral. La 

población con un ITB normal de la muestra estudiada tiene un porcentaje superior 

de mujeres, siendo éstas las que mayor porcentaje de obesidad presentan en los 

tres grupos (73%). La muestra presenta un RCV intermedio según las tres tablas 

de riesgo estudiadas. 

La incidencia de ECV 

Como hemos comentado al inicio, la ECV es un problema de salud que afecta de 

forma global, en especial a países de ingresos medios y altos.  

Según una reciente revisión de AHA se estima una incidencia anual de 1.015 a 

1.184 casos por 100.000 habitantes en los países de ingresos elevados y 

discretamente superior a 339 por 100.000 en países de nivel socio-económico 

bajos-medios(132). Sin embargo, no debemos olvidar que España ha sido clasificada 

como un país de bajo RCV, lo que dificulta su comparación con numerosos estudios 
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que no comparten estas características, así como la dificultad que entraña el uso 

de valorar el RCV con herramientas que sobreestiman el riesgo como podría ser la 

tabla SCORE, recomendado como herramienta de estimación del RCV por las 

guías europeas. Estos países que incluyen Andorra, Austria, Bélgica, Chipre, 

Dinamarca, Finlandia, Francia, Alemania, Grecia, Islandia, Irlanda, Israel, Italia, 

Luxemburgo, Malta, Mónaco, Países Bajos, Noruega, Portugal, San Marino, 

Eslovenia, España, Suecia, Suiza y Reino Unido presentaron en el 2012 una tasa 

de mortalidad de 225/100.000 en los hombres y de 175/100.000 en las mujeres(133). 

Una revisión bibliográfica centrada en trabajos publicados entre los años 1993 y 

2005 sobre la incidencia o prevalencia de EC o ECe en España a nivel poblacional, 

compuesto por 19 artículos (15 estudios de los siguientes tipos: registros 

poblacionales, estudios poblacionales de cohortes, y estudios transversales de 

prevalencia poblacional y 2 registros hospitalarios de tipo administrativo y ámbito 

nacional), muestra que en nuestro país se tiene una información más completa 

sobre la incidencia y la prevalencia de EC que de ECe, probablemente por afectar 

a individuos más jóvenes y causar mayor mortalidad prematura(136). 

La incidencia de EC 

En referencia a la EC varios trabajos sitúan la incidencia poblacional de IAM en 

España en personas de 25 a 74 años entre 135 y 210 casos por 100.000 personas-

año en hombres, multiplicando por 10 estas cifras a partir de los 75 años. En una 

publicación, Marrugat et al(137) detectaron unas cifras superiores (830 en mujeres y 

1.500 en hombres por 100.000 personas) En base a estas cifras se estimó la 

incidencia de CIs para el total nacional en 68.500 nuevos casos en el año 2002. El 

estudio poblacional DRECE encontró una incidencia de CIs de 690 y ZACARIS 640 

en hombre y 400 en mujeres. En el contexto internacional, y en comparación con 

las poblaciones del estudio MONICA, las tasas de incidencia de IAM en España 

son de las más bajas del mundo(136). Teniendo en cuanta que nuestra población 

engloba hombre y mujeres mayores de 49 años, nuestra incidencia de EC se sitúa 

en 513 casos por 100.000 personas-año, bastante por debajo de los datos 

descritos, aunque hay que tener en cuenta que el rango de edad de la muestra es 

diferente. 
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La incidencia de ECe 

La incidencia de ECe en España para ambos sexos, teniendo en cuenta las 

limitaciones derivadas de los estudios seleccionados, puede estimarse entre 120 y 

350 casos anuales por 100.000 habitantes. La incidencia sería menor en mujeres 

(169/100.000) que en hombres (183-364/100.000) y se multiplica por 10 en 

población mayor de 70 años de edad. Un estudio de base hospitalaria estima la 

incidencia de ECe en población joven en 17 y 10 casos /100.000 en hombres y 

mujeres; ambas tasas 100 veces inferiores a las de la población anciana(136). 

El estudio FRENA, llevado a cabo en población hospitalaria(138), concluye que los 

sujetos con AP tienen un riesgo de EV mayor, independientemente de la presencia 

de otras variables como la edad, el sexo u otros FRV.  

Nuestra incidencia de ECe se sitúa en el rango alto de la incidencia encontrada por 

otros autores (360/100.000 personas año), aunque es importante destacar que el 

rango de edad de la población es mayor de 49 años sin hacer distinción entre sexos. 

EV según ITB 

Algunos estudios relativizan la importancia del ITB como FR para la aparición de 

EV, pues el resto de FRV tradicionales también ejercen su influencia y no solo la 

presencia de un ITB bajo, tanto en los eventos iniciales como en los recurrentes(139). 

Así, el estudio MERITO II que objetivó un aumento de la prevalencia de ITB 

disminuido en sujetos asintomáticos con enfermedad coronaria o cerebrovascular, 

en el análisis multivariante se detectó una asociación entre ITB bajo y FRV como la 

edad, el tabaquismo, la diabetes, la tasa reducida de filtrado glomerular, la presión 

arterial sistólica y la afectación de ambos territorios vasculares coronario y 

cerebral(140). El ajuste por alguna de las mencionadas variables (edad, sexo, 

tabaquismo, obesidad, HTA, DSLP, DM), variables confusoras, causó una dilución 

del riesgo de sufrir un primer evento sin alterar prácticamente las conclusiones 

iniciales ni la significación estadística. 

Se observó un resultado similar publicado en el 2005 en la Revista Española de 

Cardiología por un grupo de autores de la Fundación Hospital Alarcón(141). 
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Según un meta-análisis basado en 16 estudios de cohortes extraídos de las bases 

de datos MEDLINE (de 1950 a febrero 2008) y EMBASE (de 1980 a Febrero 2008) 

publicado en JAMA en el 2008, muestra que un ITB menor de 0,9 se asoció con 

aproximadamente el doble de mortalidad total a los 10 años, la mortalidad vascular 

y EC, independientemente de su categoría de Framingham(142).  

La población de nuestro estudio fue inicialmente dividida en tres grupos según el 

resultado del ITB (AP, sanos, CA), mostrando una incidencia superior de EV 

estudiados, estadísticamente significativa, en los sujetos del grupo AP respecto a 

los otros dos. En el caso de los EC son 4 veces superior en los sujetos con AP que 

en los grupos de ITB normal o CA. Sin embargo, existe un riesgo de más del doble 

y del triple de ECe en el grupo CA y AP respectivamente al comparados con el 

grupo de ITB, coincidiendo con los resultados publicados anteriormente por nuestro 

grupo(41) y por otros estudios como el MESA(34). 

Doobay, et al(143) publicaron en el 2005 un metaanálisis en el que se incluyeron 7 

estudios poblacionales, que observando una relación significativa entre una ITB 

disminuido y ECV. Diehm, et al. demostraron que la AP se asoció a un riesgo 

relativo ajustado para muerte vascular del 2.1(144), así como mortalidad global y 

aumento del RCV en sujetos con AP asintomática(145). 

Nuestros resultados acerca de la mortalidad total muestran un riesgo doble (HR 

2,03 y 1,88) en sujetos del grupo AP respecto al grupo de ITB normal y CA, como 

el mencionado meta-análisis de Fowles (JAMA 2008). Sin embargo, en el caso 

específico de la mortalidad vascular, ésta asciende a más del triple (HR 3,51) al 

comparar sujetos con AP versus sujetos con ITB normal, y al doble si comparamos 

sujetos con AP vs sujetos con CA (HR 2,04), siendo todo ello estadísticamente 

significativo manteniéndose tras ajustar por FRV. 

Los resultados encontrados refuerzan la importancia de la inclusión del diagnóstico 

de AP como factor de riesgo para el cálculo del RCV(146), y por tanto poner en valor 

la intensificación del tratamiento preventivo de estos sujetos que son 

frecuentemente infravalorados(55,147–149). La presencia de calcificación de arterias 

periféricas muestra un aumento del riesgo de ECe respecto a los individuos con ITB 

normal o disminuido, por lo que se puede extrapolar una relación entre la 
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calcificación de la arteria periférica y la ECe, que parece no afectar a la patología 

coronaria. Estos resultados reafirman los resultados similares encontrados en 

nuestra población en un análisis previo(150). 

Las curvas de supervivencia reflejan esta relación, no sólo como una mayor 

incidencia de eventos en los sujetos con AP sino también por una mayor pendiente 

negativa de los EC (evento de mayor magnitud) y cirugía vascular, a causa de un 

gran descenso de los sujetos libres de EC en el grupo con AP a partir de los dos 

años, mientras los sujetos de ECe i CAAA presentan una tendencia prácticamente 

lineal constante (Graficas 1-4). En el caso de los ECe son los sujetos con AP y CA 

los que presentan prácticamente la misma pendiente, mientras que los sujetos 

sanos tienen una pendiente paralela a los grupos anteriores, pero de pendiente 

menos negativa. 

Todo esto se traduce en una mayor morbimortalidad en sujetos con AP respecto a 

los grupos sujetos con ITB normal o CA. La relación de CA con los ECe no es 

suficiente para igualar a la repercusión que tienen el resto de eventos en la 

morbimortalidad, siendo además los ECe de menor mortalidad, pero mayor 

repercusión en calidad de vida y limitaciones(136). 

Aunque la “European Guidelines of cardiovascular disease prevention” reconoce la 

reproducibilidad del ITB como test de detección de AP asintomática, relacionando 

ITB inferior a 0,9 con una estenosis ≥50% entre aorta y arterias periféricas de 

miembros inferiores, con una sensibilidad del 79% y una especificidad del 90% para 

el diagnóstico de AP independientemente de la presencia de sintomatología (50–

89% con ITB <0,9 no presenta claudicación) y la relación inversa entre ITB 

(excluyendo los calcificados) y RCV, pone en duda su potencial poder de 

reclasificación de sujetos en las diferentes categorías de RCV(133). Nuestros 

resultados cuestionarían esta afirmación.
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Sintomatología de la AP 

La comparación entre los grupos del AP según la presencia o no de sintomatología 

nos muestra que la ausencia de sintomatología tiene un efecto protector no 

significativo frente al riesgo de presentar EC y para la mortalidad no vascular. Sin 

embargo, la AP sintomática presenta un riesgo superior, aunque sin significación 

estadística, de CAAA que tras ajustar por los FRV alcanza una HR de 16,8. 

Lamentablemente este dato carece de validez ya que está basado en una muestra 

muy pequeña con 4 casos en total. 

Si comparamos el riesgo de EV entre la AP (sintomática/asintomática) e ITB normal, 

vemos que el riesgo de EC en presencia de AP sintomática respecto a los sanos 

es de 1,48 respecto al 3,37 de la AP asintomática en comparación con los sanos. 

El riesgo de ECe en el grupo con AP sintomática vs sanos es de 1,61 mientras que 

en el grupo AP asintomático vs sanos 1,85 (sin significación estadística en ambos). 

La cirugía vascular y la CAAA muestran un riesgo aún más elevado, siendo superior 

a 3 y 7 veces respectivamente en sujetos con AP sintomática respecto al grupo de 

ITB normal. En el caso del grupo con AP asintomática observamos un riesgo similar 

de cirugía vascular al de la AP sintomática respecto a ITB normal, sin embargo, no 

existen diferencias del riesgo de CAAA entre los grupos con AP asintomática y 

normal. Por lo que hace referencia a la mortalidad, únicamente observamos 

resultados estadísticamente significativos en la mortalidad vascular, siendo el 

riesgo 3 veces superior en el grupo AP sintomática respecto a ITB normal. Cuando 

analizamos la mortalidad del grupo AP asintomática respecto a los sujetos sanos 

vemos diferencias de riesgo estadísticamente significativas en la mortalidad total, 

la no vascular y la vascular. Siendo las dos primeras entorno al doble y la última de 

casi el triple de riesgo. 

Estas diferencias entre la incidencia de eventos al comparar la AP sintomática y la 

asintomática con ITB normal podrían explicarse por la presencia de síntomas de 

vasculopatía periférica en el grupos de individuos con AP sintomática, instado a un 

estudio más exhaustivo que detecte lesiones premórbidas que podría generar un 

EC (tipo IAM, angina) o ECe (AIT, AVC), lo que deriva en la realización de una 

cirugía para evitar dichos eventos, y por lo tanto son eventos significativos en 
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relación a AP sintomática. Por otro lado, la AP asintomática se relaciona con EC, 

mortalidad total y mortalidad no vascular. Éste hecho podría ser consecuencia de 

un infradiagnóstico de la arteriopatía en el grupo asintomático y por tanto con un 

peor control de los FRV o ausencia de prevención primaria. 

Resultados similares han sido expuestos en “Circulation” en el 2009, proponiendo 

también la ausencia de clínica como causante de las diferencias detectadas , al no 

presentar el paciente sintomatología que genere un estudio más completo y por 

tanto un tratamiento de prevención(145). 

Recurrencia de EV 

Según la Sociedad Española de Medicina Interna “las evidencias sobre recurrencia 

del EV en sujetos con AP son escasas, por lo que para el tratamiento y 

recomendaciones de estos sujetos se admite la extrapolación a partir de la 

información disponible en ECV” en la población general(151). 

Si hablamos del riesgo de recurrencia cabe destacar que varios estudios 

contemplan un aumento del riesgo de nuevos eventos tras uno primario en la 

población general. Más concretamente, un estudio retrospectivo en población 

hospitalaria llevado a cabo entre 2003 y 2012 en el Hospital Clínico Universitario de 

Santiago de Compostela mostró que 1 de cada 4 pacientes que sobrevivió a un 

SCA presentó un IAM, AVC o muerte de causa vascular en los 5 años siguientes, 

en especial durante el primer año(152). 

En referencia a la patología cerebral isquémica, un estudio poblacional australiano 

publicado en 1998 concluyó que tras un ECe 1 de cada 6 supervivientes 

experimenta una recurrencia en los siguientes 5 años y un 25% lo hace en forma 

de evento mortal en los primeros 28 días. El riesgo de recurrencia de infarto en los 

primeros seis meses era de un 9%. El estudio concluye que el evento recurrente es 

el mismo que el primario en un 88% de los casos(153). Otro estudio poblacional de 

casos y controles, más reciente llevado a cabo en Canadá, y publicado en el 2017, 

concluyó que los individuos clínicamente estables a los 90 días de un evento 

vascular primario presentaron un riesgo de más del doble al cabo de uno, tres y 

cinco años en comparación con individuos sin eventos previos(154). 
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El estudio Ebrictus que habla sobre el riesgo de recurrencia y supervivenvia tras un 

primer episodio de AVC el 47% (IC 95% = 42,8-51,2) tiene un alto riesgo de recidiva, 

produciéndose recurrencias vasculares en el 15,7%, de las cuales el 48,3% fueron 

AVC(50). 

Comparando los resultados de los estudios mencionados con nuestros resultados, 

destacaremos la recurrencia de los EV independientemente del tiempo transcurrido 

y de la etiología del evento primario se detecta en un 44% de la población, y la 

mayoría de los eventos recurrentes son de la misma categoría que el evento 

primario. Si comparamos la recurrencia de EV sin tener en cuenta la etiología de 

éstos, el grupo de sujetos con AP presenta una recurrencia del 42% mientras que 

el grupo sin AP presenta una recurrencia del 31%, lo que representa un OR de 1,59 

en sujetos con AP, tras ajustar por los FRV se reduce a 1,31. Los resultados de 

nuestro estudio muestran un claro aumento en la recurrencia de ECe en sujetos 

con AP respecto a los sujetos sanos incluso tras ajustar por los FRV. 

Los resultados de nuestro estudio sugieren que la presencia de AP es un factor de 

riesgo independientemente de los otros FRV para presentar nuevos eventos, 

principalmente a corto plazo, respecto a la recurrencia de ECe, y con menor 

evidencia a largo plazo con la EC. 

El análisis de recurrencia de EC sin embargo no muestra diferencias significativas. 

Esto podría ser consecuencia de que la muestra era pequeña o por el periodo de 

seguimiento escaso, ya que en el análisis binomial los individuos del grupo AP 

presentaron un riesgo de recurrencia cardíaca del 28% que tras ajustar por los FRV 

fue del 21%, mientras que si tenemos en cuenta los EC previos al inicio del estudio 

el IRR ajustado de AP respecto a sanos es 1,35. El análisis de regresión del Cox 

tiendo en cuenta la AP como variable independiente no muestra diferencias en la 

HR, pero al incluir la variable evento prevalente la HR pasa a ser de 1,38 y 1,13 en 

el análisis crudo y ajustado por FRV respectivamente.
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Fortalezas 

Nuestro estudio se basa en una muestra poblacional, de gran tamaño, obtenida 

desde el ámbito de atención primaria, lo que nos proporciona una variabilidad en 

los FRV y sus estadios.  

Destacaremos el seguimiento prolongado en el tiempo de 9 años de una cohorte 

tan numerosa, lo que nos permite comparar nuestros datos con estudios de gran 

magnitud e impacto en esta área. Todo ello confiere gran validez interna y externa. 

Es importante destacar el riguroso control de los datos, ya que estos fueron 

analizados y comprobados uno a uno tras su obtención, por médicos de familia y 

en el caso de eventos cerebrales/cardiológicos dudosos fueron corroborados por 

un neurólogo o un cardiólogo, así como la realización del ITB por parte de 

enfermeras entrenadas y la utilización de aparatos de medición para las variables 

cuantitativas (variables de laboratorio, escalas de RCV) y cualitativas validados 

[Cuestionario Edimburgo (ver anexo)]. 

Limitaciones 

Una de las limitaciones de nuestro estudio, igual que en muchos otros, es la 

información previa a la inclusión. Los eventos prevalentes no han sido 

comprobados y desconocemos la temporalidad de los mismos, así como la 

presencia o no de FRV en el momento del evento. 

Otros factores que no se han tenido en cuenta en nuestro estudio han sido el control 

de los FRV, así como el tiempo de evolución de los mismo. Ello podría modificar 

nuestros resultados. Se asumió que no había diferencias entre los grupos para 

estas variables ya que la comparación de las características basales no detectó 

diferencias estadísticamente significativas entre estos grupos.  

Otra limitación a destacar es la escasa población que se obtiene al analizar los 

objetivos secundarios, como consecuencia del análisis de la población que a su vez 

es dividida en dos grupos según la presencia o no de AP. 
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Se calculó el riesgo de todos los participantes independientemente de que estuviera 

fuera del rango de edad para el que están validadas las tablas de riesgo, lo cual 

podría invalidar ciertos resultados en edades extremas, por lo que debería 

plantearse un estudio limitando la edad de los participantes. 
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De los resultados de este estudio podemos concluir que: 

1.- Tras 9 años de seguimiento, la incidencia anual de EC y ECe en la cohorte 

ARTPER es de 513 y 360 eventos por cada 100.000 personas/año 

respectivamente. La incidencia de EC es 4 veces superior en la población con AP 

respecto a la población con ITB normal. La incidencia de ECe en los sujetos con 

AP se duplica respecto a las personas con ITB normal. 

2.- En sujetos con AP sintomática, la edad, la HTA y la DM se asocian a un mayor 

riesgo de presentar EC. Por otro lado, la edad y la DM se asocian a un mayor riesgo 

de presentar ECe. Estos sujetos multiplican por 7 el riesgo de CAAA y por 3 el 

riesgo de cirugía vascular, respecto a sujetos sanos. El sexo femenino se presenta 

como un factor protector para todos los eventos, aunque con diferente grado de 

significación, llegando incluso reducir el riesgo a una cuarta parte en el caso de la 

cirugía vascular y a la mitad en EC, morbimortalidad cardiovascular, 

morbimortalidad, mortalidad no vascular y mortalidad total. 

3.- La presencia de AP asintomática duplica o triplica el riesgo de todos los EV, 

excepto CAAA. La edad, el tabaquismo y la DM aumentan el riesgo de presentar 

EC en personas con AP asintomática respecto a sujetos sanos; mientras que la 

edad y la hipertensión aumentan el riesgo de presentar ECe. 

4.- No hemos encontrado diferencias en cuanto a la recurrencia de EC entre los 

sujetos con AP respecto a sujetos con ITB normal. La presencia de un EC previo 

no modifica el riesgo de nuevas recurrencias. 

5.- El riesgo de recurrencia de ECe aumenta en un 20% en sujetos con AP respecto 

a sujetos con ITB normal tras ajustarse por los distintos FRV. La presencia de un 

ECe previo no modifica el riesgo de nuevas recurrencias. 
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Tras lo anteriormente expuesto queda patente la necesidad de seguir realizando 

estudios sobre la enfermedad arterial periférica, no sólo para conocer mejor su 

papel etiológico en el desarrollo de EV iniciales para incidir en la prevención 

primaria, sino también en el manejo de ésta en la prevención secundaria para evitar 

recurrencia de EV. 

Un estudio en el que se contemple el grado de control de los diferentes FRV 

relacionados con la ECV podría mostrar el grado de importancia de la prevención. 

Un descenso en la incidencia de eventos al controlar los FRV supondría plantear 

un aumento en el grado de control en el tratamiento de los FRV como prevención 

primaria de ECV, así como una necesidad del aumento en la inversión económica 

en esta fase. 

Tras este estudio se plantea un proyecto de investigación independiente con una 

nueva muestra mayor que permita obtener resultados estadísticamente 

significativos y extrapolables en relación a los objetivos secundarios planteados, en 

especial con la recurrencia, ya que la escasez de datos hace que las 

recomendaciones de prevención secundaria estén basadas en estudios de 

población general.  

Nuestro grupo continua el seguimiento de la cohorte ARTPER para revalorar la 

evolución de recurrencias, en especial los EC, que, si bien presentan diferencias 

entre sujetos sanos y sujetos con AP, al tener en cuenta eventos y recurrencias 

prevalentes, hecho que no ocurre al analizar exclusivamente los incidentes. Éste 

hecho podría deberse a un escaso tiempo seguimiento.  

También se plantea realizar un análisis preliminar del riesgo de recurrencia de ECe 

en sujetos con CA dado el aumento en el riesgo de ECe en este subgrupo, 

valorando la necesidad de adecuar en esta población estrategias de prevención 

secundaria específicas.  

Finalmente, y dado que la edad media de la población basal del estudio es de 64 

años es imprescindible encontrar un método de reposición poblacional 

manteniendo los criterios originales y pudiendo incluir nuevas variables en esta 

posible versión mejorada, como es el análisis de nuevos FRV como son los factores 
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inflamatorios, hormonales o incluso genéticos, así como la relación de la AP con 

otras enfermedades de gran impacto social como la insuficiencia renal.  
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1. TABLAS DE RIESGO CARDIOVASCULAR 

Tablas de Framingham(155) con los diferentes modelos de probabilidad según la 

inclusión de diferentes FRV: 
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Tablas SCORE calibrada para España del riesgo estimado de mortalidad 

cardiovascular aterosclerótica en 10 años, para valores específicos de presión 

arterial sistólica y colesterol total, según hábito tabáquico, sexo y edad(156):	
: 
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Imagen de la web de REGICOR “https://www.imim.cat/ofertadeserveis/software-

public/regicor/?1” para el cálculo del riesgo cardiovascular validado para población 

Española(157): 
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2. OTROS DOCUMENTOS 

1.- Cuestionario ARTPER: 
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2.- Cuestionario de Edimburgo modificado para claudicación intermitente 
vascular. CIV: claudicación intermitente vascular.: 
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