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Resumen
Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de morta-
lidad en España y en los países occidentales, especialmente la car-
diopatía isquémica. La prevención de las complicaciones se basa en
la estratificación del riesgo cardiovascular, que se basa en la presen-
cia de los factores de riesgo clásicos. Existen diferentes escalas que
permiten estratificar el riesgo cardiovascular de un sujeto como bajo,
intermedio o alto. Pese a que el impacto y tratamiento de los factores
de riesgo es bien conocido, el control de los mismos es bastante
pobre. Además, la obesidad, la diabetes y la hipertensión parecen
estar aumentando debido a los cambios en los estilos de vida y
alimentación que están experimentando nuestras comunidades.
En las últimas décadas se han identificado nuevos factores de riesgo
cardiovascular, o emergentes, que pueden mejorar la estratificación
del riesgo cardiovascular y son principalmente la proteína C-reactiva,
la homocisteína y la lipoproteína a. El síndrome metabólico es una
asociación de factores de riesgo cardiovascular que tienden a apare-
cer de forma conjunta por tener un nexo fisiopatológico común: la
resistencia insulínica. Su presencia se asocia con la mayoría de los
factores de riesgo cardiovascular, tanto clásicos o emergentes, espe-
cialmente la obesidad, hipertensión arterial y la proteína C-reactiva.
Por otra parte, la detección de formas subclínicas o incipientes de
aterosclerosis, especialmente mediante la medición del grosor de la
íntima-media carotídea, aporta información indirecta pero estrecha-
mente relacionada con la aterosclerosis coronaria que mejora la
estratificación en sujetos de riesgo intermedio.

Palabras clave: Cardiopatía isquémica. Factores de riesgo. Estrati-
ficación. Síndrome metabólico.

Summary
Cardiovascular diseases, especially coronary heart disease, are the
leading cause of mortality in Spain and western countries. The pre-
vention of complications is based on a cardiovascular risk stratifica-
tion that is based on the presence of classical cardiovascular risk
factors. There are many scales for cardiovascular risk stratification
that classify subjects into low, intermediate or high risk. Despite the
fact that the impact and treatment of risk factors are well known, their
control remains poor. Obesity, diabetes, and hypertension seems also
seem to be increasing trends due to the changes in lifestyles and
nutritional habits of our communities.
In recent decades some new, or emerging, cardiovascular risk factors
have been identified that can improve the stratification of cardiovas-
cular risk: C-reactive protein, homocysteine, and lipoprotein a. The
metabolic syndrome is an association of cardiovascular risk factors
that cluster in the same subject because they share a physiopatho-
logic link: insulin resistance. Its presence is related to most cardio-
vascular risk factors, classical or emerging, especially obesity, hyper-
tension, and C-reactive protein. On the other hand, detection of sub-
clinical or incipient atherosclerosis, especially with the measurement
of intima-media thickness, offers indirect information closely related
to coronary atherosclerosis that improves the stratification of sub-
jects at intermediate risk.

Key words: Ischemic heart disease. Risk factors. Stratification.
Metabolic syndrome.

Introducción

Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa
de mortalidad en los países occidentales y España1,2, a pesar
del gran avance experimentado en el conocimiento del proceso
aterosclerótico. La identificación, tratamiento y prevención de
los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) ha sido esencial
para el tratamiento de las enfermedades cardiovasculares, es-
pecialmente de la aterosclerosis y la cardiopatía isquémica
(CI)1,3.

Los cambios socioculturales vividos en las últimas déca-
das han producido el viraje en el enfoque de la prevención
cardiovascular, de tal forma que la obesidad, la diabetes mellitus
y las alteraciones del metabolismo de la glucosa han cobrado
un papel principal1,4-5. Además, la incidencia de complicaciones
cardiovasculares sigue aumentando6,7, por lo que ha aumenta-
do el interés en estrategias preventivas más globales y enérgi-
cas8.

En la presente revisión pretendemos esquematizar los últi-
mos avances en estrategias de prevención cardiovascular, cen-
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trada en aquellas que han demostrado tener impacto preventivo
significativo de las enfermedades cardiovasculares.

Estratificación clínica del riesgo cardiovascular

La prevención de la aparición de complicaciones cardiovas-
culares se basa en la estimación, individualizada, de la probabi-
lidad de tener un evento: el riesgo cardiovascular. Para el cálcu-
lo de este riesgo contamos con diferentes escalas. Desde la
publicación de los primeros resultados de su cohorte en los
años setenta, el estudio Framingham ha sido pionero en la in-
vestigación cardiovascular, especialmente en la identificación
de factores de riesgo y la elaboración de ecuaciones para esti-
mar el riesgo de presentar un evento coronario9. La incidencia y
forma de aparición de las enfermedades cardiovasculares de los
países europeos difiere considerablemente respecto a Estados
Unidos y, en general, está bien descrito que la escala de
Framingham sobrestima el riesgo cardiovascular en los euro-
peos. Por este motivo se han elaborado dos escalas para la
estimación del riesgo cardiovascular en Europa: la escala
PROCAM, que estima el riesgo de complicaciones cardiovas-
culares10 y el SCORE Project11, que estima el riesgo de muerte
cardiovascular. Casi simultáneamente, la escala de riesgo
cardiovascular de Framingham ha sido adaptada por la Socie-
dad Española de Cardiología para la población española12.

Es indudable que estas escalas de estimación del riesgo
cardiovascular suponen una herramienta enormemente útil en el
área de la prevención cardiovascular. En general, en función de la
estimación obtenida por las diferentes escalas, un sujeto puede
ser clasificado en tres categorías de riesgo cardiovascular: bajo,
intermedio o alto. Sin embargo, sabemos que las diferentes esca-
las no coinciden en la estratificación de un mismo sujeto espe-
cialmente en la categoría de alto riesgo13,14. Las escalas SCORE
y Framingham tienen una buena concordancia, pero la escala
europea da más importancia a las mujeres y la hiperco-
lesterolemia13, de tal forma que en el grupo de edad > 60 años
triplica la cantidad de sujetos estimados como de alto riesgo14.

Por otra parte, los sujetos con riesgo intermedio son los
que presentan mayor variación en la aparición de complicacio-
nes cardiovasculares respecto a su estimación por las escalas
de riesgo. En este grupo el diagnóstico de factores de riesgo no
contemplados en las escalas de riesgo (factores de riesgo no
clásicos o emergentes) puede aportar información adyacente
que guíe el tratamiento hacia estrategias más intensivas8. En
la Figura 1 se muestra esquemáticamente esta recomenda-
ción.

Estilos de vida y alimentación y riesgo
cardiovascular

Beneficios de la dieta mediterránea

A finales de los años 70, los resultados del estudio de los
Siete Países15 permitieron intuir por primera vez las caracterís-
ticas saludables de la dieta de los países mediterráneos al cons-
tatar que la esperanza de vida de sus habitantes era la más
alta, mientras las tasas de enfermedad cardiovascular, ciertos
cánceres y otras enfermedades crónicas eran las más bajas.
Estos resultados fueron confirmados en otros estudios ecológicos
como, por ejemplo, el proyecto MONICA (Monitoring Trends
and Determinants in Cardiovascular Disease) de la Organiza-
ción Mundial de la Salud16. Entre los resultados de este estudio,
llamó la atención la baja mortalidad de Francia, próxima a las
de Japón y China, y muy alejadas de Estados Unidos y Gran
Bretaña, a pesar de un elevado consumo de grasas saturadas y
de una media de colesterol sérico similar a los países anglosa-
jones. Esta disparidad se conoce en todo el mundo como la
“Paradoja Francesa”17. Aunque se haya sugerido la existencia
de diferencias genéticas entre las poblaciones mediterráneas y
anglosajonas, la mayoría de los investigadores asocian estos
hallazgos a unos determinados hábitos de vida, como la dieta,
la actividad física y determinados factores ambientales.

El término de dieta mediterránea se refiere a los patrones
tradicionales de alimentación propia de los países mediterrá-
neos. Aunque el consumo de alimentos y nutrientes presenta
cierta heterogeneidad entre los diferentes países, existen tam-
bién características homogéneas, tales como el consumo abun-
dante de verduras, pan, legumbres y frutas variadas y frescas; el
aceite de oliva como fuente principal de la grasa y normalmen-
te utilizado para cocinar y crudo como condimento; una ingesta
frecuente de pescado.

Aceite de oliva

El aceite de oliva, rico en ácidos grasos monoinsaturados,
posee compuestos fenólicos capaces de proteger frente a la
oxidación de las partículas LDL18. El ácido oleico, principal com-
ponente de del aceite de oliva, puede jugar un papel en la
prevención del desarrollo de lesiones arterioscleróticas en los
vasos coronarios y también se ha visto asociado a una reduc-
ción de la síntesis de DNA en células del músculo liso arterial19;
además reduce el cociente LDL/HDL comparado con una dieta
rica en hidratos de carbono20, favorece el control metabólico en
la diabetes21 y puede reducir las cifras de presión arterial y la
necesidad de fármacos antihipertensivos en pacientes con HTA.
En un estudio de casos y controles de dieta mediterránea y

Figura 1. Recomendaciones generales en la evaluación del riesgo
cardiovascular globalizada
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enfermedad coronaria llevado a cabo en nuestro medio, se en-
contró que un consumo elevado de aceite de oliva (media 54 g/
día) se asoció con una reducción relativa del 74% en el riesgo
de primer infarto de miocardio, reducción que se hacía más
marcada tras ajustar por energía y por los posibles factores de
confusión dietéticos y no dietéticos22.

Alcohol y vino tinto

Numerosos estudios epidemiológicos realizados en diver-
sos países han coincidido en señalar que la relación entre con-
sumo de alcohol y mortalidad cardiovascular sigue una curva
con forma U, por lo que se ha sugerido que el consumo mode-
rado de bebidas alcohólicas tiene un efecto protector sobre el
sistema cardiovascular. De hecho, un meta-análisis que inclu-
yó 51 estudios se observó una reducción del 20% en el riesgo
de cardiopatía coronaria cuando el consumo es de 0 a 20
gramos de alcohol al día23. Estos efectos beneficiosos del con-
sumo moderado de alcohol frente a la cardiopatía coronaria se
han atribuido a un incremento del colesterol ligado a las lipopro-
teínas de alta densidad (HDL), a una disminución de la agre-
gación plaquetaria, a un incremento de la actividad fibrinolítica
y/o a una reducción en la resistencia a la insulina. Aunque
existen controversias, en numerosos estudios se he observado
que el vino tinto podría tener beneficios adicionales24, que se
han podrían se atribuidos a su contenido en polifenoles.

Fibra dietética

En casi todos los estudios en los que se ha analizado la
relación entre fibra y enfermedad cardiovascular se ha encon-
trado un efecto protector; en algunos casos, esta relación se
pudo explicar por la fibra proveniente de cereales o frutos secos
aunque también parece tener un efecto directo en la reducción
de la hipercolesterolemia. En el citado estudio de casos y con-
troles de dieta y enfermedad coronaria realizado en nuestro
medio, se sugirió un mayor efecto protector de la fruta25.

Factores de riesgo cardiovascular emergentes

Inflamación y Proteína-C reactiva

Desde la generalización de la teoría de inflamatoria arterial,
la aterosclerosis se entiende como un proceso continuo y lenta-
mente evolutivo de las arterias de mediano-gran calibre, espe-
cialmente de las arterias coronarias26. El continuo estado de
inflamación en las arterias produce la elevación de algunos
marcadores séricos, entre los que destaca la proteína-C reactiva
(PCR). Esta proteína fue descrita inicialmente como un reactante
de fase aguda sintetizada en el hígado. Niveles elevados (> 10
mg/dl) se registran en las infecciones bacterianas, pero me-
diante el análisis ultrasensible pueden detectarse niveles mu-
cho inferiores (0 - 3 mg/dl) que son los que asocian al proceso
aterosclerótico. Además, su vida media es superior a las 24
horas y sus niveles sanguíneos no se alteran por la dieta.

El Women's Health Study demostró que los niveles de
PCR tienen mayor capacidad predictiva de un primer infarto
agudo de miocardio que los niveles de LDL colesterol27. Estos
resultados han sido ampliamente corroborados por el análisis
de cohortes tan relevantes en el campo de la prevención
cardiovascular como la de Framingham27 o WOSCOPS28, que

han contribuido a afianzar la teoría de que niveles elevados de
PCR traducen la presencia un estado proinflamatorio vascular
mantenido que predispone a la aparición de complicaciones
cardiovasculares29. En esta línea, recientes estudios han de-
mostrado el tratamiento con estatinas es eficaz en la preven-
ción cardiovascular primaria y secundaria de los pacientes que
tienen niveles elevados de PCR sin hipercolesterolemia30.

De forma paralela, los niveles elevados de PCR están rela-
cionados con estados de resistencia insulínica y son predictores
de la aparición de diabetes mellitus28. Como se detallará el
apartado correspondiente, la resistencia insulínica es otro pun-
to de creciente interés en la prevención cardiovascular y actual-
mente está bien establecido que la inflamación crónica juega
un papel crucial en su aparición y mantenimiento. La PCR es el
marcador de inflamación más estrechamente relacionado con
la resistencia insulínica31.

Obesidad y resistencia insulínica

El estudio Framingham demostró fehacientemente que el
aumento de peso se asocia a mayor mortalidad32. La presencia
de sobrepeso u obesidad potencia la aparición de la mayoría
de factores de riesgo cardiovascular, lo que conlleva un mayor
riesgo de presentar cualquier tipo de complicación cardio-
vascular33.

El tejido adiposo es un órgano endocrino muy activo. Es
capaz de sintetizar gran cantidad de hormonas, proteínas y
adipoquinas que se relacionan tanto con la aparición de facto-
res de riesgo cardiovascular como con la disfunción endotelial34

(Figura 2). La distribución de la grasa desempeña un papel
clave en esta actividad metabólica de tal forma que la obesidad
abdominal es la más implicada en esta actividad endocrina y la
más relacionada con la resistencia insulínica35. El recientemen-
te publicado INTERHEART Study36, un estudio con diseño ca-
sos controles que incluyó a más de 15.000 casos de infarto
agudo de miocardio, demuestra que la obesidad abdominal con-
fiere un alto riesgo de infarto (OR: 2,2) similar a la hipertensión
o el tabaquismo.

Figura 2. Esquema general de la relación entre el tejido adiposo, los
factores de riesgo y las complicaciones cardiovasculares
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Las adipoquinas se relacionan especialmente con la apari-
ción de otros factores de riesgo cardiovascular. Más concreta-
mente, la leptina37 y la adiponectina38 están directamente rela-
cionadas con la aparición de hipertensión arterial y la resistina39

con la aterosclerosis coronaria.
El control de los factores de riesgo cardiovascular asocia-

dos a la obesidad debe ser multidisciplinar y tener en cuenta
estas asociaciones. El control del sobrepeso mediante estrate-
gias intensivas centradas en estilos de vida y alimentación salu-
dables ofrece mayor beneficio sobre los factores de riesgo que
la liposucción40 o incluso fármacos insulina-sensibilizadores,
como la metformina41. El tratamiento quirúrgico de la obesi-
dad, especialmente la cirugía bariátrica, es una alternativa efi-
caz para los casos de obesidad mórbida42.

Síndrome metabólico

El síndrome metabólico (SM) es una asociación de facto-
res de riesgo cardiovascular que tienden a aparecer de forma
conjunta por tener un vínculo fisiopatológico común que proba-
blemente sea la resistencia insulínica43 (Figura 3). Existen va-
rias recomendaciones para su diagnóstico, pero la más extendi-
da es la recomendada por Adult Treatment Panel III (ATP III)44.
En la Tabla 1 se muestran los criterios diagnósticos según las
principales recomendaciones.

Los resultados de la tercera encuesta nacional de salud
americana (NHANES III)45 mostraron que el SM afecta al 24%
de la población americana y este dato ha sido corroborado por
diferentes cohortes28,29. Además, sabemos que la cardiopatía
isquémica es la principal causa de morbilidad y mortalidad aso-
ciada al SM46 y que el SM es un factor de riesgo independiente
del resto de las principales complicaciones cardiovasculares como
son los accidentes cerebrovasculares47, la arteriopatía periférica48

o la insuficiencia renal49.
En España contamos con algunos resultados a cerca de la

prevalencia e impacto del SM. Una encuesta Canaria demostró
una prevalencia de SM del 24%50 y otro estudio una prevalencia
del 8% entre los sujetos sin cardiopatía isquémica respecto al
41% de los que sí la padecían51. En los resultado preliminares
del Registro Nacional de Síndrome Metabólico (MESYAS)52 la
prevalencia global es inferior, 10,2% (IC 95% 9,6-10,8%). En
este registro la prevalencia de SM es inferior en las mujeres
sólo en los grupos de edad < 60 años (Figura 4) y, además,
muestra una relación inversa con el grado de educación.

Homocisteína

La homocisteína es un aminoácido intermedio del catabo-
lismo de la metionina, un aminoácido esencial de la dieta.
Puede estar muy elevada en algunas enfermedades heredita-
rias poco frecuentes, como la hiperhomocisteinuria, aunque
niveles moderadamente elevados se han asociado con la
disfunción endotelial y la trombosis, tanto venosa como
arterial53.

Un subanálisis de una cohorte tan importante en preven-
ción cardiovascular como la del estudio ARIC (Atherosclerosis
Risk in Communities) demostró que la hiperhomocisteinemia
únicamente constituía un factor de riesgo relevante (OR: 2,5)
en las mujeres48. El papel real de la homocisteína como factor
de riesgo cardiovascular independiente ha sido muy debatido y,
actualmente no se recomienda dirigir las estrategias terapéuti-

cas en función de sus niveles44, ni tampoco la evaluación rutina-
ria en pacientes de alto ni bajo riesgo8. El lado positivo de la
hiperhomocisteinemia como factor de riesgo cardiovascular es
que su tratamiento es sencillo y barato con suplementos de
ácido fólico.

Tabla 1. Criterios diagnósticos de síndrome metabólico

Criterios ATP III:

1. Perímetro abdominal > 102 cm en varones
> 88 cm en mujeres

2. Triglicéridos ≥ 159 mg/dl

3. Colesterol HDL < 50 mg/dl en varones
< 40 mg/dl en mujeres

4. Presión arterial ≥ 130/85 mmHg

5. Glucemia basal ≥ 110 mg/dl

Criterios OMS:

Resistencia insulínica, junto al menos dos de los siguientes:

1. Perímetro abdominal > 102 cm en varones
> 88 cm en mujeres

2. Dislipemia

3. Presión arterial ≥ 130/85 mmHg

4. Microalbuminuria

Criterios EGIR:

Hiperinsulinemia, junto al menos dos de los siguientes:

1. Perímetro abdominal ≥ 94 cm en varones
≥ 80 cm en mujeres

2. Presión arterial ≥ 140/90 mmHg

3. Dislipemia

4. Glucemia basal ≥ 110 mg/dl

5. Microalbuminuria

Figura 3. Fisiopatología de la aterosclerosis relacionada con el sín-
drome metabólico
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Lipoproteína (a)

La lipoproteína(a), Lp(a), es una partícula proteica rica en
ésteres de colesterol, similar a las lipoproteína de baja densi-
dad, LDL. Ambas comparten una glicoproteína específica, la
apolipoproteína (a), que es responsable de las propiedades
metabólicas y bioquímicas de estas partículas lipoproteicas;
además, guarda cierta homología con el plasminógeno, factor
protrombótico conocido. Niveles aumentados de Lp(a) se aso-
cian a un aumento de 1,5 a 3 veces del riesgo de enfermedad
coronaria.

Los mecanismos propuestos que tratan de explicar el pa-
pel de la Lp(a) en la aterotrombosis están relacionados con la
formación de las células espumosas, interacción con el sistema
fibrinolítico y la acumulación de lípidos en la íntima de las arte-
rias. Además la apo(a) estimula la síntesis de PAI-1 por el
endotelio, lo que amplifica su efecto inhibidor de la fibrinolisis55.
Estos mecanismos contribuyen a la evolución y expresión clíni-
ca de la enfermedad aterotrombótica.

La Lp(a) también ha sido relacionada con un incremento
del riesgo de enfermedades cerebrovasculares, así como de
padecer enfermedad de Alzheimer. Así pues, la reducción en
los niveles de Lp(a) podría disminuir el riesgo de enfermedad
cardiovascular. De hecho, un reciente análisis del estudio ARIC
demuestra que la Lp(a) es uno de los pocos factores de riesgo
cardiovascular emergentes que se asocia a la recurrencia de
eventos cardiovasculares56. El único fármaco que disminuye sus
niveles es el ácido nicotínico, aunque la corrección de otras
anomalías lipídicas (LDL, HDL y triglicéridos) consigue reducir
los efectos fisiopatológicos de la Lp(a). La importancia de la
lipoproteína (a) como factor de riesgo cardiovascular no es su-
ficientemente fuerte para que su determinación forme parte de
la rutina clínica, sin embargo, puede calificar como de alto
riesgo a pacientes con dislipemia y niveles altos de Lp(a).

Pruebas no invasivas de detección
de aterosclerosis

Calcio coronario

La detección de calcio coronario mediante tomografía
computarizada se ha propuesto como método estratificación
del riesgo cardiovascular en prevención primaria. Para la cuanti-
ficación del calcio coronario se usan varias escalas y la más
usada es la de Agatston; los pacientes con valores por encima
del cuarto cuartil tienen mayor riesgo de enfermedad coronaria
en los siguientes 5 años57. Igualmente, los pacientes que siguen
un tratamiento hipolipemiante más enérgico tienen una menor
progresión de la calcificación coronaria, mientras que aquellos
pacientes en los que el índice de Agastston progresa tienen un
mayor riesgo de sufrir un síndrome coronario agudo.

El calcio coronario se correlaciona con la presencia y ex-
tensión de aterosclerosis coronaria. Sin embargo la existencia
de calcificación coronaria no necesariamente se relaciona con
los estrechamientos hemodinámicamente significativos. Tam-
poco se correlaciona con aquellas placas más vulnerables, ya
que las placas más calcificadas suelen ser más crónicas y con
menor riesgo de ruptura58. Por tanto la medición de calcio
coronario por TAC es una técnica útil para mejorar la estratifi-
cación del riesgo cardiovascular en sujetos de riesgo cardiovas-

cular intermedio, aunque se requieren más estudios para valo-
rar sus verdaderas indicaciones8.

Grosor íntima-media arterial

Una de las manifestaciones iniciales del proceso ateroscle-
rótico es el aumento del grosor de la capa media por prolifera-
ción celular y depósito subintimal de lípidos. Esta alteración
puede estudiarse midiendo el grosor de la capa íntima-media
de las arterias extracoronarias (carótida común, interna, bifur-
cación y en las arterias femorales) mediante ecografía-doppler
(Figura 5). La sencillez de la medición, la accesibilidad de los
territorios arteriales, la no invasividad y el bajo coste son venta-
jas evidentes de esta herramienta diagnóstica. Además, la mejora
técnica de los aparatos está aumentando su reproducibilidad.

La extensión de la enfermedad coronaria se relaciona con
el grosor íntima-media de arterias no coronarias. El estudio
ARIC demostró la asociación existente entre la prevalencia de
enfermedad cardiovascular y el grosor de la íntima-media carotí-
dea59. Estudios posteriores corroboraron este fenómeno y actual-
mente se considera que el grosor intima-media > 1 mm, a
cualquier edad, se asocia con mayor riesgo de infarto de mio-
cardio y de ictus60. Actualmente, la medición del grosor íntima-
media es la estrategia de diagnóstico de aterosclerosis subclínica

Figura 5. Medición del grosor íntima media de la arteria carótida inter-
na. Figura 5a: paciente varón de 56 años, HTA, fumador de 10 cigarri-
llos al día y antecedentes familiares de cardiopatía isquémica tardía.
Figura 5b: paciente varón de 54 años, con hipercolesterolemia leve

Figura 4. Prevalencia de síndrome metabólico en función de la edad
en el Registro Nacional de Síndrome Metabólico (MESYAS)

*=P<0,01
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más recomendada en la valoración de sujetos asintomáticos de
riesgo intermedio8.

Indice tobillo-brazo

Este índice se calcula dividiendo la presión arterial sistólica,
medida con doppler arterial, de la arteria braquial derecha y la
tibial posterior y pedia. Un valor inferior de 0,9 es diagnóstico
de enfermedad obstructiva arterial de las extremidades inferio-
res, con una excelente correlación con los resultados de las
arteriografías.

Este índice tiene capacidad predictiva de la aparición de
complicaciones cardiovasculares fatales y no fatales en pacien-
tes sin arteriopatía periférica. Los valores de índice-tobillo bra-
zo se correlacionan con la prevalencia de factores de riesgo
cardiovascular61. Un reciente estudio nacional ha verificado esta
correlación y, además, que la prevalencia de un índice patológi-
co está presente en uno de cada diez sujetos asintomáticos con
riesgo intermedio y uno de cada seis de riesgo alto62.
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