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RESUMEN 
 

Introducción 

Se define la Inercia Terapéutica como el fallo del médico en la iniciación o 
intensificación del tratamiento del paciente habiendo indicación previa para ello.  

Objetivos  

Conocer el control de los diferentes FRCV (hipertensión arterial, dislipemia, 
hiperglucemia y obesidad) en pacientes que han sufrido un infarto de miocardio 
(IAM) y la actitud adoptada por el médico ante el mal control. 

Métodos 

Estudio transversal llevado a cabo en una muestra de 85 pacientes con 
diagnóstico de IAM en el HUMV entre Julio y Diciembre del año 2020.  

Resultados 

Se incluyeron 85 pacientes con edad media de 66.2±12.7 años. Las cifras de 
lípidos fueron: CT 142,41±42.5 mg/dl, LDL-c 76,89 ±40.4 mg/dl y HDL-c 
42,82±12.8 mg/dl. El grado de control fue del 27.1%. La cifra media de TAS era 
132,6±22,4 mmHg y la TAD de 74,09±13,7 mmHg. Presentaron un buen control 
de la TA el 65.9%. Pese a la prevalencia de obesidad, tras el infarto no se 
intervino en el 62,7% de los casos. 

Conclusiones 

Existe un control insuficiente de los FRCV en pacientes infartados seguidos 
en AP. Por ello, la inercia terapéutica sigue siendo un problema muy importante 
en la práctica clínica y es necesario instaurar estrategias para tratar de corregirla. 

Palabras clave: Inercia Terapéutica, hipertensión, diabetes, dislipemia, IAM 
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ABSTRACT 
 

Introduction 

 

Therapeutic Inertia is defined as the physician’s failure to initiate or intensify 
the treatment of a patient when there is a clear indication to do so.  

 

Research Significance 

Our aim is to investigate the control of the different risk factors (hypertension, 
dyslipidemia, Diabetes and obesity) in patients with AMI and the attitude adopted 
by the physician when there is a poor control of them.   

Methodology 

Cross-sectional study carried out in a sample of 85 patients (n=85) diagnosed 
with acute myocardial infarction at the HUMV between July and December 2020.  

Results  

85 patients with mean age of 66.2±12.7 years were included. The mean level 
of TC was 142.41±42.5 mg/dl, LDL-c 76.89±40.4 mg/dl and HDL-c 42.82±12.8 
mg/dl. Good control was achieved in 27.1%. Mean levels of SBP were 132.6±22.4 
mmHg and mean levels of DBP were 74.09±13.7 mmHg. 65.9% of patients 
reached good control of BP. Despite the prevalence of obesity, after the 
infarction, no therapeutic intervention was performed in 62.7% of cases. 

Conclusion 

There is insufficient control of cardiovascular risk factors in patients with acute 
myocardial infarction followed up in PC. Therefore, therapeutic inertia continues 
to be a very important problem in clinical practice. It is necessary to establish new 
strategies in order to diminish it. 

Key words: Therapeutic Inertia, hypertension, diabetes, dyslipidemia, AMI  
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1. INTRODUCCIÓN 

Lawrence S. Phillips (división de Endocrinología de la Emory University School 
of Medicine de Atlanta, EE. UU.) definió en el año 2001 la inercia terapéutica 
como el fallo del médico en la iniciación o intensificación del tratamiento del 
paciente habiendo indicación previa para ello. Es decir, no realizar un cambio en 
la actitud terapéutica cuando este está indicado (1). Esto es especialmente 
prevalente en patologías crónicas como la hipercolesterolemia, la HTA y la 
diabetes, y se observa con mayor frecuencia cuando la enfermedad aún cursa 
como asintomática, lo que se traduce en un pobre control de la patología a largo 
plazo (2). Se calcula que la inercia terapéutica es la culpable del 80% de las 
complicaciones vasculares que presentan muchas de estas enfermedades 
crónicas (3). 

Aunque los objetivos terapéuticos para tratar estas patologías se marcan de 
manera clara en las actualizaciones de las últimas guías, el fracaso en el 
cumplimiento de objetivos radica en la inercia terapéutica. Esto ha demostrado 
producir un incremento en la morbimortalidad de los pacientes por enfermedades 
cardiovasculares, que ya de por sí tienen una mortalidad alta, y también eleva 
notablemente el coste directo que estas patologías tienen sobre el sistema 
sanitario (4,5). En cuanto a los motivos, se han descrito muchos factores que 
tienen relación con la inercia terapéutica. Estos pueden agruparse en: los que 
dependen del profesional médico, los que dependen de las características del 
paciente y los que dependen de la interacción entre ambos.  

Entre las causas asociadas a los pacientes se encuentran factores como la 
edad, las comorbilidades o el nivel educativo, pero también los efectos 
secundarios de la medicación que se prescribe, que perjudican la adherencia a 
largo plazo. Entre las causas que involucran al profesional sanitario se encuentra 
el gran número de pacientes que acuden diariamente a consulta, dado que la 
escasez de tiempo y la carga asistencial pueden llevar a un pobre o insuficiente 
asesoramiento clínico durante la misma (6,7). En ocasiones el profesional 
también decide no intensificar la terapia debido a la ausencia de sintomatología 
en el paciente, menos dispuesto a tratarse si su enfermedad, de nuevo, cursa 
como asintomática (8). En ciertos estudios se concluye que en un 43% de las 
visitas se actúa con inercia terapéutica, pero que esta es menor en pacientes 
jóvenes tratados por profesionales con años de experiencia (5). La relación de la 
inercia terapéutica con el riesgo cardiovascular ha sido claramente establecida, 
y esta es alta o muy alta en las dos terceras partes del tratamiento. Esto es 
aplicable a la mayoría de factores de riesgo cardiovascular.  
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1.1 FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 

Las enfermedades cardiovasculares están a la cabeza de las causas de 
mortalidad en países desarrollados, siendo la primera causa de muerte en 
España (9). El término “factor de riesgo” fue popularizado en el lenguaje médico 
por Dawber y Kannel en una publicación de 1961 (10), pero fue el estudio de 
Framingham el que permitió adquirir conocimientos sobre la epidemiología de 
las enfermedades cardiovasculares. Estos conocimientos han permitido saber 
más sobre la prevención de las mismas.  

El estudio fue iniciado en el año 1948, motivado por la enorme cantidad de 
enfermedades cardiovasculares que padecían los americanos ya en los años 40. 
El propio presidente Roosevelt no fue una excepción a esto. La manera en que 
se trató su afección cardiaca puso de manifiesto lo poco que se sabía de las 
enfermedades cardiovasculares en la época. Una de las claves de este estudio 
fue la identificación precoz de aquellos pacientes más vulnerables o 
predispuestos a sufrir una enfermedad cardiovascular cuando antes todo 
tratamiento había orbitado en torno a los que ya sufrían una afección cardíaca. 
La estrategia, de nuevo, se basaba en una intervención precoz sobre los citados 
factores de riesgo cardiovascular (11). Sin embargo, a día de hoy, el control de 
dichos factores sigue siendo un asunto por resolver. En un estudio realizado en 
la Provincia de Albacete que tuvo como muestra a 655 pacientes diagnosticados 
de IAM se encontró que solo el 31,4% tenían un seguimiento adecuado sobre 
los FRCV, y que de aquellos que tenían un seguimiento adecuado, el 46,1% no 
tenían un buen control (12). 

Estos factores de riesgo cardiovascular se definen como todas aquellas 
características biológicas, hábitos o estilos de vida que aumentan las 
probabilidades de muerte como consecuencia de una enfermedad 
cardiovascular. La mortalidad y la morbilidad de estas enfermedades hacen que 
sea muy necesario conocerlos para poder diagnosticar de manera precoz a 
aquellos pacientes con riesgo y poder tratarlos de manera eficaz. Estos factores 
pueden ser de dos tipos: no modificables (antecedentes familiares, edad, 
sexo…) o modificables (13,14) 

1.1.1 NO MODIFICABLES 

1.1.1.1 EDAD: 

El sistema cardiovascular es altamente sensible al envejecimiento. No solo se 
ve afectado por el propio proceso biológico que es envejecer, sino que el peso 
de todos los demás factores de riesgo cardiovascular asociados causa cambios 
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funcionales y estructurales en el corazón y los vasos sanguíneos. Por tanto, 
aquellos con más edad son más susceptibles de morir por enfermedad cardiaca. 
En mayores de 65 años ocurren aproximadamente el 80% de las muertes 
relacionadas con enfermedades cardiacas en nuestro medio. Los estudios 
demuestran que la esperanza de vida está muy influenciada por los factores de 
riesgo concomitantes, y que la asociación de la edad con el riesgo cardiovascular 
puede estar muy relacionada con la carga de exposición a esos factores a lo 
largo de la vida (15).  

1.1.1.2 SEXO: 

La enfermedad cardiovascular tiene una relación muy directa con la edad, 
pero tiene una variabilidad notable entre sexos. En las mujeres, los estrógenos 
tienen un efecto beneficioso en el sistema cardiovascular, resultando en un factor 
protector para la ateroesclerosis. En los hombres, sin embargo, la aterosclerosis 
es un proceso en evolución constante. Los hombres entre 35 y 44 años sufren 
de Cardiopatía Isquémica seis veces más que las mujeres, pero esta diferencia 
va disminuyendo a lo largo del tiempo, siendo la proporción de 2:1 a partir de los 
75 años. 

En las diferencias totales entre sexos, los resultados apuntan a que los 
hombres sufren infartos a una edad más temprana y tienen más que las mujeres, 
y que, en estas, la enfermedad cardiovascular se desarrolla siete o diez años 
más tarde. La prevalencia de hipertensión arterial, sin embargo, es mayor en 
mujeres postmenopáusicas que en los hombres y, además, en ellas la tasa de 
mortalidad es mayor y cursan con peor pronóstico a largo plazo. Esto se cree 
que tiene relación con la percepción de que las mujeres están más protegidas 
frente a eventos cardiovasculares, lo que lleva a una menor representación de 
las mujeres en los ensayos clínicos y a estrategias de tratamiento menos 
agresivas en ellas (16,17). 

1.1.1.3 HISTORIA FAMILIAR DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR: 

Una historia familiar de enfermedad cardiovascular está considerada también 
como factor de riesgo no modificable. Se entiende como tal si un familiar de 
primer grado de la persona afectada desarrolló la enfermedad cardiovascular a 
una edad temprana (18). Hay una fuerte evidencia epidemiológica que señala la 
agregación familiar como factor de riesgo cardiovascular, analizada en el ya 
mencionado estudio de Framingham, en el que se incluyen varias generaciones 
de la misma familia (19). Este exceso de riesgo provocado por la historia familiar 
de enfermedad cardiovascular es independiente de otros factores de riesgo. 
Como ejemplo, los herederos de aquellos que han parecido cardiopatía 
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isquémica presentan un riesgo de 2 a 11 veces mayor de tener la enfermedad 
incluso antes que sus progenitores (14). 

1.1.2 FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES E INERCIA TERAPÉUTICA 

Se denominan factores de riesgo modificables porque son estos sobre los que 
puede actuarse de manera preventiva. Es en los pacientes de alto riesgo en los 
que interesa que la Inercia Terapéutica sea menor, dado que, con la intervención 
adecuada, pueden disminuirse. 

1.1.2.1 DISLIPEMIA 

Se define como dislipemia a la concentración elevada de lípidos en sangre, 
entendiéndose estos como colesterol y triglicéridos, o a una concentración baja 
de HDL o lipoproteínas de alta densidad. Ambas se relacionan de manera clara 
con la aterosclerosis (20). Se trata de una enfermedad compleja, además de un 
factor de riesgo mayor, ya que estas alteraciones conllevan un elevado riesgo de 
enfermedad cardiovascular (21). Las cifras altas de lipoproteínas de baja 
densidad (LDLc) y cifras bajas de lipoproteínas de alta densidad (HDL) han sido 
asociadas a infarto de miocardio e ictus, y se considera que esta relación es 
lineal (20). 

Con respecto a la causa de la dislipemia, encontramos etiologías primarias y 
secundarias. Estas son importantes de conocer, dado que el riesgo 
cardiovascular puede variar según se presenten unas u otras. Entre las causas 
primarias se encuentran alteraciones genéticas que producen alguna alteración 
en el metabolismo de los lípidos. Esto puede deberse a la eliminación defectuosa 
de triglicéridos o LDLc, o a la producción deficiente de HDL (20). Las causas 
secundarias son debidas a factores exógenos, enfermedades que alteran el 
metabolismo lipídico o manifestaciones de enfermedades secundarias (22). La 
mayoría de estas causas están asociadas a la dieta y los hábitos de vida. 

Una pronta intervención sobre la dislipemia se ha asociado a una disminución 
eventos isquémicos, especialmente cuando se trata del control de colesterol 
asociado a LDL. La mayoría de las guías coinciden en que la mejor estrategia es 
la disminución de las LDL con estatinas, tanto en prevención primaria como en 
secundaria. Pese a esto, muchos estudios han puesto de manifiesto la limitada 
capacidad real de alcanzar las recomendaciones de las guías y, por tanto, un 
correcto control de la enfermedad. Este control disminuye a medida que los 
factores de riesgo aumentan y la patología se agrava, dado que el mismo es más 
sencillo de obtener en pacientes cuyos objetivos de tratamiento son menores 
(23,24). La Organización Mundial de la salud relaciona el 8,7% de los eventos 
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cardiovasculares con la dislipemia, y en España, el 74% de los pacientes no 
alcanzan los objetivos terapéuticos de la misma tras tres años de seguimiento 
(23,25). 

1.1.2.2 HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

La hipertensión arterial es uno de los factores de riesgo más relacionado con 
las enfermedades cardiovasculares (14). Es una condición cuyas cifras 
aumentan progresivamente con la edad, siendo de baja prevalencia si 
observamos grupos menores de treinta años y aumentando la misma hasta el 
80% en ancianos. En sujetos hipertensos, las secuelas de la arterioesclerosis –
incluyendo, dentro de estas, patologías como el ACVA, la enfermedad coronaria 
o la insuficiencia cardiaca– se presentan de 2 a 4 veces más frecuentemente 
que en sujetos que no padecen la enfermedad (26). Además, en torno a un 54% 
de los ictus y el 47% de las cardiopatías isquémicas están asociadas con el 
aumento de la presión arterial (27). En el estudio de Framingham se ha 
demostrado que la incidencia de eventos cardiovasculares aumenta en personas 
con HTA, siendo mayor el riesgo para valores superiores de TAS respecto al de 
la TAD, y se calcula que el correcto control de esta se encuentra en cifras 
inferiores al 50% (28). Además de las enfermedades cardiovasculares hay un 
gran número de enfermedades asociadas a la elevación de la TA –la sistólica, 
principalmente–. Entre estas destacan la lesión del parénquima renal, la 
retinopatía, daños neurológicos, enfermedad vascular periférica y mortalidad 
prematura (29).  

Entre la etiología de HTA encontramos que la presión arterial está 
determinada por factores ambientales y genéticos. Al igual que en la dislipemia, 
encontramos una evidente agregación familiar de la enfermedad entre familiares 
de primer grado. La frecuencia varía entre el 8-28% entre los descendientes de 
un padre afecto (27). Sin embargo, los principales factores causales de la HTA 
se asocian a los hábitos de vida marcados por las sociedades industrializadas 
(14).  

El tratamiento antihipertensivo ha demostrado disminuir la morbimortalidad en 
pacientes de edad avanzada y jóvenes con HTA. Se calcula que una reducción 
de 10 mmHg de la PAS o 5 mmHg de la PAD puede reducir hasta en un 20% los 
eventos cardiovasculares (14). Es por esto que el control de la inercia terapéutica 
en la HTA se hace tan importante, ya que se estima que el 47,5% de los 
pacientes con HTA conocida tienen un mal control de la Tensión Arterial, con los 
riesgos cardiovasculares que esto conlleva (8). Se realizó un estudio, 
denominado Objetivo Kontrol en el que se demostró que en el 77,8% de los 
casos estudiados se actuó con inercia terapéutica, lo que se tradujo en 7 de cada 
10 visitas médicas. Entre los factores que influyeron en esto se encontró que 
había diferencias significativas según las características de los pacientes, de los 
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médicos y de las propias consultas, lo que encaja con las causas atribuidas a la 
inercia terapéutica mencionadas más arriba. Pese a esto, el estudio PRESCAP 
pone de manifiesto que aunque aún queda mucho trabajo por hacer, las cifras 
de control han mejorado levemente a lo largo de los años. En el año 2010, en 
ese estudio, se actuaba con inercia terapéutica en 5 de cada 10 visitas (30,31). 

1.1.2.3 DIABETES 

La Diabetes Mellitus es una enfermedad metabólica de etiología múltiple que 
se caracteriza por una hiperglucemia sostenida en el tiempo. Esto se asocia a 
disfunción del metabolismo de los hidratos de carbono, proteínas y grasas. Se 
sabe que esta desregulación se debe a defectos en la secreción y/o acción de la 
insulina, y también que se asocia a largo plazo a complicaciones múltiples y 
disfunción de otros órganos como son los ojos, los riñones o el sistema 
cardiovascular (14). Hay numerosos estudios que demuestran que las 
complicaciones pueden retrasarse o prevenirse si el control glucémico es el 
adecuado (entendiendo como adecuado el mantenimiento de los niveles de 
glucosa lo más cerca posible de lo fisiológico), pero las afecciones cardiacas aún 
son la primera causa de mortalidad en esta enfermedad (32,33).  

En su informe mundial sobre la Diabetes la OMS afirma que desde 1980 la 
prevalencia mundial de la enfermedad se ha multiplicado casi por dos –del 4,7% 
al 8,5%–. Se calcula que en 2012 causó un total de 1,5 millones de muertes, y 
que las elevaciones mantenidas en el tiempo de la glucemia provocaron otros 
2,2 millones debido al aumento de las enfermedades cardiovasculares derivadas 
de esto (34,35). La Diabetes también se ha relacionado con otro tipo de 
enfermedades potencialmente mortales como el cáncer o infecciones. En 
conjunto, un meta-análisis concluyó que un paciente de cincuenta años que 
padezca la enfermedad muere seis años antes que alguien de la misma edad sin 
diabetes (35). 

Dado el creciente conocimiento de la enfermedad, la Diabetes Mellitus puede 
clasificarse en diversos tipos, entre los que existen diferencias fisiopatológicas 
importantes que también se reflejan en el modo en que actúan sobre los factores 
cardiovasculares. Se considera buena predictora de problemas cardiovasculares 
sea cual sea la edad del paciente a estudio (36).  

 La hiperglucemia parece tener un efecto más profundo en el riesgo 
cardiovascular en la DM tipo I (37). Los pacientes con DM tipo I tienen un riesgo 
de tres a cuatro veces mayor de muerte prematura comparados con la población 
general, así como un riesgo más elevado de enfermedad cardiovascular 
(incluyendo el infarto de miocardio). También se ha demostrado, en un estudio 
publicado en el New England Journal of Medicine, que los niveles de control de 
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glucemia influyen en el riesgo de muerte. En este estudio se describió que 
aquellos pacientes con DM tipo I y con un nivel de glucemia adecuado tenían el 
doble de riesgo de morir por causas cardiovasculares que la población control, 
mientras que en aquellos que tenían un pobre control de su glucemia el riesgo 
de muerte por las mismas causas se multiplicaba por 8 o por 10 (38).  

En un estudio llevado a cabo en Diabéticos tipo II, se concluyó que es en el 
diabético de tipo II en el que se demuestra una reducción del 50% de 
complicaciones y un aumento de la esperanza de vida si se consigue un control 
intensivo y global de los factores de riesgo. Estos incluyen la hiperglucemia, la 
hipertensión arterial y la dislipemia, y se entiende como intensivo un tratamiento 
especializado que incluya medidas farmacológicas cambios conductuales en los 
hábitos de vida de los pacientes (39,40). 

Es por esto que evitar la inercia terapéutica en diabetes cobra gran 
importancia, dado que se calcula que en casi la mitad de los casos no se 
consiguen los objetivos terapéuticos necesarios. Se estima que la proporción de 
pacientes con buen control glucémico es en torno a un tercio del total en un 
estudio realizado por el departamento de Medicina Clínica de la Universidad 
Miguel Hernández (41,42). 

1.1.2.4 TABAQUISMO 

La epidemia del tabaquismo es una de las amenazas más grandes del mundo 
para la salud pública, estimándose las muertes causadas por él en torno a unos 
8 millones al año. De estas, 1,2 millones de muertes son atribuidas a la 
exposición indirecta al humo (43). Se trata de uno de los factores de riesgo más 
poderosos para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, relacionándose 
de manera proporcional con IAM y muerte súbita a medida que los cigarrillos 
consumidos diariamente aumentan (14). En este sentido, y según la OMS, el 
tabaco es responsable del 10% de las enfermedades cardiovasculares, 
incluyendo tanto a fumadores activos como pasivos, y además incrementa la 
mortalidad por todas las causas. También contribuye de manera significativa al 
desarrollo de aterosclerosis, cuyo proceso empieza en adolescentes y adultos 
jóvenes (43,44). 

El tabaco está compuesto de una compleja mezcla de ingredientes químicos. 
Estos químicos pueden ser directos, o pueden hacerse reaccionar con otros para 
después integrarse en la composición del cigarrillo. Se estima que dentro del 
humo del cigarro hay unos 7.357 compuestos químicos, aunque pueden variar 
según el tipo. Entre las sustancias que pueden encontrarse destacan los metales 
pesados, los compuestos volátiles que incluyen el aldehído, los hidrocarburos 
aromáticos policíclicos y más (45). 



 
  

13 

En lo que respecta al humo de segunda mano, también tiene un importante 
impacto en las enfermedades cardiovasculares. Frey et al. demostraron que en 
sujetos sin factores de riesgo cardiovascular se produjeron cambios en la función 
endotelial con una exposición breve a humo de segunda mano en un lugar 
cerrado, siendo esta relación concentración dependiente (46). 

El cese del hábito tabáquico reduce la carga de enfermedades 
cardiovasculares, ya que se estima que los riesgos de los exfumadores se 
igualan a los de los no fumadores con el paso de los años. Hay estudios en los 
que se recogieron datos de exfumadores, tratando de establecer una relación 
entre los años del cese tabáquico y los eventos cardiovasculares. También se 
recogieron datos prospectivos del estudio de Framingham. Los resultados fueron 
que los fumadores severos redujeron su riesgo de manera notable a los 5 años 
de dejar de fumar en comparación a los que aún seguían fumando, aunque se 
demostró que la reducción de este riesgo era lenta (47). Es por esto por lo que 
una intervención adecuada es crucial por parte del profesional médico, puesto 
que dejar de fumar a una edad temprana reduce en un 90% el riesgo excesivo 
de muerte. 

En España, según el Instituto Nacional de estadística, en el año 2020 un 
16,4% de mujeres y un 23,3% de hombres fumaban a diario. Esta población se 
concentra en las edades de 25 a 64 años, disminuyendo a partir de los 65 y en 
mayor medida para las mujeres.  

1.1.2.5 ALCOHOL 

Se calcula que unas 3 millones de muertes cada año son provocadas por el 
alcohol. Esta cifra representa el 5,3% del total de las defunciones. Se sabe que 
el alcohol es factor causal en múltiples enfermedades, y que hay una relación 
clara entre el consumo nocivo de esta droga y la aparición de trastornos mentales 
y del comportamiento (48). 

En cuanto a su manera de comportarse en el organismo, se sabe que el 
alcohol es una droga que actúa como depresor del Sistema Nervioso Central, 
afectando al cerebro además de a otros órganos. Al principio de su consumo 
provoca una inhibición de los mecanismos inhibidores centrales, lo que resulta 
en un efecto estimulante. Dadas sus capacidades para provocar cambios en la 
conducta –como desinhibición y euforia, alteraciones de la cognición…– es 
evidente que provoca un cierto grado de estimulación del Sistema Nervioso, 
efectos que pueden conducir rápidamente a una fase inhibitoria que, en el peor 
de los casos, puede llevar al coma ya la muerte. En consumidores crónicos se 
produce un cambio químico cerebral al que el cerebro se adapta, provocando la 
degeneración de un gran número de centros neuronales (14,49). 
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 En su mayoría, las bebidas alcohólicas están compuestas por alcohol etílico 
o etanol, compuesto menos denso que el agua que se disuelve de manera 
excelente. La concentración de este es variable según el tipo de bebida (50). 
Entre los efectos que puede producir su consumo crónico y/o en exceso se 
encuentran las enfermedades inflamatorias que afectan al sistema 
cardiovascular, como la miocardiopatía alcohólica, y otras que afectan al sistema 
digestivo como la pancreatitis o la hepatitis. También se le atribuyen algunas 
enfermedades psiquiátricas como la depresión o la ansiedad (49,51). Esto se 
debe a que es una sustancia fácilmente soluble, como se ha mencionado antes, 
lo que facilita su difusión a través de membrana. Una vez allí altera el potencial 
de acción nervioso y modifica la permeabilidad iónica del Na+ y el K+. También 
atraviesa con facilidad las barreras orgánicas, lo que le permite distribuirse con 
facilidad por todo el organismo. Atraviesa la BHE en un 90% (49). 

Aunque hay factores genéticos, psicológicos y biológicos que pueden influir 
en la relación entre enfermedad cardiovascular y consumo del alcohol, parece 
evidente que la dosis y el patrón de consumo son los más influyentes. En adultos 
sanos, no parece que un consumo de bajo a moderado al día tenga efectos 
agudos en la tensión arterial. Sin embargo, el consumo de riesgo (unas cinco 
bebidas en una sola toma), se asocia con aumentos de la presión arterial (52,53). 
En un metaanálisis llevado a cabo por Briasulis et al, 2012 (54) se vio que un 
consumo de 20g. de etanol al día incrementaba el riesgo de HTA incidental en 
hombres y mujeres. En lo que respecta a los lípidos, sin embrago, algunos 
estudios (Vu et al, 2016) (55) han concluido que el consumo de alcohol de 
moderado a bajo redujo la concentración en sangre de LDL y aumentó la 
cantidad de HDL-c.  

Aunque en la literatura se demuestra que el consumo bajo del alcohol podría 
incluso tener algunos beneficios o disminuir el riesgo de ciertas enfermedades 
cardiovasculares, podrían aumentar el riesgo de otras como el Ictus. Como 
resumen, se diría que se necesita mucho más estudio en este campo antes de 
llegar a una conclusión definitiva. 

1.1.2.6 OBESIDAD  

Según la OMS, se definen la obesidad y el sobrepeso como una acumulación 
de grasa en el organismo que puede resultar perjudicial para la salud. Se utiliza 
como método de medición el Índice de Masa Corporal, que es una fórmula 
matemática que relaciona el peso y la talla del individuo. Se considera que un 
adulto tiene sobrepeso cuando este IMC es mayor de 25, y obesidad cuando es 
mayor de 30 (56).  
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Se considera que la obesidad es la epidemia del siglo 21. Según cifras de la 
OMS, en 2016 más de 1,9 billones de adultos mayores de 18 años tenían 
sobrepeso, y de estos, 650 millones eran obesos. En total, se calcula que el 13% 
de la población mundial tenía obesidad. Desde 1975 las cifras de obesidad 
mundiales se han triplicado.  

 

 

En España, según el INE, en 2020 el 44,9% de los hombres y el 30,6% de las 
mujeres mayores de 18 años estaban por encima del peso normal. El problema 
mayor entre los hombres que entre las mujeres (58). La obesidad, además, tiene 
un fuerte impacto sobre la salud. Con ella se asocian aumentos de riesgo de 
padecer varios tipos de cáncer, DM tipo 2, Enfermedades Cardiovasculares… 
(57). En un metaanálisis llevado a cabo por Renehan et al, 2008 (59) se encontró 
que en hombres, un aumento de 5 cifras en el IMC se asociaba de manera clara 
con el cáncer esófago, de tiroides, de colon y renal. También en mujeres, para 
el mismo aumento, se aumentaba el riesgo de cáncer endometrial, vesícula y 
renal. 

En otro meta-análisis realizado por Flegal et al, 2013 (60) se calcularon las 
proporciones de mortalidad global comparando sujetos obesos con aquellos que 
tenían un peso normal. Se encontró que los sujetos con obesidad de grado 2 y 
3 tenían un riesgo de mortalidad por todas las causas significativamente mayor 

Figura 1: Gráfica que muestra el ascenso del sobrepeso por países (57). 
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que aquellos con un peso normal. Por tanto, la esperanza de vida de las 
personas con obesidad es más corta. Esto aumenta los costes médicos, dado 
que el cuidado de las enfermedades relacionadas con la obesidad tiene un alto 
coste. Además, como esta población tiene una calidad de vida menor, requiere 
de cuidados sanitarios con más frecuencia. Se estima que en España los costes 
relacionados con la obesidad y el sobrepeso suponen entre un 7% del gasto 
total.  

Es por esto por lo que el control médico cobra un papel crucial. Con una 
disminución del peso corporal se logran mejores controles glucémicos y una 
disminución de la hemoglobina glicosilada, así como una mejora de la resistencia 
a la insulina. También hay meta-análisis que demuestran que disminuir el peso 
mejora el perfil glucémico y lipídico, siendo esta reducción del 1% de la glucemia 
por cada kilogramo de peso perdido y un 3% de los triglicéridos plasmáticos 
(61,62). La reducción de peso también se asocia a una disminución de la presión 
arterial y a una menor necesidad de medicación antihipertensiva. Además, según 
el estudio Framingham, también parece producir una reducción de la suma de 
todos los factores de riesgo cardiovascular, mejorando perfiles inflamatorios y de 
coagulabilidad (63). 
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2. OBJETIVOS Y JUSTIFICACIÓN 

Las enfermedades cardiovasculares son causantes de mucha mortalidad en 
los países desarrollados, siendo muy necesario un buen control de los factores 
de riesgo para prevenirlas o evitarlas. Sin embargo, la bibliografía indica que 
existe un deficiente control de estos factores, y la inercia terapéutica es una de 
las principales razones. Conocer el control de los diferentes factores de riesgo 
cardiovascular en pacientes que han sufrido Infarto de Miocardio puede ser 
interesante para aportar más información a este tema y mejorar el control 
posterior. 

2.1 OBJETIVOS PRIMARIOS: 

1. Estudiar el grado de control de la tensión arterial en los pacientes 
que han sufrido un infarto de miocardio 

2. Analizar el grado de control lipídico en plasma en los pacientes que 
han sufrido un infarto de miocardio 

3. Estudiar el control glucémico en los pacientes que han sufrido un 
infarto de miocardio 

4. Conocer la prevalencia de otros factores de riesgo como el tabaco, 
el alcohol y la obesidad en pacientes que han sufrido un infarto de 
miocardio.  

5. Conocer la actitud del médico ante el mal control de los factores de 
riesgo cardiovasculares 

2.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS: 

1. Estudiar las cifras de tensión arterial, lípidos y glucemia antes y 
después del evento cardiovascular, así como los fármacos tomados por 
los pacientes para el control de las cifras.  

2. Conocer el número de visitas antes y después del evento 
cardiovascular para analizar el control médico sobre el paciente infartado 

3. Conocer las medidas farmacológicas adoptadas antes y después 
del evento en el control de la tensión arterial, glucemias y lípidos. 
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3. METODOLOGÍA 

3.1 DISEÑO: 

 
Estudio transversal en el que se evaluaron las variables analíticas de los 

factores de riesgo cardiovascular antes y después del evento en pacientes 
diagnosticados de IAM. También se evaluaron las medidas farmacológicas 
adoptadas antes y después, así como el número de visitas médicas 
realizadas por el paciente. Es decir, el papel del médico en el control de las 
patologías crónicas.  

Para definir un control lipídico adecuado se ha usado como referencia las 
cifras de la guía de la ESC de 2021 sobre la prevención de enfermedades 
cardiovasculares en la práctica clínica (LDL-c <55 mg/dl). Para la tensión 
arterial valores de TAS<140 mmgHg y TAD<90 mmHg, y para la obesidad 
obesidad un valor de índice de masa corporal (IMC) >30. 

Los datos se han obtenido a través del programa CantabriaAP para el nivel 
de Atención Primaria y el visor del Servicio Cántabro de Salud para el nivel 
hospitalario. 

 

3.2 SUJETOS DEL ESTUDIO: 

Se incluyeron en el estudio pacientes diagnosticados de IAM ingresados 
en el HUMV desde Julio de 2020 a Diciembre de 2020. 

 
Criterios de inclusión: 
 

1. Hombre y mujeres adultos, mayores de 18 años. 
2. Pacientes diagnosticados con Infarto Agudo de Miocardio entre 

Julio de 2020 y Diciembre de 2020. 
3. Pacientes con datos accesibles y disponibles en el visor de 

Atención Primaria del Servicio Cántabro de Salud, tratados en el Hospital 
Universitario Marqués de Valdecilla. 

Criterios de Exclusión: 

1. Pacientes de los cuales no se disponían de datos suficientemente 
bien recogidos en la historia clínica. 
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3.3 VARIABLES ESTUDIADAS: 
 

1. Variables sociodemográficas estudiadas:  
 

• Sexo 
• Edad 
• Lugar de residencia 
• Tabaquismo 
• Alcoholismo 
 

2. Variables clínicas de control de HTA analizadas: 
 

• TA Diastólica y Sistólica antes y después del IAM.  
• Fármacos antihipertensivos prescritos antes y después del 

IAM. 
• Número de visitas programadas para el control de la TA. 
• Información sobre quién realizó el seguimiento del paciente 

(su médico de atención primaria o el HUMV). 
 

3. Variables clínicas de control de la Obesidad:  
 

• Perímetro abdominal e IMC antes y después del IAM. 
• Medidas adoptadas para el control de la obesidad antes y 

después del IAM. 
 

4. Variables clínicas de control de la Glucemia:  
 

• Niveles de glucemia antes y después del IAM. 
• Fármacos prescritos para el control de la glucemia antes y 

después del IAM. 
• Número de visitas para el control de la glucemia. 
• Realización del seguimiento por parte de su médico de 

Atención Primaria o el HUMV. 

3.4 ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 

Los datos fueron codificados, introducidos y analizados mediante el programa 
estadístico SPSS versión 25 para Mac. Se ha considerado un grado de 
significación estadística de 0,05. El análisis estadístico descriptivo de las 
variables cuantitativas se realizó mediante el cálculo de la media aritmética y la 
desviación estándar (DE). Para las variables cualitativas se utilizó el porcentaje 
acumulado, y para analizar la relación entre las variables cualitativas y 
cuantitativas utilizamos la prueba de x2 y tablas de contingencias.   
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4. RESULTADOS 

Fueron analizadas las historias clínicas de 85 pacientes (n=85) mayores de 
18 años, con una edad media de 66.2±12.7 años. De estos, el 40% eran mujeres 
y el 60% hombres. 

4.1 VARIABLES GENERALES Y SOCIODEMOGRÁFICAS 

En cuanto a la filiación, el 54,1% procedían de un entorno rural y el 45% de 
un entorno urbano. 

 

 

Se observó que, en cuanto al hábito enólico, el 25,9% eran consumidores 
activos de alcohol y el 9,4% eran exconsumidores. 

 

Figura 2: Tabla representativa de la filiación de los pacientes. 

Figura 3: Hábito enólico de los pacientes al momento de la recogida de datos. 
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Se observó que 70,6% eran o habían sido fumadores en algún momento. El 
porcentaje total de fumadores activos en el momento de la recogida de datos era 
del 23,5% 

 

 

4.2 MANEJO Y CONTROL DEL PERFIL LIPÍDICO 

Al analizar el perfil lipídico antes del Infarto, se encontró que la media de 
triglicéridos era de 142,02 mg/dL. El colesterol total estaba en cifras de 201,73 
mg/dL. En el HDL se encontraron cifras medias de 49,54 mg/dL y en el LDL la 
media estaba en 125,11 mg/dL. Tras el evento Cardiovascular, las cifras de 
triglicéridos disminuyeron un 16%, alcanzando valores medios de 119,19 mg/dL. 
El colesterol total alcanzó cifras medias de 142,41 mg/dL, mientras que el HDL 
y LDL alcanzaron cifras de 42,82 mg/dL y 76,89 mg/dL respectivamente. Con 
respecto al seguimiento, la mayor parte de los pacientes acudieron a consulta 
una vez (25,9%), mientras que el 22,4% acudieron dos veces. El seguimiento del 
paciente por atención hospitalaria era del 57,6%, además del realizado en 
atención primaria. 

Valor medido Evento 
Cardíaco 

Post-Infarto Diferencia 

TG (mg/dL) 142,01±65,13 119,19±53,91 -22,82 (-16%) 

Colesterol Total 
(mg/dL) 

201,73±55,37 142,41±42,53 -59,32 (-30%) 

Figura 4: Hábito tabáquico al momento de la recogida de datos. 
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HDL (mg/dL) 49,54±14,03 42,82±12,81 -6,72 (-13,6%) 

LDL (mg/dL) 125,11±50,63 76,89±40,48 -48,11 (-39%) 

 

Al analizar el control en el momento del evento presentaban un buen control 
el 23.5% y en el seguimiento posterior el 27.1%. 

Con respecto al tratamiento, el 54,8% estaban tratados con fármacos al 
momento del evento cardiovascular y el 15,5% con dieta y ejercicio solo (ver 
figura). De los tratados, en el 95,7% (n=50) de los casos, se utilizó estatinas.  

Tras el evento cardiovascular, al 66,3% (n=55) se le añadió un fármaco y al 
9,6% (n=8) se le aumentó la dosis; el 69,4% tenía prescrita una estatina, y el 
3,6% un inhibidor de la HMG reductasa. 

Valor Medido Evento Cardíaco Post-infarto 

Medida Terapéutica Fármaco (54,8%) 

Nada (29,8%) 

Dieta/Ejercicio (15,5%) 

Añadir Fármaco (66,3%) 

Nada (22,9%) 

Fármaco de 
Elección 

Estatinas (95,7%) 

Inhibidores HMG 
Reductasa (2,2%) 

Estatinas (69,4%) 

Inhibidores HMG 
Reductasa (30,6%) 

 

 

Figura 6: Tratamiento Dislipemia antes y después del Evento Cardiovascular 

. 

 

Figura 5: Medidas lipídicas antes y después del Evento Cardiovascular. 

 

Figura 5: Medidas lipídicas antes y después del Evento Cardiovascular. 
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4.3 MANEJO Y CONTROL DE LA TENSIÓN ARTERIAL  
 

Al analizar los datos referentes a la Tensión Arterial se encontró que la cifra 
media de TAS entre los individuos al momento de sufrir el infarto era de 140,78 
mmHg. La TAD presentó cifras medias de 78,94 mmHg. En el control posterior 
se encontró que el número de visitas médicas enfocadas al control de la HTA era 
de entre 2 y 3 por paciente, y que las cifras tensión arterial sistólica disminuían 
en torno a un 6% tras el evento cardiovascular, alcanzando valores de 132,6 
mmHg de media. En cuanto a la diastólica, la disminución fue del 7%, 
alcanzándose cifras medias de 74,09 mmHg.   

Valor Medido Evento 
Cardiaco 

Último Valor Diferencia 

TA Sistólica 
(mmHg) 

140,78±21,36 132,6±22,44 -8 (-6%) 

TA Diastólica 
(mmHg) 

78,94±14,69 74,09±13,7 -4 (-7%) 

 

Al analizar el control en el momento del evento presentaban un buen control 
el 58,8% y en el seguimiento posterior el 65.9%. 

En cuanto al tratamiento, 58,8% estaban tratados de manera previa al infarto, 
siendo los Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina los fármacos 
de elección (54%). Tras el evento cardiovascular el 69% de los pacientes 
estaban tratados farmacológicamente. Un 22,6% quedaron sin tratamiento o 
mantuvieron el que tenían anteriormente. 

Valor Medido Evento Cardiaco Post-Infarto 

Medida Terapéutica 
de Elección 

Farmacológico (58,8%) Farmacológico (69%) 

Figura 7: Medias de la TAS y TAD antes y después del evento cardiovascular. 

. 
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Fármaco de Elección IECAs (54%) IECAs (44,6%) 

 

 

4.4 MANEJO Y CONTROL DE LA GLUCEMIA 

Valor Medido Evento 
Cardíaco 

Último valor Diferencia 

Glucemia 
(mg/dL) 

105,96±27,43 105,75±27,43 -0,21 (-0,1%) 

HbA1c 6.11±1.16 6,10±0,81 -0,01 (-0,17%)  

 

Las cifras medias de glucemia antes del evento cardiovascular eran de 105,86 
mg/dl. Las que se tomaron tras el evento cardiovascular eran de 105,75 mg/dl. 
El seguimiento en consulta de la glucemia recayó principalmente en Atención 
Primaria (95,2%). 

Valor Medido Evento Cardíaco Post-Infarto 

Medida Terapéutica  Nada (75%) 

Añadir Fármaco 
(19%) 

Dieta/Ejercicio (2,4%) 

Nada (73,5%) 

Añadir Fármaco (22,9%) 

Dieta/Ejercicio (2,4%) 

Figura 8: Tratamiento previo y posterior al evento cardiovascular de la Hipertensión 
Arterial. 

. 

 

Figura 9: Medidas de la Glucemia y de la HbA1c antes y después del evento 
cardiovascular. 

. 
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Fármaco de 
elección 

Metformina (62,5%) 

iDPP-4 (12,5%) 

Metformina (36,4%) 

Insulina (27,3%) 

 

La mayoría de los pacientes no requirieron un abordaje terapéutico (75%), 
mientras que un 19% estaban tratados farmacológicamente antes del evento 
cardiovascular. A un 6% se les habían recomendado medidas higiénico-
dietéticas. El fármaco de elección fue la Metformina (62,5% de aquellos tratados 
farmacológicamente). Posteriormente al evento cardiovascular solo el 22,9% de 
los pacientes fueron tratados farmacológicamente, siendo de elección la 
Metformina (36,4%), pero cobrando mayor importancia otros fármacos como la 
Insulina (27,3%) o los iSGLT2 (27,3%). 

4.5 MANEJO Y CONTROL DEL IMC 

Valor Medido Evento 
Cardiaco 

Último Valor Diferencia 

IMC 28,74±4,53 27,53±4,19 -1,21 (-4,3%) 

PA (cm) 99±7,23 88 -11  (-11,2%) 

 

 

El IMC medio antes del evento Cardiovascular era de 28,74. El perímetro 
abdominal tan solo fue registrado en un 8,2% de los pacientes, siendo la media 
de 99 cm. Tras el evento, la media del IMC disminuyó en un 4,3%, siendo de 
27,53. El perímetro abdominal tan solo fue registrado en 1 paciente (1,2% de la 
muestra), cuya medida era de 88 centímetros. El seguimiento de la obesidad 
recayó en un 97,4% de los casos en Atención Primaria. 

Figura 10: Tratamiento previo y posterior al evento cardiovascular de la Glucemia. 

. 

 

Figura 11: Medición del IMC y el Perímetro Abdominal antes y después del Evento 
Cardiovascular. 

. 
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Valor Medido Evento Cardíaco Post-Infarto 

Medida Terapéutica Dieta/Ejercicio 
(72,6%) 

Nada (27,4%) 

Nada (62,7%) 

Dieta/Ejercicio (33,9%) 

 

Con respecto a las medidas terapéuticas previas al infarto, el 72,6% de los 
pacientes fueron tratados con medidas higiénico-dietéticas. Tras el infarto, no se 
intervino en el 62,7% de los casos, continuándose con las medidas higiénico-
dietéticas en un 33,95 de los casos. Solo un 3,4% de los pacientes fueron 
intervenidos con medidas farmacológicas. 

  

Figura 12: Tratamiento previo y posterior al evento cardiovascular de la obesidad. 

. 
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5. DISCUSIÓN 

5.1 LÍPIDOS 

En aquellos pacientes con alto riesgo de evento cardiovascular o con 
enfermedad cardiovascular ya establecida, las guías europeas de prevención de 
enfermedad cardiovascular recomiendan un objetivo de LDLc ≤ 55 mg/dL. La 
media de nuestro estudio se sitúa en 76,89 mg/dL, con tan solo un 27% de 
pacientes por debajo de estas cifras. En un estudio de cohortes realizado por 
García Ruiz et al. (25) se encontró que, en pacientes con enfermedad coronaria 
establecida tras tres años de seguimiento, tan solo el 20,2% de los pacientes 
alcanzaron los objetivos óptimos de control de lípidos pese al comienzo de la 
terapia antilipídica. Esto coincide con nuestros resultados, ya que, pese al 
seguimiento tras la enfermedad cardiovascular, el 27% de nuestros pacientes no 
han alcanzado las cifras óptimas. Las razones podrían atribuirse a una mala 
adherencia terapéutica, al hecho de que aquellos pacientes que más se 
beneficiarían de una disminución del LDL tienen más dificultades a la hora de 
alcanzar los objetivos o a una actuación con inercia terapéutica por parte del 
médico. 

En este mismo estudio, el 90,2% de los pacientes (n=619) estaban tratados 
con estatinas frente al 95,7% de nuestro estudio. Esta diferencia es atribuible al 
hecho de que todos nuestros pacientes presentaban, en el seguimiento, un 
diagnóstico establecido de IAM (5).  

5.2 HTA 

El estudio PRESCAP de 2010 (31) incluyó 10520 pacientes mayores de 18 
años, hipertensos, tratados en monoterapia y terapia combinada y seguidos por 
atención primaria. El 58,6% de los pacientes no alcanzaron cifras óptimas de 
tensión arterial pese a esto. En ese estudio, en torno a 5 de cada 10 pacientes 
tenían buen control de la TA, tomándose como referencia aquellos valores 
<140/90 mmHg. En nuestro estudio, el 64,7% de los pacientes se encontraban 
por debajo de 140 mmHg de TAS, y el 76,47% alcanzaron cifras inferiores a 90 
mmHg tras el evento Cardiovascular. Esto se traduce en que en torno a 6 de 
cada 10 pacientes tienen una mejora del control, y que en 4 de cada 10 se actúa 
con Inercia Terapéutica.  

Esta diferencia puede ser debida a la gran discrepancia entre los tamaños 
muestrales, además del hecho de que, en nuestro estudio, todos los pacientes 
estudiados habían sufrido previamente un Infarto, lo que obliga a intensificar la 
terapia y el seguimiento de los mismos. Aun así, se pone de manifiesto de nuevo 
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la necesidad de un control más importante por parte del médico durante el 
seguimiento. 

5.3 OBESIDAD 

El IMC medio tras el IAM en nuestro estudio fue de 27,53 en aquellos 
pacientes en los que se registraron los datos, que fueron un total de 25, lo que 
implica que un 64% de los pacientes tenían sobrepeso y obesidad tras el 
diagnóstico de IAM.  En un estudio de cohortes realizado en pacientes que 
habían sufrido IAM se encontró que el 75,3% de los pacientes tenían mal control 
de la obesidad al final del seguimiento, y que la prevalencia de la obesidad era 
del 35,9%. Esta discrepancia en los datos es posible que se deba al tamaño 
muestral, que fue de 655 en el mencionado estudio, y al hecho de que en nuestro 
estudio apenas 25 pacientes tenían recogidos los datos del IMC de manera 
posterior al infarto. Sin embargo, parece evidente que deben implementarse 
medidas más estrictas en cuanto al control de la obesidad y también en cuanto 
al registro de los datos (12). 

5.4 FORTALEZAS Y LIMITACIONES 

El estudio permite valorar de forma objetiva datos sobre la Inercia Terapéutica 
existente en pacientes de alto riesgo en Atención Primaria, siendo útil para 
disponer de más información sobre la realidad de la inercia terapéutica en los 
pacientes de alto riesgo cardiovascular. 

Existe la limitación del tamaño de la muestra y la localización regional de los 
datos. La presencia de datos incorrectamente recogidos o ausentes en las 
historias clínicas limitaron el análisis final. 

Es necesario la realización de más estudios para ampliar la información en 
este tema. 
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6. CONCLUSIONES  

1. Existe un control insuficiente de la dislipemia, la tensión arterial y la 
obesidad en pacientes infartados seguidos en AP. 

2. Se realizan pocos cambios ante el mal control de los factores de 
riesgo cardiovasculares en el paciente infartado.  

3. La inercia terapéutica es un problema muy importante en la práctica 
clínica en el paciente infartado de alto riesgo. 

4. Es necesario concienciarse del alto riesgo de estos pacientes 
instaurando estrategias para tratar de corregirla. 
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