Curso de residentes

Las guias de tratamiento para
disminuir los lipidos y el riesgo de
enfermedad coronaria (EC) disenadas
por el National Cholesterol Education
Program (NCEP) Adult Treatment
Panel Il (ATP-IIl) contienen una serie
de caracteristicas que las diferencian
de las anteriores guias. Estos nuevos
aspectos incluyen modificaciones en
las concentraciones de lipidos y
lipoproteinas; una mayor atencion a la
prevencion primaria a través del
empleo de las puntuaciones obtenidas
en las tablas de Framingham, para
definir el riesgo de aquellas personas
con multiples factores de riesgo
lipidicos y no lipidicos; del mismo
modo, ha sido objeto de reflexion la
asociacion del sindrome metabdlico
con el riesgo de EC. Se introduce la
categoria de equivalentes de riesgo
coronario, donde se incluye a
personas con enfermedad
aterosclerética, diabetes mellitus o
aquellas que presentan un riesgo de
EC a los 10 anos superior al 20%,
basado en las proyecciones de
Framingham; se les clasifica como
pacientes de alto riesgo coronario y
susceptibles de un tratamiento
intensivo para reducir las
concentraciones del colesterol ligado
a las lipoproteinas de baja densidad
(cLDL). Asimismo, se ha establecido
como objetivo terapéutico secundario
la mejoria del colesterol ligado a
lipoproteinas de alta densidad (cHDL)
en pacientes con aumento de las
concentraciones de triglicéridos, una
vez que se han alcanzado las metas
del cLDL. ElI ATP-IIl dedica una extensa
seccion al tratamiento no
farmacolégico, que se centra en la
dieta aterogénica, la obesidad y los
habitos de vida sedentarios, para
recomendar un programa activo de
cambios en el estilo de vida.

En esta revision se discuten algunos
aspectos relacionados con: a) la
evaluacion del riesgo para seleccionar
a pacientes susceptibles de
intervencion clinica, considerando los
nuevos factores de riesgo emergentes
y el sindrome metabdlico; b) la
evaluacion de diversos algoritmos de
evaluacion del riesgo cardiovascular;
c) el manejo clinico de los factores de
riesgo cardiovasculares, con futuras
perspectivas de objetivos del cLDL;

d) atencion a las caracteristicas
especiales de una dieta saludable
cardiovascular, y e) el tratamiento de
ciertas dislipemias especificas, como
la elevacion de triglicéridos o la
dislipemia diabética.

Palabras clave: Dislipemias. Hipertrigliceri-
demia. Factores de riesgo cardiovasculares.
ATP-III.
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GUIDELINES FOR DYSLIPEMIAS TREATMENT: ADULT
TREATMENT PANEL Il (ATP-II)

The National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult
Treatment Panel lll (ATP lll) guidelines for lipid-lowering therapy
to reduce coronary heart disease (CHD) risk contains a number of
features that distinguish them from the previous ATP guidelines.
These new features include modifications in lipid/lipoprotein
levels; increased focus on primary prevention through use of
Framingham risk scoring to define risk in persons with multiple
lipidic/nonlipidic risk factors; and increased focus on the
association of the metabolic syndrome with CHD risk. The
introduction of the category of CHD risk equivalents-including
persons with atherosclerotic disease, diabetes mellitus, or
10-year CHD risk lighter than 20% based on Framingham scoring-
results, categorized as being at high risk and therefore eligible
for more intensive low-density lipoprotein cholesterol (LDL-c)-
lowering therapy. Use of the new secondary therapeutic target
of non-high-density lipoprotein cholesterol should improve
management of lipid risk factors in patients who have elevated
triglyceride levels after LDL-c goals have been met. ATP-Ill has an
extensive section on non-pharmacologic therapy, focused on the
high-saturated fat atherogenic diet, obesity, and sedentary
lifestyle and recommended a program of therapeutic lifestyle
change.

This review discusses several issues, including: a) risk
assessment for selection of patients for clinical intervention,
considering new emerging risk factors and the metabolic
syndrome; b) evaluation from differents risk scoring algorithms;
¢) clinical management of cardiovascular risk factors, with future
perspectives on LDL-c¢ goals; d) special features on a healthy
cardiovascular diet, and e) management of specific dyslipidemias
like elevated serum triglycerides or diabetic dyslipemia.
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INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares causan en Espafla mds de
130.000 muertes anuales y constituyen la primera causa de morbi-
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mortalidad global, tanto en varones como en mujeres'.
Aunque la incidencia de enfermedad coronaria (EC)
en Espafa sea relativamente inferior a la de otros pai-
ses de nuestro entorno, el envejecimiento progresivo
de la poblacién hace prever que la tendencia de nue-
vos episodios coronarios agudos en los proximos afios
sea creciente?. Si bien la mayor parte de los falleci-
mientos por enfermedad coronaria tienen lugar en per-
sonas de edad avanzada, la incidencia de esta patolo-
gia en individuos de entre 45 y 65 afios es también
importante, y es en ellos en quienes probablemente re-
cae un consumo mayor de recursos sanitarios y de
costes laborales asociados.

La enfermedad cardiovascular tiene un origen multi-
factorial, pero sin lugar a dudas muchos de los facto-
res que contribuyen a ella estdin muy relacionados con
el estilo de vida, como el consumo de tabaco, la dieta
aterogénica, el exceso de peso y el sedentarismo. Hay
2 maneras de abordar la modificacién de los factores
de riesgo implicados en el proceso arteriosclérotico.
Por un lado, las estrategias de salud publica que se en-
cargan de incidir en los hdbitos de vida de la pobla-
cidn; por otro, los abordajes de tipo clinico que se di-
rigen a las modificaciones terapéuticas del estilo de
vida y a los tratamientos farmacolégicos. Por tanto,
los profesionales sanitarios son los encargados de iden-
tificar a las personas con riesgo de presentar una en-
fermedad cardiovascular a largo plazo y aplicar las
estrategias adecuadas para prevenir el desenlace de un
episodio agudo cardiovascular.

En mayo de 2001, se public6 la actualizacién de
las guias clinicas para el diagnéstico y tratamiento
de las dislipemias elaboradas por el National Choles-
terol Education Program (NCEP) Adult Treatment
Panel IIT (ATP-IIT)*#, que introdujo recomendaciones
relevantes y novedosas que implican un importante
impacto en la asistencia médica y en los recursos sa-
nitarios destinados tanto a la identificacién (costes
de laboratorio) como al tratamiento de una parte més
amplia de la poblacién (costes de tratamiento). Dada
la importancia que la aplicacién que estas guias tiene
para la aplicacién a un importante colectivo de per-
sonas de nuestra comunidad, en esta revision se des-
tacardn los aspectos relevantes del documento, pero
también bajo la visién critica de las gufas clinicas
armonizadas sobre la prevencién de la enfermedad
vascular aterosclerética de la Internacional Atheros-
clerosis Society®, a la que pertenece la Sociedad Es-
pafiola de Arteriosclerosis. En cualquier caso, las so-
ciedades nacionales o autonémicas deberfan adaptar
los protocolos cardiovasculares para que sean con-
gruentes con las politicas sanitarias y los recursos
disponibles. En Espaifa, estd plenamente justificada
la aplicacién de estos protocolos, al menos hasta que
dispongamos de datos propios que nos permitan con-
tar con unas guias nacionales adaptadas a nuestra
particular incidencia de enfermedad cardiovascular
(ECV), siendo conscientes de que estos procesos son
la principal causa de morbimortalidad.
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TABLA 1. Clasificacion del Adult Treatment Panel Il
del colesterol total, unido a lipoproteinas de baja
densidad (LDL) y de alta densidad (HDL)

Colesterol total (mg/dl)

<200 Deseable

200-239 Limite alto

>240 Alto
Colesterol LDL (mg/dl) .

<100 Optimo

100-129 Casi 6ptimo

130-159 Limite alto

160-189 Alto

=190 Muy alto
Colesterol HDL (mg/dl)

<40 Bajo

=60 Alto

NUEVAS APORTACIONES INCLUIDAS
EN EL ATP-III

Este tercer informe hace hincapié en los siguientes
aspectos:

1. Presta especial atencion a los multiples factores de
riesgo: a) se contempla a las personas con diabetes me-
llitus como equivalentes a aquellas con EC; b) se utili-
zan las tablas de riesgo cardiovascular de Framingham
a los 10 afios, para identificar a los pacientes con mul-
tiples factores de riesgo (2 o mds) susceptibles de un
tratamiento mds intensivo, y ¢) se identifica a las per-
sonas con multiples factores de riesgo que cumplan los
criterios diagndsticos de sindrome metabdlico, candi-
datas a profundas modificaciones del estilo de vida.

2. Modificacion de la clasificacion de lipidos y lipo-
proteinas. Se identifica como Optima una concentra-
cion de colesterol ligado a lipoproteinas de baja densi-
dad (cLDL) inferior a 100 mg/dl; se establece como
punto de corte de clasificacién de las concentraciones
bajas de colesterol ligado a lipoproteinas de alta den-
sidad (cHDL) una cifra inferior a 40 mg/dl, y por ulti-
mo, se presta especial atencién a las concentraciones
de triglicéridos, en los que se definen como cifra de
normalidad aquellas inferiores a 150 mg/dl.

3. En este documento se da prioridad a la instaura-
cién de las medidas destinadas a la modificacion de
los hébitos de vida: alimentacién, control del peso y
actividad fisicaS.

IDENTIFICACION DE FACTORES
DE RIESGO PARA LA ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR

El primer paso en la evaluacién del riesgo de ECV
sigue siendo la determinacién de las concentraciones
de cLDL. Por ello, se requiere que a todo adulto ma-
yor de 20 afios se le realice un perfil lipidico tras 9 a
12 h de ayuno (colesterol total, cHDL, cLDL vy trigli-
céridos) cada 5 afios. En funcién de los valores obteni-
dos podremos clasificar dichas concentraciones como
deseables, limitrofes o altas de acuerdo con la tabla 1.
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TABLA 2. Factores de riesgo cardiovascular

Factores de riesgo mayores

Factores de riesgo emergentes

Factores de riesgo subyacentes

Consumo de tabaco
Hipertension arterial (= 140 /90 mmHg
o con medicacion antihipertensiva)
cHDL < 40 mg/dl”
Historia familiar de EC prematura
(parientes varones < 55 afios 0 mujeres
< 65 afios)
Edad: varones > 45 afios; mujeres = 55 afos

Factores lipidicos
Elevacion de triglicéridos
LDL densas y pequefias
Elevacion de Lp(a)
Resistencia a la insulina
Alteracion de la glucosa en ayunas
Estado proinflamatorio
Estado protrombético
Elevacion de la homocisteina
Aterosclerosis subclinica

Dieta aterogénica
Sobrepeso y obesidad
Inactividad fisica
Factores genéticos

cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; EC: enfermedad coronaria; LDL: lipoproteinas de baja densidad; Lp(a): lipoproteina(a).
"cHDL 2 60 mg/dl cuenta como factor de riesgo “negativo™; su presencia resta un factor de riesgo de la cuenta total.

Factores de riesgo mayores e independientes
distintos del cLDL

Factores de riesgo mayores e independientes

En la tabla 2 quedan reflejados los factores de ries-
go mayores, diferentes de los lipidicos, que epidemio-
l6gicamente se considera que actian como variables
independientes de EC. De acuerdo con el consenso
ATP-III, la diabetes mellitus se considera equivalente
a la enfermedad coronaria a todos los efectos, por lo
que no se incluye como un factor de riesgo individual.
Como veremos mas adelante, otras sociedades cienti-
ficas la identifican en el mismo rango de prioridad que
el resto de los factores.

Factores de riesgo emergentes

Ademas de los factores clasicos, cada vez se tiene
mads en cuenta toda una serie de factores de riesgo que
de forma aislada o combinada incrementan el riesgo
cardiovascular y que han llegado a considerarse tam-
bién, en algunas situaciones, verdaderos factores de
riesgo independiente (tabla 2).

1. Factores lipidicos. La elevacion de triglicéridos se
ha considerado que es un factor de riesgo indepen-
diente para la EC”#, aunque parece que el artifice mds
especifico lo constituyen las lipoproteinas ricas en tri-
glicéridos, en especial las lipoproteinas remanentes®.
No obstante, a menudo las elevaciones de triglicéridos
no son mds que la expresion de la aparicién de parti-
culas lipoproteicas densas, de tamafio pequefio (LDL
y HDL), que se han implicado en el origen de la atero-
génesis, al tratarse de particulas poco reconocibles por
los receptores hepdticos de LDL y HDL y ser muy
susceptibles a la oxidacion lipidica y glucosilacion.

En varios estudios, pero no en todos!®!2, las concen-
traciones elevadas de lipoproteina (a) se han asociado
con aumento de EC. La analogia estructural con el
plasmindgeno le confiere un grado mayor de ateroge-
nicidad. La apolipoproteina B es un reflejo fiel de to-
das las lipoproteinas ricas en colesterol y triglicéridos
remanentes, por lo que se la ha considerado de un va-
lor predictivo de EC mads intenso que las concentracio-
nes de cLDL".
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2. Factores protrombdticos. La mayor parte de los
sindromes coronarios agudos se deben a trombosis se-
cundarias a las alteraciones del endotelio que cubren
las placas coronarias. Tanto las plaquetas como los
factores de la coagulacién contribuyen a la trombosis
coronaria. El desequilibrio entre factores trombdticos
y fibrinoliticos es lo que determina el estado protrom-
bético de un individuo (tabla 2). Los factores que pue-
den favorecer la aparicién de trombos son la agrega-
cidén plaquetaria excesiva, el aumento del fibrindgeno,
del inhibidor del activador del plasmindgeno 1 y de
dimeros D'*!6. Otros factores hemostaticos implicados
son el factor VII activado, el activador del plasminé-
geno tisular, el factor de Von Willebrand, el factor V
Leiden, la proteina C y la antitrombina III7. Mds re-
cientemente, el incremento del factor soluble CD-40
destaca como factor potencial independiente relacio-
nado con la recurrencia de episodios coronarios agu-
dos'®!°, Por desgracia, no disponemos de una prueba
analitica que determine con fiabilidad el grado pro-
trombético de una persona; lo Gnico que conocemos
es que ciertos tratamientos con antiplaquetarios o anti-
cogulantes pueden disminuir significativamente el ries-
go protrombdético de pacientes con riesgo de ECV.

3. Estado proinflamatorio. Desde un punto de vista
anatomopatoldgico, la arteriosclerosis es un proceso in-
flamatorio crénico. Cada vez hay més evidencia de que
varios factores inflamatorios se asocian con la aparicién
de sindromes coronarios agudos. La determinacion de
proteina C reactiva sensible tiene un valor predictivo in-
dependiente para la aparicion de episodios coronarios
agudos®®?! y es reflejo indirecto del incremento de cito-
cinas proinflamatorias, como la interleucina 6 o el factor
de necrosis tumoral alfa (tabla 2). Otras citocinas impli-
cadas son las moléculas de adhesién soluble tipo 1, las
moléculas de adhesion de células vasculares, la selecti-
na E y la selectina P?!. Estas citocinas se expresan ante
la exposicion, por ejemplo, de infecciones como la de
Chlamydia pneumoniae y por citomegalovirus que in-
crementan la inflamacioén de la pared vascular; el taba-
co, la hipercolesterolemia y la diabetes mellitus pueden
producir inflamacion arterial y favorecer la rotura de la
placa. Por ultimo, la obesidad de tipo central, como en-
fermedad de “baja inflamacion”, es responsable del in-

32



Rubio MA, et al. Guias para el tratamiento de las dislipemias en el adulto: Adult Treatment Panel lll (ATP-Ill)

cremento de citocinas y proteina C reactiva, que junto a
otros factores de riesgo contribuyen a disminuir la esta-
bilidad de la placa de ateroma. Se han propuesto trata-
mientos con efecto antiinflamatorio como el 4cido ace-
tilsalicilico, el clopidogrel, las estatinas, los inhibidores
de la enzima de conversion de la angiotensina, los ago-
nistas del receptor alfa del activador-proliferador de pe-
roxisomas, como los fibratos, los agonistas del receptor
gamma del activador-proliferador de peroxisomas, como
las tiazolindionas y el dcido nicotinico’.

Factores de riesgo subyacentes

1. Dieta aterogénica. La composicién nutricional de
la dieta contribuye a la aparicién de la enfermedad
aterosclerdtica a través de varios mecanismos; entre
ellos, la ingestion elevada de 4cidos grasos saturados y
el colesterol dietético son, por excelencia los 2 nu-
trientes cldsicos implicados en la teoria lipidica de la
arteriosclerosis? (tabla 2). Sin embargo, hoy sabemos
que no todos los dcidos grasos saturados son igual-
mente aterogénicos y trombogénicos, de tal manera
que podemos establecer una gradacién de mayor a
menor potencial para estos tipos de dcidos grasos: mi-
ristico, palmitico, ladrico y estedrico?®?*, Algo pareci-
do sucede con la ingestién de colesterol (en formas de
yemas de huevo o de marisco, con concentracién baja
de grasa saturada), que contribuye poco al incremento
de las concentraciones de colesterol plasmaético, por
varias razones, entre ellas, las relacionadas con las in-
terferencia en la absorcién (por accién de otros estero-
les) y la capacidad limitante mdxima de absorcién por
cada persona®.

Otros nutrientes potencialmente mds aterogénicos lo
constituyen la ingestidon de dcidos grasos trans, en es-
pecial cuando se sobrepasa el 2% de las kilocalorias
totales, no sélo por sus efectos sobre el incremento
gradual en las concentraciones de cLDL, sino también
en las de triglicéridos, lipoproteina (a), fibrindgeno y
disminucién de cHDL?%?7,

En el otro lado de la balanza, el consumo de acidos
grasos de la serie ®-9 (oleico), ®-6 (linoleico) y ®-3 (li-
nolénico y los derivados del pescado, 4cidos eicosapen-
tanoico y docosahexanoico) contribuirfa a ejercer una
accién menos lesiva sobre las placas de ateroma®-!,

Por ultimo, quedaria por destacar el papel de vita-
minas antioxidantes, que, como las vitaminas E y C,
ejercerian un papel destacado para evitar la peroxida-
cién lipidica, si bien sus efectos no estdn del todo de-
mostrados en prevencién primaria o secundaria®>.
Asimismo la ingestién de cantidades adecuadas de
dcido fdlico, junto a vitamina B,, y vitamina B, im-
plicadas en el metabolismo de la homocisteina, contri-
buye de igual manera a que los fenémenos de atero-
trombosis sean menores**.

2. Sobrepeso y obesidad. Epidemiolégicamente el
sobrepeso y la obesidad se acompafian de mayor ries-
go de ECV?*¥7 asociacién que es mayor en adultos j6-
venes y de edad intermedia. En realidad es més la dis-
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tribucion de la grasa corporal que el porcentaje total
de grasa lo que mejor se relaciona con el riesgo car-
diovascular. La obesidad con acumulacién de grasa en
la zona abdominal, medida simplemente como un pe-
rimetro de la cintura superior a 102 cm en el varén
y 88 cm en la mujer, se acompaiia de alteraciones me-
tabdlicas subyacentes; fendmenos inflamatorios (au-
mento de proteina C reactiva, interleucina 6), pro-
trombéticos (aumento del inhibidor del activador del
plasminégeno 1 y de fibrinégeno), disfuncién endo-
telial, alteraciones lipidicas (lipoproteinas ricas en tri-
glicéridos), resistencia a la insulina, entre otros, son
algunos de los fendmenos implicados en la mayor fre-
cuencia de ECV en este grupo de pacientes0,

3. Inactividad fisica. Se ha demostrado que la rea-
lizacién regular de ejercicio fisico ejerce un efecto
protector frente a la ECV. Por lo tanto, la inactividad
fisica constituye un factor de riesgo frente a esta en-
fermedad*'“2.

4. Factores genéticos. Es indudable que los factores
genéticos influyen en el riesgo de ECV, sean éstos
de caracter monogénico o poligénico. La aparicion fre-
cuente de factores de riesgo concretos o de grupos con-
cretos de factores de riesgo en distintos grupos racia-
les apoya también la importancia de la genética en la
relacién con la ECV.

Acumulacion de factores de riesgo: sindrome
metabdlico

Muchas personas pueden tener un conjunto de va-
rios factores de riesgo al mismo tiempo, especial-
mente ahora que en las poblaciones occidentales pre-
dominan el sobrepeso, la obesidad y los habitos de
vida sedentarios. Este patrén de agrupacién de varios
factores de riesgo ha recibido varias denominacio-
nes, pero se puede agrupar en el denominado “sin-
drome metabdlico”**. Segin el informe del ATP-III,
los factores de riesgo que caracterizan a esta entidad
son los siguientes: dislipemia aterogénica, con eleva-
cién de triglicéridos, disminuciéon del cHDL, eleva-
cién de lipoproteinas pequefias y densas, elevacion
de la presion arterial, resistencia a la insulina, estado
protrombético y situacién proinflamatoria. De acuer-
do con este consenso, la presencia de 3 o mds de los
factores de riesgo sefialados es indicativa de sindro-
me metabdlico (tabla 3). La Organizacién Mundial
de la Salud ha propuesto un abordaje alternativo (ta-
bla 3) al diagndstico del sindrome metabdlico®, en el
que se asume que la resistencia a la insulina es el
componente subyacente principal del sindrome meta-
bélico y cuyo diagnéstico requiere la demostracion
de resistencia a la insulina (alteracién de la glucosa
en ayunas, alteracion de la tolerancia a la sobrecarga
de glucosa, hiperglucemia categérica o hiperinsuline-
mia). Sin embargo, en el informe del ATP-III, el
diagndstico recae mds implicitamente en la obesidad
de tipo central como causa principal del sindrome
metabdlico.
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TABLA 3. Clasificacion del sindrome metaboélico

Criterios del ATP-III Criterios de la OMS

Tres o mas de los siguientes criterios:
Obesidad abdominal, con circunferencia de la cintura:
102 cm en varones
88 cm en mujeres
Triglicéridos = 150 mg/dl
cHDL:
<40 mg/dl en varones
< 50 mg/dl en mujeres
Presion arterial = 135/> 85 mmHg
Glucosa en ayunas = 110 mg/dl

Resistencia a la insulina identificada por uno de los siguientes criterios:
Diabetes mellitus tipo 2
Glucosa alterada en ayunas
Tolerancia anormal a la glucosa
Mas 2 criterios de los siguientes:
Medicacion antihipertensiva y/o presion arterial > 140/> 90 mm Hg
Triglicéridos = 150 mg/dl
cHDL < 35 mg/dl (varones) o < 39 mg/dl en mujeres
IMC > 30 kg/m? y/o cociente cintura/cadera > 0,9 en varones;
> 0,85 en mujeres
Excrecion urinaria de albimina = 20 pg/min o cociente albiimina
creatinina = 30 mg/g

ATP-III: Adult Treatment Panel IIT; OMS: Organizacion Mundial de la Salud; cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; IMC: indice de masa

corporal.

ESTRATIFICACION DEL RIESGO

Situaciones de alto riesgo

Existe consenso en considerar situaciones de riesgo
alto aquellas que comportan un riesgo de complicacio-
nes coronarias graves (infarto de miocardio més falle-
cimiento por causas coronarias) del 2% anual (o supe-
rior al 20% a los 10 afios). Segtn el protocolo del
ATP-III, deben estar incluidos dentro de esta categoria
los siguientes procesos:

1. EC establecida, entendida como los sindromes
coronarios agudos (angina inestable e infarto agudo de
miocardio), angina estable y necesidad de procedi-
mientos coronarios (angioplastia o cirugia de revascu-
larizacién).

2. Diabetes mellitus tipo 2. Esta consideracidn estd
basada en 2 factores: a) el riesgo absoluto de EC a los
10 afios se aproxima al 20%, y b) cuando un paciente
con diabetes sufre un infarto agudo de miocardio, el
prondstico de supervivencia postinfarto es mucho peor.
Ambos factores han hecho que el informe de la ATP-
III considere a la diabetes tipo 2 en la categoria de alto
riesgo, una recomendacion que ha sido apoyada por la
American Diabetes Association*, la American Heart
Association y el American College of Cardiology.

En otras poblaciones, como en algunas europeas
(Alemania y Reino Unido)***%, la presencia de hiper-
glucemia categdrica por si misma puede no ser indica-
tiva de alto riesgo similar al de la EC establecida. Esta
posibilidad se da en poblaciones con bajo riesgo de
EC/ECYV, cuando se realizan proyecciones a 10 afios y
se encuentran que el nivel de riesgo es inferior al 10%.
Por tanto, el riesgo absoluto va a depender de los gru-
pos demograficos que se estén evaluando y de la agru-
pacion de otros factores de riesgo cardiovascular.

3. Formas no coronarias de enfermedad aterosclero-
tica clinica. La enfermedad arteriosclerdtica en arte-
rias no coronarias comporta un riesgo de complicacio-
nes cardiovasculares futuras, sobre todo de sindromes
coronarios agudos. Entre estas enfermedades se inclu-
yen: a) enfermedad arterial periférica (sintomas clasi-
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cos o indice de presion maléolo/braquial menor de
0,9)*7; b) aneurisma de la aorta abdominal®®, y ¢) en-
fermedad arterial carotidea (ataques isquémicos tran-
sitorios carotideos, accidentes cerebrovasculares caro-
tideos u obstruccién superior al 50% de un arteria
carétida)®.

4. Multiples factores de riesgo mayores y riesgo a
los 10 afios superior al 20%. Estas previsiones se rea-
lizan con la utilizacién de algoritmos, en los que basi-
camente se tienen en cuenta el sexo, la edad y la pre-
sencia de factores de riesgo mayores. El consenso del
ATP-III basa esta proyeccion del riesgo a los 10 afos
en las tablas de Framingham®°. No obstante, dada la
disparidad de incidencia de la EC entre poblaciones,
discutiremos mds adelante la aplicabilidad de estos y
otros algoritmos a la poblacién espafiola.

Muiltiples factores de riesgo asociados (2 o mas)
y riesgo a los 10 afos inferior al 20%

En esta categoria existe una gran controversia res-
pecto a cudl debe ser el control clinico mds apropiado,
pues la intervencién farmacolégica en prevencién pri-
maria, dentro de esta categoria, puede suponer una re-
lacién coste-efectividad pésima. Por este motivo, de-
ben evaluarse los factores de riesgo individual, como
el riesgo absoluto de EC, para que las acciones a em-
prender sean adecuadas. Asi, en el ATP-III se define el
segundo nivel de riesgo absoluto de EC “moderada-
mente alto” como un riesgo del 10-20% a los 10 afios,
mientras que un riesgo inferior al 10% se interpreta
como un “riesgo moderado” de EC (en personas con 2
o mas factores de riesgo mayores ademds de la eleva-
cion del cLDL).

No se ha definido con precisién cudl debe ser el
riesgo absoluto asociado al sindrome metabdlico, a
pesar de que se conoce que esta entidad tiene un alto
grado de riesgo de EC aumentado. La razén de que se
desconozca su proyeccion de riesgo a largo plazo es
que en los algoritmos no se incluyen los factores de
riesgo emergentes que forman parte del sindrome me-
tabdlico y que van mds alld de los factores de riesgo
cldsicos. Un abordaje razonable seria incrementar el
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nivel del riesgo absoluto en una categoria mas alld de
lo identificado por los algoritmos de riesgo. Asi, ante
la presencia de un sindrome metabdlico, después del
célculo del riesgo a los 10 afos, se podria aumentar,
por ejemplo, de riesgo moderado, riesgo moderada-
mente alto y riesgo alto. Sin embargo, este enfoque es
meramente especulativo, ya que hasta el momento ac-
tual no se ha demostrado que este tipo de abordaje se
pueda recomendar sin reservas ante la falta de estu-
dios prospectivos para definir con una mayor preci-
sién el riesgo absoluto en los pacientes con sindrome
metabdlico’.

Factores de riesgo 0-1 y riesgo de enfermedad
cardiovascular a los 10 afos inferior al 10%

En personas con 0-1 factor de riesgo no es necesario
aplicar el algoritmo del calculo de la proyeccién del
riesgo a los 10 afios porque en general es inferior al
10%. No obstante, conviene resaltar que un solo factor
de riesgo, considerado aisladamente, puede producir
una ECV prematura y se debe actuar con decisién so-
bre ella. Son los casos de hipercolesterolemia grave
(cLDL superior a 190 mg/dl, después de medidas die-
téticas y del estilo de vida), tabaquismo persistente,
hipertension arterial grave mal controlada, diabetes
mellitus tipo 1 con enfermedad macro o microvascu-
lar y obesidad (indice de masa corporal superior a 30
kg/m?).

CALCULO DE LAS PROYECCIONES
DE RIESGO DE ENFERMEDAD _
CARDIOVASCULAR A LOS 10 ANOS

Entre las diversas ecuaciones para calcular el riesgo
cardiovascular, la desarrollada por los investigadores
del Framingham Heart Study es la que ha tenido ma-
yor difusién®*. Esta es la ecuacién que se utiliza en el
ATP-III y estd integrada por 6 factores de riesgo: sexo,
edad, cHDL, colesterol total, presién arterial sistélica
y tabaquismo. La suma de las puntuaciones obtenidas
en estos factores nos permite establecer el porcentaje
de riesgo de sufrir un episodio coronario en los 10
afios siguientes. En Europa, el algoritmo del estudio
PROCAM (Prospective Cardiovascular Munster) se ha
desarrollado sobre la experiencia acumulada en una co-
horte prospectiva de varones de 35 a 65 afos de edad’'.
Los factores incluidos son: edad, consumo de tabaco,
cLDL, cHDL, presion arterial, presencia de diabetes
mellitus y antecedentes familiares de EC.

En 1998 se publicé la segunda versioén de las reco-
mendaciones de la Joint Task Force of European and
other Societies on Coronary Prevention (“tablas de co-
lores”)*?, que estdn basadas en la funcién de riesgo
calculada sobre las de Framingham. Esta tabla tiene
en cuenta a la diabetes mellitus como factor indepen-
diente, pero no incluye el cHDL por considerar que no
es posible su determinacién en los distintos paises de
Europa y asume que las concentraciones medias de
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cHDL son de 30 mg/dl para los varones y de 43 mg/dl
para las mujeres. Sin embargo, estas tablas tienden a
sobrestimar el riesgo de EC en los paises en que,
como el nuestro, la incidencia es mucho mas baja. Por
este motivo, se ha propuesto utilizar una estimacién
del riesgo coronario en Espaia mediante una ecuacién
calibrada a partir de la de Framingham®®. Los datos
para estas predicciones se basan en los registros de in-
fartos agudos de miocardio de Gerona (estudio REGI-
COR)*, de tal manera que la proporcién de riesgo
grave de EC (superior al 19% a los 10 afos) en el con-
junto de las tablas calibradas es 13 veces menor que
las originales del estudio Framingham. En este mode-
lo, los factores de riesgo que se asumen son: edad,
sexo, presencia de diabetes mellitus, presion arterial
sistdlica, colesterol total y tabaquismo. Si el sujeto
presenta concentraciones de cHDL inferiores a 35
mg/dl, el riesgo real se multiplica por 1,5, y en aque-
llos con concentraciones de cHDL de 60 mg/dl o su-
periores, el riesgo se reduce, multiplicando la puntua-
cion total por 0,5.

Recientemente, el estudio SCORE* ha calculado
el riesgo global de mortalidad cardiovascular a los
10 afos en una amplia muestra epidemioldgica de
270.000 individuos de diversas localidades europeas.
Esto ha permitido establecer un indice adaptado a las
poblaciones con elevada y baja morbimortalidad car-
diovascular (como la de Espafia y otros paises del
Mediterraneo). Tiene 2 tablas de evaluacién, una con
el colesterol total y otra con el cociente colesterol to-
tal/cHDL.

Si evaluamos a un mismo paciente con las tablas
que hemos mencionado, obtendremos riesgos a los
10 afos distintos, por lo que dificilmente podemos
disefiar una politica sanitaria basada en estos indi-
ces. No cabe duda de que el estudio REGICOR debe
tener un impacto importante en la actuacién preven-
tiva cardiovascular en Espafia. Segun sus resultados,
sOlo presentan un riesgo superior al 20% los varones
con diabetes mellitus fumadores a partir de los 55
afios, hipertensos y dislipémicos. En el caso de los
no afectados de diabetes mellitus, s6lo se alcanza un
riesgo alto a partir de los 65 afios si el sujeto es hi-
pertenso, hiperlipémico y fumador. En el caso de las
mujeres, no se alcanza jamas el riesgo del 20% si no
coexisten diabetes mellitus, hipertensién arterial y
tabaquismo. ;Quiere esto decir que en Espafa la hi-
pertension, la dislipemia o el tabaquismo no deben
corregirse antes de los 55 afios? Obviamente no es
el caso, ya que los efectos de estos factores indivi-
duales sobre otros 6rganos y aparatos deben tenerse
muy en cuenta. Por lo que se refiere a la dislipemia,
a partir de los datos del REGICOR podemos decir
que en Espafa podemos ser algo mds permisivos
con respecto a las cifras empleadas en el ATP-III, fi-
jando un objetivo de cLDL inferior a 130 mg/dl en
sujetos con riesgo elevado (superior al 20% a los 10
afos), pero sin delimitar otro valor de concentracion
de cLDL para riesgos inferiores a los 10 afios>.
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TABLA 4. Objetivos del colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad (cLDL) para iniciar cambios en el estilo
de vida (CEV) y tratamiento farmacoldgico (TF) en diferentes categorias de riesgo (Adult Treatment Panel Il

Objetivo cLDL Concentracion de cLDL Concentracién cLDL
Categoria de riesgo (mg/dl) para iniciar CEV (mg/dl) para iniciar TF (mg/dl)
EC o equivalentes de riesgo (riesgo a los 10 afios > 20%) <100 2100 =130
=2 factores de riesgo (riesgo a los 10 afios < 20%) <130 2130
Riesgo a los 10 afios del 10-20% =130
Riesgo a los 10 afios < 10% =160
0-1 factor riesgo < 160 > 160 > 190

EC: enfermedad coronaria.

INTERVENCION CLIiNICA MULTIFACTORIAL
SOBRE LOS FACTORES DE RIESGO PARA
LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Estrategias terapéuticas en los pacientes
de alto riesgo

Son las empleadas en los sujetos con EC o equiva-
lentes de riesgo coronario. De acuerdo con el consen-
so ATP-III, la reduccién de las concentraciones de
cLDL alcanza una relacién coste-efectividad muy
buena, de tal manera que el objetivo previsto debe ser
inferior a 100 mg/dl (tabla 4). Se recomienda iniciar
tratamiento a partir de unas concentraciones de cLDL
superiores o iguales a 130 mg/dl. En diversos ensayos
clinicos se ha demostrado que la reduccién superior al
30% de las concentraciones de cLDL mediante el em-
pleo de estatinas se acompafia de una disminucién pa-
ralela del 33% del riesgo relativo de presentar compli-
caciones coronarias graves®®>’,

Ante la duda de si reducir o no el cLDL “cuanto
mds bajo, mejor”, recientemente 2 interesantes traba-
jos prospectivos realizados en pacientes con EC pare-
cen haber despejado esta incdgnita, para dar paso a
planteamientos atin mds agresivos en las metas de
cLDL a conseguir en este tipo de pacientes. El estudio
REVERSAL (Reversal of Atherosclerosis with Aggre-
sive Lipid Lowering) analiza en un ensayo multicén-
trico y doble ciego entre 40 mg de pravastatina (régi-
men estdndar) y 80 mg de atorvastatina (régimen
intensivo) los efectos sobre la progresion de las lesio-
nes coronarias®. Tras 18 meses de seguimiento, en el
grupo de tratamiento intensivo no hubo ningin caso
de progresion (visualizado mediante ecografia intraco-
ronaria), mientras que en el grupo tratado con pravas-
tina se observd progresion de la enfermedad en el
2, 7% de los pacientes. Las concentraciones de cLDL
alcanzadas fueron de 110 mg/dl en el grupo de pravas-
tatina y de 76 mg/dl en el de atorvastina. Los autores
sefialan la importancia no s6lo de disminuir agresiva-
mente las concentraciones de cLDL, sino también las
de marcadores inflamatorios, como la proteina C reac-
tiva (como accion pleiotropica adicional de las estati-
nas) sobre la progresion de las lesiones ateromatosas
en pacientes con EC®, En el segundo articulo, se asig-
né aleatoriamente a 4.162 pacientes con sindrome co-
ronario agudo a recibir tratamiento con 40 mg de pra-
vastatina u 80 de atorvastatina durante 24 meses
(estudio PROVE-IT: Pravastin or Atorvastatin Evalua-
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tion and Infection Therapy)®'. Con la atorvastatina se
redujo en un 16% cualquier tipo de acontecimiento
cardiovascular mayor respecto a la pravastina, y se al-
canzaron unas concentraciones promedio de cLDL de
62 mg/dl, frente a 95 mg/dl del grupo de pravasta-
tina®'. Ambos estudios ponen de manifiesto que con la
disminuicidén de las concentraciones de cLDL mads alld
del valor de 100 mg/dl, establecido en el consenso de
la ATP-III, se obtienen beneficios netos en el riesgo de
nuevos episodios coronarios y de regresion de la placa
de ateroma. El impacto que tendran estos estudios en
la comunidad cientifica puede hacer cambiar de mane-
ra inminente los objetivos en prevencion secundaria.

Ademds de los objetivos centrados en las concentra-
ciones del cLDL, no debe descuidarse, como herra-
mienta principal del tratamiento, el abordaje de los
factores de riesgo subyacentes y del resto de factores
de riesgo mayores. En este sentido merece la pena re-
saltar la actuacién sobre:

1. Dieta aterogénica (véase mas adelante).

2. Sobrepeso y obesidad. Como objetivo inicial, re-
duccién del peso corporal aproximadamente en un
10% en un periodo de 6 meses, utilizando todas las
herramientas al alcance: dieta hipocaldrica, incremen-
to de la actividad fisica, técnicas de modificacién del
comportamiento, tratamiento farmacoldgico e incluso
cirugia baridtrica en casos de obesidad mérbida’.

3. Actividad fisica regular. Debe formar parte inte-
gral de la reduccién del riesgo de ECV, con indepen-
dencia del grado de sobrepeso. Se recomienda un ob-
jetivo minimo de 30 min, 3 o 4 dias a la semana*. Los
pacientes de alto riesgo precisardn de supervision mé-
dica antes de iniciar una actividad programada.

4. Abandono del consumo del tabaco. Se debe infor-
mar al paciente de los peligros que entrafia la persis-
tencia del habito tabdquico y ofrecerle la posibilidad
de utilizar todos los recursos sanitarios para que el tra-
tamiento sea coste-efectivo, desde técnicas de apoyo
de modificaciones conductuales hasta tratamientos far-
macoldgicos (bupropion, chicles, inhaladores o parches
de nicotina, etc.)®2.

5. Control de la hipertension arterial. En los pacien-
tes de alto riesgo con lesion de érganos diana o ECV
clinica, el objetivo del tratamiento es reducir la presién
arterial hasta cifras inferiores a 130/85 mmHg®*¢,

6. Estado protrombdtico. En los pacientes con EC
establecida o equivalentes de riesgo coronario, se
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deben administrar farmacos antiplaquetarios, salvo
contraindicacién expresa. El dcido acetilsalicilico a
dosis de 75-325 mg/dia o el clopidrogel (75 mg/dia)
son las opciones actuales para evitar la situacién pro-
trombGtica>.

Estrategias terapéuticas para la prevencion
primaria (riesgo de enfermedad cardiovascular
a los 10 anos inferior al 20%)

Para personas con multiples factores de riesgo y
previsién de EC inferior al 20% a los 10 afios, el con-
senso del ATP-III sitda el objetivo lipidico, basado en
las concentraciones de cLDL, en menos de 130 mg/dl,
de modo que el tratamiento deberd iniciarse cuando
las concentraciones de cLDL sean iguales o superiores
a 130 mg/dl (tabla 4). Para personas con multiples fac-
tores de riesgo y proyecciones de riesgo coronario a
los 10 afios inferiores al 10%, el objetivo de cLDL si-
gue siendo menos de 130 mg/dl, pero se permite dife-
rir el tratamiento farmacolégico hasta que las concen-
traciones de cLDL sean iguales o superiores a 160
mg/dl. Por ultimo, para las personas con 0-1 factor de
riesgo el consenso ATP-III establece como objetivo
optimo unas concentraciones de cLDL inferiores a
160 mg/dl, sin que sea necesario iniciar tratamiento
farmacoldgico hasta que dichas concentraciones supe-
ren los 190 mg/dl®. Todas estas intervenciones farma-
coldgicas deben iniciarse de 3 a 6 meses después de la
realizacion de modificaciones terapéuticas en el estilo
de vida (dieta no aterogénica, reduccién de peso, acti-
vidad fisica, etc.).

Las personas incluidas en este apartado pueden al-
canzar sus objetivos terapéuticos con una intensifi-
cacion del tratamiento de los factores de riesgo subya-
centes, a través de medidas de salud publica y educa-
cién dirigidas a la poblacién general. La posibilidad
de utilizar fArmacos en estos pacientes es una cuestion
de politica sanitaria, porque la relacién coste-efectivi-
dad no siempre es buena. En Espafia, implicarfa tratar
farmacolégicamente al 21,1% de los varones y al
7,7% de las mujeres®, una proporcién que casi dupli-
ca a la de los criterios previos del anterior consenso
ATP-TI¥. El objetivo que debe prevalecer al plantear
un tratamiento en estos sujetos es el de reducir el ries-
go de EC a largo plazo, de tal manera que, aunque la
relacion coste-efectividad sea de tipo limite, puede es-
tar justificado el tratamiento farmacoldgico para retra-
sar la progresién de la arteriosclerosis coronaria. Al-
gunos de los factores que favorecen el empleo de estos
farmacos son: la presencia de un factor de riesgo indi-
vidual y grave (consumo de tabaco, hipertension arte-
rial mal controlada, antecedentes de EC familiar pre-
matura, concentraciones bajas de cHDL o cociente
colesterol/cHDL > 5,0), multiples factores de riesgo
relacionados con los habitos de vida y factores de ries-
go emergentes, como podria ser el caso del sindrome
metabdlico, y por dltimo, si el riesgo de EC a los 10
afios se aproxima al 10%.
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TABLA 5. Recomendaciones nutricionales
de una alimentacién no aterogénica

Nutrientes Ingesta diaria recomendada
Grasa saturada < 7% kcal
Grasa poliinsaturada < 10% kcal

Hasta el 20% de kcal
25-35% kcal

Grasa monoinsaturada
Grasa total

Hidratos de carbono 50-60% kcal
Fibra 20-30 g
Proteinas 15% kcal
Colesterol <200 mg

Calorfas totales Adecuadas para mantener
. peso deseable

Acidos grasos trans < 2% kcal

Estanoles y esteroles vegetales 2g

Fibra viscosa 10g

Consumo de frutas y verduras 5 raciones
Acido félico 400-1.000 pg
Consumo ®-3 en prevencioén 1% kcal
primaria
Consumo ®-3 en prevencion 1 g ®-3 de pescado
secundaria

Ingesta etanol < 20-30 g en varones
< 10-20 g en mujeres

< 6 g cloruro sédico

Consumo de sodio

Habitos alimentarios saludables para reducir
el impacto de la dieta aterogénica

La composicién de la dieta se puede modificar de
muchas maneras para reducir su aterogenicidad (ta-
bla 5), actuando basicamente en el control de la ingestién
de grasas saturadas (menos del 7% de las kcal totales)
y de colesterol dietético (menos de 200 mg/dia)’. La
reduccién de este tipo de grasas, que se encuentran en
productos lacteos enteros, carnes grasas y derivados
carnicos, asi como en aceites tropicales (coco, palma
y palmaste), debe compensarse con un incremento
porcentual del aporte de 4cidos grasos monoinsatura-
dos. Ademas de estas medidas, se recomienda una res-
triccién de la ingestidn de dcidos grasos frans a menos
del 2% de las kilocalorias por su relacién con las con-
centraciones altas de cLDL.

En el informe del ATP-III se recomienda considerar
la utilizacién de diversas opciones no farmacolégicas
para incrementar la reduccién adicional de las concen-
traciones de cLDL, como es el empleo de alimentos
con estanoles y esteroles vegetales (hasta 2 g/dia) y
el consumo de fibra soluble, de tipo viscosa, hasta
10 g/dia%®7.

Otras recomendaciones nutricionales que parecen
disminuir atin més el riesgo de ECV actuando en otras
areas distintas del perfil lipidico serian:

— Consumir al menos 5 raciones diarias de frutas y
verduras al dia, como fuente importante de antioxi-
danteS15,7l.72

— Mantener un consumo adecuado de 4cido félico
(400-1.000 pg/dia) como vitamina implicada en la
disminucién de las concentraciones de homocistei-
na34,35

— Mantener un consumo de acidos grasos w-3 (lino-
Iénico) procedentes de la ingestidn de nueces, soja, se-
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millas de lino, borraja, verdolaga, equivalentes al 1%
de las kilocalorias totales (2 o 3 g/dia)>7.

— En pacientes de alto riesgo, el consumo de 4cidos
grasos -3, procedentes de la ingestiéon de pescado o
cépsulas de aceite de pescado, equivalentes a 1 g/dia,
se ha mostrado beneficioso para disminuir la inciden-
cia de muerte stibita o arritmias cardiacas™"’.

— Evitar el consumo excesivo de alcohol. Limitar la
cantidad ingerida a una cifra entre 20 y 30 g de etanol
al dia en varones y entre 10 y 20 g de etanol al dia en
mujeres’. No estd aun claro si la procedencia del alco-
hol (vino, cerveza o licores) imprime un factor protec-
tor adicional a la ingestién de etanol en si misma’s.

— En los pacientes con hipertension arterial, restrin-
gir el consumo de sodio a 100 mmol/dia (2,4 g de so-
dio o 6 g de cloruro sédico), manteniendo un consumo
de potasio (90 mmol al dia), de calcio y de magnesio’.

— El empleo de vitaminas antioxidantes, distintas de
las incorporadas en los alimentos, no ha demostrado
en estudios controlados su valor como tratamiento
adicional para reducir el riesgo de ECV323,

MANEJO DE SITUACIONES ESPECIALES

Concentraciones de cLDL muy elevadas
(190 mg/dl o mas)

Las personas con concentraciones muy elevadas de
cLDL suelen padecer formas genéticas de hipereco-
lesterolemia familiar monogénica, déficit familiar de
apoproteina B o hipercolesterolemia poligénica. La
deteccién temprana de estas situaciones en los pacien-
tes més jovenes es primordial para prevenir una EC
precoz, ya que requieren estrategias terapéuticas mas
complejas (tratamientos combinados) para alcanzar
los objetivos de cLDL previstos.

Elevacion de las concentraciones
de triglicéridos

Metaandlisis recientes han demostrado el papel in-
dependiente de los triglicéridos sobre la EC’®. Los
factores que contribuyen a su elevacion en la pobla-
cién general son: el sobrepeso y la obesidad, la inacti-
vidad fisica, el habito tabaquico, la ingestion de dietas
altas en hidratos de carbono (mas del 60% de la ener-
gia diaria), ciertas enfermedades crdnicas (diabetes
mellitus, insuficiencia renal crénica, sindrome nefréti-
co), algunos farmacos (glucocorticoides, estrégenos,
retinoides, bloqueadores betaadrenérgicos) y trastor-
nos genéticos (hiperlipemia familiar combinada, hi-
pertrigliceridemia familiar y disbetalipoproteinemia
familiar). En la préctica clinica, los triglicéridos eleva-
dos suelen formar parte del sindrome metabdlico, aun-
que diversos factores secundarios o genéticos pueden
aumentar sus concentraciones. En el informe del ATP-
III se adoptd la siguiente clasificacién respecto a las
concentraciones de triglicéridos:
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— Normales: menos de 150 mg/dl.

— Limite alto de la normalidad: entre 150 y 199
mg/dl.

— Elevados: entre 200 y 499 mg/dl.

— Muy elevados: igual o superior a 500 mg/dl.

El hallazgo de que los triglicéridos elevados son un
factor de riesgo independiente para la EC apunta a que
algunas lipoproteinas ricas en triglicéridos son atero-
génicas, como las lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL) parcialmente degradadas (“lipoproteinas re-
manentes”)’. En la practica clinica, la medida del co-
lesterol ligado a las VLDL es el método para determi-
nar estas lipoproteinas remanentes. En el informe del
ATP-III, la suma de cLDL y ¢cVLDL, que se denomina
“colesterol no HDL” (colesterol total — cHDL), cons-
tituye el objetivo secundario en las personas con tri-
glicéridos elevados (igual o superior a 200 mg/dl). El
objetivo de colesterol no HDL es de 30 mg/dl por en-
cima del cLDL previsto. Asi, si el objetivo de trata-
miento es alcanzar un cLDL inferior a 130 mg/dl, en
caso de hiperterigliceridemia el objetivo secundario de
colesterol no HDL serfa menor de 160 mg/dL.

Las estrategias terapéuticas dependerdn de las cau-
sas de la hipertrigliceridemia y de su intensidad. Para
la mayoria de las personas con triglicéridos en el limi-
te alto de la normalidad o elevados, la meta principal
es alcanzar el objetivo previsto de cLDL. Para reducir
las concentraciones de triglicéridos existe un acuerdo
general de que debe tratarse principalmente mediante
modificaciones terapéuticas del estilo de vida (reduc-
cién de peso e incremento de la actividad fisica), para
recurrir al empleo de farmacos (fibratos y dcido nico-
tinico) si no se alcanzan los objetivos requeridos. En
los casos con concentraciones de triglicéridos iguales
o superiores a 500 mg/dl, la meta inicial es prevenir la
aparicién de una pancreatitis aguda. Esta medida re-
quiere la realizacién de dietas muy bajas en grasa
(menores del 15 o el 20% de la energia diaria) y del
empleo de medicamentos que disminuyan las concen-
traciones de triglicéridos. S6lo cuando las cifras de tri-
glicéridos hayan descendido por debajo de 500 mg/dl
debe prestarse atencién a la disminucién del cLDL,
con objeto de reducir el riesgo de EC.

Colesterol HDL bajo

Aunque los resultados obtenidos en varios ensayos
clinicos han indicado que el incremento de las concen-
traciones de cHDL puede reducir el riesgo, la evidencia
no es lo suficientemente fuerte para considerar el hecho
de alcanzar unos valores determinados de esta lipopro-
teina®. Ademds, no disponemos de farmacos realmente
eficaces par incrementar las concentraciones de cHDL.
No obstante, un cHDL bajo debe recibir toda nuestra
atencion. En primer lugar, debemos descartar las causas
secundarias de disminucion del cHDL, tales como obe-
sidad, hipertrigliceridemia, inactividad fisica, tabaquis-
mo, ingestioén elevada de hidratos de carbono (mas del

38



Rubio MA, et al. Guias para el tratamiento de las dislipemias en el adulto: Adult Treatment Panel lll (ATP-Ill)

60%) y ciertos farmacos (bloqueadores beta, glucocor-
ticoides, anabolizantes y progestagenos).

En todas las personas con cHDL bajo el objetivo
primordial es controlar las concentraciones de cL.DL.
Una vez que se ha alcanzado esta meta, se deben in-
tensificar las medidas no farmacoldgicas (reduccién
de peso y préctica de ejercicio); en aquéllos de cHDL
bajo junto a concentraciones de triglicéridos altas (en-
tre 200 y 499 mg/dl), la prioridad secundaria sigue
siendo la de conseguir unas cifras adecuadas de coles-
terol no HDL (tal y como se especificé anteriormente
para este rango de triglicéridos). Por dltimo, si las
concentraciones de triglicéridos son inferiores a 200
mg/dl y el cHDL es bajo, se podria ensayar el trata-
miento con fibratos o dcido nicotinico, pero reservan-
do estas medidas farmacoldgicas para las personas
con EC o equivalentes de riesgo coronario®.

Dislipemia diabética

Este trastorno es bdsicamente una dislipemia atero-
génica que afecta a las personas con diabetes mellitus
tipo 2. Se caracteriza por la elevacién de triglicéridos,
la presencia de particulas LDL pequefias y la disminu-
cién de las concentraciones de cHDL. El informe del
ATP-III considera la diabetes mellitus como equiva-
lente de riesgo de EC, por lo que el objetivo del trata-
miento debe centrarse en alcanzar unas concentracio-
nes de cLDL inferiores a 100 mg/dl. En los casos en
los que persista una hipertrigliceridemia superior a
200 mg/dl, después de las medidas de ajuste del trata-
miento para la diabetes mellitus y las modificaciones
del estilo de vida, estaria justificado asociar fibratos,
con la finalidad de disminuir las lipoproteinas rema-
nentes proaterogénicas’.
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