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A. SILABAS Y SIGNOS
ACC (Ing.) (American College of Cardiology) HC Hidratos de carbono
Colegio Estadounidense de Cardiologia keal Kilocaloria
AGMI Ai&cidos grasos mono insaturados kg/m? Kilogramos por metro de estatura al
AGPI Acidos grasos poliinsaturados cuadrado
AGS Acidos grasos saturados LDL [Ing.] (Low density lipoprotein) Lipo-
AHA [Ing.] (American Heart Association) proteinas de baja densidad
Asociacién Americana del Corazon Lp Lipoproteinas
APOB Apolipoproteina B mg Miligramo
APO CII Apolipoproteina CII mg/dia Miligramos por dia
ATP-IIT [Ing.] (Adult Treatment Panel III) Pa- mg/dL Miligramos por decilitro
nel de Tratamiento Adulto III mg/L Miligramos por litro
CC Cardiopatia coronaria mmHg Milimetros de mercurio
C-HDL [Ing.] (Cholesterol-high density lipopro-  NCEP [Ing.] (National Cholesterol Education
tein) Colesterol de lipoproteinas de alta Program) Programa Nacional (Esta-
densidad dounidense) de Educacién en Colesterol
C-LDL [Ing.] (Cholesterol-low density lipopro- NHLBI Instituto Nacional (Estadounidense)
tein) Colesterol de lipoproteinas de baja del Corazén, Pulmén y Sangre (Cardio-
densidad logia, Neumologia, Hematologia)
C-no-HDL  Colesterol no HDL NOM Norma Oficial Mexicana
cm Centimetro PP Paginas
CT Colesterol total Pts Puntos
DHA [Ing.] (Decosa hexaenoic acid) Acido de- RDR Racién diaria recomendada
cosahexaenoico . .
] . RCV Riesgo cardiovascular
ENSANUT Encuesta Nacional de Salud y Nutri- . . .
cién TAC Tomografia axial computarizada
EPA [Ing.] (Eicosapentaenoic acid) Acido ei- TG Triglicéridos
cosapentaenoico TSH [Ing.] (Thyroid stimulating hormone)
ECV Enfermedad cardiovascular Hormona estlmulant.e de.la t1r01d.es .
EVC Enfermedad vascular cerebral VLDL [Ing.] (\{ery low dens1ty hpopr'oteln) Li-
G poproteinas de muy baja densidad
g/d, Gramos y VCT Valor calérico total
gcia 1."amos p(?r @ o . VET Valor energético total
HAS Hipertensién arterial sistematica
HDL [Ing.] (High density li tein) li Yij g-n
ng. igh density lipoprotein) lipo- .
proteinas de alta densidad - Aprox1mff1damente
HMG-CoA Hidroximetil-glutaril-coenzima A % Porcentaje
IDL [Ing.] (Intermediate density lipopro- > Mayor que
tein) Lipoproteina de densidad inter- < Menor que
media = Mayor o igual que
IMC Indice de masa corporal < Menor o igual que
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I. INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares, especialmente
las que son resultado de aterosclerosis coronaria,
son una prioridad en salud para la humanidad. El
aumento en su incidencia se explica en gran parte
por la presencia de factores de riesgo en la poblacion,
como la obesidad, sedentarismo, factores psicosocia-
les, hipercolesterolemia, hipoalfalipoproteinemia,
hipertension arterial sistémica, diabetes mellitus y
tabaquismo, que son modificables; de ahi la impor-
tancia de la correccion de estos factores. Las enfer-
medades cardiovasculares son el principal motivo de
carga global de enfermedad para el ser humano; su
prevencién puede disminuir en forma importante la
mortalidad general, aumentar la esperanza de vida y
reducir el gasto en salud.

Las enfermedades cardiovasculares predominan
en la edad adulta y han sobrepasado como causa de
muerte global a las enfermedades infecciosas las que
constituian hace apenas tres décadas la primera cau-
sa de muerte en el mundo.

Las dislipidemias de mayor prevalencia en la po-
blacién mexicana son: hipoalfalipoproteinemia (co-
lesterol HDL < 40 mg/dL), hipercolesterolemia (co-
lesterol total = 200 mg/dL) e hipertrigliceridemia
(triglicéridos = 150 mg/dL). El costo econémico del
tratamiento de las dislipidemias es elevado, pero re-
sulta menor que el de las enfermedades cardiovas-
culares que previene. El uso de medicamentos con-
tribuye al control de los factores de riesgo, siempre
debe ser complementario a los cambios en el estilo
de vida del paciente: un adecuado plan nutricional,
realizar actividad fisica y evitar el tabaquismo. Pri-
mero es necesaria una evaluacion completa
del paciente y considerar el costo/utilidad de
los medicamentos, antes de recomendar su uso
en las instituciones.

Esta guia, en conjunto con la Norma Oficial Mexi-
cana «<NOM-037-SSA2-2012, para la prevencion, tra-
tamiento y control de las dislipidemias», busca ofre-
cer a los profesionales de la salud en el primer nivel
de atencién, una forma practica y tutil de prescribir
el tratamiento farmacolégico y otras intervenciones,
basadas en evidencias nacionales e internacionales.

II. A QUIEN TRATAR?

De acuerdo con la NOM-037-SSA2-2012, en el nu-
meral 3.5, define a los «casos con diagnéstico
conocido de dislipidemias en tratamiento: al
conjunto de personas con diagnéstico conocido de

Rev Mex Cardiol 2013; 24 (3): 103-129

dislipidemias que cursan con niveles de triglicéridos,
colesterol total, C-HDL, C-no-HDL o C-LDL contro-
lados en respuesta al tratamiento o contintan sin
control a pesar del tratamiento».

El objetivo del tratamiento farmacolégico de las
dislipidemias, no es sélo la correccién de las concen-
traciones de lipidos, sino la reduccién del riesgo car-
diovascular para aumentar la expectativa y calidad
de vida. Para ello, es necesario mantener el trata-
miento mientras el médico que atiende al paciente
lo considere necesario, frecuentemente por el resto
de la vida.

I1I. PASOS A SEGUIR PARA LA SELECCION
DEL TRATAMIENTO

Paso 1. Diagnéstico de la dislipidemia
Deteccion y diagnoéstico
El objetivo de la deteccién de las dislipidemias es:

¢ Identificar a los individuos con concentraciones
anormales, y referirlos oportunamente para ma-
nejo médico.

A toda persona mayor de 20 anos, se le debe reali-
zar una prueba de deteccién. Para el diagnéstico, la
medicion del perfil de lipidos y célculo de lipoprotei-
nas (CT, C-HDL, C-LDL, C-No-HDL y TG) en sangre,
debe realizarse a través de un método estandarizado.
En personas sin factores de riesgo cardiovascular y
en quienes la medicion de los lipidos se encuentre
en las concentraciones recomendadas, se realizara la
repeticion de la medicion cada cinco anos. En perso-
nas con factores de riesgo, antecedentes familiares
de trastornos de los lipidos; diabetes, hipertension
arterial o enfermedad cardiovascular manifiesta, se
debe realizar a partir de los 20 afos, y con una perio-
dicidad anual o bianual de acuerdo con el criterio del
profesional de la salud (Figura 1).

Recomendacion importante

Para asegurar la validez, precision y disminuir la va-
riabilidad en la muestra sanguinea, antes de tomar
la muestra, la persona en estudio debera permanecer
sentada cinco minutos, con una aplicacién de torni-
quete menor a un minuto. La medicién de triglicéri-
dos y el calculo de C-LDL deberan realizarse en una
muestra tomada después de un ayuno de 9 a 12 ho-
ras. En caso de que la persona hubiese sufrido un
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Poblacion de 20 afios y més
Realizar deteccion de
dislipidemias

Medicién de CT, C-HDL y TG.
Calculo de C-No-HDL y C-LDL

Sin alteraciones en los niveles de
lipidos y sin factores de riesgo.
Repetir en 5 afos y reforzar el

«estilo de vida saludable»

Si se observa
alteracion en los
niveles de lipidos

Sin alteraciones en los niveles
de lipidos y factores de riesgo.
Repetir en 1 afo y reforzar el
«estilo de vida saludable»

evento de estrés fisico como: enfermedades intercu-
rrentes agudas, embarazo, cirugia o pérdida de peso,
no es 1til practicarlo en las primeras seis semanas.

Diagnéstico diferencial de la dislipidemia

Una vez identificada la dislipidemia, es convenien-
te estudiar su patogenia, lo cual resulta til para
establecer el tratamiento y prondstico del paciente,
es necesario establecer si es primaria o secundaria.
Al respecto la NOM-037-SSA2-2012 senala en el nu-
meral 7.2.1. «<En la evaluaciéon de pacientes se podra
establecer un mejor diagnéstico de dislipidemia, al
incluir todo lo siguiente; historia clinica completa,
busqueda intencionada de factores de riesgo cardio-
vascular, evaluacién de la dieta, evaluaciéon de la ac-
tividad fisica, exploracién fisica completa, con medi-
cion cuidadosa de la presion arterial y del perimetro
abdominal, estudio de la familia, medicién y calculo
de lipidos sanguineos (CT, C-HDL, C-LDL, C-No-
HDL y TG), glucosa en ayuno y el calculo del ries-
go cardiovascular global». Es conveniente establecer
un diagnéstico diferencial de las dislipidemias, sobre
todo cuando hay resultados muy alterados.

Puede existir dislipidemia secundaria en presencia
de: diabetes descompensada, sindrome de resistencia
a la insulina, sindrome metabdlico, hipotiroidismo,
sindrome nefroético, insuficiencia renal crénica, hepa-
titis obstructiva, colestasis, mieloma maultiple, ano-
rexia nerviosa y consumo alto de grasas saturadas,
durante el uso de farmacos (diuréticos, retinoides,
corticosteroides, ciclosporina, esteroides anabdlicos,

Si presenta Si presenta

CcT 200-300 mg/dL CcT > 300 mg/dL .

TG 150-300 mg/dL TG > 300 mg/dL Figura 1.

C-HDL <40 mg/dL C-HDL <20 mg/dL

Calculo de riesgo Referir al segundo nivel Deteccion de dislipidemias.

progestagenos y algunos antivirales). Para el diag-
noéstico de las dislipidemias, es importante conside-
rar las caracteristicas clinicas de la hipertrigliceride-
mia, dislipidemias mixtas e hipoalfalipoproteinemia.
Para profundizar en el tema se sugiere consultar la
bibliografia que se cita al final del documento, en es-
pecial «Revista de Endocrinologia y Nutricién, Vol.
12, No. 1 Enero-Marzo 2004 pp 7-41».

En caso de hipercolesterolemia grave (colesterol
total > 300 mg/dL) con antecedentes heredofamilia-
res, o si se descubre un trastorno genético, el caso
debera referirse a una clinica de lipidos, habra que
realizar también medicién de colesterol en otros fa-
miliares.

El estudio de la familia es especialmente ttil cuan-
do se sospechan dislipidemias primarias, como la
hiperlipidemia familiar combinada. Es importante
registrar los datos de cada uno de los integrantes de
la familia: edad, sexo, presencia de complicaciones
vasculares, edad al momento de la apariciéon de com-
plicaciones vasculares (si éstas existen), presencia de
otros factores de riesgo cardiovascular y, en su caso,
edad y causa de la muerte.

Paso 2. Calculo del riesgo cardiovascular y
concentraciones de lipidos deseados

Para el adecuado tratamiento, es necesario poder es-
tadificar el riesgo cardiovascular del paciente, ya que
éste determinara la intensidad del tratamiento, las
concentraciones de lipidos deseados y la probabilidad
de presentar un evento vascular.
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El calculo del riesgo global se basa en determinar
los factores de riesgo en cada paciente (con signifi-
cancia estadistica en estudios de corte epidemiolégi-
cos) y aplicar una estimacién para determinar cual es
el resultado de la conglomeraciéon de estos factores,
lo cual nos permite establecer el riesgo. Este calcu-
lo es absolutamente necesario en la practica diaria,
para conocer el tipo e intensidad de las estrategias
a seguir en pacientes sintomaticos y asintomaticos.

Es un calculo probabilistico, que nos permite con-
siderar la posibilidad para desarrollar un evento vas-
cular en un tiempo determinado, por lo general en
los préoximos 10 afios o por el resto de la vida. Se co-
noce como calculo del riesgo y se expresa en forma de
riesgo absoluto.

Para el calculo de riesgo cardiovascular se utilizan
los siguientes factores de riesgo:

1) Tabaquismo.
2) Edad: mujer > 55 anos, hombre > 45 anos.
3) Historia de enfermedad cardiovascular prematu-
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ra en familiares de primer grado (hombres < 55
anos, mujeres < 65 anos).

4) Hipertension arterial sistémica (T.A. > 140/90).

5) Dislipidemia (C-HDL < 40 md/dL).

6) Diabetes mellitus (debe considerarse como equi-
valente de enfermedad cardiovascular).

Al paciente se le podra clasificar en 3 niveles de
riesgo como muestra el cuadro I y de acuerdo a ello
se establecen las metas (Figura 2).

Tabla de Framingham

Una vez que se ha estratificado por los factores de
riesgo, se tiene que calcular el riesgo de un evento vas-
cular a 10 anos con las tablas de Framingham modifi-
cadas. Para diferenciar a los pacientes de riesgo bajo,
medio, alto y muy alto. No existe un estudio realizado
en poblaciéon mexicana que valide su aplicacion, pero
son un punto de referencia para evaluar el riesgo car-
diovascular de los pacientes. Estas tablas tienen un

Cuadro . Estratificacion del riesgo cardiovascular de acuerdo a las guias del ATP-IIl.

Riesgo cardiovascular total

Nivel calculado a 10 afios Caracteristicas
Bajo <6% (¥) 0-1 Factor de riesgo mayor, excluyendo condiciones de alto riesgo
Intermedio 6-19% 2 0 mas factores de riesgo mayores, excluyendo condiciones de alto riesgo
(Mujeres 6-9%) (**)
Alto/muy alto > 20 % 2 0 mas factores de riesgo mayores, incluyendo condiciones de alto riesgo:
Mujeres = 10% * Enfermedad cardiovascular establecida

¢ Diabetes mellitus

* Factor de riesgo grave
* Hipercolesterolemia familiar

* Dislipidemia mixta

* Hiperlipidemia familiar combinada

* Dafo subclinico de érgano blanco

 Historia familiar de ECV precoz

e Sindrome metabdlico

* Riesgo total de enfermedad cardiovascular = 20% a 10 afos calculado por tablas*

* _Pacientes de riesgo intermedio con proteina C reactiva de alta sensibilidad entre 3
y 10 mg/L. El colesterol HDL > 60 mg/dL cuenta como factor de riesgo negativo y
elimina un factor de riesgo de la cuenta total

* Estos pacientes son aquellos con 2 o mas factores de riesgo mayores, que al realizar el célculo en las tablas de Framingham resultan con un riesgo igual o

mayor a 20%

Debido a que la diabetes mellitus es considerada un equivalente de riesgo para CC (cardiopatia coronaria), no se cuenta como factor de riesgo, de acuerdo
al ATP Ill; en las recomendaciones de la AHA (American Heart Association) 2008, se emplean las nuevas tablas de Framingham para el calculo del riesgo

cardiovascular

(*)Greenland P, Smith SC, Jr., Grundy SM. Improving coronary heart disease risk assessment in asymptomatic people: role of traditional risk factors and nonin-

vasive cardiovascular tests. Circulation 2001; 104:1863-1867

(**)Mosca L, Benjamin EJ, Berra K, Bezanson JL, Dolor RJ, Lloyd-Jones DM, et al. Effectiveness-based guidelines for the prevention of cardiovascular disease
in women 2011update: a guideline from American Heart Association. Circulation 2011; 123: 1243-1262
Nota: Se considera cintura hipertrigliceridémica: Hombres > 90 cm, Mujeres > 80 cm
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Caélculo del
riesgo*
Nivel de
riesgo | |
Bajo Medio Alto Mug alto
<5% 5-10% 10-20% 20-30%| >30%
Meta de

tratamiento

LDL < 130 mg/dL

LDL < 160 mg/dL

——

Si el paciente tiene riesgo
medio y alguno de estos
factores se considerara de
riesgo alto:

e Cintura-hiper TG

* Sx. Metb

* PCr>2 mg/dL

* Aterosclerosis subclinica

[LDL < 100 mg/dL]|LDL < 70 mg/dL |
N

* Célculo de riesgo por tablas Framingham modificadas 2008.

porcentaje de error alto cuando el paciente presenta
hiperlipidemias primarias, insuficiencia renal, sindro-
me metabdlico y/o en personas mayores de 70 anos.

Es un método de puntuacién en base a las siguien-
tes variables: edad (35-74 anos), sexo, C-HDL, co-
lesterol total, presién arterial sistélica, tabaquismo
(si/no), diabetes (si/no); con ello podemos calcular el
riesgo coronario a los 10 anos que incluye: angina es-
table, infarto de miocardio, enfermedad vascular ce-
rebral y muerte coronaria, asi como la edad vascular
(Cuadros 11 y III).

Determinado el nivel de riesgo cardiovascular, se
tendra que identificar cual es la meta de C-LDL para
el paciente (Figura 2) (Cuadro IV).

El calculo de riesgo cardiovascular se determinara
segun el puntaje que tenga el cuadro I11. Para des-
pués segin el puntaje se determine la edad vascular.

Para el cdlculo del LDL y del C-No-HDL
ver las siguientes formulas:

El valor del C-LDL se calculara mediante la féormula
de Friedewald:

C-LDL = CT - (C-HDL + TG/5) en mg/dL

Para el uso adecuado de esta formula se requiere
que las concentraciones de TG se encuentren por de-
bajo de 400 mg/dL, si éstos son superiores se realiza-
ra el calculo de C-No-HDL.

Figura 2.

Meta de colesterol LDL segtn el riesgo
cardiovascular.

Para el calculo del C-No-HDL se empleara la si-
guiente formula:

C-No-HDL= CT - C-HDL

Paso 3. Inicio del tratamiento
para disminuir el riesgo y C-LDL

Para el tratamiento especifico de la dislipidemia, es
conveniente controlar, reducir o eliminar otros facto-
res de riesgo presentes, asi como eliminar cualquier
otra causa secundaria o bien haber encontrado al-
guna causa primaria o genética. El esquema general
para el tratamiento nutricional y farmacolégico de
pacientes con dislipidemias, se basara en el valor de
lipidos del suero, en funcién del calculo del nivel de
riesgo de acuerdo con el cuadro IV.

Los cambios terapéuticos en el estilo de vida
del paciente (alimentacién correcta, actividad fi-
sica, control de peso, dejar de fumar) son consi-
derados tratamiento de primera linea para todos
los pacientes con dislipidemia. En la mayoria de
los pacientes esto mejorara las concentraciones
de lipidos s6lo modestamente (reducciéon del co-
lesterol total). La farmacoterapia debe iniciarse
de preferencia en la primera visita, en conjunto
con los cambios en el estilo de vida en personas de
riesgo alto y en aquéllas en quienes los cambios
en el estilo de vida no sean efectivos y no alcancen
la meta de colesterol LDL.
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Cuadro Il. Datos para el célculo de riesgo cardiovascular a 10 afos.
Presion Presion
Coleste- sistélica sistélica Diabé-
Edad Pts. HDL Pts. rol total Pts. no tratada Pts. tratada Pts. Fumador Pts. tico Pts.
Mujeres
30-34 0 =60 2 <160 0 <120 -3 <120 -1 No 0 No 0
35-39 2 50-59 -1 160/199 1 120/129 0 120/129 2 Si 3 Si 4
40-44 4 45-49 0 200/239 3 130/139 1 130/139 3
45-49 5 35-44 1 240/279 4 140/149 2 140/149 5
50-54 7 <35 2 > 280 5 150/159 4 150/159 6
55-59 8 =160 5 > 160 7
60-64 9
65-69 10
70-74 11
>75 12
Sumas
TOTAL
Hombres
30-34 0 =60 2 <160 0 <120 -2 <120 0 No 0 No 0
35-39 2 50-59 -1 160/199 1 120/129 0 120/129 2 Si 4 Si 3
40-44 5 45-49 0 200/239 2 130/139 1 130/139 3
45-49 6 35-44 1 240/279 3 140/159 140/159 4
50-54 8 <35 2 > 280 4 > 160 > 160 5
55-59 10
60-64 11
65-69 12
70-74 14
>75 15
Sumas
TOTAL

Criterios para establecer el tratamiento

El cambio a un estilo de vida saludable, es la base de
la prevencién y el tratamiento de las enfermedades
cardiovasculares, por lo tanto, estas medidas son de
aplicacion universal y deben recomendarse desde la
infancia.

Los farmacos deben ser recomendados, cuando
no se ha logrado que las intervenciones no farma-
colégicas controlen la enfermedad, es decir, que no
se alcanzaron las metas recomendadas de los lipidos
séricos. La disminucién en dosis y aun la suspension
de los farmacos estaran sujetas a la prescripcion mé-
dica, de acuerdo al seguimiento del paciente.

La principal recomendacién para el tratamien-
to farmacolégico, es que debe ser permanente en
pacientes que estén fuera de las concentraciones
deseadas de lipidos, hasta que el médico lo consi-
dere necesario de acuerdo a su nivel de riesgo car-
diovascular y sobre las intervenciones no farma-
colégicas. La razon del tratamiento farmacolédgico
no es s6lo la correccién de las concentraciones
de lipidos, sino la reduccién del riesgo cardiovas-
cular, para aumentar la expectativa y calidad de
vida. Los criterios para iniciar la terapia farmaco-
légica y las metas del tratamiento, se definen con
las concentraciones de riesgo que se encuentran
en el cuadro IV.
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Cuadro Ill. Puntaje para determinar el riesgo a 10 afos y la edad vascular.
Pts. Riesgo Edad vascular Riesgo Edad vascular
Mujeres Hombres
<-3 <1
2 <10 11 <30
-1 1.0 <30 14
0 1.2 1.6 30
1 15 31 1.9 32
2 1.7 34 23 34
3 2.0 36 2.8 36
4 2.4 39 3.3 38
5 2.8 42 3.9 40
6 3.3 45 4.7 42
7 3.9 48 5.6 45
8 4.5 51 6.7 48
9 53 55 7.9 51
10 6.3 59 9.4 54
11 7.3 64 11.2 57
12 8.6 68 13.2 60
13 10.0 73 15.6 64
14 11.7 79 18.4 68
15 13.7 21.6 72
16 15.9 25.3 76
17 18.5 29.4
18 21.5 >80
19 24.8 >80
20 28.5 > %0
21 + > 30.0

Se recomienda el inicio inmediato del tratamiento
farmacoldgico en pacientes que tengan riesgo cardio-
vascular alto, pacientes con riesgo intermedio o bajo con
concentracion de lipidos mas de 10% arriba de la concen-
tracién deseada y/o con riesgo intermedio o bajo que no
alcanzan en 3 meses las concentraciones deseables.

Paso 4. Tratamiento de la dislipidemia
resistente

Referencia a segundo nivel de atencion
La referencia al segundo nivel de atencién se realizara,

cuando el médico de atencién primaria encuentre que
después de un ano de tratamiento es ineficaz, cuando

hay presencia de hipercolesterolemia grave (CT > 300
mg/dL) o se descubre un trastorno genético.

IV. METAS DE TRATAMIENTO

En todo caso, el alcance y mantenimiento de las me-
tas del tratamiento de los factores de riesgo, es fun-
damental para la reduccién del riesgo cardiovascular.
Seguir estas recomendaciones:

* Tabaquismo: abandono total del habito, reduc-
ci6n al maximo la exposicién pasiva del paciente
al humo del tabaco.

* Hipertensién arterial: la cifra por alcanzar y sos-
tener permanentemente debe ser menor a 140/90
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Cuadro IV. Concentraciones recomendables (metas) de Colesterol considerando el riesgo cardio-
vascular.

LDL C-No-HDL
Nivel de riesgo mg/dL mg/dL
Bajo <160 <190
Medio <130 <160
Opcional < 100* Opcional < 130*
Alto / muy alto <100 <130
Opcional < 70** Opcional < 100**

Adaptado de las guias y actualizacién del ATP IIl (Circulation 2002; 106:3143-3421, Circulation 2004;110:227-239)

* La meta opcional de C-LDL < 100 mg/dL, o de C-No-HDL < 130 mg/dL se aplica para los y las pacientes de ries-
go intermedio en presencia de proteina C reactiva de alta sensibilidad > 2mg/L y/o la presencia de ateroesclero-
sis detectada por indice de presion sistdlica tobillo/brazo < 0.9, ultrasonido carotideo, score de calcio coronario o
angiotomografia coronaria. En caso de no contar con estos estudios no se considerara la meta opcional.

** La meta opcional de C-LDL < 70 mg/dL, o de C-No-HDL < 100 mg/dL se establece para:
Pacientes con enfermedad cardiovascular establecida que tenga alguna de las siguientes condiciones: a)
diabetes mellitus, b) triglicéridos > 200 mg/dL mas C-HDL < 40 mg/dL y/o c) tabaquismo.
Pacientes que aun no tienen enfermedad cardiovascular establecida: a) paciente con diabetes mellitus y factor
de riesgo asociado (tabaquismo, historia familiar enfermedad cardiovascular prematura, hipertension arterial
sistémica, dislipidemia como enfermedad o dafio a érgano blanco).

El C-No-HDL (un indicador de todo el colesterol de las lipoproteinas aterogénicas) es un objetivo secundario de
tratamiento, que se aplica especialmente en pacientes con concentraciones de triglicéridos por arriba de 200 mg/
dL. En pacientes en quienes después del tratamiento de reduccion del C-No-HDL contindian con concentraciones
bajas de C-HDL, se tendran que considerar tratamientos dirigidos a elevar C-HDL a cifras > 40 mg/dL, tanto en
hombres como en mujeres.

La correccion de los triglicéridos elevados (> 200 mg/dL) sera un objetivo secundario a tratar en poblaciones de
alto riesgo cardiovascular. Sin embargo, son un objetivo primario de correccion en pacientes con valores superio-
res de > 500 mg/dL, debido a que existe riesgo de pancreatitis.

mmHg. En caso de pacientes con enfermedad car-
diovascular o renal, la meta de presion debe ser
mantener cifras menores a 130/80 mmHg.

Dislipidemia: tratandose del CT y el C-LDL, la
premisa «cuanto mas bajo mejor». La meta mi-
nima es alcanzar concentraciones de C-LDL por
debajo de 160 mg/dL en pacientes de riesgo bajo,
130 mg/dL en pacientes con riesgo intermedio y
100 mg/dL en caso de existir alguna condicién
de riesgo que lo reclasifique como de alto riesgo
(Proteina C reactiva > 3, cintura hipertriglice-
ridémica: hombres > 90 ¢cm, mujeres > 80 cm).
Para pacientes de alto riesgo se considera que al-
canzar 70 mg/dL o menos es ideal. Una vez cum-
plidas estas metas, si el paciente tiene hipertrigli-
ceridemia mayor a 200 mg/dL, debera cumplirse
con las metas de C-No-HDL, que son iguales a las
anteriores mas 30 mg/dL). Otras metas a lograr si
es posible son triglicéridos menores a 150 mg/dL

Diabetes mellitus: glicemia en ayuno entre 70
a 130 mg/dL, Hemoglobina Alc menor a 7%,
en diabéticos jévenes, > 7.5 en diabéticos fra-
giles.

Sobrepeso: mantener un indice de masa corporal
entre 18.5 y 24.9 kg/m?, y un perimetro abdomi-
nal menor a 90 cm en caso de los hombres y 80 cm
en las mujeres. Como meta inicial pérdida de 5-10
kilos 0 10% del peso inicial.

En pacientes de alto riesgo, se sugiere el uso de
4cido acetilsalicilico a dosis bajas (75-160 mg/dia),
excepto en aquellos que su uso esté contraindi-
cado y represente un riesgo mayor de sangrado
gastrointestinal.

Se pueden resumir las metas del tratamiento para

las concentraciones de lipidos y lipoproteinas de la
siguiente manera:

y colesterol HDL > 40 mg/dL. (Como se refiere en a. Alcanzar la meta de C-LDL segin el nivel de riesgo.
el cuadro IV). b. Alcanzar la meta de C-No-HDL cuando estén los
Sedentarismo: al menos un periodo de 30 minutos triglicéridos = 400 mg/dL.

por 5 dias de la semana de actividad fisica mode- c. Considerar farmacoterapia para pacientes con

rada (150 min/semana).

alto riesgo con C-HDL bajo.
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V. TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO
Terapia conductual

Es fundamental transmitir al paciente, &nimo, apoyo y
entendimiento a fin de optimizar el apego al programa.
Otras técnicas para modificar la conducta, incluyen mo-
nitoreo personal (consumo de alimentos y ejercicios) ma-
nejo del estrés (estrategias para sobrellevarlo, técnicas
de relajacion, farmacoterapia), solucion de problemas
(sobrellevar impulsos y ansiedad), manejo de contingen-
cias (recompensar metas alcanzadas), reestructuracién
cognitiva (cambiar metas poco realistas y mejorar la au-
toimagen) y apoyo social (refuerzo positivo).

La disminucién de la asimetria del conocimiento
entre el médico y el paciente, se considera una meta
imprescindible por lograr, con el objeto de asegurar
una plena y consciente participacion del paciente, en
la planeacion, ejecucion y evaluacion de su nuevo plan
de vida saludable (empoderamiento del paciente).

Cuadro V. Recomendaciones de dieta y estilo de vida.

¢ Balancear la ingesta de calorias/actividad fisica para mante-
ner un peso corporal saludable.

* Consumir una dieta rica en verduras y frutas.

¢ Optar por alimentos altos en fibras o integrales.

* Consumir pescado, especialmente pescado rico en grasas
omega 3 por lo menos dos veces por semana.

e Minimizar el consumo de bebidas/alimentos con azucares
agregados.

* Elegir o preparar alimentos con poca o sin sal.

* No consumir alcohol; si se consume, con moderacion. Circu-
lation 2006; 114:82-96.

Cambios alimentarios

El objetivo general de la terapia nutricional es redu-
cir la ingestion de grasas saturadas, grasas trans y
colesterol, manteniendo a la vez una alimentacién
balanceada. (Para mas detalle consultar la norma de
dislipidemias «NOM-037-SSA2-2012» y apoyarse en
los cuadros de V a VIII).

La cantidad total de grasa en la dieta o la ingesta dia-
ria de colesterol, no son los determinantes principales
de las concentraciones séricas de colesterol o del riesgo
cardiovascular; es més bien la composicién de los acidos
grasos de la dieta lo que determina ambos factores.

Acidos grasos

Los 4acidos grasos se pueden clasificar en saturados,
monoinsaturados y poliinsaturados; estos tltimos en
omega 3 y omega 6.

Acidos grasos saturados

Los acidos grasos saturados (AGS) se encuentran
primordialmente en alimentos de origen animal
como carne de res, cerdo y pollo y productos lacteos.
Los acidos grasos saturados de 12, 14 y 16 carbonos,
es decir latrico, miristico y palmitico incrementan el
C-LDL. El acido estearico tiene un comportamiento
neutro sobre el colesterol del plasma. Esta demostra-
do que por cada 1% de incremento en acidos grasos
saturados en el valor calérico total (VCT), el coles-
terol del plasma aumenta 2.7 mg/dL. La ingesta de
grasa saturada se correlaciona directamente con el
riesgo cardiovascular.

Cuadro VI. Otros consejos practicos para implementar las guias de dieta.

* Implementar la lectura de las etiquetas de informacion de ingredientes nutricionales al elegir la compra de alimentos.
» Consumir verduras y frutas frescas (de preferencia), congeladas y enlatados, sin aderezos, no altos en calorias, sal y azlcares agregados.

* Reemplazar alimentos altos en caloria por verduras y frutas.

* Aumentar el consumo de fibra: frijoles, productos integrales, verduras y frutas, en porciones adecuadas.

* Utilizar aceites vegetales liquidos en lugar de grasas sdlidas.
 Limitar bebidas y alimentos altamente procesados.

» Limitar las pastas y/o productos de panaderia altos en calorias (por ejemplo: mantecadas, donas).

» Seleccionar leches y productos lacteos que no contengan grasas o bajas en grasa.

* Reducir el consumo de sal, en alimentos ricos en sodio, cocinar con poca sal y no emplear el salero en la mesa.
o Utilizar cortes de care magra y eliminar la piel de las aves, antes de comerlos.

» Limitar carnes procesadas que sean altas en grasa saturada y sodio.

» Asar, hornear o preparar a la parrilla pescado, carnes y aves.
* Incorpora sustitutos de carne basados en verduras.
 Elegir verduras y frutas enteras en lugar de jugos.

Circulation 2006; 114:82-96.
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Cuadro VII. Distribucién de nutrimentos recomendados.

Composicion alimenticia

Recomendaciones

Grasa total
e (Grasa saturada
* Grasa poliinsaturada
¢ Grasa monoinsaturada
¢ Grasa trans
Hidratos de carbono
Fibra
Proteina
Colesterol
Total de calorias

25 a 35 % de calorias totales
< 7% de calorias totales
Hasta 20% de calorias totales
Hasta 10% de calorias totales
< 1% de calorias totales
50 a 60% de calorias totales
20 a 30 g/dia
~15% del total de calorias
< 200 mg/dia

Suficiente para alcanzar/ mantener un peso corporal

deseable

t Como hidratos de carbono complejos (cereales integrales, frutas, verduras). De: ATP Il (Circulation 2002;

106:3145-3421, Circulation 2006; 114:82-976).

Acidos grasos monoinsaturados

Los acidos grasos mono insaturados (AGMI) se encuen-
tran frecuentemente en el aceite de oliva y canola, en
el aguacate y el cacahuate. Son capaces de disminuir el
C-LDL y los TG y elevar ligeramente el C-HDL. Esta
demostrado que por cada 1% de incremento en acidos
grasos monoinsaturados en el valor calérico total, el
colesterol del plasma disminuye 1.3 mg/dL. Adicional-
mente, un plan de alimentacién de tipo mediterraneo
con alto contenido de grasa monoinsaturada ha demos-
trado reducir efectivamente el RCV.

Acidos grasos poliinsaturados

Los acidos grasos poliinsaturados (AGPI) poseen mas
de un doble enlace, y de acuerdo al nimero de carbonos
desde el carbono metilo u omega hasta el primer doble
enlace se clasifican en omega 3 y omega 6. Los acidos
grasos omega 3 y omega 6 no pueden ser sintetizados
por las células humanas, asi que deben ser consumidos
en su totalidad a través de la dieta. Los AGPI dismi-
nuyen el C-LDL, pero si llegan a representar mas del
10% del VCT se produce peroxidacion de AGPI, lo que
conduce a la aceleracién de la aterogénesis y aumento
en el riesgo de cancer. Esta demostrado que por cada
1% de incremento en AGPI en el valor caldrico total, el
colesterol del plasma disminuye 1.3 mg/dL.

Acidos grasos poliinsaturados omega 3
Los acidos grasos omega 3 se encuentra especialmen-

te en las carnes de pescados de aguas frias y en algu-
nos aceites vegetales como el de canola. Disminuyen

el colesterol total (CT), el cLDL y los TG. Los con-
tenidos en pescados y mariscos se denominan: acido
eicosapentaenéico (EPA) y acido docosahexaendbico
(DHA). Estudios y metaanalisis recientes sugieren
que el consumo elevado de AGPI omega 3 puede re-
ducir el riesgo de muerte con un efecto mayor sobre
el riesgo de muerte stibita. También se ha demos-
trado reduccién de la mortalidad en pacientes post-
infarto miocardico haciendo suplementacién con
omega a dosis de 1 g/dia. Dentro de los pescados que
se consumen que tienen un alto contenido de AGPI
omega 3 se encuentran el salmén, atan, bonito, jurel
y sierra. En contraste, el robalo y el huachinango tie-
nen un bajo contenido de AGPI omega 3.

Acidos grasos poliinsaturados omega 6

Estos acidos se encuentran en los aceites de maiz,
soya y algodén. En general los AGPI omega 6 tienen
un efecto neutro o muy ligeramente benéfico sobre el
perfil de lipidos y el riesgo cardiovascular.

Acidos grasos trans

Son AGPI que han cambiado la conformaciéon de
sus dobles enlaces como producto del calentamien-
to o la hidrogenacién para convertir aceites (liqui-
dos) en margarinas (semisé6lidos). Los alimentos
mas ricos en acidos grasos trans son los productos
de reposteria elaborados con margarinas industria-
les, las comidas rapidas y la crema no lactea para
el café. Por cada 2% de incremento de acidos gra-
sos trans en el VCT, se eleva el riesgo cardiovascu-
lar un 25%.
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Cuadro VIII. Opciones de dieta para reducir el C-LDL y reduccion de riego cardiovascular: recomendaciones del ATP-III.

Medida Declaracion de evidencia* Comentarios

Fibra Soluble 5 a 10 g/dia, disminuyen el colesterol en ~5%. El uso de alimentos ricos en fibra soluble
es una opcion terapéutica para acrecen-
tar la reduccion de LDL.

Fitoestanoles/ fotoesteroles Los consumos de 2 a 3 g/dia de fitoestanoles/fotoes-  Utilizar ésteres de fitoestanoles/fotoeste-

teroles, disminuyen el colesterol en 6 a 15%.

Proteinas de soya El alto consumo de proteinas de soya puede causar
pequenas reducciones en las concentraciones de
colesterol, especialmente cuando se sustituyen
alimentos de origen animal.

Acidos grasos poliinsaturados n-3 El consumo més alto de acidos grasos n-3 pueden
(omega 3) reducir el riesgo de eventos/ mortalidad coronarios.
Acido félico y vitaminas B6 y B12 No se han realizado estudios aleatorios para mostrar

si reducir las concentraciones de homocisteina
mediante el consumo de la dieta 0 complementos
vitaminicos, disminuira el riesgo para CC.

Antioxidantes Estudios clinicos no han demostrado que los com-
plementos de antioxidantes disminuyan el colesterol
y el riesgo para CC.

Consumo moderado de alcohol El consumo moderado de alcohol en adultos ma-
duros/ mayores puede reducir el riesgo para CC.
Los altos consumos de alcohol producen multiples
efectos adversos.

Sodio, potasio y calcio La disminucion en la ingesta de sal, disminuye la
presion arterial o evita su incremento.

Complementos herbales o botanicos No estan disponibles datos de estudio que corrobo-
ren el uso de complementos herbales y botanicos en
la prevencion o tratamiento de cardiopatia.

Esquemas para bajar de peso altos en  Estas dietas no han demostrado en estudios con-

proteina, altos en grasa total y/o altos  ~ trolados, producir una reduccién de peso en el largo

en grasa saturada plazo'y su composicion de nutrientes parece no ser
propicia para la salud en el largo plazo.

roles en forma de suplemento constituye
una opcidn terapéutica para acrecentar la
reduccion del LDL.

Las fuentes de alimentos que contienen
proteina de soya son aceptables como
sustitutos de alimentos de origen animal
que contienen grasas animales.

El aumento en el consumo de &cidos
grasos n-3 en la forma de pescado, rico
en grasas o aceites vegetales, son una
opcion para reducir el riesgo para CC.

El ATP Ill avala la RDA del Instituto de
Medicina para el folato de la dieta ( 400
pg/ dia).

Las RDAs del Instituto de Medicina para
antioxidantes de la dieta estan reco-
mendados (vitamina C: 75 mg y 90 mg/
dia para mujeres y varones; vitamina E:
mg/dL).

El consumo de alcohol debe limitarse a
dos bebidas al dia para varones y una al
dia para mujeres. Una bebida se define
como 150 ml de vino, 360 ml de cerveza,
0 45 ml de whisky. (No debe recomen-
darse en personas que no beben alcohol)
EI ATP Ill apoya la recomendacion del
JINC7 de < 2.4 g/dia de sodio 0 6 g/

dia de consumo de cloruro de sodio y
consumo adecuado de potasio, calcio y
magnesio en la dieta.

El ATP 11l no recomienda el uso de
complementos herbales o botanicos de la
dieta para reducir el riesgo para CC. De-
beré preguntarse a los pacientes si estan
utilizando dichos productos por las interac-
ciones medicamentosas potenciales.
Estos esquemas no estan recomendados
para bajar de peso en la practica clinica.

ATP llI. Circulation 2002; 106:3145-3421.

Colesterol dietario Hidratos de carbono
El colesterol dietario eleva el colesterol sérico menos Los hidratos de carbono estimulan la sintesis hepati-
que las grasas saturadas. Por cada 100 mg menos de ca de VLDL y por tanto incrementan los TG. Aunque

colesterol dietario el CT baja en 4 mg/dL. no se ha demostrado consistentemente una relaciéon
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entre la ingesta de hidratos de carbono y puntos fi-
nales cardiovasculares, su consumo debe restringirse
en el paciente con hipertrigliceridemia.

Proteinas

Muchos de los alimentos que contienen proteinas tie-
nen también grasa saturada (carnes, lacteos, queso),
de manera que en el pasado se llegé a afirmar que la
proteina de origen animal subia el colesterol. Estu-
dios mas recientes indican que la ingesta de proteina
disminuira el RCV.

Fibra

La fibra, especialmente la soluble, inhibe la absor-
cion del colesterol dietario y las sales biliares e inhibe
levemente la sintesis hepatica de colesterol. El con-
sumo de fibra, especialmente soluble ha demostrado
asociarse a disminuir el RCV.

Actividad fisica

Evaluacién clinica a pacientes antes de establecer
un programa de actividad fisica

Se debe tener especial cuidado en casos de diabe-
tes o hipertension con més de 10 anos de evolucion
clinica y cuando estan presentes otros factores de
riesgo cardiovascular, complicaciones micro y ma-
crovasculares, neuropatia autonémica o historia de
hipoglucemias severas. En caso de duda, debe ser
referido(a) a un centro de 2° nivel para realizar una
evaluacion cardioldgica antes de iniciar un progra-
ma de ejercicio.

En personas con diabetes se debe descartar la pre-
sencia de retinopatia proliferativa con el fin de evitar
la precipitacion de una hemorragia vitrea. No se re-
comienda ejercicio moderado a intenso en personas
con albuminuria. Debe descartarse la presencia de
puntos de apoyo incorrectos en los pies, hipotensiéon
postural, taquicardia persistente. Se recomienda la
realizacién de caminata, natacion, andar en bicicleta.
Se debe vigilar el ejercicio no aerdbico, carrera, trote,
gjercicios en escaleras. No deberd recomendarse ejer-
cicio sin autorizacién del especialista, en hipertensos
descontrolados o cardiépatas sintomaéticos.

Si se detecta una glucemia > 250 mg/dL o cetosis,
debe controlarse esta glucemia a fin de incorporarse
al ejercicio. Cada paciente con diabetes debera portar
una identificaciéon al momento de realizar ejercicio,
fuera de su domicilio, y traer consigo alguna fuente
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de carbohidratos simples, para tratar rapidamente
una hipoglucemia.

En el caso de personas con escasa actividad fisica o
vida sedentaria, se recomienda incorporar la practica
de actividad fisica hasta alcanzar al menos 30 minu-
tos continuos la mayor parte de los dias de la semana
o bien, incrementar la actividad fisica en sus labores
cotidianas (hogar, centros de recreacion, caminata,
etc.), se puede apoyar en las recomendaciones del
cuadro IX.

El médico indicara: frecuencia inicial: 3 a 5 ve-
ces por semana, continuar progresivamente hasta
realizarlo diariamente.

Duracion: Comenzar con 10 minutos, e ir aumen-
tando progresivamente, hasta alcanzar 30 a 60 minu-
tos por dia. El minimo a lograr sera 150 min/semana
de ejercicio ligero.

Después el médico puede indicar: Realizar
actividad fisica moderada como (lavar o encerar au-
toméviles, lavar ventanas o pisos durante 45 minu-
tos, hacer jardineria, bailar rapido, podar el césped
durante 30 minutos, caminar 3 km en 35 minutos,
empujar una carriola 2.5 km, bicicleta 8 km en 30
minutos, subir o bajar escaleras, saltar la cuerda por
15 minutos).

VI. DISMINUCION DEL COLESTEROL LDL
Y RIESGO CARDIOVASCULAR

La relacion entre el colesterol LDL y los eventos
cardiovasculares esta bien establecida. La reduc-
cion intensiva del colesterol LDL disminuye la
morbilidad y la mortalidad cardiovascular y re-
tarda la progresion de placas aterosclerdticas. Las
estatinas han demostrado beneficio en disminuir
la mortalidad por estas causas. Por lo tanto, uno
de los objetivos primarios para disminuir el riesgo
cardiovascular del paciente es disminuir el coleste-
rol LDL, de forma secundaria disminuir el coleste-
rol no HDL y aumentar el colesterol HDL. Por lo
cual tendremos que disminuir las concentraciones
de colesterol LDL dependiendo el nivel de riesgo
que tenga el paciente. Se debe tomar en cuenta que
los grandes estudios muestran que para obtener
una reduccién significativa de las complicaciones
duras de la aterosclerosis, se requiere obtener por
lo menos una reduccién del 30% del colesterol LDL
0 39 mg/dL en términos absolutos.

Para que se registre una reduccién de la placa ate-
rosclerosa es necesario reducir mas de 50% o 78 mg/
dL el colesterol LDL. El beneficio absoluto del trata-
miento de la dislipidemia en pacientes de mediano y
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Cuadro IX. Recomendaciones de actividad fisica para adultos sanos de 18 a 65 afios de edad de la Academia Estadounidense de Medicina
del Deporte y Asociacion Estadounidense del Corazén CIRCULATION 2007; 116: 1081 — 1093.

1.

Promover y mantener la buena salud; los adultos de 18 a 65 afos deben mantener un estilo de vida fisicamente activo.

2. Los adultos deben realizar actividad fisica aerdbica (resistencia) de intensidad moderada durante un minimo de 30 minutos, 5 dias a la

semana o actividad aerdbica de intensidad vigorosa un minimo de 20 minutos, 3 dias a la semana.

Pueden realizarse combinaciones de actividad de intensidad moderada y vigorosa para cumplir con esta recomendacion. Por ejemplo,
una persona puede cumplir con esta recomendacién caminando con brio 30 minutos 2 veces por semana y después trotar 20 minutos,
otros 2 dias.

Estas actividades de intensidad moderada o vigorosa, son adicionales a las actividades de ligera intensidad frecuentemente realizadas
durante la vida cotidiana (por ejemplo, cuidado personal, lavar platos, utilizar herramientas ligeras en una mesa de trabajo) o actividades
de muy corta duracion (por ejemplo, sacar la basura, caminar al estacionamiento en una tienda u oficina).

La actividad aerdbica de intensidad moderada, que en general es equivalente a una caminata enérgica, acelera notablemente la fre-
cuencia cardiaca, puede acumularse alrededor de un minimo de 30 minutos realizando rutinas con una duracién cada una de 10 minutos
0 mas.

La actividad de intensidad vigorosa esta ejemplificada por trotar, ésta acelera la respiracion e incrementa sustancialmente la frecuencia
cardiaca.

Ademas, por lo menos 2 veces por semana, los adultos se beneficiaria al realizar actividades, utilizando los principales musculos del
cuerpo manteniendo o aumentan la fuerza y resistencia muscular. Se recomienda 8 a 10 ejercicios, de 8 a 12 repeticiones en dos 0 mas
dias no consecutivos cada semana utilizando los principales grupos de musculos.

Debido a la relacién dosis — respuesta entre actividad fisica y salud, las personas que deseen mejorar mas su estado fisico, disminuir su
riesgo de enfermedades crénicas y discapacidades, o prevenir un aumento de peso nocivo para la salud, probablemente se beneficiaran

excediendo la minima cantidad de actividad fisica.

alto riesgo depende de la reduccién absoluta de las ci-
fras de colesterol LDL y es independiente de las con-
centraciones iniciales de colesterol LDL, de tal ma-
nera que se obtiene el mismo beneficio, por la misma
disminucion de cifras, tanto entre los que tienen muy
alto el colesterol LDL, como entre los que lo tienen
discretamente elevado. La disminucion del riesgo de-
pende del riesgo inicial del paciente.

Las concentraciones de colesterol LDL estan ex-
presadas en mg/dL. Se consideran equivalentes de
riesgo para cardiopatia coronaria (CC), la enferme-
dades vascular cerebral, el aneurisma aértico abdo-
minal, la arteriopatia periférica, la diabetes mellitus
o la existencia de multiples (= 2) factores de riesgo
con riesgo a 10 anos para CC > 20% (Cuadro I), cam-
bios en el estilo de vida. (En la figura 3 se describe
un diagrama de flujo del manejo del C-LDL).

Los factores de riesgo cardiovascular cuando son
de grado severo automéaticamente clasifican al por-
tador en la categoria de riesgo alto. Se considera de
grado severo a la presencia de cualquiera de los si-
guientes: a) hipertension arterial = 160/100 mmHg
con o sin tratamiento; b) hipertension arterial resis-
tente: PA. = 140/90 mmHg a pesar de tres medica-
mentos, uno de ellos diurético; ¢) se considera severa
a la hipercolesterolemia en cualquiera de las siguien-
tes circunstancias: niveles de colesterol total > 300
mg/dL, o de colesterol de las LDL > 190 mg/dL, o de
colesterol de las no HDL > 220 mg/dL.

El tipo de estatina, dosis o combinacién se escoge
de acuerdo a la brecha terapéutica de acuerdo al cua-
dro X.

VII. COLESTEROL HDL BAJO

Una concentracion baja de colesterol HDL, definido
como < 40 mg/dL en hombres y <45 mg/dL en mu-
jeres, es un importante factor pronéstico de riesgo
para eventos cardiovasculares. Las causas de coles-
terol HDL bajo incluyen hipertrigliceridemia, obesi-
dad, sedentarismo, tabaquismo, dieta hipercaldrica,
diabetes tipo 2 o hiperglucemia crénica, farmacos y
factores genéticos. Las intervenciones no farmacolo-
gicas que aumentan el colesterol HDL incluyen pér-
dida de peso, ejercicio y dejar de fumar. Las dietas
altas en acidos grasos monoinsaturados y omega 3
también pueden aumentar el colesterol HDL. Sin
embargo, el efecto de la dieta no es suficiente en la

Cuadro X. Brecha terapéutica (diferencia entre el nivel de
colesterol LDL medido y el que corresponde a la meta por lograr).

< 30% En estos pacientes suelen ser suficientes las
dosis bajas de estatina.

Entre 30 y 50%  En estos pacientes hay que iniciar con dosis
medias de estatinas.

Mas de 50% Iniciar con dosis maximas de estatinas o con la

combinacién ezetimiba/simvastatina.
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Colesterol LDL alto

|
I I
SinECo EC o equivalente
equivalente de de riesgo para EC
riesgo para EC

0-1 factor de riesgo
(riesgo mas bajo)

Cambios en el estilo de vida x 3

meses, después:

¢ LDL > 190: Cambios en el estilo
de vida + farmaco’

¢ LDL 160-189: Cambios en el
estilo de vida + considerar

|
>2
factores de
riesgo

Riesgo a 10 afios para EC
> 20%
(riesgo alto)
|
Cambios en el
estilo de vida + farmacost

|
Riesgo a 10 afos para EC

<10%
(riesgo moderado)

Cambios en el estido de vida x 3

meses, después:

¢ LDL > 160: Cambios en el estilo
de vida + farmacot

¢ LDL 130-160: Cambios en el
estilo de vida + considerar

farmaco't*
¢ LDL < 160: Cambios en el estilo
de vida

farmacot*

EC: Enfermedad coronaria.

Riesgo a 10 afios para EC
10% - 20%
(riesgo moderadamente alto)

Cambios en el estilo de vida x 3

meses, después:

¢ LDL > 130: Cambios en el estilo
de vida + farmaco’

¢ LDL 100-130: Cambios en el
estilo de vida + considerar
enfaticamente un farmaco’

1 La farmacoterapia inicial usualmente consta de dosis estandar de una estatina para reducir las concentraciones de colesterol LDL en por lo menos 30 a 40%.
En pacientes en riesgo alto, para alcanzar un colesterol LDL < 70 mg/dL se requiere frecuentemente una reduccién > 50% no se recomienda el uso de la
farmacoterapia para producir una pequefia reduccién en colesterol LDL sin alcanzar la meta recomendada, si las concentraciones de colesterol LDL después
de seis semanas permanecen por arriba de las metas del colesterol LDL, las opciones incluyen:

(1) intensificar el tratamiento con estatinas (2) intensificar el tratamiento con dieta agregando fitoesteroles/fotoestanoles 2 g/dia y aumentar el consumo de
fibra soluble a 10-25 g/dia; (3) considerar agregar ezetimiba, secuestradores de acido biliar o niacinas; (4) si estan presentes triglicéridos altos o colesterol
HDL bajo, considere agregar acido nicotinico, un fibrato o aceite de pescado en presentaciones farmacéuticas a dosis elevadas al tratamiento con estati-
nas; o (5) si el colesterol LDL ha disminuido en 30 a 40% y se encuentra cerca de la meta, considere mantener la dosis actual de la estatina. Los pacientes
dificiles de controlar deben ser enviados a un médico de segundo nivel de atencion.

1 La farmacoterapia es opcional, pero puede ser especialmente eficaz si existe = 1 factor de riesgo mayor (hipertensién grado 3, fumador crénico, antecedentes
heredo familiares de enfermedad cardiovascular prematura). Las concentraciones iniciales de colesterol LDL, son tomados en cuenta para caracterizar la mag-
nitud de la reduccién a realizar (brecha terapéutica) (Cuadro X), la que se calcula disminuyendo a las concentraciones actuales, la concentracion por alcanzar

y determinando asi el porciento de colesterol LDL por reducir:

Brecha terapéutica (%) = colesterol LDL inicial — colesterol LDL por alcanzar/colesterol LDL inicial.

Figura 3. Tratamiento del colesterol LDL alto.

mayoria de los casos para elevar sustancialmente
el colesterol HDL, el suplemento de 2 g diarios de
omega 3, resultan en aumentos significativos del
colesterol HDL. La meta primaria del tratamiento
para personas con colesterol HDL bajo, es alcanzar
la meta del colesterol LDL respecto al nivel de ries-
go. Una vez alcanzada la meta de reduccién de co-
lesterol LDL, un porciento significativo de pacientes
se encuentran todavia en riesgo (riesgo residual),
en ellos se puede considerar la farmacoterapia para
aumentar el colesterol HDL, particularmente para
personas con riesgo cardiovascular alto o equivalente
para riesgo cardiovascular. La ingesta moderada de

alcohol eleva moderadamente el HDL, sin embargo
no se justifica el consumo de alcohol por esta razén.

Existen varias formas de alcanzar las concentra-
ciones de colesterol HDL:

e Cambios terapéuticos en el estilo de vida. Bajar
de peso, actividad fisica enérgica y dejar de fumar
pueden aumentar el colesterol HDL de 5 a 20%, 5
a 30% y 5 % respectivamente.

e Suspender farmacos que disminuyan el colesterol
HDL. Suspender de ser posible, andrégenos, pro-
gestagenos, betabloqueadores, diuréticos tiacidicos,
probucol y nicotina.
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¢ La niacina es el farmaco mas eficaz para aumentar
el colesterol HDL, incrementando las concentracio-
nes en 15 a 33% de manera dependiente de la dosis.
¢ Las estatinas aumentan el colesterol HDL enun 5 a
15% y son eficaces en pacientes con colesterol HDL
bajo si el colesterol LDL esta incluso intermedio.
* Los fibratos aumentan el colesterol HDL en 10 a
35%.
* Las estatinas son los farmacos de preferencia.

VIII. TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO

En pacientes con dislipidemia, las modificaciones del
estilo de vida son indispensables; sin embargo, pue-
den resultar insuficientes para alcanzar las concen-
traciones deseados de lipidos de acuerdo al nivel de
riesgo cardiovascular y por lo tanto, el tratamiento
farmacolégico es necesario. Se recomienda explicar
al paciente los beneficios terapéuticos de los medica-
mentos prescritos, pero ademas las posibles reaccio-
nes adversas y el costo.

El tratamiento farmacolégico de la dislipidemia
desempena un papel decisivo en el tratamiento del
riesgo cardiovascular, mejorando el perfil de lipidos,
retardando la progresion de la aterosclerosis, estabi-
lizando placas propensas a la ruptura, disminuyendo
el riesgo de trombosis arterial y mejorando el pronés-
tico cardiovascular.

Los medicamentos empleados en el tratamiento de
las dislipidemias son:

1. Estatinas (inhibidores de la HMG CoA reducta-
sa).

Fibratos (derivados del acido fibrico).

Ezetimiba.

Secuestrantes de acidos biliares.

Niacina.

Acido grasos omega-3.

ook W

Estatinas

También conocidas como inhibidores de la 3-hidroxi-
3-metilglutaril coenzima A (HMG-CoA) reductasa,
desempenan un papel importante en la prevenciéon y
tratamiento de la enfermedad vascular ateroscleré-
tica. El primer farmaco de esta clase en ser aproba-
do fue la lovastatina y estuvo disponible hasta 1987.
Desde entonces la pravastatina, simvastatina, fluvas-
tatina, atorvastatina y rosuvastatina y recientemen-
te pitavastatina, han sido anadidas a la lista de las
estatinas disponibles.

Mecanismo de accién: su mecanismo de acciéon
es inhibir de manera competitiva la HMG-CoA re-
ductasa, bloqueando la conversion de ésta en meva-
lonato, un paso decisivo temprano en la biosintesis
del colesterol hepatico. Al reducir la producciéon de
colesterol intracelular en el higado, las estatinas au-
mentan la actividad del receptor LDL hepatico y fa-
cilitan la depuraciéon de LDL de la circulacion. Este
mecanismo puede favorecer la estabilidad de la placa
aumentando la sintesis de 6xido nitrico endotelial,
reduce los depésitos de lipidos extracelulares y ma-
crofagos, reduce la inflamacién neointimal, mantie-
ne la integridad de la capa fibrosa (disminuyendo
la secrecién de metaloproteinasa 9 en la matriz por
macro6fagos), y restablece las propiedades antitrom-
béticas y vasodilatadoras del endotelio disfuncional.
El efecto en los lipidos es disminuir el colesterol LDL
en 18-55%, aumentan el colesterol HDL en 5-15% y
reduce los triglicéridos en 7-30%.

Administracion: la actividad maxima de la
HMG-CoA reductasa ocurre en la noche, por lo que
se recomienda la administraciéon de los farmacos por
la noche (debido a las vidas medias prolongadas de
atorvastatina y rosuvastatina, la reduccion de lipidos
con estos agentes son independientes de la hora de
administracion).

Debido a que los efectos méximos en lipidos son
aparentes en dos a cuatro semanas, debera obtener-
se un perfil de lipidos después de 4 a 6 semanas del
tratamiento con estatinas; si las concentraciones de
colesterol LDL permanecen altas debera ajustarse la
dosis y repetir el perfil 4 a 6 semanas mas tarde.

Efectos adversos y monitoreo: las estatinas
son muy bien toleradas, con eventos adversos poco
frecuentes y reversibles. Rara vez se ha reportado
rabdomidlisis (Cuadro XI), insuficiencia renal agu-
da o muerte por estatinas, estos problemas estan
generalmente asociados al uso concomitante de fi-
bratos, agentes antimicéticos (derivados de azol),
ciclosporina o antibiéticos macrélidos. Con el uso de
estatinas puede ocurrir un incremento en las tran-

Cuadro XI. Factores de riesgo para miopatia asociada a estatinas.

* Edad avanzada ( > 80 afos).

* Cuerpo pequefio y fragil.

* Enfermedad de multiples sistemas (por ejemplo: insuficiencia
renal crénica, especialmente por diabetes).

e Periodos perioperatorios.

Fuente de informacion: ACC/AHA/NHLBI Clinical Adversory; J Am Coll Car-
diol 2002.
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saminasas hepaticas Algunos estudios de forma no
concluyente consideran que el uso de estatinas pue-
de incrementar la incidencia de diabetes y alteracio-
nes de la memoria.

Inhibidor de la absorcion del colesterol

Ezetimiba es el primero de una clase de farmacos que
inhibe de manera selectiva la absorcién intestinal de
colesterol, y se utiliza principalmente como adyuvan-
te al tratamiento con estatinas para pacientes que
requieren mas reduccion en el colesterol LDL.

Mecanismo de accién: disminuyen el colesterol
sanguineo inhibiendo la absorcién de colesterol y fi-
toesteroles como el sitoesterol del intestino delgado.
El colesterol intestinal se deriva principalmente del
colesterol secretado de la bilis y de la dieta. Al inhibir
la absorcion del colesterol, ezetimiba disminuye la li-
beracion de colesterol intestinal al higado, que causa
una reducciéon de las reservas de colesterol hepatico
y un incremento en la depuracién de colesterol en la
sangre.

Efectos en lipidos: ezetimiba disminuye el C-
LDL en 18-20% y triglicéridos en 5-14% y aumenta
el C-HDL en 1 a 5%.

Dosis y administracion: 10 mg/dia con o sin ali-
mentos, y puede administrarse con una estatina para
incrementar su efecto. Esta no debe administrarse
con secuestradores de acidos biliares.

Efectos secundarios: en general es bien tolera-
da, con pocos efectos adversos.

Niacina

Mecanismo de accion: disminuye la producciéon
y liberacion de lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL); también disminuye la liberacién de acidos
grasos libres, del tejido adiposo a la circulacién.

Efectos en lipidos: cuando se administra una
dosificacion de 2.0 g/dia, disminuye el colesterol LDL
en 5 a 25%, aumenta el colesterol HDL en 15 a 25%),
y reduce los triglicéridos en 20 a 50%.

Dosis y administracion: niacina de liberacién ex-
tendida, se administra por la noche a dosis progre-
sivas hasta alcanzar la dosis 6ptima de 2 g diarios.
Una vez al dia produce menos rubefaccion. Se inicia
con 500 mg o 1g (cuando se asocia a Laropiprant) al
acostarse, después de un refrigerio bajo en grasa, y se
ajusta hasta 1,000 y 2,000 mg cada noche durante 4
a 16 semanas.

Efectos adversos: rubefaccién cutédnea, empeo-
ramiento leve de la intolerancia a la glucosa, incre-
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mento en las enzimas hepéaticas (rara vez progresa
a hepatopatia cronica o insuficiencia hepatica), fi-
brilaciéon auricular, arritmias cardiacas, ortostasis,
acantosis pigmentaria, diarrea, dispepsia, calambre
abdominal, activacion de ulcera péptica e ictericia.

La rubefaccion nocturna es un sintoma que puede
ser muy severo y que obliga al abandono del medi-
camento o el no alcance de las dosis efectivas en >
50% de los casos que toman el medicamento, las for-
mas de reducir este efecto colateral, son el empleo de
acido acetilsalicilico poco tiempo antes de la toma o
mas recientemente, y en forma maés eficaz agregar
a la niacina, en la misma presentacién, Laropiprant
que es un bloqueador selectivo de la prostaglandina
responsable de la rubefaccion. No esta contraindica-
do su empleo en los pacientes con diabetes pero debe-
ra de ajustarse el tratamiento.

Fibratos (derivados del acido fibrico)

Estos agentes eficaces para reducir las concentra-
ciones altas de triglicéridos. Son bien tolerados y los
efectos secundarios son leves, aunque el riesgo de
miopatia y rabdomidlisis es mayor cuando se usan
con estatinas. Los mas utilizados son bezafibrato, ci-
profibrato, fenofibrato y gemfibrozilo.

Mecanismo de accion: los fibratos disminuyen
las concentraciones de triglicéridos al aumentar la
actividad de la lipoproteina lipasa, que hidroliza los
triglicéridos de VLDL. Otros efectos incluyen la sin-
tesis reducida de colesterol hepéatico y la mayor ex-
crecion de colesterol en la bilis.

Efecto en lipidos: | tipicamente triglicéridos
séricos 20 a 50%, 1 colesterol HDL 10 a 35%, | usual-
mente el colesterol LDL 5 a 20%, aunque lo puede
aumentar en pacientes con hipertrigliceridemia.

Interacciones medicamentosas: desplazan
la warfarina de su sitio de unién a la albimina, po-
tenciando el efecto de los anticoagulantes orales y
aumentando el riesgo de hemorragia. El riesgo de
miositis, miopatia y rabdomiélisis aumenta cuando
se administran los fibratos con las estatina. Colesti-
ramina y colestipol pueden unirse a fibratos y alterar
su absorcidon.

Secuestrantes de acidos biliares

Estas son resinas de intercambio anionico, utilizados
principalmente como adyuvantes al tratamiento con
estatinas para pacientes que requieren mas reduc-
cion en el colesterol LDL, colestiramina y colestipol;
el mas reciente es el colesevelam, es bien tolerado
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y constituye una opcién como monoterapia para el
descenso leve o0 moderado aislado en colesterol LDL,
o como adyuvante en el tratamiento con estatinas o
niacinas para dislipidemias mixtas més severas (en
desuso).

Acidos grasos omega 3

Estos son eficaces en dosis altas (1-2 g/dia) en el tra-
tamiento de la hipertrigliceridemia DHA y EPA.

Mecanismo de accion: dosis altas de acidos gra-
sos omega 3 disminuyen la produccién de VLDL, po-
siblemente porque DHA y EPA no son metabolizados
eficazmente por las enzimas implicadas en la sintesis
de triglicéridos.

Efectos en lipidos: | TG 20 a 45%, 1 moderada
de C-HDL 5 a 10%, | C-LDL (en personas normoli-
pidémicas).

Dosis y administracion: el aceite de pescado
esta disponible en una formulacién por prescripcion
que contiene por lo menos 900 mg de etil ésteres de
acidos grasos omega 3 en una sola capsula. Dosifica-
cién diaria de 4 g/dia que pueden dividirse en 2 dosis.

Efectos secundarios: trastornos gastrointesti-
nales y nausea.

Tratamiento combinado

La combinacién de dos medicamentos en una sola table-
ta puede ser eficaz para mejorar el apego al tratamiento.

Por ejemplo en México estan disponibles: ezetimi-
ba y simvastatina o simvastatina mas fenofibrato.
Ver recomendaciones en el cuadro XII.

Uso de medicamentos

Las estatinas representan el farmaco de eleccion
para la mayoria de los pacientes y pueden disminuir
el colesterol LDL hasta en un 55%. Para pacientes
que requieren una reduccién de colesterol LDL o que
no toleran monoterapia con estatinas a dosis altas,
la adicion de ezetimiba, niacina o secuestradores de
acidos biliares, pueden proporcionar una reducciéon
adicional de colesterol LDL.

Para pacientes cuyas concentraciones de triglicéri-
dos permanecen altas con monoterapia, pueden agre-
garse acidos grasos omega 3 o niacina para reduc-
ciones adicionales en triglicéridos, y el fibrato mas
niacina también puede ofrecer mayor eficacia.

Todos los agentes que regulan los lipidos afectan
miultiples componentes del perfil de lipidos, los pa-
cientes con incremento tanto en colesterol LDL como
triglicéridos pueden requerir tratamiento combinado
con agentes dirigidos especificamente a cada una de
estas fracciones de lipidos.

La combinacion de una estatina mas niacina es
eficaz en la dislipidemia mixta, una estatina mas fi-
brato puede utilizarse con monitoreo apropiado en
pacientes seleccionados para quienes el beneficio po-
tencial sobrepasa el riesgo de los efectos adversos.

Cuadro XII. Guia de administracion para tratamiento combinado con estatinas y fibratos.

Procede:

* Documentar la necesidad de tratamiento combinado como fracaso para responder a la mo-

noterapia en un paciente en alto riesgo.

e Instruir a los pacientes que suspendan ambos farmacos si desarrollan, dolor o debilidad

muscular severa.

* Instruir a los pacientes que suspendan el medicamento (por lo menos uno), si se enferman
de inmediato, deshidratan, requieren antibidticos o son admitidos al hospital por cualquier

causa.

* Verificar las funciones renal, hepatica y creatina cinasa en la basal.

* En pacientes bajo fibrato en dosis completa, comience con una dosis baja de estatinas.

* En pacientes con una dosis alta 0 moderada de estatinas, comience con una dosis baja del
fibrato (fenofibrato 43-48 mg/dia, gemfibrozilo 300 mg BID).

No procede:

* No utilizar en pacientes con funcién hepatica alterada.

* No utilizar en pacientes con funcion renal alterada con Filtrado Glomerular estimado menor a
30 mL/min/1.73 m? (una opcidn para estos casos es la simvastatina/ezetimiba).

* No utilizar en pacientes que reciben ciclosporina o tacrolimus.

* No utilizar en pacientes bajo terapia prolongada con eritromicina o antimicético.

* No utilizar dosis altas de estatinas (80 mg/dia de atorvastatina o simvastatina, 40 mg/dia de
rosuvastatina) en combinacion con fibratos (contraindicacion relativa).
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Efectos secundarios

Combinar agentes que regulan los lipidos puede pro-
porcionar mayores efectos en lipidos, pero puede au-
mentar el riesgo de efectos adversos. Se puede pre-
sentar miopatia.
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En el cuadro XIII, observamos los hipolipemiantes
que se comercializan en nuestro pais, sus presentacio-
nes y dosis recomendadas, mientras que en el cuadro
XTIV, encontramos la reduccién del C-LDL que produce
cada estatina en diferentes dosis y en el cuadro XV la
recomendacién de tratamiento respecto a la brecha de

la meta.

Cuadro XIIl. Resumen de farmacos utilizados y dosis recomendadas.

Grupo Nombre genérico Presentacion Dosis recomendada

Estatinas Atorvastatina Tabletas 10 mg, 20 mg, 40 mg y 80 mg 10 a 80 mg/dia
Fluvastatina Tabletas 20 mg, 40 mg y 80 mg 40 a 80 mg/dia
Lovastatina Tabletas 10, 20 y 40 mg. 20 a 80 mg/dia
Pitavastatina Tabletas 2y 4 mg 2 mg a 4 mg/dia
Pravastatina Tabletas 10, 20, 40 y 80 mg 20 a 80 mg/dia
Rosuvastatina Tabletas 10y 20 mg 5 a 80 mg/dia
Simvastatina Tabletas 5 mg, 10 mg, 20 mg, 40 mg y 80 mg 20 a 80 mg/dia

Inhibidores de la absor- Ezetimiba Tabletas 10 mg 10 mg/dia

cién de colesterol

Acido nicotinico

Ezetimiba / Simvastatina

Tabletas de 10/10 mg, 10/20 mg, 10/40 mg

10/10 a 10/40 mg

Niacina Presentacion de liberacion ~ Tabletas 500 mg 500 mg a 4.5 g/dia
sostenida
Liberacion prolongada mas  Tabletas 1,000 mg /20 mg 2 g/dia
Laropiprant
Secuestradores de Colesevelam Tabletas 625 mg 3.75 g/dia
4cidos biliares
Colestiramina Sobresde 4y 9 gy latas de 378 g 4a16/2.49g/dia
Colestipol Granulos 5g, frascos de 300 y 500g, tabletas 1g 5 a 20/30g/dia
Derivados del acido
fibrico
FIBRATOS Bezafibrato Tabletas 200 mg 200 mg cada 12 h
Ciprofibrato Capsulas 100 mg 100 mg/dia
Gemfibrozilo Tabletas 600 mg 600 mg bid
Fenofibrato Capsulas 43 mg, 130 mg, Tabs 48 mgy 145 mg 130 a 145 mg/dia
Acidos grasos omega 3 Etil ésteres de 4cido omega 3 Capsula 1g 4 g/dia
(aceite de pescado)
Cuadro XIV. Reduccion de colesterol LDL segun estatina y concentracion utilizada.
Reduccidn apro-
ximada LDL % 10-20 20-30 30-40 40 -45 46 - 50 50 -55 56 - 60
Fluvastatina 20 mg 40 mg 80 mg
Lovastatina 10 mg 20 mg 40 mg 80 mg
Pravastatina* 10 mg 20 mg 40 mg 80 mg
Simvastatina* 5mg 10 mg 20 mg 40 mg 80 mg
Atorvastatina* 10 mg 20 mg 40 mg 80 mg
Pitavastatina 2mg 4mg
Rosuvastatina 5mg 5-10 mg 10-20 mg 20 mg 40 mg

*Genéricos disponibles en México.
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Cuadro XV. Recomendacion de tratamiento respecto a la brecha
de la meta.

< 30% En estos pacientes suelen ser suficien-
tes, dosis bajas de estatina.

Entre 30 y 50% En estos pacientes hay que iniciar con
dosis medias de estatinas.
Mas de 50% Iniciar con dosis maximas de estatinas

0 con la combinacion
ezetimiba/simvastatina.
Paciente de riesgo ALTO En este paciente la terapia farmacolo-
con C-LDL = 70 mg/dL  gica DEBE INICIARSE INMEDIATA-
MENTE e iniciar simultdneamente un
adecuado plan nutricional y de ejercicio.

IX. REGLAS PARA EL EMPLEO DE LOS
MEDICAMENTOS EN EL TRATAMIENTO
DE LAS DISLIPIDEMIAS

El objetivo final del tratamiento de la dislipidemia,
no es la reduccion de las concentraciones de C-LDL
por ellas mismas, sino el aumentar el tiempo y cali-
dad de vida del paciente a través de reducir las com-
plicaciones de la aterosclerosis.

Los lineamientos principales del tratamiento son:

1. Lo principal es la reduccion del riesgo cardiovas-
cular cuando se alcanzan las metas del C-LDL, in-
dependientemente de cual sea el factor de riesgo
mas llamativo del paciente (diabetes mellitus tipo
2, hipertension arterial, hipertrigliceridemia).

2. El beneficio del manejo de la dislipidemia es in-
dependiente de las concentraciones iniciales de
C-LDL.

3. La reduccion del riesgo absoluto, es proporcional
a la reduccion absoluta de las concentraciones de
C-LDL.

Primer paso

6En qué nivel de riesgo se encuentra
el paciente?

* Paciente de riesgo | Masc > 20 %, | a 10 anos
ALTO Fem > 10%

* Paciente de riesgo | Masc 6-19%, |a 10 anos
INTERMEDIO Fem: 6-9%

* Paciente de riesgo | <6 % a 10 anos
BAJO

Segundo paso

4{Qué tan lejano se encuentra de la meta
de tratamiento en lo que se refiere a la
concentracion del C-LDL inicial?

Plan para la implementacién de un programa de mo-
dificacién del estilo de vida en poblaciones de bajo
riesgo con cifras inadecuadas del C-LDL.

De acuerdo con el ATP-III. Se propone un plan de
consultas en las que se realizaran las siguientes ac-
ciones (Figura 4).

Tercer paso
&Y si no se logran las metas del C-LDL?

Intensificar la terapia con medicamentos o intercon-
sultar con un especialista.

Tratar otros factores de riesgo lipidicos (si estuvie-
ran presentes):

* Concentraciones elevados de triglicéridos (> 150
mg/dL).

* Concentraciones bajos de colesterol HDL (< 40
mg/dL).

Monitorizar la respuesta y el cumplimiento con la
terapia (cada 4-6 meses)

El medicamento de eleccién de primer paso son las
estatinas, en especial en:

* Hombres mayores de 45 anos con C-LDL igual o
mayor de 160 mg/dL o con colesterol LDL igual o
mayor de 130 mg/dL y un factor de riesgo adicional.

* Mujeres mayores de 55 anos post-menopdausicas
con C-LDL igual o mayor de 160 mg/dL, o con el
C-LDL igual o mayor de 130 mg/dL y un factor de
riesgo adicional.

Los fibratos también pueden ser efectivos, solos o en
combinaci6n con estatinas en las siguientes situaciones:

* Hombres mayores de 40 anos con triglicéridos
iguales o mayores de 200 mg/dL e indice LDL/
HDL mayor de 5, en metas de C-LDL por el uso
de estatinas.

* Personas con dislipidemia mixta asociada al sin-
drome metabdlico.

e Se prescriben fibratos como medicamento tnico
en personas con triglicéridos iguales o mayores a
500 mg/dL, para reducir el riesgo de pancreatitis.
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Marco de tratamiento y secuencia del tratamiento reductor de LDL

Colesterol LDL alto

}

* Dieta, control de peso
- . . . * Mayor actividad fisica
1 |Iniciar cambios en el estilo de vida Dejar de fumar
* Considerar referencia a un nutridlogo
«
. ) ) * Reforzar reduccion de grasas saturadas/trans
Intensificar cambios en el estilo de  « Considerar agregar fitoestanoles/fitoesteroles 2 g/dia LDL
2 vida de no alcanzar la meta ¢ Aumentar el consumo de fibras 10 a 25 g/dia
* Considerar referencia a un nutridlogo
©
Considerar la adiccion de * Una estatinat es el farmaco de eleccion para la mayoria de
3 farmacoterapia para alcanzar los pacientes; ezetimiba, secuestradores de &cidos biliares y
la meta de LDL &cido nicotinico con adyuvantes eficaces a las estatinas
46 ||
* Aumentar la dosis de la estatina o agregar ezetimiba, secuestra-
. ) dores de &cidos biliares o &cido nicotinico
4 Intensificar farmacoterapia * Agregar fitoestanoles/fitoesteroles y aumentar el consumo de
de no alcanzar la meta LDL fibra de no haberlo hecho en una etapa anterior
* Silos triglicéridos estan altos o el HDL bajo, considere agregar
acido nicotinico, un fibrato o aceite de pescado
}
Meta de LDL alcanzada: monitorear repuesta/apego al tratamiento cada 4 a 6 meses; alcanzar la meta
5 de colesterol no HDL si los triglicéridos > 200 mg/dL; tratar el sindrome metabdlico u otros factores de
riesgo. Meta de LDL no alcanzada: Ajustar farmacos; considerar referencia a un médico internista

Figura 4.

Programa de cambios de estilo de

vida.

La ezetimiba se recomienda como una opcién para
combinarla con estatina, cuando no se alcanzan las
metas con la estatina sola. Esté indicada, ademaés, en
el primer paso del tratamiento cuando existe contra-
indicacién para el uso de estatinas.

El acido nicotinico puede ser una opcién de pri-
mer paso cuando estédn contraindicadas las esta-
tinas, en caso de pacientes con dislipidemia com-
binada, en especial en presencia de triada lipidica
(colesterol LDL aumentado y de tipo pequeno y
denso, con contracciones altas de Apo-B, triglicé-
ridos elevados y HDL-Col disminuido con Apo A
baja).

El manejo de los triglicéridos puede ser mas
acertado si se utiliza como meta un C-no-HDL no
mayor de 30 mg/dL por encima de la meta de LDL
que debe tener ese individuo. Por ejemplo, una
persona con alto riesgo debe tener un LDL infe-
rior a 100 mg/dL y un colesterol no-HDL inferior
a 130 mg/dL. Para lograrlo, puede ser necesario
un tratamiento combinado dirigido a bajar trigli-
céridos.

X. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
DE LAS DISLIPIDEMIAS EN LA PREVENCION
SECUNDARIA O EN PACIENTES CON RIESGO
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ALTO Y MUY ALTO O CON EQUIVALENTE DE
ENFERMEDAD CORONARIA (DIABETES,
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR,

O PERIFERICA)

En todos los casos se recomienda comenzar el trata-
miento farmacolégico al momento del diagnéstico de
la dislipidemia y en forma simultédnea con las reco-
mendaciones respecto a la modificacién del estilo de
vida.

De acuerdo al ATP-III, las meta en las concentra-
ciones de colesterol LDL: < 100 mg/dL, de preferencia
en especial en paciente de alto riesgo: < 70 mg/DL:

e La mayoria de los pacientes requiere terapia con
drogas

* Primero, llegar a la meta para las concentracio-
nes de colesterol LDL

* Segundo, modificar otros factores de riesgo lipidi-
cos y no lipidicos

e Se siguen los siguientes lineamientos:

El medicamento de primera eleccién es una esta-
tina de potencia y dosis adecuadas, con el fin de al-
canzar la meta de colesterol LDL por debajo de 100
mg/dL. En casos de angina estable, de la presencia de
factores de riesgo muy intensos o de mucha antigiie-
dad, o de las personas con diabetes con enfermedad
aterosclerosa, en que se prefiere la terapia farmaco-
légica a un procedimiento de revascularizacion, pue-
de convenir alcanzar una meta todavia mas estricta
de C-LDL (inferior a 70 mg/dL).

Existen evidencias de que los pacientes en la fase
aguda de los sindromes coronarios agudos y aquellos
pacientes que van a ser sometidos a procedimientos
intervencionistas coronarios, reciben beneficio con
dosis altas de atorvastatina (80 mg) independiente-
mente de su concentracion basal de C-LDL.

El acido nicotinico o fibratos, asociados a estati-
nas, son efectivos en las siguientes situaciones:

* Hombres con C-LDL menor de 130 mg/dL y C-
HDL menor de 40 mg/dL.

* En personas con dislipidemia mixta con predomi-
nio de TG y CT no mayor de 300 mg/dL.

* En hipertrigliceridemia aislada.

* En pacientes en los cuales se ha alcanzado la
meta de C-LDL y persisten con C-HDL por debajo
de 30 mg/dL.

En pacientes con concentraciones de C-LDL por
arriba del 30% de las metas estipuladas, en especial

en prevencién primaria de alto riesgo o prevencion
secundaria, las opciones actuales para alcanzar las
metas estrictas del tratamiento de la dislipidemia
son cuatro:

1. Empleo de dosis altas de estatinas: la terapia
intensiva con estatinas en dosis altas, que logra
concentraciones de CT hasta el rango de 70-80
mg/dL.

2. Empleo de estatinas més potentes. Las estatinas
de tercera generacion sintéticas: atorvastatina,
pitavastatina y rosuvastatina son mas efectivas
para disminuir el colesterol, quizas en parte por
su capacidad de unir con mayor afinidad a la
HMG-CoA reductasa e inhibirla con mayor dura-
cién. La rosuvastatina ha sido limitada a su em-
pleo a dosis no mayores de 40 mg/dia, con las que
se alcanzan reducciones similares a las logradas
con dosis altas de atorvastatina.

3. Empleo de combinacion de estatina con ezetimi-
ba: la combinacién de estatinas en dosis bajas con
ezetimiba es otra interesante alternativa disponi-
ble, ya que permite bloquear las dos fuentes basi-
cas de colesterol del organismo: la sintesis hepati-
ca y la absorcién intestinal de colesterol dietario y
biliar.

4. Riesgo residual: el beneficio con las estatinas re-
presenta uno de los avances de mayor impacto en
la medicina moderna, al conseguir una reduccion
significativa de los eventos cardiovasculares, tanto
en prevencion primaria como secundaria. A través
de las mismas, se confirmé que la reduccion del co-
lesterol, especialmente el C-LDL era valido para
modificar la historia natural de la aterosclerosis
(ocurria una regresion) y reducir de manera sig-
nificativa la mortalidad. Sin embargo, y a pesar de
conseguir las metas deseadas de C-LDL, mas de
la mitad de pacientes no regresan a los niveles de
riesgo estandar de la poblacion, esto es que quedan
con un riesgo residual, probablemente explicado
en parte porque cuando se inicia el tratamiento
tardiamente, existe ya un dano no reversible en los
6rganos blanco de la aterosclerosis. Otra explica-
cién es que a pesar de corregir correctamente las
concentraciones de C-LDL, no se corrige la totali-
dad de las anormalidades lipidicas.

La premisa actual del tratamiento de lipidos es re-
ducir el C-LDL a las concentraciones mas bajo posi-
ble, hacerlo cuanto mas pronto posible en el desarro-
llo del proceso ateroscleroso y manejar la totalidad de
los factores de riesgo.
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XI. ASPECTOS DIVERSOS
DE LAS DISLIPIDEMIAS

Hipertension arterial asociada a dislipidemia

Pacientes con hipertension arterial sistémica y
otros factores de riesgo asociados, obtienen benefi-
cio sustancial del tratamiento con estatina, aunque
sus concentraciones basales de C-LDL sean < 130
mg/dL.

Enfermedad renal asociada a dislipidemia

Pacientes con insuficiencia renal créonica, obtie-
nen beneficio con el uso de estatinas, sin embar-
go, tienen un mayor riesgo de desarrollar miopa-
tia por hipolipemiantes, por lo cual deben de vigi-
larse estrechamente. Recientemente se demostro
la efectividad, seguridad y la reduccién de desen-
laces duros, en pacientes con enfermedad renal
crénica avanzada, incluidos pacientes en dialisis,
con el uso del tratamiento dual con ezetimibe/
simvastatina.

Diabetes asociada a dislipidemia

En pacientes con diabetes mellitus, la medida tera-
péutica que disminuye en mayor magnitud el riesgo
cardiovascular es el tratamiento hipolipemiante ba-
sado en estatinas. Sin embargo, dado que muchos de
estos pacientes no alcanzan el control integral de su
perfil de lipidos, se justifica la terapia combinada de
estatinas con fibrato (excepto gemfibrozil), o niacina
o ezetimiba.

La hipertrigliceridemia en pacientes con diabe-
tes mellitus se trata con: 6ptimo control glucémico,
cambios de estilo de vida (reduccion de peso, evitar el
consumo de alcohol, suprimir el tabaco, inactividad
fisica), evitar farmacos u hormonas que eleven las
concentraciones de triglicéridos (esteroides, glucor-
ticoides, anabdlicos, estréogenos, diuréticos tiazidicos
a dosis altas).

Si a pesar de las medidas anteriores, se persiste
con hipertrigliceridemia después de alcanzar la meta
de C-LDL, se recomienda anadir fibrato al trata-
miento farmacoldgico. La niacina de liberacion ex-
tendida es otra opcién terapéutica. Las resinas de
intercambio estan contraindicadas en estos pacien-
tes. Si a pesar de las medidas anteriores, el paciente
persiste con concentraciones bajas de C-HDL se reco-
mienda anadir la combinacién de fibrato y niacina de
liberacion extendida.
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Tratamiento de la hiperquilomicronemia

Casos con concentraciones de triglicéridos > 1000
mg/dL se encuentran en riesgo a corto plazo de tener
pancreatitis. Su tratamiento requiere de un periodo
de ayuno por 24-48 horas. Otra alternativa es el uso
de una dieta baja en grasas (< 10%) y en azdcares
simples (< 10%). En casos resistentes al ayuno, la
plasmaféresis es una alternativa terapéutica. El em-
pleo de los fibratos es insuficiente en esta condicion.

XII. CONCLUSIONES

La prevencion de la aterosclerosis coronaria, se basa
en el control de sus factores de riesgo, que se logra
con estilos de vida saludables y el empleo racional
de medicamentos. El peso de cada factor de riesgo,
dependen del riesgo global del paciente, por lo que
la misma cifra de presién arterial, glicemia o lipidos,
predice la cercana o lejana aparicion de problemas
y la gravedad de éstos, de manera diferente segiin
que se combinen entre ellos, en pacientes fumadores
o no, de diversas edades, condiciones psicosociales, o
que se presenten o no en personas que ya han sufrido
un desenlace clinico.

Los buenos resultados del tratamiento, dependen
del manejo en forma global de cada uno de los fac-
tores de riesgo presentes, y los mejores resultados
se obtienen cuando se alcanzan las metas estableci-
das para cada problema, que tratandose de lipidos o
presion arterial, son las concentraciones mas bajos
que el paciente tolere. El paradigma actual es: se
trata el riesgo a través de un control satisfactorio
de las cifras de sus indicadores. El alcance de metas
estrictas de C-LDL y su sostenimiento por el resto
de la vida, es la mejor manera de prevenir la ate-
rosclerosis y sus complicaciones, cuanto mas opor-
tunamente se inicie el tratamiento en las fases mas
tempranas del proceso ateroscleroso, mejores seran
los resultados.
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