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Presentacion
de la sesion

Objetivos docentes generales

La sesion aborda el control y el tratamiento de la dislipemia por el médico
de familia en pacientes de alto riesgo como es los que presentan diabetes

y riesgo coronario. La diabetes es una enfermedad de alta prevalencia en
Espana y en aumento progresivo que origina un numero importante de
consultas y conlleva diversas complicaciones macrovasculares que requieren
un manejo apropiado.

Es preciso revisar el riesgo vascular que presentan los pacientes con diabe-
tes e intentar mejorar el grado de control que es mas bajo en pacientes de
alto riesgo.

Objetivos especificos

» Descripcion del caso clinico.

» Diagnostico de dislipemia. Caracteristicas de la dislipemia diabética.
» Concepto de riesgo cardiovascular. Tablas de riesgo.

» Tratamiento de la dislipemia.

» Cumplimiento terapéutico.

» Inercia clinica.

Metodologia de |a sesion

La sesion se organiza con un numero maximo de 30 alumnos para facilitar
la participacion y el dialogo, y que permita resolver dudas de la practica
diaria.

Puede ser impartida por uno o dos profesores, siempre pensando en la

estimulacion y la participacion de los asistentes.

Se precisa ordenador y canon de proyeccion, pues la presentacion se realiza
en formato de diapositivas realizado con el programa Power Point®.

La sesion comienza con la presentacion por el ponente de un caso clinico
que servira de hilo conductor para todas las preguntas, opiniones o
debates que surjan en el desarrollo de Ia sesion.



Al finalizar la sesion, el alumno sera capaz de abordar los aspectos diagnos-
ticos y terapéuticos de la dislipemia en pacientes diabéticos y de riesgo
coronario, y conocera los métodos y las intervenciones para mejorar el grado
de control en estos pacientes.

Antes del inicio de |a sesion, se entregara al alumno el material del caso
clinico para facilitar su comprension y el planteamiento de dudas conforme
se vayan presentando. Se deja abierta la posibilidad de que los alumnos
hagan preguntas sobre casos propios de su consulta para realizar comenta-
rios o debates sobre ellos. Para ello, el alumno debera remitir al ponente,
antes de la sesion, estos casos.

Cronograma

La duracion aproximada de la sesion es de 2,5 horas, distribuidas de la
siguiente forma:

»

v

v

v

5-10 minutos:

Un primer bloque corto de presentacion del ponente o ponentes, y de los
participantes (este detalle también es importante). A continuacion, pre-
sentacion de los objetivos de la sesion y del cronograma que se espera
desarrollar en ésta.

5-10 minutos:

Presentacion de la primera parte del caso clinico abordando los aspectos
relacionados con el planteamiento. Discusion general o por grupos, en
funcion del ndmero de alumnos.

20-25 minutos:

Criterios diagnosticos de diabetes y de dislipemia diabética. Avance en el
caso clinico con nueva aportacién de datos sobre anamnesis, exploracion
y pruebas complementarias. Se realizaran preguntas relacionadas con el
caso para facilitar la participacion y la autoevaluacion en forma de pre-
sentacion en diapositiva con 5 opciones de respuesta. Posteriormente el
grupo comentara la opcion correcta.

35-40 minutos:

Criterios terapéuticos en la dislipemia diabética. Avance en el caso clinico
con nueva aportacion de tipos de tratamientos disponibles, eficacia, evi-
dencias clinicas de su beneficio. Descripcion del grado de control actual

y de los factores determinantes. Revision de los aspectos nucleares para
mejorar el grado de control, como el cumplimiento terapéutico y la iner-
cia clinica. Se realizaran preguntas relacionadas con el caso para facilitar
la participacion y la autoevaluacion en forma de presentacion en diaposi-
tiva con 5 opciones de respuesta. Posteriormente el grupo comentara la
opcion correcta.



» 20-25 minutos:
Discusion general de las opciones terapéuticas recomendadas.
Planteamiento de preguntas sobre el caso o sobre los casos clinicos
propios de los participantes.

» 15 minutos:
Discusion general y resolucion del caso o casos clinicos planteados.

» 15 minutos:
Conclusiones y «mensajes para llevar a casa». Valoracion de la sesion por
los alumnos y por el profesor. Despedida.






Caso clinico

VARON DE 63 ANOS, ADMINISTRATIVO, DIAGNOSTICADO DE DIABETES HACE 6 ANOS, QUE AL REALIZAR
UNA ANALITICA PRESENTA LOS SIGUIENTES RESULTADOS:

HBA, : 7,8%, COLESTEROL TOTAL: 210 MG/DL, COLESTEROL-LDL: 116 MG/DL, COLESTEROL-HDL: 54 MG/DL,
TRIGLICERIDOS: 146 MG/DL, PRESION ARTERIAL (PA): 144/83 MMHG.

» ANTECEDENTES PERSONALES: SOBREPESO (INDICE DE MASA CORPORAL [IMC]: 28), HIPERTENSION
ARTERIAL (HTA), FUMADOR DE 10 CIGARRILLOS/DIA, SIN ANTECEDENTES DE ENFERMEDAD
VASCULAR.

» ANTECEDENTES FAMILIARES: PADRE CON «AZUCAR Y COLESTEROL», MADRE CON HIPERTENSION
Y SOBREPESO, HERMANA CON «COLESTEROL».

:Se puede diagnosticar de hipercolesterolemia definida?

Si.

¢CUAL ES EL DATO FUNDAMENTAL PARA DIAGNOSTICAR HIPERCOLESTEROLEMIA
DEFINIDA?

» EL COLESTEROL TOTAL ES EL PARAMETRO QUE SE UTILIZA PARA EL DIAGNOSTICO (TABLA 1). EN ESTE
CASO, ES DE 210 MG/DL. SE CONSIDERA ALTO POR ENCIMA DE 200 MG/DL SI EXISTEN FACTORES
DE RIESGO ADICIONALES, COMO HTA, DIABETES, OBESIDAD, CONSUMO DE TABACO, O POR ENCIMA
DE 250 MG/DL SI NO EXISTEN OTROS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR. UNA VEZ DIAGNOSTI-
CADO, EL PARAMETRO EMPLEADO PARA DECIDIR LA NECESIDAD DE TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Y EVALUAR EL GRADO DE CONTROL ES, FUNDAMENTALMENTE, EL COLESTEROL LDL.

Valores de normalidad y clasificacion clinica de las dislipemias

Se considera que un paciente presenta hipercolesterolemia limite (leve) cuando
tiene unas cifras de colesterol sérico de 200 a 249 mg/dl, mientras que se describe
la hipercolesterolemia definida (moderada) a partir de cifras iguales o superiores
a 250 mg/dl (Sociedad Espanola de Arteriosclerosis; tabla 1). La clasificacion del
Adult Treatment Panel |1l (ATP I1l) considera valores de colesterol total en limite
alto entre 200y 240 mg/dl y altos si superan 240 mg/dl. Los niveles de triglicéri-
dos inferiores a 150 mg/dl son normales y entre 150 y 200 mg/dl se consideran
limite alto, y claramente elevados por encima de 200.

Clasificacion etiologica: dislipemia primaria y secundaria

Las dislipemias se clasifican, etiologicamente, en secundarias si existe una causa
tratable (enfermedad de base, farmacos, alimentos) que pueda corregirla y en pri-
marias si no la hay.



Tabla 1:
CLASIFICACION CLINICA DE LAS DISLIPEMIAS Y VALORES DE NORMALIDAD

COLESTEROL TOTAL

Normal <200 mg/dl* (mmol/l)
) ) Leve 200-250
Hipercolesterolemia
Moderada 250-300
Grave > 300
TRIGLICERIDOS
Normal <200
Leve 200-400
Hipertrigliceridemia
P 8 Moderada 400-1.000
Grave >1.000

Hiperlipemia

Mixta o combinada

Colesterol total y triglicéridos
> 200 mg/dl (mmol/I)

Considerar factor de riesgo independiente

CoLESTEROL HDL

Normal
Bajo

> 40
<40

*Colesterol en mg/dl/38,6 = mmol/l; triglicéridos en mg/dl/88,5 = mmol/I.

En el momento del diagndstico, y antes de introducir medicamentos, debe valorarse
la posibilidad de que sea secundaria.

Entre las dislipemias secundarias mas frecuentes destacan la diabetes mellitus
(triglicéridos altos, HDL bajo, LDL no muy alto), la obesidad (triglicéridos no muy
altos, HDL bajo, LDL no muy alto), el hipotiroidismo (triglicéridos no muy altos,
HDL levemente elevado, LDL muy alto), o el consumo excesivo de alcohol (triglicé-

ridos muy altos, HDL levemente elevado, LDL normal).

Las dislipemias primarias pueden clasificarse, etiolégicamente, en:

1. Hipercolesterolemias:

a) Hipercolesterolemia familiar poligénica: Colesterol total: 250-320 mg/dl, un
10% de familiares de primer grado. Aparicion de enfermedad cardiovascular
(CV) en mayores de 60 afos.

b) Hipercolesterolemia familiar monogénica (homozigota o heterozigota):
Colesterol total > 300 mg/dl (heterozigota) o > 600 mg/dl (homozigota),
un 50% de familiares de primer grado. Aparicion de enfermedad CV a los
30-55 anos (heterozigota) o en menores de 20 afos (homozigota).
Xantomas tendinosos, arco corneal.

c) Defecto familiar de apoliproteina B 100: Colesterol total: 250-400 mg/dl, un
50% de familiares de primer grado. Aparicion de enfermedad CV en mayores

de 40 anos. Xantomas tendinosos, arco corneal.

2. Hipertrigliceridemias.



3. Hiperlipemia mixta o combinada y dos grupos mas, como son:

a) Hiperliproteinemia familiar combinada: Colesterol total: 250-350 mg/d|,
triglicéridos (TG): 200-400 mg/dl, un 50% de familiares de primer grado.
Aparicion de enfermedad CV en mayores de 40 afos. Asociada a HTA, diabe-
tes, gota, obesidad.

b) Disbetaliproteinemia familiar: Colesterol total: 250-350 mg/dl, TG: 300-600
mg/dl, menos del 5% de familiares de primer grado. Aparicion de enferme-
dad CV en mayores de 40 anos. Asociada a HTA, diabetes, gota, obesidad,
hipotiroidismo, alcoholismo.

4. Hiperliproteinemia A.
5. Hipoalfaliproteinemia.

Existe una guia publicada por la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) que
mediante la puntuacion de una serie de factores facilita el diagnostico de la
hipercolesterolemia familiar heterozigota (tabla 2). Asimismo, puede haber
factores que hagan sospechar una dislipemia familiar (tabla 3).

iQué caracteriza la dislipemia diabética?

Se caracteriza por un aumento discreto del colesterol LDLy de los triglicéridos, un
descenso discreto de colesterol HDL y sobre todo, y esto es lo mas caracteristico,
por la existencia de particulas LDL pequefias y densas y un aumento de la apopro-

Tabla 2:
PUNTUACION PARA EL DIAGNOSTICO DE HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR
HETEROZIGOTA

CRITERIO PUNTUACION

Antecedentes familiares

Familiar de primer grado con c-LDL > pgs 1
Familiar de primer grado con xantomas y/o arco corneal 2
Nifio menor de 18 afios con c-LDL > pgs 2

Antecedentes personales

Enfermedad coronaria precoz 2
Enfermedad vascular periférica o cerebral precoz 1
Exploracién

Presencia de xantomas tendinosos 6
Presencia de arco corneal (< 45 afos de edad) 4
Analitica (triglicéridos < 200 mg/dl)

c-LDL > 330 mg/dl 8
c-LDL 250-329 mg/dl 5
c-LDL190-249 mg/dl 3
c-LDL155-189 mg/dl 1
Analisis genético

Mutacion para el gen receptor del c-LDL 8

Programa de la OMS, MED-PED.
Diagnostico de certeza > 8; diagndstico probable: 6-7; diagndstico posible: 3-5; pgs: percentil 95.

"



Tabla 3:
DATOS DE SOSPECHA DE UNA DISLIPEMIA FAMILIAR (HIPERLIPROTEINEMIA FAMILIAR
COMBINADA)

1. Hipercolesterolemia grave (colesterol total > 300 mg/dl)

2. Triglicéridos > 200 mg/dl (descartar previamente una causa secundaria)
3. Elevacion conjunta del colesterol y de los triglicéridos

4. Antecedentes familiares de cardiopatia isquémica precoz?

5. Antecedentes familiares de dislipemias

6. Xantomas y xantelasmas

*Antes de los 65 afios en mujeres y de los 55 afos en varones.

teina B. Esto significa que, a igual nivel de colesterol LDL, |a situacion en el pacien-
te con diabetes es de mayor aterogenicidad. Por ello, se recomiendan niveles de
control mas estrictos. La valoracion de los triglicéridos debe tener en cuenta otros
factores, como el ayuno (es preciso garantizar un ayuno de 12 h antes de la realiza-
cion del analisis), el consumo de alcohol y el grado de control glucémico.

En el estudio UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) el colesterol
LDL fue el factor predictivo mas decisivo de riesgo de cardiopatia coronaria (CC) en
las personas con diabetes (tabla 4). Un aumento de 1 mmol/I (40 mg/dl) del coles-
terol LDL supuso un aumento del riesgo de CC del 57%; un aumento del colesterol
HDL de 0,1 mmol/l, un 15% de reduccion; un aumento de la PA sistélica (PAS) de

10 mmHg, un incremento del riesgo del 15%, y un aumento del nivel de HbA

del 1%, un incremento del riesgo del 11%. El tabaquismo también fue un factor
principal de riesgo de CC. Estos datos respaldan la necesidad de reducir el coleste-
rol LDL para disminuir el riesgo de CC en las personas con diabetes mellitus.

Concepto de riesgo cardiovascular. Tablas de riesgo

iPresenta este paciente un riesgo vascular bajo, moderado, alto
o muy alto?

El paciente presenta un riesgo vascular alto. La diabetes, en este caso mal contro-
lada, supone un riesgo vascular elevado. Si el paciente estuviera en prevencion

Tabla 4:
FACTORES PREDICTIVOS DE RIESGO DE CARDIOPATIA CORONARIA EN LAS PERSONAS CON
DIABETES

% DE AUMENTO DEL RIESGO

VARIABLE AUMENTO DE DE CARDIOPATiA CORONARIA
Colesterol-LDL 1 mmol/l (40 mg/dl) 57

Colesterol-HDL 0,1 mmol/l (4 mg/dl) —15

Presion arterial sistolica 10 mmHg 15

Hemoglobina Aic 1% il

El tabaquismo también fue un factor principal de riesgo de cardiopatia coronaria.
Tomada de Turner RC et al. BMJ.1998;316:823-8.



secundaria (con antecedente de eventos cardiovasculares) se trataria de un riesgo
muy alto. Algunos consensos consideran la diabetes un equivalente de la enfer-
medad vascular en todos los casos. Ante la duda, es preferible utilizar una tabla de
riesgo (Framingham, Score) y basar la decision de iniciar tratamiento farmacolégi-
co en las recomendaciones del PAPPS (Programa de Actividades Preventivas y
Prevencion de la Salud) de la Sociedad Espanola de Medicina de Familia y
Comunitaria (semFYC), (tabla ).

Datos mas completos sobre el paciente:

» Anamnesis: Varon de 63 anos, administrativo, diagnosticado de diabetes hace

6 anos.

- Antecedentes personales: Tiene un trabajo sedentario y procura hacer
ejercicio al menos 1dia a la semana. Sobrepeso (IMC: 28); hipertension
arterial; fumador de 10 cigarrillos/dia. Sin antecedentes de enfermedad
vascular.

- Antecedentes familiares: Padre con «azucar y colesterol», madre con HTAy
sobrepeso, hermana con «colesterol».

» Exploracion fisica: Peso de 92 kg, talla de 175 cm y perimetro abdominal de

104 cm. La auscultacion cardiopulmonar es normal. No tiene edemas, ni ingur-

gitacion yugular. Los pulsos periféricos estan conservados, no muestra trastor-

nos troficos en los pies y la exploracion neurolégica es normal. El fondo de ojo

es normal.

- En la analitica actual se aprecian los siguientes datos: Glucosa basal:
164 mg/dl, HbA :7,8 %, acido urico: 6,8 mg/dl, colesterol total: 210 mg/dl,
triglicéridos: 146 mg/dl, colesterol =HDL: 54 mg/d|, colesterol —LDL: 116 mg/dl
y creatinina: 1,2 mg/dl. El hemograma presenta valores normales. En el electro-
cardiograma destaca un ritmo sinusal a 78 Ipm, con signos de hipertrofia
ventricular izquierda (HVI). PA: 144/83 mmHg.

- El tratamiento actual consiste en una dieta de 1.850 kcal/dia, metformina:
1.700 mg/dia y enalapril: 20 mg/dia.

iFaltan algunos datos importantes para una adecuada valoracion
del riesgo vascular?

Se ha realizado una completa evaluacion (anamnesis y exploracion fisica y analiti-
ca), pero faltan algunos datos. Al tener un fondo de ojo normal, se podria pensar
que no tiene complicaciones microvasculares, pero se desconoce el valor de Ia
microalbuminuria. Este parametro es ya indispensable en la valoracion de las
complicaciones microvasculares del paciente con diabetes, y aunque la retinopatia
y la microalbuminuria en muchas ocasiones van asociadas, no siempre es asi.
Presenta importantes antecedentes familiares y personales de riesgo vascular.

A pesar de ello, el objetivo del tratamiento farmacologico del paciente no era todo
lo intensivo que deberia ser, incluyendo el consumo de tabaco. Faltaria también
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Tabla s:

INDICACION DE TRATAMIENTO CON FARMACOS HIPOLIPEMIANTES
Y OBJETIVOS TERAPEUTICOS SEGUN EL RIESGO CARDIOVASCULAR
DEL PACIENTE (PAPPS-seMFYC, 2006)

LDL LDL
TRATAMIENTO OBJETIVO
Enfermedad cardiovascular >100
<100
Diabetes
Riesgo SCORE 2 5% >130
<130
Elevacion intensa de los factores de riesgo
Riesgo moderado > 240 <130

PAPPS. SEMFYC; 2006.

calcular el IMC, que es de 30 kg/m? y que permite saber que el paciente presenta
obesidad (igual o mayor de 30), y el filtrado glomerular mediante el aclaramiento
de creatinina, que en este caso es de 75 ml/min. También es preciso conocer si pre-
senta microalbuminuria, que es un marcador precoz de lesion renal, reversible,
ademas de un factor de riesgo CV independiente. Presentd un indice albumina-
creatinina en orina de la mafana de 12 mg/g, que se considera normal (microal-
buminuria entre 30 y 300 mg/g). Por Ultimo, es preciso medir el perimetro de la
cintura abdominal (CA). Este es un buen indicador de grasa intraabdominal y de
riesgo cardiovascular; permite definir la obesidad abdominal, considerandose
patolégico si es mayor o igual a 102 cm en varones (la Federacion Internacional
de Diabetes, en su informe de 2005, considera este valor patoldgico a partir de
94 cm). El valor obtenido de CA fue de 104 cm.

¢CoN QUE OTROS FACTORES DE RIESGO SE ASOCIA LA DISLIPEMIA?

SE SUELE ASOCIAR CON HIPEGLUCEMIA, HTA Y OBESIDAD ABDOMINAL. TODOS ESTOS FACTORES TIENEN
UN SUSTRATO COMUN, QUE ES LA PRESENCIA DE RESISTENCIA A LA INSULINA (RI). ES IMPORTANTE IDEN-
TIFICAR A LOS INDIVIDUOS QUE PRESENTAN RI PUES ES UN SUSTRATO COMUN A MUCHOS FACTORES DE
RIESGO VASCULAR. TRADICIONALMENTE, LA VALORACION DE LA Rl SE REALIZABA MEDIANTE UNA TECNICA
COMPLEJIA (HOMA, HOMEOSTASIS MODEL ASSESSMENT) NO DISPONIBLE EN ATENCION PRIMARIA (AP).
POSTERIORMENTE, SE HAN PUBLICADO ESCALAS PARA VALORARLA DE FORMA MAS PRACTICA UTILIZANDO
EXCLUSIVAMENTE CRITERIOS CLINICOS. LA TABLA DEL ATP-IIl VALORA CINCO PARAMETROS: GLUCEMIA,
COLESTEROL HDL, TRIGLICERIDOS, PERIMETRO DE CINTURA Y PA, CONSIDERANDOSE QUE EXISTE Rl SI TRES
O MAS DE ESTOS PARAMETROS SON POSITIVOS (VEASE LA DIAPOSITIVA). ES UNA FORMA DE VALORACION

INTEGRAL DEL PACIENTE, ES DECIR, TENIENDO EN CUENTA VARIOS FACTORES Y NO SOLO UNO.

ESTE PACIENTE CUMPLE CRITERIOS DE SINDROME METABOLICO Y RI, SEGUN EL ATP-IIl: CIRCUNFERENCIA
ABDOMINAL >102 cm; TG < 150 ma/DL; c-HDL < 40 mG/DL; PA > 130/85 MMHG; GLUCEMIA EN AYU-
NAS > 110 MG/DL, Y ADEMAS PRESENTA MAL CONTROL DE ESTOS FACTORES DE RIESGO. POR LO TANTO,

DEBERIA HABER SIDO TRATADO DE FORMA MAS INTENSIVA.



Riesgo cardiovascular

Concepto de riesgo cardiovascular, riesgo coronario y riesgo de muerte
cardiovascular

El calculo del riesgo CV permite una abordaje integral del paciente, algo propio e
inherente a la medicina de familia. Por lo tanto, no sélo se evalua la dislipemia,
sino la coexistencia de otros marcadores y/o factores de riesgo CV que precisaran
ser conocidos (edad, sexo, cifras de PA arterial, glucemia, peso u otros, que variaran
en funcion del método empleado).

El riesgo cardiovascular establece la probabilidad de sufrir una enfermedad CV en
un determinado periodo de tiempo, generalmente 10 anos. Incluye la morbilidad
y mortalidad por cardiopatia isquémica y enfermedad cerebrovascular y engloba
la mortalidad de causa cardiovascular, el infarto de miocardio, la angina, el ictus,
el accidente isquémico transitorio, la claudicacion intermitente y la insuficiencia
cardiaca.

Se considera que un paciente presenta riesgo alto cuando el riesgo es superior o
igual al 20% en los proximos 10 anos.

El riesgo coronario es un término distinto, y hace referencia sélo a la probabilidad
de morbilidad y mortalidad por enfermedad coronaria. Dentro de este concepto
se distinguen dos tipos:

1. El riesgo coronario total, que incluye la angina de pecho estable, el infarto de
miocardio silente o clinicamente manifiesto, la insuficiencia coronaria (angina
inestable) y la muerte por enfermedad coronaria. Es el mas empleado y, gene-
ralmente, se considera paciente con riesgo alto al que presenta un riesgo coro-
nario total superior o igual al 20% en los proximos 10 anos. Este riesgo multipli-
cado por 1,5 seria el equivalente al riesgo cardiovascular.

2. El riesgo de infarto, que sélo considera el infarto de miocardio sintomatico y la
muerte por causa coronaria.

El riesgo de muerte cardiovascular es otro término distinto, y hace referencia solo
a la mortalidad. Engloba la probabilidad de muerte cerebrovasculary muerte
coronaria. Este término es el utilizado en las terceras Recomendaciones Europeas
de Prevencion Cardiovascular. Se consideran pacientes de riesgo alto los que pre-
sentan un riesgo de muerte cardiovascular igual o superior al 5% en los proximos
10 anos.

Como su nombre indica, el calculo del riesgo solo es aplicable en prevencion pri-
maria, es decir, a personas libres enfermedad CV. Los pacientes ya diagnosticados
de enfermedad CV (prevencion secundaria) se consideran directamente de riesgo
altoy no es necesario realizar el calculo.

Asimismo, los pacientes con dislipemias familiares de alto riesgo aterogénico,
como hipercolesterolemia familiar, hiperlipoproteinemia familiar combinada
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y disbetalipoproteinemia, se consideran de alto riesgo sin precisar realizar el
calculo.

Algunos grupos de expertos (como el ATP-I1l) consideran la diabetes un equivalen-
te de riesgo alto, otros (como el PAPPS) recomiendan medir el riesgo. En cualquier
caso, la mayoria recomienda un manejo terapéutico intensivo en estos pacientes.

Concepto de riesgo cardiovascular moderado y bajo

La presencia de uno o varios factores de riesgo (tabaquismo, hipertension arterial,
hipercolesterolemia o diabetes mellitus) indica un riesgo cardiovascular modera-
do siempre y cuando el riesgo coronario no supere el limite del 20% (y el riesgo de
muerte cardiovascular sea inferior al 5%) a los 10 anos.

La existencia de antecedentes familiares de enfermedad coronaria prematura
(antes de los 55 anos en hombres y de los 65 afos en mujeres), la obesidad, |a
microalbuminuria o la presencia de sindrome metabdlico deben considerarse
factores de riesgo.

Cuando no existe ningun factor de riesgo, se cataloga al paciente de riesgo
cardiovascular bajo.

Meétodos para calcular el riesgo cardiovascular

Hay una proliferacion de tablas y otros métodos de calculo del riesgo CV que a
veces producen mas confusion que claridad. Lo primero que cabe recordar es que
no todas ellas calculan el mismo riesgo y que sélo son aplicables a sujetos en pre-
vencion primaria (sin enfermedad CV). Unas, las menos, son cualitativas o semi-
cuantitativas, y solo evaltan la presencia o ausencia de un determinado factor
(ATP 11). Otras, la mayoria, son cuantitativas y valoran los factores en funcion de
sus valores (Frammingham, Score). Las mas utilizadas son las siguientes (tabla 6):
1. Las tablas del proyecto Systematic Coronary Risk Evaluation (SCORE) estiman el
riesgo de muerte cardiovascular por enfermedad isquémica coronaria, enfer-
medad cerebrovascular, arteriopatia periférica y otras enfermedades vasculares
ateroscleréticas a partir de distintos estudios de cohortes europeos (figura 1).
Con esta nueva estimacion del riesgo, implicitamente se esta equiparando el
5% de riesgo de muerte cardiovascular con el 20% de riesgo coronario total
pero su equivalencia no esta probada y, por lo tanto, se desconocen las conse-
cuencias clinicas de su aplicacion. Es la tabla recomendada por el Grupo de
Prevencion Cardiovascular del PAPPS y el Comité Espaniol de Prevencion
Cardiovascular (CEIPC), que agrupa a las principales sociedades cientificas
espanolas. Existen tablas para paises del norte y del sur de Europa. La tabla de
prediccion para los paises del sur de Europa, que son de bajo riesgo, es la reco-
mendada para Espana (figura ).
2. La tabla de Framingham de Anderson, 1991, estima el riesgo coronario total.



Tabla 6:
TIPOS DE RIESGO CARDIOVASCULAR Y METODOS PARA CALCULAR EL RIESGO
CARDIOVASCULAR

TIPOS DE RIESGO CARDIOVASCULAR METODOS DE CALCULO
Riesgo coronario total Tabla de las Sociedades Europeas (1998)
Angina de esfuerzo de reciente comienzo Tabla de Anderson (PAPPS, 2001)

Angina inestable
Infarto de miocardio (sintomatico y asintomatico)
Muerte coronaria

Riesgo de infarto
Infarto de miocardio sintomatico Tabla del ATP 11l (2001)
Muerte de causa coronaria

Riesgo cardiovascular

Mortalidad por causa cardiovascular Tabla de la OMS-SIH (1999)
Infarto de miocardio

Angina

Ictus

Accidente isquémico transitorio

Claudicacion intermitente

Insuficiencia cardiaca

Riesgo de muerte cardiovascular
Muerte cerebrovascular Tabla del SCORE (Sociedades Europeas, 2003). PAPPS 2005
Muerte coronaria

OMS-SIH: Organizacion Mundial de la Salud-Sociedad Internacional de Hipertension Arterial; SCORE: Systematic Coronary Risk
Evaluation; PAPPS: Programa de Actividades Preventivas y de Promocion de la Salud de la Sociedad Espafola de Medicina de
Familia y Comunitaria; ATP Ill: Adult Treatment Panel I11.

Presenta algunas ventajas respecto a otras tablas, como son: simplicidad de
uso (una sola tabla para todas las situaciones), mayor precision en el calculo del
riesgo al dar un valor numérico en vez de un rango de valores y utilizar una
medida, como el riesgo coronario total, que es el empleado hasta ahora para
determinar el riesgo. Ademas, incluye el c-HDL, que tiene importancia en la
poblacion espanola porque presenta niveles mas altos que en otros paises
europeos y norteamericanos. La ecuacion de Framingham esta basada en una
poblacién norteamericana que tiene un riesgo coronario superior al de los pai-
ses de la zona mediterranea europea. Por lo tanto, el riesgo obtenido con tablas
basadas en este estudio sobrestimara el riesgo de la poblacion espanola que
tiene una incidencia mas baja de cardiopatia isquémica. Sin embargo, presumi-
blemente la ordenacion de los pacientes en funcion del riesgo y la identifica-
cion de los pacientes de riesgo mas elevado la realiza de forma adecuada.

3. Se han publicado otras tablas calibradas de Framingham para la poblacion
espafola (REGICOR, 2003). El punto de corte para considerar riesgo alto es del
10%. Se ha llevado a cabo en Atencion Primaria una validacion retrospectiva de
las tablas calibradas.

4. Tabla de la Organizacion Mundial de la Salud-Sociedad Internacional de
Hipertension (WHO-ISH, 1999), que calcula el riesgo cardiovascular (infarto o
ictus fatal y no fatal).
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Figura 1:

ESTIMACION DEL RIESGO A 10 ANOS DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR EN EUROPA:
EL PROYECTO SCORE. TABLA PARA PAISES DE RIESGO BAJO (BELGICA, ESPANA, FRANCIA,
GRECIA, ITALIA, LUXEMBURGO, PORTUGAL Y SU1zA)
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5. Tablas del National Colesterol Education Program 111 (NCEP I11) también llamado
Adult Treatment Panel |1l (ATP I11) (NCEP, 2001), que calculan el riesgo de infarto
de miocardio.

¢COMO VALORAR EL RIESGO CARDIOVASCULAR DE ESTE PACIENTE?

» ES UN PACIENTE QUE PRESENTA UN RIESGO CV ELEVADO, DADO QUE COEXISTEN LOS PRINCIPALES
FACTORES, COMO EL TABAQUISMO, HTA, DISLIPEMIA Y OBESIDAD. ESTA SUMA DE FACTORES MULTIPLI-
CA ELRIESGO CV POR 8,Y POR 20 EN PACIENTES CON DIABETES.



» SI NO TUVIERA DIABETES, YA TENDRIA UN RIESGO CV ALTO (MAS DEL 5%), SEGUN LA ESCALA SCORE
Y RECOMENDADA POR LAS SOCIEDADES CIENTIFICAS ESPANOLAS, PUES SE OBTIENE UN RIESGO DE
MORTALIDAD EN TORNO AL 7% (FIGURA 1), AUNQUE LA ESCALA SCORE YA CONSIDERA RIESGO ALTO
LA PROPIA DIABETES SIN NECESIDAD DE VALORAR MAS PARAMETROS. CON LA TABLA UKPDS RISk
ENGINE EQUATIONS (HTTP://WWW.DTU.OX.AC.UK/RISKENGINE), QUE PERMITE EL CALCULO DEL
RIESGO EN PACIENTES CON DIABETES, TAMBIEN SE OBTIENE UN RIESGO ELEVADO.

Utilidad de las tablas de riesgo cardiovascular

Las tablas de riesgo son muy recomendables en |a practica clinica. Se emplean
con dos objetivos fundamentales: establecer las prioridades de prevencion cardio-
vascular y objetivar la decision de la introduccion o no de farmacos hipolipemian-
tes. Por lo tanto, el calculo del riesgo CV es necesario en todos los pacientes con
esos dos objetivos.

1. Establecer las prioridades de prevencion cardiovascular:

Siempre es recomendable dedicar mas tiempo al paciente que mas lo necesita y
que ademas recibira mayor beneficio. Mas aun en las consultas de AP, habitual-
mente masificadas, donde el tiempo es un valor escaso. Los ensayos clinicos sobre
patologia CV muestran que los pacientes con mas riesgo son los que obtienen
mas beneficio con la intervencion. Por ello, debe dedicarse mas tiempo a estos
pacientes en los que la intervencion que se realice sera mas efectiva y eficiente.
Basandose en la situacion del riesgo CV medido en el paciente, se clasificara de
mayor a menor, como:
a) Prevencion secundaria:

- Con diabetes.

- Sin diabetes.
b) Prevencién primaria:

- Diabetes.

- Riesgo CV elevado con Score.

- Riesgo CV moderado.

- Riesgo CV bajo.

2. Objetivar la decision del inicio del tratamiento farmacologico.

El PAPPS ha realizado unas recomendaciones que facilitan la decision terapéutica
farmacoldgica en la practica clinica, que se describen en las siguientes cuestiones
(véase tabla 5).

TRATAMIENTO DE LA DISLIPEMIA
¢SE DEBE INICIAR TRATAMIENTO FARMACOLOGICO EN ESTE MOMENTO?

BASANDOSE EN LAS EVIDENCIAS EXISTENTES POR LA REVISION DE ENSAYOS CLINICOS Y METAANALISIS,

PAPPS (VEASE TABLA 5). EL PACIENTE PRESENTA UN COLESTEROL LDL < 130MG/DL POR LO QUE PODRIA
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INICIARSE EL TRATAMIENTO CON MEDIDAS DE ESTILO DE VIDAY CONTROL DE OTROS FACTORES DE RIES-

GO. SE LE CITA A LOS 3 MESES PARA VALORAR EL SEGUIMIENTO.

Medidas higiénico dietéticas

Deben formar parte siempre de las primeras medidas terapéuticas, en ocasiones
de forma exclusiva, retrasando la introduccion de los farmacos. Son cambios en
los estilos de vida y asi hay que plantearlos. Son preferibles cambios pequefios
mantenidos que cambios drasticos de poca duracion. Es preciso pactar los objeti-
vos con el paciente.

1. Alimentacion. La alimentacion debera adaptarse a las circunstancias de cada
paciente, pero debe perseguir fundamentalmente reducir la cantidad de grasa
de origen animal (grasa saturada) mas que la de colesterol. De forma general
puede recomendarse consumir carnes rojas no mas de 2 veces por semanay
tomar desnatados todos los productos lacteos. Se pueden tomar huevos, pues el
colesterol que contienen no aumenta el colesterol plasmatico, pero no mas de
4/semana. Evitar los productos que contengan leche entera (helados), mantequi-
llas, asi como la charcuteria en general y las visceras. Conseguir un consumo de
pescado, especialmente el pescado azul al menos 2 veces/semana. El consumo
de mariscos, moluscos, crustaceos, cefalopodos esta permitido pues contienen
colesterol, pero no grasas saturadas y aportan acidos omega-3 y esteroles. Evitar
los alimentos fritos y rebozados. La dieta ha demostrado beneficios de reduccion
de morbimortalidad tanto en prevencion primaria como secundaria. En concreto
la dieta mediterranea (rica en pescados, verduras, legumbres y pobre en carnes y
lacteos) y la evitacion del sedentarismo, han demostrado recientemente su
beneficio en reduccion de morbimortalidad CV hasta un 60%.

2. Ejercicio. El ejercicio aporta tanto beneficios fisicos como psicologicos, y puede
recomendarse practicamente a todos los pacientes. Logicamente, debe adap-
tarse a la situacion de cada uno, ser progresivo en el tiempo, y sobre todo cons-
tante, pues son frecuentes los abandonos. El ejercicio mas recomendado suele
ser caminar, especialmente en las personas de mas edad y al menos 2-3 veces
por semana y durante 45 minutos. Los pacientes que han sufrido un evento
vascular deben seguir siempre que se pueda un programa de ejercicio supervi-
sado por un rehabilitador y/o fisioterapeuta, pues los beneficios estan clara-
mente establecidos. Es conveniente cuantificar el ejercicio, por ejemplo
mediante el uso de podometros en los que el paciente anota cada vez el espa-
cio recorrido y el tiempo empleado. Mas exacta es la utilizacion de bicicletas
estaticas, donde ademas se puede regular la intensidad del ejercicio.

3. Consumo de alcohol. Debe ser moderado, menos de 30 g/dia. En pacientes
con obesidad o sobrepeso, debe tenerse en cuenta las calorias que aporta.

El alcohol es causa de dislipemias secundarias por lo que se debe interrogar
siempre por su consumo mediante la aplicacion de cuestionarios (CAGE, MALT).
Los bebedores de riesgo deben ser remitidos a una unidad especializada.



4. Tabaco. Las intervenciones que tienen como objetivo que el paciente deje de
fumar son prioritarias. Es preciso medir la actitud del paciente (escala de
Prochaska y DiClemente) y el grado de dependencia y motivacion (test de
Fagestrom y Richmond) pues la estrategia de actuacion serd diferente. Al com-
parar la relacion coste-efectividad de la actuacion sobre el tabaquismo con la
de otras actividades preventivas se puede afirmar que, desde el punto de vista
de la salud publica, los programas de cesacion tabaquica constituyen, posible-
mente, el procedimiento mas eficiente para mejorar la salud de la poblacion.
El programa que utiliza el consejo médico sélo es el mas eficiente, aunque el
coste adicional que requiere la utilizacion de parches o chicles de nicotina para
conseguir una mayor efectividad no es alto. El consejo firme y breve del médico
ha demostrado ser efectivo, pero es importante que se vea refrendado por el

personal de las consultas de enfermeria. Calcular delante del paciente el impac-

to que tendria sobre su riesgo CV el abandono del tabaquismo puede ser de
gran ayuda para aumentar la eficacia del consejo. Los sustitutos de la nicotina,

como complemento del consejo, pueden utilizarse para aumentar el porcentaje

de abandonos del habito. Existen otros preparados no nicotinicos, como el
bupropion o la valeniclina, que son eficaces para el tratamiento de la cesacion
del habito tabaquico.

VISITA AL ANO

EL PACIENTE VOLVIO UN ANO DESPUES PORQUE TRAS REALIZAR UNA ANALITICA EN SU EMPRESA
LE HABIAN DICHO QUE DEBIA VISITAR A SU MEDICO DE FAMILIA. NO HABIA SEGUIDO LAS MEDIDAS
DE CAMBIO DE ESTILO DE VIDA,Y PRESENTABA EL SIGUIENTE PATRON LIPIDICO: COLESTEROL TOTAL:

251 MG/DL, COLESTEROL-LDL: 165 MG/DL, COLESTEROL-HDL: 50 MG/DL, Y TRIGLICERIDOS: 180 MG/DL.

iSe debe iniciar tratamiento farmacologico en este paciente?

Para la decision, se revisa la recomendacion del PAPPS (véase tabla s). El paciente
presenta un colesterol LDL > 130 mg/dl por lo que debe iniciarse el tratamiento
farmacoldgico, ademas de las medidas de estilo de vida y control de otros factores
de riesgo.

;Qué tratamiento seria el mas correcto?

Es un claro ejemplo de la importancia de la prevencion cardiovascular. Es impor-
tante un abordaje integral del paciente, valorando no sélo la dislipemia, sino
todos los factores de riesgo cardiovascular, que son la causa principal de mortali-
dad en estos pacientes. Asi lo demostroé el estudio Steno-2, que disminuyo al 50%
las complicaciones al actuar sobre todos los factores de riesgo simultaneamente.
En este estudio también se evidencio que la terapia hipolipemiante reduce en
mas del 70% el riesgo de tener un evento cardiovascular en los pacientes diabéti-
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cos (figura 2). Es muy importante pactar los objetivos con el paciente, que sea res-
ponsable del control y tratamiento de su enfermedad y que conozca los objetivos
buscados, lo que favorece el autoanalisis (glucemia, PA).

GRUPOS DE FARMACOS HIPOLIPEMIANTES

LOS FARMACOS DISPONIBLES PARA EL TRATAMIENTO DE LA DISLIPEMIA SE CLASIFICAN EN CINCO
GRUPOS TERAPEUTICOS:

1. ESTATINAS. INHIBEN LA SINTESIS HEPATICA DE COLESTEROL DE FORMA SELECTIVA. FARMACOS
CON UN PERFIL DE SEGURIDAD FAVORABLE Y GENERALMENTE BIEN TOLERADOS, HAY QUE MONITORI-
ZAR LOS NIVELES DE TRANSAMINASAS (GOT/AST Y GPT/ALT) Y CREATINFOSFOCINASA (CPK). DEBEN
SUSPENDERSE SI AUMENTAN 3 0 10 VECES (MIOPATIA), RESPECTIVAMENTE, SOBRE LOS VALORES NOR-
MALES. ESTAN CONTRAINDICADOS EN HEPATOPATIAS ACTIVAS, EMBARAZO Y LACTANCIA, Y EN NINOS.
POTENCIAN LOS ANTICOAGULANTES (EXCEPTO PRAVASTATINA) Y LA TOXICIDAD DIGITALICA. LOS EFEC-
TOS ADVERSOS MAS FRECUENTES SON NAUSEAS, DOLOR ABDOMINAL, SINDROME GRIPAL (RINITIS,
CEFALEA, TOS), INSOMNIO, ARTRALGIAS O EXANTEMAS. LA ASOCIACION CON FIBRATOS (Y CON FARMA-
COS INHIBIDORES DE CITOCROMO P450, COMO MACROLIDOS, VERAPAMILO O ITRAKONAZOL Y KETOKO-
NAZOL) AUMENTA EL RIESGO DE MIOPATIA. DEBE PRIORIZARSE LA UTILIZACION DE AQUELLAS ESTATI-
NAS CON MAYORES EVIDENCIAS EN PREVENCION DE MORBIMORTALIDAD CARDIOVASCULAR.

2. EZETIMIBA. INHIBICION SELECTIVA INTESTINAL DE LA ABSORCION DE COLESTEROL SIN AFECTAR A LA
ABSORCION DE OTRAS SUSTANCIAS. ESTA INDICADO EN HIPERCOLESTEROLEMIA PRIMARIA, EN TERA-
PIA COMBINADA CON ESTATINAS (IGUALMENTE EFICAZ CON CUALQUIERA DE ELLAS), COMO TRATA-
MIENTO ADYUVANTE A LA DIETA Y CUANDO EL PACIENTE NO ESTA CONTROLADO ADECUADAMENTE
CON LA ESTATINA SOLA; PERO NO ESTA INDICADA SU ASOCIACION CON FIBRATOS. PUEDE PRESCRIBIR-
SE EN MONOTERAPIA CUANDO LAS ESTATINAS ESTEN CONTRAINDICADAS O NO SE TOLEREN. EN

ENSAYOS CLINICOS, LA INCIDENCIA GLOBAL DE EFECTOS ADVERSOS FUE SIMILAR A LOS DEL PLACEBO.

Figura 2:
ESTUDIO STENO2: LA TERAPIA HIPOLIPEMIANTE REDUCE EN MAS DEL 70% EL RIESGO
DE TENER UN EVENTO CARDIOVASCULAR EN LOS PACIENTES DIABETICOS
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ESTA CONTRAINDICADO EN LA HEPATOPATIA ACTIVA O ELEVACIONES PERSISTENTES Y DE ORIGEN DES-
CONOCIDO DE LAS TRANSAMINASAS, EMBARAZO Y LACTANCIA. NO INTERACCIONA CON FARMACOS
INHIBIDORES DEL CITOCROMO P450.

3. FIBRATOS. DISMINUYEN FUNDAMENTALMENTE LOS NIVELES DE TRIGLICERIDOS. GENERALMENTE SON
BIEN TOLERADOS, AUNQUE HAY QUE MONITORIZAR LOS NIVELES DE TRANSAMINASAS GOT v GPT
Y RETIRARLOS SI TRIPLICAN LOS VALORES NORMALES. ESTAN CONTRAINDICADOS EN HEPATOPATIAS
(CIRROSIS, ENFERMEDADES BILIARES), EMBARAZO Y LACTANCIA, Y EN PACIENTES QUE TOMAN ANTIDE-
PRESIVOS INHIBIDORES DE LA MONOAMINOOXIDASA (IMAQ). POTENCIAN LOS ANTICOAGULANTES
Y EL CLOFIBRATO PUEDE PRODUCIR HIPOGLUCEMIA EN DIABETICOS TRATADOS CON SULFONILUREAS.
LOS EFECTOS ADVERSOS MAS FRECUENTES SON NAUSEAS, DOLOR ABDOMINAL, DIARREAS O
EXANTEMAS.

4. RESINAS. DISMINUYEN LA ABSORCION DEL COLESTEROL PERO TAMBIEN DE OTRAS SUSTANCIAS,
COMO LAS VITAMINAS LIPOSOLUBLES, FE, ACIDO FOLICO, FUROSEMIDA, TIAZIDAS, PROPRANOLOL,
DICUMARINICOS, DIGITAL, TIROXINA. LOS EFECTOS ADVERSOS MAS FRECUENTES SON NAUSEAS,
VOMITOS, METEORISMO, [LEO Y DERMATITIS. DEBIDO A LOS EFECTOS ADVERSOS Y A LA INCOMODIDAD
DE LA POSOLOGIA, SON FARMACOS RESERVADOS COMO ULTIMO ESCALON TERAPEUTICO.

5. AcIDO NICOTINICO. NO DISPONIBLE EN ESPANA, SALVO EN CASOS EXCEPCIONALES MEDIANTE
FORMULA MAGISTRAL. NO ESTA INDICADO EN AP. ESTA CONTRAINDICADO EN PACIENTES CON
HEPATOPATIA, DIABETES Y GOTA.

LA ELECCION DE UNO U OTRO FARMACO PARA EL TRATAMIENTO DE LA DISLIPEMIA DEBE BASARSE
EN LA DEMOSTRACION DE REDUCCION DE LA MORBILIDAD Y MORTALIDAD CORONARIA, Y TOTAL EN
ESTUDIOS REALIZADOS A LARGO PLAZO, EN EL COSTE-EFECTIVIDAD DEL TRATAMIENTO Y, FUNDA-
MENTALMENTE, EN SU EFECTO PARA REDUCIR EL COLESTEROL LDL.

¢DE DONDE PROCEDE LA MAYOR FUENTE DE COLESTEROL?

PARA REALIZAR UN TRATAMIENTO EFECTIVO ES PRECISO CONOCER CUALES SON LAS FUENTES DE COLESTE-
ROL: LA DIETA-ABSORCION INTESTINAL, LA SINTESIS HEPATICA Y LOS TEJIDOS PERIFERICOS SON FUENTES
DE COLESTEROL. EN REALIDAD, LAS DOS FUENTES DE COLESTEROL FUNDAMENTALES Y DE SIMILAR IMPOR-
TANCIA SON LA SINTESIS HEPATICA Y LA ABSORCION INTESTINAL (FIGURA 3). LA DIETA REPRESENTA UNI-
CAMENTE UN TERCIO DEL COLESTEROL QUE SE ABSORBE, MIENTRAS QUE LA MAYOR PARTE, LOS OTROS DOS
TERCIOS, NO TIENEN NADA QUE VER CON LA DIETA NI EL EJERCICIO FiSICO Y PROCEDEN DE LA CIRCULA-
CION ENTEROHEPATICA. ABSORCION VY SINTESIS, SON FENOMENOS COMPLEMENTARIOS Y EN UN MEDIO
HOMEOSTATICO COMO ES EL CUERPO HUMANO UNA INHIBICION DE LA SINTESIS HEPATICA (MECANISMO
DE ACCION DE LAS ESTATINAS) PUEDE VERSE COMPENSADA CON UN AUMENTO DE LA ABSORCION INTES-
TINAL. IGUALMENTE, CUANDO SOLO SE INHIBE LA ABSORCION SUELE HABER UN AUMENTO DE LA SINTE-
SIS HEPATICA, POR LO QUE EL TRATAMIENTO MAS EFICAZ, S| HAY DIFICULTADES PARA CONSEGUIR EL BUEN

CONTROL CON LAS ESTATINAS, ES LA TERAPIA COMBINADA.

Efecto sobre el perfil lipidico de los farmacos hipolipemiantes

Las estatinas tienen el mayor efecto sobre el colesterol LDL (tabla 7), produciendo
también una reduccion moderada de los triglicéridos y un aumento discreto del
colesterol HDL. Los fibratos tienen un maximo efecto sobre los triglicéridos, aso-
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Figura 3:
DOS FUENTES DE COLESTEROL DE SIMILAR IMPORTANCIA: SINTESIS HEPATICA
Y ABSORCION
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ADAPTADA DE SHEPHERD J. COMBINED LIPID LOWERING DRUG THERAPY FOR THE EFFECTIVE TREATMENT OF HYPERCHOLESTEROLAEMIA. EUR HEART J
2003;24:685-9.

ciando también una elevacion considerable del colesterol HDL y una reduccion
moderada del colesterol LDL.

La ezetimiba esta indicada asociada con una estatina y produce una reduccion
adicional del 25% del colesterol LDLy del 8% de los triglicéridos y una elevacion
del 3% del colesterol HDL; no esta aprobada su utilizacion asociada con fibratos.
Las resinas tienen el efecto mas destacado sobre el colesterol LDLy aumentan el
colesterol HDL discretamente, pero provocan hipertrigliceridemia, y dados sus
efectos adversos son farmacos de tercera eleccion.

Tabla 7:

EFICACIA SOBRE EL COLESTEROL LDL DE LAS DIFERENTES DOSIS DE ESTATINAS

Dosis DIARIA ATORVASTATINA FLUVASTATINA LOVASTATINA PRAVASTATINA SIMVASTATINA
10 mg -39% -22% -30%

20mg —43% -22% -27% -32% -38%

40 mg -50% -25% -32% —34% - 4%

8omg - 60% -36% —42% —47%

Physician’s Desk Reference. ssth ed. Montvale, NJ: Medical Economics, 2001.



Efecto sobre la morbilidad y mortalidad cardiovasculares

En términos generales, los farmacos hipolipemiantes han demostrado ser eficaces
en la reduccion de la morbilidad cardiovascular y total y un aceptable perfil de
seguridad a largo plazo, siendo las estatinas los compuestos con mayor evidencia
y los efectos sobre la morbilidad coronaria los mas estudiados.

En pacientes con diabetes se han realizado estudios multiples, tanto en preven-
cion secundaria, como en mixta y primaria. Un reciente metaanalisis ha demos-
trado los beneficios del tratamiento hipolipemiante en pacientes con diabetes,
presentado cifras de NNT (nimero necesario de pacientes a tratar para prevenir
un evento) de 32 en prevencion primaria y 16 en prevencion secundaria, lo que
indica la eficiencia de la intervencion.

Las estatinas reducen la incidencia a 5 anos de cardiopatia coronaria, procedi-
mientos de revascularizacion e ictus alrededor de un 20% por cada mmol/I
(40 mg) de reduccion del colesterol LDL independientemente del perfil lipidico
previo o de otras caracteristicas del paciente. El efecto beneficioso se observa a
partir de un ano de tratamiento por lo que es importante mantener de forma
prologada el tratamiento asegurando el cumplimiento terapéutico.

Eleccion de la estatina y dosis

El efecto beneficioso reductor de la morbilidad y la mortalidad cardiovasculares
de las estatinas se obtiene cuando reducen al menos un 20% el colesterol LDL. Por
eso es importante elegir la estatina y la dosis adecuada que consiga este efecto,
ya que la diferencia fundamental entre las diversas estatinas se establece en fun-
cion de su eficacia para reducir el colesterol LDL (tabla 7). Duplicar la dosis de una
estatina consigue un 6-7% de reduccion adicional del colesterol LDL.

Efectos adversos y seguridad de las estatinas y de otros farmacos
hipolipemiantes

Las estatinas son farmacos con un perfil de seguridad favorable a largo plazo, pero
tienen dos reacciones adversas, miotoxicidad y hepatotoxicidad, infrecuentes
pero, en ocasiones, graves.

» Miotoxicidad

Las estatinas pueden ocasionar dolores y debilidad muscular sin elevacion de la
creatincinasa, lo que se denomina habitualmente mialgia; también puede obser-
varse una elevacion asintomatica de la creatincinasa. La miositis se define cuando
coexiste la sintomatologia muscular y una elevacion de la creatincinasa, siendo
grave cuando supera 10 veces el limite superior de la normalidad. La rabdomidlisis,
enfermedad aguda, fulminante y potencialmente letal, se caracteriza por la pre-
sencia de sintomas musculares, acompanada de mioglobinemia y mioglobinuria
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(orina anaranjada), elevacion muy acusada de la creatincinasa (generalmente mas
de 100 veces el limite superior de la normalidad) y afectacion organica, tipicamen-
te insuficiencia renal.

La frecuencia de las mialgias se sitUa entorno al 5%, la de la miositis en un
0,08-0,09% de los pacientes tratados con estatinas y los casos de rabdomidlisis
son extremadamente raros (menos de un caso por millén de prescripciones).

La toxicidad muscular ocurre mas frecuentemente cuando se utilizan en dosis
altas, en tratamiento combinado con otros farmacos que emplean fundamental-
mente el citocromo P450 para su metabolismo o en determinadas condiciones
clinicas.

La asociacion de estatinas y fibratos podria considerarse una combinacion logica
para aprovechar el efecto complementario que ejercen los fibratos sobre el perfil
lipidico, reduccion de los triglicéridos y aumento del colesterol HDL, pero provoca
un aumento del riesgo de miositis (un 0,12%; seglin otros autores, hasta un 5%). El
riesgo aumentado de miopatia y la ausencia de ensayos clinicos a largo plazo que
analicen los resultados de esta asociacion obliga a una utilizacion cautelosa y un
seguimiento muy estrecho. Como norma general,y a la espera de nuevas pruebas,
la utilizacion de esta asociacion en AP deberia restringirse.

» Hepatotoxicidad

Este efecto adverso se define como una elevacion de tres veces el limite superior
de la normalidad de las transaminasas en pacientes tratados con estatinas. Ocurre
entre un 0,5y un 2% de los casos y esta directamente relacionada con la dosis.

La hipertransaminemia generalmente es reversible con la suspension del farmaco
y la progresion hacia la insuficiencia hepatica ocurre en muy raras ocasiones.

Actitud recomendada ante las reacciones adversas de las estatinas

Cuando el paciente presenta sintomas musculares es necesario determinar la
creatincinasa. Si ésta supera 10 veces el limite superior de la normalidad, debe
suspenderse el tratamiento con el farmaco.

Siel paciente presenta dolor o debilidad muscular y los valores de la creatincinasa
son normales o estan elevados moderadamente (entre 3y 10 veces el limite supe-
rior de la normalidad) es preciso descartar otras causas que puedan ocasionarla,
como el ejercicio o un trabajo fisico intenso o el hipotiroidismo, considerar las situa-
ciones con riesgo elevado de miopatia y efectuar un seguimiento semanal de los
valores de la creatincinasa. En caso de incremento de estos valores, presencia de las
condiciones con riesgo elevado de miopatia o persistencia de los sintomas muscu-
lares puede optarse por reducir la dosis de la estatina o suspenderla. Segun la expe-
riencia clinica, es frecuente que el paciente relacione los dolores musculares con la
introduccion de la estatina y abandone el tratamiento antes de acudir al médico.



Una elevacion de la creatincinasa en un paciente asintomatico requiere suspen-
der el tratamiento si los valores superan mas de 10 veces el limite superior de la
normalidad. Elevaciones moderadas precisan seguimiento mas intenso, con deter-
minaciones seriadas de la creatincinasa.

Una elevacion de tres veces el limite superior de la normalidad de las transamina-
sas en pacientes tratados con estatinas requiere la retirada del farmaco. Si la ele-
vacion es anterior al tratamiento con farmacos estaria contraindicada la adminis-
tracion de estatinas. Una elevacion inferior no es una contraindicacion para iniciar
o continuar el tratamiento con estatinas, pero requiere vigilancia con analisis
periodicos de sangre. En pacientes con enfermedad hepatica, como la hepatopatia
alcoholica o hepatitis virica, deberia sopesarse cautelosamente el riesgo antes de
administrar estatinas.

La reintroduccion del tratamiento con estatinas una vez se han suspendido es
controvertida. Si se decide iniciar de nuevo el tratamiento, es mejor empezar con
las dosis mas bajas y un seguimiento cuidadoso para evitar la reincidencia de
reacciones adversas.

Controles al inicio y durante el seguimiento del tratamiento
con estatinas

Antes de introducir las estatinas, en el analisis de sangre ademas del perfil lipidi-
co, es preciso la determinacion de las transaminasas. Algunos autores recomien-
dan disponer de un valor de referencia de la creatincinasa.

Es fundamental asegurar un ayuno de 12 horas previas a la realizacion de la
analitica para que los valores obtenidos (especialmente los triglicéridos) sean
validos.

El seguimiento del tratamiento con estatinas (tabla 8) requiere la determinacion
del perfil lipidico y de las transaminasas. La recomendacion para repetir el analisis
de sangre estaria entre un 1,5y 3 meses del inicio del tratamiento, y posteriormen-
te, repetir cada 12 meses si el paciente esta estable y en cualquier caso, siempre
que se aumente la dosis de la estatina.

Esta recomendada la determinacion de la creatincinasa cuando concurran las
situaciones contempladas en la tabla 3 o el paciente presente sintomas muscula-
res. En ausencia de estas dos condiciones, la determinacion de la creatincinasa
tiene poco valor debido a su inespecificidad y seria mas adecuado informar al
paciente de los posibles efectos adversos musculares y la necesidad de consultar
ante su presencia.

En la tabla 8 se describen la frecuencia de las visitas y su contenido.
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Tabla 8:
SEGUIMIENTO EN EL PACIENTE CON DISLIPEMIA Y DIABETES

TRIMESTRALMENTE

—Toma de presion arterial en decubito y bipedestacion

—Determinacion del peso (la talla en una ocasion)

—Glucemia basal y glucemia capilar posprandial (dos horas)

—Anamnesis de hipoglucemias

—Revision de los puntos de inyeccion de la insulina

—Revision de los pies

En pacientes con dieta o antidiabéticos orales y control estable puede hacerse cada seis meses

SEMESTRALMENTE

—HbA _(en pacientes con diabetes mellitus 10 2 inestable, el control debe ser trimestral)
—Si tiene microalbuminuria, realizar microalbuminuria de seguimiento cada seis meses

ANUALMENTE

— Perfil lipidico

DECISION TERAPEUTICA

SE DECIDIO PRESCRIBIR SIMVASTATINA 20 MG, QUE POSEE UNA POTENCIA DE REDUCCION DEL COLESTE-
ROL LDL DEL 38% (TABLA 7). COMO EL PACIENTE PARTE DE 165 MG/DL, LA REDUCCION ESPERADA ES DE
62 MG. SERIA ALGO JUSTA, AUNQUE EN FUNCION DE LA VARIABILIDAD INDIVIDUAL PODRIA ALCANZARSE
EL OBJETIVO. EN TODO CASO, HABRA QUE REEVALUARLO A LAS 6-8 SEMANAS PARA COMPROBARLO.
REDUCIR EL COLESTEROL LDL UN 38% SUPONE REDUCIR UN 38% EL RIESGO. POR CADA 1% DE REDUC-
CION EN LOS NIVELES DE COLESTEROL LDL, EL RIESGO RELATIVO PARA EVENTOS CORONARIOS MAYORES
SE REDUCE UN 1% (FIGURA 4).

SE CITA AL PACIENTE A ENFERMERIA A LAS 4 SEMANAS PARA EVALUAR EL CUMPLIMIENTO TERAPEUTICO
(TABLA 9) Y A LAS 8 SEMANAS PARA EVALUAR LA EFICACIA TERAPEUTICA CON ANALITICA, QUE YA SE LE
ENTREGA AL PACIENTE.

Figura 4:
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Tabla 9:
METODOS PARA MEDIR EL CUMPLIMIENTO (ADHERENCIA) TERAPEUTICO
PREGUNTA DE HAYNES Y SAKET

«La mayoria de los pacientes tienen dificultades en tomar sus medicinas... ;tiene usted dificultades para tomar las
suyas?»

RECUENTO DE COMPRIMIDOS

Buen cumplimiento: Consumo entre el 80 y el 110% de los comprimidos prescritos

El incumplimiento es la primera causa de mal control.

SIGUIENTE VISITA

EL CUMPLIMIENTO TERAPEUTICO FUE DEL 80%. A LAS 8 SEMANAS, LA ANALITICA DE CONTROL PRESENTO
UN COLESTEROL LDL DE 110 MG/DL. AL NO ESTAR DENTRO DEL OBJETIVO PACTADO CON EL PACIENTE
(LDL < 100 MG/DL) (VEASE TABLA 5) SE LE COMENTA LA NECESIDAD DE MODIFICAR EL TRATAMIENTO.
DUPLICAR LA DOSIS DE ESTATINA A 40 MG DISMINUIRA EL COLESTEROL LDL ALREDEDOR DEL 6% (REGLA
DEL 6, GENERAL PARA TODAS LAS ESTATINAS), POR LO QUE TAMPOCO SE ALCANZARIA EL OBJETIVO DE
100. SERIA PRECISO AUMENTAR LA DOSIS A 80 MG/DIA, CAMBIAR A ATORVASTATINA 40 MG/DL O ASO-
CIAR OTRO FARMACO. ASOCIANDO EZETIMIBA SE OBTENDRIA UNA REDUCCION ENTORNO AL 25% POR LO
QUE SE ALCANZARIA UN COLESTEROL LDL DE ALREDEDOR DE 83 MG/DL. ES POSIBLE ESTABLECER UNA
RELACION DE LA DOSIS NECESARIA PARA ALCANZAR EL OBJETIVO DE 100 DE COLESTEROL LDL SEGUN EL
DE PARTIDA (TABLA 7). SE PRESCRIBIO SIMVASTATINA MAS EZETIMIBA Y SE REALIZO UNA PETICION DE
ANALITICA PARA 4 SEMANAS MAS TARDE, CITANDO AL PACIENTE A LAS 5 SEMANAS PARA UN NUEVO

CONTROL. EL PACIENTE NO ACUDIO A LA CITA.

VISITA AL ANO

CASI UN ANO DESPUES EL PACIENTE, ACUDE DE NUEVO A CONSULTA CON UN INFORME DE ALTA HOSPI-
TALARIA CON EL DIAGNOSTICO DE ISQUEMIA CEREBRAL TRANSITORIA. SE COMPROBO POR LA REPETICION
DE RECETAS QUE EL CUMPLIMIENTO TERAPEUTICO HABIA SIDO MUY BAJO. DEJO DE TOMAR LOS HIPOLI-
PEMIANTES PORQUE PENSABA QUE YA TENDRIA BIEN EL COLESTEROL DESPUES DE TOMARLOS VARIOS
MESES Y PORQUE TOMABA DEMASIADAS PASTILLAS.

EN LA ANALITICA ACTUAL SE COMPRUEBA UN COLESTEROL LDL DE 155 MG/DL.

¢CUAL SERIA EL OBJETIVO DE CONTROL QUE CONSEGUIR EN ESTE PACIENTE?

ACTUALMENTE SE RECOMIENDA UN OBJETIVO DE 100 MG/DL DE COLESTEROL LDL PARA LOS PACIENTES
CON DIABETES. AL ESTAR EN SITUACION DE PREVENCION SECUNDARIA, EL OBJETIVO DEBE SER ESTRICTO.
HAY ESTUDIOS QUE EVIDENCIAN UN BENEFICIO ADICIONAL SI EL OBJETIVO ALCANZADO ES MENOR DE
70 MG/DL EN PACIENTES DE MUY ALTO RIESGO, COMO SERIA EL CASO ACTUAL. ES IMPORTANTE TAMBIEN
RECORDAR EL BENEFICIO DE LAS ESTATINAS PARA LA PREVENCION DEL ICTUS Y DE LA VASCULOPATIA
PERIFERICA Y NO SOLO DE LA CARDIOPATIA CORONARIA. EN ESTOS MOMENTOS EL TRATAMIENTO QUE SE
PLANTEARIA AL PACIENTE PODRIA SER ATORVASTATINA 80 MG/DL O SIMVASTATINA 40 MG/DL MAS EZE-

TIMIBA 10 MG/DL.
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Grado de control de |a dislipemia en Espana

Dos grandes estudios han evaluado el grado de control de la dislipemia en
Espana. El estudio HISPALIPID mostré, en 2006, que sélo 1 de cada 3 pacientes
(33%) con dislipemia presenta buen control segln los criterios ATP IIl de la NCEP
(figura 5). Ademas, se da la circunstancia de que los pacientes con riesgo alto pre-
sentaban peor control (sélo 15%) que los de riesgo moderado (29%) o bajo (58%).
En los pacientes de alto riesgo, el grado de control estimado por el médico (subje-
tivo) era superior al real (objetivo) basado en las guias (41 frente al 15%), lo que
indica que se sobrestima el buen control. El estudio REALITY publico, en 2004, un
grado de control del 25%, siendo también menor entre los pacientes en preven-
cion secundaria (20%). Dos recientes estudios realizados en Espana evidencian
que entre el 5y el 15% de los pacientes con diabetes alcanzan niveles inferiores

a 100 mg/dl de colesterol LDL.

Eficacia de las medidas farmacologicas en prevencion secundaria

Los estudios realizados incluyen a personas con un amplio rango de edad, desde
los 18 hasta los 80 anos, asi como un mayor porcentaje de mujeres y diabéticos,
respecto de los estudios de prevencion primaria. El colesterol total y el colesterol
LDL del grupo control fluctta entre 175 y 98 mg/dl, respectivamente, del estudio
TNT,y 260 y 188 mg/dl del estudio 4S.

Los farmacos hipolipemiantes han demostrado su eficacia en la reduccion de
infartos de miocardio, ictus, mortalidad coronaria y mortalidad total (4S, LIPID y
HPS). EI NNT para evitar un infarto oscilé entre 6 y 77, el de ictus entre 36 y 125, el
de mortalidad coronaria entre 15y 43,y el de mortalidad total, entre 16 y 29. En Ia

Figura 5:
Estubpio HISPALIPID. CONTROL DE LA DISLIPEMIA EN ESPANA EN LOS DISTINTOS
GRUPOS DE RIESGO

58,5 %

60 7]

50
(p < 0,001)

40

30 R.bajo n=1.804
R. moderado n = 1.407

R.alton=2372

% Control

20

R.bajo R. moderado R.alto

Control dislipemia en consultas (NCEP-ATPIII)
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poblacién diabética (4S5, CARE, LIPID, VA-HIT, LIPS, POSTCABG, HPS y PROSPER), el
NNT es de 16. Es importante remarcar la existencia de evidencias para la preven-
cion de ictus con el tratamiento con estatinas.

CUMPLIMIENTO TERAPEUTICO. INERCIA CLINICA

A PESAR DE LA PROLIFERACION DE GUIAS CLINICAS Y DE CURSOS DE FORMACION PARA PROFESIONALES
Y DE DIVULGACION CIENTIFICA PARA LA POBLACION GENERAL, EL GRADO DE CONTROL DE LA DISLIPE-
MIAS SIGUE SIENDO BAJO. ADEMAS, SE DA LA CIRCUNSTANCIA DE QUE LOS PACIENTES CON MAYOR RIES-
GO O EN PREVENCION SECUNDARIA PRESENTAN PEOR CONTROL, Y ESTO SE TENDRIA QUE MODIFICAR.
DOS FACTORES PARECEN SER RESPONSABLES DE ESTA SITUACION: LA FALTA DE CUMPLIMIENTO TERAPEU-

TICO CON LA MEDICACION PRESCRITAY LA INERCIA CLINICA POR PARTE DE LOS PROFESIONALES.

Adherencia al tratamiento

El cumplimiento o la adherencia al tratamiento es una cuestion importantisima
en este paciente dado el gran nimero de farmacos que debe tomar. El incumpli-
miento terapéutico constituye la principal causa de mal control y siempre debe
evaluarse antes de modificar el tratamiento. Haynes y Sacket concluyeron la
famosa regla de los tercios en la medicacion cronica: «un tercio toma reqularmen-
te la medicacion, un tercio la abandona y un tercio la realiza parcialmente».
Estudios recientes establecen que las intervenciones profesionales multifacéticas
pueden mejorar el cumplimiento en los pacientes, como dar instrucciones por
escrito, simplificar el régimen terapéutico, explorar las creencias en los pacientes,
pactar objetivos de forma conjunta, no culpabilizar, favorecer la percepcion de los
beneficios terapéuticos, educacion diabetolégica grupal, recompensas por el buen
cumplimiento, apoyos familiares y sociales. La causa mas frecuente de incumpli-
miento es el olvido. La medida mas sencilla y eficaz para favorecer el cumplimien-
to, segin una reciente revision Cochrane, es la prescripcion de farmacos de una
sola toma al dia siempre que sea posible. Existen diversas formas de medir cum-
plimiento, aunque ninguna es infalible. Se considera buen cumplimiento o adhe-
rencia terapéutica el consumo entre el 80 y el 110% de los comprimidos prescritos.
Otra forma, aunque menos fiable, de alta especificidad y baja sensibilidad, es la
pregunta de Haynes y Saket, realizada con asuncion social de la dificultad que
supone la toma de la medicacion: «La mayoria de los pacientes tienen dificultades
en tomar sus medicinas... ;/tiene usted dificultades para tomar las suyas?»

(tabla 9).

Inercia clinica de la dislipemia en Espana

Recientemente, se ha indicado otro factor que puede influir negativamente en el
control de las enfermedades cronicas como la dislipemia, la denominada «inercia
clinica», que se define como una actitud conservadora de los clinicos de no modi-
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ficar el tratamiento a pesar de saber que no se han alcanzado los objetivos tera-
péuticos. Deberia priorizarse el tiempo de consulta a este tipo de pacientes que
tendran mas beneficio con las intervenciones tanto no farmacologicas como
farmacolégicas. Existe una regla generalizada: a mayor riesgo, mas beneficio con
la intervencion.

El estudio REALITY evidencid que en el 34% de los pacientes no se modifica la
medicacion a pesar de que presentan mal control. En el 66% de los pacientes se
modifico el tratamiento pero de forma insuficiente pues sélo el 23% consigue
objetivos de buen control con el cambio terapéutico. En un pais como Espana con
la tasa mas alta de frecuentacion sanitaria de Europa, la inercia clinica perjudica
tanto al paciente (mal control persistente) como al profesional (mas visitas).

Para evitar la inercia clinica, se deben realizar menos visitas y mas cambios
terapéuticos.

En conclusion, los beneficios de la prevencion macrovascular y de las complicacio-
nes microvasculares son posibles en este paciente si se consigue una intervencion
multifactorial adecuada y se alcanzan los objetivos de control. La diabetes mal
controlada es la primera causa de macroangiopatia y microangiopatia. La diabetes
bien controlada no es la primera causa de nada.

Puntos clave

» LA DISLIPEMIA ES UNA CONDICION FRECUENTE EN LOS DIABETICOS Y CONTRIBUYE AL EXAGERADO
AUMENTO DEL RIESGO CARDIOVASCULAR EN ESTOS PACIENTES.

» EN LAS PERSONAS CON DIABETES SE CONSIDERA HIPERCOLESTEROLEMIA A PARTIR DE CIFRAS DE COLES-
TEROL TOTAL IGUALES O SUPERIORES A 200 MG/DL.

» LA PRESENTACION MAS COMUN DE LA DISLIPEMIA DIABETICA SE CARACTERIZA POR UN C-LDL NORMAL
O DISCRETAMENTE ELEVADO, TRIGLICERIDOS ALTOS Y C-HDL BAJO. PERO LO MAS CARACTERISTICO SON
PARTICULAS LDL PEQUENAS Y DENSAS CON AUMENTO DE LA APOPROTEINA B. ESTO HACE QUE ESTAS
PARTICULAS DE C-LDL SEAN MUCHO MAS ATEROGENICAS.

» EN LA ACTUALIDAD NO HAY ACUERDO GENERAL EN CONSIDERAR A TODOS LOS DIABETICOS CON EL
MISMO RIESGO QUE UNA PERSONA NO DIABETICA QUE YA HA PRESENTADO UN EVENTO CORONARIO
(EN ESTE CASO, NO SERIA NECESARIA LA UTILIZACION DE TABLAS DE RIESGO EN DIABI:ZTICOS), O POR EL
CONTRARIO, SE HACE NECESARIA LA UTILIZACION DE TABLAS PARA PODER CALCULAR EL RIESGO CARDIO-
VASCULAR DE LAS PERSONAS CON DIABETES.

» EL OBJETIVO DE C-LDL EN LOS DIABETICOS SIN ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR PREVIA SE SITUA POR
DEBAJO DE LOS 100 MG/DL, Y DEBERA CONSIDERARSE LA POSIBILIDAD DE LLEGAR HASTA LOS 70 MG/DL
SI HA PRESENTADO YA UN EVENTO CARDIOVASCULAR.

» DUPLICAR LA DOSIS DE UNA ESTATINA CONSIGUE UNA REDUCCION ADICIONAL DE C-LDL DEL 6%. ESTE
FENOMENO ES APLICABLE A TODAS LAS ESTATINAS.

» EL FARMACO DE ELECCION PARA REDUCIR LAS CIFRAS DE COLESTEROL SON LAS ESTATINAS. SI A PESAR
DE SU UTILIZACION NO SE CONSIGUE EL OBJETIVO, UNA ALTERNATIVA AL TRATAMIENTO ES ASOCIAR
EZETIMIBA.

» ELINCUMPLIMIENTO TERAPEUTICO ES LA PRIMERA CAUSA DE MAL CONTROL. ANTE UN PACIENTE MAL
CONTROLADO, ANTES DE CAMBIAR LA MEDICACION HAY QUE MEDIR EL CUMPLIMIENTO. LA MITAD DE
LOS PACIENTES NO TOMAN LA MEDICACION COMO SE LES PRESCRIBIO.

» LA INERCIA CLINICA, ES DECIR, EL RETRASO EN LA TOMA DE DECISIONES A PESAR DEL MAL CONTROL, ES
OTRA CAUSA FUNDAMENTAL DE NO ALCANZAR UN BUEN CONTROL EN MAYOR NUMERO DE PACIENTES.
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Evaluacion de la sesion

sobre Manejo de las dislipemias
en el paciente diabético y de riesgo
coronario

1. En una persona con diabetes mellitus, ;a partir de qué cifras de
colesterol total se considera que presenta hipercolesterolemia
definida?

Colesterol total mayor o igual de 150 mg/dl.

Colesterol total mayor o igual de 200 mg/dl.

Colesterol total mayor o igual de 240 mg/dl.
Colesterol total mayor o igual de 250 mg/dl.

cooe

2. De las siguientes dislipemias primarias, ;cual suele presentar cifras
de colesterol total mas altas?

Hipercolesterolemia familiar poligénica.
Hipercolesterolemia familiar monogénica homozigota.
Defecto familiar de apolipoproteina B 100.
Hiperlipemia familiar combinada.

coce
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La dislipemia diabética se caracteriza por:

c-LDL alto, c-HDL alto y triglicéridos normales o bajos.
c-LDL muy alto, c-HDL bajo y triglicéridos altos.

c-LDL alto, c-HDL alto y triglicéridos altos.

c-LDL poco elevado, c-HDL bajo y triglicéridos altos.

coce

4. En el estudio UKPDS el factor predictivo mas decisivo de riesgo de
cardiopatia coronaria fue:

Aumento del c-LDL.

Aumento de la presion arterial sistédlica.
Aumento de la hemoglobina glucosilada.
Tabaquismo.

coTe
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En los pacientes diabéticos, se considera microalbuminuria:

Una relacién albumina/creatinina entre 20 y 30 mg/g.

Una relacion albumina/creatinina entre 20 y 200 mg/g.

Una relacion albumina/creatinina entre 30 y 300 mg/g.

Solo se puede definir la microalbuminuria mediante una tasa de excrecion de albimina en
orina de 24 horas.

coce
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La tercera revision de la Guia Europea de Prevencion Cardiovascular
aconseja la utilizacion de las denominadas tablas Score. ;Qué miden
estas tablas?

La mortalidad cardiovascular.

La morbimortalidad coronaria.

La morbimortalidad por infarto agudo de miocardio.
La morbimortalidad cardiovascular.

POR LO GENERAL, SE CONSIDERA QUE EL OBJETIVO DE C-LDL EN UN
DIABETICO SIN ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR PREVIA DEBERIA SER:

Menor o igual de 70 mg/dl.

Menor o igual de 100 mg/dl.
Menor o igual de 130 mg/dl.
Menor o igual de 160 mg/dl.

¢A PARTIR DE QUE CIFRAS DE C-LDL SE DEBERIA INICIAR TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO A LA VEZ QUE LAS MODIFICACIONES EN ESTILO DE VIDA, EN
LAS PERSONAS CON DIABETES SIN ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR PREVIA?

70 mg/dl.
100 mg/dl.
130 mg/dl.
160 mg/dl.

EN UN DIABETICO QUE PRESENTA LAS SIGUIENTES CIFRAS DE LiPIDOS: CT 251
MG/DL, c-LDL 165 mG/pL, c-HDL 50 MG/DL Y TRIGLICERIDOS 180 MG/DL, SI
DECIDIERA INICIAR TRATAMIENTO FARMACOLOGICO PARA SU DISLIPEMIA, DE
LOS SIGUIENTES, ¢§QUE FARMACO UTILIZARIA?

Fenofibrato.
Ezetimiba.
Acido nicotinico.
Simvastatina.

. DE LOS SIGUIENTES, éQUfE FARMACO ES EL QUE PRODUCE UNA MAYOR
DISMINUCION DEL COLESTEROL CUANDO SE ASOCIA A UNA ESTATINA?

Ezetimiba.

Fibratos.

Acido nicotinico.

Esteres etilicos de los acidos omega 3.

. JCUAL ES LA REDUCCION MEDIA ESPERADA DEL C-LDL AL DUPLICAR LA DOSIS
PREVIA DE UNA ESTATINA?

6%.

12%.
18%.
36%.
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¢CUAL ES LA REDUCCION MEDIA ESPERADA DEL C-LDL AL ASOCIAR
EZETIMIBA A UNA ESTATINA?

6%.

12%.

25%.

50%.

. ¢QUE cIFRAS DE NNT (NUMERO DE PACIENTES A TRATAR PARA EVITAR UN

EVENTO) PRESENTA EL TRATAMIENTO DE LA DISLIPEMIA EN PREVENCION
PRIMARIA EN PACIENTES CON DIABETES?

16.
32.
64.
128.

¢QUE cIFRAS DE NNT (NUMERO DE PACIENTES A TRATAR PARA EVITAR UN
EVENTO) PRESENTA EL TRATAMIENTO DE LA DISLIPEMIA EN PREVENCION
SECUNDARIA EN PACIENTES CON DIABETES?

8.

16.
32.
64.

. ¢CUAL ES LA FRECUENCIA DE MIALGIAS (CONSIDERADO COMO EFECTO

ADVERSO) EN PACIENTES TRATADOS CON ESTATINAS?

1%.
5%.
25%.
125%.

. ¢A PARTIR DE QUE VALORES DE TRANSAMINASAS SE CONSIDERA

HEPATOTOXICIDAD INDUCIDA POR ESTATINAS COMO EFECTO ADVERSO?

Cualquier nivel por encima del limite superior de la normalidad.
Dos veces por encima del limite superior de la normalidad.

Tres veces por encima del limite superior de la normalidad.
Cuatro veces por encima del limite superior de la normalidad.

¢A PARTIR DE QUE VALORES DE CK, EN UN PACIENTE CON MIALGIAS,
SE DEBE CONSIDERAR LA SUPRESION DE LA ESTATINA DEBIDO A LOS
EFECTOS ADVERSOS?

Cualquier nivel por encima del limite superior de la normalidad.
Dos veces por encima del limite superior de la normalidad.
Cinco veces por encima del limite superior de la normalidad.
Diez veces por encima del limite superior de la normalidad.
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. ¢CoN O_UE PERIODICIDAD SOLICITARIA UNA ANALITICA DE CONTROL EN UN
PACIENTE DIABETICO CON BUEN CONTROL LIPiDICO TRATADO CON
ESTATINAS?

Cada 2 meses.
Cada 3 meses.
Cada 6 meses.
Cada 12 meses.

. ¢CUANTO TIEMPO HAY QUE DEMORAR LA ANALITICA PARA COMPROBAR EL
EFECTO DE UNA ESTATINA RECIENTEMENTE INICIADA?

2-3 semanas.
4-5 semanas.
6-12 semanas.
13-18 semanas.

. ¢CUAL ES EL CRITERIO DE BUEN CUMPLIMIENTO TERAPEUTICO TRAS
REALIZAR UN RECUENTO DE COMPRIMIDOS?

Haber tomado el 50-100% de los comprimidos prescritos.
Haber tomado el 75-100% de los comprimidos prescritos.
Haber tomado el 80-110% de los comprimidos prescritos.
Haber tomado el 90-120% de los comprimidos prescritos.
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