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a enfermedad cardiovascular aterosclerotica

afecta a millones de personas en todo el mundo,

con graves consecuencias para los individuos y
los sistemas de salud. La prevenciéon de la misma
mediante el control del colesterol, entre otros factores
de riesgo, resulta fundamental. La presente guia (1) des-
cribe los diferentes aspectos y escenarios a tener en
cuenta para un correcto diagnostico y tratamiento de las
dislipemias.

Se estima que aproximadamente 17.9 millones de
personas mueren anualmente por una enfermedad car-
diovascular (ECV), siendo hoy en dia la principal causa de
muerte a nivel mundial. En uno de cada tres casos la
muerte sucede de forma temprana, antes de los 70 afios
(2). Enla mayoria de los casos los sujetos que desarrollan
ECV presentan similares factores de riesgo, en su mayo-
ria modificables (3). Uno de ellos es el colesterol sérico,
en especial el contenido de lipoproteinas de baja densi-
dad (C-LDL), al punto tal que la Asociaciéon Americana del
Corazén (AHA) lo incluy6 dentro de uno de los 7 princi-
pales parametros a modificar en la poblacién mundial
con el fin de mejorar la salud cardiovascular global (4).

A'lo largo de esta guia (1) los autores enfatizan la im-
portancia de transmitir al paciente lo esencial de la adop-
cién de habitos saludables para prevenir la ECV y futuros
eventos agudos, lo cual debe ensefiarse idealmente desde
la infancia y durante toda la vida. De esta manera, uno de
los principales desafios es identificar a jovenes con alto
riesgo cardiovascular (5,6).

En todos nuestros pacientes debemos necesariamen-
te realizar un enfoque de riesgo clinico y lipidico para

establecer si existe una indicacion de tratamiento hipoli-
pemiante. Las estrategias farmacoldgicas y no farmacolé-
gicas para lograr la reduccion del C-LDL resultan vitales
para retrasar el inicio o el crecimiento de las placas de
ateroma, y consecuentemente la morbimortalidad aso-
ciada (7-9). Dentro de la estrategia farmacolégica, las es-
tatinas han demostrado su efectividad en miultiples
ensayos clinicos aleatorizados y con bajo porcentaje de
efectos adversos, por lo que se han vuelto indispensables
en la prevencion y el tratamiento de la enfermedad ate-
rosclerotica (10-21).

El principal tema de debate ha sido cudl es el mejor
enfoque para guiar la terapia hipolipemiante, si uno ba-
sado en valores objetivos de C-LDL o en la reduccién por-
centual con respecto al C-LDL basal del paciente, aunque
definitivamente no resultan mutuamente excluyentes.
Para este fin, se clasificd la terapia con estatinas en tres
categorias de dosis seglin su intensidad: alta (disminuye
C-LDL en mas del 50%), moderada (30% a 49%), y baja
(<30%) (1,11). Este planteamiento por lo tanto establece
la necesidad de un control clinico y bioquimico cercano a
fin de evaluar el resultado del tratamiento, inicialmente
cada uno a tres meses, debido a la variabilidad de la res-
puesta de cada individuo (1,11,22).

Los autores de esta guia (1) dejan en claro que la dosis
de estatinas recomendada sera de intensidad alta (o las
maximas toleradas) en prevencion secundaria (con enfer-
medad aterosclerdtica establecida) y mas atiin en pacien-
tes que han presentado eventos vasculares agudos (muy
alto riesgo). Asimismo, en prevencidn primaria, también
se recomiendan dosis altas de estatinas en pacientes con
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un alto riesgo de eventos cardiovasculares a 10 afios, es
decir, aquellos con hipercolesterolemia severa (C-LDL
mayor a 190 mg% o 4.9 mmol/L), hipercolesterolemia fa-
miliar, y pacientes con diabetes mellitus asociado a otros
factores de riesgo adicionales, independientemente del
valor estimado por las diferentes calculadoras de riesgo
disponibles (como ASCVD risk calculator). La presencia de
un riesgo de eventos cardiovasculares a 10 afios calculado
del 20% o mas también representa una indicacioén de es-
tatinas en altas dosis (1,11,15-21).

Estas calculadoras resultan muy utiles en aquellos pa-
cientes sin una clara indicacién de terapia hipolipemian-
te, pero que presentan un riesgo calculado entre 7.5 y
19.9% (riesgo intermedio), en los que parece razonable
iniciar estatinas de intensidad moderada (1,11,23). Aun
asi, no hay ningutn calculador de riesgo que reemplace el
criterio clinico del médico tratante.

Asimismo, existen multiples factores que aumentan el
riesgo calculado y que no se hallan en las calculadoras de
riesgo validadas internacionalmente, tales como la pre-
sencia de antecedentes familiares de evento cardiovascu-
lar prematuro, antecedente familiar de hipercolesterolemia
familiar, C-LDL mayor a 160 mg permanente, sindrome
metabdlico, enfermedad renal crénica, historia de pree-
clampsia 0o menopausia prematura, trastornos inflamato-
rios cronicos, apolipoproteina B y proteina C-reactiva
elevadas, hipertrigliceridemia, entre otros. Los mismos
son parametros que de presentarse inclinan la balanza
hacia el inicio de la terapia con estatinas (1,11).

Consideracion especial merece la evaluacion de la pre-
sencia de calcio en las arterias coronarias por angiotomo-
grafia computada, que permite detectar en forma no
invasiva la presencia de enfermedad coronaria subclinica, y
asi considerar al paciente para una prevencion secundaria.
Su costo y posible baja disponibilidad la deja en un segun-
do plano, ante dudas en la categorizacion de riesgo (1,11).

En el afio 2018 el Colegio Americano de Cardiologia
(ACC) publicé esta nueva guia (1) sobre el control del co-
lesterol, actualizando la guifa previa del 2013 (11), en
donde no solo se afirma la superioridad de las estatinas
como el tratamiento farmacoldgico inicial de eleccién,
sino que también se establece un nuevo paradigma que
apoya el tratamiento combinado de estatinas con ezeti-
mibe o los inhibidores de la PCSK9 cuando las primeras
resultan insuficientes.

La estrategia combinada ha demostrado una potencia
hipolipemiante superior, a punto tal que estudios recien-
tes han demostrado que aquellos pacientes que han lo-
grado valores inferiores a 20 mg/dl de C-LDL con la
terapia combinada han presentado una gran reducciéon
del riesgo cardiovascular sin aumento de efectos adver-
sos graves. Dicho esto, podemos afirmar que en sujetos
seleccionados de muy alto riesgo el abordaje terapéutico
combinado es claramente eficaz y seguro (1,24-26).

Cabe destacar que los inhibidores de la PCSK9 demos-
traron hasta el momento ser una droga eficiente en la
reduccion de las complicaciones cardiovasculares con un
excelente perfil de seguridad, por lo que, a pesar de su
costo elevado, demostraron un interesante perfil de cos-
to-efectividad. Sin duda en este contexto, un analisis pro-
fundo debe incluir la evaluaciéon de costos totales de la
enfermedad y las posibles internaciones, sopesando el
claro beneficio que pueda generarse con la terapia com-
binada en pacientes seleccionados de muy alto riesgo
(1,27-30).

Para finalizar, como lo refuerza esta guia (1), se debe
establecer una comunicacion fluida con el paciente a fin
de determinar su perfil de riesgo y realizar un adecuado
monitoreo de la eficacia, el desarrollo de efectos adver-
sos y la adherencia de la terapia farmacoldgica. Sera un
desafio importante que todos los cardiélogos deberemos
enfrentar.
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