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Prevencion secundaria de la cardiopatia
isquémica en la provincia de Ciudad Real.
Efectividad de la terapéutica hipolipemiante
en atencién primaria

Grupo de Investigacion del estudio ELIPSE*

FunpAMENTO: La eficacia de la terapéutica hipolipemiante en la cardiopatia isquémica esta bien esta-
blecida. Existen dudas sobre su efectividad en atencién primaria, donde se desarrolla el control de
esta enfermedad a largo plazo y son dificiles de reproducir las condiciones de los ensayos clinicos.
MeTopos: Estudio descriptivo, transversal y multicéntrico. Se disefi6 para averiguar el grado de control
lipidémico en pacientes con cardiopatia isquémica de mas de un afio de evolucién, en atencién pri-
maria de nuestro medio geografico. Para analizar el impacto de la terapéutica hipolipemiante, se utili-
zaron las concentraciones de colesterol total (Ct), colesterol-LDL (LDL), triglicéridos (Tg), colesterol-
HDL (HDL) y Ct/HDL. Se recogieron 205 enfermos por 14 médicos de diversos centros de atencién
primaria.

REsuLTADOS: Los valores medios obtenidos (Ct: 218 mg/dl; LDL: 151 mg/dl; Tg: 136 mg/dl; HDL:
49 mg/dl, y Ct/HDL: 4,8) estuvieron lejos de las directrices internacionales. Los objetivos idéneos (LDL
< 100 mg/dl) y aceptable (LDL < 130 mg/dl) se alcanzaron en el 9 y el 30%. El HDL no se determiné
en el 26,4% de los pacientes. Existio discreta mejoria del perfil de riesgo en la mujer, por concentra-
ciones mas elevadas de HDL (54,4 frente a 46,9 mg/dl en el varén; p = 0,0002). Sélo 98 enfermos
(45,85%) recibieron terapéutica hipolipemiante, cuando el 70% presenté LDL > 130 mg/dl. Las dosis
de hipolipemiantes fueron insuficientes y apenas se utilizé la combinacién de farmacos (2,7%).
CONCLUSIONES: La prevencién secundaria hipolipemiante en atencién primaria fue incorrecta, con una
gran laguna entre la eficacia de la terapéutica hipolipemiante y la efectividad real. La mayoria de los
pacientes (75-80%) no consiguié concentraciones lipidémicas aceptables. En un cuarto de los sujetos
nunca existié un objetivo terapéutico definido, al desconocerse los valores de HDL y, por tanto, los de
LDL. No se utilizaron dosis adecuadas de farmacos, ni combinaciones para lograr objetivos lipidémi-
cos preventivos.

Palabras clave: Prevencion secundaria; Cardiopatia isquémica; Terapéutica hipolipemiante;
Atencién primaria.

Secondary prevention of ischemic heart disease in the Ciudad Real province, Spain.
Effectiveness of lipid-lowering therapy in primary health care

BackGROUND: The efficacy of lipid-lowering therapy (LLT) in ischemic heart disease (IHD) is well esta-
blished. But there are some doubts about its effectiveness on Primary Health Care (PHC) where we
develop the long-term control of this sickness and it is difficult to reproduce the terms of the clinical
trials.

MeTHODS: Multicenter cross-sectional study designed to evaluate the control of dyslipidemia achieved
in patients with IHD diagnosed more than a year ago in our geografic primary health care system. The
total cholesterol (tC), LDL, triglyceride, HDL levels and tC/HDL were determined to analyze the impact
of LLT. 205 patients were collected by 14 general practitioners in several PHC centers.

ResuLTs: The average lipid profiles recorded (tC: 218 mg/dl; LDL: 151 mg/dl; triglyceride: 136 mg/dl;
HDL: 49 mg/dl, and tC/HDL: 4,8) were far to the recommended by the international guidelines. The
ideal (LDL < 100 mg/dl) and the acceptable targets (LDL < 130) were achieved by 9 and 30%. The
HDL was not assess in 26.4% of the patients. It had had slight improvement of the women profile risk
by more elevated values of HDLc than men (54.4 mg/dl vs. 46.9 mg/dl; p = 0.0002). Only 98 pa-
tients (45.85%) receive LLT, while 70% presented LDL > 130 mg/dl. The average dosis of hypolipi-
demiants was small and the combination therapy had been scanty used (2.7%).

ConcLusions: The hypolipidemic secondary prevention was incorrect, with a big gap between the effi-
cacy of the LLT and the actual effectiveness. In the mayority of cases (75-80%) the values exceeded
the secondary prevention targets. In a quarter of patients had never existed a clearly defined therapeu-
tic target because the levels of HDL and LDL were not assessed. It was not prescribed neither fitting
drug doses nor combinations to reach lipidemic preventive levels.
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Las enfermedades del aparato circulato-
rio constituyen en Occidente la princi-
pal causa de mortalidad. En Espafia, la
mortalidad proporcional por enfermeda-
des cardiacas y cerebrovasculares es del
22,6 y el 12,7%, respectivamente'. Esta
ocasionada, en gran medida, por ateros-
clerosis de los respectivos 6rganos y sus
complicaciones. A dicha mortalidad ha-
bria que afadir otro 2,5% relacionado
con distintos procesos ateroscleréticos!.
Por todo esto, la morbimortalidad atribui-
da a la aterosclerosis, en los paises de-
sarrollados, exige uno de los mayores es-
fuerzos sanitarios a sus sistemas de
salud.

En las ultimas décadas se ha observado
un descenso de las tasas de mortalidad
por estos procesos patoldgicos. La caida
ha sido mas relevante en la enfermedad
cerebrovascular y se ha relacionado con
una acertada estrategia de prevencion y
control de la presion arterial®. En la enfer-
medad isquémica del corazén, pese a las
mejoras asistenciales y a los intentos de
control de los distintos factores de riesgo
aterosclerdticos, el declive ha sido menos
pronunciado, manteniéndose la mortali-
dad préacticamente estabilizadal”. Se es-
tima que estos factores aln deberfan ser
mas efectivamente prevenidos, y trata-
dos, en el seno de una actitud poblacio-
nal mas exigente. Ello supondria impor-
tantes modificaciones en el estilo de vida,
la alimentacion, el peso, el sedentarismo
y el tabaquismo, asi como una interven-
cibn mas rigurosa en la presion arterial,
diabetes y dislipemias.

La eficacia de la terapéutica hipolipemian-
te, en prevencién secundaria cardiovascu-
lar, ha dejado de ser controvertida tras los
ensayos clinicos y de regresién®¢de la pla-
ca de ateroma. Asi, se ha relacionado un
1% de reduccién en la concentracion
plasmatica de colesterol con una disminu-
cién del 2 al 3% en la incidencia de enfer-
medad coronaria. De tal forma, una tera-
péutica hipolipemiante efectiva deberia
determinar un descenso més destacado
de las tasas de mortalidad total, mortali-
dad coronaria y tasas de reinfarto.

Sin embargo, se trata de una medicacion
que ha de ser tomada practicamente de
por vida y con unos fines lipémicos exi-
gentes. Dichas caracteristicas podrian
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condicionar un cumplimiento terapéutico
insuficiente, una alta tasa de abandonos
y, por consiguiente, una merma impor-
tante de los pretendidos beneficios sobre
la ateromatosis coronaria. De hecho, las
condiciones favorables de los ensayos cli-
nicos son dificilmente reproducibles en la
practica clinica comun, donde se comu-
nican resultados muy pobres respecto a
los objetivos preventivos de colesterol-
LDL (LDL) < 130 mg/dl (3-7%) e incluso
no llegan a alcanzarse valores 6ptimos de
LDL < 100 mg/dl”?. Una vez decidida la
terapéutica hipolipemiante a largo plazo,
interesaria definir un objetivo hipolipémi-
co apropiado y alcanzarlo, detectar efec-
tos secundarios, asegurar la adherencia y
evitar abandonos del tratamiento.
Desconocemos qué ocurre con los pacien-
tes de nuestras areas de atencion primaria
en cuanto a prevencion cardiovascular, y
existen pocos trabajos nacionales que lo
analicen. El Estudio de Lipidos en Preven-
cioén Secundaria de Cardiopatia Isquémica
(ELIPSE-CI) se disefi¢ con la intencion de
averiguar el grado de control terapéutico
de la dislipemia en pacientes con cardio-
patia isquémica (criterio: LDL < 100 mg/dl
o0 al menos < 130 mg/dl), de nuestro me-
dio geografico y en el ambito de la aten-
cién primaria (objetivo primario), ademas
de valorar la idoneidad del tratamiento
farmacolégico hipolipemiante y de los con-
troles médicos, asi como establecer una
aproximacion a la prevalencia de factores
de riesgo cardiovascular en este grupo de
pacientes (objetivo secundario).

Pacientes y métodos

El disefio es el de un estudio observacional descriptivo,
transversal y multicéntrico, con muestreo estratificado,
en el ambito de la atencién primaria de la provincia de
Ciudad Real. El periodo de estudio tuvo lugar del 1 de
diciembre de 1997 al 31 de enero de 1998.

Pacientes

La poblacién analizada la constituyen los sujetos con
cardiopatia isquémica de mas de un afio de evolu-
cion. Se calculé un tamafio muestral de 128 pacien-
tes con la férmula del intervalo de confianza (preci-
sion de = 7,5, confianza del 95% y un valor de LDL
en pacientes con cardiopatia isquémica, en estudio
previo'?, de 204 [43,2] mg/dl). Debido a la ausencia
de un registro Unico y accesible de pacientes con
cardiopatia isquémica, se procedi6 a realizar un
muestreo estratificado. Se comenz6 por la seleccion
de un 10% de los médicos de atencion primaria de
cada drea de salud (la provincia consta de tres areas:
267 médicos'!), con reemplazo en su misma area de
aquellos que rechazaron participar en el estudio
(3 médicos). Cada médico participante (27 en total)
debia revisar su fichero de historias clinicas o libro de
morbilidad e incluir aquellos pacientes con diagnosti-
co de cardiopatia isquémica (informe del hospital
o de consulta especializada con dicho diagnoéstico, o
presencia del mismo en la lista de problemas de la
historia clinica con electrocardiograma que lo confir-
mara) de més de un afio de antigliedad. Se excluye-
ron quienes presentaban aislamiento social grave
(ancianos «itinerantes», lejania o dificultad de acceso
a los servicios sanitarios, sociopatias que condiciona-
ran escaso cumplimiento de citas y/o tratamiento) o
deficiencia mental grave. En caso de no alcanzar el
tamafio muestral, se irian captando nuevos médicos.
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Por el contrario, no se seleccionarfan nuevos médi-
cos para reemplazar a los que abandonasen, siempre
que se alcanzase el tamafio muestral.

Método

De cada paciente se rellen6 una hoja de registro de
datos (HRD), extraidos de su historia clinica o de las
revisiones ya programadas antes del estudio. Se citd
a aquellos pacientes a quienes era preciso actualizar
su HRD (antigliedad superior a 6 meses de conte-
nidos exploratorios como el peso o la presion arterial,
o de laboratorio). Se definié como cardiopatia isqué-
mica temprana, aquella que se inici¢ antes de los
55 afios en el varén y de los 65 en la mujer; presion
arterial controlada, si se encontraban cifras de
< 140/90 mmHg en el ultimo control realizado, y dia-
betes mellitus (DM) controlada, si las cifras de gluce-
mia eran < 140 mg/dl (en sangre venosa) o HbA,
<7,5%, ambas en el Ultimo control.

Posteriormente se informatizé la HRD en una base
de datos (Access) estudiando los valores discordan-
tes o ilégicos. Las HRD aportadas por médicos con
un ndmero especialmente bajo de pacientes con cri-
terios de inclusion (media [1,5 DE]) se chequearon
comparando las medias de diversas variables (coles-
terol total y HDL, presion arterial y peso), con respec-
to al resto de pacientes, y se excluyeron del analisis
esos médicos, con todos sus enfermos, cuando se
apreciaron diferencias estadisticamente significativas.
El resto de pacientes fueron sometidos al anélisis es-
tadistico mediante un programa de hoja de célculo
(Excel) y el programa estadistico SPSS, con la cola-
boracién de la empresa Logitest.

Andlisis estadistico

El estudio descriptivo se ha servido de la proporcion
para variables cualitativas y la media (1 desviacion
estandar [DE]) para las variables cuantitativas, asf
como del rango y el intervalo de confianza (IC) del
95%. En el estudio analitico se ha utilizado la correla-
cion de Pearson para comprobar la relacion entre las
diferentes edades y los valores del perfil lipidico (co-
lesterol total, LDL y HDL, triglicéridos e indice de ries-
g0). También se ha empleado el anélisis de la varian-

TABLA 1
Perfil de riesgo cardiovascular
Factores de riesgo Valor

Cl temprana familiar 13,66%
Cl temprana 28,78%
HTA 51,70%
IMC > 25 70,79%
Diabetes 26,60%
Tabaquismo 7,80%
Alcohol 12,23%
HVI 8,29%
Colesterol total* 218,78 (6,21)
Colesterol LDL* 151,71 (7,04)
Triglicéridos* 136,39 (10,69)
Colesterol HDL* 49,86 (2)
Ct/colesterol HDL (IR)* 4,80 (0,23)

*Datos expresados en media (DE); Cl: cardiopatia isquémica;
HVI: hipertrofia ventricular izquierda; Ct: colesterol total; HDL:
colesterol HDL; IMC: indice de masa corporal; HTA: hiperten-
sion arterial; IR: indice de riesgo.

cia (ANOVA) cuando la edad de cada paciente se
asignod a grupos estandar (variable cualitativa de mas
de dos categorfas). Se ha utilizado la prueba de la x°
(con la correccién de Yates en su caso) al analizar la
relacion entre cifras del perfil lipidico y grupos de
edad o sexo, y para comprobar la existencia de dife-
rencias estadisticamente significativas en cuanto a
incidencia de hipertensién arterial o diabetes en los
grupos de estudio. En el anélisis de diferencias entre
medias de presién arterial sistélica (PAS), presion ar-
terial diastolica (PAD) e indice de masa corporal
(IMC) segun sexos, se ha utilizado la t de Student.

Resultados

Aceptaron participar 27 médicos, de los
cuales 6 abandonaron el estudio y 7 fue-
ron retirados del analisis, con sus enfer-
mos, segln los criterios ya expuestos (en
total, 36 pacientes). Los médicos restan-
tes aportaron al estudio 205 pacientes
con criterios de inclusion. La edad media
de los participantes fue de 69,27 afios
(rango, 17-92). Por grupos de edad, un
71% de los pacientes se encontraban en-
tre los 60 y los 79 afios. Solo 15 pacien-
tes (7,3%) tenian menos de 55 afios. Un
61,95% eran varones, y un 38,05%, mu-
jeres. El perfil de riesgo se describe en la
tabla 1y el referente a la consecucion de
objetivos terapéuticos lipémicos se expo-
ne en la tabla 2. Las diferencias entre se-
X0S se muestran en la tabla 3. No se
apreci6 correlacion entre los grupos de
edad y los parametros lipidicos.

En cuanto al tratamiento, el farmaco mas
utilizado fue una estatina en el 77,66%
de los casos, en tanto que los fibratos y
las resinas se emplearon en el 18,09 y el
1% de los casos, respectivamente. Las
dosis utilizadas se enumeran en la ta-
bla 4. Se administraron combinaciones
de farmacos en el 2,7% de los pacientes,
y no se detectaron efectos secundarios.
Seguian terapéutica hipolipemiante en el
momento del estudio 94 pacientes de
205 (45,85%) (tabla 5). Cabe citar que
165 sujetos (80,5%), tratados o no,
presentaron algin parametro lipémico
(colesterol total, LDL, HDL o triglicéridos)
fuera del rango deseable, y de ellos el
32,2% fueron mujeres y el 61,8% varones.
Siguieron controles médicos con alguna
periodicidad el 92,68% de los pacien-
tes. La frecuencia con que se realizaron
los controles se distribuye de la siguien-
te manera: anual (26,83%), semestral

TABLA 2
Consecucion de objetivos terapéuticos
Ndmero (%) Varones (%) Mujeres (%) Totales

Ct< 195 66 (32,19) 47 (37,00) 19 (24,35) 205
LDL < 130* 43 (30,06) 23 (26,43) 20 (35,71) 143
LDL < 100* 13 (9,09) 5(5,74) 8 (14,28) 143
HDL > 45* 89 (58,94) 48 (562,17) 41 (69,49) 151
HDL > 35* 139 (92,05) 81 (88,04) 58 (98,30) 151
Tg <200 178 (86,82) 111 (87,40) 67 (85,89) 205
Tg < 150 141 (68,78) 90 (70,86) 51 (65,38) 205
CtYHDL < 3,5* 25 (16,55) 10 (10,86) 15 (25,43) 151
Totales n =205 n=127 n=78

*No en todas las hojas de recogida de datos constaban HDL, LDL y Ct/HDL. El HDL no se determiné en el 26,4% de los pacien-
tes. Ct: colesterol total; LDL: colesterol LDL; HDL: colesterol HDL; Tg: triglicéridos.
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TABLA 3
Diferencias entre sexos
Varones Mujeres p

Colesterol total* 214,3 (41,74) 226 (49,58) NS
LDL* 151,3 (40,13) 152,4 (46,50) NS
Triglicéridos* 135,6 (83,33) 137,6 (67,69) NS
HDL* 46,9 (10,46) 54,4 (13,89) 0,0002
Colesterol total/HDL (IR)* 5(1,52) 4.5 (1,20) 0,0245
Colesterol total < 195 (%) 37 24,35 NS
LDL < 130 (%) 26,43 35,71 NS
LDL < 100 (%) 5,74 14,28 NS
HDL > 35 (%) 88,04 98,30 <0,05
Coleterol total/ HDL (IR) < 3,5 (%) 10,86 25,42 < 0,025
Triglicéridos < 200 (%) 87,40 85,89 NS
IMC* 27,3 (3,51) 29,4 (5,19) 0,0008
IMC > 25 (%) 77,9 85,3 NS
HTA (%) 47,2 59 0,024
DM (%) 23,6 30,7 NS

*Datos expresados en media (DE); LDL: colesterol LDL; HDL: colesterol HDL; IR: indice de riesgo; IMC: indice de masa corporal;
HTA: hipertensién arterial; DM: diabetes mellitus; NS: no significativa.

TABLA 4
Dosis de hipolipemiantes utilizadas

Férmaco No Dosis media | Dosis modal
(mg/dia) (mg/dia)

Atorvastatina 1 10 10
Fluvastatina 4 25 20
Lovastatina 13 22,3 20
Pravastatina 8 16,5 20
Simvastatina 47 11,2 20
Bezafibrato 5 400 400
Binifibrato 2 600 600
Clofibrato 1 500 500
Fenofibrato 3 683 900
Gemfibrocilo 6 950 900
Combinacion 3

Resina 1

Total 94

(563,66%), trimestral (10,73%), mensual
(1,46%) y sin control (7,32%). Dicha dis-
tribucion no presentd significacion esta-
distica al comparar los sexos (p = 0,081)
o0 la antigiedad del primer acontecimien-
to (p = 0,054). Tampoco se aprecié signi-
ficacién estadistica al comparar grupos
de edad (< 60, 60-69, 70-79y > 80) (p >
0,9). No se realizaron determinaciones
de AST/ALT, CPKy TSH al 11,27, 78,43
y 95,61%, respectivamente.

Discusion

El colesterol total estuvo lejos del objetivo
deseable (< 195 mg/dl) indicado por la
Sociedad Europea de Arteriosclerosis'?;
soélo se alcanz6 en el 32,19% de los ca-
sos. Del mismo modo, el LDL se distancié
de los ensayos que han demostrado la
eficacia de la terapéutica hipolipemiante
en cardiopatia isquémica: 4S (LDL: 123
mg/dl), CARE (LDL: 97-98 mg/dl) y LIPID
(LDL: 113 mg/dl). Por ltimo, los objeti-
vos normalizados para una correcta pre-
vencion secundaria de LDL aceptable
(< 130 mg/d)® e idéneo (< 100 mg/dl)3
Unicamente se consiguieron en el 30,06
y el 9,09%. Los distintos disefios hacen
que las comparaciones sean limitadas;
no obstante, se aprecia una modesta me-
joria respecto a analisis similares’ %1418

que presentan resultados claramente
insuficientes (LDL < 130: 3-7%; LDL
< 100: 0%). Si nos referimos a la reali-
dad mas cercana, Tobias et al’ y Roser et
al® en ninglin caso lograron un LDL id6-
neo y sélo obtuvieron un LDL < 130 en el
3y el 16,7%, respectivamente. Hay que
destacar que son andlisis realizados en
un momento en que el Unico ensayo cli-
nico publicado era el 4S (cardiopatia is-
quémica con perfil lipidico de alto ries-
g0), y los médicos pudieron estar a la
espera de mas evidencias que avalaran
sus actitudes. Quizas los grandes ensa-
yos de prevencion secundaria hayan ase-
gurado una mayor certeza y difusion de
los beneficios de la terapéutica hipolipe-
miante intensiva, favoreciendo la crecien-
te tendencia a prescribir farmacos hipoli-
pemiantes'®. Si el paciente es controlado
en un centro hospitalario'®?>*, se logran
mejores resultados (LDL < 130: 35-50%;
LDL < 100: 14-25%), pero todavia esca-
S0s y con notables sorpresas. Por ejem-
plo, Delacrétaz et al** analizaron a pa-
cientes que iban a ser revascularizados,
con promedios de LDL de 158 mg/dl; al
afio, entre quienes tenian una cifra de
colesterol total mayor de 200 mg/dl, sélo
recibian terapéutica hipolipemiante el
25%, y las concentraciones de lipidos no
se habian modificado cuando en estos ca-
sos parece aconsejable un LDL < 93-976.

Las concentraciones de triglicéridos fue-
ron 6ptimas pese al IMC (28,1) y a contar
con un 26,60% de diabéticos. Se cum-
pli6 el objetivo aceptable’* de HDL > 35
(92,05%), e incluso el objetivo 6ptimo?°
de HDL > 45 (568,94%). Estos datos son
similares a las referencias de prevencion
secundaria espafolas’®. Probablemente
la respuesta haya que buscarla en los ha-
bitos dietéticos mediterraneos, no estu-
diados en nuestros enfermos. De todas
formas, aun observamos cierto margen
preventivo (tabla 2). Es preocupante cons-
tatar que el HDL no se determiné en el
26,4% de los casos (el 50y el 80% en To-
bias et al” y Roser et al®, respectivamente),
cuando valores inferiores a 35 mg/dl estan
reconocidos como factor de riesgo inde-
pendiente y, aun con un colesterol total
deseable, son altamente predictivos de
enfermedad coronaria. De hecho, entre el
25y el 40% de los pacientes con enfer-
medad coronaria presentan un colesterol
total inferior a 200 mg/dl, y de ellos al me-
nos la mitad tiene un HDL < 35 mg/dI”’.
Ademas, su desconocimiento impide el
célculo de los valores de LDL por la férmu-
la de Friedewald, referencia basica en toda
actuacion farmacolégica hipolipemiante.

El indice de riesgo colesterol total/HDL se
ha incluido en el estudio por ser conside-
rado mejor predictor del riesgo cardiovas-
cular gue ningun otro parametro lipémico
analizado por separado’®®’. Se ha consi-
derado deseable un indice inferior a 3,5%
y, tomado ese valor como referencia,
nuestra muestra s6lo lo obtuvo en un
16,55%. Su promedio de 4,8 estuvo en
limites altos de riesgo poblacional medio,
aun siendo pacientes con enfermedad
coronaria establecida y a pesar del trata-
miento hipolipemiante. No hemos encon-
trado exdmenes de dicho parametro lipé-
mico en estudios comparables.

Llama la atenciéon que solo recibieran tra-
tamiento hipolipemiante farmacolégico 94
pacientes (45,85%), siendo preceptivo el
uso de farmacos en prevencion secunda-
ria si LDL > 130'?13, cuando el 70% su-
peraba esos valores (tabla 5). En suma,
podemos aseverar que al menos el 75%
de nuestros enfermos estuvieron mal tra-

TABLA S
Diferencias entre los enfermos tratados y no tratados
Tratados No tratados
(n=94) (n=111) P
Colesterol total* 229,09 (50,18) 210,04 (38,46) < 0,001
* 158,75 (46,45) 144,35 (37,04) 0,02
Triglicéridos* 149,40 (69,98) 125,36 (82,18) 0,011
HDL* 49,73 (12,50) 50,00 (12,45) NS
Colesterol total/HDL (IR)* 5,06 (1,66) 4,49 (1,05) 0,005
Colesterol total < 195 (%) 28,72 35,13 NS
LDL < 130 (%) 28,76 31,42 NS
LDL < 100 (%) 8,21 10 NS
Triglicéridos < 200 (%) 80,85 91,89 < 0,025
HDL > 35 (%) 74,46 62,16 NS
Colesterol total/HDL (IR) < 3,5 (%) 15,38 17,80 NS

*Datos expresados en media (DE); LDL: colesterol LDL; HDL: colesterol HDL; IR: indice de riesgo; NS: no significativa.
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tados en funcién de las posibilidades que
ofrece la terapéutica hipolipemiante inten-
siva; gran parte de los no tratados deberian
haber recibido terapéutica hipolipemian-
te, y los tratados deberian haberlo sido
mas intensamente. Las referencias tam-
poco parecen ser mas halaglefias: el por-
centaje de enfermos con cardiopatia isqué-
mica establecida que reciben tratamiento
farmacoldgico hipolipemiante se sitta entre
el 6y el 39%78152024 ;Qué razones expli-
carfan el escaso provecho de la demostra-
da eficacia del tratamiento hipolipemiante?
;Por qué existen unas diferencias tan noto-
rias entre la eficacia demostrada y la efecti-
vidad real de estos tratamientos? Pueden
esgrimirse varias razones.

En primer lugar, los medicamentos utili-
zados pudieron ser inadecuados por into-
lerancia y efectos secundarios frecuentes
e incomodos para el paciente. Seria el
caso de las resinas y el acido nicotinico,
de limitada adherencia por sus conocidos
y desagradables efectos secundarios. Es
dudoso que ése sea nuestro caso, ya que
en el 78% de los casos el hipolipemiante
de eleccion fue una estatina, y en el
18%, los fibratos, muy bien tolerados
y con un excelente perfil de seguridad y
beneficios. Por otra parte, no se detectd
efecto secundario alguno. En segundo lu-
gar, la dosificacion farmacoldgica utiliza-
da fue insuficiente. En este caso el far-
maco estaria bien seleccionado, pero sin
mas exigencia, sin fijarse la consecucion
de un objetivo lipémico adecuado en re-
visiones sucesivas (LDL < 100 mg/dl o/e
indice de riesgo < 3,5), y sin prescribirse
dosis maximas de los farmacos®®?! (ta-
bla 4). En tercer lugar, no se intent6 la
combinacion de farmacos como alternati-
va de tratamiento®. Se ha afirmado® que,
para conseguir un LDL < 100 mg/dl, la
mayoria de normolipémicos enfermos de
cardiopatia isquémica (70%) necesitaria
combinar farmacos. La realidad es que
se utiliza poco o nada esta posibilidad
(en nuestro caso, sélo un 2,7%), aun
cuando es beneficiosa, no ya para incre-
mentar la potencia hipolipemiante, sino
también para mejorar de forma més inte-
gral el perfil lipémico: HDL, triglicéridos,
lipoproteinas residuales y lipemia pos-
prandial’®?3, Ademas, en estudios angio-
graficos de regresion, la terapia combina-
toria, que baja mas las concentraciones
de colesterol y aumenta mas el HDL, ha
demostrado mayores beneficios sobre la
progresion de enfermedad coronaria®.
Quizas no se utilizan las combinaciones
de farmacos por la necesidad ampliada
de vigilar el riesgo de miopatia®**®y des-
cartar la posibilidad de otros factores mio-
paticos asociados®®; asi, por ejemplo, obli-
garia a un estrecho seguimiento® ¢,
podria complicar y encarecer el tratamien-
to, y acabar desanimando por igual al mé-
dico de atencién primaria y al enfermo.
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Como Ultima razoén, la interrupcion del
tratamiento o la reducida adherencia al
mismo puede arrojar luz acerca de la
baja efectividad de los tratamientos hipo-
lipemiantes. En los ensayos clinicos con
hipolipemiantes, el grado de abandono
del tratamiento es bajo (del 6 al 31%) y
la adherencia, vigilada. En atencién pri-
maria, la interrupcion sélo al afio de ini-
ciar el tratamiento puede ser tan alta
como del 41% para las resinas, del 46%
para la niacina, del 37% para el gemfi-
brozil y del 15% para la lovastatina®. Sin
embargo, la tendencia con los farmacos
hipolipemiantes parece ser a un menor
abandono, quizas por la contundencia de
los resultados de los grandes ensayos y
su paulatina penetracion en los médicos
y poblacion. No obstante aun se obtienen
resultados (50% a los 5 afios)’® que de-
terminan la efectividad de la terapéutica
hipolipemiante intensiva.

Al analizar las diferencias entre sexos
(tabla 3), se aprecia que el perfil lipémico
de las mujeres es soélo discretamente me-
jor que el de los varones, debido a las
mas favorables concentraciones de HDL.
En cambio, como grupo presentan un
IMC mas elevado y unas cifras mayores
de HTA y PAS. Su adherencia al ejercicio
y al cumplimiento de la dieta es signifi-
cativamente peor que en los varones
en opinién de sus médicos. Tomados en
conjunto, estos datos podrian ofrecer una
explicacion parcial de por qué, en la co-
munidad de Castilla-La Mancha, la tasa
de mortalidad en varones no es mayor
que en las mujeres?. De todas formas,
dado que nuestro analisis se cifie a la
provincia de Ciudad Real, sélo se trataria
de una hipotesis de trabajo. Su verifica-
cion requeriria un estudio de prevalencia
de factores de riesgo cardiovasculares en
nuestra comunidad autbnoma.

La frecuencia con que se realizaron los
controles médicos parece adecuada. Al
cabo del afio se revisaron el 92,68% de
los pacientes, pero hay que tener en
cuenta que con los datos obtenidos no
hemos podido saber con qué frecuencia
se solicitaron los perfiles de lipidos. No
parece tan correcto el seguimiento de los
posibles efectos secundarios hepatotoxi-
cos 0 miopaticos; en un 11,27% de los
casos no se llevaron a cabo controles de
AST/ALT, y en hasta el 78,43% tampoco
de CPK. A pesar de que los riesgos de di-
chas complicaciones sean menores, la
revision periodica es obligada, ya que la
miopatia y hepatoxicidad pueden presen-
tarse sin ninguna manifestacion clinica®.
Seria conveniente insistir en la necesidad
de la determinacion previa de TSH (sélo
obtenida en el 4,39%), por ser el hipoti-
roidismo causa de miopatia y de hiperco-
lesterolemia. Por lo demas, suele ser de
instauracion lenta y progresiva, existiendo
una apreciable tasa de deteccion (2%)

de hipotiroidismo clinico y subclinico en
unidades de lipidos®.

En definitiva, existi6 una incorrecta pre-
vencion secundaria hipolipemiante, con
una gran laguna entre la posibilidad tera-
péutica (eficacia demostrada) y la efecti-
vidad real. Se comprenden las todavia
grandes oportunidades de mejorar la pre-
vencion de la cardiopatia isquémica si se
alcanzasen objetivos idoneos. Realizar
correctamente una terapéutica hipolipe-
miante intensiva posibilitaria conseguir
un LDL < 100 mg/dl en torno al 80%2/41.
Para lograrlo, se hace necesario utilizar
dosis maximas y combinaciones de far-
macos. Por ultimo, se subraya el bajo
cumplimiento de las recomendaciones y
normas de actuacion entre los médicos.
Las estrategias para promover la incorpo-
racion de los ensayos clinicos en la prac-
tica diaria parece que habrian de hacerse
sobre la base de consensos locales, esta-
blecidos en cada centro de salud, tras las
discusiones oportunas*. Quizas la falta
de acuerdo entre distintas sociedades a
la hora de marcar objetivos lipémicos, di-
firiendo considerablemente, contribuya a
la falta de claridad y penetracion. Se ne-
cesitan unas guias validas y universales,
que incluyan el indice de riesgo, el célcu-
lo del riesgo coronario a corto y largo pla-
70, una consideracion del coste y una re-
flexion acerca de la baja continuidad del
tratamiento.
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