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- Introduccion

¢Cudndo tratamos una dislipemia?



Prevenciéon secundaria

|
0 Existen unos objetivos de cifras de colesterol.
0 Si éstos no se cumplen, tratar

01 Ver objetivos mds adelante.



Prevencidon primaria
N

1 No deben considerarse cifras de colesterol aisladas

1 Se debe calcular factores de RCV

O RCV = riesgo a 10a de ACV (incluyendo AIT) + riesgo
a 10a de enfermedad coronaria



Framingham-Wilson o “cldsico”
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Framingham-ReGiCor
N
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Risk assessment
B

0 eCémo decidir a quién se le piden pruebas complementarias?

0 TODOS los que tengan: enfermedad coronaria, angina, ACV o AlT,
arteriopatia periférica, DM o hiperlipemias familiares.

No requiere evaluar RCV con pruebas
complementarias

(una determi

fon entre los 25 y los 40,

~ ara descartar iliares)

-40 anos \)
Revisar periddicamente
N RCV con FR que ya P
41 a 74 anos > , ) . .
estén en la hist clinica
+20% N Decidir con el

+75 ainos paciente

I

Evaluar RCV con pruebas
complementarias



Evaluacién completa del riesgo
B

1 Recalcular RCV con analitica
0 Si RCV > 20%: tratar

O Primero intentar cambios en el estilo de vida

O Si no funciona, iniciar tratamiento farmacolégico.

0 Si RCY < 20%: reevaluar periddicamente.



Diagnéstico
N

0 Si hay sospecha, debemos realizar 2
determinaciones distintas en las condiciones:

O Ayuno de 12-14h

O Mantenimiento de peso entre las 2 determinaciones
O Dieta habitual las Oltimas 3s

O Ausencia de estrés o enfermedades intercurrentes
O Sin fdrmacos que alteren metabolismo lipidos

O Laboratorio fiable
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Inhibidores de la HMG-CoA
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Acetyl-Cos ——= 3.hydroxy-3-methylglutaryl-CoA

Metabolismo "

Acetoacetyl-Cob,

La HMG-CoA reductasa es la
enzima mds importante de la

sintesis de colesterol.

El mevalonato inhibe la
produccién de NO - efecto
vasodilatador.
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Efectos adversos

Trastornos de la sangre y del sistema
linfatico

O Poco frecuentes: trombocitopenia
Trastornos del sistema nervioso

O Frecuentes: dolor de cabeza, mareo,
parestesia, hipoestesia

O Poco frecuentes: neuropatia periférica
Trastornos del oido y del laberinto

O Poco frecuentes: tinnitus

Trastornos gastrointestinales

O Frecuentes: dolor abdominal, estrefiimiento,
flatulencia, dispepsia, nduseas, diarrea

O Poco frecuentes: anorexia, vomitos
Trastornos de la piel y tejido subcutdneo
O Frecuentes: erupcidn, picor

O Poco frecuentes: urticaria

Trastornos psiquidatricos

O Frecuentes: insomnio

O Poco frecuentes: amnesia

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido
conjuntivo

O Frecuentes: mialgia, artralgia, dolor de
espalda

O Poco frecuentes: miopatia, espasmos
musculares

O Raras: miositis, rabdomiolisis
Trastornos endocrinos

O Poco frecuentes: alopecia, hiper o
hipoglucemia, pancreatitis

Trastornos generales y alteraciones en el
lugar de administracién

O Frecuentes: astenia, dolor de pecho,
edema periférico, fatiga

O Poco frecuentes: malestar, aumento de
peso

Trastornos del sistema inmunolégico

O Frecuentes: reacciones alérgicas

Trastornos del aparato reproductor y
de la mama

O Poco frecuentes: impotencia



Efectos adversos
S

1 Rabdomiolisis Alcoholismo

O El mds tipico, ya sea clinica o | SILEE
por aumento de CPK. Diabetes

O Mayor riesgo si se asocia con [ as AEEEts

fibratos

O Otros FR ﬁ

Ejercicio fisico intenso

Enfermedad hepatica o renal
Estado de debilidad
Hipotiroidismo

Sexo femenino
Traumatismo




Diferencias entre fadrmacos
B

0 Cada fdrmaco tiene una potencia distinta. Tener en
cuenta la equipotencia y no los mg.

ATORVASTINA CERIVASTATINA** FLUVASTATINA LOVASTATINA PRAVASTATINA SIMVASTATINA
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2Qué estatina elegir?

I
1 NICE:

O Como terapia inicial, se deberia elegir una estatina de
bajo precio.

O Se recomienda Simvastatina 40mg al inicio, si no es
efectivo subir a 80mg.

®m NOTA: En Espaiia no hay Simvastatina 80mg
comercializada, aunque si autorizada en Agemed y se
contempla la dosis de 80mg en ficha técnica.
O Tan sélo son necesarias estatinas mds potentes (como
Atorvastatina) para dosis plenas a las que no se puede
llegar con las de bajo coste (pej, Atorvastatina 80mg)



La novedad: Rosuvastatina
B

0 Mismo mecanismo de accidn que otras estatinas

0 Criticas al estudio Jupiter.
1 Mismo perfil de EA
O Poca experiencia: monitorizar CPK mds de cerca.

0 2Mds barata que Atorvastatina?

O NO. Es la mds cara del mercado, ya que no tiene EFG.



Costes
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Mecanismo de accion
-

1 Activadores de las PPAR«Q

Diet, Lipoxygenases,
adipose tissue Cyclooxigenases




Efectos
B

0 Menos efectivos en |LDL

1 Utiles para:
o THDL
o |triglicéridos

0 Ademas, cierto efecto para disminucion de
resistencia a la insulina (Sd metabdlico)



Efectos adversos
B

0 Importante la rabdomiolisis, sobre todo cuando se
asocia con estatinas.

0 Aumenta el riesgo de colelitiasis.
01 El mds comun es de trastornos gastrointestinales.

0 También:
O Cefalea
O Fatiga
O Erupcidn cutdnea
O Alopecia
O Aumento de peso

O Disfuncidn sexual

0 Interacciona con dicumarinicos



2Qué fadrmaco elegir?
-
1 Estudios contradictorios

01 Aunque existen diferencias entre los distintos
fibratos, no hay evidencia suficiente para
recomendar uno u otro.

Caracteristicas farmacoldgicas de los fibratos

Sustancia Clofibrato Fenofibrato Bezafibrato Gemfibrozilo Ciprofibrato
Profarmacos Sl Sl NO NO NO
Absorcion Completa Incompleta Completa Completa

Biodisponibilidad - - - 93%

Unidn a proteinas plasmaticas a5% Q0% 95% 95% =05%
Metabolismo CYP3A4 - CYP3A4 CYP3A4 CYP3A4
Excrecion rina 97% Crina 60%; Bilis 20% Crina 50% Orina ¥0% Crina 55%

Semivida 17 h. 22h. 2h 15h. 80 h.



- Resinas de infercambio idnico
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Mecanismo de accion
B

0 Uno de los primeros fdrmacos usados como
hipolipemiantes.

0 Se unen a los dcidos biliares, impidiendo que se
reabsorban

0 Por tanto, disminuyen el “reaprovechamiento” de
colesterol.



Efectos adversos

|
01 Sobre todo, derivados de la malabsorcién grasa
O Esteatorrea
O Déficit de vitaminas liposolubles: A, D, E y K

O Déficit de dcido fdlico
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Mecanismo
B

0 Inhibe la absorcién de colesterol en la pared del
intestino delgado

0 En monoterapia, menos efectivo que estatinas

O Si se usa, deberia ser en asociacién.

11 Poca evidencia aun para conocer su efecto sobre
mortalidad CV (fdrmaco nuevo)



Efectos adversos
B

0 En general, bien tolerado a corto plazo (cefaleq,
Gl)
0 A largo plazo:
O Elevaciéon de CPK y transaminasas
O Mialgias
O Hepatitis
O Pancreatitis aguda

O Trombocitopenia

0 Sospechas de que interaccione con dicumarinicos



- Acido nicotinico
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Mecanismo
B

0 Inhibe la liberacién de dcidos grasos del tejido
adiposo.

0 Disminuye LDL, VLDL y TG
o Aumenta HDL



Efectos adversos
-~

0 El mds caracteristico: el flush (sofocos)

0 Se ha intentado disminuirlo asocidndolo a lapiroprant:
O reduce la frecuencia e intensidad de los sofocos

O alteraciones digestivas, hipersensibilidad, Ttransaminasas y
CPK

1 Se desconoce su
seguridad a largo
plazo

0 La FDA ha rechazado
su comercializacion.




- Conclusiones

¢Qué grupo de fdrmacos debemos usar?



Mini-algoritmo

Mal toleradaso o Ezetimibe, fibratos o resinas de intercambio
contraindicadas
S Buenos resultados Reevaluar periédicamente
Bien toleradas Estatinas
Insuficientes —> +

Ezetimibe, fibratos o resinas de intercambio

0 Las guias clinicas no recomiendan dcido nicotinico (no
aprobado en USA)

0 Otros tratamientos (como los suplementos de omega-3)
no han demostrado eficacia

01 Fitoesteroles: podrian reducir los niveles de colesterol,
no recomendados en guias de prdctica clinica.



Estatinas...
N

1 Recordamos:
O De eleccion para NICE: Simvastatina 40mg
O Si mal tolerada: Simvastatina 20mg o Pravastatina.

O Si insuficiente: Aumentar dosis o pasar a otras mds
potentes (pej Atorvastatina)



Obijetivos
N

01 En prevencion primaria no existen objetivos de
cifras de colesterol

O Obijetivo: bajar el RCV por debajo del 20%.

1 Prevencion secundaria:

O Obijetivos:
m LDL <130 (Ideal <100)
= LDL/HDL <5
m TG<200 (en DM <150)
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Gracias por vuestra atencién

iMenos pastillas y mds dieta y ejercicio!
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