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Cualquier abordaje terapéutico de un paciente con
factores de riesgo cardiovascular (CV) debe contemplar
en primer lugar las medidas no farmacológicas (abandono
del hábito tabáquico, dieta saludable, ejercicio físico,
etc.) que, a pesar de no ser suficientes en la mayoría de

los casos, son fundamentales. En este capítulo vamos
a centrarnos en las particularidades del tratamiento
farmacológico en los distintos procesos que confieren
mayor riesgo: Hipertensión arterial (HTA), Diabetes
Mel[itus (DM), Dislipemia (DL).

HIPERTENSIÓN ARTERIAL

¿Cuándo iniciar tratamiento?: todos los
pacientes con presión arterial sistólica
(PAS) superior o igual a 140 y/o presión
arterial diastólica (PAD) superior o igual
a 90 deben iniciar tratamiento.
En los pacientes diabéticos o con
historia de enfermedad cardiovascular o
renal, c[ásicamente se recomendaba ini-
ciar tratamiento con PAS _>130 y/o PAD
->85, sin embargo, no existen estudios
prospectivos que avalen esta práctica. En
diabéticos con estas cifras de PA, parece
más apropiado decidir
el inicio de[ tratamiento en función de
la presencia o no de lesión orgánica
subclínica (particularmente microa[bu-
minuria o" proteinuria).

¿Qué objetivo debemos alcanzar?: a la
luz de los conocimientos disponibles
en la actualidad, la recomendación es
alcanzar una PAS entre 130-139 y una
PAD entre 80-85.

Es posible que en pacientes diabéticos
o con alto riesgo cardiovascular sea
necesario un objetivo más ambicioso
(PAS<130/PAD<80), no obstante esto
no se ha confirmado en ensayos clínicos
aleatorizados.

¿Con qué tratar?: no existen diferen-
cias significativas en la capacidad
de reducir la PA entre [as principales
familias de antihipertensivos, por
tanto la decisión del fármaco a utilizar
debe individualizarse en función del
escenario clínico y de los efectos
adversos.

Situaciones que favorecen la utiliza-
ción de determinados fármacos:

-Diuréticos tiazídicos: HTA sistólica
aislada, insuficiencia cardiaca (IC),
HTA en raza negra¯

Betabloqueantes: cardiopatía isqué
mica, tras infarto de miocardio (IAM),
insuficiencia cardiaca, taquiarritmias,
glauconra, embarazo.

Antagonistas del calcio (dihidropi-
ridínicos): HTA sistólica aislada,
cardiopatía isquémica, hipertrofia
ventricular izquierda (HVI), ateroscle-
rosis coronaria/carotídea, embarazo,
HTA en raza negra.

Antagonistas del calcio (verapamilo/
diltiazem): cardiopatia isquémica,
aterosclerosis carotídea, taquicardia
supraventricular.
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Ap~~~ximación al UatanTiento

Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina:
IC, disfunción ventricular izquierda, tras IAM, nefropatía,
HVI, aterosclerosis carotídea, proteinuria/microalbumi-
nuria, fibrilación auricular, síndrome metabólico.

En pacientes con cifras de presión arterial muy altas (grados 
y 3) o riesgo cardiovascular elevado es preferible iniciar el
tratamiento con una combinación de dos fármacos a dosis
bajas en lugar de monoterapia.

Antagonistas de los receptores de angiotensina: IC, tras
IAM, nefropatía diabética, proteinuria/microalbuminuria,
HVI, fibrilación auricular, sindrome metabólico, tos indu-
cida por IECA.

Inhibidor directo de la Renina: HVI, proteinuria/microal
buminuria, ICC.

DIABETES MELLITUS

El tratamiento farmacológico debe llevarse a cabo conjunta-
mente con medidas generales (dieta y ejercicio). El abordaje
del riesgo vascular en el diabético no sólo se centra
en el control glucémico, debe englobar el resto de los
factores de RV de forma estricta (HTA, hipercolesterolemia),
además de la antiagregación cuando esté indicada (ver más
adelante).

La decisión del fármaco a utilizar
debe individualizarse en función del

escenario clínico y de los efectos
adversos

Centrándonos en el tratamiento hipog[ucemiante, en la
Diabetes tipo 1 (DM1) el tratamiento insulínico intensivo
está bien establecido. Sin embargo, el control de la hiper-
glucemia en la Diabetes tipo 2 (DM2) ha cambiado en los
últimos años con la incorporación de nuevos fármacos al
arsenal terapéutico, por lo tanto, será éste el aspecto en el
que centraremos la atención.
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¿Cuándo iniciar tratamiento?

Desde el momento del diagnóstico de DM2 debe comen-
zarse con tratamiento farmacoIÓgico a la vez que se
establecen medidas dietéticas, siendo la metformina el
fármaco de primera línea, salvo que exista contraindicación
para el mismo, en cuyo caso podría sustituirse por una sul-
fonilurea, inhibidor de la DPP-IV, glinida, glitazona o
incluso insulina.

Cuando no se consigue el objetivo de control metabólico
(HbAlc entre 6.5 y 7.5 según edad, comorbilidades,
complicaciones micro y macrovasculares avanzadas, etc.),
es preciso añadir un segundo fármaco o incluso iniciar
insulina.

A continuación se exponen las ventajas e inconvenientes
de los distintos grupos terapéuticos que deben tenerse en
cuenta a la hora de elegir el segundo fármaco:

¯ Sulfonilureas: la combinación metformina-sulfonilurea
es la más conocida y estudiada, de tal manera que su
eficacia y seguridad están sobradamente probadas. Los
principales inconvenientes son la facilidad para producir
hipoglucemias y el aumento de peso. En ancianos, es
preferible utilizar las de acción corta (gliclazida y glipi-
zida) por conllevar un menor riesgo de hipoglucemia.

Metiglinidas: similar mecanismo de acción que las sulfo
nilureas. La repaglinida no necesita ajuste de dosis en
pacientes con insuficiencia renal leve-moderada. Quizá
menor riesgo de hipoglucemias por su menor tiempo
de acción, pero también producen ganancia ponderal.
Coste elevado.

Inhibidores DPP-4: el bajo riesgo de hipoglucemias, el
efecto neutro sobre el peso y su eficacia en la reducción
de la glucemia posprandial constituyen sus principales
atractivos. Sin embargo, se desconoce su seguridad a
largo plazo y su influencia en la evolución de la diabetes.

Agonistas del receptor de GLP-I: ayudan a reducir peso
y poseen un efecto favorable sobre otros factores de riesgo
(hipertensión, Iípidos). Precisan administración parenteral.
Se desconocen sus beneficios y seguridad a largo plazo.

¯ Tiazolidindionas: pioglitazona mejora el perfil lipídico y
otros marcadores de riesgo cardiovascular. Consiguen un
control glucémico duradero. Producen aumento de peso
e incrementan la incidencia de IC.

¯ Insulina: opción segura y eficaz en combinación con
metformina. Cuenta con la desventaja de la administra
ción parenteral y de conllevar más hipoglucemias.

O

0
0

0

O

0o

0

Q

0

]

[

]ZL7 .... ~7~Z~

24 TIEMPOS MEDICOS / N." 669 2011

O.J.D.: 

E.G.M.: 

Tarifa: 

Fecha: 

Sección: 

Páginas: 

10050

No hay datos

17387 €

01/11/2011

TEMA A FONDO

24-29



Aproximaci6n al tratamiento

Tabla I

Categoría de riesgo

Riesgo alto

Riesgo moderado-alto

Riesgo moderado

Riesgo bajo

Objetivo LDL(mg/dl) Iniciar medidas dietéticas Iniciar tratamiento farmacológico

< 100 (opcional < 70) >~ 100 ~> 100

< 130 (opcional < 100) _> 130 _> 130

< 130 ~> 130 >- 160

< 160 _> 160 >_ 190

DISLIPEMIA

El tratamiento de la dislipemia debe comenzar siempre con
un programa dietético adecuado que en ocasiones necesita
ir unido desde el principio al tratamiento farmacológico.
El objetivo es alcanzar una cifra de LDL colesterol (LDLc)
adecuada para el riesgo cardiovascu[ar global del paciente.

El tratamiento de la dislipemia debe
comenzar siempre con un programa
dietético adecuado que en ocasiones
necesita ir unido desde el principio al

tratamiento farmacológico

Los fármacos de elección para alcanzar el objetivo LDL
son, sin lugar a dudas, las estatinas. A la hora de elegir el
principio activo debemos tener en cuenta la potencia (5 mg
de rosuvastatina equivalen a 10 mg de atorvastatina, 20 mg
de simvastatina, 40 mg de Iovastatina o pravastatina y
80 mg de fluvastatina aproximadamente) y el efecto sobre
los triglicéridos (las estatinas producen una reducción de]
14-33%, siendo las más potentes rosuvastatina y atorvasta-
tina). Sólo pravastatina y simvastatina han demostrado
meioría de la supervivencia en prevención secundaria.
En prevención primaria no existen estudios que hayan
confirmado una disminución de la mortalidad con el uso de
hipolipemiantes.

En los pacientes con cardiopatía isquémica y en los que
han sufrido un ictus aterotromb6tico, se aboga por comenzar
tratamiento con estatinas independientemente de las cifras
de LDLc.

Existen otros fármacos que pueden utilizarse cuando hay
coatraindicación para el uso de estatinas o bien cuando no
se consigue el objetivo con aquéllas en monoterapia, como
es la ezetimiba, bloqueante de la absorción de colesterol.
Su indicación fundamental es la asociación con la estatina.

En las formas mixtas o en las hipertrigliceridemias, se usan
el ácido nicotínico/laropiprant y los fibratos (fenofibrato),
asumiendo que la combinación estatinas-fibratos potencian
la toxicidad muscular. Otros fármacos como los bloqueantes
de la absorción de los ácidos biliares se utilizan escasa-
mente debido a la intolerancia digestiva que provocan y a
su poca potencia como hipolipomiantes. Cuando hablamos
del tratamiento de la hipertrigliceridemia, debe darse prefe-
rencia al uso de fibratos si las cifras son superiores a 500 mg/dl.
Cuando éstas son inferiores, se da prioridad al control de
los niveles de LDL.

ANTIAGREGACIÓN

Los pacientes de alto riesgo cardiovascular podrían benefi-
ciarse de recibir aspirina a dosis bajas como prevención
primaria de eventos cardiovasculares (IAM, ictus) cuando 
reducción del riesgo supera el potencial hemorrágico:
Ej.: diabéticos con un riesgo de evento coronario a los 10 años
superior al 10 %.J~
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