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Consens catala sobre el control i maneig de la dislipémia en prevencid secundaria vascular

[1] Introduccio i justificacio

Les malalties cardiovasculars representen un problema de salut molt important arreu del
mon. Pel que fa al nostre entorn, tot i ser una de les comunitats amb major esperanca de vida
d'Europa, segons les dades de I'Informe de Salut del 2019, publicat pel Departament de Salut de
la Generalitat de Catalunya, les malalties de I'aparell cardiocirculatori expliqguen gairebé un 25%
de les defuncions en homes i un 30% en dones.

En general, els pacients amb malaltia cardiovascular establerta a tots els llocs del consens s'han
de considerar com a pacients de molt alt risc de patir nous esdeveniments cardiovasculars
durant els anys segients si no es tracten els factors de risc cardiovascular (FRCV) que hi poden
contribuir. La malaltia vascular arterioesclerotica (MVA) ha d'estar documentada per clinica
o per tecniques d'imatge, i inclou la sindrome coronaria aguda (infart de miocardi o angina
inestable), els procediments de revascularitzacié, I'angina d'esforc estable, I'ictus isquéemic,
I'accident isquémic transitori i la malaltia vascular periferica amb manifestacions cliniques, com
la claudicacio intermitent. També s'inclou I'evidéncia inequivoca de lesié ateromatosa critica en
proves d'imatge:

o Lesié clinicament significativa a I'arteriografia coronaria o coronariografia virtual per
tomografia axial computada (TAC).

© Lesions carotidies, femorals o a altres localitzacions perifériques amb estenosi >50%.
o Index turmell-brac entre O i 0,4: malaltia arterial periférica greu.

© Determinacié del calci coronari (CAC-score) >300 UA per TAC cardiac.

Un de cada cinc pacients patira un nou esdeveniment durant els 2 anys segiients després d'una
sindrome coronaria aguda (SCA), esdeveniment definit com a infart de miocardi, ictus o mort
de causa cardiovascular, perd aquest risc pot augmentar fins a un 33% si I'edat >75 anys i hi
ha una alta carrega d'FRCV, diabetis mellitus (DM) i vasculopatia universal. Es disposa d'eines
i de diferents escales predictores del risc residual al cap de 10 anys de I'episodi index, com ara
I'SMART risk score, el REACH score o, més recentment, 'SMART-REACH score, aixi com de
I'impacte en la reduccié d'aquest risc si es controla adequadament un determinat FRCV.

Per tant, la deteccié dels FRCV i el seu control sén determinants en el risc de patir malaltia
cardiovascular. L'any 2017, la prevalenca de la dislipémia a Catalunya era de 168 casos per 1.000
habitants, amb el doble d'incidencia a partir dels 64 anys. Cada cop hi ha més evidéncia que
confirma el paper clau de les particules de colesterol LDL (C-LDL) en I'inici de I'aterogenesi,
mitjancant la retencié d'aquestes i d'altres lipoproteines riques en colesterol dins de la paret
de l'artéria. El seu efecte causal s'ha demostrat amb estudis genétics, observacionals i
d'intervencié. Aixi, les metaanalisis de diferents estudis indiquen que la reduccié relativa
del risc cardiovascular és proporcional al grau de reduccié absoluta dels nivells de C-LDL,
independentment del nombre de farmacs utilitzats, sense evidéncia d'un efecte de «corba en J»
com s'ha evidenciat en el tractament d'altres factors de risc, com la hipertensié arterial, i sense
diferéncies per edat o sexe. Una de les més grans metaanalisis en el tractament de la dislipeémia,
el Cholesterol Treatments Trialists’ (CTT), va incloure »170.000 pacients procedents de 26 estudis
aleatoritzats que comparaven el tractament amb estatines vs. placebo i el tractament amb
estatines d'alta intensitat vs. baixa intensitat en pacients amb MVA. Els resultats d'aquest treball
van demostrar que per a cada mmol/l (39 mg/dl) de reduccié dels valors de C-LDL es reduia un




22% la incidencia d'esdeveniments vasculars majors (definits com a infart de miocardi, ictus,
necessitat de revascularitzacié coronaria o mort per causa cardiovascular), un 20% la mort per
causa cardiovascular i un 10% la mortalitat global en 5 anys de seguiment.

Després d'una SCA, el benefici de la reduccié dels valors de C-LDL és major com més aviat
s'aconsegueixi aquesta reduccié i com major sigui I'adheréncia a les recomanacions. En una
analisi recent de 40.607 pacients post infart de miocardi procedents del registre SWEDEHEART,
aquells que assolien una reduccié de més d'1,85 mmol/I (72 mg/dl) en els valors de C-LDL al cap
de 6-10 setmanes després de l'alta presentaven una reduccié >50% en la incidéncia de reinfart,
ictus o mort per causa cardiovascular en una mitjana de 9 anys de seqguiment, respecte al grup
en qué la disminucio era <0,36 mmol/I (14 mg/dl).

El control de la dislipgémia també és fonamental en el pacient amb ictus, especialment el
d’etiologia aterotrombotica: 1) pacient amb plaques d ateroma en la circulacié vascular dels
grans vasos, ja sigui carotidia o intracranial, on es demostri una estenosi >50%; 2) pacient amb
estenosi <50%, pero amb, com a minim, dos factors de risc vascular (>50 anys, hipertensio,
diabetis, fumador o hipercolesterolémia). La localitzacié de les plagues d ateroma acostuma
a ser la majoria de les vegades la bifurcacié carotidia i, amb menys freqiiencia, les porcions
intracranials dels grans vasos. L'origen d'un ictus és en la meitat d'ocasions hemodinamic, per
plagues que provoguen estenosis severes, i en |"altra meitat és per embolismes de particules
trombotiques de les plagues no estenotiques pero inestables, amb component lipidic important.
Com en la cardiopatia isquémica, una disminucié del valor de C-LDL amb estatines comporta
una reduccié del risc global d'ictus en un 21%, que pot arribar a un 33% en presencia d “estenosi
carotidia. Cada reduccié d'un mmol/I de C-LDL va estar associada amb un 21,1% de reduccié del
risc global d'ictus. Aquests beneficis en la reduccié dels nivells de C-LDL i d'incidéncia d'ictus
s'han evidenciat també en estudis recents amb els inhibidors de PCSK9 (IPCSK9).

EJ) Objectius |

Principal

Presentar un document actualitzat, basant-nos en I'evidéncia més recent, i de consens entre els
diferents actors sanitaris implicats en el control del pacient amb MVA per al seu correcte maneig
i sequiment, amb l'objectiu de millorar la seva qualitat de vida i el seu pronostic.

Elaborar una guia clinica consensuada i basada en l'evidéncia cientifica més recent, que ajudi
als professionals dels diferents nivells assistencials del territori a fer un bon abordatge de la
dislipémia en la prevencié secundaria de la malaltia vascular.

Secundaris

o Coneixer opcions terapeutiques, optimitzar els factors de risc (en prevencié secundaria) i
establir objectius de control (segons I'evidencia actual).

o Establir la informacié rellevant que ha de constar en un informe d'alta.
o Establir circuits de maneig compartit amb altres especialitats (cardiologia, unitats de lipids).

o Reconegixer el paper d'infermeria en el pacient post infart agut de miocardi.

© Conegixer les caracteristiques d'un programa de rehabilitacié cardiaca.
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¢ Malaltia vascular arterioesclerotica (MVA): malaltia de la paret vascular que es
caracteritza per I'acumulacié de colesterol i una reaccié inflamatoria, de proliferacioé cel-lular
i fibrosa secundaria. Les manifestacions cliniques comprenen els esdeveniments vasculars
isquemics al cor, cervell i regions periferiques.

o Dislipemia: és una concentracié elevada de lipids (colesterol, triglicérids o ambdds) o una
concentracié baixa de lipoproteines d'alta densitat.

o Hipercolesterolémia: elevacié dels nivells de colesterol total per sobre de 200 mg/dl.

© Hipercolesterolémia familiar hereditaria: és un trastorn hereditari principalment
autosomic dominant, causat per mutacions dels gens del receptor de I'LDL, Apo-B i PCSKO.

o Hipertrigliceridemia: elevacié dels nivells de triglicérids en sang >150 mg/dl.

o Lipoproteines (transportadors lipidics): sén particules de proteines i altres substancies.
Transporten els greixos (com el colesterol i els triglicérids), que per si mateixos no circulen
[liurement per la sang.

o Lipoproteina (a) o Lp(a): és una particula semblant a les LDL en que I'Apo-B100 s'uneix
de manera covalent a I'Apo(a). Una Lp(@) elevada (=50 mg/dl o 125 nmol/l) és un factor
de risc independent, genetic i probablement causal de I'MVA. L'Lp(a) elevada té un
efecte inflamatori sobre la paret arterial, afavoreix la trombosi i pot accelerar I'ateroesclerosi.
Esta determinada fonamentalment de forma genetica, sense influéncies alimentaries
ni ambientals significatives. Es recomana mesurar-la en els adults almenys una vegada a la vida.

o Apolipoproteina B (Apo-B): principal constituent proteic dels quilomicrons, lipoproteines
de molt baixa densitat (VLDL) i de densitat intermédia (IDL), LDL i Lp(a). Es millor
predictor de risc cardiovascular que la quantitat total de C-LDL.

o Placa d'ateroma: acumulacié de colesterol, triglicérids, acids grassos i macrofags morts,
entre d'altres substancies que es troben a la sang, en forma de lesié focal a les parets
arterials. Amb el temps, aquesta lesié es fibrosa i calcifica, s'endureix i esclerosa les
arteries.

o Arterioesclerosi: afeccié d'engruiximent i enduriment de les arteries que es produeix
amb el pas del temps. Es perden la flexibilitat i elasticitat propies de les artéries sanes,
i es pot restringir el pas del torrent sanquini cap als organs i teixits.

© Ateromatosi: és un tipus especific d'arterioesclerosi. L'ateromatosi és la preséncia
de plagues d'ateroma als vasos arterials. Afecta a les grans artéries, principalment aorta i
coronaries, carotides, illaques i femorals. El desenvolupament d'aquesta afeccié vascular
es caracteritza per un inici primerenc, anomenat fatty streak o estria greixosa. Amb
els anys, aquest procés, que és reversible, incrementa I'acumulacié lipidica fins a formar
plagues que, amb el temps, es fan grans; cursen de forma asimptomatica, fins a arribar
a la ulceracié de la placa, la seva ruptura i trombosi, que provoquen l'esdeveniment clinic.




EJ Malaltia vascular arterioescleratica subclinica

La malaltia vascular arterioesclerotica és un fenomen cronic que involucra els sistemes
vascular, immunologic i endocrinometabdlic, i comporta una gran varietat de manifestacions
locals i sistemiques. L'Organitzacié Mundial de la Salut (OMS) ha reconegut que I'ateroesclerosi
constitueix una epidémia preocupant per la quantitat de conseqiiéncies organiques (cardiopatia
isquémica, malalties cerebrovasculars, malaltia arterial periférica, malalties renals croniques
i aneurismes ateroesclerodtics), i és una de les principals causes de mortalitat, d'ingressos
hospitalaris, d'invalidesa i incapacitat, amb elevats costos per al sistema de salut, la societat, la
familia i I'individu.

Fa unes déecades, I'enfocament de la malaltia arterioesclerotica se centrava en el diagnostic tarda
d'una malaltia ja avancada, investigant el grau de significacié obstructiva de les lesions arterials a
través de troballes simptomatiques i de resultats de proves funcionals o anatdmiques. La historia
natural de la malaltia arterioesclerdtica compren un llarg periode silent, asimptomatic o preclinic.

Aquesta condicié s'anomena malaltia arterioesclerdtica subclinica (MAS). Es molt prevalent
en la poblacié general. Pot romandre clinicament indetectable al llarg de la vida. Intervenir en
aquesta fase preclinica és crucial per prevenir esdeveniments vasculars. Els scores d'estratificacio
de risc coronari o risc cardiovascular utilitzats actualment presenten limitacions, especialment
en el grup de baix risc, com en dones i persones joves. Hi ha diferents mitjans diagnostics que
s'utilitzen per a la deteccié de MAS.

Actualment, les estratégies que podrien ser Utils en la practica clinica sén dues:

o Ecografia carotidi-femoral: visualitza les artéries, en mesura la carrega ateroesclerotica,
calcula el gruix de I'intima mitjana (GIM) vascular i detecta I'existéncia de plagues d'ateroma.
L'avaluacioé del GIM ha demostrat la seva relacié amb la deteccié precog de la malaltia neuro
i cardiovascular. A més, una vegada establerta la presencia d'ateroesclerosi, també s'ha
utilitzat com a marcador de progressio o de regressié de la malaltia.

o La determinacié del calci a les artéries coronaries mitjancant la TAC coronaria multitall.
Altres estratégies exploratories poden ser:

© Vasodilatacio mediada per flux (VMF). La disfuncié endotelial és una alteracid
preco¢ en l'aparicié de la malaltia arterioesclerotica, que dependra de la biodisponibilitat
d'dxid nitric (ON), molécula clau en la regulacié del to vascular. Una manifestacioé precocg
de la disfuncié endotelial és la falta o disminucié de la vasodilatacié mediada per flux
(fenomen que s'observa precocment en els pacients amb ateroesclerosi). Pot mesurar-
se determinant el percentatge de la resposta vasodilatadora a I'arteria humeral mitjancant
ecografia bidimensional posterior a la isquémia (hiperemia reactiva). S'ha incrementat la
realitzacié d'aquesta prova als assajos clinics perque no és invasiva i és de facil realitzacio, pero té
limitacions per problemes d'interpretacié i reproductibilitat. Per aixd no es recomana en la MAS.

¢ La quantificacié de I'area de placa carotidia mitjancant ecografia bidimensional
s'ha demostrat més precisa que la mesura del GIM i s'associa a esdeveniments coronaris
i cerebrovasculars. Aixi mateix, les ecografies en 3D en desenvolupament oferiran una major
capacitat de deteccié d'ateroesclerosi en estadis primerencs, amb mesures més precises.
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© Mesura del pols carotidi-femoral (PWV, pulse wave velocity) avalua la rigidesa arterial
(alteracié de la paret arterial en etapes primerenques).

o lindex turmell-brac: métode incruent, fiable i econdmic per a la deteccié de malaltia
arterial periférica de les extremitats inferiors. La presencia de malaltia arterial periférica
és un indicador fidel d'ateroesclerosi subclinica difusa en altres territoris vasculars, com ara
a les arteries coronaries, carotides i cerebrals, i situa el pacient a la categoria d'alt risc per
a la malaltia arterial coronaria i I'ictus.

Estudis realitzats amb ecografia carotidi-femoral, com a eina de facil accés i efectiva per a la
deteccié de la malaltia vascular aterogénica subclinica, han trobat que hi ha una clara dissociacié
entre I'estratificacié del risc cardiovascular mitjancant els FRCV tradicionals i la preséncia de
placa ateromatosa, ja que una quarta part dels subjectes amb risc cardiovascular baix-intermedi
presentaven ateromatosi carotidia.

Es recomanen les seglients normes d'actuacié pel que fa a la deteccié de la malaltia vascular
arterioesclerdtica subclinica.

1. No es recomanen en prevencié secundaria.

2. La cerca proactiva, sistematica i generalitzada d'arterioesclerosi subclinica en prevencié
primaria no esta recomanada.

3. Quan es disposa d'informacié clinica sobre arterioesclerosi (troballa incidental o proves
aportades pel pacient), s'ha de fer servir i incorporar a la resta de dades cliniques en la
presa de decisions.

4.la gravetat de larterioesclerosi, perdo també la seva abséncia (absencia de plaques
carotides/femorals), sén factors que cal considerar en la presa de decisions.

5. Compartir aguesta informacié amb el pacient pot ajudar-lo en I'autocontrol, I'adopcié d'un
estil de vida més saludable, la reduccié de risc i la seva adheréncia farmacoldgica.

6. Les poblacions pitjor representades per les escales de risc sén les que es podrien beneficiar
més d'aquest element d'ajuda en la decisié. Entre aquestes poblacions o fenotips clinics
destacariem:

a. Forta historia familiar d'esdeveniments cardiovasculars en absencia d'FRCV evidents.

b. Hipercolesterolémia familiar diagnosticada en edat adulta.

c. Risc cardiovascular intermedi.

d. Lp(a) elevada familiar.

e. DM1 de llarga evoluci6 o més de 40 anys, especialment sense complicacions
microangiopatiques.

f. DM2 de curta evolucid (<8 anys).

g. Pacients amb malalties inflamatories croniques.

7. La repeticié periddica d'aguestes proves no es recomana en la practica clinica.




N objectius terapeutics

Malgrat que tots els assaigs de terapia de reduccié del C-LDL han mostrat millors resultats en el
grup que ha assolit uns nivells de C-LDL més baixos, I'evidencia no identifica clarament un llindar
per sota del qual una baixada del C-LDL comporti una millor relacié benefici-risc. A més, no tots
els pacients amb un esdeveniment vascular tenen el mateix risc de patir-ne un de nou. Aixo fa
que hi hagi discrepancia entre els diferents experts i els grups de consens quan s'ha d'establir un
objectiu, basat en nombrosos estudis ben realitzats, perd que no tenien com a objectiu principal
trobar aquest Ilindar de reduccié del C-LDL.

Sembla raonable que, per una banda, s'han de fer esfor¢os per aconsequir una reduccié superior
al 50% respecte als valors basals de C-LDL en la majoria de pacients amb MVA i arribar als
nivells de C-LDL més baixos possibles, idealment per sota de 55 mg/dl; per altra banda, en
aquells pacients que tenen més risc es pot considerar també un objectiu més baix (per sota de
40 mg/dl).

Les guies de practica clinica de I'European Society of Cardiology recomanen en pacients amb
malaltia vascular establerta un tractament hipolipemiant amb un objectiu final de C-LDL <1,4
mmol/I (55 mg/dl) i una reduccié de >50% del C-LDL respecte al valor inicial. Aquest objectiu
terapéutic també és aplicable als pacients que han patit un ictus de causa aterotrombotica i a
aquells amb malaltia arterial periférica.

Aquests objectius es basen en els resultats dels estudis aleatoritzats de terapies combinades
amb estatines a la maxima dosi tolerada i ezetimiba (estudi IMPROVE-IT) o amb els IPCSK9
(estudis FOURIER i ODISSEY OUTCOMES), que van demostrar que assolir un major descens del
C-LDL es relacionava amb un millor pronostic.

Alguns estudis han suggerit un benefici lineal continu amb la reduccié del C-LDL. En una
metaanalisi del 2010 de 26 assaigs (prop de 170.000 pacients) de terapia amb estatines, en
una amplia gamma de pacients i de nivells basals de C-LDL, es va suggerir que hi pot haver
una reduccié aproximada del 22% en la taxa d'esdeveniments vasculars amb una disminucié
del C-LDL de 40 mg/dl 1,0 mmol/l). En I'estudi FOURIER amb IPCSK9 (evolocumab) vs. placebo
en pacients amb antecedents d'MCV establerta i alt risc d'esdeveniment recurrent, els nivells
inicials van ser de 90 mg/dl i els finals de 30 mg/dl. En I'estudi ODISSEY OUTCOMES, amb
alirocumab, es van mantenir nivells de C-LDL de 38 mg/dl al cap de 4 mesos, de 42 mg/dl al
cap de 12 mesos i de 53 mg/dl al cap de 44 mesos. En ambdds estudis es va demostrar que els
subgrups de pacients que aconseguien els nivells més baixos de C-LDL presentaven un benefici
cardiovascular addicional en comparacié amb els altres subgrups.

Aquest benefici va ser més gran com més extensa era la malaltia coronaria i com més afectacid
hi havia d'altres territoris vasculars, incloent el cerebrovascular. En qualsevol cas, sempre
s'ha de valorar de manera individual el benefici que aporten els farmacs i el risc de presentar
esdeveniments adversos que en limita I'Us.

Després d'una SCA o d'un ictus, es recomana iniciar el tractament hipolipemiant amb una
estatina d'alta intensitat com a primera eleccidé i al més aviat possible, a la maxima dosi tolerada.
Després de 4-6 setmanes es recomana realitzar un control de perfil lipidic, per avaluar els
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efectes del tractament i potencials efectes secundaris. En cas de no assolir I'objectiu terapéutic
recomanat, s'ha de valorar la reduccié addicional que es requereix per arribar a 'objectiu i
afegir ezetimiba o una terapia dirigida a la PCSKO. Els pacients en prevencié secundaria que
no arriben als objectius, sobretot aquells amb intolerancia a les estatines, es poden beneficiar
d'afegir tractament amb acid bempedoic. Cal destacar que dins dels criteris d'inclusié dels
estudis FOURIER i ODISSEY OUTCOMES, els pacients havien de presentar uns nivells de C-LDL
>70 mg/dl o de colesterol no-HDL >100 mg/dl, i als estudis ORION-10 i 11, amb inclisiran, uns
nivells de C-LDL >70 mg/dl.

Objectius de prevenciéo secundaria en el tractament
de Ia hipertrigliceridéemia

El risc cardiovascular es troba augmentat amb valors de triglicérids en plasma en dejd »150 mg/
dl, perd no es recomana iniciar el tractament farmacologic amb valors <200 mg/dl. El tractament
d'eleccié son les estatines, a la dosi maxima recomanada; si, tot i aix0, el valor de triglicerids és
>200 mg/dl, es recomana afegir tractament amb fenofibrat. Es pot considerar afegir tractament
amb icosapent d'etil a dosi de 4 g/dia en aquells pacients amb triglicerids »50 mg/dl que ja
estiguin rebent tractament amb estatines, a partir dels resultats de I'estudi REDUCE-IT.

KGN Maneig terapéutic
[6.1] Tractament no farmacologic

EXERCICI FisIC

L'exercici fisic regular proporciona un increment de la capacitat funcional i del consum maxim
d'oxigen, millora el perfil lipidic (disminueix el colesterol total, el C-LDL i els triglicerids, i
augmenta el colesterol HDL [C-HDLI). A més a més, també és favorable per al control del perfil
glicémic i tensional, i millora la qualitat de vida.

Recomanacions generals en adults sans

Les recomanacions d'exercici fisic reqgular per a la poblacié general a les guies europees de
cardiologia indiguen un minim de 150 minuts setmanals d'activitat fisica moderada o, com a
alternativa, 75 minuts setmanals d'activitat fisica aerobica d'intensitat vigorosa per reduir el
risc vascular. Malgrat aix0, es considera gue I'activitat fisica en qualsevol mesura pot contribuir
a disminuir aquest risc. Alguns consensos s6n més ambiciosos. Per exemple, la Guia de lipids
i risc cardiovascular de I'Institut Catala de la Salut recomana realitzar 300 minuts setmanals
d'activitat moderada o 150 minuts setmanals d'activitat vigorosa per aconseguir un major
benefici per a la salut.

Recomanacions generals en gent gran i persones amb limitacions fisiques o patologies
que afecten la seva condicié fisica o activitat

La prescripcié d'exercici fisic ha de ser individualitzada. Cal adaptar I'exercici a les limitacions
derivades de la patologia i tenir en compte les preferéncies, la tolerancia i la disponibilitat de
recursos a I'hora de triar les activitats. La taula 1 mostra algunes recomanacions generals.




Taula 1. Recomanacions generals sobre I'exercici fisic.

Comencar de manera gradual fins a arribar a l'objectiu minim de:

Activitats aerobiques + 150-300 minuts per setmana d'activitats d'intensitat moderada
» 75-150 minuts per setmana d'activitats d'intensitat vigorosa

Activitats per millorar Minim 3 sessions per setmana, deixant un dia de repos entre dues
la forca muscular sessions

Activitats per millorar Minim 3 sessions per setmana de 10-15 minuts de duracié
I'equilibri Inicialment seria necessaria supervisié

Activitats que
milloren la flexibilitat

Minim 2 sessions/setmana

Recomanacions per a persones amb malaltia vascular isquémica instaurada
Malaltia coronaria arterioesclerotica

La Guia de prescripcié d'exercici fisic per a la salut (PEFS) indica que un programa d'activitat
fisica de 3-6 mesos amb un treball dinamic a intensitat moderada (1.500/2.000 kcal/setmana)
pot reduir la freqliéncia cardiaca i la pressié arterial en repds i d'esforc, augmentar el volum
cardiac i la fraccié d'ejeccid, frenar les lesions arterioesclerotiques coronaries, incrementar la
capillaritzacié periférica, millorar el metabolisme lipidic i reduir la morbimortalitat en un 20-25%.

Es recomana exercici fisic regular en cas d'angina estable, sindrome post infart de miocardi,
derivacié (bypass) d'aorta coronaria, angioplastia, angor no revascularitzable i cardiopatia
isquemica en fase de miocardiopatia.

Els pacients post-SCA amb baix risc de nous esdeveniments, al rebre I'alta hospitalaria poden
caminar a un ritme que permeti sequir parlant i anar incrementant-lo per fases. Habitualment
es comenca caminant 20 minuts i s'arriba a 1 hora al dia. Cal complementar-ho amb mobilitzacié
articular i forca muscular que no requereixi supervisio.

Ictus isquémic

De la mateixa manera, en cas de malaltia vascular cerebral, es recomana I'exercici fisic reqular
a tots els pacients que han patit un ictus isquemic. La major evidencia del benefici de I'exercici
fisic reqular es concentra en els pacients que han patit un ictus isquémic aterotrombotic.
L'assaig clinic SAMMPRIS, que es va realitzar en pacients amb estenosis arterioesclerotiques
intracranials, va evidenciar una relacié lineal entre el grau d'exercici fisic i un menor risc de
recurrencies. Tenint en compte aquests resultats I'’American Heart Association/American Stroke
Association (AHA/ASA) recomana realitzar exercici fisic aerobic de 20 a 60 minuts al dia, de 3 a
5 dies a la setmana a tots els pacients que han sobreviscut a un ictus isquémic, complementant-
lo també amb exercicis de forca per mantenir la musculatura.
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ALIMENTACIO

En les Ultimes décades s'han estudiat els beneficis potencials de diverses dietes en la disminucié
del risc vascular. En aquest context destaquen la dieta mediterraniaila dieta Dietary approaches
to stop hypertension (DASH), que sén les dues dietes que més evidéncia acumulen en la prevencié
del risc vascular. Les dues dietes tenen components en comd, ja que aporten gran quantitat de
fruita, verdures, fruita seca, llegums i peix, i redueixen els aliments rics en greix saturat o amb
sucre afegit. També restringeixen els aliments processats o rics en sal.

La taula 2 mostra aliments i la seva freqiéncia setmanal recomanada basada en l'evidencia
actual.

Taula 2. Alimentacié recomanada i la seva fregiiéncia.

PEIX

CARN

LACTICS

LLEGUMS
| CEREALS

FRUITA SECA

XOCOLATA

FRUITA,
VERDURES
| PATATA

SUCRE AFEGIT

ALCOHOL

PRERARACIO
D' ALIMENTS

CONSUM DIARI

Oli d'oliva

Una unitat*

Blau o blanc

Conill i aus

Llet iiogurt

Llegums
i cereals integrals

Crua (30 a 45 g)
Cacau >70%

4-5 racions de
fruita i verdures

Cuits, planxa

3 COPS PER
SETMANA MAXIM [l S s U

Margarina crua

(no per cuinar) Fregits

Peixos en salad

Mari

arisc o fumats
Carn vermella Embotits
magra i processats

Mantega, nata,
formatge curat

Arros i pasta Cereals refinats

Torrada Salada

Xocolata blanca
CRIgE O i amb llet
Patates Sucs de fruita,
i altres fecules patates fregides

Aliments amb
sucre afeqit

Reduir el consum
de sal**

Es recomana evitar
|'Us d'alcohol

Aliments fregits,
processats o
fumats




* En persones amb DM hi ha discrepancies en la bibliografia. Alguns autors estan d'acord amb
el consum diari d'ou, pero altres en consideren un consum maxim de tres cops a la setmana.

** Hi ha consens en el benefici de reduir el consum de sal per reduir el risc vascular. No obstant
aixd, el limit recomanable esta actualment en debat. Encara que sembla que recomanar un
consum <5 g/dia de sal es podria aplicar al conjunt de la poblacid, alguns pacients podrien
beneficiar-se de consums més restringits (<2-3 g/dia) i altres (com, per exemple, en els casos
d'insuficiéncia cardiaca) de reduccions més moderades (3-5 g/dia).

Per una altra banda, cal fer esment dels aliments funcionals, que es defineixen com aquells
aliments que proporcionen beneficis a la salut més enlla dels seus valors nutricionals basics. En
el camp delrisc vascular destaquen els acids grassos omega-3, els esterols vegetals, o fitosterols,
la proteina de soja, el llevat d'arros vermell i la berberina. La Guia de lipids i risc cardiovascular,
de I'Institut Catala de la Salut no recomana actualment el suplement de les dietes amb cap
d'aquests aliments funcionals per la falta d'evidencia cientifica al respecte.

Finalment, per tal de complir amb els objectius dietetics fixats és important ressaltar la
importancia de la distribucié de nutrients en els menjars. No sols s'ha de vigilar els aliments que
es consumeixen, sind també la seva proporcié al plat. A aquest efecte, es presenta el «métode del
plat» o «el plat de Harvardy, en el qual el 50% del volum l'ocuparien les verdures i hortalisses,
acompanyades d'un 25% de proteina i un 25% d'hidrat de carboni.

Figura 1. El métode del plat.
D'OLIVA

o

TABAC (i cigarretes electroniques)
Conceptes generals

El tabaquisme actiu o passiu duplica el risc de mort per malaltia vascular. Fumar tabac afavoreix
laformacid ila ruptura de les plagues d'ateroma, promou la inflamacié i la disfuncié de I'endoteli,
i afavoreix I'obstruccié dels vasos sanquinis i arterials.

En sentit contrari, deixar de fumar aporta uns beneficis clars en el risc vascular i especialment
impacta en I'augment del C-HDL. El benefici de I'abandonament és immediat, pero el risc vascular
s'igualara al de la poblacié no fumadora després de diversos anys sense tabac.

Els fumadors de cigarretes electroniques tenen gairebé el doble de probabilitats de patir un
infart de miocardi que les persones que no fumen.
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Anamnesi i intervencié

Taula 3. Consell i intervencié per deixar de fumar.

Consell breu sobre tabaquisme

Es una intervencié clinica de 30 segons

Permet identificar els fumadors, els aconsella sobre métodes per deixar de fumar i
recolza els intents posteriors de deixar de fumar

e Hihatres elements clau:

1. PREGUNTAR. Registrar si la persona és fumadora
2. ASSESSORAR. Indicar els millors métodes per deixar de fumar
3. ACTUAR. Oferir ajuda

Terapia conductual, consultes especifiques i tractament farmacologic

o Enlaintervencié per deixar de fumar s'ha de crear una estratégia planificada, amb la
data de I'Gltim cigarret i facilitar a I'usuari I'accés a una terapia conductual i
motivacional, i a consultes especifiques sobre el tabac.

© A més amés, s'ha d'oferir suport farmacologic quan sigui necessari. Estarien indicats
els substituts de la nicotina (en forma de xiclets, inhaladors, pegats...), el bupropid i la
vareniclina o la citisina.

PERDUA DE PES

El sobrepes, l'obesitat i, en particular, el greix abdominal contribueixen a la dislipemia. Per
aquest motiu, cal reduir la ingesta calorica i augmentar la despesa energética en els pacients
que tenen un pes excessiu o augment del perimetre abdominal.

En cas d'excés de pes, la reduccié del pes corporal, encara que sigui modesta (5-10% del pes
corporal basal), millora el perfil lipidic i afecta favorablement els altres factors de risc vascular.

La reduccié de pes es pot aconsequir disminuint el consum d'aliments altament energétics,
induint un déficit caloric de 300-500 kcal/dia. La intervencié ha de combinar la dieta i I'exercici
fisic. Aquest és I'enfocament que millora més el rendiment fisic i la qualitat de vida, i mitiga la
reduccié de la massa muscular i 0ssia, especialment en la gent gran.




[6.2] Tractament farmacologic

La terapia farmacologica en la prevencié secundaria vascular s'ha de prescriure a la vegada que
els canvis d'estil de vida i, en cap cas, els poden substituir, siné que es complementen.

Es recomana per a la prescripcié del tractament farmacoldgic sequir una estratégia de
planificacié terapéutica adrecada a assolir I'objectiu de C-LDL des del primer moment. S'ha
de tenir en compte el C-LDL basal, I'objectiu terapéutic segons I'RCV del pacient i I'eficacia
terapéutica teorica del tractament hipolipemiant.

Pot ser util la planificacié terapeutica prévia mitjangant la utilitzacié de les taules actualitzades
(taula 4).

Segons la seva eficacia es classifica el tractament hipolipemiant en:
e De baixa intensitat (30% de reduccié del C-LDL).
© Moderada (>30-50%).
o Alta >°50-60%).
© Molt alta (>60-75%).
© De maxima intensitat (>75%).

La taula 5 detalla la classificacid del tractament segons la seva intensitat.

o En situacions en les quals no es pugui disposar de terapies dirigides a la PCSK9 malgrat
gue no s'aconsegueixin els objectius terapeutics, es pot considerar la triple terapia oral amb
estatines, ezetimiba i acid bempedoic.

o Enpacients amb C-LDL optimitzat, perd amb dislipémia aterogena (triglicérids >200 mg/dl i
C-HDL <35 mg/dl) també es pot considerar I'Gs de fenofibrat.

o Cal considerar I'associacié d'icosapent d'etil a dosis de 4 g/dia en aquells pacients en
prevencié secundaria que tinguin xifres de triglicérids 50 mg/dl, ja que ha demostrat un
impacte significatiu en la reduccié dels esdeveniments cardiovasculars.

Vacunacions

Els pacients amb cardiopatia i ictus sén un grup de risc que té recomanada la vacunacié
antigripal, contra la Covid-19 i la Pn-20 (a banda de les vacunacions sistematiques per edat).
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Figura 2. Tractament hipolipemiant en pacients amb malaltia vascular arterioesclerotica.

Pacients amb malaltia vascular arterioesclerotica
(prevencié secundaria)

Objectiu C-LDL
Reduccié del 50% del valor basal + C-LDL <55 mg/dl

e N\

En cas de presentar
alguna de les segients:

Valorar acid bempedoic/
icosapent d'etil (TG >150 mg/dl)

e Sindrome coronaria/ y
vascular aguda
\ ® Episodirecent
(<2 anys) Terapia dirigida
o Malaltia multivas a la PCSK9
(alirocumab,
® Malaltia multiterritori evolocumab, inclisiran)
Controls periodics ® Malaltia vascular
periférica L

® Diabetis mellitus/
malaltia renal cronica/
hipercolesterolemia
familiar/Lp(@) >50 mg/dI
. J

*Considerar fenofibrat en cas de dislipémia aterdgena (TG 200 mg/dl i C-HDL <35 mg/dl)
C-HDL: colesterol de lipoproteines d'alta densitat; C-LDL: colesterol de lipoproteines de baixa densitat; Lp(a): lipoproteina (a);
TG: triglicerids.
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Taula 5. Tractament segons la seva intensitat (Masana i Soler, 2022).

Monoterapia
oral

Terapia
oral

combinada

Terapia
subcutania
en

monoterapia

o bé

Terapia oral
combinada

+ subcutania

Terapia
hipolipemiant
de baixa
intensitat
(£30%)
Simvastatina 10 mg

Pravastatina
10-20 mg

Lovastatina
10-20 mg

Fluvastatina 40 mg
Pitavastatina 1 mg
Ezetimiba 10 mg

Acid bempedoic
180 mg

Terapia
hipolipemiant
de moderada
intensitat
(>30% - <50%)

Atorvastatina
10-20 mg

Rosuvastatina
5-10 mg

Simvastatina
20-40 mg

Pravastatina 40 mg
Lovastatina 40 mg
Fluvastatina 80 mg

Pitavastatina
2-4 mg

Atorvastatina
40-80 mg

Rosuvastatina
20-40 mg

Terapia
hipolipemiant
de molt alta

intensitat
(>60% - <75%)

Terapia
hipolipemiant
de maxima
intensitat
(>75% - 85%)

Simvastatina 10 mg
+ezetimiba 10 mg

Pravastatina
10-20 mg
+ezetimiba 10 mg

Lovastatina
10-20 mg
+ezetimiba 10

Fluvastatina 40 mg
+ezetimiba 10 mg

Pitavastatina 1 mg
+ezetimiba 10 mg

Acid Bempedoic
180 mg
+ezetimiba 10 mg

Atorvastatina
10-20 mg
+ezetimiba 10 mg

Rosuvastatina
5-10 mg
+ezetimiba 10 mg

Simvastatina
20-40 mg
+ezetimiba 10 mg

Pravastatina 40 mg
+ezetimiba 10 mg

Lovastatina 40 mg
+ezetimiba 10 mg

Fluvastatina 80 mg
+ezetimiba 10 mg

Pitavastatina 2-4
+ezetimiba 10 mg

Atorvastatina
40-80 mg
+ezetimiba 10 mg

Rosuvastatina
20-40 mg
+ezetimiba 10 mg

Alirocumab
75 mg/2 setmanes

Inclisiran 284 mg/
cada 6 mesos*

Alirocumab
300 mg/mes

Alirocumab
150 mg/2 setmanes

Evolocumab
140 mg/2 setmanes

* Inclisiran s'administra amb una dosi inicial, una altra als 3 mesos i posteriorment cada 6 mesos

Atorvastatina 40-80 mg
+/- ezetimiba
+alirocumab/
evolocumab/
inclisiran

Rosuvastatina 20-40 mq
+/- ezetimiba

+ alirocumab/
evolocumab/
inclisiran




[7] Efectes adversos i interaccions de la medicacio

Efectes adversos del tractament amb estatines

Les estatines es diferencien en la seva absorcid, biodisponibilitat, unié a proteines plasmatiques,
excrecid i lipofilia. La seva biodisponibilitat és relativament baixa, a causa d'un efecte de primer
pas al fetge, i moltes estatines pateixen un metabolisme hepatic important mitjancant isoenzims
del citocrom P450 (CYP450), excepte la pravastatina, la rosuvastatina i la pitavastatina. Tot i
que les estatines sén generalment molt ben tolerades, hi ha informacié erronia generalitzada
sobre possibles efectes adversos. Els efectes adversos més importants sén:

a) Miopatia

Es I'efecte advers clinicament més rellevant. La rabdomidlisi és la forma més greu de dany
muscular induit per estatines, caracteritzada per dolor muscular intens, necrosi muscular i
mioglobinuria, que pot provocar insuficiencia renal; els nivells de creatina cinasa (CK) es poden
elevar >10 vegades per sobre del Iimit superior de la normalitat, i la seva freqiiéncia representa
13 casos/100.000 pacient/any.

Uns altres efectes secundaris associats al tractament amb estatines sén el dolor i la sensibilitat
muscular (mialgies), sense elevacié de la CK o pérdua funcional important i amb una
fregiéncia reportada en estudis observacionals del 10-15%. En canvi, en els assaigs aleatoris
cecs d'estatines vs. placebo no es documenta un augment significatiu de la freqgiiencia dels
simptomes musculars. L'estudi ASCOT-LLA va abordar aquest problema comparant la incidencia
de quatre esdeveniments adversos diferents (mialgies, disfuncié erectil, alteracions del son
i deteriorament cognitiu) durant el tractament amb atorvastatina, tant durant I'assaig cec
controlat amb placebo com en la seva extensié oberta. A I'analitzar la fase cega de I'estudi no
va haver-hi diferencies entre la branca de tractament i la de placebo (2% de mialgies per any
de tractament a cada branca), pero en la fase oberta de I'estudi els participants que sabien que
rebien estatines van reportar un 41% més de simptomes musculars respecte a aquells que no
ho sabien (1,26% vs. 1%, p=0,006). Els autors de I'estudi van concloure que un efecte nocebo
(produit per expectatives negatives) pot explicar en part la fregliéncia més alta de mialgies en
els estudis observacionals respecte als assaigs aleatoritzats.

b) Alteracié de la funcié hepatica

Es defineix per una elevacié de les transaminases en sang (en concret de l'activitat de l'alanina-
aminotransferasa [ALT]) de >3 vegades el valor de referéncia i té una incidéncia de 1/200
pacients, més freqlientment amb estatines d'alta intensitat. No s'ha demostrat que una elevacié
lleu de I'ALT estigui associada a una veritable hepatotoxicitat, i la progressié cap a la insuficiencia
hepatica és extremadament rara.

c) Alteracions en el metabolisme de la glucosa

S'ha demostrat un major risc de desenvolupar alteracions en el metabolisme de la glucosa i,
fins i tot, DM2, en pacients d'edat avancada i amb factors de risc, com ara sobrepés i resistencia
a la insulina. Aquest risc també es relaciona amb la dosi i la poténcia de I'estatina utilitzada,
a través d'un mecanisme associat amb la inhibicié de 'HMG-CoA reductasa. S'ha estimat una
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incidéncia d'1/255 pacients tractats durant 4 anys de sequiment. Una correcta adheréncia als
canvis d'habits i estil de vida pot contribuir a reduir-ne el risc.

d) Ictus hemorragic

Aquesta associacié s'ha evidenciat en estudis observacionals, tot i que diferents metaanalisis
han donat resultats contradictoris. Més recentment, i tot que els estudis pivotals amb IPCSK9 van
excloure de la inclusié aquells pacients amb antecedent d'ictus hemorragic, no es va detectar
una major incidéncia d'ictus hemorragic o sagnat intracranial a cap de les dues branques de
tractament. Sén necessaris més estudis que explorin el risc d'ictus hemorragic en determinats
tipus de pacients i, d'igual manera que amb el risc de desenvolupar DM, el benefici global de la
reduccid de risc cardiovascular supera molt un hipotétic risc.

e) Proteindria

La proteindria relacionada amb el tractament amb estatines és d'origen tubular, generalment
transitoria i deguda a una reduccié de la reabsorcié tubular (i no a una disfuncié glomerular).
Interaccions del tractament amb estatines

La major part d'estatines disponibles (excepte la pravastatina, la rosuvastatina i la pitavastatina)
es metabolitzen per la via del CYP450, que s'expressa sobretot al fetge i al budell. Els isoenzims
més abundants sén: CYP3A4, CYP2C8, CYP2C9, CYP2C19 i CYP2D6. Aixi, els farmacs que actuin
com a substrats del CYP poden interferir en el metabolisme de les estatines i aquestes, a la
vegada, poden interferir en el metabolisme d'altres farmacs. S'ha de recordar que la combinacié
d'estatines amb gemfibrozil augmenta el risc de miopatia, perd aquest problema no s'ha
documentat amb altres fibrats, com el fenofibrat.

Taula 6. Farmacs que poden augmentar el risc de miopatia o rabdomiolisi durant el
tractament amb estatines (via del citocrom P450)

Antiflingics Itraconazole, ketoconazole
Macrolids Eritromicina, claritromicina

Inhibidors de la proteasa del virus de

. o Saquinavir, ritonavir, indinavir, nelfinavir
la immunodeficiencia humana

Antagonistes del calci Verapamil, diltiazem, amlodipina

Altres Amiodarona, ranolazina, ciclosporina, gemfibrozil

Efectes adversos i interaccions del tractament amb ezetimiba

L'ezetimiba és un farmac ben tolerat, tant en monoterapia com en combinacié amb estatines, i
sense augment del risc de miopatia.




Efectes adversos i interaccions del tractament amb fibrats

Sén farmacs ben tolerats amb efectes secundaris lleus en menys del 5% de casos (alteracions
gastrointestinals, aparicié de rash cutani). El risc de miopatia amb gemfibrozil augmenta per
5 vegades en combinacié amb estatines a I'inhibir el seu metabolisme i augmentar-ne la seva
concentracié plasmatica; aquest risc no s'ha evidenciat amb fenofibrat. Finalment, el tractament
amb fibrats s'ha associat a un lleu risc de desenvolupar pancreatitis i a un augment dels nivells
d'homocisteina.

Efectes adversos i interaccions del tractament amb acid bempedoic

L'acid bempedoic és un nou tractament hipolipemiant oral, que redueix el colesterol intracel-lular
mitjancant la inhibicié de I'enzim adenosin-trifosfat-citrat liasa, que es troba dins la cadena de
la sintesi del colesterol, de tal manera que augmenta el nombre de receptors de C-LDL. També
redueix la sintesi d'acids grassos hepatics.

Es pot combinar amb estatines, ezetimibaiterapies dirigides ala PCSK9 (excepte simvastatina
a dosis de 40 mg o més). Les reaccions adverses comunicades amb més freqiiéncia als estudis
van ser hiperuricémia (4,7%) i restrenyiment (4,7%). S'ha de retirar el tractament si apareix
hiperuricemia amb simptomes de gota (comunicat en 1'1,4%), o si es detecta un augment dels
valors de transaminases >3 cops el valor basal (comunicat en el 2,4%).

Efectes adversos i interaccions de I'icosapent d'etil

L'icosapent d'etil és un éster de I'acid gras omega-3 (acid eicosapentaenoic o EPA), derivat
del peix. Als assajos clinics el seu Us es va associar a un major risc de fibril-lacié auricular o
flutter auricular (5,8% de casos respecte al 4,5% al grup placebo), tot i que els resultats sén
controvertits per la preséncia de riscs competitius (la incidéncia d'arritmies auriculars va ser
major en aquells amb antecedents), aixi com un major risc de sagnat (3,4% vs 2,6%), sobretot
en combinacié amb altres antitrombotics (antiagregants o anticoagulants) i predominantment
d'origen gastrointestinal. No s'han detectat interaccions amb estatines. Finalment, s’ha
d'informar als pacients amb al-lergies al peix o al marisc sobre la possibilitat de desenvolupar
una reacci6 al-lérgica.

Efectes adversos i interaccions de les terapies dirigides a la PCSK9

Les terapies dirigides ala PCSK9 sén terapies injectables d'administracié subcutania. Alirocumab
i evolocumab sén anticossos monoclonals, autoadministrats pel pacient, i l'inclisiran, administrat
per professional sanitari, és un ARN d'interferéncia petit (ARNip) que impedeix la sintesi hepatica
de la PCSKO.

Pel que fa a la sequretat, en el cas d'alirocumab, els efectes adversos notificats amb major
fregliencia als assajos clinics van ser reaccions al lloc d'injeccid (6,1%), signes i simptomes al
tracte respiratori superior (2,0%) i pruija (11%). Per a evolocumab, els efectes adversos més
freqlients van ser nasofaringis (7,4%), infeccions del tracte respiratori superior (4,6%), mal
d'esquena (4,4%), artralgia (3,9%), grip (3,2%) i reaccions al lloc d'injeccié (2,2%).

En el cas d'inclisiran, I'Gnica reaccié adversa associada va ser reaccions al lloc d'injeccié (8,2%),
sent totes de gravetat lleu 0 moderada, i en cap cas persistent.
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]l Maneig compartit atencié primaria - atencié hospitalaria

Un cop iniciat el tractament farmacologic hipolipemiant per a la prevencié secundaria de I'MVA
cal valorar la resposta al cap de 4-6 setmanes i posteriorment al cap de 6-12 mesos. La variable
principal del metabolisme lipidic que cal valorar és el C-LDL, encara que és preferible incloure
també un perfil lipidic complet amb el colesterol total, C-HDL i els triglicérids.

En els pacients diabétics amb hipertrigliceridémia (>200 mg/dl), obesitat, sindrome metabolica o
insuficiencia renal és preferible mesurar el colesterol no-HDL en lloc del C-LDL, ja que I'equacié
que s'utilitza per calcular el C-LDL en aquestes situacions és imprecisa. L'Apo-B és un predictor
del risc vascular relacionat amb el colesterol aterogénic que indica el nombre de particules
lipoproteiques aterogéniques. L'Apo-B és un predictor del risc d'MVA millor que el C-LDL i el
colesterol no-HDL en les esmentades situacions i també en els pacients amb valors baixos de
C-LDL (<50 mag/dl), pero té un cost més elevat i no sempre esta disponible en els laboratoris
clinics.

La practica d'aguestes determinacions analitiques és Util per valorar tant la resposta com
I'adheréncia al tractament farmacologic i a les mesures relacionades amb els habits de vida.
Tanmateix, cal realitzar una anamnesi sobre I'adheréncia a la dieta, I'activitat fisicai el tractament
farmacologic mitjangant alguna de les eines habituals i promoure i reforgar el seu compliment.

Abans de comencgar el tractament farmacologic amb estatines o altres farmacs hipolipemiants,
cal valorar la situacié hepatica i muscular mesurant I'ALT i la CK, per descartar contraindicacions,
és a dir, quan els valors sén 3 i 4 vegades superiors al Iimit superior de l'interval de referéncia,
respectivament. L'ALT i les CK es poden mesurar en les analitiques de sequiment 4-12 setmanes
després de comencar el tractament o d'augmentar les dosis dels farmacs hipolipemiants i, si
no es detecten alteracions, ja no seria necessari mesurar-les en controls posteriors, tret dels
pacients amb més risc d'efectes secundaris, que en general és escas. En els pacients tractats
amb fibrats es recomana el monitoratge periodic de I'ALT. Quan es detecti un augment de I'ALT
per sobre de 3 vegades el valor maxim de l'interval de referéncia, cal descartar altres causes
habituals d'alteracié de les transaminases, com el consum excessiu d'alcohol, la malaltia del
fetge gras no relacionada amb I'alcohol (MFGNA) o el consum de determinats farmacs, entre
d'altres. Si aquesta alteracié persisteix al cap de 4-8 setmanes, cal suspendre el tractament i
es podra reintroduir a dosis més baixes o una altra estatina després de la normalitzacié de la
bioguimica hepatica. Si les CK sén superiors a 10 vegades el Iimit del valor maxim de l'interval
de referencia, caldra interrompre el tractament.

En els pacients amb obesitat, sindrome metabolica o glucosa basal alterada cal monitoritzar
I'hemoglobina glicada (HbA ), en particular en aquells que sequeixen tractament amb dosis
altes d'estatines.




Taula 7. Resum de les recomanacions de sequiment del pacient en la prevencié secundaria de la

malaltia vascular (adaptada de la guia de dislipémies de Mach i altres, 2019).

. T Y Professional que la
“ Moment i periodicitat de I'accio sol-licita i valora

Enquesta i consell de
dieta i activitat fisica

Enquesta i consell
sobre I'adherencia als
farmacs

Perfil lipidic:
colesterol total,
triglicerids, C-LDL,
C-HDL, colesterol no-
HDL, ApoB?, Lp (a)?

ALT

CK

Alhora gue s'inicia
el tractament amb
farmacs hipolipemiants

Abans de comencar
la dieta, activitat i els
farmacs hipolipemiants

Abans de comencar
el tractament amb
farmacs hipolipemiants

Abans de comencar
el tractament amb
farmacs hipolipemiants

Abans de comencar
el tractament amb
farmacs hipolipemiants

Abans de comencar
el tractament amb
farmacs hipolipemiants

- Cada 4-12 setmanes
fins a assolir els
objectius

- Cada 12 mesos un cop
assolits els objectius'

- Cada 4-12 setmanes
fins a assolir els
objectius

- Cada 12 mesos un cop
assolits els objectius'

- Cada 4-6 setmanes
fins a assolir els
objectius

- Cada 12 mesos un cop
assolits els objectius'

- Al cap de 4-12
setmanes d'iniciar o
augmentar les dosis de
farmacs

- No cal fer controls
posteriors*

- No cal fer controls
posteriors®

- Al cap de 4-12
setmanes i en els
controls posteriors®

! Més freglientment, si hi ha problemes d'adherencia o altres motius.
2 Quan estigui disponible i, en particular, en els pacients amb hipertrigliceridemia, sindrome
metabolica, diabetis, obesitat o amb valors de C-LDL baixos (<50 mg/dl).

Infermera, dietista o
metge/essa d'atencid
primaria o d'hospital

Infermeria o metge/
essa d'atencié primaria
o d'hospital

Metge/essa o
infermeria d'atencié
primaria o d'hospital

Metge/essa o
infermeria d'atencié
primaria o d'hospital

Metge/essa o
infermeria d'atencié
primaria o d'hospital

Metge/essa o
infermeria d'atencié
primaria o d'hospital

g Mesurar en adults almenys una vegada a la vida.
& Més freglientment si hi ha motius clinics i en el tractament amb fibrats.
o Tret que hi hagi simptomes musculars o situacions de major risc de miopatia, com pacients de

major edat, amb polimedicacio o en tractament amb diferents farmacs amb interaccions potencials,
atletes o pacients amb malaltia hepatica o renal. Si les CK sén 10 vegades superiors a I'interval
maxim de referencia, cal interrompre el tractament i reavaluar les CK 2 setmanes després.

® Enparticular,enels pacientsamb mésrisc de desenvolupar una diabetis, com els que presenten obesitat,

sindrome metabolicaoglucosabasal alteradaienelstractatsamb dosis altes d'estatines d'altaintensitat.
ALT: alanina-aminotransferasa; Apo-B: apolipoproteina B; C-HDL: colesterol de lipoproteines d'alta densitat;
C-LDL: colesterol de lipoproteines de baixa densitat; CK: creatina cinasa; HbA, : hemoglobina glicada;
Lp(a): lipoproteina (a).
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L'MVA és un procés patologic caracteritzat per la formacié de plagues ateroesclerdtiques
susceptibles de provocar complicacions isquémiques degudes a una obstruccié arterial aguda
o cronica. Aquest procés es pot modificar mitjancant canvis de I'estil de vida, tractaments
farmacologics i intervencions invasives, I'objectiu de les quals és I'estabilitzacié o la regressid
de la malaltia.

La malaltia pot evolucionar durant periodes llargs asimptomatics, perd també es pot
desestabilitzar de forma brusca, tipicament a causa d'un esdeveniment aterotrombotic agut
causat pel trencament o erosié d'una placa d'ateroma.

S'ha comprovat en diferents estudis que el primer any post esdeveniment cardiovascular agut
és el periode en queé la probabilitat de patir un nou episodi és més alta, sobretot els 3 primers
mesos.

El Pla Director de Salut de les Malalties Cardiovasculars (PDMCV) 2016-2020 ja va posar com a
objectiu el 2020 la implementacié de programes de rehabilitacié tant en I'atencié primaria com
en l'especialitzada. Es van definir diferents linies estratégiques, una d'elles era el Pla de cures
del pacient post sindrome coronaria aguda, on es va remarcar el paper clau de planificar una
ruta assistencial consensuada entre I'atencié hospitalaria i I'atencié primaria. Aquesta ruta es va
plantejar amb la col-laboracié de les diferents societats cientifiques dels professionals sanitaris
(Societat Catalana de Cardiologia [SCC], PDMCV, Associacié d'Infermeria Familiar i Comunitaria
de Catalunya [AIFiCC], Societat Catalana de Medicina Familiar i Comunitaria [CAMFiC]...) que
intervenen en la prevencié secundaria de les malalties cardiovasculars. En el plantejament de
la ruta es va tenir en compte I'evidencia sobre I'eficacia de la prevencié secundaria segons
una revisié de la Fundacié Cochrane del 2016 que demostrava una disminucié de la mortalitat
cardiovascular del 23% i dels reingressos hospitalaris del 18% recolzada amb un nivell d'evidencia
A, classe I.

Objectius

Els objectius d'un maneig compartit entre atencié primaria i atencié hospitalaria son:

o Definir la ruta assistencial del pacient.
o Identificar els pacients de major risc.

© Reduir el risc d'esdeveniments recurrents.

La base d'una continuitat assistencial de qualitat comenca amb I'informe d'alta. L'informe d'alta
ha d'exposar els aspectes més rellevants que hagin succeit durant l'ingrés, definir els elements
indicadors de la gravetat de la malaltia i els objectius terapéutics especifics.

Cal una coordinacié entre els nivells assistencials, la corresponsabilitat i el treball en equip
multidisciplinari entre els especialistes hospitalaris i els especialistes de I'atencié primaria, i dels
professionals implicats, metges i metgesses, infermeres, dietistes i fisioterapeutes, entre d'altres.

També han d'intervenir els gestors de casos mitjangant el sistema de PREALT per programar la
continuitat assistencial a I'atencié primaria (temps recomanat per a la primera visita inferior als
7 dies).




L'informe d'alta haura de contenir la informacié que es detalla a la taula 8:

Taula 8. Informacié necessaria en I'informe d'alta.

Hipertensio arterial
Diabetis mellitus
Dislipemia
Factors de risc Tabac
Obesitat (index de massa corporal)
Sedentarisme
Estrés

Amb elevaci6é ST

Tipus de sindrome coronaria aguda L
P 9 Sense elevacio ST

Analitica Colesterol LDL (analitica basal)
Un vas
Malaltia coronaria Multivas

Afectacié del tronc comu

No
Si:
. L. Completa
Revascularitzacio Incompleta
Bypass
Stent
Funcié ventricular Fraccié d'ejeccié (ecocardiograma)
Insuficiencia cardiaca congestiva No
durant I'ingrés Si

>7T METS (equivalent metabolic) esforc acceptable
Positiva precog
Prova d'esforg (si esta feta) Positiva
Negativa
Arritmies

Maneig compartit atencié primaria - atencié hospitalaria

La Ilista de tasques és la segiient:

© Abordar els FRCV (sedentarisme, sobrepes/obesitat, dislipeémia, hipertensid arterial, dieta
inadequada i DM).

e Consensuar els objectius terapéutics.
o Compliment terapeutic, efectes secundaris dels farmacs.

© Monitoritzar les dades biomeétriques (pressié arterial, pes, freqgliencia cardiaca, index de
massa corporal, ritme respiratori).

© Avaluacio psicologica (Goldberg).

o Sollicitar I'analitica per valorar els objectius terapéutics al cap de 4-6 setmanes.




Consens catala sobre el control i maneig de la dislipémia en prevencid secundaria vascular

Es recomanen les visites intercalades cada 15 dies amb el metge/essa i infermeres d'atencid
primaria el primer mes, després amb periodicitat mensual fins al quart mes i, posteriorment,
visites més espaiades, els mesos 8 i 12, durant el primer any post esdeveniment vascular agut
per garantir un seguiment de qualitat i anticipar-se a possibles complicacions.

Durant els primers 3 mesos després de I'episodi isquemic agut, els pacients estan més
sensibilitzats per instaurar canvis en l'estil de vida i aconsequir els objectius de control dels

FRCV.

Taula 9. Pla de visites recomanat.

Visita 28 60 90 8

inicial dies dies dies mesos

(<7 dies)

Valoracié ~
informe d'alta
Comp‘hm.e i ) ) ) ) ® ) ) )
terapeutic
Efectes secundaris
. ® ) ® ) ) ® ® )
farmacs
Escolta activa [} ® ® ® ® ® ° ®
PA, FC, ritme, pes,
IMC, perimetre o () ® ® () ) ® ®
abdominal
Assegurar visita
cardioleg <3 mesos
Av.a lu?CI.o Goldberg Goldberg
psicologica
Avaluacié Si (consell)
habit tabaquic No(refor) @ O . = > =
Consell exercici fisic ) ) ) ® ) ® ®
Consell dietetic ® ® ® () ® ® ®
Analitica (perfil lipidic, ° ° °
HbA,, basic) (peticid)  (valoracio) (valoraci6) (valoraci6)
ECG ®

ECG: electrocardiograma; FC: freqiiéncia cardiaca; HbA, : hemoglobina glicada; IMC: index de massa
corporal; PA: pressié arterial.




Ml Adheréncia terapéutica

Segons I'OMS, I'adheréncia terapéutica és «el grau en el qual la conducta d'una persona, en
relaciéo amb la presa de medicacid, el sequiment d'una dieta o la modificacié d’habits de vida,
es correspon amb les recomanacions acordades amb el professional sanitari». S'estima que
aproximadament el 50% dels pacients cronics no té una adequada adheréencia al tractament,
fet que comporta una disminucié de la seva efectivitat, un augment dels costos sanitaris i, fins i
tot, un augment de la mortalitat.

Els factors que intervenen en I'adheréncia terapéutica segons la classificacié de I'OMS es
mostren a la figura 3 i a la taula 10.

Figura 3. Factors que intervenen en I'adheréncia terapeéutica.

Sistema
sanitari

Entorn

. .. Tractament
socioeconomic

Adheréncia
terapeéutica

y

Pacient Patologia

Taula 10. Factors que intervenen en I'adheréncia terapeéutica.

Factors Sistema
socioeconomics sanitari

Tractament Patologia Pacient

Suport familiar Relacio Pautes Simptoma- Edat
Malalties professional complexes tologia SR Eadies
estigmatitzades  sanitari-pacient e oo Gravetat / ]
- . s Personalitat
Costos/ Accessibilitat secundaris pronostic o "
cobertura Demora Polimedicacié dgTaEIr);\ZT;?t?a
Formulacié del FreErEas

farmac
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Per millorar I'adheréncia terapéutica és necessari un abordatge multifactorial que combini
diferents estrategies i, com és un procés dinamic que pot modificar-se amb el temps, es reavalui
de manera periodica.

Els tipus d'estrategia, interconnectats, poden dividir-se en tres blocs, com es mostra a la figura
4 ialataulal.

Figura 4. Tipus d'estratégies per millorar I'adheréncia.

Tecniques

Conductuals ' Educatives

Taula 11. Tipus d'estratégies per millorar I'adheréncia.

Técniques Educatives Conductuals

Simplificacié del tractament Informacié sobre els riscs Entrevista motivacional
Sistemes de recordatori dela maIaItl‘a sino es Apoderament
prenen els farmacs
Identificar les persones amb
dificultat en I'adheréncia al

tractament per intensificar

Monitoratge repetit

de les prescripcions Instruccions clares i simples,

recolzades per instruccions

Aprllcar;lpgisl, de salut escrites s s
Per a moblls Limitar el nombre
SPD d'instruccions a un maxim

de 3 punts

Feedback dels resultats
clinics Pacient expert

*SPD: sistemes personalitzats de dosatge.

Existeixen multiples métodes (directes i indirectes) per intentar mesurar I'adheréncia
terapeutica, i cap d'ells és optim, per la qual cosa se n'aconsella la combinacié de diversos. Els
metodes indirectes més factibles en la practica clinica sén els glestionaris dins de I'entrevista
clinica i I'analisi dels registres de dispensacié de farmacs.

Es disposa de multiples i diversos giiestionaris validats per a les patologies cronigues, que sén
senzills, facils i rapids de realitzar, per la qual cosa s'haurien d'integrar en la practica assistencial
habitual. Entre ells destaca el test de Morisky-Green, per la seva alta especificitat i valor predictiu
positiu. El pacient és considerat complidor si respon de forma correcta totes les preguntes (taula 12).




Taula 12. Test de Morisky-Green.

Oblideu alguna vegada prendre els medicaments per tractar la vostra malaltia?
Preneu els medicaments a les hores indicades?
Quan us trobeu bé, deixeu de prendre la medicacié?

Si alguna vegada us assenta malament, deixeu de prendre la medicacié?

Lainformatitzacié de les prescripcions mediques i la connexié de les bases de dades de diferents
nivells assistencials permeten l'analisi dels registres de dispensacid. Es determina el grau
d'adherencia amb la suposicié que la reposicié de la medicacié per part del pacient es correspon
amb la presa de la medicacié i que aquesta es pren segons la prescripcio realitzada.

[10] Criteris de derivacio. Quan cal consultar? Quan cal derivar?

o Sino s'assoleixen els objectius terapéutics, malgrat el tractament farmacologic a les dosis
maximes tolerades, les mesures dietétiques i I'exercici, un cop descartades les causes
secundaries.

© Pels efectes secundaris incontrolables dels farmacs.

o Per valorar la indicacié de farmacs de dispensacié hospitalaria (p. ex. terapies dirigides a la
PCSK9)

© Per sospita d'hipercolesterolemia familiar, disbetalipoproteinémia, hiperlipémia familiar
combinada o sindromes d “hiperquilomicronémia; per a confirmacié diagnosticaitractament.

© Peruncontext clinic complex: malaltiarenal cronica o hepatopatia cronica greu, malalties
psiquiatriques o inflamatories, tractament immunosupressor o embaras.

[1]

Per avaluar la implantacié d’aquest Consens catala sobre el control i maneig de la dislipémia en
prevencid secundaria vascular es proposen els indicadors que es mostren a continuacié.

1. Sequiment

o Percentatge de persones amb =>1 determinacié anual del colesterol total, C-LDL,
C-HDL i triglicérids respecte al total de la poblacié de pacients post-SVA.

o Percentatge de pacients post-SVA amb C-LDL <55 mg/d! al cap de 3 mesos, 6 mesos i 12
mesos de l'alta hospitalaria.

o Percentatge de pacients post-SVA amb C-LDL >100 mg/dl al cap de 3 mesos, 6 mesos i 12
mesos de |'alta hospitalaria.
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2. Tractament

o Percentatge de pacients tractats amb estatina d'alta intensitat al cap de 3 mesos, 6
mesos i 12 mesos de l'alta hospitalaria.

3. Coordinacio atencio primaria - atencio hospitalaria

© Percentatge de pacients post-SVA donats d'alta amb un informe amb recomanacions
d'objectius i un pla de sequiment del control dels factors de risc vascular.

4. Formacio

© Percentatge de professionals sanitaris que han assistit com a minim a una sessié
formativa en el maneig post-SVA en els equips d'atencié primaria/any.
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