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CARDIOLOGIA DEL ADULTO - REVISION DE TEMAS @

Dislipidemias y riesgo cardiovascular: 2Tiempo para un nuevo

enfoque en lipidos?
Dyslipidemias and cardiovascular risk: time for a new appoach to lipid
disorderse

Alvaro J. Ruiz, MD., MSc., FACP.

Bogota, Colombia.

La enfermedad coronaria es una entidad con causas multiples, la primera causa de mortalidad en
el mundo actual y, para el aflo 2025, la primera causa de morbilidad mundial. Dado su origen
multicausal, el enfoque debe ser también multiple; con revision a todos los factores.

Uno de los factores de riesgo, la dislipidemia, tiene varios aspectos que necesitan atencién y
control, aunque ésta se haya centrado tradicionalmente en el c-LDL, sin prestar mayor cuidado a las
otras subfracciones.

Los estudios clasicos en lipidos, principalmente con estatinas, han dirigido su atencion, al c-LDL
y se encuentran estudios en los que hay reduccién en c-LDL sin cambios (o con muy pocos) en c-HDL.
Aunque hay disminucién en el riesgo de eventos y mortalidad, pueden apreciarse riesgos residuales
significativos. Un estudio con fibratos tuvo los resultados opuestos, un aumento significativo en el
c-HDL sin cambio en el c-LDL, y se observé una reduccion interesante en el riesgo, pero con un riesgo
similar al observado en los estudios con estatinas.

Los estudios con intervenciones multiples que impactan todas las subfracciones lipidicas, han
mostrado cambios significativamente mejores en riesgo. La adicién de niacina de liberacion extendi-
da al armamentario terapéutico ha permitido, en combinacién con estatinas, obtener un mejor control
de todas las subfracciones lipidicas, asi como reducciones significativas en riesgo y en crecimiento
de placa.

Los efectos de la niacida de liberacién extendida son reduccion de c-LDL vy triglicéridos, aumento
en c-HDL y también reduccion en LP(a), asi como cambios benéficos en apoA y apoB. Las reacciones
adversas, como el enrojecimiento, pueden controlarse y en muchos casos evitarse, y han mostrado
ser pasajeras y disminuir hasta desaparecer con el tiempo.

PALABRAS CLAVE: enfermedad arterial coronaria, dislipidemia, c-HDL, niacina liberacién extendida.

Coronary artery disease is an entity with multiple causes. It is the first cause of mortality in the world,
and for the year 2025, will be the first cause of morbidity. Given its multi-causal origin, the approach
must also be multiple and all factors should be controlled.

Dyslipidemia, one of the main risk factors, has several aspects that need attention and control,
although the attention has traditionally been focused on LDL-c, disregarding other lipidic subfractions.
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Classical lipid studies mainly those with statins, have directed their attention to LDL-c, and there are
studies in which there is a LDL-c reduction without little or no change in HDL-C. Even though events and
mortality risks decrease, significant residual risks can be appreciated. A study with fibrates had the
opposite results, showing significant increase in HDL-c without any change in LDL-c, and an interesting
decrease in risk but also with a similar risk to that found in previous studies with statins was observed.

Studies with multiple interventions that impact all lipidic sub-fractions have shown better significant
changes in risk. Addition of niacin extended release to the pool of drugs in combination witn statins, has
allowed to achieve a better control of all the lipidic subfractions as well as significant reductions in risk
and plaque growth.

The effects of the niacin extended release are reduction of LDL-c and triglycerides, increase in HDL-
¢ and also LP(a) reduction, as well as beneficial changes in ApoA and ApoB. Adverse reactions, such as
flushing, can be controlled and in many cases avoided, and have shown to be transient and to decrease
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and even disappear with time.

KEY WORDS: coronary artery disease, dyslipidemia, HDL-c, niacin extended release.

(Rev Colomb Cardiol 2009; 16: 214-220)

La enfermedad coronaria, primera causa de muerte
global en el mundo, serd en pocos afos también la
primera causa de morbilidad, principalmente a expen-
sas de los paises en desarrollo, en los que adn continda
el aumento en la incidencia de la enfermedad (1).

En Colombia los datos muestran que las enfermeda-
des cardiovasculares, primera causa de mortalidad,
siguen en aumento, y que la enfermedad vascular cere-
bral también continda la tendencia. En 1990 hubo
25.312 muertes porenfermedad coronariay 24.033 por
agresiones (homicidios). Las cifras de 2003 muestran un
incremento de enfermedad coronaria a 37.481 y un
ligero aumento en agresiones, a 25.612 (2).

Varios factores facilitaron estos cambios: envejeci-
miento de la poblacién (la esperanza de vida al nacer
proyectada para 2005-2010 es de 73,27 afos - 76,27
para mujeres y 70,34 para hombres), aumento de la
poblacién mayor de 60 afios (como resultado del au-
mento en la expectativa de vida y también por la
reduccién de la poblacién de 15 a 35 por migracién;
10% de la poblaciéon ha abandonado el pais en los
ltimos afos) y violencia (3).

Adicionalmente, ha habido efectos deletéreos por los
cambios en estilo de vida, que incluyen migracién a las
ciudades (mds de 80% de la poblacion colombiana vive
en ciudades segun el Censo DANE 2005) (4), aumento
en lafrecuencia de losfactores de riesgo y cambios en los
patrones de alimentacién hacia alimentos procesados,
menos frutas y verduras, y mds grasas y azicares refina-
dos, ademds de la reduccién en ejercicio y actividad
fisica.

Se ha mostrado que la poblacién colombiana tiene
alteraciones lipidicas que pueden no coincidir con lo
descrito principalmente para la poblacién norteamerica-
na, ya que hay alta frecuencia de hipertrigliceridemia (5)
y altas tasas de personas con valores bajos de c-HDL (6).
El Estudio CARMELA, que evalué la prevalencia de
factores de riesgo para enfermedad coronaria en siete
ciudades de América Latina, encontré una prevalencia
de valores bajos de c-HDL (<40 mg/dL) de 65,9% para
la poblacién de Bogotd (Figura 1).

Lipidos y aterogénesis

La aterosclerosis es una enfermedad compleja, de
multiples causas, que tiene factores de riesgo claramente
identificados. Entre los principales factores modificables,
y en buena parte prevenibles, estdn las dislipidemias.

Estudio CARMELA
Valor normal

34,1%
65,9%

Valor bajo

Figura 1. Prevalencia de valores bajos de c-HDL (< 40 mg/dL) en la
poblacién de Bogotd D.C.

Fuente: Schargrodsky H, et al. CARMELA: Assessment of cardiovascular
risk in seven latin american cities. Am J Med 2008; 121: 58-65.
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Estas se relacionan intimamente con procesos inflamatorios
en la placa aterosclerdtica, por lo que siempre se las
debe considerar en conjunto.

Las lipoproteinas, estructuras de almacenamiento y
transporte, pueden dividirse en dos grandes grupos:

a. Las potencialmente aterogénicas, entre las cuales
se cuentan quilomicrones, VLDL, IDL, LDL, lipo(a) vy
remanentes de quilomicrones (7), todas ellas con apo B.

b. Las que tienen funcién protectoray las HDL (8), que
tienen apo A.

Se ha demostrado que desde temprana edad se
inician procesos de depésito de lipidos en la subintima
vascular, poringreso de particulas lipidicas, en particular
c-LDL. Una vez dentro del espacio subendotelial, ocurren
una serie de transformaciones, como oxidacién de lipidos
y de ApoB, hidrélisis de fosfatidilcolina a liso-
fosfatidilcolina, agregacién y ofras modificaciones que
producen el c-LDL modificado, que es claramente anti-
inflamatorio (9).

El c-LDL modificado produce estimulos inflamatorios
al activar monocitos, que una vez convertidos en
macréfagos inician la produccién activa de sustancias
promigratorias y proadhesivas, como la proteina
quemotéctica de monocitos (MPC-1) y citoquinas como
interleuquina 1 (IL-1) y factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-o), que al actuar sobre la célula endotelial estimu-
lan la produccién de moléculas de adhesién celular

(CAM) (10).

Estas Ultimas son proteinas que expresa la superficie
celular y que tienen como objetivo la unién con otras
células o con la matriz extracelular. Caracteristicamente,
las CAM son receptores transmembrana como la selectina
endotelial (selectina E), las moléculas de adhesion
intercelular (iICAM-1)ylas moléculas de adhesién vascular

(VCAM-1).

Estas CAM facilitan la entrada, junto con la MPC-
1, de monocitos y células inflamatorias al espacio
subendotelial, permitiendo un proceso circular de
inflamacién que se auto-estimula por factores
promigratorios. Las CAM disminuyen la velocidad de
traslacién de los monocitos en el espacio vascular y
hacen que inicien movimientos de rotacién sobre si
mismos, lo que les hace perder velocidad de trasla-
cién, y que el monocito se acerque més al endotelio,
donde hace transmigracion.
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Estos procesos pueden comenzarse por la entrada de
lipidos al espacio subendotelial, e inicialmente se confor-
ma una estria grasa que ird creciendo por procesos
inflamatorios posteriores. Los macréfagos inician laincor-
poracién de colesterol y se convierten en células espumo-
sas muy activas, que fienen como misién el control de
lipidos en el espacio subendotelial, pero que ante el
exceso de colesterol crecen y llenan el espacio, dando
origen a la placa aterosclerética y promoviendo la expre-
sién de metaloproteinasas de la matriz (MMP) (11).

Las MMP son endopeptidasas con un nicleo de cinc
(de alli el nombre de metaloproteinasas) que pueden
degradartoda clase de proteinas de la matriz extracelular
y que son responsables de la ruptura de los receptores de
la membrana celular y de la liberacién de ligandos
apoptdticos. Ademds de los efectos sobre la produccién
y estabilidad de la coldgena, que hace la placa fragil y
la capsula fibrosa mds fécil de romper, se ha demostra-
do que participan en procesos de migracién celular,
proliferacién y diferenciacién celular, angiogénesis y
apoptosis (12).

También se ha demostrado que las MMP pueden
producir factor de crecimiento (GF) que estimula el
crecimiento, la proliferacién y la diferenciacién celular, y
que promueve el crecimiento de la placa (13).

Los estimulos producidos por el c-LDL oxidado y por
la produccién de citoquinas llevan también a la inhibi-
cién de produccién de coldgena y a la produccién de
interferén gamma, que no sélo promueve la migracién
de células inflamatorias sino que interfiere con la sintesis
de coldgena. Asi mismo, aumentan la actividad
protrombética y antitrombolitica, por alteracién en nive-
les de PAI-1 y de actividad plaquetaria (14).

Estos cambios inflamatorios, proaterogénicos y
protrombéticos pueden ser estimulados por las fraccio-
nes lipidicas agrupadas como colesterol no-HDL, por lo
que todos los lipidos deben ser controlados (15, 16).

Fracciones protectoras

A través del transporte reverso, las HDL controlan el
cUmulo de colesterol en el endotelio, ya que recuperan el
colesterol que esté en macréfagos o en el espacio
subendotelial; mediante las apoA (I y Il) le quita la
oxidacién y lo entrega al higado para su excrecion (17).

Adicionalmente, las HDL tienen efectos anti-
inflamatorios, ya que pueden evitar la oxidacién del
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colesterol con las paraoxonasas (18), evitarla conversion
de macréfagos en células espumosas (19) y disminuir la
expresién de moléculas de adhesién por interferencia en
la produccién del factor de transcripcién nuclear kappa
B (NF-kB) (20, 21).

Se ha mostrado que las HDL también pueden regular
las células endoteliales progenitoras por aumento de la
eNOS y prevencién de apoptosis, reduccién de MMP-9
y disminucién de actividad de la caspasa-3 (22).

Control de los lipidos

Los efectos proaterotrombéticos del colesterol no-
HDLy los protectores del c-HDL, hacen que sea indispen-
sable controlar por completo las fracciones lipidicas, asf
como los procesos inflamatorios involucrados.

Enfoque tradicional

El c-LDL, que es claramente la particula mds respon-
sable del dafo, ha sido el blanco terapéutico en los
Ultimos afosy su reduccién, particularmente con estatinas,
ha demostrado lograr control fisiopatolégico, menor
produccién de radicales libres, factor tisular e inhibidor
de activador de plasminégeno (PAI-1), menor actividad
plaquetaria y como resultado menos actividad
trombogénica y mayor trombélisis; mds expresiéon de
sinfasa de éxido nitrico (eNOS) y por lo tanto mds
vasodilatacién y menor produccién de
citoquinas proadhesivas y promigratorias, lo
que limita la cantidad y actividad de las
células inflamatorias (14).

Por efecto de las estatinas se ha demostra-
do reduccién de interferén gamma, que limita 30
la produccién de coldgena, asi como la ex- 55
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como el nimero de eventos vasculares cerebrales fatales
y no fatfales, el de episodios de angina e insuficiencia
cardiaca, la necesidad de revascularizacién y la morta-
lidad global (27).

El estudio JUPITER mostré que el tratamiento con
rosuvastatina en pacientes con lipidos normales pero
PCR-us elevada, logra reducciones muy significativas
en morbilidad cardio y cerebrovascular, en enferme-
dad tromboembdlica y en mortalidad cardiovasculary

global (28).

Evidencia en estudios clinicos

Los estudios, sin embargo, han utilizado estrategias
monodireccionales que permiten reducciones de c-LDL
superiores a 40%, pero que tienen poco efecto en el c-
HDLy lostriglicéridos. El estudio PROVE-IT (Pravastatin or
Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy), que com-
pard atorvastatina de 80 mg contra pravastatina de 40
mg, mostré mejor disminucién en c-LDL para atorvastatina
y una reduccién de 16% en la tasa de eventos cardiovas-
culares en ese grupo. No obstante, como puede verse en
la figura 2, hubo un riesgo residual de 22,4% (29).

En el estudio TNT (Treatment to New Target) se logré
una reduccién significativamente mayor de c-LDL en el
grupo (con enfermedad coronaria) que recibié
atorvastatina de 80 mg que en el grupo que recibié tan

Reduccién del riesgo de eventos cardiovasculares y riesgo residual

Reduccién del c-LDL
Mo cambios en el c-HDL

Aumento del ¢-HDL
Mo cambios en el c-LDL

Il

presion de MMP. Como efectos globales se
ha mostrado la reduccién en la produccién de
proteina C reactiva ultrasensible, un potente 5
marcador que predice inflamacién (23).

Las estatinas también han demostrado de-
tener el progreso de lesiones medidas a través
del espesor intima media (IMT) y no sélo 0 -
detener el progreso de placas ateroscleréticas
formadas (24, 25) sino reducir las placas
avanzadas (26).

Atorvastatina 80 mg
Reduccién de riesgo = 16%

Riesgo residual

A F'Y
Y
PROVE-IT TNT VA-HIT
Pravastatina 40 mg Atorvastating 10 mg Placebo

Gemfibrozil 1.200 mg
Reduccion de riesgo = 22%

Atorvastatina 80 mg
Reduccién de riesgo = 22%

Adicionalmente, se ha mostrado que hay
impacto en desenlaces clinicos, que se reduce
el nimero de infartos fatales y no fatales, asf

Figura 2. Modificacién del riesgo y riesgos residuales. Estudios PROVE-IT, TNT y VA-
HIT.

Adaptada de: Cannon CP, et al. N Engl J Med 2004; 350: 1495-1504. / LaRosa JC.
N Engl J Med 2005; 352: 1425-35. / Rubins HB. N Engl J Med 1999; 341: 410-418.
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sélo 10 mg, pero no hubo diferencias significativas en c-
HDL entre los dos grupos. Se logré una reducciéon de
riesgo significativa (22% reduccién relativa de riesgo),
pero también hubo un porcentaje de riesgo residual

(8,7%) (30).

En un enfoque no tradicional, pero también
monodireccional, el estudio VA-HIT (Veterans Affairs High
Density Lipoprotein Intervention Trial) (31) se comparé la
terapia de gemfibrozil con placebo en pacientes con
enfermedad coronaria. Si bien hubo un aumento signifi-
cativo en c-HDL en el grupo activo (6%), no se observaron
diferenciasen c-LDL entre los grupos. Hubo una reduccién
de 22% en el riesgo relativo entre los grupos, a favor de
gemfibrozil, pero un riesgo residual de 17,3%.

Enfoques multiples

El control no sélo de una de las fracciones sino de todo
el perfil lipidico, que tiene mds sustento fisiopatolégico
(reduccion de fracciones aterotrombéticas, colesterol no-
HDL y aumento de las protectoras, c-HDL), ha mostrado
resultados significativamente mejores.

El FATS (Familial Atherosclerosis Treatment Study)
considerd la hipétesis que tanto la reduccién de c-LDL
como el aumento de c-HDL tuvieran impacto potencial
en eventos cardiovasculares. Se comparé una terapia
combinada de niacina, lovastatina y colestipol con el
tratamiento convencional, en pacientes con enfermedad
coronaria, con la que se logré una reducciéon de 90 mg/
dL de c-LDL (comparado con -20 mg/dL) y un aumento
de 30% en c-HDL. Los resultados indicaron un riesgo
relativode 0,27 (0,10-0,77) (32, 33) y riesgos residuales
en los desenlaces primarios mds pequefios que en el
enfoque monodirigido.

En el ARBITER-2 (Arterial Biology for the Investigation
of the Treatment Effects of Reducing Cholesterol) (34) se
evalué la adicién de niacina de liberacién extendida
(niacin ER) al tratamiento de base con estatinas en
pacientes con enfermedad coronaria y que tuvieran
valores bajos de c-HDL, en los valores de espesor intima
media (IMT). Después de un aiio de seguimiento, con un
aumento de 21% en c-HDL en el grupo combinado
(p=0,002), el IMT siguié aumentando en los pacientes
que recibieron sélo estatina, pero dejé de crecer en los
que recibieron la terapia combinada (p=0,08). En una
fase posterior (ARBITER-3) (35) se continué la niacina en
quienes la habian recibido y se la agregd a los que
estaban solamente con estatina. En esta fase abierta del
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estudio se mostré una regresién significativa del IMT de
0,095 = 0,019 mm (p < 0,001).

El control adicional de c-HDL, que tiene base
fisiopatolégica, ha demostrado producir resultados in-
termedios y clinicos relevantes, y obliga a la considera-
cién del control més amplio de las fracciones lipidicas.

Niacina de liberacion extendida (niacina ER)

La niacina ER es una opcién diferente del dacido
nicotinico que estuvo en uso antes de la apariciéon de las
estatinas, aunque mantiene la capacidad de modifica-
cién de los lipidos. La principal diferencia estriba en la
tolerabilidad, para la cual se han hecho modificaciones
que han mejorado sustancialmente el perfil del medica-
mento. Es la mejor opcién farmacolégica disponible
para la elevacién del c-HDL y tiene efectos en el c-LDL,
los triglicéridos y la lipo(a).

Mecanismo de accion

La niacina ER reduce la movilizacién de deidos grasos
a partir del tejido adiposo periférico, inhibe la
aciltransferasa de diacilglicerol hepdtica, por lo que
disminuye la sintesis de triglicéridos; aumenta la degra-
dacién intracelular de apoproteinas B y disminuye cen-
tralmente la produccién de VLDL por parte del higado,
lo que mengua la conversién de éstas en LDL.

Adicionalmente, disminuye la tasa catabélica de apo
A-1 (la apoproteina de las HDL) sin que se vea afectada
su tasa de biosintesis; ademés disminuye el catabolismo
de HDL. Como efecto de la niacina ER se aumentan
selectivamente los niveles plasmdticos de Lp-Al (que es la
subfraccién de la HDL sin la apo-All), subfraccién que ha
mostrado efecto protector cardiaco. También inhibe
selectivamente la remociény recaptura de apo A-l porlos
hepatocitos, de manera que se aumenta la capacidad
para facilitar el transporte reverso de colesterol (36).

Se ha mostrado que puede reducirel c-LDL de 15% a
25%, los triglicéridos de 20% a 50%, las apo B en 16%
y la lipo(a) en 27% (es el Unico medicamento que ha
mostrado capacidad para modificar significativamente
esta pequenia fraccién aterogénica (37). Estas modifica-
ciones se traducen también en un aumento en el tamafo
de las particulas de LDL, que pasan de pequefias y
densas a mds grandes y flotantes. Adicionalmente pue-
den lograrse aumentos de c-HDL hasta de 15% a 35%y
la subfracciéon HDL2 hasta en 137%, en pacientes con
dislipidemias lla, llb o IV (38).
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Tabla 1.
ENROJECIMIENTO CON LATOMA DE NIACINAER. PORCENTAJE DE PACIENTES CON EPISODIOS Y NUMERO DE EPISODIOS -
TENDENCIAENELTIEMPO
Semana 4 Semana 12 Semana 24 Semana 96
Porcentaje de pacientes con enrojecimiento 75% 50% 40% 20%
NUmero de episodios por paciente por mes 1,9 1,2 0,6 0,19

Adaptada de: Capuzzi DM et al. Am J Cardiol 1998; 82: 74U-81U.

Tolerabilidad de la niacina ER

Laforma de liberacién extendida (ER) es una forma de
presentacion reciente, que tiene como ventajas sobre las
formas de la molécula previamente disponibles una
frecuencia significativamente menor de episodios de
enrojecimiento (flushing) (39) a la vez que produce una
menorelevacién en los niveles de dcido Uricoy no hasido
asociada con hepatotoxicidad. Puesto que la forma de
liberacién inmediata (dcido nicotinico cristalino) estaba
muy asociada con el efecto de enrojecimiento, que
limitaba su aceptacién por parte de los pacientes, se
desarrollé una forma de liberacién sostenida que dismi-
nufa significativamente este efecto pero aumentaba el
riesgo de foxicidad hepdtica, por lo que se llegd a la
actual forma, de liberacién extendida (ER), que es
significativamente més segura y mejor tolerada.

Aunque puede producirun aumento leve en los niveles
de glucemia, los estudios realizados han mostrado que
no son significativos, que no producen cambios en la
HbA1cy que reducen de manera efectiva los triglicéridos
y aumentan el c-HDL en pacientes diabéticos, sin causar
un impacto adverso significativo en el control de la
glucemia (40).

El efecto adverso mds conocido, ademds de las
molestias gastrointestinales, es el enrojecimiento con
calor, que simula la sensacién de quemadura solar, que
ha estimulado la produccién de diversas formas de
presentacién hasta la actual y mas tolerada, de libera-
cién extendida.

El enrojecimiento, que puede manifestarse no sélo
como eritema cutdneo sino como prurito, es un efecto
adverso controlable en un alto porcentaje de pacientes y
evitable en muchos. Dados los beneficios multiples en las
fracciones lipidicas, se justifican las medidas para preve-
nirlo, controlarlo y ayudar al paciente a tolerarlo. En un
estudio (Tabla 1) (41) sobre la forma de liberacién
extendida (ER), se encontré que la frecuencia de efecto
era alta, pero que tanto el nGmero de pacientes que sufria
de episodios de enrojecimiento como el nimero de
episodios por mes, disminufian consistente y
significativamente con el tiempo de tratamiento.

En este estudio se evaluaron 517 pacientes entre 21y
75 afos y se evidencié que la frecuencia de pacientes
que referian enrojecimiento fue de 75%, pero habia
bajado a 50% a las cuatro semanas, a 40% en las
veinticuatro semanas y a 20% a las noventa y seis
semanas. El nimero de episodios a las cuatro semanas,
era de 1,9 por paciente por mes, con lo que se observa
una clara tendencia de reduccién: 1,2 episodios a las
doce semanas, 0,6 a las veinticuatro semanas y 0,19 a
las noventa y seis semanas (Tabla 2).

Control del enrojecimiento

Las ventajas terapéuticas de la niacina ER son suficien-
tes para que el balance de beneficio-riesgo sea positivo.
Hay varias estrategias que se siguen para ayudar al
paciente a entender el enrojecimiento, prevenirlo, dismi-
nuir su intensidad y tolerarlo, mds ain si se sabe que va
disminuyendo con el tiempo. Estas recomendaciones
(Tabla 2), se refieren a advertir al paciente sobre el
efecto, igual que se hace con los efectos de otros
medicamentos (aspirina, metronidazol, antibiéticos, cal-
cio...) yevitaraquello que pueda generar la reaccién, asi
como utilizar mecanismos de prevencién.

Tabla 2.
ESTRATEGIAS PARAMEJORAR LAADHERENCIAY
CONTROLARLOSEPISODIOS DEENROJECIMIENTO

Médico
- Advertir al paciente sobre la posibilidad de aparicién

- Informar sobre métodos de prevencién y reduccién o desaparicién
en el tiempo.

Paciente

- Tomar el medicamento antes de dormirse (no antes de acostarse).
- Ingerir aspirina o ibuprofén treinta minutos antes de la toma del
medicamento.
- Antes de acostarse evitar:

- Bafiarse con agua caliente.

- Consumir alimentos condimentados o picantes.

- Tomar bebidas calientes o estimulantes.

- Beber alcohol.
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Conclusiones

La aterosclerosis, una enfermedad de multiples cau-

sas y un gran componente inflamatorio, debe tener
multiples enfoques que busquen el mejor control de los
factores de riesgo y de la inflamacién. En particularen las
fracciones lipidicas debe buscarse el mejor control de
cada uno de los componentes del perfil lipidico: c-LDL,
triglicéridos, remanentes de quilomicrones y c-HDL.

Las estrategias combinadas ofrecen mayor probabi-

lidad de control de los lipidos y de la inflamacién. La
forma de liberacién extendida de niacina ofrece la
opcién de control de todas las fracciones lipidicas, lo que
la hace una clara opcién para el tratamiento combinado
(en algunos casos aislado) y tiene buena tolerabilidad,
que puede mejorarse si médico y paciente conocen y
previenen el enrojecimiento.
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