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Ateromatosis carotidea y caracteristicas

del tratamiento en pacientes con disfuncién
sistélica de origen isquémico y no isquémico:
comparacion con poblacién control

Dres. Juan Albistur!, Yanina Zdcalo?, Pablo Alvarez3, Ignacio Farro?,
Lucia Florio®, Br. Victoria Garcia®, Lic. Marcelo Bermudez?, Dr. Daniel Bia®

Resumen

Fundamento: la insuficiencia cardiaca sistélica (ICS) genera un aumento del estrés oxidativo que podria explicar un
riesgo aumentado de aterosclerosis. Sin embargo, se desconoce si la prevalencia de ateromatosis carotidea es mayor en
pacientes con disfuncién sistélica del ventriculo izquierdo de etiologia no isquémica respecto de la poblacién general. El
tratamiento con estatinas en la insuficiencia cardiaca (IC) es discutido, si bien existe evidencia de que algunos grupos po-
drian beneficiarse de estas. Conocer si pacientes con ICS de etiologia no isquémica presentan mayor ateromatosis permi-
tiria reconocer un subgrupo de pacientes que podrian beneficiarse de estrategias de tratamiento especificas
Objetivo: determinar si la prevalencia de placas de ateroma carotidea en pacientes con ICS isquémica, no isquémica y
en sujetos asintomaéticos sin ICS y similar exposicién a factores de riesgo tradicionales presenta diferencias.

Método: se incluyeron (1) pacientes con ICS isquémica (grupo 1, G1; n=39; edad: 65+8 afnos; 67% hombres), (2) ICS no
isquémica (grupo 2, G2; n=23; edad: 62+12, 78% hombres) y (3) un grupo control (grupo 3, G3; n=199; edad 58+9, 75%
hombres) de sujetos con caracteristicas similares a las del G2 (edad, sexo, factores de riesgo CV), pero sin IC. Se determi-
né presencia de placa de ateroma carotidea por ultrasonido. Se analiz6 prevalencia de placa en relacién con el anteceden-
te de dislipemia, tratamiento con estatinas y nivel objetivo de lipoproteinas de baja densidad (LDL) en sangre.
Resultado: la prevalencia de placa de ateroma carotidea en G1 fue de 87% (intervalo de confianza del 95% [1C95%]:
76%-98%), en G2 de 61% (1C95%: 41%-81%)y en G3 37% (1C95%: 30%-44%) (p<0,05). La indicacion de estatinas en el G2
se limit6 a pacientes con dislipemia (65%). E122% de los pacientes del G2 con placa no recibia estatinas. E1 26% de los pa-
cientes del G1 alcanza LDL objetivo (LDL<70mg/dL). En el G2 se logré LDL objetivo en el 40% (LDL < 100 mg/dL). Siel
LDL objetivo es < 70 mg/dL, en pacientes con IC y ateromatosis el objetivo se cumple en el 25%.

Conclusion: la prevalencia de ateromatosis carotidea en pacientes con ICS es elevada, incluso en pacientes con ICS de
etiologia no isquémica, habiendo en esta una prevalencia mayor que en la de sujetos sin IC, con similar prevalencia de
factores de riesgo tradicionales. En la mayoria de los pacientes con IC no se alcanzan niveles de LDL objetivo.
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PLACA ATEROESCLEROTICA

ENFERMEDADES DE LAS ARTERIAS CAROTIDAS
DISLIPEMIAS

ESTATINAS HMG-COA

Palabras clave:

Summary

Background: systolic heart failure (SHF') is associated with an increased oxidative stress which may be related with an
increased risk of atherosclerosis; but it is unknown if carotid atherosclerosis is more frequent in patients with SHF of
non-ischemic etiology than general population. Statins treatment in heart failure is discussed, although some groups
may benefit from them. Identification of patients with SHF with non-ischemic etiology and atherosclerosis, would recog-
nize a sub group of patients who can benefit from specific treatment strategies.

Objective: to compare the prevalence of carotid plaques in patients with ischemic SHF, non-ischemic SHF and patients
without HF or systolic dysfunction and similar cardiovascular risk factors.

Method: thirty nine patients with ischemic SHF (Group 1, G1, age: 65+8 years; 67% men), 23 with non-ischemic SHF
(Group 2, G2, age: 62+12, 78% men) were included. A control group with 199 patients (Group 3, G3; age 58 +9 years, 75%
men) with similar characteristics to G2 (age, sex, CV risk factors) was selected. Ultrasound was used to determine the
presence of atherosclerotic carotid plaque. We defined prevalence of plaque in relation to the history of dyslipidemia,
treatment with statins and low density lipoproteins (LDL) target level.

Results: the prevalence of carotid plaque was: G1:87% (95% confidence interval (CI95%): 76-98%); G2:61%
(CI95%:41-81%) and G3:37% (C195%:30-44%) (p<0,05). Statins indication in G2 was limited to patients with dyslipide-
mia (65%). Twenty two % of patients in G2 with plaque were not receiving statins. Twenty six % of patients in G1 rea-
ched target LDL (LDL 70mg/dL); 40% in G2 reached LDL target level (LDL 100mg/dL). If LDL target level were 70
mg/dL in patients with heart failure and atherosclerosis, the objective was met in 25%.

Conclusion: the prevalence of atherosclerotic carotid plaque is high in patients with SHF regardless etiology and it is
higher than subjects with similar CV risk factors without SHF. Target LDL levels for treatment are not reached in most

patients with SHF.

Key words: HEART FAILURE
HEART FAILURE, SYSTOLIC
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HYDROXYMETHYL-GLUTARYL-COA REDUCTASE INHIBITORS

Introduccion

En pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) sistoli-
ca (ICS), en particular aquellos con disfuncién sis-
tolica del ventriculo izquierdo, se producen altera-
ciones neuroendécrinas que a largo plazo resultan
perjudiciales y explican en parte el caracter progre-
sivo de la IC. Dentro de las alteraciones se ha evi-
denciado un aumento de especies reactivas del oxi-
geno y disminucion del 6xido nitrico, lo que lleva co-
mo consecuencia a un aumento del estrés oxidativo.
El estrés oxidativo se ve en etapas tempranas de la
aterosclerosis. Ambas patologias tienen, entonces,
procesos fisiopatolégicos en comun-6),

Esta situacién podria determinar que pacientes
con ICS presentasen una mayor prevalencia de ate-
rosclerosis que sujetos sin ICS. Sibien en teoria esto
es claro para pacientes con ICS de etiologia isquémi-
ca, donde la ateromatosis podria ser causay ala vez
producto de laICS, no resulta tan claro para pacien-
tes con ICS de etiologia no isquémica. En nuestro

conocimiento, no se ha reportado si la prevalencia
de ateromatosis en pacientes con ICS de etiologiano
isquémica es mayor que la existente en la poblacién
general.

Los resultados del uso de estatinas en IC son
controversiales y su indicacién es discutida en las
guias actuales, incluso en pacientes con ICS isqué-
mica8). Sila ausencia de administracion resulta en
el incumplimiento de objetivos terapéuticos, y en
qué grado, resta por ser establecido.

En este contexto, el presente trabajo tiene como
objetivo primario determinar si la prevalencia de
ateromatosis carotidea en pacientes con ICS isqué-
mica, ICS no isquémica y un grupo control sin ICS
es diferente. Como objetivo secundario se plantea
determinar el porcentaje de pacientes con ICS que
logran los niveles de LDL objetivos.

Como hipétesis de trabajo planteamos que los
pacientes con ICS de etiologia isquémica tendran
un alto porcentaje de ateromatosis carotidea, que
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Tabla 1. Caracteristicas de los grupos estudiados
G1 (n=39) G2 (n=23) G3 (n=199)

Media Desvio Media Desvio Media Desvio
Edad [afos] 65+8 60+11 58+9
Sexo masculino [%] 67% 78% 75%
HTA [%] 85% 73,9% 71,7%
Diabetes [%] 28% 26% 20%
Tabaquismo [%] 66% 70% 66%
Dislipemia [%] 67% 65% 70%
IMC [kg/m?] 30,8+5,2 29,3+6,5 28,2+4,5
Clase funcional I o IT [%] 92% 87% -
FEVI [%] 34+10 38+12 -
Colesterol total [mg/dl] 160+38 193+43 205+40
Colesterol LDL [mg/dl] 91+24 11632 131+41
Colesterol HDL [mg/dl] 42+10 50+16 50+13
Triglicéridos [mg/dl] 131+56 13177 137+89
Indice aterogénico 3,9+1,17 4,0+1,09 44+1,37
Pacientes consumidores de estatinas [%] 97% 61%" 409%™
Dosis de atorvastatina [mg/dia] 20,5+10,4 14,3+54 -
G1: grupo 1 (Insuficiencia cardiaca sistélica de etiologia isquémica). G2: grupo 2 (Insuficiencia cardiaca sistélica de etiologia no-is-
quémica). G3: grupo 3 (pacientes sin insuficiencia cardiaca sistélica). HTA: hipertensién arterial. IMC: indice de masa corporal.
FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo. Estadistica: a y b indican p<0,05 respecto de ICS isquémica (G1) y
no-isquémica (G2), respectivamente.

serd mayor al del grupo de pacientes con ICS de etio-
logia no isquémica. A su vez, el grupo de ICS no is-
quémica, basados en la etiopatotogenia de la altera-
cion (por ejemplo, elevado estrés oxidativo) tendria
mayor prevalencia de ateromatosis que el grupo
control sin ICS.

Material y método

Poblacién

Se incluyeron pacientes portadores de ICS pertene-
cientes a la cohorte de la Unidad Multidisciplinaria
de Insuficiencia Cardiaca del Hospital de Clinicas
(UMIC). Los criterios de inclusion para dicha
cohorte fueron: tener una fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI) menor de 40% en el
momento del ingreso y ser mayor de 18 anos. Para
nuestro trabajo se incluyeron aquellos pacientes
con etiologia definida como isquémica o no isquémi-
ca, separandolos en funcién de esta caracteristica,
como pertenecientes al grupo 1 (G1, n=39) o grupo

2 (G2,n=23). La ateromatosis clinicamente eviden-
te (stroke, artropatia obstructiva de miembros infe-
riores, etcétera) fue criterio de exclusién del grupo
G2. La mejora de la FEVI a mas de 40% en la
evolucién no fue criterio de exclusién para nuestro
trabajo.

Para definir la etiologia de la disfuncién sist6li-
ca como isquémica (Grupo 1) se utilizé la definicién
de cardiopatia isquémica utilizada por Felker y co-
laboradores®. Se defini6 cardiopatia isquémica co-
mo: al menos dos vasos epicardicos con estenosis
mayor a 75%, o estenosis de la arteria descendente
anterior proximal o de tronco coronario izquierdo
mayor al 75%; o historia de infarto agudo de miocar-
dio o revascularizacion previa. La estenosis mayor a
75% de un solo vaso epicardico, cineangiocoronario-
grafia sin estenosis mayor a 75%, ausencia de ante-
cedentes de infarto agudo de miocardio o revascula-
rizacién se consideré cardiopatia no isquémica.

Todo paciente con disfuncién sistdlica (G1y G2)
conté con un ecocardiograma transtoracico realiza-
do en los ultimos 12 meses. Este estudio se realiz6 a
los efectos de contar con una FEVI actualizada, pa-
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Figura 1. Prevalencia de placa de ateroma en G1, G2 y G3.
Se obtuvieron diferencias estadisticamente significativas
entre los tres grupos (p<0,05)

rapoder evaluar si ambos grupos al momento del es-
tudio presentaban similitud en esta variable. Para
los ecocardiogramas transtoracicos se utilizé una
sonda 3/4MHz, ecégrafo Siemens Cypress, Erlan-
gen, Alemania. La FEVI se estim6 por método de
Simpson (ventana apical de cuatro camaras y dos
camaras). Todos los ecocardiogramas fueron reali-
zados por personal altamente entrenado del
servicio de imagen cardiovascular del Centro Car-
diovascular Universitario.

El grupo 3 (G3, n=199), o grupo control, surgio
de seleccionar estudios incluidos en la base de datos
del Centro Universitario de Investigacién, Innova-
cion y Diagnoéstico Arterial (CUiiDARTE, Universi-
dad de la Reptiblica). Para conformar el G3 se selec-
cionaron estudios realizados en personas asintomé-
ticas, sin enfermedad cardiovascular conocida y re-
sidentes en Uruguay. La seleccion aleatoria de los
pacientes del G3 se realizé de manera de equiparar
la prevalencia de personas de similar sexo y edad, y
exposicién a factores de riesgo cardiovascular
tradicionales, que aquellos de los grupos con ICS.

En todos los casos se acepté como vélido un per-
fil lipidico con menos de seis meses de realizado, al
igual que el resto de la paraclinica sanguinea regis-
trada. Se defini6 dislipemia si contaba con el antece-
dente en la historia clinica o en el perfil lipidico ac-
tual el colesterol total era mayor a 240 mg/dL, el
LDL colesterol mayor a 159 mg/dL o los triglicéri-
dos mayores a 199 mg/dL.

Protocolo de estudio

Estudio analitico observacional de una serie de indi-
viduos de dos cohortes, en un corte transversal. El
protocolo de estudio fue aprobado por el Comité de
Etica de la Facultad de Medicina y del Hospital de
Clinicas. Para su inclusién, todos los participantes
consintieron participar del estudio, brindando para
ello consentimiento informado por escrito.

Figura2. Prevalencia de ateromatosis segiin presencia o no
de dislipemia en G2.

Recoleccién de datos clinicos

La seleccion del G1 y del G2 fue por agenda de con-
sulta en UMIC y posterior consentimiento de ingre-
so al estudio. Se realiz6 una entrevista clinica en
donde se registraron: edad, sexo, presencia de facto-
res de riesgo cardiovascular (FRCV); hipertension
arterial, diabetes, tabaquismo, dislipemia, alcoho-
lismo, antecedentes patoldgicos a destacar y clase
funcional de la IC, entre otros. Se realizaron medi-
das antropométricas (talla, peso y calculo del indice
de masa corporal [IMC]). De la revision de la histo-
ria clinica y de la entrevista clinica se extrajo infor-
macion del tratamiento recibido por el paciente. Se
cuantificé la dosis de estatinas recibida, en mi-
ligramos, como el promedio de la dosis recibida en
los Gltimos 12 meses.

Estudio vascular

Para realizar el estudio se solicité que el paciente
evitara en las cuatro horas previas al mismo la in-
gesta de cafeina u otros estimulantes del sistema
nervioso, y el consumo de tabaco. El dia del estudio
arterial, y tras 10-15 minutos de reposo en ambien-
te tranquilo y con temperatura controlada en 21 a
23 9C, se realiz6 medicion de frecuencia cardiaca y
presion arterial en ambos brazos mediante empleo
de esfigmomanémetros aneroides (Omron HEM-
433INT Oscillometric System; Omron Healthcare
Inc., Ill, USA). Estas mediciones fueron repetidas
tres veces durante la realizaciéon del estudio
carotideo.

Utilizando ultrasonido en modo B y Doppler color
(SonoSite, MicroMaxx, SonoSite Inc.,21919 30th Dri-
ve SE, BothelLWA98021, USA; sonda:L38e), se estu-
di6 en ambos hemicuerpos la presencia de placas ate-
roscleréticas a nivel de carétida comuin, cardétida in-
ternay externa. Para este fin se visualizaron las arte-
rias en el plano transversal y longitudinal. La presen-
cia de placa se defini6 como la existencia en pared an-
terior y/o posterior de: (a) espesor intima-media ma-
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yor a 1,5 mm, (b) presencia de un sector parietal con
un nivel de espesor intima-media mayor a 50% de la
pared vecina, y/o (c) sitio con espesor parietal que in-
vade focalmente la luz arterial al menos 0,5 mm.

Andlisis de datos

Paralabase de datosy el posterior anédlisis de los da-
tos se utilizo6 el software SPSS Statistics 20® (IBM)
y Microsoft Excel 2010® (Microsoft Office). Para
comparar las variables continuas se utiliz6 el test de
t de Student y Anova+Bonferroni, y para las varia-
bles discretas el test de chi cuadrado (X2). Elnivel de
significancia estadistica o se establecié en 0,05
(p=0,05).

Resultados

Las caracteristicas de los grupos estudiados se
muestran en la tabla 1. La informacién se presenta
en porcentaje de la poblacion en las variables discre-
tas y como media (M) con *+ desvios estdndar en las
continuas. No hubo diferencias estadisticamente
significativas en las caracteristicas generales de los
grupos analizados. E192% del G1y el 91% del G2 se
encuentran en clase funcional I o IT de la New York
Heart Association (NYHA). E1 98% de los pacientes
con ICS reciben betabloqueantes (solo un paciente
del G1 no recibe por intolerancia) y 100% IECA o
ARAIIL La FEVI media es de 34%+10% en Gl y
38%+12% en G2.

El197% y 61% del G1y del G2, respectivamente,
reciben tratamiento con estatinas. Del grupo 3, 40%
se medicaba con estatinas (p<0,05%).

La prevalencia de placa de ateroma carotidea en
G1 fue de 87% (intervalo de confianza del 95%
[IC95%]:76%-98%), en G2 de 61% (1C95%:41%-
81%) y en G3 37% (1C95%:30%-44%) (p<0,05) (fi-
gura 1). Las diferencias estadisticamente significa-
tivas fueron encontradas para la comparacién glo-
bal (p=0,000) y las tres comparaciones realizadas
entre grupos (Gl vs G2: p=0,000; G1 vs G3:
p=0,018; G2 vs G3: p=0,024).

El 95% de la poblacién dislipémica del G2 recibe
tratamiento con estatinas (65% del G2). La indicacién
de estatinas en el G2 se limité a pacientes con dislipe-
mia. Un paciente dislipémico de este grupo no recibe
estatinas por efectos adversos. En G1, 97,4% recibia
estatinas (solo un paciente no la recibe).

Se detectaron placas de ateroma en pacientes
del G2 que no recibian tratamiento con estatinas
(no dislipémicos), representando 21,7% del G2.

La identificaciéon o no de ateromatosis en rela-
cién con el diagndstico previo de dislipemia en el G2
se muestra en la figura 2.

En cuanto al objetivo de LDL, 26% de los dislipé-

micos del G1 alcanza LDL objetivo (LDL < 70
mg/dL). En el G2 se logré LDL objetivo en 40%
(LDL< 100 mg/dL). Si el LDL objetivo en pacientes
con ateromatosis es <70 mg/dL, el objetivo se
cumple en el 25%.

En el G1 la dosis media de atorvastatina fue de
20,5+10,4 mgy en el G2 de 14,3+5,4 mg.

Discusion

En nuestro conocimiento este es el primer trabajo
en que se describe la prevalencia de ateromatosis en
una poblacién de pacientes con disfuncion sistélica
de etiologia no isquémica y se la compara con la de
una poblacién de personas de similar riesgo ateros-
clerético pero sin IC. Los principales hallazgos
fueron:

1. Observamos una alta prevalencia de ateromato-
sis carotidea en pacientes con ICS de etiologia is-
quémica (G1), siendo la misma mayor que la ob-
servada en pacientes con ICS de etiologia no
isquémica (G2).

2. Laprevalencia de ateromatosis en pacientes con
ICS de etiologia no isquémica fue mayor que la
poblacién sin ICS, con similar exposicion a fac-
tores de riesgo cardiovascular tradicionales.

3. E163% de pacientes con IC de etiologia no isqué-
mica no dislipémicos (sin tratamiento con esta-
tinas) presentan ateromatosis carotidea.

4. En pacientes con ICS (isquémica y no isquémi-
ca) los objetivos de LDL colesterol se cumplen en
un porcentaje bajo (~25%).

Prevalencia de ateromatosis e insuficiencia
cardiaca
Respecto de los primeros resultados, la alta preva-
lencia de ateromatosis en la poblaciéon con IC podria
explicarse, al menos en parte, por los mecanismos
fisiopatolégicos en comin entre la IC y la ateroscle-
rosis. Sabemos que en la IC existe un aumento de
vasoconstrictores como noradrenalina, angiotensi-
na II, endotelina, urotensina, troboxano A2 que
provocan, entre otros efectos, un aumento de las es-
pecies reactivas del oxigeno (aumento de estrés oxi-
dativo), aumento de mediadores inflamatorios co-
mo factor de necrosis tumoral alfa, interleucina 1y
6 y disminucién de interleuquinas antiinflamato-
rias y 6xido nitrico (vasodilatador y antiinflamato-
rio)1:3-6), El estado pro inflamatorio, la activacién de
metaloproteinasas y el estrés oxidativo se observan
también en la aterosclerosis, por lo que ambas
entidades comparten mecanismos comunes:3-6),
En nuestro trabajo hemos demostrado una ma-
yor prevalencia de ateromatosis en la poblacién con
ICS, independiente de ser de origen isquémico (G1)
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0 no isquémico (G2), en comparacién con la pobla-
cién general con similar riesgo aterosclerético (G3).
Porlo tanto, el hecho de presentar IC incluso podria
aumentar el riesgo de aterosclerosis.

Ateromatosis, dislipemia, estatinas e
insuficiencia cardiaca

Segtn las pautas europeas1?, el objetivo de coleste-
rol total y LDL colesterol en pacientes con riesgo ba-
jo o moderado es menor a 190 mg/dL y 115 mg/dL,
respectivamente. En pacientes de riesgo alto, el ob-
jetivo de LDL colesterol se ha establecido como me-
nor a 100 mg/dL y en pacientes de riesgo muy alto
(por ejemplo, aquellos con enfermedad ateroscleré-
tica establecida) se ha determinado como menor a
70 mg/dL. Por otra parte, las pautas estadouniden-
ses1V establecen niveles de reduccién de LDL coles-
terol. Al respecto, para pacientes de moderado ries-
go el objetivo es una reduccién de 30%-50% del LDL
basal y en pacientes de alto riesgo una reduccion
mayor a 50%. Para dicho objetivo se plantea utilizar
dosis moderadas de estatinas (20 a 40 mg de ator-
vastatina) en los pacientes de riesgo moderado y
dosis altas (40-80 mg de atorvastatina) en los
pacientes de alto riesgo.

En este contexto, nuestros resultados muestran
que un 62,5% de los individuos no dislipémicos del
G2 (21,7% del total de G2), presentaban ateromato-
sis, y no estaban recibiendo tratamiento con estati-
nas. Este subgrupo, no estaba recibiendo trata-
miento a pesar de que claramente podria beneficiar-
se del tratamiento a dosis altas de estatinas segtin
las pautas actuales. Por otra parte, 39% de G2 (que
recibian estatinas por ser dislipémicos) se beneficia-
rian de aumentar la intensidad del tratamiento al
detectarse enfermedad ateroesclerética a nivel ca-
rotideo (objetivo de LDL se reduce de 100 mg/dL a
70 mg/dL). Asimismo, con el uso ecografia bidimen-
sional reclasificamos a un 61% de la poblacién de G2
en un escalén de mayor riesgo, y tal vez podrian
beneficiarse de un cambio en la estrategia de
tratamiento, en particular con estatinas.

A su vez destacamos que los pacientes del G1
reciben dosis por debajo de las recomendadas
(20,5 mg de media). Este resultado puede estar
reflejando la dificultad en nuestro medio de acce-
der a dosis altas de estatinas. Ademas, la falta de
consenso sobre la utilidad de las mismas en pa-
cientes con disfuncién sistélica puede colaborar
en la subutilizacién (al menos en dosis) de estos
farmacos.

Como mencionamos previamente, las guias de
practica clinica actuales de prevencién cardiovascu-
lar plantean objetivos de LDL colesterol para pa-
cientes con alto riesgo cardiovascular <100 mg/dL o

en pacientes con riesgo muy alto o con aterosclero-
sis demostrada, LDL colesterol <70 mg/dL o reduc-
cién mayor a 50%1219,

Dosis altas de estatinas tienen mayor efecto so-
bre los niveles de colesterol y efectos favorables a ni-
vel de prevencion secundaria, aunque podria obser-
varse una mayor incidencia de efectos adversos no
graves15.16),

Ademas, el tratamiento intenso con estatinas ha
demostrado en varios estudios (en aterosclerosis
sintomatica y asintomaética) lograr disminuir la
progresion, e incluso regresién, del espesor inti-
ma-media a nivel carotideo (un marcador de ateros-
clerosis). La estatina mas estudiada es la pravasta-
tina a dosis de 40 mg y atorvastatina 80 mg, entre
otras(17-23), La combinacién de betabloqueantesy es-
tatinas demostrd, ademés de disminuir la progre-
sion del espesor intima-media, cambiar la ecogeni-
cidad de la placa haciéndola ecogénicamente més
estable (menos vulnerable)@425),

En ambas poblaciones de pacientes con ICS (is-
quémica y no isquémica) encontramos que los obje-
tivos de LDL colesterol se cumplen en un porcentaje
muy bajo. Ademas la dosis media de estatinas utili-
zada es baja (media de 20,5 mgy 14,3 mg para G1y
G2, respectivamente). La utilizacién de dosis bajas
de estatinas es critica frecuente de los diversos estu-
dios que intentan demostrar los beneficios del
tratamiento con estatinas.

La evidencia de la eficacia del tratamiento con
estatinas en IC es discutida, e incluso las guias ac-
tuales de IC concluyen que no hay evidencia sufi-
ciente para recomendar el tratamiento con estati-
nas. Se basan en los dos estudios con mayor niimero
de casos (GISSI-HF y CORONA), los cuales incluye-
ron a mas de 9.000 pacientes. El primero incluy6
tanto a pacientes con IC de etiologia isquémica co-
mo no isquémica. El segundo solo etiologia isquémi-
ca. Ambos estudiaron el impacto del tratamiento
con rosuvastatina 10 mg. Ninguno de los dos logré
demostrar beneficio con dicho tratamiento (resul-
tados neutros)®).

Un metaanalisis publicado en 2011, que inclu-
ve los dos estudios anteriormente mencionados,
no evidencia beneficios con el tratamiento con es-
tatinas (por el gran n, los estudios GISSI-HF y
CORONA tienen alto peso en la conclusion). Sin
embargo, un subanalisis del mismo evidencia re-
duccién de mortalidad e internacién por IC en me-
nores de 65 anos@6), Contrariamente, un reciente
metaanalisis evidencia beneficios con el trata-
miento con estatinas tanto en mortalidad como en
internaciones??. En este contexto es claro que la
evidencia actual es controversial, siendo no con-
cluyente a la hora de establecer qué pacientes con
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ICS se benefician con el tratamiento con estati-
nas. Por este motivo, y a la luz de nuestros resul-
tados, podria plantearse que tal vez la identifica-
cién de ateromatosis (o mas ampliamente, enfer-
medad aterosclerética) podria ser una herramien-
ta util para identificar a una poblacién que se be-
neficie de dicho tratamiento.

La alta reproducibilidad, el bajo costo y el carac-
ter no invasivo hacen de la ultrasonografia modo B
una excelente técnica—a nuestro juicio- para identi-
ficar a pacientes con mayor riesgo que puedan bene-
ficiarse de una estrategia terapéutica en particular.

Limitaciones

Es un trabajo unicéntrico, descriptivo, transver-
sal, con un nimero de pacientes que podria consi-
derarse pequeno y que no esta disenado para ex-
traer conclusiones de causa - efecto, ni para defi-
nir la eficacia de un tratamiento. Dicha limitacién
podria subsanarse ampliando el estudio a otros
centros (multicéntrico) para incrementar el nua-
mero de pacientes y disminuir los riesgos de selec-
ci6n de los mismos.

El grupo sin insuficiencia cardiaca (G3) fue selec-
cionado para obtener un perfil de riesgo cardiovascu-
lar similar al grupo con ICS no isquémica (G2). Sibien
ambos grupos no presentan diferencias estadistica-
mente significativas en su exposicién a factores de
riesgo, se aprecia una tendencia en el G3 a ser mas jo-
venes y tener menor prevalencia de sexo masculino,
hipertension arterial, diabetes e IMC, pero mayor
prevalencia de dislipemia y cifras de colesterol. La
eleccion de cualquier grupo control conlleva limitacio-
nes, y en este caso estas pequenas diferencias, si bien
no significativas, podrian estar determinando peque-
nas diferencias en los niveles de ateromatosis encon-
trados en ambos grupos.

En cuanto a las cifras de colesterol mayor en el
G3 y un menor uso de estatinas en este grupo puede
estar relacionado al menor control médico de dicha
poblacién.

El hecho de no haber realizado ecocardiograma
transtoracico a la poblacién control (G3), si bien po-
dria considerarse una limitacién, no lo considera-
mos asi, ya que en la peor de las situaciones (pacien-
tes con ICS en grupo control), los resultados tende-
rian a no ser estadisticamente diferentes entre G2y
G3, y no lo contrario (lo hallado).

Puede considerarse que los datos obtenidos en
este estudio favorecen la hipétesis planteada y que
por su implicancia terapéutica seria conveniente
que fuera seguida por estudios con mayor potencia
para marcar evidencias clinicas de importancia.

Conclusiones

La prevalencia de placas de ateroma en pacientes
con IC de etiologia isquémica es mayor que en los
pacientes con IC de etiologia no isquémica.

La prevalencia de aterosclerosis asintomaética
en pacientes con IC no isquémica es mayor que lade
sujetos sin IC, con similares caracteristicas de expo-
sicién a factores de riesgo.

En la mayoria de los pacientes con IC no se al-
canzan niveles de LDL objetivo.
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