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En la ultima década se han hecho esfuerzos exhaus-
tivos en controlar los factores de riesgo y por tanto
tratar de reducir fos ataques al corazon. En U.S.A. hubo
una :Jisminucion en las muertes cardiovasculares de 1968
a 1975, de 19% para hombres blancos y de 29% para
hombres de la raza negra.! En este esfuerzo se entiende
qgue hay muchos factores envueltos: cuidados coronarios
mas sofisticados, unidades ambulantes (muy rudimenta-
rias todavia) y por supuesto un mayor control sobre los
factores de riesgo principales: Hiperlipidemia, habito de
fumar e Hipertension. No es nuestra intencion polemi-
zar, pero si aclarar y orientar a la clase médica domini-
cana sobre alguna informacion que ha aparecido recien-
temente sobre una droga muy conocida y utilizada en
nuestro medio para reducir los lipidos plasmdticos, o sea,
el colesterol y/o triglicéridos: el Clofibrato.

Serfa muy extenso para el proposito de esta revision ana-
lizar los beneficios 0 node reducir los lipidos plasmdticos.
La relacion entre el colesterol v las lesiones ateroscleroti-
cas ha sido muy bien documentada desde hace tiempo, en
el lablratorio2°a nivel experimental en animales* ®y en
estudios epidemiol bgicos 878

Recientemente un investigador que se podiaconsiderar
como escéptico y que habia publicado resultados
preliminares en una poblacion parecida a la nuestra, acaba
de encontrar, como era de esperarse, una correlacion entre
los niveles de colesterol y el desarrollo de enfermedad
isquémica coronaria.

El panorama no es tan claro cuando se trata de
demostrar que reducir el colesterol puede beneficiar a una
parte de la poblacion de alto riesgo. Los datos
epidemiolbgicos al presente no son concluyentes, pero se
pueden mencionar algunos trabajos orientados a demos-
trar el papel de la dieta baja en grasa saturada: proyecto de
Chicago y New York,'® proyecto del Hospital Finlandés
de Enfermedades Mentales'' v el estudio de! Hospital de

(*) Jefe Departamento Investigaciones Clinicas del Instituto Do-
minicano de Cardiologia vy Encargado Clinica de Lipidos—
Ateroesclerosis.

Profesor de Farmacologfa de la Universidad Autébnoma de
Santo Domingo (UASD).

Veteranos de Los Angeles.'? Este altimo, que fue el Ginico
controlado y doble ciego, demostro una incidencia mds
baja de aterosclerosis severa para los pacientes menores de
65 afios. La mortalidad total fue similar debido a muertes
no cardiovasculares en el grupo experimental, lo que
invalidé los resultados finales.

Otro proyecto reciente sugiere resultados mds impor-
tantes en personas de menos de 40 afios de edad, en base a
una dieta baja en grasa saturada vs. unadieta norteamerica-
na standard (resultados no publicados, proyecto de
Minnesota).

Krasno y Kidera ya habian publicado resultados en
1972 en una poblacion de personas sanas a la entrada del
estudio, sequidas por un promedio de 3 dias y sometidas
a un tratamiento con clofibrato.”® Mas recientemente
publicaron una extension del mismo estudio, ya con un
“follow up” promedio de 10 anos y aparentemente
demuestran una mortalidad mds baja en el grupo tratado
con clofibrato sin efectos secundarios importantes.'4

A este nivel nos situamos para discutir el meollo del
asunto y cuestionar el mencionado medicamento.

Nadie discute actualmente la eficacia del clofibrato en
reducir colesterol y/o triglicéridos plasméticos“5 1'%"-kh‘:;unos
autores han demostrado que esta eficacia puede correla-
cionarse negativamente con los niveles de triglicéridos
cuando existe hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia
combinadas'’ y que incluso hay pacientes que elevan el
llamado beta colesterol, que es justamente el colesterol
aterogénico,'® lo cual implica que estos pacientes se
deben detectar precozmente en el tratamiento. Parece
ser que incluso la farmacocinética del clofibrato puede
ser alterada segin el paciente sea resistente o no al
medicamento.8

En el “Coronary Drug Proyect’''® el clofibrato no se
demostro ser muy efectivo e incluso se plantearon
algunos efectos secundarios aunque no significativos
estadisticamente. Se le criticO a este estudio que los
pacientes resistentes no fueron excluidos y de ahi que el
promedio de la reduccion del colesterol fue de 6.5%
solamente. Muy recientemente se publica en el British
Heart Journal29 los resultados de un estudio de 4—6 afios
de duracion, realizado simultdneamente en Edimburgo,
Praga y Budapest. En este estudio se dividieron los
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pacientes en tres grupos: [) pacientes con “‘alto coleste-
rol” y bajo clofibrato; II} pacientes con “‘alto colesterol”
bajo placebo; y III) un grupo con colesterol “bajo”’
colocados también en placebo. Los resultados a “‘groso
modo” e interpretados por el propio encargado del
proyecto, el Dr. M.F. Oliver2! arrojan lo siguiente:

1) Menor incidencia de infartos del miocardio no
fatales (P 0.05) en el grupo gratado con clofibrato.

2) Mé&s muertes en el grupo tratado con clofibrato;
muertes debidas a causas no cardiovasculares, principal-
mente problemas de vias digestivas; asi como mayor
incidencia de colelitiasis.

3) Correlacion significativa entre la reduccién del
colesterol y la incidencia de infarto del miocardio:
mientras mds altos eran los niveles y mayor reduccion
del colesterol, menor incidencia de infartos (posiblemen-
te el punto mds importante a plantear de este estudio).

Se pueden esbozar algunos criterios criticos, algunos
de los cuales reconoce el propio Oliver. En primer lugar
en el grupoIll (con bajo colesterol) hubo la misma
cantidad de muertes que en el grupo tratado con clofi-
brato, sobre todo al hacer reajustes segin la edad, lo que
plantearia que el grupo II no era representativo y tenian
indices de mortalidad muy bajos por causas desconoci-
das. A sefialar también que en este trabajo multicéntrico
no se correlacionaron los efectos del clofibrato en los
niveles de triglicéridos ni se investigaron los niveles de
lipoproteinas de baja densidad (LDL Aterogénica) o de
lipoproteinas de alta densidad (protectoras de ateroscle-
rosis).

Las recomendaciones pueden ser confusas vy el proble-
ma debe analizarse en el contexto actual. No cabe duda
de que estos resultados son importantes, aunque no
creemos gue exista la suficiente informacion cientifica
para afirmar categdricamente tal o cual cosa y, en todo
caso, creo que todo esto debe llevar a poner miés
atencion sobre el tema vy sobre todo a hacer esfuerzos
tendientes a que en nuestro medio exista una seleccion
més amplia (gue desgraciadamente no hay en el mo
mento) de medicamentos hipolipidemiantes, como seria,
por ejemplo: la colestiramina, D—tiroxina, Probucol y
Acido Nicotinico (éste a dosis realmente hipocolesterole-
miantes: 2—6 g/dfa). Obviamente todo esto nos llevaria
a enfatizar todavia mds el papel de la dieta y la
reduccion del consumo de las grasas saturadas.

Somos de opinion que la reduccion del colesterol
tiene realmente importancia en la prevencion primaria de
la aterosclerosis y de la enfermedad coronaria, cuando se
comienzan en temprana edad y el mismo Stamler! lo
plantea en la infancia. El anélisis a 20 afios de las tablas y
recomendaciones del estudio de Framingham
demuestran que la variable mds importante en la
prevencion por debajo de los 35 afios es la reduccion del
colesterolzzy que a medida en que se asciende en la edad
comienzan a predominar el cigarrillo y la hipertension
arterial como factores de riesgo principales. Por ejemplo,
un investigador (H.M. White) le aplicoO computadoras a
las tablas confeccionadas del estudio de Framingham, en
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las cuales se predice las posibilidades de sufrir un ataque
cardiaco en X numero de afios en base a las cifras de
colesterol, presion sistolica, diabetes v habito de fumar.
El buscaba el valor predictivo a 20 afios y encontro lo
siguiente: Si usted tiene 35 afos, es fumador y tiene una
presion arterial mayor de 165 mm Hg., con un colesterol
en 310 mg%, tiene 33 posibilidades de 100 de tener un
ataque al corazén en 20 afios. Si usted disminuye el
colesterol a 210 en ese caso las posibilidades se reducen a
14 de 100 (una reduccién del 60%). Sin embargo, si
usted tiene 55 afios, al reducir el colesterol a 210 mg2
s6lo disminuye las posibilidades en menos del 5% {de 25
de 100 a 18 de 100).

Los datos y las referencias estan ahi; a cada quien que
saque sus propias conclusiones.
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