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Abreviacions

ABC-A1 		  ATP binding cassete -A1
ACR 		  Albúmina/gram de Creatinina
AIT 		  Accident isquèmic transitori
ALT		  Alanin aminotransferasa
ANGPTL-3 	 Angiopoietina like -3
Apo 		  Apolipoproteïna
APVP 		  Anys potencials de vida perduts 
C-HDL 		  Colesterol de lipoproteïnes d’alta densitat 
C-LDL 		  Colesterol de lipoproteïnes de baixa 		
		  densitat 
C-VLDL 		  Colesterol de lipoproteïnes de molt baixa 	
		  densitat
CAC-score 	 Índex de calci en artèries coronaries
CEIPV 		  Comité Español Interdisciplinar para la 	
		  Prevención vascular
CETP 		  Proteïna transferidora d’esters de colesterol
CnoHDL 		 Colesterol no HDL
CT 		  Colesterol total
CV 		  Cardiovascular
DASH 		  Dietary approaches to stop hypertension
DHA 		  Àcid docosahexaenoic
DLCN 		  Dutch Lipid Clinics Network Índex
DM1, 		  Diabetis Mellitus tipus 2 
DM2 		  Diabetis Mellitus tipus 2 
EAC 		  Estudis aleatoritzats controlats  
EAM 		  Estudis d’aleatorització Mendeliana 
EAS 		  Societat Europea d’Arteriosclerosi 
EPA 		  Àcid eicosapentaenoic
ESC 		  Societat Europea de Cardiologia
FG 		  Filtrat glomerular
FIB 		  Index de fibrosi hepàtica
FIB-4 		  Índex de fibrosi hepàtica-4
FLI 		  Índex de fetge gras
FRCV 		  Factors de Risc cardiovascular
GIMc 		  Gruix íntima mitja carotídia
GLP-1 		  Pèptid similar al glucògen - 1
GPIHBP-1 	 Glicosil fosfatil inositol HDL binding 		
		  protein-1
HF 		  Hipercolesterolèmia familiar 
HMG CoAr 	 Hidroxi metil glutaril CoA reductasa
HTA 		  Hipertensió arterial
IAH 		  Informa alta hospitalària

IM 		  Infart de miocardi
IMC 		  Índex de massa corporal
IPCSK9 		  Inhibidors de la Proproteïna convertasa 	
		  subtilisina/kexina tipus 9
ITB 		  Índex turmell braç
LDLRAP1 	 Proteïna 1 adaptadora a RLDL 
LMF-1 		  Factor de maduració de lipasa-1
LOD 		  Lesió òrgan diana
Lp(a) 		  Lipoproteïna (a)
LPL 		  Lipoprotein lipasa
LSN 		  Límit superior de la normalitat del 		
		  laboratori
MAFLD 		  Fetge gras associat a alteració metabòlica
MCT 		  triglicèrids de cadena mitja
MCV 		  Malaltia cardiovascular  
MCVA 		  Malaltia cardiovascular ateromatosa  
MONICA 	 Monitorització Cardiovascular
MRC 		  Malaltia renal crònica  
MTAN	  	 Metanàlisis 
NAFLD 		  Fetge gras no alcohòlic
NASH 		  Esteatohepatitis no alcohòlica
RCV 		  Risc cardiovascular
REGICOR 	 Registre Gironí del Cor
RLDL 		  Receptor LDL
RNM 		  Ressonància nuclear magnètica
SCA 		  Síndrome Coronària Aguda
SCORE 		  Systematic Coronary Risk Evaluation 
SCS 		  Servei Català de Salut
SEA 		  Societat Espanyola Arteriosclerosi
SGLT2 		  Cotransportador Sodi Glucosa tipus 2 
SIDIAP 		  Sistema d’informació pel 			 
		  desenvolupament de la investigació en 	
		  atenció primària
SMAS 		  Símptomes musculars associats a 		
		  estatines
TAC 		  Tomografia axial computeritzada
TG 		  Triglicèrids
TSH 		  Hormona estimulant del tiroides
UL 		  Unitats de Lípids
VIH		  Virus de la immunodeficiència humana
XULA 		  Xarxa Unitats de Lípids i Arteriosclerosi
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Motivació

Aquestes recomanacions es basen principalment en els següents documents: 

Objectius

•	 Les malalties cardiovasculars són la primera causa de 
morbimortalitat a Catalunya tant en homes com en dones. 

•	 L’arteriosclerosi és el substrat de la major part de les 
malalties cardiovasculars.

•	 El C-LDL és un factor causal de la malaltia.

•	 La reducció del C-LDL s’associa a una disminució del 
nombre d’esdeveniments cardiovasculars. Aquest efecte 
està fortament basat en l’evidència científica.

•	 El nombre de pacients que han sofert un problema 
cardiovascular i recidiven és excessiu a Catalunya.

•	 Actualment, hi ha un ampli ventall de possibilitats 
terapèutiques per tractar les hiperlipèmies.

•	 Les guies europees pel control de les dislipèmies, 
ofereixen unes pautes i uns objectius terapèutics que, han 
de ser implementades. 

	> Guies Europees ESC/EAS 2019 sobre maneig de la dislipèmia1

	> Guies Europees ESC/EAS 2021 sobre la prevenció del risc cardiovascular2

	> Recomanacions espanyoles sobre l’ús dels inhibidors d’iPCSK93

	> Estàndards d’actuació clínica de la Societat Espanyola d’Arterosclerosi 20224

	> Document de CEIPV sobre dislipèmia i prevenció cardiovascular 20205

	> Document de CEIPV sobre la prevenció del risc cardiovascular 20216

•	 Aportar als diferents nivells assistencials una guia clínica 
clara, de fàcil implementació, que proporcioni eines per la 
presa de decisions davant dels pacients amb dislipèmia o 
risc cardiovascular.

•	 Proporcionar una guia basada en les més recents directrius 
internacionals amb les recomanacions específiques per 
la seva implementació a la realitat de Catalunya.

•	 No és l’objectiu fer unes noves guies clíniques sinó 
adaptar, d’acord amb l’opinió dels experts de la XULA, les 
guies clíniques Europees i Espanyoles del maneig de les 
dislipèmies al nostre dia a dia, tenint en compte la situació 
epidemiològica local i els criteris d’eficàcia i eficiència 
terapèutica.
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Les malalties cardiovasculars (CV) i les neoplàsies representen 
el 50% de les morts a Catalunya amb proporcions diferents en 
homes i dones. L’any 2018 van morir a Catalunya 16.882 perso-
nes per malalties CV, 9139 dones i 7743 homes, representant el 
28 i 24% de la mortalitat total. Les malalties isquèmiques del cor 
van provocar només en els homes de menys de 70 anys, 6620 
anys potencials de vida perduts (APVP) i les malalties cerebro-
vasculars, 1723 APVP a les dones. Les malalties CV són les 
que provoquen una major disminució de l’esperança de vida “en 
bona salut” essent de les que tenen més possibilitat d’atenció 
mèdica amb capacitat demostrada de reduir la seva incidència 
(Informe Salut 2019. SCS)7. 
Les malalties isquèmiques del cor, el cervell i les regions perifè-
riques tenen com a substrat patològic l’arteriosclerosi. Aquesta 
malaltia de la paret vascular es caracteritza per l’acumulació de 
colesterol i una reacció inflamatòria, de proliferació cel·lular i fi-
brosa secundària. L’acumulació de colesterol es produeix de for-
ma lenta al llarg de dècades, podent accelerar-se per diferents 
circumstàncies que coneixem com a factors de risc CV. Un in-
crement de les concentracions de colesterol associat a les par-
tícules lipoprotèiques aterògenes i en particular el colesterol de 
les lipoproteïnes de baixa densitat (C-LDL), incrementen la ve-
locitat de dipòsit lipídic i de formació de les plaques d’ateroma. 
Que el C-LDL és un factor etiològic de l’arterioesclerosi està fora 
de tot dubte havent-se publicat excel·lents revisions al respec-
te molt recentment8. L’associació existent entre la reducció de 
C-LDL i la disminució de risc CV està també basada per l’evidèn-
cia científica (estudis aleatoritzats controlats (EAC), metanàlisis 

Introducció

(MTAN), estudis d’aleatorització Mendeliana (EAM) ). Per cada 
40 mg/dL de C-LDL que es disminueix es produeix una reducció 
del risc relatiu de patir malalties CV del 22%, independentment 
del sexe, edat, grup de risc o tractament utilitzat. Òbviament, 
quan aquesta reducció es produeix en un grup d’elevat risc, la 
disminució del risc absolut és molt més significativa9. L’evidència 
científica (EAC, MTAN, EAM) corrobora que la disminució dels 
esdeveniments CV associada al tractament hipolipemiant està 
mitjançada per la quantitat de C-LDL que es redueix indepen-
dentment de la teràpia feta servir (dieta, estatines, ezetimiba, 
iPCSK9, etc.)10. També està demostrat que en pacients que han 
sofert un episodi CV, com més baixes són les concentracions 
de C-LDL obtingudes, més alt és el benefici, sense que s’hagi 
definit un valor màxim de reducció de C-LDL a partir del qual 
no hi hagi benefici addicional11. Les dades científiques donen 
suport a què com abans s’aconsegueixin unes xifres de C-LDL 
adequades, abans s’alentirà el procés aterogen12.
Malauradament, els objectius terapèutics de concentracions 
de C-LDL recomanades per les societats científiques d’acord 
amb els EAC, s’assoleixen en una proporció intolerablement 
baixa, que voreja el 30% en pacients d’alt/molt alt risc CV i el 
50% en els de risc moderat/baix13. Entre les diverses explica-
cions d’aquesta situació hi ha factors inherents a l’adherència 
del pacient basada, entre d’altres, en la tolerabilitat als fàrmacs 
o la complexitat terapèutica, però també a la inadequada pres-
cripció terapèutica que fa que la major part de pacients portin 
pautes hipolipemiants insuficients per les seves necessitats.

BOX 1. CONCEPTES BÀSICS NIVELL EVIDÈNCIA

El colesterol vehiculitzat per les LDL i altres lipoproteïnes aterògenes es un factor 
etiològic de les MCV ateromatoses

A

La reducció del risc cardiovascular associada a l’ús de tractaments 
hipolipemiants és mitjançada per la reducció en les concentracions sèriques de 
C-LDL

A

Les unitats dels paràmetres lipídics utilitzades en aquest document son les tradicionals (mg/dL). Per convertir al sistema internacional (SI) les conce-

tracions de colesterol, dividir per 38.7 o multiplicar per 0.0258. Per convertir les concentracions de triglicèrids, dividir per 88 o multiplicar per 0.0114.

Per convertir la massa de Lp(a) de mg/dl a nm/L no hi ha un factor exacte degut a la variabilitat del pes molecular de la Lp(a). Una aproximació seria 

multiplicar els mg/dL per 2.5 (aproximadament).
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El risc CV total es defineix com la probabilitat de patir un es-
deveniment CV mortal o no mortal en un període de temps 
determinat. La prevenció de la MCVA s’ha d’adaptar al risc CV 
total (mortal i no mortal) de cada persona. Com més alt és el 
risc, més intensa ha de ser la mesura a aplicar. Per altra banda, 
com més alt és el risc absolut, més eficient és la teràpia hipo-
lipemiant aplicada.
La decisió terapèutica es basa en les concentracions de coles-
terol i el risc CV dels pacients. No hem de tractar el colesterol 
elevat sinó el colesterol dels pacients amb risc CV alt.
Per a calcular el risc CV total disposem de nombrosos sis-
temes d’avaluació de risc àmpliament validats. Recentment, 
s’ha publica la guia de les Societats Europees de Cardiologia 
i Arterioesclerosi (ESC/EAS) 20212 de prevenció CV on s‘in-
clou l’actualització de les taules SCORE per a valorar millor el 
risc CV global (mortal i no mortal) a totes les edats. Les tau-
les SCORE clàssiques queden substituïdes per les SCORE2/
SCORE2-OP14,15 (old people). Aquestes taules Europees inclo-
uen un nombrós grup de població de Catalunya de l’estudi 
MONICA (Monitoratge Cardiovascular)16

A la nostra guia recomanem el càlcul del risc CV a les persones 
sense determinants de risc predeterminats (secció 1.2) amb 
les taules SCORE2/SCORE2-OP, si bé les taules REGICOR17 
(àmpliament utilitzades al nostre medi) poden ser utilitzades 
en les mateixes indicacions que recomanem per les SCORE.

1.1. A QUI SE LI HA DE CALCULAR EL RISC CV GLOBAL AMB 
LES TAULES?

L’avaluació sistemàtica del risc CV en la població general sense 
factors de risc CV coneguts no sembla rendible per a prevenir epi-
sodis CV en el futur o mort prematura, com a mínim a curt termini, 
però millora la detecció dels factors de risc CV i també en millora 
el seu control.
S’ha de calcular el risc CV, almenys, a les següents persones apa-
rentment sanes (sense malaltia cardiovascular (MCV); sense di-
abetis mellitus (DM); sense malaltia renal crònica (MRC); sense 
hipercolesterolèmia familiar (HF); sense hipertensió arterial (HTA) 
o hipercolesterolèmies severes)1,2 :

•	 Tots els homes majors de 40 anys
•	 Totes les dones majors de 50 anys o postmenopàusiques.
•	 Homes/dones als qui s’ha detectat factors de risc CV 

o circumstàncies clíniques sospitoses d’alteracions CV 

1. Avaluació del risc cardiovascular
(Ex: disfunció erèctil, dones amb antecedents de part 
prematur o avortaments…)

Hi ha determinades situacions clíniques que, per si soles, con-
fereixen un risc CV alt o molt alt que les taules de càlcul es-
timen a la baixa i, per tant, no està indicat calcular el risc CV 
amb les taules1,2 (secció 1.5)

1.2. CÀLCUL DEL RISC CV AMB SCORE2 I SCORE2-OP

Les taules SCORE actualitzades (SCORE 2 i SCORE2-OP) cal-
culen el risc a 10 anys de patir un esdeveniment CV (cardíac 
o cerebral) mortal i no mortal  en persones aparentment sa-
nes des dels 40 fins als 69 anys (SCORE2)14 i des dels 70 als 
89 anys (SCORE2-OP)15. Els paràmetres que defineixen el risc 
són el sexe, tabaquisme, edat, tensió arterial sistòlica (sense 
tractament) i colesterol no HDL (C-no-HDL) (Colesterol Total – 
C-HDL). Aquest paràmetre s’ha escollit per representar el coles-
terol de totes les partícules lipoproteiques aterogèniques i el seu 
càlcul és més robust que el C-LDL. Malgrat això els objectius 
terapèutics es mantenen en valor de C-LDL. 
A les taules SCORE2 el risc CV està classificat segons les taxes 
de malalties CV, estandaritzades per edat, en 4 zones geogràfi-
ques (Annex Figura 1). A Espanya hi apliquen les de les regions 
de baix risc CV que inclou Bèlgica, Dinamarca, França, Israel, 
Luxemburg, Noruega, Espanya, Suïssa, Països Baixos i Regne 
Unit.
S’estableixen tres categories de risc: risc baix-moderat, alt i 
molt alt. Les indicacions terapèutiques varien en funció del ni-
vell de risc. Tenint en compte la importància de l’edat en el risc, 
els valors obtinguts a les taules concentrarien les indicacions 
terapèutiques a persones d’edat avançada i deixaria sense indi-
cació terapèutica a persones més joves en les que les mesures 
preventives poden ser més eficients. Per moderar aquest fet, la 
puntuació per entrar en les tres categories de risc varia segons 
l’edat. Així fins als 50 anys un risc SCORE ≥ 7,5% és considerat 
molt alt, mentre que entre 50 i 70 anys es requereix un risc ≥ 
10% i en persones de més de 70 anys ≥ 15% i de forma similar 
per les categories de risc alt i moderat (taula 1 i 2). La taula 2 
mostra les taules SCORE2 i SCORE2-OP acumulades2. 
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TAULA 1. Categories de risc CV segons edat i índex SCORE2 i SCORE2-OP en persones aparentment sanes.

< 50 anys 50 a 69 anys 70 anys o més OBJECTIU C-LDL

Baix/moderat < 2,5% < 5% < 7,5%
(Recomanació) <115 

/<100 mg/dL

Alt ≥ 2,5% - < 7,5% ≥ 5% - <10% ≥7,5% - <15% < 70 mg/dL

Molt alt ≥ 7,5% ≥ 10% ≥ 15% < 55 mg/dL

BOX 2. RECOMANACIONS SOBRE ELS OBJECTIUS TERAPÈUTiCS DE C-LDL

RECOMANACIÓ CLASSE NIVELL

En la prevenció secundària per a pacients amb un risc molt alt es 
recomana  una reducció de C-LDL ≥50% respecte al valor basal i un 
objectiu de C-LDL de <55 mg/dL

I A

En la prevenció primària per a persones amb un risc molt alt es 
recomana una reducció de C-LDL  ≥50% respecte al valor basal i es 
recomana un objectiu de C-LDL <55 mg/dL.

I C

En la prevenció primària per a persones amb HF amb un risc molt alt 
es recomana una reducció del C-LDL ≥50% respecte al valor basal  i 
un objectiu de C-LDL <55 mg/dL

IIa C

En pacients amb alt risc es recomana aconseguir una reducció del 
C-LDL ≥50% respecte al valor basal i un objectiu de C-LDL <70 mg/dL

I A

En individus amb baix/moderat risc, es recomana obtenir un C-LDL 
<115 mg/dL.

IIb A
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TAULA 2. Taules SCORE2 i SCORE2-OP per àrees geogràfiques de baix risc

Risc a 10 anys d’esdeveniments CV (mortals i 
no mortals) en població amb baix risc de CVD.

<50 anys
<2,5% <5% <7,5%

2,5% a <7,5% 5% a <10% 7,5% a <15%

50-69 anys ≥ 70 anys

≥ 7,5% ≥ 10% ≥ 15%

No fumadores No fumadorsFumadores Fumadors
Dones Homes

Colesterol no unit a lipoproteïna d’alta densitat
Pressió arterial
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1.3. CÀLCUL DEL RISC CV AMB LES TAULES REGICOR

Les taules REGICOR s’han elaborat utilitzant dades d’incidèn-
cia i prevalença locals i han estat validades clínicament. Per 
tant, es recomana el seu ús, al igual que les SCORE2, en paci-
ents sense determinants de risc a priori (secció 1.5) aplicant 
la classificació en grups de risc d’acord amb l’edat, com hem 
indicat per l’SCORE 2 a la taula 1.
Veure també taula 1 de l’annex.

1.4 MODIFICADORS POTENCIALS DE RISC

Hi ha una sèrie de situacions clíniques i demogràfiques en les 
quals les taules SCORE infraestimen el risc i, per tant, es valo-
rarà incrementar el risc calculat de forma individualitzada de-
penent del factor associat i del nombre de factors1,2. Suggerim 
que la presència de dos o mes factors de l’1 al 8 elevi el risc una 
categoria (Ex: de moderat a alt) . Suggerim que la presència de 
1 factor del 1 al 8 o 3 dels factors de a) a g)  incrementi un punt 
el percentatge de risc calculat a SCORE2/OP. 

1.	 Obesitat (IMC> 30 Kg/m2) i l’obesitat central.
2.	 Dislipèmia aterògena (hipertrigliceridèmia i HDL baix)
3.	 Lp(a) elevada (> 50 mg/dL)
4.	 Història familiar de MCVA precoç.
5.	 Malalties inflamatòries cròniques mitjançades per immu-

nitat. (L’artritis reumatoide i la psoriasi s’haurien de consi-
derar directament alt risc)

6.	 Infecció pel virus de la immunodeficiència humana (VIH). 
7.	 Síndrome d’apnea obstructiva de la son
8.	 Malaltia del fetge gras no alcohòlic.
	 Altres factors moduladors a tenir en compte
a.	 Inactivitat física.
b.	 Fragilitat
c.	 Nivell socioeconòmic (marginació social)
d.	 Ètnia asiàtica
e.	 Estrès psicosocial, inclòs l’esgotament vital
f.	 Trastorns psiquiàtrics majors.
g.	 Fibril·lació auricular.
h.	 Hipertròfia ventricular esquerra
i.	 Migranya 

En les persones < 40 anys, en les que les taules de risc a 10 anys 
determinen sempre un risc nul o quasi nul, es recomana utilitzar 
les taules de risc relatiu (annex taula 2) o calcular el risc al llarg 
de la vida (Iberliferisk)18. Ambdues opcions permeten orientar les 
decisions diagnòstiques i motivar als pacients.

1. 5. CATEGORIES DE RISC CV DEFINIDES “A PRIORI”.

Hi ha determinades situacions clíniques que, per si soles, “a 
priori”, confereixen un risc CV alt o molt alt, que les taules de 
càlcul infraestimen i, per tant, no està indicat calcular el risc 
CV amb les taules:

•	 Malaltia cardiovascular ateromatosa establerta 
•	 Diabetis Mellitus 1 i 2
•	 Malaltia Renal Crònica
•	 Hipercolesterolèmia Familiar
•	 Nivells molt alts de factors de risc individuals (Colesterol 

Total ≥ 310 mg/dL; C-no-HDL ≥ 220 mg/dL; C-LDL> 190 
mg/dL, pressió arterial > 180/100 mmHg; Lipoproteïna (a) 
> 180 mg/dl)
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TAULA 3. CATEGORIES DE RISC DETERMINADES A PRIORI

GRUPS SUBGRUPS RISC CARDIOVASCULAR I 
OBJECTIU TERAPÈUTIC

MALALTIA 
CARDIOVASCULAR 
ESTABLERTA

•	 Cardiopatia isquèmica:
IM, SCA, Revascularització
o Imatge inequívoca de lesió arterioscleròtica a 
l’angiografia coronària o TAC

•	 Malaltia cerebrovascular isquèmica no embòlica:
AIT. (ictus). Imatge de placa > 50% a l’ecografia 
carotídia o femoral

•	 Malaltia arterial perifèrica:
Clínica o ITB < 0,9. Aneurisma d’aorta
No s’inclou en aquesta categoria el gruix de l’íntima 
mitja carotídia

MOLT ALT RCV
C-LDL < 55 mg/dl 

DIABETIS MELLITUS TIPUS 
1 i 2

<10 anys d’evolució 
- Sense LOD
- Sense altres FRCV*

MODERAT RCV
C-LDL < 100 mg/dl

>10 anys d’evolució
o
LOD 
o 
≥1-2 FRCV* major afegit

ALT RCV
C-LDL < 70 mg/dl

>10 anys d’evolució
i 
LOD 
o 
≥3 FRCV* majors afegit
o
MCV establerta

MOLT ALT RCV
C-LDL < 55 mg/dl

MALALTIA RENAL CRÒNICA

MRC MODERADA
- FG >60 ml/min/1,73m2 però ACR >300 mg/g
- FG 45-59 ml/min/1,73m2 i ACR > 30 mg/g
- FG 30-44 ml/min/1,73m2 i ACR < 30 mg/g

ALT RCV
C-LDL < 70 mg/dl

MRC SEVERA
- FG < 30 ml/min/1,73m2 
- FG 30-44 ml/min/1,73m2 i ACR > 30 mg/g

MOLT ALT RCV
C-LDL < 55 mg/dl

HIPERCOLESTEROLÈMIA 
FAMILIAR

Homes de menys de 45 anys o dones premenopàu-
siques sense factors de risc addicional

MODERAT RCV
C-LDL < 100 mg/dl

Amb 1 a 3 factors de risc addicionals** (no diabetis) ALT RCV
C-LDL < 70 mg/dl

Amb diabetis o ≥4 factors de risc, o MCV establerta MOLT ALT RCV
C-LDL < 55 mg/dl

UN FACTOR DE RISC 
EXTREMADAMENT ELEVAT

Hipercolesterolèmia severa (sense criteris HF): 
Colesterol Total > 310 mg/dL; C-no-HDL > 210 mg/dL; 
C-LDL > 190 mg/dL;
Hiperlipoproteinèmia (a):  Lp(a)>180 mg/dl
Hipertensió severa:   PA ≥ 180/110 mmHg

ALT RCV 
C-LDL < 70 mg/dl
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*FRCV : Edat > 50 anys en DM2 i > 35 anys en DM1; DM1 amb 
debut abans dels 10 anys. Tabaquisme actiu, hipertensió ar-
terial, C-LDL basal > 160 mg/dL, obesitat, Lp(a) > 50 mg/dL o 
antecedents familiars de primer grau de malaltia cardiovascu-
lar prematura (homes < 55 anys, dones < 60 anys). 
**FRCV en HF. Veure taula 6. 

BOX 3. RECOMANACIONS PER L’ESTIMACIÓ DEL RISC CARDIOVASCULAR

RECOMANACIÓ CLASSE NIVELL

L’estimació del risc total mitjançant un sistema com SCORE2 es 
recomana en adults assimptomàtics > 40 anys sense evidència de 
MCVA, DM, MRC, hipercolesterolèmia familiar, o LDL-C >190 mg/dL.

I C

Es recomana que les persones amb presencia de MCVA 
documentada, DM, MRC, nivells molt alts de factors risc individuals, 
FH o un risc SCORE2/OP elevat s’identifiquin com d’alt i molt alt risc.

I C

Les puntuacions de risc desenvolupades per a la població general no 
es recomanen per a l’avaluació del risc CV en pacients amb MCVA, 
DM, MRC  o HF.

III C
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2.1. VALORACIÓ A LA CONSULTA DE RISC CV4

2.1.1. Anamnesi (no pot faltar l’anamnesi per a valorar el risc 
cardiovascular)
•	 Antecedents personals

	ɚ MCV precoç (abans dels 55 anys en homes i 60 en 
dones)

	ɚ Valorar l’existència de factors de risc CV majors
	ɚ Antecedents personals convencionals

	› Ha de constar la presència o no de malaltia au-
toimmune, psoriasi, VIH o neoplàsies (que per se 
augmenten el risc CV)

•	 Preguntar per fàrmacs
•	 Antecedents familiars

	ɚ MCV precoç o mort sobtada a familiars de primer i 
segon grau

	ɚ Factors de risc CV a familiars de primer i segon grau 
	ɚ Nens/es (< 18 anys) amb C-LDL elevat (> 160 mg/dL)

•	 Preguntar sobre la presència de possibles símptomes 
que puguin fer pensar en afectació isquèmica dels 3 ter-
ritoris majors (dolor toràcic amb l’esforç, claudicació in-
termitent…)

•	 Determinar l’índex Dutch Lipid Clinics Network (DLCN) da-
vant la sospita d’HF. 

2.1.2. Exploració física a la consulta de risc CV:
•	 Dades antropomètriques: pes, talla, índex de massa cor-

poral (IMC) i perímetre de cintura abdominal
•	 Pressió arterial
•	 Auscultació cardíaca, bufs carotidis i polsos perifèrics, 

exploració abdominal (descartar hepatomegàlia i esple-
nomegàlia)

•	 Estigmes de dislipèmies complexes:
	ɚ Arc corneal
	ɚ Xantomes cutanis tendinosos o tuberosos. 

Xantelasmes
	ɚ Engruiximent dels tendons aquil·lians. Si hi ha dispo-

nibilitat avaluació ecogràfica
	ɚ Línies del palmell de la mà groguenques
	ɚ Xantomes eruptius

2. Estudi Clínic i Analític
2.1.3. Anamnesi i avaluació clínica dels estils de vida del pa-
cient
•	 Avaluació dietètica (secció 4.1)
•	 Avaluació de l’activitat física
•	 Avaluació del tabaquisme i altres addiccions

2.2. ESTUDI ANALÍTIC:

Bàsic:
•	 Perfil lipídic bàsic: Colesterol Total (CT), Colesterol HDL 

(C-HDL), C-LDL, Triglicèrids (TG), C-no-HDL. 
•	 Funció renal, hepàtica, TSH, albuminúria, Hb1Ac (si DM), 
Avançat a realitzar a les consultes de lípids especialitzades
•	 Apolipoproteïnes A1 i B (sobretot en diabètics, hipertrigli-

ceridèmies, C-LDL molt baix, hiperlipèmies mixtes primà-
ries, C-LDL molt baixes). 

•	 Lipoproteïna a [Lp(a)]: Recomanable determinar-la al-
menys un cop a la vida. Determinar a pacients amb MCVA 
establerta, antecedents familiars de cardiopatia precoç, 
HF, familiars de pacients amb hiperLp(a). 

•	 Test avançat de lipoproteïnes basat en ressonància mag-
nètica nuclear (Liposcale®). Especialment indicat en 
obesitat, síndrome metabòlica, DM, dislipèmia aterògena, 
hipertrigliceridèmia, hipercolesterolèmia LDL i dislipèmies 
rares19. 

•	 Genotip d’Apo E. Especialment en hiperlipèmies mixtes 
severes.

•	 Índex de fibrosi hepàtica (FIB-4) si hi ha evidència d’este-
atosi hepàtica.

Estudis genètics en pacients amb sospita de dislipèmies as-
sociades a augment de risc CV:

Hipercolesterolèmia familiar: 
•	 Sol·licitar estudi genètic (LDLR, ApoB, PCSK9) a paci-

ents amb DLCN≥ 6 o si C-LDL > 250 mg/dL. 
•	 En estudis de familiars de primer grau de pacients amb 

HF portadors de variants genètiques associades a HF 
(cascada directa). 

•	 En familiars de nens amb sospita de HF (cascada in-
directa).
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Disbetalipoproteinèmia familiar. 
Determinar genotip d’apo E a pacients amb dislipèmia mixta 
severa especialment en situacions amb valors d’apo B ina-
dequadament baixos per a l’elevació de colesterol i TG. C-no-
HDL/apo B (> 1,56 en mg/mg > 4,06 en mmol/g) 

Hipertrigliceridèmies severes 
A pacients amb HTG i pancreatitis de repetició; en pacients 
amb TG > 880 mg/dL de manera mantinguda malgrat trac-
tament dietètic; en pacients amb un cúmul de quilomicrons. 
Realitzar estudi genètic (LPL; Apo AV; GPIHBP1; LMF-¡; apo 
CIII; apo CII). 

Hipoalfaliporpoteïnèmies primàries: 
Valors de HDL inferiors a 20 mg/dL. Realitzar estudi genètic 
(apo A1, ANGPTL-3, CETP; ABC-A1…) 
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3.1 PER QUÈ BUSCAR LA PRESÈNCIA D’ARTERIOSCLEROSI 
SUBCLÍNICA?

La detecció d’aterosclerosi subclínica pot ajudar a definir més 
bé el risc CV. La presència i la gravetat de l’arteriosclerosi són 
predictors d’esdeveniments CV i permeten una reclassifica-
ció adequada del risc de poblacions i individus20. Les guies 
de pràctica clínica reflecteixen aquesta realitat (recomanació 
IIa/IIb i nivell d’evidència B) com a element d’ajuda en la de-
finició del risc d’una persona2. És a dir, ens apropa a la medi-
cina de precisió i a una prevenció CV més individualitzada21. 
Tanmateix, encara no existeix l’estudi aleatoritzat i controlat 
que respongui a la pregunta de si la incorporació sistemàtica 
d’aquesta informació a l’algoritme de decisió milloraria, amb 
un cost-benefici/utilitat adequats, la prevenció CV. Aquest fet 
impedeix una recomanació amb més evidència.

3.2. COM ESTUDIEM L’ARTERIOSCLEROSI SUBCLÍNICA

En aquests moments les estratègies que podrien ser útils a la 
pràctica clínica són dues: la detecció de plaques carotídies o 
femorals mitjançant ecografia vascular22,23,24, i la determinació 
de calci en artèries coronàries mitjançant tomografia compu-
teritzada25. El gruix d’íntima mitja carotídia (GIMc), la disfunció 
endotelial o les mesures de rigidesa arterial no es consideren 
modificadors del risc determinat per la informació clínica o de 
laboratori. 

3.3. A QUI I QUAN FER ELS ESTUDIS D’ARTERIOSCLEROSI 
SUBCLÍNICA?

1. No es recomanen en prevenció secundària.
2. La cerca proactiva, sistemàtica i generalitzada d’arterioscle-
rosi subclínica en prevenció primària no està recomanada.
3. Quan es disposa d’informació clínica sobre arteriosclerosi 
(troballa incidental o proves aportades pel pacient) l’hem de 
fer servir i incorporar a la resta de dades clíniques en la presa 
de decisions.
4. La gravetat de l’arteriosclerosi, però també la seva absència 
(CAC Score 0 , o absència de plaques caròtides/femorals), són 

3. Detecció d’arteriosclerosi subclínica 
i implicació pronòstica

factors per considerar en la presa de decisions.
5. Compartir aquesta informació amb el pacient pot ajudar-lo 
en l’autocontrol, en l’adopció d’un estil de vida més saludable, 
la reducció de risc i en la seva adherència farmacològica26.
6. Les poblacions pitjor representades per les escales de risc 
són les que es podrien beneficiar més d’aquest element d’aju-
da a la decisió. Entre aquestes poblacions o fenotips clínics 
destacaríem:

a. Forta història familiar d’esdeveniments CV en absència 
de factors de risc CV evidents
b. HF diagnosticada en edat adulta
c. Risc CV intermedi
d. Lp(a) elevada familiar
e. DM1 de llarga evolució o més de 40 anys, especialment 
sense complicacions microangiopàtiques
f. DM2 de curta evolució (< 8 anys)
g. Pacients amb malalties inflamatòries cròniques
7. La repetició periòdica d’aquestes proves no es recomana 
a la pràctica clínica
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TAULA 4. Interpretació de les dades dels estudis d’imatge d’arteriosclerosi subclínica

Definició i punts de tall d’ús clínic Risc alt Risc molt alt*

Calci coronari 
CAC-Score (unitats 

Agatston)

1-10 U A: presència
10-100 U A: moderada

100-300 U A: moderada-greu
≥ 100 UA ≥ 300 UA

Placa a l’ecografia 
vascular

≥ 1,5 mm GIMTc**: llindar o gruix 
superior al 50% del GIM colindant.

> 2,6-3 mm GIMTc: moderada-greu*
>3-4 plaques o malaltia de diversos 

territoris: moderada-greu*

Estenosi < 50% Estenosi > 50%

*Equivalent en consideració i objectius a la prevenció secundària2 
**Gruix íntima-mitja carotídia per definir placa
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4.2. ACTIVITAT FÍSICA1,27,40-42

Fer activitat física de forma regular protegeix de l’aparició de 
malalties CV i redueix un 16% el risc de mortalitat42. Es con-
sidera activitat física qualsevol moviment corporal produït 
pels músculs energètics i que exigeixi despesa d’energia. A 
diferència de “l’exercici físic” que és quan l’activitat física és 
estructurada i relacionada amb la millora o manteniment de 
l’aptitud física. Per la prevenció CV en població general es re-
comanen activitats aeròbiques moderades i regulars. En gent 
inicialment sedentària l’activitat ha de començar amb poca 
intensitat i incrementar-se de forma progressiva. Començar 
amb 10 minuts a dies alterns i augmentar en 5-10 minuts/dia 

4.1. ALIMENTACIÓ

Una alimentació saludable és clau en el maneig de les dislipè-
mies, tant per millorar el perfil lipídic com per millorar altres 
factors de risc (obesitat, DM, HTA, ...). Tots ells contribueixen a 
una disminució del risc CV. L’elecció d’aliments saludables és 
la millor estratègia per mantenir un pes adequat1,27,28,29. 
La dieta mediterrània, caracteritzada per un consum elevat de 
fruita, verdura, llegums, fruita seca, oli d’oliva verge extra, cere-
als integrals i un consum moderat de carn i peix ha demostrat 
una reducció del 30% del risc CV30,31. Altres dietes, com la dieta 
DASH, també poden ser alternatives saludables32. 
Fins ara, les recomanacions s’enfocaven en la limitació de la 
ingesta de greixos i la resta de nutrients, però segons l’evidèn-
cia actual és preferible focalitzar les recomanacions en l’elec-
ció d’aliments i patrons alimentaris saludables1,33-37. Una forma 
fàcil de poder seguir una alimentació saludable és la utilització 
del denominat plat de Harvard (Figura 1)38 que consisteix en 
dividir el plat en tres sectors (50%, 25%,25%) i utilitzar el 50% 
amb verdures i hortalisses, 25% amb proteïna saludable i 25% 
amb hidrats de carboni complexes. Aigua com a beguda prin-
cipal, oli d’oliva verge extra com a greix principal i fruita com a 
postres. 

4.1.1. Recomanacions d’alimentació saludable1,36,33-35

1.	 Augmentar el consum de fruita i verdura, seleccionant les 
de temporada i proximitat.

2.	 Prioritzar la proteïna vegetal (llegums, fruits secs, ous, 
tofu…) i la proteïna baixa en greix (peix, marisc i carn blan-
ca).

3.	 Peix. Es pot consumir a diari. Es recomana limitar el ma-
risc a 3 cops per setmana i evitar els peixos fumats o en 
salaó.

4.	 Carn. De forma habitual carn blanca: gall d’indi, aus i co-
nill. Restringir a màxim 2 cops per setmana les carns ver-
melles i estan desaconsellades les carns processades i 
embotits. 

5.	 Làctics. Llet i iogurts millor desnatats. Limitar els làctics 
ensucrats, nates i formatges curats. 

6.	 Els cereals i els seus derivats, pasta o pa, es poden con-
sumir de forma diària. Substitueix els cereals refinats per 
cereals integrals.

7.	 Llegums. Almenys uns 2-3 cops per setmana.

4. Canvis terapèutics de l’estil de vida 
8.	 Es recomana consumir fruita seca diàriament (30-45 g), 

millor en cru que torrada i evitar la salada.
9.	 Olis. Preferiblement oli d’oliva verge. Evitar greixos “trans” 

i mantegues
10.	 Utilitzar tècniques culinàries senzilles (forn, planxa, vapor, 

bullit, papillota, wok, microones, ...)

FIGURA 1. Disposició d’aliments segons el plat de Harvard
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cada setmana fins a arribar a l’activitat recomanada.
Nens fins als 17 anys
Activitat: jocs, esports, educació física. Mínim 60 minuts/dia 
en activitats moderades- intenses.
Adults sans
•	 Activitat física moderada (p. ex. caminar de pressa, ba-

llar..): esforç moderat que accelera de forma perceptible 
el ritme cardíac. Es recomanen 150 minuts setmanals, en 
sessions de com a mínim 10 minuts. Si es calcula en pas-
ses equival a 7000-8000 passes/dia, amb una velocitat de 
100 passes/minut 

•	 Activitat física intensa (p .ex. córrer): requereix més es-
forç, provoca respiració ràpida i augment substancial de 
la freqüència cardíaca. S’aconsella mínim de 75 minuts 
setmanals. Caminant correspondria a una velocitat de 
120 passes/minut

•	 Combinació entre activitats moderades i intenses

Adults i ancians amb mobilitat reduïda
•	 Activitats 3 o més dies a la setmana prioritzant exercicis 

de tonificació muscular
•	 Si no es pot fer l’exercici recomanat per malalties o limita-

cions, qualsevol activitat que es pugui fer sempre és mi-
llor que no fer-ne cap.

La freqüència de l’exercici ha de ser diària, però és acceptable 
3-5 cops per setmana. S’ha d’intentar aprofitar qualsevol oca-
sió per millorar l’activitat: pujar escales, anar a treballar cami-
nant i disminuir les hores de televisió, ordinadors o videojocs. 
•	 La prescripció d’exercici físic reglat ha d’estar precedit per 

un estudi ergomètric en tota persona de més de 40 anys. 
Recomanem col·laborar en unitats de medicina de l’es-
port en la prescripció d’exercici físic. 

Veure algoritme 1
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FIGURA 2. Piràmide d’activitat/exercici físic recomanable per 
reduir el risc CV de la Generalitat de Catalunya

4.3. TABAQUISME1,43

Està demostrat que l’ús de tabac, encara que sigui en quantitat 
baixa (de 1 a 5 cigarretes/dia), augmenta clarament el risc CV, 
i per això és important recomanar a qualsevol persona deixar 
de fumar. El tabaquisme requereix un procés diagnòstic de la 
situació dels pacients i d’un pla d’actuació. Recomanem la col·
laboració amb les unitats especialitzades en tabaquisme.
De forma breu els aspectes a tenir en compte són:

A. Suport psicosocial: 
•	 El consell mèdic de deixar el tabac és efectiu per iniciar la 

fase de precontemplació.
•	 Cal donar eines d’autoajuda o guies específiques. 
•	 La família, amics i companys n’han de ser partícips per 

ajudar a evitar les recaigudes.
•	 S’ha de poder fer seguiment freqüent, presencial o telefò-

nic cada 4 -6 setmanes i posteriorment al cap de 6 mesos.
B. La Intervenció farmacològica està indicada en pacients 
que no assoleixen l’objectiu de deixar de fumar.  Els produc-
tes recomanats són substitutius del tabac, com nicotina i 
bupropió. 

Vuit consells pràctics per ajudar a deixar de fumar43: 
1.	 Mentalitzeu-vos, visualitzeu-vos sense fumar.
2.	 Fixeu un dia per deixar-ho.
3.	 Ho heu de deixar totalment i de cop.
4.	 Beveu aigua i sucs de fruita, preferentment naturals i rics 

en vitamina C.
5.	 Modereu al màxim el consum d’alcohol i excitants, com 

ara cafè o te.
6.	 Feu exercici regularment.

7.	 Ompliu les petites estones de lleure amb una afició que us 
agradi; això us proporcionarà satisfacció.

8.	 Apreneu a relaxar-vos.

4.4. TÈCNIQUES PER MILLORAR L’ADHERÈNCIA 
TERAPÈUTICA 

4.4.1. Adherència als canvis d’estil de vida
Per a tenir una bona adherència als canvis d’estil de vida és 
important adaptar l’alimentació a les preferències del pacient. 
Si en comptes de prohibir aliments proposem “canviar”, pot ser 
una bona estratègia per millorar els hàbits. A vegades canvi-
ant la forma de cuinar els aliments pot ser suficient per poder 
transformar un plat. Estratègies d’entrenament així com d’em-
poderament del pacient (fer-lo responsable del seu canvi) han 
demostrat ser eficaces en el canvi d’hàbits. És rellevant donar 
sempre missatges en positiu i buscar alternatives. Els missat-
ges negatius o de prohibició poden generar major ansietat i 
una menor adherència. 

4.4.2. Adherència als fàrmacs hipolipemiants1,44,45: 
Els metanàlisis demostren que el grup de fàrmacs hipolipemi-
ants són els que mostren una major taxa de no adherència, se-
guit de la medicació antihipertensiva. Les següents mesures 
poden millorar l’adherència.
1.	 Reduir el nombre de pastilles. Utilitzar combinacions fi-

xes.
2.	 A menor nombre de dosis diàries millor compliment.
3.	 Informar molt bé sobre els riscs de la malaltia si no es pre-

nen els fàrmacs i resoldre dubtes sobre possible efectes 
adversos. Informació accessible i fàcil.

4.	 Fer partícip al pacient de les decisions d’inici o canvi de 
tractaments.

5.	 Planificar visites més freqüents als pacients amb risc de 
poca adherència.

6.	 Ús de noves tecnologies: Polseres/ rellotges intel·ligents, 
aplicacions mòbils o altres mecanismes per fer recorda-
toris.

7.	 Identificar els probables no adherents per intensificar les 
mesures. Solen presentar menys adherència: 
a.	 Majors de 70 anys i joves de menys de 50 anys
b.	 Sexe femení
c.	 Polifarmàcia
d.	 Baix poder adquisitiu
e.	 Múltiples factors de risc CV concomitants (sobretot 

DM o HTA)
f.	 Prevenció primària

https://canalsalut.gencat.cat/ca/vida-saludable/deixar_de_fumar/#bloc1
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La teràpia farmacològica s’ha de prescriure un cop implementats 
els canvis d’estil de vida i en cap cas els poden substituir, sinó que 
els complementen. La XULA recomana per a la prescripció de 
teràpia farmacològica seguir una estratègia de planificació tera-
pèutica adreçada a assolir l’objectiu de C-LDL des del primer mo-
ment. S’ha de tenir en compte el C-LDL basal, l’objectiu terapèutic 
segons el risc CV del pacient i l’eficàcia terapèutica teòrica del 
tractament hipolipemiant. A la taula 3 de l’annex hi ha una breu 
ressenya dels principals fàrmacs hipolipemiants. La taula 5 mos-
tra una classificació de les possibles teràpies hipolipemiants en 
funció de la seva eficàcia i via d’administració46. Segons l’eficàcia 
es divideix el tractament hipolipemiant en:
Tractament hipolipemiant de baixa (30% de reducció en C-LDL), 
moderada (> 30%-50%), alta (> 50%-60%), molt alta(> 60%-80%) i 
màxima intensitat (> 80%).
En aquestes guies ens referirem a la intensitat terapèutica a uti-
litzar tenint en compte que l’objectiu és aconseguir la reducció 
de C-LDL, l’elecció del fàrmac o combinacions farmacològiques 
dins de cada categoria depèn de les circumstàncies del pacient 
i criteri mèdic. Per obtenir una prevenció CV eficaç, és impera-
tiu assolir els objectius terapèutics recomanats per les guies de 
pràctica clínica. En aquest sentit, cal recordar que la guia con-
junta de la ESC/EAS1 a la qual està adherida el Comité Español 
Interdisciplinar para la Prevención Vascular (CEIPV)5 són un con-
junt de recomanacions basades en una revisió sistemàtica de 
l’evidència i en l’avaluació dels riscos i beneficis de les diferents 
alternatives, amb l’objectiu d’optimitzar l’atenció sanitària als paci-
ents. Per tant, cal assumir que la finalitat terapèutica en C-LDL re-
comanada és assolible amb les eines hipolipemiants disponibles. 
A més, aquestes evidències apunten a canviar la terminologia de 
la utilització d’estatines d’alta intensitat per la de teràpies hipo-
lipemiants d’alta intensitat47 i posteriorment pel “tractament hipo-
lipemiant optimitzat”, terme encunyat per la Sociedad Española 
de Arteriosclerosis48 per aquell que teòricament produeix una re-
ducció de com a mínim un 50% del C-LDL amb una adherència 
del 80%.

5. Utilització de fàrmacs hipolipemiants
	› Cal planificar l’estratègia terapèutica hipolipemiant en base 

a dos paràmetres: l’objectiu de C-LDL segons el risc CV del 
pacient (Taules 1, 2, 3) i la reducció percentual requerida, per 
triar la teràpia farmacològica òptima (Taula 5) que asseguri 
la consecució de l’objectiu desitjat. La planificació terapèuti-
ca prèvia mitjançant la utilització de les taules actualitzades 
de Masana i Plana49,50 , o la utilització d’eines informatitzades 
incorporades a la història clínica51 faciliten de manera signifi-
cativa la taxa d’assoliment dels objectius terapèutics, especi-
alment en els pacients de risc molt alt50.
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Teràpia 
hipolipemiant 

de baixa 
intensitat (≤ 

30%)

Teràpia 
hipolipemiant de 

moderada intensitat
 (> 30% i < 50%)

Teràpia hipolipemiant 
d’alta intensitat 
(> 50% i < 60%)

Teràpia 
hipolipemiant molt 

alta intensitat 
(> 60% i < 80%)

Teràpia hipolipemiant 
màxima intensitat

(> 80% - 85%)

Monoteràpia 
oral

Simvastatina 10
Pravastatina 

10-20
Lovastatina 

10-20
Fluvastatina 40
Pitavastatina 1
Ezetimiba 10

Atorvastatina 10-20
Rosuvastatina 5-10
Simvastatina 20-40

Pravastatina 40
Lovastatina 40
Fluvastatina 80

Pitavastatina 2-4

Atorvastatina 40-80
Rosuvastatina 20-40

Teràpia oral 
combinada 

Simvastatina 10 + 
Ezetimiba 10
Pravastatina 

10-20+Ezetimiba 10
Lovastatina 10-20 + 

Ezetimiba 10
Fluvastatina 40 + 

Ezetimiba 10
Pitavastatina 1 + 

Ezetimiba 10

Atorvastatina 10-20 + 
Ezetimiba 10

Rosuvastatina 5-10 + 
Ezetimiba 10

Simvastatina 20-40 + 
Ezetimiba 10

Pravastatina 40 + Ezetimiba 
10

Lovastatina 40 + Ezetimiba 
10

Fluvastatina 80 + Ezetimiba 
10

Pitavastatina 2-4 + 
Ezetimiba 10

Atorvastatina 40-80 + 
Ezetimiba 10

Rosuvastatina 20-40 + 
Ezetimiba 10

Teràpia 
subcutània 

en 
monoteràpia 

o 
combinada 

amb fàrmacs 
orals

Alirocumab 75 mg/2 
setm

Alirocumab 300 mg/
mes

Alirocumab 150mg/2 
setm

Evolocumab 140mg/2 
setm

Atorvastatina 10-
20 + Alirocumab/

Evolocumab

Rosuvastatina 
5-10 +Alirocumab/

Evolocumab

Atorvastatina 40-
80 + Alirocumab/

Evolocumab

Rosuvastatina 20-
40 + Alirocumab/

Evolocumab

Atorvastatina 40-
80 + Ezetimiba 

10 + Alirocumab/
Evolocumab

Rosuvastatina 
20-40 + Ezetimiba 
10 + Alirocumab/

Evolocumab

TAULA 5. Classificació dels tractaments hipocolesterolemiants en base a la seva eficàcia clínica (% reducció de C-LDL) i 
via d’administració.
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5.1. PERSONES APARENTMENT SANES

En aquestes guies i seguint les Europees de 20212 ens referi-
rem com a persones aparentment sanes a les que no presen-
ten MCVA, DM1, DM2, MRC ni HF. També considerarem a part 
aquelles que tenen algun factor de risc molt alterat.

5.1.1. Risc baix/moderat
En aquesta secció ens centrem en les persones aparentment 
sanes, en les que l’índex SCORE2 (OP) se situa < 2,5% (si < 50 
anys), < 5% (si 50-69 anys) o < 7,5% (si ≥ 70 anys).
La prescripció de fàrmacs per disminuir el colesterol no està 
universalment indicada i no hi ha un objectiu de C-LDL definit 

si bé és recomanable  que sigui < 115 mg/dL. El tractament 
s’ha de considerar de forma individualitzada tal com mostra 
l’algoritme 2. Si amb mesures basades en l’estil de vida cardio-
saludable persisteixen xifres de C-LDL > 115 mg/dL i el pacient 
presenta dos dels següents factors: edat propera al límit del 
rang, IMC > 30 Kg/m2, tabaquisme, HTA, antecedents familiars 
de MCVA precoç, dislipèmia aterògena, síndrome metabòlica, 
Lp(a) > 50 mg/dL o C-LDL basal > 160 mg/dL, recomanem 
considerar el tractament hipolipemiant d’acord amb la volun-
tat del pacient. En el grup de pacients amb risc moderat es 
valorarà l’estudi de arteriosclerosi subclínica.

Veure algoritme 2
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5.1.2. Risc alt
Persones aparentment sanes en les que l’índex SCORE2 (OP) 
se situa ≥ 2,5% - < 7,5% (si < 50 anys), ≥ 5% - <10% (si 50-69 
anys), ≥ 7,5% - <15% (si 70 o més anys). 
L’objectiu terapèutic es C-LDL < 70 mg/dL i almenys un 50% de 
reducció del valor basal.
En aquest grup trobem persones amb coincidència de dos o 
tres factors majors com la HTA, C-LDL elevat i el tabaquisme. 
També s’han de considerar les persones amb risc global infe-
rior, però amb factors modificants del risc (secció 1.4).
L’abstenció tabàquica és prioritària en aquest grup, perquè en 
molts casos és la determinant del risc a les taules SCORE2. 
Si malgrat la implementació de canvis terapèutics en l’estil de 

vida, persisteixen en el rang de risc alt i el C-LDL no està en 
l’objectiu, es valorarà la teràpia hipolipemiant farmacològica, 
d’acord amb el pacient. La teràpia hipolipemiant d’alta inten-
sitat s’ha de valorar d’inici en pacients amb concentracions 
basals de C-LDL > 140 mg/dL, en precisar una reducció > 50%. 
En pacients de risc alt, si el C-LDL es superior a 175 mg/dl, es 
recomana tractament hipolipemiant de molt alta intensitat, en 
general combinacions d’estatines d’alta intensitat i ezetimiba. 
En el cas de tractaments combinats d’estatines i ezetimiba es 
recomanen les formulacions fixes en un sol comprimit o càp-
sula. 

Veure algoritme 3



XARXA D’UNITATS DE LÍPIDS I ARTERIOSCLEROSI DE CATALUNYA 27

5.1.3. Persones aparentment sanes amb risc molt alt
Persones aparentment sanes en les que l’índex SCORE2 (OP) 
se situa ≥ 7,5% (si < 50 anys), ≥ 10% (si 50-69 anys), ≥ 15% (si ≥ 
70 anys). L’objectiu terapèutic és C-LDL < 55 mg/dL i almenys 
un 50% de reducció del valor basal. La major part d’aquestes 
persones presenten xifres molt altes de PA o C-LDL i tenen una 
edat avançada pel que la conducta clínica serà la que especifi-
quem per persones amb risc molt alt “a priori” (Taula 3) o en el 
tractament de persones ancianes (secció 6.11). 

5.2. HIPERCOLESTEROLÈMIA FAMILIAR

La HF és un trastorn genètic que es transmet de forma au-
tosòmica dominat, caracteritzada per l’elevació important del 
C-LDL i que està present en el moment del naixement52. És 
causada per variants genètiques majoritàriament localitzades 
en el gen del RLDL ( 80-95%), APOB (3-5%), PCSK9 (1-2%), tam-
bé s’ha descrit variants genètiques al gen LDLRAP1 i APOE52. El 
C-LDL al llarg de la vida s’anirà dipositant en les artèries, princi-
palment les coronàries, fet que confereix un risc molt elevat de 
patir un esdeveniment CV prematur, si aquesta alteració genè-
tica no és diagnosticada i tractada de forma correcta. Segons 
els al·lels afectes distingim la forma heterozigota (un sol al·lel 
afecte) o homozigota (afectació de dos al·lels).

5.2.1. HF Heterozigota (HFHe), caracteritzada per elevacions 
de C-LDL en general per damunt de 190 mg/dL, TG normals 
o discretament aixecats i C-HDL normals o disminuïts. A l’ex-
ploració podem trobar la presència d’arc corneal, xantomes 
en tendons extensors de les mans i xantomes en els tendons 
aquilins. La seva prevalença a Catalunya és d’1: 19253. El seu 
diagnòstic pot ser clínic, en aquest cas utilitzarem els criteris 
de les Unitats de Lípids Holandeses (DLCN). Aquests criteris 
es poden veure a la Taula 8. Si la puntuació obtinguda és ≥ 
6 punts, serà recomanable sol·licitar l´estudi genètic. Es con-
siderarà diagnòstic definitiu d’HF quan la puntuació assolida 
sigui superior a 8 punts. Si l’estudi genètic és positiu, iniciarem 
el cribratge directe dels familiars de primer i segon grau. 
En menors de 18 anys els criteris DLCN no els podem aplicar. 
Després d’un període no inferior a tres mesos de dieta medi-
terrània, sospitarem que un nen o bé un adolescent pot estar 
afectat de HF segons els criteris de la taula 9. En nens l’objec-
tiu terapèutic és C-LDL < 130 mg/dL i amb una reducció de 
C-LDL basal del 50%. S’iniciarà tractament si C-LDL > 190 mg/
dL o > 160 mg/dL amb antecedents de MCVA prematura. L’inici 
i intensitat de tractament hipolipemiant dependrà de l’edat54.
Si bé la HF es considera d’alt risc CV per definició, les dades 
del registre de la SEA55 i de l’anàlisi del registre SIDIAP56 sug-
gereixen que en persones amb HF en tractament l’increment 

de risc molt alt s’observa a partir de la coexistència de 4 fac-
tors de risc addicionals (taula 6) o DM per ella mateixa. Tenint 
en compte les dades pròpies recomanem considerar les se-
güents categories de risc i objectius terapèutics:
Risc molt alt: HF i MCVA o DM o ≥ 4 factors de risc majors 
(taula 6). Objectiu de C-LDL < 55 mg/dL i almenys 50% de re-
ducció del C-LDL basal. 
Risc alt: HF i entre 1 i 3 factors de risc addicionals de la taula 6. 
Objectiu terapèutic C-LDL < 70 mg/dL i almenys una reducció 
del 50% del C-LDL basal.
Risc moderat: Els homes amb HF de menys de 45 anys o les 
dones premenopàusiques sense factors de risc addicionals i 
en tractament hipolipemiant adequat es poden considerar de 
risc moderat i el seu objectiu terapèutic és C-LDL < 100 mg/dL. 
El tractament inicial s’adreçarà a l’obtenció de l’objectiu tera-
pèutic tenint en compte el C-LDL de partida. La combinació 
terapèutica hipolipemiant oral s’ha de valorar d’inici, ja que les 
xifres de partida són força altes. En el cas de combinacions 
fixes d’estatines i ezetimiba  es recomanen les combinacions 
fixes en un sol comprimit o càpsula per simplificar al màxim la 
teràpia (Algoritme 4). 
Ús d’inhibidors de PCSK93: En els pacients amb HF amb molt 
alt risc CV si després de dos mesos de tractament hipolipemi-
ant de màxima intensitat les xifres de C-LDL son > 100 mg/dL, 
iniciarem tractament amb inhibidors de PCSK9. Si el molt alt 
risc ve determinat per la presència de MCVA és recomanable 
l’ús d’iPCSK9 fins i tot amb xifres de C-LDL entre 100 i 70 mg/
dL (no finançat). 
En pacients d’alt risc i després de dos mesos de tractament hi-
polipemiant de màxima intensitat, si les xifres de C-LDL > 130 
mg/dL valorarem començar tractament amb iPCSK9. En pa-
cients de risc moderat, després de dos mesos de tractament 
hipolipemiant de màxima intensitat, si les xifres de C-LDL són 
> 160 mg/dL valorarem començar iPCSK9.

Veure algoritme 4



GUIA CLÍNICA SOBRE EL MANEIG DE LES DISLIPÈMIES PER LA PREVENCIÓ CARDIOVASCULAR28

TAULA 6

Factors addicionals de risc de MCVA a pacients amb HF modificat del registre de la SEA.

•	 C-LDL > 250 mg/dL sense tractament

•	 HTA

•	 DM 1 o 2 (per si sola confereix un nivell de risc superior)

•	 Tractament amb estatines < 5 anys

•	 Inici de tractament amb estatines per sobre dels 30 anys. 

•	 Edat > 45 anys en homes i postmenopausa en dones.

•	 Estudi genètic positiu per a HF

•	 Obesitat (IMC > 30 kg/m2)

•	 Tabaquisme actiu

•	 Concentració plasmàtica de Lp(a) > 50 mg/dL
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5.2.2. HF Homozigota (HFHo)57. 
Inclou la forma homozigota vera (afectació dels dos al·lels per 
la mateixa mutació); heterozigota composta (afectació dels 
dos al·lels per mutacions diferents); heterozigota doble (afec-
tació de dos gens principals associats a HF). S’ha de consi-
derar com una malaltia minoritària. Es caracteritza C-LDL per 
damunt de 500 mg/dL i aparició de signes cutanis (xantomes 
tuberosos, xantomes tendinosos, arc corneal) en els primers 
anys de vida. Aquests pacients desenvolupen malaltia coro-
nària i estenosi aòrtica abans dels 20 anys si no són tractats 
de forma molt intensa. La seva prevalença a Catalunya és d’1: 
425.77453. El seu diagnòstic ha de ser el més precoç possi-
ble. El tractament intensiu està basat en canvis d’estil de vida, 
estatines i ezetimiba, que acostumen a ser poc efectives. El 
tractament d’elecció actualment és la LDL-afèresi, per la qual 
cosa se’ls ha de derivar com més aviat millor a una Unitat de 

Lípids58. En l’actualitat hi ha dos nous fàrmacs en assaig clínic 
per la seva aprovació en edat pediàtrica: 
1. Lomitapida actua inhibint la MTP (proteïna microsomal 
transferidora de TG), provocant una disminució de la produc-
ció de VLDL al fetge i quilomicrons a l’enteròcit i, per tant, una 
disminució de C-LDL. Pot induir esteatosi hepàtica i esteator-
rea. La lomitapida està aprovada per pacients amb HFHo > 18 
anys. Està comercialitzada en forma de comprimits orals, la 
dosi variarà segons la seva tolerància59. 
2. Evinacumab60, és un anticòs monoclonal contra l’ANGPTL3, 
que redueix el C-LDL independentment del RLDL. S’administra 
per via endovenosa un cop al mes. En assajos clínics s’han 
observat reduccions de C-LDL mitja del 43%, però en alguns 
pacients aquestes reduccions han arribat fins al 83%. A l’actu-
alitat està aprovada la seva utilització en majors de 12 anys.

TAULA 7. Criteris diagnòstics de la Dutch Lipid Clinic Network (DLCN) per la HF.

Punts
Història familiar*

a) Familiar de primer grau amb malaltia cardiovascular precoç (< 55 anys home; < 60 anys dona) 1
b) Familiar de primer grau amb C-LDL > percentil 95* 1
c) Familiar de primer grau amb xantomes tendinosos o arc corneal 2
d) Nens < 18 anys amb C-LDL > percentil 95* 2
Història personal
a) Malaltia coronària precoç (< 55 anys home; < 60 anys dona) 2
b) Malaltia cerebrovascular o arterial perifèrica precoç (< 55 anys home; < 60 anys dona) 1
Examen físic
a) Xantomes tendinosos 6
b) Arc corneal en pacients < 45 anys 4
Dades bioquímiques (C-LDL en mmol/L [mg/dL])
> 8,5 [330] 8
6,5-8,4 [250-329] 5
5,0-6,4 [190-249] 3
4,0-4,9 [155-189] 1
Anàlisi genètica ADN
a) Variants funcional en els gens RLDL, APOB o PCSK9 8
>8 punts: diagnòstic cert; 6-8: probable; 3-5: possible; < 3: improbable

*Percentil 95 en adults > 190 mg/dl, en nens > 130 mg/dl
En cada apartat es triarà una sola condició, la que puntuï més alt.
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TAULA 8 

Criteris de sospita de HF en < 18 anys

1.	 Si xifres de C-LDL > 190 mg/dL (≥ 5 mmol/L) té alta probabilitat d’HF.

2.	 Si història familiar de malaltia coronaria prematura o nivells elevats de C-LDL en un progenitor i el nen té nivells de 

C-LDL > 160 mg/dL (≥ 4 mmol/L) té alta probabilitat d’HF.

3.	 Si el progenitor té una variant genètica causal de HF i el nen té nivells de C-LDL > 130 mg/dL (≥ 3,5 mmol/L) té una alta 

probabilitat de presentar una HF.

BOX 4. RECOMANACIONS SOBRE L’ÚS DE FÀRMACS HIPOLIPEMIANTS

RECOMANACIÓ CLASSE NIVELL

Es recomana prescriure tractament hipolipemiant de la intensitat 
necessària i tolerada per assolir els objectius establerts per al nivell 
específic de risc

I A

Si els objectius no s'aconsegueixen amb la dosi màxima tolerada 
d'una estatina es recomana  la combinació amb ezetimiba 

I B

En pacients en prevenció secundària es recomana la selecció del 
tractament hipolipemiant (en monoteràpia o combinació) orientat a 
assolir els objectius terapèutics segons el grau de risc

I B

Per a la prevenció secundària, els pacients amb un risc molt alt 
que no assoleixen el seu objectiu amb tractament hipolipemiant 
oral d’alta intensitat i tolerat, es recomana una combinació amb un 
inhibidor de PCSK9.

I A

En pacients amb síndrome coronaria aguda en tractament previ amb 
hipolipemiants i xifres de C-LDL superiors a 100 mg/dl es recomana 
iniciar inhibidors de PCSK9 durant la hospitalització. 

IIb C

Per els pacients amb HF i un risc molt alt que no assoleixen el seu 
objectiu amb tractament hipolipemiant oral d’alta intensitat i tolerat, 
es recomana una combinació amb un inhibidor de PCSK9

I C

Es recomanen les combinacions fixes d’estatines i ezetimiba en 
pacients amb alt i molt alt risc per millorar l’adherència terapèutica 

IIa C

En pacients d’alt i molt alt risc que no toleren estatines, es recomana 
l’us de ezetimiba, segrestadors d’àcids biliars i/o inhibidors de 
PCSK9 , segons el risc del pacients 

IIa C
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5.3. DIABETIS MELLITUS
 
La DM 1 i 2 són situacions clíniques que conformen per defi-
nició una situació de risc CV de moderat a molt alt segons els 
factors associats, per tant, fins i tot en prevenció primària es 
recomana avaluar el risc d’acord amb els criteris definits per 
les situacions de risc predefinides (Taula 3).
5.3.1. Diabetis tipus 2
Risc CV moderat: DM2 de curta durada < 10 anys sense fac-
tors de risc associats ni lesió d’òrgan diana (LOD). 
•	 Objectiu de C-LDL < 100 mg/dL, és recomanable en espe-

cial en la DM2 de més de 8 anys d’evolució, mal control 
crònic (HbA1c > 8,5%) o en presència de dislipèmia atero-
gènica. 

•	 Iniciar tractament hipolipemiant si no s’obté l’objectiu 
amb les mesures de canvis terapèutics de l’estil de vida.

Risc CV alt: DM2 de 10 anys d’evolució o més, o un o dos 
factors de risc CV i sense LOD ni malaltia arterioscleròtica es-
tablerta.
•	 Objectiu de C-LDL < 70 mg/dL i reducció almenys del 50% 

sobre valor basal. 
•	 Iniciar tractament hipolipemiant d’alta (o molt alta intensi-

tat si C-LDL > 175 mg/dl) al mateix temps que les mesu-
res de canvis terapèutics de l’estil de vida.

Risc CV molt alt: Pacients amb DM2 amb malaltia arterios-
cleròtica establerta o LOD o tres o més factors de risc CV.
•	 Objectiu de C-LDL < 55 mg/dL i almenys 50% de descens 

del C-LDL basal. 
•	 Començar tractament hipolipemiant de alta (o molt alta 

intensitat si el C-LDL> 140 mg/dl) al mateix temps que les 
mesures de canvis terapèutics de l’estil de vida.

Veure algoritme 5
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5.3.2. Diabetis tipus 1 
Les escales de risc poblacionals no estimen de manera correc-
ta el risc de MCV futura en la població amb DM161. La preven-
ció CV en aquests individus s’ha d’individualitzar com indiquen 
les guies de la ESC i la EASD del 20191,62. En aquesta línia, al-
tres eines com escales de risc específiques o l’ús d’ecografia 
vascular, pot ajudar a individualitzar (secció 3) la prevenció CV 
d’aquesta població63,64. Així, segons les evidències prèvies es 
classifica el risc CV dels pacients amb DM1 en: 
Risc CV moderat: Pacients < 35 anys d’edat de <10 anys d’evo-
lució, sense complicacions microvasculars ni altres factors de 
risc CV, sense presència d’arteriosclerosi subclínica significa-
tiva ni LOD. 
•	 Objectiu de C-LDL <100 mg/dL, en especial, a pacients 

amb història familiar de malaltia CV prematura, o dislipè-
mia aterogènica. 

•	 Iniciar tractament hipolipemiant si no s’obté l’objectiu 
amb les mesures de canvis terapèutics de l’estil de vida.

Risc CV alt: DM1 de més de 10 anys d’evolució, o amb fins a 
dos factors de risc CV addicional sense complicacions micro-
vasculars (retinopatia diabètica, nefropatia diabètica o neuro-
patia diabètica).

•	 Objectiu C-LDL <70 mg/dL i disminució > 50% del valor ba-
sal de C-LDL. 

•	 Iniciar tractament hipolipemiant d’alta/molt alta intensitat 
al mateix temps que les mesures de canvis terapèutics de 
l’estil de vida.

Risc CV molt alt: Pacients amb MCVA documentada prèvia (co-
ronària, cerebrovascular, vascular perifèrica o aneurisma aòr-
tic). DM1 amb complicacions microvasculars establertes. DM1 
sense complicacions microvasculars, però amb 3 o més factors 
de risc CV addicionals (tabaquisme actiu, HTA, C-LDL basal > 
160 mg/dL, obesitat, Lp(a) > 50 mg/dL o antecedents familiars 
de primer grau de MCV prematura ( homes < 55 anys, dones < 
60 anys). Arteriosclerosi avançada en ecografia carotídia o al-
tres proves d’imatge, o un índex de calci coronari > 300 UA.
•	 Objectiu C-LDL <55 mg/dL i disminució d’un 50% C-LDL ba-

sal.
•	 Iniciar tractament hipolipemiant d’alta/molt alta intensitat 

al mateix temps que les mesures de canvis terapèutics de 
l’estil de vida.

Veure algoritme 6

5.3.3. Dislipèmia aterogènica associada a diabetis 
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La dislipèmia aterògena és acompanyant habitual de la DM2, 
especialment quan està associada a obesitat i síndrome me-
tabòlica. La intervenció addicional implica intensificar els can-
vis terapèutics en l’estil de vida i aconseguir una pèrdua de pes 
significativa. Quan això és insuficient i adreçat al control lipídic 
es pot tenir en compte l’administració de fibrats i àcids gras-
sos omega 3.
Els pacients amb DM > 40 anys que presentin hipertrigliceridè-
mia (> 200 mg/dL) i C-HDL < 35 mg/dL es podrien beneficiar 
de l’ús de fibrats (fenofibrat) una vegada assolit l’objectiu de 
C-LDL (o C-no-HDL) amb estatines +/- ezetimiba i intervenció 
en l’estil de vida per reduir el risc CV residual65,66. Pacients amb 

DM2 en tractament amb estatines i uns TG > 150 mg/dL (< 
500 mg/dL) es poden beneficiar de tractament amb 4 g/dia 
de la forma eicosapentaenoic d’etil (no comercialitzat encara 
a Espanya). L’estudi REDUCE-IT ha mostrat un significatiu im-
pacte en la reducció de complicacions CV67.
La combinació d’àcids omega 3 basada en EPA + DHA, s’ha 
mostrat neutre en la prevenció CV, però és eficaç en la reduc-
ció de TG i es recomana en situacions d’hipertrigliceridèmia 
(> 500 mg/dL) malgrat el tractament amb fibrats, per reduir el 
risc de pancreatitis (veure secció 5.6).

BOX 5. RECOMANACIÓ DE TRACTAMENT HIPOLIPEMIANT EN PACIENTS AMB DIABETIS

RECOMANACIÓ CLASSE NIVELL

En pacients amb DM2 amb un risc molt alt, es recomana una 
reducció del C-LDL ≥ 50% respecte al valor basal  i un objectiu de 
C-LDL <55 mg/dL

I A

En pacients amb DM2 amb un risc alt, es recomana una reducció del 
C-LDL ≥ 50% respecte al valor basal  i un objectiu de C-LDL <70 mg/
dL

I A

En pacients amb DM1 amb un risc alt o molt alt  es recomana el 
tractament hipolipemiant de alta o molt alta intensitat per assolir els 
objectius terapèutics de C-LDL

IIa C

En pacients amb DM2 amb risc alt o molt alt es recomana 
la selecció del tractament hipolipemiant (en monoteràpia o 
combinació) orientat a assolir els objectius terapèutics segons el 
grau de risc.

IIa C

En pacients amb DM2 i MRC grau 3, que no assoleixen els objectius 
terapèutics es recomana l’ús d’inhibidors de PCSK9 

IIa C

En pacients amb DM2 de molt alt risc que no toleren estatines, 
es recomana l’ús de ezetimiba, segrestadors d’àcids biliars i/o 
inhibidors de PCSK9 , segons el risc del pacient

IIa C
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5.4. MALALTIA RENAL CRÒNICA

La prevalença de MRC en el nostre país és del 15% i augmenta 
clarament amb l’edat68. La incidència d’esdeveniments CV ma-
jors es considera que és entre 2 i 16 vegades superior en paci-
ents amb MRC69. La probabilitat de mort per un ECM és molt 
superior en comparació amb la d’arribar a una MRC terminal 
i requeriment de diàlisi. Per aquest motiu les guies de la ESC/
EAS consideren la MRC com una situació predefinida d’alt o 
molt alt risc CV68.
El risc de mort CV empitjora a mesura que ho fa el filtrat glo-
merular (FG), tot i que en la MRC terminal, altres causes no 
relacionades amb l’arteriosclerosi (insuficiència cardíaca, arít-
mies) hi juguen un protagonisme més important. S’ha demos-
trat que un deteriorament progressiu del FG juntament amb 
un empitjorament de l’excreció renal d’albúmina a curt termini 
s’acompanya d’un risc elevat de MCV70.

5.4.1. Alteracions del metabolisme lipídic a la MRC i risc CV
El patró de la dislipèmia a la MRC és complex. Generalment, 
es caracteritza per un C-LDL “normal”, xifres baixes de C-HDL 
, hipertrigliceridèmia i augment de la Lp(a) (especialment en 
presència de proteïnúria), alteracions lligades en part a una 
disminució de l’activitat de la LCAT i un augment de l’apo CIII71. 
En presència de síndrome nefròtica, s’observa un rellevant in-
crement del C-LDL i dels TG.
La relació entre C-LDL i malaltia CV és més feble a mesura 
que empitjora el FG. L’eficàcia de les estatines en prevenció 
CV s’ha demostrat en anàlisis post-hoc de subgrups de pa-
cients amb MRC. Dos estudis en pacients amb MRC i diàlisi, 
amb atorvastatina i rosuvastatina no van mostrar reducció 
d’ECV72,73. L’estudi SHARP amb simvastatina i ezetimiba va 
demostrar una disminució significativa d’episodis CV en pa-
cients amb MRC, però no en pacients en diàlisi74. L’experiència 
amb iPCSK9 és limitada donat que els estudis de prevenció 
van excloure als pacients amb FG baixos; així i tot l’anàlisi de 
subgrups va demostrar una eficàcia fins i tot superior en pa-
cients amb FG entre 20-59 ml/min/1,73 m2, 75,76. El tractament 
de la hipercolesterolèmia i la hipertrigliceridèmia a la síndrome 
nefròtica és complicat per la resposta insuficient a les esta-
tines, ezetimiba i fibrats, tot i que els iPCSK9 podrien ser una 
alternativa al tractament hipocolesterolemiant77.

5.4.2. Risc CV dels pacients amb MRC
Es consideren un grup de risc alt a priori, i per això no és neces-
sari el càlcul de risc segons les taules SCORE2. El grau de risc 
es determina per l’associació de disminució del filtrat glomeru-
lar i l’excreció d’albúmina (Taula 3).

Risc CV alt:
S’associa a MRC moderada 
•	 FG ≥ 60ml/min/1,73 m2 però relació d’excreció d’albúmina 

per gram de creatinina (ACR) > 300 mg/g
•	 FG 45-59 ml/min/1,73m2 i ACR > 30 mg/g
•	 FG 30-44 ml/min/1,73m2 i ACR < 30 mg/g
L‘objectiu terapèutic de C-LDL és < 70 mg/dL i almenys 50% de 
reducció del valor basal.
Risc CV molt alt:
S’associa a MRC severa.
•	 FG < 30 ml/min/1,73m2 
•	 FG 30-44 ml/min/1,73m2 i ACR > 30 mg/g
L’objectiu terapèutic és C-LDL < 55 mg/dL i almenys 50% de 
reducció del valor basal.
Els pacients amb MRC i DM constitueixen un grup de molt alt 
risc. Si no s’assoleixen els objectius, podrien estar indicats els 
iPCSK9 tot i que no són finançats en aquesta situació3. 
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Veure algoritme 7

BOX 6. MALALTIA RENAL CRÒNICA. PREVENCIÓ PRIMÀRIA

RECOMANACIÓ CLASSE NIVELL

Es recomana el tractament amb estatines o estatines + ezetimiba a 
pacients amb MRC sense diàlisi.

I A

En pacients en tractament hipolipemiant i que comencen diàlisi, es 
recomana seguir amb el tractament.

IIa C

En pacients en diàlisi, sense malaltia CV, es recomana no començar 
tractament hipolipemiant

III C

Algoritme 7
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Les recomanacions de tractament a la MRC estan al BOX 6.
La dosificació d’estatines no varia amb el filtrat glomerular. Es 
recomana utilització de tractament hipolipemiant d’alta inten-
sitat en monoteràpia o teràpia combinada amb ezetimiba. 
Si bé no hi ha contraindicacions específiques es recomana la 
utilització de les estatines amb menys eliminació renal com 
atorvastatina, pitavastatina i fluvastatina especialment en pre-
sència d’albuminúria.
El tractament dels pacients amb MRC en prevenció secundà-
ria, no difereix del de la població habitual sense MRC tenint en 
compte el comentari del paràgraf previ.

5.4.3. Tractament de la hipertrigliceridèmia en pacients amb 
MRC
El tractament de la hipertrigliceridèmia en el pacient amb 
MRC és controvertit. La relació entre TG alts i major risc CV 
en aquesta població no queda clara, ni tampoc la possibilitat 
que els TG puguin accentuar el deteriorament de la funció re-
nal71. Per altra banda, el tractament amb fibrats pot empitjorar 
la funció renal, especialment en pacients amb FG < 30 ml. La 
majoria de guies no recomanen tractar la hipertrigliceridèmia 
a la MRC si els TG no superen els 1000 mg/dL78,79. Els resultats 
de l’estudi REDUCE-IT suggereixen que el eicosapentaenoic 
d’etil podria ser una alternativa en el tractament del risc CV 
dels pacients amb MRC i hipertrigliceridèmia quan es comerci-
alitzi67. En formes severes d’hipertrigliceridèmia associades a 
síndrome nefròtica, i com a prevenció de pancreatitis, es reco-
mana prescriure dietes molt restrictives en l’aportació de greix 
total (< 20-30 g/dia), suplementació amb TG de cadena mitja 
(oli MCT) i àcids grassos omega 3 a dosis altes (4 g/dia).

5.5. MALALTIA VASCULAR ARTERIOSCLEROSA 
ESTABLERTA 

La XULA recomana considerar a tots els pacients que han so-
fert un episodi clínic de MCVA com de molt alt risc. A la Taula 
3 s’exposa el concepte de MCVA documentada per clínica o 
per tècniques d’imatge. S’inclouen l’infart de miocardi, la sín-
drome coronària aguda, els procediments de revascularitza-
ció, l’ictus isquèmic, l’accident vascular transitori, la malaltia 
vascular perifèrica amb manifestacions clíniques (claudicació 
intermitent).
També s’inclou l’evidència inequívoca de lesió ateromatosa 
crítica en proves d’imatge: lesió clínicament significativa a 
l’arteriografia coronària o coronariografia virtual per tomogra-
fia axial computeritzada, etc. Lesions carotídies, femorals o a 
altres localitzacions perifèriques amb estenosi > al 50%. Un 
índex turmell braç ≤ 0,4, o un CAC-Score ≥ 300 UA.

•	 L’objectiu terapèutic és C-LDL < 55 mg/dL i almenys un 
50% de descens respecte al valor basal. 

•	 En pacients que no assoleixen els objectius amb tracta-
ment convencional optimitzat està indicat el tractament 
amb inhibidors de PCSK9, si mantenen xifres de LDL > 
100 mg/dL o en presència de factors agreujants > 70 mg/
dL3 (no finançat) (vegeu taula 10).

•	 En pacients que malgrat que el tractament hipolipemiant 
és òptim, continuen fent episodis isquèmics, es pot valo-
rar baixar el C-LDL < 40 mg/dL. 

•	 En situacions en les quals no es pugui disposar d’inhibi-
dors de PCSK9 malgrat que no s’aconsegueixin els ob-
jectius terapèutics, es pot considerar la triple teràpia oral 
amb estatines, ezetimiba i àcid Bempedòic (no finançat).

•	 En pacients que han aconseguit l’objectiu terapèutic en 
C-LDL, però persisteix un nivell de TG > 150 mg/dL mal-
grat estar en tractament amb estatines i haver optimitzat 
els canvis de l’estil de vida, es valorarà l’ús d’eicosapen-
taenòic d’etil (2 g/12 hores) d’acord amb les troballes de 
l’estudi REDUCE-IT67. Cal recordar que aquesta situació 
d’hipertrigliceridèmia lleu-moderada (150-880 mg/dL) és 
freqüent en els subjectes amb obesitat, síndrome meta-
bòlica, DM i MRC. 

•	 En pacients amb C-LDL optimitzat, però amb dislipèmia 
aterògena (TG > 200 mg/dL i C-HDL < 35 mg/dL) també 
es pot considerar l’ús de fenofibrat.

La taula 10 informa de les recomanacions de la Sociedad 
Española de Arteriosclerosis per l’ús més eficient d’inhibidors 
de PCSK93. Aquestes indicacions han estat incorporades a 
l’Informe de posicionament terapèutic (IPT) del Ministeri de 
Sanitat d’alirocumab i evolocumab.

Veure algoritme 8
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TAULA 9. Recomanacions per l’ús d’inhibidors de PCSK9

Situacions clíniques Condicionants addicionals C-LDL per iniciar 
tractament

HF homozigota - > 100

HF heterozigota 

< 4 factors de risc associats > 160
≥ 4 factores de risc associats > 130
Diabetis > 100
Malaltia vascular arterioscleròtica > 70

Prevenció secundària

Estable > 130
Síndrome coronaria aguda (< 1 any) > 100
Diabetis + factor de risc addicional > 100
> 2 factors de risc addicionals no controlats > 100
Lp(a) > 50 mg/dL > 70
Malaltia coronaria recurrent o multivas no revascularitzable > 70
MVP simptomàtica aïllada o malaltia polivascular > 70
Síndrome coronaria aguda < 1 any + diabetis > 70
Malaltia renal crònica estadi ≥ 3 + 1 FR > 70

Prevenció primària amb 
risc molt alt

MRC ≥ 3b (no en diàlisi) + diabetis mellitus > 130
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5.6. ÚS DE FÀRMACS HIPOTRIGLICERIDEMIANTS

El tractament farmacològic de la hipertrigliceridèmia va dirigit 
a disminuir el risc de MCV i de pancreatitis. Abans d’instau-
rar-lo és prioritari millorar l’estil de vida i valorar les causes cor-
regibles d’hipertrigliceridèmia secundària. Cal distingir entre 
la hipertrigliceridèmia lleu/moderada (TG entre 150 mg i 880 
mg/dL) en la que l’objectiu principal és disminuir el colesterol 
aterogènic i el risc CV, i la hipertrigliceridèmia greu (TG > 880 
mg/dL), en la que l’objectiu principal és prevenir la pancreatitis 
aguda1. 

5.6.1. Tractament farmacològic de la hipertrigliceridèmia 
lleu/moderada
La hipertrigliceridèmia moderada s’associa a un augment del 
risc CV i el tractament farmacològic està indicat a controlar-lo 
mitjançant la disminució del colesterol de les lipoproteïnes 
aterogèniques, incloent-hi el colesterol romanent (el contingut 
en les lipoproteïnes riques en TG (VLDL i IDL)), i el C-LDL. Al 
conjunt del colesterol romanent i del C-LDL es denomina C-no-
HDL, que és l’indicador del colesterol aterogènic global.
La indicació de fàrmacs per disminuir els TG cal considerar-la 
especialment en els pacients amb hipertrigliceridèmia persis-
tent, definida com un excés de TG en dejú ≥ 150 mg/dL que es 
manté després d’un mínim de 4 a 12 setmanes d’intervenció 
en l’estil de vida, i un tractament estable amb estatines a la 
dosi màxima tolerada quan estiguin indicades, i després d’ha-
ver valorat i tractat les potencials causes d’hipertrigliceridè-
mia secundària. També es recomana que la decisió d’iniciar 
aquest tractament es basi en 2 perfils lipídics en dejú, separats 
al menys en dues setmanes.
 L’objectiu lipídic principal del tractament dels pacients amb 
hipertrigliceridèmia moderada és obtenir una reducció del 
C-LDL o del C-no-HDL (que són els indicats pel C-LDL + 30 en 
mg/dL)) d’acord amb les recomanacions segons el grau de 
risc CV del pacient (Apartat 1 i Taula 3) i, per tant, els fàrmacs 
de primera elecció són les estatines +/- ezetimiba. Les esta-
tines, a més, poden reduir els TG un 10-20% (o més en hipertri-
gliceridèmies més severes).
Es pot considerar afegir fenofibrat quan després d’aconseguir 
els objectius del C-LDL/ C-no-HDL, les concentracions de TG 
es mantenen per sobre dels 200 mg/dL i el C-HDL és inferior 
a 35 mg/dL65,66. Cal reduir la seva dosi en els pacients amb 
MRC grau 3 i es desaconsella el seu ús en els graus 4 i 5. El 
gemfibrozil està contraindicat quan el pacient fa tractament 
concomitant amb estatines. 
L’àcid gras omega-3 eicosapentanòic d’etil ha mostrat un im-
pacte significatiu en la reducció d’esdeveniments CV en pa-
cients en prevenció secundària o DM2 amb factors de risc 

associat, quan la concentració de TG es troba entre 150 i 500 
mg/dL67, i per això cal recomanar-lo en les situacions esmen-
tades per reduir el risc residual. 
La combinació d’àcids grassos omega-3 (àcid eicosapentae-
noic (EPA) + àcid docosahexaenoic (DHA)) a dosi de 2-4 g/dia 
disminueix els TG fins a un 45%. El seu ús està indicat per la 
prevenció de pancreatitis en hipertrigliceridèmies severes no 
controlades amb altres intervencions terapèutiques. No han 
mostrat un efecte preventiu de les MCV.

5.6.2. Tractament farmacològic de la hipertrigliceridèmia 
greu
En els pacients amb una hipertrigliceridèmia greu (> 880 mg/
dL) l’objectiu principal és disminuir els TG de forma ràpida per 
prevenir la pancreatitis. Les hipertrigliceridemies moderades 
(> 500 mg/dL i < 880 mg/dL) es poden presentar com a hiper-
trigliceridèmies greus amb risc de pancreatitis, quan s’associ-
en factors agreujants de la hipertrigliceridèmia, com una trans-
gressió dietètica o una descompensació de DM80, per aquest 
motiu també es recomana tractar els pacients amb TG a partir 
de 500 mg/dL. 
En les formes greus és prioritària la dieta estricta incloent una 
restricció de la quantitat total de greix, a més del control de 
tots els factors agreujants, i prescriure un fàrmac per disminuir 
els TG. Els fibrats, en particular el fenofibrat, són els fàrmacs 
de primera elecció, i els àcids grassos omega-3 (EPA + DHA) 
a dosi de 2-4 g/dia es poden utilitzar com a tractament adju-
vant1. Si amb aquest tractament els TG es mantenen per sobre 
de 880 mg/dL cal intensificar les mesures dietètiques, reduint 
la ingesta de greix total a menys de 20 – 30 grams al dia i 
substituir-los per àcids grassos de cadena mitjana (MCT). 
En els anys vinents disposarem de noves teràpies, actualment 
en assajos de fase 3, basades en anticossos monoclonals i 
RNA d’interferència per la inhibició d’apo CIII i d’ANGPTL-381, 
d’alta eficàcia per controlar la quilomicronèmia familiar, i la 
quilomicronèmia multifactorial, situacions associades a una 
qualitat de vida limitada, principalment pel dolor abdominal i 
pel risc de pancreatitis, i en les que els fàrmacs hipolipemiants 
actuals tenen una eficàcia limitada82. 

Veure algoritme 9



XARXA D’UNITATS DE LÍPIDS I ARTERIOSCLEROSI DE CATALUNYA 39

BOX 7. RECOMANACIONS PEL TRACTAMENT DE LA HIPERTRIGLICERIDEMIA MODERADA

RECOMANACIÓ CLASSE NIVELL

En els pacients d’alt RCV amb hipertrigliceridèmia > 200 mg/dL les 
estatines són els fàrmacs de primera elecció per disminuir el risc 
cardiovascular 

I A

En els pacients tractats amb estatines amb C-LDL en objectius 
terapèutics i amb TG > 200 mg/dL es pot considerar afegir fenofibrat 
o bezafibrat, inclòs els pacients en prevenció primària 

IIb B

En els pacients d’alt o molt alt risc cardiovascular tractats amb 
estatines i canvis terapèutics de l’estil de vida, amb TG > 150 mg/dL 
es pot considerar afegir icosapent d’etil 2 g/12 hores 

I B
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6.1 DISLIPÈMIA I FETGE GRAS

La malaltia per fetge gras no alcohòlic, en anglès NAFLD 
(non-alcoholic fatty liver disease), es defineix clàssicament per 
la presència d’esteatosi hepàtica en un 5% o més dels hepatò-
cits, en pacients sense consum d’alcohol de risc ni altres cau-
ses d’hepatopatia. És la manifestació hepàtica de la disfunció 
metabòlica. Actualment, s’està donant una transició cap al 
concepte de malaltia hepàtica esteatòsica associada a l’al-
teració metabòlica (MAFLD-Metabolic Associated Fatty Liver 
Disease) que no exclou el consum d’alcohol o altres causes 
concomitants, entenent que es poden associar etiologies83. La 
MAFLD té una prevalença en el nostre medi del 25-30% en la 
població general i del 60-80% en poblacions de risc, principal-
ment síndrome metabòlica o amb la presència d’algun dels 
seus components, especialment obesitat (sobretot de distri-
bució abdominal) i DM2 i prediabetis (glicèmia en dejú entre 
100 -125 mg/dL o HbA1c entre 5,7-6,4%), encara que també 
HTA i dislipèmia.
La MAFLD pot derivar en esteatohepatitis (NASH) que pot evo-
lucionar a cirrosi. Als 10-15 anys del diagnòstic, entre el 5 i el 
10% dels pacients amb MAFLD presenten cirrosi i entre l’1-2% 
un hepatocarcinoma. S’estima que la MAFLD és ja una de les 
principals causes de transplantament hepàtic i hepatocarcino-
ma.

6.1.1. MAFLD, risc CV i metabolisme lipídic
La presència de MAFLD es un potent marcador de risc CV, si 
bé està en debat si hi juga un paper patogènic directe o bé 
el risc està mediat pels factors metabòlics associats84,85. La 
XULA recomana que els pacients amb MAFLD siguin consi-
derats d’una categoria de risc superior al determinat pels mè-
todes habituals. Per tant, les seves concentracions de lípids 
hauran de ser tractades en conseqüència al risc elevat. 

6.1.2. Diagnòstic
La sospita de MAFLD es basa en la presència de factors de 
risc clínics com la DM, la obesitat, la hipertrigliceridèmia, la 
HTA o la síndrome metabòlica i el diagnòstic es basa en la de-
mostració d’esteatosi hepàtica mitjançant índexs bioquímics 

6. Maneig de la dislipèmia en 
situacions clíniques especials

com el fatty liver index (FLI)* (≥ 60 indica elevada probabilitat 
de tenir MAFLD, mentre que un FLI < 30 exclou el diagnòstic) 
o proves d’imatge (ecografia, TAC , RMN (més sensible) o con-
trolled atenuation parameter (CAP) basada en elastografia)86. 
El diagnòstic definitiu de MFGOM és histològic, però la biòpsia 
hepàtica es reserva per a casos de dubtes diagnòstics i esta-
diatge de la malaltia.

Per al cribratge de fibrosi avançada, principal factor pronòstic 
de la malaltia, es recomana determinar FIB-4*. Si el FIB-4 és 
superior a 1,3 en persones < 65 anys o a 2 en edat ≥ 65 anys 
se’ls ha de realitzar una elastografia (fibroscan®). Resultats 
d’elastografia: <8 kPa descarten  fibrosi avançada, >18 kPa és 
altament suggestiu de fibrosi avançada. També hi ha dispo-
nibles test metabolòmics que ajuden a l’estadiatge de NASH 
(OWLiver). L’algoritme 1 de l’annex descriu el procediment di-
agnòstic i estadiatge de la MAFLD. 

6.1.3. Ús d’hipolipemiants en presència de MAFLD
És fora del focus d’aquestes guies el revisar el tractament de la 
MAFLD en que la incorporació de noves teràpies semblen pro-
metedores, en concret l’ús de agonistes dels receptors GLP-1 o 
els inhibidors de SGLT2 en pacients diabètics i amb obesitat87. 

En la actualitat la base del tractament i del risc CV associat es la 
implementació de canvis terapèutics de l’estil de vida. La pèrdua 
de pes ≥ 10% indueix altes tasses de millora (més d’un grau en 
la reducció de fibrosi en el 80% dels pacients) però reduccions 
inferiors són també positives. 
En pacients amb risc elevat de MCVA la detecció de MAFLD mar-
ca un risc incrementat i, per tant, modifica els objectius terapèu-
tics de la dislipèmia. 
Quan el tractament amb estatines està indicat pel risc CV del pa-
cient, la seva utilització és segura, fins i tot en presència d’hiper-
transaminasèmia. Es recomana una estatina d’alta potència 
com atorvastatina i rosuvastatina que han demostrat millorar 
el grau inflamatori i de fibrosi en pacients amb MAFLD en es-
tudis prospectius histològics, si bé en mostra reduïda88. En cas 
d’elevació basal de transaminases es recomana iniciar estatines 
i valorar les transaminases al cap de dos mesos, si no s’han in-
crementat més d’un 50% el valor basal, es mantindran.
L’ezetimiba s’ha avaluat com a tractament de MAFLD amb 
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resultats neutres o parcials. Si hi ha indicació del seu ús pel 
risc CV del pacient es pot administrar. A part de bloquejar 
l’absorció intestinal de colesterol, bloqueja la recaptació de 
colesterol biliar per l’hepatòcit que està mitjançada també pel 
receptor NPC1L189. 

No hi ha cap contraindicació per l’ús d’inhibidors de PCSK9, 
de fet concentracions plasmàtiques elevades de PCSK9 s’han 
associat a increment de greix al fetge, i l’ús d’inhibidors s’ha 
associat a efectes beneficiosos sobre la MAFLD.

En cas d’indicació de tractament farmacològic per hipertrigliceri-
dèmia, no estan contraindicats ni fibrats ni àcids grassos n-390.

*Càlculs índexs:
-FIB-4 (fibrosi-4): https://www.rccc.eu/calculadoras/Fib4.html
Pel seu càlcul es necessita: edat, AST, ALT i nombre de plaquetes. Es pot 
sol·licitar a les analítiques o calcular-lo en línia.
-FLI (fatty liver index): https://www.mdapp.co/fatty-liver-index-fli-calcu-
lator-356/ Pel seu càlcul es necessita: IMC, perímetre abdominal, nivells 
plasmàtics de TG i de gammaglutamiltransferasa (GGT).

6.2. HIPERLIPÈMIA I EMBARÀS

En el moment actual està contraindicat l’ús d’estatines, eze-
timiba i altres hipolipemiants durant l’embaràs i la lactància. 
Dades recents fan que l’ús d’estatines es pugui arribar a re-
plantejar en dones amb elevat risc CV, en futures guies clíni-
ques91. 
Durant l’embaràs es produeixen augments de colesterol total i 
TG de forma fisiològica, en alguns casos aquest fet pot agreu-
jar malalties de base com hipertrigliceridèmies secundàries 
com les associades a DM, o primàries com la síndrome qui-
lomicronèmica, la HF o d’altres. El control correcte d’aquestes 
entitats comportarà la millora de morbimortalitat materno-fe-
tal92.
Hi ha hagut diversos estudis per a establir quins són els ni-
vells de referència dels lípids en les gestants. Hi ha múltiples 
factors (dieta, ètnia, geografia) que hi poden influir pel que no 
hi ha un consens establert. En tots els estudis s’han obser-
vat nivells per sobre dels habituals, respecte la dona no ges-
tant93. Malgrat que no hi hagi dislipèmia prèvia, recomanem 
determinar el perfil lipídic en els controls obstètrics acostu-
mats. Les concentracions de Lp(a) s’han associat a elevat risc 
d’eclàmpsia i recomanem valorar la seva determinació per mi-
llorar el pronòstic de gestacions de risc.

Les dones amb HF presenten també increments dels seus ni-
vells de colesterol durant l’embaràs. Aquesta situació s’agreu-
ja pel fet de no poder rebre estatines ni altres hipolipemiants 
com ezetimiba, perquè podrien associar-se a teratogènesi i 
a avortament espontani. Si bé aquests efectes no han estat 
corroborats en estudis recents i hi ha opinions en contra de la 
suspensió d’estatines en persones amb HF amb alt risc91, de 
moment recomanem abandonar el tractament amb estatines 
almenys un mes abans de concebre i fins a haver finalitzat la 
lactància94. 
En la prevenció de la preeclàmpsia s’ha estudiat el possible 
efecte beneficiós de les estatines hidrofíliques i el seu efecte 
vasodilatador sobre les artèries umbilicals, però aquests estu-
dis estan encara en desenvolupament.
Altres tractaments hipolipemiants durant la gestació ofereixen 
poques dades de seguretat. Hi ha hagut associació de tera-
togènia i ezetimiba, fibrats i àcid nicotínic en estudis animals. 
Per aquesta raó no s’aconsellen durant l’embaràs o lactància95.
Les resines segrestadores d’àcids biliars han mostrat cert 
efecte sobre el C-LDL en dones embarassades sense efectes 
adversos sobre el fetus i podrien indicar-se en pacients amb 
HF i MCVA. 
En relació amb els inhibidors de PCSK9 no hi ha estudis en 
aquest tipus de població. Aquestes molècules podrien traves-
sar la barrera placentària encara que en primats aquest fet 
no ha demostrat ocasionar malformacions. En aquest sentit, 
s’aconsella retirar aquests fàrmacs un mes abans de la con-
cepció96. 
En dones embarassades amb HF homozigota o heterozigota 
severa amb cardiopatia isquèmica prèvia s’ha de valorar l’afè-
resi de LDL97. En pacients amb hipertrigliceridèmia severa per 
síndrome quilomicronèmic amb pancreatitis aguda prèvia o 
sense, s’ha d’establir una dieta amb aportació de menys de 
20-30 g de greix, suplementada amb àcids grassos de cadena 
mitjana (MCT), àcids grassos essencials i vitamines liposolu-
bles. Si persisteixen TG > 1000 mg/dL s’ha de considerar el 
recanvi plasmàtic98. 
La pancreatitis aguda secundària a hipertrigliceridèmia durant 
l’embaràs, es tractarà amb la finalització de l’embaràs si és a 
terme. Si no es pot finalitzar la gestació, estaria indicada l’afè-
resi de lipoproteïnes amb xifres de TG > 1000 mg/dL. 
De forma coadjuvant s’ha de realitzar el tractament estàndard 
amb dieta oral absoluta durant la fase aguda. 

https://www.rccc.eu/calculadoras/Fib4.html
https://www.mdapp.co/fatty-liver-index-fli-calculator-356/
https://www.mdapp.co/fatty-liver-index-fli-calculator-356/
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6.3. MALALTIES AUTOIMMUNES I INFLAMATÒRIES 
CRÒNIQUES

Malalties com l’artritis reumatoide, el lupus eritematós sistè-
mic, la psoriasi greu i altres, mantenen un estat inflamatori 
crònic alliberant citocines i altres mediadors de la inflamació 
que poden participar en la patogènia de l’arterioesclerosi acce-
lerant el procés i, per tant, contribuint a l’augment de risc CV99.
En aquest grup de pacients tant la malaltia de base com al-
guns dels tractaments utilitzats a llarg termini confereixen un 
increment del risc d’1.5 vegades respecte a la població gene-
ral. El risc conferit per l’artritis reumatoide s’ha comparat al de 
la DM.
El risc calculat per les taules SCORE2 infravalora el risc 
d’aquests pacients pel que s’haurà de considerar que perta-
nyen a una categoria de risc superior a la definida per l’SCORE2 
(secció 1.4) . L’estudi de la presència d’arteriosclerosi subclíni-
ca pot ser d’ajut en determinar el risc en casos dubtosos. Els 
objectius i tractament s’adaptaran al nivell de risc modificat 
per la presència de la malaltia inflamatòria.
En la tria dels fàrmacs hipolipemiants, i en especial les esta-
tines, s’hauran de valorar les potencials interaccions farmaco-
lògiques, essent la rosuvastatina, pitavastatina, pravastatina i 
fluvastatina les que donen un millor perfil de compatibilitats.

6.4. MALALTIES MENTALS GREUS

Les malalties com l’esquizofrènia o el trastorn bipolar reduei-
xen l’esperança de vida uns 10 a 17 anys respecte a la població 
general, part d’aquesta disminució és deguda a l’increment de 
risc de MCVA. En els pacients amb esquizofrènia la malaltia 
CV es la segona causa de mort després del suïcidi100. Aquest 
risc es calcula que és un > 53% més que a la població general. 
Els efectes patogènics sobre l’arteriosclerosi de les malalties 
mentals greus no està definit, però, aquests pacients presen-
ten un major nombre de factors de risc clàssics. L’obesitat, la 
HTA, el tabaquisme i la dislipèmia tenen una elevada prevalen-
ça. Els fàrmacs antipsicòtics juguen un paper clau en el desen-
volupament del perfil de risc d’aquests pacients, contribuint al 
desenvolupament d’obesitat, síndrome metabòlica, dislipèmia 
i DM101.
El risc calculat per les taules SCORE2 infravalora el risc 
d’aquests pacients pel que s’haurà de considerar que perta-
nyen a una categoria de risc superior a la definida per l’SCORE2 
(secció 1.4). L’estudi de la presència d’arteriosclerosi subclíni-
ca pot ser d’ajut en determinar el risc en casos dubtosos. Els 
objectius i tractament s’adaptaran al nivell de risc modificat 
per la presència de la malaltia i la qualitat de vida del paci-
ent. Els canvis terapèutics de l’estil de vida, si bé més difícils 

d’obtenir en aquesta població, són d’especial impacte per la 
seva elevada prevalença, en especial l’abstenció del tabac, la 
limitació de l’ús de begudes ensucrades i rebosteria i la pèrdua 
de pes. 
En la tria dels fàrmacs hipolipemiants, i en especial les esta-
tines, s’han de valorar les potencials interaccions farmacolò-
giques, essent la rosuvastatina, pitavastatina, pravastatina i 
fluvastatina les que donen un millor perfil de compatibilitats.

6.5. INFECCIÓ PER VIH

Els pacients infectats per VIH presenten major nombre de tras-
torns lipídics en forma d’augment de colesterol total, C-LDL i 
TG i disminució de C-HDL102. Tenen un risc relatiu d’1.6 respec-
te a la població general de patir una MCV i si reben inhibidors 
de proteasa, aquest risc relatiu seria de 2.0. El risc calculat per 
les taules SCORE2 infravalora el risc d’aquests pacients pel 
que s’ha de considerar que pertanyen a una categoria de risc 
superior a la definida per l’SCORE2103. L’estudi de la presència 
d’arteriosclerosi subclínica pot ser d’ajut en determinar el risc 
en casos dubtosos.
Els objectius i tractament s’adaptaran al nivell de risc modi-
ficat per la presència de la malaltia i la qualitat de vida dels 
pacients. És molt important a l’hora d’administrar tractament 
hipolipemiant valorar les interaccions potencials dels fàrmacs 
antiretrovirals i les estatines, essent pravastatina, pitavastati-
na, rosuvastatina i fluvastatina les que es podrien utilitzar més 
freqüentment. Simvastatina i lovastatina no es recomanen 
amb efavirenz. La simvastatina està contraindicada amb els 
inhibidors de proteasa o inhibidors d’integrassa potenciats 
amb ritonavir o cobicistat per l’alt risc d’efectes secundaris en 
augmentar els nivells de l’estatina per la inhibició del CYP3A4. 
L’atorvastatina que acostuma a ser l’estatina d’elecció per la 
seva eficàcia i nivell d’evidència clínica, es metabolitza parcial-
ment pel sistema CYP3A4, i per això les dosis màximes en pa-
cients tractats amb IP o II potenciats amb ritonavir o cobicistat 
no poden superar els 20 o 40 mg/dia. En aquests pacients la 
pitavastatina i la rosuvastatina tenen un bon perfil d’interacci-
ons i escassos efectes adversos. 
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TAULA 10: Interaccions de fàrmacs hipolipemiants amb antiretrovirals
      : Precaució per increment de nivells d’estatina i risc potencial de toxicitat.

Atorva Rosu Prava Simva Pita Fenofibrat Ezetimiba

ATV X =

DRV X = = =

COBI X = =

RTV = X = = =

EFV = = = =

NPV = = = = =

ETR = = = = = =

RPV = = = = = = =

RAL = = = = = = =

DTG = = = = = = =

MVC = = = = = = =

      : Reducció esperada de l’eficàcia hipolipemiant pel descens de nivells plasmàtics de l’estatina. = no interaccions significatives. 
X: no s’haurien de coadministrar
ATV: atazanavir, ABC: abacavir, DRV: darunavir, Cobi: cobicistat, RTV: ritonavir ETV: etravirina, EFV: efavirenz, NPV: Nevirapina, 
RPV: Nelvipirina, RAL: raltegravir, DTG: dolutegravir, MVC: maraviroc. 
6.6. HIPOLIPEMIANTS EN PACIENTS AMB INSUFICIÈNCIA CARDÍACA
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El tractament hipolipemiant redueix la incidència d’insufi-
ciència cardíaca d’origen isquèmic com s’ha demostrat als 
diferents estudis aleatoritzats i controlats. Dos estudis utilit-
zant rosuvastatina en pacients amb insuficiència cardíaca 
(CORONA i GISSI HF)104,105 no van mostrar cap impacte en els 
episodis CV.
No hi ha evidència per iniciar tractament hipolipemiant a paci-
ents amb insuficiència cardíaca avançada si no hi ha una altra 
indicació com ara la cardiopatia isquèmica. En pacients en 
tractament amb hipolipemiants que desenvolupen insuficièn-
cia cardíaca es recomana que mantinguin el tractament, si no 
hi ha contraindicacions específiques.

6.7. HIPOLIPEMIANTS EN PACIENTS AMB 
TRASPLANTAMENTS

Els pacients que han rebut un trasplantament d’òrgan sòlid 
o de moll d’os presenten diverses alteracions metabòliques 
degudes al trasplantament i al tractament immunosupressor 
com la hiperlipèmia106. El seu risc CV està augmentat i han de 
ser considerades persones de risc CV superior al que indiquin 
les taules de risc (en general alt o molt alt risc). 
Les evidències del tractament hipolipemiant estan limitades a 
subestudis i metanàlisis. Si els pacients no estan en objectius 
de C-LDL pel seu nivell de risc es recomana el tractament amb 
estatines a dosis baixes +/- ezetimiba, tenint en compte les 
interaccions farmacològiques amb la teràpia immunosupres-
sora, especialment ciclosporina i tacròlimus107 que es metabo-
litzen pel CYP450, i per això es recomana l’ús de rosuvastatina 
(5-10 mg/dia), pitavastatina, pravastatina (fins a 40 mg/dia) 
o fluvastatina (fins a 40 mg/dia). Les evidències amb iPCSK9 
són insuficients, però es poden valorar si hi ha contraindicaci-
ons per les altres teràpies. L’ús de la combinació d’estatines i 
fibrats no es recomana per l’increment del risc d’interaccions. 
En cas de hipertrigliceridèmies (> 500 mg/dL) es recomana 
l’ús de àcids grasos n-3. 

6.8. HIPOLIPEMIANTS EN PACIENTS ONCOLÒGICS 

No hi ha dades de l’impacte que té el càncer en general sobre 
la MCVA, si bé es considera un factor de risc addicional. Els es-
tudis epidemiològics mostren que ambdues patologies com-
parteixen factors de risc i mecanismes patogènics similars108. 
Si bé el tractament adjuvant perllongat en el càncer de mama 
pot induir canvis metabòlics, certs medicaments com el ta-
moxifè i similars utilitzats de forma perllongada en el càncer 
de mama, no indueixen hipercolesterolèmia ni hipertrigliceri-
dèmia109. L’ús de antraciclínes, inhibidors de tirosin kinasa i 
inhibidors de proteases pel tractament de neoplàsies sòlides 

i hematològiques s’ha associat a diverses formes de cardio-
toxicitat mediada per toxicitat mitocondrial, endotelial i altres. 
Entre les alteracions cardíaques descrites figuren la miocardi-
opatia, alteracions del ritme i també la cardiopatia isquèmica 
per acceleració del procés ateromatós110. Si bé la hiperlipèmia 
sembla augmentar el risc d’algunes d’aquestes complicacions, 
no hi ha cap evidència clara de la utilitat dels fàrmacs hipolipe-
miants en aquests pacients però creiem adequat suggerir que 
es considerin pacients de alt/molt alt risc i s’actuï d’acord amb 
aquest risc.  La indicació terapèutica de la dislipèmia estarà 
modulada per l’esperança i la qualitat de vida. En els pacients 
oncològics que estan en tractament actiu de la malaltia amb 
quimioteràpia s’han de fer servir fàrmacs amb menys interac-
cions farmacològiques. Entre les estatines es recomana l’ús 
de rosuvastatina, pitavastatina, pravastatina o fluvastatina. 
Les evidències amb iPCSK9 són insuficients, però no estan 
contraindicades si hi ha una indicació formal pel seu ús. El risc 
d’interaccions es baix. 

6.9. HIPOLIPEMIANTS EN PACIENTS EN TRACTAMENTS 
DERMATOLÒGICS INTENSOS

Alguns tractaments dermatològics per patologies no oncològi-
ques provoquen dislipèmies severes. Entre ells els derivats de 
vitamina A (retinoids i rexinoids) com la isotretionina, acitre-
tina, bexarotene i alitretionina són dels més utilitzats111. Tots 
ells actuen sobre receptors específics del retinol (RAR, RXR o 
ambdós). Aquests receptors interactuen també amb el recep-
tor nuclear FOXO1 i PPAR α que són importants també en el 
metabolisme lipídic provocant increment de VLDL, apo CIII, o 
disminució d’Apo A1112. Si bé poden alterar tant el metabolis-
me del colesterol com el dels TG, la forma més habitual de 
dislipèmia és la hipertrigliceridèmia que pot arribar a ser seve-
ra, especialment en persones predisposades (obesitat, DM) o 
amb hipertrigliceridèmia prèvia. Es recomana control periòdic 
dels TG i en cas de superar xifres de risc de pancreatitis (> 500 
mg/dL) iniciar teràpia amb fenofibrat. En pacients amb hiper-
trigliceridèmia prèvia i tractament amb bexarotene s’ha de va-
lorar el tractament hipolipemiant previ o concomitant amb la 
teràpia dermatològica.
La necessitat del tractament farmacològic ve determinada per 
la magnitud de l’impacte metabòlic i la durada esperada de la 
medicació dermatològica.
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6.10. TRACTAMENT DE LA DISLIPÈMIA EN EL PACIENT 
ANCIÀ.

El percentatge més important de pacients amb cardiopatia 
isquèmica es troba en persones de més de 65 anys i aquest 
creix cada any, en relació amb l’envelliment poblacional113. Això 
s’explica no només per l’edat per se, sinó perquè, a més, les 
persones grans tenen també una alta prevalença de factors de 
risc CV 68,114-115. Per altra banda, el pronòstic d’un infart agut de 
miocardi també és pitjor en les persones grans116.
El fet que no disposem de suficient evidencia científica que de-
mostri l’eficàcia dels tractaments hipolipemiants en persones 
de més de 75 anys, fa que aquest col·lectiu estigui sovint infra-
tractat i amb un grau d’assoliment d’objectius molt baix117-119.
L’associació dels nivells de colesterol i el risc CV, l’efecte del 
tractament amb hipolipemiants i la seguretat d’aquests trac-
taments en persones ancianes ha estat àmpliament deba-
tut120-130. En el moment actual i d’acord amb l’evidència de la 

que es disposa, en ocasions limitada, hi ha un consens gene-
ralitzat de que l’edat cronològica no ha de ser una limitació per 
la teràpia hipolipemiant. Les decisions terapèutiques s’han de 
prendre d’acord amb el risc CV , sovint molt elevat, però tenint 
en compte, l’edat biològica, esperança de vida, comorbiditats, 
estat funcional, estat cognitiu, fragilitat, qualitat de vida, desig 
del propi pacient, polifarmàcia i valoració social. Els estudis 
dels que disposem encara que alguns casos amb mancances 
metodològiques, suggereixen que les estatines i els tracta-
ment hipocolesterolemiants en general podrien ser eficaces i 
segures en les persones > 75 anys120-130.

6.10.1. Recomanacions del tractament hipolipemiant en 
prevenció primària i secundària en l’ancià
Recomanem el càlcul del risc CV d’acord amb les taules 
SCORE2-OP, un model calibrat i validat per persones > 70 anys. 
Aquest índex representa un pas molt important per la presa de 
decisions terapèutiques en aquest col·lectiu15.

BOX 8. RECOMANACIONS EN PACIENTS D’EDAT AVANÇADA

RECOMANACIÓ CLASSE NIVELL

Es recomana el tractament amb estatines segons el nivell de risc 
(SCORE2-OP > 7,5%), en persones de 70 fins a 75 anys

I A

En persones de ≥ 75 anys (SCORE2-OP > 7,5%), es pot considerar 
començar estatines.

IIa C

En persones > 85 anys amb risc CV elevat la decisió de començar 
estatines hauria de ser compartida i valorada segons diferents criteris: 
l’edat biològica, esperança de vida, comorbiditats, estat funcional, 
cognitiu, qualitat de vida, desig del propi pacient i valoració social.

IIb C

RECOMANACIÓ CLASSE NIVELL

Es recomana el tractament amb estatines amb els mateixos criteris 
que la gent més jove valorant esperança i qualitat de vida.

I A

Es recomana afegir al tractament amb estatines, ezetimiba o 
iPCSK9, si no s’assoleix l’objectiu de C-LDL valorant esperança i 
qualitat de vida.

I A

Recomanacions en prevenció secundària
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Es recomana començar el tractament amb les estatines a 
dosis baixes/moderades i incrementar progressivament fins 
assolir l’objectiu terapèutic o dosis màximes tolerades amb 
monitorització estreta. És important valorar les comorbiditats 
associades, especialment la presència de MRC i hepàtica, així 
com els tractaments concomitants i les possibles interaccions 
farmacològiques.
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Els percentatges de discontinuació de les estatines al cap de 
2 anys de la indicació són molt elevats (per sobre del 75%). Un 
65% dels pacients que abandonen les estatines o tenen mala 
adherència a elles, argumenten efectes secundaris, predomi-
nantment símptomes musculars131. L’àmplia cobertura medià-
tica dels seus efectes secundaris percebuts, així com l’àmplia 
prescripció en prevenció primària, on els beneficis poden ser 
menys obvis pels pacients, podrien contribuir a l’elevada baixa 
adherència i discontinuació132. 
En assajos clínics aleatoritzats l’índex d’esdeveniments adver-
sos (incloent-hi les queixes per símptomes musculars) són si-
milars en el grup placebo i el grup d’estatines. Contràriament 
als assajos clínics aleatoritzats, en els registres de pacients i 
estudis observacionals, d’un 7 a un 29% dels pacients en trac-
tament amb estatines presenten símptomes musculars asso-
ciats a les estatines (SMAS)131. Una explicació a aquesta dife-
rència radicaria en el fet que els pacients amb comorbiditats 
que podrien predisposar a un risc incrementat de simptoma-
tologia muscular podrien estar poc representats als assajos 
clínics aleatoritzats. A més a més els qüestionaris sobre simp-
tomatologia muscular no sempre s’incorporen a la metodolo-
gia dels assajos. 
L’únic estudi aleatoritzat, controlat, dissenyat específicament 
per examinar l’efecte de les estatines en els símptomes mus-
culars és l’STOMP (effects of statins on muscle performance). 
Un 9,4% dels pacients amb estatines i 4,6% dels controls van 
complir la definició de l’estudi de miàlgia amb una p amb sig-
nificança al límit (P = 0,054), suggerint que la incidència de 
SMAS és superior en els pacients amb estatines però inferior a 
la referida als estudis observacionals133.

La intolerància per hepatotoxicitat es produeix de forma extre-
madament rara. Dels pacients en tractament amb estatines 
(sobretot si es tracta de potents o d’altes dosis), un 0,5%-2% 
poden presentar elevació lleu de ALT (alanin aminotransfera-
sa) i aquesta elevació lleu no sol associar-se a hepatotoxicitat 
real. Es considera elevació d’ALT clínicament rellevant si es 
produeix un augment tres vegades el límit superior de la nor-
malitat en 2 ocasions consecutives, i aquesta succeeix tan ra-
rament que el monitoratge rutinari d’ALT durant el tractament 
amb estatines s’ha deixat de recomanar¹.

7. Intolerància a les estatines
7.1. PRESENTACIÓ CLÍNICA DELS SÍMPTOMES MUSCULARS  

Les formes clíniques de SMAS es poden diferenciar en 5 grups:
•	 Situació 1. Pacient amb simptomatologia muscular i CK 

normals o fins a < 4 vegades LSN).
•	 Situació 2. Pacient amb CK augmentades i asimptomàtic
•	 Situació 3. Pacient amb simptomatologia muscular i CK 

augmentada (> 4 LSN).
•	 Situació 4. Pacient amb rabdomiòlisi, independentment de 

la clínica muscular.
•	 Situació 5. Pacient amb miopatia autoimmune (Ac-anti 

HMGCoA).
Situació 1. La presentació clínica dels símptomes musculars 
en pacients prenent estatines és molt heterogènia sent les 
miàlgies amb diferents manifestacions (dolor muscular, mo-
lèsties, rigidesa, rampes, debilitat) la forma més freqüent. Els 
símptomes acostumen a ser simètrics, afectant sobretot a es-
quena, glutis, cuixes i bessons, tot i que poden ser localitzats. 
Típicament, apareixen a les 4-6 setmanes d’iniciar el tracta-
ment, però poden fer-ho fins i tot anys més tard. També poden 
aparèixer en incrementar la dosis d’estatines o a l’introduir un 
fàrmac que interaccioni amb elles. 
La majoria de pacients amb SMAS es manifesten amb dolors 
musculars s’associen a valors de CK normals o mínimament 
elevades. 
Situació 2. Hi ha pacients que presenten elevacions de CK 
sense manifestacions clíniques musculars. En aquesta situa-
ció l’interrogatori sol posar de manifest condicionants externs 
com la realització d’exercici físic i no es tindrà en compte en el 
maneig dels hipolipemiants fins que les concentracions de CK 
no superin 7 vegades el límit superior de la normalitat (LSN). 
Situació 3. En menor freqüència (1/1000 - 10.000 persones 
per any) es pot ocasionar miositis definida com símptomes 
musculars associats a elevació de les concentracions de CK 
amb valors > 10 vegades el LSN del laboratori. 
Situació 4. La rabdomiòlisi és una forma greu de dany mus-
cular, associada a nivells molt elevats de CK (> 40 LSN), mi-
oglobinèmia o mioglobinúria i risc de fracàs renal agut. La in-
cidència de rabdomiòlisi per estatines és d’aproximadament 
1/100.000 pacients/any. 
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Situació 5. Per últim cal reconèixer l’entitat denominada mio-
patia necrotitzant autoimmune134, associada a l’ús d’estatines. 
Es molt poc freqüent. Es caracteritza per miopatia proximal 
crònica severa, elevació de CK i presència d’anticossos anti-hi-
droximetilglutaril coenzim A (HMGCoA) reductasa. Hi ha ne-
crosis miofibril·lar i infiltrats inflamatoris a la biòpsia muscular. 
S’ha de considerar com una variant de polimiositis i afrontar-la 
terapèuticament coma a tal.

7.2. FACTORS DE RISC DE SÍMPTOMES MUSCULARS ASSO-
CIATS A L’ÚS D’ESTATINES

Factors que poden predisposar a l’aparició de símptomes 
musculars131: 
•	 Edat avançada (> 80 anys, a partir dels 75 anys es reco-

mana usar-les amb precaució).
•	 Sexe femení
•	 IMC baix
•	 Raça asiàtica
•	 Consum excessiu d’alcohol, aranja, nabius o abús de dro-

gues (cocaïna, amfetamines, heroïna), 
•	 Activitat física intensa
•	 Història prèvia de:
•	 miopatia o elevació de CK (> 10 LSN) per hipolipemiants 
•	 dolor previ/inexplicable de tipus muscular/articular o de 

tendons
•	 malalties genètiques, infeccioses o immunològiques que 

presenten signes i símptomes musculars
•	 Comorbiditats: hipotiroïdisme (no tractat o infratractat), 

dèficit de vitamina D, insuficiència renal o hepàtica, tras-
plantats d’òrgans sòlids, VIH, DM. Processos aguts: infec-
ció aguda, cirurgia major, traumatisme sever.

•	 Interaccions farmacològiques: En relació amb la farma-
cocinètica de les estatines: L’aparició de SMAS sol ser 
dosi-depenent, així tots aquells fàrmacs que interaccionin 
augmentant els nivells plasmàtics de les estatines, afa-
voriran l’aparició de SMAS. (https://reference.medscape.
com/drug-interactionchecker)

7.3. MANEIG CLÍNIC PRÀCTIC

Per diagnosticar intolerància a les estatines cal que el paci-
ent presenti símptomes amb dues estatines diferents. El 70% 
dels pacients intolerants a estatines, toleren dosis intermitents 
d’aquestes.
Davant d’un pacient amb SMAS suspendrem el fàrmac. El 
temps de suspensió dependrà del valor de la CK. 
En la majoria de pacients, les CK seran normals o mínima-
ment elevades (< 4 LSN) i després de suspendre entre 2 i 4 

setmanes podrem valorar la persistència de símptomes mus-
culars. Si aquests persisteixen, caldrà plantejar una altra cau-
sa pels mateixos i es podrà reintroduir la mateixa estatina si 
després de revalorar la seva indicació, seguim considerant-la. 
Si els símptomes musculars desprès de suspendre la estatina 
han remès, i considerem que el pacient es beneficia de la seva 
reintroducció podem seguir qualsevol de les següents opci-
ons, sempre monitoritzant CK: 
1.	 Reintroduir la mateixa estatina inicial a menor dosi (si 

reaparició de símptomes en les primeres 4 setmanes, 
suspendre definitivament); 

2.	 Iniciar una altra estatina amb menor risc de miopatia 
(fluvastatina, pitavastatina, pravastatina, rosuvastatina, 
aquestes 2 últimes són hidròfiles i aquesta característica 
fa que tinguin menys efectes secundaris ) a dosi baixa o 
la necessària per assolir objectius; 

3.	 Tractament intermitent, recomanant iniciar d’una a dues 
vegades a la setmana e intentar augmentar fins a tres ve-
gades per setmana o a dies alterns, amb estatines de vida 
mitja llarga (rosuvastatina 5-10 mg a dies alterns).

En una minoria de pacients les CK estaran elevades (≥ 4 LSN), 
i caldrà suspendre el tractament durant 6 setmanes, fins a la 
normalització de les CK i dels símptomes. Si això no té lloc, 
caldrà derivar el pacient a un especialista per estudiar símpto-
mes musculars i, si es considera indicat, reintroduir la mateixa 
estatina inicial. De produir-se remissió de la simptomatologia, i 
després de revalorar la indicació del tractament hipolipemiant, 
actuarem igual que en la situació en què les CK es trobaven 
mínimament elevades i la simptomatologia remetia al suspen-
dre estatina, llevat que en aquest cas, no reintroduirem mai 
l’estatina inicial que va ocasionar la simptomatologia.
Un cop optimitzada la dosi màxima d’estatina tolerada o exclo-
sa la possibilitat del seu ús, per assolir objectius C-LDL, caldrà 
valorar afegir: 
•	 Ezetimiba
•	 Àcid Bempedòic en monoteràpia o associat a ezetimiba 

(no finançat)
•	 Segrestadors d’àcids biliars (colesevelam, colestiramina)
•	 Fitoesterols 2 g/dia amb el menjar principal 
•	 Valorar altres nutricèutics com el llevat vermell de l’arròs 

(secció 8)
•	 Inhibidors de PCSK9 (en els pacients amb indicacions fi-

nançades)
•	 No es recomana l’ús de suplements (tipus coenzim Q10 o 

vitamina D) per alleujar els símptomes musculars

Veure algoritme 10

https://reference.medscape.com/drug-interactionchecker
https://reference.medscape.com/drug-interactionchecker
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Algoritme 10
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Els aliments funcionals mantenen l’aspecte dels aliments con-
vencionals, però presenten efectes metabòlics o fisiològics 
més enllà de les seves funcions nutricionals bàsiques. Els 
nutricèutics són suplements dietètics presentats en una ma-
triu no alimentària (píndoles, càpsules…) que contenen una o 
algunes substàncies naturals bioactives presents en aquests 
aliments, però en una dosi superior, que els confereix un efecte 
sobre la salut135-144.
En relació amb el tractament de la dislipèmia hi ha molts ali-
ments funcionals i nutricèutics disponibles, els quals han 
mostrat en diferents estudis un efecte favorable sobre el perfil 
lipídic, que és variable entre els productes, però no s’ha de-
mostrat fins al moment benefici en la prevenció CV tret d’un 
estudi amb llevat vermell d’arròs 135. De forma semblant als 
fàrmacs hipolipemiants, els nutricèutics es poden classificar 
segons el seu principal mecanisme d’acció. Així, els fitosterols, 
la fibra soluble, el Psyllium i els probiòtics inhibeixen l’absor-
ció de colesterol; el llevat d’arròs vermell, l’all, la bergamota i la 
carxofa inhibeixen la síntesi hepàtica de colesterol; mentre que 
la berberina, l’extracte de te verd o la proteïna de soja milloren 
l’excreció de C-LDL136. També es disposa de preparats que in-
clouen la combinació de diferents nutricèutics. A la taula 15 es 
presenten els preparats més utilitzats, amb les dosis de pres-
cripció aconsellades i el grau de recomanació establert per un 
panel d’experts internacional.

8.1. FITOESTEROLS

Els fitosterols o esterols vegetals són molècules d’origen vege-
tal estructuralment semblants al colesterol que s’afegeixen a 
diferents aliments com margarines, iogurts, cereals i produc-
tes lactis. Els aliments funcionals que contenen fitosterols (es-
terols i estanols de plantes) són eficaços per reduir els nivells 
de C-LDL en una mitjana del 10% quan es consumeixen en 
quantitats de 2 g/dia137. L’efecte reductor del colesterol s’afe-
geix al que s’obté amb una dieta baixa en greixos o a l’ús d’es-
tatines. És important destacar que han mostrat eficàcia per 
reduir C-LDL, però no en la reducció d’esdeveniments CV137,138.

8. Paper dels aliments funcionals 
i nutricèutics 

8.2. OMEGA 3

L’evidència observacional indica que el consum de peix (al-
menys dues vegades per setmana) i d’aliments vegetals rics 
en àcids grassos n-3 (l’àcid α-linoleic està present a les nous, 
algunes verdures i alguns olis de llavors) s’associa amb un 
menor risc de mort CV i de patir un ictus, però no té efectes 
rellevants sobre el metabolisme de les lipoproteïnes plasmà-
tiques139. Les dosis farmacològiques d’àcids grassos n-3 de 
cadena llarga (2-4 g/dia) redueixen els nivells de TG al voltant 
d’un 30% i també redueixen la resposta lipèmica postprandial, 
però una dosi més alta pot augmentar els nivells de C-LDL137. 
L’àcid α-linolènic és menys efectiu per alterar els nivells de TG. 

8.3 LLEVAT VERMELL D’ARRÒS

El llevat vermell d’arròs, font de pigment fermentat utilitzat a la 
Xina com colorant alimentari, té efectes hipocolesterolèmics, 
donat que inclou monacolines que utilitzen un mecanisme si-
milar al de les estatines (inhibició de la HMG-CoA reductasa), 
especialment la monacolina K, que és estructuralment idènti-
ca a la lovastatina135. S’ha observat un efecte hipocolestero-
lemiant clínicament rellevant amb una reducció al voltant del 
20% de C-LDL amb els preparats de llevat vermell de l’arròs que 
proporcionen una dosi de 2,5-10 mg de monacolina K135,138, així 
com una reducció en els esdeveniments recurrents d’un 45% 
(en un estudi aleatoritzat realitzat en població xinesa en pre-
venció secundària)140. És important vigilar el consum d’aquest 
preparat donat que existeix molta variabilitat en la dosi de mo-
nacolina K, que a més a més podrien donar efectes secundaris 
com els vistos amb les estatines141.

8.4. BERBERINA

L’avaluació comparativa de la intervenció de berberina i es-
til de vida o placebo en una metanàlisi de 6 estudis asiàtics, 
va indicar que en el grup de berberina els nivells de C-LDL i 
TG plasmàtics es van reduir de manera més efectiva que en 
el grup control142. Tanmateix, a causa de la manca d’estudis 
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d’alta qualitat amb berberina, el seu efecte sobre la morbi-mor-
talitat CV no ha estat avaluat i, degut a les diferències en la 
biodisponibilitat de les diferents preparacions de berberina no 
es disposa de prou evidència per recomanar-la.136

Respecte als pacients que podrien ser candidats al tractament 
amb nutricèutics, cal considerar que en principi no s’ha de 
substituir un tractament farmacològic per un nutricèutic, però 
que aquests poden tenir un paper complementari en el tracta-
ment de dislipèmies mixtes, especialment en el context de DM 
o síndrome metabòlica, o en pacients amb efectes secundaris 
per estatines a causa de la intolerància, sobretot si es tracta 
de pacients amb risc CV alt o molt alt136-138,141. Cal informar el 
pacient dels possibles efectes secundaris i interaccions far-
macològiques a conseqüència del tractament amb nutricèu-
tics135,138,141-144.

TAULA 11: Característiques dels principals nutricèutics utilitzats en dislipèmia (adaptat de International Lipid Expert Panel -Cicero 
et al, 2017)137

CV: cardiovascular; NA: no aplicable; ND; no demostrat.

Mecanisme d’acció
Grau 

evidència

Dosi diària 
recomanada

(mg)

Efecte sobre 
C-LDL

Efecte 
Prevenció 
Vascular

Fitosterols
Inhibidors absorció 
colesterol

IIa A 1600-2000 -8 a -12% ND

Omega 3
Varis (relacionats amb 
metabolisme TG) 

I A 1000-4000
NA (-30% 
sobre TG)

ND

Llevat vermell 
d’arròs

Inhibidor síntesi hepàtica de 
colesterol

I A
1200-4800 (3-10 

mg Monacolina K)
-15 a -25%

events CV en 
prevenció 2ª

Berberina Inductor d’excreció colesterol I A 500-1500 -15 a -25% ND

Combinació (llevat 
vermell d’arròs), 
policosanol, 
berberina, coenzima 
Q10, astaxantina)

Combinació de diferents 
mecanismes

I A
3 mg Monacolina K
10 mg Policosanol
500 mg Berberina

-20 a -25% ND
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L’informe d’alta hospitalària (IAH) és un document fonamental 
de la història clínica que entre altres objectius, facilita la con-
tinuïtat assistencial i és una eina de comunicació i informació 
amb el pacient145. Les recomanacions de la XULA sobre la disli-
pèmia en l’IAH de pacients ingressats per un episodi de MCVA 
o procediments diagnòstics o terapèutics associats són:
a.	 Incloure la dislipèmia en els diagnòstics secundaris d’al-

ta. Definir el diagnòstic d’aquesta; ex. HF, poligènica…. 
Incloure-ho si aquesta condició està recollida en els an-
tecedents clínics, s’ha detectat durant l’ingrés, rep tracta-
ment hipolipemiant o s’instaura durant l’ingrés. 

b.	 Definir els objectius terapèutics i els controls clínics 
posteriors de la dislipèmia. Sol·licitar analítica de control 
del perfil lipídic al cap de dos mesos (tres en cas d’acte 
quirúrgic) per valorar i modificar si no compleix la finalitat 
del tractament hipolipemiant.

c.	 Pla terapèutic: 

•	 Claredat en la pauta de hipolipemiants, especificant 
el nom del fàrmac (entre parèntesi el principi actiu si 
s’usa el nom comercial en l’IAH), via d’administració, 
dosi i durada del tractament.

•	 Especificar de manera clara si hi han canvis de hipo-
lipemiants o dosis

•	 Incloure recomanacions sobre la dieta, activitat física 
i consells relacionats amb hàbits (tabac i/o alcohol)

9. Informe d’alta hospitalària
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10. Criteris de derivació a les unitats 
de lípids
A Catalunya es fan esforços perquè nous models organitza-
tius a les institucions sanitàries defineixin i consensuïn criteris 
de derivació entre nivells assistencials146, creant un flux bidi-
reccional de pacients amb dislipèmies o risc CV elevat que fa-
ciliti, en molts casos, el retorn del pacient a l’Atenció Primària 
garantint que les activitats fetes en les Unitats de Lípids (UL) 
arribin a l’Equip d’Atenció Primària. Una publicació de la XULA 
l’any 2010147 va mostrar que, a Catalunya, el diagnòstic més 
freqüent de derivació de pacients a les seves UL és la sospi-
ta de dislipèmies monogèniques, en particular la HF, seguida 
de la hiperlipèmia  familiar combinada. L’aparició de nous re-
cursos diagnòstics i terapèutics els darrers anys han ampliat 
els motius de derivació a les UL. En aquest sentit, la SEA ha 
elaborat recentment uns criteris de referència per derivar pa-
cients a les UL148. A les guies actuals s’adapten amb certes 

modificacions i en relació amb els trastorns lipídics més fre-
qüents, la hipercolesterolèmia i la hipertrigliceridèmia, així com 
a dislipèmies poc habituals. 

Excepte per la Lp(a), cal disposar d’almenys dues analítiques 
que confirmin la dislipèmia i excloure causes secundàries, 
abans de plantejar la derivació a les UL. Els criteris per derivar 
son les xifres dels diferents paràmetres lipídics que consten 
en les taules. També es poden derivar pacients amb alteraci-
ons lipídiques encara que amb xifres menors però en un con-
text clínic determinat, o per valorar la pràctica de proves per 
confirmar dislipèmies genètiques o completar el càlcul de risc 
amb tècniques d’imatge (TAC coronària, ecografia d’artèries 
caròtides) o per valorar un tractament personalitzat.

TAULA 12: Indicacions per la derivació de pacients a una unitat de lípids
A. Derivació per hipercolesterolèmia i condicions associades

Nivells analítics Context clínic Diagnòstic Tractament

CT > 300 mg/dL
C-LDL > 190 mg/dL
Lp(a) > 90 mg/dL

Xantomes tendinosos
Arc corneal < 45 anys
Antecedents familiars +
CI o MAP prematura
CI recurrent
Malaltia vascular sense 
FRCV evidents
Esteatosi i/o cirrosi

Diagnòstic de formes 
primàries
Cribratge en cascada d’HF
Test genètics
Tècniques d’imatge

Valorar l’inici de tractament en 
risc i C-LDL intermedi.
Context clínic complex (DM 
complicada; MRC, malalties 
psiquiàtriques, inflamatòries)
No assoliment d’objectius 
Inhibidors PCSK9
Intolerància a hipolipemiants
Afèresi
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C. Derivació per Dislipèmies poc habituals

Nivells analítics Context clínic Diagnòstic Tractament
HDL > 100 mg/dL
HDL < 20 mg/dL
C-LDL < 50 mg/dL sense 
tractament

Sospita de malalties 
minoritàries

Estudis familiars 
Estudis genètics
Estudis d’imatge

Tractaments
enzimàtics substitutius o 
alternatius.

Nivells analítics Context clínic Diagnòstic Tractament
Quilomicronèmia (sèrum 
lletòs)
TG > 1000 mg/dL
TG > 500 mg/dL tot i 
tractament
TG i CT > 350 mg/dL
C-no-HDL > 210 mg/dL

Xantomes
Hepatomegàlia
Esplenomegàlia
Lipemia retinalis
Inici a la infància
Pancreatitis

Diagnòstic de formes 
primàries
Test bioquímics
Diagnòstic molecular

Exclusió causes 2aries

Tractament ineficaç
Dietes especials
Educació dietètica
Context clínic complex (DM 
complicada; MRC, malalties 
psiquiàtriques, inflamatòries)

B. Derivació per hipertrigliceridèmia i condicions associades
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ANNEX  FIGURA 1

ANNEX TAULA 1

Foto: Regions de risc segons les taxes de mortalitat cardiovascular de l’Organització Mundial de la Salut

Taules Regicor per persones aparentment sanes

HOMES sense diabetis DONES sense diabetis

3 5 5 7 8

83 5 5 7

3 6 7 9 11

4 7 9 12 14

5 8 10 13 15

2 3 4 5 5

52 3 4 5

2 4 5 6 7

3 5 6 8 9

3 5 6 8 10

3 5 6 8 9

93 5 6 8

4 6 7 10 11

4 8 9 12 14

5 8 10 13 15

1 2 2 3 4

41 2 2 3

2 3 3 4 5

2 3 4 5 6

2 3 4 5 6

2 3 4 5 6

62 3 4 5

2 4 5 6 7

3 5 6 8 9

3 5 6 9 10

1 2 2 2 2

21 2 2 2

1 2 2 3 3

1 2 3 3 4

1 2 3 4 4

1 2 3 3 4

41 2 3 3

2 3 3 4 5

2 3 4 5 6

2 4 4 6 6

Hombres sin diabetes

Si el colesterol HDL <35 mg/dL: riesgo real ≈ riesgo x 1,5

Si el colesterol HDL 60 mg/dL: riesgo real ≈ riesgo x 0,5

Pr
es

ió
n 

ar
te

ria
l s

is
tó

lic
a 

/ 
di

as
tó

lic
a 

(m
m

H
g)

mmol/L <
4,

1

4,
1-

5,
1

5,
2-

6,
1

6,
2-

7,
1

≥
7,

2

Edad
65-74

No Fumadores

Colesterol

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

Edad
55-64

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

Edad
45-54

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

Edad
35-44

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

<
16

0

16
0-

19
9

20
0-

23
9

24
0-

27
9

≥
28

0

mmol/L<
4,

1

4,
1-

5,
1

5,
2-

6,
1

6,
2 

-7
,1

≥
7,

2

mg/dL

<
16

0

16
0-

19
9

20
0-

23
9

24
0-

27
9

≥
28

0 mg/dL

Fumadores

Colesterol

4 7 9 12 13

144 7 9 12

5 10 11 15 17

7 12 14 19 21

7 13 15 20 23

Riesgo a 10 años

≥ 15%

10-14%

5-9%

<5%

Muy alto

Alto

Moderado

Bajo

2 3 3 3 4

63 4 5 5

3 4 5 5 6

4 5 6 6 8

5 6 8 8 10

3 3 4 4 5

94 5 6 7

4 5 6 7 9

5 7 8 8 11

6 8 10 10 13

2 3 3 3 4

63 4 5 5

3 4 5 5 6

4 5 6 6 8

5 6 8 8 10

3 3 4 4 5

94 5 6 7

4 5 6 7 9

5 7 8 8 11

6 8 10 10 13

2 2 2 2 3

42 3 3 3

2 3 3 3 4

3 3 4 4 5

3 4 5 5 7

2 2 3 3 4

63 4 4 4

3 4 4 4 6

4 4 5 5 7

4 5 6 7 9

1 1 1 1 1

21 1 2 2

1 1 2 2 2

1 2 2 2 2

2 2 2 2 3

1 1 1 1 2

21 2 2 2

1 2 2 2 2

2 2 2 2 3

2 2 3 3 3

Mujeres sin diabetes

Si el colesterol HDL <35 mg/dL: riesgo real ≈ riesgo x 1,5

Si el colesterol HDL 60 mg/dL: riesgo real ≈ riesgo x 0,5

Pr
es

ió
n 

ar
te

ria
l s

is
tó

lic
a 

/ 
di

as
tó

lic
a 

(m
m

H
g)

mmol/L <
4,

1

4,
1-

5,
1

5,
2-

6,
1

6,
2-

7,
1

≥
7,

2

Edad
65-74

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

Edad
55-64

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

Edad
45-54

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

Edad
35-44

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

>=160/100

140-159/90-99

130-139/85-89

120-129/80-84

<120/80

<
16

0

16
0-

19
9

20
0-

23
9

24
0-

27
9

≥
28

0

mmol/L<
4,

1

4,
1-

5,
1

5,
2-

6,
1

6,
2 

-7
,1

≥
7,

2

mg/dL

<
16

0

16
0-

19
9

20
0-

23
9

24
0-

27
9

≥
28

0 mg/dL

Edad
65-74

Edad
55-64

Edad
45-54

Edad
35-44

No Fumadoras

Colesterol

Fumadoras

ColesterolRiesgo a 10 años

≥ 15%

10-14%

5-9%

<5%

Muy alto

Alto

Moderado

Bajo

Baix risc Moderat risc Alt risc Molt alt risc

No fumadors No fumadores

Risc a 10 anys Risc a 10 anys

Pr
es

si
ó 

ar
te

ria
l s

is
tò

lic
a

Pr
es

si
ó 

ar
te

ria
l s

is
tò

lic
a

Fumadors Fumadores



XARXA D’UNITATS DE LÍPIDS I ARTERIOSCLEROSI DE CATALUNYA 67

ANNEX TAULA 2

Càlcul de risc relatiu. Basat en l’equació SCORE sense tenir en compte edat ni sexe. 

No fumador Fumador

Colesterol (mmol/l)

Pr
es

si
ó 

ar
te

ria
l 

si
st

òl
ic

a 
(m

m
H

g)
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ANNEX TAULA 3

Principals característiques dels fàrmacs hipolipemiants

Principi actiu Tipus /Dosificació

Efecte 
farmacològic 

Farmacodinàmica
Impacte sobre el perfil 

lipídic

Evidència 
comprovada 
sobre el risc 

cardiovascular

Observacions

Estatines

Atorvastatina 10-80 mg/dia
Fluvastatina 20-80 mg/dia
Lovastatina 10-40 mg/dia
Pitavastatina 1-4 mg/dia
Pravastatina
20-40 mg/dia
Rosuvastatina
2-40 mg/dia
Simvastatina 10-40 mg/dia

Inhibidors de 
la síntesi de 

colesterol per 
bloqueig parcial de 

HMGCoR.
Increment de 
receptors LDL

Reducció del C-LDL 
entre un 30 i un 50%.

Efectes menors sobre 
HDL i Triglicèrids 

Àmplia evidència 
científica, 

excepte amb 
Fluvastatina i 
Pitavastatina

Tractament d’elecció 
pel tractament de les 
hipercolesterolèmies

Ezetimiba 10 mg/dia

Inhibidor de 
l’absorció 

intestinal de 
colesterol per 

bloqueig parcial de 
NPC1L1.

Increment de 
receptors LDL

Reducció del C-LDL 
un 20%

Evidència 
científica

Tractament d’elecció 
en combinació  

amb estatines pel 
tractament de les 

hipercolesterolèmies. En 
combinació reducció de 

C-LDL 50-60%

Àcid 
Bempedòic*

180 mg/dia

Inhibidors de 
la síntesi de 

colesterol per 
bloqueig parcial 
d’ATP citrat liasa

Reducció del C-LDL
Amb estatines 16-18%; 
sense estatines 24%; 
amb Ezetimiba 39%.

En combinació amb 
ezetimiba alternativa 

terapèutica per 
intolerants a estatines. 

En combinació amb 
estatines i ezetimiba 
reducció C-LDL 67%

Resines 
quelants 
àcids biliars

Colestiramina 4-12 g/dia
Colesevelam 625 mg/ 4 a 6 
comp al dia

Increment de la 
secreció intestinal 

de colesterol.
Quelants d’àcids 

biliars

Reducció del C-LDL
15-30%

Evidència 
científica

Inhibidors 
PCSK9

Alirocumab 75mg/15 dies; 150 
mg/15 dies; 300 mg/mes
Evolocumab
140 mg/15 d
Inclisiran*
284 mg/6 mesos

Ac monoclonals 
que bloquegen 

l’acció de 
PCSK9 circulant. 

Increment de 
receptor de LDL

Inclisiran: RNA 
d’interferència que 
bloqueja la síntesi 

de PCSK9.
Increment de 

receptor de LDL

Reducció del C-LDL 45 
a 60%

Inclisiran reducció  
C-LDL 50% 

Evidència 
científica per 
Alirocumab i 
Evolocumab

Fibrats

Bezafibrat
400 mg/dia
Gemfibrozil
900-1200 mg/dia
Fenofibrat
145-200 mg/dia

Activador de PPAR 
alfa.

Incrementen 
l’activitat LPL

Reducció de 
triglicèrids 20-40%

Evidència 
científica per 
Gemfibrozil.
Fenofibrat 
i Bezafibrat 
evidència 
en anàlisi de 
subgrups

Gemfibrozil contraindicat 
en associació amb 
estatines

Omega 3

EPA+DHA 3-4g/dia
EPA-etil
4g/dia

Inhibidors de 
l’absorció i 
síntesi hepàtica 
de TG. Accions 
antiinflamatòries i 
antiagregants

Reducció de TG 
15-30%

Evidència 
científica per 

EPA-etil
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ANNEX TAULA 4

Taules per la planificació terapèutica

Cómo citar este artículo: Masana L, Plana N. Actualización de las tablas de planificación terapéutica hipo-
colesterolemiante orientadas a la obtención de los objetivos terapéuticos. Clin Investig Arterioscler. 2019.
https://doi.org/10.1016/j.arteri.2019.04.005

ARTICLE IN PRESS
+Model

ARTERI-499; No. of Pages 7

Actualización de las tablas de planificación terapéutica hipocolesterolemiante 3
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ANNEX TAULA 5

Indicació de la teràpia a escollir per obtenir els objectius incloent Ac Bempedòic i Inclisiran

Reducció % teòrica de
C-LDL

Valor basal màxim 
per obtenir 

C- LDL <70mg/dl

Valor basal màxim 
per obtenir 

C- LDL <55mg/dl

Àcid Bempedòic (amb estatina) 18

Ezetimiba 20

Àcid Bempedòic 23

Ezetimiba + Àcid Bempedòic 38

Estatina MI 40

Estatina AI 50 140 110

Estatina MI Statin+Àcid Bempedòic 51 143 112

Estatina MI+Ezetimiba 52 146 115

Estatina AI+ Àcid Bempedòic 59 171 134

Estatina AI+Ezetimiba

60 175 138Estatina MI +Ezetimiba+Àcid Bempedòic 

Inclisiran + Ezetimiba

Inclisiran + Àcid Bempedòic 61 179 141

Estatina AI+Ezetimiba+Àcid Bempedòic 67 212 167

Alirocumab/Evolocumab + Ezetimiba 68 219 172

Alirocumab/Evolocumab + Àcid Bempedòic 

69 226 177
Inclisiran+Ezetimiba+Àcid Bempedòic 

Inclisiran+Estatina MI 70 233 183

Inclisiran+Estatina AI

75 280 220
Alirocumab/Evolocumab + Ezetimiba+Àcid 
Bempedòic

Alirocumab/Evolocumab + Estatina MI 76 292 229

Alirocumab/Evolocumab + Estatina AI

80 350 275
Inclisiran + Estatina MI + Ezetimiba + Àcid 
Bempedòic 

Inclisiran + Estatina AI+ Ezetimiba + Àcid Bempedòic 83 412 324

Alirocumab/Evolocumab+Estatina MI 
+Ezetimiba+Àcid Bempedòic 84 438 343

Alirocumab/Evolocumab+Estatina 
AI+Ezetimiba+Àcid Bempedòic 87 538 423
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Algoritmes



Algortime 1



Algortime 2



Algortime 3



Algortime 4



Algortime 5



Algortime 6



Algortime 7



Algortime 8



Algortime 9



Algortime 10



Algortime 11






