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La Navidad

cardiovascular

como prueba de estrés

La Navidad, tradicionalmente asociada a reunién familiar y bienestar emocional, revela un
reverso clinico relevante. El estudio poblacional sueco basado en el registro
SWEDEHEART, que analizé mas de 283 000 infartos durante 16 afios, demuestra un
incremento del 15 % en el riesgo de infarto agudo de miocardio durante las fiestas
navidefias, con un pico particularmente marcado en Nochebuena (IRR 1,37). Este exceso
de riesgo fue mas pronunciado en adultos mayores, personas con diabetes y con
enfermedad coronaria previa, configurando un perfil claro de vulnerabilidad clinica.

Desde el punto de vista metodoldgico, el hallazgo es sélido: el andlisis se basa en la hora
exacta de inicio de los sintomas, lo que minimiza sesgos por retraso en la consulta o por
registros administrativos. Asi, la Navidad no emerge como una simple coincidencia
temporal, sino como un periodo de exposicién a mdltiples desencadenantes agudos —
estrés emocional, privaciéon de suefio, consumo excesivo de alimentos y alcohol, y frio
ambiental— que acttan sobre un sustrato cardiovascular fragil, favoreciendo la ruptura de
placas o la isquemia miocdrdica tipo 2.

Estos datos invitan a replantear la prevencion cardiovascular mas alla del riesgo cronico.
Las fiestas funcionan como verdaderos “stress tests naturales”, donde la acumulacion de
cambios conductuales transitorios puede superar la capacidad de compensacion
fisiolégica. Incorporar esta mirada estacional y contextual —reforzando adherencia
terapéutica, educacion en signos de alarma y accesibilidad a los servicios de salud—
podria reducir eventos potencialmente evitables. En definitiva, la Navidad no “causa”
infartos, pero expone la fragilidad cardiovascular latente, recordandonos que el riesgo es
dindmico, sensible al entorno y no entra en receso durante las celebraciones.
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Antecedentes
Aunque los agonistas del receptor GLP-1
inyectables han demostrado reducciones

ponderales significativas, su via de administracién
puede limitar la adherencia y el acceso.
Orforgliprén es un agonista oral no peptidico del
receptor GLP-1, disefiado para administracién
diaria sin restricciones alimentarias, que podria
ampliar el acceso a terapias incretinicas eficaces.

Métodos

e Diseiio: Ensayo fase 3, multinacional,
aleatorizado, doble ciego, controlado con
placebo.

e Poblacién: 3,127 adultos con obesidad (IMC =30
0 227 con comorbilidades), sin diabetes.

e Intervencidon: Orforgliprén oral diario a dosis de
6 mg, 12 mg o 36 mg vs placebo, como
coadyuvante a dieta saludable y actividad
fisica.

e Duracion: 72 semanas.

e Desenlace primario: Cambio porcentual del
peso corporal desde el basal hasta la semana
72.

Resultados

e Reduccién promedio de peso corporal:

e Orforglipréon 6 mg: -7.5%

e Orforglipron 12 mg: -8.4%

e Orforglipréon 36 mg: -11.2%

e Placebo: -2.1%

(p < 0.001 para todas las comparaciones frente a
placebo).

A Change in Body Weight from Baseline to Week 72 (treatment-regimen estimand)
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ETD, -9.1 percentage points (95% Cl, -10.1 to -8.1)
P<0.001

20 ETD, -6.3 percentage points (95% Cl, 7.3 to -5.4)
P<0.001

1 |
ETD, -5.5 percentage points (95% Cl, 6.5 to -4.5)
P<0.001
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Conclusiones
En adultos con
tratamiento con

obesidad sin
orforgliprén oral

diabetes, el
durante 72

semanas produjo una reduccion de peso
significativa, dependiente de la dosis y
clinicamente relevante, junto con mejoras
consistentes en factores de riesgo
cardiometabodlico. Su perfil de seguridad fue

similar al de otros agonistas GLP-1. Orforgliprén
representa una alternativa oral prometedora dentro
del manejo farmacolégico moderno de la obesidad.

https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMoa2511774

Antecedentes

En pacientes con fraccién de eyeccién ventricular
izquierda (FEVI) 240% y sin insuficiencia cardiaca,
el beneficio a largo plazo ha sido motivo de
controversia. El ensayo BETAMI-DANBLOCK evalué

el impacto clinico de mantener o} no
betabloqueadores en este contexto
contemporaneo.

Métodos

e Disefo: Ensayo aleatorizado, abierto, con

evaluacién ciega de desenlaces (PROBE).
e Ambito: Dinamarca y Noruega.

e Poblacién: 5,574 pacientes con IAM reciente
(tipo 1 o 2), FEVI =240%, sin insuficiencia
cardiaca ni otra indicacién formal de

betabloqueo.

e Intervencién: Betabloqueador oral a largo plazo
vs no betabloqueador, iniciado dentro de los 7-
14 dias post-l1AM.

e Seguimiento: Mediana de 3.5 afos.

e Desenlace primario: Compuesto de muerte por
cualquier causa o eventos cardiovasculares
mayores (nuevo IAM, revascularizacion
coronaria no planificada, ACV isquémico,
insuficiencia cardiaca o arritmias ventriculares
malignas).

Resultados
e Evento primario:
o Betabloqueadores: 14.2%
o Sin betabloqueadores: 16.3%
o HR 0.85 (IC 95%: 0.75-0.98; p = 0.03).

100+ Hazard ratio, 0.85 (95% Cl, 0.75-0.98)
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No. at Risk
No beta-blockers 2791 2202 1089 84
Beta-blockers 2783 2235 1111 96

Conclusiones

El estudio BETAMI-DANBLOCK respalda el uso de
betabloqueadores a largo plazo en pacientes
seleccionados tras IAM sin insuficiencia cardiaca y
con FEVI =240%, en un contexto de tratamiento
moderno. Estos hallazgos reafirman que, pese a
los avances terapéuticos, los betabloqueadores
conservan un papel relevante en la prevencién
secundaria post-infarto.

https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJM0a2505985
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thebmj Visual summary €7 Albuminuria
Interpretation, follow-up, and initial treatment

Patient with
This visual summary provides a suggested strategy for Test results risk factors for
interpretation, treatment, referral, and follow-up of albuminuria. proteinuria
it is based on the authors’ clinical experience, international m or prior positive
society guidelines, clinical trial and epidemiological data, and Urine albumin-to- dipstick proteinuria

the published expert opinion of the authors. f—‘ creatinine ratio

Other systemic cardiac,
UACR metabolic, orKdney disease? Consider nephrology referral

Urine alburnin-to- for patients with any of the following features:

Concern for glomerulonephritis
Re-screen as clinically indicated Consider in patients with:

Sl bay e
' p (  eGFR level Unexplained haematuria with proteinuria

risk factor for chronic kidney or

cardiovascular disease Nephrotic range proteinuria

<3 mg/mmol

Active surveillance Initiate dEi i . "
23 mg/mmol O Re- : h High risk of kidney failure
il Jeatment Greater than 3 to 5% 5 year risk, using a validated
tool that incorporates albuminuria
v
Persistent elevation GGFR_ Very high UACR
Diagnose chronic ml/min/1.73m? >30 mg/mmol, even if eGFR is >60 ml/min/1.73m?
kidney disease.
Evaluate aetiology O P irnerrr e High UACR, wn;.h risk factors
before initiation of >3 mg/mmol, with any of:

Re-screen in 12 months
treatment

Progressive eGFR decline
| Resistant hypertension J Electrolyte disorders
jniate reatment High risk of kidney failure

Severe albuminuria with haematuria
UACR =30 mg/mmol or urine AER 2300 mg/24h

Base treatment on underlying comorbidities,
adding additional medications as indicated

g . Heart eGFR <60
Obesity HTN Diabetes ~ ASCVD failure  ml/min/1.73m? Doubling of albuminuria within 1 year

in people with moderate-to-severe albuminuria
1 Acti/ARB X' sGLT2i* X SGLT2i JAcEi/ARBY  ACEi/ARB (UACR >10 mg/mmol)
2 MRA SGLT2i SGLT2i Unknown cause of albuminuria
<% SGLT2i SGLT2i Y GLP1-RA* MRA MRA from history or investigations

o s !

*Approved in type 2 diabetes only \ = Refer to nephrology

and initiate treatment
b SERFD 20 mi/min/1.73m? Sigicl o
required eGFR - non-steroidal

for drug initiation MRA 25 ml/min/1.73m* — CEpEncinNgon O AEStVE o toxng

e local approvals Every 3 to 6 months or as indicated
Otherwise skip to next treatment or refer to nephrology W i R e aere R

® More frequent while titrating doses
i'i Individual considerations and medications, or for severe Albuminuria

. . . . . . albuminuria (UACR >30 mg/mmol not improving
Patu?nts at very_hlgh Offer conception, ; In patients ywth multiple or urine AER 300 mg/24h) despite therapy
cardiovascular risk may  pregnancy, and lactation comorbidities, order of
benefit from early counseling when initiating ~ medication initiation will ¢ l
combination therapy medications with potential depend on the most Infoas dove shd ek adahions

teratogenic effects ressing clinical concern  €— et o .
8 P g medications as indicated or if = Refer to

albuminuria does not improve nephrology
Abbreviations:

ACEi/ARB=angiotensin converting enzyme inhibitor/angiotensin receptor blocker; AER=albumin excretion rate; ASCVD=atherosclerotic
cardiovascular disease; eGFR=estimated glomerular filtration rate; GLP1-RA=glucagon-like peptide receptor-1 agonist; HTN=hypertension;
MRA=mineralocorticoid receptor antagonist; SGLT2i=sodium-glucose co-transporter-2 inhibitor; UACR=urine albumin-to-creatinine ratio
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Actualizacion clinica -= BMJ 2025

La albuminuria es un marcador precoz y potente de riesgo renal y cardiovascular, frecuentemente
subdiagnosticado. Hasta 2 de cada 3 personas en riesgo de enfermedad renal crénica (ERC) pueden
presentar albuminuria no reconocida, debido a bajas tasas de tamizaje en la practica clinica.

L ¢Por qué es importante medir albuminuria?

e La relacién albumina/creatinina urinaria (UACR) debe evaluarse al menos una vez al afio en pacientes
con diabetes, hipertension, enfermedad cardiovascular, obesidad o ERC.

e Una reduccién >30% de la albuminuria se asocia con:
o Hasta 56% menos riesgo de progresién a falla renal
o 28% menos riesgo de eventos cardiovasculares

e Incluso valores considerados “normales” (UACR <3 mg/mmol) muestran una relacién continua con
riesgo cardiorrenal.

Cémo evaluar

e Prueba de eleccién: UACR en muestra de orina matutina (o aleatoria en la practica habitual).

e La tirareactiva NO es suficiente, ya que tiene baja sensibilidad para albuminuria leve-moderada.
e UACR =23 mg/mmol persistente por =23 meses confirma diagndéstico de ERC.

& Manejo basado en evidencia (KDIGO 2024)
El tratamiento debe individualizarse segun comorbilidades, priorizando terapias antiproteindricas:
e I[ECA o ARA Il (pilar histérico)
e Inhibidores SGLT2
e Agonistas GLP-1
e Antagonistas del receptor mineralocorticoide no esteroideos (finerenona)
La terapia combinada (sobre IECA/ARA |Il) reduce progresiéon renal y eventos CV, evitando Ila
combinacion IECA + ARA Il por riesgo de hiperkalemia.

ul Seguimiento y respuesta

Objetivo practico: 230% de reduccién de UACR.

Un aumento >30% o duplicacién de la albuminuria amerita reevaluacion.
Monitorizar creatinina y potasio 2-4 semanas tras iniciar o ajustar tratamiento.

s+ ¢Cuando derivar a Nefrologia?

UACR >30 mg/mmol

Albuminuria + hematuria

Riesgo de falla renal a 5 afios >3-5% (Kidney Failure Risk Equation)
Sospecha de glomerulonefritis o causa no clara

Table 1| Indications for albuminuria testing

Albuminuria testing recommended in guidelines Albuminuria testing may be considered
Diabetes> > 11.1317.19 Pre-diabetes or insulin resistance® 20
Hypertension” 1217 21.23 Obesity> 9 22

ckp3>11319 Metabolic associated steatotic liver dysfunction” 2>

35121819

Cardiovascular disease Metabolic syndrome-J <0

Prior acute kidney injury” 2 1227

Incidentally identified haematuria or proteinuria on urinalysis> 12

Structural kidney/urological disease or stones> 0 12

Multisystem diseases with potential for kidney involvement> > 12
Family history of kD> 12

Environmental risk factors specific to region of residence or occupation= 2 or medication
exposure”

During pregnancy for women with hy[:»er‘cension3 722

https://www.bmj.com/content/391/bmj-2025-084911
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Un estudio reciente publicado en Nature (diciembre 2025) presenta un polimero innovador capaz
de transportar insulina a través de la piel sin agujas, marcando un posible cambio de paradigma
en el tratamiento de la diabetes.

) ¢Cual es el hallazgo clave?

Los investigadores desarrollaron un polimero polizwitteriéonico sensible al pH (OP) que puede
atravesar eficazmente todas las capas de la piel. Este polimero aprovecha el gradiente
fisiologico de pH cutdneo:

e« En la superficie (pH 4cido), el polimero se protona y se fija a los lipidos del estrato cérneo.
e En capas mds profundas (pH neutro), se vuelve eléctricamente neutro, lo que le permite
difundirse libremente hasta alcanzar la circulacién sistémica.

v Resultados clinicos preclinicos

e La insulina conjugada al polimero (OP-1) logré atravesar la piel y normalizar la glucemia en
modelos animales con diabetes tipo 1.

e En ratones y minipigs diabéticos, la insulina transdérmica mostré una eficacia comparable —e
incluso mas sostenida— que la insulina subcutdanea, sin picos ni rebotes hiperglucémicos
marcados.

« No se observaron dafios cutdneos, inflamacién ni toxicidad sistémica, incluso con
aplicaciones repetidas.

2 Importancia clinica y proyeccion futura

Este enfoque ofrece una alternativa no invasiva a las inyecciones de insulina, con potencial
impacto positivo en la adherencia terapéutica, especialmente en pacientes con fobia a las
agujas o uso cronico intensivo. Ademas, el polimero podria adaptarse para la administracion
transdérmica de otros péptidos y proteinas terapéuticas, ampliando su relevancia mas alla de la
diabetes.

400

—e— 0Pl La figura muestra que la insulina conjugada al polimero
—&— PEG-I permeable (OP-1), administrada por via +toépica, alcanza
300 7 —— Insulin (s.c) concentraciones plasmaticas terapéuticas reales, con un pico
—¥— Insulin temprano (~1-2 h) y una persistencia mas prolongada en
200 comparacién con la insulina subcutanea. En contraste, la
insulina tépica sin polimero y la PEG-1 no generan niveles
100 plasmaticos significativos. Estos resultados confirman que el
polimero OP permite una absorcién sistémica efectiva de la
0 insulina a través de la piel, sustentando el efecto
o 2 4 6 8 10 12 hipoglucemiante observado posteriormente.

Plasma insulin concentration
(LU mi™

600

I e OP-1,58Ukg" La aplicacién tépica de insulina conjugada al polimero
OP-1,29 U kg™ permeable (OP-1) en ratones con diabetes inducida por
estreptozotocina produce una reduccidén progresiva 'y
sostenida de la glucemia, claramente dependiente de la dosis.
Dosis de 116, 58 y 29 U/kg logran descensos graduales hasta
el rango normoglucémico (50-200 mg/dL), con mantenimiento
del efecto durante varias horas, en contraste con la insulina
tépica sin polimero, que no muestra eficacia. Estos resultados
‘ demuestran que la insulina transdérmica OP-I| es efectiva,

I
6 2 4 6 8 10 12 zjystable en dosis y clinicamente relevante.

400

200

Blood glucose level (mg di™")

https://www.nature.com/articles/s41591-025-03765-w
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El articulo propone un enfoque clinico estructurado para el abordaje de la obesidad sarcopénica
en adultos mayores, enfatizando que el manejo debe partir de la identificacién precoz de
pacientes en riesgo y no basarse exclusivamente en el indice de masa corporal. Se destaca la
importancia de un tamizaje inicial combinado, orientado a reconocer tanto la presencia de
obesidad como la sospecha clinica de sarcopenia mediante sintomas funcionales, edad
avanzada y comorbilidades asociadas.

Una vez identificado el paciente en riesgo, el articulo resalta la necesidad de una evaluacién
secuencial, comenzando por la valoracién de la funcién muscular con pruebas simples y
reproducibles en la consulta, y seguida por la confirmacién de alteraciones en la composicidn
corporal, demostrando exceso de masa grasa junto con reduccién relativa de masa muscular.
Este proceso permite establecer el diagndstico de manera objetiva y reproducible en la préactica
clinica habitual.

Finalmente, se subraya que la toma de decisiones terapéuticas debe considerar la presencia de
complicaciones metabdlicas, cardiovasculares o funcionales, lo que permite estratificar la
gravedad y definir la intensidad del tratamiento. El articulo enfatiza que este enfoque integral es
clave para evitar intervenciones centradas uUnicamente en la pérdida de peso y para priorizar
objetivos clinicamente relevantes como la preservacién de la funcién fisica, la reduccion de
riesgo cardiometabdlico y la mejora de la calidad de vida del adulto mayor.

: High BMI or WC High risk of sarcopenia
'; Based on ethnic cut-off points Based on surrogate parameters
s i e Clinical symptoms
m creening - e Clinical suspicion
E ¢ Questionnaires (e.g. SARC-F in
U older individuals)
— x—J
L
o Both conditions present?
© s |
L Nz
I'u Step 1 [ ;‘\.
0 Altered skeletal muscle function \ )
Based on strength parameters &
-: « Handgrip strength
b or chair stand test
N —

2-step diagnosis |

Step 2

Altered body composition

Increased FM (FM %) and reduced muscle mass

« Muscle mass can be assessed as ALM/W by
DXA or as SMM/W by BIA

=

Presence of complications resulting from high FM and reduced
muscle mass?

Presence of at least one
complication attributable
to sarcopenic obesity
(e.g. metabolic diseases,
functional disabilities, or
cardiovascular or
respiratory diseases)

Staging | No complications

Therapies: Perspectives and Challenges

Treating Sarcopenic Obesi

O

https://diabetesjournals.org/diabetes/article/74/12/2179/160535/Treating-Sarcopenic-Obesity-in-the-Era-of-Incretin
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In the Clinic®

Chronic KidneyDisease

? ¢Como manejar a un paciente con un nuevo
diagndstico de ERC tras detectar albuminuria
elevada?

Respuesta:

Confirmar persistencia de la albuminuria,
estratificar riesgo cardiorrenal 'y iniciar
tratamiento temprano con terapias
antiproteindricas (IECA/ARA 1l + SGLT2i). La

albuminuria debe monitorizarse activamente,
ya que su reduccidén se asocia a menor
progresioén renal y menor riesgo
cardiovascular.

? ¢Cuando solicitar albuminuria fuera del
contexto clasico de diabetes o hipertension?

Respuesta:

Debe considerarse en pacientes con
obesidad, enfermedad cardiovascular,
sindrome metabdlico, antecedente de injuria
renal aguda, hematuria incidental,
enfermedades sistémicas o antecedentes
familiares de ERC. La albuminuria es un

marcador temprano de riesgo, incluso antes
de la caida del eGFR.

? ¢Qué nivel de albuminuria es clinicamente
relevante?

Respuesta:
No existe un umbral “seguro”. Incluso valores

bajos (<3 mg/mmol) se asocian a mayor
riesgo cardiorrenal. Una UACR =3 mg/mmol
persistente confirma ERC y amerita

intervencién.

Figure 2. Reasons for nephrology referral.

* Uncertain cause
 Hereditary disease suspected
* Recurrent nephrolithiasis

® >3%-5% five-year risk
for kidney failure
* eGFR <30 mL/min/1.73 m*

* Sustained decrease in GFR
of >20%-30%

-1 L i
cause risk

Tailoring
treatment licati .l

* Albuminuria >300
mg/g and hematuria
¢ Albuminuria >700 mg/g
 Urinary RBC casts or >20
RBCs/HPF on urinalysis

lled hypertension
 Potassium abnormalities

* Anemia

 Bone disease

y { ¢ Malnutrition

Adapted from reference 2. eGFR = estimated glomerular filtration rate; GFR = glomerular filtration rate;
HPF = high-power field; RBC = red blood cell.

? ¢Qué tratamientos reducen la albuminuria
y el riesgo cardiorrenal?

Respuesta:
IECA o ARA II, inhibidores SGLT2, agonistas
GLP-1 y antagonistas del receptor

mineralocorticoide (especialmente
finerenona). Estas terapias deben combinarse
de forma racional segun comorbilidades,
evitando la combinacién IECA + ARA II.

? ¢Como evaluar la respuesta al tratamiento?

Respuesta:
Una reduccién =230% de la albuminuria se
asocia con beneficio clinico. Un aumento

230% o duplicacidén indica progresién o nueva
patologia y requiere reevaluacion.

? ¢Qué hacer ante hiperkalemia inducida por
tratamiento?

Respuesta:

Priorizar el manejo activo de la hiperkalemia
(dieta, suspensién de AINEs, diuréticos,
SGLT2i, quelantes de potasio) antes de
suspender farmacos, ya que retirar RAAS o
MRA empeora el pronéstico.

? ¢Cuando derivar a nefrologia?

Respuesta:

Cuando exista causa incierta, sospecha de
glomerulonefritis, albuminuria severa,
hematuria asociada, progresiéon rapida o
riesgo de falla renal a 5 afios 23-5% segun la
Kidney Failure Risk Equation.

https://www.acpjournals.org/doi/10.7326/ANNALS-25-02684
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1. Estatinas (pilar fundamental)

Las estatinas, especialmente a dosis altas, son la terapia con mayor y mas consistente
evidencia para inducir cambios favorables en la aterosclerosis. Su efecto principal no es una
regresion masiva del volumen total de placa, sino una modificacién de la composicidn:
reduccién de placa no calcificada y del nucleo lipidico, aumento de la fibrosis y calcificacién,
lo que se traduce en mayor estabilidad de placa. El efecto es dependiente de la magnitud de
reduccidn del LDL-C, siendo mas evidente con terapias intensivas.

2. Ezetimibe (en combinacién con estatinas)

La adicién de ezetimibe a estatinas logra una reduccion adicional de LDL-C y puede inducir
regresion modesta de la placa en algunos estudios, aunque los resultados son heterogéneos. El
beneficio parece méas claro en pacientes de alto riesgo o tras sindrome coronario agudo. Su rol
principal es potenciar el efecto de las estatinas, mas que actuar como agente independiente de
regresion.

3. Inhibidores de PCSK9

Alirocumab y evolocumab son las terapias no estatinicas con mejor evidencia de regresién real
de placa, demostrada por IVUS, OCT y CCTA. Producen reduccién significativa del volumen de
ateroma y del porcentaje de placa, ademds de mejorar caracteristicas de vulnerabilidad. Su
efecto va mds alld del LDL-C, con probable impacto antiinflamatorio intraplaca. Estdn
especialmente indicados en pacientes de muy alto riesgo o con LDL persistentemente elevado
pese a terapia éptima.

4. Acidos grasos omega-3 (EPA / icosapent etilo)

El EPA ha mostrado efectos favorables principalmente sobre la composiciéon de la placa, con
reducciéon de placa lipidica y aumento del componente fibroso. Algunos estudios con CCTA
evidencian regresion de placa de baja atenuacidn, aunque los resultados no son uniformes. Su
papel parece ser estabilizador, mas que regresivo, y complementario a la terapia
hipolipemiante.

5. Terapias antiinflamatorias

La inflamacién juega un rol central en la progresiéon de la aterosclerosis. Farmacos como
canakinumab y colchicina a baja dosis han demostrado reduccion de eventos cardiovasculares,
con efectos modestos sobre la placa. El beneficio principal es la reduccién de la actividad
inflamatoria intraplaca, mas que wuna reduccién sustancial del volumen de ateroma.
Actualmente, su uso se orienta a prevencion secundaria seleccionada.

6. Terapias antihipertensivas

Aunque fundamentales para reducir eventos cardiovasculares, los antihipertensivos tienen poca
evidencia de efecto directo sobre la regresion de placa. Algunos estudios sugieren
estabilizacién con ciertos farmacos (amlodipino, ARB), pero sin regresién clara. Su beneficio es
principalmente indirecto, a través del control tensional.

7. Terapias antidiabéticas

Algunos antidiabéticos (pioglitazona, inhibidores SGLT2, agonistas GLP-1) muestran sefiales de
enlentecimiento de la progresiéon o estabilizacién de la placa, con cambios favorables en la
composiciéon (mayor componente fibroso). Sin embargo, la evidencia de regresion franca es
limitada. Su impacto clinico parece estar mas relacionado con la reducciéon de eventos que con
cambios volumétricos de placa.

https://academic.oup.com/eurjpc/advance-article/doi/10.1093/eurjpc/zwaf654/83152797login=false
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El articulo refuerza que el manejo moderno de la aterosclerosis coronaria debe ir mas alla del
control aislado de factores de riesgo y centrarse en la modificacion activa del sustrato
aterosclerotico. La evidencia disponible muestra que la regresion absoluta de la placa suele ser
modesta; sin embargo, la estabilizacidon de la placa, con reduccién de componentes lipidicos y
aumento de la fibrosis y calcificacién, constituye un objetivo clinicamente relevante vy
estrechamente vinculado a la reduccidén de eventos cardiovasculares.

Las estatinas de alta intensidad se mantienen como el pilar terapéutico fundamental, mientras
gue la terapia combinada temprana, especialmente con inhibidores de PCSK9, permite alcanzar
reducciones mds profundas del LDL-C y cambios mas favorables en la carga y composiciéon de
la placa. Otras terapias, como ezetimibe, EPA y estrategias antiinflamatorias, desempefian un
rol complementario orientado principalmente a la estabilizacion del proceso aterosclerdtico.

En conjunto, el mensaje central del articulo es claro: el beneficio clinico maximo se logra con
un enfoque integral, precoz y personalizado, que combine terapias hipolipemiantes potentes,
control agresivo de factores de riesgo y selecciéon adecuada de pacientes, priorizando siempre
la reduccion del riesgo cardiovascular global méds que la blUsqueda aislada de regresién
anatémica de la placa.

https://academic.oup.com/eurjpc/advance-article/doi/10.1093/eurjpc/zwaf654/8315279?login=false
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