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Las estatinas han probado su eficacia y seguridad en el tratamiento del paciente hipercolestero-
lemico. En prevencion primaria reducen la morbimortalidad coronaria, mostrando en preven-
cion secundaria un impacto significativo sobre la mortalidad total. Los resultados de los ensa-
yos clinicos efectuados con estatinas corroboraron, en gran parte, la utilidad de los lineamientos
establecidos por el National Cholesterol Educating Program (NCEP); sin embargo, recientes
analisis de subgrupos agregan algunos conceptos novedosos y de gran utilidad practica. En
prevencion primaria con hipercolesterolemia moderada y factores de riesgo asociados se logra-
ria unbene€icio maximo con reducciones del colesterol LDL del 25%, independiente del coles-
terol LDL basal. Con colesterol LDL "promedio" las estatinas son utiles;al tratar individuos con
colesterol HDL por debajo del promedio y factores de riesgo asociados. En prevencion secunda-
ria el beneficio disminuye marcadamente por debajo de los 125 mg/dl de colesterol LDL, lo que
plantea la necesidad de individualizar en que pacientes es necesario bajar los 100 mg/dl sugeri-
dos por el NCEP y en cuales investigar la asociacion con otras alteraciones metabolicas. Ade-
mas, es probable que las estatinas brinden una protecci6n adicional a la que genera la reduc-
ci6n del colesterol LDL. Aplicar estos conceptos con criterio clinico permitira utilizar esta eficaz
intervenci6n terapeutica con la mejor relacion costo/beneficio. REV ARGENT CARDIOL 1998; 66 (5):
505-512.
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Estudios epidemiologicos, como el Framingham, (1)
MRFIT (2) y, posteriormente, el PROCAM, (3) mos-
traron una fuerte relacion entre el incremento. en la
colesterolemia y la incidencia de enfermedad arte-
rial coronaria (EAC). Estudios comparativos poste-
riores evidenciaron la superposici6n existente entre
niveles de colesterol total (CT) en la poblaci6n gene-
ral y en pacientes con EAC. (4) Aproximadamente
un 35% de los enfermos coronarios tienen un CT <
200 mg/dl y un 65 a 70% de ellos una concentracion
menor de 240 mg/dl. (4, 5)

Multiples ensayos de intervenci6n, publicados en
la decada del'80 (Helsinki, LRC-CPPT, STARS, Oslo),
(6) comunicaron que reducir el CT 1% se correspon-
dia con una disminuci6n del 2% del riesgo de ad-
quirir EAC, sugiriendo que "menos es siempre me-

jor"; sin embargo, esta relacion (debido a la falta de
disponibilidad, en ese momento, de drogas poten-
tes como las estatinas) fue validada solo hasta un
16% de reducci6n del CT, planteandose dudas en
cuanto a la persistencia de su continuidad en con-
centraciones mas bajas. (7)

Utilizando estos argumentos, y considerando que
el MRFIT demostr6 un exponencial incremento de
la mortalidad coronaria con valores de CT > 200 mg/
dl, se establecieron en 1993 las guias del NCEP, (8)
que recomiendan niveles de colesterol ligado a las
lipoproteinas de baja densidad (C-LDL) menores a
100 mg/dl en prevencion secundaria y de 160 mg /
dl en prevencion primaria (< 130 mg/dl cuando se
asocian dos o mas factores de riesgo).

Los importantes ensayos clinicos con estatinas
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publicados en los itltimos 4 anos confirmaron glo-
balmente la utilidad de estas guias, pero dejaron a-
biertos algunos interrogantes relevantes, por sus im-
plicancias epidemiol6gicas e impacto en la practica
medica cotidiana.

ZCuales son los criterion actuales en el tratamien-
to de pacientes con hipercolesterolemia moderada a
severa?

Las estatinas demostraron ser efectivas para re-
ducir la morbimortalidad en pacientes con niveles
elevados de C-LDL (> 160 mg/dl). En prevenci6n
secundaria, el 4S (9) objetiv6, en pacientes con angi-
na cr6nica o posinfarto de miocardio (IM) y C-LDL
promedio de 188 mg/dl, la utilidad del simvastatin
para disminuir el riesgo de eventos coronarios ma-
yores (ECM) y, por primera vez, el impacto de las
estatinas sobre la mortalidad total. Analisis de sub-
grupos demostraron la eficacia de esta intervenci6n
en todos los niveles de C-LDL basal, divididos en
cuartilos (el mas bajo de 116 a 170 mg/dl), (10) y
una estrecha correlaci6n entre la disminuci6n del C-
LDL obtenido a un ano de seguimiento y la reduc-
ci6n de eventos futuros. (11)

En prevenci6n primaria el WOSCOPS (12) eviden-
ci6 la utilidad del pravastatin en hombres de 45 a 64
anos de edad con hipercolesterolemia moderada (C-
LDL promedio 192 mg/dl), observandose una sig-
nificativa reducci6n de ECM (muerte coronaria o IM
no fatal) con una disminuci6n de la mortalidad total
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Fig. 1. Comparacion entre una tfpica curva de eventos coronarios (EC) en una poblacion general (PROCAM ajustado a 5 anos) y el cambio
de morfologfa que se produciria al administrar pravastatin (WOSCOPS). En el intervalo entre 140-180 mg/dl, con una reduccion de C-
LDL de = 25% (-19 a -28%) y a niveles similares de C-LDL las estatinas brindarfan un beneficio adicional significativo. Por debajo de los
140 mg/dl este efecto benefico se reducirfa marcadamente y en los niveles mas bajos de C-LDL la reduccion de eventos seria menor a la
esperable en un estudio epidemiologico. Las curvas de eventos se infirieron con datos extrapolados de las referencias 12, 14 y 15.
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del 22% (P = 0,051). Subanalisis de este estudio per-
mitieron obtener importantes conclusiones adiciona-
les: 1) la relaci6n costo/beneficio se incrementa con
la detecci6n del paciente de mayor riesgo; (13) 2) al
dividir la poblaci6n en quintilos de reducci6n del C-
LDL se obtuvo un beneficio maximo (reducci6n de
riesgo del 47%), con una caida del C-LDL del 24% (-19
a -28%), lo que result6 ser independiente de los valo-
res de C-LDL basales; (14) y 3) comparando la tasa
de eventos en pacientes tratados con pravastatin con
la del grupo placebo o con la calculada con la ecua-
ci6n de riesgo del Framingham, a niveles similares
de colesterol, • los pacientes medicados tuvieron una
significativa menor incidencia de eventos, lo que su-
geriria una acci6n adicional de las estatinas (me-
nos agregaci6n plaquetaria, mayor funci6n endote-
lial, menos moleculas lipidicas remanentes, efecto
antiinflamatorio) a la simple reducci6n de la coleste-
rolemia. (14)

Como se ejemplifica en la Figura 1, el pravastatin
produciria, al disminuir entre un 19 y 28% los nive-
les basales elevados de C-LDL (175-230 mg/dl), un
desplazamiento de la curva de eventos hacia la dere-
cha y hacia abajo de la curva epidemiol6gica, (15) to
que justificaria que reducciones moderadas del co-
lesterol generen un beneficio mayor que el espera-
do. Es importante recordar que menos de un cuarto
de la poblaci6n general (entre 30 y 69 anos) tiene ni-
veles elevados de colesterolemia (> 160 mg/dl). (4)
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LQue dudas nos planteamos cuando tratamos cer-
ca del 80% de la poblacion con niveles de colesterol
"promedio" o "normal" (C-LDL < 160 mg/dl)?

Consideramos que hay que responder dos inte-
rrogantes primordiales:

a) LHasta que umbral de C-LDL las estatinas brin-
dan beneficios?

b) Una vez decidido el tratamiento, .que niveles
de C-LDL debemos obtener?

Un analisis basado en las evidencias brindadas por
los ultimos ensayos de intervencion con estatinas,
CARE (pravastatin), Post CABG (lovastatin + colesti-
ramina), LIPID (pravastatin), AFCAPS/TexCAPS
(lovastatin) y analisis de subgrupos recientes del 4S y
CARE, permite aclarar parte de esta problematica.

1) Prvencion primaria
El AFCAPS/TexCAPS (16) mostro que tratando

con lovastatin individuos con niveles promedio de
colesterol (C-LDL basal 150 ± 17 mg/dl) y C-HDL
por debajo del promedio de la poblacion (hombres:
36 mg/dl; mujeres: 40 mg/dl) se redujo en un 37% el
riesgo de los siguientes eventos combinados: muer-
te subita, IM fatal, IM no fatal o angina inestable, sin
modificarse significativamente la mortalidad coro-
naria ni total. Con una disminucion del 25% (115 ±
20 mg/dl) del C-LDL se observo, a 5 anos, una caida
en la incidencia acumulativa de eventos del 6,8% al
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4%. En el analisis de subgrupos se observo una ten-
dencia a una mayor reduccion del riesgo de eventos
en el tercilo con C-LDL basal mas elevado (_> 157 mg/
dl) que en los dos tercilos inferiores, que mostraron,
ademas, un umbral de beneficio. Los autores conclu-
yeron que la ampliacion en la indicacion de estati-
nas, con niveles promedio de C-LDL y C-HDL por
debajo del promedio de la poblacion, es costo/efec-
tiva, sugiriendo la necesidad de una modificacion en
las guias del NCEP en prevencion primaria y la in-
corporacion del C-HDL en la toma de decisiones te-
rapeuticas. (16, 17) La informacion que brinda este
estudio puede establecer una continuidad con los
niveles mas bajos de C-LDL del WOSCOPS.

El progresivo menor beneficio en la prevencion
de ECM observado, al tratar valores mas bajos de C-
LDL, se explicaria solo parcialmente por la menor
incidencia de eventos observados al bajar los 130
mg/dl de C-LDL, ya que ademas, como se grafica
en la Figura 2, la tasa de eventos observada al utili-
zar estatinas, en prevencion primaria, con niveles
promedio de colesterol (a diferencia de lo que ocu-
rre con niveles elevados) seria algo mayor a lo espe-
rado en niveles similares de C-LDL de la poblacion
general, con un ligero desplazamiento de la curva
de eventos (en las concentraciones mas bajas de C-
LDL) hacia arriba y a la izquierda de la epidemiolo-
gica. Este fenomeno se podria justificar por el ha-
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Fig. 2. Ensayo AFCAPS/TexCAPS. Especulando con que el pico de beneficio se encontrara, como en el WOSCOPS, entre el 19 y 28% de
reduccion del C-LDL, solo una pequena proporcion de la poblacion del AFCAPS/TexCAPS (con los niveles mas elevados de C-LDL) se
beneficiarfa con una reduccion adicional de eventos, no vinculada con la caida del C-LDL. En el resto de los participantes del AFCAPS/
TexCAPS, la reduccion de eventos coronarios (EC) seria algo inferior a la que se observa en niveles bajos de C-LDL de la curva epidemio-
logica, con una morfologfa de tipo "umbra]" similar a la observada con reducciones del C-LDL > 28% en el WOSCOPS. Las curvas se
infirieron con datos extrapolados de las referencias 12, 14, 15, 16 y 17.
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llazgo, relativamente frecuente en concentraciones
"normales" de C-LDL, de otras alteraciones meta-
bolicas que incrementan el riesgo de ECM y que no
se corrigen electivamente con estatinas [TLDL pe-
quena y densa, Tfibrinogeno, Ttrigliceridos (TG), l C-
HDL, TLp(a)]. (18-21)

Por lo tanto, consideramos que en prevencion
primaria es licito indicar estatinas con niveles "pro-
medio" de C-HDL < 40 mg/dl (previa dieta), siem-
pre y cuando la estimacion de riesgo de un evento
coronario futuro sea >_ 1% (valorando factores de
riesgo convencionales, carga genetica, parametros
metabolicos, lesiones vasculares precoces) (22) para,
de esta manera, optimizar la relacion costo/efecti-
vidad. Tambien habria que contemplar, si se detec-
taran algunas de las alteraciones enumeradas, la
utilizaci6n de otras terapeuticas asociadas o no a
las estatinas.

2) Prevencion secundaria
Las estatinas tambien son beneficiosas en preven-

cion secundaria, con niveles de C-LDL "promedio"
(entre 130 y 160 mg/dl). Esto quedo demostrado en
el CARE (23) (pravastatin versus placebo poslM y C-
LDL 115-174 mg/dl) y LIPID (24) (pravastatin ver-
sus placebo, poslM o angina inestable y CT 155-271
mg/dl). En el analisis de subgrupos del CARE no se
encontr6 reduccion en el riesgo de ECM al tratar
pacientes con niveles basales de C-LDL inferiores a
125 mg /dl; tampoco llevar el C-LDL a menos de 100
mg/dl mostr6 diferencias respecto de una concen-
tracion final de 100-125 mg/dl. (25, 26)

Un analisis de subgrupos del 4S comunicado re-
cientemente (11) sugiere, a diferencia del CARE, la
aparente ausencia de un nivel de C-LDL umbral (ob-
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tenido en el seguimiento a un afio), observandose
una relacion continua entre reducciones del C-LDL
y de ECM; sin embargo, es notorio (Figura 3) que
con una reduccion > al 35% o con una concentracion
de C-LDL < 100 mg/dl el beneficio disminuye mar-
cadamente.

Un subanalisis del LIPID mostro, en la poblacion
con pravastatin, una reducci6n en todos los eventos
(incluyendo mortalidad total) en los diferentes
subgrupos analizados; sin embargo, el beneficio fue
menor al tratar pacientes en el tercilo mas bajo de C-
LDL (< 135 mg/dl) o de CT (< 213 mg/dl). (27)

El Post CABG (28) es hasta la fecha el tInico estu-
dio prospectivo y randomizado de prevencion se-
cundaria que mostr6 beneficio al bajar los 100 mg/
dl. La poblacion estaba conformada por pacientes
revascularizados con puentes venosos, y se compa-
re un tratamiento agresivo, con dosis altas de lovas-
tatin + colestiramina (C-LDL promedio al ano, 93
tng/dl), contra un tratamiento moderado (C-LDL
promedio al ano, 136 mg/dl), observandose en el
primer grupo una reducci6n en la progresion angio-
grafica de los puentes, pero sin variaci6n en la tasa
de eventos clinicos. Este ensayo merece algunas con-
sideraciones: a) no se explore la respuesta en un gru-
po de pacientes con una reduccion del C-LDL de 100
a 125 mg/dl, y b) la fisiopatologia de la progresion
ateroescler6tica en puentes venosos es diferente a la
de los puentes arteriales y arterias nativas, (29) lo
que limitaria la extrapolaci6n de estos resultados a
todo el espectro de prevenci6n secundaria.

La Figura 3 muestra las caracteristicas de las cur-
vas de eventos de prevenci6n secundaria con estati-
nas, elaborada con datos del 4S (11) y CARE (26): 1)
se encuentran francamente desplazadas hacia arri-
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Fig. 3. Relaci6n entre niveles de C-LDL, ob-
tenidos en el seguimiento,: y tasa de even-
tos coronarios mayores (muerte coronaria
o IM no fatal). La relaci6n entre la reduc-
ci6n de C-LDL y la distribuci6n de ECM
en el 4S es continua (se excluyeron los EC
ocurridos en el primer ano de seguimien-
to) y se asemeja a la de una poblaci6n ge-
neral (PROCAM), sugiriendo un modelo
curvilineo. El CARE mostro un modelo
umbral con una "meseta" de beneficio en
=120 mg/dI. El grAfico se efectu6 con da-
tos obtenidos de las referencias 11, 15 y 26.
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ba y a la izquierda de la curva epidemiologica, 2) en
el CARE se establece una meseta de beneficio por
debajo de los 120 mg/dl de C-LDL, 3) en el 4S el
quintilo con mayor disminucion del C-LDL (86 mg/
dl) tambien evidencio reduccion del riesgo, sin ob-
servarse un umbral como en el CARE y 4) a pesar de
la significativa reduccion de eventos, observada en
los niveles mas elevados de colesterolemia, todavia
hay entre un 65-75% de eventos coronarios no pre-
venidos. Es evidente que la relacion entre valores de
colesterolemia y tasa de eventos, en una poblacion
general, no permite establecer metas similares de re-
duccion del C-LDL en prevencion secundaria. El in-
cremento de las C-LDL es critico en la patogenia de
la enfermedad coronaria, pero el pronostico depen-
de de multiples variables tales como la severidad de
la patologfa de base, indicacion de otras medidas
preventivas (correccion de factores de riesgo, beta-
bloqueantes, antiagregantes plaquetarios, IECA) y
factores que participan junto al C-LDL en la genesis
de la placa ateroesclerotica, fundamentalmente en los
niveles mas b--jos de colesterolemia: geneticos, (30),
metabolicos (Thomocisteina, TTG, TLP(a), etc.) (18-
21) e inflamatorios (Tproteina C reactiva, infecciones
por Chlamydia o CMV). (31, 32)

ZComo podriamos explicar las diferencias entre
los hallazgos del CARE y los del 4S?

La poblacion del 4S (9) es de peor pronostico y
tiene niveles significativamente mas elevados de CT,
menor concentracion de TG y mayor C-HDL que el
CARE. Es probable que en estos pacientes el C-LDL
sea crucial en la fisiopatogenia de su EAC y por lo
tanto no habria un umbral definido de beneficio en
su reduccion. (11) Los pacientes del CARE, con un
nivel menor de C-LDL y de C-HDL y una mayor
concentracion de TG, llegan a la misma tasa de even-
tos que la observada en el 4S con menor reduccion
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del C-LDL. Inclusive, un 20% de la poblacion del
CARE no se beneficio con estatinas (los que tenian
C-LDL < 125 mg/dl). (23,26) Seguramente en estos
pacientes deberiamos estudiar algunos de los facto-
res de riesgo no convencionales descriptos previa-
mente.

Los resultados obtenidos con analisis retrospecti-
vo de subgrupos tienen limitaciones metodologicas,
(33) por lo que es necesario contar con informacion
mas segura. Estudios prospectivos, como el TNT (Trea-
ting to New Targets) con atorvastatin, Heart Study II
(34) y SEARCH con simvastatin (11) seguramente
permitiran determinar con mayor precision la utili-
dad de reducir el C-LDL a < 100 mg/dl en pacientes
con EAC.

Finalmente, como se observa en la Figura 4 y en
forma similar a lo que ocurre en prevencion prima-
ria, al comparar niveles similares de C-LDL en el
CARE, los pacientes con pravastatin tuvieron una
tasa de eventos menor que el grupo placebo, lo que
sugeriria que tambien en prevencion secundaria
habria un efecto benefico adicional de las estatinas a
la reduccion del C-LDL. (24, 25)

CONSIDERACIONES FINALES
1) En prevencion primaria las estatinas han de-

mostrado ser costo/efectivas cuando tratamos pa-
cientes con valores de C-LDL entre 160 y 230 mg/dl
y factores de riesgo asociados. Si el C-LDL se en-
cuentra entre 130 y 160 mg/dl podriamos indicarlas
cuando el C-HDL es < 40 mg/dl, seleccionando los
pacientes con mayor riesgo de eventos. En ambas
situaciones disminuir el C-LDL un 25% brinda una
adecuada reduccion de riesgo.

2) En prevencion secundaria el umbral para ini-
ciar un tratamiento se encuentra en 120 mg/dl.
Cuando tratamos niveles de C-LDL promedio (< 160
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Fig. 4. Ensayo CARE. Comparaci6n del
riesgo relativo entre subgrupos (deciles)
con niveles similares de C-LDL. En los pa-
cientes con pravastatin la tasa de eventos
mas elevada se observ6 en el decilo mas
alto° (C-LDL 136 mg/dl correspondiente
a un 9% de disminucion del C-LDL). A ni-
veles comparables de C-LDL el riesgo re-
lativo es menor con pravastatin; este efec-
to se observa a partir del 2° decilo t (C-
LDL 117 mg/dl, correspondiente a 21% de
reducci6n del C-LDL) yes mayor en el 3er

decilo # (C-LDL 109 mg/dl, 25% de reduc-
cion). Los puntos muestran las medias del
riesgo relativo de EC. El grafico se efectuo
con datos de la referencia 26.
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mg/dl), el objetivo es lograr un C-LDL de 100 a 125
mg/dl, con un porcentaje de reduccion variable, que
dependera del C-LDL basal (> 20% para garantizar
un efecto terapeutico).

Cuando la hipercolesterolemia es moderada, una
reduccion de un 35% del C-LDL brinda una protec-
cion suficiente (aproximadamente una reduccion de
riesgo del 40%); es probable que en estos pacientes
exista un pequeno beneficio adicional al bajar los 100
mg/dl de C-LDL. Es oportuno intentar este objetivo
siempre y cuando no implique la utilizaci6n de do-
sis muy altas de medicaci6n que generen un costo
elevado y/o efectos colaterales. (34)

En pacientes con puentes venosos la meta se en-
contraria por debajo de los 100 mg/dl.

En prevencion secundaria, el marcado efecto be-
nefico de las estatinas justifica su utilizacion rapida,
sin necesidad de un tratamiento dietetico previo. (34,
35) Hay evidencias de que el comienzo de la acci6n
terapeutica de las estatinas es precoz (Ltromboge-
nicidad sanguinea a los 3 meses), (36, 37) por lo que
deberiamos considerar su indicacion durante la ul-
tima fase de la internacion o al alta de un evento
coronario agudo. Resulta util contar con un dosaje
de lipidos previo reciente, o efectuado dentro de las
24 horas del ingreso, para que de esta manera poder
certificar los valores basales. (35)

3) La gran mayoria de las estatinas (simvastatin,
pravastatin, lovastatin, fluvastatin) (6, 9, 12, 16, 23,
38) ya demostraron su eficacia y tolerancia en ensa-
yos clinicos y/o angiograficos.

4) Las nuevas estatinas, como el atorvastatin (ma-
yor reduccion del LDL y TG), (39) deberian ser indi-
cadas en hipercolesterolemia severa familiar (C-LDL
> 230 mg / dl), dislipemia mixta (con TTG) o resisten-
cia a las estatinas clasicas para, en un futuro y una
vez completados los ensayos de eficacia clinica que
estan en curso, expandir racionalmente sus indica-
ciones. Recordemos que el CARE mostro una reduc-
cion marcada del beneficio con TG >_ 144 mg / dl (23)
y un valor pronostico independiente de la reduccion
de los TG, adicional al efecto sobre el C-LDL. (26).

5) En prevencion primaria, con multiples facto-
res de riesgo, antecedentes familiares marcados y C-
LDL < 130 mg / dl y en prevencion secundaria con C-
LDL < 120 mg/dl se deberian investigar la presencia
de marcadores metabolicos, geneticos (30) o vascu-
lares (40) para determinar la utilidad de otras tera-
peuticas (acido f6lico, acido nicotinico, fibratos, an-
tioxidantes, terapia de reemplazo hormonal). (41, 42)

Las evidencias demostradas por los ensayos cli-
nicos recientes nos permiten adoptar criterios para
seleccionar que pacientes se beneficiaran con la pres-
cripcion de estatinas. El pr6ximo desafio sera defi-
nir con mayor precision cuales son las metas opti-
mas de C-LDL en prevencion primaria y secundaria
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y determinar en que situaciones se asocian otros fac-
tores metab6licos. De esta manera sera posible indi-
car el tratamiento preventivo mas adecuado.

SUMMARY

PREVENTION OF CORONARY EVENTS WITH
STATINS. THE LOWER, IS ALWAYS THE
BETTER? AN EVIDENCE BASED ANALYSIS

Statins have proved their safety and effective-
ness in the management of hypercholesterolemic
patients. In primary prevention they reduce the
morbidity and mortality from coronary heart dis-
ease, showing in secondary prevention a significant
reduction in total mortality. Clinical trials with
statins partly support the validity of NCEP guide-
lines for cholesterol-lowering therapy; however
recent subgroup analyses add new concepts of great
clinical concern. In primary prevention with mod-
erate hypercholesterolemia and multiple risk fac-
tors associated, maximal clinical benefit can be
achieved when LDL-C falls = 25% regardless of
baseline levels. With average LDL-C, statin therapy
is benefitial in participants with below-average
HDL-C levels and additional risk factors. In sec-
ondary prevention the benefit is reduced when
LDL-C levels are below 125 mg/dl, so it is necessa-
ry to identify the patients in whom we should re-
duce the 100 mg/dl NCEP's goal or investigate the
association of metabolic disorders. Likewise,
statins would have a supplementary benefitial ef-
fect, beyond that generated by LDL-C reduction.
Clinical judgment will help us to prescribe this effi-
cacious therapy with the bet cost-effective relation.

Key words Hypercholesterolemia - Statin trials - Primary
prevention - Secondary prevention - Coronary events

Abreviaturas y acronimos
AFCAPS/TexCAPS =Air Force /Texas Coronary Atherosclero-

sis Prevention Study. CABG = Coronary Artery Bypass Graft
Surgery. CARE = Cholesterol and Recurrent Events. CMV =
Citamegalovirus. CT = Colesterol total. 4S = Scandinavian
Simvastatin Survival Study. EAC = Enfermedad arterial coronaria.
EC = Eventos coronarios. ECM = Eventos coronarios mayores.
IECA= Inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina.
IM = Infarto de miocardio. LIPID = Long-Term Intervention with
Pravastatin in Ischemic Disease. LRC-CPPT = Lipid Research
Clinics Coronary Primary Prevention Trial. MRFIT = Multiple Risk
Factor Intervention Trial. NCEP = National Cholesterol Education
Program. Oslo = Oslo Study Diet and Antismoking Trial.
PROCAM = Prospective Cardiovascular Munster Study. STARS =
St. Thomas' Atherosclerosis Regression Study. WOSCOPS = West
of Scotland Coronary Prevention Study.
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