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ANTECEDENTES 

 

Las lipoproteínas tienen estructuras macromoleculares complejas, que comprende un núcleo 

de ésteres de colesterol y triglicéridos hidrófobos envueltos por fosfolípidos hidrofílicos y 

colesterol libre. Las apolipoproteínas proporcionan el resto de la proteína de las lipoproteínas. 

Los niveles séricos de lípidos y de lipoproteínas han demostrado ser uno de los factores de 

riesgo más potentes y mejor fundamentadas para la aterosclerosis en la enfermedad coronaria 

en particular. La captación de lipoproteína oxidada de baja densidad (LDL) derivado de 

colesterol por los macrófagos que se encuentran en la capa subintima de las arterias, 

caracteriza la formación de la placa aterosclerótica, la iniciación y la promulgación de una 

reacción inflamatoria local y conduce a la formación de células espumosas. La acumulación de 

colesterol en los macrófagos lleva a la apoptosis y favorece la formación del núcleo necrótico 

en las placas ateroscleróticas complejas.  

Las partículas de LDL contienen ésteres de colesterol predominantemente empacados con el 

apo B100 al resto de la proteína. Normalmente, los triglicéridos constituyen sólo el 4% a 8% de 

la masa de LDL. En la presencia de niveles elevados de triglicéridos en plasma, partículas de 

LDL pueden llegar a ser enriquecida en triglicéridos y empobrecido en ésteres de colesterol del 

núcleo. La variación del tamaño de partículas de LDL resulta de cambios en los constituyentes 

básicos, con un aumento en los triglicéridos y una disminución relativa en los ésteres de 

colesterol, que conducen a partículas de LDL densas pequeñas. Las LDL se puede clasificar en 

tres clases: LDL grandes, LDL intermedias y LDL pequeñas y densas. El tamaño de las LDL 

está inversamente relacionada con el riesgo aterosclerótico. La principal diferencia entre estas 

clases es la relación de moléculas de colesterol a la apolipoproteína B. LDL grandes tiene la 

mayor relación colesterol: apolipoproteína B, y el colesterol LDL denso pequeño tiene la 

relación colesterol:B apolipoproteína más bajo. 

El LDL-R regula la entrada de colesterol en las células; mecanismos de control ajustados 

alteran su expresión en la superficie celular, dependiendo de la necesidad1 

Anatomía arterial  

Examen histológico de las arterias revela 3 regiones concéntricas: la íntima, media y adventicia. 

Los límites de la íntima de la luminal a la abluminal incluyen el endotelio, una capa superficial 

monocelular con propiedades bioquímicas, una membrana basal, y la capa final antes de la 

media, la lámina elástica interna . La íntima es normalmente extremadamente delgada con 

células endoteliales en alineación con la dirección del flujo, excepto en las zonas de 

perturbación del flujo, tales como bifurcación o ramas. El endotelio normal es un sistema 

íntimamente involucrado en la regulación vascular local. El óxido nítrico es producido por 

células endoteliales y es antitrombogénico , antiproliferativa , y vasodilatadora. Las células 

endoteliales normales también tienen capacidad de síntesis para la endotelina, que es un 

potente vasoconstrictor y es promitogeno, y para la prostaciclina vasodilatador. Además del 

revestimiento endotelial, la intima normal puede incluir regiones de "almohadillas" de células de 

músculo liso con más de una o dos capas gruesas. Los cojines tienden a ocurrir en los sitios 
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con predisposición a la aterosclerosis , incluyendo ramas , bifurcaciones, y en el segmento 

proximal de la arteria descendente anterior coronaria. La aterosclerosis es una enfermedad que 

afecta principalmente a cambios patológicos en la íntima, con cambios reactivos en la media y 

adventicia. La media es heterogénea, siendo delgada en los vasos de conductancia como la 

aorta y muscular de las arterias coronarias. Laminaciones de células de músculo liso 

delimitadas por membranas elásticas forman la media, y los espacios intersticiales, también 

ricos en elastina, son prominentes. El límite abluminal dividiendo la media de adventicia es la 

lámina elástica externa. La pared arterial normalmente se nutre en el lado de la íntima por el 

oxígeno que difunde a través del endotelio en el subíntima. En los vasos con una pared más 

grande que 250 micras, la difusión de oxígeno es insuficiente para abastecer la media y 

adventicia, para esto se encuentra la vasa vasorum extremo en la adventicia. Aparte de las 

células vasculares, linfáticos o y células nerviosas , la adventicia se compone principalmente de 

fibroblastos. Vasa vasorum de la arteria coronaria se originan en su mayoría de las ramas 

laterales de la arteria y sólo en aproximadamente el 16 % directamente desde el lumen 

principal. La vasa vasorum puede aumentar la entrega de elementos celulares para el 

desarrollo de lesiones ateroscleróticas en respuesta a los mensajes químicos procedentes de 

la subíntima.  

La enfermedad coronaria se desarrolla como consecuencia de disminución del flujo sanguíneo 

al miocardio debido a la aterosclerosis coronaria, la cual comienza como estrías grasas en las 

arterias coronarias y otros lechos arteriales muy temprano en la vida, con estrías grasas y 

algunas lesiones elevadas identificadas en diversos estudios de autopsia en los hombres en la 

adolescencia y los 20 años y mujeres de 20 años y 30 años. El desarrollo de la aterosclerosis 

parece seguir un camino complejo:  

1. Disfunción endotelial, que permite la entrada de varios componentes de la sangre en la 

capa de la íntima arterial. Estos componentes normalmente ruedan la capa endotelial y 

no dañan la arteria. 

2. Infiltración de leucocitos, lípidos (transportados por partículas de LDL), y macrófagos 

tiene lugar ya que estas células de la sangre se acumulan dentro de la capa íntima de 

la arteria. 

3. La inflamación se produce, hay células espumosas ricas en lípidos, que son 

macrófagos cargados de partículas de LDL. Estas células espumosas se acumulan y 

crecen en estrías grasas, que eventualmente sobresalga en el orificio arterial. La 

enfermedad todavía puede ser reversible en esta etapa si se disminuyen los niveles de 

colesterol LDL en la sangre, las partículas de HDL aumentaron, y restauran la función 

endotelial. 

4. La proliferación y migración de células del músculo liso de la capa media forman una 

capa fibrosa sobre la lesión grasa. Esta es ahora una lesión compleja que no es 

totalmente reversible. La proliferación de la vasovasorum proporciona a la lesión su 

propio suministro de sangre 
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5. La progresión de la placa se caracteriza por el crecimiento y la eventual necrosis del 

núcleo lipídico, calcificación, hemorragia dentro de la placa, y erosión de la superficie 

con la formación de coágulos no obstructivos. La lámina elástica externa puede 

estirarse para acomodar este crecimiento de la placa sin el desarrollo de la isquemia, 

pero al final la luz arterial puede estrecharse en la medida en que la isquemia puede 

desarrollarse durante los períodos de estrés físico o psicológico. Esta isquemia puede 

ser en silencio o causar la angina de pecho. 

Las manifestaciones clínicas de ruptura de la placa con oclusión subtotal o total de la arteria 

afectada, llamadas síndromes coronarios agudos, como infarto agudo de miocardio, angina 

inestable y muerte súbita por fibrilación ventricular. Otras manifestaciones de la enfermedad 

cardíaca coronaria incluyen la angina de pecho estable, que se produce cuando el crecimiento 

de la placa conduce a oclusión subtotal o total de la arteria, y cardiomiopatía isquémica. La 

cardiomiopatía isquémica puede ser secundaria a un adelgazamiento y la dilatación del 

miocardio en las primeras semanas después de un infarto grande, o se puede desarrollar más 

gradualmente como resultado de repetidos pequeños infartos de miocardio e isquemia crónica. 

La insuficiencia cardíaca congestiva es un problema frecuente en los pacientes con 

miocardiopatía isquémica.  

Datos epidemiológicos vinculan dietas altas en grasas saturadas con la prevalencia de las 

enfermedades ateroscleróticas en diversas poblaciones humanas y también apoyan una 

relación directa entre los niveles de colesterol y la muerte por enfermedad coronaria.2 

ESTATINAS 

Las estatinas disminuyen la síntesis hepática e colesterol al inhibir la 3-hidroxi-3-metil-glutaril-

coenzima A /HMG Co A) reductasa. Tienen otras funciones a parte de actuar sobre la placa 

ateromatosa, como mejoría de la función endotelial, estabilización de las plaquetas, reducción 

del fibrinógeno y la inhibición de la respuesta inflamatoria asociada a la aterogenesis. Reducen 

los niveles de colesterol total y LDL, y en menos medida de triglicéridos, y aumentas 

ligeramente las HDL. Los efectos adversos de las estatinas pueden ser elevación de enzimas 

hepáticas y miopatía, los cuales se presentan raramente; se recomienda efectuar pruebas de 

función hepáticas y CK al iniciar tratamiento y, repetir 12 semanas después de iniciado el 

tratamiento, y luego cada 6 meses. Se diagnostica miopatía cuando los niveles de 

creatincinasa en sangre exceden 10 veces los valores normales. Debe advertirse al paciente 

que debe informar de inmediato al medico cuando aparezca dolor, sensibilidad o debilidad 

muscular, e interrumpir la estatina. En un ensayo muy grande sobre 10,000 paciente en cada 

grupo, la miopatía diagnosticada por enzimas en 5 años apareció solo en 0.11% frente al 

0.06% en controles y rabdomiolisis en solo el 0.05% frent al 0.03% en controles. La 

predisposición a miopatía se ve favorecida por el tratamiento combinado con fibratos, niacina, 

ciclosporina, eritromicina o agentes antifúngicos azólicos. Las estatinas están contraindicadas 

en pacientes con enfermedad hepática activa o elevaciones persistentes inexplicadas de las 

transaminasas en suero. No se deben prescribir en mujeres embarazadas o que planean 
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embarazarse. Las estatinas se excretan por la leche de la madre, asi que las mujeres que las 

toman no deben amamantar3. 

 

MARCO TEORICO 

Está claramente establecida la asociación entre reducción del colesterol de las lipoproteínas de 

baja densidad (cLDL) y reducción del riesgo de muerte de origen coronario. Según el último 

informe del National Cholesterol Education Program, se recomienda una meta terapéutica de 

cLDL < 100 mg/dl en pacientes con cardiopatía isquémica y < 70 mg/dl si son diabéticos4. 

La evidencia pone de manifiesto un bajo cumplimiento de las recomendaciones de las guías de 

práctica clínica (GPC) en el manejo de los lípidos en prevención primaria tanto como en 

secundaria5. 

En Estados Unidos se encontró que menos del 33% de los pacientes ingresados por infarto de 

miocardio llevaban tratamiento hipolipemiante al alta y que con cLDL > 160 mg/dl la 

probabilidad de que el médico ajuste la dosis de estatinas es menor del 30%. En Reino Unido, 

un estudio poblacional encontró que únicamente el 35% de los varones y el 20% de las 

mujeres en tratamiento hipolipemiante alcanzaban los objetivos terapéuticos recomendados6 

En España, sólo el 13% de los pacientes con dislipemia alcanzaba la meta terapéutica de cLDL 

en el tratamiento inicial con fármacos hipolipemiantes, otro 13% la alcanzaba tras cambios en 

el tratamiento y un 74% no la alcanzó después de 3 años de seguimiento. Paradójicamente, los 

pacientes que menos alcanzaban la meta terapéutica son los que más beneficio tenían por el 

tratamiento hipolipemiante7. 

La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa de muerte en España y es 

responsable de alrededor del 37% de la mortalidad total. La hipercolesterolemia por sí sola ha 

demostrado una relación continua y gradual con la mortalidad total y la mortalidad por 

enfermedad coronaria. Según los datos obtenidos de varios estudios realizados en España, la 

prevalencia de hipercolesterolemia en adultos es de aproximadamente un 50% si 

consideramos cifras de colesterol total (CT) en sangre superiores a 200 mg/dl, siendo 

ligeramente más prevalente en mujeres8. 

La inercia terapéutica (IT) se define como el fracaso de los médicos en iniciar o intensificar una 

terapia que está indicada. Entre las causas de IT, se han descrito que los médicos sobrestiman 

su grado de adherencia a las guías de práctica clínica (GPC), una falsa impresión de buen 

control de la enfermedad, la percepción de mala adherencia del paciente y la falta de 

entrenamiento y organización9 

Se estima que una reducción del 10% del colesterol total conlleva un descenso del 25% en la 

incidencia de cardiopatía isquémica tras 5 años de seguimiento, y que una reducción del cLDL 

de 1 mmol/l (∼ 40 mg/dl) se asocia con un descenso del 20% en los eventos coronarios10 

 

En el estudio INTERHEART, que analizó el impacto de los factores de riesgo cardiovascular 

modificables en la aparición de infarto agudo de miocardio, objetivó que la prevalencia de estos 
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fue, por este orden, la dislipemia (50%), el tabaquismo (45%), la hipertensión arterial (40%) y la 

diabetes mellitus (DM) (20%)11 

Hay que estratificar el riesgo cardiovascular del paciente, con dos objetivos: por una parte, 

identificar todos los factores de riesgo modificables cuyo control sea susceptible de mejora; por 

otra, calcular el riesgo cardiovascular del paciente, ya que los objetivos de control de los 

diferentes factores de riesgo van a ser más estrictos cuanto mayor sea. Las guías europeas de 

prevención cardiovascular recomiendan emplear las tablas SCORE para el cálculo del riesgo 

cardiovascular. Estas tablas tienen en cuenta la edad, el sexo, la presión arterial sistólica, el 

hábito tabáquico y, en cuanto a los lípidos, el colesterol total o el cociente colesterol total/cHDL. 

En conjunto con la reducción del colesterol total y lipoproteínas de baja densidad (LDL), las 

estatinas pueden mejorar la función endotelial, disminuir la agregación plaquetaria y reducir la 

inflamación vascular. Con cada uno de estos mecanismos se podrían esperar que tenga un 

impacto favorable en el período inicial tras un síndrome isquémico coronario agudo. Los 

resultados del ensayo clínico MIRACL indican que el tratamiento con 80 mg /día de 

atorvastatina, iniciado durante la fase aguda de la angina de pecho inestable o infarto agudo 

del miocardio, reduce el riesgo de eventos isquémicos recurrentes que requieren 

hospitalización12. 

De acuerdo al estudio PROVE-IT, la terapia intensiva con altas dosis de atorvastatina contra 

dosis moderada de pravastatina, tuvo un efecto beneficioso en eventos cardíacos, incluyendo 

la media de los niveles de LDLc al inicio del estudio fueron 106 mg / dl, y a los 4 meses de 60 

mg/dl en el grupo de atorvastatina frente a 97 en el grupo de pravastatina; y una reducción de 

29% en el riesgo de angina inestable recurrente y una reducción del 14% en la necesidad de 

revascularización. La reducción de la tasa de mortalidad por cualquier causa fue de 

significación marginal (el 28%, p = 0,07), lo que sugiere que los lípidos más agresiva bajada es 

importante no sólo para reducir el riesgo de recurrencia es isquemia, pero posiblemente 

también para disminuir el riesgo de eventos fatales. La reducción de los eventos clínicos con la 

terapia de reducción de lípidos más intensivo era evidente en los 30 días después del inicio del 

tratamiento13. 

Mecanismos propuestos para este proceso continuo de reducción de eventos clínicos incluyen 

la reducción en la acumulación subendotelial de cLDL oxidado con la consiguiente reducción 

de la señalización para la adhesión de monocitos y la incorporación en placa. Reducción de la 

actividad proteolítica de macrófagos permite un aumento de la formación de colágeno 

intersticial que promueve la estabilidad de la capa fibrosa de la placa. 

El estudio REVERSAL demostró que la atorvastatina (dosis de 80 mg), es el agente reductor 

de lípidos más potente y produjo tanto una reducción en el nivel de LDL-C de 

aproximadamente 50%, como reducciones en el riesgo cardiovascular. Para la prevención 

secundaria, el tratamiento intensivo con 80 mg de atorvastatina en pacientes con elevaciones 

moderadas de colesterol reduce la progresión de la aterosclerosis coronaria en comparación 

con un régimen de reducción de lípidos más moderado que consiste en 40 mg de pravastatina. 

En comparación con el valor inicial, el tratamiento intensivo detuvo la progresión de la 
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aterosclerosis, mientras que la terapia moderada se asoció con la progresión de la enfermedad 

significativa. El régimen intensivo produjo una mayor reducción en las lipoproteínas 

aterogénicas y la PCR, lo que probablemente explica la mejora de resultados11. 

Mujeres y hombres con enfermedad cardiovascular aterosclerótica clínica (definida como los 

síndromes coronarios agudos; antecedentes de infarto del miocardio, angina estable o 

inestable, revascularización coronaria, accidente cerebrovascular o ataque isquémico 

transitorio de origen aterosclerótico, y la enfermedad arterial periférica o revascularización) se 

encuentran en mayor riesgo de recurrencia y muerte por enfermedad cardiovascular 

aterosclerótica. Un extenso cuerpo de evidencia demuestra que el tratamiento de alta 

intensidad con estatinas reduce los eventos de enfermedad cardiovascular aterosclerótica más 

que la terapia con estatinas de intensidad moderada en individuos con enfermedad 

cardiovascular aterosclerótica clínica14 

Según las guías de ACC/AHA hay un alto nivel de evidencia en que la terapia de alta 

intensidad con atorvastatina 40 mg a 80 mg reduce el riesgo de enfermedad cardiovascular 

aterosclerótica más que la terapia de intensidad moderada con atorvastatina 10 mg, 40 mg de 

pravastatina o simvastatina 20 mg a 40 mg cada 12 horas. La terapia de alta intensidad con 

estatinas en promedio reduce el LDL-C 50 %, la terapia con estatinas de intensidad moderada 

reduce el LDL-C en aproximadamente un 30% a <50%, y la terapia con estatinas de menor 

intensidad reduce el LDL-C de <30%. En los individuos con enfermedad cardiovascular 

aterosclerótica clínica en los que de la terapia con estatinas de alta intensidad está indicada, 

cuando la terapia con estatinas de alta intensidad está contraindicada o cuando los efectos 

adversos asociados con estatinas están presentes, la terapia con estatina de intensidad 

moderada se debe utilizar como la segunda opción , si se tolera 14 

Un alto nivel de estudios clínicos randomizados apoya el uso de un panel inicial de lípidos en 

ayunas (colesterol total, triglicéridos, HDL-C), seguido de un segundo panel de lípidos de 4 a 

12 semanas después del inicio del tratamiento con estatinas, para determinar la adhesión de 

un paciente14 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Los pacientes que han presentado recientemente con un SICA tienen un alto riesgo de sufrir 

eventos cardiovasculares mayores. En estos pacientes, el manejo de los lípidos debe llevarse a 

cabo 

 

JUSTIFICACIÓN 

La dislipidemia es un importante factor de riesgo para cardiopatía isquémica por lo que es 

importante cumplir la metas para reducir el riesgo de nuevo eventos cardiovasculares 

 

OBJETIVO 

Determinar la prevalencia de pacientes con SICA que alcanzan niveles de LDL de 70 mg/dl o 

menos  en 1-3 meses de tratamiento con estatinas en el hospital Juárez de México 
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TAMAÑO DE MUESTRA 

Prevalencia: La prevalencia se define como el número de casos de una enfermedad o evento 
en una población, en un momento dado. Existen 2 tipos de prevalencia: Prevalencia puntual y 
Prevalencia de periodo. 

La prevalencia de periodo se define como la frecuencia de una enfermedad o condición 
existentes, durante un lapso definido, tal como un año. Es una proporción que expresa la 
probabilidad de que un individuo sea un caso en cualquier momento de un determinado periodo 
de tiempo. 

La prevalencia de periodo se estima con la siguiente fórmula: 

Prevalencia de periodo PP (to, t)= C(to,t)/N 

C(to,t)= número de casos incidentes o prevalentes identificados durante el periodo to, t. 

N= es el tamaño de la población. Su valor dependerá del tipo de población observada: 
población transversal, población estable o cohorte fija. 

Se utilizó la formula de una proporción para calcular en tamaño de muestra. 

 

 

 

El tamaño de la muestra son 98 pacientes que ingresan al servicio de Cardiología con 
diagnóstico de síndrome coronario agudo, durante el periodo comprendido de Mayo del 2013 a 
Mayo del 2014 

HIPOTESIS 

Los pacientes con síndrome isquémico coronario agudo que se egresan de la UCIC del hospital 

Juárez de México cumplen con las metas del perfil de lípidos de la sociedad europea de 

cardiología en un 70% 1-3 meses de tratamiento con estatinas 

 

DISEÑO: 

Longitudinal, retrospectivo 

 

METODO 

� Se citará a los pacientes que hayan presentado síndrome isquémico coronario agudo, 

tanto con elevación como sin elevación del ST que fueron egresados de la unidad 

coronaria del hospital Juárez de México, a quienes se les solicitó perfil lipídico 1 a 3 

meses después de su egreso 

� El perfil lipídico incluirá LDL, HDL, colesterol total, triglicéridos, los que se procesaran 

en laboratorio central 

� Se determinará si los pacientes están alcanzando las metas en base a la guía para el 

manejo de las dislipidemias de la ACC/AHA 2013 

� Se realizará de Mayo del 2013 a Mayo del 2014 

N=	  Zα2P(1-‐P)	  

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  I	  2	  	  
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� Todos los pacientes deberán recibir tratamiento basado en la evidencia para SICA y 

crónico 

 

DEFINICION DE SINDROME ISQUEMICO CORONARIO AGUDO (SICA) 

Síntomas isquémicos que se presentan en reposo o esfuerzo mínimo, debido a la enfermedad 

coronaria obstructiva presunta o comprobada mas: 

- Troponina I o T o CK-MB con al menos una determinación > de percentil 99 o el límite 

superior de lo normal para el laboratorio 

- Cambios en el ECG de reposo consistente con isquemia o infarto 

- Evidencia adicional de enfermedad coronaria obstructiva 

 

Existen 3 tipos de eventos de SICA: 

1. Infarto agudo del miocardio con elevación del ST(IAM EST) 

2. Infarto agudo del miocardio sin elevación del segmento ST(IAM SEST) 

3. Angina inestable de alto riesgo 

 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Pacientes de 30 a 90 años de edad que han presentado un síndrome isquémico agudo durante 

el periodo de mayo del 2013 a mayo del 2014 y que han sido tratados en el hospital Juárez de 

México. 

Los cambios en el ECG en reposo compatibles con isquemia o infarto requiere por lo menos 

uno de los siguientes: 

� Nueva o presunta nueva depresión del segmento ST ≥ 0,5 mm en 2 derivaciones 

contiguas 

� Nueva o presunta nueva elevación del  ST del punto J en 2 derivaciones contiguas o 

nuevo o presunto nuevo BRI 

� Nueva o presunta nueva inversión de la onda T ≥ 1 mm en 2 derivaciones contiguas 

� Nuevas o presunta nuevas ondas Q patológicas en 2 derivaciones contiguas o 

complejos QS en V2-V3 

� Nueva onda R alta en V1-V2 y R / S ≥ 1 en V1 con onda T concordante positiva en 

ausencia de un defecto de conducción 

 

Evidencia adicional de enfermedad coronaria obstructiva requiere al menos uno de los 

siguientes: 

� Nueva evidencia de isquemia miocárdica o infarto por imágenes de perfusión 

� Anormalidades en la movilidad regional de la pared 

� Estenosis de la arteria epicárdica >70% por angiografía coronaria 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

� Menores de 30 años de edad 

� Presión arterial sistémica > 180mmHg, PAD >110 mmHg 
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� Antecedente de EVC hemorrágico 

� Antecedentes de cáncer en 5 años previos, excepto CACU, cáncer de piel de células 

escamosas y basales 

� Hepatitis B y C positivo 

� Triglicéridos >400mg/dl en 2 o mas ocasiones 

� TFG <30 ml/min/1.73 m2 de acuerdo a MDRD 

� ALT o AST > 3x VN en mas de 2 ocasiones  

� CPK > 3x VN en mas de 2 ocasiones 

� Embarazo  

� Lactancia  

VARIABLE DEPENDIENTE 

� Valores del perfil de lípidos 

 

VARIABLE INDEPENDIENTE 
� Pacientes con SICA 

 

OPERACIONALIDAD DE LA VARIABLE 

� UNIDAD DE MEDIDA: mg/dl 

� Meta de LDL en pacientes de riesgo muy elevado: 70 mg/dl o menos 

 

CONSIDERACION ETICA 

Sin riesgo para el paciente 

 

COSTO 

Sin costo para la institución 

 

 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 

 ENERO 2014 MARZO 2014 MARZO-MAYO 
2014 

JUNIO 2014  

DISEÑO DEL 
PROTOCOLO 

X    

EVALUCION 
POR COMITÉ  

 X   

RECOLECCIÓN 
DE DATOS  

  X  

ANALISIS DE 
RESULTADOS 

   X 

ENTREGA DE 
INFROME 
ESCRITO 

   X 

 

   

 



	   15	  

 

RESULTADOS 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

41%	  

59%	  

Niveles de LDL 

LDL	  70mg/dl	  ó	  menos	  

LDL	  >70mg/dl	  

67%	  

33%	  

Glucosa	  <126mg/dl	   Glucosa	  126mg/dl	  ó	  mayor	  

74%	  

26%	  

IMC	  25	  ó	  mas	   IMC	  <25	  

Gráfica 1. Porcentaje de pacientes que alcanzaron metas de LDL por debajo de 70mg/dl 

Gráfica 3. Asociación entre IMC y LDL igual o mayor de 70mg/dl 

Gráfica 2. Asociación de pacientes entre hiperglicemia y LDL = ó >70mg/dl 
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HAS	  
64%	  

NO	  HAS	  
36%	  

Asociación entre HAS y pacientes con LDL 
=ó >70mg/dl  

60%	  

40%	  
HDL	  40mg/dl	  ó	  
menos	  

HDL	  >40mg/dl	  

21%	  

79%	  

No HDL-c <100mg/dl 

No HDL-c 100mg/dl ó > 

Gráfica 4. Asociación entre HAS y pacientes con LDL =ó >70mg/dl  

 

Gráfica 5. Asociación entre HDL y pacientes con LDL =ó >70mg/dl  

 

Gráfica 6. Asociación entre No HDL-c y pacientes con LDL =ó >70mg/dl 
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CONCLUSIONES 

Se incluyeron en el estudio un total de 99 pacientes con síndrome coronario agudo, a quienes 
se le inició manejo con atorvastatina 80mg, realizándoles perfil de lípidos 1-3 meses después 
del evento agudo, se observó que 41% de los cuales alcanzó las metas de LDL <70mg/dl que 
marcan las guías internacionales. Hubo mayor asociación de pacientes con hiperglicemia, 
obesidad, hipertensión arterial sistémica, niveles elevados de No-HDL-c y niveles bajos de 
HDL-c en aquellos que tuvieron LDL >70mg/dl. No se observó asociación de 
hipertrigliceridemia con niveles >70mg/dl de LDL. 

 

DISCUSIÓN 

 

El presente estudio se realizó con la finalidad de evaluar si se están alcanzando las metas 
internacionales en cuanto a los niveles de LDL en pacientes que han tenido un síndrome 
isquémico coronario agudo y se les ha iniciado manejo con atorvastatina a dosis establecidas; 
y comparar nuestro hospital con los resultados que se han obtenido en otros países. En 
Estados Unidos se encontró que menos del 33% de los pacientes ingresados por infarto de 
miocardio llevaban tratamiento hipolipemiante al alta. En Reino Unido, un estudio poblacional 
encontró que únicamente el 35% de los varones y el 20% de las mujeres en tratamiento 
hipolipemiante alcanzaban los objetivos terapéuticos recomendados. En España, sólo el 13% 
de los pacientes con dislipemia alcanzaba la meta terapéutica de cLDL en el tratamiento inicial 
con fármacos hipolipemiantes, otro 13% la alcanzaba tras cambios en el tratamiento. Las 
encuestas EUROASPIRE son parte de programa de la sociedad Europea de cardiología para 
cambios de estilo de vida, control de factores de riesgo y el uso de medicamentos 
cardioprotectores en Europa. Los resultados de los 24 países en el grupo hospitalario de 
EUROASPIRE IV se presentan por primera vez en el Congreso ESC 2013, encontrando que 
sólo el 21% alcanzó una meta de LDL-C de <70mg/dl. En el hospital Juárez de México se 
encontró que el 41% de los pacientes alcanzó las metas, superando las estadísticas de 
Estados Unidos y Europa  

 

 

57%	  

43%	  

Trigliceridos <150mg/dl 

Trigliceridos 150mg/dl ó > 

Gráfica 7. Asociación entre triglicéridos y pacientes con LDL =ó >70mg/dl 
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