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RESUMEN

Introduccion: Las estatinas constituyen el tratamiento de eleccién en la hiperlipidemia, porque son los
farmacos con que se ha acumulado mas evidencia cientifica en cuanto a la prevencion cardiovascular.
Objetivo: Determinar la maxima reduccion de colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad alcan-
zable con estatinas y su efecto sobre la presencia de eventos adversos cardiovasculares. Métodos: Se
realizd un estudio descriptivo, ambispectivo, en 181 pacientes con diagndstico de hiperlipidemia aten-
didos en el Instituto de Cardiologia en el periodo comprendido entre enero de 2010 y diciembre de
2015. Resultados: Los pacientes con dislipidemia se caracterizaron por edad avanzada, con afectacion
similar entre ambos sexos y presencia de HTA, postmenopausia y sedentarismo como principales fac-
tores de riesgo. El empleo de atorvastatina durante un periodo de seis meses produjo una maxima dis-
minucién del LDL-C, el colesterol total y los triglicéridos, en el 89.5%, 69.1% y 45.9%, por ese orden.
Los pacientes que no alcanzaron una maxima reduccion del LDL-C y del colesterol total mostraron una
probabilidad 2.01 y 1.37 veces mayor de eventos adversos. Conclusiones: Se concluye que el empleo
de atorvastatina reduce los parametros lipidicos de manera significativa, con un impacto positivo en la
reduccion de eventos cardiovasculares.

Palabras clave: Lipoproteinas, estatinas, colesterol, eventos cardiovasculares.
ABSTRACT

Introduction: Statins are the treatment of choice in hyperlipidemia, because they are the drugs with
which more scientific evidence has accumulated in terms of cardiovascular prevention. Objective: To
determine the maximum reduction of cholesterol linked to low density lipoproteins attainable with
statins and their effect on the presence of cardiovascular adverse events. Methods: A descriptive,
ambispective study was carried out in 181 patients diagnosed with hyperlipidemia treated at the
Cardiology Institute in the period between January 2010 and December 2015. Results: Patients with
dyslipidemia were characterized by advanced age, with involvement similar between both sexes and
presence of AHT, postmenopause and sedentary lifestyle as the main risk factors. The use of
atorvastatin over a period of six months produced a maximum decrease in LDL-C, total cholesterol and
triglycerides, in 89.5%, 69.1% and 45.9%, in that order. Patients who did not achieve a maximum
reduction of LDL-C and total cholesterol showed a 2.01 and 1.37 times greater probability of adverse
events. Conclusions: It is concluded that the use of atorvastatin reduces lipid parameters significantly,
with a positive impact on the reduction of cardiovascular events.

Keywords: Lipoproteins, statins, cholesterol, cardiovascular events.

64


http://revistas.espoch.edu.ec/index.php/cssn

CSSN (Ene - Jun 2021) Vol. 12 Num. 1

Mdadxima reduccién de colesterol LDL alcanzable con estatinas

1. Introduccién

La prevalencia de las hiperlipidemias (HLP) es
elevada y en la practica clinica habitual uno de
cada cuatro pacientes es portador de alguna de
ellas.(1) Los valores de colesterol van en aumen-
to desde el momento del nacimiento y continda
con la vida adulta temprana hasta una edad de
aproximadamente 50 afios en varones y un poco
mayor en mujeres. Estd demostrado que las mu-
jeres poseen valores de lipidos levemente ma-
yores en comparacion con los hombres,
aumentando los valores séricos de LDL después
de la menopausia. Los valores séricos elevados
de lipoproteinas de baja densidad y valores re-
ducidos de lipoproteinas de alta densidad son
factores importantes para el riesgo de enferme-
dades cardiacas, ateroesclerosis, llegando algu-
nas veces a la muerte por infarto al miocardio,
accidente cerebrovascular entre otras causas.(2,
3)

Las HLP comprenden las alteraciones producidas
por el aumento de las lipoproteinas, que son
complejos hidrosolubles de alto peso molecular,
constituidos de una parte lipidica (fosfolipidos,
triglicéridos, colesterol y acidos grasos) y otra
proteica llamada apoproteinas, de las que se co-
nocen siete formas libres, identificadas por le-
tras (A-G). Las lipoproteinas son la unidad
funcional para el transporte de los lipidos.(4)

Las familias fundamentales de las lipoproteinas
son los quilomicrones (Q), las lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL), las lipoproteinas de
densidad intermedia (IDL), las lipoproteinas de
baja densidad (LDL), las lipoproteinas de alta
densidad (HDL).(5) Los Q, las VLDL y las IDL son
ricas en triglicéridos, mientas que las LDL y HDL
contienen fundamentalmente colesterol en su
estructura.(5)

Teniendo en cuenta lo anterior, para la valora-
cion de los pacientes de acuerdo a su perfil lipi-
dico, se sugiere tener en cuenta las Guias del
Panel para el Tratamiento en Adultos Ill (Adult
Treatment Panel Guidelines III-ATP III); el cual
sugiere los siguientes rangos de valores para ca-
da uno de los lipidos asi (6): Colesterol total (en
mg/dL): deseable (<200), limite alto (200-239) y
alto (>240); colesterol LDL (en mg/dL): optimo
(<100), casi 6ptimo (100-129), limite alto (130-
159), alto (160-189) y muy alto (>190); coleste-

rol HDL (en mg/dL): bajo (<40) y alto (=60); tri-
glicéridos (en mg/dL): normal (<150), limite alto
(150-199), alto (200-499) y muy alto (>500).(6)

Una primera clasificacion que debe realizarse en
presencia de HLP es aquella que distingue dos
grandes grupos en base a la etiopatogenia de la
alteracién lipidica: primarias y secundarias. Se
denominan hiperlipemias primarias a la eleva-
cion de colesterol (hipercolesterolemia), de tri-
glicéridos (hipertrigliceridemia) o de ambos
(hiperlipidemias mixtas) de origen genético. Se
consideran HLP secundarias aquellas que se
instauran sobre un proceso patolégico subya-
cente.(7)

Las HLP no son un estado patoldgico Unico e in-
dividual, sino que se manifiestan como diversos
tipos, cada uno de los cuales presenta caracte-
risticas clinicas y metabdlicas muy peculiares. A
efectos clinicos practicos, las HLP se pueden di-
vidir en hipercolesterolemia pura, hiperlipemia
mixta, hipertrigliceridemia pura.(8) Debido a su
alto riesgo cardiovascular, el tratamiento farma-
coldgico hipolipemiante debe comenzarse en el
momento del diagndstico si no se han consegui-
do los objetivos terapéuticos.(9)

Sin embargo, una pregunta clinicamente rele-
vante que se plantea es écual es la capacidad
maxima de reduccién de las LDL que se alcanza
con un tratamiento con estatinas? Las estatinas
constituyen el tratamiento de eleccidén en la hi-
perlipidemia, porque son los farmacos con que
se ha acumulado mas evidencia cientifica en
cuanto a la prevencién cardiovascular. Reduce
los niveles de colesterol de las lipoproteinas de
baja densidad (LDL) y el riesgo de eventos car-
diovasculares en pacientes con y sin enfermedad
cardiovascular entre el 30 y el 50%.(10)

El uso de inhibidores de la 3-hidroxi-3-metilglu-
taril-coenzima A reductasa (estatinas) reduce los
niveles de colesterol de las lipoproteinas de baja
densidad (LDL) y el riesgo de eventos cardiovas-
culares en pacientes con y sin enfermedad car-
diovascular. Sin embargo, hasta donde conoce
este autor, no existe ningln estudio en Cuba que
evalle la maxima reduccion de colesterol unido
a lipoproteinas de baja densidad alcanzable con
el tratamiento con estatinas, hecho que consti-
tuyd la motivacion para realizar esta investiga-
cién.

65



66

Penafiel Chdvez et al.

revistas.espoch.edu.ec/index.php/cssn

En base a lo anteriormente expuesto nos plan-
teamos la siguiente pregunta de investigacion
¢Cudl es la maxima reduccidn de colesterol uni-
do a lipoproteinas de baja densidad alcanzable
con estatinas y su efecto sobre la presencia de
eventos adversos cardiovasculares?

2. Metodologia
2.1 Disefo y contexto

Se realizd un estudio descriptivo, ambispectivo,
en pacientes con diagndstico de hiperlipidemia
atendidos en el Instituto de Cardiologia (IC) en el
periodo comprendido entre enero de 2010 y di-
ciembre de 2015.

2.2 Universo y muestra

Se determind por un método no probabilistico
por conveniencia y quedd conformado por to-
dos los pacientes con diagndstico de laboratorio
de hiperlipidemia atendidos en el lugar y perio-
do antes mencionado. Para el diagndstico de hi-
perlipidemia se tuvo en cuenta |Ia
recomendacion del ATP-lll: colesterol total >5.2
mm/L, colesterol LDL >3.5 mm/L, triglicéridos >2.3
mm/L.

2.3 Criterios de inclusion y exclusion

Nuestros criterios de inclusion fueron los si-
guientes: Pacientes mayores de 18 anos, pacien-
tes de cualquier sexo bioldgico. Nuestros
criterios de exclusién fueron los siguientes: Pa-
cientes que no terminaron el tratamiento, pa-
cientes que por alguna razén no pudieron ser
evaluados al finalizar el tratamiento, pacientes
con historias clinicas incompletas.

De un total de 2090 pacientes atendidos en el
Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular
de la Habana, con diagnéstico de dislipidemia,
durante el periodo en estudio sefialado, un total
de 827 pacientes con indicacién de estatinas
acudieron al seguimiento a los seis meses de ini-
ciado el tratamiento. De estos, se incluyeron
finalmente 181 pacientes que tenian todos los
datos completos en sus historias clinicas.

2.4 Técnicas de obtencion de la informacion

Las fuentes de informacion fueron la base de
datos del Instituto de Cardiologia y Cirugia Car-

diovascular de la Habana donde se incluyen to-
dos los pacientes atendidos en la institucién. Las
variables recogidas se incluyeron en una planilla
de recoleccion de datos en la cual se archivd to-
da la informacién general relacionada con el es-
tudio. El investigador principal fue el
responsable del llenado de la documentacién a
lo largo de todo el estudio, con el maximo de ca-
lidad y fidelidad de la informacién. Toda la in-
formacion fue revisada y clasificada para ser
sometida después a las distintas etapas de andli-
sis estadisticos.

2.5 Técnicas de procesamiento y andlisis de la in-
formacion

El procesamiento de la informacion se realizd
por el investigador. Las historias clinicas, se al-
macenaron en el archivo del Departamento. Con
la informacién acopiada se confecciondé una ba-
se de datos en formato Excel de la Microsoft
Office version XP, la que fue posteriormente ex-
portada al sistema SPSS versién 20.0 para su
analisis.

2.6 Andlisis estadistico

No se efectuaron analisis estadisticos interme-
dios, solamente el correspondiente al final del
tratamiento. Para resumir la informacién de la
muestra en estudio se utilizaron estadigrafos
descriptivos como la media aritmética y la des-
viacién estandar para todas las variables cuanti-
tativas continuas y discretas que se analizaron.
Para todas las variables cualitativas se calcularon
los porcentajes de cada grupo y se realizaron
gréficos de pastel y de barras multiples o com-
puestas. Se estimaron las proporciones de res-
puestas al final del tratamiento y se compararon
mediante la prueba de Chi cudrado para
contrastar la hipdtesis de diferencia entre los
grupos. El nivel de significacién que se utilizé fue
del 5% (a = 0.05).

2.7 Técnicas de discusion y sintesis

Se expusieron los resultados y se procedid a
compararlos con la literatura existente: ensayos
clinicos o estudios descriptivos o de otro tipo
publicados. Se discutieron los hallazgos en base
a los objetivos planteados. Finalmente se verifi-
caron las coincidencias y las contradicciones en-
tre el presente estudio y otros revisados y se
arribd a conclusiones.
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Factores de riesgo n %
Hébito de fumar 26 144
Consumo de alcohol 3 1.7
Dieta inadecuada 38 21.0
Obesidad 38 21.0
Sedentarismo 40 221
Consumo excesivo de café 23 127
APP de hipertensién 93 514
Postmenopausia 59 326

Uso de anticonceptivos orales 15 8.3

Aumento de glucosa sérica 29 16.0

Tabla 1. Distribucion de los pacientes seguin factores de
riesgo. Simbologia y abreviaturas: n, numero; %,
porcentaje.

2.8 Consideraciones bioéticas

El estudio se realizé de acuerdo con lo estableci-
do en la Declaracién de Helsinki, modificacién
de Hong Kong sobre las investigaciones en seres
humanos. Para realizar este estudio se solicité la
autorizacion al departamento de archivo y esta-
disticas para acceder a la base de datos de los
pacientes atendidos en el hospital, con la res-
ponsabilidad y obligacién de no divulgar la infor-
macién recogida manteniendo en estricta
confidencialidad la misma. Este estudio fue exa-
minado por la comisidn de bioética del Instituto
de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular y la
aprobacion del mismo dependié enteramente
de ellos.

La presentacion o publicacién oral, en prensa
escrita puUblica o cientifica, y/o en eventos cien-
tificos o de otro tipo, de los resultados parciales

o completos de esta investigacidn se realizé lue-
go de mutuo acuerdo por parte de los investiga-
dores principales en el momento que lo
considerasen necesario y se garantizd la confi-
dencialidad de los datos individuales de los suje-
tos participantes.

3. Resultados

De un total de 2090 pacientes atendidos en el
Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular
de la Habana, con diagnéstico de dislipidemia,
durante el periodo en estudio sefialado, un total
de 827 pacientes con indicacién de estatinas
acudieron al seguimiento a los seis meses de ini-
ciado el tratamiento. De estos, se incluyeron
finalmente 181 pacientes que tenian todos los
datos completos en sus historias clinicas.

3.1 Caracterizacion de la poblacion

Se observé que el 1.20% (n = 2) de los partici-
pantes tuvieron 39 o menos afios, 8.80% (n =
16) entre 40 y 49 afos, el 20.40% (n = 37) entre
50 y 59 afios, el 35.40% (n = 64) entre 60 y 59
afios y el 34.30% (n = 62) 70 o mas afios. En
cuanto a su sexo biolégico, 52.50% (n = 95) fue-
ron mujeres y 47.50% (n = 86) fueron hombres.

3.2 Factores de riesgo

La Tabla 1 muestra que los principales factores
de riesgo fueron la HTA con un 51,4 % seguido
en orden de frecuencia por las mujeres en post-
menopausia con el 32,6 % asi como el sedenta-
rismo con un 22,1 % y la dieta inadecuada y la
obesidad con un 21,0 % cada uno, respectiva-
mente. Otros factores de riesgo menos frecuen-
tes fueron el aumento de la glucemia, el
tabaquismo, el consumo excesivo de café y el
uso de anticonceptivos orales, por ese orden. El
alcoholismo estuvo presente solamente en tres
pacientes.

Eventos adversos

Maxima reduccion del CT

RR (IC 95%)

Si (n =65) No (n=116)
No 25(38.5%)  31(26.7%)  1.32(1.07-1.62)
Si 40 (61.5%)  85(73.3%)  0.56(0.33-0.94)

Tabla 2. Eventos adversos cardiovasculares segin maxima reduccion del colesterol total. Simbologia y abreviaturas: n,
numero; %, porcentaje; CT, colesterol total; RR, riesgo relativo; IC, intervalo de confianza.
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Eventos adversos

Maxima reduccion de LDL-C

RR (IC 95%)

Si(n=65)  No(n=116)
No 10 (15.4%) 9(7.8%) 2.01(1.09 -3.72)
Si 55(84.6%) 107(92.2%)  0.64 (0,43 - 0.95)

Tabla 3. Eventos adversos cardiovasculares segiin maxima reduccion de LDL-C. Simbologia y abreviaturas: n, nimero; %,
porcentaje; LDL-C, lipoproteina de baja densidad; RR, riesgo relativo; IC, intervalo de confianza.

Eventos adversos

Maxima reduccion de triglicéridos

RR (IC 95%)

Si(n=65) No (n=116)
No 38(58.5%)  51(51.7%)  1.17(0.87 - 1.57)
Si 27 (41.5%) 56 (48.3%) 0.71(0.33 -1.55)

Tabla 4. Eventos adversos cardiovasculares segiin maxima reducciéon de los triglicéridos. Simbologia y abreviaturas: n,
numero; %, porcentaje; RR, riesgo relativo; IC, intervalo de confianza.

3.3 Cambio de nivel de colesterol total, triglicéri-
dos y LDL-C debido al tratamiento

Tanto los niveles de colesterol total, como los de
triglicéridos y lipoproteinas se redujeron de ma-
nera estadisticamente significativa debido al tra-
tamiento (Graficos 1, 2 y 3). De esta manera, los
niveles de colesterol total se redujeron de ma-
nera estadisticamente significativa (p < 0.001) de
6.12 mmol/L (SD, 1.42) a 4.95 (SD, 0.92) (Grafico
1). Del mismo modo, los niveles de triglicéridos se
redujeron de manera estadisticamente significativa

12.04
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6.0

Colesterol Total (mmoliL)

4.0+

2.0

T T
AL INICIO A LOS SEIS MESES

Grafico 1. Niveles de colesterol total al inicio del estudio y
a los seis meses de tratamiento. Se muestran los niveles al
inicio y a los seis meses de finalizado el mismo.

(p < 0.001) de 2.96 mmol/L (SD, 2.10) a 1.92 (SD,
0.83) (Grafico 2). Finalmente, los niveles de LDL-C se
redujeron de manera estadisticamente significativa
(p < 0.001) de 3.77 mmol/L (SD, 1.35) a 2.96 (SD,
0.89) (Grdfico 3).

Asi se pudo observar que el 89.5% (n = 162) de
los pacientes alcanzé la maxima reduccidn en los
niveles de LDL-C, seguido en orden de frecuen-
cia por el colesterol total que se redujo en un
50% en el 69,1% (n = 125) de los pacientes,
mientras que los triglicéridos fueron el pardme-
tro lipidico que menor porcentaje de pacientes
presentd reduccién maxima, con un 45,9 % (n =
83).

3.4 Efectos adversos cardiovasculares con res-
pecto a la reduccion mdxima de colesterol total,
triglicéridos y LDL-C

En la Tabla 2 se observa que el porcentaje de pa-
cientes que no alcanzaron una mdaxima reduc-
cion del colesterol total fue significativamente
mayor en el grupo con eventos adversos
(38.50% frente a 26.70%). La probabilidad de
eventos adversos fue 1.32 veces mayor en aque-
llos que no tuvieron maxima reduccién del co-
lesterol total (X2 = 5.680; p = 0.012).
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Grafico 2. Niveles de triglicéridos al inicio del estudio y a
los seis meses de tratamiento. Se muestran los niveles al
inicio y a los seis meses de finalizado el mismo.
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Grafico 3. Niveles de lipoproteinas de baja densidad al
inicio del estudio y a los seis meses de tratamiento. Se
muestran los niveles al inicio y a los seis meses de finaliz-
ado el mismo.

También se observd que el porcentaje de pa-
cientes que no alcanzaron una maxima reduc-
cion del LDL-C fue significativamente mayor en
el grupo con eventos adversos (15.40% frente a
7.80%). La probabilidad de eventos adversos fue
2.01 veces mayor en aquellos que no tuvieron
maxima reduccién del LDL-C (X2=5.003; p = 0.019,
Tabla 3).

Finalmente se evidencié que el porcentaje de
pacientes que no alcanzé la mdaxima reduccion
en los triglicéridos fue mayor en el grupo con
eventos adversos (58.50% frente a 51.7%), aun-
que esas diferencias no llegaron a ser significati-
vas (X2=0.849; p = 0.256, Tabla 4).

4. Discusion

En nuestro estudio se encontré un predominio
de los pacientes con edad mayor de 60 afos,
mientras que la proporcién entre ambos sexos
fue bastante similar. Erem y colaboradores, (11)
en un estudio transversal realizado para el andli-
sis de la asociacién entre factores de riesgo car-
diovascular, factores demograficos y
socioeconédmicos y prevalencia de dislipidemia
en la poblacién de Turquia, reporté una preva-
lencia de 44.5% para LDL-C elevada, 37.5% para
hipercolesterolemia, 30,4% para hipertrigliceri-
demia y 21.1% para HDL-C baja. Estas frecuen-
cias fueron mayormente observadas en
hombres, excepto en la hipercolesterolemia que
fue mas prevalente en mujeres.

Ramirez y colaboradores (12) reportaron una
prevalencia significativamente mayor de hiper-
trigliceridemia en hombres respecto a mujeres
(40.1% frente a 11.0%). En el estudio CARMEN,
realizado en Cuba por Morejon y colaboradores,
(13) Ia hipertrigliceridemia se incrementd pro-
gresivamente con el aumento de la edad vy al-
canzd un pico en el grupo de 55-64 afios
(51.2%). Coincidiendo también con nuestro es-
tudio, se demostré una mayor prevalencia de hi-
pertrigliceridemia en los hombres respecto a las
mujeres.

A pesar de esto, se ha sefalado que el compor-
tamiento del metabolismo lipidico, fundamen-
talmente a partir de la menopausia, es
tremendamente desfavorable en el sexo femen-
ino. Aunque las mujeres de edades comprendi-
das entre los 20-50 afios tienen tendencia a
presentar un perfil lipidico mds beneficioso que
los varones, a partir de la menopausia dicho
perfil cambia drasticamente en la mujer, mien-
tras que en el varén se mantiene inalterable. Di-
versos estudios sugieren que los niveles
reducidos de colesterol HDL y los niveles eleva-
dos de triglicéridos actuan como factores de
riesgo mas potentes en las mujeres que en los
hombres. (14) A pesar de que el porcentaje en
nuestro estudio la hipertrigliceridemia fue mas
frecuente en hombres que en mujeres, estas es-
tuvieron representadas en el 45.3%.

En el estudio realizado en México por Nuiez y
colaboradores, (15) que incluyd 2230 individuos,
las mujeres mostraron un porcentaje significati-
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vamente mayor de HDL-C disminuido de manera
aislada, pero los hombres tuvieron valores signi-
ficativamente mayores de hipertrigliceridemia,
tanto aislada como combinada con HDL-C dismi-
nuido. En Mérida, Nieto-Martinez y asociados
(16) reportaron en 138 sujetos porcentajes sig-
nificativamente mayores de hipertrigliceridemia
y dislipidemia aterogénica en hombres respecto
a mujeres. Por el contrario, en un estudio reali-
zado en Pinar del Rio en 100 individuos, (17) no
se encontraron diferencias significativas en el
porcentaje de pacientes con hipertrigliceridemia
entre ambos sexos, pero si fue significativamen-
te mayor en el grupo de 40-59 afios.

Respecto a la edad, uno de los mas grandes es-
tudios multicéntricos, el MESA (Multi-Ethnic
Study of Atherosclerosis), (18) evalud 6.814 indi-
viduos de varios grupos étnicos provenientes de
las mayores ciudades de Estados Unidos, repor-
tando una prevalencia de dislipidemia de 29.3%,
obteniendo los mayores valores entre los si-
guientes grupos etarios 75-84 afios (37.7%) y 65-
74 afios (37.1%). En un estudio realizado en Tur-
quia, Bayram et al (19) incluyeron 4039
personas con un rango de edad de 20-83 afios, y
se demostrd un incremento proporcional y sig-
nificativo del colesterol total y los triglicéridos
con el aumento de la edad. No obstante, este
aumento se observé principalmente en el rango
de edad de 30 a 60 afos, para luego disminuir
en los mas ancianos, aunque las cifras de hiper-
colesterolemia fueron del 32.4% y las de hiper-
trigliceridemia del 30.7% en los mayores de 70
afios, ligeramente superiores a las de nuestro
estudio.

En un estudio realizado en Canad3, (20) se en-
contrd una prevalencia de dislipidemia en la po-
blacién adulta del 45.0%, la que se incrementd
proporcionalmente con el aumento de la edad, y
fue significativamente mayor en los hombres
respecto a las mujeres (43.0% frente a 29.0%).
En relacién con los factores condicionantes, en
el presente estudio la mayoria de los pacientes
tenian antecedentes de ingestion de bebidas al-
cohdlicas, aunque la mayoria lo hacian de ma-
nera ocasional (tabla 3).

Bessembinders y colaboradores (21) incluyeron
300 pacientes con niveles de triglicéridos mayo-
res de 11,3 mmol/L. El porcentaje de pacientes
con antecedentes de alcoholismo se incrementd

proporcional y significativamente de acuerdo
con el aumento en los cuartiles de triglicéridos.
El estudio ICARIA (22) realizado en Espaia tam-
bién mostré que los sujetos con mayor consumo
de alcohol eran aquellos con mayores niveles de
triglicéridos. El porcentaje de individuos con
mas de dos tragos de alcohol al dia fue de 10,8%
en aquellos con hipertrigliceridemia severa,
8,7% en aquellos con hipertrigliceridemia mode-
raday 2,2% en el grupo sin hipertrigliceridemia.

Aunque los mecanismos por los cuales el taba-
guismo modifica los niveles séricos de lipidos y
lipoproteinas aun no esta del todo entendido, se
sefiala que la nicotina estimula la secrecion de
catecolaminas asi como otras hormonas como el
cortisol y la hormona del crecimiento, que con-
ducen a un incremento en la concentracion de
acidos grasos libres, lo que constituye un esti-
mulo para la secrecién hepatica de lipoproteinas
de muy baja densidad y de triglicéridos. (23)

En un estudio comparativo realizado a 300 adul-
tos sanos, (24) se demostré un aumento signifi-
cativo en los niveles de triglicéridos y de
colesterol total en fumadores respecto a no fu-
madores, asi como una fuerte correlacidén entre
estos niveles de lipidos y la intensidad y dura-
cion del consumo de tabaco.

En un estudio realizado en La India, (25) el por-
centaje de pacientes con alcoholismo y taba-
quismo fue significativamente mayor, para
ambos sexos, en aquellos con hipertrigliceride-
mia respecto al grupo con valores normales de
TG. En un estudio comparativo realizado en Es-
pafia, (26) en los pacientes con HTG muy severa
se encontrd una ingesta de alcohol significativa-
mente mayor (170.7 + 179.1 vs 118.8 + 106.4 g/se-
mana; p =0.0473), respecto al grupo control.

En un estudio realizado en Colombia en 551 pa-
cientes en tratamiento hipolipemiante, (27) al
comparar los pacientes con hipertrigliceridemia
frente a otras dislipidemias mediante analisis bi-
variado, se encontré asociacidon para presentar
este tipo de trastorno con la diabetes mellitus y
tener antecedente personal de IAM o accidente
cerebrovascular. Un estudio comparativo que in-
cluyé 370 hombres y 1340 mujeres con hipertri-
gliceridemia, (28) mostré que el porcentaje de
pacientes con diabetes e hipertension fue signi-
ficativamente mayor, para ambos sexos, en
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aquellos con hipertrigliceridemia respecto al
grupo con valores normales de TG.

En el diabético, la dislipidemia tipicamente esta
presente con hipertrigliceridemia moderada, va-
lores bajos de HDL-C y anomalias en la lipemia
posprandial. Aunque las concentraciones de co-
lesterol total y LDL-C son similares en los pacien-
tes diabéticos y no diabéticos, en los diabéticos
las particulas del LDL son pequefias y densas,
estdn asociadas con un aumento de la ateroge-
nicidad y, ademas, se produce acumulacién de
particulas residuales ricas en colesterol, que son
también altamente aterogénicos. (29)

Otro estudio que incluyé 13108 pacientes con
DM tipo 2 (30) demostré que alrededor de la
mitad de los pacientes permanecian con niveles
elevados de triglicéridos a pesar de encontrarse
en tratamiento con estatinas. En el estudio ICA-
RIA, (22) la diabetes fue un predictor indepen-
diente de hipertrigliceridemia, con una
probabilidad 3.64 veces mayor de hipertrigliceri-
demia moderada y 7.35 veces mayor de hipertri-
gliceridemia severa. En un estudio que incluyo
5680 individuos en los EE.UU, (31) el 14% de los
pacientes con hipertrigliceridemia severa tenian
DM vy el 31.3% HTA. La DM se relaciond con una
probabilidad 3.04 veces mayor de hipertrigliceri-
demia severa.

En un meta-analisis realizado en el 2007 (32)
que incluyd 27 largos estudios prospectivos, con
10000 nuevos casos de enfermedad arterial co-
ronaria y 260.000 participantes, encontré una
probabilidad de sindrome coronario agudo 1,7
veces mayor en los pacientes con niveles mas al-
tos de triglicéridos. Igualmente, durante un se-
guimiento medio de 10.5 afios a 14000 hombres
con edad entre 26-45 afios, (33) aquellos con ni-
veles mas elevados de triglicéridos al inicio del
seguimiento tuvieron un riesgo 4.1 veces mayor
de eventos coronarios agudos, al igual que los
pacientes con incremento en las cifras de trigli-
céridos en una segunda medicion, respecto a
valores iniciales. La hipertrigliceridemia también
se relaciona con un incremento de la mortalidad
en pacientes con enfermedad arterial conocida.
(34)

En el presente estudio se demostrdé una reduc-
cion significativa para todos los pardmetros lipi-
dicos a los seis meses de tratamiento con

atorvastatina. Esta reduccién fue mayor para el
LDL-C y el colesterol total, mientras que solo
aproximadamente la mitad de los pacientes pu-
do alcanzar una maxima reduccion en los niveles
de triglicéridos respecto a valores basales. Este
resultado es importante, si se tiene en cuenta
gue la evidencia actualmente disponible proce-
dente de metaanilisis indica que el beneficio cli-
nico no depende del tipo de estatina, sino del
grado de reduccién del LDL-C. Por lo tanto, el
tipo de estatina que se use debe reflejar el obje-
tivo de LDL-C que se espera alcanzar en un pa-
ciente determinado. (35)

Una revision sistematica y metaandlisis (36) so-
bre la equivalencia terapéutica de las estatinas,
demostrd el mayor porcentaje de reduccion del
LDL-C para la Atorvastatina y la Rosuvastatina.
En el presente estudio se demostrd que la maxi-
ma reduccién alcanzada en el LDL-C y el coleste-
rol total, se relacionaron con una probabilidad
significativamente menor de eventos cardiacos
adversos. La reduccion en los triglicéridos no
mostré diferencias significativas, y probable-
mente esto se deba a que los triglicéridos fue el
parametro lipidico con menos porcentaje de pa-
cientes con maxima reduccion.

En el andlisis a gran escala de datos del Choles-
terol Treatment Trialists se incluyeron a mas de
170.000 participantes y 26 ensayos clinicos alea-
torizados sobre estatinas. (37) Los resultados de
este analisis indican un 10% de reduccién pro-
porcional en la mortalidad por cualquier causa y
un 20% de reduccién proporcional en la muerte
por enfermedad coronaria por cada 1.0 mmol/|
(40 mg/dl) de reduccién del LDL-C. El riesgo de
eventos coronarios mayores se redujo en un
23% vy el riesgo de ACV, en un 17% por cada 1
mmol/l (40 mg/dl) de reduccién del LDL-C. Los
beneficios fueron similares en todos los subgru-
pos examinados; en general, fueron significati-
vos en el primer aflo y aumentaron aun mas en
los afios siguientes. Para los pacientes que to-
maban estatinas, no hubo mayor riesgo de nin-
guna causa de muerte no cardiovascular,
incluido el cancer.

En otro anélisis que incluyd 19 estudios con dife-
rentes estatinas, (38) por cada 1 mmol/l (40 mg/
dl) de reduccién del LDL-C, la mortalidad por
cualquier causa se redujo en un 14%; los even-
tos cardiovasculares, en un 27%; los eventos co-
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ronarios mortales y no mortales, en un 27%, y
los ACV, en un 22%. La reduccién del riesgo rela-
tivo en prevencion primaria es aproximadamen-
te la misma que la observada en prevencion
secundaria.

Si bien el empleo de estatinas como la Fluvasta-
tina (39) y la Pravastatina (40) han fallado en
mostrar diferencias significativas en relacion con
la disminucion en mortalidad, infarto e isquemia
en pacientes con sindrome coronario agudo, la
Atorvastatina (41, 42) ha sido mas consistente
en demostrar una reduccion significativa del ob-
jetivo primario (mortalidad, infarto y angina).

De sumo interés es el metaanalisis de Navarese
et al, (43) que pone de relieve la importancia no
solo de administrar estatinas a los pacientes con
SCA sometidos a intervencionismo coronario (a
los 30 dias y frente a placebo, la tasa de IAM con
estatinas descendia significativamente (OR =0.67;
IC 95%, 0.53-0.84), con tendencia a menor mortali-
dad), sino también el momento de administra-
cion de la estatina, dado que si esta se
administraba antes del procedimiento, la OR
descendia a 038 (IC 95%, 0.24-0.59; p <0.0001), mien-
tras que la diferencia no era significativa si se
administraba tras el intervencionismo (p = 0.28).

Otros estudios y metaanalisis (44-45) han de-
mostrado de manera consistente una reduccién
significativa de la mortalidad de causa cardio-
vascular y por todas las causas, infarto y acci-
dente cerebrovascular, con la reduccién del
LDL-C con el empleo de estatinas. Este estudio
ha demostrado que la disminuciéon significativa
del colesterol unido a lipoproteinas de baja den-
sidad ha reducido eventos adversos cardiovas-
culares.

5. Conclusiones

Los pacientes con dislipidemia se caracterizaron
por edad avanzada, con afectacién similar entre
ambos sexos y presencia de HTA, postmenopau-
sia y sedentarismo como principales factores de
riesgo. El empleo de atorvastatina durante un
periodo de seis meses se relaciond con una dis-
minucién del LDL-C, el colesterol total y los tri-
glicéridos, por ese orden. La maxima reduccion
del colesterol total y el LDL-C tuvo un efecto
protector en la aparicion de eventos adversos.
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