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RESUMEN:

Para determinar el porcentaje de pacientes atendidos en la Unidad Cardiovascular
del Hospital Regional “1° de Octubre” del ISSSTE que alcanzan las metas
terapéuticas de C-LDL con hipolipemiantes, se seleccionaron en forma aleatoria
305 pacientes de la consulta externa de cardiologla, a cargo de 6 cardibélogos, y se
observaron retrospectivarmente las concentraciones de los lipidos séricos durante
un intervalo de 3 afios (2000—2003) Fueron agrupados en 3 categorias: grupo A
(r/esgo absoluto de cardlopatfa coronana -a 10 afios <710%); grupo B, con riesgo
entre 10 y 20% y grupo. C,- ‘con nesgo >20/ Los valores meta del C-LDL fueron:
<760 mg/d/ para el grupov‘fA <130 para eI B y <1OO para el C. La edad fue 6211
aﬁos 66% fueron homb ' pertenec:eron al grupo C. El 75% de ellos
rec:blé estatmas 1/ f‘ brato fos - y '24% combinaciones. Pravastatina,
atorvastatma y s:mvastatma fueron los farmacos mdas utilizados, a dosis promedio
moderadas (28 23 Yy 22 mg/dia). EIl C-LDL se redujo 17%. El 55% del total alcanzé
Ias,metas de C-.LDL El 100% de los pacientes del grupo A alcanzd la meta, el
80% del B, y 46% del grupo C. No hubo diferencias significativas entre los
diferentes médicos. Aunque estos resultados son mejores que los observados
entre los pacientes atendidos en forma privada, aun estan lejos de ser los 6ptimos,
lo que indica la necesidad de reforzar el conocimiento y el apego a las
recomendaciones internacionales.

Palabras clave: Colesterol LDL, hipolipemiantes, dislipidemias, metas
terapéuticas de los lipidos, riesgo coronario.




INTRODUCCION:

Diversas evidencias provenientes de estudios experimentales, epidemioldgicos,
clinicos y de intervencién, apoyan el pape! de las anormalidades de los lipidos en
el desarrollo dé las enfermedades aterosclerosas.'® Los niveles elevados de las
conéentraciones del colesterol ligado a las lipoproteinas de baja densidad (C-LDL)
y de los triglicéridos (TG), asi como las concentraciones reducidas del colesterol

ligado a las lipoproteinas de alta densidad R (C—HDL), se relacionan con la

incidencia de eventos vasculares en dlversos' terrltorlos particularmente el
coronario.®'® Las dislipidemias aterogénicas, junto con otros factores mayores de
riesgo vascular tales como la hlpertensKSn arterlal sistémica, el tabaquismo, la

dlabetes y otros son Ios prmmpales determlnantes de las lesiones aterosclerosas,

manecen como los blancos primordiales del tratamiento en la

prevencnon primaria y. secundarla de la enfermedad.'718

n sndo publlcadas guias y recomendac:ones 23 que dotan a la
e fundamentos racionales y cientificos, basados en evidencias.
anel de Expertos sobre la Deteccidn, Evaluacién y Tratamiento del

kElevado en Adultos (Il Panel del Tratamiento en Adultos, o

ATP lll) : que es parte del m Informe del Programa Nacional de Educacidn del

Colesterol ( \ C P) 21 ponen al dia las recomendaciones previas, se enfocan sobre

blancos terapeutlcos especificos y sefalan los pasos relevantes en el andlisis y

cuantificacidon del riesgo y en el manejo clinico de los pacientes con dislipidemias.

TESIS COW
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Desafortunadamente, aun en los paises desarrollados, un numero apreciable de
médicos generales famlllares y especialistas no siguen estas recomendaciones,

debldo a numerosas razones 2425 ~ entre ellas, el desconocimiento de las guias, y la

relatlva'co v plejldad de*las mismas; Como resultado de -lo. anterior, muchos

pacuentes no_son tratados plenamente y por ende, no snempre alcanzan las metas

profundos cambios en el estilo de vida

patogen cos e Ia aterosclerOSIS

En fecha recxente se termind: Ia mera parte de las observaciones llamadas

estudlos COMETA (Cumphmlento de Ias METASs con reductores del colesterol?®)

destlnad ks a'conocer en qué proporcmn los pacientes dislipidémicos mexicanos,

vnstos en Ia consulta privada, alcanzan los valores meta establecidos para su
categorl’a de riesgo, de acuerdo a los lineamientos del ATP Ill. El objetivo de la
segunda parte de estas observaciones (Estudio COMETA II) esta enfocado a

observar tal hecho en pacientes atendidos en un servicio de cardiologia




=]

institucional, de tercer nivel, con un largo antecedente de estar involucrado en

tareas de prevencion.
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OBJETIVOS:

El objetivo primaﬁo ‘de este estudio, fue evaluar la proporcidén de pacientes con
dislipidemia,; tratados con farmacos hipolipemiantes, que élcanzan las metas

terapéuticaé de ‘acuerdo a su estrato de riesgo.

Thiows 70N
FALLA DE URIGEN ,
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HIPOTESIS:

No hay duda acerca de! efecto benéfico de la reduccidn del C-LDL en la

prevencion primaria y secundaria de la aterosclerosis.®'3® Desafortunadamente,

los resultados obtenldos en los grandes estudios de prevencidn primaria y

secundarla no: se reproducen en la practica diaria, principalmente porque el

0. se alcanzan, Ias metas establecidas en base a

la evidencia

de colesterol de acuerdoma su categorla de riesgo, tal como el ATP Il

establece.

1‘
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MATERIAL Y METODOS:

Se eligieron al azar 305 expedientes clinicos de pacientes adultos atendidos en 6
consultas de cardiologia general en la Unidad Cardiovascular del Hospital
Regio'nyalr“1° de Octubre” del ISSSTE, en la Ciudad de México, encabezadas por

cardlélogos con experlenC|a en el manejo de los factores de riesgo coronario. El

penodo de observacnon se establecné fue el lntervalo de tlempo comprendido entre

el ano 2000a la actualldad

lapso;en e cuél,se.p,ub,lncaron las guias del ATP Il

grésbrr-‘y reemplazados por
*bédiente fue excluido
os eiémentos necesarios
ria clinica consigné todos

e acuerdo al puntaje de

los paéiehtes ‘eran isquémicos, no

influir “en ‘la . rhe lipidos sanguineos: enfermedades agudas

sngnlfcatxvas o trauma a'rto' del miocardio reciente, embarazo y puerperio,
enfermedades tlrcudeas, .nnsuf'CIencna renal, y cualquier otra condicidn devastadora

como canceres en fase termlnal sida, insuficiencia hepatica, etc.




13

{ a totalidad de los pacientes tenian ya tratamiento hipolipemiante en el afio 2000 y
se tomaron Ios prlmeros resultados ese afio como la cifra basal (cifras de

colesterol total (CT), C- HDL y TG Asimismo, se registré la presencia de otros

Odlf can‘las metas del C-LDL?': |la edad (hombres =45

mas factores de rnesgo Flnalmente el grupo C, de riesgo alto (>20% de riesgo
absoluto) fue compuesto por pacnentes con cardiopatia coronaria o sus
equlvalentes.

Las determinaciones de lipidos se hicieron en el laboratorio clinico del hospital que
tiene un coeficiente de variabilidad <5%.%® Las muestras de sangre venosa se

tomaron al término de un periodo de ayuno absoluto de 14 horas, con las

g ey
d . - -
R
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especificaciones dictadas por la Asociacibn Mexicana para la Prevencién de la
Aterosclerosns y sus CompllcaClones (AMF‘AC)Z3 Con el método enzimético se

determmaron los nuveles de CT C HDL y TG El C-LDL se estimd de acuerdo a la

la ecuacién de

ecuacu‘m de. Fnedwald.‘"_9 En los pacnentes con*TG >400 mg/d!l,

Frledwald ya n es aplncable por 1o que se utilizé el llamado “colesterol no HDL”

(CT - C HDL) 21 Lé estlmacnén del rlesgo absoluto basal determiné el nivel

terapéutico -al que hab|a que: hacer descender las cifras del C-LDL con el

tratamiento hnpohpemlante de acuerdo a los lmeamlentos I:ATP Hl. Asi, para el

grupo A, la meta terapéutlca fue <1 60 mg/dL para el arup ‘130 mg/dL y para

el grupo C, <1 OOmgIdL En Ios ca c ;ks“’d:levl “colesterol

no HDL", los valores meta para cada uno de:los grupos . de

iesgo soh de 190, 160

y ‘i30‘mg/dli_,i féspectivafnente, S élcanzado las

aboratorio en el afio en curso

acuerd a Ia potenma Conoci da d lps férmacos utilizados, tomando como patron

de referencna a la snmvastatma ‘ y'

A todos lds’ valores

encos continuos, se les calculéd el promedio y la

desviacion estandar. Cuando las variables eran nominales u ordinales, se obtuvo
el nimero y su porcentaje. Para los niveles de CT, C-LDL. C-HDL, TG Y
Colesterol no HDL se utilizé la prueba de t de Student para comparar los
promedios al principio y al final del periodo de observacién. Para observar si los

pacientes tratados por cada uno de los 6 cardidlogos tenian el mismo nivel de
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alcance de los valores meta, de acuerdo al ATP Ill, se utilizé la prueba de X2 en
una tabla 6X2. Se estableci® un valor de p < 0.05 como el limite de significado

estadistico para estas pruebas.
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RESULTADOS:

Se estudiaron 305 pacientes, divididos en 3 grupos, de acuerdo al puntaje de

estratifcacién de riesgo absoluto de Framingham: de riesgo alto (C), medio (B) y

bajo (A) EI cuadro i muestra el nimero y proporcidn de los pacientes, de acuerdo

armacos: hipolipemiantes mas utilizados, la dosis diaria
aqcada farmaco. Diferentes estatinas fueron los

as utlllzados (76%). en ese orden, pravastatina,

atorvastatlna Y. lmvastatma El unlco fibrato que se utilizé6 como monoterapia fue

el bezaﬁbrato en el 2% de los pac1entes. Sdlo en el 5% de ellos se utilizé 1a

comblnagxon de estatinas mas fibratos. El cuadro V muestra ias dosis equipotentes
de estéfihas utilizadas en los 3 grupos de riesgo. Ambos cuadros revelan que una
alta pfbpércic’:n de pacientes (259 pacientes, 85%). fue tratado con una dosis baja
o media de estating, incluyendo los pacientes en el grupo de alto riesgo. Las dosis

promedio de las estatinas mas potentes (atorvastatina y simvastatina) fueron muy

TRETS CON
FALLA CE ORIGEN
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modestas (23 y 22 mg/dia, respectivamente). Pese a ello, se observé un cambio

significativo de’ los' lipidos, .como-se observa en el cuadro VI, con reducciones

promedlo de 18% del C- LDL de 1% del CT de 7% de los TG, sin que el C-HDL

’ntes evn que se utilizé “"C-noHDL", |la

uerida: par‘a;;arl‘ca‘nzar las metas, la reduccion
e de pwa'ciientes que alcanzod los valores
rqgntéjébromedio de reduccidn requerida
dé;'za y 30% para el Grupo Ay By de
:ciél ‘estudio se observé que las
ifra féquerida en el grupo A, pero

uﬁciente en el grupo C. Cuando

1 final del estudio 167 pacientes

orcién en que se obtuvieron las

). debido a que las cifras a las

s “estrictas. Sin embargo, en el

los pacientes alcanzé la meta

terapeutlca al 'f'nal del estudio. La gran mayor:a de estos pacientes, en quienes la

reducclé drastlca del C-LDL es el propésito primario de la prevencidén secundaria,

re<:|b|o dosns de estatinas equipotentes a 20 mg de simvastatina. Sélo 9 pacientes
de los 62 de esta categoria (15%) fue medicado con dosis equipotentes a 40 mg
de simvastatina y 3 (5%) con 80 mg.

Para probar la hipdtesis estadistica entre todos los grupos de tratamiento por

médico y el logro de la meta terapéutica, se utilizé la prueba de 2. El valor de la ¥

TESIS COW

FALLA DE ORIGEN
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para los valores alcanzados de C-LDL fue de 0.7, con una p no significativa de
0.87, por.lo rque no se demostré ninguna diferencia entre los resultados obtenidos

por especnahstas por un lado y los médicos generales y familiares, por el otro

(cuadro VlII)

Svevte'nt : féé dé este estudio fueron diabéticos (24%). Las dosis

proporcn ' S o: comblnados Sdlo el 24%

de los pac:lentes‘d béticos lograron la Ameta al f‘nal del estudlo (Cuadro IX). En el

mlsmo cuadro se ‘obs

tratamlento alcanzé mejores reducciones del C-

LDL y del CT en las:.m eres. que en los hombres. Ni los TG ni el C-HDL tuvo

dlferenc:as s_lgnlﬁca‘tlvasucu_ando se compararon las cifras del comienzo al final del

lapso de oﬁservacién. o

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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DISCUSION:

Los datos de este estudio, aunque provienen de una muestra no probabilistica de
pacientes. atendidos en la consulta externa de un servicio de cardiologia de tercer

nlvel de un hospltal publlco de la ciudad de México, expresan probablemente la

reahdad del manejo del trastorno de los |Ipld0$ en servicios similares del pais.

Los datos permiten ontestar Ia pregunta 1mphc1ta en la hipétesis del estudio. ¢en

Ias metas establecidas de acuerdo al patréon

el 55% alcanza Ias cnfras meta del C LDL. Los pacientes de alto riesgo, que son

tratam’ie{ntoﬂ ersfrtér'nrnfluenqaﬁ\do por multiples causas que dependen del médico, del
paciente, de Ia: calldadde los sistemas que proveen cuidados de salud, del
entorno, de los efecktoﬁs‘colaterales, del mismo precio de los medicamentos, factor
éste de la mayor importancia en paises como el nuestro, y del desabasto crénico

que afecta a las instituciones publicas de salud. La puesta en préctica de la guias
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varia de médico a médico, y aun entre diferentes paises del mismo nivel de
desarrollo.” Por ejemplo, un reciente estudio realizado en el Reino Unido mostré
que el 86% de los pacientes con diagnostico definitivo de enfermedad coronaria

tenian'altos niveles de"colesterol sérico o nuncaise les habia medido tal variable,'®

y unlcamente el 16% de estos pacnente de alto '/sgo eran tratados con estatinas.

Contrastan estos hechos con lo benef’cnos probados de la reduccidn de lipidos,

prlncnpalmente c;on, estatn rnetanéhsns de estudios de

eventos de 2.8%; ela :vo del 30% de sufrir un evento

(intervalos de 'Conﬁanza del 95% entre 0'65 075), y del 27% de requerir un

procedlmlento d (IC 95% de 0.68-0.79). De acuerdo a estos

datos se necesxta un’ numero. NNT) de 36 pacientes tratados para prevenir un
evento 7 '
Dado que',vlzai"mayon parte de los pacientes considerados en la muestra ya estaban

bajo trata e, el promedio de reduccidn porcentual observado

del C-LDL: no fue muy importante (1 8%), pero aun asi, el cambio fue significativo.

aé éstatinas del sector publico, entre ellas, dos

,ym simvastatina), pero las modestas dosis

a‘ i res meta en todos los pacientes de la muestra. En los pacientes
de mayor riesgo, el porcentaje de alcance de metas sdlo fue del 46%, y del 32%

en los diabéticos.

FALLA DE uriGEN
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Si estos resultados son efectivamente un buen indicio de como son tratados los
pacientes dlSllpldémlCOS en los servncuos de cardiologia de alta especialidad en el

pais, se tendrla entonces un grave problema que habria que atender con acciones

de tqdosllos actore nteresados en la prevenc16n primaria y secundaria de la

aterosclerosi

comendaciones internacionales y el pobre

las dislipidemias y del uso de acos hipolipemiantes, no

esta presente en la mente ‘de’ todos ‘la’importancia de alcanzar las cifras
recomendadas.
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CONCLUSIONES:

Las tasas de alcance de metas observadas en estos pacientes, cuya vasta

mayona eran de.alto riesgo, son mas altas que las observadas en paises de

,mayor desarrollo que el nuestro.

atlsfactorlo es encontrar que la totalidad de los pacientes
'no estaban afectado por la cardiopatia

ad el pert”l completo de lipidos.

un: mejo modelo de atencion y permmrla eduCll' los altos indices de

ca hoy por hoy, el primer

proEiérﬁré de salud que enfrenta nuestrg pais. %%

| TESK 00N
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CUADRO |
DOSIS DE VARIAS ESTATINAS EQUIVALENTES (mgldia), A LAS DE

SIMVASTATINA (adaptado de Maron et al>°.)

Dosis
equipotente

Simvastatina

Atorvastatina

Pravastatina

1 (muy baja)

5

10

2 (baja)

20

3 (media)

4 (alta) ’

5 (muy alta)

6
(sumamente
alta)

JE ¢

TES 7
RALLA 5 Cop

Usl GENJ



CUADRO 1l

24

DISTRIBUCION DE ACUERDO AL GENERO, LA CATEGORIA DE RIESGO Y

LA EDAD DE RIESGO

Género Total Riesgo A Riesgo B Riesgo C
N =305 100% n=15 5% n=51 17% n =239 78%
Mujeres 108 41% 13 86% 31 61% 61 25%
Hombres 200 59% 2 14% 20 39 % 178 75%
Total 305 100% 15 100% 51 100% 239 100%

Edad de riesgo

Mujeres = 55 73.... 28% (o] 100% 25 59% 48 22%
Hombres = 45 191 73% o] 100% 17 41% 174 78%
Total 264 100% o 100% 42 100% 222 100%
Y TESIS CON
Filia i LGEN




CUADRO I
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CARACTERISTICAS BASALES Y FACTORES DE RIESGO (N = 305)

RASGO O FACTOR DE RIESGO n (%)
Edad de riesgo 264 (87)
o Hipertensién arterial sistémica

271 (89) .

S Cbnsumo de tabaco

Diabetes mellitus

- Hist ‘_f;ljn'iylkiar de enfermedad cofoﬁa

Cardiopatia coronaria

o (Enf'ermedadr vascular periférica

“. cT > 200 mg/dl

_C-HDL <40 mg/dl

-G >150 mg/dl

173 (57)

levado (por categoria de riesgo) 179 (59)

C iDL elevado por categoria de riesgo 201 (66)
l—j%bian recibido consejo dietario 209 (68)
Habian !;écibido consejo para ejercicio fisico 50 (16)

CT, colesterol total, C-HDL, colesterol de las lipoproteinas de alta densidad; TG, triglicéridos; C-

LDL, colesterol de las lipoprotelnas de baja densidad; C- no HDL, “colesterol no HDL"

TESIS
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CUADRO IV
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FARMACOS HIPOLIPEMIANTES MAS UTILIZADOS EN LOS PACIENTES DEL

ESTUDIO

Nombre genérico: del

Dosis promedio

Porcentaje de uso

férmago diaria (mg) n (%)
Atorvastatina 23 41 (13%)
Simvastatina 22 13 (4%)

Pravastétina

28

246 (76%) .

Fibratos sblos '

s@w

Combinacién - |

74 %

TESTS CON
L& 1 UGEN




CUADRO V
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DOSIS DE DIVERSAS ESTATINAS EQUIPOTENTES A LAS DE

SIMVASTATINA
Dosis equipotentes Total Grupo A | Grupo B | Grupo C

n (%) n(%) n (%) n (%)

0 (Fibratos) 9(3) 0 (©) 3(8) 6 (2)

1: (S\jTy'agtatiha, 5mg) 10(3.2) | - 0(0) - . ) ‘9’(‘;,")' 10(4)
Sim "aétéfihé%flo mg) : : . 97 (40)
. 3 (§v|n'i|"vvé‘istatina,'2‘0 }ng). i 92 (38)
- i 4(S|mvastatma 40mg) 29 (12)
5(S|mvastatlna, 80 mg) . 6 (2.5)
Coﬁ;bi‘ﬁééiénevs’es:te‘xt:ijrp.atsh',% fi  64(27)

. Total 240

TESIS CON
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CUADRO VI
CAMBIOS DEL PERFIL LIPIDICO ENTRE EL PRINCIPIO Y EL FINAL DEL

ESTUDIO
Variable Basal Fin del estudio Cambio Valor
X 4+ D.E. X + D.E. Porcentuat de p
(%)
cT ... 20440 . .182%40 111 <0.001
CHDL 4617 6+11 1 0.39

c-LD 1 o tas

13639 414

. Miémas abreviaturas.’X, media; D.E., desviaclén esténdar
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CUADRO VI
ALCANCE DE LOS VALORES TERAPEUTICOS META

Categorié ‘Requerian Promedio Promedio Alcanzaron las metas al
’ T calculo de : de de final del estudio
riesgo por Reduccién | Reduccién n (%)
colesterol “no | --de C-LDL de C-LDL
. HDL”n(%) requerida obtenida
- (%) (%)
. Grupo A’ T3 (20) 28 35 15 (100)
(n18) Ll :
- Grupo B 30 27 41 (80)
Y n 1)
Grupo c
(n 239)
Total 83(27) |
(n 305) . .

En 83 pacientes (27% del total), la categorfa de riesgo se establecié con las cifras estimadas de
“colesterol no HDL", debido a que sus niveles de TG eran >400 mg/di, lo que impedfa el cdlculo del
C-LDL.. Todos ellos lograron reducir sus niveles de TG al final del estudio por debajo de los 400
mg, y por lo tanto, se pudo utilizar al C-LDL para juzgar si hablan alcanzado las metas terapéuticas
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CUADRO VIHI

DIFERENCIAS ENTRE LOS PACIENTES DE ALTO RIESGO (CATEGORIA C)
ATENDIDOS POR 6 DIFERENTES CARDIOLOGOS

Tipo de Total de Total de Cardiopatia DM Otros Total de
médico pacientes pacientes en isquémica n (%) equivalentes pacientes en

(todas las categoria C n (%) n (%) meta al

categorias) n (%) final del

n estudio

: : n (%)

1 89" 77 (86) 123 (26) 77(86) 50(56)

2 45 (70): 5(23) 45 (70)0 35 (72)

30 (62)

(8 L7.(87) 2 (25)

5 ~A(100). | 0 2(50) 3(75)

6 " 23(25) 79(86) 50(54))
Total 72(24) | 169(55) 167 (55)

DM, diabetes ‘mellitus
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PROPORCION DE PACIENTES DIABETICOS EN EL ESTUDIO Y
PORCENTAJE DE ESTOS QUE ALCANZARON LAS METAS TERAPEUTICAS

— CAMBIO CAMBIO
VARIABLE | HOMBRES | HOMBRES | MUJERES | MUJERES | PORCENTUAL | PORCENTUAL
“IBASALT: | T FINAL BASAL FINAL HOMBRES(%) | MUJERES(%)
: : e B S e -VALOR DE p- | -VALOR DE p

: 6 122

207438 [ 187146
P n.s. n.s.
i3 17

n.s.

n.s

T1.‘3 L

C No HDL:

o 139t45 |-

. 129+42
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