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RESUMEN 

 

Introducción: La prevención primaria para evento cardiovascular, depende  dentro de otras 

medidas el inicio de terapia farmacológica con estatinas.  

Sin embargo, en el análisis sobre la seguridad en el grupo de adultos mayores no se encuentra 

bien documentada por lo que aún hay algunas controversias para su utilización en dicho grupo.  

 

Objetivo: Determinar la prevalencia de efectos adversos musculares producidos por pravastatina,  

utilizada en pacientes con diagnóstico de Diabetes Mellitus tipo 2 de 60 a 75 años de edad en 

prevención primaria. 

Material y métodos: Se realizó un estudio descriptivo, longitudinal, observacional y prospectivo. Se 

eligieron pacientes con diagnóstico de Diabetes Mellitus tipo 2 de 60 a 75 años de edad, sin 

enfermedad cardiovascular clínica, en quienes por determinación de cLDL de 70 a 189 mg/dl se 

había iniciado tratamiento con pravastatina 40 mg al día como prevención primaria. Se les realizó 

valoración geriátrica multidimensional y se recabaron parámetros bioquímicos. Se les citó cuatro 

semanas posterior a inicio de tratamiento, con la finalidad de realizar  nueva determinación de CPK 

y la aplicación de cuestionario para calificar la presencia de “síntomas musculares”. Se realizó T de 

student para evaluar las diferencias entre los valores de CPK antes y después de tratamiento, 

considerándose como estadísticamente significativo un valor de p menor a 0.05 

 

Resultados: Un total de 22 pacientes fueron incluidos, cuya media de la edad 67.31, con una 

desviación estándar de ± 5.52, de los cuáles 8 (36%) presentaron efectos adversos musculares. 

Dentro de este grupo 6 (75%) fueron mujeres. A todos los pacientes al inicio de tratamiento se les 

realizó determinación basal de cLDL con media de 99.50 y desviación estándar de ±  28.2; AST 

con media 28.45 y desviación estándar de ± 13.07; ALT con media de 22.77 y desviación estándar 

de ± 6.19; CPK con media de 47 y desviación estándar de ± 28.6. La determinación sérica final de 

CPK con una media de 70.36 y desviación estándar de ± 66.95. 

 

Conclusión: De la población de adultos mayores del Hospital General de Zona 27 del IMSS, se 

encontró una prevalencia del 36% de efectos adversos musculares, posterior al uso de 

pravastatina 40 mg al día en prevención primaria. Del total del número de pacientes afectados, el 

75% de ellos correspondían al genero femenino.  
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SUMMARY 

 

Introduction: The primary prevention for cardiovascular event, depends on other measures the 

initiation of pharmacological therapy with statins. 

However, in the analysis of safety in the group of older adults is not well documented so there are 

still some controversies for its use in this group. 

 

Objective: To determine the prevalence of muscular adverse effects produced by pravastatin, used 

in patients with diabetes mellitus type 2 from 60 to 75 years of age in primary prevention. 

 

Material and methods: A descriptive, longitudinal, observational and prospective study was carried 

out. Patients with a diagnosis of Type 2 Diabetes Mellitus, 60-75 years of age, without clinical 

cardiovascular disease, were selected for treatment of pravastatin 40 mg per day as primary 

prevention for LDL-C levels from 70 to 189 mg / dl. Multidimensional geriatric assessment was 

performed and biochemical parameters were collected. Four weeks after initiation of treatment, they 

were given a new determination of CPK and the application of a questionnaire to qualify the 

presence of "muscular symptoms". Student's T was performed to evaluate differences between 

CPK values before and after treatment, with a p-value less than 0.05 being considered statistically 

significant.  

 

Results: A total of 22 patients were included, whose mean age was 67.31, with a standard deviation 

of ± 5.52, of which 8 (36%) had muscular adverse effects. Within this group 6 (75%) were women. 

Baseline LDL-C levels with mean of 99.50 and standard deviation of ± 28.2 were made at baseline 

in all patients at baseline. AST with mean 28.45 and standard deviation of ± 13.07; ALT with mean 

of 22.77 and standard deviation of ± 6.19; CPK with mean of 47 and standard deviation of ± 28.6. 

The final serum CPK determination with a mean of 70.36 and standard deviation of ± 66.95. 

 

Conclusion: A prevalence of 36% of muscular adverse effects was observed in the elderly 

population of the General Hospital of IMSS Zone 27, after the use of pravastatin 40 mg daily in 

primary prevention. Of the total number of patients affected, 75% of them corresponded to the 

female gender. 
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INTRODUCCIÓN 

El alto riesgo cardiovascular es responsable de un cuarto de las muertes por enfermedad 

coronaria, dentro de este grupo de pacientes es importante mencionar que el 75% son mayores de 

60 años de edad, comunidad a la que nos enfocaremos en este estudio.  

Dentro de los principales factores de riesgo cardiovascular, la Organización Mundial de la Salud 

estima que la dislipidemia y la Diabetes Mellitus se encuentran asociadas con mas de la mitad de 

los casos de muerte por enfermedad coronaria, representando mas de 4 millones de muertes por 

año. Considerando que se tratan de factores modificables, existe la posibilidad terapéutica con el 

empleo de estatinas de cambiar el curso de la enfermedad. Incluso existen acuerdos entre 

asociaciones de índole internacional, con validez en nuestro país en que se recomienda su uso, de 

manera preferencial con las de moderada intensidad como es la pravastatina para prevención 

primaria.   

No es discutible el potencial beneficio y descenso significativo de la morbimortalidad que trae 

consigo el uso de estatinas en aquéllos pacientes  adultos mayores con presencia de riesgo 

cardiovascular. No es así, cuando se trata de conocer la prevalencia de los efectos adversos 

musculares,  los cuáles son relativamente frecuentes y condicionan una baja tolerancia en este 

grupo etario, afectando de forma negativa a la adherencia terapéutica. Esto se debe a que la 

mayoría de los estudios realizados hasta el día de hoy, se han centrado fundamentalmente en la 

evaluación de su eficacia clínica, incidiendo menos en las variables de seguridad. A esto hay que 

añadir que la mayoría de ensayos excluyen a los adultos mayores, por considerarse un grupo con 

diversas comorbilidades, polifarmacia o factores de riesgo que pueden aumentar la frecuencia de 

efectos adversos. Es entonces que surge la controversia por parte del personal médico en cuanto a 

la prescripción de éstos fármacos en pacientes de la tercera edad. Se trata de una cuestión 

compleja que tiende a incrementar los errores de medicación, en ocasiones potencializando los 

efectos adversos, así como la subutilización o sobreutilización de los mismos. 

Debido a que no existe hasta el momento la suficiente información para el grupo etario a tratar es 

que se juzga de relevancia la obtención de datos referente a ello, con la finalidad de constituir una 

pauta en la investigación que nos permita establecer consideraciones especiales con relación a la 

edad de los pacientes.   
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ANTECEDENTES 

Las estatinas constituyen uno de los grupos farmacológicos ampliamente utilizados en el 

tratamiento de las dislipidemias en la actualidad. 

Actúan de forma relativamente precoz en la cadena enzimática de la síntesis de colesterol 

endógeno mediante una inhibición competitiva de la hidroximetilglutaril-coenzima A reductasa 

(HGM-CoA), impidiendo la síntesis de mevalonato a partir de acetil coenzima A.1 Bajo este efecto 

produciéndose un descenso en todos los metabólitos finales implicados en esta vía como son 

colesterol, ubiquinona y proteínas isopreniladas (farnesil pirofosfato y geranio pirofosfato). 

Akira Endo, en compañía de sus colaboradores Masao Kurada y Kasuhiko Tanzawa, en la 

empresa farmacéutica de Sankyo en Japón, iniciaron en 1971 pruebas con cultivos de hongos en 

busca de su capacidad de inhibir la síntesis de colesterol a partir de un acetato marcado,  tomando 

en cuenta la hipótesis de que algunos microorganismos producían de manera natural bloqueadores 

de la HGM-CoA reductasa y de esta manera adquirían la facilidad para liberarse de otros 

microorganismos que estuvieran en la vecindad. Después de cultivar cerca de 5, 000 especies 

diferentes en el transcurso de 2 años, se consiguió obtener y purificar una sustancia producida por 

el Penicilium cinitrum que era capaz de inhibir dicha reductasa y así impedir la formación de 

mevalonato. A esta sustancia se le denominó compactita o mevastatina y de inmediato se 

realizaron tanto los estudios experimentales como las pruebas clínicas que confirmaron el efecto 

reductor de la síntesis de colesterol. 2 

El Dr. Endo fue invitado por Michael S. Brown y Joseph L. Goldstein a la University of Texas 

Southwestern Medical School para realizar más estudios y comparar con los resultados de 

investigaciones realizadas en Estados Unidos. Ellos en 1974 demostraron que los hepatocitos 

poseen receptores específicos en la membrana celular que capturan las moléculas circulantes de 

LDL y así almacenan este colesterol esencial para procesos vitales. 3 Dicho antecedente sirvió de 

referencia y se acrecentó con la aparición de las estatinas, ya que demostró entonces que su 

administración se acompañaba de una mayor producción de receptores LDL y en consecuencia 

mayor traslado de colesterol al interior del hepatocito para su futura utilización.   

Posteriormente, en la Universidad de Washington, el Dr. Alfred W Alberts inició su búsqueda en 

1978 en relación a esta nueva sustancia. Descubrió así a la lovastatina, la cual difería de la 

compactita solo en un grupo metilo pero teniendo propiedades biológicas muy similares. Después 

en 1979 el Dr. Endo cambió de cultivo de hongos, trabajando ahora con Monascus rubor, y la 

estatina obtenida fue nombrada monacolin K. Ésta tenía propiedades muy similares a la compactita 

y solo se diferenciaban en la adición de un carbono. De esta manera, lovastatina y mevastatina 

fueron las primeras estatinas aisladas a finales de los 70. 4   A pesar de ello no es, hasta el año 
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2008 que fue concedido el premio Lasker-DeBakey correspondiente a la “Investigación Clínica en 

Medicina”, al Dr. Akira Endo por el descubrimiento de las estatinas. 2    

Como bien se menciono con anterioridad la enzima hidroximetilglutaril coenzima A reductasa es 

encargada de canalizar el paso limitante en la biosíntesis del colesterol; es aquí donde 

precisamente actúan las estatinas para inhibición de esta enzima. En la actualidad se recomienda 

la terapéutica con dicho grupo farmacológico a pacientes con alto riesgo cardiovascular, incluyendo 

a aquellos con niveles lipidicos subóptimos. 5 

El efecto terapéutico de las estatinas no se limita únicamente a la acción sobre la vía en la síntesis 

de colesterol; se ha logrado demostrar que actúan además sobre diversas células como son los 

macrófagos, algunos linfocitos, las células espumosas, las plaquetas, así como sobre las células 

de músculo liso y el mismo tono vascular simultáneamente, evitando inflamación y daño de la 

pared vascular. 

Actualmente existen 6 tipos de estatinas, de ellas la simvastatina, lovastatina y pravastatina se 

agrupan como derivados fúngicos, mientras que la atorvastatina, fluvastatina, pitavastatina y 

rosuvastatina  son completamente componentes sintéticos. La comparación de los seis complejos 

de estatinas-enzimas reveló diferencias sutiles en sus modos de unión. Se demostró por ejemplo, 

un enlace de hidrógeno adicional en los complejos de enzima Atorvastatina y Rosuvastatina junto 

con una interacción polar única con Rosuvastatina, de tal manera que ésta presenta las 

interacciones mas vinculantes con la HGM-CoA reductasa de todas las estatinas. 6  

Las enfermedades cardiovasculares son la causa más frecuente de muerte y discapacidad tanto en 

los países desarrollados como en los países en desarrollo. Como se sabe desde décadas remotas, 

las anomalías lipídicas son los principales factores de riesgo para el desarrollo de estas patologías. 

Dentro de las enfermedades cardiovasculares, la ateroesclerosis en arterias de grande y mediano 

calibre, así como la dislipidemia se consideran como los factores que contribuyen de manera más 

significativa. Esto ha llevado a un amplio uso de las estatinas y el uso de regímenes más intensos. 
7 No existe discusión respecto al potencial beneficio en el descenso de morbimortalidad en 

pacientes con presencia de riesgo cardiovascular, sin embargo debe tomarse en consideración al 

indicar su administración que el colesterol es un componente estructural esencial de las células, un 

precursor de hormonas esteroideas, metabolitos de la vitamina D y ácidos biliares, y un factor 

importante en la mielinización neural y desarrollo cerebral, entre otros. 8 Así mismo debe conocerse 

que la terapia con estatinas no es bien tolerada en todos los casos, ya que los efectos adversos 

son relativamente comunes y pueden afectar de forma negativa a la adherencia a estos fármacos, 

especialmente cuando se utilizan en pacientes sin enfermedad cardiovascular establecida 

(prevención primaria). Estos medicamentos son metabolizados en el hígado, principalmente por el 

citocromo P450. Por esta razón, las estatinas interactúan con el metabolismo de muchos otros 



	 11	

medicamentos, por lo que se recomienda mayor vigilancia cuando se requiere el consumo de otros 

medicamentos. 6 

Los efectos adversos bien documentados son la toxicidad muscular y su efecto en enzimas 

hepáticas. En las últimas décadas, diversos estudios observaciones han atribuido además 

síntomas gastrointestinales, fatiga, neuropatía periférica, insomnio y alteraciones cognitivas. 

También en los ensayos clínicos se ha observado un aumento de riesgo de aparición de nuevos 

casos de diabetes. No obstante, la frecuencia con la que aparecen estos efectos adversos es una 

cuestión muy debatida. Esto se debe, en primer lugar, a que los ensayos clínicos se han centrado, 

fundamentalmente, en la evaluación de su eficacia clínica, incidiendo menos en las variables de 

seguridad. A esto hay que añadir la falta de transparencia en la publicación de los efectos adversos 

observados en los ensayos clínicos, especialmente en los patrocinados por la industria 

farmacéutica. Además, algunos ensayos excluyen a pacientes previamente intolerantes a las 

estatinas, así como a aquellos con diversas comorbilidades o factores de riesgo que pueden 

aumentar la frecuencia de efectos adversos. Por ello, a menudo los ensayos muestran tasas de 

efectos adversos similares a las del placebo, mientras que, en los estudios observaciones, se 

pueden observar abandonos de tratamiento por efectos adversos, principalmente musculares hasta 

el 11-29% de los pacientes. 9 

Las molestias a nivel muscular son el efecto adverso más frecuente relacionado con las estatinas. 

Recientemente, la Sociedad Europea de Ateroesclerosis ha publicado un documento de consenso 

sobre el diagnostico y el manejo de este problema 10 en el que se propone integrar la 

sintomatología de este tipo asociadas las estatinas dentro del término “síntomas musculares”, con 

presencia o no de elevación de enzimas musculares. Estos síntomas se presentan de forma 

simétrica, afectando sobre todo a glúteos, muslos, pantorrillas y espalda. Típicamente aparecen de 

forma precoz (4-6 semanas de iniciar el tratamiento) pero pueden hacerlo incluso años más tarde. 

También pueden aparecer al incrementarse la dosis del fármaco, o al introducir otro que condicione 

interacciones. 9,10 

En la mayoría de los casos, los síntomas no van acompañados de marcadas elevaciones de la 

CPK. La elevación de esta enzima por encima de 10 veces el límite superior de la normalidad es lo 

que se considera como miopatía, su incidencia es, aproximadamente, de 1/1 000 a 1/10 000 

pacientes/año con una dosis estándar de estatinas. 10 Por último, la rabdomiolisis es una forma 

grave de daño muscular, asociada con niveles muy elevados de CPK, mioglobinemia y/o 

mioglobinuria y riesgo de fallo renal agudo. La incidencia de rabdomiolisis por estatinas es de 

aproximadamente 1/100 000 pacientes/año. 10 

En general, no se recomienda la monitorización de la CPK de forma rutinaria ya que es poco 

frecuente su elevación durante la terapia con estatinas, y, por otra parte, hay múltiples factores que 
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la modifican. Algunos expertos proponen que puede ser de utilidad disponer de una cifra basal, 

antes de iniciar el tratamiento. En los pacientes con CPK > 10 veces el limite superior normal se 

debe suspender la estatina, debido al riesgo de rabdomiolisis. Si los niveles de CPK regresan a la 

normalidad se podría intentar un nuevo tratamiento con dosis bajas de otra estatina, monitorizando 

los síntomas y la CPK.  

El tratamiento con estatinas produce elevaciones persistentes en los niveles séricos de 

transaminasas hepáticas (alanina aminotransferasa y/o aspartato aminotransferasa), en el 0.5-3% 

de los pacientes. 11 El efecto es dosis dependiente y se produce sobre todo, en los primeros tres 

meses tras el inicio del tratamiento. Sin embargo, el daño hepático grave es poco frecuente e 

impredecible y la monitorización periódica de enzimas hepáticas no parece ser eficaz en su 

detección o prevención.  Por ello, ya no se recomienda controlar de forma regular los niveles de 

transaminasas hepáticas en los pacientes tratados con estatinas. Se recomienda una 

determinación de la función hepática antes de iniciar el tratamiento y repetirla únicamente si esta 

clínicamente indicado. 12 

Por otro lado las estatinas se han asociado también con deterioro cognitivo, pérdida de memoria, 

confusión y olvidos. Estos efectos están recogidos en sus fichas técnicas, y aunque bien son poco 

frecuentes también se consideran de las principales quejas de los usuarios.  

Ensayos clínicos han mostrado alguna evidencia de pequeños decrementos en la función cognitiva 

medidos en test neurológicos. En un estudio observacional reciente también se han asociado a 

pérdida de memoria en los 30 días siguientes a la exposición, si bien las evidencias son poco 

sólidas. 13 Sin embargo, debido al uso generalizado de las estatinas, la gravedad de la disfunción 

cognitiva y su alta prevalencia, las comunicaciones de los pacientes sobre un posible deterioro 

cognitivo, deben de ser tenidas en cuenta y evaluarse de manera apropiada, lo que incluye la 

realización de test neuropsicológicos adecuados en pacientes cuyos síntomas persisten a pesar de 

la interrupción de la estatina.   

Ahora bien, entre los datos que pueden influir en el incremento de los efectos previamente 

comentados, se consideran,  la etapa de la vida en que se encuentre el paciente, la genética y la 

farmacocinética de los medicamentos. Con base en el papel que juega primordialmente la edad, el 

uso de estatinas ha sido cuestionado con frecuencia debido a la posibilidad de potenciar los 

efectos secundarios indeseables en las personas de la tercera edad. 
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Con referencia en la Organización Mundial de la Salud (OMS), se denomina en forma indistinta 

como adulto mayor o persona de la tercera edad a todo individuo mayor de 60 años. En este grupo 

también se distinguen como de edad avanzada a los que tienen entre 60 y 74 años; de 75 a 90 son 

viejos o ancianos y a los que sobrepasan los 90 se les denomina grandes longevos. 

Dentro de este grupo poblacional destacan las enfermedades isquémicas del corazón como la 

principal causa de muerte en hombres (15.2%), y la segunda en mujeres (13.9%); para estas 

últimas, la principal causa de muerte es la diabetes mellitus (18.3%), en tanto que para los 

hombres resulta ser la segunda causa (14.6%). 14 

A nivel mundial, incluido México, se ha observado descenso de la mortalidad, incremento de la 

esperanza de vida y disminución en la tasa de fecundidad, todo ello ha dado lugar a un 

envejecimiento poblacional progresivo y evidente. Se estima que en la actualidad habitan el 

planeta 600 millones de personas mayores de 60 años, se proyecta que en el 2025 se duplicará y 

en el 2050 estas cifras alcanzarán los 2000 millones de adultos mayores. 15 En nuestro país por su 

parte, el Consejo Nacional de Población (CONAPO) en 2010 registró 53.2 millones de hombres y 

55.2 millones de mujeres, al que corresponden de la totalidad 9.4 millones (8.7%) de adultos 

mayores. 16 

La elevación de los niveles de bienestar registrados permitió una ganancia significativa en la 

expectativa de vida de la población, que alcanzó 67.7 años para los varones y 73.5 años para las 

mujeres en 1990. Más tarde entre 1990 y 2010 se ganaron 4.8 años en la esperanza de vida de la 

población 16. Este incremento en la esperanza de vida, es sin duda un indicador de la mejora del 

estado de salud en la población joven, sin embargo, también nos habla de tasas elevadas de 

enfermedades crónico degenerativas que afectan la calidad de vida en la población de edad 

avanzada.  

Como se ha mencionado, la cardiopatía coronaria es la principal causa de morbilidad y mortalidad 

en la población de edad avanzada. Aproximadamente el 80% de las muertes causadas por 

enfermedades del corazón se producen en este grupo de edad. Casi el 25% de hombres y el 42% 

de las mujeres mayores de 65 años, presentan cifras anormales de colesterol total en suero con 

nivel superior a 240 mg/dl. 17 Las anormalidades en el metabolismo de las lipoproteínas propias de 

este grupo de edad, son un importante factor predisponente de aterosclerosis, y secundariamente 

incremento del riesgo de enfermedad cardiovascular. 18 

Se considera que el potencial beneficio para el inicio de tratamiento en esta población de adultos 

mayores es alto. El efecto positivo de las estatinas sobre el accidente cerebrovascular depende 

principalmente de la reducción del colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad (cLDL) y de 

sus efectos pleiotrópicos.19 
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En el análisis sobre su seguridad en este grupo de personas, los eventos adversos fueron similares 

a los presentados en personas más jóvenes, por ejemplo: en los reportados con frecuencia, las 

mialgias se presentaron en menos del 4,4% y el aumento transitorio de la CPK en menos del 1%. 

Sin embargo, los problemas cognitivos que ocurren durante el tratamiento con estatinas tienen 

mayor impacto en los ancianos y empeoran las deficiencias que se presentan en esta edad. 20 

La relación entre el colesterol total, las estatinas y la cognición en las personas mayores, es hoy en 

día una cuestión de debate. La mayoría de los estudios se han centrado en el riesgo de demencia. 
21 

Otro aspecto que está aún en debate es que en The PROSPER (Prospective Study of Pravastatin 

in the Elderly at Risk) se encontró un aumento en el riesgo de presentar cáncer, calculado en un 

25%. Este último dato no ha sido corroborado en metanálisis posteriores, por lo que ha quedado la 

duda. 22 

Por su parte en Diciembre de 2013,  por encomienda del Instituto Nacional de Corazón, Pulmón y 

Sangre fueron publicadas las guías para el tratamiento del colesterol sanguíneo y reducción del 

riesgo cardiovascular en los adultos, en forma conjunta por el Colegio Americano de Cardiología 

(ACC) y la Asociación Americana del Corazón (AHA). En dicho documento se establecen de forma 

precisa cuatro grupos de alto riesgo, que se excluyen mutuamente y que en ellos debe iniciarse 

terapia con estatinas.  Las características de dichos grupos en prevención primaria son:  pacientes 

con LDL-col >190 mg/dl para el grupo 2, pacientes diabéticos entre 40 y 75 años con niveles de 

cLDL de 70 a 189 mg/dl sin enfermedad cardiovascular clínica para el grupo 3 y, pacientes sin 

diabetes y sin enfermedad cardiovascular clínica, con niveles de LDL-col entre 70-189 mg/dl pero 

con riesgo estimado a 10 años >7,5%. 23 

Actualmente se han llevado a cabo diversos estudios en personas mayores de 65 años que 

aceptan el uso de estatinas en prevención primaria para evitar eventos cardiovasculares tales 

como infartos agudos al miocardio, eventos cerebrovasculares y alteraciones vasculares en 

general, ya que éstos son las primeras causas de muerte. 24 Es bien conocida la relación entre el 

desarrollo de enfermedades cardiovasculares con niveles elevados de las concentraciones del 

cLDL y de los triglicéridos, así como las concentraciones reducidas del colesterol ligado a las 

lipoproteínas de alta densidad (cHDL). 25 Estos factores de riesgo junto con otros factores de riesgo 

vascular mayor tales como la hipertensión arterial sistémica, el tabaquismo, la diabetes y otros que 

pueden ser modificables con una terapia farmacológica hipolipemiante (estatinas) pueden ser por 

lo tanto el blanco primordial de una terapia preventiva con grandes beneficios clínicos y 

económicos. 26 
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Dentro de los estudios importantes que tomaron en cuenta la prevención primaria se encuentran el 

AFCAPS (The Air Force/Texas Coronary Atherosclerosis Prevention Study), el WOSCOPS (West 

of Scotland Coronary Prevention Study), el CARDS y el PROSPER (Pravastatin in Elderly 

Individuals at Risk of Vascular Disease). 

El AFCAPS incluyó a 6,605 pacientes, de los cuales 1,416 eran mayores de 65 años. Evaluó el 

tratamiento con lovastatina (20-40 mg/día) contra placebo y se mostró una reducción del 37% en 

eventos coronarios mayores, sugiriendo que el tratamiento con estatinas es efectiva en pacientes 

menores de 75 años sin mostrar grandes efectos adversos. 27 

El WOSCOPS mostró una disminución del 25% de cLDL en suero, un 29% de reducción en la 

aparición de eventos cardiovasculares mayores y del 23% en la mortalidad a 5 años después del 

tratamiento utilizando pravastatina. 28 

El PROSPER fue el estudio más largo que se ha hecho para la evaluación de las estatinas en la 

prevención de eventos cardiovasculares, exclusivamente en pacientes mayores. Incluyó a 5,804 

pacientes (2,804 hombres y 3,000 mujeres). 29 Este estudio evaluó el uso de pravastatina a 40 

mg/día contra placebo en prevención primaria en eventos cardiovasculares y cerebrovasculares, 

así como la prevención secundaria en éstos pacientes que tenían enfermedades vasculares 

existentes. Se observó una reducción de la mortalidad secundaria a enfermedad coronaria, infarto 

agudo de miocardio y ECV del 15% 

Los ensayos de prevención primaria realizados hasta el día de hoy en el grupo de pacientes de la 

tercera edad parecen demostrar que una reducción de los niveles de colesterol disminuye la 

morbilidad y la mortalidad por enfermedad cardiovascular y cerebrovascular. Sin embargo aún hay 

algunas controversias para su utilización respecto a la prevalencia de efectos adversos 

presentados.  
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JUSTIFICACIÓN 
 

La presencia de efectos adversos asociados a la administración de estatinas no contraindica su 

uso, ello se sustenta debido al marcado beneficio sobre el riesgo demostrado en la actualidad. Sin 

embargo el grupo de adultos mayores amerita de una intervención y especificaciones especiales, 

ya que los cambios asociados al envejecimiento aunado a la presencia de enfermedades crónicas 

en la mayoría de ellos, y por lo tanto la predisposición de recibir medicamentos con un alto 

potencial de interacciones fármaco-fármaco los convierte en un grupo de mayor vulnerabilidad a su 

presentación.  

En la búsqueda de literatura relacionada, nos encontramos en su mayoría esta en relación con el 

estudio de adultos jóvenes, por tanto es de vital importancia que el geriatra identifique cual es la 

prevalencia real de los efectos adversos propios del adulto mayor, así como su gravedad y la 

resultante necesidad de modificar la administración en su dosis. Es necesaria mayor investigación 

de la asociación de adulto mayor-estatinas considerando su potencial beneficio   

Los retos de la identificación de las estatinas, la intolerancia en pacientes de edad avanzada y la 

forma de gestionar de forma eficaz la terapéutica son el objetivo del presente estudio.  
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OBJETIVO GENERAL  
 

Determinar la prevalencia de efectos adversos musculares producidos por el uso de pravastatina,  

utilizada en pacientes con diagnóstico de Diabetes Mellitus tipo 2 de 60 a 75 años de edad en 

prevención primaria en el HGZ 27 del IMSS. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	 18	

 

MATERIAL Y MÉTODOS 
 

Diseño:  

El estudio que se realizó es de tipo observacional, prospectivo, longitudinal, y descriptivo. 

 

Por la participación del investigador: observacional. 

 

Por la medición del fenómeno en el tiempo: longitudinal. 

 

Por la captación de la información: prospectivo. 

 

Por la dirección del análisis: descriptivo.  

 

Lugar de Realización.  

 

Hospital General de Zona No 27 “Dr. Alfredo Badallo García” del IMSS , en los servicios de 

Medicina Interna y Geriatría, a través de la consulta externa y hospitalización de dichas 

especialidades. 

 

Grupo de estudio. 

 

Pacientes con diagnóstico de Diabetes Mellitus tipo 2 de 60 a 75 años de edad, sin enfermedad 

cardiovascular clínica, en quienes por determinación de cLDL de 70 a 189 mg/dl se había iniciado 

tratamiento con pravastatina 40 mg al día como prevención primaria.  

 

Criterios de Selección.  

 

Criterios de Inclusión.  

 

Pacientes de 60 a 75 años de edad con diagnóstico establecido de Diabetes Mellitus tipo 2, sin 

antecedente o diagnóstico de alguna enfermedad cardiovascular y/ó cerebrovascular, a quienes por 

niveles de cLDL de 70 a 189 mg/dl se había iniciado tratamiento con pravastatina 40 mg.  
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Criterios de No Inclusión.  

 

Diagnóstico de ingreso a piso de medicina Interna por enfermedad cardiovascular o cerebrovascular.  

Antecedente previo de enfermedad cardiovascular o cerebrovascular.  

Encontrarse previo a hospitalización en tratamiento con cualquier tipo de estatina. 

Pacientes que cuando acudan a valoración o seguimiento a través de la consulta externa se 

encuentren ya en tratamiento con cualquier tipo de estatina.  

Pacientes que presenten privación sensorial significativa de cualquier tipo que le impida responder 

adecuadamente a cuestionario. 

Pacientes intubados o en situación clínica grave.  

 

 

Criterios de Exclusión.  

 

Pacientes con dependencia funcional grave valorada por índice de KATZ en ABVD. 

Pacientes con deterioro cognitivo establecido, valorado por escala MMSE Folstein. 

La presencia de una mala red de apoyo en caso de dependencia funcional parcial que impida el inicio 

y seguimiento de tratamiento.   

 

 

Criterios de Eliminación.  

 

Pacientes que se retiren al momento del estudio. 

Pacientes que abandonen en el periodo de seguimiento el tratamiento o modifiquen la dosis de 

administración. 

 

 

Descripción general del estudio 

 

Se realizó un estudio observacional, prospectivo, longitudinal y descriptivo obteniendo información 

de pacientes entre 60 y 75 años de edad con antecedente de Diabetes Mellitus tipo 2, sin el 

diagnóstico establecido de enfermedad cardiovascular y/ó cerebrovascular a través de consulta 
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externa y hospitalización en área de Medicina Interna y Geriatría. 

Se realizaron las gestiones pertinentes en el HGZ 27 del Instituto Mexicano del Seguro Social, por 

parte de la Dra. Yisel Meza Oviedo, residente de cuarto año de Geriatría, con asesoría de la Dra. Flor 

Lozano Villalba Coordinador Clínico de Educación e Investigación en salud de dicha unidad 

hospitalaria para poder captar a pacientes entre 60 y 75 años de edad derechohabientes al IMSS y 

con antecedente de Diabetes Mellitus tipo 2, que se encontraban hospitalizados o que acudieron a 

consulta en los servicios de Medicina Interna y Geriatría, sin diagnóstico establecido de enfermedad 

cardiovascular pero con factores de riesgo para desarrollo de la misma, como es la determinación 

sérica de colesterol-LDL entre 70 y 189 mg/dL. 

A los pacientes que cumplieron con los criterios especificados y les había sido iniciado tratamiento 

con pravastatina 40 mg al día, se les realizó valoración geriátrica. De dicho instrumento se colectaron 

datos demográficos, situación basal de antecedentes médicos y, se logró determinar funcionalidad e 

integridad de esfera cognitiva para ser incluidos. Les fue otorgado un consentimiento informado 

(ANEXO 1), el cual fue firmado por los pacientes que aceptaron ser incluidos en el estudio. Una vez 

corroborada su participación en el estudio y con previa firma del consentimiento informado, se 

procedió a recabar del expediente clínico electrónico la determinación de CPK, AST y ALT basal 

previamente solicitados por médico tratante, como parte del protocolo para inicio de dicha 

terapéutica.  

Se citó a cada paciente 4 semanas posterior a la fecha de inicio de tratamiento correspondiente, se 

corroboró el apego a tratamiento con la dosis establecida, en quienes lo habían cumplido se procedió 

a la determinación sérica de CPK, así mismo se aplicó un cuestionario adaptado para calificar la 

presencia de “síntomas musculares” no asociados a elevación de CPK (ANEXO 1).  

Una vez obtenidas las determinaciones séricas y aplicadas las encuestas por los pacientes 

seleccionados, se procedió  a contestar la interrogante planteada en esta investigación. 
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RESULTADOS 

Previa recolección de los datos y construcción de una base con los mismos, se utilizó el software 

Stata /IC 12.0 para Windows de StataCorp LP para el análisis estadístico.  

Todas las pruebas estadísticas se realizaron contemplando un alfa de 0.05%, y un nivel de 

confianza de 95%. 

Tabla	1.	Características	basales	de	la	población	en	estudio.	

Edad	m	±	DE	
Sexo	n(%)	

• Masculino	
• Femenino	

Años	de	formación	académica	
• De	1	a	4	años	
• De	5	a	8	años	
• De	9	a	12	años	
• Más	de	12	años	

Tabaquismo	
• Activo	
• Inactivo	
• Nunca	

Consumo	de	alcohol	en	el	último	año	
• <	1	copa	al	día	
• De	1-2	copas	al	día	
• No	

Actividad	física	
• Moderada	
• Sedentario	

Índice	de	Katz	
• A	
• B	
• C	

Lawton	y	Brody		
MMSE	de	Folstein	
Número	de	fármacos	empleados	
cLDL	mg/dL	
AST	U/L	
ALT	U/L	
CPK	basal	U/L	
	

67.31	±	5.52		
	
11	(50)	
11	(50)	
	
6	(27.3)	
9	(40.9)	
6	(27.3)	
1	(4.5)	
	
4	(18.2)	
9	(40.9)	
9	(40.9)	
	
8	(36.4)	
4	(18.2)	
10	(45.5)	
	
6	(27.3)	
16	(72.7)	
	
	
12	(54.5)	
8	(36.4)	
2	(9.1)	
5.5	(2-7)	
27	(24-30)	
4.77	±	1.64	
99.50	±		28.2	
28.45	±	13.07	
22.77	±	6.19	
47	±	28.6	

Los datos son expresados como números y porcentajes, medias ± Desviación Estándar y medianas e intervalo intercuartil.  
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Gráfico	1	Distribución	de	frecuencia	de	edad.		

 

El 50% de los participantes (n=11) fueron individuos del sexo masculino, mientras que el resto 50% 

(n=11) correspondieron al sexo femenino (Gráfico 2).  

 

Gráfico	2	Distribución	de	porcentaje	de	género	del	paciente.		
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Gráfico	3		Distribución	de	frecuencia	de	años	de	formación	académica.	

                    
El 40.9% de los individuos (n=9) mantenían como inactivo el tabaquismo, el otro 40.9% (n=9) lo 

refirieron como negado, solo el 18.2% (n=4) se encontraban activos. (Gráfico 4).  
 

Gráfico	4	Porcentaje	de	tabaquismo.	
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40.9%	
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El 45.5% de los individuos (n=10) negaron el consumo de alcohol en el último año, el  36.4% (n=8) 

refirieron consumo menor de una copa al día, solo el 18.2% (n=4) con un consumo más frecuente. 

(Gráfico 5). 

Gráfico	5	Distribución	de	frecuencia	de	consumo	de	alcohol	en	el	último	año.		

                            

El 72.2% de los participantes (n=16) eran sedentarios, el  27.3% (n=6) realizaban actividad física 

moderada. Gráfico 6.  

Gráfico	6.		Distribución	de	frecuencia	de	Actividad	física	
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Gráfico	7.	Distribución	de	frecuencia	para	Lawton	y	Brody	(actividades	instrumentadas	de	la	vida)	

 

El 50% de los participantes (n=11) contaban con diagnóstico de polifarmacia, mientras que el otro 

50% (n=11) no lo tenían. Gráfico 8. 

Gráfico	8.		Distribución	de	Porcentaje	de	Polifarmacia	

 

50%	50%	
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El promedio del colesterol al inicio del tratamiento de los individuos participantes de este estudio, 

fue de 99.5 mg/dL n=22, DE ± 28.92. El sesgo de la distribución de la variable colesterol basal es 

1.56, tiene una curtosis de 1.92. Gráfico 9. 

	
	

Gráfico	9.	Distribución	de		frecuencia	de	cLDL	basal	

 

 

En el gráfico 9 podemos observar la distribución de cLDL basal que se aleja de  la normal, teniendo 

valores desde 74 hasta 180 mg/dL.  
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El promedio del AST al inicio del tratamiento de los individuos participantes de este estudio, fue de 

28.45 mg/dL n=22, DE ± 13.07. El sesgo de la distribución de la variable AST basal es 1.82, tiene 

una curtosis de 4.43. Gráfico 10.   

 

Gráfico	10.	Distribución	de		frecuencia	AST	basal		

 

En el gráfico 10 podemos observar la distribución de AST basal que se aproxima a la normal, 

teniendo valores desde 11 a 71 U/L. 
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El promedio del ALT al inicio del tratamiento de los individuos participantes de este estudio, fue de 

22.77 U/L n=22, DE ± 6.19. El sesgo de la distribución de la variable ALT basal es 0.51, tiene una 

curtosis de -0.1. Gráfico 11.   

  

 
Gráfico	11.	Distribución	de		frecuencia	de	ALT	basal	

 

 

En el gráfico 11 podemos observar la distribución de ALT basal que se aproxima a la normal, 

teniendo valores desde 12 a 34 U/L. 
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El promedio del CPK al inicio del tratamiento de los individuos participantes de este estudio, fue de 

47U/L n=22, DE ± 28.6. El sesgo de la distribución de la variable CPK inicial es 1.83, tiene una 

curtosis de 2.9 Gráfico 12.  

 

 
Gráfico	12.	Distribución	de	frecuencia	de	CPK	inicial	

 

En el gráfico 12 podemos observar la distribución de CPK inicial que se aleja de lo normal, 

teniendo valores desde 16 a 127 U/L. 
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El promedio del CPK a las cuatro semanas de inicio de tratamiento en los individuos participantes 

de este estudio, fue de 70.36 U/L n=22, DE ± 66.95. El sesgo de la distribución de la variable CPK 

control es 3.41, tiene una curtosis de 12.72. Gráfico 13.  

 

 
Gráfico	13.	Distribución	de	frecuencia	de	CPK	control	

 

En el gráfico 13 podemos observar la distribución de CPK control que se aleja de lo normal, 

teniendo valores desde 31 a 336 U/L. 

 

 

 

 

 



	 31	

La variable dependiente se construyó en base a la aplicación de un cuestionario 

referente a la presentación de síntomas musculares (dolor y/ó debilidad) de 

instauración dentro de las cuatro semanas posterior a inicio de tratamiento con 

pravastatina, resultando en una variable dicotómica. El 36.4% de los individuos 

participantes en este estudio (n=8) presentaron dicha sintomatología, y el 63.6% 

(n=14) respondieron negativamente (Tabla 2) (Gráfico 14). 
 

Tabla	2	Frecuencia	de	presentación	de	síntomas	musculares.	

	
 Síntomas Musculares 

 Sí No 

Frecuencia absolulta 8 14 

Frecuencia Relativa 36.4% 63.6% 

 

 

Gráfico	14	Frecuencia	relativa	de	presentación	de	síntomas	musculares.	
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ANALISIS BIVARIADO.  

Con referencia a la variable dependiente “síntomas musculares”, representativa del uso de 

pravastatina 40 mg al día, se analizaron las covariables. El resumen del análisis descriptivo se 

muestra en la Tabla 3. 

Tabla	3	Análisis descriptivo de la variable independiente y covariables con referencia a la variable 
dependiente presentación de síntomas musculares. 	

 Síntomas Musculares  
 Sí 

n=8 
No 

n=14 
Valor de p según la 
prueba estadística 

Variables cuantitativas con distribución normal 
Media (desviación estándar) 

Edad 69.12  
(5.34) 

66.28  
(5.36) 

0.73 

CPK inicial 50.88 
(35.89) 

44.79 
(24.77) 

0.12* 

CPK control 105.13 
(104.35) 

50.50 
(14.42) 

0.37* 

Variables categóricas 
Frecuencia (Porcentaje) 

Sexo 
Masculino 
Femenino 

 
2 (25%) 
6 (75%) 

 
9 (64.28%) 
5 (35.71%) 

0.217* 

Consumo alcohol 
No 
< 1 copa/día 
1-2 copas/día 

 
5 (62.5%) 
1 (12.5%) 
2 (25%) 

 
5 (35.7%) 
7 (50%) 

2 (14.3%) 

0.213 

Actividad Física 
Moderada  
Sedentario 

 
5 (20.1%) 
6 (25%) 

 
8 (33.3%) 
5 (20.1%) 

0.431 

Polifarmacia 
Sí 
No 

 
6 (75%) 
2 (25%) 

 

 
5 (35.7%) 
9 (64.3%) 

 

0.076 

 

Tabla	4	Análisis descriptivo de la variables cuantitativas asociadas a presentación de síntomas 
musculares.	

Relación Media Desviación Estándar Valor de p según la 
prueba estadística. 

CPK inicial / CPK 
control. 

23.36 49.69 0.039 
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DISCUSIÓN 

La prevalencia de síntomas musculares asociado al uso de pravastatina se 

determinó utilizando la aplicación de cuestionario subjetivo de percepción de los 

mismos, encontrando que de 22 pacientes 8 (36.4%) cumplieron criterios; lo cual 

no coincide con lo publicado por la mayoría de los reportes más recientes 

incluyendo uno a cargo de Pasternak et al10, el cual reporta una prevalencia de 5% 

en el estudio realizado en un ensayo clínico.  

La edad promedio de los individuos participantes fue de 67.31 sin diferencia 

estadísticamente significativa entre los grupos con la presentación de síntomas 

musculares y los que no los presentaron; uno de los factores de riesgo para el 

consumo de estatinas es administrarla en personas que hayan superado los 70 

años. Esta situación se debería a diferentes motivos: en primer lugar los procesos 

de absorción, distribución y eliminación de fármacos se encuentran disminuidos 

respecto a un paciente más joven y la acumulación del fármaco podría potenciar 

los efectos tóxicos; en segundo término, las estatinas presentan interacciones 

medicamentosas con fármacos metabolizados por la misma vía del citocromo 

P450, ampliamente consumidos en pacientes añosos como ser: aspirina, 

antiácidos, anti-histamínicos, antibióticos como la eritromicina, etc. Las estatinas 

son muy selectivas en cuanto a su acción de inhibir la HMG -CoA reductasa y 

usualmente no muestran ninguna afinidad hacia otras enzimas o receptores. Con 

excepción de la pravastatina, que es transformada enzimaticamente en el citosol 

hepático, las demás son metabolizadas por el sistema del citocromo P450.  

Muchos pacientes cursan con aumentos de CK en forma asintomática, lo cual es 

importante conocer, ya que la ausencia de dolor no implica la inexistencia de daño 

a nivel de tejido muscular. Este último ha sido demostrado a través de un trabajo 

realizado por Mohaupt et al en 2009 con 83 muestras de biopsia muscular: 44 

pacientes presentaban diagnóstico clínico de miopatía asociada a estatinas; 29 

estaban tomando un tipo de estatina; 15 habían interrumpido el tratamiento 3 

semanas antes de la toma de muestra; 19 pacientes que tomaban estatinas no 

padecían miopatía, y 20 nunca habrían tomado ningún tipo de estatina y no 

padecían miopatía. 14 Lo cuál corresponde con el estudio realizado, en que no se 
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obtiene una relación estadísticamente signiticativa (p=0.039) entre la presentación 

de sintomas musculares y determinación de CPK final. Sin embargo, ya la 

correlación entre la determinación inicial de CPK inicial y la CPK control posterior a 

inicio de tratamiento resulta significativamente significativa. Considerando que 

dicha modificación no se encuentra exclusivamente asociada a lapresentación de 

sintomatología.  

Con respecto al estudio sobre el tipo y grado de toxicidad según la pravastatina, 

en este trabajo se determinó que la toxicidad muscular fue diferente en varones en 

comparación con las mujeres, por ello se analizaron discriminadamente los 

promedios de CPK. 

Entre los varones, los promedios de CK y ALT fueron similares entre las distintas 

opciones terapéuticas de estatinas indicadas (F=1,03; p=0,391); mientras que en 

el caso de las mujeres, los promedios hallados de CPK, fueron estadísticamente 

significativos (F=2,85; p=0,025). 

El 75% de los pacientes pertenecen al sexo femenino, encontrando mayor 

incidencia de toxicidad muscular en este grupo de pacientes; un factor 

independiente ya también considerado dentro de los predictores de toxicidad 

asociada a estatinas en la literatura actual. 

El 50% de los pacientes tienen Polifarmacia como síndrome geriátrico; el hallazgo 

mas relevante de la investigación es la interdependencia encontrada en la 

población con polifarmacia que presentó toxicidad muscular (75%), lo cual 

establece un relación estadísticamente significativa, los estudios disponibles 

actualmente no están hechos en pacientes mexicanos y en contexto demográfico 

de una población con alta prevalencia de diabetes y dislipidemia resulta pertinente 

acotar que los pacientes con Polifarmacia son especialmente susceptibles para 

presentar efectos adversos musculares. 

La toxicidad muscular es teóricamente reversible y la CPK control realizada a las 4 

semanas del inicio de tratamiento concuerda con esta afirmación teniendo un valor 

promedio máximo de 105.13 U/L dentro del grupo de presentación de síntomas 

musculares, con la cual se estableció la severidad; ningún paciente presento 

complicaciones graves como rabdomiólisis. 



	 35	

CONCLUSIONES 

Las cifras obtenidas difieren porcentualmente de las de trabajos anteriores; sin 

embargo, cabe destacar que se observa, a medida que se estudian los efectos 

adversos, un aumento en el porcentaje de los mismos, desde un 5% hace unos 

años  a un 36.4% en el presente trabajo. 

Detectar tempranamente la toxicidad podría evitar un cuadro mucho más peligroso 

como la rabdomiolisis, que lleve a la internación del paciente con fallo renal 

concomitante por la hipoxia del túbulo renal debida a la mioglobinuria. Debido al 

alto porcentaje de pacientes con efectos adversos se hace imprescindible el 

monitoreo de los niveles de CPK y ALT tanto al inicio como durante el tratamiento. 

Así se podría conocer el estado inicial del metabolismo muscular y hepático del 

paciente y podría detectarse precozmente un posible cuadro de toxicidad 

tomando, en dicho caso, las medidas correspondientes, ya sea reduciendo la 

dosis o cambiando la droga, para evitar así posibles efectos severos y el 

consecuente abandono de la terapia altamente beneficiosa, para la reducción del 

riesgo cardiovascular que ha llevado a la enfermedad coronaria a ser la primera 

causa de muerte a nivel mundial. 

El manejo médico de la miotoxicidad parece ser fundamental para el buen 

cumplimiento, por parte de los pacientes, del tratamiento con las estatinas. El uso 

apropiado y racional de las drogas reduciría sustancialmente la probabilidad de 

desarrollar una miopatía clínicamente importante. 

 

 

 

 

 

 

 

 



	 36	

GLOSARIO 
 

 

Adulto mayor: De acuerdo con la definición de la Organización Mundial de la Salud (OMS) en 

países desarrollados se define como aquella persona de más de 65 años de edad, mientras que en 

países en vías de desarrollo, se considera a aquel mayor de 60 años.  

 

Ateroesclerosis: Es una enfermedad vascular de evolución crónica, dinámica y evolutiva que 

aparece por el concurso de tres factores principales: disfunción endotelial, inflamación y trombosis. 

Se caracteriza por la oclusión progresiva de las arterias por placas de ateroma que pueden llegar a 

producir insuficiencia arterial crónica (angina de pecho, isquemia cerebral transitoria o angina 

mesentérica) o bien déficit agudo de la circulación por trombosis oclusiva (infarto del miocardio, 

cerebral o mesentérica).  

 

Comorbilidad: Enfermedades coexistentes en un paciente que por su grado de cronicidad y 

severidad modifican el riesgo de morir, sumándose al de la enfermedad primaria.  

 

Dependencia funcional: Limitación o incapacidad del individuo para valerse por sí mismo y que 

implica auto cuidado.  

 

Deterioro cognitivo: Alteración en diversos grados de las capacidades intelectuales de un 

individuo y que en grado extremo al afectarlas actividades de la vida diaria progresaría a un  

síndrome demencial.  

 

Dislipidemias: Son una serie de diversas condiciones patológicas cuyo único elemento común es 

una alteración del metabolismo de los lípidos, con su consecuente alteración de las 

concentraciones de lípidos y lipoproteínas en la sangre. 

 

Efectos adversos: Son efectos no deseados ni intencionados de un medicamento, incluidos los 

efectos idiosincrásicos, que se producen durante su uso adecuado. 

 

Efectos pleiotrópicos: En el caso de las estatinas se incluyen mejoría de la disfunción endotelial, 

incremento en la biodisponibilidad del óxido nítrico, efectos antioxidantes, propiedades anti-

inflamatorias y estabilización de las placas ateroscleróticas entre otros adicionales de interés, que 

incluyen la capacidad de reclutar células progenitoras endoteliales, una actividad inmunosupresora 

putativa y una inhibición de la hipertrofia ventricular. 
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Envejecimiento: Interacción de los procesos biológicos, psicológicos y sociales que comienzan 

con el nacimiento y terminan con la muerte. El término se utiliza ampliamente para referirse a los 

cambios biopsicosociales en las fases posteriores del ciclo de vida.  

 

Esperanza de vida: Años que un recién nacido puede esperar vivir si los patrones de mortalidad 

por edades imperantes en el momento de su nacimiento siguieran siendo los mismos a lo largo de 

toda su vida.  

 

Farmacocinética: La farmacocinética es el estudio de las acciones de una sustancia activa 

contenida en un medicamento sobre el organismo una vez se ha ingerido o administrado. La 

farmacocinética se puede designar también con el signo ADME: absorción, 

distribución, metabolismo y excreción.  

 

Funcionalidad: Capacidad del individuo para valerse por sí mismo para desenvolverse en su vida 

diaria para consigo mismo y su entorno.  

 

Índice de KATZ: Instrumento para evaluar las actividades de la vida diaria básicas, el cuál otorga 

categorías de independencia o grados de dependencia funcional.  

 

Índice de Lawton y Brody: Instrumento publicado en 1969 y construido para población anciana, 

recoge información sobre ocho ítems, usar el teléfono, ir de compras, preparar la comida, realizar 

tareas del hogar, lavar la ropa, utilizar transporte público, controlar medicamentos y manejar 

dinero.  

 

MMSE de Folstein (Mini Mental State Examination): Instrumento para el escrutinio de deterioro 

cognitivo, consta de una serie de preguntas agrupadas en diferentes categorías que representan 

aspectos relevantes de la función intelectual: Orientación emporo-espacial, memoria reciente y de 

fijación, atención cálculo, capacidad de abstracción, lenguaje y praxis. 

 

Polifarmacia: Se describe numéricamente como cinco o más medicamentos recetados en 

determinado momento, incluyendo los medicamentos sin formula médica o los suplementos 

herbales. 

 

Prevención primaria: son medidas orientadas a evitar la aparición de una enfermedad o problema 

de salud mediante el control de los factores causales y los factores predisponentes o 

condicionantes. 
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Rabdomiolisis: es una enfermedad caracterizada por daño celular del músculo esquelético, donde 

se libera material tóxico intracelular hacia la circulación sistémica. Entre las causas están las 

traumáticas, isquémicas, fármacologicas, tóxicas, metabólicas o infecciosas. Éstas provocan daño 

a las células del músculo esquelético e influyen en la integridad de la membrana plasmática, 

sarcolema y conducen a la liberación de material tóxico. 

 

Riesgo cardiovascular:  Es la probabilidad que tiene un individuo de sufrir un infarto de miocardio 

o accidente cerebrovascular dentro de un determinado plazo de tiempo,  y esto va a depender 

fundamentalmente del número de factores de riesgo que estén presentes en un individuo. Dentro 

de los que se asocian a una mayor probabilidad de sufrir una enfermedad cardiovascular se 

encuentran: colesterol, diabetes, hipertensión, tabaquismo, herencia genética, estrés, obesidad y la 

frecuencia cardiaca. 
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Anexo 1. 
HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 
Nombre: ______________________________________________ 
NSS: ________________________________________________  
 
Edad:_____________________ Género 1.- femenino (  )   2.- masculino (  ) 
Años de Escolaridad: _________________ 
Tabaquismo 1.- activo (  )   2.- inactivo (  ) 3.- Nunca (  ) 
Consumo de alcohol: 1.- < 1 copa/día (  )   2.- de 1-2 copas/día (  ) 3.- Más de 2 copas/día (  ) 
Actividad física: 1.- Vigorosa (  )   2.- Moderada (  ) 3.- Sedentario (  ) 
 
Funcionalidad basal: 
Katz____________ entra y sale de la cama solo: 1.- Si (  )   2.- No (  )    utiliza solo el retrete: 1.- Si 
(  )   2.- No (  ) 
Lawton y Brody___________ utiliza el transporte público: 1.- Si (  ) 2.- No (  )  va de compras de 
forma independiente: 1.- Si (  )   2.- No (  )  es responsable respecto a la administración de sus 
medicamentos: 1.- Si (  ) 2.- No (  ) 
 
MMSE Folstein: ________________   
Polifarmacia: 1.- Si (  ) 2.- No (  )  No. De fármacos________________   
 
cLDL basal: __________AST basal: _______________ ALT basal: __________ 
CPK basal: __________CPK control: __________ 
 
Instrucciones: 
A continuación, le serán mencionados a paciente síntomas musculares asociados al uso de 
estatinas. Deberá explicarse a paciente la asociacion de dicha sintomatología posterior a inicio de 
tratamiento (en las últimas cuatro semanas), con especificación en los correspondientes rubros de 
intensidad y localización.  
 

1. ¿Ha presentado dolor muscular en alguna parte del cuerpo?  
a) SI (pase apregunta 2)             b)NO (pase directamente a pregunta 4) 
 

2. Si ha respondido que si a la pregunta anterior, especifique si la presencia de dolor se ha 
manifestado de forma simétrica.  
a) SI                                             b)NO 
 

3. De las siguientes opciones, elija la localización de dicha sintomatología. 
a)Cuello y/ó parte superior del cuello   b)Extremidades superiores (hombro, brazo, mano)  
c)Espalda baja  d)Extremidades inferiores (glúteos, piernas o pies) 

 
4. ¿Ha presentado debilidad muscular en alguna parte del cuerpo?  

a)SI (pase apregunta 5)             b)NO (pase directamente a pregunta 7) 
 

5. Si ha respondido que si a la pregunta anterior, especifique si la presencia de debilidad se 
ha manifestado de forma simétrica.  
a) SI                                             b)NO  

 
6. De las siguientes opciones, elija la localización de dicha sintomatología. 
7. a)Cuello y/ó parte superior del cuello   b)Extremidades superiores (hombro, brazo, mano)  

c)Espalda baja  d)Extremidades inferiores (glúteos, piernas o pies) 
 

8. ¿Cualquiera de los síntomas previamente descritos le ha ocasionado incapacidad para la 
realización de sus actividades de la vida diaria? 
a)SI (especifique)____________ b)NO 
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Anexo 2. 
ESCALA DE LAWTON Y BRODY 
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Anexo 3. 
ÍNDICE DE KATZ (ACTIVIDADES BÁSICAS DE LA VIDA DIARIA 
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Anexo 4. 
ÍMINI MENTAL STATE EXAMINATION (FOLSTEIN) 
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