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RESUMEN 

 

 

Título: Prevalencia de hipercolesterolemia familiar heterocigota en pacientes con 

enfermedad aterosclerótica establecida en dos instituciones de cuarto nivel del 

Nororiente Colombiano 

 

Autores: Erika Noelia Delgado Muñoz1, Gustavo Parra Serrano2, Boris Eduardo 

Vesga Angarita3, Paul Anthony Camacho Lopez4 

 

Introducción: La Hipercolesterolemia Familiar Heterocigota (HFHe) es una 

enfermedad genética caracterizada por tener niveles plasmáticos de c-LDL 

elevados, generalmente mayores de 190 mg/dL y una alta morbimortalidad 

cardiovascular. A pesar de su alto impacto social y económico, continúa siendo una 

patología infradiagnosticada e infratratada.  

 

Diseño: Estudio observacional, analítico de corte transversal, de datos secundarios 

anonimizados 

 

Métodos: Los criterios de inclusión fueron, pacientes adultos mayores o iguales a 

18 años con enfermedad aterosclerótica coronaria (Pacientes con cardiopatía 

isquémica definida por infarto de miocardio, angina de pecho, cirugía o cualquier 

otro procedimiento de revascularización coronaria) y/o cerebral establecida 

(pacientes con enfermedad cerebrovascular o accidente isquémico transitorio); en 

tanto que el criterio de exclusión fue no tener un perfil lipídico valorable. 

 

Resultados: Se realizó una revisión del registro de la base de datos de 470 

pacientes. La edad promedio fue de 64.83 años y la mayoría fueron hombres 

(63.83%). La HTA fue el factor de riesgo más prevalente (72.77%) seguido por la 

dislipidemia o estar en tratamiento farmacológico hipolipemiante (57.45%) y el 
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tabaquismo (40.42%). El Infarto agudo de miocardio (IAM) fue la forma de 

presentación más frecuente de los eventos cardiovasculares (44.04%), seguido de 

la angina de pecho (45.53%) y Enfermedad cerebrovascular (ECV) isquémica 

(9.36%) principalmente. 33.19% de los casos tuvo afectación de un único vaso en 

la arteriografía coronaria, mientras que el 20.64% y 23.40% de los casos tuvo 

afectación de 2 y 3 o más vasos, respectivamente. El valor promedio de colesterol 

LDL (c-LDL) fue de 112.60 mg/dl y solo el 11.91% de los pacientes tenían valores 

en la meta establecida para esta condición. El 43.96% de la población recibía algún 

tipo de estatina, pero solo el 7.60% en dosis máxima. La Atorvastatina fue la estatina 

más prescrita (86.85%) posterior al evento cardiovascular. El 7.45% de los sujetos 

fueron clasificados como casos posibles de HFHe y el 0.43% como casos probables. 

No se encontraron casos definitivos al no disponerse de análisis genético. Se 

estableció que el 7.8% de la población estudiada tiene HFHe posible/probable. Se 

determinó dependencia estadísticamente significativa (p<0.0001), entre la HFHe y 

la edad de presentación de eventos cardiovasculares más tempranos (55.83 años 

vs 65.60 años), así como con el sexo femenino (p 0.021). En cuanto a los factores 

de riesgo, solo se observó dependencia entre tener historia de HF en primer grado 

de consanguinidad e historia familiar de IAM prematuro con la prevalencia de HFHe 

posible/probable (p<0.0001). Los pacientes con HFHe posible/probable tuvieron 

niveles de CT (colesterol total), TAG (triglicéridos) y c-LDL más elevados 

(p<0.0001). Se encontró dependencia entre el valor de creatinina (0.82 mg/dl) y la 

prevalencia de HFHe (p 0.005). La mayoría de los pacientes con HFHe 

posible/probable realizan otro tipo de ejercicio aeróbico diferente a la caminata (p 

0.016). El tratamiento combinado fue prescrito 4 veces más (10.81% vs 2.54%) 

después del evento cardiovascular en el grupo de HF posible/probable (p 0.02). 

Mientras que la implantación de Stent coronario fue la estrategia de 

revascularización más usada en general (63.19%), la cirugía de revascularización 

miocárdica fue usada 2 veces más en la población con HFHe posible/probable (p 

0.042).  
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Conclusiones: La HFHe es una enfermedad infradiagnosticada entre los pacientes 

que presentan enfermedad aterosclerótica establecida y acorta la edad de 

presentación de eventos cardiovasculares con respecto a la población general. Los 

resultados consolidan la importancia de crear una cohorte de pacientes con HFHe 

que padezcan algún evento cardiovascular con el fin de optimizar las medidas de 

tratamiento para poder reducir el impacto de la enfermedad cardiovascular y los 

costos relacionados con la atención y el tratamiento. 

Palabras clave: hipercolesterolemia familiar heterocigota, enfermedades 

cardiovasculares, prevalencia 
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ABSTRACT 

 

 

Title: Prevalence of Heterozygous familial hypercholesterolemia in patients with 

atherosclerotic diseases in two level-IV institutions in a Northeast Colombian. 

 

Authors: Erika Noelia Delgado Muñoz 1, Gustavo Parra Serrano 2, Boris Eduardo 

Vesga Angarita 3, Paul Anthony Camacho Lopez 4. 

 

Introduction: Heterozygous Familial Hypercholesterolemia is a genetic disorder 

characterized by elevation of c-LDL, usually over 190 mg/dl and high risk of 

cardiovascular morbidity and mortality. Despite its high social and economic impact, 

it remains an underdiagnosed and under-treated pathology. 

 

Design: An observational study, cross sectional analysis of anonymized secondary 

data. 

 

Methods: Inclusion criteria included: age 18 years or more, atherosclerotic 

cardiovascular disease (defined by patients with ischemic cardiomyopathy including 

myocardial infarction, angina, surgery or myocardial revascularization) and/or 

cerebrovascular disease (defined by cerebrovascular disease or transient ischemic 

attack. Exclusion criteria was the absent of lipid profile. 

 

Results: A total of 470 patients (males 63.83%) with an average age of 64.83 years 

old were included in this study. The findings of this study showed that hypertension 

(72.77%) was the most prevalent risk factor to develop cardiovascular events 



17 
 
 

followed by dyslipidemia or being under hypolipidemic drug treatment (57.45%) and 

smoking (40.42%). Acute myocardial infarction (AMI) was the most frequent form of 

cardiovascular events (44.04%), followed by angina pectoris (45.53%) and ischemic 

cerebrovascular disease (CVD) (9.36%). 33.19% of cases had involvement of a 

single vessel in coronary arteriography, while 20.64% and 23.40% of cases had 

involvement of 2 and 3 or more vessels, respectively. The average value of LDL 

cholesterol (c-LDL) was 112.60 mg / dl and only 11.91% of the patients had values 

in the established goal for this condition. 43.96% of the population received some 

type of statin, but only 7.60% in maximum dose. Atorvastatin was the most 

prescribed statin (86.85%) after the cardiovascular event. 7.45% of the subjects 

were classified as possible cases of HFHe and 0.43% as probable cases. No 

definitive cases were found as there was no genetic analysis. It was established that 

7.8% of the population studied has possible / probable HFHe. Statistically significant 

dependence (p &lt;0.0001) was determined between the HFHe and the age of 

presentation of earlier cardiovascular events (55.83 years old vs.65.60 years old), 

as well as with the female sex (p 0.021). Regarding the risk factors, only dependence 

was observed between having a history of HF in the first degree of consanguinity 

and family history of premature AMI with the prevalence of possible/probable HFHe 

(p &lt;0.0001). Patients with possible / probable HFHe had higher levels of CT (total 

cholesterol), GAD (triglycerides) and c-LDL (p &lt;0.0001). Dependency was found 

between the value of creatinine (0.82 mg / dl) and the prevalence of HFHe (p 0.005). 

Most patients with possible / probable HFHe perform another type of aerobic 

exercise other than walking (p 0.016). The combined treatment was prescribed 4 

times more (10.81% vs. 2.54%) after the cardiovascular event in the possible / 

probable HF group (p 0.02). While coronary stent implantation was the most widely 

used revascularization strategy in general (63.19%), myocardial revascularization 

surgery was used 2 times more in the population with possible / probable HFHe (p 

0.042). 
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Conclusions: Heterozygous Familial Hypercholesterolemia (HFH) is an 

underdiagnosed disorder among patients who have established HFHe is an 

underdiagnosed disease among patients who have established atherosclerotic 

disease and shortens the age of presentation of cardiovascular events with respect 

to the general population. The results emphasise the importance of creating a cohort 

of patients with HFHe suffering from a cardiovascular event in order to optimize 

treatment measures, to reduce the impact of cardiovascular disease, and the costs 

related to care and treatment. 
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1. INTRODUCCION 

 

El siguiente estudio tiene la intención de establecer la prevalencia de 

hipercolesterolemia familiar heterocigota en pacientes que tengan enfermedad 

aterosclerótica coronaria y/o cerebral establecida (Pacientes con cardiopatía 

isquémica -infarto de miocardio, angina de pecho, cirugía o cualquier otro 

procedimiento de revascularización coronaria - o Pacientes con accidente 

cerebrovascular isquémico o crisis isquémica transitoria) en base a los criterios de 

la red de clínicas de lípidos holandesas, que hayan sido atendidos en la FOSCAL o 

en el Instituto del Corazón de Bucaramanga (instituciones de alta complejidad en el 

área cardiovascular y neurovascular entre el periodo comprendido entre Mayo 2017 

a Junio 2018.  

 

En Colombia se estiman entre 96.000-240.000 casos de Hipercolesterolemia 

familiar heterocigota (HFHe), la cual tiene un patrón característico bioquímico al 

presentarse con niveles de c-LDL (colesterol transportado por las lipoproteínas de 

baja densidad) superiores a 190 mg/dL. 

 

A pesar del alto impacto social y económico de esta condición, hay pocos datos 

sobre la prevalencia de esta enfermedad en nuestro país y no existen datos sobre 

la prevalencia de esta condición en los pacientes con enfermedad cardiovascular, 

por lo que este proyecto pretende, además, establecer las variables 

sociodemográficas y clínicas relacionadas con la HFHe, la forma de presentación 

de los eventos cardiovasculares, el tipo de tratamiento seleccionado para cada uno 

de estos pacientes y la población que se encuentra en la meta establecida acorde 

con el alto riesgo cardiovascular. Con la información obtenida busca 

adicionalmente optimizar la atención, diagnóstico y tratamiento de esta patología 

entre el gremio médico para intentar disminuir el impacto y los costos de las 

complicaciones de esta enfermedad. 
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Este proyecto tiene como objetivo agregado, ser el trabajo de grado para la 

obtención del título de Médico Internista de la Universidad Autónoma de 

Bucaramanga del autor principal. 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La hipercolesterolemia familiar (HF) es una enfermedad genética, caracterizada por 

niveles plasmáticos anormalmente elevados de colesterol transportado por las 

lipoproteínas de baja densidad (c-LDL) generalmente por encima de 190 mg/dL y 

por una alta tasa de morbimortalidad por enfermedad cardiovascular, principalmente 

coronaria, en edades tempranas. 

 

Es un trastorno muy frecuente y se estima que al menos 1 de cada 400 personas 

en la población general presenta HF. Otros estudios, como el obtenido en la 

población danesa ponen en manifiesto una prevalencia de HF del 37%. En España, 

se calculan en 100.000 las personas con HF. Por otra parte, en Iberoamérica, con 

una población de más de 600 millones de habitantes, se estima que existen de 

1.500.000 a 2.000.000 de personas con Hipercolesterolemia Familiar (HF). 

 

Un estudio observacional español, con participación de médicos de atención 

primaria (AP) y especializada, ha demostrado que menos del 5% de los casos con 

diagnóstico genético de HF consiguen el objetivo en c-LDL < 100 mg/dl y menos del 

15% de estos están recibiendo el máximo tratamiento combinado, con lo que el 

riesgo cardiovascular permanece alto.  

 

En Colombia, no existen datos sobre la prevalencia de hipercolesterolemia familiar 

ni tampoco sobre el número de pacientes con enfermedad cardiovascular 

establecida que padecen esta afectación. Se especula con el conocimiento que se 

tiene de la HF sobre la posible afectación genética entre otros individuos de una 

misma familia, sin embargo, la pobre detección de esta enfermedad, no lleva a que 

se realicen estudios de tamizaje como el perfil lipídico entre los mismos familiares y 

por tanto no se impacte en la prevención primaria.  
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3. JUSTIFICACIÓN 

 

La HF se puede manifestar de manera homocigota (HFHo) o de manera 

heterocigota (HFHe). La HFHo se caracteriza por niveles de c-LDL extremadamente 

altos, signos clínicos por depósitos subcutáneos de colesterol (en piel, tendones y 

córnea), enfermedad cardiovascular, principalmente coronaria, y compromiso 

valvular aórtico, generalmente entre los 10 y 30 años de edad. La HFHe se 

caracteriza por niveles plasmáticos de c-LDL habitualmente no tan altos como en la 

HFHo, pero en general superan los 190 mg/dL, son menos frecuentes los signos 

clínicos, y los eventos coronarios se observan en edades entre los 30 y 50 años. 

 

La importancia de su diagnóstico precoz  radica en el elevado riesgo de  presentar 

un Infarto de Miocardio (IM) u otra enfermedad ateroesclerótica vascular en edades 

tempranas de la vida, pues se considera que la enfermedad cardiovascular se 

manifiesta en más del 50% de los pacientes con HF antes de los 55 años de edad, 

por lo tanto, su detección y tratamiento precoz reduce la morbimortalidad coronaria. 

A pesar del claro aumento del riesgo cardiovascular en esta población, esta 

enfermedad continúa siendo infradiagnosticada.  

 

Nuestro interés radica en determinar la prevalencia de hipercolesterolemia familiar 

entre los pacientes con enfermedad cardiovascular establecida, registrar el 

tratamiento que reciben, y cuanta población se encuentra en meta de c-LDL luego 

de haber padecido un síndrome coronario agudo (infarto agudo de miocardio con 

supra y sin supradesnivel) o en quienes se evidencia enfermedad cardiovascular 

estable que hayan sido atendidos en una institución de alta complejidad en el área 

cardiovascular. 

 

 

 

https://www.colesterolfamiliar.org/hipercolesterolemia-familiar/diagnostico-clinico-y-genetico-de-la-hf/
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4. OBJETIVOS 

 

4.1 Objetivo general 

 

Establecer la prevalencia de hipercolesterolemia familiar heterocigota (HFHe) en 

pacientes con enfermedad aterosclerótica coronaria y/o cerebral establecida 

(Pacientes con cardiopatía isquémica -infarto de miocardio, angina de pecho, cirugía 

o cualquier otro procedimiento de revascularización coronaria - o Pacientes con 

accidente cerebrovascular isquémico o crisis isquémica transitoria) según los 

criterios de la red de clínicas de lípidos holandesas, que hayan sido atendidos en 

instituciones de alta complejidad en el área cardiovascular y neurovascular (Instituto 

del Corazón de Bucaramanga y Fundación Oftalmológica de Santander) Mayo 

2017- Junio 2018. 

 

 

4.2 Objetivos específicos 

 

1. Establecer la prevalencia de Hipercolesterolemia familiar heterocigota 

mediante los criterios de la red de clínicas de lípidos holandesas para el 

diagnóstico de HF en pacientes con enfermedad aterosclerótica coronaria y/o 

cerebral establecida  

2. Identificar si hay prescripción del uso de estatinas al momento del diagnóstico 

de enfermedad coronaria y/o cerebral establecida. 

3. Identificar los esquemas terapéuticos indicados a los pacientes, luego del 

diagnóstico de enfermedad aterosclerótica coronaria y/o cerebral 

establecida. 

4. Ensamblar una cohorte de pacientes con hipercolesterolemia familiar 

heterocigota con diagnóstico de enfermedad aterosclerótica coronaria y/o 

cerebral establecida. 
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5. MARCO TEÓRICO Y ESTADO DEL ARTE 
 

 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa de muerte en todo 

el mundo. Cada año mueren más personas por ECV que por cualquier otra causa. 

Se calcula que en 2012 murieron por esta causa 17,5 millones de personas, lo cual 

representa un 31% de todas las muertes registradas en el mundo. De estas muertes, 

7,4 millones se debieron a la cardiopatía coronaria, y 6,7 millones, a los accidentes 

vasculares cerebrales (AVC). De los 16 millones de muertes de personas menores 

de 70 años atribuibles a enfermedades no transmisibles, un 82% corresponden a 

los países de ingresos bajos y medios y un 37% se deben a las ECV. Más de tres 

cuartas partes de las defunciones por ECV se producen en los países de ingresos 

bajos y medios, y se prevé que las muertes por ENT (enfermedades no 

transmisibles) aumenten en un 15% a nivel mundial entre 2010 y 2020 (a 44 millones 

de muertes) 1, 2. 

 

En la Región de las Américas, las ENT fueron responsables de un estimado de 4,8 

millones de defunciones (79% de todas las muertes) en el 2012. Treinta y cinco por 

ciento de dichas defunciones ocurrieron prematuramente en personas de 30 a 70 

años de edad 3. 

 

En Colombia, para el 2010 las enfermedades isquémicas del corazón ocuparon el 

primer puesto en cuanto a mortalidad en hombres de 45 a 64 años, con el 16,9% de 

los casos (tasa de 101,3 por 100 000 habitantes), seguidas por las agresiones 

(9,8%) y las enfermedades cerebrovasculares (el 5,8%, con una tasa de 

34,8/100 000). En las mujeres, las enfermedades isquémicas del corazón también 

ocuparon el primer lugar (el 12,9% de las muertes, con una tasa de 48,4/100 000), 

y las enfermedades cerebrovasculares, el segundo (el 9,1% de las muertes, con 

una tasa de 34,2/100 000). En las personas mayores de 65 años, también las 

enfermedades isquémicas ocuparon el primer lugar (el 21,3% de las muertes, con 
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una tasa de 892,5/100 000 en los hombres, y el 19,6%, con una tasa de 

675,9/100 000 en las mujeres), y las cerebrovasculares, el tercer lugar (el 9,0%, con 

una tasa de 377,4/100 000) en los hombres, y el segundo, en las mujeres (el 11,4% 

de las muertes, con una tasa de 394,3/100 000) 2,3, 4. 

 

Un bajo perfil de riesgo de enfermedad cardiovascular (como tener un nivel de 

colesterol sin tratamiento farmacológico menor de 200 mg/dl, presión arterial sin 

tratamiento menor de 120/80 mmHg, nunca haber fumado y no tener antecedentes 

de diabetes mellitus o infarto de miocardio) se relaciona con resultados de salud 

claramente mejores en la edad avanzada. Se ha demostrado además que los 

individuos con el perfil de bajo riesgo en la edad media tienen tasas de mortalidad 

total, cardiovascular y no cardiovascular significativamente más bajas, así como 

mayor longevidad y tasas sustancialmente más bajas para eventos 

cardiovasculares en comparación con individuos sin este perfil. Es por esto que es 

importante realizar un enfoque de por vida para controlar el riesgo cardiovascular 

(RCV). Esto implica que, además de mejorar el estilo de vida y reducir el nivel de 

los factores de riesgo de los pacientes con ECV establecida y aquellos en riesgo 

creciente de presentar ECV, se debe animar a las personas sanas de todas las 

edades y a los que ya presentan factores de riesgo cardiovascular a adoptar hábitos 

de vida saludables como forma de prevención de la ECV, la cual hace referencia al 

conjunto de acciones, a nivel de la población o de un individuo, que tienen como 

objetivo eliminar o minimizar el Impacto de las ECV y sus discapacidades 

relacionadas 13. 

 

Las enfermedades cardiovasculares son la expresión clínica de la arteriosclerosis, 

proceso lento que inicia en la edad temprana y que puede aparecer repentinamente 

en sujetos asintomáticos con progresión impredecible y que difiere entre individuos, 

incluso aquellos con estratificación similar de riesgo vascular (RV). La enfermedad 

isquémica coronaria, principal complicación de la aterosclerosis, es la primera causa 

de mortalidad en el mundo entero. Colombia no es una excepción: también en este 
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país la enfermedad isquémica coronaria es la primera causa de mortalidad, y, al 

igual que para los otros países en desarrollo, se espera que para 2025 sea, además, 

la primera causa de morbilidad 1. 

 

Si bien entre el 40-50% de las dislipidemias aterogénicas corresponden a trastornos 

secundarios a condiciones adquiridas, generalmente prevenibles o modificables, 

como el sobrepeso, la obesidad, la resistencia a la insulina, el hipotiroidismo, la 

diabetes mellitus (DM), el sedentarismo, el tabaquismo y algunos medicamentos, 

como los utilizados para el tratamiento de la infección por el virus de la 

inmunodeficiencia humana (VIH), una alta proporción corresponde a trastornos 

genéticos (como la hipercolesterolemia familiar homo y heterocigota, la 

hiperlipidemia familiar combinada, la Hipertrigliceridemia familiar y las 

hipoalfalipoproteinemias genéticas) 4. 

 

La hipercolesterolemia familiar (HF) es una enfermedad genética, caracterizada por 

niveles plasmáticos anormalmente elevados de colesterol transportado por las 

lipoproteínas de baja densidad (c-LDL) y por una alta tasa de morbimortalidad 

derivada del depósito de colesterol principalmente a nivel de las arterias que se 

revela como enfermedad cardiovascular, principalmente enfermedad coronaria, en 

edades tempranas. Se transmite de forma autosómica dominante, y la causa más 

frecuente son mutaciones en el gen que codifica los receptores para la LDL (RLDL), 

mientras que es menos frecuente por mutaciones en el gen de la apolipoproteína 

B100 (ApoB 100), en el gen de la proproteína convertasa de subtilisina/kexina 9 

(PCSK9) o en el gen de la proteína adaptadora 1 del receptor de LDL (LDLRAP1) 5, 

6, 7. 

 

Si no se tratan, tanto los hombres como las mujeres con HF heterocigota (HFHe) 

con niveles de colesterol total de 8-15 mmol/L (310-580 mg/dL) típicamente 

desarrollaran enfermedad coronaria prematura antes de los 55 y 60 años 

respectivamente, mientras que los homocigotos con niveles de colesterol total entre 
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12-30 mmol/L (460-1160 mg/dL) desarrollarán una enfermedad coronaria prematura 

muy temprano en la vida, con riesgo de muerte antes de los 20 años si no reciben 

el adecuado tratamiento, siendo menos frecuentes las alteraciones en arterias 

carótidas, renales y femorales. Una vez diagnosticados aquellos pacientes con 

HFHe, podrán recibir tratamiento con medicamentos hipolipemiantes para atenuar 

el desarrollo de la aterosclerosis y prevenir la enfermedad coronaria 7,14. 

 

El grado de subdiagnóstico y subtratamiento de los individuos en la población 

general con HF es en gran parte desconocido, pero se cree que hay entre 14 y 34 

millones de personas con FH en el mundo. La prevalencia de la HFHe podría ser de 

un caso por 200 a 500 personas y de un caso por 300.000 a 600.000 personas para 

la HFHo. Con estos datos, en Colombia se pueden estimar entre 96.000 y 240.000 

y 160 y 300 las personas con HFHe y con HFHo, respectivamente 6, 8, 15.  

 

El patrón característico en la HFHe es un nivel de c-LDL superior a 190 mg/dL, 

mientras que valores generalmente superiores a 500 mg/dl caracterizan a la HFHo. 

En algunos casos, puede existir una superposición de niveles de colesterol, que 

dificulta diferenciar clínicamente si se trata de HFHe o HFHo, aunque generalmente 

los valores son superiores en la HFHo. Los triglicéridos suelen ser normales; sin 

embargo, la Hipertrigliceridemia no excluye el diagnóstico de HF si el resto de los 

criterios lo apoyan. Los niveles de colesterol transportado por las lipoproteínas de 

alta densidad (c-HDL) pueden ser normales o discretamente bajos. 

 

La HF es una entidad que puede cursar asintomática u oligosintomática y cuyas 

manifestaciones derivan del depósito de colesterol que se revela principalmente 

como enfermedad coronaria, como se ha mencionado previamente, así como en 

algunos órganos 7, 11. 

 

Los xantomas tendinosos son patognomónicos de la HF 7, 8, 11. En los 

heterocigóticos se suelen observar entre la cuarta y la quinta décadas de la vida y 
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están presentes en menos del 30% de los casos, siendo la localización más 

frecuente en los tendones de Aquiles y en los extensores de los dedos de la mano. 

En los casos de HFHo son especialmente notorios los xantomas cutáneos y 

tuberosos que pueden aparecer a partir del segundo año de vida, y son 

patognomónicos los xantomas interdigitales 8. En ocasiones, los xantomas se 

asocian con dolor articular o limitación funcional y a esto se agrega el efecto estético 

que muchas veces altera la calidad de vida 19. (Figura 1).  

 

Figura 1. Xantomas cutáneos y tendinosos.  

 

 

Fuente: Ascaso, J. F., Mata, P., Arbona, C., Civeira, F., Valdivielso, P., & Masana, L. (2015). Hipercolesterolemia 

familiar homocigota: adaptación a España del documento de posición del grupo de consenso sobre 

hipercolesterolemia familiar de la Sociedad Europea de Arteriosclerosis. Documento de Consenso de la 

Sociedad Española de Arteriosclerosis (SEA) y la Fundación Hipercolesterolemia Familiar (FHF). Clínica e 

Investigación en Arteriosclerosis, 27(2), 80-96 

 

El arco corneal no es patognomónico de la HF, pero ayuda a la sospecha 

diagnóstica cuando aparece antes de los 45 años 19. (Figura 2).  

 

Figura 2. Arco corneal y Xantelasmas en paciente menor de 45 años 
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Fuente: Merchán, A., Ruiz, Á. J., Campo, R., Prada, C. E., Toro, J. M., Sánchez, R., & Sixto, S. (2016). 

Hipercolesterolemia familiar: artículo de revisión. Revista Colombiana de Cardiología, 23, 4-26. 

 

Con la comprensión creciente de las causas genéticas de esta enfermedad, la 

detección directa de mutaciones de los genes implicados (como LDLR, APOB, 

PCSK9 y LDLRAP) está ahora disponible en muchos países, lo que ha permitido 

demostrar que entre el 10-40% de los pacientes con un diagnóstico clínico no tendrá 

una mutación causal detectable 5, 8, 16, 17. 

 

Además de los hallazgos clínicos y genéticos del caso índice, es fundamental 

realizar un análisis familiar completo, que incluye el mayor número posible de 

generaciones tanto de forma ascendente como descendente a partir del caso índice. 

En casos de HF al menos uno de los progenitores suele cursar con 

hipercolesterolemia significativa; en los casos poco frecuentes de 

hipercolesterolemia autosómica recesiva, los progenitores generalmente tienen 

niveles normales y sólo con la evaluación del árbol familiar se podrá encontrar el 

patrón recesivo 5, 8, 9. 

 

Dado el impacto en la salud de las personas afectadas y en los costos que 

representan principalmente las complicaciones de esta enfermedad, se recomienda 

hacer la búsqueda de pacientes con HF, principalmente a partir del perfil lipídico. 

Las estrategias dependen de la población seleccionada para la prueba:  
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 Tamizado universal: Detección de casos en la población general. Para el 

caso de interés, mediante la realización de perfil lipídico a todas las personas. 

  Tamizado selectivo o búsqueda de casos: Cuando hay antecedentes 

familiares de dislipidemia o enfermedad aterosclerótica prematura. 

  Tamizado en cascada: A partir de un caso de HF ya conocido (caso índice) 

se hace una búsqueda activa a los otros miembros de la familia. 

 Tamizado en cascada inversa: La búsqueda de casos en los familiares se 

hace de forma ascendente, en su origen genealógico. 

 

Existen varias escalas de probabilidad de certeza clínica. Sin embargo, se ha 

recomendado el uso de los criterios de la Red de clínicas de lípidos de Holanda 

(DLCN: Dutch Lipid Clinic Network) ya que tienen validación genética. (Tabla 1). El 

diagnostico se basa en la totalidad de los puntos obtenidos, y clasifica la 

probabilidad de HF de la siguiente manera: HF definitiva ante la presencia de más 

de 8 puntos; HF probable cuando se obtienen entre 6-8 puntos; HF posible cuando 

existen entre 3-5 puntos e improbable cuando se cumplen menos de 3 puntos 6. 

 

Tabla 1. Criterios de la Red de clínicas de lípidos de Holanda (DLCN: Dutch 

Lipid Clinic Network) para el diagnóstico de hipercolesterolemia familiar 

Criterios de la red de clínicas de lípidos de Holanda  (DLCN: Dutch Lipid 
Clinic Network)  

CRITERIO PUNTAJE 

HISTORIA FAMILIAR 

Familiar en primer grado con enfermedad coronaria prematura 
conocida, o familiar en primer grado con c-LDL por encima del 
percentil 95 

1 

Familiar en primer grado con xantomas tendinosos o arco 
corneal, o niños < 18 años con c-LDL por encima del percentil 
95 

2 

HISTORIA CLÍNICA 

Paciente con enfermedad arterial coronaria prematura (*) 2 
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Paciente con enfermedad arterial cerebral prematura  o 
enfermedad vascular periférica prematura (*) 

1 

EXAMEN FÍSICO 

Xantomatosis tendinosa 6 

Arco corneal antes de los 45 4 

NIVELES DE C-LDLMG/DL 

c-LDL ≥ 330 mg/dL 8 

c-LDL entre 250 y 329 mg/dL 5 

c-LDL entre 190 y 249 mg/dL 3 

c-LDL entre 155 y 189 mg/dL 1 

ANÁLISIS DE ADN 

Mutación funcional en los genes RLDL, ApoB, PCSK9 o LDLRAP1 8 

DIAGNÓSTICO (SE BASA EN EL TOTAL DE PUNTOS OBTENIDOS) 

Hipercolesterolemia familiar definitiva >8 

Hipercolesterolemia familiar probable 6-8 

Hipercolesterolemia familiar posible 3-5 

Hipercolesterolemia familiar improbable <3 
(*) hombres con edad menor o igual a 55 años; mujeres con edad menor o igual a 65 años. 
c-ldl, colesterol transportado por las lipoproteínas de baja densidad 
Fuente: Civeira F. International Panel on Management of Familial Hypercholesterolemia. Guidelines for the 
diagnosis and Management of heterozygous familial hipercolesterolemia. (DutchLipid Clinic Network). 
Atherosclerosis. 2004;173:55-68.20  

 

Se recomienda evaluar la presencia de ateroesclerosis a partir de los 30 años en 

varones y de los 40 años en mujeres, o antes, si hay factores de riesgo 

cardiovascular 16. En Colombia, se ha propuesto el inicio de tamizado universal en 

personas asintomáticas o sin factores de riesgo, a los 45 años tanto para hombres 

como para mujeres; sin embargo, esta edad es tardía para diagnosticar la HF y 

prevenir el desarrollo de la enfermedad cardiovascular prematura. Por otra parte, 

diversos estudios recomiendan clasificar aquellos pacientes con HFHo, HF con 

enfermedad coronaria o con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), o aquellos con evidencia 

de enfermedad ateroesclerótica subclínica significativa como de muy alto RCV 16. 

Los pacientes con al menos un factor de RCV deben considerarse de alto RCV y el 

resto de pacientes, especialmente los jóvenes, se podrían considerar de RCV 

moderado. (Figura 3).  
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Figura 3. Evaluación y estratificación del riesgo cardiovascular en adultos 

HDL, colesterol transportado por lipoproteínas de alta densidad; DM, diabetes mellitus; ECP, enfermedad 

coronaria prematura (< 55 años en varones y< 65 años en mujeres); ECV: enfermedad cardiovascular; FRCV, 

factores de riesgo cardiovascular; HF, hipercolesterolemia familiar; HTA, hipertensión arterial (elevación de la 

presión arterial sistólica ≥ 140 mmHg, de la presión arterial diastólica ≥ 90 mmHg, o ambas).  

Fuente: Mata, P et all. (2015). Diagnóstico y tratamiento de la hipercolesterolemia familiar en España: 

documento de consenso. Atención Primaria, 47(1), 56-65 

 

Se ha propuesto como objetivo una reducción en c-LDL superior al 50% en aquellos 

sujetos con c-LDL mayor de 190 mg/dL, donde se encuentran la mayoría de los 

pacientes con HF, con el uso de estatinas de alta efectividad y a las dosis más altas 

(Atorvastatina, Rosuvastatina). Las Guías 2019 de la Sociedad Europea de 

cardiología para el manejo de las dislipidemias proponen metas de c-LDL en este 

tipo de pacientes, con muy alto riesgo cardiovascular, inferiores a 55 mg/dL 17. A su 

vez, estas metas son más estrictas en aquellos pacientes con comorbilidades 

asociadas 17, 20, 21.  De esa forma, en los pacientes que presentan comorbilidades 

asociadas a la HF se proponen las siguientes metas de c-LDL 17. (Tabla 2) 

 

Tabla 2. Metas de c-LDL en pacientes con HF 
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Comorbilidad asociada a HF Meta en el c-LDL 

HF  con enfermedad cardiovascular 

aterosclerótica o con otro factor de 

riesgo mayor 

Un régimen terapéutico que logre 

>50% de reducción de C-LDL de su 

basal y un C-LDL < 55 mg/dL 

Pacientes con HF sin otros factores 

de riesgo mayor. 

Un régimen terapéutico que logre 

>50% de reducción de CLDL basal y un 

C-LDL < 70 mg/dL 

Mach, F. et all. (2020). 2019 ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid modification to 

reduce cardiovascular risk: The Task Force for the management of dyslipidaemias of the European Society of 

Cardiology (ESC) and European Atherosclerosis Society (EAS). European heart journal, 41(1), 111-188. 

 

En el estudio español SAFEHEART que fue llevado a cabo entre enero 2004 y 

noviembre de 2013 y que reclutó un total de 3.745 individuos de 18 años o más (de 

los cuales 2.752 tenían un diagnóstico confirmado genéticamente de HF) el cual 

recolectó durante su seguimiento datos de perfil lipídico completo en 2.168 de sus 

pacientes, encontró que la enfermedad cardiovascular fue del 13% y la enfermedad 

cardiovascular prematura del 9.4% 22. Además, evidenció que la estatina más 

utilizada en la inclusión y en el seguimiento fue la Atorvastatina. También halló que 

los pacientes en el tratamiento hipolipemiante máximo aumentaron en el 

seguimiento del 48.3% al 69% demostrando que un elevado porcentaje de pacientes 

con HF tenían un tratamiento adecuado y que las estatinas alcanzan una mejoría 

significativa del perfil lipídico con descenso del colesterol total y c-LDL, así como un 

aumento del c-HDL. Sin embargo, evidenció también que solo el 11.3% de los 

pacientes obtuvo un c-LDL menor de 100 mg/dl, lo que muestra que aún hay margen 

para mejorar el tratamiento hipolipemiante en términos de utilizar más terapia 

combinada y dosis más elevadas de estatinas de elevada eficacia 22. 

 

Los cambios terapéuticos en el estilo de vida (CTEV) son parte básica del 

tratamiento, pero son insuficientes para lograr niveles óptimos de c-LDL y por ello 

deben estar asociados con la terapia hipolipemiante. El médico y el equipo de salud 
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deben tener claro que aún con adherencia estricta a los CTEV, estos pueden tener 

poco impacto en la reducción del c-LDL (entre el 10 y 15%), y aún menos en HFHo, 

concepto que debe explicársele al paciente y a su familia, para no dar lugar a falsas 

expectativas, causa frecuente de suspensión de estas medidas. Es importante 

también conocer que estas medidas son fundamentales como parte del tratamiento, 

ya que tienen un efecto aditivo que facilita el logro de las metas terapéuticas. Esta 

estrategia de tratamiento debe estar a cargo de un equipo multidisciplinario y 

articulados con el personal de atención primaria en salud y se deben iniciar desde 

el diagnóstico 4, 10, 13. 

 

Las modificaciones dietarías para disminuir la ingesta de grasas saturadas, grasas 

trans y colesterol contribuyen a mejorar el perfil lipídico plasmático. En este sentido, 

una dieta tipo mediterránea, con frutas y verduras, baja en grasas saturadas y alta 

en grasas monoinsaturadas (aguacate, aceitunas, nueces y aceite de oliva), así 

como peces con alto contenido de ácidos grasos insaturados, puede tener efectos 

benéficos en personas con HF 10. 

 

En todos los pacientes con HF se recomienda la práctica diaria de ejercicio aeróbico 

de por lo menos 150 minutos por semana. Esta recomendación debe ser reforzada 

en quienes tengan obesidad o sobrepeso, en cuyo caso se recomienda la práctica 

de ejercicio aeróbico durante 300 minutos a la semana. Antes de iniciar el régimen 

de ejercicio es pertinente en algunos pacientes realizar una valoración previa, con 

electrocardiograma, eco-cardiograma o pruebas de provocación de isquemia según 

su pertinencia 10. 

 

También es necesario evitar el hábito tabáquico y suspenderlo en los que ya lo 

tienen, al igual que moderar el consumo de alcohol (si existe). Los factores de riesgo 

adicionales (diabetes mellitus, hipertensión arterial) deben controlarse de manera 

más estricta en quienes tienen HF por su alto nivel de riesgo basal 11. 

 



35 
 
 

Los beneficios del tratamiento con estatinas son bien conocidos y están 

suficientemente demostrados. Los pacientes con HF difícilmente logran las metas 

estipuladas, hecho que se explica por la gran elevación plasmática de los niveles 

de colesterol y por la menor respuesta a las estatinas en esta población, conllevando 

a un riesgo cardiovascular residual y requerimiento frecuente de combinación de 

hipolipemiantes. En la era previa a las estatinas, la sobrevida de los pacientes con 

HFHo era alrededor de los 13 años, pero hoy su uso la ha ampliado a 33 años. 

Tanto Pravastatina, Lovastatina y Simvastatina como Atorvastatina, están 

aprobadas por la FDA para mayores de 10 años. Las estatinas más efectivas como 

la Atorvastatina y la Rosuvastatina en sus dosis más altas, reducen el c-LDL 

plasmático entre un 50 y un 58%. En los individuos con HF estos porcentajes son 

insuficientes para alcanzar las metas en el c-LDL, sin embargo, son el pilar 

fundamental en el tratamiento y la base para los diferentes esquemas de 

combinación 17, 18. 

 

Es importante tener en cuenta que, aunque las estatinas son fármacos bien 

tolerados, los efectos adversos pueden limitar su uso y de esta forma reducir el 

beneficio potencial en prevención cardiovascular. Los síntomas más 

frecuentemente señalados en los usuarios de estatinas son el dolor muscular, la 

debilidad y/o los calambres musculares. El dolor y la debilidad suelen ser, 

típicamente, simétricos y proximales, afectando en general a grandes grupos 

musculares. La debilidad muscular suele presentarse entre el primer y segundo mes 

de iniciar el tratamiento, pero puede aparecer incluso después de varios años de 

tratamiento. Los síntomas suelen aparecer más frecuentemente en las personas 

más activas, o con mayor actividad muscular 23. Los síntomas musculares (dolor, 

debilidad o calambres) con creatina-fosfocinasa (CK) normal son referidos 

terminológicamente como mialgias; aunque se pueden relacionar con las estatinas, 

la relación entre ambas no es inequívoca, y no siempre el fármaco es el agente 

causal. Cuando los síntomas musculares se acompañan de elevaciones de CK 

entre 4 y 10 veces el límite superior de la normalidad, suelen ser debidos a razones 
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distintas a las estatinas, como es el caso del aumento de la actividad muscular por 

ejercicio físico, aunque puede ser debido al fármaco significando, en todo caso, un 

incremento de riesgo 24. La elevación de CK por encima de 10 veces el límite 

superior de la normalidad, junto a los síntomas musculares de cualquier tipo, debe 

denominarse genuinamente miopatía o miositis, y es la situación más comúnmente 

encontrada en los ensayos clínicos como miopatía asociada a estatinas. En estos 

casos, el dolor o la debilidad muscular suele afectar a los grupos musculares 

proximales y ser generalizado. La existencia de síntomas musculares con 

elevaciones de CK por encima de 40 veces el nivel de normalidad suele referirse 

como rabdomiolisis, y acompañarse de mioglobinuria y/o insuficiencia renal. 24, 25. 

 

Los factores de riesgo para la miotoxicidad inducida por estatinas se pueden 

clasificar en aquellos relacionados con el paciente, con las estatinas y con las 

interacciones medicamentosas. Entre los primeros, la edad avanzada, el sexo 

femenino, el origen asiático, el índice de masa corporal, el ejercicio vigoroso, el 

consumo de alcohol, el abuso de drogas, el hipotiroidismo no tratado, el deterioro 

de la función renal o hepática, la obstrucción del tracto biliar, las infecciones 

intercurrentes y los efectos de la dieta son factores de riesgo para miotoxicidad 

inducida por estatinas 25. 

 

Ezetimibe tiene un efecto sinérgico con las estatinas en la reducción de los valores 

plasmáticos del c-LDL y su combinación tiene buena tolerancia y baja probabilidad 

de efectos adversos. Se ha demostrado su eficacia en el grupo de pacientes con 

HF ofreciendo una reducción adicional alrededor del 20% en el c-LDL. El espacio 

principal para su uso es el grupo de pacientes que no llegan a metas en el c-LDL a 

pesar de la dosis máxima de las estatinas más efectivas 18. 

 

Los secuestradores de ácidos biliares tienen una reducción promedio de los niveles 

plasmáticos de c-LDL de 15 a 20 mg/dL y empeorar la Hipertrigliceridemia. En los 

pacientes con HF la mayor evidencia la tiene Colesevelam, que además presenta 
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menos efectos adversos. Por su parte, la Niacina puede reducir los niveles 

plasmáticos del c-LDL aproximadamente en 20%, sin embargo, no ha logrado 

demostrar reducción de eventos cardiovasculares al menos en pacientes con 

enfermedad coronaria y los Fibratos en la HF tienen poca utilidad 20. 

 

Recientemente, se han probado nuevos fármacos hipolipemiantes que buscan 

reducir aún más los niveles de c-LDL en especial en la población con HFHo, HFHe 

o con c-LDL muy elevado, de difícil tratamiento. El Lomitapide, es una molécula de 

administración oral que inhibe la proteína de transferencia microsomal de 

triglicéridos (MTTP, del inglés microsomal triglyceride transfer protein), una enzima 

clave en el ensamblaje y la secreción de lipoproteínas que contienen ApoB, tanto 

en el hígado (VLDL con ApoB 100) como en el intestino (quilomicrones con ApoB 

48). Por tanto, la inhibición de esta enzima disminuye la síntesis y secreción de la 

VLDL y de los quilomicrones y así es capaz de reducirlos niveles plasmáticos de 

CT, TG, c-LDL y VLDL. Debido a su mecanismo de acción, el bloqueo de la MTTP 

no tiene efecto en los receptores de LDL, cualidad que lo hace muy atractivo para 

el manejo de la HFHo. El Lomitapide ha demostrado ser útil como complemento a 

una dieta baja en grasa y otros tratamientos reductores del colesterol, incluyendo la 

aféresis de LDL cuando sea posible, para bajar el c-LDL en un 40% en pacientes 

con HFHo. De acuerdo con las recomendaciones de la EMA y la FDA se sugiere 

comenzar con una dosis de 5 mg por vía oral una vez al día (2 horas después de la 

cena) y titular cada 4 semanas según tolerancia, hasta llegar a una dosis máxima 

de 60 mg/día.26 

 

El Mipomersén se une a la secuencia del ARN mensajero que codifica la ApoB 100, 

inhibe su traducción ribosomal y evita así la formación de la proteína, fenómeno que 

lleva a la disminución en el ensamblaje de VLDL. Fue aprobado por la FDA en enero 

de 2013 para la HFHo como terapia adicional del tratamiento habitual. Se aplica 

semanalmente en forma subcutánea y reduce los niveles plasmáticos de c-LDL 

entre 25 y 36%, de TG, de Lp(a), de ApoB y de colesterol no-HDL,28.  
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Existen también como parte del tratamiento, los fármacos que intervienen en la 

inhibición de la proproteína convertasa de subtilisina/kexina tipo 9 (PCSK9), los 

cuales actúan por inhibición de la síntesis de PCSK9 y por el antagonismo de la 

interacción con el RLDL.  En la actualidad hay tres anti-PCSK9 (ACm/PCSK9): 

Alirocumab, Evolocumab y Bococizumab. Alirocumab ha demostrado con la 

aplicación subcutánea de 150 mg cada 15 días, una reducción promedio del c-LDL 

del 50%. El Evolocumab fue aprobado en el 2015 para el tratamiento de adultos con 

HFHe, mayores de 12 años con HFHo que no logran alcanzar las metas en el c-LDL 

con las dosis máximas de estatinas tolerables y dieta, y pacientes con enfermedad 

cardiovascular aterosclerótica que requieren reducción adicional en el c-LDL o que 

son intolerantes a las estatinas. Los estudios muestran un efecto seguro en la 

reducción del c-LDL tanto en monoterapia como en terapia asociada con estatinas 

o Ezetimibe. Al adicionarse a las estatinas, el Evolocumab logra una reducción 

promedio del c-LDL del 51%; además, se asocia con una reducción sustancial en el 

nivel de colesterol total, ApoB, colesterol no-HDL y Lp(a)8. 

 

Por último, la aféresis de c-LDL es una opción terapéutica para los pacientes con 

HFHo que no logran reducir su c-LDL de manera satisfactoria con los 

hipolipemiantes disponibles. Ha demostrado beneficios para la prevención de 

eventos cardiovasculares y en los pacientes con HF y aterosclerosis aórtica y 

coronaria 29. Es una estrategia terapéutica costo-efectiva y segura, sin embargo, no 

se encuentra disponible para su uso en Colombia.  

 

Cuando las anteriores líneas de terapia fallan, se puede considerar el trasplante 

hepático en pacientes con HFHo. La reducción de c-LDL que se logra con el 

trasplante es equivalente a la que se obtiene con la combinación de estilo de vida, 

fármacos y aféresis de LDL 27. 
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A pesar del alto impacto social y económico de esta condición, no existe en 

Colombia una prevalencia determinada de esta enfermedad ni tampoco, la 

promoción y prevención de complicaciones secundarias a la misma. Y dado que 

esta última patología refleja un alto costo para nuestro sistema de salud y un alto 

impacto en la salud de los pacientes, resulta importante establecer la prevalencia 

en nuestra población, así como determinar el manejo de dichos pacientes y el 

control lipídico secundario. A pesar de los valores de prevalencia establecidos en 

diferentes partes del mundo, en nuestro estudio esperamos tasas más elevadas 

dado que la población estudiada será aquella con compromiso cardiovascular 

establecido. Una vez el caso índice es reconocido con esta patología, se puede 

promover el diagnóstico de HF en otros miembros de su familia e incluso se pueden 

evitar desenlaces fatales asociados con la ECV en los mismos. 
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6. METODOLOGÍA 

 

6.1 Diseño: Estudio observacional, analítico de corte transversal, de datos 

secundarios anonimizados 

6.2 Tiempo de Estudio: Mayo 2017- Junio 2018. 

6.3 Población Blanco o diana: La población estará constituida por pacientes 

adultos con enfermedad aterosclerótica coronaria y/o cerebral establecida 

(Pacientes con cardiopatía isquémica definida por infarto de miocardio, angina de 

pecho, cirugía o cualquier otro procedimiento de revascularización coronaria y 

pacientes con enfermedad cerebrovascular o accidente isquémico transitorio) 

documentados en la base de datos. 

 

6.4 Selección de los pacientes 

 

Criterios de Inclusión: 

1. Pacientes adultos mayores o iguales a 18 años 

2. Pacientes con enfermedad aterosclerótica coronaria (Pacientes con 

cardiopatía isquémica definida por infarto de miocardio, angina de pecho, 

cirugía o cualquier otro procedimiento de revascularización coronaria) y/o 

cerebral establecida (pacientes con enfermedad cerebrovascular o accidente 

isquémico transitorio) 

 

Criterios de exclusión:   

1. Pacientes que no tengan un perfil lipídico valorable  

 

6.5 Muestra: Está compuesta por el número de pacientes que conforman la base 

de datos de recolección de pacientes con enfermedad aterosclerótica coronaria y/o 

cerebral establecida, comprendida entre Mayo 2017 a Junio 2018. 
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6.6 Variables del estudio: 

 

Variables Resultado: 

Prevalencia: Proporción de individuos que fueron clasificados como casos 

de HFHe posible/probables, es decir, aquellos que cumplieron con un puntaje 

entre 3-8 puntos de acuerdo con los criterios de la Dutch Lipid Clinic Network 

(DLCN) 

Manejo farmacológico indicado luego del evento cardiovascular: Se 

define como la documentación en la base de datos de los esquemas 

farmacológicos prescritos a los pacientes luego del evento cardiovascular, 

descrito en la Tabla de Variables (Anexo 1). 

Historia de uso de estatinas previo al evento cardiovascular: Se define 

como la documentación en la base de datos del uso previo de estatinas al 

momento de presentación del evento cardiovascular, descrito en la Tabla de 

Variables (Anexo 1).  

 

Variables independientes: Ver anexo 1. 

6.7 Recolección de la Información: Inicialmente se esperó el concepto y 

autorización por parte del comité de ética de investigación – Foscal.  Posteriormente 

se analizaron los datos a través de las variables descritas previamente, estos 

obtenidos de una base de datos anónima. El manejo de la información de esta base 

de datos estuvo a cargo exclusivamente del residente de Medicina Interna 

responsable de este proyecto. 

6.8 Procesamiento y control de calidad de los datos: Con la información 

recolectada, se realizó una base de datos en una tabla de Excel usando un código 

binario. Esta fue realizada y se corrigieron errores de digitación revisando los datos 
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de la base de datos de los pacientes anónimos. Los datos de la base resultante se 

analizaron estadísticamente con el programa STATA 15 

 

6.9 Análisis de datos  

 

Análisis Estadístico Univariado: Los cálculos de tamaño de muestra se estimaron 

con diferentes niveles de confianza y margen de error para estimar una prevalencia 

entre 0.2 – 0.4%. Se evaluó el universo de los pacientes en la base de datos, lo que 

facilitó la estimación de la prevalencia de la población objeto y de los factores 

asociados con la HF. Las variables cualitativas fueron descritas mediante 

proporciones con sus respectivos intervalos de confianza. A su vez, las variables 

cuantitativas fueron descritas mediante medias y desviación estándar, o medianas 

según su distribución. La intención del análisis univariado fue exclusivamente 

descriptiva. 

Análisis Estadístico Bivariado: Se realizaron análisis de dependencia entre las 

principales variables sociodemográficas y clínicas y la prevalencia de HFHe 

posible/probable. Para las variables cualitativas se utilizaron pruebas de hipótesis 

de Chi cuadrado o de Fischer. Para las variables cuantitativas se realizará por medio 

de pruebas de t de student o de Wilcoxon Mann-Whitney. Para todas las pruebas 

estadísticas se considerará un nivel de significancia Alfa de 0.05 
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7. CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 

Este protocolo fue sometido a revisión para aprobación por parte del Comité de Ética 

en investigaciones de la Clínica FOSCAL (CEI-FOSCAL) 

El proyecto cumplió con las normas establecidas en la Resolución 0008430 de 1993 

del Ministerio de Salud de Colombia, bajo la categoría sin riesgo; además, está 

diseñado de acuerdo a lo planteado en la declaración de Helsinki. Al ser un estudio 

sin riesgo y estar basado en datos anonimizados de hechos que ya sucedieron, no 

afectó el principio de no maleficiencia, tampoco afectó el principio de Autonomía, o 

el principio de Justicia.  

Ésta investigación fue producida y ejecutada por una residente del programa de 

postgrado en Medicina Interna, especialistas y epidemiólogos, quienes tienen 

experiencia en el manejo de las patologías consignadas en la base de datos, 

además del conocimiento para la ejecución de este tipo de proyectos.    

 Si bien el conocimiento obtenido de los resultados del estudio no beneficiará 

directamente a los pacientes anónimos analizados, el conocimiento de los 

resultados podría beneficiar en el futuro a otros pacientes con esta misma patología.   

Finalmente, y luego de realizar una enmienda al protocolo como sugerencia del 

Comité de Ética en investigaciones de la Clínica FOSCAL (CEI-FOSCAL) con 

corrección al título que actualmente lleva el presente estudio, este protocolo fue 

aprobado. (Ver anexo 2) 
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8. RESULTADOS 

 

8.1 ANÁLISIS UNIVARIADO 

 

8.1.1 Características sociodemográficas de la población 

 

En el periodo de tiempo entre Mayo del 2017 a Junio del 2018 fueron analizados en 

total 1.707 sujetos de las bases de datos anonimizadas del Instituto del Corazón de 

Bucaramanga y la FOSCAL, de los cuales se encontraron e incluyeron para el 

análisis 470 personas con enfermedad aterosclerótica coronaria y/o cerebral 

establecida (Pacientes con cardiopatía isquémica -infarto de miocardio, angina de 

pecho, cirugía o cualquier otro procedimiento de revascularización coronaria - o 

Pacientes con accidente cerebrovascular isquémico o crisis isquémica transitoria).  

De la población en estudio, 300 (63.83) eran hombres y 170 (36.17) eran mujeres. 

El promedio de edad fue 64.83 años, en donde el más joven tenía 26 años y el de 

mayor edad 97 años. El estrato socioeconómico más frecuente en los participantes 

fue el estrato 4, llegando a ser del 34.47%, seguido del estrado 3 con una frecuencia 

de 148 equivaliendo al 31.49%. (Ver tabla 3). 

Tabla 3. Características sociodemográficas de la población 

Característica n % [95% IC] 

Sexo       

Masculino 300 63.83 59.36-68.06 

Femenino 170 36.17 31.93-40.63 

Estrato socioeconómico       

1 29 6.17 4.31-8.74 

2 53 11.28 8.70-14.48 

3 148 31.49 27.43-35.84 

4 162 34.47 30.29-38.89 
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8.1.2 Características clínicas de la población 

El factor de riesgo más frecuente en la población estudiada fue la hipertensión 

arterial (HTA) reportada en el 72.77% de los pacientes, seguida de dislipidemia o 

estar en tratamiento farmacológico hipolipemiante en 57.45%, tabaquismo en 

40.42% de los casos, de los cuales el 8.51% mantenía el hábito tabáquico activo y 

el 31.91% ya lo habían suspendido. El 34.68% de los pacientes tenían historia 

personal de enfermedad aterosclerótica coronaria y/o cerebral establecida y el 

27.23% diagnóstico de Diabetes Mellitus tipo 2, principalmente. (Ver Figura 4).   

Figura 4. Factores de riesgo cardiovascular 

 

HTA, Hipertensión arterial; Hist. Person. de ECVA, historia personal de enfermedad cardiovascular 

aterosclerótica; DM2, Diabetes Mellitus tipo 2; Hist. Fam. de IAMP, historia familiar de infarto agudo de miocardio 

prematuro; HF, hipercolesterolemia familiar. 

Otros antecedentes evaluados fueron tener hígado graso, presente en el 2.13% de 

la población y neoplasia activa en el 2.77% de los casos o en remisión en el 1.06% 

de los sujetos.  
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La mediana de peso fue de 73.25 kg (kilogramos), con un peso máximo de 100 kg 

y un mínimo de 41 kg. En ningún registro se encontró hallazgos en relación a la 

presencia de xantomas tendinosos o arco corneal.   

 

Presentación de los eventos cardiovasculares (pacientes definidos con 

enfermedad cardiovascular establecida): 

De los 470 pacientes ingresados, 207 (44.04%) presentaron Infarto agudo de 

miocardio (IAM); de estos, 29 (6.17%) debutaron como IAM prematuro o tenían el 

antecedente personal de haber padecido un IAM prematuro. 214 (45.53%) cursaron 

con angina de pecho, 44 (9.36%) Enfermedad cerebrovascular isquémica, 18 

(3.83%) enfermedad arterial oclusiva crónica, 13 (2.77) enfermedad carotidea con 

estenosis mayor al 50%, 7 (1.49%) accidente isquémico transitorio y 4 (0.85%) 

Enfermedad cerebrovascular hemorrágica. De igual forma, 37 pacientes (7.87%) 

presentaron 2 o más diagnósticos durante el mismo evento de ingreso al estudio. 

(Ver Figura 5). 

Figura 5. Enfermedad cardiovascular establecida 

IAM, Infarto agudo de miocardio; AIT, accidente isquémico transitorio; ACV isquémico, accidente 
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cerebrovascular isquémico; ACV hemorrágico, accidente cerebrovascular hemorrágico; EAOC, enfermedad 

arterial oclusiva crónica.  

 

Se encontró que en el 33.19% de los casos hubo afectación de un único vaso en la 

arteriografía coronaria, mientras que el 20.64% y 23.40% de los casos hubo 

afectación de 2 y 3 o más vasos, respectivamente. En el 22.76% de los sujetos la 

arteriografía coronaria no detectó lesiones. (Ver Figura 6). 

Figura 6. Número de vasos comprometidos en la arteriografía coronaria  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dentro de las estrategias de revascularización usadas, la implantación de Stent 

coronario fue la más usada en el 63.19% de los casos, de los cuales: Al 29.79% de 

los sujetos se les implantó un único Stent coronario, al 21.28% se les implantó 2 

stents coronarios y al 13.4% se les implantó 3 o más stents coronarios. 12.98% de 

los sujetos requirió de cirugía de revascularización miocárdica, un 3.19% fue llevado 

a Trombolisis (14 casos a Trombolisis coronaria y 1 caso a Trombolisis cerebral) y 

2.55% de los sujetos requirió implantación de Stent carotideo. (Ver Tabla 4). 
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Tabla 4. Estrategias de revascularización usadas 

  n % IC95% 

Stent coronario 303 63,19 58,71-67,44 

1 140 29,79 25,81-34,09 

2 100 21,28 17,79-25,22 

>/=3 63 13,4 10,60-16,80 

CxRVM 61 12,98 10,22-16,34 

Trombolisis 15 3,19 1,92-5,23 

Stent carotídeo 12 2,55 1,45-4,45 

CxRVM, cirugía de revascularización miocárdica.  

Hallazgos paraclínicos:  

Dentro de los hallazgos encontrados en el perfil lipídico, el valor promedio de 

colesterol total fue de 189.08 mg/dl. Así mismo, el valor promedio de TAG 

(triglicéridos) fue de 185.36 mg/dl, el del c-HDL fue 40.91 mg/dl y el del c-LDL fue 

de 112.60 mg/dl. En cuanto a otros hallazgos paraclínicos encontramos que: el valor 

promedio de la glicemia en ayunas estuvo en el rango de Prediabetes (113.43 

mg/dl); así mismo, en promedio los pacientes tuvieron niveles de HbA1c 

(hemoglobina glicosilada) fuera de meta (7.01%). Por su parte, el valor promedio de 

la TSH fue de 3.55 mUI/L y el de la creatinina fue de 1.00 mg/dl. La CPK (creatina-

fosfocinasa) promedio fue de 226.43 U/L, aunque solo se encontró su valor medido 

en 10 registros.  (Ver Tabla 5). 

Tabla 5. Bioquímica sanguínea 

Parámetro Promedio SD 

CT (mg/dl) 189,08 100,73 

c-HDL (mg/dl) 40,91 11,61 

c-LDL (mg/dl) 112,6 97,56 

TAG (mg/dl) 185,36 134,78 
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Glicemia (mg/dl) 113,43 40,85 

HbA1c (%) 7,01 1,80 

TSH (mUI/L ) 3,55 4,36 

Creatinina (mg/dl) 1,00 0,39 

CPK (U/L) 226,43 353,46 

CT, colesterol total; c-HDL, colesterol transportado por las lipoproteínas de alta densidad; c-ldl, colesterol 

transportado por las lipoproteínas de baja densidad; TAG, triglicéridos; HbA1c, hemoglobina glicosilada; TSH, 

Hormona estimulante de la tiroides; CPK, creatina-fosfocinasa; SD, desviación estándar 

El 88.09% (414) de los participantes tuvieron niveles de c-LDL fuera de las metas 

requeridas, mientras que solo el 11.91% (56) se encontraban con niveles de c-LDL 

menor de 55 mg/dl. 

Al estratificar por grupos el nivel de c-LDL, de acuerdo a los criterios de la Dutch 

Lipid Clinic Network (DLCN), el 85.11% (400) de la población tuvo valores inferiores 

a 155 mg/dl. El 9.57% (45) presentó valores entre 155-189 mg/dl, mientras que el 

4.68% (22) y 0.64% (3) obtuvieron valores entre 190-249 mg/dl y 330 mg/dl o más. 

Ningún paciente reportó niveles de c-LDL entre 250-329 mg/dl. (Ver Figura 7). 

Figura 7. Niveles de c-LDL (mg/dl) estratificados por grupo de acuerdo a los 

criterios de la Dutch Lipid Clinic Network (DLCN) 

c-ldl, colesterol transportado por las lipoproteínas de baja densidad. 
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De los 470 pacientes con enfermedad aterosclerótica coronaria y/o cerebral 

incluidos en el estudio, 338 (71.91%) no exhibieron ninguno de los criterios de 

probabilidad clínica de la DLCN. Los 132 (28.09%) restantes obtuvieron al menos 

un punto de acuerdo con lo siguiente: 75 pacientes (15.96%) tuvieron 1 punto, 20 

(4.26%) tuvieron 2 puntos y 28 (5.96%) tuvieron 3 puntos. Tan solo 6 pacientes 

(1.28%) tuvieron 4 puntos, un (0.21%) solo paciente obtuvo 5 puntos y 2 (0.43%) 

pacientes lograron alcanzar los 8 puntos.  (Ver Figura 8). 

Figura 8. Aplicación de los Criterios de los criterios de la Dutch Lipid Clinic 

Network (DLCN) para el diagnóstico de hipercolesterolemia familiar

 

Tras categorizar la puntuación total obtenida según los criterios de la DLCN, se 

observó, que la mayoría de pacientes (433 o el 92.13%) fueron clasificados como 

casos improbables de HF. Solo 35 pacientes (7.45%) fueron clasificados como 

casos posibles de HF y 2 (0.43%) como casos probables. No se encontraron casos 

definitivos de HF ya que a ningún paciente se le hizo análisis genético. (Ver Tabla 

6). 

Tabla 6. Probabilidad de certeza clínica de HF usando los criterios de la Dutch 

Lipid Clinic Network (DLCN) 
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Criterios de sospecha clínica de HF n % Acumulado IC95% 

Improbable 433 92,13 92,13 89,31-94,24 

Posible 35 7,45 99,57 5,38-10,20 

Probable 2 0,43 100 0,10-1,69 

HF, hipercolesterolemia familiar. Probable; entre 6-8 puntos; Posible entre 3-5 puntos; Improbable menos de 3 

puntos.   

Se confirmó que aproximadamente la quinta parte de la población del estudio 

(19.57%) realizaba ejercicio físico tipo caminata, pero solo el 14.26% de los sujetos 

lo realizaban más de 150 minutos a la semana. El 1.91% de la población realizada 

otro tipo de ejercicio aeróbico (como natación, montar bicicleta, trotar). (Ver Tabla 

7). 

Tabla 7. Actividad física 

Actividad física n % IC95% 

Caminata       

Si 92 19,57 16,22-23,42 

No 127 27,02 23,18-31,23 

Sin dato 251 53,4 48,86-57,89 

Otro tipo de ejercicio 

aeróbico 
      

Si  9 1,91 0,99-3,64 

No 191 40,64 36,26-45,16 

Sin dato  270 57,45 52,91-61,86 

Mayor a 150 minutos/semana       

Si 67 14,26 11,36-17,73 

No 137 29,15 25,20-33,43 

Sin dato  266 56,60 52,05-61,02 
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Manejo farmacológico: 

En 439 (93.40%) registros se encontró información sobre el consumo de estatinas 

previo al evento cardiovascular; de estos, 193 (43.96%) recibían algún tipo de 

estatina, sin embargo, solo 13 pacientes (7.60%), recibía estatinas en dosis máxima. 

(Ver Figura 9). 

Figura 9. Historia personal de uso de estatinas previo al evento cardiovascular 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Se encontró que posterior a la presentación del evento cardiovascular las estatinas 

fueron prescritas en 426 pacientes. De estas, la Atorvastatina fue la más prescrita 

en el 86.85% de los casos y solo a la mitad de pacientes aproximadamente 189 

(51.08%) se le prescribió en dosis plena (80 mg día) a su egreso. En orden de 

frecuencia, la Rosuvastatina fue la segunda estatina mas prescrita en el 6.10% de 

los casos, aunque fue la que más se prescribió en dosis plena. En menor frecuencia 

de prescripción estuvieron la Lovastatina (5.86%) y la Simvastatina (1.17%), 

respectivamente. No hubo prescripción de otras estatinas diferentes a las 

mencionadas y solo 2 pacientes tuvieron intolerancia a las estatinas, motivo por el 

43,96%

56,04%

Si No
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cual uno de ellos no recibía estatinas y el otro paciente se encontraba en manejo 

con Ezetimibe (Ver Tabla 8). 

Tabla 8. Prescripción de estatinas posterior el evento cardiovascular 

Estatina n (426) % IC95% 

Atorvastatina 370 86.85    

20 mg 21 5,68 3,72-8,56 

40 mg 160 43,24 38,25-48,36 

80 mg 189 51,08 45,97-56,16 

Rosuvastatina 26 6.10   

10 mg 1 3,85 0,46-25,40 

20 mg 9 34,62 18,21-55,72 

40 mg 16 61,54 40,69-78,86 

Lovastatina 25 5.86   

20 mg 8 32,0 16,01-53,72 

40 mg 11 44,0 25,16-64,73 

80 mg 6 24,0 10,53-45,85 

Simvastatina 5 1.17   

20 mg 2 40,00 3,77-91,89 

40 mg 3 60,00 8,10-96,22 

mg, miligramos 

 

Otras estrategias hipolipemiantes usadas, fueron: Fibratos en 14 pacientes, 

Ezetimibe en 8 pacientes, y tratamiento combinado de estatina con fibrato en 15 

casos, y de estos, la principal combinación usada fue Gemfibrozilo con 

Atorvastatina.  

Los Betabloqueadores fueron la terapia antihipertensiva más utilizada, prescrita en 

el 77.87% de los casos, seguida por el uso de iECA (inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina) o ARAII (antagonistas de los receptores de 
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angiotensina II) en el 62.13%, diuréticos (21.06%) y calcio-antagonistas (16.38%). 

En cuanto a la terapia hipoglucemiante más frecuentemente usada, se encontró que 

la Metformina lo fue en el 12.55% de la población, seguido del uso de Insulina en el 

8.51%, iDPP4 (Inhibidores de la Dipeptidil Peptidasa 4) en el 4.68% y sulfonilureas 

en el 1.06%, entre otros. Al 87.87% de los sujetos se le prescribió Aspirina posterior 

al evento cardiovascular, y al 66.81% les fue prescrito Clopidogrel o Ticagrelor. A 

un 4.04% de los pacientes se les indicó uso de anticoagulación oral con Warfarina, 

y en igual cantidad, uso de algún tipo de DACO (Anticoagulante oral directo). (Ver 

Tabla 9). 

Tabla 9. Otros medicamentos prescritos posterior al evento cardiovascular 

Grupo de medicamentos n % IC95% 

Medicamentos antihipertensivos 

Betabloqueador 366 77,87 73,87-81,40 

Calcio-antagonista 77 16,38 13,29-20,02 

iECA o ARAII 292 62,13 57,63-66,41 

Diurético 99 21,06 17,60-25,00 

Medicamentos hipoglicemiantes 

Metformina  59 12,55 9,84-15,87 

Insulina 40 8,51 6,29-11,40 

Sulfonilurea 5 1,06 0,44-2,53 

iSGLT2 2 0,43 0,10-1,69 

iDPP4 22 4,68 3,09-7,01 

aGLP1 2 0,43 0,10-1,69 

Otras terapias farmacológicas usadas 

Aspirina 413 87,87 84,58-90,53 

Clopidogrel / Ticagrelor 314 66,81 62,40-70,93 

Warfarina 19 4,04 2,58-6,26 

DACO 19 4,04 2,58-6,26 
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iECA, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARAII, antagonistas de los receptores de 

angiotensina II; iSGLT2, inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2; iDPP4, Inhibidores de la Dipeptidil 

Peptidasa 4; aGLP1, agonistas del péptido similar al glucagón tipo 1; DACO, Anticoagulante oral directo 
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8.2 ANÁLISIS BIVARIADO  

 

8.2.1 Dependencia entre las variables sociodemográficas y la prevalencia 

de hipercolesterolemia familiar 

 

Se estableció la dependencia entre las diferentes variables sociodemográficas y 

clínicas de los pacientes con la prevalencia de hipercolesterolemia familiar (HF 

improbable aquellos con puntaje entre 1-3 puntos de los criterios de la Dutch Lipid 

Clinic Network (DLCN); HF posible/probable aquellos con puntaje entre 3-8 puntos), 

encontrándose dependencia significativa con el sexo femenino en 54.05% con una 

P<0.05. No hubo dependencia significativa con el estrato socioeconómico. (Ver 

Tabla 10). 

Tabla 10. Dependencia entre las variables sociodemográficas y la prevalencia 

de hipercolesterolemia familiar 

Características de la 

población  
HF imp. (%) HF pos./prob. (%) p 

Sexo Femenino 150 (34,64) 20 (54,05) 0.021† 

Estrato socioeconómico       

Estrato 1 25 (5,77) 4 (10,81) 

0.207 

Estrato 2 48 (11,09) 5 (13,51) 

Estrato 3 135 (31,18) 13 (35,14) 

Estrato 4 148 (34,18) 14 (37,84) 

Estrato 5 62 (14,32) 1 (2,70) 

Estrato 6 15 (3,46) 0 (0,00) 

HF, hipercolesterolemia familiar; imp., improbable; pos., posible; prob., probable. 

†Diferencia estadísticamente significativa.   

 

Se encontró que los pacientes con HF posible/probable tienen una edad de 

presentación promedio de eventos cardiovasculares más temprana (55.83 años) 
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comparado con el resto de los pacientes (65.60 años) con una dependencia 

estadísticamente significativa (p<0.0001). (Ver Figura 10) 

Figura 10. Prevalencia de HF según la edad 

 

 

 

 

 

 

 

HF, hipercolesterolemia familiar; imp., improbable; pos., posible; prob., probable 

 

8.2.2 Dependencia entre las variables clínicas y la prevalencia de 

hipercolesterolemia familiar 

 

Respecto a los factores de riesgo cardiovascular, se observó una relación 

estadísticamente significativa (p<0.0001) entre tener historia de HF en primer grado 

y tener historia familiar de infarto agudo de miocardio prematuro (IAMP) con la 

prevalencia de HF posible/probable. (Ver Figura11)    

Figura 11. Dependencia entre los factores de riesgo cardiovascular y la 

prevalencia de hipercolesterolemia familiar 
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HTA, Hipertensión arterial; Hist. Person. de ECVA, historia personal de enfermedad cardiovascular 

aterosclerótica; DM2, Diabetes Mellitus tipo 2; Hist. Fam. de IAMP, historia familiar de infarto agudo de miocardio 

prematuro; HF, hipercolesterolemia familiar; imp., improbable; pos., posible; prob., probable. 

†Diferencia estadísticamente significativa.   

  

En cuanto a otras comorbilidades, no se observaron diferencias estadísticamente 

significativas entre padecer hígado graso, neoplasia activa o en remisión y tener HF 

posible/probable. Tampoco hubo diferencias significativas respecto al peso entre los 

pacientes con HF posible/probable y el resto de la población estudiada.  

 

Dependencia entre la forma de presentación de los eventos cardiovasculares 

y la prevalencia de hipercolesterolemia familiar   

La forma de presentación de los eventos cardiovasculares en los pacientes con HF 

posible/probable no tuvo una diferencia significativa respecto a la forma en que se 

presentaron los eventos cardiovasculares en el resto de la población estudiada. De 

hecho, ninguno de los eventos en el grupo de HF posible/probable se presentó como 

ACV hemorrágico, EAOC o AIT. Respecto al número de vasos comprometidos en 
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la arteriografía coronaria, no hubo dependencia significativa entre los pacientes con 

HF posible/probable. (Ver Tabla 11 y 12)   

Tabla 11. Dependencia entre la forma de presentación de los eventos 

cardiovasculares y la prevalencia de hipercolesterolemia familiar 

Diagnóstico de ingreso HF imp. (%) HF pos./prob. (%) p 

IAM 187 (43,19) 20 (54,05) 0,229 

Angina de pecho 199 (45,96) 15 (40,54) 0,607 

ACV isquémico 42 (9,70) 2 (5,41) 0,560 

EAOC 18 (4,16) 0 (0,00) 0,383 

Enfermedad carotidea 12 (2,77) 1 (2,70) 1,000 

AIT 7 (1,62) 0 (0,00) 1,000 

ACV  hemorrágico 4 (0,92) 0 (0,00) 1,000 

IAM, Infarto agudo de miocardio; AIT, accidente isquémico transitorio; ACV isquémico, accidente 

cerebrovascular isquémico; ACV hemorrágico, accidente cerebrovascular hemorrágico; EAOC, enfermedad 

arterial oclusiva crónica; HF, hipercolesterolemia familiar; imp., improbable; pos., posible; prob., probable. 

 

Tabla 12. Dependencia entre el número de vasos comprometidos y la 

prevalencia de hipercolesterolemia familiar  

Vasos 

comprometidos 
HF imp. (%) HF pos./prob. (%) p 

0 102 (23,56) 5 (13,52) 

0,607 
1 144 (33,26) 12 (32,43) 

2 86 (19,86) 11 (29,73) 

>/= 3 101 (23,33) 9 (24,32) 

 

HF, hipercolesterolemia familiar; imp., improbable; pos., posible; prob., probable. 

 

Dentro de las estrategias de revascularización usadas, la cirugía de 

revascularización miocárdica fue usada 2 veces más en la población con HF 
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posible/probable (24.32% vs. 12.01%) demostrando una dependencia 

estadísticamente significativa (p 0.042). En cuanto a las otras estrategias de 

revascularización usadas, no hubo dependencia significativa entre ambos grupos. 

(Ver Figura 12)  

 

Figura 12. Dependencia entre las estrategias de revascularización usadas y la 

prevalencia de hipercolesterolemia familiar 

 

HF, hipercolesterolemia familiar; imp., improbable; pos., posible; prob., probable; CxRVM, cirugía de 

revascularización miocárdica.  

†Diferencia estadísticamente significativa.    

 

Dependencia entre los hallazgos bioquímicos y la prevalencia de 

hipercolesterolemia familiar 

Se encontró dependencia estadísticamente significativa (p 0.0001) entre los 

pacientes con HF posible/probable y un nivel de CT más elevado (263.24 mg/dl vs 

182.68 mg/dl). De igual forma se encontró que estos pacientes tuvieron niveles de 

TAG (triglicéridos) 1.5 veces más elevados (271.82 mg/dl vs 177.85 mg/dl) con 

dependencia significativa (p 0.0001) y como era esperado, niveles de c-LDL 

62,36

12,01

3,46 2,54

72,97

24,32

0,00 2,70

0

10

20

30

40

50

60

70

80

Stent coronario CxRVM Trombolisis Stent carotídeo

HF imp. (%) HF pos./prob. (%)



61 
 
 

(colesterol transportado por las lipoproteínas de baja densidad) 1.62 veces más 

elevados (174.42 mg/dl vs 107.14 mg/dl) respecto al resto de los sujetos con 

dependencia significativa (p 0.0001). Ningún paciente con HF posible/probable tuvo 

valores de c-LDL en metas. Se encontró dependencia entre el valor de creatinina 

(0.82 mg/dl) y la prevalencia de HF posible/probable (p 0.005). (Ver Tabla 13).   

Tabla 13. Dependencia entre los hallazgos bioquímicos y la prevalencia de 

hipercolesterolemia familiar 

Parámetro 
HF pos./prob. 

Promedio (n) 
SD IC95% p 

CT (mg/dl) 263,24 (37) 76,99 237,57-288,91 0,0001 

c-HDL (mg/dl) 40,9 (37) 8,50 38,06-43,73 0,99 

c-LDL (mg/dl) 174,42 (37) 66,38 152,29-196,55 0,0001 

TAG (mg/dl) 271,82 (37) 245,21 190,06-353,58 0,0001 

Glicemia (mg/dl) 113,11 (30) 47,9 95,22-130,99 0,96 

HbA1c (%) 7,35 (9) 2,09 5,74-8,96 0,56 

TSH (mUI/L ) 3,55 (18) 3,10 2,01-5,09 0,99 

Creatinina (mg/dl) 0,82 (37) 0,17 0,77-0,88 0,005 

CT, colesterol total; c-HDL, colesterol transportado por las lipoproteínas de alta densidad; c-ldl, colesterol 

transportado por las lipoproteínas de baja densidad; TAG, triglicéridos; HbA1c, hemoglobina glicosilada; TSH, 

Hormona estimulante de la tiroides; CPK, creatina-fosfocinasa; HF, hipercolesterolemia familiar; imp., 

improbable; pos., posible; prob., probable; SD, desviación estándar 

†Diferencia estadísticamente significativa.    

 

Se encontró un mayor valor promedio de c-LDL (174.42 mg/dL) en los pacientes 

con HF posible/probable con una p<0.0001 comparado con el encontrado en los 

pacientes con HF improbable (107.14 mg/dL). (Ver Figura 13).   
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Figura 13. Dependencia entre los niveles de c-LDL y la prevalencia de 

hipercolesterolemia familiar 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HF, Hipercolesterolemia familiar; imp., improbable; pos., posible; prob., probable. 

 

Dependencia entre la actividad física y la prevalencia de hipercolesterolemia 

familiar 

Se encontró que los pacientes con HF posible/probable realizaban más actividad 

física tipo caminata (32.42% vs 18.48%) pero sin que representara significancia 

estadística.  En cambio, se encontró que la mayoría de los pacientes con HF 

posible/probable realizan otro tipo de ejercicio aeróbico diferente a la caminata con 

una diferencia estadísticamente significativa (p 0.016). De igual forma se halló en 

este grupo de sujetos que la mayoría realizaba actividad física con una duración 

mayor a 150 min/semana, con una diferencia estadísticamente significativa (p 

0.060). (Ver Tabla 14) 

Tabla 14. Dependencia entre la actividad física y la prevalencia de 

hipercolesterolemia familiar 
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HF, hipercolesterolemia familiar; imp., improbable; pos., posible; prob., probable; min, minutos. 

†Diferencia estadísticamente significativa.     

 

Dependencia entre el manejo farmacológico y la prevalencia de 

hipercolesterolemia familiar  

No se observó una dependencia estadísticamente significativa entre el uso de 

estatinas previo al evento cardiovascular (41.67 vs 44.17) y su dosis (7.14 vs 7.64) 

con la prevalencia de HF posible/probable. 

Posterior a la presentación del evento cardiovascular, las estatinas fueron prescritas 

en la mayoría de los sujetos, tanto para los pacientes con HF improbable (88.22%), 

como para los que tenían HF posible/probable (91.89), sin representar una 

diferencia estadística significativa (p 0.78). La Atorvastatina fue la estatina más 

prescrita en los pacientes con HF posible/probable (74.28%), sin embargo, no hubo 

diferencias estadísticas significativas entre las dosis ordenadas de Atorvastatina ni 

ninguna de las otras estatinas usadas. Cabe la pena mencionar, que solo alrededor 

de la mitad y las 2/3 partes de los pacientes sin y con HF posible/probable 

respectivamente, se les prescribió Atorvastatina en dosis plena. (Ver Tabla 15). 

Tabla 15. Dependencia entre la prescripción de estatinas posterior el evento 

cardiovascular y la prevalencia de hipercolesterolemia familiar  

Tipo de Estatina HF imp. (%) HF pos./prob. (%) p 

Atorvastatina 344 26   

20 mg 19 (5,52) 2 (7,69) 0,071 

Actividad física HF imp. (%) 
HF pos./prob. 

(%) 
p 

Caminata 80 (18,48) 12 (32,43) 0,131 

Otro tipo de ejercicio aeróbico 6 (1,39) 3 (8,11) 0,016† 

Duración > 150 min/semana 57 (13,16) 10 (27,03) 0,060 



64 
 
 

40 mg 154 (44,77) 6 (23,08) 

80 mg 171 (49,71) 18 (69,23) 

Rosuvastatina 23 3   

10 mg 1 (4,35) 0 (0,00) 

1,00 20 mg 8 (34,78) 1 (33,33) 

40 mg 14 (60,87) 2 (66,67) 

Lovastatina 20 5   

20 mg 6 (30,00) 2 (40,00) 

0,55 40 mg 10 (50,00) 1 (20,00) 

80 mg 4 (20,00) 2 (40,00) 

Simvastatina 4 1   

20 mg 2 (50,00) 0 (0,00) 
1,00 

40 mg 2 (50,00) 1 (100,00) 

HF, hipercolesterolemia familiar; imp., improbable; pos., posible; prob., probable; mg, miligramos.  

 

En cuanto al uso de otros medicamentos hipolipemiantes se encontró que el 

tratamiento combinado fue prescrito 4 veces más (10.81% vs 2.54%) en el grupo de 

HF posible/probable con una dependencia estadísticamente significativa (p 0.02). 

No se encontró una dependencia estadísticamente significativa en el uso de otros 

medicamentos y la prevalencia de HF posible/probable (Ver Tabla 16 y 17)  

Tabla 16. Dependencia entre otras terapias farmacológicas hipolipemiantes y 

la prevalencia de hipercolesterolemia familiar 

Otros hipolipemiantes HF imp. (%) HF pos./prob. (%) p 

Fibratos 11 (2,54) 3 (8,11) 0,08 

Ezetimibe       

10 mg 4 (57,14) 1 (100,00) 
1,00 

20mg 3 (42,86) 0 (0,00) 

Tratamiento combinado 11 (2,54) 4 (10,81) 0,02† 

HF, hipercolesterolemia familiar; imp., improbable; pos., posible; prob., probable; mg, miligramos.  
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†Diferencia estadísticamente significativa.     

 

Tabla 17. Dependencia entre otros medicamentos prescritos posterior al 

evento cardiovascular y la prevalencia de hipercolesterolemia familiar 

Grupo de medicamentos HF imp. (%) 
HF pos./prob. 

(%) 
p 

Medicamentos antihipertensivos 

Betabloqueador 366 77,87 73,87-81,40 

Calcio-antagonista 77 16,38 13,29-20,02 

iECA o ARAII 292 62,13 57,63-66,41 

Diurético 99 21,06 17,60-25,00 

Medicamentos hipoglicemiantes 

Metformina  59 12,55 9,84-15,87 

Insulina 40 8,51 6,29-11,40 

Sulfonilurea 5 1,06 0,44-2,53 

iSGLT2 2 0,43 0,10-1,69 

iDPP4 22 4,68 3,09-7,01 

aGLP1 2 0,43 0,10-1,69 

Otras Terapias usadas 

Clopidogrel / Ticagrelor 314 66,81 62,40-70,93 

Aspirina 413 87,87 84,58-90,53 

Warfarina 19 4,04 2,58-6,26 

DACO 19 4,04 2,58-6,26 

HF, hipercolesterolemia familiar; imp., improbable; pos., posible; prob., probable; iECA, inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina; ARAII, antagonistas de los receptores de angiotensina II; iSGLT2, inhibidores del 

cotransportador sodio-glucosa tipo 2; iDPP4, Inhibidores de la Dipeptidil Peptidasa 4; aGLP1, agonistas del 

péptido similar al glucagón tipo 1; DACO, Anticoagulante oral directo 
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9. DISCUSIÓN 

 

Este estudio aporta valiosa información sobre la prevalencia de la HFHe en 

pacientes con enfermedad aterosclerótica establecida, que fueron atendidos en 2 

instituciones del Nororiente Colombiano, como lo son la Clínica FOSCAL y el 

Instituto del corazón de Bucaramanga, que se destacan por atender casos de gran 

complejidad en el área cardiovascular y neurovascular.  

1. La HFHe no es rara 

Nuestros hallazgos evidencian que 1:13 pacientes (7.8%) que presentan algún 

evento cardiovascular tienen HF posible/probable. Hasta donde sabemos, no hay 

estudios en Colombia que reporten la epidemiología, historia natural o la prevalencia 

de la HF y sus complicaciones. Sin embargo, es posible que este hallazgo sea 

mucho mayor ya que una gran proporción de pacientes se encontraba recibiendo 

manejo hipolipemiante al momento de presentar el evento cardiovascular. En 

relación a nuestros hallazgos, el estudio EUROASPIRE IV, que incluyó a 7.044 

pacientes coronarios de 24 países Europeos, encontró una prevalencia de HF de 

1:12 (8.3%) a través de la aplicación de los criterios de la DCLN 41. En contraste, 

existen estudios que han reportado prevalencias más bajas de HF en este tipo de 

población especial, como el realizado en Cracovia en 341 pacientes con síndrome 

coronario agudo (SCA) que evidenció una prevalencia de HF de 1:23 pacientes 

(4.4%) tomando como referencia únicamente los casos probables y definitivos de 

acuerdo al puntaje de la DCLN 30. Otro estudio realizado por Faggiano y 

colaboradores en pacientes con enfermedad coronaria y enfermedad arterial 

periférica, encontró una prevalencia de HF del 3.7% al incluir a sujetos que tenían 

6 o más puntos en el puntaje de la DCLN 31. Rerup y colaboradores encontraron 

una prevalencia de HF posible (DCLN con puntaje mayor o igual a 3 puntos) del 

9.7% entre 13.174 pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) 32. Una cohorte 

de 1.843 sujetos Chinos con diagnóstico de IAM encontró una prevalencia de HF 

posible/probable de 3.9% 33. Un estudio de cohorte multicéntrico realizado en Suiza 
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en 4.778 pacientes con SCA evidenció una prevalencia de HF posible y 

probable/definitiva del 17.8% y 1.6%, respectivamente 34. Es posible que la 

discrepancia entre los resultados nuestros y los encontrados en otros estudios se 

deba a que nosotros no solo incluimos los casos probables sino también a los 

posibles, teniendo en cuenta que ningún sujeto contaba con análisis genético para 

ser considerado como caso definitivo de HF. 

Se evidenció que los pacientes con HF posible/probable tuvieron una edad de 

presentación de eventos cardiovasculares más temprana (55.83 ± 12.63, p 0.0001) 

similar a lo encontrado en la población mundial 30, 31, 32, 37, 41. De igual forma 

encontramos que esta patología fue más prevalente en las mujeres (54.05%), lo 

cual ha sido descrito previamente 31, en contraste con lo hallado en la mayoría de 

los casos en donde no se mencionan diferencias en la prevalencia de esta patología 

según el sexo 6, 35 o mayor prevalencia entre los hombres como los hallazgos 

documentados en un estudio realizado en 24 países Europeos 41.  

Respecto a los factores de riesgo, solo se observó dependencia entre tener historia 

de HF en primer grado e historia familiar de IAM prematuro con la prevalencia de 

HFHe posible/probable. A pesar de que se encontró una alta prevalencia de HTA 

(72.77%), no se halló una dependencia significativa con la prevalencia de HF. Así 

mismo, a pesar de que una gran cantidad de pacientes con HF posible /probable 

tenían Diabetes tipo 2 (DM2) este hallazgo no tuvo relevancia estadística 

significativa (p 0.055).  Esta información nos permite evidenciar que la presencia de 

factores de riesgo convencionales es menos común en los pacientes con HF 

posible/probable comparado con los sujetos que no tienen esta patología, indicando 

que estos no son suficientes para la predicción del riesgo en este grupo de 

pacientes, sino que hay un componente genético en la causalidad de enfermedad 

aterosclerótica en esta población 37.  

2. La HFHe es fácilmente identificable 
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Según las pautas del Instituto Nacional de Salud y Excelencia Clínica (NICE), se 

debe sospechar la HF en adultos con c-LDL alto y antecedentes familiares de 

enfermedad coronaria prematura. Recomiendan, además, que la ausencia de 

signos físicos como los xantomas tendinosos y el arco corneal en los sujetos 

menores de 45 años, no excluye un diagnóstico de HF 39, tal como lo logramos 

verificar en nuestro trabajo, en el cual no encontramos pacientes con estos 

hallazgos, en contraste con Haralambos y colaboradores que reportaron una 

prevalencia de xantomas tendinosos y arco corneal en el 43% y 34% de los 

pacientes, respectivamente 40. La diferencia significativa de estos hallazgos es difícil 

de explicar, pues no podemos asegurar si este resultado fue debido a la baja 

presentación de estos hallazgos en los pacientes con HF, a la falta de confianza del 

personal médico en hacer el debido diagnóstico, a la menor búsqueda de estos 

signos al examen físico, a la documentación incompleta de los mismos en las 

historias clínicas o indirectamente al diseño del estudio, por lo que se requiere de 

más estudios en nuestra población para establecer la fuerza real de estos hallazgos. 

A pesar de que existen reportes de un mayor grado de enfermedad coronaria entre 

los pacientes con HF, con compromiso más frecuentemente de 3 o más vasos 44, 

nuestro estudio no encontró una dependencia significativa entre estas variables, 

aunque si evidenció que, de las estrategias de revascularización usadas, la cirugía 

de revascularización miocárdica fue usada 2 veces más en la población con HF 

posible/probable (24.32% vs. 12.01%, p 0.042). Esto pudiera deberse a una mayor 

prevalencia de enfermedad del tronco o al compromiso de 2 vasos siendo uno de 

ellos la arteria descendente anterior proximal o a que exista un mayor compromiso 

de la función sistólica ventricular izquierda entre los pacientes con HF. De esta 

manera podemos inferior, que aun cuando los hallazgos en relación al grado de 

enfermedad coronaria en nuestro estudio no demostraron una mayor prevalencia 

de compromiso coronario multivaso, si nos permiten reconocer que el grado de 

complejidad de los pacientes con HF posible/probable es mayor al presentado por 

la población general. 
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3. La HFHe tiene que recibir tratamiento farmacológico tan pronto es 

sospechada 

Basados en que luego de que se presente un evento cardiovascular (ya sea en 

pacientes con HF o no), los pacientes deberían recibir tratamiento intensivo con 

estatinas de alta intensidad (Atorvastatina 40 u 80 mg/día, Rosuvastatina 20 o 40 

mg/día, Simvastatina 80 mg/día) para prevenir eventos recurrentes, encontramos 

que el 75.67% de los pacientes con HF posible/probable recibieron tratamiento con 

estatinas de alta intensidad comparado con el 88.74% de los pacientes con HF 

improbable que también recibieron dicho manejo farmacológico. Esto se 

correlaciona con los hallazgos reportados por Zafrir y colaboradores 43, quienes 

encontraron uso de estatinas de alta intensidad en el 83% de los pacientes, así 

como los hallazgos conseguidos por Pang y colaboradores 36 que encontraron 

prescripción de estatinas en el 86% de los pacientes con enfermedad coronaria 

prematura, o los observados por De Luca y colaboradores 42 al demostrar una 

prescripción de estatinas en el 92.4% y en el 95% de los pacientes con FH 

definitiva/probable e HF posible, respectivamente. A diferencia de nuestros 

hallazgos y los mencionados previamente, hay otros estudios que han evidenciado 

una menor prescripción de estatinas en esta población logrando solo el 55% de los 

casos 41.  

De forma contraria a las recomendaciones de tratamiento farmacológico existentes 

y al conocimiento de la mayor prevalencia de eventos adversos asociados al 

consumo de estatinas en asociación con Fibratos, nuestros resultados muestran 

que el tratamiento combinado fue prescrito 4 veces más (10.81% vs 2.54%) en el 

grupo de HF posible/probable. Es posible que estos hallazgos estén relacionados 

con el mayor nivel de TAG encontrados en el grupo de HF posible/probable, tal 

como ha sido reportado en otros estudios 41, y expliquen la preocupación de algunos 

colegas por intentar disminuir los niveles de TAG, conllevando consigo a la 

formulación de Fibratos de manera simultánea al uso de estatinas. Otra explicación 

posible pueden ser las barreras en el acceso a los medicamentos de algunos 
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pacientes que los obliga a mantener esquemas desaconsejados o el impacto que 

tiene en la consulta médica la realización de trámites administrativos obligatorios 

para el despacho de cierto tipo de medicamentos (como el mipress). Es necesario 

aclarar que estos hallazgos no reflejan directamente la forma de prescripción de 

medicamentos hipolipemiantes en las dos instituciones en las que se llevó a cabo 

el estudio, pues algunos pacientes acudían desde otras instituciones de salud para 

la realización de terapias invasivas como la arteriografía coronaria, la 

panangiografía cerebral, la colocación de stents coronarios/carotideos o para la 

realización de la cirugía de revascularización miocárdica, dado que la FOSCAL y el 

Instituto del corazón de Bucaramanga son centros de referencia conocidos en 

atención de casos de alta complejidad en el área cardiovascular y neurovascular. 

La interpretación de estos resultados se debe realizar de manera proactiva ya que 

genera un compromiso institucional de mejoría en la detección de pacientes con 

HF entre aquellos sujetos que se presentan con enfermedad aterosclerótica 

establecida, así como en la instauración de las medidas terapéuticas necesarias 

para abordar esta patología, prevenir las recurrencias y mayores costos al sistema 

de salud.  
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10. CONCLUSIONES 

 

 

Con este estudio se logró establecer la prevalencia de HF posible/probable entre 

los pacientes con enfermedad aterosclerótica establecida, confirmándose el 

infradiagnóstico existente de esta patología.   

Para aumentar la detección de pacientes con HFHe en nuestra población, se puede 

utilizar eficazmente un tamizaje de rutina corroborando la presencia de historia de 

HF en primer grado de consanguinidad, así como la presencia de historia familiar 

de IAM prematuro, combinado con un nivel de c-LDL > 174 mg/dl, y una puntuación 

mayor o igual a 3 puntos según los criterios de la DLCN. 

Se evidenció que los factores de riesgo convencionales son menos frecuentes en 

los sujetos con HF posible/probable, indicando que estos no son suficientes para la 

predicción del riesgo en este grupo de pacientes, sino que hay un componente 

genético conocido en la causalidad de enfermedad aterosclerótica en esta población 

A pesar de que la mayoría de los pacientes con HFHe recibieron estatinas de alta 

intensidad en la dosis recomendada, continúa existiendo un porcentaje de sujetos 

que posterior al conocimiento de la enfermedad aterosclerótica establecida no 

reciben la terapia hipolipemiante necesaria, abogando por una mejor identificación 

de esta patología y demostrando la necesidad de capacitación continua del personal 

de salud en estrategias de diagnóstico y tratamiento.   
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11. LIMITACIONES 

 

 

Nuestro estudio tiene varias limitaciones, entre ellas, que fue realizado en solo dos 

instituciones médicas del área metropolitana de Bucaramanga. Se requieren más 

estudios que incluyan varios centros de diferentes regiones para conocer la 

verdadera prevalencia de HF en Santander. De igual forma, es posible que la 

prevalencia de esta patología pueda estar subestimada ya que un alto porcentaje 

de pacientes se encontraba recibiendo manejo con estatinas de alta intensidad y 

por la naturaleza del estudio este hallazgo no pudo ser temporalizado ni interpretado 

de una mejor forma.  

 

En segundo lugar, las mediciones de lípidos se realizaron en diferentes laboratorios, 

luego la variación entre estos podría haber sesgado la prevalencia de HF. Además, 

hubo pacientes en los que no se midieron los niveles de c-LDL, conllevando a que 

su estimación se realizara utilizando una fórmula de corrección validada.  

 

Ningún paciente tuvo análisis genético, así que no encontramos ningún caso de HF 

definitiva. Quizás incluso algunos de los pacientes pudieran tener otro tipo de 

patología como hipercolesterolemia poligénica y no HF.  

 

No se realizó análisis multivariado en búsqueda de probables variables de 

confusión.    
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ANEXO 1. TABLA DE VARIABLES 

NOMBRE DEFINICIÓN CONCEPTUAL TIPO 
NIVEL DE 
MEDICIÓN 

UNIDADES 

Datos generales del paciente 

Código Número de Identificación Identificatoria N/A Números 

Edad Años cumplidos a partir de la 
fecha de nacimiento hasta el 
momento de la captación de 
datos. 

Cuantitativa, de 
razón 
 

Continua Años 

Sexo Condición orgánica, masculina o 
femenina 

Cualitativa 
 

Nominal, 
Dicotómica 

Femenino 
Masculino 

Estrato socioeconómico Clasificación socioeconómica 
descrita en los recibos de los 
servicios públicos 

Cualitativa Ordinal 1 
2 
3 
4 
5 
6 

 
Factores de Riesgo Cardiovascular 

Antecedente de HTA o 
estar en tratamiento 
farmacológico 

Pacientes con diagnóstico previo 
de Hipertensión arterial o que 
están en tratamiento 
farmacológico 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Antecedente de 
dislipidemia o estar en 
tratamiento 
farmacológico 
hipolipemiante 

Documentación por historia 
clínica de Dislipidemia o de estar 
recibiendo manejo 
farmacológico hipolipemiante 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Antecedente familiar de 
ECV prematura 

Historia familiar de ECV 
prematura: Antes de 55 años en 
varones y antes de 65 años en 
mujeres, en primer grado de 
consanguinidad 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Antecedente personal de 
ECV 

Documentación por historia 
clínica de antecedente de alguna 
de las siguientes patologías: 
ACV, AIT, Enfermedad coronaria, 
enfermedad carotidea, 
enfermedad vascular periférica. 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Antecedente de Diabetes 
Mellitus 

Diagnóstico de Diabetes Mellitus 
como lo establece la Asociación 
Americana de Diabetes (ADA) DM 
- Glicemia > 126 en ayunas y 200 
mg/dl posprandial 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Obesidad Diagnóstico de obesidad o tener 
un IMC mayor o igual a 30 mg/kg 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Tabaquismo Documentación por historia 
clínica de consumo de cigarrillo a 
lo largo de la vida. 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

 
Otros antecedentes 

Hígado graso 
(Antecedente de hígado 
graso por HC o 

documentación 
ecográfica) 

Documentación por historia 
clínica de hígado graso o 
esteatosis hepática. 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 
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NOMBRE DEFINICIÓN CONCEPTUAL TIPO 
NIVEL DE 
MEDICIÓN 

UNIDADES 

Cáncer  Documentación por historia de 
antecedente de cualquier tumor 
sólido o hematológico en 
tratamiento o en remisión.  

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

 

Enfermedad Cardiovascular establecida o equivalentes 

Antecedente de IAM Documentación por historia 
clínica de antecedente de Infarto 
agudo de miocárdico.  

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Antecedente de Angina 
de pecho 

Documentación por historia 
clínica de dolor precordial tipo 
anginoso 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Arteriografía coronaria Visualización radiológica de los 
vasos coronarios después de 
inyección de medio de contraste 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Arteriografía coronaria 
con documentación de 
Enfermedad de un vaso 

Afectación de una sola arteria 
coronaria afectada por historia 
clínica. 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Arteriografía coronaria 
con documentación de 
Enfermedad de dos vasos 
o mas 

Afectación de dos o más arterias 
coronarias por historia clínica.  

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Antecedente de Cirugía 
de revascularización 
miocárdica 

Documentación por historia 
clínica de revascularización 
miocárdica 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Antecedente de ACTP 
(angioplastia coronaria 
transluminal 
percutánea) sin stent 

Documentación en historia 
clínica de realización de terapia 
de reperfusión con Angioplastia 
primaria 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Antecedente de ACTP 
(angioplastia coronaria 
transluminal 
percutánea) con stent 

Documentación en historia 
clínica de Angioplastia con 
Implante de Stent convencional o 
medicado 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Antecedente de 
Trombolisis 

Documentación en historia 
clínica de realización de 
Trombolisis farmacológica como 
terapia de reperfusión. 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Antecedente de AIT 
(Accidente cerebral 
isquémico transitorio) 

Defecto circulatorio breve que 
produce síntomas focales, 
idénticos a los de un infarto, por 
menos de 24 horas (quizá mucho 
menos). 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Antecedente de ECV 
hemorrágico 

Hace referencia a todo evento 
cerebrovascular agudo de tipo 
hemorrágico 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Antecedente de ECV 
isquémico 

Hace referencia a todo evento 
cerebrovascular agudo de tipo 
isquémico 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Antecedente de 
Enfermedad carotidea 
significativa con placas 
estenosantes > 70% 

Presencia de placas de colesterol 
que logran reducir el lumen de 
un vaso en mas o igual al 70% 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Enfermedad Arterial 
Periférica (EAOC) 

Daño u obstrucción en los vasos 
sanguíneos más alejados del 
corazón 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

 
Diagnóstico de Hipercolesterolemia Familiar Heterocigota 

Familiar de 1º grado con 
enfermedad coronaria 

Presencia de al menos un 
familiar con diagnóstico previo 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 
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NOMBRE DEFINICIÓN CONCEPTUAL TIPO 
NIVEL DE 
MEDICIÓN 

UNIDADES 

prematura conocida o o 
familiar en primer grado 
con cLDL por encima del 
percentil 

de enfermedad coronaria 
prematura (< 55 años en varones 
y< 65 años en mujeres) o con 
niveles de colesterol LDL mayor 
de 210 mg/dl 

Sin dato 

Familiar de 1º grado con 
Xantomas y/o Arco 
Corneal o niños < 18 
años con c-LDL por 
encima del percentil 95 

Presencia de al menos un 
familiar en primer grado de 
consanguinidad con presencia de 
xantomas y/o arco corneal; o al 
menos un familiar menor de 18 
años con nivel de colesterol LDL 
menor de 150 mg/dl 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 
Sin dato 

Antecedente personal de 
enfermedad coronaria 
prematura 

Diagnóstico previo de 
enfermedad coronaria 
prematura (< 55 años en varones 
y< 65 años en mujeres) 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 
Sin dato 

Nivel de c-LDL [mg/dl] 
en ayunas menor de 155 
mg/dl 

Nivel de C-LDL [mg/dl] en ayunas 
menor de 155 mg/dl 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 
 

Nivel de c-LDL [mg/dl] 
en ayunas entre 155 y 
189 mg/dL 

Nivel de C-LDL [mg/dl] en ayunas 
entre 155 y 189 mg/dL 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 
 

Nivel de c-LDL [mg/dl] 
en ayunas entre 190 y 
249 mg/dL 

Nivel de C-LDL [mg/dl] en ayunas 
entre 190 y 249 mg/dL 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 
 

Nivel de c-LDL [mg/dl] 
en ayunas entre 250 y 
329 mg/dL mg/dL 

Nivel de C-LDL [mg/dl] en ayunas 
entre 250 y 329 mg/dL mg/dL 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Nivel de c-LDL [mg/dl] 
en ayunas ≥ 330 mg/dL 

Nivel de C-LDL [mg/dl] en ayunas 
≥ 330 mg/dL 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 
 

Mutación Puntual 
conocida 

Estudio genético de HF con 
establecimiento de la mutación 
puntual 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 
Sin dato 

 
Examen físico 

 

Peso [kg] Peso de un paciente Cuantitativa De razón,  
Continua 

Kg 

Xantomas Afección cutánea caracterizada 
por la formación de placas o 
nódulos más o menos planos, 
amarillos, ligeramente elevados 
y de tamaño diverso. 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Arco Corneal antes de 
los 45 años 

opacidad anular que aparece 
situada en la periferia corneal, 
ligeramente separada del limbo 
esclerocorneal 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

 
Bioquímica sanguínea 

Triglicéridos [mg/dl] Valor de Triglicéridos en sangre Cuantitativa De razón,  
Continua 

mg/dl 

Colesterol total [mg/dl] Valor de Colesterol total en 
sangre 

Cuantitativa De razón,  
Continua 

mg/dl 

HDL [mg/dl] Valor de colesterol HDL en 
sangre 

Cuantitativa De razón,  
Continua 

mg/dl 

LDL [mg/dl] Valor de colesterol LDL en sangre Cuantitativa De razón,  
Continua 

mg/dl 

Creatinina [mg/dl] Valor de Creatinina en sangre Cuantitativa De razón,  
Continua 

mg/dl 

TSH [UI/L] Valor de TSH en sangre Cuantitativa De razón,  UI/L 
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NOMBRE DEFINICIÓN CONCEPTUAL TIPO 
NIVEL DE 
MEDICIÓN 

UNIDADES 

Continua 

HbA1c [%] Valor de hemoglobina glicosilada 
en sangre 

Cuantitativa De razón,  
Continua 

% 

Glicemia en ayunas Valor de Glicemia en ayunas en 
sangre 

Cuantitativa De razón,  
Continua 

mg/dl 

CPK Valor de CPK en sangre Cuantitativa De razón,  
Continua 

U/L 

 
Tratamiento con estatinas previo al evento cardiovascular 

Tratamiento con 
estatinas  

Toma de estatinas en cualquier 
dosis antes del momento del 
evento cardiovascular.   

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 
Sin dato 

Dosis plena  Toma de la estatina en la dosis 
máxima conocida 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 
Sin dato 

 
Tratamiento farmacológico prescrito posterior al evento cardiovascular 

 
Estatinas 

 

Uso actual de 
Rosuvastatina 

Medicamento perteneciente al 
grupo de estatinas, usado para 
disminuir el colesterol y los 
triglicéridos 

Cualitativa Ordinal 5 mg 
10 mg 
20 mg 
40 mg 

Uso actual de 

Atorvastatina 

Medicamento perteneciente al 

grupo de estatinas, usado para 
disminuir el colesterol y los 
triglicéridos 

Cualitativa Ordinal 10 mg 

20 mg 
40 mg 
80 mg 

Uso actual de 
Simvastatina 

Medicamento perteneciente al 
grupo de estatinas, usado para 
disminuir el colesterol y los 
triglicéridos 

Cualitativa Ordinal 10 mg 
20 mg 
40 mg 
80 mg 

Uso actual de 
Lovastatina 

Medicamento perteneciente al 
grupo de estatinas, usado para 
disminuir el colesterol y los 
triglicéridos 

Cualitativa Ordinal 20 mg 
40 mg 
80 mg 

 
Fibratos 

 

Uso actual de 
Gemfibrozilo 

Sustancia derivada del ácido 
fíbrico, que se utiliza para 
disminuir los niveles de 
triglicéridos en sangre 

Cualitativa Ordinal 600 mg 
900 mg 
1200 mg 

 
Otras terapias hipolipemiantes 

 

Uso actual de Ezetimiba Inhibe selectivamente la 

absorción intestinal del 
colesterol y de otros esteroles de 
origen vegetal relacionados, 
reduciendo los niveles elevados 
de colesterol en sangre 

Cualitativa Ordinal 10 mg 

20 mg 

Uso actual de terapia 
combinada 

Combinación de dos o 
hipolipemiantes  

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

Otros medicamentos 

Uso actual de 
Betabloqueantes 

Documentación por historia 
clínica de utilización de 
fármacos pertenecientes a este 
grupo 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 
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NOMBRE DEFINICIÓN CONCEPTUAL TIPO 
NIVEL DE 
MEDICIÓN 

UNIDADES 

Uso actual de 
calcioantagonistas 

Documentación por historia 
clínica de utilización de 
fármacos pertenecientes a este 
grupo 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 

Uso actual de Diuréticos Documentación por historia 

clínica de utilización de 
fármacos pertenecientes a este 
grupo 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 

No 

Uso actual de iECA 
(Inhibidores de la 
enzima convertidora de 
angiotensina) o ARA II 
(antagonista de los 
receptores de 
angiotensina II) 

Documentación por historia 
clínica de utilización de 
fármacos pertenecientes a este 
grupo 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 

Uso actual de ASA Agente antiplaquetario 
administrado por vía oral 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 

Uso actual de 
Clopidogrel 

Agente antiplaquetario 
administrado por vía oral 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 

Uso actual de warfarina Agente anticoagulante 
administrado por vía oral 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 

Uso de anticoagulante 

oral diferente a 

warfarina: rivaroxaban 

dabigatran apixaban 

edoxaban  

 

Agente anticoagulante 
administrado por vía oral 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 

Uso actual de 
Sulfonilureas 

Medicamento perteneciente a la 
clase de antidiabéticos orales 
indicados en el tratamiento de la 
diabetes mellitus tipo 2. Actúan 
aumentando la liberación de 
insulina de las células beta del 
páncreas 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 

Uso actual de 
Metformina 

fármaco antidiabético de 
aplicación oral del tipo biguanida 
usado en el tratamiento y la 
prevención de la diabetes 
mellitus tipo 2 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 

Uso actual de Inhibidores 
de la DPP-4 

Los inhibidores de DPP-
4 (nombres genéricos: 
sitagliptina, saxagliptina y 
linagliptina) son un tipo de 
medicamento de acción 
incretina que bloquean la acción 
de la enzima DPP-4. Esto hace 
que el GLP-1 dure más y aumenta 
la cantidad de GLP-1 en la 
sangre. Mientras más GLP-1, 
menos acumulación de glucosa 
en la sangre. 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 

Uso actual de Inhibidores 
SGLT2 

Son antidiabéticos orales 
Inhibidores del cotransportador 
de sodio-glucosa tipo 2 (SGLT2), 
entre ellos Canagliflozina, 
dapagliflozina y empagliflozina 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 

Uso actual de Análogos 
de GLP-1 

Grupo de fármacos que 
mimetizan la acción de la GLP1 
endógena. 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 
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NOMBRE DEFINICIÓN CONCEPTUAL TIPO 
NIVEL DE 
MEDICIÓN 

UNIDADES 

Uso actual de insulina 
(de acción rápida, 
ultrarrápida, intermedia 
o prolongada) 

Medicamento que Disminuye la 
glucosa en sangre y promueve los 
efectos anabólicos además de 
reducir los catabólicos 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 

 

Objetivos terapéuticos 
 

¿Está el paciente en 
objetivo terapéutico c-
LDL? 

Está el paciente con un nivel de 
c-LDL menor de 55 mg/dl de 
acuerdo a las últimas guías de 
lípidos 

Cualitativa Nominal, 
dicotómica 

Si 
No 

 
Actividad física 

 

Realiza ejercicio tipo 
caminata  

ejercicio fácil, seguro y 
barato  aconsejable para 
disminuir el riesgo 
cardiovascular, así como para 
quemar calorías 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 
Sin dato 

Realiza otro tipo de 
ejercicio aeróbico 

ejercicio fácil, seguro y 
barato  diferente a caminar, 
como montar bicicleta, trotar, 
nadar) 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 
Sin dato 

Realiza ejercicio 
aeróbico al menos 150 
minutos a la semana 

ejercicio fácil, seguro y 
barato  aconsejable para 
disminuir el riesgo 
cardiovascular, así como para 
quemar calorías, con una 
totalidad mayor a 150 minutos 
semanales 

Cualitativa Nominal, 

dicotómica 

Si 
No 
Sin dato 
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 ANEXO 2. CARTA DE APROBACIÓN CEI-FOSCAL 
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