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RESUMEN

Introducciodn: El ictus isquémico representa la tercera causa de mortalidad en el mundo y la
primera causa de discapacidad.

Objetivos: Describir los efectos beneficiosos de la prescripcion de las estatinas en la
prevencion primaria, secundaria y terciaria del ictus isquémico.

Métodos: Se realizd una revision bibliografica sobre la prescripcion de estatinas en la
prevencion primaria, secundaria y terciaria del ictus isquémico. Se revisaron mas de 400
articulos publicados en PubMed, Cochrane y Medline.

Conclusiones: El empleo de estatinas disminuye la mortalidad en la prevencion primaria y
secundaria, se utiliza precozmente en la fase aguda (prevencion terciaria), disminuye el area
infartada, existe una mejoria clinica y disminuyen los reactantes de la fase aguda como la
proteina C reactiva.
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ABSTRACT

Introduction: Ischemic stroke represents the third cause of mortality worldwide and the first
cause of disability.

Objective: To describe the beneficial effects of the prescription of statins in the primary,
secondary and tertiary prevention of ischemic stroke.

Methods: A bibliographic review on the prescription of statins in the primary, secondary and
tertiary prevention of ischemic stroke was carried out. More than 400 articles published in
MEDLINE/PubMed and Cochrane were reviewed. Only 50 articles met the selection criteria,
which were published from May 2021 to June 2022.

Conclusions: The use of statins decreases mortality in primary and secondary prevention. If
they are used early in the acute phase (tertiary prevention), the infarcted area decreases, there
is clinical improvement and acute phase reactants such as C-reactive protein decrease.
Keywords: statins; primary prevention; secondary and tertiary; ischemic stroke;
complications, mortality.
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Introduccion
En 1769 Francois Poulletier de la Salle descubrio el colesterol como una porcion «aceitosa»
de la bilis, obtenida de la vesicula biliar extraida de cadaveres; sin embargo, hasta 1815 no se
consiguid separar ese contenido aceitoso de la bilis, fue el quimico francés Michel-Eugéne
Chevreul, quien le dio el nombre de «colesterina» y después se cambid a colesterol (del
griego: chole, bilis; stereos, solido). En 1833 F. Boudet, demostro que el colesterol también se
encontraba en la circulacion, y la formula de la molécula de colesterol fue establecida en 1888
por el botanico austriaco Friedrich Reinitzer.®
El famoso patologo aleman Rudolf Virchow a mediados del siglo XI1X descubrié que el
colesterol se encontraba en las paredes arteriales de los individuos que morian por
enfermedades vaso oclusivas como el infarto del miocardio.®) En 1904 Félix Jacob Marchand
demostro que el colesterol era uno de los componentes principales de la placa ateromatosa y
en consecuencia en la génesis de la aterosclerosis.®
En 1910 Windaus reportd que las placas aterosclerdticas de las aortas en los humanos
contenian concentraciones de colesterol, 20 veces mayores que las aortas normales. En 1913
el patologo ruso Nikolai Anitschkow fue el primero en describir las células espumosas y
demostré como el colesterol incide en el desarrollo de la aterosclerosis.
El colesterol es un esteroide que constituye el componente esencial de la membrana celular de
las células eucariotas, y es precursor de las hormonas esteroideas de varias vitaminas y de la
bilis. También es el componente esencial de la mielina que recubre a los nervios.®
Esta sustancia en el cuerpo es absorbida por la dieta o sintetizada principalmente por el
higado y transportada por lipoproteinas como HDL (lipoproteina de alta densidad) que
transporta el colesterol de otras parte de cuerpo de vuelta al higado, y elimina el colesterol del
cuerpo, la LDL (lipoproteina de baja densidad), transporta el colesterol Ilamado malo, porque
un nivel alto de LDL lleva a una acumulacién de placa en las arterias.®
La hipercolesterolemia ha ocasionado numerosas muertes y complicaciones prematuras por
oclusion vascular cardiaca y cerebral, se han realizado multiples estudios para evaluar esta
situacion como el estudio The Framingham Heart Study, que durante el seguimiento
determindé que mientras mas bajo es el colesterol LDL mejor, y que los pacientes que
mantienen concentraciones de colesterol total < 160 mg/dL y de cLDL < 90 mg/dL son los de
menor mortalidad a largo plazo,” segtin estudios realizados aparece que de una de cada 282
personas presentaron hipercolesterolemia familiar, la cual esta presente en sus genes.®
Segun datos del registro de dislipemia de la Sociedad Espafiola de Arteriosclerosis las
personas que inician precozmente en la vida un tratamiento hipolipemiante efectivo consiguen
estar exento de complicaciones, y esta incidencia es semejante a la de la poblacién general.®
Aunque las LDL tienen varios subtipos como Lp(a), la diferencia fundamental radica en la
presencia de una apoliproteina adicional, denominada apo (A) que se une de forma covalente
alaapo (B) de las LDL, y le confiere propiedades metabdlicas diferentes.”
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La concentracion en sangre es directamente proporcional a la internalizacion de las particulas
por lo que se cree que el paso de las LDL y otras lipoproteinas aterogénicas se produce por
filtracion pasiva, es decir, segiin su tamafio y su numero a uno Yy otro lado de la capa de la
intima,™*? el siguiente proceso es la reaccion inflamatoria asociada con la retencién de
lipidos en el espacio subintimal que favorece la arteriosclerosis.**)

La estructura molecular del colesterol fue descubierta por Heinrich O. Wieland (1877-1957)
por lo que recibié el premio Nobel de Quimica en 1927; igualmente, Adolf O. Reinhold
Windaus (1876-1959) demostro que la placa ateromatosa en la arteria aorta contenia cristales
de colesterol y por ello recibié el Nobel de Quimica en 1928.44

Més adelante el premio Nobel de Fisiologia y Medicina en 1964 le fue conferido a George J.
Popjak (1914-1998), Konrad E. Bloch (1912-2000) y a Feodor F. Lynen (1911-1979) por
haber demostrado que el acetato es el precursor en la sintesis del colesterol. EI mevalonato
ocupa un lugar especial en la cadena enzimatica, cuando se impide experimentalmente su
formacion mediante la enzima hidroxi-metil-glutaril-CoA reductasa (HMG-CoA reductasa)
no progresa mas alla la sintesis de colesterol, y por ello se le otorg6 el premio Nobel de
Quimica en 1975 a John W. Cornforth (1917-2013).®®

Otra investigacion basica acerca del colesterol fue realizada por Michael S. Brown (1941-) y
por Joseph L. Goldstein (1940-) ambos fueron premios Nobel de Fisiologia y Medicina en
1985, por el descubrimiento del receptor celular hepatico para el acoplamiento de la
lipoproteina de baja densidad (r-LDL) por lo que determina un proceso clave en el
metabolismo del colesterol 5167

Por lo que se tuvo en cuenta en la investigacion describir los efectos beneficiosos de la
prescripcion de las estatinas en la prevencion primaria, secundaria y terciaria del ictus
isquémico.

Métodos

Se realiz6 una revision bibliografica sobre el uso de las estatinas en la prevencién primaria,
secundaria y terciaria del ictus isquémico, en el periodo comprendido de mayo de 2021 a
junio de 2022. Se revisaron mas de 400 articulos publicados en PubMed, Cochrane, Medline,
articulos aparecidos en revistas y revisiones de estos cumplieron con los criterios de seleccion
13 articulos, de ellos 7 de Estados Unidos, 3 de Espafia, 3 de China, 3 de Italia, 3 de
Colombia, 3 de México, 1 de Alemania, 1 de Japdn, 1 de Cuba. Para la busqueda se tuvo en
cuenta el uso de las estatinas en los diferentes tipos de prevencion.

Resultados

Antecedentes de las estatinas
En 1971 Akira Endo inicié sus investigaciones en colaboracion con Masao Kurada y
Kasuhiko Tanzawa en la empresa Farmacéutica Sankyo, de Japon. La hipétesis de su trabajo
se bas6 en que algunos microorganismos producian de manera natural bloqueadores de la
reductasa de HMG-CoA, lo que les permitia librarse de microorganismos competitivos
vecinos.®®
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La estatina tiene una estructura similar a la HMG-CoA con la que engafia a la reductasa,
enzima que cataliza el paso a mevalonato y por un mecanismo competitivo interrumpe la via
sintética que termina en la formacion de colesterol; la mevastatina, la simvastatina ambas
(derivado semisintético de lovastatina), la pravastatina (derivado semisintético de
compactatina), la fluvastatina, la atorvastatina, la pitavastatina, la rosuvastatina, y la
cerivastatina fueron las estatinas sintetizadas en ese orden.®

Efectos beneficiosos

Las estatinas ademés de su efecto benéfico sobre la modulacion de la sintesis del colesterol
presentan efectos pleiotropicos, que son aquellas acciones distintas para las cuales fue
desarrollada especificamente, la mayoria son benéficas y se logran a través de la inhibicién de
la HMG-CoA reductasa, como la inhibicién de los isoprenoides GGP (geranil pirofosfato),
FPP (farnesil pirofosfato), GGPP (geranil pirofosfato).”
La disminucion en los niveles de estos intermediarios isoprenoilados se refleja en la
modulacion del tono vascular, mediada por 6xido nitrico,* mejora la funcién endotelial,
modula la respuesta inflamatoria, conserva un buen tono vascular, el equilibrio de la
fibrindlisis que previene la formacion de trombos, estabiliza la placa de ateroma, tiene efectos
antiinflamatorios e inmunomoduladores, y efectos antioxidantes, disminuyen la concentracion
de colesterol y triglicéridos en la circulacion sanguinea.
Ademas, aumentan moderadamente el colesterol unido a las lipoproteinas de alta densidad,
por lo que se les considera medicamentos de primera eleccion en el tratamiento de la
dislipemia aterogenica.
Se ha demostrado que el tratamiento hipolipemiante con estatinas evita la progresion de la
enfermedad hacia un episodio agudo.? Previene ademas las enfermedades vasculares, entre
ellas el ictus, lo que reduce la mortalidad global y también la mortalidad vascular sin
diferencias de sexo o edad segun el grado de reduccién de LDLc que producen.®
Las estatinas son fundamentales para disminuir el colesterol asociado a lipoproteinas de baja
densidad (cLDL) y, por tanto, el riesgo aterogénico,” la rosuvastatina en dosis moderadas y
altas y la simvastatina en dosis de 80 mg son las mas eficaces para disminuir el colesterol no
asociado a lipoproteinas de alta densidad (colesterol no HDL) en pacientes diabéticos.®®
Oliveira® en una revisién acerca del tratamiento con estatinas describié lo efectos benéficos
de este medicamento.

Prevencion del tratamiento con estatinas
La prevencion se centra en desarrollar medidas y técnicas que puedan evitar la aparicion de la
enfermedad lo que implica realizar acciones anticipatorias frente a situaciones indeseables
para detener su avance y atenuar las consecuencias una vez establecidas con el fin de
promover el bienestar y reducir los riesgos de la enfermedad.®”

e Prevencion primaria o frente a las causas: evita la adquisicion de la enfermedad
(vacunacion, eliminacion y control de riesgos ambientales, educacion sanitaria y otras.)

e Prevencion secundaria frente a la enfermedad en fases tempranas para establecer las
medidas adecuadas que permitan impedir su progresion.
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e Prevencion terciaria o rehabilitacion: comprende aquellas medidas dirigidas al
tratamiento y a la rehabilitacion de una enfermedad para ralentizar su progresion y con
ello la aparicion o el agravamiento de complicaciones. 220

Ante la enfermedad se emplean tres tipos de esfuerzos:

e Primero evitar que no aparezca la enfermedad a partir de la prevencion y la promocién
que se ejerce sobre el medio ambiente y las personas.

e Que la enfermedad desaparezca una vez que se ha instaurado a través de su abordaje
temprano ya que puede ser reversible por medio del diagnostico precoz.

e La prevencion secundaria interviene cuando se inicia la enfermedad; en este caso, la
Unica posibilidad preventiva es la interrupcion o ralentizacion del progreso de la afeccion
mediante un tratamiento precoz para facilitar su recuperacién y/o control para evitar que
aparezcan deficiencias, discapacidades y minusvalias.

El objetivo de la prevencion secundaria es que el diagnostico y el tratamiento precoz puedan
mejorar el prondstico y el control de las enfermedades.
La prevencion terciaria interviene cuando se ha instaurado la enfermedad, a partir de que las
lesiones patoldgicas son irreversibles y la enfermedad estd arraigada y ha pasado a ser
cronica, independientemente, de que hayan aparecido o no secuelas.
El objetivo es hacer mas lento el curso de la enfermedad, atenuar las incapacidades existentes
y reinsertar al enfermo o lesionado a mejores condiciones en su vida social y laboral, para
tratar de disminuir los efectos de las secuelas y que desarrollen capacidades que compensen
las lesiones que se originan, por lo que es importante en las areas asistenciales de la Medicina
del trabajo: traumatologia laboral, dermatologia laboral, oftalmologia laboral, y a la
rehabilitacion. !
Los datos de la Organizacion Mundial de la Salud, confirman que el accidente
cerebrovascular (AVC) es la segunda causa de muerte después del infarto de miocardio, en
Espafia segun el Instituto Nacional de Estadistica (INE) 2017, es ya la primera causa de
mortalidad en las mujeres.®2 333
Prevencion primaria

La prevencion primaria tiene como objetivo prevenir la enfermedad, las actividades de
prevencion primaria es un conjunto de actuaciones dirigidas a impedir la aparicion o
disminuir la probabilidad de padecer una enfermedad determinada, disminuir su incidencia. a
través de la reduccion o la eliminacion de los factores de riesgo.

Prevencion secundaria
La prevencion secundaria tiene el objetivo de detectar y tratar la enfermedad que ain no se ha
hecho sintomaético. El Diccionario Médico de Stedman define: la prevencion secundaria como
“la interrupcion de cualquier proceso de la enfermedad antes de la aparicion de signos
reconocidos o hallazgos diagndsticos de la enfermedad”.®®
La Enciclopedia Britanica la define como “la deteccion precoz de la enfermedad o de sus
precursores antes de que aparezcan los sintomas, para prevenir o curar.®®
La prevencion secundaria intenta detectar y tratar la enfermedad o sus complicaciones en un
estadio temprano, antes de que aparezcan sintomas o pérdidas funcionales, lo que disminuye
la morbimortalidad.
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La prevencion secundaria busca eliminar la enfermedad en sus primerisimas fases. Por ello,
decimos: lucha contra la prevalencia, por cuanto la enfermedad ya esté entre nosotros.
Se articula en un conjunto de acciones que buscan:

e El diagnostico precoz
e EI tratamiento intensivo correspondiente a las enfermedades antes de que hayan
producido manifestaciones clinicas y disminuir la mortalidad.®"=®

Prevencion terciaria
La prevencion terciaria se dirige a aquellos que ya tienen la enfermedad sintomatica, en un
intento de evitar un mayor deterioro como sintomas recurrentes y acontecimientos
posteriores.
En las actividades de prevencion terciaria se tiene en cuenta el tratamiento y la rehabilitacion
de una enfermedad ya previamente establecida, se buscan enlentecer la progresion de la
enfermedad y, con ello, evitar el agravamiento y las complicaciones que invalidan al paciente
para mejorar su calidad de vida.®®
Efectos de las estatinas segun modalidades de prevencion

Las estatinas en la prevencion primaria del ictus isquémico aterotrombético
Las estatinas han demostrado ser eficaces en las personas con cifras elevadas de colesterol en
sangre y fundamentalmente en aquellos que tienen factores de riesgo (factores genéticos,
raciales y étnicos) como: dieta y nutricion, sedentarismo, obesidad, fibrilacion auricular,
estenosis carotidea, hipertension arterial, tabaquismo, diabetes mellitus, dislipidemia y
sindrome metabolico.“”
Las recomendaciones se dirigen a alcanzar los objetivos de LDLc que se describen mas
adelante segun el grupo de riesgo Yy los niveles de LDLc basales, en este caso si los pacientes
no resuelven con las orientaciones sobre los habitos de vida se iniciara el tratamiento con
estatinas. Si el riesgo vascular es alto o0 muy alto es recomendable las reducciones de LDLc >
50 %.
En los pacientes mayores de 75 afios, principalmente si existe riesgo de interacciones con
otros farmacos en pacientes con ictus hemorragico previo, se valorara la posibilidad de iniciar
las estatinas a dosis mas bajas.“"
Varios estudios han demostrado que independiente de disminuir los valores de colesterol, el
uso de estatinas disminuirfa la incidencia del ictus isquémico aterotrombdtico.*4)
En la actualidad se recomienda como medidas la prevencion primaria del ictus en los
pacientes, el cambio del estilo de vida, segun las recomendaciones del NCEP-ATP Il
(National Colesterol Education Program Adult Treatment) y el CTT (Cholesterol Treatment
Trials Collaborators), que incluy6 a méas de 90 000 pacientes y se demostrd que las estatinas
disminuyeron la incidencia de ictus, con una reduccion de riesgo relativo del 21 %, este efecto
se debe fundamentalmente al grado de reduccion del colesterol, unido a lipoproteinas de baja
densidad.“¥

Los objetivos de LDLc se estratificaran en funcion del riesgo vascula:*®
e Si el riesgo es bajo podria considerarse LDLc < 116 mg/dL.
e Recomendacion clase I1b-nivel de evidencia A.“®
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e Si el riesgo es moderado es razonable LDLc < 100 mg/dL.

e Recomendacion clase Ila-nivel de evidencia A.

e Si el riesgo es alto se recomienda LDLc < 70 mg/dL y reduccion de LDLc > 50 %.

e Recomendacion clase I-nivel de evidencia A.

e Si el riesgo es muy alto: en la enfermedad arterial periférica se recomienda LDLc < 55
mg/dL y reduccién de LDLc > 50 %.

e Recomendacion clase I-nivel de evidencia A.

e Si el riesgo es muy alto sin enfermedad aterotrombdtica previa se recomienda LDLc <
55 mg/dL y reduccion de LDLc > 50 %.

e Recomendacion clase I-nivel de evidencia C.

Rodriguez y otros*” demostraron que un gran niimero de pacientes con colesterol LDL > 190
mg/dL sin antecedentes cardiovasculares o de diabetes, de estos solo el 9,4 % recibian
estatinas.
En los distintos metaanalisis se ha demostrado que, cuanto mayor sea la reduccion de LDLc,
mayor ser4 la reduccién de eventos vasculares.“®) Estos resultados también se observaron en
la prevencion del ictus, se aprecia con el uso de distintos hipolipemiantes para reducir el
riesgo relativo de ictus al 23,5 % por cada reduccion del LDLc en 1 mmol/L, hace que
disminuyan los niveles de LDLc y de riesgo vascular en los diferentes grupos.“®
En la prevencién primaria, los objetivos de LDLc deben establecerse segun el grupo de riesgo
vascular del paciente, es recomendable las reducciones de LDLc > 50 % en sujetos de muy
alto y alto riesgo.
En los sujetos con enfermedad aterosclerdtica previa como cardiopatia isquémica o
enfermedad arterial periférica, la obtencion de niveles de LDLc inferiores a 55 mg/dL,
disminuye el riesgo de ictus isquémico.
El estudio de IMPROVE-IT demostré que los pacientes tratados con simvastatina 40 mg mas
ezetimiba (10 mg), obtuvieron niveles medios de LDL inferiores a los tratados con
simvastatina mas placebo (53,7 mg/dL vs 69,5 mg/dL) y mostraban una reduccion del riesgo
relativo de ictus isquémico cerca de un 21 %.

Las estatinas en la prevencion secundaria del ictus isquémico aterotrombético
El Heart Protection Study (HPS) demostré que la terapia con estatinas se asociaba con una
reduccién del 25 % en el riesgo de ECV. En un metaanalisis de 42 estudios y mas de
82 000 pacientes se encontrd que el uso de estatinas reduce la incidencia de ECV hasta el 41
% con atorvastatina.
El SPARCL (Spatial Proximity Analyte Reagent Luminescence) mostré una reduccion
estadisticamente significativa en la prevencion secundaria con una disminucion del riesgo
absoluto de 2,2 % con hazard ratio ajustada de 0,84 (IC 95 % 0;71- 0,99 p = 0,03) a 5 afios.
La terapia con estatina es un pilar fundamental en el tratamiento posterior a un ictus
isquémico y/o ataque de isquemia transitoria, y debe ser indicada por tiempo prolongado,
junto con las demas estrategias terapéuticas con la finalidad de reducir probabilidades de
nuevos eventos vasculares.®”
La guia conjunta de 2019 de la European Society of Cardiology (ESC) y la European
Atherosclerosis Society (EAS) para el control de la dislipemia recomienda que: con un grado
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de evidencia A, el tratamiento intensivo hipolipemiante es para reducir los niveles de
colesterol LDL en los pacientes con ictus isquémico establecido o transitorio.®V
En pacientes con ictus isquemico o AIT previos de origen aterotrombdtico se recomiendan
niveles de LDLc < 55 mg/dL (recomendacion clase I-nivel de evidencia B). En los de origen
no aterotrombatico se recomiendan los objetivos descritos en prevencion primaria del ictus.
En pacientes con ictus isquémico previo de origen aterotrombotico o no aterotrombotico con
muy alto riesgo vascular, que presentan factores asociados a un incremento del riesgo de ictus
hemorragico puede ser razonable el objetivo de LDLc < 70 mg/dL (recomendacion clase Ilb-
nivel de evidencia B).
En la prevencion del ictus recurrentes, el estudio Treat Stroke to Target (TST) ha demostrado
que, después de un ictus isquémico o AIT con patologia aterotromboética asociada es
beneficioso obtener niveles de LDLc mas bajos.®>%?
Este estudio evalud la eficacia en la prevencidén de eventos vasculares de 2 objetivos de
LDLc, < 70 mg/dL y entre 90 - 110 mg/dL. El grupo asignado al objetivo de LDLc < 70
mg/dL presentd una reduccion significativa del riesgo relativo del 22 % (reduccion absoluta
del 2,4 %).
En la mayoria de los pacientes diabéticos se consider6 que son de riesgo alto o muy alto y que
necesitan estatinas de alta intensidad con el propdsito de mejorar la calidad de vida. Las
estatinas de alta intensidad son de eleccion en los pacientes diabéticos en la prevencion
secundaria.®¥
Las estatinas son farmacos eficaces para disminuir la concentracion de colesterol y los
triglicéridos en la circulacion sanguinea. Ademas, aumentan moderadamente el colesterol
unido a lipoproteinas de alta densidad y disminuyen la incidencia de la enfermedad
aterosclerotica, por lo que, se les considera medicamentos de primera eleccion en el
tratamiento de la dislipemia aterogénica. Se ha demostrado que el tratamiento hipolipemiante
con estatinas evita que la enfermedad progrese hacia un episodio agudo.®®
Las estatinas en la prevencion terciaria del ictus isquémico aterotrombético

Las estatinas son efectivas durante la fase aguda del accidente cerebrovascular isquémico. Los
posibles mecanismos de accion positivos de las estatinas durante un accidente cerebrovascular
isquémico agudo son de dos tipos: un efecto neuroprotector, que limita el dafio y mejora la
recuperacion; y un efecto preventivo de la recurrencia temprana, al modular la respuesta
endotelial por las isoformas del 6xido nitrico que actdan en forma coordinada, pero es opuesta
en el control de la isquemia y al actuar como antiinflamatorio y como antioxidante controla el
tono vascular, e inhibe la adhesion leucocitaria y la plaquetaria para mantener un flujo
sanguineo indemne.

Las estatinas reducen la expresion de moléculas de adhesién de leucocitos
Este efecto de las estatinas parece estar mediado por la inactivacion de proteinas G de
leucocitos, secundaria a una disminucion de la isoprenilacion proteica necesaria para formar
los dimeros activos de la proteina G. Ademas de lo anterior, las estatinas pueden modular la
sintesis de citoquinas a nivel central que reduce ain mas la respuesta inflamatoria.
El efecto antioxidante: las estatinas han demostrado tener efectos antioxidantes al disminuir la
oxidacion de lipoproteinas y preservar la accion de la superdxido dismutasa, lo que podria ser
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responsable de una reduccién del estrés oxidativo provocado por la isquemia y que favorece
una mayor sobrevida neuronal.®®

Estudios recientes indican que el beneficio radica en que el tratamiento con estatinas debe
iniciarse en las primeras 24 h después del ictus, lo que permite reducir las recurrencias en el
periodo de tiempo en que el riesgo es mayor. De esta manera muestran un mayor efecto en la
primera semana después el ictus. Estos estudios también indicaron que el mayor beneficio
esta en los sujetos de mayor riesgo.

En la Universidad de Palermo en Italia se realizd un estudio con atorvastatina en el
tratamiento temprano del ictus isquémico agudo y el resultado obtenido fue la reduccion del
volumen del tejido isquémico, la mejoria clinica y la reduccion de la mortalidad al mes.®”
Roiz Balaguer y otros®® en un estudio realizado con estatinas en la fase aguda del infarto
cerebral aterotrombotico, reportaron la disminucion del valor de la proteina C reactiva como
reactante de fase aguda al quinto dia y la disminucion del &rea infartada y una mejoria clinica,
por lo que no se reportaron fallecidos; los resultados fueron mejores en dependencia de la
prontitud en el uso del medicamento y la dosis utilizadas.

Se concluye que las evidencias cientificas muestran que la prescripcion precoz de estatinas
tienen efectos beneficiosos en la prevencion primaria, secundaria y terciaria del ictus
isquémico aterotrombotico, reduce el riesgo de su aparicion en pacientes de alto riesgo, evita
sus complicaciones cuando este se ha instaurado, asi como sus efectos incapacitantes, logra
disminuir o evita sus complicaciones como la morbimortalidad por esta enfermedad.
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