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RESUMEN 

Introducción: El índice aterogénico (IA) evalúa el riesgo de ateroesclerosis y 

cardiovascular, pero se desconoce si puede predecir desenlaces cardiovasculares 

en los síndromes coronarios agudos. Objetivo: evaluar si el IA predice eventos 

adversos en pacientes con angina inestable. Materiales y métodos: cohorte 

retrospectiva que incluyó a 100 pacientes ingresados por angina inestable, con 

resultados de lipograma al ingreso. Se emplearon modelos de supervivencia de 

Kaplan-Meier y riesgos proporcionales de Cox. Resultados y discusión: Media 

de edad: 69,9 ± 13,4 años (57% masculinos). El 38% presentó complicaciones y 

el 12% falleció. El cHDL fue menor en casos complicados (37,7 ± 12,6 vs. 31,1 ± 

12,8 mg/dl; p = 0,015) y fallecidos (36,4 ± 12,6 vs. 25,3 ± 12,4 mg/dl; p = 

0,005). El cLDL (101,5 ± 27,5 vs. 129,5 ± 42,5 mg/dl; p = 0,046) y los 

triglicéridos (133,4 ± 49,1 vs. 146,1 ± 47,5 mg/dl; p = 0,403) estuvieron más 

altos en fallecidos. El análisis de Cox mostró un riesgo 2,1 veces mayor de 

complicaciones y 11,3 veces de mortalidad en quienes tenían un IA ≥ 7 (p = 

0,017). Conclusiones: El IA es un predictor útil de eventos cardiovasculares 

adversos a corto plazo en pacientes con angina inestable hospitalizados. 

Palabras clave: Índice aterogénico, Riesgo cardiovascular, Angina inestable, 

Mortalidad, Complicaciones, Modelos predictivos 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

INTRODUCCIÓN 

El índice aterogénico (IA), calculado como el cociente entre el colesterol total (CT) 

y el colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad (HDL-C), es un parámetro 

bioquímico ampliamente utilizado para evaluar el equilibrio lipídico y el riesgo 

cardiovascular [1]. Este índice refleja la proporción de lipoproteínas 

proaterogénicas (como LDL y VLDL) frente a las protectoras (HDL), ofreciendo una 

visión integrada del perfil lipídico más allá de los valores absolutos de colesterol 

[2]. Su utilidad radica en su capacidad para identificar pacientes con dislipidemia 

aterogénica, incluso en ausencia de hipercolesterolemia convencional, lo que lo 

convierte en un marcador sensible para la estratificación de riesgo [3]. 

La evidencia epidemiológica respalda fuertemente su papel predictivo. Estudios 

prospectivos, como el Framingham Heart Study, han demostrado que un IA 

elevado se asocia con mayor incidencia de enfermedad arterial coronaria (EAC), 

infarto de miocardio y accidente cerebrovascular, independientemente de otros 

factores de riesgo tradicionales [4]. En contextos agudos, como los síndromes 

coronarios agudos (SCA), el IA ha emergido como un indicador pronóstico 

relevante. Un análisis del estudio GRACE reveló que pacientes con IA > 4,5 

presentaban un riesgo 1,8 veces mayor de mortalidad a seis meses comparados 

con aquellos con valores más bajos [5]. Estos hallazgos sugieren que la disfunción 

lipídica subyacente, cuantificada por el IA, podría exacerbar la inestabilidad de la 

placa aterosclerótica y perpetuar la isquemia miocárdica [6]. 

En el escenario específico de la angina inestable, la identificación de 

biomarcadores accesibles y costo-efectivos para predecir complicaciones 

intrahospitalarias sigue siendo una necesidad clínica no resuelta. Aunque 

marcadores como la troponina ultrasensible y la proteína C reactiva han mejorado 

la estratificación de riesgo, su interpretación puede verse afectada por 

comorbilidades concurrentes [7-10]. Aquí es donde el IA, al integrar parámetros 

lipídicos rutinarios, podría ofrecer ventajas prácticas. Estudios preliminares en 

cohortes asiáticas han identificado que un IA ≥ 7 se correlaciona con mayor carga 

de placa coronaria calcificada y peor reserva de flujo coronario, así como a un 

riesgo aumentado de enfermedad arterial coronaria, mayor severidad y peor 

pronóstico en poblaciones con y sin cardiopatía isquémica establecida [11, 12]. Sin 

embargo, la evidencia en poblaciones occidentales y su aplicabilidad durante la 

fase hospitalaria aguda siguen siendo limitadas, destacando la necesidad de 

investigaciones adicionales [13-16]. 

Desde una perspectiva fisiopatológica, el IA elevado podría favorecer 

complicaciones mediante múltiples mecanismos. La hipertrigliceridemia relativa y 

el HDL-C bajo promueven la disfunción endotelial, aumentan la permeabilidad 

vascular a las lipoproteínas aterogénicas y potencian la respuesta inflamatoria 

local, procesos críticos en la progresión de la angina inestable a infarto [17]. 



 
Además, la lipotoxicidad derivada de este desbalance lipídico altera la señalización 

intracelular en los cardiomiocitos, exacerbando la apoptosis y la contractilidad 

deteriorada durante episodios isquémicos [18]. Estos mecanismos subrayan la 

plausibilidad biológica del IA como predictor de outcomes adversos en este 

contexto clínico. 

Objetivos: evaluar si el IA predice eventos adversos en pacientes con angina 

inestable. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio observacional de cohorte retrospectiva en pacientes 

ingresados por angina inestable en el Hospital Provincial Dr. Pedro Emilio de 

Marchena, Bonao, Republica Dominicana, durante el periodo enero - diciembre de 

2023. 

Los casos fueron coleccionados a partir de los registros hospitalarios almacenados 

en el departamento de estadística del referido centro. 

La población objeto de estudio estuvo constituida por los 100 pacientes que 

ingresaron consecutivamente con diagnóstico de angina inestable en el periodo 

mencionado y que cumplieron con los siguientes criterios de inclusión: 

- Tener lipidograma realizado al ingreso 

- Diagnóstico confirmado de angina inestable 

Criterios de exclusión: 

- Datos faltantes en la historia clínica 

Variables estudiadas: edad, sexo, comorbilidades, días de ingreso, colesterol total, 

triglicéridos, HDL-C, LDL-C, IA. 

Desenlaces evaluados: 

Primario, la muerte y secundario la ocurrencia de complicaciones cardiovasculares. 

Análisis estadístico:  

Para la caracterización general de los datos cuantitativos se empleó media y 

desviación estándar y para los cualitativos frecuencias absolutas y relativas. La 

comparación de medias de datos con distribución normal se efectuó mediante la 

prueba t de Student. La comprobación de la normalidad de los datos se realizó 

mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov. La asociación de variables 

categóricas fue explorada a través la prueba chi cuadrado de Pearson. Se calculó 

el área bajo la curva (ABC) de la característica operativa del receptor (COR) para 

evaluar la capacidad discriminativa del índice aterogénico en la identificación de 

casos fallecidos. La determinación del cociente de riesgo multivariado y la 

elaboración de los modelos de pronóstico para la ocurrencia de eventos 

cardiovasculares en función del tiempo fue realizada mediante el análisis de los 

riesgos proporcionales de Cox. Los niveles de significación estadística utilizados 

en esta investigación fueron los siguientes: 



 
P> 0,05: sin diferencias estadísticamente significativas. 

P< 0,05 con diferencias estadísticamente significativas. 

Aspectos éticos 

El protocolo de esta investigación fue aprobado por el comité científico de la 

escuela de medicina de la Universidad Católica del Cibao. Además, se contó con 

la autorización de las autoridades académicas del Hospital Provincial Dr. Pedro 

Emilio de Marchena (Bonao, República Dominicana) para acceder a la información. 

Los datos de los pacientes fueron anonimizados para proteger su privacidad. No 

se tomó consentimiento informado dada la naturaleza retrospectiva de la 

investigación. Se cumplieron los aspectos de la declaración de Helsinki 

relacionados al diseño del trabajo. 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

En la tabla 1 se aprecia que los pacientes fallecidos permanecieron más días 

ingresados que los vivos. Además, el IA (6,2 ± 3,6 vs. 10,4 ± 5,8; p = 0,032) y 

el LDL-C (101,5 ± 27,5 vs. 129,5 ± 42,5 mg/dl; p = 0,046) tuvieron mayores 

valores en el grupo fallecidos mientras que el HDL-C mostró cifras 

significativamente menores en el mismo grupo (36,4 ± 12,6 vs. 25,3 ± 12,4 

mg/dl). No hubo diferencias de edad ni de sexo. Tampoco las prevalencias de 

hipertensión arterial, diabetes y tabaquismo difirieron entre grupos. 

La determinación del mejor valor posible de IA para discriminar los casos fallecidos 

se obtuvo mediante una curva COR (Figura 1). Se encontró que el IA posee un 

ABC = 0,723 (p = 0,012) lo que se clasifica como capacidad discriminativa 

moderada. El valor de IA con mejor balance entre sensibilidad y especificidad fue 

6,72. Con fines prácticos para ulteriores análisis se manejó una cifra de IA = 7. 

En la tabla 2 se muestra que tanto fallecer como sufrir complicaciones 

cardiovasculares se asocian significativamente con un IA ≥ 7. 

La figura 2 muestra un análisis de los riesgos proporcionales de Cox presentado 

como función de supervivencia acumulada a corto plazo según cierto valor de corte 

del IA. El HR crudo para el tiempo de hospitalización hasta la ocurrencia de muerte 

fue de 11,3 (IC 95% 2,5 – 21,7; p = 0,002) en pacientes con un índice aterogénico 

≥ 7 comparado a casos con valores < 7.  Esto significa que existe 11,3 veces más 

probabilidad de fallecer a corto plazo por angina inestable cuando el paciente tiene 

un IA ≥ 7 que cuando este es < 7.  

La figura 3 presenta un análisis de los riesgos proporcionales de Cox presentado 

como función de porcentaje libre de complicaciones a corto plazo según cierto 

valor de corte del índice aterogénico. El HR crudo para el tiempo de hospitalización 

hasta la ocurrencia de complicaciones fue de 2,1 (IC 95% 1,1 – 3,9) en pacientes 

con un IA ≥ 7 comparado a casos con valores < 7.  La interpretación de este 

resultado es que existe 2,1 veces más probabilidad de complicarse a corto plazo 

por angina inestable cuando el paciente tiene un IA ≥ 7 que cuando este es < 7. 



 
El presente estudio aporta evidencia sólida sobre la utilidad del índice aterogénico 

(IA) como predictor independiente de mortalidad y complicaciones 

cardiovasculares en pacientes hospitalizados por angina inestable. Estos hallazgos 

adquieren relevancia clínica al enfocarse en un marcador accesible, derivado de 

parámetros lipídicos rutinarios, que podría optimizar la estratificación de riesgo 

durante la fase aguda. A continuación, se contextualizan los resultados dentro del 

marco científico actual, se exploran sus implicaciones fisiopatológicas y se discuten 

las limitaciones metodológicas. 

Posicionamiento del IA en la literatura actual 

El valor de corte óptimo identificado (IA ≥ 7) mostró una capacidad discriminativa 

moderada (ABC = 0,723) para predecir mortalidad intrahospitalaria, superando 

los puntos de corte reportados en estudios ambulatorios. Por ejemplo, el registro 

GRACE estableció un IA > 4,5 como predictor de mortalidad a seis meses [5], 

mientras que en poblaciones asiáticas se han propuesto valores ≥ 5,8 para riesgo 

de progresión de placa coronaria [10, 11, 19-23]. Esta discrepancia podría reflejar 

diferencias en la cinética lipídica durante la fase aguda: la inflamación sistémica 

en síndromes coronarios agudos reduce transitoriamente el LDL-C y el HDL-C, 

alterando las proporciones basales [24]. Nuestros resultados sugieren que, en 

contextos hospitalarios, umbrales más altos de IA capturan mejor el riesgo 

residual asociado a la dislipidemia aterogénica persistente, incluso ante ajustes 

metabólicos agudos. 

La asociación entre IA elevado y mortalidad (HR = 11,3) fue notablemente más 

fuerte que la observada para complicaciones cardiovasculares (HR = 2,1). Esta 

gradación de riesgo coincide con modelos fisiopatológicos donde la desregulación 

lipídica exacerbada no solo promueve isquemia recurrente, sino también 

inestabilidad eléctrica y disfunción ventricular izquierda subclínica, mecanismos 

directamente vinculados a muerte súbita cardíaca [25]. Además, el HDL-C 

significativamente menor en fallecidos (25,3 vs. 36,4 mg/dl) respalda el papel 

cardioprotector de esta lipoproteína en la regulación de la apoptosis de 

cardiomiocitos durante la isquemia-reperfusión [17]. 

Implicaciones fisiopatológicas y traslacionales 

La correlación entre IA elevado y mayor estancia hospitalaria en fallecidos sugiere 

que la dislipidemia aterogénica prolonga la inestabilidad clínica mediante dos vías: 

1) aumento de la resistencia a terapias antiisquémicas (p. ej., nitratos) debido a 

disfunción endotelial mediada por estrés oxidativo [26], y 2) activación persistente 

de vías inflamatorias (como NLRP3) que perpetúan el edema de placa y la 

microobstrucción coronaria [22, 27-30]. Esto explicaría por qué, a pesar de no haber 

diferencias en edad, sexo o comorbilidades clásicas (HTA, diabetes), el IA emergió 

como un discriminador clave de resultados adversos. 

Clínicamente, estos hallazgos refuerzan la necesidad de integrar el IA en los 

algoritmos de riesgo intrahospitalario. A diferencia de biomarcadores como la 

troponina, que reflejan daño miocárdico establecido, el IA podría identificar 

precozmente a pacientes con susceptibilidad lipídica a complicaciones, 



 
permitiendo intensificar estrategias como la doble terapia antiplaquetaria o el uso 

de ácidos grasos omega-3 en fase aguda [31-34]. Sin embargo, su implementación 

requiere superar dos desafíos: primero, la variabilidad intraindividual del IA 

durante la hospitalización (no evaluada en este estudio), y segundo, la falta de 

consenso sobre su medición timed (en ayunas vs. no ayunas) en contextos críticos 

[35, 36]. 

CONCLUSIONES 

El IA constituye un predictor de complicaciones y muerte durante el ingreso 

hospitalario en pacientes ingresados por angina inestable. 
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Anexos 

Tabla 1. Características generales de la población estudiada. 

 Todos 

n = 100 

Vivos 

N = 88 

Fallecidos 

N = 12 

Valor 

de p 

Edad (años) 66,9±13,4 66,6±12,7 69,3±18,3 0,512 

Masculinos  57(57,0) 51(58,0) 6(50,0) 0,602 

Diabetes  32(32,0) 29(33,0) 33(25,0) 0,572 

HTA   74(74,0) 66(75,0) 8(66,7) 0,546 

Tabaquismo  31(31,0) 28(31,8) 3(25,0) 0,526 

Estadía hospitalaria 

(días) 

3,4±1,2 3,3±1,2 4,4±0,9 0,002 

Lipidograma (mg/dl)     

 CT  192,9±40,9 190,3±38,0 211,6±57,1 0,092 

 TG 135,0±48,9 133,4±49,1 146,1±47,5 0,403 

 HDL-C 35,1±13,0 36,4±12,6 25,3±12,4 0,005 

 LDL-C 104,8±30,8 101,5±27,5 129,5±42,5 0,046 

 IA 6,72±4,2 6,2±3,6 10,4±5,8 0,032 

 

Las variables continuas se muestran como media ± desviación estándar y las 

categóricas como número (%). 

Abreviaturas: CT: colesterol total; HDL-C: colesterol unido a lipoproteínas de alta 

densidad; IA: índice aterogénico; LDL-C: colesterol unido a lipoproteínas de baja 

densidad; TG: triglicéridos. 



 
Figura 1. Capacidad discriminativa del índice aterogénico para detectar casos 

fallecidos. A. Curva COR. Intersección de las curvas de sensibilidad y especificidad 

ploteadas en función de todo el espectro de valores de índice aterogénico para 

determinar el punto de corte óptimo. 

 

Abreviaturas: ABC: área bajo la curva; IA: índice aterogénico; IC: intervalo de 

confianza 

 

Tabla 2. Distribución de los fallecimientos y complicaciones cardiovasculares 

según un punto de corte en 7 del índice aterogénico. 

 Todos 

n = 100 

IA<7 

N = 67 

IA≥7 

N = 33 

Valor 

de p 

Fallecidos 12 (12,0) 2 (3,0) 10 (30,3) <0,001 

Complicaciones 30 (38,0) 20 (29,9) 18 (54,5) 0,030 

 

Los datos se muestran como número (%). 

Abreviaturas: IA: índice aterogénico. 

 

 

 

 

 

 



 
Figura 2. Función de supervivencia acumulada de muerte a corto plazo en 

pacientes ingresados por angina inestable según un punto de corte de 7 para el 

índice aterogénico. Análisis de Cox. 

 

Abreviaturas: HR: hazard ratio; IA: índice aterogénico; IC: intervalo de confianza. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
Figura 3. Función de supervivencia acumulada de complicaciones a corto plazo en 

pacientes ingresados por angina inestable según un punto de corte de 7 para el 

índice aterogénico. Análisis de Cox. 

 

Abreviaturas: HR: hazard ratio; IA: índice aterogénico; IC: intervalo de confianza. 
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Fortalezas y debilidades del estudio. 

El estudio tiene como fortaleza el diseño tipo cohorte que permitió realizar un 

análisis estadístico robusto, sin embargo, como debilidad principal está el carácter 

retrospectivo del mismo. 

 


