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RESUMEN. El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad inflamatoria crónica autoinmune ca-
racterizada por la presencia de anticuerpos que se adhieren a tejidos de diversos órganos, afectando su fun-
cionalidad. La mortalidad en el LES se ha ido relacionando más a enfermedades cardiovasculares que a las 
infecciones asociadas a la enfermedad, debido a agentes inflamatorios, uso de algunos medicamentos y estilo 
de vida inadecuados. La dislipidemia es una entidad asintomática caracterizada por una alteración en la 
concentración de las lipoproteínas presentes en la sangre, y es una de las cinco comorbilidades presentes con 
mayor frecuencia en el LES. Entre los factores que pueden aumentar el riesgo de un paciente con LES de 
desarrollar dislipidemia se encuentran el predominio de la adiposidad central, síndrome nefrótico relacionado 
también con LES, diabetes mellitus, enfermedades tiroideas, tabaquismo, sedentarismo, historia familiar 
de enfermedades cardiovasculares antes de los 55 años, menopausia temprana y uso de medicamentos como 
corticosteroides e inmunosupresores. La razón por la que esta comorbilidad se puede presentar es debido a la 
destrucción de apolipoproteínas por las mismas células autoinmunes, causando, además, catabolismo de las 
proteínas de los quilomicrones y de la enzima lipoproteinlipasa, ocasionando la modificación de los niveles de 
ácidos grasos en el plasma. Dentro del tratamiento, se hace énfasis en modificaciones en el estilo de vida que 
induzcan a la pérdida de grasa abdominal, manejo nutricional integral y terapia farmacológica. La valoración 
inicial se debe realizar en este grupo a partir de los 20 años, y se debe dar seguimiento anual. En caso de ser 
detectada dislipidemia, se debe realizar monitoreo cada 6 a 8 semanas. Es importante para el médico conocer 
más a fondo sobre el tratamiento, puesto que la importancia del mismo en un paciente con dislipidemia no es 
sólo disminuir su perfil lipídico en sangre, sino aumentar su calidad de vida.
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ABSTRACT. Systemic lupus erythematosus (SLE) is a chronic inflammatory autoinmune disease character-
ized by the presence of antibodies that attach to the tissue of various organs, affecting their functionality. The 
mortality in SLE has become related more with cardiovascular diseases than to infections associated with the 
disease due to inflammatory agents, use of certain drugs and improper lifestyle. Dyslipidemia is an asymp-
tomatic condition characterized by an alteration in the concentration of lipoproteins in the blood, and is one 
of the five most frequently comorbidities present in SLE. Factors that may increase the risk of a patient with 
SLE to develop dyslipidemia include the prevalence of central adiposity, nephrotic syndrome also related to 
SLE, diabetes mellitus, thyroid disease, smoking, sedentary lifestyle, family history of cardiovascular disease 
before the age of 55 years, early menopause, and use of medications such as corticosteroids and immunosup-
pressive drugs. The reason that this comorbidity may occur is due to the destruction of apolipoproteins by the 
same autoinmune cells, causing protein catabolism of chylomicrons and of lipoprotein lipase enzyme, bring-
ing the change in the levels of fatty acids in the plasma. Regarding treatment, emphasis is placed on changes 
in lifestyle that lead to loss of abdominal fat, integral nutritional management and drug therapy. The initial 
assessment should be performed in this group from the age of 20 years, and should be monitored annually. If 
dyslipidemia is detected, monitoring should be performed every 6 to 8 weeks. It is important for the doctor to 
know more about the treatment, since its importance in a patient with dyslipidemia is not only to lower his 
blood lipid profile, but to increase his quality of life.

Key words: Dyslipidemia, systemic lupus erythematosus.

LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una en-
fermedad inflamatoria crónica autoinmune ca-
racterizada por la presencia de anticuerpos que 
se adhieren a tejidos de diversos órganos, afec-
tando su funcionalidad.1 Entre los órganos que 
pueden verse afectados se encuentran riñón, ar-
ticulaciones, endotelio y sistema neuronal, oca-
sionando otras enfermedades secundarias como 
glomerulonefritis, artritis, vasculitis o diversos 
desórdenes neurológicos.2,3

Un estudio realizado en México en 2011 
reportó una prevalencia de LES de 0.06%, de 
los cuales 0.09% corresponde a las mujeres y 
0.04% a los hombres.4 Otro estudio realizado 
en un hospital de segundo nivel de la ciudad de 
Guadalajara encontró que 12.7% padecían LES, 
ocupando el segundo lugar en enfermedades 
reumáticas atendidas, de los cuales la preva-
lencia fue de 10.18% y la incidencia de 2.52% 
en un año.5 Afecta principalmente a las mujeres 
(90%), con una relación mujer:hombre de 9:1.2,3,6

La mortalidad en el LES se ha asociado en 
los últimos años a enfermedades cardiovascula-
res relacionadas con aterosclerosis prematura, 
más que a las infecciones asociadas con la en-
fermedad.7,8 Esto se debe a los múltiples agen-
tes proinflamatorios propios del LES, además 
de otros factores como el uso de algunos medi-

camentos y estilo de vida inadecuados que, en 
conjunto, aceleran la progresión de dislipidemia 
y, subsecuentemente, de aterosclerosis, aumen-
tando la mortalidad por esta causa. Por esta 
razón, toma importancia realizar una adecuada 
valoración en estos pacientes.8,9

DISLIPIDEMIA

La dislipidemia es una entidad asintomática ca-
racterizada por una alteración en la concentra-
ción de las lipoproteínas presentes en la sangre, 
las cuales se conforman por una parte proteica 
(apolipoproteína) y la parte lipídica (los lípidos 
presentes en la circulación), y que de manera 
conjunta poseen la cualidad de hidrosolubili-
dad, permitiendo su transporte en sangre.10,11 
Según el tipo de apolipoproteína (Apo) presente, 
promoverá la formación de los diversos tipos de 
colesterol; Apo A estructura HDL (lipoproteínas 
de alta densidad) y Apo B generará LDL (lipo-
proteínas de baja densidad).12

Criterios diagnósticos de dislipidemia

La dislipidemia puede ser identificada por la pre-
sencia de uno o más de los siguientes valores:13

• Colesterol sérico ≥ 200 mg/dL,
• Triglicéridos ≥ 150 mg/ dL,
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• Colesterol HDL ≤ 40 mg/dL (algunas guías, 
como la ATP III, manejan la clasificación ≤ 
40 mg/dL y ≤ 50 mg/dL en hombres y muje-
res, respectivamente)

• Colesterol LDL ≥ 130 mg/dL

Las dislipidemias pueden ser de origen pri-
mario (genético) o secundario (como consecuen-
cia de alguna enfermedad, fármacos o estilo de 
vida).14 La clasificación de Fredrickson clasifica 
las dislipidemias mediante la relación de la al-
teración lipídica con el tipo de lipoproteína que 
se encuentra elevada14 (Cuadro I).

Los patrones de dislipidemia que pueden 
encontrarse según los lípidos alterados son los 
siguientes:15,16

• Hipercolesterolemia aislada: colesterol > 200 
mg/dL

• Hipertrigliceridemia aislada: triglicéridos > 
150 mg/dL

• Hipoalfalipoproteinemia aislada: niveles de 
colesterol HDL < 40 mg/dL.

• Dislipidemia mixta: Elevación de colesterol 
y triglicéridos.

• Hipertrigliceridemia/hipoalfalipoproteine-
mia: elevación de triglicéridos y disminución 
de HDL.

En un estudio realizado en 2008 por Mur-
guía-Miranda y colaboradores en la ciudad de 
México, se reportó una prevalencia de 48.7% de 

hipercolesterolemia, 57.3% de hipertrigliceride-
mia, 52.4% de niveles bajos de colesterol HDL 
y 33.4% de dislipidemia mixta en sujetos que 
no presentaban ninguna otra comorbilidad; de 
ellos, la mayoría desconocía padecerla16 (Cuadro 
II). Mientras que a nivel nacional, la ENSANUT 
2012 reportó una prevalencia de 13% de hiperco-
lesterolemia en la población general, correspon-
diendo el 14.1% a mujeres y 11.7% a hombres.17

Dislipidemia en lupus eritematoso 
sistémico

En 2007, un estudio realizado por Molina y su 
grupo reportó a la hipercolesterolemia como 
una de las cinco comorbilidades presentes con 
mayor frecuencia en LES en 11.6% de los casos; 
de igual manera, Nuttall y su equipo, en 2003, 
reportaron en su estudio que los valores de co-
lesterol total (CT) y triglicéridos (TG) se encon-
traban significativamente más elevados en pa-
cientes que presentan LES que en aquéllos que 
no lo presentan.18,19 Estos resultados coinciden 
con los reportados por Cardaval y colaboradores 
en 2009, quienes encontraron que la presencia 
de hipertrigliceridemia se encuentra significa-
tivamente relacionada con LES, comparada con 
el grupo control20 (Cuadro II).

La prevalencia de dislipidemia en pacientes 
con LES se ha encontrado que oscila desde 18.1 
hasta 75% según lo reportado en estudios rea-
lizados por Wijaya y Albar en 2005 y 2006, res-
pectivamente13,21,22 (Cuadro II).

El riesgo cardiovascular asociado a dislipide-
mia en LES fue estudiado por Mikdashi y cola-
boradores en 2007, quienes dieron seguimiento 
trimestral a los pacientes de reciente diagnóstico 
de LES a lo largo de ocho años, encontrando que 
19% presentó en algún momento de ese lapso un 
evento isquémico, de los cuales 77% fue severo, 
hallando una asociación significativa entre estos 
eventos y el alto nivel de CT y TG en sangre.23 
Otro estudio realizado en 2013 por Amaya y su 
grupo evaluó a 310 pacientes con LES, donde 
133 pacientes presentaban enfermedad cardio-
vascular, de los cuales 18.1% padecían de algún 
tipo de dislipidemia21 (Cuadro II).

Cuadro I. Clasifi cación de Fredrickson.

Fenotipo
Lipoproteína 

elevada Lípido elevado

I Quilomicrón TG
IIa LDL CT
IIb LDL y VLDL CT, TG
III IDL CT, TG
IV VLDL CT, TG
V VLDL y quilomicrón CT, TG

VLDL = Lipoproteínas de muy baja densidad; IDL = Lipoproteínas de 
densidad intermedia, LDL = lipoproteína de baja densidad; TG = triglicé-
ridos; CT = colesterol total.
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Cuadro II. Dislipidemia en lupus eritematoso sistémico.

Autor/país/año Diseño Grupos Resultados Conclusiones

Nuttall SL y cols/
Inglaterra/200319

Transversal analítico 53 LES
53 CL

CT LES 5.8 mmol/L 
(224.28 mg/dL)
CT CL 4.9 mmol/L
(189.48 mg/dL)
p < 0.01
TG LES 1.47 mmol/L
(130.2 mg/dL)
TG CL 0.9 mmol/L
(79.7 mg/dL)
p < 0.001

Los valores de CT, TG se 
encuentran signifi cativa-
mente más elevados en 
pacientes con LES que 
en pacientes sanos.

Wijaya LK et al/
Indonesia/200513

Transversal 77 pacientes DSL = 75.3%
(< 3 años = 94.4%)
(> 3 años = 58.5%)
HC = 43%
HTG = 44.2%
HALP = 26%
LDL-e = 26.4%

26% recibieron > 30 
mg/día de prednisona 
94.8%. No se les pres-
cribían cloroquinas.

La mayor prevalencia 
de DSL se presenta en 
pacientes con menos de 
tres años de evolución de 
la enfermedad. La predni-
sona a dosis mayores
> 30 mg/día, se asocia 
con HTG e HC.

Albar Z et al/
Indonesia/200622

Transversal 76 sujetos con LES DSL = 75%
HC = 40.8%
HTG = 43.4%
HALP = 25%
LDL-e = 36.8%
PCR (+) = 86.8%
PCR (-) + DSL = 74.2%
PCR (-) = 13.1%
PCR (-) = + DSL = 80%

No existe asociación 
signifi cativa entre PCR y 
dislipidemia.

MIkdashi J et al/
EUA/200723

Cohorte prospectivo 232 LES de 
reciente diagnóstico 
seguidos cada 
trimestre

44 (19%) EI
34 (77%) EIS
193.1 ± 39.4 HC
(p = 0.001)
119.7 ± 59.2 HTG
(p = 0.003)

Se encuentra asociación 
entre pacientes con LES 
que presentan infarto 
isquémico e hipercoleste-
rolemia.

Murguía-Miranda et al/
México/200816

Transversal 1179 sujetos apa-
rentemente sanos 
(44 ± 7 años edad)

SDSL = 13.4%
HC = 48.7% 
HTG = 57.3%
HALP = 52.4%

Las dislipidemias son 
comunes en la población 
mexicana, de los cuales 
una gran parte descono-
ce padecerlas.
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Factores asociados a dislipidemia 
en lupus eritematoso sistémico

Existen varios factores que aumentan el ries-
go de que un paciente con LES desarrolle algún 
tipo de dislipidemia. El predominio de la adipo-
sidad central es uno de ellos, y se cuenta con un 
estudio realizado en el 2006, en donde se anali-
za la presencia de PCR como factor catalizante 
de la aterosclerosis en pacientes con LES, iden-
tificando que la aterogénesis está mayormen-
te asociada con el exceso de tejido adiposo que 
con la propia PCR.23 Lo anterior se asocia a la 
elevación de la actividad del factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF alfa), el cual es una citocina 
ampliamente relacionada con la evolución de 
las dislipidemias.24

La presencia de ciertas comorbilidades pue-
de ser otro factor asociado a dislipidemia en 
LES, ya que la presencia de dislipidemia ha 
mostrado mayor asociación con la evolución de 
síndrome nefrótico, caracterizado por proteinu-
ria, hipertrigliceridemia y edema, en el que la 
hipertrigliceridemia se asocia principalmente 
a la pérdida de proteínas, entre las que se en-
cuentran la HDL, aumentando la cantidad de 

triglicéridos libres en plasma.25,26 La presencia 
de diabetes mellitus (DM) también se asocia 
por la disminución en la síntesis de HDL, que 
es estimulada por la insulina al inducir la sín-
tesis de la Apo A-I, apolipoproteína que forma 
parte de la HDL; lo mismo ocurre con las enfer-
medades tiroideas, ya que las hormonas tiroi-
deas regulan la síntesis de hidroxi-metilglutaril 
coenzima A (HMG-CoA) reductasa, que es la 
enzima que induce a la síntesis de colesterol, 
y aumentan la cantidad de receptores LDL.27,28 
Además, la presencia de otros factores como ta-
baquismo, sedentarismo, historia familiar de 
enfermedades cardiovasculares antes de los 55 
años y menopausia temprana comparada con la 
población general también acelera el proceso de 
dislipidemia y su subsecuente aterogénesis.8,29 
Otro factor que se encontró en un estudio, pero 
cuyo mecanismo aún no se ha explicado, es la 
presencia de LES con menos de tres años de 
evolución desde su diagnóstico, comparada con 
los que tienen más de tres años de evolución13 
(Figura 1).

Otro de los factores que alteran el perfil li-
pídico es el uso de medicamentos.1 El uso de 
corticosteroides como prednisona, y de inmu-

Cadaval RAM et al/
Brasil/200920

Transversal analítico 80 LES
60 CL

11% LES con DSL
16% CL con DSL
(p = 0.22)
159.3 ± 103.7 LES con 
HTG
113.8 ± 50.3 CL con 
HTG
(p = 0.01)

No se encuentran 
diferencias signifi cativas 
en la prevalencia de 
dislipidemia; sin embargo, 
se encuentra hipertriglice-
ridemia signifi cativamente 
mayor en LES.

Amaya-Amaya J et al/
Colombia/201321

Analítico transversal N = 310 sujetos 
LES
133 con ECV

DSL = 18.1% (56/309) Más de la tercera parte 
de los pacientes con ECV 
presentaron DLS.

SDSL = Sujetos sin ningún tipo de dislipidemia; HC = Hipercolesterolemia; HTG = Hipertrigliceridemia; HALP = Hipoalfalipoproteinemia; CT = Colesterol total; CL = 
Control; TG = Triglicéridos; EI = Evento isquémico; EIS = Evento isquémico severo; ECV = Evento cardiovascular; DSL = Dislipidemia; LDL-e = Lipoproteína de 
baja densidad elevada; PCR (+) = Proteína C reactiva positiva; PCR (-) = Proteína C reactiva negativa. N = Número de sujetos del estudio.

Continúa cuadro II. Dislipidemia en lupus eritematoso sistémico.

Autor/país/año Diseño Grupos Resultados Conclusiones
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nosupresores como azatriopina, ciclofosfami-
da, ciclosporina y rituximab puede elevar los 
niveles de TG y colesterol LDL, mientras que 
el uso de antimaláricos como cloroquina e hi-
droxicloroquina tiene un efecto cardioprotector, 
encontrándose niveles menores de estos lípidos 
en pacientes que los utilizan.24,30,31 Su mecanis-
mo no es del todo conocido; sin embargo, se sabe 
que su principal función es evitar que el siste-
ma inmune autodestruya los receptores de LDL 
e hidrolice los ésteres de colesterol, evitando su 
formación hepática13,32 (Cuadro III).

Ha sido identificado que después de uno o 
dos meses de tratamiento con corticosteroides 
y prednisolona comienza a presentarse una ele-
vación en los niveles de triglicéridos y colesterol 
total.1,33,34 Este mecanismo está asociado con la 
resistencia a la insulina inducida por los corti-
costeroides, que a su vez promueve la síntesis 
de triglicéridos y, principalmente, colesterol 
VLDL.13,35 Respecto a esto, se cuenta con un es-
tudio realizado por Wijaya y colaboradores en 
2005 en pacientes con LES, donde se observó 
que 90% de los pacientes a quienes se les admi-

Figura 1. 

Factores de riesgo cardio-
vascular en lupus eritema-
toso sistémico.

RCV = Riesgo cardiovascular; 
DM = Diabetes mellitus, 
ECV = Enfermedad cardiovascular; 
IMC = Índice de masa corporal; 
CA = Circunferencia abdominal; 
H = Hombres; M = Mujeres.

Factores de RCV en LES

Tabaquismo

Hipertensión arterial

• DM
• Enfermedades
   tiroideas

Dislipidemia

Enfermedad infl amatoria
crónica

• Complicaciones renales
• Enfermedad activa < 3 años
• Prednisona > 30 mg/día
• No recibir antimaláricos

Historia familiar
de ECV < 55 años

• IMC > 30 kg/m2

• CA > 94 H; > 80 M
   Sedentarismo

Cuadro III. Acción de los fármacos utilizados en lupus eritematoso sistémico sobre el perfi l lipídico.

Medicamento Efecto positivo sobre el perfi l de lípidos Efecto negativo sobre el perfi l de lípidos

Antimaláricos24 Reducción de colesterol, TG y LDL ---------
• Cloroquina
• Hidroxicloroquina

Corticosteroides30 --------- Elevan TG, LDL y disminuyen HDL
• Prednisona

Inmunosupresores31 ---------
• Azatioprina
• Ciclofosfamida Elevan TG y LDL
• Ciclosporina
• Rituximab
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nistraban más de 30 mg/día de prednisona pre-
sentaron dislipidemia13 (Cuadro II). Además, se 
ha visto que por cada 10 mg que aumenta la 
dosis de prednisolona, incrementan 7.5 mg/dL 
de colesterol en suero.13,36

Es importante identificar los factores de 
riesgo que pueden ocasionar la dislipidemia o 
incluso la enfermedad cardiovascular, ya que 
muchos de ellos pueden ser controlables y así, 
disminuir la evolución de las mismas.10

Fisiopatogenia de la dislipidemia en 
lupus eritematoso sistémico

La razón por la que esta comorbilidad se pue-
de presentar en personas que padecen LES es 
debido a la alteración presente en la función 
inmune del organismo, la cual puede destruir 
a las lipoproteínas, causando, a su vez, un cata-
bolismo de las proteínas de los quilomicrones y 
de la enzima lipoproteinlipasa, lo que ocasiona 
la modificación de los niveles de ácidos grasos 
en el plasma y de aquéllos que son ricos en pro-
teínas como el HDL-c.1,37

La lipoproteinlipasa es la principal enzima 
que se encarga de degradar intravascularmente 
a las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), 

dejando así libres a los ácidos grasos para su pos-
terior transporte hepático.24,38 Una reducción de 
éstas (la enzima o la VLDL) se refleja también en 
la reducción de dicho transporte.1,24,38

Además del catabolismo atribuido a los anti-
cuerpos en LES, se ha descrito la asociación de 
la elevación del factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF alfa), con la inhibición de la síntesis de 
la lipoproteinlipasa, encontrándose esta última 
disminuida en aproximadamente 50% de sus 
niveles respecto a la población sana.24,38,39

El TNF alfa es una citocina proinflamatoria 
producida principalmente por los macrófagos y se 
encuentra más elevado en pacientes activos con 
LES.1,24,40 Éste, en conjunto con la interleucina 1 
(IL-1), interleucina 6 (IL-6) e interferón gamma 
(INF-gamma), también producidos en estados 
inflamatorios, pueden provocar la activación ce-
lular endotelial y resistencia a la insulina que, a 
su vez, conllevan a lesiones ateroscleróticas.41-43

En el transcurso de la enfermedad puede 
verse involucrada la presencia de otra citocina 
proaterogénica, llamada «proteína quimioa-
trayente de monocitos» (MCP-1), que, como su 
nombre lo indica, promueve la infiltración de 
monocitos en la placa aterosclerótica, los cuales 
se adhieren a los lípidos oxidados presentes en 
la íntima y forman placas espumosas que au-
mentan el grosor de la pared endotelial, dismi-
nuyendo el lumen arterial y ocasionando even-
tos cardiovasculares.44,45

Tratamiento para dislipidemia en 
lupus eritematoso sistémico

El tratamiento de dislipidemia en LES se basa 
principalmente en identificar el factor o los 
factores que puedan promover la dislipidemia 
y que se encuentren presentes en el paciente 
con LES para poder corregirlos. Inicialmente, 
se habrán de identificar los relacionados con el 
estilo de vida, ya que se ha demostrado que la 
pérdida de al menos 5-10% del peso inicial re-
duce significativamente el perfil lipídico y con 
ello, el riesgo cardiovascular.10

Parte importante del tratamiento inicial de 
las dislipidemias es la terapia nutricional. En 
este sentido, el contenido calórico es un fac-
tor importante; se recomienda reducir de 300 
a 500 kcal/día respecto a las habituales para 
lograr la pérdida de grasa corporal.10 La can-
tidad de azúcares simples –entre los que se 
encuentran gaseosas, jarabes, azúcar, bolle-
ría, jugos y caramelos– debe evitarse, teniendo 
como límite 10% del contenido calórico total, 
principalmente en caso de hipertrigliceride-
mia, ya que aumentan la síntesis de triglicé-
ridos endógenos.46,47 La dieta debe ser equili-
brada, es decir, que determinada la cantidad 
total de kilocalorías, de 45 a 55% de éstas debe 
provenir de hidratos de carbonos complejos 
–como derivados del maíz, avena y trigo sin 
grasa o azúcar añadidos–, de 25 a 35% de lípi-
dos, de los cuales < 7% debe provenir de ácidos 
grasos saturados, < 20% monoinsaturados y < 
10% poliinsaturadas – lo que se pretende lo-
grar con el uso de aceite de oliva, canola, soya, 
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linaza, nuez, aguacate y chía en la dieta, ade-
más del consumo de pescado 2 a 3 veces/sema-
na–, y desde 5 hasta 20% de proteínas, según 
la existencia de alguna comorbilidad como la 
nefropatía –deben provenir de cortes magros 
de carne como lomo, pollo sin piel, y quesos 
bajos en grasa como panela y cottage–.10,48 En 
caso de hipertrigliceridemia, evitar el consumo 
de bebidas alcohólicas. Si existen factores de 
riesgo, pero los valores no son aún elevados, 
no exceder de 20 g/día en mujeres y 30 g/día en 
el caso de hombres, equivalentes a una y dos 
copas, respectivamente.49,50 Se recomienda el 
consumo de 25 a 35 g de fibra, de los cuales un 
tercio debe provenir de fibra soluble.51 La fibra 
insoluble se puede encontrar en el trigo, salva-
do, cereales y frutas con cáscara, mientras que 
la soluble se encuentra en alimentos como ave-
na cocida, frutas y verduras sin cáscara y legu-
minosas; para un consumo adecuado de fibra, 
se recomienda consumir tres verduras, dos fru-
tas, seis derivados de trigo, salvado, avena u 
hortalizas, y leguminosas 4-5 veces/semana.51

La siguiente fase del tratamiento es la uti-
lización de fármacos, los cuales se clasifican en 
seis grupos: 1) estatinas (inhibidoras de hidro-
ximetilglutaril coenzima A (HMG-CoA) reduc-
tasa), 2) ezetimiba (inhibidores de la absorción 
de colesterol a nivel intestinal), 3) secuestrado-
res de ácidos biliares (resinas de intercambio 
aniónico, utilizada principalmente para la re-
ducción de LDL), 4) derivados del ácido nicotíni-
co (disminuyen LDL, triglicéridos y eleva HDL), 
5) fibratos (agonistas del receptor alfa activador 
de proliferación de los peroxisomas, que actúan 
inhibiendo la síntesis de triglicéridos y aumen-
tando la actividad de la lipoproteinlipasa) y 6) 
ácidos grasos omega-310,46,52 (Cuadro IV).

Las estatinas son los medicamentos más 
utilizados cuando existe hipercolesterolemia 
aislada, debido a tener suficientes estudios que 
respaldan su efectividad en reducir la progre-
sión de la aterogénesis.52,53 Actúan inhibiendo la 
síntesis de colesterol, sustituyendo al sustrato 
en la enzima HMG-Co A reductasa; al detectar 
esta disminución de colesterol, en el hígado se 

Cuadro IV. Tratamiento farmacológico para las dislipidemias.

Grupo de fármaco Fármacos Acción Efecto

Estatinas Atorvastatina, rosuvastatina
pravastatina

Reduce síntesis hepática 
de colesterol, inhibiendo por 
competencia la HMG-CoA 
reductasa.

Disminuyen LDL,
Aumentan HDL.

Secuestradores del 
ácido biliar 

Colestiramina
Colesticol
Colesevelam

Se unen al ácido biliar liberado 
al intestino (que se forma en 
hígado a partir de colesterol), 
evitando que sea reabsorbido 
por íleon.

Disminuye LDL.

Inhibidores de absor-
ción de colesterol

Ezetimiba Inhibe la absorción intestinal de 
colesterol dietario y biliar.

Disminuye LDL.

Derivados del ácido 
nicotínico

Niacina Regula la acción de HDL. Aumenta HDL, disminuye 
LDL, VLDL y TG.

Fibratos Benzafi brato
Fenofi brato
Ciprofi brato

Agonistas de los PPAR-. Disminuye TG,
aumenta HDL.

Ácidos grasos omega 3 EPA
DHA

Interactúa con los PPARs, 
disminuye la secreción de Apo 
B. Su dosis debe ser entre 2-4 
g/día.

Disminuye VLDL y TG,
aumenta HDL.
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expresan receptores LDL, disminuyendo los ni-
veles circulantes.52,53

En el caso de dislipidemias mixtas, es decir, 
cuando se presenta hipercolesterolemia e hiper-
trigliceridemia, el tratamiento es combinado e 
individualizado, y aunque los de primera elec-
ción son las estatinas y los fibratos, es importan-
te tener en cuenta las múltiples combinaciones 
recomendadas como tratamiento, así como los 
posibles efectos secundarios en el paciente.16,52,53

En el caso de mujeres embarazadas, única-
mente se indica terapia farmacológica cuando 
se presente hipertrigliceridemia severa (> 900 
mg/dL), y el medicamento recomendado es el 
omega-3 presente en el aceite de pescado, en 
conjunto con un manejo dietético riguroso.10

Además del tratamiento para dislipidemias 
propiamente indicado, se debe tomar en cuenta 
como manejo coadyuvante el tratamiento de los 
síntomas de LES con cloroquinas e hidroxiclo-
roquinas, ya que se ha encontrado que el uso de 
éstas con dosis entre 200-400 mg/día disminuye 
los niveles de LDL en un 15% respecto a los va-
lores previos a su prescripción.13,32

La valoración del perfil lipídico debe reali-
zarse a partir de los 20 años en estos pacientes 
por pertenecer a un grupo con factores de riesgo, 
según la Norma Oficial Mexicana (NOM) 037, y 
se debe dar seguimiento anual.54 Al ser detec-
tada alguna alteración lipídica, se debe dar la 
intervención y revaluar a las 6 u 8 semanas; si 
los valores no mejoran, se deberá cambiar la in-
tervención y revalorar en 4 a 6 semanas; una 
vez disminuidos los valores lipídicos respecto a 
los valores iniciales, revalorar en 3 a 6 meses; 
al alcanzar los valores normales de lípidos en 
sangre, monitorizar cada 6 a 12 meses.55

La duración del tratamiento para reducir los 
niveles séricos de lípidos es difícil de estable-
cer, ya que depende de la condición inicial del 

paciente y su estilo de vida. Los valores meta 
del tratamiento también dependen de los valo-
res iniciales, ya que la reducción de 50% de los 
niveles iniciales de LDL y el aumento en los va-
lores de HDL son indicadores de la involución 
de la dislipidemia.52,53

CONCLUSIONES

La dislipidemia es una entidad cuya principal 
complicación es la formación de placa ateroma-
tosa, con su consiguiente evento cardiovascular 
isquémico que conlleva a la muerte; sin embar-
go, su origen es muy complejo. De ahí la impor-
tancia de identificar los factores independientes 
a LES que promueven su evolución y pueden ser 
controlados, como los fármacos y el estilo de vida.

Es de suma importancia para el médico tra-
tante de estos pacientes conocer todos estos fac-
tores, además del manejo en su forma integral, 
incluyendo la periodicidad de revaloración una 
vez diagnosticada. En el tratamiento de LES, se 
debe procurar el uso de antimaláricos en tanto 
sea posible, y en el estilo de vida se debe ma-
nejar tanto terapia nutricional como actividad 
física, evitando el aumento de peso a expensas 
de tejido adiposo, el cual, como ya se describió 
previamente, genera cambios hormonales que 
promueven la formación de hormonas que, a su 
vez, favorecen la dislipidemia y, en conjunto, la 
aterogénesis. Finalmente, es importante para 
el médico conocer más a fondo sobre el trata-
miento farmacológico propio de las dislipide-
mias, ya que debe ser elegido con base en el tipo 
de alteración lipídica que se presente, pero con-
siderando todos los antecedentes del paciente 
para elegir el mejor, puesto que la importancia 
del tratamiento en un paciente con dislipidemia 
no es sólo disminuir su perfil lipídico en sangre, 
sino aumentar su calidad de vida.
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