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bajas del colesterol ligado a las lipoproteínas 
de alta densidad (C-HDL), son a menudo 
soslayados o no son tratados correctamente, 
aunque su control es ineludible para reducir 
el riesgo cardiovascular, particularmente en 
países como el nuestro, cuya población es 
especialmente proclive a la obesidad, al llama-
do síndrome metabólico (SM) y a la diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2).

La prevención y el tratamiento de todas las 
formas de dislipidemia son tareas fundamen-
tales que evitan o retrasan el desarrollo de la 
aterosclerosis y de otras complicaciones del 
trastorno de los lípidos, como la pancreatitis. 
Estas tareas no sólo recaen en los especia-
listas en Medicina Interna, Endocrinología, 
Cardiología y Angiología, sino en todos los 
médicos y demás profesionales de la salud. A 
fin de homogeneizar los criterios diagnósticos 
y terapéuticos, diversas entidades guberna-
mentales o científicas, en diferentes países, 
han generado numerosas guías de práctica 
clínica complementadas por consensos de 
expertos, fundamentándose en los hechos 
científicos disponibles hasta el momento y 
según las reglas de la medicina basada en la 
evidencia. Con ese fundamento, se emite una 
serie de recomendaciones para el mejor cui-
dado clínico posible, las que periódicamente 
son revisadas y adecuadas a luz de nuevas 
evidencias. Por razones que es innecesario 
comentar, las recomendaciones elaboradas 
en los países del primer mundo, son las que 
tienen mayor peso y solidez.8 Las guías clínicas 

INTRODUCCIÓN

Las enfermedades cardiovasculares cons-
tituyen la primera causa de morbilidad y 

mortalidad en el mundo, tanto en los países 
desarrollados como en los que están en vías de 
desarrollo, siendo en estos últimos donde se 
observa el mayor crecimiento de su incidencia 
y prevalencia. Estas enfermedades provocan 
alrededor de 17.5 millones de fallecimientos 
anuales a nivel mundial.1 De los 16 millones 
de decesos debidos a enfermedades no co-
municables que ocurren en personas menores 
de 70 años de edad, 82% de ellos suceden en 
países de ingreso medio o bajo, siendo el 37% 
de estas muertes por enfermedades cardiovas-
culares.1 La dislipidemia y la inflamación vas-
cular son los procesos iniciales del desarrollo 
de la patología arterial más frecuente y letal, la 
aterosclerosis. Existen evidencias abrumadoras 
que señalan la relación causal de las dislipide-
mias y el riesgo de enfermedad coronaria ate-
rosclerosa.2-5 El papel del colesterol unido a las 
lipoproteínas de baja densidad (C-LDL) en la 
génesis de las enfermedades aterosclerosas, ha 
sido demostrado en numerosas observaciones 
epidemiológicas, clínicas y terapéuticas,5 que 
no sólo han revelado la liga entre la hiperco-
lesterolemia LDL y la enfermedad coronaria 
aterosclerosa, sino también el efecto benéfico 
que se obtiene con la reducción de las cifras 
del C-LDL, mediante el tratamiento farmaco-
lógico.6,7 Otros tipos de dislipidemia como 
la hipertrigliceridemia, asociada o no a cifras 
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elaboradas en los países en vías de desarrollo 
son en general, copias de las originadas en los 
países industrializados,8 particularmente los 
EUA9 y los de la Unión Europea.10 Dado que 
la composición genética, las circunstancias 
socioeconómicas y los patrones alimentarios 
difieren grandemente de región a región y de 
país a país, las guías elaboradas para el primer 
mundo, a menudo tienen poca o dudosa apli-
cabilidad en los países en desarrollo. No es la 
intención de la ANCAM, en este momento, 
el generar una guía clínica acorde a las nece-
sidades, características y recursos de nuestra 
población. Se trata más bien de emitir una 
serie de opiniones basadas en nuestra realidad 
sobre asuntos muy puntuales del diagnóstico 
y tratamiento de las dislipidemias que afectan 
a la población mexicana contemporánea, de 
recalcar la necesidad de tener una visión na-
cional de los problemas sanitarios acordes con 
nuestra situación específica y de pugnar por la 
generación de registros y estadísticas propias.

1. ¿Cuál es la importancia de la dislipidemia 
como problema de salud en México?

La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 
2006 (ENSANUT),11 informó que en la pobla-
ción entre 20 y 69 años de edad, la prevalen-
cia de hipercolesterolemia (colesterol total, CT; 
≥ 200 mg/dL) era del 43.6%, la de hipertri-
gliceridemia (triglicéridos, TG, ≥ 150 mg/dL) 
de 31.5% y la de la hipoalfalipoproteinemia 
(C-HDL ≤ 40 mg/dL) del 60% y dislipidemia 
mixta de 18.2% definida por cifras de CT ≥ 
200 mg/dL con TG ≥ 150 mg/dL. Estas cifras 
indican que al menos seis de cada 10 mexi-
canos tienen alguna forma de dislipidemia. 
El Estudio Lindavista12 conjuntó un grupo de 
2,602 personas pertenecientes a una pobla-
ción urbana de clase media mexicana. En esa 
cohorte, el 66% tenía CT ≥ 200 mg/dL, 62% 
tuvo concentraciones de C-HDL < 40 mg/
dL, 52% TG > 150 mg/dL, el 34% niveles de 
C-LDL ≥ 160 mg/dL y el 50% sufría SM. Este 
panorama presagia un alud de complicacio-
nes, principalmente coronarias y establece la 
necesidad de que todos tomemos parte activa 
en la reducción del riesgo implicado en estos 
cambios patogénicos de lípidos y lipoproteí-
nas en nuestra sociedad. Entre otras múltiples 

acciones, hay que insistir a nivel poblacional 
en las modificaciones terapéuticas del estilo 
de vida, lograr el diagnóstico precoz de las 
dislipidemias e implementar tempranamen-
te el tratamiento farmacológico apropiado, 
para lograr la prevención de la enfermedad 
aterosclerosa, estrategia que tiene un costo 
económico elevado, pero aun así sustancial-
mente menor que el que generan las graves 
complicaciones clínicas de las dislipidemias en 
términos de los gastos directos por la atención 
clínica, el ausentismo laboral y los años de vida 
potencial perdidos por muerte prematura y 
discapacidad.

2. ¿En México, la dislipidemia 
tiene características especiales?

En las últimas cinco décadas el perfil epi-
demiológico del país cambió rápida y drás-
ticamente.13 La transición epidemiológica 
desplazó a las enfermedades ligadas a la 
desnutrición, la falta de infraestructura hi-
dráulica, la pobreza extrema y la marginación 
(diarreas infantiles, parasitosis, tuberculosis, 
otras enfermedades infecciosas, etc.) como 
las principales causas de mortalidad, a la par 
que surgieron y crecieron exponencialmente 
la incidencia y la prevalencia de las enferme-
dades cronicodegenerativas y de las epidemias 
cardiometabólicas y cardiovasculares, que en 
la actualidad constituyen las primeras causas 
de mortalidad general en el país.

Otro posicionamiento de la ANCAM ha 
señalado que México enfrenta en la actualidad 
dos epidemias amenazantes, la obesidad y la 
diabetes, íntimamente ligadas entre sí («diabe-
sidad»).14 No insistiremos más en el hecho de 
que en la medida en que se han incrementado 
los índices de sobrepeso y obesidad en nuestra 
población, correlativamente ha aumentado la 
prevalencia de DM2 y la mortalidad debido a 
esta enfermedad. Tanto el sobrepeso/obesidad 
(S/O) como la DM2, a consecuencia de la resis-
tencia a la insulina (mecanismo fisiopatogénico 
muy frecuente en ambas condiciones), se aso-
cian a una compleja dislipidemia caracterizada 
por el aumento, a veces marginal, del C-LDL, 
concentraciones altas o muy altas de TG y re-
ducción del C-HDL (hipoalfalipoproteinemia). 
Esta tripleta fisiopatológica, conocida como 
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dislipidemia aterogénica o tríada lipídica,15 tiene 
más poder aterogénico que la elevación del C-
LDL aislado y es la combinación de alteraciones 
lipídicas responsable de la mayor parte de los 
infartos de miocardio (IM) en nuestra población 
obesa o con diabetes.16

3. ¿Quiénes deben ser considerados 
para la detección de dislipidemia?

La detección de dislipidemia debe ser consi-
derada en hombres y mujeres de ≥ 20 años 
de edad, con las condiciones descritas en el 
cuadro I.

4. ¿Qué consideraciones hay que tomar 
en cuenta para la medición de las concentraciones 

de lípidos y lipoproteínas?

La detección de dislipidemias y su ulterior 
estudio debe incluir, en primer lugar, la historia 
clínica completa y el examen físico integral, 
que registre las variables antropométricas de 
peso, estatura, índice de masa corporal y pe-
rímetro abdominal. El diagnóstico preciso del 
trastorno lipídico se basa en la determinación 
del perfil de lípidos: CT, C-HDL y TG. El están-
dar de oro para la medición directa de la con-
centración del C-LDL, es el procedimiento de 

Cuadro I. ¿A qué personas se les deben de medir los lípidos séricos?

1.  Hombres ≥ 20 años de edad
2.   Mujeres ≥ 30 años de edad o postmenopáusicas
3.  Todas las personas con los siguientes factores heredofamiliares, independientemente de la edad:

•  Historia familiar de dislipidemia
•  Historia familiar de enfermedad arterial coronaria precoz (familiares en primer grado, hombres ≤ 55 años o mujeres ≤ 65 años)

4.  Todos los pacientes con los siguientes factores de riesgo, independientemente de la edad:
•  Hipertensión arterial sistémica
•  Consumo consuetudinario de productos del tabaco
•  Diabetes mellitus 1 y 2
•  Sobrepeso u obesidad
•  Hiperuricemia
•  Hiperhomocisteinemia
•  Elevación de la concentración de lipoproteína (a)
•  Consumo inmoderado de alcohol
•  Sedentarismo (no realizar ejercicio físico, de acuerdo a las recomendaciones de las sociedades cardiológicas)

5.  Todos los pacientes con las siguientes condiciones asociadas a incremento de riesgo cardiovascular independientemente de la edad:
•  Evidencia clínica de aterosclerosis coronaria, cerebral o de miembros inferiores
•  Aneurisma aórtico abdominal
•  Enfermedad aterosclerótica carotídea
•  Estigmas de dislipidemia (arco corneal, xantomas o xantelasma, pliegue diagonal del lóbulo de la oreja bilateral, antecedentes de pancreatitis)
•  Enfermedad renal crónica
•  Hipotiroidismo
•  Enfermedades infl amatorias sistémicas o de intestino (artritis reumatoide, enfermedad de Crohn, antecedentes de radioterapia en 

tórax, etcétera)
•  Disfunción eréctil
•  Enfermedad pulmonar crónica obstructiva
•  Enfermedades o condiciones relacionadas a la resistencia a la insulina, diferentes a la obesidad: pacientes con alto riesgo de desarro-

llar DM2 («prediabetes»); pacientes delgados con comorbilidades del llamado síndrome metabólico (delgado dismetabólico o con 
metabolismo intermedio):

•  Enfermedad hipertensiva del embarazo

Modifi cado de: Upadhyay RK. Emerging risk biomarkers in cardiovascular diseases and disorders.17
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β-cuantificación (centrifugación-precipitación 
química),18 que requiere una ultracentrífuga 
que no tienen la mayor parte de los labora-
torios institucionales y privados de nuestro 
país. Por ello, es costumbre deducir la con-
centración del C-LDL mediante la fórmula de 
Friedewald,19 asumiendo que las VLDL son las 
principales lipoproteínas ricas en TG presentes 
en el ayuno prolongado y que en éstas, el co-
lesterol representa la quinta parte de la masa 
lipoproteíca. Otros numerosos métodos di-
rectos han sido descritos,20 pero la estimación 
indirecta seguirá un tiempo siendo el método 
preferido de estimación del C-LDL, mientras 
no haya hipertrigliceridemia > 400 mg/dL. 
De hecho, a partir de una concentración de 
TG > 200, la sensibilidad de la fórmula de 
Friedewald empieza a disminuir. Por ello, en 
esos casos, es aconsejable calcular el llamado 
colesterol no HDL (C-no HDL), simplemente 
restando al CT el C-HDL, sobre todo cuando 
la cifra de TG se aproxime o rebase el nivel de 
400 mg/dL. Junto a la medición de los lípidos 
y lipoproteínas debe estimarse la glucemia 
de ayuno, la creatinina sérica y la filtración 
glomerular calculada. En caso de hipercoles-
terolemia es menester también medir el perfil 
tiroideo (T3, T4 y THS) pues el hipotiroidismo 
es una causa de elevación del colesterol. En el 
cuadro II se agrupan la serie de condiciones 
necesarias para obtener adecuadamente el 
perfil de lípidos.

5. ¿Disminuir las cifras de LDL continúa 
siendo el primer objetivo en el control 

de la dislipidemia?

En las últimas dos décadas se han llevado a 
cabo numerosos ensayos clínicos aleatorizados 
que han mostrado que el descenso de C-LDL, 
disminuye en forma significativa el riesgo de 
enfermedad cardiovascular aterosclerosa. Para 
mencionar sólo dos metaanálisis, el de Law,24 

estimó que por cada 38.6 mg/dL (1 mmol/L) 
de descenso de la concentración de C-LDL, el 
riesgo de eventos coronarios disminuye 11% 
en el primer año, 24% en el segundo, 33% 
entre el tercero y quinto año y 36% después. 
En otro metaanálisis más reciente (Cholesterol 
Treatment Trialists’ Collaboration)25 que in-
cluyó 14 ensayos clínicos (90,056 pacientes), 

con una media de seguimiento de cinco años, 
la disminución del riesgo cardiovascular fue 
del 21%.

Estas evidencias y otras muchas acumuladas 
durante años apoyan en forma indiscutible la 
tesis de que los valores elevados del C-LDL son 
el objetivo primario del tratamiento hipolipe-
miante. Sin embargo, es recomendable que 
en la población mexicana, caracterizada por 
la mayor frecuencia de obesidad, SM y DM, la 
tríada lipídica y quizá el C-no HDL, deban ser 
considerados también objetivos primordiales.

Las VLDL, sus remanentes, las lipoproteínas 
de densidad intermedia (IDL), el C-LDL y la 
lipoproteína (a) representan al colesterol trans-
portado por todas las partículas aterogénicas, 
que contienen apolipoproteína apo B y en su 
conjunto constituyen el C-no HDL, variable 
que se ha considerado como un objetivo te-
rapéutico alternativo al C-LDL en poblaciones 
como la nuestra, aunque faltan datos nacionales 
para fundamentar mejor esta aseveración. Las 
recientes Guías 2016 de la Sociedad Europea 
de Cardiología y de la Sociedad Europea 
de Aterosclerosis10 consideran que no se ha 
probado la superioridad del C-no HDL sobre 
el C-LDL, pero que el uso del primero tiene 
utilidad práctica en ciertas circunstancias como 
la hipertrigliceridemia. En el mismo sentido, 
el Panel de Consenso de la Sociedad Europea 
de Aterosclerosis26 señala que tanto el C-no 
HDL como la concentración de apo B tienen 
fuerte asociación con el desarrollo de cardio-
patía isquémica, aunque la asociación con el 
EVC isquémico es modesta y nula con el EVC 
hemorrágico.6

6. ¿Cuáles son los riesgos y benefi cios potenciales 
de disminuir el C-LDL < 70 mg/dL?

Las cifras de C-LDL de los recién nacidos 
sanos oscilan entre 50-70 mg/dL, similares 
a las de los individuos pertenecientes a las 
poblaciones de cazadores-recolectores y a las 
de pacientes con mutaciones del gen de LDL, 
que mantienen cifras entre 30-70 mg/dL y no 
desarrollan enfermedad cardiovascular ate-
rosclerosa. Los ensayos clínicos con estatinas 
han mostrado que es posible y seguro alcanzar 
cifras de C-LDL por debajo de 70 mg/dL. Los 
estudios TNT,6 PROVE-IT,7 IMPROVE-IT27 y 
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FOURIER,28 por ejemplo, evidencian que es 
factible con las estatinas poderosas solas o aso-
ciadas a ezetimibe o inhibidores de la PSCK9, 
alcanzar cifras incluso < 30 mg/dL, logro que 
no se acompaña de un aumento significativo 
de efectos indeseables. Estas reducciones pa-
gan notables dividendos clínicos al disminuir la 
tasa de eventos cardiovasculares, inclusive en 
personas que no tienen elevadas concentra-
ciones de LDL, pero sí incrementado el marca-
dor de inflamación PCRhs (proteína C reactiva 
de alta sensibilidad). En ese sentido, un análisis 

post-hoc del estudio JUPITER29 (Justification 
for the Use of statins in Prevention: an Inter-
vention Trial Evaluating Rosuvastatina), estimó 
que 20 mg de rosuvastatina administrada a 
pacientes con cifras iniciales de C-LDL < 130 
mg/dL y niveles de PCRhs ≥ 2 mg/L, indujo 
una reducción media del 50% de los niveles de 
C-LDL y menor riesgo de enfermedad arterial 
coronaria. Esta experiencia en conjunción con 
el estudio ASTEROID30 (Evaluate the Effect 
of Rosuvastatin on Intravascular Ultrasound 
Derived Coronary Atheroma Burden) que 

Cuadro II. Condiciones para obtener óptimos resultados de la medición de lípidos y lipoproteínas.

1.  Medir sólo CT, C-HDL y TG. Si no es posible medir directamente el LDL de manera confi able, es mejor estimarlo con la fórmula de 
Friedewald: C-LDL = CT-C-HDL-(TG/5)

2.  Dado que la concentración de TG aumenta en la etapa postprandial (por aumento de los quilomicrones), la determinación debe hacerse en 
ayuno de por lo menos 12 horas. El postprandio inmediato no altera las concentraciones habituales de todas las fracciones del colesterol*

3.  En vista de que la variabilidad biológica del CT, C-HDL y C-LDL es del 2-3%, se debe de exigir al laboratorio que procese las mues-
tras un coefi ciente de variabilidad de menos del 4-5%. La variación de los TG es mayor, del orden del 20-30%, lo que impone una 
difi cultad para analizar el signifi cado de los cambios de esta variable en diferentes intervenciones terapéuticas

4.  Dado que la posición sedente prolongada puede hacer variar importantemente la cifra de colesterol, la muestra de sangre debe ser toma-
da con el paciente sentado por un tiempo menor a cinco minutos

5.  Debido a que la estasis sanguínea modifi ca substancialmente la concentración de colesterol, la extracción de sangre venosa debe hacer-
se con un tiempo de torniquete menor de dos minutos

6.  Por un problema de dilución, que falsea la concentración de colesterol, el anticoagulante que se emplee no debe ser fl uoruro, citrato, 
oxalato o EDTA, sino heparina

7.  Es necesario centrifugar rápido la muestra. Se puede practicar el análisis lo más pronto posible en muestras frescas o en un lapso menor 
de 4 días si están almacenadas a -4 oC, en menos de seis meses si se guardan a -20o C, o en más tiempo si se almacenan a -70 oC (mues-
tras históricas)

8.  Los laboratorios públicos y privados se deberían abstener de imprimir en sus informes de resultados los «valores normales» de los 
lípidos, porque introducen confusión e inducen al engaño. No es lo mismo la cifra «normal» (adecuada) de colesterol total y LDL en un 
paciente sin diabetes o enfermedad vascular, que en otro con una o las dos condiciones (ver más adelante)

Tomado de: Deeg M. Lipid topics.21 Ahumada AM y cols. Recomendaciones de la Segunda Reunión de Expertos en Dislipidemias Organizada por la Asociación 
Mexicana para la Prevención de la Aterosclerosis y sus complicaciones, A.C. Lineamientos sobre la detección el manejo diagnóstico y el tratamiento dietario y 
farmacológico de la hipercolesterolemia y la hipertrigliceridemia.22

* Nota: En fecha reciente, la Sociedad Europea de Aterosclerosis (EAS) y la Federación Europea de Química Clínica y Medicina de Laboratorio (FCCLM),23 
han sugerido que no es necesaria la toma en ayuno de la muestra para la medición de la concentración de lípidos y lipoproteínas, habida cuenta las pequeñas 
variaciones observadas después de 1-6 horas después de una comida habitual. Sin embargo, ellos encontraron variaciones hasta de 26 mg/dL en las concen-
traciones de TG. Aunque no tenemos datos propios en este sentido pensamos que probablemente, esta recomendación no aplique para nuestra población, por 
las siguientes razones: 1) Entre un tercio y la mitad de nuestra población adulta tienen hipertrigliceridemia basal (Estudio Lindavista), asociada a la obesidad 
abdominal, a la resistencia a la insulina y al síndrome metabólico, condiciones mucho menos prevalentes en la población europea. 2) En la misma forma, la 
dieta del mexicano contiene una gran cantidad de carbohidratos, que infl uencian la concentración postprandial de TG. 3) El endulzante de la bebida de cola 
más consumida en el país es jarabe de alta fructosa, que tiene un efecto muy grande en la concentración de TG. 4) Ya se mencionó que el estado postprandial 
no afecta la concentración de las fracciones de colesterol, pero al infl uir en la medición de los TG, hace menos sensible a la fórmula de Friedwald, para es-
timar correctamente el C-LDL. La gran mayoría de los laboratorios nacionales privados e institucionales, estima indirectamente al C-LDL con esa fórmula, 
por lo que el cálculo de tan importante fracción podría verse infl uenciada. Aunque se necesitan estudios nacionales a este respecto, para normar mejor nues-
tras recomendaciones, en este momento pensamos que en nuestro país sigue siendo válido el obtener la muestra de sangre para la medición de los lípidos, 
después de 12 horas de ayuno, aunque en pacientes con DM, a quienes el ayuno prolongado puede elevar la glucemia, el lapso podría ser menor, 8 o 10 horas.
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demostró por vez primera, en forma directa, 
la regresión de la placa aterosclerosa con el 
empleo de rosuvastatina a la dosis de 40 mg/
día, ha evidenciado la inocuidad de disminuir 
el C-LDL a cifras tan bajas como 50 mg/dL en 
cuanto a los efectos secundarios, la seguridad 
y tolerabilidad global.

7. ¿Es la hipertrigliceridemia un factor 
de riesgo cardiovascular?

Esta es una cuestión cuya resolución está 
todavía pendiente, pese a numerosas investi-
gaciones, revisiones y metaanálisis llevados a 
cabo recientemente. Sin embargo, con base 
en la mejor evidencia disponible, es posible 
afirmar que la hipertrigliceridemia si impone 
un riesgo considerable. En el metaanálisis de 
Liu31 se estimó que por cada 88.5 mg/L (1 
mmol/L) de aumento de TG, la mortalidad ge-
neral se eleva 12% y la cardiovascular 13%. Las 
mayores tasas de ambas mortalidades ocurren 
en los pacientes con las cifras más elevadas de 
hipertrigliceridemia (≥ 200 mg/dL). Por su par-
te, Murad32 no encontró relación significativa 
entre la hipertrigliceridemia y la mortalidad 

general, pero sí con la incidencia de las muer-
tes y los eventos cardiovasculares, el infarto de 
miocardio y la pancreatitis aguda. En el análisis 
del Consenso de la Sociedad Europea de Ate-
rosclerosis,26 la relación entre las cifras de TG 
y el riesgo de cardiopatía isquémica y EVC es 
muy clara cuando los datos se ajustan a la edad 
y al género, pero cuando se añaden al ajuste 
otros factores de riesgo, todo significado esta-
dístico se pierde. Ello parece indicar que quizá 
no son los TG los responsables de cualquier 
otro riesgo que no sea la pancreatitis, sino que 
son el marcador de una profunda alteración 
metabólica, algunos de cuyos componentes 
se muestran en el cuadro III. El hecho de que 
en la hiperquilomicronemia familiar (hiperli-
poproteinemia tipo 1 de Fredrickson) y otras 
formas de hipertrigliceridemia con aumento 
de quilomicrones y elevadas cifras de TG, sólo 
ocasionalmente hay complicaciones coronarias, 
avala la conclusión previa. Todas las condicio-
nes asociadas a la elevación de la concentración 
de los TG tienen mecanismos vasculopáticos o 
trombogénicos bien establecidos, que explican 
las complicaciones cardiovasculares de estas 
dislipidemias.

Cuadro III. Factores de riesgo y mecanismos cardiovasculares asociados a la hipertrigliceridemia.

1.   Cuando la hipertrigliceridemia es debida a la resistencia a la insulina se asocia a las comorbilidades de este 
síndrome:
•  HAS
•  Disglucemia
•  Hiperinsulinismo
•  Hiperuricemia

2.  Concentración disminuida de C-HDL
3.  Aumento de la apoB100 y de las LDL pequeñas y densas
4.  Activación o aumento de la concentración de factores trombogénicos

•  PAI-1 (inhibidor del activador del plasminógeno-1)
•  TAFI (inhibidor de fi brinólisis activable por trombina)
•  Factores de la coagulación VII, VIII, XIII
•  Fibrinógeno
•  Factor tisular

5.  Disfunción endotelial
6.  Infl amación crónica (elevación de la PCR hs)
7.  Estrés nitroxidativo

Tomado de: Yuan G et al. Hypertriglyceridemia: its etiology, eff ects and treatment.33 Antonios N et al Hypertriglyceridemia 
and ischemic stroke.34 Andersen P. Hypercoagulability and reduced fi brinolysis in hyperlipidemia: relationship to the meta-
bolic cardiovascular syndrome.35
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8. ¿Qué representan la hipoalfaliproteinemia 
y la tríada lipídica en México?

Hay que recordar que dos terceras partes de la 
población mexicana tienen valores del C-HDL 
por debajo de 40 mg/dL, siendo entonces la 
hipoalfalipoproteinemia la dislipidemia más 
común en nuestra población. Hay resultados 
conflictivos entre la ENSANUT 200611 y el Es-
tudio Lindavista,12 pues en tanto en la primera 
encuesta la mayoría de los casos de hipoalfali-
poproteinemia eran aislados, sin hipertrigliceri-
demia asociada, en el segundo, dos tercios de 
la muestra tenían valores reducidos de HDL 
y la mitad, hipertrigliceridemia. Seguramente 
estas divergencias dependen de la distinta con-
formación de las poblaciones estudiadas. No 
hay duda de que la disminución de las HDL, 
especialmente por debajo de los 30 mg/dL, se 
asocia al incremento del riesgo cardiovascular 
en pacientes tratados con estatinas a altas dosis, 
como quedó demostrado en diversos ensayos 
clínicos aleatorizados (PROVE-IT,7 TNT27). En 
los pacientes de alto riesgo cardiovascular, la hi-
poalfalipoproteinemia y la hipertrigliceridemia 
son factores determinantes de riesgo vascular 
elevado, a pesar de que se logren los objetivos 
más estrictos del control de C-LDL (< 70 mg/
dL). En el mismo sentido, los datos combinados 
de los estudios CARE36 y LIPID,9 en que se uti-
lizó una estatina débil, pravastatina, se observó 
que los pacientes cuyo C-LDL se situaba en el 
quintil inferior (< 125 mg/dL) no obtuvieron 
un beneficio significativo con la estatina. En 
este grupo de pacientes se encontró una mayor 
prevalencia de hipertensión arterial y diabetes 
mellitus, así como cifras promedio de TG ele-
vadas y concentraciones bajas de C-HDL. En 
dichos individuos, la tasa de eventos coronarios 
fue semejante a la observada en pacientes con 
C-LDL ≥ 125 mg/dL, en el seguimiento de un 
periodo de seis años. En ese orden de ideas, en 
el Helsinki Heart Study,37,38 los hombres cuyos 
valores de TG eran > 204 mg/dL, con C-HDL 
< 42 mg/dL, presentaron un incremento del 
71% en el riesgo relativo de nuevos eventos 
cardiovasculares. A pesar de la importancia de 
la dislipidemia aterogénica, las últimas guías 
del American College of Cardiology y la Ameri-
can Heart Association (ACC/AHA),9 no hacen 
ninguna alusión a esta dislipidemia y sólo en el 

apartado final de futuras actualizaciones de la 
guía se menciona el tratamiento de la hipertri-
gliceridemia y el uso del C-no HDL para la toma 
de decisiones terapéuticas. La población en que 
están fundadas las nuevas recomendaciones 
estadounidenses es muy diferente a la nuestra, 
pues las cohortes empleadas para el cálculo del 
nuevo baremo no tomaron en cuenta a la po-
blación de origen latinoamericano («hispano») 
que ya constituye el 17.4% de la población de 
los Estados Unidos. Este soslayo nos parece 
erróneo, sobre todo cuando se quieren trasla-
dar fuera de toda lógica las recomendaciones 
estadounidenses a nuestro país.

La dislipidemia aterogénica se caracteriza 
por la elevación de la concentración de tri-
glicéridos, disminución del C-HDL y C-LDL 
normal o moderadamente elevado, pero con 
aumento de las partículas densas y pequeñas 
de C-LDL. La tríada lipídica tiene una elevada 
capacidad aterogénica, a la que contribuyen 
cada uno de sus componentes. Esta dislipide-
mia es frecuente en el SM y la DM2, ambas 
asociadas a la obesidad, condiciones con alta 
prevalencia en México.12 Este complejo lipí-
dico es en gran parte responsable del riesgo 
residual, pero en la práctica clínica, por lo 
general, es infravalorado y por lo tanto no es 
tratado correctamente. Las evidencias clínicas 
demuestran que la dislipidemia aterogénica es 
un importante factor de riesgo cardiovascular, 
con una carga de riesgo similar o mayor a la 
asociada a la hipercolesterolemia aislada, cons-
tituyendo un factor de riesgo independiente 
y adicional al relacionado con el C-LDL. En 
el estudio PROCAM,39 por ejemplo, aunque 
sólo el 4% de su cohorte llenaba los criterios 
de la tríada lipídica, esta pequeña porción 
concentró el 25% de los eventos coronarios. En 
el estudio de Estrada et al.,16 ciertamente con 
muchas limitaciones, que comparó pacientes 
mexicanos sobrevivientes de un IM con una 
población libre de enfermedad, las variables 
lipídicas que mostraron las mayores diferencias 
significativas entre ambos grupos fueron los TG, 
la tríada lipídica y la hipoalfalipoproteinemia 
severa (C-HDL < 30 mg/dL).

Para este grupo de estudio, los niveles bajos 
de C-HDL constituyen un elemento indepen-
diente de riesgo cardiovascular, tal como lo han 
demostrado los estudios clásicos PROCAM,39 
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Framingham,40 y VA-HIT.41 Por desgracia, dos 
ensayos recientes contradijeron los resultados 
de otros más antiguos, en relación al uso de 
niacina42 y no demostraron ventaja adicional al 
uso de estatinas.43,44 De otro lado, los promete-
dores fármacos inhibidores de la CETP45 (pro-
teína transportadora de ésteres de colesterol) 
no han estado a la altura de las expectativas: 
en tanto torcetrapib aumentó la mortalidad 
probablemente debido a un incremento de la 
concentración de aldosterona y de la presión 
arterial, dalcetrapib no mostró eficacia46 y eva-
cetrapib, pese a reducir 37% el C-LDL y elevar 
el C-HDL 130% no redujo el riesgo cardio-
vascular frente al placebo.47 El estudio HPS3/
TIMI55-REVEAL,48 con anacetrapib redujo 
9% la incidencia de eventos cardiovasculares, 
sin embargo, este resultado marginal no fue 
suficiente para animar a la casa farmacéutica 
a cargo de la sal, a comercializarla. Es paradó-
jico que el aumento de C-HDL no ha logrado 
reducciones importantes del riesgo. Es claro 
que no importa tanto la masa total de las HDL, 
como su funcionalidad, no sólo la capacidad 
de extracción del colesterol de los tejidos, 
(transporte reverso) sino de otras múltiples 
acciones pleiotrópicas, como son los efectos 
antiinflamatorios y antioxidantes, la mejoría 
de la función endotelial, con aumento de la 
biodisponibilidad del óxido nítrico, las accio-
nes inmunomoduladoras y antiapoptósicas, los 
efectos antitrombóticos y sobre la sensibilidad 
a la insulina, entre otros.49,50 La pérdida de 
función protectora contra la aterosclerosis del 
HDL, una partícula jánica que puede tornarse 
prooxidante y proaterogénica,51 se observa 
en determinadas circunstancias, como por 
ejemplo en los estados de inflamación sisté-
mica crónica, el SM, la DM y la enfermedad 
coronaria. No se sabe exactamente cuál es la 
razón de esta pérdida, pero alguna evidencia 
apunta a la menor expresión de las enzimas 
antioxidantes que son parte de la estructura 
molecular de las HDL, particularmente la 
paraoxonasa A-1, que por cierto es activada 
por la metformina.52 La disminución del riesgo 
cardiovascular de los portadores de la mutación 
Milano de la apolipoproteína A-2 pese a valores 
bajos de HDL, revela que es la funcionalidad 
de la lipoproteína y no la concentración de ella 
lo que cuenta.53

9. ¿Se debe adoptar el índice TG/HDL 
como herramienta de identifi cación 

del riesgo cardiometabólico?

A fin de mantener la homeostasis, el colesterol 
necesita ser retirado de los tejidos, principal-
mente de los macrófagos y ser llevado al hígado 
para su reprocesamiento (nueva síntesis de 
VLDL o de sales biliares) o su eliminación a 
través de la bilis. Las HDL, que se originan en 
el hígado, el intestino o partir de la hidrólisis 
de las lipoproteínas ricas en TG retiran el coles-
terol de los tejidos a través de un mecanismo 
complejo que involucra la proteína extractora 
ABC A1 y la apolipoproteína receptora A-I. 
Las HDL cebadas llevan el colesterol al hígado 
mediante un mecanismo directo (las apolipo-
proteínas E y A-I que sirven como ligandos para 
receptores hepáticos (LDL y el relacionado al 
LDL) o uno indirecto que utiliza a la proteína 
transportadora de ésteres de colesterol (CETP), 
que transfiere TG de las lipoproteínas ricas en 
estos lípidos (VLDL y remanentes) a las C-HDL. 
Estas C-HDL enriquecidas con TG son más hi-
drolizables por la lipasa hepática, lo que facilita 
su desestabilización y degradación, facilitando 
su eliminación mediante el catabolismo renal.54 

La relación entre las concentraciones de TG y 
las de C-HDL, que refleja indirectamente este 
fenómeno, el índice o cociente TG/HDL, ha 
demostrado ser un marcador confiable con ca-
pacidad de predicción de eventos coronarios,55 

mortalidad por cualquier causa en mujeres,56 

extensión de la enfermedad coronaria,57 a la 
vez que tiene significativa correlación con la 
resistencia a la insulina.58 Hay evidencia de que 
la utilidad del índice tiene diferencias según la 
etnia, siendo la correlación con la resistencia 
a la insulina más vigorosa en sujetos blancos y 
menos en los negros.59 En México, Murguía-Ro-
mero, encontró que el índice TG/HDL elevado 
identificaba en jóvenes mexicanos sanos, típica-
mente mestizos, a aquellos con resistencia a la 
insulina, documentada con el índice HOMA.60 

El índice TG/HDL correlaciona inversamente 
con la concentración de las partículas de LDL 
pequeñas y densas, más aterogénicas que las 
grandes. Un valor de este índice de 3.8 divide 
la distribución de los fenotipos A y B, siendo 
este último el que está asociado a partículas más 
pequeñas, densas y aterogénicas.61
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La relación TG/HDL revela la interacción 
entre ambas lipoproteínas y puede reflejar 
diversas alteraciones no sólo relacionadas al 
metabolismo lipídico. La relación TG/HDL se 
ha usado como una alternativa de marcador 
de resistencia a la insulina, más accesible y 
de costo menor, en relación a métodos como 
la pinza euglucémica-hiperglucémica o el 
HOMA-IR, aunque es menos preciso. El uso 
clínico de la relación TG/HDL como medio 
de identificación de individuos resistentes a la 
insulina se complica por el hecho de que su 
eficacia tiene variación en función del grupo 
racial analizado, como blancos no «hispánicos», 
estadounidenses de origen mexicano y negros 
no «hispanos», y también cuando se comparan 
hombres con mujeres. Salazar y colaborado-
res62 con la finalidad de establecer los puntos 

de corte del índice TG/HDL en una población 
latina encontró un valor de 2.5 en mujeres y 
3.5 en hombres. En un estudio efectuado en 
dos hospitales de la Secretaría de Salud en la 
Ciudad de México en pacientes no hipertensos, 
pero con sobrepeso u obesidad, se encontró 
una asociación significativa entre el índice TG/
HDL y la glucosa alterada en ayunas, lo cual 
puede reflejar en forma indirecta la existencia 
de resistencia a la insulina.63 La importancia 
de este índice también fue probada en el 
estudio OPUS-PRIME64 (Figura 1), en el que 
se observaron bajos valores de la relación TG/
HDL en todos los grupos de peso (normal, 
sobrepeso y obesidad) cuando coincidieron 
con un estado metabólico normal (ninguno 
de los factores definitorios de «síndrome me-
tabólico») o «intermedio» (uno o dos de dichos 
factores) y a la vez valores altos o muy altos, en 
el dismetabolismo pleno (tres o más de dichos 
factores). Las alteraciones metabólicas más que 
en la presencia de obesidad o sobrepeso, se 
reflejan en la magnitud del índice. Este grupo 
de estudio apoya el uso universal de este índice 
por tantos años soslayado, como un útil instru-
mento señalador de riesgo cardiometabólico y 
resistencia a la insulina.

Con base en estos resultados se considera 
una relación TG/HDL > 4 como de aumento de 
riesgo metabólico y se sugiere realizar estudios 
en nuestra población para determinar el riesgo 
cardiovascular.

10. ¿La ANCAM prefi ere diseñar 
un algoritmo propio, hecho a la medida 

de los mexicanos o adoptar 
(con o sin modifi caciones) alguno 

de los ya establecidos?

El cálculo de riesgo cardiovascular global se ha 
convertido en una herramienta fundamental de 
las guías clínicas de prevención primaria para el 
tratamiento de la dislipidemia, el concepto de 
riesgo cardiovascular se refiere a la probabili-
dad de sufrir enfermedad cardiovascular en un 
plazo determinado. Aunque la Norma Oficial 
Mexicana NOM-037-SSA2-201265 para detec-
ción, tratamiento y control de las dislipidemias 
recomienda el puntaje de Framingham, ni éste 
ni ninguno de los otros baremos se adapta a 
las características de la población mexicana, 

Figura 1. Valores de índice TG/HDL en individuos de los dos géneros, sin enfer-
medad cardiovascular, con diferentes categorías de índice de masa corporal, de 
acuerdo a la existencia o no de alteraciones metabólicas.
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debido a que el país es un verdadero crisol 
que mezcla múltiples aportaciones genéticas 
de variadas raíces. Y aunque en este mosaico 
genético, la contribución amerindia es la más 
importante, por diversas razones epigenéticas, 
socioeconómicas y culturales, hay grandes va-
riedades interétnicas y regionales, que nos hace 
diferentes a otros países latinoamericanos. Por 
lo tanto, los mencionados calculadores no son 
aplicables a nuestro país: el SCORE66 subestima 
el riesgo, en tanto que el puntaje Framingham y 
el nuevo baremo de la ACC/AHA9 lo sobreesti-
man. Dispersos en el país, hay datos estadísticos 
oficiales y privados, así como resultados de las 
observaciones de varias cohortes, de tamaño 
y valor comparables a los que sirvieron para 
la elaboración de los baremos extranjeros. 
No por nacionalismo, sino porque necesita-
mos nuestras propias estimaciones del riesgo 
cardiovascular y coronario, de acuerdo a los 
rasgos de nuestra población, es que es urgente 
que la comunidad cardiológica y científica del 
país intente con los datos disponibles construir 
nuestro propio sistema de estimación. Mientras 
eso acontece, en otro posicionamiento de 
la ANCAM, se sugiere un esquema práctico, 
aplicable al país. En otro posicionamiento, se 
propondrá una estimación del riesgo, utilizando 
la escala de GLOBORISK.67

11. Cambios terapéuticos del estilo de vida

Los pilares para la prevención y tratamiento de 
la enfermedad cardiovascular, consisten en la 
adopción de un estilo de vida sano, que incluya 
modificaciones adecuadas en la alimentación, 
en el tratamiento de la dislipidemia capaces 
de disminuir las concentraciones de C-LDL 
y C-no HDL.68 Escapa a los límites de este 
trabajo la descripción extensa de las inter-
venciones terapéuticas sobre el estilo de vida, 
incluyendo el plan de alimentación apropiado 
para la prevención primaria y secundaria de la 
enfermedad cardiovascular.69-72 Hay conside-
rable controversia actual sobre el valor de la 
«dieta mediterránea», los ácidos omega-3 y la 
sustitución de los ácidos grasos saturados (ge-
neralmente de origen animal) por los monoin-
saturados, particularmente el ácido oleico que 
proviene del aceite de oliva, el aguacate y de 
fuentes animales.73,74 En vista del fracaso de las 

modificaciones terapéuticas del estilo de vida 
para reducir la mortalidad, evidenciado en los 
pacientes con DM del estudio LOOK-AHEAD,75 
nuestro grupo vería positivo que la ANCAM 
conjuntara a nutriólogos y a otros especialis-
tas con conocimientos en nutrición, ejercicio 
físico y manejo de las adicciones, para que se 
elaboraran las recomendaciones de nuestra 
asociación, tomando en cuenta la evidencia 
actual de la importancia de estas medidas, la 
idiosincrasia alimentaria de nuestro pueblo y las 
posibilidades económicas de vastos segmentos 
de nuestra población. El cuadro IV condensa, 
en forma general, las recomendaciones que a 
nuestro juicio son más pertinentes.

Se debería discutir en el seno de nuestras 
asociaciones si es factible recomendar a nivel 
poblacional, la adopción de una dieta tipo Me-
diterránea, que podría adaptarse a las condicio-
nes mexicanas (idiosincrasia, usos y costumbres, 
realidad económica, etc.). Esta dieta original-
mente es rica en pan y pastas, pero también 
en hortalizas, frutas frescas y secas, aceite de 
oliva, productos lácteos y moderada cantidad 
de huevo, carne de pescado y pollo y vino.

Finalmente, este grupo de estudio rechaza 
las conclusiones de un grupo variopinto de 
autores que desde diferentes trincheras, niegan 
unos el papel del colesterol y la grasa saturada 
en la génesis de la aterosclerosis y otros la uti-
lidad y la seguridad de las estatinas, fundados 
en pocos estudios o metaanálisis, cuya meto-
dología y conclusiones son insuficientes para 
poner en duda la monumental evidencia que 
liga el trastorno de los lípidos a la génesis de la 
enfermedad aterosclerosa. El grupo está prepa-
rando un documento en el que posicionaremos 
nuestra opinión acerca de estos intentos de 
desarmar una estrategia preventiva y curativa 
que ha salvado numerosas vidas a lo largo de 
los años.76-78

12. ¿Cómo elegir el tratamiento farmacológico 
de las dislipidemias?

En el cuadro V se muestran las indicaciones de 
los diferentes agentes utilizados actualmente 
para tratar la dislipidemia, que es posible en-
contrar en el mercado mexicano.

Si se quiere reducir el C-LDL, los fármacos 
indicados son las estatinas y la ezetimiba, esta 
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última siempre asociada a otro agente. Para al-
gunos casos especiales, los modernos inhibidores 
de la pro-proteína convertasa de la subtilisina/

kexina tipo 9 (PCSK9) son un nuevo y potente 
recurso para abatir las cifras de C-LDL. La eze-
timiba le agrega al poder reductor de la estatina 

Cuadro IV. Intervenciones sobre el estilo de vida.

Tipo de intervención Recomendación

Dieta saludable Los carbohidratos complejos deben proveer el 50% del aporte calórico; las grasas el 30% y las proteínas el 20%. 
Del 30% de aporte calórico de las grasas, la proporción de las calorías provista por los diferentes tipos de grasa: 
saturada/poliinsaturada/monoinsaturada, podría ser 7-10%/10-13%/10% respectivamente. Las grasas trans, con 
claros efectos aterogénicos, provienen de las modifi caciones industriales de la grasa poliinsaturada. Debe reducirse 
su consumo cuando menos debajo de 2 g al día, sobre todo disminuyendo el consumo de productos industrializa-
dos que contengan «grasa vegetal hidrogenada». La cantidad de colesterol dietario infl uye poco en el nivel de la 
colesterolemia y no hay razón para limitar el consumo de excelentes alimentos proveedores de excelente proteína, 
como el huevo. Los fi toesteroles (esteroles y estanoles), son el «colesterol» de las plantas. Cuando son consumidos, 
compiten con el colesterol por los sitios de absorción intestinal y disminuyen ligeramente las cifras de colesterol 
sérico. Se les agrega a algunos alimentos, como ciertas mantequillas. Se aconseja consumir más de 30 g de fi bra 
dietaria al día (cereales integrales, leguminosas, fresas y frutillas similares, hortalizas de hojas verdes, otras horta-
lizas como calabazas y colecitas de Bruselas, peras y manzanas, etc.) Se debe desanimar el consumo de azúcares 
refi nados, como saborizantes (azúcar de mesa) o como componente de pan dulce, galletas, pastelería, golosinas y 
bebidas y jugos edulcorados. El efecto de los edulcorantes artifi ciales sobre la microbiota, no los hace atractivos, 
sobre todo en grandes cantidades. Se debe disminuir a menos de 1,500-2,300 mg el consumo de sodio equivalentes 
a < 6 g de cloruro de sodio, o sal de mesa), recordando que por lo menos ¾ partes de la sal que se consume proviene 
de alimentos procesados (industrializados) incluyendo el pan y no del salero. La alimentación diaria debe contener 
abundante cantidad (medio kg) de frutas y hortalizas. De acuerdo a los nutriólogos, la dieta debe ser sufi ciente, 
completa, equilibrada, variada, adecuada e inocua. Habría que agregar que también sabrosa. Debe además contener 
alimentos funcionales, aquellos que tienen substancias en forma natural o adicionadas, con algún efecto preventivo 
en la salud humana: los alimentos prebióticos (que poseen ingredientes no digeribles que infl uencian el crecimien-
to o la actividad de una o varias bacterias intestinales benéfi cas como la pectina), los probióticos (que contienen 
microorganismos vivos, por ejemplo lactobacilos, que ingeridos tienden a mejorar el equilibrio de la microbiota 
intestinal) y los nutracéuticos (que contienen una o más substancias que ejercen una acción fi siológica específi ca 
que trae consigo la prevención o mejoría de enfermedades y estados patológicos, como la epicatequina del cacao, 
los ácidos grasos ω-3 de algunos peces, el licopeno del jitomate, etc.). Finalmente, el contenido calórico de la dieta 
debe ser el adecuado para alcanzar o mantener un índice de masa corporal saludable (< 25 kg/m2)

Ejercicio 30-40 minutos diarios de ejercicio dinámico ligero o moderado (caminar entre 4 a 7 km/hora) la mayor parte de 
los días de la semana, agregando por lo menos una o dos sesiones semanales de ejercicio tensional (aparatos de 
gimnasio, mancuernas, pesas ligeras). Usar lo menos posible el auto y el ascensor

Consumo de alcohol No es obligado consumir alcohol y no es correcto recomendarlo a personas que no acostumbran beber. A las que 
lo ingieren habitualmente, hay que recomendar a las mujeres no más de una bebida al día y a los hombres dos, 
evitando el estado de embriaguez. Una bebida es: una botella o lata de cerveza de 355 mL; una copa de vino de 
125 mL o 30 mL de licor destilado

Consumo de tabaco Absolutamente no recomendable, en cualquier cantidad y en cualquier forma de uso (cigarrillos, cigarro electró-
nico, pipa o mezcla para mascar)

Todas estas intervenciones tienen probados efectos benéfi cos en el perfi l lipídico, complementarios del tratamiento farmacológico. Sólo cuando el trastorno 
lipídico es modesto, a veces estas modifi caciones no farmacológicas son capaces de normalizarlo totalmente. Además del efecto en la mejoría de las cifras 
(disminución del C-LDL y los TG y aumento del C-HDL), las intervenciones tienen otros mecanismos de protección vascular y cardiaca. Por estas razones, 
todas estas intervenciones son el pilar de la prevención primaria y secundaria de la enfermedad cardiovascular, particularmente de las enfermedades ateros-
cleróticas, pero en la mayor parte de los pacientes no sustituyen al tratamiento farmacológico.
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un 20% y los inhibidores de la PCSK9 > 50%.79 

Para tratar la hipertrigliceridemia, son los fibratos 
y en menor medida, los ácidos ω-3, los fármacos 
indicados. Desgraciadamente, ya no contamos 
en nuestro mercado con las dos formulaciones 
de acción prolongada de niacina, una de ellas 
con un bloqueador de la prostaglandina respon-
sable del enrojecimiento facial provocado por 
el fármaco. Las resinas de intercambio iónico, 
sólo se usan en forma excepcional, cuando hay 
razones para no administrar estatinas. A su débil 
efecto para reducir el C-LDL se agregan los im-
portantes efectos indeseables gastrointestinales 
y ocasionalmente, aumento de las cifras de TG.

Estatinas. Las estatinas revolucionaron 
el tratamiento de las hipercolesterolemias y 
permitieron reducir mejor que otros fárma-
cos hipolipemiantes el riesgo coronario y 
cerebrovascular, como ha sido previamente 
referido, convirtiéndolas en instrumentos 
indispensables en la prevención primaria y 
secundaria de la cardiopatía isquémica ateros-
clerosa. A este respecto hay que señalar que 
los estudios muestran en forma consistente 
una reducción del riesgo relativo de 20-22% 
por cada reducción de 39 mg/dL (1 mmol/L) 
de C-LDL. La reducción del riesgo absoluto 
depende del nivel de riesgo inicial y de los 
valores basales de C-LDL, entre más alto el 
riesgo y el C-LDL, mayor será el beneficio de 
la reducción. Las estatinas inhiben selectiva e 
incompletamente a la enzima reductasa de la 
3-hidroxi-3 metilglutaril coenzima A (HMG-
CoA),80 que determina la velocidad de síntesis 
de colesterol, lo que trae como consecuencia 
una regulación al alza de los receptores hepá-

ticos de C-LDL, disminuyendo de esta forma 
los niveles plasmáticos de la misma. Este me-
canismo explica que en condiciones donde el 
receptor LDL hepático está disminuido o de-
fectuoso (hipercolesterolemia familiar hetero 
y homocigota), las estatinas tengan menor o 
inclusive nulo beneficio. Aparte de este efecto 
hipocolesterolemiante, los llamados efectos 
pleiotrópicos81 les dan un beneficio adicional 
a favor de la salud funcional y estructural de 
las arterias. Dependiendo del bloqueo de la 
síntesis de isoprenoides (metabolitos inter-
medios en la síntesis hepática de colesterol 
relacionados con la puesta a andar de nume-
rosos procesos celulares adversos), las estatinas 
ejercen efectos benéficos82 antiinflamatorios y 
antioxiodantes, de modulación inmunológica, 
antiproliferativa y anticoagulante. Parece ser 
que la mayor biodisponibilidad de óxido nítri-
co, es uno de los mecanismos moleculares in-
volucrados en la pleiotropía de las estatinas.82

En el cuadro VI se exhibe la potencia de 
las diversas estatinas que se encuentran en el 
mercado mexicano. Nuestras asociaciones se 
deberían pronunciar enérgicamente en contra 
del uso de la pravastatina de 10 mg que se sigue 
empleando a granel en las unidades de primer 
contacto de la seguridad social. La pravastatina 
es una de las más débiles estatinas y a esas dosis 
homeopáticas, es absolutamente inútil, sobre 
todo en pacientes de riesgo elevado (con DM 
o enfermedad CV establecida) que requieren 
que el C-LDL descienda a niveles fisiológicos 
< 70 mg/dL.

Las nuevas Guías de la American Heart As-
sociation/American College of Cardiology9 cons-

Cuadro V. Fármacos hipolipemiantes: efectos sobre los lípidos.

Fármaco C-LDL C-HDL TG

Estatinas ↓ 18-55% ↑ 3-15% ↓ 7-30%
Ezetimiba ↓ 18-20% ↑ 1-5% ↓ 5-11%
Resinas de intercambio iónico ↓ 15-30% ↑ 3-5% ↑ 1%-↓ 1%
Fibratos ↓ 5-20% ↑ 10-35% ↓ 20-50%
Ácidos ω-3 ↑ 20% - ↓ 20-30%
Inhibidores de la PCSK9 ~ ↓ 60-70% ↑ 4-7% ↓ 12-17%

PCSK9: pro proteína convertasa de las proteínas subtilisina/kexina tipo 9.
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triñen a sólo cuatro categorías a los pacientes 
que debieran ser medicados con estatinas, con 
base en la evidencia disponible: a) individuos 
con evidencia clínica enfermedad ateroscleró-
tica, b) individuos con cifras de C-LDL ≥ 190 
mg/dL, c) pacientes con DM, en edades entre 
40 y 75 años y C-LDL entre 70 y 189 mg/dL 
y d) individuos sin enfermedad cardiovascular 
aterosclerótica y sin DM, con edades entre 40 
y 75 años, con C-LDL entre 70 y 189 mg/dL 
y riesgo de enfermedad cardiovascular ateros-
clerótica ≥ 7.5%. El problema de las guías es 
que privilegian las pruebas estadísticas sobre el 
buen juico clínico. ¿Qué haría la mayor parte 
de los clínicos practicantes ante un paciente 
joven, sin otros factores de riesgo, excepto una 
colesterolemia LDL elevada de 165 mg/dL y 
con riesgo a 10 años para cardiopatía isquémica 
y EVC menor del 1%? Si se le tratara sólo con 
una dieta vegetariana, aparte del problema de 
la adherencia, sólo reduciría menos del 10% la 
cifra de C-LDL. Estamos ciertos de que la mayor 
parte de nosotros lo trataríamos con estatinas, 
porque sabemos que las consecuencias de esa 
elevada concentración, tarde que temprano, 
desembocarían en serios problemas ateroscle-
rosos, quizá no a 10 años, sino en lapsos más 
prolongados. En lugar de complicar demasiado 

las diferentes opciones terapéuticas, generan-
do algoritmos complejos, difíciles de seguir 
en la medicina de la vida real, este grupo de 
estudio considera que hay que simplificar el 
procedimiento de decisión, sobre la base de 
los siguientes conceptos:

1.  El valor natural del C-LDL de la especie 
humana es de 50-70 mg/dL.

2.  Como ya se explicó, no hay ninguna eviden-
cia de que alcanzar estas cifras fisiológicas, 
produzca ningún daño.

3.  En la mayor parte de los individuos, las 
estatinas poderosas (atorvastatina, rosu-
vastatina o las diferentes combinaciones 
de simvastatina, atorvastina o rosuvastatina 
con ezetimiba) logran con relativa facilidad 
alcanzar esas cifras en corto tiempo, redu-
ciendo a ≥ 50% las cifras de C-LDL basal.

4.  Con ese nivel de C-LDL ocurren los mayores 
descensos del riesgo aterosclerótico y se 
detiene el avance del proceso aterogénico. 
Hay a veces regresión anatómica de la placa 
con ganancia del diámetro luminal, pero 
más frecuentemente se logra la mejoría de 
la función endotelial y la conversión de las 
placas vulnerables en estables, lo que se tra-
duce en menos eventos aterotrombóticos.

Cuadro VI. Potencia reductora del C-LDL de diversas estatinas solas o en combinación.

Dosis (mg/día)

Estatina 10 20 40 80

Fluvastatina XL - 29-34%
Lovastatina - 27-29% 31-34% 40%
Pravastatina 19% 24-27% 34% 37%
Pitavastatina 1 mg: 28-30% 2 mg: 36% 4 mg: 42-45% -
Simvastatina 28% 35% 41% 46%
Atorvastatina 34-38% 41-46% 48-51% 55%
Rosuvastatina 45-51% 57% 63% 65%

Dosis (mg/día)

Combinación 10/10 20/10 40/10 80/10

Simvastatina/ezetimiba 46% 51% 55% 65%

Tomado de: Galeana C y cols. Dislipidemias.83
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5.  La tolerabilidad de las estatinas es muy bue-
na y la ocurrencia de efectos indeseables 
peligrosos es relativamente baja (menos de 
5% en estudios controlados).

6.  Los pacientes con riesgo cardiovascular 
alto y muy alto deben ser tratados, si no 
hay contraindicación real, con las estatinas 
poderosas ya mencionadas, a fin de conse-
guir la reducción del 50% de la cifra basal o 
valores del C-LDL < 70 mg/ e idealmente 
< 50 mg/dL. Son pacientes de muy alto 
riesgo: a) todos los que ya han sufrido un 
episodio clínico de enfermedad cardio-
vascular aterosclerosa (coronaria, cerebral 
o periférica); b) todos los que sin haber 
sufrido un episodio clínico tienen manifes-
taciones claras de enfermedad aterosclerosa 
asintomática detectada por aumento del 
grosor íntima-media carotídeo, puntaje 
elevado de calcio coronario o evidencia a 
través de imágenes (angio-tac multicorte 
o resonancia magnética, etc.); c) todos los 
pacientes con riesgo calculado con método 
GLOBORISK ≥ 10%; d) los pacientes con 
DM, de cualquier tipo, independientemen-
te de las cifras de colesterolemia LDL, en 
presencia de enfermedad cardiovascular 
clínica o subclínica, daño de órgano blanco 
o la presencia de otros 2 factores de riesgo 
mayor; e) todos los pacientes con la llama-
da tríada lipídica, particularmente los que 
sufren el llamado SM. En ellos es igualmente 
importante tratar la hipertrigliceridemia; f) 
todos los pacientes con cifras cercanas o 
mayores de 180 mg/dL del C-LDL y otros 
datos de hipercolesterolemia familiar.
La meta terapéutica en estos grupos es un 

C-LDL < 70 mg/dL. Hay otro grupo de riesgo 
intermedio (GLOBORISK de 2 a 4%) conformado 
por pacientes con C-LDL entre 100 y 179 mg/dL, 
generalmente con otros factores de riesgo, como 
HAS, hipertrigliceridemia, hipoalfalipoproteine-
mia, obesidad, tabaquismo, etc., en quienes, 
aunque no haya evidencias, conviene reducir 
el C-LDL a menos de 100 mg/dL, utilizando o 
estatinas poderosas a dosis no plenas, o dosis 
apropiadas de estatinas de moderada potencia 
(30-40% de reducción) (simvastatina 40 mg, 
simvastatina/ezetimiba 10/10 o pitavastatina 
2-4 mg). De acuerdo al criterio clínico de cada 
quien, con cifras de C-LDL entre 160-179 mg/

dL, aunque la estimación del riesgo no arroje 
grandes puntajes, se justifica clínicamente em-
plear estatinas poderosas o de potencia inter-
media, porque intuitivamente, aunque no haya 
estudios probatorios, se debe reducir el riesgo 
de complicaciones ateroscleróticas a muy largo 
plazo. En el grupo de bajo riesgo, conformado 
por individuos con 0 a 1 factor de riesgo mayor 
(excepto tabaquismo), o GLOBORISK de 1%, 
aquellos con C-LDL > 130 mg/dL, el clínico, 
de acuerdo con el paciente, puede intentar 
modificar los patrones del plan de alimentación 
e implementar un programa de ejercicio, y si no 
se logra reducir el C-LDL < 100 mg/dL, puede 
administrarse una estatina de poderío medio a 
bajas dosis o una estatina débil a dosis modera-
das (pravastatina, 20 mg o pitavastatina, 1 mg).

La reciente introducción de los inhibidores 
de la PCSK9, de indudable valía para lograr re-
ducciones importantes del C-LDL, ha puesto al 
día la discusión de dos problemas que abogarían 
por el mayor uso de los anticuerpos monoclona-
les anti-PCSK9, pese a su muy elevado costo: la 
intolerancia a las estatinas y la falla terapéutica 
para alcanzar las metas ya mencionadas. Los 
únicos efectos indeseables importantes de las 
estatinas son la afectación de los músculos 
esqueléticos, la aparición de DM y el aumento 
de la concentración de enzimas hepáticas. Las 
mialgias (caracterizadas por dolores musculares 
sin elevación significativa de creatincinasa, CK), 
la miositis (evidenciada por dolor y/o impotencia 
funcional más CK elevada > 10 veces sobre el 
límite normal) y la temible, a veces mortal, rab-
domiólisis (con elevaciones de CK > de 10,000 
UI/L y elevación significativa de la concentración 
de creatinina sérica),84 son las manifestaciones 
clínicas del daño a la musculatura esquelética. 
Esta complicación es sin duda el evento adverso 
más frecuente asociado al uso de estatinas. El 
efecto deletéreo sobre la musculatura esque-
lética se debe a la acción de estos compuestos 
sobre la función mitocondrial, la inhibición de 
la coenzima 10, la depleción de colesterol en 
el sarcolema y la alteración de la señalización y 
homeostasis del calcio, entre otros efectos.84 Es 
muy difícil en estudios clínicos juzgar la relación 
entre las mialgias, una condición sumamente 
frecuente en la población general y secundaria 
a numerosos procesos, con la administración 
de las estatinas. En estudios controlados, la in-
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cidencia de mialgias en pacientes tratados con 
estatinas varía del 1.5 al 10%77 (5% en prome-
dio), pero es quizás el doble de la que presenta 
la población no usuaria. Sin evidencias sólidas, 
algunos detractores de las estatinas afirman que 
la incidencia de estas molestias puede alcanzar 
hasta el 20%, cifra que parece improbable, a 
la luz de la experiencia mundial y la personal 
de muchos de nosotros, aunque tampoco dis-
pongamos de datos duros para refutar el aserto 
antiestatínico. Diversas acciones como cambiar 
de estatina, disminuir la dosis, saltear los días de 
administración o usar las que mejor se toleran 
(aunque a la vez sean las más débiles, como la 
pravastatina y la fluvastatina) puede disminuir 
o hacer desaparecer la molestia.85 Los casos 
más graves de miopatía y rabdomiólisis86 son 
raros, con incidencias informadas que van desde 
1:1,000 hasta 1:10,000 personas por año trata-
das con las dosis usuales de estos fármacos.86,87 
El aumento de las enzimas hepáticas indicador 
de severa hepatotoxicidad se observa muy in-
frecuentemente durante la terapia crónica con 
estatinas (≤ 2 casos por millón de pacientes-
años),88 por lo que no se aconseja la monito-
rización rutinaria de la función hepática en los 
usuarios de estatinas. Y aunque se recomienda 
la determinación de las enzimas hepáticas antes 
del inicio de la terapia, las estatinas pueden 
usarse en receptores de trasplante hepático, 
en pacientes con hígado graso y con hepatitis 
autoinmune.88 En los usuarios de estatinas, 
el riesgo de diabetes incidental varía del 9 al 
22%.89,90 Sin embargo, la reducción del riesgo 
coronario que originan las estatinas otorga tal 
beneficio que disminuye la importancia del 
efecto diabetogénico, aunque obliga a vigilar 
estrechamente a los pacientes con riesgo de DM, 
a implementar modificaciones del estilo de vida 
y al uso de metformina profiláctica.

La falla terapéutica de las estatinas es otro 
problema que necesita mayor estudio y con-
sideración, porque en la práctica corriente, 
en pacientes adherentes al tratamiento, el uso 
de estatinas poderosas, a las dosis adecuadas, 
asegura que en la vasta mayoría de los casos se 
logren las metas. Atorvastatina y rosuvastatina 
a dosis subóptimas, lograron que más de 90% 
de los pacientes de riesgo bajo y moderado 
alcanzaran las metas terapéuticas de C-LDL.91 
Sin embargo, un estudio en la Ciudad de Méxi-

co, llevado a cabo antes del lanzamiento de la 
rosuvastatina, evidenció que en los pacientes de 
mayor riesgo, se obtuvieron las tasas más bajas 
de control,92 fenómeno también observado en 
aquellos años en los Estados Unidos.93 En la 
última estimación realizada en los Estados Uni-
dos, la encuesta NANHES (National Nutrition 
and Health Survey, 2007-2008) encontró que 
el 76.8% de los pacientes de alto riesgo encues-
tados habían alcanzado los valores meta.94 Con 
excepción de los casos de hipercolesterolemia 
familiar, en el resto de los casos de hiperco-
lesterolemia común o poligénica, las estatinas 
potentes o las combinaciones con ezetimiba, 
logran las reducciones del 50% del LDL basal 
necesarias para lograr colesterolemias LDL de 
50-70 mg/dL en pacientes de alto y muy alto 
riesgo.94,95 El hecho de que los pacientes mexi-
canos, sean aparentemente malos absorbedores 
del colesterol intestinal, ayuda a que la adición 
de ezetimiba a cualquier estatina poderosa, de 
poder intermedio o débil, logre en cualquier 
forma alcanzar las metas terapéuticas, inclusive 
en pacientes de alto riesgo.96 Las principales 
causas por las que no se alcancen las metas 
terapéuticas es la poca adherencia del paciente, 
el uso de estatinas de débil o mediana potencia, 
el uso de dosis subóptimas o la administración 
de preparados similares que no alcanzan las 
normas de los genéricos equivalentes. 

Anticuerpos monoclonales contra la PCSK9

Diversas mutaciones de receptor LDL, de la 
apo B o la PCSK9 pueden causar una forma 
especialmente severa de hipercolesterolemia 
familiar, homo- o heterocigótica, caracterizada 
por cifras de colesterol LDL ≥ 190-200 mg/dL, 
resistencia al tratamiento óptimo con estatinas, 
riesgo aterosclerótico muy elevado y xantomas 
tendinosos. Antes de la aparición de los anti-
cuerpos monoclonales contra la PCSK9, sus-
tancia que degrada los receptores hepáticos de 
LDL, el tratamiento de la hipercolesterolemia 
heterocigota (porque para los muy raros casos 
homocigotos no hay otros tratamientos más 
que la plasmaféresis y el trasplante hepático), 
era el tratamiento combinado de altas dosis 
de hipocolesterolemiantes. Dos anticuerpos 
monoclonales contra la PCSK9 han sido recien-
temente introducidos en el mercado mexicano: 
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alirocumab y evolocumab, con perfiles pareci-
dos, que logran espectaculares descensos de 
las cifras de C-LDL y la reducción del riesgo 
cardiovascular.97,98 Recientemente, el estudio 
FOURIER28 con el uso de evolocumab, agrega-
do al tratamiento estándar con estatinas, en una 
muestra de 27,564 pacientes con enfermedad 
aterosclerótica y cifras de C-LDL ≥ 70 mg/dL a 
dos años, demostró una reducción, si no muy 
importante, sí significativa del riesgo cardiovas-
cular, del 15% de la incidencia del punto final 
primario formado por muerte cardiovascular, 
infarto de miocardio, EVC, hospitalización por 
angina inestable o revascularización coronaria.

Este grupo de estudio de nuestras asocia-
ciones tiene las siguientes recomendaciones 
en torno a las indicaciones de estos nuevos 
fármacos, que son sin duda alguna un impor-
tante paso en el control de estas formas graves 
de hipercolesterolemia.

Están indicados los inhibidores de la PCSK9:

1.  En pacientes con hipercolesterolemia 
familiar heterocigota, sin enfermedad car-
diovascular con C-LDL > 100 mg a pesar 
de estar recibiendo tratamiento óptimo.

2.  En pacientes sin enfermedad cardiovascular, 
pero con muy alto riesgo con un C-LDL > 
130 mg/dL pese a tener tratamiento óptimo. 
En esta categoría se incluyen los pacientes 
con diversos factores de riesgo o pacientes 
con DM con daño a órgano blanco o facto-
res de riesgo asociados como hipertensión, 
dislipidemia o tabaquismo.

3.  En pacientes con hipercolesterolemia fami-
liar y cardiopatía isquémica con C-LDL > 
70 mg/dL a pesar de tener tratamiento con 
estatinas en dosis máxima tolerada, con o 
sin ezetimiba. El objetivo en estos pacientes 
es lograr un C-LDL < 70 mg/dL.

4.  Pacientes con enfermedad arterial coro-
naria documentada con C-LDL > 70 mg/
dL a pesar de tener tratamiento con esta-
tinas en dosis máxima tolerada, con o sin 
ezetimiba. En este perfil se incluyen a los 
pacientes con infarto de miocardio previo 
u otro tipo de síndrome coronario agudo, 
pacientes sometidos a revascularización 
quirúrgica o intervención coronaria percu-
tánea, historia de evento vascular cerebral 
isquémico, enfermedad arterial periférica 

o enfermedad aterosclerosa detectada por 
imagen (ultrasonido carotídeo o angiografía 
coronaria).

5.  En pacientes con alto riesgo o muy alto ries-
go cardiovascular que presentan verdadera 
intolerancia a las estatinas.
El elevado precio de estos fármacos (al-

rededor de 5,000 USD al año en México) 
obliga a ser muy cuidadoso en la selección de 
los candidatos a este tipo de terapia. No se 
pueden banalizar las presuntas molestias de 
la miopatía y dar por sentado que cualquier 
dolor o debilidad muscular o los calambres que 
muchos pacientes tienen por diferentes causas, 
sean atribuibles a la administración de estatinas, 
sobre todo si los síntomas no están asociados a 
elevaciones importantes de la CK. En el mismo 
tenor, la supuesta falla de las estatinas debe de 
establecerse una vez que se hayan descartado 
las causas más frecuentes del fracaso tera-
péutico: pobre adherencia, dieta excesiva en 
grasa saturada, hipotiroidismo, uso de dosis no 
máximas de estatinas o selección inapropiada 
de estatinas débiles como la pravastatina o la 
fluvastatina.

FIBRATOS Y ÁCIDOS OMEGA-3

Los fibratos son un grupo de fármacos que 
activan los receptores nucleares PPAR-alfa y 
la transcripción de distintos genes que actúan 
sobre el metabolismo lipídico. Su efecto primor-
dial es disminuir los triglicéridos plasmáticos un 
20-50%, con un aumento 10-15% del C-HDL 
y un efecto poco notable sobre los niveles de 
C-LDL. Los efectos benéficos de los fibratos 
han sido contradictorios, según el diseño de 
los diferentes estudios que han utilizado los 
fibratos como tratamiento único, el Helsinki 
Heart Study (HHS),38 el Veterans Affairs High-
density lipoprotein Intervention Trial (VA-HIT),41 
el Bezafibrate Infarction Prevention study (BIP)99 
y estudio FIELD,100 este último el mayor ensayo 
prospectivo hecho hasta ahora sobre lípidos en 
pacientes con DM2, con o sin enfermedad car-
diovascular previa. En este ensayo, el tratamien-
to con fenofibrato se asoció a una reducción 
no significativa del 11% en la variable principal 
(muerte por enfermedad coronaria e infarto de 
miocardio no fatal), resultados coincidentes con 
los tres primeros estudios, en los cuales no hay 
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reducción de la mortalidad total. En el estudio 
ACCORD (Action Control Cardiovascular Risk 
in Diabetes)101 donde se analizó la combina-
ción de fenofibrato con simvastatina frente a 
monoterapia con estatina, la combinación no 
redujo de forma significativa el evento primario 
de mortalidad cardiovascular, infarto no fatal 
o EVC no fatal. Sin embargo, en los pacientes 
con triglicéridos por encima de 200 mg/dL y 
C-HDL inferior a 35 mg/dL, la reducción de 
riesgo de mortalidad cardiovascular, infarto o 
ictus alcanzó el 31%, con un NNT (número 
necesario a tratar) de sólo 20 individuos para 
evitar un episodio mórbido o mortal.

Un aspecto importante de estos cinco 
ensayos es el hecho de que la mayoría de los 
sujetos incluidos tenían triglicéridos < 200 mg/
dL, de modo que los resultados negativos no 
son sorprendentes. Los análisis de subgrupos de 
todos estos estudios demostraron el beneficio 
de los fibratos en la dislipidemia aterogénica 
(triglicéridos ≥ 204 mg/dL y C-HDL ≤ 34 mg/
dL), disminuyendo significativamente el riesgo 
relativo 71% en los pacientes dislipidémicos en 
el estudio de Helsinki, 40% en el de bezafibra-
to, 27% en el estudio de veteranos, 23% en el 
FIELD y (ya se dijo) 31% en el ACCORD.102

En casos de hipertrigliceridemia grave los 
fibratos son los fármacos de elección con el 
fin de disminuir el riesgo de pancreatitis y su 
empleo en combinación con estatinas en el 
tratamiento de la dislipidemia aterogénica, tal 
como lo recomienda la EMA (agencia europea 
de medicamentos).

Los fibratos deberán ajustarse en pacientes 
con insuficiencia renal con estadios 2 y 3 y están 
contraindicados en la insuficiencia renal grave. 
El gemfibrozil es el fibrato con mayor potencial 
de interacciones y su asociación con estatinas 
está contraindicada.

El fenofibrato es el miembro de esta familia 
mejor tolerado, inclusive asociado a estatinas. 
Desgraciadamente, el fenofibrato genérico 
tiene una biodisponibilidad tan baja, que es 
prácticamente inútil. Las preparaciones far-
macéuticas con micronización de la molécula 
aumentan considerablemente su absorción y 
biodisponilidad.

Los ácidos omega 3 (EPA o DHA) en dosis 
altas tienen efectos hipolipemiantes, funda-
mentalmente sobre triglicéridos plasmáticos,103 

tanto en situación de ayuno como en la etapa 
postprandial. La suplementación de 2-4 g de 
EPA-DHA por día, reduce los triglicéridos entre 
20-40%, con incremento de C-HDL de 5-8% 
y disminuciones no significativas de C-LDL.

Los omega-3 modulan diversos genes rela-
cionados con el metabolismo lipídico e inhiben 
la síntesis hepática de las VLDL y por lo tanto 
reducen los niveles de triglicéridos. Se les atri-
buyen además acciones antitrombóticas, antia-
rrítmicas y antiinflamatorias.104-106 Sin embargo, 
en un reciente metaanálisis sobre mortalidad 
total y cardiovascular, no se encontraron bene-
ficios.107 Consideramos que en cualquier forma, 
los ácidos omega-3 tienen un lugar, aunque sea 
modesto, como coadyuvantes en la terapia de 
las alteraciones de los lípidos. Si el tratamiento 
con estatinas o fibratos no controla los niveles de 
triglicéridos, es recomendable adicionar ácidos 
omega-3. La asociación con estatinas o su uso 
en pacientes polimedicados tiene un bajo riesgo 
de interacciones farmacológicas y su empleo 
en el tratamiento de la hipertrigliceridemia en 
pacientes con insuficiencia renal es adecuado 
y con mínimo riesgo, ya que la excreción renal 
es muy baja.

CONCLUSIÓN

Ésta es la propuesta que el grupo de estudio de 
nuestras asociaciones coaligadas sobre lípidos 
hace a nuestra comunidad y a otras sociedades 
hermanas. No se trata de una guía completa 
sino una declaración de nuestra posición sobre 
diversos tópicos del diagnóstico y tratamiento 
de los trastornos de los lípidos. No es un docu-
mento cerrado y definitivo, sino que está abier-
to a las críticas y modificaciones que nuestra 
comunidad se sirva señalar. La mayor parte de 
los posicionamientos están fundados en sólidas 
evidencias, pero otros más se derivan del buen 
juicio clínico y la experiencia colectiva, por lo 
que pueden ir a contracorriente de las ideas 
dominantes expresadas por diversas instancias 
extranjeras. En este como en otros tópicos, el 
país requiere sus propias reglas, habida cuen-
ta de las características sui géneris de nuestra 
población, basadas en  investigaciones propias 
de las que ya hay una gran cantidad de datos 
dispersos a lo largo y ancho del país. Esta tarea 
es, desde luego, impostergable.
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