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  RESUMEN ABSTRACT 
 

Las dislipidemias representan un problema de salud impor- 

tante dada su estrecha relación con las enfermedades car- 

diovasculares. El manejo de las dislipidemias supone un reto 

terapéutico en muchos casos, particularmente en aquellos 

pacientes con múltiples comorbilidades como diabetes me- 

llitus, obesidad e hipertensión arterial. Independientemente 

de la severidad de la dislipidemia, el abordaje siempre debe- 

ría iniciar con un acercamiento no farmacológico, implemen- 

tando diferentes estrategias dietéticas. Por otro lado, aun- 

que la actividad física no ha demostrado aportar beneficios 

significativos en relación con la disminución de los niveles 

de colesterol, sí mejora de forma importante el riesgo car- 

diovascular en general, por lo que no debe ser desestimada. 

Finalmente, el manejo farmacológico incluye muchas ver- 

tientes moleculares; sin embargo, todas tienen un objetivo 

en común, el cual es normalizar los niveles de colesterol en 

sangre. La prescripción de los diferentes grupos de medica- 

mentos debe hacerse de manera individualizada para cada 

paciente, tomando en cuenta aspectos como los efectos 

adversos, eficacia y adherencia, y no solamente la potencia 

terapéutica. El objetivo de esta revisión es evaluar la eviden- 

cia que sustenta la utilización estrategias farmacológicas y 

no farmacológicas para el tratamiento de las dislipidemias, 

así como comparar la eficacia de ambas en los diferentes 

casos de dislipidemia secundaria. 
 

Palabras clave: Dislipidemias, enfermedad cardiovascular, 

hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hipolipemiantes. 

Dyslipidemias represent an important health problem given 

their close relationship with cardiovascular disease. In many 

cases, the management of dyslipidemias is a therapeutic 

challenge, particularly in patients with multiple comorbidi- 

ties such as diabetes mellitus, obesity, and hypertension. 

Independently of the severity of the dyslipidemia, treatment 

should always begin with a non-pharmacologic approach, im- 

plementing various dietary strategies. On the other hand, al- 

though physical activity has not been demonstrated to yield 

significant benefits regarding the reduction of cholesterol 

levels, it does notably improve general cardiovascular risk, 

so it should not be disregarded. Finally, the pharmacologic 

treatment involves many molecular pathways; however, 

they share a common objective, the normalization of blood 

cholesterol levels. The prescription of various medication 

groups should be individualized for each patient, considering 

aspects such as adverse effects, efficacy, and adherence, 

and not only therapeutic potency. The objective of this re- 

view is to assess the evidence substantiating the utilization 

of pharmacological and non-pharmacological strategies for 

the treatment of dyslipidemias, as well as to compare the 

efficacy of both approaches in the various cases of second- 

ary dyslipidemia. 
 

Keywords: Dyslipidemias, cardiovascular disease, hyper- 

cholesterolemia, hypertriglyceridemia, hypolipemics. 
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En el último siglo ha habido 
un cambio dramático en re-
lación a las enfermedades 

más comunes y más mortales. Mientras que anteriormente 
las enfermedades infecciosas representaban la mayor parte 
de la morbimortalidad a nivel mundial, en la actualidad han 
pasado a un segundo plano. En efecto, las enfermedades no 
transmisibles son las que han tomado protagonismo en los 
últimos años como la principal causa de muerte globalmen-
te, especialmente la enfermedad cardiovascular (ECV)1. Las 
ECV constituyen un conglomerado de condiciones agudas y 
crónicas que impactan negativamente en la calidad y expec-
tativa de vida de los pacientes2. La prevalencia de las ECV 
ha aumentado drásticamente en los últimos años, impulsada 
por las crecientes tasas de diabetes mellitus (DM), obesi-
dad, hipertensión arterial (HTA), dislipidemias y cambios en 
el estilo de vida, quienes actúan como factores de riesgo 
para el desarrollo de ECV3. 

En particular, las dislipidemias representan un factor de ries-
go importante para el desarrollo de ateroesclerosis, con-
secuentemente generando isquemia del corazón, cerebro 
y miembros inferiores4. Existe evidencia suficiente de que 
niveles elevados de colesterol total (CT), lipoproteínas de 
baja densidad (LDL) y triacilglicéridos (TAG) en conjunto con 
niveles bajos de lipoproteínas de alta densidad (HDL) están 
asociados con un incremento importante del riesgo cardio-
vascular5. Dependiendo de la presencia de una o más anor-
malidades las dislipidemias se pueden clasificar en aisladas 
y combinadas. Sin embargo, en la práctica clínica resulta 
más apropiado clasificarla como desórdenes primarios (he-
reditarios) o secundarios (adquiridos)6. La vida sedentaria y 
los hábitos dietéticos no saludables representan la causa 
más importante de dislipidemia secundaria. Sin embargo, 
algunas enfermedades como la DM, la enfermedad renal 
crónica, la obesidad y el hipotiroidismo suelen cursar fre-
cuentemente con alteraciones en el perfil lipídico7.

Dado el riesgo que confieren las dislipidemias para el desarro-
llo de ECV, su detección temprana y correcto manejo resultan 
vitales para la prevención primaria de complicaciones cardio-
vasculares. En este sentido, existen estrategias terapéuticas 
que se dividen principalmente en dos aproximaciones, una 
farmacológica y una no farmacológica8. El objetivo de esta re-
visión es evaluar la evidencia que sustenta la utilización estra-
tegias farmacológicas y no farmacológicas para el tratamiento 
de las dislipidemias, así como comparar la eficacia de ambas 
en los diferentes casos de dislipidemia secundaria. 

Tratamiento no farmacológico de las dislipidemias
Dado que los cambios en el estilo de vida son difíciles de 
conseguir y aún más de mantener, la mayoría de los médi-
cos se inclinan por prescribir fármacos para el control del 
riesgo cardiovascular representado por las dislipidemias. 
En general, las modificaciones en el estilo de vida cuentan 
con una muy baja adherencia terapéutica en la mayoría de 
los estudios observacionales9. Sin embargo, es importante 
destacar que la alimentación saludable sigue siendo un pilar 
fundamental en la prevención primaria y secundaria de las 
ECV, y debería ser implementado en todos los pacientes10. 

A lo largo de los años, un cúmulo importante de evidencia ha 
demostrado que el patrón dietario está íntimamente relacio-
nado con la aterogénesis. En este sentido, diversos alimen-
tos han sido correlacionados positiva o negativamente con 
la prevalencia de ateroesclerosis y sus complicaciones11. 
Adicionalmente, la nutrición también guarda estrecha rela-
ción con la aparición de otros factores aterogénicos como la 
HTA, obesidad y DM12. Uno de los principales determinan-
tes dietarios de la presencia de dislipidemias es el consumo 
de ácidos grasos saturados (AGS) y ácidos grasos insatura-
dos trans (AGIT), los cuales suelen relacionarse con incre-
mento en los niveles de LDL13. Por tanto, las guías actuales 
recomiendan de forma uniforme la reducción del consumo 
de AGS y AGIT, en conjunto con un mayor consumo de 
ácidos grasos mono y poliinsaturados14.

Adicionalmente, existen recomendaciones para alimentos 
específicos que pueden ayudar a disminuir los niveles de 
LDL y mejorar, en general, el perfil lipídico. Dentro de las 
recomendaciones se incluyen el mayor consumo de vege-
tales, frutas, nueces, pescado, aceites vegetales, yogurt y 
granos enteros, además de la disminución en el consumo 
de carnes rojas y procesadas, sal y comidas con alto conte-
nido de carbohidratos procesados15. En concreto, patrones 
dietarios como la dieta mediterránea y la dieta DASH han 
mostrado potencial para el manejo y la prevención de las 
dislipidemias16. Contrario al pensar popular, a pesar de que 
la pérdida de peso sí posee un efecto en la disminución de 
los niveles de LDL, la magnitud de este efecto es mínima. En 
personas con obesidad se ha demostrado que por la pérdida 
de cada 10 kg de peso los niveles de LDL disminuyen de 
forma lineal a razón de 0,2 mmol/L17. 

Por otro lado, la actividad física regular a pesar de haber 
demostrado tener un impacto positivo en la reducción del 
riesgo cardiovascular, no ha mostrado cambios significati-
vos en relación a la disminución de los niveles de LDL18. 
En efecto, la actividad física a pesar de correlacionarse con 
disminución en los niveles de LDL, estos cambios resultan 
ser mínimos la mayor parte del tiempo18. En sumatoria, los 
cambios dietarios, en conjunto con la disminución de peso, 
pueden disminuir los niveles de LDL entre un 10-15%19. 

Tratamiento farmacológico de las dislipidemias
Históricamente, los primeros fármacos orientados al trata-
miento de las dislipidemias se remontan a la década de los 
50, con la inclusión de los secuestradores de ácidos biliares 
(SAB)20. Este grupo de fármacos consiste en moléculas po-
liméricas no absorbibles de gran tamaño y carga positiva 
las cuales se encargan de unirse a los ácidos biliares (AB), 
cargados negativamente, previniendo así su reabsorción e 
interrumpiendo el funcionamiento normal del sistema de recir-
culación enterohepático. El uso de SAB genera una depleción 
de aproximadamente el 40% de los AB, lo cual estimula la 
síntesis de nuevos AB a partir del colesterol e incrementa la 
excreción fecal de AB21. El incremento en la síntesis de AB 
disminuye las reservas hepáticas de colesterol, produciendo 
regulación en alta del receptor de LDL (RLDL) y, por tanto, 
incrementando la captación hepática de LDL de la circulación, 
resultando en disminución de los niveles circulantes de LDL22. 
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Se ha demostrado que el uso de SAB disminuye el riesgo 
de eventos cardiovasculares tanto en monoterapia como en 
terapia combinada con otros hipolipemiantes23. Dado que 
los AB poseen efectos pleiotrópicos mediados por la acti-
vación del receptor farnesoide X (RFX) y el receptor Takeda 
5 acoplado a proteína G (RTK5), sus beneficios trascienden 
de sólo disminuir los niveles de LDL24. En efecto, el uso de 
SAB se ha correlacionado con mejoría en la homeostasis 
de la glucosa y regulación del metabolismo energético, así 
como modulación de la microbiota intestinal, aumento en la 
secreción de insulina, mayor producción de factor de creci-
miento fibroblástico 15/19 y modulación del porcentaje de 
grasa corporal total25.  En términos de perfil lipídico, se ha 
demostrado en estudios observacionales que el uso de co-
lestiramina, colestipol y colesevelam es capaz de generar 
reducciones de hasta el 25% en los niveles de LDL26,27. 

Posterior a la aparición de los SAB, llegaron los inhibido-
res de la hidroximetilglutaril-CoA reductasa (iHMG-CoA). El 
mecanismo farmacológico de estos componentes subyace 
en la inhibición cadena abajo de la síntesis de colesterol a 
través de la inhibición competitiva de la iHMG-CoA, gene-
rando cambios conformacionales en la estructura de la en-
zima y previniendo así su funcionamiento normal28. La activi-
dad farmacológica de las estatinas, nombre con el que son 
popularmente conocidas, resulta en niveles intrahepáticos 
reducidos de colesterol, lo cual genera un incremento en 
los RLDL hepáticos, aumentando el aclaramiento de LDL 
presente en la circulación28. Asimismo, las estatinas son ca-
paces de reducir hasta el 55% de los niveles circulantes de 
LDL, lo que las ubica como tratamiento de primera línea para 
la prevención primaria y secundaria de ECV29.

Así como con los SAB, las estatinas confieren diferentes be-
neficios pleiotrópicos además de su efecto hipolipemiante. 
Por ejemplo, las estatinas reducen la inflamación a través de 
la inhibición de la expresión de diferentes proteínas participes 
en la formación de la placa ateroesclerótica. Además, inducen 
apoptosis disminuyendo el riesgo de hiperplasia y reesteno-
sis, mejoran la función endotelial y disminuyen la proliferación 
y activación de células inmunológicas30. Actualmente, se dis-
pone en el mercado de atorvastatina, simvastatina, fluvasta-
tina, lovastatina, pitavastatina, rosuvastatina y pravastatina; 
aunque dentro de la práctica clínica existe cierta inclinación 
por la prescripción de atorvastatina se ha demostrado que no 
existen diferencias significativas entre las distintas estatinas 
al tomar en cuenta como punto de comparación la reinciden-
cia de ECV o muertes de origen cardiovascular31.

En otro orden de ideas, los inhibidores de la absorción in-
testinal de esteroles, representados principalmente por 
el ezetimibe, resultan una alternativa terapéutica efectiva 
como monoterapia en pacientes intolerantes a las estatinas 
o en combinación con las anteriores en caso de que el trata-
miento con estatinas no generara resultados satisfactorios 
en pacientes de alto riesgo32. El mecanismo farmacológico 
del ezetimibe consiste en inhibir la absorción tanto del co-
lesterol dietario como biliar a través de la interacción con 
el transportador de esteroles Niemann-Pick parecido a C1 
(NPC1L1), presente en el ribete en cepillo de los enteroci-

tos del yeyuno proximal33. El ezetimibe es capaz de reducir 
hasta un 20% los niveles de LDLC, con ciertas variaciones 
en función de la susceptibilidad del paciente el anterior por-
centaje puede oscilar entre reducciones del 10-35%32. 

Finalmente, el descubrimiento de la proproteína convertasa 
subtilisina/kexina tipo 9 (PCSK9) dio pie a la investigación 
de nuevos mecanismos moleculares para el tratamiento de 
las dislipidemias34. La PCSK9 es una serina proteasa que 
se encarga de reducir las formas hepáticas y extrahepáti-
cas del RLDL, produciendo regulación en baja de los mis-
mos y por tanto un incremento en los niveles plasmáticos 
de LDLC34. Diferentes estudios han demostrado que la so-
breexpresión de PCSK9 resulta en hipercolesterolemia por 
disminución de los RLDL35. En contraste, se ha evidenciado 
que mutaciones que inactivan la PCSK9 conllevan a niveles 
disminuidos de LDLC y menor riesgo cardiovascular (36). 
En este sentido, se han elaborado múltiples métodos con 
la finalidad de utilizar esta vía como alternativa terapéutica. 
El método más efectivo ha sido la creación de anticuerpos 
monoclonales anti-PCSK9 como alirocumab, evolocumab y 
bococizumab37. 

En estudios observacionales se ha observado que, utiliza-
dos en monoterapia, estos agentes son capaces de con-
seguir hasta un 60% los niveles de LDLC y hasta un 80% 
en combinación con estatinas38. No obstante, a pesar de 
su potente capacidad terapéutica, existe la preocupación de 
que su utilización se correlacione con disfunción cognitiva. 
Un estudio aleatorizado mostró que no había diferencia sig-
nificativa en relación a las funciones cognitivas entre el gru-
po control y el grupo bajo tratamiento con inhibidores de la 
PCSK9 en una media de tiempo de 19 meses; sin embargo, 
la población estudiada resultó ser pequeña y poco heterogé-
nea39. Se requieren de más investigaciones para establecer 
una respuesta clara en relación a los efectos cognitivos de 
este grupo de fármacos, tomando en cuenta diferentes fac-
tores como edad y grupo étnico.

Las dislipidemias represen-
tan un problema de salud 
importante dada su estrecha 

relación con las ECV. El manejo de las dislipidemias supone 
un reto terapéutico en muchos casos, particularmente en 
aquellos pacientes con múltiples comorbilidades como DM, 
obesidad y HTA. Independientemente de la severidad de la 
dislipidemia, el abordaje siempre debería iniciar con un acer-
camiento no farmacológico, implementando diferentes es-
trategias dietéticas. Por otro lado, aunque la actividad física 
no ha demostrado aportar beneficios significativos en rela-
ción con la disminución de los niveles de colesterol, sí mejo-
ra de forma importante el riesgo cardiovascular en general, 
por lo que no debe ser desestimada. Finalmente, el manejo 
farmacológico incluye muchas vertientes moleculares; sin 
embargo, todas tienen un objetivo en común, el cual es nor-
malizar los niveles de colesterol en sangre. La prescripción 
de los diferentes grupos de medicamentos debe hacerse 
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de manera individualizada para cada paciente, tomando en 
cuenta aspectos como los efectos adversos, eficacia y ad-
herencia, y no solamente la potencia terapéutica.
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