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RESUMEN 

Eficacia del manejo farmacológico de la dislipidemia en la prevención primaria de 

eventos cardiovasculares. 

Introducción: La enfermedad cardiovascular es la principal causa de morbimortalidad a 

nivel mundial, se encuentra entre las tres primeras causas de mortalidad en el mundo, muy 

ligada a la diabetes. El control farmacológico de los lípidos juega un rol importante para 

prevenir eventos cardiovasculares, por lo que es fundamental reconocer los pacientes que 

mayor beneficio tienen con esta terapia. Objetivo: Evaluar la eficacia de los fármacos 

hipolipemiantes en la prevención primaria de eventos cardiovasculares mediante la revisión 

de literatura actualizada. Metodología: Se realizaron búsquedas de la literatura publicada 

entre 2014 y 2018 en las bases de datos Pubmed, Intramed, Medscape, Cochrane library, 

Elsevier, Circulation, Journal of de American College of Cardiology, American association 

of clinical endocrinologists, American diabetes association, European society of cardiology 

sobre el tratamiento de la dislipidemia. Se incluyeron artículos de prevención primaria, 

además guías de práctica clínica relevantes. Se evaluaron los principales fármacos 

hipolipemiantes por separado para un análisis individual. Conclusiones: La dislipidemia 

aumenta el riesgo de enfermedad cardiaca prematura y el riesgo residual. Las estatinas, 

ezetimibe, inhibidores PCSK9 reducen significativamente el riesgo de enfermedad 

cardiovascular y la mortalidad; son seguros en pacientes ≥ 75 años con diabetes e IRC 

moderada. Los fibratos. Suplementos omega-3, fármacos para c-HDL bajo no demuestran 

beneficio cardiovascular. Sin embargo, omega-3 puede tener beneficios en dosis altas en 

pacientes seleccionados. 

 

 

 

 

Palabras claves: Hipolipemiantes, Dislipidemias, HDL-Colesterol, LDL-Colesterol, 

Hipertrigliceridemia, Hiperlipidemias, Prevención primaria, ezetimiba, Diabetes mellitus, 

Factores de riesgo, Ácidos grasos, Ácidos fíbricos. 



ABSTRACT 

Efficacy of the pharmacological management of dyslipidemia in the primary 

prevention of cardiovascular events 

Introduction: Cardiovascular disease is the main cause of morbidity and mortality a world 

level, it is among the leading causes of mortality in the world, closely linked to diabetes. 

The pharmacological control of lipids plays an important role in preventing cardiovascular 

events, so it is essential to recognize the patients that have the greatest benefit with this 

therapy. Objective: To evaluate the efficacy of lipid-lowering drugs in the primary 

prevention of cardiovascular events through the review of updated literature. 

Methodology: We searched the literature published between 2014 and 2018 in the 

databases Pubmed, Intramed, Medscape, Cochrane library, Elsevier, Circulation, Journal of 

the American College of Cardiology, American association of clinical endocrinologists, 

American diabetes association, European society of cardiology on the treatment of 

dyslipidemia. Primary prevention articles were included, as well as relevant clinical 

practice guidelines. The main lipid-lowering drugs were evaluated separately for an 

individual analysis. Conclusions: Dyslipidemia increases the risk of premature heart 

disease and residual risk. Statins, ezetimibe, PCSK9 inhibitors significantly reduce the risk 

of cardiovascular disease and mortality; they are safe in patients ≥ 75 years with diabetes 

and moderate CRI. The fibrates. Omega-3 supplements, drugs for low HDL-C do not 

demonstrate cardiovascular benefit. However, omega-3 can have benefits in high doses in 

selected patients. 

 

 

 

 

 

Key words: Hypolipidemic Agents, Dyslipidemias, Cholesterol, HDL, Colesterol, LDL, 

Hypertriglyceridemia, Hyperlipidemias, Primary Prevention, ezetimibe, Diabetes Mellitus, 

Risk Factors, Fatty Acids, Fibrics Acids. 
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1. INTRODUCCIÓN 

La enfermedad cardiovascular (ECV) continúa siendo la principal causa de morbilidad y 

mortalidad a nivel mundial generando grandes costos en atención sanitaria.  Según datos de 

la Organización mundial de la salud (OMS) las enfermedades cardiovasculares son la 

primera causa de mortalidad en países de ingresos medio a alto y la tercera causa de 

mortalidad en países de ingresos bajos. En ecuador las enfermedades cardiovasculares se 

encuentran dentro de las 6 principales causas de mortalidad según datos del Instituto 

nacional de estadística y censos (INEC), estando en primer lugar la cardiopatía isquémica, 

seguido por el accidente cerebrovascular (ACV) en cuarto lugar y la hipertensión arterial en 

sexto lugar. 

Actualmente se conoce que se encuentra asociada a factores de riesgo modificables y no 

modificables, siendo por lo tanto parte de la enfermedad cardiovascular evitable si se 

controla estos factores de riesgo. Dentro de estos la dislipidemia y diabetes mellitus son 

factores de riesgo bien establecidos y estudiados por las grandes sociedades médicas 

quienes han puesto mucho énfasis en su control óptimo. La dislipidemia se asocia a un 

incremento importante del riesgo cardiovascular (RCV) por lo que es necesario un 

adecuado control a corto y largo plazo, y está estrechamente relacionada con la diabetes 

mellitus, triplicando el riesgo de ECV. 

La diabetes mellitus se encuentra entre la sexta causa de mortalidad en países de ingresos 

medio a bajo y a la octava causa de mortalidad en los países de ingresos altos según datos 

de la OMS. Según la International Diabetes Federation (IDF) se estima que hay 

aproximadamente 425 millones de persona con diabetes a nivel mundial y en 2045 

aumentará a 629 millones. En Ecuador se estima que hay aproximadamente 554 mil 

personas con diabetes, siendo la tercera causa de mortalidad en nuestro país según datos del 

INEC. 

Con este enfoque global son por lo tanto esenciales las medidas de control de los factores 

de riesgo, teniendo un papel importante la terapia farmacológica para el control de la 

dislipidemia para reducir la incidencia de ECV. En prevención secundaria está bien 

establecido el papel de los fármacos hipolipemiantes en la disminución de eventos 

recurrentes; siendo en prevención primaria menos claro su papel cardioprotector, teniendo 
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su indicación variabilidad según el grado de riesgo cardiovascular, edad, comorbilidades, 

entre otros aspectos. 

El propósito del presente trabajo es evaluar la eficacia de los fármacos hipolipemiantes en 

la prevención primaria de ECV, teniendo en cuenta el RCV, edad, comorbilidades, 

presencia de diabetes mellitus; aclarando su importancia a largo plazo en la prevención de 

ECV, reconociendo los pacientes que tienen mayor beneficio del manejo farmacológico 

hipolipemiante según la evidencia disponible; así como las limitaciones y lagunas de 

evidencia actuales.  
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2. DESARROLLO 

2.1. Aspectos generales. 

La dislipidemia es la alteración de las concentraciones plasmáticas de lípidos. Puede 

manifestarse como hipercolesterolemia aislada, hipertrigliceridemia aislada, déficit aislado 

de c-HDL y dislipidemia mixta; siendo esta última la más frecuente.  Los límites normales 

propuestos son colesterol total (< 200mg/dl), triglicéridos (< 150mg/dl), c-HDL (40mg/dl 

en hombres y 50mg/dl en mujeres), c-LDL (< 100mg/dl).(1) 

Siendo el c-LDL el objetivo terapéutico principal del tratamiento de la dislipidemia; y 

dependiendo del RCV el inicio del manejo farmacológico y los objetivos terapéuticos a 

alcanzar. (2) 

La hipertrigliceridemia suele formar parte del síndrome metabólico, y tener varias causas 

como obesidad, insuficiencia renal, diabetes mellitus, dislipidemia genética, tratamiento 

con estrógenos orales, glucocorticoesteroides, betabloqueantes, tamoxifeno, ciclosporina, 

antirretrovirales, y retinoides. Se clasifican en: normal: <150mg/dl; límite alto: 150 – 

199mg/dl; alta: 200 – 499mg/dl; muy alta: ≥ 500mg/dl; grave: 1000 – 1999mg/dl; muy 

grave:  ≥ 2000mg/dl; aumentando considerablemente el riesgo de pancreatitis en las dos 

últimas categorías.(3) 

La hipercolesterolemia familiar (HF) se caracteriza por concentraciones muy altas de c-

LDL, debe sospecharse en pacientes con niveles ≥ 190mg/dl. Las guías avalan el 

tratamiento farmacológico en estos pacientes ya que existe un mayor RCV, y 

manteniéndose el riesgo elevado por toda la vida debido a la exposición persistente a 

niveles altos de C-LDL. No siendo útil las tablas para el cálculo del RCV en estos casos. 

2.2. Dislipidemia y riesgo cardiovascular. 

La dislipidemia es sin duda un factor de RCV bien establecido. 

El riesgo de ECV en los pacientes con HF definida o probable está aumentado al menos 10 

veces.(4) 

En un estudio observacional de Perak AM, Ning H, de Ferranti SD, et al., a largo plazo, se 

observó que estos pacientes tienen un riesgo de enfermedad coronaria y riesgo 

cardiovascular total 5 veces mayor en comparación con los pacientes con niveles de c-LDL 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Perak%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27358432
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Perak%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27358432
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Perak%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27358432
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promedio 10 a 20 años mayores. Siendo el riesgo de enfermedad coronaria específicamente 

mayor en mujeres que en varones. Lo que indica su asociación con el desarrollo de ECV 

prematura.(5) 

El c-LDL elevado es el más frecuente y asociado a mayor RCV. Se ha demostrado que el 

RCV asociado al aumento de c-LDL es independiente y acumulativo y que reducciones 

incluso en niveles moderados disminuye de manera significativa la aparición de 

complicaciones cardiovasculares graves.(6) 

Por lo cual reducir los niveles de c-LDL de forma mantenida previene los ECV de forma 

significativa, evidenciando la relación consistente entre ambos. 

Sin embargo, niveles considerados normales en pacientes de mediana edad sin factores de 

RCV evidentes también se asociaron de forma independiente con la presencia y la 

progresión de ateroesclerosis; siendo la edad, sexo masculino y la hemoglobina glicosilada 

(HbA1c) factores contribuyentes. (7). Esto evidencia la importancia del control de los 

niveles de c-LDL de forma intensiva y mantenida incluso en prevención primaria, para 

evitar el desarrollo de ateroesclerosis subclínica y progresión de la ECV. 

La terapia para reducir el c-LDL con estatinas o de otro tipo (ezetimibe, bypass gástrico, 

dieta, secuestradores de ácidos biliares) se asoció con reducción del RCV, y niveles más 

bajos de c-LDL se asociaron con menor riesgo de ECV mayores, demostró un estudio.(8) 

Esto respalda la relación de la dislipidemia con el aumento del RCV, además de la 

importancia del buen control lipídico para disminuir ese riesgo. 

En un reciente estudio publicado en abril de 2018, se observó que la reducción más 

intensiva en comparación con la reducción menos intensa de c-LDL se asoció con una 

mayor reducción en el riesgo de mortalidad total y cardiovascular en pacientes con niveles 

de c-LDL iniciales más altos, (100mg/dl o más), pero no con niveles inferiores. Sin 

embargo, se observó una reducción de ECV independientemente de los niveles iniciales.(9) 

Esto brinda una pauta de los pacientes que se beneficiarían más con el tratamiento 

hipolipemiante intensivo. Además, pone de manifiesto que los objetivos terapéuticos de c-

LDL no debe ser lo que guie el tratamiento; debiéndose valorar el RCV a largo plazo y las 

comorbilidades. 
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Las concentraciones elevadas de triglicéridos se asocian también con riesgo ECV. 

Generalmente la hipertrigliceridemia se acompaña de c-HDL bajo, y es más frecuente en 

pacientes diabéticos.(10) Además, los niveles alto de triglicéridos se asocian a rigidez 

arterial, siendo mayor mientras más altos son los niveles.(11) Existe un riesgo residual en 

un porcentaje de pacientes a pesar del tratamiento óptimo con estatinas; este riesgo podría 

estar asociado a la hipertrigliceridemia y el c-HDL bajo presente en estos casos.  

Según Schwartz GG, Abt M, Bao W, et al., se observó que en los pacientes tratados con 

estatinas después de un síndrome coronario agudo (SCA) los niveles altos de triglicéridos 

se asociaron con ECV recurrentes.(12) Lo que indicaría su asociación con el riesgo 

residual. 

Un análisis publicado en marzo de 2018, observó que los pacientes con alto RCV con buen 

control del c-LDL y con triglicéridos de ≥ 150mg/dl tenían peores resultados 

cardiovasculares en comparación con los pacientes con concentraciones menores de 

triglicéridos.(13) 

En relación al c-HDL, los niveles bajos de forma aislada no se han asociado a un aumento 

del RCV, pero si existe aumento del RCV cuando se acompañan alteraciones de los otros 

lípidos como c-LDL o triglicéridos. Además, el aumento del c-HDL disminuye el RCV 

cuando también disminuyen  las concentraciones de otros lípidos.(14) 

La diabetes que también es un factor de RCV importante está asociada además a 

dislipidemia y un estado de lipotoxicidad persistente, generando mayor ateroesclerosis y 

aumentando el RCV. Se ha calculado que acorta la expectativa de vida en 6 años, asociado 

en el 58% por un exceso de muertes cardiovasculares.(15) 

La hipertrigliceridemia en ayunas y postprandial se asocian a ECV y muerte. Se ha 

observado que, en la transición de la normoglucemia, prediabetes y diabetes el perfil de 

ácidos grasos libres es cada vez más anómalo, la resistencia a la insulina y el déficit de la 

insulina generan mayor lipolisis. Además, en la diabetes el metabolismo de los triglicéridos 

está alterado volviéndose más aterogénicos. Dado que en los estados de hiperglucemia 

aumenta la producción de radicales libres, hay mayor oxidación de LDL. En los individuos 

con diabetes el efecto antioxidante y beneficioso del HDL sería menor.(16) 
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2.3. Tratamiento farmacológico. 

2.3.1. Estatinas. 

La evidencia demuestra que la terapia con estatinas reduce el riesgo de ECV mayores; los 

beneficios absolutos dependen del riesgo absoluto y de las reducciones absolutas del c-LDL 

que se alcanzan. Se ha demostrado que la terapia con estatinas reduce el riesgo de ECV 

durante cada año en que se sigue tomando, por lo que se obtendrían mayores beneficios 

absolutos con una terapia más prolongada.(17) 

Además, los beneficios de las estatinas persisten con el tiempo aun después de suspender el 

fármaco, disminuyendo los ECV, la mortalidad por causa cardiovascular y por lo tanto 

aumentando la sobrevida largo plazo. Por lo que sería razonable en pacientes con menor 

riesgo y en etapas tempranas aumentando la expectativa de vida.(18)(19) 

El estudio HOPE-3 en el que se incluyeron más de 12000 pacientes en prevención primaria 

con RCV intermedio y con c-LDL <130mg/dl demostró que rosuvastatina 10mg/día redujo 

de manera significativa los ECV (IAM, ACV isquémico, revascularización coronaria, 

insuficiencia cardiaca), la mortalidad por causas cardiovasculares y el número de 

hospitalizaciones por ECV; no hubo eventos adversos significativos.(20) 

Un metaanálisis de 1556 participantes donde se comparó atorvastatina y rosuvastatina en la 

ateroesclerosis coronaria, indicó que rosuvastatina ofrece una mayor reducción del volumen 

de la placa de ateroma y mayor reducción de los niveles de c-LDL. Aunque el grado de 

reducción del volumen de la placa no estuvo relacionado con el grado de disminución del c-

LDL. Sin embargo, no se tiene datos acerca de la disminución de los ECV en relación a 

estos resultados.(21) 

Se ha demostrado que en los pacientes diabéticos el uso de estatinas (simvastatina, 

pravastatina, atorvastatina, rosuvastatina) y fenofibrato reducen en hasta 23% el riesgo de 

retinopatía diabética, además retrasa la progresión y la necesidad de tratamiento de la 

misma. Siendo la eficacia de ambos similar.(22)  

El uso de estatinas en pacientes de 75 años o más no debe basarse en el riesgo ya que no 

están bien establecidos en este grupo de edad, sino más bien debe tomarse en cuenta los 

factores de riesgo presentes y comorbilidades, ya que existe aumento del RCV conforme 
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aumenta la edad. Por lo que podrían beneficiarse este grupo de pacientes del uso de 

estatinas dependiendo de sus factores de riesgo de ECV. Es razonable el uso de estatinas ya 

que resulta menos costoso en comparación con el manejo de un ECV, resultando más 

rentable y ahorrando costos; siempre teniendo en cuenta la relación riesgo/beneficio, como 

comorbilidades, fragilidad, esperanza de vida.(23) 

Rafel Ramos, Marc Comas-Cufí, et al., compararon el efecto protector de las estatinas en 

pacientes diabéticos y no diabéticos ≥ 75 años indicando que fue capaz de reducir los ECV 

un 24% y la mortalidad por cualquier causa un 16% en los pacientes diabéticos entre 75 y 

84 años, pero este efecto fue mucho menor en edades mayor; en los pacientes no diabéticos 

no se observó efecto protector en ningún grupo etario.(24) 

Las estatinas también disminuyen las complicaciones cardiovasculares y la mortalidad de 

origen vascular en pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) y este efecto es mayor 

cuando existe mayor reducción del c-LDL, pero el efecto protector disminuye conforme lo 

hace la función renal, principalmente las complicaciones coronarias y accidente 

cerebrovascular y no se observan beneficios en pacientes en diálisis.(25) Debido al mayor 

riesgo de efectos adversos musculares en pacientes con ERC al utilizar estatinas a mayores 

dosis, se esperaría que el ajuste de dosis en estos pacientes conforme disminuye la función 

renal conlleve a menor reducción del c-LDL y con ello menor efecto protector 

cardiovascular. 

En cuanto al sexo las estatinas han demostrado tener similar eficacia y tolerabilidad tanto 

en hombres como en mujeres con RCV equivalente.(26) 

Se realizó un análisis de diferentes guías clínicas del manejo de la dislipidemia, en el que se 

incluyeron aproximadamente 46000 participantes que fueron asignados en grupos para 

seguir las pautas de prevención primaria de las diferentes guías durante un periodo de 10 

años, observó que las pautas en donde más personas fueron tratadas con estatinas hubo 

menor porcentaje de ECV. Es decir que se podría prevenir más ECV si se respalda el uso 

más amplio de estatinas en los pacientes en prevención primaria.(27) 

Sin embargo, se ha observado que más del 50% de los pacientes que reciben estatinas lo 

hacen en dosis insuficientes, principalmente los pacientes en los que está indicado estatinas 
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de alta intensidad.(28) Esto puede deberse a la inercia médica, con falta de ajuste de dosis 

una vez iniciado el tratamiento. 

2.3.2. Ezetimibe. 

Este medicamento ha demostrado reducir los niveles de c-LDL y ECV añadido a la terapia 

con estatinas en prevención secundaria. Generalmente se indica su utilización para alcanzar 

los objetivos lipídicos asociado a estatinas.  

En prevención primaria se recomienda la terapia con Ezetimibe en pacientes con alto RCV 

(diabetes, hipercolesterolemia familiar) que no alcanzan objetivos con estatinas sola, ya que 

ha demostrado mayores beneficios cardiovasculares en este contexto. Por lo que está 

indicado en combinación con estatinas o intolerancia a las mismas. Aunque también ha 

demostrado beneficios en monoterapia.(29)(30) 

Además, se ha indicado que el uso de Ezetimibe en monoterapia en pacientes de edad 

avanzada (≥ 75 años), con c-LDL elevado y con alto RCV reduce los ECV. Sin observarse 

cambios en la mortalidad por todas las causas.(31), por lo que parece una opción segura en 

estos pacientes, no se han observado efectos adversos significativos. 

2.3.3. Inhibidores PCSK9. 

Estos fármacos han demostrado reducir el c-LDL en 36% al 59% asociados a la terapia con 

estatinas. En los primeros estudios clínicos evolocumab demostró reducir los niveles de c-

LDL de manera significativa a corto plazo asociado o no a estatinas o ezetimibe; y en 

pacientes que presentan intolerancia a las estatinas evolocumab presentó mayores 

reducciones de c-LDL y menos efectos adversos musculares en comparación con ezetimibe. 

(32)(33)(34) 

Además, el programa OSLER demostró que evolocumab asociado a la terapia estándar no 

solo reduce los niveles de c-LDL en 61% comparado con terapia estándar sola, sino que 

también reduce los ECV de manera significativa a largo plazo.(35) 

En los pacientes con HF también ha demostrado disminuir el c-LDL en 60% en 

monoterapia y con efectos adversos muscular no significativos en comparación con 

placebo.(36)  
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Alirocumab también está respaldado por evidencia que demuestra que disminuye 

eficazmente el c-LDL y es mejor tolerado que ezetimibe y estatinas.(37) Además, en un 

estudio de más de 5000 pacientes que recibieron Alirocumab las reducciones de c-LDL 

<25mg/dl no se asociaron a eventos adversos graves ni alteraciones neurocognitivas.(38) 

De igual manera se ha observado que reduce los ECV en un 24% cuando se combina con 

estatinas o ezetimibe y con reducciones de c-LDL < 50mg/dl. Sin embargo, no se tiene 

evidencia de que valores menores se asociarían a mayor disminución de eventos adversos 

cardiovasculares graves.(39) 

2.3.4. Fibratos. 

Esta clase de fármacos están indicados para el manejo de la hipertrigliceridemia. Los 

fibratos han demostrado poco beneficio cardiovascular; se ha observado que reduce la 

enfermedad cardiovascular en pacientes diabéticos con hipertrigliceridemia y c-HDL bajos 

(40) En este contexto pemafibrato en pacientes diabéticos, ha demostrado que reduce de los 

triglicéridos, aumenta el c-HDL y además se acompaña de disminución de resistencia a la 

insulina; con buena tolerabilidad al fármaco.(41) Por lo tanto, también se esperaría que 

muestre beneficio en la reducción de eventos cardiovasculares en este contexto. 

Actualmente las guías de práctica clínica recomiendan un posible uso en pacientes con 

triglicéridos >200mg/dl y c-HDL bajo. Es posible que aporten beneficios cardiovasculares 

en estos pacientes. Aunque no se han observado cambios en la mortalidad total y 

mortalidad coronaria. (4) 

Existe recomendación más fuerte con triglicéridos ≥ 500mg/dl debido al riesgo elevado de 

pancreatitis. No se recomienda la combinación con Estatinas ya que no ha demostrado 

beneficio cardiovascular, y puede aumentar el riesgo de miositis y rabdomiólisis 

principalmente con gemfibrozilo.(42) 

2.3.5. Omega-3. 

El uso de suplementos de omega-3 (1gr) para el manejo de la hipertrigliceridemia en 

pacientes diabéticos (considerados con alto riesgo cardiovascular) no ha demostrado ningún 

beneficio en reducir los ECV a largo plazo a pesar de reducir los triglicéridos.(43)  
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En un metaanálisis de aproximadamente 78000 participantes tampoco se observó ningún 

beneficio cardiovascular con el uso de suplementos de omega 3 (1gr) tanto en prevención 

primaria como secundaria. (44) 

Así mismo en pacientes sin diabetes no se ha observado ninguna reducción de ECV con el 

uso de omega-3.(45)  

En contraposición a la evidencia previa, en un estudio de más de 8000 participantes con 

alto RCV (diabetes más otros factores de riesgo o ECV establecida) que tomaron 

suplementos de omega-3 a dosis altas (4gr/día) y que tenían hipertrigliceridemia a pesar del 

manejo con estatinas, se observó una reducción de los eventos y la mortalidad 

cardiovascular.(46) Estos resultados son respaldados por un metaanálisis en el que se 

observó reducción de enfermedad coronaria en pacientes con o sin enfermedad coronaria 

previa, siendo más significativo cuando existen niveles altos de c-LDL o triglicéridos.(47) 

Se encuentran aún en debate el uso de suplementos de omega-3 en prevención primaria 

dada la evidencia disponible; aunque el uso de dosis alta podría reducir la incidencia de 

ECV sobre todo en los pacientes con alto RCV. 

2.3.6. Fármacos para incrementar el c-HDL. 

En un metaanálisis en que se evaluó el uso de fármacos para aumentar el c-HDL y su efecto 

sobre los eventos cardiovasculares; a pesar de aumentar eficazmente los niveles de c-HDL 

no se redujo la mortalidad por cualquier causa, cardiopatía isquémica o ACV.(48) 

Debido a la limitada evidencia de la eficacia en la intervención farmacológica del c-HDL 

bajo se recomienda considerarlo como un componente de riesgo global y no como un 

objetivo terapéutico específico. Por lo tanto, las guías no recomiendan el manejo 

farmacológico para su incremento, por la falta de estudios que indiquen su eficacia en 

reducir el RCV. El manejo del c-LDL y triglicéridos también aumentan el c-HDL junto al 

manejo no farmacológico.(29)(42) 
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3. CONCLUSIONES 

La dislipidemia está asociada de forma independiente y persistente al aumento del riesgo 

cardiovascular, siendo proporcional al incremento de c-LDL; dentro de esto la 

hipercolesterolemia familiar aumenta de manera importante el riesgo de enfermedad 

cardiovascular prematura, junto a la diabetes que se encuentra directamente relacionada con 

la dislipidemia y la presencia de riesgo residual. 

Tanto las estatinas, ezetimibe y los inhibidores del PCSK9 ha demostrado reducir 

significativamente los eventos cardiovasculares y buen perfil de seguridad, siendo para las 

estatinas este efecto acumulativo y a largo plazo, con disminución de la mortalidad. 

Estatinas y ezetimibe muestran beneficio y seguridad en pacientes ≥ 75 años con diabetes e 

IRC moderada. 

Mientras tanto los fibratos, suplementos de omega-3 y fármacos para elevar el c-HDL no 

demuestran ningún beneficio cardiovascular evidente, salvo el beneficio relacionado a 

hipertrigliceridemia. Por lo que no se indica su uso en pacientes sin hipertrigliceridemia. 

Aunque las dosis altas de suplementos de omega-3 podrían reducir los eventos 

cardiovasculares en pacientes con riesgo cardiovascular alto o muy alto con c-LDL y 

triglicéridos elevados. Por lo que debería tenerse en cuenta en estos pacientes. 
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