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ARTÍCULO ORIGINAL

Documento de postura de la Sociedad Mexicana 
de Nutrición y Endocrinología: diagnóstico 
y tratamiento de las dislipidemias 
Position statement of the Sociedad Mexicana 
de Nutrición y Endocrinología: diagnosis and treatment 
of dyslipidemias
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RESUMEN

El grupo de trabajo sobre dislipidemias actualizó las recomen-
daciones de la Sociedad Mexicana de Nutrición y Endocrinolo-
gía (SMNE) sobre el tema. Es un documento de consenso (en 
vez de una guía de práctica médica) debido a que los estudios 
regionales son limitados y, por ende, la fuente de evidencia 
en que se basan las recomendaciones son las mismas que las 
consideradas en las guías internacionales. Las recomenda-
ciones se presentan en forma de 53 preguntas que cubren 

ABSTRACT

The dyslipidemia working group update the recommendations 
of the Mexican Society of Nutrition and Endocrinology (SMNE) 
on this topic. It is a consensus document (rather than a medical 
practice guideline) because regional studies are limited, and 
therefore the source of evidence on which the recommenda-
tions are based are the same as those considered in interna-
tional guidelines. The recommendations are presented in the 
form of 53 questions that cover the screening, diagnosis, and 
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INTRODUCCIÓN

La publicación de documentos que ayuden a los 
profesionales de la salud a brindar la mejor atención 
de los padecimientos endocrinológicos es una de las 
prioridades de la Sociedad Mexicana de Nutrición y 
Endocrinología (SMNE). El objetivo de este manuscrito 
es actualizar las recomendaciones de la SMNE para el 
manejo de las dislipidemias. Se decidió la preparación 
de un documento de consenso (en vez de una guía de 
práctica médica) debido a que los estudios regionales 
son limitados y, por ende, la fuente de evidencia en 
que se basan las recomendaciones son las mismas 
que las consideradas en las guías internacionales. 
Se seleccionaron como documentos de referencia la 
Guía de la Sociedad Europea de Aterosclerosis (EAS, 
European Atherosclerosis Society) 2021 y el consenso 
SMNE sobre dislipidemias de 2004. 

Las recomendaciones se presentan en forma de 53 
preguntas que cubren el escrutinio, diagnóstico y 
tratamiento de las dislipidemias, y la implementa-
ción de las recomendaciones. Las preguntas fueron 
divididas entre los autores del manuscrito, revisadas 
en grupo hasta alcanzar un consenso. El contenido 
final del documento fue revisado en tres rondas hasta 
lograr la aprobación de los autores

Las recomendaciones son aplicables para toda la 
población. Por su prevalencia, las dislipidemias son 
patologías que requieren la participación de todos 
los profesionales de la salud y la sociedad. Las reco-
mendaciones siguen una secuencia de lo general a 

lo particular; se revisan a detalle las dislipidemias de 
mayor gravedad o riesgo cardiovascular por ser mate-
ria de la atención de la endocrinología. Además, el 
documento ayuda al profesional de la salud a iden-
tificar los casos en riesgo de tener efectos adversos 
(en particular con los fármacos más usados, como las 
estatinas). 

El documento de postura resume las recomendacio-
nes sobre los pasos a seguir en el proceso de atención. 
En él se destacan los aspectos controversiales y se 
justifican las recomendaciones. Se diseñaron algorit-
mos aplicables en todas las unidades médicas, inde-
pendientemente de la complejidad de su operación. 
En cada etapa del proceso se resaltan las acciones 
aplicables al país para mejorar el proceso de atención.

Las etapas que componen la cascada de atención de 
las dislipidemias son el escrutinio, la estratificación de 
riesgo cardiovascular, el diagnóstico etiológico, el diseño 
e implementación de un programa de tratamiento dise-
ñado a las características y necesidades del paciente y, 
finalmente, la prevención cardiovascular resultante del 
mantenimiento de los objetivos terapéuticos.

ESCRUTINIO

¿Cuál es la población objetivo del 
escrutinio de las dislipidemias?

Se han usado varias estrategias para identificar a 
las personas que tienen dislipidemias. Incluyen el 

el escrutinio, diagnóstico y tratamiento de las dislipidemias, 
y la implementación de las recomendaciones. Las preguntas 
fueron divididas entre los autores del manuscrito, revisadas en 
grupo hasta alcanzar un consenso. El contenido final del docu-
mento fue revisado en tres rondas hasta lograr la aprobación 
de los autores. El documento incluye algoritmos que facilitan el 
diagnóstico diferencial y el tratamiento. El documento enfatiza 
el valor del escrutinio en cascada de las hiperlipidemias prima-
rias y el manejo temprano e intensivo de las dislipidemias en 
las personas de alto y muy alto riesgo cardiovascular.

Palabras clave: Sociedad Mexicana de Nutrición y Endocrino-
logía. Dislipidemia. Hipercolesterolemia. Hipertrigliceridemia. 
Hipoalfalipoproteinemia.

treatment of dyslipidemias and the implementation of the 
recommendations. The questions were assigned among the 
authors of the manuscript, reviewed as a group until consensus 
was reached. The final content of the document was reviewed 
in three rounds until the authors’ approval was achieved. The 
document includes algorithms that facilitate differential diag-
nosis and treatment. The document emphasizes the value of 
cascade screening of primary hyperlipidemias and early and 
intensive management of dyslipidemias in people at high and 
very high cardiovascular risk.

Keywords: Sociedad Mexicana de Nutrición y Endocrinología. 
Dyslipidemia. Hypercholesterolemia. Hypertriglyceridemia. 
Hypoalphalipoproteinemia.
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escrutinio universal, la búsqueda oportunista y la 
búsqueda sistemática de grupos de riesgo. Este 
documento recomienda que todo adulto tenga 
una medición de colesterol, triglicéridos, colesterol 
vinculado a lipoproteínas de alta densidad (c-HDL) 
y lipoproteína (a) (Lp(a)) al menos una vez en su 
vida. Esta postura se sustenta en la magnitud de 
la contribución de las dislipidemias a la enferme-
dad cardiovascular y en la epidemiología de las 
dislipidemias en México, donde su prevalencia es 
alta: hipertrigliceridemia 50%, c-HDL bajo 50-60% e 
hipercolesterolemia 43% (definida por un colesterol 
total > 200 mg/dl)1. En caso de existir limitaciones 
presupuestarias, la población prioritaria son las 
mujeres mayores de 50 años, los hombres mayo-
res de 40 años y cualquier persona (independiente-
mente de su edad) que tenga al menos un factor de 
riesgo o enfermedad crónica asociada con mayor 
riesgo cardiovascular.

Se recomienda el escrutinio oportunista por ser la 
opción de menor costo; la inclusión de un perfil de 
lípidos debe formar parte de todo chequeo médico. 
Tal acción debe complementarse con la detección 
sistemática en personas con alto riesgo cardiovas-
cular2.

El escrutinio en cascada (es decir, el estudio de los 
familiares de primer grado de un caso índice con disli-
pidemia) debe ser una actividad obligatoria en las 
hiperlipidemias primarias y en las concentraciones 
altas de Lp(a)3. Permite el diagnóstico oportuno de 
casos con alto riesgo, en especial en las generaciones 
jóvenes, y es un paso obligado para establecer accio-
nes preventivas antes de la ocurrencia de un evento 
cardiovascular. Su cobertura debe estar incluida en el 
costo de la atención del caso índice4. 

El escrutinio universal de la hipercolesterolemia fami-
liar es motivo de controversia5. Permite la detección 
de un mayor número de casos que el escrutinio 
en cascada. Sin embargo, la certeza diagnóstica es 
alta solamente en la hipercolesterolemia familiar 
homocigota y en formas heterocigotas graves. Sin 
embargo no existe un consenso sobre el umbral de 
colesterol o colesterol vinculado a lipoproteínas de 
baja densidad (c-LDL) con la mejor precisión diag-
nóstica (c-LDL > 190 mg/dl independientemente de 
la presencia de familiares afectados o > 160 mg/dl 

más al menos un familiar afectado o > 130 mg/dl más 
un familiar con diagnóstico con comprobación gené-
tica)5. Las concentraciones de colesterol limítrofes 
requieren del estudio genético para comprobar el 
diagnóstico. El acceso limitado a las pruebas genéti-
cas y la dificultad para precisar si las variantes genéti-
cas encontradas son causales del padecimiento, son 
argumentos en contra del escrutinio universal de la 
hipercolesterolemia familiar en la infancia en nuestro 
país6. 

¿Cuáles son los requisitos para ser 
candidato a una prueba de escrutinio?

Las personas deben encontrarse en sus condiciones 
habituales. Los eventos de estrés agudo disminuyen 
la concentración de los lípidos sanguíneos, los cuales 
retornan a sus concentraciones habituales hasta seis 
semanas después de la resolución del evento de 
estrés. El escrutinio durante el embarazo está contra-
indicado, excepto si existe historia personal o familiar 
de una hiperlipidemia o de diabetes7.

¿Cómo debe realizarse el escrutinio?

El muestreo puede ser llevado a cabo en cualquier 
momento del día, independientemente del tiempo 
de ayuno. Las concentraciones de colesterol total, 
colesterol no HDL (c-no HDL), c-HDL y de apolipo-
proteína (Apo) B no se modifican significativamente 
después de la ingesta de alimentos. La hipertrigli-
ceridemia posprandial es un marcador de riesgo 
cardiovascular. Concentraciones posprandiales 
mayores de 280 mg/dl se asocian a una probabilidad 
alta de tener hipertrigliceridemia de ayuno (valor 
predictivo positivo de 0.87)8. El ayuno es necesario 
para la toma de decisiones terapéuticas basadas en 
el c-LDL.

¿Cuáles son las pruebas que integran un 
panel de escrutinio?

Las concentraciones de colesterol total, c-no HDL, 
triglicéridos y c-HDL son los integrantes básicos de 
un panel de escrutinio9.
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¿Cuál es la justificación para incluir en 
las pruebas de escrutinio la medición de 
la lipoproteína (a)?

Las concentraciones altas de Lp(a) se asocian con un 
riesgo mayor de tener enfermedad cardiovascular. 
Aún no se puede considerar como un factor causal, 
debido a que no existe un estudio que demuestre 
que su tratamiento disminuye la incidencia de los 
eventos coronarios. Sin embargo, la evidencia gené-
tica, epidemiológica y experimental demuestran que 
es un factor de riesgo independiente. La inclusión 
de la Lp(a) en el panel de escrutinio se basó en el 
reconocimiento que valores extremos (> 180 mg/dl 
o > 430 nmol/l), los cuales se presentan en el 1% de la 
población, tienen un riesgo cardiovascular absoluto, 
equiparable al de la hipercolesterolemia familiar10. 
El riesgo cardiovascular se incrementa cuando las 
concentraciones de Lp(a) son mayores de 30 mg/dl 
(> 75 nmol/l). La guía de la EAS propone que existe 
una zona gris entre 30 y 50 mg/dl (75 y 125 nmol/l), 
en que el incremento del riesgo es marginal. Por ello 
propone que concentraciones menores de 30 mg/dl 
descartan la participación de la lipoproteína (a) y que 
valores mayores de 50 mg/dl sean considerados como 
un modulador de la estimación del riesgo. Sugieren 
que por su presencia se aumente una categoría en el 
riesgo cardiovascular estimado11.

¿Cómo debe implementarse el escrutinio 
de las dislipidemias en el Sistema 
Nacional de Salud?

Una de las deficiencias mayores en la atención de 
las dislipidemias es el infradiagnóstico. El 87% de los 
adultos desconoce su concentración de colesterol y el 
65% de los pacientes con hipercolesterolemia ignora 
su condición12. Por ello, el escrutinio eficaz y oportuno 
de las dislipidemias es una de las recomendaciones 
mayores del documento. Para cumplir con este obje-
tivo se sugiere:: 

	– Instruir a la población sobre la importancia de cono-
cer su concentración de lípidos sanguíneos. Las 
personas con concentraciones de lípidos sanguí-
neos asociadas a un mayor riesgo cardiovascular, 
deben recibir la información y crear la motivación 

para implementar y mantener un programa de 
prevención cardiovascular permanente12. El obje-
tivo es reducir la incidencia de la enfermedad 
cardiovascular, el tratamiento de la dislipidemia es 
una meta intermedia.

	– Los programas de escrutinio deben tener presu-
puestos específicos, de acuerdo con el tamaño de 
la población atendida. Se debe contar con indicado-
res que evalúen la calidad del escrutinio. La estima-
ción del número de pruebas es insuficiente. Debe 
incluirse el porcentaje de pacientes atendidos en los 
diversos estratos de riesgo que tiene al menos una 
medición de lípidos sanguíneos. Otro indicador es 
el porcentaje de casos detectados que son incluidos 
en un programa terapéutico13. 

El escrutinio debe ser realizado solo en unidades 
médicas que tengan un laboratorio certificado y la 
capacidad para implementar un programa terapéu-
tico. De lo contrario, el escrutinio no tiene una relación 
costo-eficacia que justifique su realización y financia-
ción. Debe evitarse la repetición del perfil de lípidos 
en personas de bajo riesgo cardiovascular en periodos 
menores a cinco años.

ESTIMACIÓN DEL RIESGO 
CARDIOVASCULAR

¿Son útiles las calculadoras de riesgo 
cardiovascular en la evaluación inicial de 
un paciente con dislipidemia?

Las recomendaciones europeas (EAS 2021)9, ingle-
sas (National Institute for Health and Care Excellence 
[NICE] 2023)14 y norteamericanas (AHA-ACC [American 
Heart Association-American College of Cardiology] 
2019)15 proponen como acción inicial la estimación 
del riesgo cardiovascular usando una herramienta de 
estimación de riesgo cardiovascular (SCORE, QRISK 
y la ecuación derivada de cohortes agrupadas ). Las 
tres calculadoras han sido calibradas en más de una 
ocasión usando datos representativos de la población 
objetivo; su precisión pronóstica es deficiente cuando 
se aplican en una población distinta. En nuestro país, 
la única calculadora que cuenta con calibración 
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para nuestra población es la de Globorisk, la cual 
requiere contar con la edad, el sexo, la concentración 
de colesterol total y la presión arterial sistólica15. Su 
fortaleza consiste en la estimación de eventos cardio-
vasculares fatales; tiene una incertidumbre inacep-
table para la práctica clínica para predecir eventos 
cardiovasculares totales. Ninguna de las herramien-
tas (excepto las versiones 2021 de SCORE) debe ser 
usada en un porcentaje alto de la población (personas 
en prevención secundaria, diabetes, hiperlipidemias 
primarias, adultos mayores, condiciones inflamatorias 
crónicas, insuficiencia renal y en menores de 40 años). 
Con base en lo antes expuesto, este documento no 
recomienda la estimación del riesgo cardiovascular 
basado en una calculadora como la actividad inicial 
de la evaluación de un paciente con dislipidemias. 

¿En qué consiste la evaluación inicial de 
un paciente con dislipidemia?

Como alternativa, se propone:

	– Identificar la etiología de la dislipidemia más la 
búsqueda intencionada de los factores de riesgo 
cardiovascular mayores.

	– Integración del riesgo cardiovascular en las cuatro 
categorías de riesgo cardiovascular propuestas por 
la EAS en 2019 (muy alto, alto, intermedio y bajo). 

La identificación de la etiología de las dislipide-
mias inicia descartando las causas secundarias más 
comunes (Tablas 1 y 2) mediante una historia clínica 
completa, la búsqueda intencionada de signos 

Tabla 1. Etiología de las dislipidemias

Hipercolesterolemia aislada Causas primarias: hipercolesterolemia familiar, hiperlipidemia familiar combinada, 
hipercolesterolemia poligénica, sitosterolemia, deficiencia de lipasa ácida
Causas secundarias: diabetes mellitus tipo 1 en descontrol metabólico, síndrome 
metabólico, por medicamentos, hipotiroidismo, síndrome nefrótico, colestasis, 
anorexia nervosa, consumo alto de grasas saturadas y/o colesterol, dietas cetogénicas 
en personas delgadas

Hipertrigliceridemia aislada Causas primarias: hiperlipidemia familiar combinada, hipertrigliceridemia familiar, 
hipertrigliceridemia poligénica, lipodistrofias, quilomicronemias primarias (por 
mutaciones en los genes de la LPL, Apo C-II, factor de maduración de lipasa tipo 1, 
GHIBP1 y de la Apo A-V)
Causas secundarias: diabetes mellitus en descontrol metabólico, cetoacidosis 
diabética, obesidad, síndrome metabólico, alcoholismo, medicamentos, alimentación 
parenteral, insuficiencia renal, hemodiálisis, diálisis peritoneal, consumo alto de 
azúcares simples, dietas vegetarianas, embarazo, bulimia, glucogenosis, 
quilomicronemia autoinmune, síndrome de inmunodeficiencia adquirida

Hiperlipidemias mixtas Causas primarias: hiperlipidemia familiar combinada, disbetalipoproteinemia
Causas secundarias: diabetes mellitus en descontrol metabólico, obesidad, síndrome 
metabólico, medicamentos, alimentación parenteral, insuficiencia renal con 
albuminuria, hemodiálisis, diálisis peritoneal, consumo alto de azúcares simples y 
grasas saturadas, embarazo, glucogenosis, lipodistrofias

Hipoalfalipoproteinemia Causas primarias: cualquier causa de hipertrigliceridemia primaria, 
hipoalfaliproteinemia familiar, deficiencia de Apo A-I, deficiencia de LCAT, enfermedad 
de ojo de pescado, Apo A-I Milano, enfermedad de Tangier
Causas secundarias: cualquier etiología de hipertrigliceridemia, tabaquismo, obesidad, 
ejercicio anaeróbico, medicamentos, eventos de estrés agudo, infecciones agudas o 
crónicas, desnutrición, hepatopatías

Hiperalfalipoproteinemia Causas primarias: deficiencia de CETP, SRBI, lipasa hepática, Apo C-III, lipasa endotelial 
y sobreproducción de Apo A-I
Causas secundarias: consumo excesivo y crónico de alcohol, estrógenos, ejercicio 
aeróbico, atletas, daño renal incipiente (en niños) colestasis y medicamentos

Apo: apolipoproteína; CETP: proteína de transferencia de ésteres de colesterol; LCAT: lecitina colesterol aciltransferasa; LPL: lipasa lipoproteica; SRBI: receptor scavenger 
tipo B1.
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patognomónicos de algunas de las dislipidemias 
primarias (como los xantomas) y la realización de 
una química sanguínea (incluyendo la estimación 
del filtrado glomerular), un examen general de orina 
y un perfil tiroideo. La evaluación se complementa 
con la búsqueda intencionada de datos clínicos 

relacionados con la aterosclerosis como la disminu-
ción de los pulsos periféricos y los soplos carotídeos. 
Aquellos casos que tengan historia familiar de cardio-
patía isquémica, dislipidemia o pancreatitis, o que 
tengan una concentración de colesterol y/o triglicé-
ridos mayores de 300 mg/dl deberán contar con la 

Tabla 2. Fármacos como causa de dislipidemias

Fármaco Colesterol total c-LDL Triglicéridos c-HDL

Betabloqueadores n n

Atenolol, metoprolol, propanolol n n  

Carvedilol n n n n

Diuréticos

Tiazídicos   - 

Diuréticos de asa    n

Ahorradores de potasio n n n n

Esteroides

Glucocorticoides    -

Estrógenos   - 

Tamoxifeno   - n-

Clomifeno n n - n

Progestágenos n- n- n- n-

Andrógenos n- n-  

Inmunosupresores

Ciclosporina - - - 

Tacrolimús n- n- n- n

Sirolimús   - 

Agentes antineoplásicos

Retinoides   - n-

Interferones n- n- - n-

Capecitabina, l-asparaginasa n- n- - n-

Antipsicóticos atípicos n n - 

Antiepilépticos n- n- n n-

Inhibidores de proteasa (Mayor riesgo: lopinavir, 
tipranavir e indinavir.
Menor riesgo: atazanavir)

 n- - n-

Inhibidores no nucleósidos de transcriptasa reversa
(Mayor riesgo: estavudina. 
Menor riesgo: tenofovir, disoproxil, abacavir, 
lamivudina y emtricitabina)

 n- - n-

Propofol n- n - 

c-HDL: colesterol vinculado a lipoproteínas de alta densidad; c-LDL: colesterol vinculado a lipoproteínas de baja densidad.
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evaluación del perfil de lípidos de los familiares de 
primer grado, con el fin de identificar las dislipide-
mias primarias. Esta recomendación aplica a casos 
con concentraciones de c-HDL menores de 20 mg/dl.

El diagnóstico etiológico de las dislipidemias se ha 
revisado en un documento complementario de las 
recomendaciones de la EAS16. Su aplicación es limi-
tada en nuestro país, ya que incluye la realización de 
scores poligénicos. Estas herramientas no son accesi-
bles para la mayoría de las instituciones de salud del 
país. Además requieren ser calibradas con datos gené-
ticos locales. El resto de los documentos consultados 
se limita a la identificación de los pacientes con hiper-
colesterolemia. Por lo anterior, en este documento 
se proponen algoritmos basados en la clasificación 
sindromática de las dislipidemias que orientan al 
profesionista de la salud para identificar la causa de 
las concentraciones anormales de lípidos sanguíneos 
usando las herramientas clínicas disponibles (Figs. 1-4, 
para la hipercolesterolemia aislada, la hiperlipidemia 
mixta, la hipertrigliceridemia aislada y la hipoalfalipo-
proteinemia, respectivamente). 

¿Cuáles son los estratos de riesgo 
cardiovascular y cómo se definen?

Con la información obtenida, la población se clasifica 
en cuatro estratos de riesgo cardiovascular (EAS 2019): 

	– Muy alto. Pacientes con enfermedad cardiovascular 
documentada por clínica o por imagen. Incluye un 
infarto de miocardio, angina inestable, angina estable, 
revascularización coronaria, infarto cerebral, ataque 
isquémico transitorio y enfermedad vascular periférica. 
Por imagen, se define con la existencia de dos o más 
arterias coronarias con placas que causan una este-
nosis mayor al 50% o una placa carotídea obstructiva. 
Además incluye un grupo de pacientes en prevención 
primaria con las características siguientes: individuos 
con diabetes que tienen complicaciones microvascula-
res o macrovasculares o que tengan tres o más factores 
de riesgo o personas con diabetes tipo 1 con más de 
20 años de exposición; insuficiencia renal grave (tasa 
de filtrado glomerular estimada < 30 ml/min/1.73 m2) 
e hipercolesterolemia familiar que tenga al menos un 
factor de riesgo cardiovascular adicional.

Figura 1. Algoritmo para el diagnóstico de la hipercolesterolemia aislada. Las celdas marcadas en negrita identifican los diagnósticos cau-
sales. Las celdas con resplandor alrededor se refieren al riesgo cardiovascular asociado. Apo: apolipoproteína; c-HDL: colesterol vinculado a 
lipoproteínas de alta densidad; c-LDL: colesterol vinculado a lipoproteínas de baja densidad; TSH: hormona estimulante de la tiroides.
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	– Alto. Personas en prevención primaria que tengan 
hiperlipidemias primarias o concentraciones de 
colesterol  >  310  mg/dl o c-LDL  >  190  mg/dl o 
hipertensión arterial grave (≥ 180/110 mmHg), casos 
con hipercolesterolemia familiar sin otro factor de 

riesgo, personas con diabetes sin complicaciones 
crónicas, que tengan 10 o más años de exposición o 
al menos un factor de riesgo adicional, pacientes con 
insuficiencia renal moderada (tasa de filtrado glome-
rular estimada 30-59 ml/min/1.73 m2).

Figura 2. Algoritmo para el diagnóstico de la hiperlipidemia mixta. Las celdas marcadas en negrita identifican los diagnósticos causales. Las 
celdas con resplandor alrededor se refieren al riesgo cardiovascular asociado. Apo: apolipoproteína; TSH: hormona estimulante de la tiroides.

Figura 3. Algoritmo para el diagnóstico de la hipertrigliceridemia aislada. Las celdas marcadas en negrita identifican los diagnósticos cau-
sales. Las celdas con resplandor alrededor se refieren al riesgo cardiovascular asociado. Apo: apolipoproteína; GHIBP1: proteína que une la 
lipasa lipoproteica a la superficie de las células endoteliales; LPL: lipasa lipoproteica; TSH: hormona estimulante de la tiroides.
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	– Moderado. Personas con diabetes tipo 1 menores de 
35 años o con diabetes tipo 2 menores de 50 años 
con menos de 10 años de exposición, sin otro factor 
de riesgo cardiovascular. 

	– Bajo. Sin factores de riesgo cardiovascular.

En caso de utilizarse la herramienta de riesgo cardio-
vascular Globorisk, los umbrales correspondientes 
son ≥ 10%, 5-9%, 1-5% y < 1% para los grupos de muy 
alto, alto, intermedio y bajo riesgo. Se utilizaron los 
mismos umbrales que los propuestos por la EAS, ya 
que tanto SCORE como Globorisk se usan para esti-
mar mortalidad cardiovascular. Sin embargo las dos 
herramientas tienen un índice de concordancia bajo. 

¿Cuál es el parámetro del perfil de lípidos 
que predice mejor la incidencia de 
eventos cardiovasculares? 

El indicador que cuenta con mayor evidencia es el 
c-LDL. Por ello sigue siendo considerado como el obje-
tivo primario de tratamiento. Sin embargo, existen 

limitaciones técnicas para estimar su concentración 
en muestras con concentraciones altas de triglicéridos 
o bajas de c-LDL17. El porcentaje de muestras en que la 
estimación del c-LDL no es confiable es mayor en los 
grupos de alto y muy alto riesgo. Las limitaciones de 
la fórmula de Friedewald han sido resueltas en forma 
parcial con el empleo de otras fórmulas como las 
descritas por Martin18 y Sampson (versión original19 
y actualizada20), siendo la última opción la que tiene 
mayor precisión. Como alternativa, se han propuesto 
otros dos indicadores que pueden dar información 
complementaria al c-LDL: el c-no HDL y la Apo B. El 
c-no HDL permite la estimación de la cantidad de 
colesterol transportado en las lipoproteínas que 
contienen la Apo B. No requiere de ayuno previo para 
su estimación y tiene una mejor capacidad predic-
tiva de la incidencia de un evento cardiovascular en 
los grupos de alto y muy alto riesgo21. Las guías NICE 
2023 proponen que tanto el c-no HDL como el c-LDL 
deben ser estimados, considerados en la estimación 
del riesgo y en las decisiones terapéuticas. El c-no 
HDL fue usado en vez del c-LDL en la nueva versión 
de la calculadora de riesgo SCORE2. Sin embargo, la 

Figura 4. Algoritmo para el diagnóstico de la hipoalfalipoproteinemia. Las celdas marcadas en negrita identifican los diagnósticos causales.  
Apo: apolipoproteína; c-HDL: colesterol vinculado a lipoproteínas de alta densidad; CT: colesterol total; EC: ester de colesterol; LCAT: lecitina 
colesterol acil transferasa.
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aterogenicidad de las partículas ricas en triglicéridos 
es heterogénea, resultando en sobreestimación del 
riesgo cardiovascular cuando existe hipertrigliceri-
demia grave (> 500 mg/dl). Además, en estudios de 
aleatorización mendeliana las variantes genéticas 
asociadas con la concentración del c-no HDL no se 
asocian a mayor riesgo cardiovascular, mientras no 
estén asociadas con la concentración de la Apo B21. 
Estos resultados traducen que la composición de las 
partículas no es el factor predictor mayor del riesgo 
cardiovascular, sino el número de partículas aterogé-
nicas, el cual puede ser medido con la concentración 
de la Apo B. Este parámetro supera por poco la capa-
cidad predictiva del c-no HDL y del c-LDL en estudios 
observacionales o de intervención. Su valor ha sido 
reconocido por la EAS y las guías NICE, en especial 
para el ajuste de la dosis de los hipolipemiantes en 
los grupos de mayor riesgo. 

No se recomienda el uso clínico de otros indicadores 
del número (p. ej., medido por resonancia magnética 
nuclear) o composición de las LDL (p. ej., colesterol de 
las LDL pequeñas y densas).

¿Cuál es la utilidad clínica de la medición 
de la concentración de la apolipoproteína B? 

La EAS recomienda su medición en pacientes con 
hipertrigliceridemia, diabetes, obesidad o concen-
traciones muy bajas de c-LDL. Reconocen su supe-
rioridad sobre el c-no HDL. A lo anterior, nuestro 
documento recomienda incluir su medición cuando 
se sospeche que la hiperlipidemia familiar combinada 
es la etiología de la dislipidemia. Su uso como método 
de escrutinio es cuestionable por su costo. 

¿Cuál es la utilidad clínica de la medición 
del c-HDL?

Evidencia reciente ha demostrado que la relación entre 
la concentración del c-HDL y la mortalidad cardiovas-
cular tiene una forma de U, con incremento en los 
valores bajos (< 40 mg/dl en hombres y < 50 mg/dl en 
mujeres) y altos (≥ 80 mg/dl en hombres y ≥ 100 mg/dl 
en mujeres). Los límites de normalidad varían entre 
los documentos considerados para la preparación 

de este consenso. Algunos proponen rangos de 
normalidad distintos en hombres y mujeres. Otros 
proponen como límite de normalidad la concentra-
ción de 40 mg/dl en ambos sexos. Esta postura ha 
sido tomada en las encuestas nacionales de salud. 
Por ello se recomienda su adopción. Reconocemos 
que no existe un estudio de cohorte en nuestra pobla-
ción que permita identificar los límites recomenda-
bles del c-HDL. Concentraciones altas (≥ 80 mg/dl) 
no deben ser consideradas como un factor protector. 
Su presencia es sinónimo del predominio, entre las 
HDL, de las subclases disfuncionales con defectos en 
su función antiinflamatoria y de llevar a cabo el trans-
porte reverso del colesterol22.

¿Cuáles son las condiciones que no se 
consideran factores de riesgo 
tradicionales, que deben buscarse en 
forma intencionada para tener una 
evaluación completa del riesgo 
cardiovascular del caso en estudio?

La EAS reconoce las condiciones enunciadas en la 
tabla 3 como moduladores del riesgo cardiovascular. 
La presencia de uno o más factores puede ser razón 
para aumentar la categorización de riesgo cardio-
vascular inmediata superior. Su identificación es útil 
para la individualización del tratamiento, ya que la 
mayoría de las condiciones se asocian a una menor 
adherencia terapéutica o mayor riesgo de eventos 
adversos. La intervención para reducir el riesgo 
cardiovascular debe incluir el tratamiento de todas 
las patologías incluidas en la tabla 3, en caso de estar 
presentes. 

¿Cuál es la utilidad del score de calcio 
coronario en la reclasificación del riesgo 
cardiovascular?

Los estudios auxiliares para la reclasificación de riesgo 
cardiovascular pueden ser considerados en pacien-
tes en prevención primaria asintomáticos en quienes 
existan retos para lograr la adherencia terapéutica 
o riesgos de efectos adversos del tratamiento. No 
son útiles en personas en prevención secundaria. 
El más usado es el score de calcio coronario. La guía 
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americana del 2018 recomendó su empleo. Un valor 
mayor de 100 AU o de la percentila 75 de acuerdo con 
la distribución estratificada por grupo de edad y sexo 
son indicadores de la existencia de cardiopatía isqué-
mica. Un valor mayor de 300 AU se asocia a una tasa de 
mortalidad cardiovascular equiparable al de pacientes 
que han sufrido un infarto del miocardio. Valores de 
cero se asocian a menor riesgo de eventos cardio-
vasculares. Sin embargo, en condiciones especiales, 
como la diabetes y la hipercolesterolemia familiar, los 
resultados son contradictorios. Un valor igual a cero 
no es sinónimo de ausencia de enfermedad coronaria. 
El tratamiento hipolipemiante estabiliza las placas y 
favorece el depósito de calcio coronario. Por lo tanto, 
el score de calcio coronario no es útil para evaluar la 
eficacia del tratamiento. 

Por lo anterior, este documento no recomienda el uso 
sistemático del score de calcio coronario para la estrati-
ficación de riesgo cardiovascular. Esta recomendación 
se debe a su disponibilidad limitada, costo, exposición 
a radiación y limitaciones técnicas. Puede ser útil en 
personas en prevención primaria asintomáticas, candi-
datas al uso de terapia hipolipemiante, en quienes 
existan dudas sobre el beneficio o el riesgo asociado al 
tratamiento. Un resultado positivo es sinónimo de daño 
vascular y, por ende, de pertenecer a la categoría de 
muy alto riesgo (en especial si el resultado es mayor de 
300 AU). La ausencia de calcificaciones en coronarias se 
asocia a un menor riesgo de tener un evento cardiovas-
cular, sin embargo no es sinónimo de ausencia de daño 
vascular (en especial en la diabetes y en la hipercoleste-
rolemia familiar). Por ello, no se recomienda disminuir 
la intensidad de la terapia hipolipemiante por un resul-
tado negativo a un paciente que pertenece a un grupo 
de alto riesgo o mayor. En casos con score de calcio igual 
a cero, será necesario medirlo en cinco a siete años.

¿Existen otros estudios útiles en la 
reclasificación del riesgo cardiovascular?

Otros métodos surrogados para detectar daño vascu-
lar incluyen al índice tobillo/brazo < 0.9 o > 1.4 o una 
velocidad de pulso carotídeo femoral mayor de 10 m/s 
o la presencia de una o más placas en las arterias caro-
tídeas (más del 50% de engrosamiento de la pared) o 
un grosor carotídeo ≥ 1.5 mm. No se recomienda su 
empleo sistemático. En caso de contar con esta infor-
mación, aporta el valor atribuido a los moduladores 
del riesgo enunciados en la tabla 3.

DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO DE LAS 
DISLIPIDEMIAS

¿Cuáles son los criterios recomendados 
para el diagnóstico de la 
hipercolesterolemia familiar?

Existen múltiples criterios diagnósticos de la hipercoles-
terolemia familiar. Los más sencillos son los propuestos 
por la AHA24, los cuales se pueden aplicar en estudios 

Tabla 3. Condiciones clínicas que modulan la 
estimación del riesgo cardiovascular

Medio socioeconómico bajo

Nivel educativo bajo

Artritis reumatoide

Lupus eritematoso generalizado

Infección por virus de inmunodeficiencia humana

Lipoproteína (a) > 50-180 mg/dl

Score de calcio coronario > 100 UA

Espondilitis anquilosante y otras enfermedades inflamatorias 
sistémicas

Apnea obstructiva del sueño

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

Radioterapia y quimioterapia

Síndrome nefrótico/albuminuria

Migraña con aura

Enfermedades psiquiátricas

Hígado graso no alcohólico

Mujeres con historia de haber sufrido complicaciones 
obstétricas durante alguno de sus embarazos

Disfunción eréctil

Obesidad

Inactividad física

Fibrilación auricular

Hipertrofia ventricular izquierda

Modificado de Marx et al. 202323.
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epidemiológicos. Los criterios más usados en la aten-
ción de pacientes son los propuestos por las Clínicas de 
Lípidos de Holanda25. Es un sistema de puntos basado 
en los antecedentes familiares, personales, la existencia 
de xantomas, los niveles de c-LDL y la identificación de 
la mutación causal. Se requiere un puntaje mayor de 8 
puntos para considerar un diagnóstico definitivo. La sola 
detección de una mutación causal es suficiente para el 
diagnóstico. La combinación más común que permite 
el diagnóstico definitivo es la presencia de xantomas 
tendinosos (en particular, en el tendón de Aquiles) 
(6 puntos) más una concentración de c-LDL > 194 mg/dl 
(3 puntos). Las limitaciones de los criterios de las Clínicas 
de Lípidos de Holanda son que no son útiles para la 
población pediátrica y que la frecuencia de los xanto-
mas es menor ahora, comparado con el momento de su 
publicación (debido al uso intermitente de estatinas). 
Por lo tanto, su sensibilidad es menor a la reportada en 
pacientes que han recibido tratamiento. Su capacidad 
es menor en los casos debidos a la suma de defectos 
poligénicos. Estas limitaciones aplican para todos los 
criterios diagnósticos propuestos a la fecha. La EAS 
sugiere los siguientes criterios para la forma heteroci-
gota en población pediátrica: c-LDL ≥ 190 mg/dl en dos 
mediciones o c-LDL ≥ 160 mg/dl con historia familiar de 
cardiopatía isquémica prematura y/o c-LDL ≥ 190 mg/dl 
o c-LDL ≥ 130 mg/dl con historial parental confirmada 
de hipercolesterolemia familiar o la demostración de 
una mutación causal de hipercolesterolemia familiar. 
Se recomienda incluir el estudio de más de dos gene-
raciones (es decir, abuelos y padres) para aumentar 
la sensibilidad de dichos criterios26. La EAS actualizó 
recientemente sus criterios diagnósticos para la hiper-
colesterolemia familiar homocigota. Disminuyó el 
umbral del c-LDL de 500 a 400 mg/dl, más la presencia 
de xantomas tendinosos o tuberosos antes de los 10 
años y la existencia del diagnóstico de hipercolestero-
lemia familiar en ambos padres (excepto en los casos en 
que uno de los padres tiene dos mutaciones causales 
en genes distintos).

¿Cuáles son los criterios recomendados 
para el diagnóstico de la hiperlipidemia 
familiar combinada?

No existe un consenso sobre los criterios diag-
nósticos de la hiperlipidemia familiar combinada. 

En su descripción original, se definió por la existen-
cia de diversos tipos de dislipidemia en una familia 
(hipercolesterolemia aislada, hiperlipidemia mixta 
o hipertrigliceridemia aislada). Diversos autores han 
propuesto la inclusión de concentraciones altas de 
Apo B (> percentila 90 de la población). La percentila 
90 varía entre los grupos étnicos. En caucásicos, el 
umbral corresponde a un valor mayor de 120 mg/dl. 
En México, solo existe un estudio representativo de 
nuestra población (Encuesta Nacional de Empresas 
Constructoras [ENEC] 1994). La percentila 90 corres-
pondió a 108 mg/dl en los hombres y 99 mg/dl en las 
mujeres. Se requiere una actualización de la informa-
ción dado los cambios en la composición de nuestra 
población. La EAS propuso la combinación trigli-
céridos > 150 mg/dl más Apo B > 120 mg/dl. Otros 
datos que considerar son una elevación moderada de 
c-LDL (rara vez, por arriba de 190 mg/dl, en ausencia 
de otra causa de dislipidemia concomitante) e hiper-
trigliceridemia moderada. En suma, se recomienda 
la combinación Apo B por arriba de la percentila 90 
más la existencia de al menos un familiar de primer 
grado con un patrón de dislipidemia distinto al del 
probando27. 

¿Cuál es la evaluación diagnóstica de un 
caso con quilomicronemia?

La quilomicronemia se define por una concentración 
de triglicéridos mayor de 1,000 mg/dl. Es sinónimo 
de riesgo alto de tener pancreatitis. Se clasifica en 
formas poligénicas y monogénicas28. Las formas poli-
génicas ocurren en los adultos. Generalmente coexis-
ten otras causas de dislipidemia como la obesidad, 
la diabetes en descontrol, el uso de medicamentos 
(como los glucocorticoides) o la ingesta de alcohol. 
Se presenta en adultos. Generalmente responden al 
ayuno y la restricción de carbohidratos. En contraste, 
las formas monogénicas aparecen en la infancia, 
tienen historia repetida de pancreatitis, tienen una 
pobre respuesta al ayuno y responden a la restricción 
estricta del consumo de grasa. Alteran la velocidad de 
crecimiento y se asocian a desnutrición. La causa más 
común son las mutaciones de la lipasa lipoproteica 
(LL). Existen otros genes causales, pero su contribu-
ción poblacional es muy baja. Por ello, la medición 
de la actividad de la LL dejó de usarse como estándar 
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diagnóstico. Este lugar lo ocupa el score poligénico 
que incluye las variantes causales más comunes. La 
disponibilidad limitada a este recurso tecnológico 
y la poca información sobre las mutaciones más 
comunes en México son las mayores barreras para 
el diagnóstico.

Existen formas autoinmunes, debidas a autoanti-
cuerpos dirigidos la LPL o a la proteína que la une a 
la superficie de las células endoteliales (GHIBP1). Su 
presencia debe buscarse en forma intencionada si 
existe el antecedente familiar o personal de autoin-
munidad29.

¿Cuál es la evaluación diagnóstica de un 
caso con hipoalfalipoproteinemia?

El abordaje diagnóstico de la hipoalfalipoproteinemia 
se muestra en la figura 4. Antes de iniciar la evaluación, 
se debe verificar que no ha ocurrido un evento de 
estrés agudo en las seis semanas previas. La ruta diag-
nóstica depende de la presencia de la hipertrigliceri-
demia. En caso de estar presente, el estudio se dirige 
a la identificación de la etiología de la concentración 
alta de triglicéridos. Las concentraciones de c-HDL se 
incrementarán después de ocho semanas de mante-
ner la concentración de triglicéridos por debajo de 
150 mg/dl. En las personas que tienen concentracio-
nes entre 20 y 40 mg/dl, las etiologías más comunes se 
relacionan con el estilo de vida (como el tabaquismo y 
la falta de ejercicio), la obesidad, algunos medicamen-
tos y los estados relacionados con la resistencia a la 
insulina. Si la concentración es menor de 20 mg/dl, las 
posibilidades diagnósticas mayores son las etiologías 
primarias. Se recomienda medir la concentración de la 
Apo A-I (para descartar su deficiencia) y del colesterol 
libre (su concentración alta sugiere deficiencia de la 
lecitina colesterol acil transferasa [LCAT]). Además, 
se debe buscar la presencia de signos patognomó-
nicos de las diversas causas de hipoalfalipoproteine-
mia. Ejemplo de ello son las amígdalas prominentes 
y de color naranja (enfermedad de Tangier, debida a 
la ausencia del transportador ABCA1), la opacidad 
blanquecina de la córnea (deficiencia de LCAT) o 
xantomas planos (deficiencia de Apo A-I). En estos 
casos se requiere un análisis genético para precisar 
el diagnóstico30.

TRATAMIENTO

¿Cuáles son los objetivos del tratamiento 
hipolipemiante?

Los objetivos son la reducción de la incidencia de los 
eventos cardiovasculares y la pancreatitis31. El primero 
se obtiene mediante la disminución y mantenimiento 
a largo plazo de la concentración de las lipoproteínas 
aterogénicas, usando como indicador el c-LDL, el c-no 
HDL y/o a la Apo B. El segundo objetivo se alcanza al 
disminuir la concentración de las lipoproteínas ricas 
en triglicéridos. El indicador usado es la concentración 
de triglicéridos. 

Por lo anterior, la corrección de la dislipidemia es un 
objetivo intermedio. Para alcanzar la meta principal 
es necesario mantener los objetivos terapéuticos 
señalados en los párrafos siguientes a largo plazo (al 
menos un año en prevención secundaria y dos años 
en prevención primaria). El tratamiento de corto plazo 
no se asocia a beneficio alguno y debe considerarse 
como un dispendio de recursos. 

¿Cuál es el paso inicial para un programa 
de tratamiento? 

El tratamiento está compuesto por la suma de las 
intervenciones que se describen a continuación. Sin 
embargo, el mayor reto es su incorporación perma-
nente en el estilo de vida del paciente. Un requi-
sito indispensable es lograr el empoderamiento 
y el autocuidado. El profesional de la salud debe 
identificar la etapa de motivación del paciente. Se 
propone el uso de cuestionarios validados para este 
fin32. Las personas que se encuentren en la fase de 
contemplación o precontemplación tienen un alto 
riesgo de abandonar el tratamiento a corto plazo. El 
paciente debe ser informado en la primera consulta 
sobre la naturaleza de la intervención, su duración 
y objetivos. Es necesario resaltar que el paciente 
no percibirá un beneficio inmediato y que implica 
cambios permanentes en su estilo de vida. En las 
hiperlipidemias primarias y en los grupos de alto 
y muy alto riesgo, el tratamiento termina cuando 
el riesgo cardiovascular deja de ser relevante para 
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la expectativa de vida del paciente. La incorpora-
ción de la familia es un factor clave para lograr la 
adherencia a largo plazo. Las decisiones terapéuticas 
deben adaptarse a las creencias, cultura y necesida-
des del paciente. Implican un proceso de negocia-
ción y ajuste. El paciente debe formar parte de todas 
las decisiones.

¿Cuáles son las intervenciones que 
componen un programa de prevención 
cardiovascular?

La AHA propone ocho componentes de un programa 
de prevención cardiovascular: una dieta saludable, 
ejercicio, seis a ocho horas de sueño de buena calidad, 
suspender el consumo de tabaco, alcanzar y mantener 
un peso cercano al ideal y el control de la presión arte-
rial, de la glucemia y de los lípidos sanguíneos33. Cada 
una de estas intervenciones debe ser implementada 
por personal capacitado, lo cual implica la participa-
ción de un equipo multidisciplinario. Se recomienda 
consultar las guías seleccionadas como documentos 
de referencia para la implementación del programa 
de actividad física34, eliminación del consumo de 
tabaco35, corrección de las anormalidades del sueño36, 
el tratamiento de la diabetes37 y de la hipertensión 
arterial38.

¿Cuáles son los objetivos del programa de 
alimentación de un paciente con 
hipercolesterolemia?

Los alimentos cuyo consumo excesivo se asocia a 
un incremento en la concentración de colesterol, 
son los ricos en grasas saturadas y colesterol. Se 
recomienda que las grasas saturadas representen 
menos del 7% de las calorías totales y una ingesta 
de colesterol dietario menor de 200 mg al día. Los 
alimentos a evitar son: manteca, crema, margarina, 
algunos aceites (como el de coco o cualquier aceite 
frito), tocino, carnes rojas ricas en grasa, embutidos, 
vísceras, quesos enteros, carne de cerdo con grasa y 
yema. La mayoría de los alimentos pueden sustituirse 
por opciones libres de grasas saturadas y colesterol. 
El efecto del tratamiento dietético de la hipercoles-
terolemia es moderado; se logran reducciones del 

10 al 15% de la concentración basal del c-LDL39. Su 
potencia no es suficiente para lograr los objetivos 
terapéuticos en los grupos de alto y muy alto riesgo. 
Su efecto sobre el c-LDL debe ser evaluado de seis 
a ocho semanas después de lograr una adherencia 
suficiente.

¿Cuáles son los objetivos del programa de 
alimentación de un paciente con 
hipertrigliceridemia o quilomicronemia?

La reducción del consumo de calorías, azúcares 
simples y grasas son la piedra angular del tratamiento 
de la hipertrigliceridemia40. En los casos de hiper-
trigliceridemia o con quilomicronemia poligénica, 
la reducción del consumo de carbohidratos es de 
suma importancia. El consumo de frutas (en especial 
aquellas con índice glucémico alto, como la papaya 
y la naranja) debe limitarse a dos o tres raciones al 
día. Alimentos ricos en carbohidratos deben restrin-
girse a seis a ocho porciones por día. Es importante 
recordar que un alto porcentaje de los alimentos que 
componen la comida tradicional del país son ricos en 
carbohidratos. Se debe evitar el consumo de jugos, 
licuados y alcohol. En los pacientes con quilomicrone-
mias monogénicas es necesaria la restricción estricta 
de la ingesta de grasa. Deben representar menos del 
25% de las calorías totales (30 a 50 g/d). Se han usado 
ácidos grasos de cadena media (como el ácido caprí-
lico) como alternativa para mejorar la adherencia. Se 
requiere el apoyo de un equipo multidisciplinario en 
su implementación41.

¿Cuál es el efecto de la pérdida de peso 
en el control de las dislipidemias?

Una reducción del 5% del peso corporal es sufi-
ciente para reducir en un 30-50% la concentración 
de triglicéridos y en un 5-10% la concentración 
de colesterol en los pacientes con hiperlipidemia 
mixta. El efecto sobre los triglicéridos perdura mien-
tras no se recupere el peso perdido. En contraste, 
la reducción de la concentración de colesterol es 
transitoria. En las personas con hipercolesterole-
mia aislada, el efecto sobre el c-LDL es aún menor 
y transitorio. Pese a ello, debe implementarse la 
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reducción ponderal, ya que mejora la calidad de 
vida y tiene efectos benéficos en todos los factores 
de riesgo cardiovascular42. La meta es una reduc-
ción del 10% del peso inicial.

¿Cuáles son las barreras más comunes 
que interfieren con el éxito del 
tratamiento hipolipemiante?

Las barreras se clasifican en tres grupos: las rela-
cionadas con el paciente, el médico y el sistema de 
salud. Las barreras comunes en los pacientes son las 
alteraciones afectivas (en particular la depresión), el 
consumo de múltiples medicamentos, la ausencia de 
motivación, la desinformación del paciente o de su 
familia, el acceso insuficiente a los servicios de salud o 
a los medicamentos, problemas económicos, el aisla-
miento social y el deterioro cognitivo. Todas deben 
ser buscadas en forma intencionada; el profesional 
de la salud deberá buscar soluciones factibles para 
resolverlas43. 

Las barreras relacionadas con el médico son la inercia 
terapéutica, la ausencia de equipos multidisciplinarios 
y la falta de entrenamiento en el tema. Uno de los 
retos mayores en nuestro país es el infratratamiento 
debido a la prescripción de dosis inadecuadas de 
estatinas y el retraso en el empleo de terapias combi-
nadas. El profesional de la salud debe mantener el 
tratamiento a largo plazo usando las dosis que permi-
tieron alcanzar los objetivos terapéuticos. La terapia 
combinada debe considerarse la opción inicial en los 
pacientes de alto y muy alto riesgo44.

Las barreras relacionadas con el sistema de salud son 
el acceso insuficiente a los servicios médicos debido a 
carencias en la infraestructura y en la implementación 
de los procedimientos. Ejemplo de ello son el tiempo 
de espera para tener acceso a la atención, duración 
deficiente de la consulta, ausencia de medios de apoyo 
complementarios que refuercen la calidad de la aten-
ción (como el expediente electrónico) o la adherencia 
terapéutica a distancia (como la telemedicina o las 
aplicaciones), el número insuficiente de laboratorios 
certificados y la escasez de equipos multidisciplina-
rios con procedimientos estandarizados. Es necesario 
impulsar la existencia de registros con cobertura nacio-
nal y redes de clínicas de lípidos. Ambas alternativas 

permiten medir la calidad y efectividad de la atención. 
Además, favorecen la adopción de las mejores prácti-
cas clínicas en sus entornos cercanos45.

¿Cuáles son las metas del tratamiento 
hipolipemiante para la prevención 
cardiovascular? 

La intensidad del tratamiento depende de la magni-
tud del riesgo cardiovascular. Este documento adopta 
la postura de la EAS, la cual considera necesario tanto 
la reducción porcentual de la concentración de c-LDL, 
como alcanzar una concentración de c-LDL conside-
rada como objetivo terapéutico, seleccionado de 
acuerdo con el riesgo. Esta postura es contraria a 
otros documentos (como la guía NICE), en donde la 
recomendación se orienta a la selección de una dosis 
de la estatina disponible que permita la reducción 
del 40% del c-no HDL estimado en una muestra sin 
ayuno. Consideramos que tal estrategia resulta en la 
exposición a concentraciones altas de lipoproteínas 
aterogénicas en los pacientes con hiperlipidemias 
graves pertenecientes a los grupos de mayor riesgo, 
pese a que existen los recursos farmacológicos que 
han demostrado reducir el riesgo cardiovascular. Esta 
postura puede reducir el efecto de la terapia hipolipe-
miante en los grupos de mayor riesgo. 

Los objetivos recomendados son:

	– Pacientes de muy alto riesgo. Reducción del 
c-LDL ≥ 50% del valor basal más un c-LDL < 55 mg/dl. 
Se sugiere verificar el cumplimiento de los objetivos 
secundarios: c-no HDL < 85 y Apo B < 60 mg/dl. En 
los casos con eventos cardiovasculares recurren-
tes, se recomienda un control de mayor intensidad 
usando como meta la cifra de 40 mg/dl o menor.

	– Pacientes de alto riesgo. Reducción del c-LDL ≥ 50% 
del valor basal más un c-LDL < 70 mg/dl. Se sugiere 
verificar el cumplimiento de los objetivos secunda-
rios: c-no HDL < 100 y Apo B < 80 mg/dl.

	– Pacientes de riesgo intermedio. Reducción del 
c-LDL ≥ 50% del valor basal más un c-LDL < 100 mg/dl. 
Se sugiere verificar el cumplimiento de los objetivos 
secundarios: c-no HDL < 130 y Apo B < 100 mg/dl. 

	– Pacientes de riesgo bajo, c-LDL < 116 mg/dl. 

15



Revista Mexicana de Endocrinología, Metabolismo & Nutrición. 2024;11(SUPL 1)

Las recomendaciones difieren de la propuesta de la 
EAS en que se incluyó la reducción del c-LDL ≥ 50% 
del valor basal en el grupo de riesgo intermedio, ya 
que en él se integran a personas con diabetes. La 
aterogénesis en las personas con diabetes inicia aun 
antes de la aparición de la hiperglucemia46. La falta de 
inclusión de una reducción porcentual puede fomen-
tar el infratratamiento, permitiendo el uso de estatinas 
de baja intensidad que pueden ser suficientes para 
alcanzar el objetivo terapéutico, sin lograr la reduc-
ción porcentual. Otra diferencia es la recomendación 
de verificar el cumplimiento de los objetivos secun-
darios, en particular en los grupos de mayor riesgo. 
Esta recomendación se sustenta en las limitaciones 
técnicas para la estimación del c-LDL en personas con 
concentraciones menores de 70 mg/dl. En este grupo, 
el mejor indicador es la concentración de la Apo B, ya 
que permite estimar el número de partículas aterogé-
nicas, sin importar si tienen anormalidades o no en su 
composición47.

¿Cuándo se debe iniciar el tratamiento 
hipolipemiante? 

El tratamiento temprano de la dislipidemia es un 
factor crítico para reducir la incidencia de la enfer-
medad cardiovascular. Los años de exposición y la 
magnitud de la hipercolesterolemia se integran en 
el término «carga de colesterol», el cual se calcula 
mediante la multiplicación de la concentración 
promedio de c-LDL durante un año, por los años de 
exposición. Basado en estudios epidemiológicos, se 
requiere una carga de colesterol de 5,000 para que se 
inicie la formación de placas y de 8,000 para asociarse 
a un alto riesgo de tener un evento coronario48. Por 
ende, un paciente con una hiperlipidemia prima-
ria puede superar el umbral de riesgo en un corto 
periodo. Esta teoría se soporta en la menor incidencia 
de eventos coronarios observada en la hipercoleste-
rolemia familiar si el tratamiento es iniciado antes de 
los 10 años. La magnitud de la reducción es notable-
mente inferior si el tratamiento se inicia después de 
los 40 años23.

Por lo anterior, se recomienda iniciar el tratamiento 
en cuanto se hace el diagnóstico, en especial en los 
pacientes con hiperlipidemias primarias, diabetes y 

condiciones crónicas que aumentan el riesgo cardio-
vascular que aparecen en la juventud. Excepción a lo 
anterior, son las mujeres con potencial de tener un 
embarazo, que rechacen el uso de un método anti-
conceptivo seguro durante el tratamiento hipolipe-
miante49.

¿Cuál es el tratamiento farmacológico de 
primera elección para reducir el riesgo 
cardiovascular?

La tabla 4 muestra los medicamentos hipolipemiantes 
disponibles en México. Las estatinas son el medica-
mento de elección.

¿Cuáles son las estatinas de primera 
elección en los grupos de alto riesgo 
cardiovascular?

Aunque existen seis estatinas en el mercado, solo dos 
de ellas tienen la capacidad de disminuir la concentra-
ción de c-LDL en más del 50% (atorvastatina 40 mg/d 
y rosuvastatina 20 mg/d). A estas dos opciones se las 
denomina «tratamiento con estatinas de potencia 
alta» y constituyen la opción mínima de tratamiento 
que deben recibir los grupos de riesgo intermedio o 
mayor. Su eficacia para reducir la incidencia de even-
tos cardiovasculares está sustentada por los datos del 
consorcio CTT (Cholesterol Treatment Trialists collabo-
ration), que agrupa los estudios clínicos controlados 
con desenlaces cardiovasculares en más de 170,000 
pacientes tratados con estatinas50. Su efecto principal 
es debido a la disminución de la concentración del 
c-LDL y de la Apo B. Disminuyen los triglicéridos en los 
pacientes que tienen acúmulo de remanentes; no son 
útiles para el tratamiento de las quilomicronemias. 
Aumentan la concentración de la Lp(a) y de la propro-
teína convertasa de la familia subtisilina/kexina tipo 
9 (PCSK9). El tratamiento debe iniciarse con la dosis 
de estatina que permita, desde la primera consulta, 
el cumplimiento de los objetivos terapéuticos. Se 
sugiere tener una medición de creatina cinasa (CK) y 
enzimas hepáticas previas al inicio de la estatina y seis 
semanas después de su inicio. No se recomienda una 
medición subsecuente a menos que existan síntomas 
que lo justifiquen.
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¿Cómo se diagnostica y trata la miopatía 
por estatinas?

La miopatía es el efecto adverso que limita con mayor 
frecuencia su utilización. Se presenta en el 2% de 
los casos. Sin embargo, la causa más frecuente de 
dolor muscular es el efecto nocebo y la desinforma-
ción sobre los riesgos de las estatinas. El patrón de 
presentación de los síntomas es útil para identificar 
la causa. El dolor muscular asociado a las estatinas 
se localiza en los hombros, espalda, región lumbar, 
cadera o muslos. No afecta las porciones distales de 
las extremidades (por debajo de los codos y rodillas). 

El cuestionario propuesto por Rosenson51 sistema-
tiza el diagnóstico diferencial, usando un sistema de 
puntos (> 9 probable, < 7 improbable). 

La miopatía asociada con las estatinas es un grupo 
de condiciones que van desde mialgias sin elevación 
de las enzimas musculares, la miopatía asintomá-
tica (con elevación de creatina fosfocinasa [CPK] > 4 
veces el límite superior normal), miopatía sintomática, 
rabdomiólisis y la miopatía autoinmune asociada a las 
estatinas (Tabla 5). La forma de mayor gravedad es la 
miopatía autoinmune. Se presenta en pacientes que 
han tenido elevaciones de CPK en forma recurrente 

Tabla 4. Hipolipemiantes disponibles en México

Nombre genérico Rango de dosis

Estatinas

Rosuvastatina 5-20 mg/d (intensidad alta: 20 mg/d) 

Atorvastatina 10-80 mg/d (intensidad alta: ≥ 40 mg/d)

Simvastatina 10-40 mg/d

Pravastatina 10-80 mg/d

Pitavastatina 1-4 mg/d

Fluvastatina 20-80 mg/d

Inhibidores de la absorción intestinal de colesterol

Ezetimiba 10 mg/d

Anticuerpos monoclonales contra PCSK9

Alirocumab 75-150 mg cada 2 semanas o 300 mg cada mes

Evolocumab 140 mg cada 2 semanas o 420 mg cada mes

iRNA PCSK9

Inclisirán 284 mg por dosis

Secuestradores de sales biliares

Colestiramina 4-24 g/d

Colesevalam 2.5-3-75 g divididos en dos dosis por día

Fibratos

Bezafibrato 400 mg/d

Fenofibrato 160 mg/d 

Ciprofibrato 100 mg/d

Gemfibrozilo 600-1.200 mg/d

oaApoCIII

Volanesorsén 285 mg cada semana

iRNA PCSK9: ARN de interferencia contra PCSK9; oaApoCIII: oligonucleótidos antisentido contra apolipoproteína C-III; PCSK9: proproteína convertasa de la familia 
subtisilina/kexina tipo 9.
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o prolongada. Su presencia debe sospecharse en 
personas que, al suspender el medicamento, persisten 
sintomáticos. El diagnóstico se confirma con la medi-
ción de los anticuerpos contra la hidroximetilglutaril 
coenzima A (HMG CoA) reductasa. 

La miopatía ocurre en personas que tienen factores de 
riesgo. Los más importantes son el sexo femenino, edad 
mayor de 80 años, fragilidad, susceptibilidad genética 
(por la presencia de variantes en los genes que regulan 
la concentración plasmática de las estatinas [OATP1B1] 
para la simvastatina), hipotiroidismo no tratado, defi-
ciencia de vitamina D, insuficiencia renal, consumo 
de alcohol, inicio reciente de la estatina o el consumo 
concomitante de medicamentos que compiten por 
las mismas vías de eliminación: fibratos (en especial, 
gemfibrozilo), macrólidos, warfarina, amiodarona, 
ticagrelor, antagonistas de los canales de calcio, los 
inhibidores de proteasa, antimicóticos azólicos (como 
el fluconazol), haloperidol, quetiapina, risperidona y 
colchicina. En particular, la simvastatina está prohibida 
en pacientes que reciben inhibidores de proteasas.

El manejo de la miopatía por estatinas depende de la 
gravedad del cuadro. La suspensión del medicamento 
en pacientes sintomáticos y/o cuando la elevación de 
CPK sea mayor a 10 veces el límite superior normal. El 
tratamiento se reinicia a la resolución de las molestias o 

la normalización de la CK (1 a 4 semanas). Las opciones 
incluyen el cambio del tipo de estatina (rosuvastatina 
por atorvastatina y viceversa), el uso de la estatina mejor 
tolerada a dosis baja en combinación con ezetimiba 
o con un anticuerpo contra PCSK9 y el uso de la esta-
tina mejor tolerada en días alternos52. El uso de la dosis 
máxima tolerada de la estatina en combinación con 
ezetimiba es la mejor alternativa para los pacientes con 
alto riesgo. En caso de alcanzar el objetivo terapéutico o 
pertenecer al grupo de muy alto riesgo, se recomienda 
el empleo adicional de un anticuerpo contra PCSK9.

¿Cuáles son los efectos adversos de las 
estatinas en las pruebas de función 
hepática?

Menos del 2% de los casos tienen una elevación de 
alanina aminotransferasa durante el tratamiento. Se 
recomienda la suspensión del medicamento cuando 
el incremento sea mayor de tres veces el límite supe-
rior normal. Estudios a largo plazo han demostrado 
que la hepatotoxicidad es transitoria y reversible. Las 
estatinas no causan daño hepático crónico. Por el 
contrario, existen datos sugestivos de tener un efecto 
benéfico sobre prevención de la fibrosis en pacientes 
con esteatosis hepática no alcohólica53.

Tabla 5. Clasificación clínica de la miopatía por estatinas

Categoría Cuadro clínico Incidencia Definición

0 CK < 4 veces LSN 1.5-26% Asintomática

1 Mialgia tolerable 190 casos por 100,000 
personas

Síntomas musculares sin elevación de CK

2 Mialgias intolerables 0.2-2/1,000 personas Elevación CK < 4 veces LSN. Resolución completa 
de los síntomas al suspender el tratamiento

3 Miopatía 5/100,000 personas/año Elevación CK < 10 veces LSN. Resolución completa 
de los síntomas al suspender el tratamiento

4 Miopatía grave 0.1% Elevación CK > 4 < 10 veces LSN. Resolución 
completa de los síntomas al suspender el 
tratamiento

5 Rabdomiólisis 0.1-8.4%/personas año Elevación CK > 10 veces LSN con evidencia de daño 
renal y síntomas musculares o CK > 50 veces LSN

6 Miositis necrosante 
autoinmune

2/1,000,000 personas año Anticuerpos contra HMG CoA reductasa, 
persistencia de los síntomas al suspender el 
tratamiento

CK: creatina cinasa; HMG CoA: hidroximetilglutaril coenzima A; LSN: límite superior normal.
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¿Cuál es la relevancia clínica del aumento 
de la incidencia de diabetes asociado con 
las estatinas?

La diabetes incidente es más frecuente en personas 
con estados previos a la diabetes que inician una esta-
tina. La reducción de la incidencia de eventos cardio-
vasculares es mucho mayor que el impacto sobre la 
diabetes incidente. Por ello no se considera que este 
evento adverso justifique la suspensión de la esta-
tina54. Es recomendable intensificar los esfuerzos para 
alcanzar el peso ideal en personas en riesgo de tener 
diabetes cuando se inicia el tratamiento con estatinas. 

¿Cuáles son las opciones de tratamiento si 
no se alcanza el objetivo terapéutico con 
la dosis máxima tolerada de estatina?

Se recomienda la adición de un segundo hipolipe-
miante (Fig. 5). La primera opción es la ezetimiba, 
el cual interfiere con la absorción de colesterol en 
el intestino. Es un fármaco con un perfil de seguri-
dad muy bueno. Su combinación con la estatina 

(independientemente de la dosis) resulta en un 
decremento adicional de 30% del c-LDL. Su empleo 
combinado con simvastatina y otras estatinas ha 
demostrado disminuir la incidencia de eventos coro-
narios55, en particular en personas con diabetes. 
En caso de no lograr el objetivo terapéutico o si se 
trata de un paciente con alto o muy alto riesgo, se 
recomienda la adición de un anticuerpo monoclonal 
contra PCSK9. 

¿Cuáles son las indicaciones para el uso 
de los anticuerpos contra PCSK9?

Los anticuerpos monoclonales contra PCSK9 son 
agentes útiles y seguros para reducir la concentra-
ción de la mayoría de las partículas aterogénicas. Los 
dos medicamentos del grupo disponibles en el país 
disminuyen la incidencia de eventos cardiovasculares 
en pacientes con muy alto riesgo56,57. Los antago-
nistas de PCSK9 disminuyen la concentración de la 
Lp(a) en un 30%. Este cambio porcentual no es sufi-
ciente para disminuir el riesgo cardiovascular, basado 
en los resultados de un análisis de aleatorización 

Figura 5. Algoritmo terapéutico de los pacientes con alto y muy alto riesgo. Apo: apolipoproteína; c-HDL: colesterol vinculado a lipoproteí-
nas de alta densidad; c-LDL: colesterol vinculado a lipoproteínas de baja densidad; c-no HDL: colesterol no vinculado a lipoproteínas de alta 
densidad; IMC: índice de masa corporal; PCSK9: proproteína convertasa de la familia subtisilina/kexina tipo 9.
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mendeliana (se requiere un cambio mayor al 90%)58. 
Sin embargo, un análisis secundario del estudio Odys-
sey Outcomes sugiere que el cambio en la concentra-
ción de la Lp(a) contribuyó en un 30% en la reducción 
de la incidencia de los desenlaces cardiovasculares 
ocurrida con el medicamento en estudio59. Su inclu-
sión en el tratamiento resulta en una disminución 
del 60% del c-LDL sobre el valor basal. Se aplican por 
vía subcutánea cada 30 días. La limitante mayor para 
su empleo es el costo. Su perfil de seguridad es muy 
bueno; la incidencia de miopatía es mucho menor a 
la ocurrida con las estatinas. Están indicados en los 
pacientes con muy alto riesgo que no logren la meta 
de tratamiento con la dosis máxima tolerada de una 
estatina más ezetimiba o en aquellos con intoleran-
cia a estatinas. En el resto de los grupos de riesgo, su 
empleo es necesario en pacientes con hipercoleste-
rolemia familiar que no alcancen la meta terapéutica 
con la dosis máxima tolerada de una estatina más 
ezetimiba o en aquellos con intolerancia a estatinas. 
Las guías NICE 2023 proponen umbrales del c-LDL 
para autorizar su empleo (> 133 mg/dl en los pacien-
tes con muy alto riesgo y > 152 mg/dl en los casos 
con alto riesgo). 

¿Cuáles son las indicaciones para el uso 
de inclisirán?

El inclisirán es un ARN de interferencia de doble 
cadena que suprime la síntesis de PCSK9 en el 
hígado. Su eficacia es similar a la de los anticuer-
pos anti-PCSK9. La administración es subcutánea. 
La segunda administración se aplica tres meses 
después de la primera. A partir de la tercera dosis, 
se administra cada seis meses. El programa de 
desarrollo del fármaco demostró su eficacia para 
el control de la hipercolesterolemia en condiciones 
de alto y muy alto riesgo. Se cuenta con datos de 
seguridad a 540 días, sin que existan datos de alerta 
sobre la seguridad del medicamento60. Debido a 
su mecanismo de acción, se han buscado efectos 
adversos fuera del blanco terapéutico, sin que a la 
fecha se identifique alguno. Se encuentra en desa-
rrollo un estudio que evaluará su capacidad de 
reducir la incidencia de eventos cardiovasculares 
y su seguridad a largo plazo. El fármaco fue apro-
bado recientemente por la Comisión Federal para 

la Protección contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS) 
para su empleo en México. Las guías NICE autorizan 
su empleo en pacientes con enfermedad cardiovas-
cular que tengan c-LDL > 100 mg/dl pese al trata-
miento combinado de estatinas (a la dosis máxima 
tolerada) y ezetimiba. 

¿Existe un límite de edad en donde la 
prevención cardiovascular basada en 
hipolipemiantes no deba ser 
implementada?

No. La incidencia de los eventos cardiovasculares es 
proporcional a la edad. Por lo tanto, el adulto mayor 
es el grupo que tiene el mayor riesgo. La prevención 
cardiovascular no aplica cuando la expectativa o la 
calidad de vida no sean compatibles con la obtención 
del beneficio esperado61.

¿Cuál es el tratamiento de elección de la 
hipertrigliceridemia?

La piedra angular del tratamiento, es el manejo 
dietético. En el adulto con hipertrigliceridemia 
multifactorial, la restricción de consumo de calorías, 
azúcares simples, grasas y alcohol es la intervención 
más eficaz. En las quilomicronemias monogénicas 
es necesaria la restricción estricta de la ingesta de 
grasas, que deben representar menos del 25% de las 
calorías totales (30 a 50 g/d). En pacientes con alto 
riesgo de pancreatitis (triglicéridos > 1,000 mg/dl), se 
recomienda implementar un programa de alimenta-
ción basado en verduras y carne magra durante tres 
a cinco días. 

¿Cuáles son las indicaciones para el 
tratamiento farmacológico de la 
hipertrigliceridemia?

Debe considerarse el tratamiento farmacológico en 
pacientes en riesgo de tener una pancreatitis (por 
la presencia de triglicéridos en ayuno > 500 mg/dl, 
pese al mejor apego posible a la prescripción dieté-
tica o con historia personal de una pancreatitis) o en 
pacientes de alto y muy alto riesgo. 
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¿La disminución de la concentración de 
triglicéridos es útil para reducir el riesgo 
residual en personas de alto y muy alto 
riesgo?

El tratamiento farmacológico de primera elección en 
los grupos de alto y muy alto riesgo son las estatinas. 
El objetivo primario de tratamiento debe ser el c-no 
HDL o la Apo B (de estar disponible). La corrección 
de la hipertrigliceridemia resulta en disminución de 
la concentración del colesterol transportado en los 
remanentes, el cual debe ser considerado como una 
meta complementaria, a causa de la aterogenicidad 
de estas partículas. Pese a que la base conceptual para 
considerar el tratamiento farmacológico es sólida, 
el beneficio no ha sido confirmado. Los resultados 
de los estudios controlados han sido inconsistentes. 
Una reducción en la incidencia de eventos cardio-
vasculares ha sido informada en análisis post hoc, 
limitados a casos con triglicéridos > 200 mg/dl y 
c-HDL < 35 mg/dl. Sin embargo, los fármacos dispo-
nibles en la actualidad no se han asociado a benefi-
cios cardiovasculares en la mayoría de los casos (con 
excepción del estudio Veterans Affairs High-Density 
Lipoprotein Cholesterol Intervention Trial [VA-HIT]). La 
mayoría de los estudios que han explorado el efecto 
de la reducción farmacológica sobre los desenlaces 
cardiovasculares han tenido problemas de diseño o 
en su logística. Por ello, este documento considera 
que no existe evidencia suficiente a favor o en contra 
para su empleo. En consecuencia, la decisión deberá 
ser individualizada. Se sugiere considerar su inclusión 
en pacientes en quienes la concentración de triglicé-
ridos se mantiene por arriba de 200 mg/dl y no han 
alcanzado la meta propuesta de la concentración de 
la Apo B, pese a un apego adecuado al tratamiento 
dietético y el tratamiento farmacológico de la hiper-
colesterolemia.

¿Cuáles son los medicamentos de primera 
elección en el tratamiento farmacológico 
de la hipertrigliceridemia?

Las opciones disponibles en el país son los fibratos, los 
ácidos grasos omega 3 y el volanesorsén. Los medi-
camentos de elección son los fibratos. Disminuyen 
la concentración de triglicéridos (entre un 30 y 50%) 

y de la Apo B (12-15%). Resultan en un incremento 
transitorio de la concentración del c-LDL (10%). La 
eficacia de las opciones existentes es similar (Tabla 3). 
Es recomendable el uso de fibratos que requieran una 
dosis al día para aumentar la probabilidad de alcan-
zar una adherencia adecuada. Su perfil de seguridad 
es adecuado. Sus efectos colaterales mayores son la 
miopatía y la elevación de la concentración sérica de 
creatinina. Los conceptos mencionados para la miopa-
tía por estatinas aplican por igual para los fibratos. La 
incidencia de la miopatía es mayor durante el trata-
miento con fibratos, comparado contra las estatinas. El 
incremento de la concentración de creatinina puede 
ser hasta del 20%; los fibratos compiten con la crea-
tinina por su depuración renal. La creatinina regresa 
a su valor basal con la suspensión del fibrato, lo que 
sugiere que los fibratos no causan daño renal crónico. 
Los efectos adversos antes descritos son más frecuen-
tes con el gemfibrozilo, por lo que no se recomienda 
su empleo. 

Las presentaciones disponibles en México de los 
ácidos grasos omega-3 no disminuyen la incidencia 
de eventos cardiovasculares. Su empleo puede consi-
derarse como terapia complementaria para la preven-
ción de la pancreatitis. La dosis mínima requerida son 
4 gramos al día. Se asocian con halitosis y molestias 
digestivas. Su empleo no debe ser confundido con 
el del etil icosapentil ester, el cual no está disponible 
en México. 

¿Cuáles son las indicaciones del 
volanesorsén en el tratamiento 
farmacológico de la hipertrigliceridemia? 

El volanesorsén es un oligonucleótido antisentido de 
segunda generación que inhibe la síntesis de la Apo 
C-III, la cual inhibe la actividad de la LPL y aumenta 
la producción hepática de las lipoproteínas. El vola-
nesorsén se aplica en forma semanal por vía subcutá-
nea. Su empleo resulta en una disminución del 50% de 
la concentración de triglicéridos y menor incidencia 
de pancreatitis en pacientes con quilomicronemia. Es 
útil incluso en pacientes con deficiencia total de LPL, 
debido a que interfiere con el efecto de la Apo C-III 
en la síntesis hepática de lipoproteínas. Sus efectos 
adversos más frecuentes son reacciones cutáneas en 
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el sitio de aplicación, malestar general y trombocito-
penia. Este último es propio de los oligonucleótidos 
antisentido e independiente de su efecto sobre la Apo 
C-III. La trombocitopenia es transitoria y la frecuencia 
de sangrado es baja. Recientemente fue autorizado 
por la COFEPRIS para el uso en adultos con quilomi-
cronemia familiar, lo que restringe notablemente su 
empleo. No existen estudios en curso sobre su efecto 
sobre la incidencia de eventos cardiovasculares.

¿Cuál es el abordaje terapéutico de la 
hipercolesterolemia familiar?

Los pacientes con hipercolesterolemia familiar 
pueden pertenecer a los grupos de alto y muy alto 
riesgo. Los objetivos terapéuticos son:

	– Pacientes de muy alto riesgo. Reducción del 
c-LDL ≥ 50% del valor basal más un c-LDL < 55 mg/dl. 
Se sugiere verificar el cumplimiento de los objetivos 
secundarios: c-no HDL < 85 y Apo B < 60 mg/dl. En 
los casos con eventos cardiovasculares recurren-
tes, se recomienda un control de mayor intensidad 
usando como meta la cifra de 40 mg/dl o menor.

	– Pacientes de alto riesgo. Reducción del c-LDL ≥ 50% 
del valor basal más un c-LDL < 70 mg/dl. Se sugiere 
verificar el cumplimiento de los objetivos secunda-
rios: c-no HDL < 100 y Apo B < 80 mg/dl.

En los niños, la concentración del c-LDL conside-
rada como meta es menos estricta (135 mg/dl), sin 
embargo la reducción porcentual del 50% aplica 
también para ellos. 

El tratamiento debe ser iniciado desde el momento del 
diagnóstico, a partir de los ocho años. Su inicio antes de 
la adolescencia reduce la incidencia de eventos cardio-
vasculares a la observada en la población general. El 
beneficio disminuye notablemente entre más tardío 
sea el inicio del tratamiento. Excepción a lo anterior, 
es el tratamiento de las personas con potencialidad 
para tener un embarazo que no acepten o no puedan 
usar un método anticonceptivo seguro. En tales casos, 
el tratamiento comienza hasta el cese de la fertilidad. 

El tratamiento farmacológico y el apoyo de un grupo 
multidisciplinario son la base del tratamiento. Con 
los medicamentos disponibles es posible alcanzar el 

objetivo terapéutico en cerca del 80% de los casos. El 
tratamiento debe incluir el manejo de la obesidad y de 
todos los factores de riesgo cardiovascular que apli-
quen. La barrera mayor es la falta de adherencia. Las 
estatinas de alta potencia tienen que iniciarse desde 
la primera consulta. Si la diferencia entre el c-LDL del 
paciente y el objetivo terapéutico es mayor del 50%, 
se recomienda el empleo de una combinación de esta-
tina de alta potencia y ezetimiba. Debe considerarse la 
inclusión de un anticuerpo anti-PCSK9 en los grupos 
de muy alto riesgo desde la consulta inicial. La afére-
sis de lipoproteínas tiene que añadirse a la terapia 
en casos que tengan valores muy altos de Lp(a) (> 
180 mg/dl) o que tengan concentraciones > 50 mg/dl 
en pacientes de muy alto riesgo y en la hipercoleste-
rolemia familiar homocigota. Su empleo es complejo 
por el costo y las limitantes para su acceso en el país.

El objetivo terapéutico en niños y adolescentes con 
hipercolesterolemia familiar homocigota es mantener 
un c-LDL < 115 mg/dl. En el adulto aplican los mismos 
objetivos terapéuticos mencionados para la forma 
heterocigota.

¿Cuál es el abordaje terapéutico de la 
dislipidemia en las personas que viven 
con diabetes?

Los pacientes con diabetes pueden pertenecer a los 
grupos de riesgo intermedio, alto y muy alto. Los obje-
tivos terapéuticos son:

	– Pacientes de muy alto riesgo. Reducción del 
c-LDL ≥ 50% del valor basal más un c-LDL < 55 mg/dl. 
Se sugiere verificar el cumplimiento de los objetivos 
secundarios: c-no HDL < 85 y Apo B < 60 mg/dl. En 
los casos con eventos cardiovasculares recurren-
tes, se recomienda un control de mayor intensidad 
usando como meta la cifra de 40 mg/dl o menor.

	– Pacientes de alto riesgo. Reducción del c-LDL ≥ 50% 
del valor basal más un c-LDL < 70 mg/dl. Se sugiere 
verificar el cumplimiento de los objetivos secunda-
rios: c-no HDL < 100 y Apo B < 80 mg/dl.

	– Pacientes de riesgo intermedio. Reducción del 
c-LDL ≥ 50% del valor basal más un c-LDL < 100 mg/dl. 
Se sugiere verificar el cumplimiento de los objetivos 
secundarios: c-no HDL < 130 y Apo B < 100 mg/dl. 
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Frecuentemente, la dislipidemia aparece antes de 
la hiperglucemia. Por ello, la incidencia de eventos 
cardiovasculares es mayor comparado con el de la 
población incluso al momento del diagnóstico de 
la diabetes. Por ello, el tratamiento de la dislipide-
mia debe iniciar desde la detección de una persona 
en riesgo de tener diabetes. Algunas dislipidemias 
primarias (como la hipertrigliceridemia familiar y 
la hiperlipidemia familiar combinada) se asocian 
con mayor riesgo de diabetes incidente. En ellas, 
la gravedad de la dislipidemia se incrementa con 
la aparición de la hiperglucemia. En contraste, la 
prevalencia de la diabetes es menor en la hiperco-
lesterolemia familiar.

La gravedad de la dislipidemia se agrava con la 
hiperglucemia y con el deterioro de la función renal. 
Ambos factores deben explorarse y corregirse para 
aumentar la posibilidad de alcanzar los objetivos 
terapéuticos.

¿Cuál es el abordaje terapéutico de la 
dislipidemia en las personas que tienen 
una nefropatía crónica?

Los pacientes con nefropatía pueden pertenecer a 
los grupos de riesgo alto y muy alto. Los objetivos 
terapéuticos son:

	– Pacientes de muy alto riesgo. Reducción del 
c-LDL ≥ 50% del valor basal más un c-LDL < 55 mg/dl. 
Se sugiere verificar el cumplimiento de los objetivos 
secundarios: c-no HDL < 85 y Apo B < 60 mg/dl. En 
los casos con eventos cardiovasculares recurren-
tes, se recomienda un control de mayor intensidad 
usando como meta la cifra de 40 mg/dl o menor.

	– Pacientes de alto riesgo. Reducción del c-LDL ≥ 50% 
del valor basal más un c-LDL < 70 mg/dl. Se sugiere 
verificar el cumplimiento de los objetivos secunda-
rios: c-no HDL < 100 y Apo B < 80 mg/dl.

La disminución del filtrado glomerular se asocia con 
aumento en la concentración de triglicéridos. En 
contraste, la albuminuria es causa de hipercolestero-
lemia, la cual frecuentemente es grave.

Las estatinas (solas o en combinación con la ezeti-
miba) han demostrado su eficacia para reducir la 

mortalidad cardiovascular en pacientes con insufi-
ciencia renal en fases 3 a 5. Excepción a lo anterior, 
son los pacientes en diálisis. Las dosis de pitavas-
tatina, pravastatina y rosuvastatina deben dismi-
nuirse a la mitad. No se recomienda el empleo de 
dosis mayores de 10 mg de rosuvastatina en pacien-
tes con una tasa de filtrado glomerular menor de 
30 ml/min/1.73 m2. El empleo de fibratos debe 
evitarse. 

Los pacientes con trasplante renal tienen una inci-
dencia de eventos cardiovasculares similar al grupo 
de alto riesgo. Sin embargo, no existen estudios 
controlados del tamaño suficiente para demostrar 
el beneficio del tratamiento hipolipemiante en 
pacientes trasplantados. En ellos, el tratamiento de 
las dislipidemias tiene mayor riesgo porque las esta-
tinas pueden tener interacciones con los inmunosu-
presores. Por ejemplo, la ciclosporina interfiere en la 
eliminación de todas las estatinas y aumenta el riesgo 
de miopatía. Lo mismo ocurre con el tacrolimús, pero 
el riesgo es menor. De las estatinas, las que tienen un 
riesgo menor de interacción son la rosuvastatina, la 
fluvastatina, la pravastatina y la pitavastatina. Los 
fibratos aumentan la concentración de la ciclospo-
rina. El uso combinado de una estatina y un fibrato 
debe evitarse en pacientes que toman inmunosu-
presores.

¿Debe aplicarse un enfoque de género en 
el tratamiento de las dislipidemias?

Existen percepciones erróneas que disminuyen la 
probabilidad de que las mujeres reciban tratamiento 
hipolipemiante. Aunque la mortalidad cardiovascu-
lar es menor en las mujeres, el riesgo absoluto de 
muerte cardiovascular es similar al de los hombres 
en los grupos de alto y muy alto riesgo. No existen 
diferencias en la respuesta a los hipolipemiantes o en 
su efecto sobre la incidencia de eventos coronarios. 
Por lo tanto, las estrategias de prevención cardio-
vascular deben ser aplicadas por igual, en hombres 
y mujeres. 

Los hipolipemiantes no deben usarse en mujeres con 
potencial de embarazo que no pueden o no desean 
usar un método anticonceptivo seguro, y durante la 
lactancia.
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¿Existen otras enfermedades crónicas que 
requieren acciones para reducir el riesgo 
cardiovascular que no han sido incluidos 
en los grupos de riesgo? 

La enfermedad cardiovascular es una causa de muerte 
frecuente en las enfermedades reumatológicas y la 
infección por VIH. Existen estudios controlados en 
ambas condiciones que demuestran el beneficio 
de las estatinas en la prevención cardiovascular. Por 
ello se recomienda incluirlos en los grupos de riesgo 
que requieren acciones preventivas y en que el trata-
miento tiene peculiaridades. Las estatinas tienen inte-
racciones con los diversos fármacos empleados en 
tales condiciones. En particular, el uso concomitante 
de simvastatina y antirretrovirales está contraindicado.

¿Cuál es el abordaje terapéutico del 
paciente con c-HDL bajo?

El tratamiento depende de la etiología de la hipoal-
falipoproteinemia. Si está asociada a la hipertriglice-
ridemia, el objetivo terapéutico es la corrección de 
la concentración de triglicéridos. El c-HDL aumen-
tará al nivel previo a la hipertrigliceridemia en 8 a 10 
semanas. No existe un tratamiento específico para la 
hipoalfalipoproteinemia normotrigliceridémica. Debe 
implementarse la corrección de todos los factores de 
riesgo presentes. La concentración de c-HDL entre 30 
y 40 mg/dl se asocia con la existencia de resistencia a 
la insulina. Por ello, debe aplicarse mayor énfasis en 
la adopción de un estilo de vida saludable, la suspen-
sión del consumo de tabaco y alcanzar el peso ideal. 
No existen opciones de tratamiento aprobadas para 
las formas monogénicas de hipoalfalipoproteinemia.

¿Cuál es el abordaje terapéutico del 
paciente con lipoproteína (a) alta?

No existe un tratamiento específico. Debe implemen-
tarse la corrección de todos los factores de riesgo 
presentes. El tratamiento con aféresis de lipoproteínas 
es la única terapia eficaz. Está indicada en casos con 
concentraciones mayores de 180 mg/dl o en casos 
en prevención secundaria que tienen eventos recu-
rrentes pese al tratamiento hipolipemiante intensivo.

¿Cómo se debe hacer el seguimiento de un 
paciente en tratamiento hipolipemiante?

Se recomienda programar la primera consulta de 
seguimiento en seis a ocho semanas, excepto en los 
casos con riesgo de pancreatitis o miopatía por hipo-
lipemiantes. En ellos, las visitas deberán ser sema-
nales. En todas las consultas se deben implementar 
acciones que garanticen la adherencia terapéutica. 
Las barreras para tener una adherencia terapéutica 
adecuada deben buscarse de forma sistemática. El 
profesional de la salud debe adaptar el tratamiento 
a las características del paciente. Se debe crear una 
percepción de trabajo en equipo, donde el paciente 
es el protagonista.

IMPLEMENTACIÓN DE LAS 
RECOMENDACIONES

¿Cuáles son los indicadores que deben 
medirse en los sistemas de salud para 
evaluar la calidad de la atención de las 
dislipidemias?

Se requiere contar con un expediente electrónico que 
incorpore los resultados de los exámenes de laborato-
rio. Es necesario conocer el universo total de pacientes 
con concentraciones anormales de c-no HDL o que 
pertenecen a los grupos de alto y muy alto riesgo. En 
ellos se debe medir el porcentaje de aquellos que han 
sido informados sobre su condición, a quienes se les 
prescribió tratamiento, a quienes alcanzaron el obje-
tivo terapéutico y a los que se mantienen en metas por 
cada año de seguimiento. La incidencia de eventos 
coronarios debe registrarse; la búsqueda intencionada 
de los factores que determinaron el evento debe ser 
motivo del programa de vigilancia epidemiológica. 
Estos objetivos pueden alcanzarse implementando 
algoritmos en los expedientes electrónicos. 

La vigilancia de la atención de las hiperlipidemias 
primarias debe realizarse mediante registros naciona-
les. Es deseable que los registros cuenten con apoyo 
de los sistemas de salud o de las sociedades médicas. 
Deben vincularse con los diversos consorcios inter-
nacionales para tener visibilidad y comparabilidad.
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Tabla 6. Similitudes y diferencias existentes entre este documento, las guías NICE 2023, EAS 2021 y 
AHA-ACC 2019

NICE EAS ACC/AHA SMNE

Calculadora de 
riesgo

QRISK3 SCORE2 y sus 
variantes

Ecuación de cohortes 
acumuladas

Globorisk (no se recomienda su uso en 
la mayoría de las personas en riesgo)

Límites de edad 
en que son 
aplicables las 
recomendaciones 
en personas en 
prevención 
primaria

No existe 40-75 años 20-75 años si el c-LDL 
> 190 mg/dl
30-75 años para la 
hipercolesterolemia 
familiar
40-75 años para el 
resto de la población 

No existe

Estratos de riesgo 
cardiovascular

1.	Prevención 
secundaria

2.	Prevención 
primaria: riesgo 
bajo (< 10% a 10 
años), riesgo alto 
(> 10% a 10 
años) e hiperco-
lesterolemia 
familiar

1. Riesgo muy alto
2. Riesgo alto
3. Riesgo intermedio
4. Riesgo bajo

1.	Prevención secun-
daria (alto y muy 
alto riesgo)

2.	Prevención secunda-
ria (riesgo bajo, 
limítrofe, intermedio 
y alto)

3.	Diabetes (con o sin 
factores de riesgo)

4.	c-LDL > 190 mg/dl

1.	Riesgo muy alto
2.	Riesgo alto
3.	Riesgo intermedio
4.	Riesgo bajo

Uso del score de 
calcio coronario

No considerado en 
la guía 

Es un modificador de 
riesgo en personas de 
riesgo bajo o 
intermedio. Si es 
> 100, el caso se 
reclasifica como de 
alto riesgo

Modificador de riesgo 
en personas de riesgo 
moderado 
> 100: estatina
1-99: considerar 
estatina si > 55 años
0: la estatina puede no 
ser indicada por 5 años

Es un modificador de riesgo en perso-
nas de riesgo bajo o intermedio. No se 
recomienda en personas con diabetes 

Meta primaria de 
tratamiento 

No hay una cifra 
meta para la 
población general
Hipercolesterolemia 
familiar: disminu-
ción del 50% del 
valor basal
Límites del c-LDL 
para permitir el uso 
de anti-PCSK9, 
inclisirán o etil 
icosapentil ester

Pacientes de muy alto 
riesgo: reducción del 
c-LDL ≥ 50% del valor 
basal más un c-LDL 
< 55 mg/dl
En los casos con 
eventos cardiovascu-
lares recurrentes, se 
recomienda la cifra 
de 40 mg/dl o menor

	– Pacientes de alto 
riesgo: reducción 
del c-LDL ≥ 50% 
del valor basal más 
un c-LDL < 
70 mg/dl

	– Pacientes de riesgo 
intermedio: c-LDL 
< 100 mg/dl

	– Pacientes de riesgo 
bajo: c-LDL 
< 116 mg/dl 

Definidos para agregar 
un segundo hipolipe-
miante

	– Pacientes de muy alto riesgo: reducción 
del c-LDL ≥ 50% del valor basal más un 
c-LDL < 55 mg/dl. Se sugiere verificar el 
cumplimiento de los objetivos secunda-
rios: c-no HDL < 85 y Apo B < 60 mg/dl. 
En los casos con eventos cardiovascula-
res recurrentes, se recomienda un 
control de mayor intensidad usando 
como meta la cifra de 40 mg/dl o menor

	– Pacientes de alto riesgo: reducción 
del c-LDL ≥ 50% del valor basal más 
un c-LDL < 70 mg/dl. Se sugiere 
verificar el cumplimiento de los 
objetivos secundarios: c-no HDL 
< 100 y Apo B < 80 mg/dl

	– Pacientes de riesgo intermedio: 
reducción del c-LDL ≥ 50% del valor 
basal más un c-LDL < 100 mg/dl. Se 
sugiere verificar el cumplimiento de 
los objetivos secundarios: c-no HDL 
< 130 y Apo B < 100 mg/dl 

	– Pacientes de riesgo bajo: c-LDL 
< 116 mg/dl 

(Continúa)
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NICE EAS ACC/AHA SMNE

Concentración de 
Apo B durante el 
tratamiento

Ninguna Considerada como 
meta secundaria:

	– Muy alto riesgo: 
< 60 mg/dl

	– Alto riesgo: 
< 80 mg/dl

	– Riesgo moderado: 
< 100 mg/dl

Ninguna Considerada como meta concomitante 
con el objetivo primario:

	– Muy alto riesgo: < 60 mg/dl
	– Alto riesgo: < 80 mg/dl
	– Riesgo moderado: < 100 mg/dl

Lp(a) No considerada Medición una vez en 
la vida
Lp(a) > 430 nmol/l 
tiene un riesgo 
equivalente a la 
hipercolesterolemia 
familiar

Medición si existe 
historia personal o 
familiar de enferme-
dad cardiovascular, 
hipercolesterolemia 
refractaria o grave
Un valor > 100 nmol/l 
se asocia a mayor 
riesgo cardiovascular

Medición una vez en la vida
Lp(a) > 430 nmol/l tiene un riesgo 
equivalente a la hipercolesterolemia 
familiar

Estatinas Medicamento de 
primera elección
Terapia de alta 
intensidad desde 
el inicio
Terapia de 
intensidad 
moderada en caso 
de intolerancia

Medicamento de 
primera elección
Terapia de alta 
intensidad desde 
el inicio
Terapia de intensidad 
moderada en caso de 
intolerancia

Medicamento de 
primera elección
Terapia de alta 
intensidad desde el 
inicio
Terapia de intensidad 
moderada en caso de 
intolerancia

Medicamento de primera elección
Terapia de alta intensidad desde el inicio
Dosis máxima tolerada más ezetimiba 
en caso de intolerancia

Anticuerpos 
anti-PCSK9

Indicados en 
prevención 
secundaria e 
hipercolesterolemia 
familiar en 
combinación 
con otros 
hipolipemiantes a 
dosis máxima 
tolerada si el c-LDL 
> 133 mg/dl en los 
pacientes con muy 
alto riesgo y 
> 152 mg/dl en los 
casos con alto 
riesgo

Terapia 
complementaria en 
caso de no alcanzar la 
meta del c-LDL en el 
grupo de muy alto 
riesgo

Terapia complementa-
ria en caso de no 
alcanzar la meta del 
c-LDL pese al trata-
miento hipolipemian-
te combinado a la 
dosis máxima tolerada 
en el grupo de muy 
alto riesgo o en 
pacientes con 
hipercolesterolemia 
grave que tengan 
c-LDL > 130 mg/dl y 
en la hipercolesterole-
mia familiar que tenga 
c-LDL > 100 mg/dl

Terapia complementaria en caso de no 
alcanzar la meta del c-LDL en el grupo 
de muy alto riesgo
En pacientes con intolerancia a las 
estatinas de alto y muy alto riesgo que 
no alcancen las metas de tratamiento

ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association; c-HDL: colesterol vinculado a lipoproteínas de alta densidad; c-LDL: colesterol vinculado a 
lipoproteínas de baja densidad; c-no HDL: colesterol no HDL; EAS: European Atherosclerosis Society; Lp(a): lipoproteína (a); NICE: National Institute for Health and Care 
Excellence; PCSK9: proproteína convertasa de la familia subtisilina/kexina tipo 9; SMNE: Sociedad Mexicana de Nutrición y Endocrinología.
Modificada de Cegla, 202314.

Tabla 6. Similitudes y diferencias existentes entre este documento, las guías NICE 2023, EAS 2021 y 
AHA-ACC 2019 (continuación)
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¿Cuáles son los temas que deberán ser 
tomados en cuenta en la actualización del 
documento?

En un futuro pronto, se contarán con nuevos medi-
camentos (ácido bempedoico). A mediano plazo, se 
contarán con nuevas opciones terapéuticas dirigidas 
a nuevos blancos (Apo C-III, ANGPTL3, Lp(a)).

Se requiere más información para evaluar la utilidad 
de los scores poligénicos y de las herramientas que 
permitan la estimación del riesgo cardiovascular en 
nuestra población.

¿Cuáles son las diferencias mayores en 
las recomendaciones de este documento 
en comparación con otros considerados 
como referentes?

En la tabla 6 se muestran las similitudes y diferencias 
existentes entre este documento, las guías NICE 2023, 
EAS 2021 y AHA-ACC 201962.

Financiamiento

La presente investigación no ha recibido ninguna 
beca específica de agencias de los sectores públicos, 
comercial o con ánimo de lucro.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener conflicto de intereses.

Responsabilidades éticas

Protección de personas y animales. Los autores 
declaran que para esta investigación no se han 
realizado experimentos en seres humanos ni en 
animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran 
que en este artículo no aparecen datos de pacien-
tes. Además, los autores han reconocido y seguido 
las recomendaciones según las guías SAGER depen-
diendo del tipo y naturaleza del estudio.

Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado. Los autores declaran que en este artículo no 
aparecen datos de pacientes.

Uso de inteligencia artificial para generar textos. 
Los autores declaran que no han utilizado algún tipo 
de inteligencia artificial generativa en la redacción de 
este manuscrito ni para la creación de figuras, gráficos, 
tablas o sus correspondientes pies o leyendas.
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