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Consenso de la Sociedad Mexicana de Cardiología 
en el diagnóstico y tratamiento de las dislipidemias 
y aterosclerosis

Resumen 

Las complicaciones derivadas del proceso de aterosclerosis, como la cardiopatía 
isquémica y la enfermedad vascular cerebral, representan las principales causas de 
muerte en México. El perfil epidemiológico de los trastornos metabólicos de lípidos 
en nuestra población se caracteriza por concentraciones bajas de lipoproteínas de alta 
densidad (C-HDL) e hipertrigliceridemia y están relacionados con el índice de masa 
corporal. La dislipidemia aterogénica es un componente del síndrome metabólico y 
es muy común en la diabetes mellitus tipo 2. La Sociedad Mexicana de Cardiología, 
a través de un grupo de expertos, recomienda la evaluación del riesgo cardiovascular 
a través de la escala Globorisk y emite recomendaciones en el diagnóstico, estrati-
ficación y tratamiento de las dislipidemias y la aterosclerosis. 
PALABRAS CLAVE: Aterosclerosis; riesgo cardiovascular; aterogénico; dislipidemia.

Abstract

Coronary artery disease and ischemic stroke represent the first cause of mortality 
in Mexico. Epidemiological data suggest that the most common lipid abnormali-
ties are low HDL-C levels and hypertriglyceridemia both related to an increase in 
BMI. The Mexican Society of Cardiology organized an expert panel to manifest 
our own guidelines in the diagnosis, evaluation and treatment of dyslipidemias 
and atherosclerosis. 
KEYWORDS: Atherosclerosis; Cardiovascular risk; Atherogenic; Dyslipidemia.
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ANTECEDENTES

Las enfermedades cardiovasculares representan 
una de las causas más frecuentes de morbilidad 
y mortalidad general en el mundo y en México. 
Suele considerarse que las enfermedades cró-
nicas afectan principalmente a las personas de 
edad avanzada, actualmente sabemos que casi la 
mitad de las muertes por enfermedades crónicas 
se producen de manera prematura en personas 
de menos de 70 años y una cuarta parte de esas 
defunciones ocurren en personas de menos 
de 60 años. Además, en los países de ingresos 
medianos y bajos, los adultos mayores son 
especialmente vulnerables a las enfermedades 
crónicas no transmisibles. En estos países las per-
sonas tienden a padecer enfermedades a edades 
más tempranas, sufrirlas durante más tiempo y 
fallecer antes que en los países de ingresos altos. 
Se calcula de manera comparativa que en estas 
poblaciones las enfermedades cardiovasculares 
reducen la expectativa de vida siete años.1

La reproducción experimental del proceso de 
aterosclerosis al alimentar animales de experi-
mentación con dietas altas en grasas saturadas 
hace más de un siglo2-4 llevó a varios investigado-
res durante el siglo XX a estudiar el metabolismo 
de lípidos; mediante el uso de la técnica de 
ultracentrifugación, el colesterol se separaba 
en dos fracciones claramente identificables, la 
primera flotaba en la superficie del suero después 
y se identificó como una mezcla de proteínas, 
fosfolípidos y colesterol, a la que Gofman de-
nominó low density lipoprotein o lipoproteína 
de baja densidad, conocida como LDL, y otra 
fracción, también de carácter lipoproteico, de 
mayor densidad, denominada high density lipo-
protein o lipoproteína de alta densidad, que hoy 
conocemos como HDL.5 El conocimiento en esta 
área, aunado a los hallazgos histopatológicos, 
permitió entender la génesis de la aterosclerosis,6 

causa de la enfermedad coronaria, vascular cere-
bral de tipo isquémica y la enfermedad vascular 
periférica. Los estudios de intervención clínica 

han mostrado que estas complicaciones pueden 
prevenirse. Las decisiones de cuándo iniciar 
acciones específicas son guiadas a través de la 
estimación de la probabilidad de sufrir un evento 
en un tiempo determinado, por lo que las accio-
nes preventivas pueden reducir la morbilidad y 
mortalidad cardiovascular.7

El objetivo de este manuscrito es adecuar la 
estratificación de riesgo a nuestras propias 
características poblacionales y emitir recomen-
daciones con objetivos terapéuticos en el control 
de lípidos y del resto de factores de riesgo con la 
intención de mejorar la calidad de atención mé-
dica y prevenir las complicaciones derivadas del 
proceso de aterosclerosis en nuestra sociedad. 

Situación actual en México

Encuestas nacionales de salud

Datos de la Encuesta Nacional de Enfermedades 
Crónicas y de la Encuesta Nacional de Salud 
(ENSA 2000), de la Secretaría de Salud, reveló 
en ese momento una prevalencia nacional de 
hipercolesterolemia de 43.3%, de hipertensión 
arterial de 30.05%, de diabetes mellitus de 
10.75%, de obesidad de 24.4% y de tabaquismo 
de 36.6% (Cuadro 1).8

Las dislipidemias, la obesidad, la diabetes me-
llitus tipo 2 y las enfermedades cardiovasculares 

Cuadro 1. Prevalencia de factores de riesgo en la población 
mexicana 

Porcentaje

Hipercolesterolemia 43.3

Hipertensión arterial 30

Diabetes mellitus tipo 2 10.7

Obesidad 24.4

Tabaquismo 36.6
 
Fuente: ENEC 1993-ENSA 2000.



392

Medicina Interna de México 2020 mayo-junio;36(3) 

https://doi.org/10.24245/mim.v36i3.3671

tienen relación directa con la inactividad física 
y la alimentación inadecuada. La OMS estima 
que esta falta de actividad provoca más de dos 
millones de muertes al año, misma que, aunada 
al tabaquismo, es la causa de incluso 80% de 
las cardiopatías coronarias prematuras. Más de 
dos millones de muertes anuales son atribuibles 
al sedentarismo.9

En nuestro país la Encuesta Nacional de Salud y 
Nutrición (ENSANUT) 2006 reveló que 40.4% 
de los adolescentes eran inactivos, 24.4% eran 
moderadamente activos y solo 35.2% eran acti-
vos;10 datos que contrastan con ENSANUT 2012, 
que demuestra la poca o nula actividad física 
en el grupo de niños y adolescentes de 10-14 
años, de 58.6%; mientras que en el grupo de 
15-18 años solo 22.7% eran inactivos, 18.3% 
moderadamente activos y 59% activos.11 

Datos epidemiológicos en población mexicana 
sugieren que la circunferencia de cintura > 90 cm 
en hombres y mujeres tiene valor predictivo de 
diabetes tipo 2 e hipertensión arterial.12 

La talla baja en México (150 cm en mujeres y 
160 cm en hombres) parece asumir un papel 
predictor de riesgo de diabetes, hipertensión 
arterial e hipercolesterolemia (HCL), pro-
bablemente por nutrición inadecuada en la 
infancia y factores genéticos. Los individuos 
de talla baja tienen una cantidad significativa 
más de grasa que los individuos de talla nor-
mal y con ello mayor riesgo de padecimientos 
crónicos.13 

Dislipidemias

Los resultados de la ENEC-93 demuestran que 
la prevalencia de las dislipidemias es significa-
tivamente mayor en las personas con obesidad 
o sobrepeso que en el resto de la población. Sin 
embargo, la frecuencia de estas anormalidades 
es similar en los dos grupos, dato que sugiere 

que las dislipidemias deben buscarse intencio-
nadamente en los casos con IMC > 25 kg/m2. 
Las más frecuentes en esta encuesta fueron: las 
concentraciones bajas (menos de 35 mg/dL) de 
las lipoproteínas de alta densidad (HDL) en 36%, 
(46.2% en hombres y 28.7% en mujeres); la 
hipertrigliceridemia 24.3%, hipertrigliceridemia 
severa 2.9% y la hipercolesterolemia aislada 
(18.7%), con un punto de corte en las concen-
traciones de LDL ≥ 160 mg/dL.14

El Estudio de las seis ciudades de la Repúbli-
ca Mexicana, realizado durante el periodo 
2002-2004, reveló prevalencia de hipercoleste-
rolemia (HCL) con punto de corte en colesterol 
total igual o mayor a 200 mg/dL de 43.3% de 
esta población con edad promedio de 44.1 
años; el género femenino mostró prevalencia 
ligeramente mayor que el género masculino 
(44 vs 42.2%), pero estadísticamente signifi-
cativa. El 33.2% de las mujeres encuestadas 
declararon ser menopáusicas y en este grupo, 
la prevalencia de HCL se incrementó en forma 
significativa a 59.7% (p < 0.05) y tuvo relación 
directa con el índice de masa corporal (IMC) y 
la diabetes mellitus tipo 2. De la misma manera, 
se observó mayor tasa de HCL en hipertensión 
arterial (Cuadro 2).15

En conclusión la prevalencia de dislipidemias en 
México tiene tres gradientes de cambio porcen-
tual con significado estadístico: la edad, el índice 
de masa corporal y la existencia de diabetes 
mellitus tipo 2. 

Datos de México en Latinoamérica. El estudio 
CARMELA (CArdiovascular Risk factor Multiple 
Evaluation in LatinAmerica)

En fechas recientes se realizó una encuesta de 
los factores de riesgo cardiovascular en siete 
ciudades latinoamericanas (estudio CARMELA, 
acrónimo de CArdiovascular Risk factor Multiple 
Evaluation in LatinAmerica).
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El promedio de colesterol total en la población 
estudiada fue de 202.9 mg/dL (IC95%: 200.2-
205.5), pero mostró un claro efecto de edad, 
variando de 188.5 mg/dL (IC95%: 184.9-192.1) 
en el grupo de 25 a 34 años a 216.5 mg/dL 
(IC95%: 210.6-222.5) en el de 55 a 64 años. 
Los valores promedio fueron un poco mayores 
en los hombres (204.3 mg/dL; IC95%: 200.9-
207.6) que en las mujeres (201.6 mg/dL; IC95%: 
198.2-205.0). El valor promedio de C-HDL fue 
de 49.2 mg/dL (IC95%: 48.3-50.1), por último, 
los valores de triglicéridos promedio fueron de 
183.9 mg/dL (IC95%: 175.2-192.6) con incre-
mento significativo de 159.0 mg/dL (IC95%: 
147.7-170.3) en los participantes más jóvenes 
a 200.6 mg/dL (IC95%185.9-215.2) en edades 
entre 55 y 64 años de edad. La diferencia por 
género fue significativa, pues en los hombres el 
promedio fue de 214.3 mg/dL (IC95%: 204.2-
224.4) y cifras más altas que en las mujeres 
(157.2 mg/dL; IC95%: 148.8-165.6). 

La prevalencia de hipercolesterolemia con punto 
de corte por arriba de 240 mg/dL fue solo de 
16.4% (IC95%: 14.2-18.7); la proporción de 
HDL-C bajo se reportó en 22.6% (IC95%: 20.1-
25.1), con mayor prevalencia en los hombres 
35.2% (IC95%: 31.7-38.8) que en las mujeres 
11.5% (IC95%: 8.7-14.4) y de manera inversa, 
la proporción de individuos con HDL-C bajo fue 
mayor en los grupos de edad más joven. Nue-
vamente, la prevalencia de hipertrigliceridemia 

fue mayor en los hombres (43.3%) que en las 
mujeres (23%). Tambien se observó incremento 
de triglicéridos en relación con la edad.16

Mortalidad cardiovascular en México. Datos de la 
Organización Panamericana de la Salud (OPS)

Los datos publicados en 2014 por la Organiza-
ción Panamericana de la Salud/Organización 
Mundial de la Salud estimaron en 2011 un total 
de 114,793,341 habitantes en el país, de los 
que el porcentaje de la población entre 30 y 
69 años fue de 41%. En este grupo, la tasa de 
mortalidad por enfermedad cardiovascular en 
hombres fue de 19% y por diabetes mellitus 
de 15%; en las mujeres la tasa por enfermedad 
cardiovascular fue de 19% y de diabetes mellitus 
de 22% (Figura 1).

La tasa de mortalidad por enfermedades cardio-
vasculares de acuerdo con la OPS en el hombre 
fue de 129.5 por cada 100,000 habitantes y de 
80.1 en mujeres. Con predominio de la cardio-
patía isquémica como principal causa de muerte 
(Figura 2).17,18

Cálculo de riesgo cardiovascular. Modelo de la 
Sociedad Europea de Cardiología 

Modelo SCORE: Esta ecuación matemática 
permite conocer la probabilidad de un evento 
cardiovascular fatal en la comunidad europea. 

Cuadro 2. Prevalencia de hipercolesterolemia por subgrupos edad, índice de masa corporal (IMC) y diabetes mellitus (DM) 
[población total = 120,000]

Grupos de edad

25-34 35-54 55-69

IMC (kg/m2) DM (-) DM (+) DM (-) DM (+) DM (-) DM (+)

< 25 19 48.3 39.5 55.5 46.6 55.4

25-29 31.7 46.7 48.1 54.9 54.4 56.6

> 30 35.7 48.2 47.3 54.9 53.8 55.6

Promedio 28.4 46.8 53.5
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Para calcularla, esta ecuación incluye los si-
guientes parámetros: género, edad, tabaquismo, 
presión arterial y colesterol total medido en 
mmol/dL (Figura 3). El número obtenido repre-
senta la tasa de mortalidad calculada a 10 años. 
Para conocer el número total de eventos además 
de la mortalidad cardiovascular, se multiplica 
este número por 4 en hombres y por 3 en muje-
res. En caso de concentración de colesterol de 
alta densidad (C-HDL) bajo la tabla recalcula la 
probabilidad del evento.19

Modelo Globorisk: Este modelo de estratificación 
de riesgo ha sufrido una recalibración para ser 
utilizado en otros países. Basados en las tablas 
anteriores y utilizando datos de encuestas na-
cionales en 11 países de diferentes regiones del 
mundo: China, República Checa, Dinamarca, 

Inglaterra, Irán, Japón, Malawi, México, Corea 
del Sur, España y Estados Unidos, un grupo de 
investigadores de la Universidad de Harvard, del 
Reino Unido y de los países incluidos realizaron 
tablas para cada país; de donde se obtiene una 
validación con probabilidad estadística mayor a 
70% para estimar los eventos fatales cardiovas-
culares y cerebrovasculares a 10 años. Mientras 
la prevalencia de alto riesgo de muerte fue muy 
baja en Corea del Sur, España y Dinamarca, 
donde solo de 5 a 10% de la población mostró 
tener riesgo de probabilidad de muerte de 10%, 
el porcentaje de hombres con riesgo bajo (< 3% 
de eventos en 10 años) fue de 62 a 76% y en las 
mujeres de 79 a 82%. En contraste, la proporción 
de personas en riesgo de muerte cardiovascular 
más alto se observó en China y México. En el 
primero, 33% de los hombres y 28% de las mu-

Figura 1. La mortalidad temprana en hombres por enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 2 
ocurren en 34% de la población; en la mujer la proporción entre las dos es aún mayor: 41%.

Situación de Salud de las Américas indicadores básicos. OPS/OMS 2013

Hombres Mujeres

Otras Enfermedades cardiovasculares Diabetes mellitus Cáncer

53%

33%

19%

22%

23%

19%

15%

11%

3% 3%
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Figura 2. Entre las enfermedades cardiovasculares, la cardiopatía isquémica (EAC) representa la principal causa 
de muerte en ambos géneros seguida de la enfermedad vascular cerebral (EVC) y en menor proporción la hi-
pertensión arterial (HTA) y la insuficiencia cardiaca (IC).

Situación de Salud de las Américas indicadores básicos. 2013 OPS/OMS 2013
World popuation prospects. United Nations population division NY 2011-36 

Hombres Mujeres

EAC EVC HTA IC

58%
43%

26%

16%

5%

19%

10%

3%

8% 10%

Otras

jeres calificaron a riesgo muy alto. De nuestra 
población el porcentaje de riesgo muy alto fue 
de 15% en hombres y de 11% en mujeres y la 
tasa de riesgo bajo en hombres fue de 54% y 
de 68% en mujeres. A diferencia de la escala 
SCORE se agregaron, además de los parámetros 
considerados, la diabetes mellitus (Figura 4).20 

Actualización del panel de expertos del 
American College of Cardiology: importancia 
de la terapia diferente a las estatinas en la 
reducción de colesterol LDL en el riesgo de 
enfermedad cardiovascular por aterosclerosis

Las guías del ACC/AHA publicadas en 2013 re-
comendaron la prescripción de estatinas en dosis 
moderadas a altas en los cuatro grupos definidos 

de prevención primaria y secundaria, con ajuste de 
dosis de acuerdo con el perfil clínico de la perso-
na: efectos adversos del fármaco, edad avanzada, 
interacciones farmacológicas y comorbilidades. El 
panel consideró que una determinación en ayuno 
inicial de colesterol total, triglicéridos, HDL y C-
LDL calculado, seguida de una segunda 4 a 12 
semanas después de haber iniciado una estatina 
eran necesarias para determinar la respuesta y el 
apego al tratamiento, con seguimiento de 3 a 12 
meses de acuerdo con la respuesta observada.21

Para esta fecha de publicación de las guías no se 
tenían los resultados de varios estudios, como el 
HPS2-TRIVE, que no demostró beneficio de la 
combinación niacina-laropiprant sobre simvas-
tatina.22 El estudio IMPROVE-IT, publicado en 
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Figura 3. Escala de riesgo SCORE elaborada por la Sociedad Europea de Cardiología. 
ECV: enfermedad cardiovascular.
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2015, demostró mayores reducciones en C-LDL 
al agregar ezetimiba a una dosis moderada de 
simvastatina, en comparación con la monotera-
pia, en pacientes que ingresaron al hospital por 
un síndrome coronario agudo. Esta combinación 
demostró cambios estadísticamente significativos 
de colesterol, pero reducciones modestas en el 
número de eventos en un periodo de siete años.23 

La actualización de este documento obedece a la 
presentación de los resultados de los estudios de 
morbilidad y mortalidad con medicamentos de 
una nueva clase terapéutica que inciden sobre 
la inhibición de la PCSK9 (Figura 5). Los dos 
aprobados por la Dirección de Alimentos y Fár-

macos de Estados Unidos (FDA) son alirocumb 
y evolocumab. Estos anticuerpos reducen en 
proporciones mayores que las estatinas las con-
centraciones de C-LDL con resultados favorables 
a corto plazo (uno a dos años). Las Figuras 6 a 
10 muestran los algoritmos propuestos por este 
grupo para la población americana.24 

Diferencias en estratificación de riesgo y 
objetivos terapéuticos entre la Sociedad 
Americana de Endocrinología Clínica y la 
Sociedad Europea de Cardiología 

En las últimas dos décadas diversos estudios clí-
nicos con estatinas han comprobado el beneficio 

Figura 5. Recomendaciones del Colegio Americano de Cardiología (ACC/2017) de acuerdo con cifras de co-
lesterol LDL y riesgo cardiovascular.
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- Secuestrador de ácidos biliares en intolerancia a ezetimiba 
- Inhibidores de la PCSK 9
- Mipomersen, lomitapide, aferesis, especialista en hipercolesterolemia familiar 

Adultos > 21 años con 
ECV clínica en tratamien-

to con estatinas para 
prevención secundaria de 

aterosclerosis 

Adultos > 21 años con 
concentraciones de 
C-LDL > 190 mg/dL 

(primaria) en tratamiento 
con estatinas para 

prevención primaria de 
aterosclerosis

Adultos entre 40 y 75 
años sin ECV clínica con 

diabetes mellitus y 
concentraciones de 
C-LDL basal 70 190 

mg/dL en tratamiento con 
estatinas para prevención 
primaria de aterosclerosis

Adultos entre 40 y 75 
años sin ECV clínica ni 

diabetes mellitus y 
concentraciones de 
C-LDL basal 70 190 

mg/dL y estimación de 
riesgo cardiovascular ≥ 

7.5% en tratamiento con 
estatinas para prevención 
primaria de aterosclerosis

Factores a considerar:
- Apego al tratamiento 
- Intolerancia a las estatinas 
- Control de factores de riesgo 
- Discusión de riesgo-beneficio entre médico y paciente 
- Porcentaje de reducción de C-LDL (absoluto o de colesterol no HDL) 
- Vigilancia de la respuesta terapéutica, cambios en el estilo de vida
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Figura 6. Adultos > 21 años con enfermedad cardiovascular establecida o enfermedad coronaria estable sin 
comorbilidades y en tratamiento con estatinas para prevención secundaria.

Pacientes con enfermedad cardiovascular establecida o 
enfermedad coronaria estable, sin comorbilidades, en 
tratamiento con estatinas para prevención secundaria 

Pacientes con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL 
de C-LDL o < 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con 
administración de dosis máxima tolerada de estatina

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL 
de C-LDL o < 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con 
administración de dosis máxima tolerada de estatina

Pacientes con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL de C-LDL 
o < 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con administración de dosis 

máxima tolerada de estatina/otros medicamentos

1. Considerar ezetimiba como primera línea 
2. Considerar adicionar o reemplazar con 
inhibidores de PCSK9 como segunda línea

Factores a considerar por parte del médico o paciente
1. Reducción adicional de riesgo cardiovascular con terapia 
coadyuvante a estatinas para disminuir las concentraciones de C-LDL
2. Efectos adversos e interacciones farmacológicas 
3. Preferencias del paciente 

Reconsiderar 
1. Reducción adicional de riesgo cardiovascular con terapia 
coadyuvante a estatinas para disminuir las concentraciones 
de C-LDL
2. Efectos adversos e interacciones farmacológicas 
3. Preferencias del paciente 

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

1. Comprobar apego al tratamiento 
2. Intensificar intervenciones del estilo de vida (considerar consumo de 
    fitoesteroles) 
3. Aumentar a tratamiento intensivo con estatina 
4. Evaluar intolerancia a estatinas, considerar referencia a especialista en lípidos 
5. Control de factores de riesgo 

Sí

Sí

Sí

No

No

No

Fármacos no-estatina a considerar

Decisión por no 
incluir otro grupo
de medicamento
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Figura 7. Adultos > 21 años con enfermedad cardiovascular establecida o enfermedad coronaria estable y co-
morbilidades en tratamiento con estatinas para prevención secundaria.

Pacientes con enfermedad cardiovascular establecida o 
enfermedad coronaria estable y comorbilidades en 

tratamiento con estatinas para prevención secundaria

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL 
de C-LDL o < 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con 
administración de dosis máxima tolerada de estatina

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL 
de C-LDL o < 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con 
administración de dosis máxima tolerada de estatina

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL de C-LDL o 
< 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con administración de dosis 

máxima tolerada de estatina/otros medicamentos

Considerar ambos: ezetimiba o inhibidor de PCSK9 como primera 
línea, así como agregar un segundo agente en caso necesario 

Factores a considerar por parte del médico o paciente 
1. Reducción adicional de riesgo cardiovascular con terapia 
coadyuvante a estatinas para disminuir las concentraciones de C-LDL
2. Efectos adversos e interacciones farmacológicas 
3. Preferencias del paciente 

Reconsiderar
1. Reducción adicional de riesgo cardiovascular con terapia 
coadyuvante a estatinas para disminuir las concentraciones 
de C-LDL
2. Efectos adversos e interacciones farmacológicas 
3. Preferencias del paciente

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

1. Comprobar apego al tratamiento 
2. Intensificar intervenciones del estilo de vida (considerar consumo de 
fitoesteroles) 
3. Aumentar a tratamiento intensivo con estatina 
4. Evaluar intolerancia a estatinas, considerar referencia a especialista en lípidos 
5. Control de factores de riesgo 

Sí

Sí

Sí

No

No

No

Fármacos no estatinas a considerar

Decisión por no 
incluir otro grupo
de medicamento
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Figura 8. Adultos > 21 años con enfermedad cardiovascular establecida y colesterol basal ≥ 190 mg/dL con 
tratamiento con estatinas en prevención secundaria.

Pacientes con enfermedad cardiovascular establecida y C-LDL basal ≥ 190 mg/dL 
(descartando causas secundarias) en tratamiento con estatinas para prevención secundaria

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL 
de C-LDL o < 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con 
administración de dosis máxima tolerada de estatina

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL de C-LDL 
o < 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con administración de 

dosis máxima tolerada de estatina/otros medicamentos

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL de C-LDL o 
< 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con administración de dosis 

máxima tolerada de estatina/otros medicamentos

Considerar ambos: ezetimiba o inhibidor de PCSK9 como primera 
línea, así como agregar un segundo agente en caso necesario 

Factores a considerar por parte del médico o paciente 
1. Reducción adicional de riesgo cardiovascular con terapia 
coadyuvante a estatinas para disminuir las concentraciones de C-LDL
2. Efectos adversos e interacciones farmacológicas 
3. Preferencias del paciente

Referir a especialista en lípidos y orientación nutricional

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

1. Comprobar apego al tratamiento 
2. Intensificar intervenciones del estilo de vida (considerar consumo de fitoesteroles) 
3. Aumentar a tratamiento intensivo con estatina 
4. Evaluar intolerancia a estatinas, considerar referencia a especialista en lípidos 
5. Control de factores de riesgo 
6. Considerar referencia a lípidos y a nutrición a todos los pacientes, especialmente 
a pacientes con hipercolesterolemia familiar homocigotos

Sí

Sí

Sí

No

No

No

Fármacos no estatinas a considerar

Decisión por no 
incluir otro grupo
de medicamento
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Figura 9. Adultos < 21 años de edad sin enfermedad cardiovascular establecida y concentraciones basales de 
colesterol > 190 mg/dL en tratamiento con estatinas para prevención primaria.

Pacientes sin enfermedad cardiovascular establecida y cifras basales de C-LDL ≥ 190 mg/dL 
(descartando causas secundarias)* y en tratamiento con estatinas para prevención primaria 

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 100 mg/dL 
de C-LDL o < 130 mg/dL de colesterol no-HDL) con 
administración de dosis máxima tolerada de estatina

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 100 mg/dL de 
C-LDL o < 130 mg/dL de colesterol no-HDL) con 

administración de dosis máxima tolerada de estatina

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL de C-LDL o 
< 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con administración de dosis 

máxima tolerada de estatina/otros medicamentos

Considerar ambos: ezetimiba o inhibidor de PCSK9 como primera 
línea, así como agregar un segundo agente en caso necesario

Factores a considerar por parte del médico o paciente 
1. Reducción adicional de riesgo cardiovascular con terapia 
coadyuvante a estatinas para disminuir las concentraciones de C-LDL
2. Efectos adversos e interacciones farmacológicas 
3. Preferencias del paciente 

1. Repetir pasos de consideración médico-paciente
2. Agregar otro agente no estatina de los mencionados
3. Considerar referir a especialista en lípidos

Referir a especialista en lípidos

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

1. Comprobar apego al tratamiento 
2. Intensificar intervenciones del estilo de vida (considerar consumo de fitoesteroles) 
3. Aumentar a tratamiento intensivo con estatina
4. Evaluar intolerancia a estatinas, considerar referencia a especialista en lípidos 
5. Control de factores de riesgo 
6. Considerar referencia a especialista en lípidos y en nutrición a todos los pacientes

Sí

Sí

Sí

Sí

Continuar la vigilancia del apego al tratamiento 
farmacológico, cambios en el estilo de vida, así 

como la respuesta en las concentraciones de C-LDL

No

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL de C-LDL o 
< 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con administración de dosis 

máxima tolerada de estatina/otros medicamentos

No

No

No

Fármacos no estatina a considerar

Decisión por no 
incluir otro grupo
de medicamento
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Figura 10. Adultos con edades entre 40 y 75 sin evidencia de enfermedad cardiovascular, con diabetes melli-
tus y concentraciones de colesterol LDL ≥ 70 y < 189 mg/dL y en tratamiento con estatinas para prevención 
primaria.

Pacientes de 40 a 75 años sin evidencia de enfermedad cardiovascular con diabetes mellitus y 
concentraciones de C-LDL de 70-189 mg/dL y tratamiento con estatinas para prevención primaria 

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 100 mg/dL de C-LDL o 
< 130 mg/dL de colesterol no-HDL en pacientes con diabetes 

mellitus) con administración de dosis máxima tolerada de estatina

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 100 mg/dL de C-LDL o 
< 130 mg/dL de colesterol no-HDL en pacientes con diabetes 

mellitus) con administración de dosis máxima tolerada de estatina

Considerar ezetimiba 

Factores a considerar por parte del médico o paciente 
1. Reducción adicional de riesgo cardiovascular con terapia 
coadyuvante a estatinas para disminuir las concentraciones de C-LDL
2. Efectos adversos e interacciones farmacológicas 
3. Preferencias del paciente 

Para pacientes que conforman la pequeña proporción 
de este grupo con riesgo cardiovascular a 10 años < 
7.5% sin otros factores de riesgo, en quienes se haya 

comenzado terapia de moderada intensidad para 
alcanzar 30-49% de reducción de C-LDL es 

aceptable. En caso de no alcanzarse este porcentaje, 
considerar incrementar la dosis de estatina 

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

1. Comprobar apego al tratamiento 
2. Intensificar intervenciones del estilo de vida (considerar consumo de fitoesteroles) 
3. Evaluar intolerancia a estatinas, considerar referencia a especialista en lípidos 
4. Control de factores de riesgo 

Sí

Sí

No

No

Fármacos no estatina a considerar 

Decisión por no 
incluir otro 
grupo de 

medicamentos 

clínico de la reducción de las concentraciones 
de colesterol LDL en sangre. Por lo que de ma-
nera universal el parámetro de referencia en las 
guías clínicas como objetivo terapéutico es la 
mayor reducción posible de este parámetro de 
acuerdo con el perfil de riesgo.25

El beneficio máximo que puede esperarse por 
la disminución de C-LDL por estatinas depende 
del riesgo de enfermedad cardiovascular basal, 
de las concentraciones iniciales de C-LDL, de la 
magnitud de reducción de C-LDL y de la dura-
ción de la terapia hipolipemiante.26
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La mayor evidencia se encuentra en poblaciones 
con antecedente de enfermedad cardiovascular 
establecida, incluido el síndrome coronario agu-
do, la enfermedad cerebrovascular, la diabetes 
mellitus, la enfermedad renal y la hipercoles-
terolemia familiar. La Sociedad Europea de 
Cardiología califica estos grupos como de riesgo 
alto y muy alto. Recientemente la Sociedad 
Americana de Endocrinología Clínica incluyó 
una categoría más: riesgo extremo. En ambas 
clasificaciones se observa que la categoría más 
alta corresponde a la población con enfermedad 
cardiovascular establecida. La diferencia entre 
ambas estriba en que este grupo es dividido 
por la Sociedad de Endocrinología en extre-
madamente alto y muy alto. Lo anterior con el 
propósito de buscar objetivos terapéuticos más 
estrictos (Cuadro 3).27 

Es importante mencionar que en la fecha de 
publicación del documento de la Sociedad Eu-
ropea de Cardiología no se habían presentado 
los resultados de los estudios clínicos que usaron 
anticuerpos monoclonales que inhiben la acción 
de la enzima PCSK9, que evitan la degradación 
de los receptores LDL, con disminuciones séricas 
de colesterol LDL superiores a las de las estatinas, 
por lo que esta nueva clase terapéutica no se 
incluyó en sus recomendaciones.28

Recomendaciones de la Sociedad Mexicana 
de Cardiología en conjunto con la Sociedad de 
Cardiología Intervencionista de México 

Las recomendaciones de la Sociedad Mexicana 
de Cardiología de manera similar a las publi-
cadas por otras sociedades en el mundo basa 
las decisiones terapéuticas en el riesgo cardio-
vascular y alienta para ello el uso clínico del 
modelo matemático Globorisk validado a nues-
tra población.20 Sin embargo, datos obtenidos del 
subanálisis del estudio de vida real CRUCIAL, 
que comparó las diferencias entre la población 
latina vs la europea asiática y de Oriente Medio, 
demostró que los factores de riesgo más preva-
lentes en la población latinoamericana fueron 
el incremento en el IMC y las concentraciones 
bajas de colesterol HDL (Cuadro 4).29 

Cuadro 3. Diferencias en la escala de riesgo y objetivos 
terapéuticos de C-LDL entre la Asociación Americana de 
Endocrinología Clínica y la Sociedad Europea de Cardiología

Guías AACE 2017

Riesgo extremadamente alto: enfermedad coronaria pro-
gresiva a pesar de LDL < 70, EAC en diabetes mellitus, 
IRC, ICC, enfermedad cardiovascular prematura-objetivo 
terapéutico LDL < 55
Riesgo muy alto: EAC establecida, SICA, aterosclerosis 
sistémica, riesgo cardiovascular medido, puntuación 
10% objetivo terapéutico < 70 mg
Riesgo alto: puntuacón > 10%, diabetes mellitus con IRC 
III/IV. Objetivo terapéutico LDL< 100 mg/dL
Riesgo moderado: puntuación < 10%, objetivo tera-
péutico < 100
Riesgo bajo: no FR objetivo < 130

Guías ESC 2016

Riesgo muy alto: EAC establecida, aterosclerosis sistémi-
ca, SICA, diabetes mellitus con daño a órgano blanco, 
IRC (TFG < 30 mL/, puntuación > 10%). Objetivo tera-
péutico: LDL < 70 mg.
Riesgo alto: FHC, diabetes mellitus tipo 2, insuficiencia 
renal crónica moderada, riesgo puntuación 5-10, obje-
tivo terapéutico < 100 mg/dL
Riesgo moderado: puntuación ≥ 1-5, objetivo terapéutico 
< 115 mg/dL
Riesgo bajo: puntuación < 1%, objetivo terapéutico 
< 100 mg/dL

Cuadro 4. Diferencias epidemiológicas observadas en el 
estudio de vida real CRUCIAL. Subanálisis del estudio de vida 
real CRUCIAL que comparó el perfil de riesgo cardiovascu-
lar de la población latinoamericana vs población europea 
oriental, asiática y de Oriente Medio 

Población 
latinoamericana

Población no 
latinoamericana

p

IMC 30.5 ± 5.1 28.4 ± 5.1 < 0.001

HDL 42.8 ± 11 48.9 ± 13.9 < 0.001

Tabaquismo 29.5% 40.8 < 0.001

La población latinoamericana tuvo mayor prevalencia de 
obesidad medida por el índice de masa corporal (IMC) y 
concentraciones séricas bajas de HDL.
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Si a estos hallazgos se suman los datos de las 
encuestas nacionales de salud que revelaron que 
la dislipidemia más común en la población mexi-
cana, además de las concentraciones bajas de 
HDL es la hipertrigliceridemia, un gran porcen-
taje de nuestra población manifiesta el fenotipo 
de dislipidemia aterogénica (Figura 11).30

Estos cambios metabólicos provocan modi-
ficaciones en el tamaño de las lipoproteínas, 
especialmente de las partículas de C-LDL, que 
al ser más pequeñas requerirán mayor número 
de partículas de ApoB para ser transportadas. El 
consenso de la Sociedad Europea de Ateroscle-
rosis establece que si bien las concentraciones 
en plasma de C-LDL y el número de partículas 
tienen correlación directa con la enfermedad, en 
ciertas condiciones, como el síndrome metabóli-
co, la diabetes mellitus y la hipertrigliceridemia, 
la concentración de C-LDL y el número de 
partículas son discordantes como resultado del 
predominio de LDL pequeñas y densas, y bajo 

estas condiciones la medición directa de C-LDL 
no refleja el riesgo cardiovascular, mientras que 
la determinación del número de partículas de 
ApoB podría reflejar de manera más precisa el 
efecto causal del C-LDL en la enfermedad car-
diovascular (Figura 12).31 

Además, el registro sueco AMORIS mostró también 
que la determinación de ApoB en mujeres tuvo 
mayor valor predictivo de muerte que el C-LDL.32 

Por último, el conocimiento en la biología ce-
lular sugiere que la aterosclerosis podría tener 
diferente comportamiento clínico en una misma 
enfermedad como en la diabetes mellitus, cuyo 
pronóstico es más sombrío en presencia de 
enfermedad coronaria establecida o de daño 
renal.33 Además, las enfermedades reumáticas, 
como la artritis reumatoide y la asociación de 
disfunción endotelial agregada a la dislipidemia 
aterogénica hacen de esta población un grupo 
en alto riesgo.34 

Figura 11. Patrones epidemiológicos del síndrome metabólico en México.
HDL: lipoproteínas de alta densidad; HTA: hipertensión arterial; TGD: triglicéridos; GAA: glucemia alterada 
en ayunas.
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sa; mujeres jóvenes posmenopáusicas antes de 
los 55 años de edad; enfermedades reumáticas 
autoinmunitarias y antecedente de enfermedad 
coronaria familiar en etapas tempranas (Cua-
dro 5). 

Lineamientos de tratamiento de la Sociedad 
Mexicana de Cardiología 

Las evidencias clínicas con la administración 
de estatinas a dosis altas para prevenir eventos 
cardiovasculares fatales y no fatales, incluidos 
la enfermedad vascular cerebral, han tenido 
gran efecto social y económico sobre todo en 
individuos con antecedentes de enfermedad 
coronaria establecida (prevención secundaria) y 
hasta ahora son la piedra angular del tratamiento 
del proceso de aterosclerosis; a mayor reducción 
de las cifras de C-LDL, mayor el beneficio.35 De 
manera reciente, los resultados de los estudios 
GLAGOV en regresión de aterosclerosis36 y del 
estudio FOURIER con evolocumab, inhibidor 
de la PCSK9, demostró mayor reducción de 
eventos en concordancia con mayor reducción 
de C-LDL (media de C-LDL de 30 mg/dL).37. La 
SMC recomienda la disminución de C-LDL por 
debajo de 70 mg/dL, opcional menor de 55 mg/
dL en población mexicana de muy alto riesgo. 
En personas sin antecedente de enfermedad car-
diovascular y riesgo intermedio los metanálisis 
publicados por paneles de expertos sugieren 

Figura 12. La heterogeneidad de las lipoproteínas LDL 
y su contenido de ApoB difieren de acuerdo con su 
tamaño, por lo que un parámetro mas fidedigno de 
medir el riesgo cardiovascular en síndrome metabó-
lico o trastornos de la glucosa e hipertrigliceridemia 
debería ser el colesterol no-HDL; el riesgo de la disli-
pidemia aterógenica debe evaluarse por el colesterol 
no-HDL o ApoB y no por el colesterol LDL.

Heterogeneidad
de las LDL

TG > 200 mg/dL

Colesterol
no HDL

VLDLLDL

HDL

LDL - C 190
LDL - Apo B > 120

LDL - C 190
LDL - Apo B < 120

Dislipoproteinemia aterogénica

1) TG > 150 mg/dL
2) LDL densas y pequeñas
3) C- no HDL > 130 mg/dL
4) HDL

El comité de expertos de la Sociedad Mexicana, 
apoyado en los datos anteriores, sugiere que 
debe recalcularse el riesgo de acuerdo con los 
valores de colesterol no HDL, ApoB o ambos 
en las siguientes circunstancias: sujetos que 
tengan incremento de masa corporal y diámetro 
abdominal mayor a 90 cm en hombres y mayor 
a 88 cm en mujeres; en intolerancia a la gluco-

Cuadro 5. En personas en las que podría subestimarse el 
riesgo cardiovascular, se recomienda reevaluarlo a través de 
la medición de ApoB en poblaciones especiales

Recalcular riesgo de acuerdo con el perfil lipídico: coleste-
rol no-HDL, índice C-LDL/C-HDL y determinación de ApoB

• Valoración del índicie de masa corporal y diámetro 
abdominal 

• Antecedentes familiares de enfermedad coronaria 
• Mujer menor a 65 años de edad 
• Probabilidad de evento en Globorisk –validación 

México– entre 3 y 5%
• Enfermedades autoinmunitarias: artritis reumatoide, 

artritis psoriásica
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reducción de la mortalidad cardiovascular en 
este grupo al reducir 1 mmol/dL (40 mg/dL) las 
concentraciones del C-LDL,38 por lo que la SMC 
recomienda en este grupo de sujetos la mera 
reducción de 1 mmol/dL de C-LDL (Cuadro 6).

La Figura 13 muestra el flujograma de toma de 
decisiones propuesto por la Sociedad Mexicana 
de Cardiología.

Además de los lineamientos terapéuticos en 
lípidos, es necesario el control del resto de fac-
tores de riesgo para una adecuada prevención 
cardiovascular (Cuadro 7).39 

Tratamiento no farmacológico de las 
dislipidemias

Las medidas no farmacológicas para el control de 
las dislipidemias se basan en la actividad física/
ejercicio, la alimentación y el mantenimiento de 
un peso saludable.40

La Organización Mundial de la Salud define la 
actividad física como cualquier esfuerzo que 
implique un gasto energético mayor al reposo. 
A diferencia del ejercicio, que se distingue por 
ser una actividad planificada, estructurada y 
repetitiva, con el objetivo principal de mejorar 
alguno de los componentes de la aptitud física.41

El principio FITTV-P (frecuencia, intensidad, tipo, 
tiempo, volumen y progresión) para la prescrip-
ción de ejercicio en pacientes con dislipidemia 
suele ser similar al de los sujetos sanos, con 
insistencia en el mantenimiento de un peso sa-
ludable. Cualquier tipo de programa de ejercicio 
debe considerar el entrenamiento de resistencia 
y los ejercicios de flexibilidad (Cuadro 8).42 

Es fundamental la promoción de la actividad físi-
ca, independientemente del ejercicio; para ello, 
el uso de podómetro es una estrategia simple, 
con alto estímulo motivacional para el estable-
cimiento de metas como parte de los cambios 
de estilo de vida.43 En cuanto a la alimentación, 
las recomendaciones para la disminución del 
riesgo cardiovascular por medio del control de 
dislipidemia insisten en el consumo de patrones 
de alimentación, como la dieta tipo DASH (por 
sus siglas en inglés de Dietary Pattern to Stop 
Hypertension), la dieta Mediterránea, o la dieta 
propuesta por la Asociación Americana del Co-
razón. Todas éstas suelen tener alto contenido de 

Cuadro 6. Recomendaciones y objetivos terapéuticos de 
la Sociedad Mexicana de Cardiología de acuerdo con la 
estratificación de riesgo

Sujetos en riesgo muy alto

Objetivo terapéutico C-LDL < 55 mg/dL*, < 70 mg/dL o 
reducciones séricas de 50% (o ambas)
 

• Diabetes mellitus con enfermedad aterosclerosa co-
ronaria o sistémica*

• Enfermedad aterosclerosa coronaria aguda, difusa, 
de vasos múltiples, sistémica en dos o más territorios 
(vascular cerebral, enfermedad arterial periférica)* 

• Diabetes mellitus con daño a órgano blanco o asociada 
con tabaquismo, dislipidemia o hipertensión arterial** 

• Probabilidad de evento vascular > 10% a 10 años en 
tabla de Globorisk**

Sujetos en riesgo alto

Objetivo terapéutico reducción de C-LDL < 100 mg/dL
Reducciones séricas de 50%

• Hipercolesterolemia familiar y otras hiperlipidemias 
primarias con riesgo cardiovascular 

• Diabetes mellitus tipo 1 sin daño a órgano blanco 
• Diabetes mellitus tipo 2 sin proteinuria
• Artritis reumatoide y otras enfermedades reumáticas 

autoinmunitarias
• Enfermedad renal moderada
• Probabilidad de evento vascular entre 5 y 10% en la 

escala Globorisk 

Sujetos en riesgo intermedio
 
Objetivo terapéutico reducción de C-LDL por debajo de 
130 mg/dL o de 1 (40 mg/dL) con dosis moderadas de 
estatinas 

• Sin enfermedad cardiovascular y probabilidad de 
evento vascular entre 3 y 5%

• Recalcular el riesgo cardiovascular.
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Figura 13. Flujograma de toma de decisiones de acuerdo con el riesgo en población mexicana y objetivos 
terapéuticos recomendados de acuerdo con el colesterol LDL.

Recomendaciones de la Sociedad Mexicana de Cardiología 

Riesgo muy alto Riesgo alto Riesgo moderado

1. Síndrome coronario agudo 
2. Enfermedad cardiovascular 

difusa. Enfermedad 
multivascular 

3. Diabetes mellitus con 
enfermedad cardiovascular 

4. Diabetes mellitus con daño a 
órgano blanco, asociada con 
tabaquismo, dislipidemia o 
hipertensión arterial 

5. Más de 10% de probabilidad de 
evento vascular por Globorisk 

Objetivo terapéutico 
C-LDL < 55 mg/dL

No-HDL < 100 mg/dL

En caso de no 
alcanzar las metas, 

intolerancia a estatinas 
(o ambas), agregar

Estatinas a
dosis altas

Ezetimibe, inhibidor 
PCSK9 o ambos

Objetivo terapéutico
C-LDL < 100 mg/dL

No-HDL < 130 mg/dL

En caso de no 
alcanzar las metas, 

intolerancia a estatinas 
(o ambas), agregar

Estatinas a 
dosis altas

Ezetimibe, inhibidor 
PCSK9 o ambos

Objetivo terapéutico
Reducción de 40 
mg/dL en C-LDL

1. Sin enfermedad 
cardiovascular y 3 a 5% de 
probabilidad de evento 
vascular en escala Globorisk 

En caso de 
intolerancia
a estatinas 

Recalcular riesgo en 
población especial 

(Figura 6)

Estatinas a dosis 
moderadas

Ezetimiba

1. Hipercolesterolemia familiar 
2. Diabetes mellitus 2 sin daño 

a órgano blanco 
3. Diabetes mellitus no 1 sin 

proteinuria 
4. Artritis reumatoide u otra 

enfermedad autoinmunitaria 
5. Enfermedad renal moderada 
6. 5 a 10% de probabilidad de 

evento vascular en escala 
Globorisk 

Cuadro 7. Objetivos en el control integral de factores de riesgo para la prevención cardiovascular 

Dieta  
La alimentación debe ser dieta baja en grasas saturadas, productos de harina integral, vegetales, fruta y pescado 

Actividad física  
Ejercicio físico de 2.5 a 5 horas por semana o de 30 a 60 minutos 5 días por semana

Peso corporal
Mantener un IMC entre 20 y 25 kg/m2 y circunferencia abdominal < 94 cm en hombres y < 80 cm en mujeres 

Presión arterial
Mantener una cifra < 140/90 mmHg en población general y < 130/80 mmHg en pacientes con diabetes mellitus

Tabaquismo
Suspensión de la exposición al humo del tabaco

HbA1c
< 7.0 %
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frutas, verduras, granos enteros, nueces, legumi-
nosas, cereales altos en fibra, productos lácteos 
bajos en grasa, pescado, carne magra y pollo 
sin piel. Además, la ingesta de grasas saturadas 
debe limitarse a < 7% del consumo calórico 
del día, < 1% a las grasas trans, < 200 mg/día 
de colesterol y limitar el consumo de azúcares. 
Agregar a la dieta margarina fortificada con es-
teroles, así como considerar la administración 
complementaria de omega 3.

En caso de individualizar los objetivos depen-
diendo del tipo de alteración presente en el perfil 
del lípidos, las recomendaciones específicas con 
mayor efecto entre los cambios en el estilo de 
vida propuestos por la Asociación Europea de 
Cardiología son las siguientes: 

Intervenciones para la reducción de las concen-
traciones de colesterol total y C-LDL:

-  Disminución de la ingesta de grasas trans 

-  Disminución del consumo de grasas satu-
radas

-  Incrementar la fibra dietética 

-  Incluir a la alimentación alimentos fun-
cionales fortificados con fitoesteroles

-  Reducción de peso en caso de no encon-
trarse dentro de rangos saludables, esto 

por medio de un régimen de actividad 
física y una dieta hipocalórica sobre el 
consumo habitual del paciente

Intervenciones para la disminución de las con-
centraciones de triglicéridos: 

-  Pérdida de peso excesivo bajo las indica-
ciones ya mencionadas

-  Disminución de la ingesta de alcohol

-  Aumento de la actividad física habitual

-  Reducción de la ingesta de hidratos de 
carbono basada en el consumo habitual

-  Considerar la suplementación de grasas 
poliinsaturadas omega-3

Intervenciones para aumentar las concentracio-
nes de C-HDL:

-  Disminución del consumo de grasas trans

-  Aumento de la actividad física habitual

-  Disminución del porcentaje del valor 
energético total de hidratos de carbono y 
reemplazarlo por grasa monoinsaturada 

-  Disminución de la ingesta de alcohol

-  Eliminar por completo el hábito del taba-
quismo

Por último, en cuanto al mantenimiento de un 
peso saludable es importante definir los criterios 
de sobrepeso y obesidad para tener una elección 
adecuada de los pacientes aptos pare recibir un 
régimen de pérdida de peso.44 

La clasificación para adultos de sobrepeso y obe-
sidad por índice de masa corporal (IMC), descrita 
por la Organización Mundial de la Salud, marca 
como límite un IMC de 25 kg/m2 para sobrepeso 
y de 30 kg/m2 para obesidad. Sin embargo, en 

Cuadro 8. Recomendaciones de ejercicio adaptadas de las 
Guías del Colegio Americano de Medicina del Deporte para 
la Evaluación y prescripción de Ejercicio en pacientes con 
dislipidemia

Ejercicio de tipo aeróbico
Frecuencia: ≥ 5 días por semana para maximizar el gasto 
energético
Intensidad: 40-75% de VO2 máx./frecuencia cardiaca 
relativa
Tiempo: 30-60 minutos por día/50-60 minutos en caso 
de que el objetivo radique en pérdida de peso o manteni-
miento de esta pérdida
Tipo: actividades aeróbicas que impliquen grandes grupos 
musculares 
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la práctica clínica, suele tener mayor utilidad y 
correlación con el riesgo cardiovascular, el grado 
de adiposidad central; que suele ser determinado 
por medio de la circunferencia abdominal. Los 
puntos de corte de circunferencia de cintura 
establecidos por la Organización Mundial de la 
Salud se enuncian en el Cuadro 9.45

Control del peso corporal

En personas con sobrepeso u obesidad, se re-
comienda el uso de estrategias conductuales 
para favorecer el apego de los pacientes a las 
recomendaciones respecto a los cambios en el 
estilo de vida. Una de las estrategias más utiliza-
das es la autovigilancia, cuyo propósito es crear 
consciencia de los hábitos que deben llevarse a 
cabo; el objetivo es el registro de los alimentos 
consumidos y de la actividad física realizada.46

Tratamiento farmacológico de las dislipidemias

Incluye la administración de fármacos como 
estatinas, inhibidores de la reabsorción de coles-
terol como ezetimiba, inhibidores de la proteína 
convertasa subtilisina/kexina tipo 9, fibratos.

Estatinas 

Son inhibidores competitivos de la hidroxi-
metil-glutaril coenzima A (HMGCoA) reductasa, 
enzima hepática que interviene en la conver-
sión de la HMG Co A en mevalonato, con la 
consiguiente disminución de la producción de 
colesterol de novo.47 La disminución transitoria 
del colesterol dentro de la célula hepática origina 

Cuadro 9. Puntos de corte para cintura de la Organización 
Mundial de la Salud

Hombres Mujeres Complicaciones metabólicas

> 94 cm > 80 cm Riesgo incrementado

> 102 cm > 88 cm
Riesgo sustancialmente 

incrementado

mayor expresión en el número de receptores LDL, 
lo que se traduce en mayor actividad catabólica 
del C-LDL del plasma48 y en menor extensión de 
otras lipoproteínas como la ApoB100, que es el 
ligando del receptor LDL.49 Además, la síntesis 
de VLDL también se reduce, lo que aunado al 
incremento de los receptores de LDL, depura más 
a las lipoproteínas ricas en triglicéridos (VLDL 
e IDL), lo que contribuye a la leve disminución 
de los triglicéridos (7-30%), que se asocia con 
cambio inverso de las HDL.50 Las estatinas son 
los fármacos de elección contra la hipercoles-
terolemia aislada y pueden combinarse con 
otros medicamentos hipolipemiantes, como las 
resinas, fibratos o niacina, para mejorar todo el 
perfil lipídico en la dislipidemia combinada o en 
la tríada lipídica se prescriben cada vez con más 
frecuencia, como parte integral de la terapia de 
los síndromes coronarios agudos (Cuadro 10).51 

Inhibidores de la absorción de colesterol: 
ezetimiba

Inhibe en forma selectiva la absorción intestinal 
del colesterol dietario y biliar, actuando en el 
borde en cepillo de la mucosa del intestino del-
gado, donde inhibe a la proteína transportadora 
de esteroles. Al reducirse el almacén hepático 
de colesterol, aumenta de manera concomitante 
la expresión de los receptores de LDL, lo que 
hace descender las concentraciones del C-LDL 
sérico.52 Como la proteína intestinal transporta-
dora de esteroles también es la responsable de la 

Cuadro 10. Clasificación de las estatinas de acuerdo con su 
intensidad (Stone)

Estatinas de alta intensidad: reducen el C-LDL 50% o 
1.8 mmol/dL
Atorvastatina 40-80 mg, rosuvastatina 20-40 mg
Estatinas de moderada intensidad: reducen el C-LDL 
1 mmol (40 mg/dL)

Atorvastatina 10 mg Rosuvastatina 10 mg

Simvastatina 40 mg Pravastatina 80 mg 

Pitavastatina 2 mg Lovastatina 40 mg 
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absorción de fitosteroles, la ezetimiba inhibe la 
absorción neta de los esteroles vegetales como 
el sitosterol. No es metabolizada por el citocro-
mo P450, por lo que tiene pocas interacciones 
con otros fármacos. Sin embargo, cuando se 
prescribe como monoterapia, su efecto hipoco-
lesterolemiante es muy leve, con reducciones de 
18 a 20% del C-LDL. Por esa razón, ezetimiba 
rara vez debe administrarse sola y debe asociarse 
con estatinas o fibratos.53

Inhibidores de la proteína convertasa subtilisina/
kexina 9 (PCSK9)

Los inhibidores de la PCSK9 son anticuerpos 
monoclonales que se unen a la PCSK9 blo-
queando el sitio de unión al receptor de LDL. Si 
la PCSK9 no se une al receptor de LDL, éste no 
se degrada, es reciclado y enviado de nuevo a 
la superficie celular. El incremento en la depu-
ración del C-LDL es la razón de la diminución 
de sus concentraciones séricas.54

En la actualidad están comercializados dos inhi-
bidores de la PCSK9: alirocumab y evolocumab. 
Ambos anticuerpos tienen el mismo mecanismo 
de acción y solo se diferencian entre sí en la 
farmacocinética. La dosis de alirocumab es de 
75 mg cada dos semanas o de 150 mg cada 
dos semanas (si se necesitan reducciones en las 
concentraciones de colesterol > 60%). La dosis 
de evolocumab es de 140 mg cada dos semanas 
o 420 mg mensualmente. 

Estos fármacos consiguen reducir las concentra-
ciones de C-LDL hasta 60%. Además, también 
reducen las concentraciones de ApoB, de la LPa 
y reducen de forma moderada las concentracio-
nes de triglicéridos. Todas estas reducciones son 
aditivas a las reducciones conseguidas por otros 
fármacos hipolipemiantes.55-58

El estudio Glagov con evolocumab demostró, 
hasta ahora, la mayor tasa de regresión de ate-

rosclerosis,59 lo que aunado al estudio Fourier 
con disminución de muerte agregada a estatina 
de 16% evidencia el potencial benéfico de esta 
nueva línea terapéutica.60-62
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