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Presentación 
de la sesión
 
Objetivo docente general

Abordar el diagnóstico y tratamiento de los pacientes con dislipemia con-
siderando la importancia de este factor de riesgo cardiovascular (FRCV) 
mayor y su elevada prevalencia en las consultas de Atención Primaria (AP).

Dislipemia es cualquier alteración de los niveles normales de lípidos plas-
máticos. Las  hipolipemias son poco habituales, pero las hiperlipemias son 
muy frecuentes (el 20% de los españoles mayores de 20 años tienen cifras 
de colesterol superiores a 250 mg/dl y un 50%, superiores a 200 mg/dl); 
dentro de éstas, es especialmente interesante la hipercolesterolemia por ser 
uno de los FRCV mayores implicados en el desarrollo de la aterosclerosis. De 
hecho, la asociación entre hipercolesterolemia y arteriosclerosis está bien 
establecida, existiendo pruebas concluyentes de causalidad, observándose 
una disminución en la incidencia y en la mortalidad de la enfermedad coro-
naria si se reducen las cifras de colesterol. El riesgo atribuible a la colestero-
lemia es gradual, sin que exista un umbral por debajo del cual desaparezca, 
y dependerá también de la coexistencia de otros FRCV.

Para tener una idea de la magnitud del problema de las enfermedades car-
diovasculares en España, cabe destacar que son la primera causa de muerte 
(128.937 muertes en el año 2003, el 33,54% del total) y la tercera, después de 
los tumores y los accidentes, en años potenciales de vida perdidos. Entre las 
enfermedades cardiovasculares (ECV), la cardiopatía isquémica es responsa-
ble, aproximadamente, del 30,7% del total de fallecimientos, superando lige-
ramente a los ocasionados por las enfermedades cerebrovasculares (29,4%). 

Objetivos específicos
Actualizar los conocimientos sobre los siguientes apartados  
del control de pacientes con dislipemia:

4Detección.
4Estudio. 
4Clasificación y diagnóstico de las formas primarias y secundarias.
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4Cálculo del RCV.
4Intervención no farmacológica.
4Tratamiento farmacológico.
4Criterios de derivación.

Metodología de la sesión
La sesión está pensada para un número máximo de 20 alumnos, lo que faci-
lita la participación, el coloquio y la solución de dudas, pudiendo ser impar-
tida por uno o dos docentes. La presentación se hace en Powerpoint, por lo 
que se requiere un ordenador y un cañón de proyección. Toda la sesión se 
desarrolla con la excusa de casos clínicos paradigmáticos. Uno de ellos, o 
caso clínico «marco» para el desarrollo de la parte general (detección, diag-
nóstico, estudio, tratamiento no farmacológico y farmacológico, seguimien-
to, etc.) y, después, otros para el planteamiento del abordaje de las dislipe-
mias en casos particulares (mujeres, ancianos y jóvenes). Antes del inicio de 
la sesión se facilitan a los alumnos los casos clínicos y el material de apoyo 
específico para que, con la preparación previa, el desarrollo de la sesión sea 
mucho más productivo.

Cronograma
Duración aproximada: 120 minutos. 

4	Presentación de la sesión. - 5 minutos
4	Definición de dislipemias. Importancia como FRCV.  

Criterios de detección. - 15 minutos
4	Estudio básico del paciente con dislipemia.  

Clasificación de las dislipemias primarias y secundarias. 
Criterios diagnósticos. - 15 minutos
4	Cálculo del riesgo cardiovascular (RCV). Tablas SCORE.  

Otras tablas. - 15 minutos
4	Intervención no farmacológica: dieta, ejercicio,  

control del tabaquismo. - 20 minutos 
4	Tratamiento farmacológico: indicación y uso clínico  

de los diferentes grupos farmacológicos. - 30 minutos
4	Consideraciones en el manejo de grupos particulares  

(formas primarias, ancianos, mujeres, niños). - 15 minutos 
4	Criterios de derivación. - 5 minutos
4	Conclusiones, valoración y despedida. - 5 minutos 



Desarrollo 
de la sesión
 
Instrucciones para el ponente

Se desarrolla todo el contenido de la sesión, a propósito de un caso clínico 
marco y tres más complementarios. Es recomendable presentar los datos 
generales del caso, que los asistentes tienen previamente en su cuaderno, 
planteando las preguntas con la inducción de un debate dirigido que per-
mita a los asistentes ir contestando de manera ordenada a todos los pasos 
de estudio y tratamiento de un paciente con dislipemia. Este método lleva 
tiempo y depende de la habilidad del ponente, así como de la preparación 
de los discentes y de la dinámica del grupo. Los tiempos son orientativos 
pero permiten dar la respuesta, con el apoyo del material añadido, en los 
últimos minutos de cada franja de tiempo que, de manera orientativa, se  
ha incluido en el cronograma.

�
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Caso clínico 1
Varón de 61 años, que acude a la consulta preocupado porque un hermano de 52 años 
acaba de fallecer por un infarto de miocardio. Es hipertenso desde hace 8 años, actual-
mente está tratado con hidroclorotiazida (12,5 mg/día) y lisinoprilo (20 mg/día). Presenta 
hipercolesterolemia conocida desde hace 10 años. El último perfil analítico de hace 4 
años mostró cifras de 268 mg/dl de colesterol total (CT), 212 mg/dl de triglicéridos (TG), 
sin datos del cHDL. No es diabético, pero sí fumador de 20 paquetes-año, y su índice de 
masa corporal (IMC) es de 29,3 kg/m2.

Preguntas para la discusión

4	 ¿Está indicada una nueva determinación de lípidos ahora?

Teniendo en cuenta su papel como FRCV, interesa buscar a pacientes con hipercolestero-
lemia, para lo cual se recomienda la sistemática que aparece en la tabla 1 (para adultos). 
En niños y adolescentes, se recomienda la detección de dislipemias mediante la realiza-
ción de un perfil lipídico, cuando hay antecedentes familiares de enfermedad arterios-
clerótica precoz en hermanos, padres o tíos; cuando se sospeche o existan antecedentes 
familiares de hiperlipemia familiar y en niños con dolor abdominal recurrente, diabetes o 
hipertensión arterial.

Tabla 1:  
Detección de dislipemias

Hipercolesterolemia	

Hipertrigliceridemia

Prevención primaria

A cualquier edad si: diabetes y otras situaciones de mala 
tolerancia a la glucosa**, HTA**, tabaquismo, obesidad 
abdominal (> 102 cm de cintura en hombres y > 90 cm 
en mujeres)**, xantomas, xantelasmas, arco corneal en 
menores de 45 años, antecedentes familiares de cardio-
patía isquémica prematura** (antes de los 55 años en 
familiares masculinos de primer grado y de 65 años en 
familiares femeninos de primer grado) o hiperlipemia**

En población general, una determinación antes de 
los 35 años (hombres) y de los 45 años (mujeres). 
Posteriormente, cada 5 años hasta los 75 años, y a partir 
de esta edad una sola vez, si no se había hecho antes	

Diabetes y otras situaciones de mala tolerancia a la glu-
cosa**, HTA**, obesidad abdominal (> 102 cm de cintura 
en hombres y > 90 cm en mujeres)**, insuficiencia renal 
crónica, pancreatitis, hipercolesterolemia, xantomas, 
xantelasmas

*Enfermedad isquémica del corazón, enfermedad cerebrovascular o enfermedad vascular periférica.
**En estos casos, además de colesterol total, debe solicitarse cHDL y triglicéricos para calcular el cLDL.
HTA: hipertensión arterial. 
Fuente: elaboración propia.

Prevención secundaria*

Todos los pacientes**
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En este paciente, que presenta múltiples FRCV y ya está diagnosticado de hipercolesterolemia, 
estaría indicada una nueva determinación de perfil lipídico para realizar una valoración de su 
RCV ahora, dado el antecedente familiar reciente de enfermedad coronaria prematura, con 
resultado de muerte.

4	 Además de una bioquímica con perfil lipídico, ¿qué otras exploraciones  
complementarias deberíamos realizar?

El paciente ya estaba diagnosticado de hiperlipemia. Si fuese un caso nuevo, debe recor-
darse que cualquier alteración en el CT o en los TG debe confirmarse, al menos una vez, 
con otra determinación en un periodo de 2 a 8 semanas. En caso de que la diferencia sea 
superior al 25% para el CT o del 65% para los TG, se hará una tercera determinación, utili-
zando la media para decidir.

La determinación de colesterol LDL (cLDL) no suele hacerse de manera directa, calculándo-
se mediante la fórmula de Friedewald (siempre que los TG no superen los 400 mg/dl).

cLDL = CT – cHDL – triglicéridos / 5

Una vez que se han encontrado valores de CT, TG, o ambos, elevados, hay que hacer un 
estudio mínimo para conocer el tipo de dislipemia (lípido alterado, origen primario o 
secundario) así como del grado de RCV del paciente, ya que estos parámetros son los que 
determinarán el tratamiento que aplicar. En la tabla 2 se resume la sistemática de estudio. 

Nuestro paciente presenta en este momento un CT de 280 mg/dl, 226 mg/dl de TG, 42 mg/dl 
de cHDL, PA de 140/78 mmHg, IMC de 29,5, no hay bocio, el perímetro abdominal es de 92 cm, el 
resto de la exploración es normal, incluida la cutánea, abdominal y cardiorrespiratoria; el índice 
tobillo/brazo (ITB) es de 1,02. El resto de los otros análisis solicitados, según este protocolo de 
estudio, son también normales.

Tabla 2:  
Estudio de un paciente con dislipemia

Estudio básico

Anamnesis	

Exploración física

Exploraciones complementarias

Antecedentes familiares de hiperlipemias y de cardiopatía isquémica prematura 
Clínica de enfermedad cardiovascular (ECV): cardiopatía isquémica,  
enfermedad cerebrovascular o enfermedad vascular periférica
Presencia de otros FRCV*

Peso y talla (índice de masa corporal; IMC)
Toma de presión arterial
Auscultación cardíaca y de soplos vasculares
Exploración de pulsos
Medida del perímetro abdominal
Búsqueda de xantomas y xantelasmas
Índice tobillo/brazo en mayores de 60 años y diabéticos

Electrocardiograma (ECG) de referencia
Perfil lipídico



4	 ¿Qué tipo de dislipemia presenta este paciente?

La clasificación de las dislipemias utilizada en clínica es la simplificada: 

Clasificación de las dislipemias (1) 

	
	 Normocolesterolemia	 Colesterol total < 200 mg/dl 
		  cLDL < 130 mg/dl
Prevención	 Hipercolesterolemia límite	 Colesterol total 200-249 mg/dl 
primaria 		  cLDL 130-159 mg/dl
	 Hipercolesterolemia definida     	 Colesterol total ≥ 250 mg/dl 
		  cLDL ≥ 160 mg/d
Prevención	 Hipercolesterolemia definida        	 Colesterol total ≥ 200 mg/dl 
secundaria y		  cLDL ≥ 130 mg/dl 
diabéticos					               	

Clasificación de las dislipemias (2) 

	
	 Normotrigliceridemia	 Triglicéridos < 200 mg/dl 
		  Colesterol total < 200 mg/dl
Prevención	 Hipertrigliceridemia	 Triglicéridos ≥ 200 mg/dl 
primaria		  Colesterol total < 200 mg/dl
	 Hiperlipemia mixta	 Triglicéridos ≥ 200 mg/dl	
		  Colesterol total ≥ 200 mg/dl
Prevención	 Hipertrigliceridemia definida	 Triglicéridos ≥ 150 mg/dl 
secundaria y 
diabéticos
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Estudio orientado hacia las dislipemias secundarias 

Entidad	 Método diagnóstico	
Obesidad	 Índice de masa corporal	
Diabetes mellitus	 Glucemia	
Alcoholismo	 Historia clínica	
Enfermedades hepáticas	 Transaminasas, gammaglutamil transpeptidasa	
Insuficiencia renal crónica	 Creatinina	
Síndrome nefrótico	 Proteinuria, albuminemia	
Hipotiroidismo	 TSH (tirotropina)**	
Anorexia, bulimia	 Historia clínica	
Medicamentos hiperlipemiantes 	 Historia clínica (anticonceptivos hormonales, betabloqueantes,  
	 corticoides, tiazidas a altas dosis, retinoides, ciclosporina)	
Hiperuricemia	 Ácido úrico	

*Mayores o independientes: edad, tabaquismo, hipertensión arterial, diabetes mellitus. Predisponentes: obesidad, sedentarismo, ante-
cedentes familiares de ECV precoz (antes de los 55 años en familiares masculinos de primer grado o antes de los 65 años en familiares 
femeninos de primer grado). Condicionantes: elevación de triglicéridos, homocisteína, lipoproteína A, proteína C reactiva.

**TSH: se solicitará en diabéticos, cuando haya sospecha clínica de hipotiroidismo o disbetalipoproteinemia, en pacientes con 
colesterol superior a 300 mg/dl, aparición de hipercolesterolemia de novo por encima de los 50 años, desarrollo de miopatía con 
estatinas o bien en aquellos casos con mala respuesta al tratamiento (especialmente estatinas).



Debe descartarse la existencia de formas secundarias o asociadas a determinadas enfer-
medades o al consumo de alcohol y/o fármacos (tratamiento causal). Cuando no se 
encuentra ninguna de estas causas, se pueden etiquetar de primarias. Conviene recordar 
aquellas formas primarias que tienen especial riesgo aterogénico y que precisan siempre 
de tratamiento intensivo, independientemente de la coexistencia de otros FRCV. 

Éstas son: 

- La hipercolesterolemia familiar, para cuya forma heterocigótica se muestra el esquema 
diagnóstico en la tabla 3. La forma homocigótica es inconfundible por la elevación muy 
marcada de colesterol, > 600 mg/dl.

- La hiperlipidemia familiar combinada, cuyo diagnóstico obliga al estudio detallado de los 
familiares ya que no hay ningún parámetro analítico preciso. Suele aparecer después de 
los 20 años, cursando con elevaciones variables del CT (250-350 mg/d) y de los TG (150-500 
mg/dl); con fenotipo cambiante en el tiempo tanto en el paciente como en los familiares 
de primer grado (50% afectados); y con frecuencia se asocian sobrepeso, hipertransamina-
semina por esteatosis hepática, hiperglucemia, hiperuricemia y niveles bajos de cHDL. Los 
xantomas, los xantelasmas y el arco corneal son raros. Hasta el 70% de los pacientes pre-
sentan síndrome metabólico. Es típica la elevación de la apolipoproteína B (Apo)B (superior 
a 120 mg/dl) lo que la diferencia de la hipertrigliceridemia familiar.  

- Disbetalipoproteinemia: estos pacientes tienen un fenotipo ApoE2/E2 pero, para su 
expresión clínica, es preciso que coexista otro proceso (diabetes, hipotiroidismo, obesidad, 
alcoholismo u otra dislipemia). Tienen gran variabilidad analítica según la dieta, presen-
tando elevaciones paralelas de CT (300-500 mg/dl) y TG (300-800 mg/dl). La clave diag-
nóstica es la relación colesterol de lipoproteínas de muy baja densidad (cVLDL)/TG totales 
aumentada (> 0,28 mg/dl). Suele aparecer después de los 20 años sin que haya historia 
familiar. Son frecuentes los xantomas (patognomónicos los palmares estriados) y los xan-
telasmas.

Este paciente tiene una dislipemia mixta, por lo tanto no puede ser una hipercolesterolemia 
familiar, pero habría que hacer un estudio familiar y de apoB para valorar si se trata de una 
hiperlipemia familiar combinada, que es la forma primaria con elevado riesgo aterogénico 
más frecuente y la primera entre los supervivientes a un infarto de miocardio, como el que ha 
tenido el hermano del paciente. La disbetalipoproteinemia es muy poco habitual, precisándose 
para su diagnóstico pruebas complementarias que habitualmente están fuera del alcance del 
médico de familia. 
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4	 ¿Qué riesgo cardiovascular tiene el paciente?

En prevención primaria (PP), antes de plantear cualquier medida terapéutica debemos 
calcular el RCV del paciente. Aunque las medidas no farmacológicas son de indicación uni-
versal, su efectividad es mayor en pacientes con RCV alto, a los cuales se debe dedicar una 
intervención más intensiva.

El RCV es la probabilidad de que una persona presente un evento clínico (coronario, cere-
brovascular o vascular periférico) en un determinado número de años, habitualmente 10. 
El concepto de riesgo coronario (RC) se restringe a la probabilidad de desarrollar infarto o 
cualquier clase de angina. 

La aterosclerosis es un proceso de origen multifactorial. Salvo en los pacientes con formas 
primarias altamente aterogénicas, el RCV dependerá no sólo de la elevación del cLDL, sino 
también de la coexistencia de otros FRCV, especialmente de los mayores (hipertensión 
arterial, tabaquismo, diabetes) y de la reducción del cHDL. En los estudios de intervención 
se ha demostrado que el tratamiento de las dislipemias, tanto farmacológico como no 
farmacológico, es mucho más efectivo, y coste-efectivo, en pacientes con manifestaciones 
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Tabla 3:  
Criterios diagnósticos para la hipercolesterolemia  
familiar heterocigota (MedPed)

Antecedentes familiares	

Historia personal

Examen físico

Analítica (con triglicéridos  
normales < 200 mg/dl)

Análisis genético	

Diagnóstico

Familiar de primer grado con enfer-
medad coronaria y/o vascular precoz	

Familiar de primer grado con  
cLDL > 210 mg/dl		
Familiar de primer grado con  
xantomas y/o arco corneal		

Hijo menor de 18 años con  
cLDL > 150 mg/dl		
Cardiopatía coronaria precoz		

Enfermedad vascular periférica  
o cerebral precoz		
Xantomas		
Arco corneal < 45 años			 

cLDL > 330 mg/dl; 8,5 mmol/l	
cLDL 250-329 mg/dl; 6,5-8,4 mmol/l		

cLDL 195-249 mg/dl; 5-6,4 mmol/l		

cLDL 155-194 mg/dl; 4-4,9 mmol/l		

Mutación en el gen del  
receptor de LDL			 

Cierto	
Probable	
Posible		

1 punto 
 

2 puntos 

2 puntos 
 

2 puntos 

2 puntos 

1 punto 

6 puntos
4 puntos 

8 puntos	
5 puntos 

3 puntos 

1 punto 

8 puntos 
 

≥ 8 puntos	
6-7 puntos	
3-5 puntos

NOTAS: Familiar de primer grado: padre, madre, hermanos/as, hijos/as. Enfermedad coronaria (infarto de miocar-
dio, angina de pecho, revascularización coronaria) o vascular (claudicación intermitente, enfermedad carotídea 
sintomática, ictus, crisis isquémica transitoria, aneurisma de aorta abdominal, cirugía de revascularización). 
Precoz es cuando ocurre antes de los 55 años en varones y antes de los 65 años en mujeres. La presencia de xanto-
mas tendinosos no incluye los xantelasmas palpebrales. La concentración de cLDL para el cálculo de la puntua-
ción es sin tratamiento farmacológico y habiendo descartado causas secundarias.



clínicas de aterosclerosis, especialmente en el territorio coronario, y en aquellos que toda-
vía no las tienen pero con un RCV alto, de hecho en pacientes con RCV no alto no se ha 
demostrado, en todos los casos, efectividad del tratamiento.

El cálculo del RCV del paciente se ha realizado con cualquiera de las tablas existentes. 
Históricamente, la más empleada ha sido la de Framingham, que mide el RC en 10 años, 
considerándose alto cuando supera el 20% . Existe una validación para España de esta 
tabla, con los datos del estudio REGICOR, pero su aplicación lineal es problemática ya que 
obliga a modificar el umbral de tratamiento puesto que, en caso contrario, nunca se trata-
ría a las mujeres. 

La publicación en el 2003 del proyecto SCORE, realizado con varias cohortes europeas, 
entre ellas varias españolas, ha propiciado un consenso en el seno de semFYC al amparo 
de un acuerdo más amplio con otras sociedades de ámbito nacional (CEIPC). Nuestra reco-
mendación es utilizar la tabla del proyecto SCORE, que mide la probabilidad de muerte por 
enfermedad cardiovascular, en cualquiera de sus manifestaciones, catalogándose a un 
paciente de alto riesgo cuando alcanza o supera el 5% en 10 años. Hay dos versiones de la 
tabla SCORE, debiendo emplearse la desarrollada para países europeos con RCV bajo (tabla 
4). De manera arbitraria, se clasifica como de riesgo moderado a los pacientes que alcan-
zan un 3-4% y de riesgo bajo, menos del 3%. 
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Tabla 4:  
Tabla de cálculo de riesgo cardiovascular del proyecto SCORE* 

*  Tomada y modificada de: Conroy RM, Pyörälä K, Fitzgerald S, Sans C, Menotti 
A, De Backer G, et al. Estimation of ten-year risk of fatal cardiovascular disea-
se in Europe: the Score project. Eur Heart J 2003;24:987-1003.

2 2 3 3 4
1 1 2 2 2
1 1 1 1 2
1 1 1 1 1

4 5 6 6 7
3 3 4 4 5
2 2 2 3 3
1 1 2 2 2

9 9 11 12 14
6 6 7 8 10
4 4 5 6 7
3 3 3 4 4

180
160
140
120

3 3 3 4 4
2 2 2 2 3
1 1 1 2 2
1 1 1 1 1

5 5 6 7 8
3 4 4 5 6
2 2 3 3 4
1 2 2 2 3

180
160
140
120

1 1 2 2 2
1 1 1 1 1
1 1 1 1 1
0 0 1 1 1

3 3 3 4 4
2 2 2 3 3
1 1 1 2 2
1 1 1 1 1

180
160
140
120

180
160
140
120

0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0

180
160
140
120

8 9 10 12 14
5 6 7 8 10
4 4 5 6 7
2 3 3 4 5

15 17 20 23 26
10 12 14 16 19
7 8 9 11 13
5 5 6 8 9

5 6 7 8 9
3 4 5 5 6
2 3 3 4 4
2 2 2 3 3

10 11 13 15 18
7 8 9 11 13
5 5 6 7 9
3 4 4 5 6

3 4 4 5 6
2 2 3 3 4
1 2 2 2 3
1 1 1 2 2

5 6 8 10 12
4 5 6 7 8
3 3 4 5 6
2 2 3 3 4

3 4 5 6 7
2 3 3 4 5
2 2 2 3 3
1 1 2 2 2

65

60

55

50

40

0 1 1 1 1
0 0 0 1 1
0 0 0 0 1
0 0 0 0 0

1 1 1 1 1
0 0 1 1 1
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0

1 1 1 2 2
1 1 1 1 1
0 0 1 1 1
0 0 0 1 1

1 1 2 2 2
1 1 1 1 1
1 1 1 1 1
0 0 0 1 1

0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0

154
4

193
5

232
6

270
7

309
8

154
4

193
5

232
6

270
7

309
8

154
4

193
5

232
6

270
7

309
8

154
4

193
5

232
6

270
7

309
8

no fumadoras fumadoras no fumadores fumadores

mujeres hombres
edad

colesterol total en mg/dl (mmol/l)
15% o más

10-14%
 5-9%
 3-4%

2%
1%

<1%

Riesgo de muerte 
cardiovascular, a los 
10 años, en regiones 
europeas de bajo 
riesgo. Versión con 
colesterol total

pr
es

ió
n 

ar
te

ri
al

 s
is

tó
lic

a



Siguiendo las recomendaciones del CEIPC, no debería extrapolarse en España, para el cál-
culo del RCV, la edad a los 65 años. En aquellos pacientes mayores de 65 años se puede 
emplear la edad más alta existente en la tabla, sabiendo que el RCV será mayor del cal-
culado. Es preferible, aunque algo más laborioso, utilizar la versión que incluye la relación 
CT/cHDL dada la característica elevación de este parámetro en la población española. 
Para la aplicación práctica de esta tabla deben tenerse en cuenta algunas consideraciones:

– Los pacientes exfumadores se anotarán como no fumadores cuando cumplan un año de 
abandono de su hábito.
– Los pacientes diabéticos se consideran directamente de RCV alto. 
Dos estudios han demostrado que en diabéticos sin enfermedad coronaria pero con RCV 
alto, el tratamiento con estatinas reduce la aparición de eventos y muertes coronarias, y un 
metaanálisis lo ha confirmado. Por este motivo, en el momento actual a estos pacientes, 
de manera simplificada, se les aplican las mismas recomendaciones terapéuticas que a los 
que ya tienen manifestaciones clínicas de enfermedad coronaria, aunque se sabe que su 
RCV no es equivalente al de pacientes no diabéticos infartados en todos los casos.
– Los pacientes con CT > 320 mg/dl, cLDL > 240 mg/dl y presión arterial (PA) > 180/110 
mmHg se considerarán directamente de RCV alto, no siendo preciso su cálculo. 
– Los pacientes con índice tobillo/brazo (ITB) < 0,9 deben pasarse a la categoría de riesgo 
superior a la calculada con la tabla.
Obviamente, en pacientes que ya han padecido una manifestación clínica de aterosclero-
sis, en cualquiera de sus localizaciones, el RCV es muy alto independientemente de la exis-
tencia de otros FRCV, por lo que pasan directamente a estrategias de prevención secunda-
ria no siendo preciso el cálculo del RCV.

Consideraciones para la utilización de la tabla

	 4	Los exfumadores se anotarán como no fumadores cuando cumplan un año  
	 de abandono de su hábito.

	 4	Los diabéticos son considerados directamente de riesgo cardiovascular (RCV) alto. 
	 4	Los pacientes con colesterol total (CT)  > 320 mg/dl, cLDL > 240 mg/dl, presión arterial 	

	 (PA) > 180/110 mmHg se considerarán directamente de RCV alto, no siendo preciso  
	 su cálculo. 

	 4	Un índice tobillo/brazo (ITB) < 0,9 debe pasarse a la categoría de riesgo superior  
	 a la calculada con la tabla. 

	 4	Siguiendo las recomendaciones del CEIPC, no debería extrapolarse en España,  
	 para el cálculo del RCV, la edad a los 65 años.

	 4	En los mayores de 65 años podemos utilizar la edad más alta existente en la  
	 tabla sabiendo que una manifestación clínica de aterosclerosis, en cualquiera de sus 	
	 localizaciones, indica un RCV muy alto.  

Este paciente tiene un RCV SCORE (tabla 4) del 7%, por lo tanto, es alto. En el caso de que dejase 
de fumar se reduciría, tras un año, al 4%, pero debería seguir siendo considerado como de RCV 
alto por la existencia del hermano con cardiopatía isquémica precoz, FRCV que no se contempla 
en el SCORE, al igual que en muchas otras tablas, pero que cuando existe eleva mucho el RCV 
del paciente, por lo que se recomienda de manera práctica aumentar un 50% el RCV calculado 
(con lo que pasaría a tener un RCV del 6%).
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4	 ¿Hay que introducir cambios en el estilo de vida de este paciente?

El primer paso obligado en cualquier plan terapéutico de un paciente con dislipemia, ya 
sea en prevención primaria o secundaria, es la modificación del estilo de vida, lo que inclu-
ye el cambio de los hábitos dietéticos, la práctica de ejercicio físico, tratando de alcanzar el 
peso ideal, así como el abandono de los hábitos tóxicos. 

Este paciente tiene sobrepeso, es fumador e hipertenso, además de tener una hiperlipemia 
mixta, por lo que es obligada la reducción de peso, la dieta «sosa», la práctica de ejercicio 
físico y el abandono del hábito tabáquico.

Dieta  
Véase tabla 5

El consejo dietético debe hacerse de manera estructurada, dirigido al cambio de conductas 
y actitudes. Lo que primero debe conocerse es el patrón dietético del paciente mediante 
una encuesta dietética. 

La ingesta de ácidos grasos saturados es el factor más directamente relacionado con los 
niveles elevados de colesterol, aterosclerosis y mortalidad coronaria. La cantidad de coleste-
rol en la ingesta tiene mucha menor influencia en la colesterolemia. El consumo de ácidos 
grasos monoinsaturados, cuya fuente principal en España es el aceite de oliva, se asocia con 
niveles bajos de CT, altos de cHDL, así como con tasas reducidas de cardiopatía isquémica. 
El papel de los ácidos grasos poliinsaturados omega-6 en la prevención de la aterosclerosis 
no está demostrado. Por el contrario, el consumo de ácidos grasos poliinsaturados omega-3 
tiene un efecto protector para la cardiopatía isquémica. El efecto metabólico de los ácidos 
grasos poliinsaturados en posición trans es similar al de los ácidos grasos saturados. 

No parecen existir pruebas consistentes que impliquen a los distintos tipos de proteínas 
en modificaciones de los niveles lipídicos. Las dietas con gran contenido en hidratos de 
carbono simples aumentan los TG y reducen al mismo tiempo el cHDL, aunque el efecto 
es transitorio si no se acompaña de exceso calórico. Al contrario ocurre con el consumo de 
hidratos de carbono complejos y de alimentos con fibra, especialmente soluble. La ingesta 
calórica excesiva eleva el CT, el cLDL y los TG, reduciendo el cHDL. La obesidad induce, a su 
vez, resistencia a la insulina y elevación en las cifras de la presión  arterial.

El consumo moderado de alcohol (1-2 unidades de 10 g al día) se asocia a una reducción 
del RC en el ámbito poblacional. Este beneficio parece independiente del tipo de bebida 
consumida; no obstante, estos efectos se han encontrado en estudios observacionales. La 
ingesta de cantidades elevadas de alcohol, además de inducir obesidad, incrementa los TG 
y está relacionada con otras enfermedades así como la patología psicosocial, por lo que no 
puede recomendarse en prevención cardiovascular.

En el momento actual, la dieta recomendada para la prevención y el tratamiento de la 
arteriosclerosis es la dieta «tipo mediterráneo», siendo una estrategia de intervención 
poblacional y también el primer escalón en el tratamiento individualizado tanto en casos 
de prevención primaria como secundaria. 
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Tabla 5:  
Recomendaciones dietéticas para la prevención de la aterosclerosis 
en la población general 
Alimentos
(frescos o congelados)

Cereales  

Frutas, verduras  
y legumbres

Huevos, lácteos  
y derivados

Pescado y marisco

Carnes y aves

Grasas y aceites

Dulces

Bebidas

Frutos secos

Especias y salsas

Recomendados 
(consumo diario)

Pan, pasta alimenticia, 
arroz,  maíz (de preferencia  
integrales)

Todas (3 raciones de fruta y 
2 o más de otros vegetales 
al día)

Leche desnatada, yogur y 
productos elaborados con 
leche desnatada, clara de 
huevo 

Pescado blanco, pescado 
azul, conservas al natural, 
marisco (cefalópodos, crus-
táceos y moluscos)

Carne de conejo,  pollo y 
pavo (sin piel, ni grasa). 
Aves de corral

Aceite de oliva, de prefe-
rencia. Aceites de semillas 
(girasol, maíz)

Repostería y postres elabo-
rados con leche desnatada 
y aceite sin yema de huevo

Agua mineral, zumos natu-
rales, infusiones. Café y té 
(tres al día)

Almendras, avellanas, nue-
ces, cacahuetes (preferible-
mente crudos y sin sal) 

Todas las especias. Salsas 
elaboradas con aceite de 
oliva, vinagre, mostaza  
o alioli 

Consumo moderado
(2-3 veces semanales)

Cereales no integrales, 
bollería confeccionada con 
aceite de girasol (magdale-
nas, bizcochos)

Patatas fritas de bolsa, pre-
paradas con aceite de oliva 
o de girasol

Queso fresco o con escaso 
contenido graso, leche y 
yogur semidesnatados. 
Huevos enteros 

Conservas en aceite de 
oliva o girasol

Ternera, vaca, buey, caballo, 
cordero, cerdo, jamón (par-
tes magras), caza mayor

Margarinas sin ácidos gra-
sos trans

Repostería y postres caseros 
elaborados con leche des-
natada y aceite con yema 
de huevo. Mermelada, miel, 
azúcar, caramelos, helados 
de agua, granizados, sor-
betes. Turrón y mazapán. 
Chocolate con más del  
65% de cacao

Mahonesa hecha con 
huevo

No recomendados

Bollería en general, galle-
tas, aperitivos tipo ganchi-
tos, cortezas, etc.

Patatas fritas de bolsa 
preparadas con aceites de 
composición desconocida. 
Coco. Verduras y legumbres 
cocinadas con grasas tipo 
chorizo, beicon, etc.

Leche entera. Nata, resto de 
los quesos, flanes, cremas, 
natillas, cuajadas y batidos

Frituras comerciales o con 
aceites no recomendados

Embutidos, beicon, ham-
burguesas, salchichas, vís-
ceras, pato, ganso. Patés 

Mantequilla, manteca de 
cerdo, tocino, sebo, aceites 
de palma y coco

Chocolate con menos del 
65% de cacao. 
Pastelería y bollería en 
general. 
Postres que contienen 
leche entera o mantequilla 

Refrescos azucarados

Bechamel y salsas hechas 
con mantequilla, leche  
entera o grasas de origen 
animal

Modificada de Clin Invest Arteriosclerosis 2006; 18:104-10.
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Dieta mediterránea se caracteriza por:

4	Consumo diario de abundantes alimentos de origen vegetal (frutas, verduras  
	 y hortalizas frescas), pan, pastas, patatas, legumbres, etc.
4	Uso del aceite de oliva como principal fuente de grasa culinaria. 
4	Moderado consumo de pescado, aves de corral, productos lácteos y huevos.
4	Pequeñas cantidades de carnes rojas (apreciable consumo de cerdo).
4	Consumo bajo o moderado de vino (preferentemente con las comidas).
4	Consumo moderado de frutos secos, café, hierbas aromáticas, etc.

Como norma general, una dieta equilibrada debe aportar un número de calorías de acuer-
do con el gasto energético que permita alcanzar y mantener una situación de normopeso 
(IMC de 18,5 a 24,9 kg/m2). Los hidratos de carbono deben constituir el 45-50% del aporte 
calórico, en forma de hidratos de carbono complejos con abundantes antioxidantes y fibra 
(cereales, patatas, frutas, verduras y legumbres). La grasa total debe constituir un 30-35% 
de su aporte en calorías diarias. El contenido de CT (carnes rojas, vísceras, yema de huevo) 
debe ser inferior a 300 mg/día. Las proteínas deben constituir el 15-20% del aporte calórico. 
Las carnes de ave y conejo contienen una menor proporción de grasas saturadas y coles-
terol que las carnes rojas. Los pescados, blancos o azules, con mayor contenido en ácidos 
grasos poliinsaturados omega-3 deberían sustituir algunos platos de carne. El suplemento 
dietético con esteroles vegetales (fitosteroles) reduce la absorción intestinal del colesterol 
y aumenta la efectividad de la dieta, aunque no deben consumirse más de 2-3 g diarios, ya 
que su efecto no aumenta con dosis superiores. Se desconoce su eficacia en la reducción 
de la cardiopatía isquémica y su seguridad a largo plazo, por lo que parece prudente reser-
var su empleo para casos muy seleccionados. 
Con una dieta hipolipemiante, los descensos en las cifras de CT  y cLDL tardan en establecer-
se de 2 a 3 semanas, siendo en la práctica clínica diaria difícil superar una reducción del 5% 
de una manera continuada. La disminución en la concentración de TG aparece a los pocos 
días, con descensos importantes que pueden llegar al 50%. En el caso de algunas hiperlipe-
mias primarias, como los síndromes de hiperquilomicronemia y otras hipertrigliceridemias 
graves, así como aquellas hipercolesterolemias que cursen con CT superior a 350 mg/dl 
o cLDL mayor que 225 mg/dl, se necesitarán dietas especiales, con mayor reducción en la 
cantidad total de grasas (menos de un 30-35% de aporte diario, hasta menos del 15% en las 
hiperquilomicronemias). Estas dietas pueden ser deficitarias en aporte calórico, vitaminas 
liposolubles y oligoelementos por lo que deben prescribirse en servicios especializados.

Ejercicio físico
Actividad física

4	Aumenta el cHDL, y disminuye los triglicéridos y el cVLDL.
4	Ejercicio aeróbico más de 30 minutos, más de 60 minutos si se precisa 
	 la reducción de peso, y más de 3 días por semana.
4	Si cardiopatía isquémica: imprescindible prueba de esfuerzo.

La realización de ejercicio físico aumenta el cHDL y disminuye los triglicéridos y el c-VLDL, 
incrementa la sensibilidad a la glucosa, modifica la función plaquetaria y aumenta la fibri-
nólisis, reduce la sensibilidad del miocardio a los efectos de las catecolaminas,  disminuye 
el riesgo de arritmias ventriculares y mejora el control de la presión arterial. 



La actividad física debe mantenerse de por vida para que sus efectos beneficiosos no desa-
parezcan. En PP, debe recomendarse la realización de ejercicio aeróbico más de 30 minutos, 
más de 60 minutos si se precisa la reducción de peso, y más de 3 días por semana. En pacien-
tes que hayan padecido cardiopatía isquémica, debe aconsejarse el ejercicio en función de su 
capacidad funcional (es imprescindible realizar previamente una prueba de esfuerzo).

Dejar de fumar
Abandono hábito de fumador 

	 4	Se aconsejará de manera firme, en todas las consultas, la abstinencia  
	 tabáquica utilizando los métodos de ayuda que sean precisos.

El tabaquismo es la causa aislada de muerte prematura más importante en países desa-
rrollados: está involucrado en la génesis de diversos tumores y enfermedades bronquiales 
crónicas, también es un FRCV de primer orden que potencia el riesgo atribuible a la hiper-
colesterolemia. En el estudio INTERHEART, el riesgo relativo de los fumadores respecto a 
los no fumadores para el desarrollo de un infarto de miocardio fue de 3. Un año después 
de dejar de fumar el riesgo de infarto de miocardio se reduce a la mitad, necesitándose 
más de 10 años para que se aproxime al de los no fumadores (este plazo en paciente post-
infartados parece ser más corto, de unos 3 años). 

Dejar de fumar es la medida con mejor relación coste/efectividad en la prevención cardio-
vascular. En la práctica, debe aconsejarse de manera firme, en todas las consultas, la absti-
nencia tabáquica utilizando los métodos de ayuda que sean precisos.

Reducir el peso
Reducción de peso 

4	La obesidad provoca: hipertrigliceridemia, descenso del cHDL y aparición  
	 de partículas LDL pequeñas y densas.
4 La intervención debe basarse en conseguir el cambio de hábitos para implantar  
	 una dieta con balance energético negativo (junto con la realización de ejercicio  
	 físico) y en determinados casos con ayuda farmacológica (sibutramina, orlistat, etc.).  

En pacientes obesos, el conjunto de trastornos cardiovasculares son 2,2 y 3,3 veces más 
frecuentes, en varones y mujeres, respectivamente, que en los de peso normal, llegando a 
multiplicarse el riesgo por 10 cuando el IMC es superior a 40. Este mayor RCV se relaciona, 
al menos en parte, con la coexistencia de otros FRCV en el obeso, como insulinorresistencia 
y estados de intolerancia a la glucosa, hipertensión arterial y dislipemias (hipertrigliceride-
mia, descenso del cHDL y aparición de partículas LDL pequeñas y densas). La distribución 
abdominal de la grasa es especialmente perniciosa, correlacionándose mejor con el RCV 
que la masa adiposa total. 

La disminución de peso en las personas obesas tiene efectos beneficios sobre casi todos los 
FRCV. Aunque lo ideal sería alcanzar el normopeso, debe considerarse que una reducción 
del 5-10% del peso inicial ya tiene «rentabilidad metabólica». 
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La intervención debe basarse en conseguir el cambio de hábitos para implantar una dieta 
con balance energético negativo (junto con la realización de ejercicio físico) y en determi-
nados casos con ayuda farmacológica (sibutramina, orlistat, etc.). 

En este paciente debe hacerse una encuesta dietética para valorar sus hábitos. Está indicada la 
recomendación de una dieta tipo mediterráneo, pobre en calorías, por el sobrepeso, y sosa, por 
la hipertensión. Debe hacer ejercicio físico aeróbico más de 30 minutos, con intensidad modera-
da, unos 5 días a la semana. Es obligatorio que deje de fumar, de hecho ésta es la intervención 
más coste-efectiva que se le puede recomendar al paciente y, por lo tanto, la que debería efec-
tuarse en primer lugar.

	 4	¿Está indicado el tratamiento farmacológico hipolipemiante en este paciente?

Indicación general
La decisión de indicar fármacos se basa en el RCV del paciente, de tal manera que en PP 
se utilizarán prioritariamente en pacientes con RCV alto, ya que múltiples ensayos clínicos 
han demostrado que el beneficio del tratamiento es directamente proporcional al RCV, 
mientras que en prevención secundaria (PS) se emplearán en todos aquellos que no alcan-
cen el objetivo terapéutico de cLDL con el tratamiento no farmacológico. 

No debe olvidarse que en la reducción del RCV del paciente se incluye, no sólo el control del 
factor de riesgo «dislipemia», sino el de los otros FRCV presentes, ya sean mayores (como 
la hipertensión, el tabaquismo y la diabetes) o bien predisponentes (como la obesidad y el 
sedentarismo).

El tratamiento farmacológico no debe sustituir a la dieta, especialmente en las hipertrigli-
ceridemias. 

4	La elección de uno u otro fármaco hipolipemiante dependerá del trastorno  
	 lipídico predominante y de la existencia o no de contraindicaciones para un  
	 determinado grupo farmacológico. 
4	Actualmente en España, donde la presentación del ácido nicotínico es inadecuada,  
	 el tratamiento farmacológico de las dislipemias se basa principalmente en el  
	 uso de estatinas. 

En determinadas ocasiones, pueden utilizarse también fibratos, resinas, ezetimiba o áci-
dos grasos omega–3, bien de forma aislada, o en combinación (tabla 6). Los fármacos no 
son útiles en el tratamiento de la hiperquilomicronemia familiar (indicar dieta) y, aun 
empleándose en la hipercolesterolemia familiar homocigótica, se deben asociar a técnicas 
especiales (aféresis de LDL o trasplante hepático).

	



Tabla 6:   
Acción de los fármacos hipolipemiantes, a dosis habituales,  
sobre los niveles de lípidos 
	 cLDL	 CHDL		  Triglicéridos
Resinas	 15-30%	 3-5% o =		  o =
Estatinas	 18-55%	 5-15%		  7-30%
Fibratos	 5-20% o  = (*)	 10-20%		  20-50%
Ezetimiba	 16-20%	 1-3 %		  2-5%

(*) Los fibratos pueden elevar el cLDL.

Resumen de indicación de los fármacos hipolipemiantes
Alteración	 Fármaco de elección	 Fármaco alternativo	 Combinaciones
  cLDL		   
  (TG y cHDL normales) 	Estatinas	 Resinas		  Resinas + Estatinas* 
				    Estatinas + Ezetimiba 
		  Ezetimiba		  Estatinas + AG omega-3#
  cLDL	  
  TG altos y/o 	 Fibratos o estatinas** 	 Fibratos o estatinas** 	 Estatinas + Fibratos***	  
  cHDL bajo				    Fibratos + Resinas*  
				    Estatinas + Ezetimiba
  TG	 Fibratos	 Ácidos grasos omega-3  
		  (síndromes de  
		  hiperquilomicronemia)	

*Asociación permisible si los triglicéridos son inferiores a 200 mg/dl (2,3 mg/dl) y persiste un cLDL elevado.

**Si los triglicéridos son inferiores a 400 mg/dl (4,5 mmol/l), usar estatinas; si su cifra es superior, indicar fibratos.

***Los efectos secundarios aumentan, por lo que debe extremarse la vigilancia sobre la toxicidad hepática y muscular.

# Solo en pacientes infartados.

Tanto en prevención primaria como secundaria, las estatinas son los fármacos de elección para el tratamiento de la hipercoles-
terolemia aislada y/o mixta si en ésta predomina el aumento de colesterol. Si predomina el aumento de triglicéridos, se deben 
indicar fibratos. En ambas circunstancias, si los triglicéridos no están muy elevados, se pueden añadir resinas. Las estatinas con 
fibratos pueden emplearse pero los efectos secundarios son más frecuentes y pueden ser graves.

Elaborada a partir de: Executive Summary of The Third Report of The National Colesterol Education Program (NCEP) Expert Panel 
on Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Cholesterol In Adults (Adult Treatment Panel III) JAMA 2001;285:2486-97 y 
Bruckert E. Circulation 2003;107:3124-28.

Al cabo de 6 meses ha dejado de fumar, sólo hizo ejercicio físico tres veces a la semana en un 
gimnasio, los primeros 3 meses, actualmente anda algo más, pero mantiene el sobrepeso (IMC 
28,2), tiene presiones inferiores a 140/85 mmHg de manera habitual. Su perfil lipídico es: CT 258 
mg/dl; TG 210 mg/dl, cHDL 46 mg/dl y cLDL calculado de 170 mg/dl. Al tratarse de un paciente 
con RCV alto, debe recibir fármacos si, tras un período de modificación de hábitos de 6 meses 
como mucho, no alcanza el objetivo terapéutico.  
Es importante comentar que las tablas de RCV son válidas para medir el riesgo antes de la inter-
vención, pero, aunque se emplean de modo didáctico para que el paciente vea cómo se reduce 
su RCV con la mejoría de los FRCV, realmente no tienen esta utilidad inversa. Este paciente, aun-
que ha dejado de fumar, tal como se ha descrito antes, sigue siendo de RCV alto.

	 4	¿Cual sería el objetivo terapéutico en este paciente?

El objetivo terapéutico en pacientes en PP es lograr un cLDL inferior a 130 mg/dl, aunque, 
alternativamente, puede fijarse como objetivo alcanzar una reducción de, al menos, un 
25% en el cLDL. 

20



21

Éste sería el caso de este paciente, pero al tener una forma mixta, como objetivo secundario, se 
establece el colesterol no HDL (CT-cHDL), indicándose que deben lograrse unas concentraciones 
de 30 mg/dl superiores a los objetivos establecidos en cada estrato de RCV para el cLDL (esto es 
válido también en prevención secundaria). 

El objetivo terapéutico a alcanzar en PS es el de un cLDL inferior a 100 mg/dl, iniciándose 
tratamientos con valores de 100-130 mg/dl tras la instauración de tratamiento no farma-
cológico durante 3 meses. (Las últimas recomendaciones orientan a un objetivo de cLDL 
entre 60-80 mg/dl.). De manera alternativa, se puede considerar la reducción de, al menos, 
un 30% en el cLDL. En aquellos pacientes con una concentración plasmática de cLDL > 130 
mg/dl, se debe iniciar tratamiento farmacológico hipolipemiante sin más demora. 

	 4	En caso de tratarla con fármacos hipolipemiantes, ¿cuáles emplearíamos?

La elección del fármaco hipolipemiante debe basarse en el perfil lipídico y en la eficacia 
demostrada en ensayos clínicos. Las estatinas son los fármacos de elección, ya que han 
demostrado, en múltiples estudios, que pueden reducir el número de episodios coronarios 
y la mortalidad coronaria. Las que tienen efectividad demostrada en PP son pravastati-
na, lovastatina y atorvastatina. Las dosis iniciales y las de mantenimiento deben ser las 
mínimas con las que se logre el objetivo propuesto de acuerdo con el RCV existente. Si el 
porcentaje de disminución que el fármaco es capaz de ofrecer con las dosis habituales no 
se acerca al objetivo prefijado, se puede asociar otro fármaco con un mecanismo de acción 
diferente (resinas o ezetimiba). 

Las estatinas que han demostrado efectividad en PS son pravastatina, simvastatina, flu-
vastatina y atorvastatina. En caso de que el paciente presente niveles bajos de cHDL (< 40 
mg/dl)  y de cLDL (< 140 mg/dl), podría administrarse gemfibrozilo.

Deberían emplearse pravastatina, lovastatina o atorvastatina, aunque se asume el efecto de 
clase y se emplean de manera indistinta. En este caso, hay que reducir el cLDL un 25%, aproxi-
madamente, por lo que, a priori, podrían administrarse 10 mg de atorvastatina, 20 mg de 
simvastatina, 40 mg de lovastatina o pravastatina o bien 80 mg de fluvastatina.

Si el paciente tuviese una hipertrigliceridemia (HTG) aislada, ¿habría que 
tratarlo con fármacos?
La HTG aislada, superior a 1.000 mg/dl, es un factor de riesgo conocido para el desarrollo 
de pancreatitis por lo que se debería intentar una rápida reducción con dieta y ejercicio 
físico, siendo necesario en ocasiones el uso de fibratos.

Cifras entre 200-1.000 mg/dl parecen asociarse a mayor RCV en algunos casos, pero el 
tratamiento no ha demostrado reducirlo en casos de HTG aislada, por lo tanto, en estos 



pacientes, la meta principal del tratamiento será alcanzar los objetivos terapéuticos de 
cLDL establecidos en función del nivel de RCV. 

Si el paciente presentase el siguiente perfil lipídico: CT, 190 mg/dl; triglicéridos, 260 mg/dl; 
cHDL, 42 mg/dl; el cLDL sería de 96 mg/dl por lo cual la intervención debería pivotar en la modi-
ficación de los hábitos y el estilo de vida.

¿Qué seguimientos haría a este paciente?
En la tabla 7 se resumen los controles habitualmente necesarios en pacientes dislipémicos, 
que son de aplicación a este paciente.

Tabla 7:   
Seguimiento del paciente con hipercolesterolemia en prevención primaria*
Riesgo cardiovascular  
del paciente			   Controles clínicos			   Controles analíticos
Prevención secundaria			   3 meses:				    6 meses: 
Prevención primaria con riesgo alto 	 Control de peso si hay sobrepeso		  Perfil lipídico 
(riesgo ≥ 5% a los 10 años), 		  Valorar tolerancia y cumplimiento 
hipercolesterolemia primaria con 		  del tratamiento 
elevado riesgo aterogénico, diabéticos 
	 			   Anualmente: 
				    Exploración física
Prevención primaria y riesgo moderado 	 Anualmente:			   Anualmente: 
(riesgo entre 3 y 4% a los 10 años)		  Control de peso			   Perfil lipídico 
				    Reevaluación del riesgo cardiovascular
Riesgo bajo (riesgo < 3% a los 10 años)	 Bienalmente:			   Bienalmente: 
				    Control de peso			   Perfil lipídico 
				    Reevaluación del riesgo cardiovascular
Paciente a quien se inicia 		  3 meses:				    3 meses: 
tratamiento con fármacos		  Valorar tolerancia 			   Bioquímica 
				    y cumplimiento del tratamiento		  con transaminasas

*Una vez conseguido el objetivo terapéutico.

En el seguimiento de un paciente tratado con fármacos, en este caso estatinas, deben con-
siderarse el control clínico de miopatías y la valoración clínica de otros efectos secundarios 
e interacciones.

En nuestro caso, el control clínico se realizaría cada 3 meses, pudiendo ser más frecuentes ini-
cialmente y tras la introducción de fármacos, en especial para valorar el cumplimiento del tra-
tamiento y el control metabólico. El primer estudio analítico puede hacerse a las 6 semanas de 
iniciar el fármaco, después se harán controles trimestrales hasta lograr el objetivo terapéutico, 
y a partir de entonces, controles analíticos semestrales. Hay que realizar el control clínico de la 
toxicidad muscular advirtiendo al paciente de que consulte ante la aparición de dolor muscular, 
calambres, astenia u orina de color marrón oscuro. El control analítico de la toxicidad hepática 
puede suspenderse una vez que la dosis se haya estabilizado sin alteración hepática.
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Repaso del uso clínico de estatinas 

Estatinas o inhibidores HMG CoA reductasa

	 4	Presentación
	 Lovastatina 20 y 40 mg; pravastatina 10, 20 y 40 mg; simvastatina:  
	 10, 20 y 40 mg; y atorvastatina 10, 20, 40 y 80 mg.

	 4	Indicación
	 Fármacos de primera elección en el tratamiento de la dislipemia.

	 4	Acción sobre el perfil lipídico
	 La reducción del LDL es la diferencia fundamental  
	 entre las distintas estatinas.
	 Duplicar la dosis de estatina consigue una reducción adicional de un 6%.

	 4	Posología
	 Las dosis mínimas (mg/día): atorvastatina 10, simvastatina 20-40,  
	 lovastatina, pravastatina 40, fluvastatina 80. 

	 4	Reacciones adversas
	 Toxicidad muscular.
	 Hipertransaminemia (del 0,5 al 2%) directamente relacionada con la dosis,  
	 reversible con la suspensión del fármaco y la progresión hacia una insuficiencia  
	 hepática ocurre en muy raras ocasiones.

Deben prescribirse en monodosis e ingerirse por la noche debido a que la velocidad máxi-
ma de síntesis de colesterol se produce entre las 12 de la noche y las 3 de la madrugada. 
De no hacerlo así (exceptuando la atorvastatina por su larga vida media o fluvastatina en 
presentación retard) la eficacia de estos fármacos disminuye. 

Son los fármacos que más reducen las cifras de cLDL, hasta en un 80% a las 2 semanas y 
en un 90% a las 4 semanas siguientes. Esta reducción, además de ser estable ya que no se 
ha evidenciado taquifilaxia o tolerancia con el tratamiento crónico, es dosisdependiente y 
sucede de forma logarítmica, de modo que con dosis menores se obtiene un efecto propor-
cional mayor que con dosis superiores. (De ahí que llegando a un umbral, doblar las dosis 
de una estatina sólo consigue incrementos en la disminución de cLDL de un 6 a un 7%.)

El efecto sobre los TG está en relación con la intensidad del descenso en la concentración 
de las LDL. De forma aproximada, si con cualquier estatina se reduce el cLDL un 2%, los TG 
disminuirán un 1%. Además, el descenso de TG es mayor cuando los niveles son superiores 
a 250 mg/dl y más aún en las dislipemias mixtas que en las hipercolesterolemias aisladas.

Asociándolas a otros fármacos, como las resinas o a ezetimiba, se obtiene un efecto sinér-
gico llegándose a reducciones de un 50 a un 60% del cLDL. 

Junto con las resinas, son de gran utilidad en el tratamiento de heterocigotos con hiperco-
lesterolemia familiar, dislipemia del diabético y dislipemia de los pacientes con insuficien-
cia renal. 

La eficacia de las estatinas en prevención cardiovascular y sus efectos sobre la mortali-
dad están avaladas en diversos estudios, tanto en prevención primaria (AFCAPS-TexCAPS, 
WOSCOPS, ASCOT, CARDS) como en prevención secundaria (4S, CARE, LIPID, HPS, LIPS. 
PROSPER, PROVE-IT, TNT, IDEAL, SPARCL).



En general, presentan buena tolerancia pero pueden observarse alteraciones gastrointes-
tinales leves, dolores articulares, erupciones exantemáticas, mareos, cefaleas y, en ocasio-
nes, insomnio, que obliga a abandonarlas si es grave o persistente.

En los primeros meses de tratamiento todas las estatinas elevan las aminotransfera-
sas pudiendo aparecer, en un 0,5-2% de los pacientes, y de manera dosisdependiente, 
aumentos de más de tres veces los valores basales, aunque sin hepatitis sintomática. 
Estas elevaciones son reversibles y no suelen asociarse a hepatitis crónica. Para su control 
se recomienda una determinación inicial pretratamiento y si los valores de éstas doblan 
los normales, se debe aclarar la causa antes de administar la estatina. Cuando se haya 
instaurado el tratamiento, se realizará un primer control analítico a las 12 semanas y si los 
valores se multiplican por más de tres, se debe retirar el tratamiento y controlar si los valo-
res retornan a la normalidad en 4-6 semanas. Elevaciones inferiores a dos veces las cifras 
basales y sin síntomas no obligan a la suspensión del fármaco; si se encuentran entre dos 
o tres veces, se deben hacer controles cada 3 meses. En cualquier caso, estas interrupcio-
nes pueden ser temporales hasta lograr la normalidad y se puede reinstaurar de nuevo el 
tratamiento empezando con dosis más bajas o indicando otra molécula del grupo. Si no se 
observan intolerancias, las enzimas son normales, no se va a aumentar la dosis, ni se van a 
asociar otros fármacos, los controles de las transaminasas pueden realizarse cada 6 meses 
en el primer año, y cada 12 meses en los siguientes. 

Está bien documentado que un efecto adverso de las estatinas es la miopatía, incluyendo en 
este concepto la mialgia sin elevación de la creatinina fosfocinasa (CPK), la miositis (aumen-
to de CPK pero sin dolor) y la rabdomiólisis, que reúne síntomas musculares y elevaciones 
más de diez veces por encima de lo normal de la CPK. Estos casos se dan en una proporción 
inferior al 1/1.000, y aún es menos frecuente que evolucionen a rabdomiólisis con mioglobi-
nuria que origine insuficiencia renal. Dentro de su rareza, es más frecuente que se produzcan 
cuando se asocian tratamientos con otros fármacos, aunque no depende siempre de la dosis 
y pueden aparecer en cualquier momento del tratamiento y obligar a abandonarlo. La eleva-
ción de tres a diez veces de los valores de CPK no contraindica de forma absoluta su empleo, 
pero el control debe ser más persistente. Si tras administrarlas se observa dolor muscular, es 
prudente suspender el tratamiento hasta solicitar niveles de CPK; si son normales y el trata-
miento es insustituible, se puede seguir con el fármaco valorando la evolución, pero si ésta 
empeora, se puede reducir la dosis, cambiar de preparado o descansar un tiempo y reiniciar-
las más tarde porque dichas mialgias no siempre recidivan. Si en este contexto clínico la CPK 
supera diez veces el valor superior de referencia, se debe suspender el tratamiento y hacer 
una nueva valoración analítica para confirmar su normalización en 4-6 semanas. Fuera de 
estas consideraciones, no es necesario realizar controles periódicos de la CPK.

Debe valorarse una mayor incidencia de miopatías (5%) si se usan asociadas a fibratos, espe-
cialmente gemfibrozilo, y simultáneamente a algún fármaco como claritromicina, eritromi-
cina, diltiazem, fluoxetina, ciclosporina, itraconazol, ketoconazol, inhibidores de las proteasas 
del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), verapamilo, amiodarona y nefazodona. 

Las estatinas pueden potenciar el efecto de los anticoagulantes orales, principalmente por 
inhibición de su metabolismo hepático, aunque en la práctica el efecto parece ser peque-
ño, aunque no puede descartarse en casos puntuales. Se recomienda monitorizar el INR 
al comenzar y terminar el tratamiento o bien al ajustar la dosis de estatina. Las dos que 
parecen tener menor riesgo son atorvastatina y pravastatina. La lovastatina disminuye 
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también el efecto terapéutico de la tiroxina. La simvastatina y la atorvastatina elevan la 
digoxinemia. La absorción de fluvastatina se reduce con el salvado de avena y aumenta su 
riesgo de toxicidad si se toma simultáneamente con cimetidina, ranitidina u omeprazol. 
Con lovastatina y simvastatina se han descrito síndrome lupoide y neuropatía periférica.

Están contraindicadas cuando existe alergia e hipersensibilidad a éstas, historia de miopatías, 
embarazo o posibilidad de éste, así como lactancia (instaurar anticoncepción efectiva si se 
usan en edad fértil y suspender su ingesta algunos meses antes de las dos situaciones mater-
nales). También se deben contraindicar en la insuficiencia hepática grave; si es leve, se puede 
necesitar un ajuste de dosis –metabolización hepática– pero se debe prever que en estos 
casos el riesgo de miopatía se eleva. La insuficiencia renal no necesariamente contraindica su 
empleo, de hecho las estatinas son útiles en la dislipemia secundaria al síndrome nefrótico, 
pero hay que recordar que en esta situación, así como en infecciones graves, edades seniles, 
insuficiencia hepática leve e hipotiroidismo, existe también una mayor posibilidad de que se 
origine miopatía. Ante la sospecha clínica, es prudente determinar la TSH ya que el hipoti-
roidismo predispone a la miopatía. Su asociación a fibratos obliga a monitorizar los perfiles 
enzimáticos hepáticos y de CPK de forma inicial, a las 4 o 6 semanas del inicio, a los 3 meses 
y posteriormente cada 3 meses. Se debe evitar esta asociación si existe insuficiencia renal y si 
se ingieren otros fármacos que aumentan la toxicidad de las estatinas. También es prudente 
separar la ingesta de los preparados (fibrato por la mañana, estatina por la noche).

A largo plazo, el grado de adherencia y cumplimiento de tratamiento es alto, superior al 65%.

Existen reservas para su empleo en niños pero en cuanto a los adolescentes, resultados 
recientes parecen apoyar su seguridad, aunque su indicación debe seguir restringida a 
casos determinados. Hasta los 10 años de edad (tras valorar el riesgo CV e instaurar dieta) 
se suelen preferir las resinas de intercambio, pero a partir de entonces, tanto en niños 
como en niñas tras la menarquia, parece que lovastatina y atorvastatina (ambas aproba-
das por la FDA para esta indicación) ofrecerían ciertas garantías de seguridad, bien solas o 
asociadas a las mencionadas resinas. 

Al cabo de 6 meses de tratamiento con simvastatina, 40 mg, el perfil lipídico es: CT, 220 mg/dl; 
triglicéridos, 160 mg/dl; cHDL, 44 mg/dl; cLDL, 144 mg/dl.

	 4	¿Estaría indicada la asociación de otro fármaco a este paciente?

	 4	Asociación con hipolipemiantes

La asociación de fármacos hipolipemiantes sólo debe emplearse en pacientes hipercoles-
terolémicos seleccionados, en PS o en PP con RCV alto (incluidas las formas primarias con 
elevado riesgo aterogénico), en los que no se alcanza el objetivo terapéutico con estatinas 
en monoterapia, o bien si éstas no se toleran a las dosis adecuadas. La ausencia de ensayos 
clínicos que demuestren la reducción de eventos cardiovasculares obliga a ser cautos en su 
empleo. Pueden asociarse estatinas con resinas o ezetimiba (se logran descensos del cLDL 
de hasta un 45-60%), reservando los ácidos grasos omega-3 para pacientes infartados. 



En pacientes con dislipemias mixtas, pueden asociarse estatinas y fibratos, cuando con esta-
tinas persisten niveles de TG altos y de cHDL bajos, una vez logrado el objetivo de cLDL en 
pacientes coronarios, o bien si persisten valores de TG > 500 mg/dl (se logran reducciones 
de éstos del 30-60%). Con esta asociación, hay que extremar el control clínico y analítico de 
la toxicidad muscular y hepática. En pacientes con hipertrigliceridemias aisladas, no suelen 
plantearse tratamientos combinados dada la gran efectividad de la dieta y los fibratos. 

Consideraciones del tratamiento combinado

4	Actualmente, no hay estudios que demuestren una reducción de la morbilidad  
	 y mortalidad cardiovascular con el tratamiento combinado y son combinaciones  
	 que aumentan el riesgo de reacciones adversas, por eso se utilizarán con cautela. 
4	Las estatinas son los fármacos de elección en monoterapia y en combinación;  
	 de esta forma, la mayoría de las combinaciones contendrán estatinas.
4	Estatinas + fibratos: aumenta el riesgo de toxicidad hepática y muscular.
4	Estatinas + resinas: las resinas son muy mal toleradas.
4	Estatinas + ezetimiba: aumenta el riesgo de hipertransaminemia.

En nuestro caso, el cLDL está cerca del objetivo terapéutico, pero no se ha alcanzado aunque sí 
se ha logrado una reducción del 25% del cLDL por lo que se podría considerar controlado. Para 
reducir aún más el cLDL existen dos opciones. La primera opción es cambiar a una estatina 
más potente (atorvastatina), aunque la respuesta interindividual es impredecible, o bien, como 
segunda alternativa, asociar una resina o ezetimiba (al ser el paciente hipertrigliceridémico sería 
preferible esta última) ya que no hay estudios en tratamiento combinado que hayan demostra-
do reducción de morbimortalidad cardiovascular. 
¿Se podría asociar una estatina y un fibrato? Teóricamente sí, dado que es una forma mixta, y 
ambos potencian sus efectos, pero la reducción conseguida del cLDL y de los TG no lo justifica ya 
que el riesgo sería mayor que el beneficio (especialmente por la miopatía). Podría considerarse 
la asociación en pacientes con formas mixtas en los que persisten valores de triglicéridos altos y 
no logran alcanzar el objetivo de cLDL.

Repaso del uso de resinas, ezetimiba y fibratos
Resinas fijadoras de ácidos biliares 

Resinas
4	Principios activos  
	 resincolestiramina, colestipol.
4	Presentación  
	 resincolestiramina sobres de 4 g. Colestipol sobre de 5 g.
4	Indicación  
	 hipercolesterolemia sin hipertrigliceridemia. 
4	Posología  
	 resincolestiramina: de 4 a 32 g varias veces al día. Colestipol: de 5 a 30 g 		
	 varias veces al día.
4	Reacciones adversas 
	 sistema digestivo: flatulencia, diarrea, estreñimiento, mala palatabilidad. 
	 inhiben la absorción de vitaminas liposolubles y medicamentos: ácido fólico, hierro, 	
	 bloqueadores beta, paracetamol, dicumarínicos, salicilatos, digoxina, estatinas,  
	 tiazidas, fenobarbital, tiroxina, furosemida. Dos horas antes o 4 horas después de  
	 las comidas o de la administración de fármacos por via oral.
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Las indicaciones principales son las hipercolesterolemias debidas al aumento del cLDL y la 
hipercolesterolemia familiar infantil. También se emplean si existe intolerancia a las esta-
tinas o en asociación con éstas para potenciar sus efectos. 

Están contraindicadas en la disbetalipoproteinemia y en las hipertrigliceridemias superio-
res a 400 mg/dl. Si las cifras se encuentran entre 200 y 400 mg/dl, la prescripción debe 
individualizarse pero hay que tener presente que, sobre todo al inicio del tratamiento y en 
pacientes hipertrigliceridémicos, aquéllas pueden elevarse más.

El estudio Lipid Research Clinics Primary Prevention Trial avala su eficacia en prevención pri-
maria cardiovascular. 

Al actuar localmente, no originan síntomas sistémicos, pero su forma galénica exige expli-
car al paciente algunas indicaciones para una correcta ingestión (mezclar con abundante 
líquido, agua, zumo, etc.). Se debe explicar la necesidad de tomarlas antes de las comidas 
y añadir sistemáticamente laxantes aumentadores de bolo fecal (una historia de estreñi-
miento pertinaz, a pesar de la asociación de laxantes, podría contraindicarlas).

Se suele empezar con dosis bajas (4 g de colestiramina, 5 g de colestipol o 3 g de filicol) 15 
minutos antes de la cena duplicando la dosis en dos tomas y aumentando progresivamen-
te según tolerancia hasta 12-16 g de colestiramina o 15-20 g de colestipol o 6-9 g de filicol. 
Entre los efectos secundarios se describen estreñimiento (30%), flatulencia y esteatorrea. 
Analíticamente, se puedan dar elevaciones transitorias de la transaminasa glutamicooxa-
lacética (GOT) (AST), transaminasa glutamicopirúvica (GPT) (ALT), de la gammaglutamil 
transpeptidasa (GGT) y de la fosfatasa alcalina aunque no suelen obligar a su abandono. 

Pueden disminuir la absorción de las vitaminas y fármacos liposolubles, como la digital, la 
tiroxina, las tiacidas, el fenobarbital, los betabloqueantes, las tetraciclinas, los salicilatos, el 
hierro, el ácido fólico y los dicumarínicos (administrar estos fármacos de 1 a 2 horas antes o 
de 4 a 6 horas después de ingerir la resina). En niños que reciban dosis altas, debe valorarse la 
conveniencia de suplir la dieta con vitaminas liposolubles y/o ácido fólico. Pueden usarse en 
situaciones de insuficiencia renal y hepática, sobre todo en presencia de ictericia (beneficio en 
la hipercolesterolemia secundaria a la colestasis intrahepática de la cirrosis biliar primaria). 

A lo largo del tiempo pierden eficacia por la síntesis hepática compensatoria de colesterol, 
pero esta circunstancia se supera si se combinan con inhibidores de la síntesis del coleste-
rol a otro nivel (estatinas). Pueden asociarse a fibratos en la hiperlipemia familiar combina-
da con fenotipo IIB y con estatinas en los heterocigotos de la hipercolesterolemia familiar. 
Su seguridad a largo plazo parece demostrada. No están contraindicadas durante el emba-
razo y, como se ha descrito anteriormente, son seguras en niños. El grado de cumplimiento 
terapéutico a largo plazo con estas sustancias no suele superar el 40%. 

	 Ezetimiba 

	 4	Presentación
	 Ezetimiba 10 mg.

	 4	Indicación
	 Hipercolesterolemia no controlada adecuadamente con estatinas. 
	 El tratamiento aislado está indicado sólo cuando la estatina no se tolera.



	 4	Acción sobre el perfil lipídico
	 Reduce un 25% el LDL cuando se administra a una estatina. También produce  
	 un ligero ascenso del HDL y reduce los triglicéridos.

	 4	Posología
	 La dosis es única: 10 mg.

	 4	Reacciones adversas
	 Comparado con el tratamiento con estatina sola, se ha documentado un ligero 
 	 aumento de la frecuencia de hipertransaminemia (GOT o GPT > 3 veces el límite  
	 superior de la normalidad) reversible al suspender el tratamiento. 
	 Con respecto a la miopatía, hay que tener las mismas precauciones que cuando  
	 se utiliza la estatina. 
	 No se dispone de la experiencia suficiente para combinarse con fibratos.

Este fármaco inhibe selectivamente el paso, a través de la pared intestinal, tanto del coles-
terol de la dieta como del de origen biliar. Presenta escasas interacciones farmacológicas 
(no afecta al citocromo P450) y sus efectos se hacen patentes a los 7-10 días. Aunque 
puede usarse en monoterapia, su principal indicación es la de tratamiento en asociación, 
fundamentalmente con estatinas, cuando se necesita potenciar el efecto de éstas o tam-
bién cuando aparecen efectos secundarios al aumentar la dosis con objeto de alcanzar el 
cLDL prefijado (ambas sustancias pueden ingerirse simultáneamente por lo que cabe la 
posibilidad de una futura presentación conjunta).

Asociado con estatinas, logra un descenso adicional del 15-20% para cada dosis de la esta-
tina. De forma general, puede afirmarse que asociando ezetimiba con una estatina se 
reducen más los niveles de cLDL que doblando la dosis de la estatina. Estudios preliminares 
indican que también potencia el efecto de los fibratos (con fenofibrato, 200 mg, permite 
descensos del cLDL de hasta el 36% y de un 32% de los triglicéridos), aunque la utilización 
clínica de esta asociación no está todavía aprobada.

Carece de efectos sistémicos y parece tener una excelente tolerancia y seguridad (similar 
al placebo) no alterando las transaminasas, ni la CPK, aunque en la combinación con esta-
tinas se describe un ligero mayor porcentaje de elevación de las transaminasas que con 
la estatina en monoterapia (1,4 frente al 0,4%). No origina estreñimiento, ni flatulencia, y 
tampoco altera la absorción de las vitaminas liposolubles. Está contraindicado en la insufi-
ciencia hepática moderada-grave. 

Ningún estudio finalizado ha demostrado la reducción de eventos cardiovasculares con eze-
timiba.

¿Se podría asociar la estatina a fibratos?
Teóricamente sí, dado que es una forma mixta, y ambos potencian sus efectos, pero la 
reducción lograda del cLDL y de los TG no lo justifica ya que el riesgo sería mayor que el 
beneficio (especialmente por la miopatía). Podría considerarse la asociación en pacientes 
con formas mixtas en los que persisten valores de triglicéridos altos y no se ha logrado 
alcanzar el objetivo de cLDL.
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Fibratos

	 4	Presentaciones
	 Bezafibrato, 200 y 400 mg en comprimidos de liberación prolongada. 
	 Fenofibrato, 200 y 160 mg en comprimidos de liberación modificada.
	 Gemfibrozilo, 600 y 900 mg.

	 4	Indicaciones
	 Hipertrigliceridemia aislada (> 500 mg/dl). 
	 El estudio VAHIT con gemfibrozilo demuestra que en prevención secundaria  
	 se puede utilizar cuando el cHDL y el LDL son bajos.

	 4	Posología
	 Bezafibrato, 200 mg tres veces al día; bezafibrato en liberación prolongada: 400 mg/día.
	 Fenofibrato, 200 mg en comprimidos una vez al día o 160 mg/día en comprimidos  
	 de liberación modificada una vez al día.
	 Gemfibrozilo, de 900 a 1.200 mg/día.

	 4	Reacciones adversas
	 Elevación leve de las transaminasas, necesitando rara vez la suspensión  
	 del tratamiento. 
	 Aumentan el riesgo de miopatía y rabdomiólisis al asociarse con una estatina. 
	 Casos aislados de anemia, leucopenia, trombocitopenia y pancitopenia con bezafibrato;  
	 así como aumento de la creatinina sérica.

Sus indicaciones son las hipertrigliceridemias, las dislipemias mixtas con predominio de 
hipertrigliceridemia y la dislipemia diabética. 

Con gemfibrocilo se obtienen descensos del cLDL de un 5 a un 20% (en ocasiones pueden 
elevarlo, sobre todo en pacientes hipertrigliceridémicos con cHDL bajo) y una elevación 
del cHDL de un 10-25%. Los TG descienden en un 30 a un 50% y parece disminuir también 
el fibrinógeno. Con esta sustancia se eleva el riesgo de padecer colelitiasis (1-2%), posible-
mente por una mayor saturación biliar de colesterol. 

Fenofibrato y bezafibrato descienden de un 30 a un 60% los niveles basales de TG acom-
pañados de ligeros descensos del CT y elevación del cHDL (en algunos pacientes también 
pueden aumentar las cifras de cLDL). El bezafibrato también disminuye el fibrinógeno y el 
fenofibrato, el ácido úrico.

La eficacia de los fibratos en prevención cardiovascular y sus efectos sobre la mortalidad está 
avalada en diversos estudios, tanto en prevención primaria (Helsinki Heart Study) como en 
prevención secundaria (Va-Hit, Leader, FIELD y BIP, aunque en este último sólo en pacientes 
con hipertrigliceridemia).

Sus efectos secundarios son escasos y leves, predominando el dolor abdominal, la diarrea, las 
náuseas, la flatulencia y las mialgias, y su seguridad a largo plazo parece probada. En ocasio-
nes, pueden darse alteraciones dermatológicas (prurito, dermatitis, urticaria) y eosinofilia. Se 
puede observar también hipertransaminasemia transitoria y elevación de la CPK, que rara 
vez supera el triple del valor de referencia. Los fibratos potencian los efectos de los anticoagu-
lantes orales y de los hipoglucemiantes sulfonilureicos. Es prudente realizar periódicamente 
recuentos hemáticos y determinaciones de transaminasas durante los primeros 12 meses de 
tratamiento. En caso de insuficiencia renal leve, deben ajustarse las dosis (mayor frecuencia 
de miositis). Están contraindicados en situaciones de hipersensibilidad a los fibratos, antece-



dentes de hepatopatía crónica activa, incluyendo cirrosis biliar primaria, insuficiencia renal 
grave, embarazo o posibilidad del mismo, lactancia e historia de litiasis biliar. Se deben tomar 
tras la comida, salvo gemfibrozilo que debe tomarse antes. Si en 3 meses no se obtiene mejo-
ría de los patrones lipídicos, se aconseja revisar la conveniencia de su indicación. A largo plazo, 
el cumplimiento terapéutico con este grupo de fármacos es de alrededor del 60%.

¿Se tendría que remitir al paciente a una unidad especializada para su 
estudio o tratamiento?
No procede, ya que el diagnóstico y el tratamiento de las dislipemias puede y debe ser 
asumido, fundamentalmente, por los profesionales médicos de Atención Primaria (AP) En 
algunos casos, generalmente hiperlipemias genéticas graves, que suelen corresponder a 
elevaciones de colesterol total > 400 mg/dl, cLDL > 260 mg/dl, cHDL < 25 mg/dl, TG > 1.000 
mg/dl, o bien dislipemias mixtas complejas, que requieren para su diagnóstico determi-
naciones analíticas especializadas, así como en casos de difícil control, a pesar del trata-
miento combinado o por intolerancia farmacológica, se podrá valorar la realización de la 
pertinente interconsulta, siempre según la capacidad técnica del segundo nivel. 

Nuestro paciente no se incluye en ninguno de estos supuestos, por lo que no precisa la derivación.

 
Caso clínico 2

	 Mujer de 60 años, menopáusica, fumadora de 20 paquetes-año, no hipertensa 
 	 (PA 134/78 mmHg), sin antecedentes familiares (AF) de enfermedad cardiovascular. 	
	 Presenta un perfil lipídico de: CT, 282 mg/dl; TG, 160 mg/dl; cHDL, 53 mg/dl; cLDL,  
	 197 mg/dl. El IMC es de 32 y el perímetro abdominal, de 99 cm. No usa tratamiento  
	 hormonal sustitutivo (lo dejó hace 3 años).

	 4	¿Estaría indicado el tratamiento farmacológico?

Tratamiento farmacológico en mujeres

	 4	Un metaanálisis realizado sólo en mujeres y dos estudios posteriores:
	 Confirman el beneficio del tratamiento farmacológico en prevención secundaria  
	 y en diabéticas sin enfermedad coronaria.
	 Mucho menos evidente en prevención primaria, donde se requiere individualizar  
	 cada caso. 

	 4	No está indicado el uso de tratamiento hormonal sustitutivo en la  
	 prevención de la enfermedad cardiovascular. 

	 4	Los fitoestrógenos han demostrado utilidad en la prevención  
	 cardiovascular en estudios de cohortes pero no hay ensayos clínicos  
	 realizados y deben indicarse en casos seleccionados.

Las mujeres tienen un riesgo cardiovascular menor que el de los hombres y están menos representadas en los ensayos clínicos, 
por lo que ha sido difícil obtener resultados concluyentes.
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Hay pocas mujeres incluidas en los ensayos clínicos y su RCV es menor que el de los hom-
bres, lo que dificulta la obtención de resultados concluyentes. Un metaanálisis realizado 
sólo en mujeres y dos estudios posteriores confirman el beneficio del tratamiento farma-
cológico en PS y en diabéticas sin enfermedad coronaria, siendo mucho menos evidente 
en PP, por lo que la recomendación es similar a la de los hombres en PS y en el resto de las 
situaciones se requiere individualizar cada caso. No está indicado el uso de tratamiento 
hormonal sustitutivo en la prevención de la enfermedad cardiovascular. Los fitoestrógenos 
han demostrado ser útiles en la prevención cardiovascular en estudios de cohortes pero no 
se han realizado ensayos clínicos y deben indicarse en casos seleccionados.

El RCV de nuestra paciente es del 3%, por lo que no estaría indicado el uso de fármacos. En este 
caso, la base del abordaje terapéutico es la reducción de peso mediante dieta y ejercicio físico, 
así como el abandono del tabaquismo.

 
Caso clínico 3

	 Varón de 80 años, hipertenso en tratamiento con lisinopril, 20 mg/día, no fumador,  
	 con hipercolesterolemia (último perfil: CT, 280 mg/dl; TG, 90 mg/dl; cHDL, 39 mg/dl;  
	 cLDL, 223 mg/dl). IMC, 24,5. Pasea 1 hora diaria. Asintomático desde el punto de vista  
	 cardiovascular. 

	 4	¿Está indicado el tratamiento farmacológico?

	 Tratamiento farmacológico en ancianos

	 4	En ancianos sin enfermedad cardiovascular, la intervención no  
	 farmacológica es la base del tratamiento. 
	 Los resultados de los estudios PROSPER y HPS, así como los del metaanálisis CTT,  
	 permiten recomendar el uso individualizado de fármacos hipolipemiantes en  
	 función de su riesgo cardiovascular (RCV) y de la esperanza y expectativa de vida. 
	 Una medición indirecta de la presencia de arteriosclerosis subclínica, como puede  
	 ser una reducción del índice tobillo/brazo (ITB) por debajo de 0,9, puede ayudar  
	 a decidir la intervención. 

	 4	En PS deben estar sometidos a las mismas intervenciones terapéuticas  
	 recomendadas para individuos más jóvenes. 

En ancianos sin enfermedad cardiovascular, la intervención no farmacológica es la base 
del tratamiento. Los resultados de los estudios PROSPER y HPS, así como los del metaa-
nálisis del CTT, permiten recomendar el uso individualizado de fármacos hipolipemiantes 
en función de su RCV y de la esperanza y expectativa de vida. Una medición indirecta de 
la presencia de arteriosclerosis subclínica, como puede ser una reducción del ITB inferior 



a 0,9, puede ayudar a decidir la intervención. En PS, deben estar sometidos a las mismas 
intervenciones terapéuticas recomendadas en individuos más jóvenes. 

En este paciente se podría medir el ITB, y si es normal, dada la edad, existen dudas del beneficio 
terapéutico que se obtendría; si fuese patológico, estaría indicado el uso de un fármaco, en este 
caso una estatina, comenzando por dosis bajas, con seguimiento más estrecho de la tolerancia. 
En ancianos, es importante vigilar las posibles interacciones medicamentosas, ya que suelen 
estar polimedicados. De la misma manera, el ajuste dietético y el ejercicio físico tienen que 
adaptarse a las posibilidades y a los gustos del paciente.

 
Caso clínico 4

	 Acude a la consulta una paciente preocupada porque a un sobrino de 18 años,  
	 al que cuida por enfermedad de su hermana, el médico le ha pedido un análisis  
	 por astenia y le ha encontrado unos valores de colesterol de 246 mg/dl.  
	 Refiere que el muchacho come «fatal», nada de fruta, ni verduras, mucha carne  
	 y productos precocinados, así como bollería, pero no han sido capaces de mejorar  
	 su hábito nutricional. Nos pregunta si no habría que ayudarle con algún medica- 
	 mento para reducir el colesterol que, como sabemos, fue el causante de la muerte  
	 de su marido a temprana edad.

	 Tratamiento farmacológico en jóvenes

4	En ninguna tabla se puede calcular el riesgo cardiovascular (RCV)  
	 a corto plazo, en edades tan tempranas. 
4	En menores de 19 años, especialmente en menores de 10 años, sólo  
	 deberíamos tratar con fármacos a los pacientes con formas familiares  
	 de hiperlipemia, fundamentalmente la hipercolesterolemia familiar,  
	 ya que disbetalipoproteinemia y la hiperlipemia familiar combinada  
	 no se suelen diagnosticar hasta después de los 20 años. 
4	A partir de los 2 años se puede indicar dieta, adaptándola al periodo  
	 de crecimiento y desarrollo del niño. 
4	El fármaco de elección hasta hace poco era la resincolestiramina,  
	 aunque existen experiencias con estatinas que pueden administrarse  
	 a niños mayores de 10 años (en las niñas siempre que hayan tenido  
	 la menarquia).
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En ninguna tabla se puede calcular el RCV a corto plazo, en edades tan tempranas, ya que 
se plantearía el cálculo a muy largo plazo para lo que no se dispone de herramientas. En 
menores de 19 años, especialmente en menores de 10 años, sólo se debería tratar con fár-
macos a los pacientes con formas familiares de hiperlipemia. Dado que la disbetalipopro-
teinemia y la hiperlipemia familiar combinadas no se suelen diagnosticar hasta después 
de los 20 años, casi se reduce el campo terapéutico a la hipercolesterolemia familiar. A par-
tir de los 2 años, se puede indicar dieta, adaptándola al periodo de crecimiento y desarrollo 
del niño. El fármaco de elección hasta hace poco era la resincolestiramina, aunque ya hay 
experiencia con estatinas que pueden indicarse en los niños mayores de 10 años (en las 
niñas siempre que hayan tenido la menarquia).

En este paciente, con los datos analíticos casi puede descartarse la hipercolesterolemia familiar, 
aunque para ajustar la decisión habría que estudiar los antecedentes familiares, explorar al 
joven y ver el resto de la analítica. La recomendación, con estas salvedades, es no dar fármacos.
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Direcciones  
de Internet
American Association of Clinical Endocrinologists:  
http://www.aace.com/clin/guidelines

American Diabetes Association:  
http://care.diabetesjournals.org

ATP III: http://www.nhlbi.nih.gov/guidelines/index.htm

Fundación Hipercolesterolemia Familiar:  
http://www.colesterolfamiliar.com

Grupo de Dislipemia semFYC:  
http://www.semfyc.es/es/actividades/grupos/documents_
22046.html

Guía Clínica de Dislipemias de Australia:  
http://www.heartfoundation.com.au/index.cfm?page=40

Guía de Dislipemia Canadiense 2003:  
http://www.cmaj.ca/cgi/reprint/169/9/921.pdf

Guías Clínicas Fisterra: http://www.fisterra.com/guias2

Guías de la AHA:  
http://www.ahajournals.org/misc/sci-stmts_subjectindex.
shtml

Guías Escocesas:  
http://www.show.scot.nhs.uk/sign/index.html

Guía Europea de Prevención Cardiovascular  
(adaptación española):  
http://www.semergen.es/semergen2/microsites/manuales/
prev_cardiovasc/adaptacion.htm

Guías Nice: http://www.nice.org.uk

Infosalud:  
http://www.fundacioninfosalud.org/cardio/index.htm

PAPPS: http://www.papps.org/recomendaciones/menu.htm

Revista Española de Cardiología:  
http://www.revespcardiol.org/guias_pract.htm

Sección de cardiología preventiva de la SEC:  
http://www.secpyr.org

Segundo Task Force Europeo:  
http://www.escardio.org/scinfo/Tforceguidelines.htm

Sociedad Española de Arteriosclerosis:  
http://www.searteriosclerosis.org

Sociedad Internacional de Aterosclerosis:  
http://www.athero.org/

Tablas de RCV REGICOR:  
http://www.revespcardiol.org/cgi-bin/wdbcgi.exe/cardio/
mrevista_cardio.pdf?pident=13043951

Tablas de RCV del proyecto SCORE:  
http://www.escardio.org/scinfo/Guidelines/SCORE_EHJ_
2003.pdf

Tabla de RCV: http://www.cvhealth.ed.ac.uk

Tercer Task Force Europeo:   
http://www.escardio.org/scinfo/Guidelines/ 
cvdprevention.pdf

Therapeutics Initiative (Universidad de British Columbia): 
http://www.ti.ubc.ca

U. S. Preventive Task Force Services:  
http://www.ahrq.gov/clinic/uspstfix.htm



Evaluación de la sesión 
Dislipemias
 

El presente cuestionario le permitirá obtener la acreditación solicitada a la Comisión de 
Formación Continuada del Sistema Nacional de Salud y del Sistema de Acreditación de 
Atención Primaria.
Las 20 preguntas planteadas tienen cinco opciones de respuesta de las cuales sólo una es 
la correcta. Por favor, traslade las opciones elegidas a la hoja de respuestas que se le ha 
facilitado, leyendo detenidamente las instrucciones para su cumplimentación.
Una vez haya rellenado la hoja de respuestas, envíela a semFYC mediante el sobre con 
franqueo en destino adjunto.

1.	 En la definición de riesgo cardiovascular interviene de 		
	 forma preferente (señale la propuesta que crea correcta): 
a)	 Los niveles de colesterolemia.
b)	 Las cifras de presión arterial.
c)	 El tabaquismo.
d)	 El padecimiento de diabetes.
e)	 La suma, en conjunto, de todos los anteriores.

2.	 La hipertrigliceridemia (señale la propuesta que crea correcta): 
a)	 Es, por sí sola (de forma independiente), un potente factor de riesgo cardiovascular.
b)	 Su capacidad aterogénica depende de la coexistencia de otras alteraciones en las fracciones 

lipídicas y del tipo de patología que la origine.
c)	 Su capacidad aterogénica depende de la coexistencia de delgadez abdominal.
d)	 Su capacidad aterogénica depende de la coexistencia de hiperalfalipoproteínas.
e)	 La hipertrigliceridemia no se relaciona actualmente con un aumento del riesgo cardiovascular.

3.	 La justificación fundamental para intentar reducir la elevación 	
	 de colesterol, tanto a nivel poblacional como individual,  
	 se basa en que (señale la propuesta que crea correcta): 
a)	 Las placas de ateroma se componen de colesterol.
b)	 En las poblaciones con bajos niveles de colesterol la aparición de cardiopatía isquémica es 

menor.
c)	 En la hipercolesterolemia familiar la cardiopatía isquémica se presenta de forma precoz.
d)	 En estudios de intervención (tanto en prevención primaria como secundaria) se ha logrado 

reducir la mortalidad por cardiopatía isquémica. 
e)	 Las poblaciones con mayor ingesta de colesterol presentan niveles más elevados de colesterol.
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4.	 Las cifras de colesterol total en la población española  
	 (señale la propuesta que crea correcta): 
a)	 Son mucho más bajas que las de la población anglosajona (medias de 110-120 mg/dl).
b)	 Son moderadamente elevadas en adultos (210-220 mg/dl).
c)	 Constan de bajas tasas de colesterol HDL (sobre todo en mujeres).
d)	 Sólo un 5% de los españoles mayores de 20 años tiene cifras de colesterol total mayores de 

250 mg/dl.
e)	 En niños la cifra media es menor de 60 mg/dl.

5.	 Aunque existen diversas estrategias, escoja la que crea  
	 más correcta ante una determinación aislada de  
	 hipercolesterolemia con cifras de 265 mg/dl.
a)	 Confirmar esta elevación al cabo de 1 año.
b)	 Confirmar esta elevación con otra determinación después de 2 a 8 semanas.
c)	 Filiar al paciente como dislipémico y derivarlo a un laboratorio especializado.
d)	 Instaurar tratamiento con estatinas (bajas dosis) y repetir la determinación en 3 meses. 
e)	 Valorar esta elevación en relación a los niveles de triglicéridos.

6.	 En la práctica diaria, el colesterol LDL se determina  
	 (señale la propuesta que crea correcta): 
a)	 Con métodos colorimétricos directos.
b)	 Mediante barrido sobre gelatina.
c)	 Mediante la fórmula de Friedewald.
d)	 Mediante la fórmula de Friedewald siempre que los triglicéridos superen los 600 mg/dl.
e)	 Mediante métodos enzimáticos. 

7.	 Señale la situación que NO crea merecedora de una  
	 interconsulta con un laboratorio especializado  
	 en dislipemias: 
a)	 Elevaciones de colesterol total superiores a 400 mg/dl (10,4 mmol/l).
b)	 Elevaciones de colesterol LDL superiores a 260 mg/dl (6,7 mmol/l).
c)	 Descensos dl colesterol HDL inferiores a 25 mg/dl (0,65 mmol/l).
d)	 Elevaciones de triglicéridos superiores a 1.000 mg/dl (11,4 mmol/l).
e)	 Elevaciones de colesterol HDL superiores a 100 mg/dl (2,6 mmol/l). 

8.	 El consumo de ácidos grasos monoinsaturados  
	 se asocia a (señale la propuesta que crea correcta): 
a)	 Niveles bajos de colesterol total y altos de colesterol HDL.
b)	 Niveles altos de colesterol total y altos de colesterol HDL.
c)	 Niveles bajos de colesterol total y bajos de colesterol HDL.
d)	 Tasas elevadas de cardiopatía isquémica.
e)	 Aumento de la mortalidad por accidentes de tráfico.



9.	 Actualmente se recomienda el consumo de pescado,  
	 frutos secos y aceite de soja porque ejerce un efecto  
	 protector frente a la cardiopatía isquémica ya que  
	 aporta a la dieta (señale la propuesta que crea correcta): 
a)	 Ácidos grasos saturados.
b)	 Ácidos grasos monoinsaturados.
c)	 Ácidos grasos poliinsaturados omega–6.
d)	 Ácidos grasos poliinsaturados omega–3.
e)	 Ácidos grasos poliinsaturados en posición trans.

10.	Con respecto a la prevención de la cardiopatía isquémica, el 		
	 consumo de alcohol (señale la propuesta que crea correcta): 
a)	 No debe ser recomendado de forma generalizada.
b)	 Es recomendable si no excede de 6-10 unidades de 10 g al día.
c)	 Es recomendable por disminuir el colesterol HDL.
d)	 No es recomendable por aportar ácidos grasos poliinsaturados omega–3.
e)	 No es recomendable por aumentar los índices de cardiopatía isquémica. 

11.	La llamada «dieta mediterránea» se caracteriza por todas  
	 las siguientes propuestas menos por una (señálela): 
a)	 Consumo diario de alimentos de origen vegetal.
b)	 Consumo de fruta fresca como postre.
c)	 Uso de aceite de oliva como fuente principal de grasa culinaria.
d)	 Consumo diario de grandes cantidades de carnes rojas.
e)	 Consumo moderado de frutos secos.

12.	Los suplementos dietéticos con esteroides vegetales  
	 (fitoesteroides) (señale la propuesta que crea correcta):
a)	 Aumentan la absorción intestinal de colesterol.
b)	 Deben consumirse a dosis mayores de 6 g diarios.
c)	 Han demostrado ser eficaces en la reducción de la cardiopatía isquémica.
d)	 Han demostrado ser seguros a largo plazo.
e)	 Deberían reservarse para casos seleccionados.

13.	Con respecto a las fracciones lipídicas y a la cardiopatía  
	 isquémica, el ejercicio físico (señale la propuesta que crea 		
	 correcta):
a)	 Aumenta el colesterol LDL.
b)	 Disminuye el nivel de triglicéridos.
c)	 Eleva el colesterol VLDL.
d)	 Disminuye la fibrinólisis.
e)	 Puede aumentar el riesgo de arritmias ventriculares.
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14.	Las resinas de intercambio pueden (elija la respuesta  
	 que crea INCORRECTA):
a)	 Originar estreñimiento.
b)	 Causar elevaciones transitorias de las enzimas hepáticas.
c)	 Aumentar la absorción de las vitaminas liposolubles.
d)	 Disminuir la absorción de la digital.
e)	 Reducir la absorción del fenobarbital.
 

15.	La razón de indicar la toma nocturna de las estatinas  
	 se debe a que (señale la propuesta que crea correcta):
a)	 Mejora su absorción.
b)	 Se retrasa su eliminación.
c)	 Son mejor toleradas.
d)	 Actúan en el momento de mayor síntesis de colesterol.
e)	 Se originan menos interacciones farmacocinéticas. 

16.	Actualmente los fármacos que presentan mejor relación 
	 coste-eficacia en la prevención secundaria de eventos  
	 cardiovasculares son (elija la respuesta que crea correcta):
a)	 Los fibratos.
b)	 Las resinas de intercambio.
c)	 Ezetimiba.
d)	 Las estatinas.
e)	 Los ácidos grasos omega–3.

17.	Señale la asociación que puede aumentar el riesgo  
	 de miopatías:
a)	 Resinas con estatinas.
b)	 Estatinas con ácidos grasos omega-3. 
c)	 Estatinas con ezetimiba.
d)	 Estatinas con fibratos.
e)	 Resinas con fibratos.

18.	Con respecto a los ácidos grasos omega-3, señale  
	 la respuesta INCORRECTA:
a)	 Son ácidos grasos de cadena larga y altamente insaturados. 
b)	 A dosis adecuadas, reducen la hipertrigliceridemia.
c)	 En ocasiones interfieren la función plaquetaria pero con escasa repercusión clínica.
d)	 En prevención primaria, no se ha podido demostrar un efecto favorable en la disminución  

de la mortalidad. 
e)   Tienen efectos hipertensores a veces de difícil control.
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19.	En el tratamiento de las dislipemias en pacientes mayores  
	 de 75 años (señale la respuesta INCORRECTA):
a)	 Si se trata de prevención primaria, la dieta es la base de dicho tratamiento.
b)	 Si se trata de prevención secundaria, los fármacos no son efectivos.
c)	 Si se trata de prevención primaria, la dieta recomendada no debe ser muy estricta.
d)	 Si se trata de prevención primaria, existen estudios que recomiendan a estas edades el 

empleo de fármacos de forma individualizada.
e)	 Si se trata de prevención primaria, el ejercicio que se recomiende debe adaptarse a las carac-

terísticas del individuo.

20.Con respecto a los triglicéridos (señale la respuesta  
	 que crea correcta):
a)	 Su elevación en pacientes con disbetalipoproteinemia e hiperlipemia familiar combinada 

debe ser tratada de forma enérgica.
b)	 Su elevación es un factor de riesgo independiente para la enfermedad cardiovascular.
c)	 Existen niveles de corte bien definidos con respecto a las cifras para indicar un tratamiento 

farmacológico (fibratos).
d)	 En los pacientes con cifras elevadas de triglicéridos la meta principal es conseguir cifras infe-

riores a 200 mg/dl.
e)	 En pacientes con cifras muy elevadas de triglicéridos (> 1.000 mg/dl) la dieta no es efectiva 

debiéndose instaurar fármacos hasta conseguir cifras inferiores a 100 mg/dl.
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