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UBICACIÓN DEL TEMA Y ACTIVIDADES A 
DESARROLLAR 

El Tema corresponde a la Unidad V del Programa por
Competencias de la Unidad de Aprendizaje : Farmacología, y está
en el punto 6.2 : Hipolipemiantes

Los alumnos presentarán en equipos un mapa mental en el que el
centro es la enfermedad (dislipidemias) y de ahí se desprenden
los fármacos utilizados y las medidas de prevención.

Por separado otro equipo de alumnos señalará el mecanismo de
acción de los fármacos.

Por separado otro equipo de alumnos señalará los efectos
adversos

2



OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

Al final de la exposición el alumno será capaz de:

a) Describir los fármacos más utilizados en el tratamiento de
una de los padecimientos que afectan arterias y arteriolas a
nivel sistémico y son uno de los principales factores de riesgo
para enfermedades coronarias, evento vascular cerebral,
enfermedad renal y otras alteraciones

b) Conocer las Guías de Referencia Rápida que se utilizan para
Dislipidemias para el Primer Nivel de Atención.

c) Elaborar un plan de manejo de acuerdo a la Guía de
Tratamiento Farmacológico de Dislipidemias.

d) Reconocerá los efectos adversos de los fármacos para
minimizarlos en lo posible.
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JUSTIFICACIÓN ACADÉMICA

Para el estudiante de la licenciatura de Médico Cirujano
en su 3er año de su programa educativo, el conocer
uno de los programas prioritarios de la Secretaría de
Salud es de vital importancia . Este es el caso del
tratamiento de las dislipidemias que contribuyen a la
primera causa de mortalidad en México: enfermedades
cardiovasculares.

El empleo correcto y adecuado de la Guía de
Tratamiento Farmacológico permitirá que se pueda
controlar y detener el avance de estos padecimientos.
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CASO CLÍNICO

PROBLEMA : Se trata de femenina de 57 años de edad,
secretaria, quién se queja de fatiga, palpitaciones frecuentes y
sobrepeso y refiere en ocasiones sensación de hormigueo en
manos y pies

Su padecimiento actual lo relaciona a estrés en su trabajo y a su
sobrepeso

En la exploración física se encuentra una TA de 138/88 mm de Hg,
pulso de 82 por minuto y un IMC de 33

Resto de la exploración física: dentro de límites normales.



CASO CLÍNICO

En los estudios de laboratorio tiene:
B.H. con 8000 leucocitos, 35% de linfocitos y 60% de neutrófilos

Q.S. con glucosa de 98 mg/100 ml,  urea, creatinina, ácido úrico: 
normales. Colesterol de 252 mg/100 ml. Triglicéridos de 321 
mg/100 ml. HDL: 30 mg/dl, LDL : 205 mg/dl

Exámen general de orina : normal

Electrocardiograma: Alteración difusa de la repolarización
ventricular y negativización de la onda T en derivaciones
precordiales, D 1, D 2 y AVL.



Bradicardia sinusal. 
Ritmo sinusal con frec. cardiaca < 60 l.p.m.

Típico del deportista o del anciano en reposo.



EN RELACIÓN AL CASO CLÍNICO:

¿Qué diagnóstico presuncional establecerían ustedes y 
porqué ?

¿Cuál sería su diagnóstico diferencial ?

¿Cuáles son los factores de riesgo que llevaron a la 
enfermedad?

¿Que estudios solicitarían ustedes para confirmar el Dx y 
porqué?



Panorama epidemiológico mundial
Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son 
las principales causas de muerte en el mundo 

Reporte Organización Mundial de la Salud
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Factores de riesgo cardiovascular

• Dislipidemia

C-LDL elevado (>130 mg/dL)

C-HDL bajo (<40 mg/dL)

TGL elevados (150 mg/dL)

• Tabaquismo 

• Hipertensión

• Estado trombo génico 

• Diabetes Mellitus

• Obesidad 

• Inactividad física

• Dieta aterogénica

• Alcoholismo

• Historia personal de ECV

• Historia familiar de ECV

• Edad/Sexo 

(varones 45 años; mujeres 55 años)

Modificables No modificables

• Partículas LDL pequeñas y densas

• Exceso de homocisteína

• Exceso de lipoproteína(a)

• Factores trombogénicos (fibrinógeno, PAI-1)

• Indicadores de inflamación (fibrinógeno, 
proteína C reactiva)

• Score de calcio. 

Emergentes

Adaptado de: NCEP ATP III Final Report. Circulation 2002; 106(25): 3143-421.



Transición epidemiológica de FRCV 
en México

FRCV: Factores de Riesgo Cardiovascular

Salud Pública de México 2010; 52 suppl 1: s72-s79
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Evidencias y Recomendaciones
Catálogo Maestro de Guías de Práctica Clínica: IMSS-233-09

Actualización

2016

GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA GPC

Diagnóstico y tratamiento de

D ISLIPIDEMIAS

( H IPERCOLESTEROLEMIA )
en el adulto



LIPOPROTEÍNAS PLASMÁTICAS

 APOPROTEÍNAS: colesterol y triglicéridos 
(lípidos insolubles en medio acuoso) son 
transportados en el plasma al interactuar con  
proteínas

 Ácidos grasos se ligan a la albúmina

 Las alteraciones lipoproteícas suelen causar 
o ser factores de riesgo de  diversas 
patologías: ateroesclerosis en sus varias 
localizaciones, pancreatitis y trastornos 
neurológicos 



Lipoproteínas plasmáticas 

 Forman partículas esféricas compuestas por 

un núcleo de triglicéridos y éster de 

colesterol. En la superficie se encuentran 

fosfolípidos, colesterol libre y apoproteínas.



LIPIDOS EN EL CUERPO HUMANO

Lípidos… ¿Son “tan malos”?

Son macromoléculas orgánicas, escasamente solubles en agua, que 
incluyen una amplia variedad de compuestos… El que más importa 
para los problemas cardiovasculares es:

Colesterol

Ingesta/ Eliminación



Principales rutas metabólicas y homeostasis del 
Colesterol corporal.

Reservorio de colesterol corporal (pool) =  80-100 g

Absorción intestinal de colesterol / Eliminación biliar y por piel

Absorción y intestino, piel)

(700-900 mg/día)(1 g/día)

El organismo  en  reposo utiliza alrededor de 300 mg /día

Y el resto se va a hígado y tejido adiposo

Existe gran afinidad para que se formen lipoproteínas y 

salen de hígado a circulación venosa.



Lipoproteínas plasmáticas; clases:

 Varían en densidad de acuerdo con la 

concentración alcanzada por sus diversos 

componentes lípidos y proteícos:

 QUILOMICRONES      mayor contenido de

 VLDL                                triglicéridos  

 LDL: LDL1, IDL y LDL2

 HDL (Colesterol)



Quilomicrones VLDL LDL HDL

Densidad (g/ml) < 0,96 0,96-1,006 1,019-1,063 1,063-1,210

Tamaño (nm) 70-1.200 25-80 18-25 7-10

Composición (%)

Triglicéridos 85-90 50-65 10-15 5-15

Colesterol 3-7 15-25 40-50 16-24

Fosfolípidos 7-8 20-28 20-28 32-43

Proteínas 1-2 7-10 20-22 33-35

Clasificación, tamaño y composición general de 

lipoproteínas.
Manual de Metabolismo y Clínica. Mediterráneo 2016.



LIPOPROTEINA DE ALTA DENSIDAD  (HDL)

HDL: ¿Por qué es bueno? Propiedades funcionales

Transporte reverso de colesterol.

Actividad antioxidante.

Acción antiinflamatoria y modulación de la inmunidad innata.

Efecto antitrombótico y antiagregante plaquetario.

Actividad vasodilatadora y preservación de la función endotelial.

Efecto antiapoptótico.



LDL: ¿Qué tiene de malo?
EN CASO DE ELEVACIÓN

PERSISTENTE SE MODIFICAN LAS LDL 
OXIDACIÓN 

Y DISMINUCIÓN

DE AFINIDAD POR

LIGANDOS DE 

RECEPTORES 

SCAVENGER EN

MACRÓFAGOS DE

PARED ARTERIAL

DEPÓSITO DE LDL OXIDADAS Y DEPÓSITO DE 

MACRÓFAGOS EN LA ÍNTIMA DE LA PARED ARTERIAL

COMO MECANISMO PROGRESIVO Y NO REGULADO POR

LA HOMEOSTASIS



DIFERENCIAS ESQUEMÁTICAS ENTRE HDL Y LDL



OBESIDAD

Exceso de grasa 

almacenada en los tejidos 

de una persona.

No es un problema 

estético

Es una enfermedad

Requiere abordaje como                          

cualquier otra enfermedad



CONSECUENCIAS DEL 

SOBREPESO Y LA 

OBESIDAD

Adaptado de  NHANES III data.

Con

Co-morbilidad

65%

Sin 

Co-morbilidad

35%

Principales 
Condiciones de 

comorbilidad 

Hipertensión

Dislipidemia

Diabetes 



Glucosa

Ácidos grasos

energía

T3, T4

Al inicio las hormonas tiroideas ajustan el nivel de 

actividad basal de las células



AL FALTAR LA REGULACIÓN HOMEOSTÁTICA YA NO SE UTILIZA LA 

ENERGÍA

Y SE VA A ACUMULAR EN TEJIDO ADIPOSO Y EN ESPECIAL

EN UN MAYOR NÚMERO DE ARTERIAS SOBRE TODO: 

CORONARIAS, RENALES, RETINIANAS Y CEREBRALES.

Y LOS VALORES DE HORMONAS TIROIDEAS SE NORMALIZAN O INCLUSO 

DISMINUYEN SI EL SUJETO ES SEDENTARIO





Hiperlipoproteinemias ó Dislipidemias

 Las HLP comprenden las alteraciones 

producidas por el aumento de las lipopro-

teínas, que son complejos hidrosolubles de 

alto peso molecular, constituidas de una 

parte lipídica (fosfolípidos, triglicéridos, 

colesterol y ácidos grasos) y otra proteica 

llamada apoproteínas, de las que se conocen 

7 formas libres, identificadas por letras (A -

G). 



CAUSAS DE DISLIPIDEMIAS 



SIGNOS CLINICOS EN ALGUNOS CASOS DE 
DISLIPIDEMIAS



NIVELES SANGUÍNEOS DESEABLES DE 
LIPIDOS

ATP = III Adult treatment

Panel 



Guía de 
Referencia 

Rápida Guía de 
Tratamiento
Farmacológico 
de Dislipidemias



DETECCIÓN Y DIAGNÓSTICO

- Toda persona mayor de 20 años se debe realizar un perfil de lípidos

- Si los resultados son normales, se repetirá el estudio c/5 años

- Si hay factores de riesgo familiares : diabetes, hipertensión, 
enfermedad cardiovascular : se repetirá anual o bianual

( La muestra se toma después de un ayuno de 9 a 12 horas)

Se recomienda inicio inmediato del tratamiento farmacológico en 
pacientes con riesgo cardiovascular , con lípidos más de 10% arriba o 
pacientes que con tratamiento no farmacológico no alcanzan en 3 
meses las concentraciones deseables.



GFIB: fármacos hipolipemiantes

Prevención de la enfermedad cardiovascular

Enfermedades que son factores de riesgo cardiovascular que van a 
abordarse en la Guía Farmacoterapéutica :

HIPERTENSIÓN ARTERIAL

DISLIPIDEMIAS

DIABETES MELLITUS



Tratamiento no farmacológico 

 Dieta ausente de grasas

 Evitar alcohol y estrógenos exógenos

 Bajar de peso

Ejercicio aeróbico

Evitar tabaco 



EJERCICIO:  ¿qué fuente de 

energía se gasta?

2 a 3 minutos Glucógeno muscular

3 a 15 minutos Glucosa plasmática

15 a 30 minutos Glucógeno hepático

30 minutos Gluconeogénesis

> 30 minutos Glucosa + ácidos grasos



HIPERCOLESTEROLEMIAS 

PRIMARIAS



Grupos de fármacos hipolipemiantes

ESTATINAS

RESINAS

EZETIMIBA

FIBRATOS

OMEGA-3

GFIB: fármacos hipolipemiantes

colesterol

colesterol

colesterol

triglicéridos

triglicéridos



Resinas fijadoras de 

ácidos biliares.
ESTATINAS

NIACINA 
Derivados del ácido 

fíbrico

Colesterol  

BLOQUEADOR DE LA

ABSORCIÓN DE COLES

TEROL: EZETIMIBA 



META PARA EL COLESTEROL ELEVADO O 
LAS LDL ELEVADAS
c-LDL < 100 mg/dL     y el último concenso del 2017  < 70 mg/dL

Triglicéridos menores a 150 mg/dL

c-HDL:  > 40 mg /dL en hombres y > 45 mg/dL en mujeres

Colesterol Total :  < 200 mg/dL       ideal: <175 mg/dL

“ENTRE MÁS BAJO =  MEJOR”



INHIBIDORES COMPETITIVOS DE 

LA HMG-Coa REDUCTASA ó 

ESTATINAS
 Son análogos estructurales de la HMG-Coa

 3-HIDROXI-3 METILGLUTARIL COENZIMA 

A REDUCTASA:

COMPATINA, CERIVASTATINA,  

ATORVASTATINA, PRAVASTATINA, 

SIMVASTATINA y FLUVASTATINA. 

NUEVAS: ROSUVASTATINA Y 

PITAVASTATINA



MECANISMO DE ACCIÓN DE ESTATINAS

 Bloquean la enzima HMG-CoA y reducen la 

producción de colesterol hepático

 Aumentan la actividad del receptor LDL hepático 

y facilitan la depuración de las LDL de la 

circulación.

 Aumenta la síntesis de óxido nítrico 

 Disminuye la secreción de metaloproteinasa 9 

por los macrófagos

 (Reestablece el endotelio disfuncional)



ESTATINAS

Administración

oral por la 

noche

Se puede

aumentar dosis

o trat. 

combinado

Efectos 2-4-6 

semanas



Rabdomiólisis
Insuf. Renal 

aguda

Aumentan las 
transaminasas 

hepáticas

No asociar a 
fibratos

No asociar a 
antimicóticos 

No asociar a 
macrólidos

No en edad > 
80 años

No en insuf. 
Renal crónica 

No en 
perioperatorio



MIOPATIA POR ESTATINAS



Mecanismo de acción: 

Disminuye el colesterol sanguíneo al inhibir la absorción
intestinal. (bloquea la proteína transportadadora NPC1L1, 
que es específica para el colesterol)

Se depura el colesterol en hígado y sangre

Adultos: 

Dosis inicial: 10 mg/dia

Se asocia a estatinas

REACCIONES ADVERSAS:
Son muy raras. 



ES UNA FORMA DE VITAMINA B  QUE ES LA B 3

MECANISMO DE ACCIÓN:

Disminuye la producción y liberación de lipoproteínas de muy baja
densidad (VLDL)

Disminuye la liberación de ácidos grasos libres del tejido adiposo a 
la circulación

Adultos: 

Dosis inicial: 20-60 mg/dia

Dosis maxina: 2 g/dia

Dosis de mantenimiento: 1-2 g/por noche (dosis única)

La efectividad del tratamiento se alcanza en 4 – 16 semanas. Se 
asocia a estatinas.



Rash

Rubefacción cutánea (se agrega Laropiprant-
bloqueador selectivo de PG E)

Hepatitis

Arritmias cardíacas

Síntomas gastrointestinales

Ictericia

Úlcera péptica



Mecanismo de acción

Disminuyen las concentraciones de triglicéridos
por aumento de la actividad de la lipoproteina
lipasa

Da mayor excreción de colesterol por bilis

Potencia los anticoagulantes (warfarina)

Si se asocia a estatinas aumenta el riesgo de 
miopatía.

Gemfibrozil, Ciprofibrato, Fenofibrato, 
Bezafibrato (Fármacos de este grupo)



Secuestradores
de ácidos biliares

COLESTIRAMINA COLESTIPOL

COLESEVELAM 

SON PARA TRATAMIENTOS COMBINADOS



Mecanismo de acción: 

Disminuyen la producción de VLDL

Disminuyen los triglicéridos

Indicaciones:

Hipertiroidismo severo

Crisis hipertiroidea

DOSIS:

900 mg- 4 gr / día (en dos dosis)



Alteraciones gastrointestinales

Naúseas



FÁRMACOS DE ELECCIÓN EN EL TRATAMIENTO 
DE LAS DISLIPEMIAS

FÁRMACO Posología recomendada Casos en que se recomienda

SIMVASTATINA 20-40 mg c/24h Hipercolesterolemia

PRAVASTATINA 40 mg c/24h
Hipercolesterolemia, en caso de riesgo de
interacciones

GEMFIBROZILO
600mg c/12h
900 mg c/24h

Hipertrigliceridemia

FENOFIBRATO
100 mg c/8h
200-250 mg c/24h (retard)

COLESTIRAMINA 12-24 g /día
Hipercolesterolemia en niños (<10 años) y
embarazo

GFIB: fármacos hipolipemiantes



SEGUNDA LÍNEA TERAPÉUTICA

FÁRMACO

POSOLOGÍA Casos en que se recomienda

Dosis inicial/dosis 
máxima

Posología 
recomendada

ATORVASTATINA
10 mg diarios/ 80
mg diarios

10-40 mg c/24h

Hipercolesterolemias severas o no 
consecución del objetivo 
terapéutico con las estatinas de 
elección

FÁRMACO

POSOLOGÍA Casos en que se recomienda

Dosis inicial/dosis 
máxima

Posología 
recomendada

EZETIMIBA 10 mg diarios 10 mg c/24h
Casos refractarios a dosis máximas 
de otros hipolipemiantes

TERCERA LÍNEA TERAPÉUTICA

GFIB: fármacos hipolipemiantes



Manejo de c/u de los factores
de riesgo

Sostenimiento de por vida

Iniciar el tratamiento en la 
fase más temprana



ESTATINA EZETIMIBA



Consideraciones del Tratamiento 

de la Dislipidemia
 Dieta y cambios en estilos de vida

 Estatinas: 50% no logran el objetivo del tratamiento

 Ezetimibe: Reducción mayor de colesterol total y de 

triglicéridos que al administrar la estatina sola 

 Fibras solubles: pectina, psyllium plántago, avena, 

inulina 

 Fibratos, ác. nicotínico, secuestradores de ác. biliares

 Inhibidores PCSK9 

 Otros: ácidos grasos omega 3, fitoesteroles, monacolina, 

levadura roja del arroz, policosanol, berberina, etc.
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Financiamiento, ética y 

conflictos de interés

57

Patente
“Composición farmacéutica a base de simvastatina e inulina 

útil para el tratamiento de dislipidemia mixta”. Título de 

patente No. 324719 Expediente MX/a/2011/011633 de 

patente. Fecha de Expedición: 22 de Octubre de 2014. 

Vigencia: veinte años. Fecha de Vencimiento: 3 de 

Noviembre de 2031

 Consejo Nacional de Ciencia y Tecnología (CONACYT). 

No. de registro: 2006-CO1-44251

 Comisión Nacional de Investigación Científica en Salud del 

IMSS con registro: 2005-785-056

 No presentó conflictos de interés
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MUCHAS GRACIAS POR SU 
ATENCIÓN
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