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RESUMEN 

El aumento y desbalance de colesterol y triglicérido en 

sangre son conocidos como dislipidemia la cual es una 

patología que desencadena problemas en la salud 

denominadas hipercolesterolemia o hipertrigliceridemia, 

aunque también se podría presentar hiperquilomicronemia o 

la disminución del colesterol de alta densidad. La dislipidemia 

puede venir acompañadas en alteraciones como la diabetes 

mellitus tipo 2 (DM-2), la gota, alteraciones hormonales, el 

alcoholismo, la insuficiencia renal crónica, el hipotiroidismo, 

el síndrome metabólico y es uno de los efectos adversos de 

algunos fármacos como diuréticos tiazídicos, progestágenos 

solos, progestágenos de segunda generación, danazol, 

isotretinoína, acitretina, ciclosporina, azatioprina, sirólimo, 

Amprenavir, indinavir, nelfinavir, ritonavir, saquinavir, 

clozapina, carbamacepina, fenobarbital, y fenitoína. 

Actualmente hay muchos tratamientos farmacológicos para 

la dislipidemia, por ejemplo, puede ser tratada con muchos 

fármacos como las estatinas, fibratos, secuestradores de 

ácidos biliares, ecetimiba y ácido nicotínico. Se resalta el 

tratamiento de dislipidemia con estatinas debido a que son 

muy efectivas, y son capases de reducir las LDL, TG, la 

mortalidad CV y elevan en pequeña proporción de las HDL.  
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ABSTRACT 

The increase and imbalance of cholesterol and triglyceride in 

the blood are known as dyslipidemia, which is a pathology 

that triggers health problems called hypercholesterolemia or 

hypertriglyceridemia, although hyperchylomicronemia or a 

decrease in high-density cholesterol could also occur. 

Dyslipidemia can be accompanied by alterations such as type 

2 diabetes mellitus (DM-2), gout, hormonal alterations, 

alcoholism, chronic renal failure, hypothyroidism, metabolic 

syndrome and is one of the adverse effects of some drugs 

such as thiazide diuretics, progestin-only, second-generation 

progestin, danazol, isotretinoin, acitretin, cyclosporine, 

azathioprine, sirolimus, amprenavir, indinavir, nelfinavir, 

ritonavir, saquinavir, clozapine, carbamazepine, 

phenobarbital, and phenytoin. Currently there are many 

pharmacological treatments for dyslipidemia, for example, it 

can be treated with many drugs such as statins, fibrates, bile 

acid sequestrants, ecetimibe and nicotinic acid. The 

treatment of dyslipidemia with statins is highlighted because 

they are very effective, and are capable of reducing LDL, TG, 

CV mortality, and they raise HDL to a small extent. 
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INTRODUCCIÓN 

Para que los valores de lípidos como 

triglicéridos y colesterol sean considerados 

normales estos deben ser menor de 150 

mg/dL en triglicéridos (TG), menor de 100 

mg/dL para colesterol de baja densidad, 

entre 40 y 59 mg/dL para el colesterol de 

alta densidad, cuanto más alto sea, mejor y 

menor de 200 mg/dL para el colesterol total 

(1,2). La dislipidemia, es la perturbación o 

desbalance de colesterol y triglicéridos en 

sangre en donde estos se caracterizan por 

sus niveles elevados, que conllevan a 

afecciones de la salud denominadas 

hipercolesterolemia o hipertrigliceridemia, 

aunque también se podría presentar 

hiperquilomicronemia o la disminución del 

colesterol de alta densidad.  

La dislipidemia puede venir acompañadas 

en alteraciones como la diabetes mellitus 

tipo 2 (DM-2), la gota, alteraciones 

hormonales, el alcoholismo, la insuficiencia 

renal crónica, el hipotiroidismo, el síndrome 

metabólico y es uno de los efectos 

adversos de algunos fármacos como 

diuréticos tiazídicos, progestágenos solos, 

progestágenos de segunda generación, 

danazol, isotretinoína, acitretina, 

ciclosporina, azatioprina, sirólimo, 

Amprenavir, indinavir, nelfinavir, ritonavir, 

saquinavir, clozapina, carbamacepina, 

fenobarbital, y fenitoína  (3–10). La 

dislipidemia forma depósitos de lípidos en 

las paredes arteriales que pueden 

desarrollan otras patologías como la 

aterosclerosis, una patología presente en 

el 70% de la población en el mundo y que 

a su vez deriva en cardiopatía isquémica y 

en la enfermedad vascular cerebral, que 

ameritan mucha atención debido a que 

representan las principales causas de 

muerte en algunos países (11,12). 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 
Se revisaron 30 bibliografías, que fueron 

seleccionados según los siguientes criterios: que 

fueran trabajos de investigación y/o informes 

técnicos de los últimos 10 años, que estén 

disponibles en la base de datos de la Biblioteca 

de universidades y revistas científicas. 

 

RESULTADOS, DISCUSION Y 
CONCLUSIONES 
Tratamiento farmacológico. La dislipidemia 

puede ser tratada con muchos fármacos como 

las estatinas, fibratos, secuestradores de ácidos 

biliares, ecetimiba y ácido nicotínico. Se resalta 

el tratamiento de dislipidemia con estatinas 

debido a que son muy efectivas, y son capases 

de reducir las LDL, TG, la mortalidad CV y elevan 

en pequeña proporción de las HDL. Las 

estatinas inhiben la enzima hidroximetilglutaril-

coenzima A-reductasa (HMG-CοΑ) que 

interviene en la síntesis de colesterol en las 

células. Al reducirse la formación de colesterol, 

las células utilizan el colesterol que transportan 

las LDL, lo que disminuye la concentración de 

estas partículas en sangre, y como estas 

lipoproteínas son las más abundantes en este 

compuesto, se produce una disminución de la 

colesterolemia. Entre las estatinas tenemos 

algunos como la rosuvastatina y lovastatina, las 

cuales presentan pocos efectos adversos 

(16,17). 

La rosuvastatina es un inhibidor selectivo y 

competitivo de la HMG-CoA reductasa, 

uniéndose a este con mayor afinidad que otras 

estatinas siendo capaz de reducir de forma 

potente el colesterol total, LDL, triglicéridos 

plasmáticos, y la apolipoproteína B (Apo-B). En 

pacientes adultos con hipercolesterolemia 

primaria, la reducción de LDL relacionada con la 

dosis es del 45% con 5 mg, 52% con 10 mg, 55% 

con 20 mg y 63% con 40 mg; las dosis de 5 a 40 

mg / día reducen los triglicéridos entre un 21% y 

un 43%. Al igual que otras estatinas, la 
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rosuvastatina produce aumentos 

moderados de HDL (8% a 12%). En un 

ensayo comparativo de 12 semanas en 

pacientes adultos, las dosis de 5 y 10 mg 

redujeron el LDL en un 42% y un 49%, en 

comparación con el 28% de pravastatina y 

el 37% de simvastatina. En otro ensayo 

comparativo, 12 semanas de rosuvastatina 

de 5 y 10 mg redujo el LDL en un 46% y un 

50%, en comparación con el 39% para la 

atorvastatina 10 mg.  

Los resultados del estudio demostraron 

que más pacientes tratados con 

rosuvastatina 40 mg, en comparación con 

atorvastatina 80 mg, durante 24 semanas 

alcanzaron el nivel de LDL del NCEP ATP 

III- C objetivo de menos de 100 mg / dL 

(83,6% frente a 74,6%; p menos de 0,001). 

En niños con hipercolesterolemia familiar 

heterocigótica (n = 176), 12 semanas de 

dosis de rosuvastatina de 5 mg, 10 mg y 20 

mg diarios redujeron el LDL en un 38%, 

45% y 50%, respectivamente, y la 

apolipoproteína B en un 32%, 38% y 41%, 

respectivamente.  

La Rosuvastatina está indicada para el 

tratamiento de aterosclerosis, 

hipercolesterolemia, hiperlipoproteinemia, 

hipertrigliceridemia, profilaxis del infarto de 

miocardio y profilaxis del accidente 

cerebrovascular en dosis inicial habitual es 

de 5 a 40 mg por vía oral una vez al día. El 

mecanismo de acción de la rosuvastatina lo 

describe como inhibidor competitivo 

selectivo de la HMG-CoA reductasa. La 

HMG-CoA reductasa es la enzima hepática 

limitante de la velocidad responsable de 

convertir la HMG-CoA en mevalonato, un 

precursor de los esteroles, incluido el 

colesterol.  

La inhibición de la HMG-CoA reductasa 

reduce la cantidad de mevalonato y 

posteriormente reduce los niveles de 

colesterol en las células hepáticas. Esto, a su 

vez, da como resultado una regulación positiva 

de los receptores de LDL y un aumento de la 

captación hepática de colesterol LDL de la 

circulación. Debido a sus sitios de unión 

estructural únicos y a su hidrofilicidad relativa, la 

rosuvastatina tiene una alta afinidad por la HMG-

CoA reductasa y es selectiva para las células 

hepáticas con una captación mínima por los 

tejidos no hepáticos. En un modelo de 

hepatocitos de rata, se encontró que la 

rosuvastatina era 7 veces más potente que la 

atorvastatina; en un modelo que usaba HMG-

CoA reductasa humana, la rosuvastatina fue 8 

veces más potente que la pravastatina. La 

rosuvastatina reduce el colesterol total, el 

colesterol LDL, los triglicéridos y la 

apolipoproteína B mientras aumenta el HDL. 

Durante un estudio de fase II, las dosis de 

rosuvastatina de 1 a 80 mg redujeron el 

colesterol LDL entre un 34 y un 65% (18–20). 

La Rosuvastatina describe una farmacocinética 

mediante una biodisponibilidad oral absoluta del 

20%, debido al efecto sustancial de primer paso 

después de la administración, también se 

describen concentración plasmática máxima 

(Cmáx) de 6,06 ng / mL y se alcanzó en una 

mediana de 5 horas. No se ha demostrado que 

la administración de alimentos ni de la noche 

frente a la de la mañana tenga un efecto sobre el 

AUC de rosuvastatina. Rosuvastatina presenta 

un volumen de distribución de 134 litros, y se une 

a las proteínas plasmáticas en un 88%, 

principalmente a la albúmina y también presenta 

una vida media de 19 horas. La rosuvastatina se 

metaboliza a nivel hepático gracias al citocromo 

P450 (CYP) 2C9 el cual es el principal 

responsable de la formación del principal 

metabolito de la rosuvastatina, N-

desmetilrosuvastatina, que tiene 

aproximadamente el 20-50% de la actividad 

farmacológica.  Después de la administración 

oral, la rosuvastatina y sus metabolitos se 
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excretan principalmente en las heces 

(90%).  

Después de una dosis intravenosa, 

aproximadamente el 28% del aclaramiento 

corporal total fue por vía renal y el 72% por 

vía hepática (19). La rosuvastatina está 

contraindicada para su uso durante el 

embarazo debido a los posibles efectos de 

los inhibidores de la HMG-CoA reductasa 

en las vías del colesterol y al potencial de 

daño fetal (18,20). Durante la 

administración de rosuvastatina se podrían 

presentar efectos adversos como dolor 

abdominal, alopecia, amnesia, reacciones 

anafilactoides, angioedema, artralgia, 

astenia, escalofríos, colestasis, deficiencia 

de coenzima Q-10, confusión, 

estreñimiento, depresión, diabetes 

mellitus, diarrea, mareo, dispepsia, disnea, 

enzimas hepáticas elevadas, eosinofilia, 

eritema multiforme, fiebre, rubor, dolor de 

cabeza, hematuria, anemia hemolítica, falla 

hepática, necrosis hepática, hepatitis, 

hiperglucemia, miopatía necrotizante 

inmunomediada, insomnio, enfermedad 

pulmonar intersticial, ictericia, leucopenia, 

síntomas parecidos al lupus, malestar, 

deterioro de la memoria, calambres 

musculares, mialgia, miastenia, 

mioglobinuria, náusea, pesadillas, 

pancreatitis, neuropatía periférica, 

fotosensibilidad, proteinuria, prurito, 

púrpura, erupción, insuficiencia renal, 

rabdomiólisis, síndrome de Stevens-

Johnson, trombocitopenia, necrólisis 

epidérmica toxica, urticaria y vasculitis (20).  

La Lovastatina, es un agente antilipémico 

oral producido por fermentación de 

Aspergillus terreus, pertenece a la familia 

de las estatinas, siendo el primer inhibidor 

de la reductasa HMG-CoA con eficacia 

probada para disminuir el nivel patológico 

de colesterol LDL en sangre y prevenir la 

enfermedad cardiovascular aterosclerótica 

primaria y secundaria (21). En Estados Unidos 

fue aprobada su uso desde 1987 por FDA. 

Desde entonces, sus indicaciones se han 

ampliado para incluir la desaceleración de la 

progresión de la aterosclerosis coronaria, la 

prevención primaria (profilaxis del infarto de 

miocardio) y la profilaxis del accidente 

cerebrovascular.  En el estudio de prevención 

primaria AFCAPS / TexCAPS, la lovastatina 

redujo el riesgo del primer evento coronario 

agudo mayor en hombres y mujeres adultos con 

niveles promedio de colesterol total, LDL y 

niveles de colesterol HDL por debajo del 

promedio (22). La intensidad del tratamiento se 

relaciona con una disminución del LDL-C, de 

esta forma una intensidad moderada (lovastatina 

40 mg) reduce entre el 30% y un 49% y el 

tratamiento de baja intensidad (lovastatina 20 

mg) en <30% (23). 

Mecanismo de acción. La Lovastatina es un 

profármaco que al hidrolizarse genera Ácido 

Mevinolínico, uno de varios mabolitos activos 

con una estructura similar a la HMG-CoA 

(hidroximetilglutaril CoA), debido a lo cual 

compiten en el hígado por la HMG-CoA 

reductasa, reduciendo la cantidad de ácido 

mevalónico, precursor del colesterol.  

Entre los efectos reconocidos por este 

mecanismo se encuentran alterar la síntesis de 

Novo de colesterol y también mejorar el 

aclaramiento de LDL, algunos efectos menores 

sobre el HDL y los triglicéridos.  Este mecanismo 

le confiere a la Lovastatina la posibilidad de ser 

utilizada para el tratamiento de diferentes 

patologías (24). 

Para el tratamiento del hipercolesterolemia, 

incluida la hiperlipidemia, la hiperlipoproteinemia 

o la hipertrigliceridemia, como complemento del 

control dietético. 

Para ralentizar la progresión de la aterosclerosis 

coronaria. 

Para ralentizar la progresión de la aterosclerosis 



Breve Revisión Sobre el Manejo Farmacológico de la Dislipidemia  Juan Castellar-Buelvas 
 

    
 

Rev. Cient. Cienc. Salud 1 (2), 2022 ISSN: 

  

en pacientes con enfermedad de la arteria 

carótida (es decir, profilaxis del accidente 

cerebrovascular). 

Para la profilaxis del infarto de miocardio 

(prevención primaria). 

La información disponible con respecto a 

estos estados patológicos es abundante y 

suficiente, sin embargo, nuevos estudios 

confirman otros escenarios en los cuales 

puede ser de utilidad. 

Lovastatina y la prevención del ictus. La 

lovastatina, puede prevenir la aparición de 

la enfermedad vascular conocida como 

ictus, la reducción se estima entre 30-49 % 

con una dosis de 40-80 mg/día. Además, 

incrementan el HDLc un 1-10 % reducen 

los triglicéridos un 10-20 % (25). 

La Lovastatina y el hipercolesterolemia 

familiar (HF). La HF es un trastorno 

genético mendeliano que se asocia a un 

riesgo alto de padecer enfermedad 

cardiovascular aterosclerótica prematura 

incluso en la niñez; la causa, consiste en 

niveles elevados de colesterol de 

lipoproteínas de baja densidad en el 

plasma (26). La forma heterocigota de la 

enfermedad afecta a alrededor de 1 de 

cada 200 personas y la forma homocigótica 

de la enfermedad afecta aproximadamente 

a 1 de cada 160 000 a 300 000 personas 

(27). Las estatinas son la piedra angular del 

tratamiento de HF, aun si se inician en la 

niñez y a adolescencia no han mostrado 

intervenir con el crecimiento, la maduración 

o el desarrollo educativo. La edad 

adecuada para iniciar el tratamiento son los 

10 años, ajustando la dosis de acuerdo con 

la tolerancia y los niveles de LDL; siendo el 

objetivo de la terapia disminuir el nivel de 

LDL-c a menos del percentil 95 (≤130 mg / 

dL) 90 o más del 50% de los niveles previos 

al tratamiento (28). 

La Lovastatina y el dolor neuropático. 

Existe evidencia reciente de nuevas opciones 

terapéuticas para medicamentos tradicionales, 

la Lovastatina no es la excepción, teniendo 

acción antagónica sobre el receptor 4 tipo Toll 

(TLR4) en estudios in vitro, donde se demostró 

que la aplicación intratecal sobre la médula 

espinal lumbosacra de ratas atenuó tanto el dolor 

neuropático por lesión del nervio ciático como la 

expresión del marcador de activación microglial 

CD11 en la asta dorsal de la médula espinal 

lumbar. Estos hallazgos no son definitivos, pero 

amplían el horizonte clínico en el manejo del dolo 

crónico (29). 

Lovastatina y epilepsia en el síndrome de 

Angelman (AS). El síndrome de Angelman es 

una enfermedad genética asociada a 

alteraciones en un gen productor de proteína 

ubiquitina ligasa E3A (UBE3A) ubicado en el 

cromosoma 15, se estima una prevalencia 

mundial de 1/10.0000. Sus manifestaciones 

clínicas se asocian a retraso en el desarrollo, 

problemas de habla, equilibrio, déficit intelectual 

y convulsiones, esas últimas difíciles de tratar. 

Un estudio en ratones demostró que el uso de 

lovastatina puede suprimir la actividad 

epileptiforme y las convulsiones audiogénicas 

obteniendo conclusiones valiosas para la 

disección del mecanismo neural y la detección 

de fármacos para la epilepsia in vivo (30). 
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