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Dislipemia aterogénica



LP ricas en TG (LRT) 

 en ayunas y PP

 Partículas de VLDL grandes

 C-HDL

HDL pequeñas densas

Tríada lipídica

aterogénica
• c-LDL normal o 

discretamente 
elevado 

• LDL pequeñas y 
densas

Dislipemia aterogénica: definición

Triglicéridos (≥ 150 mg/dl)

c-HDL (hombres <40 mg/dl, mujeres: <50 mg/dl)



Eur Heart J suppl 2016;18:C2

Dislipemia aterogénica: fisiopatología



Lp aterogénicas
(ApoB) 

Lp antiaterogénicas
(Apo1) 

Dislipemia aterogénica

Colesterol no-HDL: Colesterol total – c-HDL

Dislipemia aterogénica: perfil lipídico



Otras alteraciones lipídicas

▪ Colesterol no- HDL 

▪ Apo-B

▪ Lipemia posprandial

▪ Lipoproteínas ricas en TG 

▪ Remanentes colesterol 

▪ TG/c-HDL >2

▪ CT/cHDL: >5 H; >4,5: M

Dislipemia aterogénica: perfil lipídico



13%-21.8% (NMCD 2012;22:103; Clin

Invest Arterioscl 2014;26:274)

15-17% (BMC Cardiovasc Disord

2017;17:160, )

34,1%  

5,7% (Atherosclerosis 2014;235:562)

Dislipemia aterogénica: epidemiología

Prevalencia incrementada

Población general (estudio ICARIA)

(Clin Invest Arterioscl 2014;26:274)

30%  (Arch Intern Med 2006;166:1884)



• Dislipemia aterogénica: se ha identificado como el principal 
factor lipídico responsable del riesgo CV residual en pacientes 
tratados con estatinas con c-LDL en objetivos terapéuticos 

• Riesgo residual: exceso de riesgo cardiovascular que persiste 
a pesar del control de los FRCV 

Dislipemia aterogénica: importancia diagnóstico



Riesgo CV: c-LDL 

c-LDL: cuanto más bajo mejorc-LDL: factor causal ECV



• 1 mmol/L c-LDL (39 mg/dl): 

– RR 21%  ECV mayores 

– 9% mortalidad 

• Reducción del riesgo:

– independiente de características 

basales 

– proporcional a reducción c-LDL

Cholesterol Treatment Triaslists’ (CTT) en pacientes con diabetes

Lancet 2008;371:117

Enfermedad CV: c-LDL 



Enfermedad CV: riesgo residual

Entre un 60-80% del riesgo basal  NO se modifica por el tratamiento con estatinas!!



Estudios observacionales prospectivos: 

▪ Relación pronóstica inversa c-
HDL/morbimortalidad CV (incluso si c-LDL 
<70 mg/dl) 

(N Engl J Med 2007;357:1301;  Eur J Clin Invest 2007; 37:925)

Sin embargo….

▪ Incremento c-HDL con fármacos no se 
asocia a disminución RCV

▪ Estudios genéticos: no causalidad

Posibles explicaciones: 

▪ Funcionalidad de HDL: transporte 
reverso del colesterol, 
antiinflamatorio, inmunomodulador,.. 

▪ Heterogeneidad de HDL

The Emerging Risk Factors Collaboration

JAMA 2009;302:1993–2000

Enfermedad CV: cHDL
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Circulation 2007;115:450

Enfermedad CV: triglicéridos

JAMA 2009;302:1993–2000

The Emerging Risk Factors Collaboration



Enfermedad CV: triglicéridos postprandiales

JAMA 2007;298:299
JAMA 2008;300:2142

Estudios genéticos: los triglicéridos (lipoproteínas ricas en TG) están 
implicados en la causalidad de la enfermedad CV (Circ Res 2016;118:547)



• Hipertrigliceridemia (sb postprandial): incremento de LRTG (aterogénicas) y 
de colesterol remanente

• Concentraciones plasmáticas de TG: se corresponden con las concentraciones 
de lipoproteínas ricas en TG (LRTG)

• Placa ateromatosa: no depósito de triglicéridos, si de colesterol 

• Colesterol contenido en las LRTG es aterogénico (colesterol remanente)

Lipoproteínas ricas en triglicéridos

Eur Heart Journal 2011; 32: 1345



22-72 72-102 102-133 133-190 >190

53-94 1 1,0 0,9 0,9 0,9
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ESTUDIO REALIST-R3i (c-LDL en objetivos terapéuticos)

Am J Cardiol 2010;106:757

Dislipemia aterogénica: riesgo residual



Riesgo residual: colesterol no-HDL 

JAMA 2012;307:1302



• Retinopatía: 

– grado retinopatía se asocia de forma positiva a TG y de forma negativa 
al c-HDL (Invest Ophthalmol Vis Sci 2004;45:910)

– hiperTG: riesgo incrementado de: 

• desarrollar maculopatía

• Prevalencia y progresión de RD (Invest Ophthalmol Vis Sci 1998;39:233)

• Nefropatía: HiperTG: incidencia y progresión (Diabetes 2006;55:1832)

Dislipemia aterogénica: enfermedad microvascular



Atherosclerosis 2016;253:281

Sociedades europeas de Cardiología y de Aterosclerosis: Guía dislipemia 2016 

Objetivos de control lipídico

Objetivo Riesgo 
Alto

Riesgo
Muy alto

cLDL (mg/dl) <100 <70

c-no HDL (mg/dl) <130 <100

Apo-B (mg/dl) <100 <80

TG (mg/dl) Recomendable <150

cHDL (mg/dl) Recomendable > 40 
mg/dl en H  y >50 mg/dl 

en M

Alto riesgo: DM sin ECV
Muy alto riesgo: DM con ECV



▪ Dieta mediterránea

▪ Reducir ingesta calórica si sobrepeso-obesidad

▪ Actividad física de intensidad moderada-intensa

▪ Abandonar el hábito tabáquico

▪ Reducir/evitar ingesta de enol

▪ Reducir ingesta de hidratos de absorción rápida  

▪ Descartar y tratar causas de hiperTG secundaria (optimizar control 
glucémico)

Tratamiento: modificación estilo de vida



- ESTATINAS
- EZETIMIBA
- RESINAS
- ANTI-PCSK9 

DISMINUCIÓN DEL COLESTEROL ATEROGÉNICO (c-LDL ; c-No-HDL) 

- FIBRATOS
- ÁCIDOS GRASOS OMEGA-3
- ESTATINAS

DISMINUCIÓN DE LOS TRIGLICÉRIDOS

Tratamiento farmacológico



Tratamiento con fibratos

▪ Triglicéridos 20-50% 

▪ c-LDL 5-20%

▪ c-HDL 5-20%

▪ Disminuye % LDL pequeñas

▪ Incrementa el % LDL grandes

▪ Combinación eficaz y segura para el 
control lipídico asociado a estatinas
(fenofibrato) (contra I gemfibrozilo)

▪ Incremento de creatinina (10-20%) 
reversible con su suspensión  

▪ Ajuste dosis en función del FG:

<30 ml/min: evitar su uso
30-60 ml/min: 54 mg/día
>60 ml/min: no ajustar

Am J Cardiol 2005;95:462



Con dislipemia aterogénica
TG >204 mg/dl y cHDL <34 mg/dl 

Sin dislipemia aterogénica
TG >204 mg/dl y cHDL <34 mg/dl 

N Engl J Med 2010;363:692

Tratamiento con fibratos: riesgo CV



Tratamiento con fibratos: riesgo CV

ESTUDIO ACCORD

N Engl J Med 2010;362:1563



FIELD
ACCORD-EYE

P = 0.003

• Mayor grado de regresión y 

de no progresión de 

albuminuria en los pacientes 

tratados con fibratos

• Reducción del 30% de la 

necesidad de realizar 

tratamiento con 

fotocoagulación con láser 

N Engl J Med 2010; 363: 233 Lancet 2005; 366: 1857

Tratamiento con fibratos: enfermedad microvascular



PRINCIPALES CLASES  DE ÁCIDOS GRASOS n-3

EFECTO SOBRE LOS TRIGLICÉRIDOS

Tratamiento con ácidos grasos n-3

▪ Ensayos de suplementación: 
ausencia de un efecto beneficioso en 
la prevención de enfermedad CV 

(Circ Cardiovasc Qual Outcomes 2012;5:00)  

ESTATINAS ASOCIADAS A AG n-3 



Eur Heart Journal 2011; 32: 1345

Atherosclerosis 2016;253:281

Tratamiento hipertrigliceridemia: recomendaciones



• La dislipemia aterogénica es una alteración lipídica prevalente en 
pacientes con riesgo CV alto/muy alto que se asocia a un riesgo 
incrementado de: 

– enfermedad CV en pacientes tratados con estatinas y c-LDL en 
objetivos terapéuticos

– incidencia y progresión de enfermedad microvascular (DM2)

• La dislipemia aterogénica es el principal factor responsable del 
riesgo CV residual de origen lipídico en pacientes tratados con 
estatinas con c-LDL en objetivos terapéuticos

Conclusiones



• No se dispone de resultados de ensayos clínicos que analizen si el 
tratamiento de la dislipemia aterogénica en pacientes tratados con 
estatinas se asocia a una disminución del riesgo CV 

• Análisis post-hoc tratamiento con fibratos:disminución del riesgo 
CV en pacientes con dislipemia aterogénica (incluídos los DM2) 

• Tratamiento con estatinas: elección para tratar la 
hipertrigliceridemia en sujetos con alto riesgo CV

• Valorar el tratamiento con fibratos en pacientes con alto/muy alto 
riesgo CV tratados con estatinas y cLDL en objetivos terapéuticos  
que presenten hipertrigliceridemia para disminuir el riesgo de 
enfermedad CV asociado a la dislipemia aterogénica

Conclusiones



MUCHAS GRACIAS POR SU ATENCIÓN





Cardiovasc Diabetol 2016;15:104

Dislipemia aterogénica: enfermedad CV subclínica i DM2 



Nat Rev Genet 2009;10:109 



• Cálculo fácil que no precisa estar en ayunas 
(CT- cHDL)

• Su valor refleja todo el colesterol aterogénico

• Suma de todas las lipoproteínas aterogénicas
(LDL+VLDL+IDL+remanentes de colesterol)

• No requiere estar en ayunas para su cálculo

• Evidencia de mayor poder predictivo de 
eventos CV que cLDL (hiperTG)

ATVB 2016;36:2133



▪ Exceso de riesgo cardiovascular que persiste a pesar del control de los FRCV

RIESGO RESIDUAL DE ORIGEN LIPIDICO: Exceso de riesgo vascular que permanece 

tras una intervención terapéutica con estatinas

CV Diabetology 2014;13:26

Enfermedad CV: riesgo residual







Effects of fenofibrate therapy on cardiovascular events in people with DM2 

The Study FIELD investigators. Lancet 2005;366:1849-61; Scott R. Diabetes Care. 2009; 32:493-98

ANÁLISIS POST-HOC: el RCV se redujo un 27% en los pacientes diabéticos con dislipemia

aterogénica (TG  204 mg/dl y cHDL < 40 y < 50 ). HR 0,73 (p 0,005); NTT: 23

Sin tto previo con estatinas; 22% ECV previa
63% 
HbA1 < 7,8; Duración media  DM: 5 años 



HDL bajo y riesgo cardiovascular 

MÁS EVIDENCIAS….

❑ Metanálisis de los datos de 4 estudios en sujetos sin ECV previa (Gordon T. Am J Med. 1977;62:707-14)

✓ Por cada ↑ 1 mg/dl en los niveles de cHDL se producía un descenso de RCV de un 2% en  y de un 3% 

❑ EMERGING RISK FACTORS COLLABORATION (ERFC): 302,430 sujetos sin ECV inicial incluidas en 68 estudios

prospectivos. (JAMA 2009;302:1993-00)

✓ Las cifras de HDL predicen el riesgo cualquiera que sea el valor de colesterol no HDL (superior o inferior a 170

mg/dl)

❑ SUBANÁLISIS DEL FRAMINGHAM (1975-2003): 454 sujetos en tratamiento hipolipemiante con periodo de

seguimiento de 8 años. (Grover A. Arch Inter Med. 2009;169:1775-80)

✓ Reducción del 21% en el RCV por cada 5 mg/dl de elevación del cHDL

✓ A menores concentraciones de cLDL mayor impacto protector de elevar el cHDL

❑ESTUDIO ARIC: 13,615 personas (45-64 años) durante un seguimiento de 14 años

✓ Asociación entre cHDL y cardiopatía isquémica a cualquier valor de cLDL

Sharrett AR. Circulation. 2001;104:1108-13



Low HDLc Predicts Coronary Heart Disease Risk Independent of LDLc:

The PROCAM study

Assmann G. Atheroesclerosis. 1996; Eur J Clin  Invest. 2008

• Evaluó incidencia de enfermedad 
coronaria en varones sin ECV

• Media de seguimiento de 6 -10 
años

• Endpoint: IAM no fatal, muerte por 
EC

• Entre los que presentaban 
enfermedad coronaria (EC)

✓ Promedio de cHDL fue de 39,5 

mg/dl si  EC+ vs 45,2 mg/dl si EC–

✓ El 45,2% de los sujetos con EC 

tenían niveles de cHDL < 35 mg/dl.

✓ El 40% de EC+ tenían TGL > 200.

✓ TGL  200 y ratio LDL/HDL > 5: RCV 

mayor.

↓ 70%
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Miller. J Am Coll Cardiol. 2008;51;724-30

PROVE IT-TIMI 22 TRIAL 

13% vs 17,6%
↓ 27%

Análisis multivariante: 
HR: 0,80; P 0,025

Por cada ↓ 10 mg TGL : ↓ 1,6% CHD eventos  (p < 0,001)



European Heart J 2011;32:1345

Triglicèrids postprandials:malaltia cardiovascular



Anàlisi de lipoproteïnes


