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RESUMEN

Las estatinas son el principal tratamiento para la reducción del colesterol LDL habiendo demostrado un claro 
beneficio en la reducción de enfermedad cardiovascular (ECV). Sin embargo, a pesar de los pacientes alcanzar 
la meta de colesterol LDL, queda un remanente de riesgo relativo de ECV entre un 60% a 70%, el cual ha sido 
denominado Riesgo Residual. Por ello, el enfoque actual se inclina sobre objetivos adicionales al colesterol 
LDL, siendo el colesterol HDL bajo y/o triglicéridos elevados los objetivos terapéuticos para reducir el riesgo 
residual. Se han empleado diversas combinaciones de hipolipemiantes asociados a las estatinas para optimizar 
el perfil lipídico. La mayorías de estas drogas clásicas (fibratos, niacina y ácidos grasos omega-3), así como un 
nuevo grupo de moléculas inhibidoras de la Proteína Transportadora de Esteres de Colesterol, son capaces de 
mejorar las concentraciones de colesterol HDL y triglicéridos en asociación con estatinas, sin embargo, dichas 
combinaciones en la mayoría de los casos, no han demostrado beneficios en reducir la presencia de ECV, incluso, 
en el caso de la niacina, se observan efectos deletéreos en las combinaciones a pesar de la optimización del perfil 
lipídico. Estos hechos nos hacen replantear el conocimiento que tenemos sobre la dislipidemia y su tratamiento, 
por lo que se presenta la siguiente revisión. 
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ABSTRACT:

Statins are the principal treatment for highest levels of LDL cholesterol, with clear benefits in reduction of car-
diovascular disease (CVD). However, although patients reach LDL cholesterol goal, 60% to 70% have a relative 
risk remnant of CVD, named Residual Risk. By this, the discussion is focused in other objectives beside LDL 
cholesterol, being the low HDL cholesterol and/or elevated triglycerides a relevant therapeutic target to reduce 
the residual risk.  Many combinations of drugs have been associated to statins to optimize lipid profile. Most of 
these classics drugs (fibratos, niacin, and fatty acids omega-3) and the new drugs of Cholesteryl Ester Transfer 
Proteins inhibitors, increase HDL cholesterol and reduce triglycerides combined with statins, however, in mostly 
of cases these combinations have not reduced CVD; in studies with niacin, the combination increase deleterious 
effects despite the optimization of lipid profile. These facts make us reconsider the knowledge we have on dys-
lipidemia and its treatment, so we present the following review.
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INTRODUCCIÓN

El tratamiento con estatinas ha demostrado re-
ducir la aparición de enfermedad cardiovascu-
lar (ECV), sin embargo, a pesar de alcanzarse 
las metas de colesterol LDL (Lipoproteínas de 
baja densidad), persiste un gran remanente de 
riesgo para ECV (60% - 70% de riesgo relativo), 
el cual ha sido denominado riesgo residual1. El 
riesgo  residual en el tratamiento con estatinas 
es un elemento multifactorial, en donde, la baja 
concentración de colesterol HDL (Lipoproteínas 
de alta densidad) y/o la elevación de triglicéridos 

contribuyen a su aparición y se establecen como 
importantes dianas terapéuticas.

La concentración de colesterol HDL se relaciona 
de forma inversa con el desarrollo de enfermedad 
coronaria, un análisis de cuatro grandes estudios 
permitió conocer que por cada aumento de 1 mg/
dL de colesterol HDL, se disminuye aproximada-
mente 2% en hombres y 3% en mujeres el riesgo 
de enfermedad coronaria, independiente de la 
concentración del colesterol LDL2. De igual for-
ma, un análisis post hoc del estudio TNT (Trea- 
ting to New Targets) mostró que en pacientes de 
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alto riesgo cardiovascular (con concentraciones 
de colesterol LDL en meta) niveles bajos de co-
lesterol HDL fueron predictores de eventos car-
diovasculares; esta relación se mantuvo incluso 
en concentraciones de colesterol LDL menores a 
70 mg/dL3. 

Un metanálisis que incluyó 29 estudios prospec-
tivos Occidentales (262.525 participantes) in-
vestigó la asociación entre la concentración de 
triglicéridos y el riesgo de enfermedad coronaria; 
se pudo observar que la elevación en la concen-
tración de triglicéridos aumentó en 72% la apa-
rición de enfermedad coronaria (Odds ratio [OR] 
1,72: intervalo de confianza [IC] 95%: 1,56 – 
1,90)4.

La adición de medicamentos a las estatinas, 
que mejoren la dislipidemia aterogénica (coles-
terol HDL bajo más hipertrigliceridemia) son 
una  herramienta fundamental para optimizar el 
perfil lipídico y reducir el riesgo residual de las 
estatinas, sin embargo, estas combinaciones no 
han rendido frutos claros, generando gran contro-
versia en la concepción actual del riesgo residual 
de las estatinas y las dislipidemias, por lo que se 
realiza la presente revisión.

La dislipidemia aterogénica (bajo colesterol 
HDL más hipertrigliceridemia)  es muy frecuente 
en nuestra población. En Latinoamérica, el 
estudio CARMELA (Cardiovascular Risk Factor 
Multiple Evaluation in Latin America)5 demostró 
que el colesterol HDL bajo seguido por la 
hipertrigliceridemia son las alteraciones lipídicas 
más frecuentes. En el Estado Zulia, Venezuela, 
con una muestra de 3018 sujetos, la prevalencia de 
dislipidemia aterogénica fue de 24,1%, mayor en 
el género masculino (hombres: 30,7% vs mujeres: 
21,4%) y en pacientes con mayor grasa corporal 
(normopesos: 14,9%; sobrepesos: 27,9%; obesos: 
40,4%; p< 0,001)6. El colesterol HDL bajo en esta 
población fue la alteración lipídica más frecuente, 
(65,7% en hombres y 59,9% en mujeres), más que 
la observada en Canadá (8%)7, México (36%)8 y 
Turquía (50%)9. 

En un estudio que publicamos previamente, con 
una muestra de 138 sujetos, la prevalencia de 
dislipidemia aterogénica en la zona del Páramo de 
Venezuela fue de 16,8%10, más baja a la reportada 
en el Estado Zulia. De igual forma, en una 
muestra al azar de 45 indios del Delta Amacuro, 
a pesar de ser una población en normopeso, con 
alto nivel de actividad física y una dieta rica 
en pescado, se observó un promedio bajo de 
colesterol HDL (36,63 ± 8.07 mg/dL en mujeres - 
32,82 ± 4.61 mg/dL en hombres)11. No se conocen 
las causas asociadas a esta elevada prevalencia de 
dislipidemia aterogénica en nuestra población.

En la actualización del año 2004 del  NCEP/
ATPIII (The Adult Treatment Panel III of the Na-
tional Cholesterol Education Program) se hace 
énfasis en la adición de niacina o fibratos a la 
terapia con estatinas en pacientes con alto riesgo 
que presenten hipertrigliceridemia y/o colesterol 
HDL bajo12.

El estudio SEACOAST I13 evaluó la efectividad de 
la combinación de niacina de liberación extendida 
(ER) y simvastatina versus simvastatina sola. La 
asociación produjo una significativa mejoría en el 
colesterol HDL (incremento del 24,9%) y trigli-
céridos (reducción del 38%) comparado con la 
monoterapia, la concentración de colesterol LDL 
se mantuvo similar en ambos grupos. De igual 
forma, los fibratos se han estudiado asociados a la 
terapia con estatinas para la dislipidemia mixta. 
La rosuvastatina fue combinada con fenofibrato, 
en un estudio aleatorizado de 12 semanas, con-
trolado con placebo activo, en donde se comparó 
su efectividad rosuvastatina/fenofibrato versus 
rosuvastatina. La combinación resultó significati-
vamente más efectiva en mejorar colesterol HDL 
(20,3% versus 8,5%) y triglicéridos (-47.1% ver-
sus -24.4%) comparado con rosuvastatina sola14. 
Así mismo, en un estudio multicéntrico,  aleato-
rio, controlado, que incluyó 254 pacientes, segui-
dos durante 8 semanas, la combinación de 4 g de 
omega 3 con simvastatina versus simvastatina 
sola, redujo significativamente los triglicéridos 
(29,5% vs 6,3%) y aumentó el colesterol HDL 
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(3,2% vs -1,2%)15.

Estos estudios demuestran que la adición de 
fenofibrato, niacina ER y omega-3, mejoran el 
perfil lipídico cuando se asocian a estatinas.

Los estudios realizados hasta el momento no 
evaluaban mortalidad ni eventos cardiovascu-
lares a largo plazo, la elaboración de los mismos 
comenzó a mostrar resultados contradictorios en 
la terapia combinada a las estatinas. Seguida-
mente evaluaremos lo ocurrido con la adición de 
diversas moléculas a las estatinas.

Adición de Fenofibrato:

En el brazo de tratamiento de lípidos del estudio 
ACCORD (The Action to Control Cardiovascular 
Risk in Diabetes)16 se incluyeron 5.518 pacientes 
con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) para recibir 
de forma aleatoria simvastatina/fenofibrato ver-
sus simvastatina/placebo; al inicio del estudio 
la media de colesterol HDL fue de 38,1 mg/dL y 
para triglicéridos de 162 mg/dL; luego de casi 5 
años de seguimiento, los lípidos respondieron de 
forma esperada, más, no se observaron beneficios 
en los puntos primarios: ocurrencia de infarto del 
miocardio no fatal, accidente cerebrovascular 
(ACV) no fatal o muerte de causas cardiovascu-
lares. Únicamente se observó un beneficio no sig-
nificativo (p= 0,057)  cuando los paciente tenían 
niveles de triglicéridos ≥ 204 mg/dL y colesterol 
HDL ≤ 34 mg/dL.

La teoría de que los beneficios se evidencian en 
pacientes con mayor grado de alteración se pudo 
observar en el estudio FIELD (The Fenofibrate 
Intervention and Event Lowering in Diabetes)17; 
en éste, se aleatorizaron 9.795 pacientes con 
DM2 para recibir fenofibrato versus placebo, 
la población correspondió a un grupo con rela-
tivo bajo riesgo cardiovascular que no recibía  
tratamiento con estatinas. Al final del estudio, 
no se observó una diferencia significativa en los 
puntos finales compuestos (infarto del miocar-
dio no fatal o muerte por enfermedad coronaria) 
(hazard ratio [HR] 0,89; IC 95%: 0,75 – 0,15;p= 

0,16), sin embargo, al categorizar por subgrupos 
según los componentes del síndrome metabólico 
(SMet), se observó gran reducción del riesgo en 
pacientes con marcada elevación de triglicéridos 
y bajo colesterol HDL (reducción de riesgo 27%: 
HR ajustada 0,73; IC 95%:0,58–0,91; p= 0,005).

El beneficio del tratamiento con fenofibrato, 
tanto en el estudio ACCORD como en el estu-
dio FIELD, se observó cuando la concentración 
de triglicéridos superó los 203 mg/dL junto a un 
colesterol HDL bajo (<40 mg/dL hombres y < 50 
mg/dL mujeres), por lo que no se puede interpre-
tar como un fracaso en la prevención de eventos 
la adición o uso de fenofibrato, sino como, la 
reiteración de tratar aquellos pacientes que cur-
sen con dislipidemia aterogénica asociada.

Adición de Niacina:

El estudio AIM-HIGH (Atherothrombosis Inter-
vention in Metabolic Syndrome with Low HDL/
High Triglycerides: Impacton Global Health)18, 
incluyó 3.414 pacientes que fueron aleatorizados 
para recibir simvastatina/niacina ER versus sim-
vastatina sola. Los individuos incluidos corres-
pondieron, predominantemente, a una población 
de alto riesgo: 92% presentaba enfermedad 
coronaria, 81% SMet, 71% hipertensión arterial 
(HTA) y 34% DM2. A pesar de una reducción del 
25% en la concentración de triglicéridos y un au-
mento del 22% del colesterol HDL en el grupo 
simvastatina/niacina ER, el estudio fue detenido 
prematuramente a los 32 meses de seguimiento, 
debido a que no se observó reducción de even-
tos cardiovasculares comparado con simvastatina 
sola, de hecho, se incrementó ligeramente la pre-
sencia de ACV.

Recientemente, en el Congreso Americano de 
Cardiología (ACC 2013) fue presentado el es-
tudio HPS2-THRIVE (Heart Protection Study 
2-Treatment of HDL to Reduce the Incidence 
of Vascular Events)19, el cual incluyó una larga 
muestra de 25.563 participantes, los cuales fueron 
aleatorizados para recibir Niacina ER más Laro-
piprant (agente antiflushing) combinado con sim-
vastatina vs simvastatina sola. La combinación 
no redujo de forma significativa la aparición de 
punto final primario: muerte coronaria, infarto no 
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fatal, ACV o revascularización coronaria; de he-
cho, se observó un aumento en el riesgo absoluto 
en la aparición de nuevos casos de DM2 (3,7%), 
en el número de complicaciones asociadas a la 
DM2 (1,8%), infecciones (1,4%), complicaciones 
gastrointestinales (1%) y aumento de sangrado 
gastrointestinal y cerebral (0,7%).

Ambos estudios han cuestionado la utilización de 
niacina en el tratamiento de dislipidemia atero-
génica, lo que plantea la posible desaparición de 
este medicamento.

Adición de Torcetrapib: 

El torcetrapib forma parte de un nuevo grupo de 
medicamentos inhibidores de la Proteína Trans-
feridora de Esteres de Colesterol (CETP), la cual  
transfiere ésteres de colesterol desde las HDL a 
las lipoproteínas que contienen apo B, principal-
mente VLDL (lipoproteínas de muy baja densi-
dad), en intercambio equimolecular por triglicéri-
dos20. Su inhibición es capaz de incrementar en un 
50% la concentración de colesterol HDL y reducir 
en un 25% la concentración de triglicéridos. El 
estudio RADIANCE 1 (Rating Atherosclerotic 
Disease Change by Imaging with A New CETP 
Inhibitor)21 comparó la combinación del torce-
trapib/atorvastatina versus atorvastatina sola, 
y su impacto sobre el cambio de la enfermedad            
aterosclerótica evaluada por grosor de intima me-
dia carotideo. Para ello, fueron incluidos 850 pa-
cientes con hiperlipidemia familiar heterocigota, 
quienes recibieron atorvastatina (dosis inicial de 
10 mg titulada hasta alcanzar 80 mg) hasta ob-
tener una meta de colesterol LDL menor a 100 
mg/dL. Posteriormente, los pacientes fueron alea-
torizados para recibir 60 mg diarios de torcetra-
pid versus placebo durante 24 meses. Al final del 
estudio, el grupo torcetrapib/atorvastatina incre-
mentó el colesterol HDL en 51,9%, y disminuyó 
el colesterol LDL en 20,6%, en comparación con  
atorvastatina sola. Durante el estudio se eviden-
ció un aumento de la presión arterial sistólica con 
el uso de torcetrapib (4,1 mmHg torcetrapib/ator-
vastatina vs 1,3 mmHg atorvastatina; p< 0,001). 
Los hallazgos ultrasonográficos no reportaron re-
ducción en la progresión de la aterosclerosis con 
la adición de torcetrapib, de hecho, se asoció con 
progresión de la enfermedad en el segmento de 

la carótida común. El efecto secundario más evi-
dente fue la persistencia de HTA mayor a 140/90 
mmHg en el grupo de torcetrapib.

El estudio ILLUSTRATE (Investigation of Li-
pid Level Management Using Coronary Ultra-
soundto Assess Reduction of Atherosclerosis by 
CETP Inhibition and HDL Elevation)22 reportó la 
evaluación de ultrasonido intravascular coronario 
de pacientes que fueron sometidos al mismo ré-
gimen que en el estudio RADIANCE21. Al fina-
lizar los 24 meses de seguimiento, 910 pacientes 
completaron el estudio. Como era de esperar, el 
colesterol HDL se incrementó en un 61% y el 
colesterol LDL disminuyó en 20%, en el grupo 
de torcetrapib/atorvastatina comparado con ator-
vastatina sola. La presión arterial sistólica tam-
bién se incrementó en este primer grupo en 4,6 
mmHg (p< 0,001). El crecimiento del ateroma 
coronario fue similar en ambos tratamientos, sin 
que se evidenciara un beneficio con la adición 
de torcetrapib. La HTA fue el efecto secundario 
observado con mayor frecuencia con la terapia 
combinada.

En el estudio ILLUMINATE (Investigation of Li-
pid Level Management to Understand its Impact 
in Atherosclerotic Events)23 el uso de torcetrapib/
atorvastatina comparado con atorvastatina sola, 
mostró un incremento en el riesgo de eventos 
cardiovasculares (HR 1,25; IC 95%: 1,09 –1,44; 
p=0,001) y muerte de cualquier causa (HR 1,58; 
IC 95%: 1,14 – 2,19; p= 0,006) por lo que fue 
detenido prematuramente. De igual forma a lo 
observado en los estudios precedentes, torce-
trapib se asoció con aumento de colesterol HDL 
(72,1%), disminución de colesterol LDL (24,9%) 
y aumento de la presión arterial sistólica (5,4 
mmHg). La investigación también demostró que 
los pacientes que utilizaron torcetrapib cursaron 
con aumento en los niveles de sodio, bicarbo-
nato y aldosterona, así como, disminución de la 
concentración de potasio, lo que sugiere la posi-
bilidad de que el torcetrapib, por mecanismos 
aún desconocidos, genera un exceso de actividad 
mineralocorticoide.

Adición de Anacetrapib.

El anacetrapib es un inhibidor de la CETP. La se-
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guridad y eficacia de esta molécula fue evaluada 
en el estudio DEFINE (The Determining the 
Efficacy and Tolerability of CEPT Inhibition 
with Anacetrapib)24, el cual incluyó 1.623 pa-
cientes quienes fueron aleatorizados para recibir 
anacetrapib 10 mg día versus placebo. Los indi-
viduos correspondieron a una población de alto 
riesgo de enfermedad coronaria en tratamiento 
con estatinas. Tras 24 semanas de seguimiento, 
en el grupo que recibió anacetrapib, se eviden-
ció una reducción de 39,8% en la concentración 
de colesterol LDL y un aumento de 138,1% en 
la concentración del colesterol HDL, comparado 
con el placebo. No se observaron cambios en la 
presión arterial, concentración de electrolitos, ni 
de aldosterona sérica, elementos que se vieron 
afectados por el torcetrapib, con quien comparte 
un mecanismo de acción similar. En el análisis de 
seguridad, a la semana 76 del estudio, no se de-
mostró diferencia en el punto final cardiovascular 
compuesto (muerte de cualquier causa cardiovas-
cular, infarto del miocardio, hospitalización por 
angina inestable o ACV).

Adición de Omega-3:

Existe una relación inversa entre el consumo de 
pescado y la morbi-mortalidad por ECV25, por 
lo que diferentes asociaciones recomiendan el 
consumo de pescado al menos dos veces a la se-
mana, así como, vegetales que contengan deriva-
dos de los ácidos grasos omega-3, es decir, del 
ácido alfa-linoléico (ALA)26,27. En pacientes con 
evidencia de enfermedad arterial coronaria, las 
guías sugieren el consumo de 1 gr/día de la com-
binación de ácidos grasos polinsaturados como el  
ácido Eicosapentanoico (EPA) y docosahexanoi-
co (DHA). Sin embargo, estas recomendaciones 
son basadas en la prevención del déficit de ácidos 
grasos omega-3 y en una escasa evidencia sobre 
la prevención de enfermedad y mortalidad cardio-
vascular.

La adición de 1,8 g de ácido eicosapentanoico 
(EPA) a estatinas, comparado con estatinas sola, 
en una muestra aleatorizada de 18.645 pacientes 
japoneses en el estudio JELIS (Japan Eicosapen-
tanoic Acid Lipid Intervention Study)28, demostró 
una reducción de 19% en la aparición de eventos 
coronarios en pacientes en prevención secunda-

ria. No se observó el mismo beneficio en pa-
cientes sin eventos coronarios previos.

El estudio ORIGIN (Outcome ReductionWith 
an Initial Glargine Intervention)29, con un diseño 
aleatorio, multicéntrico, doble ciego, realizado 
en 12.536 sujetos con alto riesgo cardiovascu-
lar más glicemia basal alterada, intolerancia a 
la glucosa o DM2, fue un estudio con un primer 
brazo para recibir 1 g de ácidos grasos omega-3 
vs placebo, y un segundo brazo con insulina glar-
gina vs tratamiento convencional. Luego de una 
media de seguimiento de 6,2 años, los niveles de 
triglicéridos se redujeron 14,5 mg/dL más entre 
los pacientes que recibieron ácidos grasos ome- recibieron ácidos grasos ome-
ga-3 (P <0,001), sin un efecto significativo en 
otros lípidos. La incidencia del objetivo primario 
(muerte de causa cardiovascular) no disminuyó 
significativamente entre los pacientes trata-
dos con omega-3, en comparación con los que                    
recibieron placebo (574 pacientes [9,1%] vs 581 
pacientes [9,3%]; HR 0,98; 95% IC; 0,87 a 1,10; 
p = 0,72). El tratamiento con ácidos grasos ome-
ga-3 tampoco tuvo un efecto significativo sobre 
las tasas de episodios cardiovasculares mayores 
(1.034 pacientes [16,5%] vs 1.017 pacientes 
[16,3%]; Riesgo Relativo 1,01, IC 95%: 0,93 a 
1,10; P = 0,81); muerte de cualquier causa (951 
[15,1%] vs 964 [15,4%]; HR 0,98; 95% IC, 0,89 a 
1,07; P = 0,63), o muerte por arritmia (288 [4,6%] 
vs 259 [4,1%]; HR, 1,10; 95% CI, 0,93 a 1,30; 
P=0,26).

Un metanálisis recientemente publicado que in-
cluyó 68.680 pacientes con alto riesgo cardio-
vascular, de 20 estudios en los que se administró 
de forma aleatoria ácidos grasos omega-3 com-
parado con dieta o placebo,  se demostró que la 
adición de ácidos grasos omega-3 no redujo de 
forma significativa la incidencia de mortalidad 
por todas las causas, muerte súbita, infarto del 
miocardio o ACV; sólo se observó una reducción 
de 9% de muerte por causa cardiaca, sin embargo, 
esta no fue significativa al analizarla en conjunto 
con el resto de las variables30.

CONCLUSIONES

A pesar de la optimización del perfil lipídico ob-
servado con adición de diversas moléculas a la es-
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tatinas, no se ha evidenciado una reducción clara 
en la presencia de ECV. Estudios con la adición 
de fenofibrato a la estatinas en paciente con DM2 
sugieren discreto beneficio no significativo en in-
dividuos con dislipidemia aterogénica. La niacina 
ER, la cual es el mejor tratamiento disponible 
para tratar el colesterol HDL bajo, cursa con gran 
cantidad de efectos secundarios y ausencia de 
beneficios cardiovasculares como se observó en 
los estudios AIM-HIGH y HPS2-THRIVE, por lo 
que su utilización seguramente no se recomen-
dará. Nuevas moléculas inhibidoras del CETP 
han demostrado ser muy poderosas para aumen-
tar la concentración de colesterol HDL, sin em-
bargo, sus resultados han sido contraproducentes, 
el aumento de la presión sistólica observada con 
el torcetrapib contrabalancea el efecto benefi-
cioso de los cambios en el perfil lipídico; nue-
vas moléculas como el anacetrapib, las cuales no 
aumentan la presión arterial lucen como drogas 
prometedoras, sin embargo, se deben esperar más 
estudios.

Una hipótesis resaltante en la falta de beneficio 
con el tratamiento de las drogas que aumentan el 
colesterol HDL es la teoría del HDL disfuncional. 
Es bien conocido que el HDL ejerce una función 
inversa en el transporte de colesterol (de la pared 
arterial al hígado, para ser eliminado en la bilis), 
efecto que es mediado a través de la apolipopro-
teína (Apo) A-1, principal proteína del HDL. 
También se ha descubierto que las partículas de 
HDL contienen enzimas con propiedades anti-
oxidantes. En estados de inflamación sistémica, 
los oxidantes liberados por los macrófagos, deri-
vados de la oxidación del LDL, pueden dañar la 
ApoA-1, inhibiendo su capacidad de promover el 
transporte reverso de colesterol, adicionalmente, 
las enzimas antioxidantes son inactivadas; esta 
acumulación de oxidantes, también causados por 
el HDL, puede promover la formación de más 
lípidos oxidados derivados del LDL, convirtiendo 
las HDL en pro-inflamatorias31.

El consumo de alimentos ricos en ácidos gra-
sos omega-3 se encuentra relacionado con una 
menor presencia de ECV, y la alimentación con-
temporánea no suele cubrir los requerimientos 
necesarios para nuestro organismo, hecho que ha 
estimulado el suplementar la alimentación con 

productos derivados de omega-3, sin embargo, 
los estudios controlados que tratan de sustentar 
dicha recomendación plantean resultados con-
tradictorios; el estudio JELIS demostró benefi-
cios con la adición de omega-3 a pacientes con 
enfermedad coronaria previa, más no en preven-
ción primaria, en el estudio ORIGIN la adición de 
este suplemento a las estatinas en pacientes con 
alteraciones de la glucemia no aporta beneficios, 
y un metanálisis reciente no soporta la utilización 
del mismo, por lo que la adición de omega-3 a 
las estatinas para el manejo de la dislipidemia 
aterogénica expone resultados que ameritan la 
publicación de nuevos estudios para aclarar su 
posición.

La mejoría del riesgo residual en dislipidemia ha 
sido más beneficiosa en el control de un factor 
de riesgo emergente como es la PCR. En el estu-
dio JUPITER (Rosuvastatin to Prevent Vascu-
lar Events in Men and Women with Elevated 
C-Reactive Protein)32, se aleatorizaron 17.802 
individuos aparentemente sanos con concentra-
ciones de colesterol LDL menores a 130 mg/dL y 
elevación de la PCR igual o mayor a 2 mg/L, para 
recibir rosuvastatina 20 mg versus placebo. El es-
tudio fue detenido prematuramente a menos de 2 
años de seguimiento debido a una contundente re-
ducción del 44% del punto final primario (primer 
evento cardiovascular mayor: infarto del  miocar-
dio no fatal, ACV no fatal, angina inestable o 
muerte de causa cardiovascular).

Por el momento, el tratamiento de la dislipidemia 
aterogénica en pacientes con colesterol LDL en 
meta, con tratamiento con estatinas, no cuenta 
con evidencia clara para recomendar alguna 
droga que reduzca los eventos cardiovasculares. 
Esperemos que las nuevas moléculas inhibidoras 
del CETP tengan mayor efecto y nos brinden una 
oportunidad para reducir la ECV de nuestros pa-
cientes.
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