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Nivel de evidencia de la bibliografía 

Para asignar el nivel de evidencia de la bibliografía se convino utilizar las guías de la Sociedad Argentina de Cardiología 
publicadas en el Consenso de Lípidos1.

Clase I. Condiciones para las cuales hay acuerdo general en que el método/procedimiento está justificado/indicado. 
Una indicación clase I no significa que el procedimiento es el único aceptable.

Clase II. Condiciones para las cuales hay divergencias de opinión con respecto a la justificación del método/procedimiento 
en términos de valor y propiedad. Aceptable, de eficacia incierta, puede ser controvertida.

Clase III. Condiciones para las cuales hay acuerdo general en que el método/procedimiento no está habitualmente 
indicado y/o puede ser peligroso.

Tipo de evidencia

a.	 Evidencia sólida, proveniente de estudios clínicos randomizados o de cohortes, con diseño adecuado para alcanzar 
conclusiones estadísticamente correctas y biológicamente significativas.

b.	 Evidencia débil, derivada de otro tipo de estudios.

c.	 Opinión de expertos.
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Introducción
La morbimortalidad del paciente con diabetes me-

llitus (DM) está directamente relacionada con las com-
plicaciones macroangiopáticas, donde la dislipidemia 
asociada interviene de manera decisiva. Existen am-
plias evidencias epidemiológicas y de ensayos clínicos 
controlados, sobre la influencia de las alteraciones lipí-
dicas en la arteriosclerosis en diabetes2,3.

En personas con diabetes mellitus tipo 1 (DM1) meta-
bólicamente compensadas y sin nefropatía, las concentra-
ciones de lípidos son similares a las de la población gene-
ral. Por el contrario, en diabetes mellitus tipo 2 (DM2) la 
prevalencia de hipercolesterolemia aislada es similar a 
la de la población general, mientras que la hipertriglice-
ridemia (HTG) moderada y el descenso del colesterol 
HDL (c-HDL), es 2 a 4 veces superior. Aunque el coles-
terol LDL (c-LDL) suele ser normal o estar levemente 
aumentado, existe un predominio de partículas c-LDL 
pequeñas y densas (fenotipo B de las LDL) y también 
un aumento del número de partículas aterogénicas 
de densidad muy baja (c-VLDL), intermedia (c-IDL) y 
baja (c-LDL), que se refleja con el aumento de apolipo-
proteína B (apoB) (hiperapoB) y del colesterol no-HDL 
(no-c-HDL). Los fenotipos de dislipidemia con aumento 
de la apoB se acompañan de un riesgo cardiovascular 
equivalente al de los fenotipos con hipercolesterolemia 
y el c-no-HDL y la apoB resultan predictores de la in-
cidencia de enfermedad cardiovascular (ECV), incluso 
más potentes que el c-LDL, en DM2. La concentración 
de apoB es el mejor predictor de progresión de arte-
riosclerosis coronaria, en pacientes que reciben trata-
miento hipolipidemiante4-6. 

El Comité de Hipertensión y otros factores de ries-
go de la Sociedad Argentina de Diabetes consideró 
la necesidad de generar guías de diagnóstico y trata-
miento de las dislipidemias en DM. Las autoridades de 
la SAD, propusieron su realización en el marco del Foro 
Intersocietario de Estudios para la Salud (FISES).

La actividad intersocietaria, inédita en este nivel, de-
terminó un proceso de compilación y escrito de un do-
cumento por los coordinadores (A.B. García, F. Brites y 
A.M. Luongo) y luego de un procedimiento de revisión 
(Dr. J.E. Costa Gil), se concluyó con la presentación de 
las siguientes guías sobre las alteraciones lipídicas, en 
diferentes situaciones, en el paciente con diabetes.

1.	Aspectos epidemiológicos e 
impacto socioeconómico

1.1. Epidemiología de las dislipidemias  
en la DM

La mayor parte (60-80%) de los pacientes con DM2 
fallece a causa de enfermedad cardiovascular y la inci-
dencia de infarto agudo de miocardio (IAM) ajustada por 

edad resulta 2 a 5 veces mayor que en personas con 
tolerancia a la glucosa normal. Los pacientes con DM2 
presentan accidentes coronarios a edades más tempra-
nas de la vida, con más frecuencia de recidiva y mayor 
mortalidad. Se estima que hasta el 80% de los pacien-
tes con DM2 presenta una o más anomalías lipídicas7.

El patrón lipoproteico habitual muestra una HTG a 
expensas del c-VLDL, asociada al descenso en los ni-
veles del colesterol total (CT) transportado por c-HDL. 
El estudio Framingham sugiere que este perfil se dupli-
ca en diabéticos.

En el estudio UKPDS (United Kingdom Prevention 
Diabetes Study), el nivel medio de TG séricos hallados 
en 3041 pacientes con DM2 de reciente diagnóstico, 
fue de 215 mg/dl (75-621 mg/dl) y en el estudio HPS 
(Heart Protection Study), el valor promedio de TG fue 
de 201±140 mg/dl en diabéticos y de 175±114 mg/dl 
en controles no diabéticos2,3.

En la Argentina, la Encuesta Nacional de Factores 
de Riesgo (Ministerio de Salud, 2010) halló una preva-
lencia de hipercolesterolemia total (HCT) en población 
general del 29,1% y en pacientes con diabetes, del 
44,3%. Limitan las conclusiones de esta encuesta: la 
técnica autorreferencial y la pregunta solo al colesterol, 
ya que este no es el trastorno más común en DM2. En 
la población mayor de 18 años de edad, sólo el 76,6% 
admitió haberse controlado el colesterol, que no pare-
ce modificarse en esta encuesta por el nivel de ingre-
sos económicos, pero sí por el nivel de educación8.

Una compilación de los datos de cuatro estudios de 
la zona central de la Argentina (incluyendo las ciudades 
de Dean Funes, Oncativo, Venado Tuerto y Pehuajó) 
halló en individuos de ambos sexos, mayores de 20 
años, una prevalencia de dislipidemia (definida como 
CT ≥240 mg/dl y/o TG ≥200 mg/dl) cercana a un tercio 
de la población general y en pacientes con diabetes, 
del 52,8%9. Si bien no menciona datos sobre c-HDL, 
permite suponer que la prevalencia de dislipidemia en 
DM2 supera al 60%.

Una reciente encuesta realizada en Virasoro (Co-
rrientes) halló una frecuencia de dislipidemia en pa-
cientes mayores de 20 años con DM2 del 47,1% 
(CT ≥240 mg/dl y/o TG ≥200 mg/dl)10. 

Podría concluirse que la prevalencia de dislipidemia 
en los pacientes diabéticos en la Argentina supera el 
60%. En principio, no existen razones para suponer 
que su frecuencia sea menor que la observada en 
otros países del hemisferio occidental, donde varios 
estudios la ubican cerca del 70-80%. El patrón habitual 
es la HTG aunque pocos estudios han evaluado los ni-
veles del c-HDL. Algunas encuestas hallan una frecuen-
cia mayor de HCT, pero se tienen pocos datos acerca de 
su asociación con el grado de control metabólico.
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1. 2. Impacto socioeconómico
Las evidencias internacionales muestran que el 

tratamiento de la HCT con estatinas es costo-efectivo. 

En nuestro país, no se dispone de suficientes estudios 
para determinar el impacto de la dislipidemia sobre el 
costo de atención de personas con DM. Un estudio en 
la Provincia de Buenos Aires (CENEXA) en 500 perso-
nas con DM2 hospitalizadas por distintas causas, mos-
tró que el tratamiento de la hipercolesterolemia tuvo 
una relación costo-efectividad similar a la descripta en 
otros centros de nivel internacional. Si bien no hay in-
formación local precisa, no hay razones por las que las 
normativas y aplicaciones internacionales no se pue-
dan utilizar en nuestro medio7.

2. Evaluación y diagnóstico de las 
dislipidemias

2.1. Anamnesis	
Se recomienda evaluar: los antecedentes persona-

les y familiares, así como la identificación de causas 
secundarias y adquiridas de dislipidemia. 

2. 1. 1. Antecedentes personales
Tipo de diabetes, duración y control glucémico. 

Enfermedad cardiovascular y factores de riesgo ate-
rogénicos: edad: >45 años hombres y >50 mujeres, 
tabaquismo, hipertensión arterial e hiperlipidemia. En 
Diabetes: antigüedad >15 años, hemoglobina glucosi-
lada A1c (HbA1c) >7%, complicaciones microvascu-
lares. Depósitos tisulares de lípidos (xantomas o xan-
telasmas) (Clase I, evidencia b). Dislipidemia previa a 
la DM, edad de inicio, eficacia y tolerabilidad a drogas 
hipolipidemiantes (Clase I, evidencia b).

2. 1. 2. Antecedentes familiares
Diabetes, enfermedad cardiovascular fatal o no 

(hombres<55, mujeres<65 años (Clase I, evidencia c), 
dislipidemia, factores de riesgo aterogénico.

2.1.3. Dislipidemias secundarias
Insuficiencia renal, síndrome nefrótico, enfermedad 

hepática, lupus eritematoso sistémico, obesidad, em-
barazo (Clase I, evidencia b). Endocrinopatías: síndro-
me de Cushing, hipotiroidismo, acromegalia, síndrome 
de ovario poliquístico. Drogas: anticonceptivos orales, 
terapia hormonal de reemplazo (estrógenos/progestíni-
cos), corticoides, betabloqueantes, diuréticos, antire-
trovirales (Clase I, evidencia b).

2.1.4. Dislipidemias adquiridas 
Alcohol (Clase I, evidencia c), tabaco (Clase I, evi-

dencia b), hábitos alimentarios: dietas hiperhidrocarbo-
nadas (Clase I, evidencia b), excesivas en grasas satu-

radas, grasas trans y colesterol (Clase I, evidencia a). 
Descartadas las dislipidemias secundarias, se buscan 
las primarias por fenotipo lipídico1.

2.2. Examen físico
2.2.1. Antropometría

Peso, talla, índice de masa corporal (IMC), períme-
tro de cintura. Diámetro sagital: correlaciona con la 
acumulación adiposa visceral medida por tomografía 
computada o resonancia magnética. Este indicador se 
valora estimando la distancia entre el ombligo y L4-L5 
con el individuo en decúbito supino en espiración. Ci-
fras >25 cm indican alto riesgo de grasa visceral. Índice 
cintura/cadera: obesidad androide en hombres >1,0 y 
en mujeres >0,9 (Clase I, evidencia b).

2.3. Evaluación metabólica y de las 
complicaciones de la DM

Ecografía abdominal: esteatosis hepática y he-
patoesplenomegalia (Clase I, evidencia c). Fondo de 
ojos: lipidemia retinalis (Clase I, evidencia c) y retino-
patía diabética. Tomografía computada: grasa visceral, 
cuando la antropometría no coincide con los valores 
bioquímicos. (Clase I, evidencia c). Niveles lipídicos ac-
tuales para evaluar tipo de dislipidemia y fijar objetivos 
terapéuticos (Clase I, evidencia a). Glucemia, HbA1c, 

microalbuminuria, proteinuria, creatinina.

2.4. Estudios bioquímicos de lípidos y 
lipoproteínas

2.4.1. Condiciones preanalíticas para 
realizar un estudio de lípidos
 y lipoproteínas

Ayuno y toma de muestra: el perfil de lipoproteínas 
debe realizarse con un ayuno de 12 horas. No se debe 
suspender la medicación habitual, excepto los agentes 
insulinosensibilizadores, secretagogos o insulina, que 
deberán ser recibidos después de la extracción4.

Estado metabólico: dada la relación entre el cuadro 
lipoproteico y el grado de control de la diabetes (Clase I, 
evidencia a), se considera de gran utilidad su evalua-
ción concomitante. En caso de descompensaciones 
agudas, intervención quirúrgica, infecciones, infarto 
agudo de miocardio o accidente cerebrovascular, trans-
curridas 24 horas del evento, se producen alteraciones 
cuali y cuantitativas de las lipoproteínas. La sugerencia 
es estudiar los lípidos dos meses después de superada 
la situación. 

Variabilidad de los valores lipídicos: para minimizar 
el error total y la variabilidad en los resultados, se reco-
mienda realizar dos determinaciones con un intervalo 
de 14 días de preferencia en el mismo laboratorio (Cla-
se I, evidencia b).
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2.4.2. Perfil básico de lípidos
 y lipoproteínas en la DM

En adultos mayores de 18 años, se deben evaluar 
los lípidos al menos una vez al año o con mayor fre-
cuencia si se necesita alcanzar los objetivos estable-
cidos (Tabla I).

En pacientes diabético no se debe aplicar la Fórmu-
la de Friedewald para determinar el c-LDL, aun cuando 
los valores de TG sean <200 mg/dl, pues la compo-
sición de VLDL no suele responder al cociente TG/54. 
Es imprescindible el empleo de un método analítico 
como la precipitación selectiva con polivinilsulfato o 
los métodos homogéneos de un solo paso (Clase III, 
evidencia c).

El uso de los métodos analíticos permite calcular 
el c-VLDL, de mayor utilidad cuando la calidad de las 
lipoproteínas se aleja de una composición típica (Clase I, 
evidencia b)6.

2.4.3. Índices, cálculos y estimaciones

Colesterol-VLDL
Se considera un valor deseable <30 mg/dl.

Colesterol-no-HDL
Representa el colesterol de las lipoproteínas que 

contienen apoB, consideradas aterogénicas4,12. Es el 
segundo objetivo para la decisión del tratamiento de 
pacientes con triglicéridos ≥200 mg/dl. La determina-
ción del c-no-HDL no requiere imprescindiblemente 
ayuno. Se calcula como la diferencia entre el CT y el c-
HDL. El valor deseable varía según riesgo cardiovascu-
lar (30 mg/dl por encima del valor objetivo del c-LDL)13.

Índice triglicéridos/c-HDL
Se considera un recurso para evaluar resistencia 

a la insulina y predominio de LDL pequeña y densa, 
cuando supera valor de corte de 3,5.

Índice c-VLDL/triglicéridos
Estima la calidad de las VLDL, dado que VLDL atípi-

cas son más aterogénicas. El valor en VLDL típicas es 
de de + 0,20; valores superiores a 0,30 indican VLDL 
ricas en colesterol (β-VLDL) e inferiores a 0,17, VLDL 
muy ricas en triglicéridos4 (Clase II, evidencia b). 

Índice de riesgo aterogénico: colesterol total/c-HDL 
Pronostica riesgo de enfermedad cardiovascular. 

Está incluido en el informe de la 3ra Comisión Especial 
de las Sociedades Europea para la estimación del ries-
go de eventos coronarios fatales. El valor deseable es 
≤4,5 (Clase I, evidencia a).

Otros índices como c-LDL/c-HDL, c-LDL/apoB o 
apoB/apoA-I 

Si bien algunos estudios evidenciaron un valor pre-
dictivo especialmente para apoB/apoA-I, aún no hay 
suficiente evidencias sobre su utilidad. 

2.4.4. Estudios adicionales
se recomienda la determinación de estos paráme-

tros cuando el perfil lipoproteico básico es muy varia-
ble, no permiten categorizar o están francamente alte-
rados y se requiere afianzar el juicio clínico.

Apolipoproteína B
Ha demostrado ser predictor de riesgo cardio-

vascular que en muchos casos supera al c-LDL. La 

Tabla I. Objetivos terapéuticos

Situación clínica
Variable lipídica
mg/dl

Pediatría 1 Embarazo 2 Enfermedad Renal 3 Adultos 4

Percentilo NE
NE NE

50 95

Trigliceridemia <150 209 387 >700 I c <150 I a <150 I b

Colesterolemia total 243 318 <200 I a

c-LDL <110 148 218
<100
<70
30% basal

I a
I b
I a

<100
<70*

I a
II b

c-HDL >35 64 93 >40/>50 I b >40/>50 I b

c-no HDL <130 I c <130
 <100* I c

ApoB
<90
 <80* EL 4

*Pacientes con diabetes + FRCV (muy alto riesgo)13. 
1: Referencias 20, 21. | 2: Referencias 22, 23. | 3: Referencias 7, 15, 25. | 4: Referencias 12, 13, 15.
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concentración de apoB se asocia con la proporción de 
LDL pequeña y densa. Los métodos recomendados 
son la inmunoturbidimetría y la nefelometría automa-
tizadas. El valor de referencia es 70-130 mg/dl (Clase I, 
evidencia b).

Electroforesis de lipoproteínas
Para los sueros hipertrigliceridémicos con el objeto 

de detectar la presencia de quilomicrones y sus rema-
nentes, β-VLDL y aumento de VLDL. Su evaluación es 
cualitativa y/o semicuantitativa y debe analizarse tenien-
do en cuenta los datos de TG y CT (Clase I, evidencia c).

Lipoproteína de densidad intermedia (c-IDL)
La medida de c-IDL puede evidenciar hiperlipidemia 

posprandial. Su incremento en ayunas de personas 
con diabetes se considera un factor independiente de 
riesgo cardiovascular. La medida del c-IDL se puede 
realizar por un método de doble electroforesis y preci-
pitación selectiva. Valores mayores a 12 mg/dl se consi-
deran aumentados. También la c-IDL puede detectarse 
cualitativamente con precipitación selectiva poselec-
troforesis (Clase I, evidencia c).

Lipoproteína (a)
Tiene carácter aterotrombótico y su concentración 

está determinada en gran medida por factores gené-
ticos. Aporta al diagnóstico clínico, dado que suma a 
la evaluación del riesgo aterogénico global y permite 
orientar o intensificar el uso de fármacos. El valor de 
referencia de Lp(a) es <30 mg/dl (Clase I, evidencia b)5.

2.5. Estudios complementarios
 Es necesaria la evaluación de aterosclerosis clínica 

para detectar isquemia miocárdica, cerebrovascular y 
periférica, lo que permite categorizar nivel de riesgo.

3. Evaluación del riesgo global de 
enfermedad cardiovascular

Se debe estimar el riesgo cardiovascular global en 
las personas con diabetes que aún no han presenta-
do síntomas de enfermedad cardiovascular. Existen 
diversas tablas de predicción del riesgo como la de la 
OMS/ISH que indican el riesgo de padecer un episodio 
cardiovascular grave (infarto de miocardio o accidente 
cerebrovascular), mortal o no, en un período de 10 años 
según la edad, el sexo, la presión arterial, el consumo 
de tabaco y el CT. También se utiliza el score basado en 
el UKPDS (UKPDS Risk Engine) que a los parámetros 
anteriores agrega el valor de A1c.

No es necesario estratificar el riesgo mediante ta-
blas para adoptar decisiones terapéuticas en individuos 
que tienen un muy elevado riesgo cardiovascular al te-
ner ECV establecida o insuficiencia renal crónica, pues 

requieren intervenciones intensivas de cambios de há-
bitos de vida y farmacológico adecuado12, 13.	  

4. Tratamiento no farmacológico de 
la dislipidemia

El tratamiento no farmacológico de la dislipidemia 
debe ser permanente e individualizado. 

4.1. Educación terapéutica
El proceso educativo permite integrar, coordinar y 

dar coherencia al resto de los recursos terapéuticos. 
Tiene como finalidad permitir que la persona con dia-
betes se apropie del manejo de su enfermedad, dado 
que necesitan desarrollar estrategias en la toma de de-
cisiones y las habilidades de autocuidado apropiadas 
para prevención secundaria. La información teórica en 
sí mismo, no es suficiente. El aprendizaje práctico con-
tinuo, técnicas para el cambio conductual y la motiva-
ción son la clave para lograr los cambios en los hábitos 
de vida (Clase I, evidencia c).

4.2. Plan de alimentación
Debería ser realizado por un licenciado en nutrición, 

en forma individualizada como parte de la educación 
continua, con respeto por los hábitos, costumbres, cul-
tura, momento biológico de la vida, actividad física y así 
alcanzar los objetivos de HbA1c en pacientes con DM1 
(Clase I, evidencia c) y DM2 (Clase I, evidencia b).

4.2.1. Formula sintética

Valor calórico total (VCT)
Depende del IMC que presente el paciente. Un des-

censo del 5-10% del peso corporal, en DM2, se asocia 
a descenso de la insulinorresistencia, la tensión arterial 
y mejora del control glucémico y lipídico14, 15.

Proteínas
Se recomienda 0,8-1 g/kg peso teórico/día). El 50% 

deben ser proteínas de alto valor biológico (carne vacu-
na, pescado, pollo, huevo, leche) (Clase I, evidencia c).

Grasas
Se acepta hasta el 30% del VCT. En presencia de 

HTG, se deben reducir los hidratos de carbono (menos 
de 55%) a expensas del aumento de grasas con áci-
dos grasos monoinsaturados del 12 al 20%. El objetivo 
de la dieta es igual que para la población general con 
enfermedad cardiovascular. No se dispone de estudios 
específicos en personas con diabetes. 

Los ácidos grasos saturados deben mantenerse por 
debajo del 7% del VCT (Clase I, evidencia a). Los ácidos láu-
rico y mirístico, presentes en lácteos enteros, aumentan el 
CT y c-LDL. Mientras que los ácidos esteárico y palmítico, 
presentes en las carnes, se comportan como neutros.
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Los ácidos grasos trans hasta el 1% del VCT (Cla-
se I, evidencia b). Aumentan el CT, c-LDL, Lp(a) y ba-
jan el c-HDL. Se encontró asociación positiva entre el 
consumo de grasas trans y marcadores inflamatorios 
en DM2. Presentes en aceites vegetales parcialmen-
te hidrogenados, frituras, margarinas no untables, 
barras de cereal, snacks, confituras y algunos choco-
lates de repostería.

Los ácidos grasos poliinsaturados (AGP) hasta 
el 10% del VCT. La recomendación de AGP omega 3 
es de 0,6-1,2%. Disminuyen los TG y la VLDL, tienen 
efecto hipotensor, antitrombótico y antiinflamatorio. 
Se encuentran en los pescados de mar de agua fría, 
aceite de pescado, soja, canola, colza, lino y chía. La 
recomendación de AGP omega 6 es de 5,0-8,8%. Dis-
minuyen el c-LDL y, en altas dosis, bajan el c-HDL. Se 
encuentran en aceites vegetales (maíz, girasol, soja, 
sésamo), semillas de lino, nueces. La recomendación 
de omega 3/omega 6 es 1/5 a 1/4. El exceso de ome-
ga 6 aumenta el riesgo de ECV, fallas inmunológicas y 
procesos inflamatorios.

Los ácidos grasos monoinsaturados aportan el res-
to del VCT. Disminuyen el CT y c-LDL, y elevan discreta-
mente el c-HDL. Se encuentran en aceites (oliva, soja 
y canola), aceitunas, paltas y almendras. El aporte de 
colesterol debe ser menor a 200 mg/día12,14,15 (Clase I, 
evidencia c).

Hidratos de carbono (HC)
Se procura no exceder el 55% del VCT. Los porcen-

tajes mayores aumentan la glucemia posprandial, la 
insulinemia y los triglicéridos y disminuyen el c-HDL 
al comparar con dietas elevadas en ácidos grasos mo-
noinsaturados. 

Conviene seleccionar alimentos con HC complejos 
tales como vegetales, frutas, granos enteros, legum-
bres y leches descremadas (Clase I, evidencia b). Se-
leccionar almidones resistentes y sobre todo polisacá-
ridos no almidón (fibras solubles e insolubles) (Clase I, 
evidencia b). 

La alimentación con bajo índice glucémico ayuda 
a controlar el peso a través del aumento de la sacie-
dad, la producción de menor respuesta de insulina y 
el mejor control glucémico y lipídico. Es conveniente 
incrementar los HC con bajo índice glucémico (cebada, 
legumbres, manzana, naranja, cereza, ciruela, durazno, 
pera, pomelo, arvejas, tomate, zanahoria, leches o yo-
gures descremados). Se deben evitar los HC simples 
(miel, azúcar, jugos de fruta, gaseosas y mermeladas 
comunes) y los almidones rápidamente solubles, pues 
generan mayor elevación glucémica y modificaciones 
lipídicas. En pacientes con tratamiento insulínico inten-
sivo, el conteo de los HC es una estrategia eficaz para 
alcanzar el control glucémico (Clase I, evidencia a). 

Edulcorantes
Se recomienda no usar fructosa como endulzante 

porque aumenta los TG, desciende el c-HDL y favorece 
la esteatosis hepática. Los azúcares de alcohol (sorbi-
tol, maltitol, isomalta, xilitol, manitol, lactilol) hasta 10 
g/día no ocasionarían efectos adversos gastrointes-
tinales, y los edulcorantes no nutritivos (aspartame, 
sacarina, ciclamato, acesulfame potásico, sucralosa, 
basados en plantas (Stevia)) son seguros consumidos 
en los niveles establecidos por la Food and Drug Admi-
nistration14 (Clase I, evidencia a).

Alcohol
Se acepta el uso moderado, teniendo en cuenta el 

aporte de calorías vacías. En las mujeres, no superar 
una medida por día y en los hombres, menos de dos 
medidas. La medida contiene 15 g de etanol (equivale 
a: 330 ml cerveza, 150 ml vino o 30 ml whisky) (Clase I, 
evidencia b).

Se debe suprimir la ingesta de alcohol en HTG. 
Cantidades excesivas de alcohol (más de 3 medidas) 
se asocian a mayor riesgo de mortalidad y enferme-
dad cardiovascular. Existe relación entre el consumo 
de alcohol y la tensión arterial, los TG, las c-VLDL y la 
insulinorresistencia que dibuja una curva en “J”, esto 
significa leve morbi- mortalidad cuando el consumo es 
nulo, bajo cuando hay un consumo moderado y alto 
cuando el consumo se eleva. 

Fibra
Se debe consumir 14 g/1000 calorías, fundamental-

mente de tipo soluble (gomas, pectinas), pues enlente-
cen la evacuación gástrica y la absorción intestinal, con 
menor respuesta glucémica. Se encuentran en frutas, 
vegetales, legumbres, granos enteros, avena, cebada 
y centeno. El consumo de 2 a 8 g/día de fibra soluble 
reduce el c-LDL entre 1 y 10%. El consumo de 50 g/día 
disminuye la hiperinsulinemia, glucemia y lipidemia en 
DM2. La asociación de dietas ricas en fibra y bajas en 
grasas reduce el colesterol entre 10 a 15% (Clase I, 
evidencia b).

Estanoles/esteroles
Se recomienda consumir 2 g/día. Inhiben parcial-

mente la absorción del colesterol biliar y de la dieta. 
Disminuyen el CT y el c-LDL. Los fitoesteroles se en-
cuentran en frutas, frutas secas, verduras, legumbres, 
semillas, cereales y aceites. También adicionados a 
margarinas, yogures y leches.

Cafeína
Se aconseja no superar los 300 mg /día de cafeína 

(1 taza de café: de filtro, tiene 65-120 mg. de cafeína 
y expreso entre 30-50 mg) esta cantidad no causaría 
efectos adversos cardiovasculares.  
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Vitaminas y minerales
Las recomendaciones, iguales que para la pobla-

ción general, se deben cubrir a través de la alimenta-
ción completa. No hay evidencia de beneficios al indi-
car suplementos cuando no hay deficiencias (Clase I, 
evidencia a). Ni de eficacia y seguridad a largo plazo 
con el suplemento de antioxidantes (vitamina E, C y 
carotenos). En pacientes con diabetes u obesos, el 
cromo y el magnesio no han demostrado un efecto 
significativo sobre el descenso de peso y la disminu-
ción de la insulinorresistencia (Clase I, evidencia c). El 
consumo de sodio no debe superar los 2400 mg/día 
(6 g de NaCl) (Clase I, evidencia a).

4.2.2. Formas de preparación
Se propone vegetales y frutas crudas o con poca 

cocción. Lácteos descremados. Pescados de aguas 
profundas y frías (atún fresco, salmón, pejerrey, tru-
cha). Cortes de carne vacuno magros (lomo, peceto, 
bola de lomo, cuadrada, paleta, nalga) y pollo sin piel 
preparados a la plancha, parrilla, vapor o al horno sin 
agregado de aceite y envueltos en bolsas especiales. 
Evitar fiambres, embutidos y vísceras y frituras, por la 
peroxidación de las grasas (Clase I, evidencia c). 

4.3. Actividad física
La actividad física mejora la sensibilidad y la activi-

dad de la insulina además de preservar la masa magra 
en obesos16. Tiene efectos favorables sobre otros fac-
tores de riesgo aterogénico: disminuye los TG, la pre-
sión arterial y aumenta el c-HDL.

Se consideran las recomendaciones sobre la canti-
dad y calidad del ejercicio para pacientes con diabetes 
de la American Diabetes Association16. 

Tipo, frecuencia e intensidad del entrenamiento
3 a 5 días por semana, 150 minutos/semana de 

ejercicio aeróbico de moderada intensidad (50% al 
70% de la frecuencia cardíaca máxima) o 90 minutos/
semana de ejercicio aeróbico de alta intensidad (mayor 
del 70% de la frecuencia cardíaca máxima) (Clase I, 
evidencia a).

Modalidad del ejercicio
Se prefiere actividades que utilicen grandes grupos 

musculares, que se pueda mantener por un tiempo 
considerable y sea de naturaleza rítmica, por ejemplo 
caminar, escalar, correr, trotar, pedalear, esquiar, bailar, 
remar, subir escaleras, nadar, patinar.

Entrenamiento de resistencia
En ausencia de contraindicaciones, se recomienda 

el entrenamiento de resistencia, de intensidad modera-
da, al menos 2 a 3 veces a la semana, 8 a 10 ejercicios 
para los grupos musculares principales, con 8 a 10 re-

peticiones de cada uno de ellos, acompañando al ejer-
cicio aeróbico (Clase I, evidencia a). Se sugiere instruc-
ción inicial y supervisión periódica (Clase I, evidencia c). 

4.4. Cesación del consumo de tabaco
En la Argentina, fuma el 30,1% de la población 

adulta. Cada año mueren 40.000 personas debido a 
enfermedades directamente relacionadas con el con-
sumo de tabaco17. El tabaquismo genera insulinorresis-
tencia y es un factor de riesgo independiente para el 
desarrollo de diabetes.

En pacientes con DM se ha observado relación entre 
la cantidad de cigarrillos consumidos y aumento de la 
HbA1c, de complicaciones crónicas (microvasculares, 
macrovasculares, neuropáticas), de la presión arterial 
sistólica, de la proteína C reactiva, del fibrinógeno, de 
TG, de disfunción endotelial y del número de descom-
pensaciones, así como una disminución del c-HDL y 
de la absorción subcutánea de insulina. Por lo tanto, 
se debe advertir a los pacientes sobre los riesgos del 
tabaquismo (Clase I, evidencia a). Aconsejar e imple-
mentar tratamientos para la cesación del tabaquismo 
en todo paciente con DM18 (Clase I, evidencia b). 

5. Tratamiento farmacológico de 
las dislipidemias 

Por ser la diabetes un equivalente cardíaco, aun los 
pacientes menores de 40 años con DM de reciente 
diagnóstico, sin factores de riesgo cardiovascular ni 
complicaciones de la diabetes tienen mayor riesgo de 
complicaciones CV a lo largo de la vida. 

5.1. Objetivos y recomendaciones 
Por la elevada tasa de mortalidad asociada al pri-

mer evento, la prevención con hipolipidemiantes forma 
parte de la estrategia de prevención global en estos 
pacientes; el objetivo de c-LDL es <100 mg/dl (Tabla I).

En individuos menores de 40 años, sin enfermedad 
cardiovascular, con c-LDL <130 mg/dl, se debe consi-
derar el uso de fármacos si no se logra el objetivo en 6 
semanas con el cambio de hábitos de vida16. Pero con 
uno o más factores de riesgo cardiovascular se deben 
usar drogas que reducen el colesterol desde el inicio. 
De esta manera, se debería obtener una reducción del 
30-40% del c-LDL (Clase II, evidencia b).

Si el nivel del c-LDL basal es <100 mg/dl, la terapia 
con estatinas se debería iniciar basados en el criterio 
clínico y la evaluación del riesgo global. Los factores 
de riesgo para tener en cuenta son: tabaquismo, hi-
pertensión arterial (HTA) o uso de antihipertensivos, 
c-HDL <40 mg/dl, historia familiar de enfermedad CV 
prematura, presencia de nefropatía, retinopatía y difícil 
control glucémico7,12,13,15 (Clase II, evidencia c).
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Se recomienda el control lipídico a las 6 semanas y 
a intervalos iguales hasta lograr el objetivo de la tera-
pia. Luego cada 6 a 12 meses según el cumplimiento 
terapéutico y la estabilidad del perfil lipídico (Clase II, 
nivel de evidencia b). Se recomienda reevaluar los lípi-
dos frente a deterioro del control glucémico, cambio de 
medicación hipolipidemiante, considerable aumento 
de peso o desarrollo de nuevos factores de riesgo CV. 

5.1.1. Fármacos 
las estatinas son las drogas de elección para reducir 

el c-LDL (Clase I, evidencia a). Al elegir, se debe tener 
en cuenta las drogas con mayor impacto sobre el c-
HDL. Si no se pueden alcanzar los objetivos de c-LDL, 
una opción es la asociación con ezetimibe (Clase II, evi-
dencia b). Las resinas de intercambio aniónico son otra 
posibilidad (Tabla II).

Cuando los TG permanecen elevados (<500 mg/dl) 
luego de lograr el objetivo de c-LDL, se debería incre-
mentar la dosis de estatinas para lograr el objetivo se-
cundario de c-no-HDL <130 mg/dl. También se puede 
considerar la combinación con fibratos, ácido nicotínico 
o ezetimibe (Clase II, evidencia b). Se recomienda re-
ducir los TG a <150 mg/dl y elevar el c-HDL a más de 
40 mg/dl en el hombre y de 50 mg/dl en la mujer7,12,13,15.

5.2. Pacientes con eventos
cardiovasculares

El Heart Protection Study (HPS) demostró que el 
tratamiento con estatinas reduce en forma significativa 

el riesgo de enfermedad coronaria y de ACV en pacien-
tes con diabetes sin antecedentes CV3.

En un subgrupo de 1500 diabéticos con evento car-
diovascular que participaron en el estudio Treating to New 
Targets (TNT), el tratamiento con atorvastatina 80 mg vs. 
10 mg mostró una reducción significativa de los even-
tos primarios19.

De la evidencia disponible, surge que los pacientes 
con DM y evento CV deben recibir tratamiento con es-
tatinas independientemente del valor basal de c-LDL 
(Clase I, evidencia a). La meta de c-LDL es <70 mg/dl 
mediante el uso de altas dosis de estatinas (Clase I, 
evidencia a). Si bien las evidencias son más numerosas 
con el uso de simvastatina, en la actualidad hay estu-
dios con atorvastatina, rosuvastatina y pravastatina con 
buenos resultados12,13,15.

5.3. Hipertrigliceridemia

5.3.1. Triglicéridos por encima del valor 
óptimo (hasta 499 mg/dl)

Logrado el objetivo primario del c-LDL, la primera 
acción farmacológica es el aumento en la dosis de es-
tatinas.

Ante la persistencia de TG elevados y/o c-HDL bajo, 
evaluados por el nivel de c-no-HDL cuyo objetivo es 
<130 mg/dl, se deben intensificar los cambios en los 
hábitos de vida, optimizar el control glucídico y evaluar 
la concomitancia de fármacos que estén favoreciendo 

Tabla II. Tratamiento farmacológico

Fármaco Dosis diaria
Niños y
adolescentes

Enfermedad
renal crónica

Efecto principal Efectos adversos
Control de 
laboratorio

Colestiramina 8-16 mg  2 tomas 4-8 mg/día No modificar
Reduce c-LDL

Intolerancia 
gastrointestinal
Puede elevar TG

TG

Colestipol 5-30 g
2 tomas - No modificar

Atorvastatina 10-80 mg 5-20 mg No modificar

Reduce c-LDL
Altas dosis, leve 
reducción TG y
 aumento c-HDL

Eleva enzimas 
hepáticas, CPK, 
miopatía y riesgo 
de rabdomiólisis.
Contraindicado en 
embarazo

Transaminasas y 
CPK c/3 meses.
Si transaminasas
 son >VN x 3,
o CK es >VN x 5, 
suspender

Fluvastatina 20-80 mg - 20-40 mg

Lovastatina 10-80 mg 5-20 mg 10-20 mg

Pravastatina 10-40 mg 5-20 mg No modificar

Simvastatina 5-80 mg 5-20 mg 5-40 mg

Rosuvastatina 5-40 mg - 5-10 mg

Gemfibrozil 1200 mg
2 tomas 600-1200 mg Disminuir con creati-

nina <2 mg

Reduce TG
Variable c-LDL
Variable c-HDL

Dispepsia, consti-
pación, colelitia-
sis, falla hepática, 
miositis, anemia

En pediatría:
Transaminasas,
CK y
hemograma
cada 3 mesesFenofibrato 54-60 mg 100 mg 

Clearance 60-90 ml 
dosis 50%
Clearance 15-59 ml 
dosis 75%
<15 ml evitar

Niacina 500-2000 mg/día - No modificar Aumenta c-HDL
Reduce TG y c-LDL

Puede alterar 
glucemia

Glucemia,
TGO-TGP

Ezetimibe 10 mg/día - No modificar Reduce c-LDL
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la HTG. De no lograr el objetivo, hay que asociar fibratos, 
ácido nicotínico, AGP omega 3 o ezetimibe (Clase II, evi-
dencia b). No se aconsejan los secuestrantes de ácidos 
biliares dado que pueden aumentar la concentración 
de TG. 

5.3.2. Triglicéridos como marcadores 
de riesgo de pancreatitis aguda

El riesgo de pancreatitis es clínicamente significa-
tivo cuando los TG superan los 880 mg/dl y se deben 
tomar medidas para prevenirla. La HTG es factor causal 
en el 10% de las pancreatitis, aunque se puede desa-
rrollar con concentraciones de TG >500 mg12.

El tratamiento farmacológico se considera de inicio, 
los fibratos o ácido nicotínico son de primera elección, 
asociados a las medidas ya referidas. Se prefieren los fi-
bratos de 2ª generación (fenofibrato micronizado o cipro-
fibrato). El objetivo primario es reducir TG a ≤500 mg/dl. 

Cuando el índice CT/c-HDL, indicador de riesgo CV 
sensible y específico está elevado, junto con un nivel 
de c-LDL ≤100 mg/dl, se debería al aumento de TG o a 
niveles bajos de c-HDL. La persistencia de c-HDL bajo 
es difícil de corregir y el uso de fármacos está discu-
tido por falta de evidencia sobre eventos cardiovascu-
lares12,13,15. 

5.4. Dislipidemias mixtas
En dislipidemias mixtas, se puede necesitar la com-

binación de estatinas con fibratos o ácido nicotínico 
para lograr el objetivo terapéutico de c-LDL (Clase I, 
evidencia a). Estas asociaciones aumentan el riesgo 
de efectos secundarios como el incremento de tran-
saminasas hepáticas o de miositis con o sin dolor. Se 
recomienda medir las transaminasas hepáticas al inicio 
y a los 3 meses, dado que la mayoría de las anormalida-
des hepáticas ocurren en el primer trimestre de inicio 
y luego periódicamente (cada 6 a 12 meses)13 (Clase I, 
evidencia a). 

La evaluación de los niveles de creatina-quinasa 
(CK) se deben realizar al inicio y cuando un paciente 
refiere mialgias clínicamente significativos o debilidad13 
(Clase I, evidencia a).

Se recomienda reevaluar las enzimas musculares 
o hepáticas en situaciones especiales que aumentan 
el riesgo de eventos adversos (Clase l, evidencia a): 
características personales (edad >80 años, HTA, dia-
betes, IMC bajo, ERC, hepatopatía, hipotiroidismo o 
riesgo de enfermedad muscular), drogas asociadas (fi-
bratos, ácido nicotínico, ciclosporina, antifúngicos, ma-
crólidos, inhibidores de proteasas, verapamilo, amio-
darona, warfarina) y otros factores como consumo de 
alcohol, ejercicio violento, cirugía12. 

Con respecto a las estatinas, se recomienda sus-
pender la droga cuando la CK se eleva 5 veces y se 

acompaña de síntomas y/o las transaminasas triplican 
el valor de referencia superior. Debe tenerse en cuenta 
la contraindicación de asociar gemfibrozil con todas las 
estatinas, debido al mayor riesgo de desarrollar rabdo-
miólisis y hepatotoxicidad12,13,15.

6. Dislipidemia en niños con diabetes
Si bien la aterosclerosis comienza en la infancia, en 

la mayoría de los niños el compromiso vascular es míni-
mo y su progresión lenta. Algunas enfermedades pue-
den acelerar el proceso y condicionar eventos CV en la 
adolescencia o adultez temprana20 (Clase I, evidencia c).

No existen datos de trabajos randomizados en ni-
ños con diabetes que demuestren que la intervención 
sobre los factores de riesgo disminuya los eventos CV. 
Sin embargo, en estudios no invasivos, en adolescen-
tes con DM1, se registra un aumento de la aterosclero-
sis subclínica valorada por engrosamiento de la íntima, 
la media carotídea y alteraciones en la tonometría de la 
arteria radial (Clase I, evidencia b). 

No hay evidencia de alteraciones lipídicas espe-
cíficas en niños con DM1 de no mediar un deficiente 
control metabólico. Se debe considerar la dislipidemia 
como factor de riesgo agregado, ya que los objetivos de 
control glucémico se cumplen solo en un grupo limita-
do de pacientes. En los adolescentes, puede haber au-
mento de TG, en menor medida de c-LDL y disminución 
de c-HDL asociada a obesidad e insulinorresistencia.

6.1. Niveles de riesgo, 
criterios de pesquisa y seguimiento 

La forma más frecuente en pediatría es la DM1 y se 
considera como una patología de elevado riesgo para 
el desarrollo de enfermedad coronaria con manifesta-
ciones clínicas, antes de los 30 años.

En los últimos años, con la creciente prevalencia 
de obesidad y sedentarismo, se comenzó a detectar 
DM2, particularmente en la adolescencia. Se conside-
ró de riesgo moderado, con posibilidad de desarrollar 
disfunción arterial como indicador de aterosclerosis 
acelerada antes de los 30 años de edad, pero sin evi-
dencia clínica. El riesgo aumenta si se asocia a obesi-
dad, insulinorresistencia o hipertensión. 

Se recomienda realizar perfil lipídico en niños y ado-
lescentes cada 5 años si los lípidos séricos son norma-
les en diabéticos de diagnóstico reciente o de corto 
tiempo de evolución de la enfermedad, y anualmente 
si presenta situaciones de riesgo: tabaco, sedentaris-
mo, HbA1c mayor a lo deseado, etc.

Objetivos de los valores de lípidos y lipoproteínas 
Cuando no se logran los objetivos de control, se 

recomienda instaurar tratamiento no farmacológico y 
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realizar seguimiento cada 3 a 6 meses hasta su norma-
lización20, 21 (Tabla I).

6.2. Tratamiento de las dislipidemias en 
niños y adolescentes diabéticos

Las estrategias de tratamiento incluyen optimizar el 
control glucémico, recomendaciones dietarias, norma-
lización del peso y tratamiento farmacológico.

Si luego de 6 meses el c-LDL está entre 110-129 mg/dl, 
hay que maximizar el tratamiento no farmacológico. Si el 
paciente es mayor de 10 años y el c-LDL se encuentra 
entre 130-159 mg/dl y se asocian situaciones de riesgo car-
diovascular: hipertensión, hábito de fumar o historia familiar 
de riesgo cardiovascular, o se tiene c-LDL >160 mg/dl, hay 
que iniciar tratamiento farmacológico. 

Los fármacos utilizados en el tratamiento de las dis-
lipidemias en Pediatría son: 

-- Inhibidores de la absorción

-- Inhibidores de la síntesis

Inhibidores de la absorción
La colestiramina es la droga más segura en pedia-

tría, pero es importante garantizar la correcta adheren-
cia al tratamiento. 

Inhibidores de la síntesis
La FDA aprobó el uso de estatinas en pacientes con 

hipercolesterolemia familiar mayores de 10 años, que en 
orden de eficacia son: pravastatina, lovastatina, simvas-
tatina y atorvastatina (Clase II, evidencia b). Cuando 
se utilizan se recomienda comenzar con dosis bajas, 
con un monitoreo estricto de los niveles de c-LDL y 
la detección de posibles efectos secundarios (Clase II, 
evidencia c). Se debe tener especial cuidado en las mu-
jeres adolescentes, por el riesgo de teratogénesis en 
embarazos no programados.

En el caso de las HTG, el tratamiento se basa en 
la normalización del peso y mejoría del control glucé-
mico. Solo se indica tratamiento farmacológico si los 
valores de triglicéridos son >700 mg/dl en forma per-
sistente, lo que implica riesgo de pancreatitis. En este 
caso, los fibratos son las drogas de primera elección 
(Clase I, evidencia c). Se debe evitar asociar fibratos 
con estatinas porque aumenta el riesgo de miopatía y 
rabdomiólisis20,21 (Clase I, evidencia c).

7. Dislipidemia en la gestante con 
diabetes

7.1. Embarazo normal
El embarazo expone a la madre a importantes cam-

bios metabólicos que tienen como objetivo el creci-
miento y desarrollo del feto (Clase l, evidencia a). El 
metabolismo lipídico no es ajeno a este cambio fisioló-

gico y el resultado es una elevación de todas las frac-
ciones lipídicas acompañadas de cambios cualitativos22 
(Clase l, evidencia a).

Si bien no se han consensuado umbrales de diag-
nóstico de hiperlipidemia durante el embarazo, se han 
establecido los percentilos de las fracciones lipídicas 
en la 36º semana de gestación (Clase l, evidencia b). 
Con niveles de lípidos mayores al percentilo 95 o que 
después de la 8º semana posparto continúen elevados, 
se sospechará una dislipidemia previa al embarazo.

7.2. Gestante con diabetes
Basados en estos datos, se realizó un estudio para 

evaluar el perfil lipídico en 98 pacientes con diabetes 
gestacional (DG) y pregestacional comparadas con em-
barazadas controles23. Se observó que las pacientes 
con diabetes pregestacional y DG presentaron valores 
menores de c-HDL que el grupo control, el c-LDL fue 
similar en los 3 grupos y los TG estaban significativa-
mente elevados en pacientes con DG y DM2 embara-
zadas (Clase l, evidencia b).

Cuando la DG se diagnosticó por hiperglucemia en 
ayunas, el c-HDL fue más bajo que las controles des-
de la 24º semana, similar al que presentan las DM2 
(Clase l, evidencia a).

El aumento de TG por encima del percentilo 75 en el 
3° trimestre es un factor de riesgo para el desarrollo de 
alto peso para edad gestacional (Clase l, evidencia b). 
Se ha encontrado asociación positiva entre el aumento 
de TG y preclampsia, estableciendo como nexo la pe-
roxidación lipídica (Clase l, evidencia b). La pancreatitis 
gestacional tiene muy baja incidencia. Difícilmente se 
desarrolle con TG menor de 1000 mg/dl (Clase l, evi-
dencia b). Se plantea en mujeres con hiperquilomicro-
nemia familiar o dislipidemia tipo IV o V previa, y se 
agrega la hiperlipidemia fisiológica del embarazo24.

7.3. Tratamiento

Hipercolesterolemia

No hay contraindicaciones con el uso de colestira-
mina (Clase l, evidencia b). Existen escasos estudios 
sobre el uso de estatinas y no se ha demostrado te-
ratogenicidad (Clase I, evidencia c). Se recomienda 
suspender su toma cuando se confirma un embarazo 
o en el período preconcepcional cuando se programa 
un embarazo.

Hipertrigliceridemia

Si bien no hay consenso, se podría establecer que 
TG ≥500 mg/dl requiere de un estricto control y trata-
miento (Clase I, evidencia c). Ante la falta de respuesta 
con un plan de alimentación e insulinoterapia, se hace 
necesaria la utilización de AGP omega 3 como primera 
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elección y si no hay respuesta adecuada, fibratos des-
pués del primer trimestre, aunque no hay evidencia de 
teratogenicidad (Clase l, evidencia c).

La hiperquilomicronemia familiar es un desafío du-
rante el embarazo ya que puede requerir plasmafé-
resis para evitar la pancreatitis gestacional24 (Clase l, 
evidencia c).

8. Dislipidemia en pacientes con
diabetes y daño renal

El 5-10% de los pacientes con DM2 desarrolla en-
fermedad renal (ER) luego de 15 a 20 años, y esta es la 
primera causa de ingreso a tratamiento sustitutivo re-
nal. La ECV es la principal causa de morbimortalidad de 
los pacientes con ER, y la mortalidad es 10 a 20 veces 
superior que la de la población general. La National Kid-
ney Foundation (NKF), al igual que el NCEP, considera a 
los pacientes con ER, como de riesgo equivalente a los 
que presentaron enfermedad coronaria25.

Los pacientes con ER presentan una compleja in-
teracción entre los factores de riesgo de enfermedad 
cardiovascular clásicos y los determinados por la ER, 
la uremia y la modalidad de tratamiento sustitutivo 
(alteración del volumen sanguíneo, hipertrofia ventri-
cular izquierda, alteración del metabolismo fosfocál-
cico, anemia, aumento de la homocisteína, proceso 
inflamatorio desencadenado por el uso de material 
bioincompatible, aumento de los productos glucosila-
dos, oxidados y otros). 

La dislipidemia asociada a las etapas iniciales de la 
ER en pacientes con DM, empeora a medida que esta 
avanza, presentando perfiles diferentes. Alcanzan la 
mayor prevalencia en el síndrome nefrótico (100%) o 
en el tratamiento sustitutivo o trasplante26. 

En los pacientes en estadio 1 a 4 sin síndrome ne-
frótico, con el progreso de la enfermedad, aumentan 
los TG, predominantemente de VLDL, con aumento de 
c-IDL y disminución de c-HDL. Los niveles de c-LDL 
pueden ser similares a los de la población general, pero 
muestran alteraciones siendo pequeñas y densas. Al 
igual que en los pacientes en hemodiálisis. 

Cuando se asocia síndrome nefrótico, aumenta 
c-LDL y también puede aumentar los TG.

Los pacientes en diálisis peritoneal o con trasplante 
renal suelen presentar aumento de c-LDL y/o triglicéri-
dos. En los trasplantados se puede alterar dicho perfil, 
según el esquema inmunosupresor. 

La falta de estudios randomizados, doble ciego y 
de larga duración para evaluar el efecto de las drogas 
hipolipidemiantes en las diferentes etapas limitan las 
evidencias de su utilidad. 

8.1. Diagnóstico y tratamiento
Al momento del diagnóstico de la ER, se debe rea-

lizar el perfil lipídico completo (Clase I, evidencia b). Se 
recomienda repetir el perfil lipídico ante cualquier cam-
bio de situación (microalbuminuria, proteinuria, insufi-
ciencia renal) o modificación terapéutica (hemodiálisis, 
peritoneal o trasplante). Repetir el control a los 2 o 3 
meses de dichos cambios y luego, al menos, anual-
mente (estadio 1-4) (Clase I, evidencia b). 

Considerar en forma individual la necesidad de rea-
lizarlos en forma más frecuente, si el paciente no al-
canza los objetivos o modifica sus factores de riesgo 
(Clase I, evidencia c). La ADA recomienda repetir los 
estudios cada 2 años (Clase I, evidencia c), cuando el 
paciente mantiene objetivos lipídicos. No establece di-
ferencias en la ER.

8.2. Objetivos del tratamiento

Primer objetivo
Pacientes con DM (según las guías del NCEP y 

la ADA) y ER (según guías K/DOQI), alcanzar c-LDL 
<100 mg/dl (Clase I, evidencia a).

 Con antecedentes de eventos CV: c-LDL <70 mg/dl 
(Clase I, evidencia b). 

La ADA plantea en caso de no alcanzar los obje-
tivos mencionados reducir el 30-40% el c-LDL sin 
tener en cuenta su nivel basal (Clase I, evidencia a).

Segundo objetivo
Se recomienda c-no-HDL <130 mg/dl (según las 

guías NCEP como NKF/DOQI) (Clase I, evidencia c) o 
TG <150 mg/dl (Clase I, evidencia a). 

 Con TG ≥500 mg/dl para evitar pancreatitis, se reco-
mienda disminuirlos en forma prioritaria a <500 mg/dl 
(Clase I, evidencia a).

Otros objetivos
Con c-HDL <40 mg/dl aislado modificar hábito de 

vida para elevar dicho valor en hombres >40 mg/dl y en 
mujeres >50 mg/dl (Clase I, evidencia b).

8.3. Tratamiento
Se ha determinado en los últimos años que la disli-

pidemia puede aumentar la albuminuria y la progresión 
de ER, además de constituir un factor de riesgo car-
diovascular. Las estatinas disminuyen la albuminuria, 
sin embargo, su efecto sobre la progresión de la ER es 
controvertido (Tabla I). 

En los pacientes con ER se debe jerarquizar el uso 
de las estatinas para disminuir el riesgo de eventos CV, 
según los estudios Pravastatin Pooling Project y Heart 
Protection Study3-27 (Clase I, evidencia a) (Tabla II).
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8.3.1. El primer objetivo es el c-LDL
Estadio 1-4 de la ERC modificar los hábitos de vida 

(Clase I, evidencia a). Se recomienda tratar precozmen-
te la microalbuminuria cuyo descenso puede mejorar 
el perfil lipídico. La NKF-K/DOQI propone, en pacientes 
con c-LDL 100-129 mg/dl, el uso de estatinas si luego 
de tres meses no se alcanza c-LDL <100 mg/dl (Clase I, 
evidencia b). Si el c-LDL <130 mg/dl, cambios de hábi-
tos de vida más estatinas al igual que en pacientes con 
eventos CV previos.

Estadio 5 (ER en hemodiálisis): las estatinas no 
mejoran los eventos CV (Clase I, evidencia a). Hasta la 
fecha no existen trabajos randomizados, doble ciego y 
de larga duración realizados en esta etapa. Datos apor-
tados por estudios observacionales, de la U.S. Renal 
Data System Dialysis mostraron la reducción del riesgo 
de muerte con estatinas en el 32%28.

El estudio multicéntrico, randomizado, doble cie-
go 4D, mostró que la atorvastatina 20 mg/día produjo 
una disminución de la dislipidemia, sin beneficio sobre 
eventos CV y aumento del riesgo de ACV con un RR 
2,03 (95% IC 1,05-3,93, p=0,04) que sugiere que la 
inclusión de tratamiento en esta etapa no mejora la 
evolución CV (Clase l, evidencia a). Las normas de la 
NKF (2007) acotan su uso a los que presentan eventos 
CV y/o a los que se encontraban medicados antes del 
tratamiento sustitutivo.

Es opinión de los expertos del Consenso que se 
necesita un número mayor de estudios para estable-
cer una conducta definitiva en este subgrupo de pa-
cientes25,26.

8.3.2. El segundo objetivo de TG
 y/o c-no-HDL

Tanto con TG entre 200-499 mg/dl y dentro del ob-
jetivo de c-LDL, como con TG ≥500 mg/dl la conduc-
ta es la misma que para pacientes con diabetes sin 
ER. Alcanzado el objetivo de triglicéridos <500 mg/dl. 
En estadio 1-2 de ER se puede agregar estatinas. En 
estadio 3 se evalúa dicha asociación en función del 
beneficio y/o riesgo de cada paciente. Y en estadios 
4 o 5 se suspenden los fibratos o ácido nicotínico y 
se inicia o continúa el tratamiento con estatinas por 
el riesgo de la toxicidad con esa asociación (Clase I, 
evidencia b). En pacientes trasplantados: los mismos 
criterios diagnósticos y objetivos de tratamiento.

Al evaluar la inclusión de drogas (estatinas, fibra-
tos y ácido nicotínico) se debe considerar la influencia 
de los inmunosupresores en el desarrollo de la dislipi-
demia y sus interacciones, especialmente la ciclospo-
rina con algunas estatinas. Se deben ajustar las dosis 
en todas las situaciones de acuerdo con la función 
renal (Clase I, evidencia a). Siendo cauteloso con las 

interacciones farmacológicas entre los hipolipide-
miantes y otras drogas (Clase I, evidencia a). En estas 
circunstancias, conviene evaluar riesgo-beneficio del 
dosaje de enzimas y la necesidad de la droga para la 
dislipidemia7,25,27.

9. Dislipidemia en pacientes con SIDA 
y diabetes

La infección crónica por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH) y su farmacoterapia se asocian 
con dislipidemias, caracterizadas por incrementos im-
portantes de TG, CT y c-LDL, así como descenso de c-
HDL, dentro del contexto del síndrome de lipodistrofia 
caracterizado por resistencia a la insulina o diabetes y 
alteraciones morfológicas derivadas de la distribución 
anómala de la grasa corporal29. 

Los mecanismos involucrados en el desarrollo de la 
dislipidemia por inhibidores de proteasa son diversos, 
el más importante parece ser el aumento de los nive-
les de apoB (por inhibición de la degradación de la pro-
teasa de la apoB naciente) que se asocia con aumento 
de la síntesis hepática de triglicéridos30. Algunos con-
tribuirían a reducir la aclaración plasmática mediada por 
la lipoproteinlipasa y alterar la captación de ácidos gra-
sos libres por los adipocitos, a través del CD36.  

La rotación de los antirretrovirales más asociados 
a la dislipidemia (ritonavir, en primer lugar, nelfinavir, 
indinavir, tipranavir) por efavirenz, nevirapina o abacavir 
permite una reducción significativa del CT, c-LDL y TG 
y constituye una opción efectiva, previo al uso de hipo-
lipidemiantes. El uso de atazanavir mostró una mejoría 
significativa de parámetros lipídicos. La sustitución de 
análogos timidínicos, en particular stavudina, por te-
nofovir o abacavir logra una reducción significativa de 
triglicéridos y c-LDL. 

9.1.  Tratamiento farmacológico
En pacientes con VIH, se aconseja seguir las guías 

del NCEP. Considerar las interacciones con las drogas 
antirretrovirales15.

Para la elección de las estatinas se aconseja evi-
tar el uso concomitante de inhibidores de proteasa 
(IP) con simvastatina y lovastatina (metabolizadas 
por la isoenzima 3A4 del citocromo P-450), así como 
de fluvastatina (inhibidora selectiva de la isoenzima 
CYP2C9) involucrada en el metabolismo del nelfinavir. 
Por el contrario, los inhibidores no nucleósidos de la 
transcriptasa reversa (INNTR) son inductores del cito-
cromo P-450 y pueden disminuir las concentraciones 
plasmáticas de las estatinas. 

Las drogas de elección son pravastatina, que no 
interactúa con el citocromo P-450 y atorvastatina, 
que lo hace con su isoenzima 3A4 en menor medida 
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que las otras estatinas. El ezetimibe, sólo o asociado 
con estatinas, demostró que es eficaz y seguro. 

Para el tratamiento de la HTG son de elección los 
fibratos: fenofibrato y bezafibrato y en menor medida, 
el genfibrozil. Aunque se metabolizan en hígado, por 
el citocromo P450 3A4, no es frecuente la aparición 
de toxicidad hepática o muscular por interacción con 
los fármacos ARV, aunque deben ser controlados. La 
asociación de estatinas y fibratos puede incrementar 
la hepatotoxicidad y la miopatía, especialmente en pa-
cientes que reciben IP13.
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