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INTRODUCCIÓN 

 

La hiperlipidemia hace referencia a un perfil anormal de lípidos, que se 

caracteriza por presentar concentraciones elevadas en sangre de colesterol 

total, triglicéridos y de las lipoproteínas de baja densidad (LDL siglas en 

inglés), junto con una disminución en los niveles de lipoproteínas de alta 

densidad (HDL siglas en inglés).  

 

La hiperlipidemia podría deberse a factores hereditarios, o más comúnmente 

a una condición adquirida. Por otra parte, es un factor de riesgo para las 

enfermedades cardiovasculares, la enfermedad cardiovascular de origen 

aterosclerótico es una de las principales causas de muertes en los países 

desarrollados y en vías de desarrollo. Los altos niveles de lípidos en suero 

están involucrados también en la patogénesis del aterosclerosis.  

 

Recientemente la Federación Europea de Periodoncia y la Academia 

Americana de Periodontología, han categorizado a la enfermedad periodontal, 

como una enfermedad inflamatoria crónica multifactorial causada por 

microorganismos, que se caracteriza por la destrucción progresiva de los 

tejidos de soporte del diente, que conduce a la pérdida de los dientes. La 

enfermedad periodontal es un importante problema de salud pública, ya que 

reduce en gran medida la calidad de vida; debido a la pérdida dental 

prematura, disfunción masticatoria, alteración en la estética, de la salud en 

general, y también contribuye al aumento de los costos de los tratamientos 

dentales. La periodontitis afecta desproporcionadamente a ciertos grupos. Es 

más frecuente y grave en grupos étnicos específicos, en grupos con 

desventaja social y en fumadores, diabéticos y obesos. 
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Se ha observado que existe una relación bidireccional entre la enfermedad 

periodontal y la hiperlipidemia. En la enfermedad periodontal hay un aumento 

en los niveles séricos de colesterol, triglicéridos y LDL, mientras que en la 

hiperlipidemia hay niveles significativamente más altos de indicadores de 

enfermedad periodontal. Por lo tanto, esta relación entre la enfermedad 

periodontal y la hiperlipidemia es un ejemplo de una enfermedad sistémica que 

predispone a la infección periodontal, y que una vez establecida la infección 

periodontal, se exacerba la enfermedad sistémica. 
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OBJETIVO 

 

Presentar la relación que existe entre la hiperlipidemia y la enfermedad 

periodontal. 
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CAPÍTULO 1. ENFERMEDAD PERIODONTAL 

La enfermedad periodontal es una infección crónica, que es determinada por 

la interacción entre microorganismos, el sistema inmune, el medio ambiente y 

factores genéticos, que provocan una respuesta inflamatoria de los tejidos 

periodontales. Afecta a individuos de diferentes edades y se caracteriza, por 

una inflamación crónica que destruye los tejidos y que ocasiona la pérdida de 

inserción periodontal.1 

 

Es una condición patológica de los tejidos de soporte del diente (encía, 

cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar), provocada por la interacción 

de diversos factores. Presenta un determinado grupo de signos y síntomas 

clínicos, con hallazgos de laboratorio (radiográficos) como destrucción 

progresiva del ligamento periodontal y el hueso alveolar con formación de 

bolsas periodontales, recesiones gingivales o ambas.2  

 

La enfermedad periodontal es un importante problema de salud pública, ya 

que reduce en gran medida la calidad de vida; ya que causa la pérdida dental 

prematura, disfunción masticatoria, alteración en la estética, de la salud en 

general, y también contribuye al aumento de los costos de los tratamientos 

dentales. La periodontitis afecta desproporcionadamente a ciertos grupos. Es 

más frecuente y grave en grupos étnicos específicos, en grupos con 

desventaja social y en fumadores, diabéticos y obesos.3 

 

1.1 Periodontitis crónica. 

Se le define como la enfermedad inflamatoria de los tejidos de soporte de los 

dientes, es de carácter sitio-especifica, es causada por microorganismos  
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específicos. Se inicia como gingivitis inducida por placa dentobacteriana, que 

presenta pérdida de inserción (Cuadro 1).4 

 

Periodontitis Crónica  

Características clínicas  Características radiográficas  

Alteraciones de color, forma, 

consistencia y textura gingival  

Ensanchamiento del ligamento 

periodontal 

Cambios en posición del margen 

gingival 

Pérdida del hueso alveolar en 

sentido vertical y horizontal 

Pérdida de inserción clínica  

Profundidad al sondeo  

Depósitos de cálculo 

Sangrado al sondeo 

Migración dental 

Aumento de la movilidad dental 

Cuadro 1. Características clínicas y radiográficas de la periodontitis crónica.4 

 

Muestra un rango de lento a moderado en cuanto al avance de la enfermedad, 

pero se pueden distinguir periodos de destrucción más rápidos. Este aumento 

en la velocidad de avance puede presentarse por el efecto de factores locales, 

sistémicos o ambientales que influyen en la interacción normal entre el 

huésped y los microorganismos. 

 Factores locales que influyen en la acumulación de placa 

dentobacteriana como: factores anatómicos del diente, restauraciones 

mal ajustada o aparatología, fracturas dentarias. 

 Las enfermedades como la diabetes mellitus y la infección por VIH 

pueden afectar las defensas de huésped. 
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 Factores ambientales como el tabaquismo y el estrés también afectan 

la respuesta del huésped ante la acumulación de placa. 

 

La periodontitis crónica puede ser caracterizada por su extensión y severidad. 

La extensión indica el número de sitios afectados y es descrita como localizada 

y generalizada. 

 

1.1.1 Extensión. 

 Localizada. Es localizada si se encuentran afectados ‹30% de los sitios 

sondeados. 

 Generalizada. Es generalizada cuando se están afectando ≥30% de los 

sitios sondeados. 

 

1.1.2 Severidad. 

La periodontitis crónica, a su vez se divide, de acuerdo a la severidad que 

presenta, y con base en la pérdida de la inserción de los sitios afectados. 

 Leve: 1 a 2 mm de pérdida clínica de la inserción. 

 Moderada: 3 a 4 mm de pérdida clínica de la inserción. 

 Severa: ≥ 5mm de pérdida clínica de la inserción.4 

 

1.2 Periodontitis agresiva. 

Es una enfermedad periodontal destructiva que se desarrolla en etapas 

tempranas de la vida,5 (durante la segunda y tercera décadas de la vida, es 

decir, de los 10 a 30 años de edad). 

Esta difiere de la forma crónica: 

 Rápido avance de la enfermedad en pacientes sanos en otros aspectos. 
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 Ausencia de grandes cantidades de placa dentobacteriana y cálculo 

dental. 

 Antecedentes familiares de una enfermedad grave que sugiere un rasgo 

genético. 

 

Los factores etiológicos no siempre son consistentes en cada caso. Se han 

encontrado indicaciones sobre los factores sistémicos pueden llegar a tener 

un papel importante.6 

 

Las lesiones periodontales muestran un patrón distintivo en su etapa inicial, 

radiográficamente se puede observar una pérdida ósea en sentido vertical en 

las superficies proximales de los dientes posteriores y por lo general es 

bilateral y con una rápida pérdida de inserción.5 También se le divide en 

localizada y generalizada.6 

 

1.2.1 Extensión. 

 Localizada. 

 Prevalencia mayor en hombres que en mujeres, presentando una 

variación considerable, entre los continentes y a su vez entre los 

diferentes grupos raciales/étnicos.5 

 Inicio circumpuberal de la enfermedad. 

 Respuesta fuerte por parte de los anticuerpos séricos frente a los 

agentes infecciosos.6 

 Pérdida de tejidos periodontales localizada que afecta primeros molares 

o incisivos permanentes, debe afectar al menos a dos molares y no 

afecta a otros dientes que no sean molares e incisivos.7 
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 Generalizada. 

 Afecta a personas menores de 30 años de edad, pero puede llegar a 

afectar a personas mayores.6 

 Los pacientes tienen una respuesta sérica deficiente de anticuerpos 

antes los agentes patógenos. 

 Presenta una naturaleza episódica de pronunciada destrucción con 

pérdida de inserción y hueso alveolar. 

 La pérdida de inserción interproximal es de manera generalizada, afecta 

por lo menos a tres dientes permanentes, que no sean los primeros 

molares e incisivos.7 

 

1.3 Periodontitis como manifestación de enfermedad sistémica.   

Una de las características que comparten la periodontitis crónica con la 

agresiva es que las personas infectadas no presentan condiciones médicas o 

de salud general conocidas, que pudieran contribuir al desarrollo de la 

periodontitis.8  De acuerdo con la clasificación de 1999 realizada por la 

Academia Americana de Periodontología, si un individuo tiene una enfermedad 

sistémica que puede profundamente modificar el inicio y el curso de las 

infecciones periodontales, la periodontitis resultante puede clasificarse como 

Periodontitis como Manifestación de Enfermedad Sistémica.9 Ejemplos de esto 

incluyen casos de periodontitis inducida por placa severa asociada con 

inmunosupresión adquirida vía quimioterapia10 infección viral11,12 defectos 

hereditarios en la función de los neutrófilos13,14 así como otras perturbaciones 

sistémicas en la interacciones hospedero-parásito.15,16,17 Este término debe 

usarse solamente cuando la enfermedad sistémica altere profundamente la 

capacidad del hospedero para batallar con la agresión bacteriana asociada 

con la periodontitis.8 
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CAPÍTULO 2. LIPOPROTEÍNAS PLASMÁTICAS 

2.1 Definición. 

Las lipoproteínas plasmáticas son complejos macromoleculares, compuestos 

por lípidos y proteínas esenciales que sirven para el transporte del colesterol, 

los triglicéridos y vitaminas liposolubles.18 

 

2.2 Composición. 

Las lipoproteínas establecen un sistema polidisperso y heterogéneo de 

partículas con una morfología casi esférica, compuestas por: (fig. 1) 

 Núcleo central hidrófobo, que se encuentra formado por lípidos no 

polares, es decir, triglicéridos y de ésteres colesterilo (colesterol 

estratificado). 

 Capa de lípidos hidrófilos, que contiene fosfolípidos y colesterol no 

esterificado. 

 Proteínas específicas que actúan de manera recíproca con los líquidos 

corporales, estas proteínas son denominadas apolipoproteínas o 

apoproteínas.19 

 

 

             Fig. 1 Estructura de la lipoproteína plasmática.20 
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Las apolipoproteínas son necesarias para el ensamblado, el 

mantenimiento de la estructura y la función de la partícula lipoproteica. 

Estas intervienen en el metabolismo, ya que actúan como activadoras o 

inhibidoras de enzimas importantes del metabolismo de las lipoproteínas.18 

De igual manera intervienen en la transferencia de lípidos de unas 

partículas a otras y para mediar la fijación o interacción con receptores 

celulares específicos de la superficie.19 (fig. 2) 

 

 

Fig. 2 Configuración de la porción globular que se presenta en la superficie de la 

lipoproteína, de diferentes familias de apolipoproteínas.21 

 

Las apolipoproteínas en su mayoría son sintetizadas por el hígado y el 

intestino (Cuadro 2).18 
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Principales clases de Apolipoproteínas 

Apolipoproteína Sitio de 

origen 

Asociación con 

lipoproteína  

Función  

ApoA-I Intestino, 

hígado 

HDL, 

quilomicrones 

Proteína estructural de 

HDL 

ApoA-II Hígado HDL, 

quilomicrones 

Proteína estructural de 

HDL 

ApoA-IV Intestino HDL, 

quilomicrones 

Se desconoce 

ApoA-V Hígado VLDL, 

quilomicrones 

Estimula la lipolisis de 

triglicéridos  

ApoB-48 Intestino Quilomicrones Proteína estructural de 

quilomicrones  

ApoB-100 Hígado VLDL, IDL, LDL, 

Lp(a) 

Proteína estructural  

ApoC-I Hígado  Quilomicrones, 

VLDL, HDL 

Se desconoce 

ApoC-II Hígado  Quilomicrones, 

VLDL, HDL 

Cofactor de LPL 

ApoC-III Hígado  Quilomicrones, 

VLDL, HDL 

Inhibe la unión de 

lipoproteína a 

receptores  

Cuadro 2. Principales características de las apolipoproteínas.18 

 

 Colesterol: molécula orgánica, que es el principal esteroide en los 

tejidos animales. Se encuentra en las membranas de células y 

constituye típicamente del 30 al 40% de los lípidos de membrana.22 Se  
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encarga de modular la fluidez de la membrana, es un precursor 

metabólico de otros esteroides como hormonas esteroideas, ácidos 

biliares y de la vitamina D en tejidos especializados. También funciona 

como reserva para el hígado. Asimismo, constituye un componente de 

las lipoproteínas plasmáticas. 23 

 Ésteres de colesterilo: la mayor parte del colesterol plasmático se 

encuentra en forma esterificada, lo que hace que la molécula sea más 

hidrofóbica que el colesterol libre. No se encuentran en la membrana, y 

normalmente solo están presentes en cantidades pequeñas en la 

mayoría de las células. Por su hidrofobicidad, el colesterol y sus ésteres 

deben ser transportados asociados a proteínas como componentes de 

una partícula lipoproteica o ser solubilizados mediante fosfolípidos y 

sales biliares en la bilis.23 

 Triglicéridos: molécula orgánica, compuesta por ésteres de glicerol con 

tres ácidos grasos. Funcionan como almacén de energía en las células, 

constituyendo reserva de energía mucho más eficaces que los 

carbohidratos.22 

 

2.3 Clasificación. 

Las partículas lipoproteicas se diferencian entre sí por la distinta proporción de 

colesterol, triglicéridos y fosfolípidos que contienen, así como por las diferentes 

apolipoproteínas que se integran a cada estructura.19 Las lipoproteínas del 

plasma se les ha dividido en cinco clases principales, según sus densidades 

relativas (Cuadro 3).18 
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Principales clases de lipoproteínas  

Lipoproteínas Densidad (kg/L) 

Quilomicrones/quilomicrones remanentes  0,93 Kg/L 

VLDL (lipoproteínas de muy baja densidad) 0,93-1,006 kg/L 

IDL (lipoproteínas de densidad intermedia) 1,006-1,019 Kg/L 

LDL (lipoproteínas de baja densidad) 1,19-1,063 Kg/L 

HDL (lipoproteínas de alta densidad) 1,063-1210 Kg/L 

Cuadro 3. La densidad está determinada por la cantidad de lípidos y proteínas por 

partícula.18 

 

Dentro de las lipoproteínas, las lipoproteínas de alta densidad (HDL siglas en 

inglés)  son las de menor tamaño, mientras que los quilomicrones y las  

lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL siglas en inglés)  son las de mayor 

tamaño.18 En condiciones fisiológicas solo se les encuentra a los quilomicrones 

en el plasma después de una comida grasa.19 La mayoría de los triglicéridos 

del plasma son transportados  en forma de quilomicrones o VLDL y la mayor 

parte del colesterol es transportado en forma de ésteres de colesterilo en las 

lipoproteínas de baja (LDL siglas en inglés) y alta densidad.18  (fig. 3) 

 

 

Fig. 3 Diferencias de tamaño de las lipoproteínas.24 
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2.3.1 Características principales de las lipoproteínas. 

 

   

            Fig. 4 Quilomicrón.20 

 

     

Fig. 5 Lipoproteína de muy baja 

densidad (VLDL).25 

 

 

 

  

 Compuesto principalmente 
por lípidos, vitaminas 
liposolubles y colesterol de 
la dieta.22 (fig. 4) 

 Sintetizado en el intestino. 

 Transporta los lípidos y el 
colesterol de la dieta, desde 
el intestino hasta los tejidos 
periféricos.22 

 

 Compuesto principalmente 
por triglicéridos 
endógenos, fosfolípidos y 
colesterol.22 (fig. 5) 

 Sintetizado en el hígado (e 
intestino). 

 Transporta los triglicéridos 
sintetizados en el hígado, 
al tejido adiposo, y del 
tejido adiposo a los 
órganos de consumo: 
principalmente músculo 
rojo y corazón.22 
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Fig. 6 Lipoproteína de densidad 

intermedia (IDL).25 

 

 

 

Fig. 7 Lipoproteína de baja densidad 

(LDL).25 

 

 

 

 

 

 Compuesto principalmente 
por triglicéridos 
endógenos, fosfolípidos y 
colesterol.22 (fig. 6) 

 Sintetizado en la 
circulación (VLDL) e 
hígado. 

 Proceden de las VLDL. 
Tras la hidrolisis de los 
triglicéridos endógenos, en 
los capilares son captados 
por el hígado. Precursoras 
de las LDL.22 

 Compuesto principalmente 
por triglicéridos, y 45% de 
colesterol.21 (fig. 7) 

 Sintetizado en la 
circulación (VLDL e IDL) e 
hígado. 

 Principal transporte del 
colesterol sintetizado en el 
hígado y se encarga de la 
liberación a los tejidos 
periféricos.22 
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Fig. 8 Lipoproteína de alta densidad 

(HDL).25 

 

2.4 Funciones. 

La principal función que desempeñan las lipoproteínas, es la de 

empaquetamiento y transportación de lípidos hidrófobos (principalmente 

triglicéridos, ésteres colesterilo), además de vitaminas liposolubles por medio 

de los líquidos del organismo (plasma, liquido intersticial, y linfa), desde el 

intestino y el hígado hacía los tejidos periféricos. También desempeñan un 

papel importante en la absorción del colesterol de los alimentos, los ácidos 

grasos de cadena larga y de las vitaminas liposolubles.18 Así como el 

transporte del colesterol desde los tejidos hacia el hígado para su eliminación 

del organismo en forma de ácidos biliares.19 

 

2.4.1 Trastornos del metabolismo de las lipoproteínas. 

Las alteraciones de número son las que mejor se conocen y de las cuales se 

dispone de una mayor de evidencia que las vincula a la predisposición de 

padecer ciertas enfermedades, principalmente cardiovasculares, aunque, 

existen datos que demuestran que incluso las concentraciones que se  

 Compuesto por el 50% de 
proteínas, 50% lípidos y 
30% de fosfolípidos.22 (fig. 
8) 

 Sintetizado en el hígado (e 
intestino). 

 Elimina el exceso de 
lípidos y colesterol de los 
tejidos y lo transporta al 
hígado para su 
metabolismo y/o 
eliminación.22 
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consideran normales pudieran llegar a asociarse a alteraciones en la 

composición relativa de las partículas lipoproteicas o a una acumulación de 

ciertas subclases de lipoproteínas que pueden tener trascendencia clínica en 

cuanto a la predisposición a enfermedad cardiovascular. No existen cifras 

umbral de concentraciones de colesterol y triglicéridos que permitan separar 

lo normal de lo anormal.19 Las cifras que se aconsejan, más que normales, 

para la población en general son:26 

 Colesterol total: inferior a 200 mg/dL.19 Normal-alto: entre 200 y 240 

mg/dL.  Alto: superior a 240 mg/dL.27 

 Colesterol LDL: Normal: inferior a 100 mg/dL.  Normal-alto: entre 100 y 

160 mg/dL.  Alto: superior a 160 mg/dL.26 

 Colesterol HDL: Normal (hombre): superior a 35 mg/dL; mujer: superior 

a 40 mg/dL.26 

 Triglicéridos: inferiores a 150mg/dL.19 Normal-alto: entre 150 y 200 

mg/dL.  Alto: superior a 200 mg/dL.27 
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CAPÍTULO 3. HIPERLIPIDEMIA 

3.1 Definición. 

Son enfermedades asintomáticas, detectadas por concentraciones 

sanguíneas anormales de lipoproteínas plasmáticas. Son detectables 

midiendo la concentración sanguínea de lípidos que transportan las 

lipoproteínas. Es decir, por valores anormales de colesterol, triglicéridos y/o 

colesterol HDL y/o LDL.28 

 

3.2 Signos y síntomas. 

La hiperlipidemia por sí sola no presenta sintomatología, pero puede producir 

enfermedades vasculares sintomáticas, como enfermedades arteriales 

coronarias y enfermedades arteriales periféricas. 

 Las concentraciones altas de LDL causan xantelasma palpebral, arco 

corneal y xantomas tendinoso que se ubican en los tendones de 

Aquiles, del codo, de la rodilla, encima de las articulaciones 

metacarpofalángicas y xantomas palmares y tuberosos. 

 Cuando las concentraciones de triglicéridos aumentan demasiado se 

pueden presentar xantomas eruptivos en el tronco, espalda, codos, 

nalgas, rodillas, manos y pies. Causan pancreatitis aguda y puede 

presentarse lipemia retiniana.29 

 

3.3 Sistemas de clasificación.  

3.3.1 Fenotipos de Fredrickson.  

En 1967 Fredrickson juntos con otros médicos de su época fueron los primeros 

en clasificar las Hiperlipidemias con base en los patrones de aumento de las 



                                                                                                           
                                                                                              

 24 

partículas lipoproteínicas y de los lípidos que se acumulan en sangre (Cuadro 

4).29 

 

Fenotipo Lipoproteínas que 

aumentan 

Lípidos que aumentan en 

sangre 

I Quilomicrones  Triglicéridos  

IIa LDL Colesterol  

IIb LDL y VLDL Triglicéridos y colesterol 

III VLDL y residuos de 

quilomicrones  

Triglicéridos y colesterol 

IV VLDL Triglicéridos  

V Quilomicrones y VLDL Triglicéridos y colesterol 

Cuadro 4. Patrones de las lipoproteínas (Fenotipos de Fredrickson).29 

 

3.3.2 OMS: hiperlipoproteinas. 

Posteriormente en 1970 la OMS adopta el sistema de clasificación de 

Fredrickson, agregando el tipo de hiperlipidemia que se desarrolla según la 

lipoproteína que se acumula (Cuadro 5).19  

 

TIPO LIPOPROTEÍNA ACUMULADA EN 

EL PLASMA 

HIPERLIPIDEMIA 

PREDOMINANTE  

I Quilomicrones  Hipertrigliceridemia 

IIA LDL Hipercolesterolemia 

IIB LDL y VLDL Hipercolesterolemia 

Hipertrigliceridemia  

III IDL Hipercolesterolemia 

Hipertrigliceridemia  

IV VLDL Hipertrigliceridemia  

V Quilomicrones y VLDL Hipertrigliceridemia  

Cuadro 5. Clasificación de las hiperlipoproteinas (OMS, 1970).19 
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3.3.3 Según concentraciones de colesterol total y triglicéridos.  

Ferreras en su libro de medicina interna cita una clasificación que se basa 

según los lípidos y el colesterol total (Cuadro 6).19 

 

TIPO COLESTEROL 

TOTAL 

TRIGLICÉRIDOS 

Hipercolesterolemia ›200 mg/dL ‹200 mg/dL 

Hiperlipemia mixta ›200 mg/dL ›200 mg/dL 

Hipertrigliceridemia  ›200 mg/dL ›200 mg/dL 

Cuadro 6. Clasificación terapéutica basada en la concentración de colesterol total y 

triglicéridos .19 

 

3.3.4 Según su etiopatogenia y su base metabólica.  

Otra clasificación de las hiperlipidemias toma en cuenta su diferenciación 

etiopatogénica. En el cuadro 7, se indica el sistema de clasificación de las 

hiperlipidemias primarias basada en su mecanismo patogénico.19 

 

ENTIDAD ETIOPATOGENIA BASE METABÓLICA 

Hipercolesterolemia 

familiar  

Mutación del receptor 

LDL 

Catabolismo LDL 

Síntesis LDL 

Apoproteína B100 

defectuosa familiar  

Mutación PCSK9  

Mutación del gen 

APO-B 

Catabolismo LDL 

Interacción LDL-

receptor 

Hipercolesterolemia 

autosómica recesiva  

Mutación LDLRAP1 

(ARH) 

Catabolismo LDL 

Hipercolesterolemia 

poligénica  

Multifactorial, 

genética y ambiental  

Catabolismo LDL 

Síntesis LDL 
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ENTIDAD ETIOPATOGENIA BASE METABÓLICA  

Hiperlipemia familiar 

combinada   

Desconocida Síntesis apo-B 

Disbetalipoproteinemia 

tipo III 

Fenotipo apo-E 

Otras mutaciones de 

la apo-E 

Catabolismo IDL 

Déficit de LPL Mutaciones del gen 

LPL 

Catabolismo 

quilomicrones  

Déficit de apo-CII Mutaciones del gen 

APO-CII 

Catabolismo 

quilomicrones  

Hipertrigliceridemia 

familiar moderada 

Desconocida Catabolismo VLDL 

Hipertrigliceridemia 

familiar grave (tipo V 

familiar)  

Desconocida. En 

ciertos casos, 

defectos de la LPL 

Catabolismo 

quilomicrones y VLDL 

Síntesis quilomicrones 

y VLDL 

Cuadro 7. Clasificación de las hiperlipidemias según su etiopatogenia y su base 

metabólica.19 

 

3.3.5 Trastornos específicos causantes de hiperlipidemias primarias.  

Otro sistema de clasificación se basa en los trastornos específicos causantes 

de hipercolesterolemias, hipertrigliceridemias e hiperlipemias mixtas.19 
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Entidad Prevalencia 

Hipercolesterolemias primarias 

Hipercolesterolemia familiar 

Heterocigota 

Homocigota  

 

1/500 

1/1000000 

Apoproteína B100 defectuosa 

familiar 

Probablemente 1/500 

Hipercolesterolemia autosómica 

recesiva 

Muy rara 

Hipercolesterolemia poligénica Probablemente 2/100 

Hiperlipemia familiar combinada  1/100 

Hiperalfalipoproteinemia familiar - 

Hiperlipemias mixtas 

Disbetalipoproteinemia familiar (tipo 

III) 

1/10000 

Hiperlipemia familiar combinada 1/100 

Hiperlipemia mixta esporádica - 

Hipertrigliceridemias primarias  

Déficit de lipoproteín-lipasa 1/1000000 

Déficit de apo-CII Probablemente 1/1000000 

Hipertrigliceridemia familiar 

(moderada) 

1/100 

Hipertrigliceridemia familiar grave 

(tipo V) 

- 

Hiperlipemia familiar combinada 1/100 

Hipertrigliceridemia esporádica  - 

Cuadro 8. Clasificación de las hiperlipidemias primarias.19 
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Desde un aspecto clínico es importante precisar el diagnostico de las 

hiperlipidemias, ya que existen diversas entidades lo que implica tratamientos, 

evoluciones y pronósticos diferentes, a la par que la detección de formas 

similares permite la identificación temprana en individuos sanos.20 

 

3.3.6  Hiperlipidemias primarias y secundarias. 

La primera distinción que se debe de establecer son las formas primarias y 

secundarias de la enfermedad, en donde las formas secundarias son 

originadas debido al aumento de la concentración lipídica, que no se debe a la 

presencia de alteraciones propias del metabolismo de lípidos. Sin embargo, 

dada la frecuencia de las alteraciones lipoproteicas, es común su existencia.19 

 

3.3.6.1 Hiperlipidemias primarias.  

I. Hipercolesterolemias primarias.  

a) Hipercolesterolemia familiar. 

Enfermedad hereditaria, que se transmite de manera autosómica dominante, 

a consecuencia de mutaciones del gen receptor de las LDL, lo que conlleva a 

la alteración funcional y, como consecuencia de esta, la acumulación de LDL 

en el plasma. Esta enfermedad monogénica es la más frecuente. Se distinguen 

dos formas: 

 

 Heterocigota. 

 Homocigota.19 
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Los pacientes con hipercolesterolemia familiar heterocigota, suelen 

mantenerse asintomáticos, pueden presentar lesiones cutáneas secundarias 

al depósito de ésteres de colesterol en la piel y los tendones. Los xantomas 

tendinosos, suelen localizarse en los músculos tensores de los dedos de las 

manos. Es característico el engrosamiento del tendón de Aquiles.19 (fig.9) 

 

Fig. 9 Xantoma tendinoso en tendón de Aquiles.30 

 

Hay presencia de xantomas tuberoso en codos, rodillas y nalgas.19 (fig. 10) De 

igual manera se pueden observar xantelasma, que son depósitos en forma de 

pequeñas tumoraciones aplanadas y amarillentas en lo parpados, (fig. 11) y el 

arco corneal debido al depósito de colesterol alrededor de la córnea. Se 

pueden llegar a observar otras manifestaciones clínicas como poliartralgias y 

verdaderas poliartritis migratorias.19 

 

           Fig. 10 Xantoma tuberoso en nalgas.31       Fig. 11 Xantelasmas en parpados.32 
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La forma homocigota es mucho más grave, la primera manifestación clínica 

suelen ser los xantomas cutáneos en manos, codos, rodillas, tobillos y nalgas, 

con la diferencia de que se producen de manera acelerada.19 (fig. 12) El 

verdadero problema es la aparición temprana de cardiopatía isquémica.19 

 

 

Fig. 12. Xantomas cutáneos en manos y rodillas.33 

 

b) Apolipoproteína B100 defectuosa familiar. 

Enfermedad causada por el defecto en la estructura de la apo-B100 debido a 

la sustitución de una adenina por una guanina.19 El defecto familiar de la apo-

B100 es debido a la mutación en el dominio de la apo-B100 que se une con el 

receptor de la LDL. A consecuencia de la mutación en la apo-B100, las LDL 

que se unen a su receptor con menos afinidad son retiradas de la circulación 

con menos rapidez. Este trastorno se hereda de manera dominante, es una 

causa rara de hipercolesterolemia. 

Esta enfermedad es caracterizada 

por una elevación de los valores 

plasmáticos de LDL-C, con 

triglicéridos normales. Presenta 

xantomas tendinosos.18 (fig. 13) 

                                                                             Fig. 13.  Xantomas tendinosos en manos.34 
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c) Hipercolesterolemia autosómica recesiva. 

Es un trastorno raro, como consecuencia de una mutación en la proteína ARH 

(proteína adaptadora LDLR) que es necesaria para la endocitosis hepática que 

es mediada por el receptor a LDL. (fig. 14) Esta enfermedad se caracteriza por 

presentar hipercolesterolemia, xantomas tendinosos, cardiopatía coronaria 

prematura. Se debe precisar el diagnóstico diferencial con hipercolesterolemia 

familiar homocigota.18 

 

 

Fig. 14 Receptor LDL.35 

 

d) Hiperlipemia familiar combinada. 

Es un trastorno que se caracteriza por presentar una elevación de apo-B19 en 

plasma y por el incremento moderado en los valores de los triglicéridos (VLDL) 

y colesterol (LDL) al igual por presentar una disminución en valores de HDL-

colesterol. Constituyen el trastorno de lípidos más frecuente, su mecanismo 

de herencia obedece un patrón autosómico dominante, de este modo los 

familiares afectados tienen uno de los tres fenotipos hiperlipémicos posibles:18 

 

1) Aumento de valores plasmáticos de LDL18 (Hipercolesterolemia, 

fenotipo IIA).19 
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2) Mayores valores plasmáticos de triglicéridos por incremento en el valor 

de VLDL18 (Hipertrigliceridemia, fenotipo IV).19 

3) Aumento de valores plasmáticos de ambas lipoproteínas18 

(Hiperlipidemia mixta o combinada, fenotipo IIB).19 

 

Mientras los valores de las anteriores se encuentran elevados, las 

concentraciones de HDL-colesterol son inferiores a las normales.19 Debido al 

aumento en las concentraciones de apo-B, que son desproporcionadamente 

grandes en comparación con la concentración de LDL, estas lipoproteínas son 

más pequeñas y densas, lo que es un signo característico de este trastorno, 

por esta razón la hiperapobetalipoproteinemia, podría constituir una forma de 

hiperlipidemia familiar combinada, ya que presenta valores plasmáticos 

aumentados de apo-B con valores normales de LDL. En estos pacientes no 

aparecen xantomas.18 

 

e) Hipercolesterolemia poligénica. 

Identidad mal defina, que se le caracteriza por una tendencia particular a 

presentar hipercolesterolemia aislada, en la cual intervienen factores 

ambientales con interacción de diversos factores genéticos. Se caracteriza por 

una mayor síntesis de LDL, pero con una menor tasa catabólica. Se ha 

encontrado una posible relación entre factores poligénicos que interaccionan 

con factores ambientales, en particular con la dieta, ya que facilita la expresión 

de la alteración lipídica.19 

 

No es considerada como tal una enfermedad, sino como un factor de riesgo 

para padecer una afección isquémica coronaria, es asintomática y solo se  
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detecta mediante la determinación de las concentraciones de colesterol total y 

de LDL-colesterol en plasma. 

 

El colesterol total no suele ser muy superior a los 300mg/dL y la media es de 

alrededor de 265mg/dL, estas concentraciones suelen estar elevadas debido 

a las partículas de LDL, mientras que los triglicéridos se encuentran normales 

y la fracción HDL suele estar algo disminuida.19 

 

f) Hiperalfalipoproteinemia familiar. 

El encontrar concentraciones plasmáticas elevadas de colesterol no siempre 

indicara una elevación de las LDL. En algunas ocasiones, este incremento en 

las concentraciones del colesterol transportado por las HDL podría ser 

responsable de hipercolesterolemia, principalmente en los niños y mujeres en 

edad fértil. 

 

Se han descrito al menos dos mecanismos patogénicos: la probable 

hiperproducción de apo-A y un déficit de PTEC (Proteína Transportadora de 

Ésteres de Colesterol). Las concentraciones de HDL-colesterol que se pueden 

encontrar oscilan entre 100 y 200 mg/dL. La importancia de su identificación, 

es debida a que este trastorno parece estar asociado a un menor riesgo 

vascular y a una mayor longevidad, por lo tanto, no requiere de tratamiento.19 
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II. Hipertrigliceridemias primarias. 

a) Deficiencias familiares de lipoproteín-lipasa, de apoproteína CII y 

de apoproteína AV. 

Estas deficiencias familiares de LPL, apo-CII y apo-Av se heredan por un 

mecanismo autosómico recesivo en el caso de las dos primeras y de manera 

recesiva o dominante según el tipo de mutación de la tercera. En el caso de 

las tres su característica principal es el acumulo de quilomicrones en el plasma 

en ayuno debido a la ausencia de la actividad catalítica de la LPL, esta 

ausencia causa una hipertrigliceridemia masiva. La característica de las 

deficiencias es la presencia de quilomicrones en el plasma en ayunas con 

valores de triglicéridos superiores a 1000mg/dL. 

 

La deficiencia de LPL se expresa de manera temprana desde la infancia, 

mientras que las deficiencias de apo-CII y de apo-Av, es de manera más tardía, 

pero menos grave, en general todas estas deficiencias se expresan con el 

cuadro clínico conocido como síndrome quilomicronémico.19 

 

Los heterocigotos LPL obligados muestran algunos incrementos leves a 

moderados de los triglicéridos18 acompañados con una disminución del HDL-

colesterol, asociada o no con un aumento de LDL, o bien pueden no expresar 

la enfermedad ya que los lípidos plasmáticos son normales.19 Mientras que los 

heterocigotos para la mutación de apo-CII no presentan hipertrigliceridemia.18 

 

 Síndrome quilomicronémico.  

Es la expresión clínica de los tres tipos de deficiencia familiar, pero también se 

puede presentar en otros tipos de hipertrigliceridemias, este síndrome se 

caracteriza por presentar concentraciones plasmáticas de triglicéridos 
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superiores a los 2000mg/dL, aunque puede aparecer en ocasiones desde los 

500mg/dL.19 

 

Los síntomas característicos que presenta son dolor abdominal, con intensidad 

variable, que se localiza en el epigastrio en la región periumbilical con 

irradiación lumbar, debido a la pancreatitis aguda a consecuencia de una 

mayor liberación de ácidos grasos de los quilomicrones que se unen a la 

albumina en los capilares pancreáticos. 

 

En los casos que los triglicéridos superan los 2000mg/dL19 es común observar 

que los vasos retinianos muestren una opalescencia conocida como lipemia 

retinalis o retiniana18, que se caracteriza por presentar un color rosa pálido de 

las vénulas, arteriolas y fundus, sin alteración en la función visual (fig. 15).19 

 

 

Fig. 15 Lipemia retinalis.19 

 

 

Es común que aparezcan xantomas eruptivos, en forma de pequeñas pápulas 

blanco amarillentas e indoloras, que surgen como consecuencia de la 

acumulación de triglicéridos en los macrófagos de la piel, que se encuentran  
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principalmente en el dorso, glúteos, rodillas, y en general en zonas de la piel 

que se ven sometidas a presión y se pueden acompañar por prurito.18 (fig. 16) 

 

Fig.16 Xantomas eruptivos en rodillas.19 

 

Otro síntoma existente es la hepatoesplenomegalia, como consecuencia de la 

captación de quilomicrones circulantes por parte de las células 

reticuloendoteliales del hígado y el bazo.18  

 

De manera excepcional y sin explicación patogénica algunos de estos 

pacientes presentan enrojecimiento facial después de la ingesta de alcohol, 

depresión, demencia, pérdida de la memoria reciente y disnea.19 

 

b) Hipertrigliceridemia familiar (hiperlipoproteinemia de tipo IV).  

Esta enfermedad se caracteriza por un aumento de triglicéridos que son 

transportados por la VLDL, y en algunas ocasiones, por la presencia de 

quilomicrones en ayunas.19 La forma de transmisión obedece un patrón 

autosómico dominante de causa desconocida.18 El aumento de los triglicéridos 

es debido a una mayor síntesis por parte de hígado, con una tasa normal de 

producción de apo-B100, hace que las partículas segregadas de VLDL al 

plasma contengan una mayor cantidad de triglicéridos, y sean de un tamaño 

superior al normal.19 
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Los valores plasmáticos de triglicéridos que se encuentran son de 250 a 1000 

mg/dL, de la misma manera el colesterol puede estar normal o ligeramente 

incrementado (<250 mg/dL) y una menor concentración de HDL-colesterol. 

Las VLDL son la clase principal de lipoproteínas que cuya concentración se ve 

aumentada en esta enfermedad, por lo que también se le conoce como 

hiperlipoproteinemia de tipo IV. Mayores valores de VLDL dependen de 

aumento en la síntesis de la misma, al igual que a un menor catabolismo de 

esta lipoproteína o a una combinación de ambos mecanismos. Existe una 

forma más grave de hiperlipidemia en la que se ven aumentados tanto los 

valores de VLDL y los quilomicrones (hiperlipidemia de tipo V). Algunos 

factores como el aumento en el consumo de carbohidratos, la obesidad, la 

resistencia a la insulina el consumo de alcohol y tratamientos con estrógenos, 

tienden a incrementar la síntesis de VLDL que pueden exacerbar la 

enfermedad.18 

 

III. Hiperlipemias mixtas primarias. 

a) Disbetalipoproteinemia familiar (Hiperlipoproteinemia Tipo III). 

Es una de las hiperlipidemias poco frecuentes,19 se le conoce también como 

hiperlipoproteinemia de tipo III o enfermedad beta amplia familiar,18 se 

caracteriza por hiperlipidemia mixta debida a la acumulación plasmática de 

partículas residuales de quilomicrones y VLDL (IDL), mejor conocidas como 

partículas de lipoproteínas β-VLDL. Las partículas residuales de quilomicrones 

se encargan del transporte de grasa exógena y contienen apo-B48, a su vez 

las IDL, proviene de las VLDL, hepáticas, y contiene apo-B100. Las dos 

contienen apo-E, triglicéridos y ésteres de colesterol, su acumulación en el 

plasma, eleva por lo tanto el colesterol y los triglicéridos, lo que da lugar a que 

se desarrolle la hiperlipemia mixta,19 con concentraciones de LDL y HDL son  
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normales o están disminuidas.18 El aumento de las partículas β-VLDL en el 

plasma es lo que conlleva al aumento en el colesterol y triglicéridos a valores 

que oscilan entre los 300 y 1000 mg/dL.  Al estar aumentadas estas partículas, 

los macrófagos las captan y como consecuencia se convierten en células 

espumosas, debido al gran contenido de ésteres de colesterol.19 

 

En la mayoría de los casos los factores, como una dieta abundante en grasa, 

diabetes mellitus, obesidad, hipotiroidismo, nefropatías, deficiencia de 

estrógeno y el consumo de alcohol o algunos fármacos, pueden desencadenar 

la aparición de hiperlipoproteinemia.18 

 

Clínicamente se observan dos tipos característicos de xantomas cutáneos, los 

xantomas planos estriados (palmares o xanthomata striata palmaris), son de 

coloración amarillo naranja, se ubican en las palmas, pliegues interdigitales19 

y muñecas (fig. 17), y xantomas tuberoeruptivos que comienzan su formación 

como un cumulo de pápulas pequeñas en codos, rodillas, glúteos y pueden 

alcanzar el diámetro de uvas pequeñas.18 (Fig. 18) 

 

 

            Fig. 17 Xanthomata striata palmaris.36      Fig. 18 Xantoma tuberoeruptivo.37 
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Es frecuente la aparición de arco corneal prematuro, (fig. 19) y xantelasmas.19 

(fig. 11) 

 

Fig. 19 Arco corneal.38 

 

Es característico el desarrollo de ateroesclerosis, generalizada prematura y 

grave, afectado principalmente a las arterias coronarias, carótida interna, aorta 

abdominal, femoral y sus ramas. De la misma forma hay un desarrollo de 

cardiopatía isquémica, insuficiencia vascular cerebral, claudicación 

intermitente, gangrena de extremidades. En los varones, la sintomatología 

aparece a partir de los 40 años, y en las mujeres desde la menopausia.19 

 

b) Hiperlipemias mixtas combinadas. 

Son un grupo heterogéneo de individuos con hiperlipemia mixta (elevación de 

colesterol y triglicéridos, con fenotipo IIB, III o IV), pero no detectable en 

familiares de primer grado, que no tiene relación con causas secundarias 

(obesidad, diabetes o síndrome metabólico), su etiología es desconocida. En 

estos pacientes los valores de HDL colesterol, suelen estar descendidos, 

clínicamente se comportan como las hiperlipoproteinemias genéticas 

primarias, con riesgo de cardiopatía isquémica.19 
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3.3.6.2 Hiperlipidemias secundarias. 

Las alteraciones del perfil lipoproteico plasmático o fenocopias con las que 

expresan las llamadas hiperlipidemias secundarias son superponibles a los 

distintos fenotipos con los que se manifiestan las hiperlipidemias primarias.  

 

Son diversas las enfermedades en las que se pueden observar cambios 

significativos en las concentraciones plasmáticas de las lipoproteínas,18 

aunque la mayoría de ellas son anecdóticas por la rareza con la que se 

presentan, mientras que en los demás casos se trata de enfermedades agudas 

o situaciones transitorias, por lo que la posible consecuencia en el riesgo 

cardiovascular es irrelevante.19 

 

En el cuadro 9 se menciona las diversas enfermedades y fármacos que actúan 

como formas secundarias de hiperlipidemia en relación con la lipoproteína que 

se ve aumentada en el plasma como consecuencia de la enfermedad.18 
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LDL HDL VLDL IDL Quilomicrones 

Hipotiroidismo Alcohol Obesidad Mieloma 

múltiple 

Enfermedad 

autoinmune 

Síndrome 

nefrótico 

Ejercicio Diabetes 

mellitus tipo II 

Gammpatía 

monoclonal 

Diabetes mellitus 

tipo II 

Colestasis Exposición a 

hidrocarburos 

clorados 

Enfermedad por 

almacenamiento 

de glucógeno 

Enfermedad 

autoinmune 

Porfiria aguda 

intermitente 

Fármacos: 

- estrógenos 

Hepatitis Hipotiroidismo 

 

Anorexia 

nerviosa 

Alcohol 

Hepatoma Insuficiencia 

renal 

Fármacos:  

   - tiazidas  

   

ciclosporinas      

   - tegretol 

Síndrome de 

Cushing 

 Embarazo 

Fármacos: 

estrógenos, 

bloqueadores 

beta, 

glucocorticoides, 

resinas fijadoras 

de ácidos biliares, 

ácido retinoico 

Cuadro 9. Formas secundarias de hiperlipidemia.18  
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Otro sistema de clasificación de las causas de hiperlipidemia secundaria, es el 

que toma como base el tipo de hiperlipidemia que se desarrolla, según la 

enfermedad que se presenta y el tipo de fármaco (Cuadro 10).19 

 

Hipertrigliceridemia  

Acromegalia  

Alcohol 

Derivación ileal 

Diabetes mellitus 

Embarazo y lactancia 

Estrés, sepsis, quemaduras 

Fármacos (betabloqueantes, estrógenos, glucocorticoides, isotretinoína, resinas de 

intercambio ionico, rosiglitazona, tiazidas) 

Gammapatías monoclonales y linfomas  

Glucogenosis 

Hepatitis aguda 

Insuficiencia renal crónica 

Lipodistrofias  

Lupus eritematoso sistémico  

Obesidad y síndrome metabólico 

SIDA y tratamiento antirretroviral con inhibidores de la proteasa 

Síndrome de Cushing 

Hipercolesterolemia (aumento de LDL) 

Anorexia nerviosa 

Colestasis  

Fármacos (ciclosporina, inhibidores de la proteasa, pioglitazona, progestágenos, 

rosiglitazona, tiazidas(II)) 

Hepatocarcinoma 

Hipotiroidismo 

Porfiria aguda intermitente 

Síndrome nefrótico   

Cuadro 10. Principales causas de hiperlipidemia secundarias.19 
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a. Fármacos que ocasionan hiperlipidemia. 

Muchos fármacos son capaces de inducir hiperlipidemias, ya que causan un 

impacto importante sobre el metabolismo de los lípidos y pueden llegar a 

ocasionar alteraciones en el perfil de las lipoproteínas (Cuadro 11 y 12).18 

 

 

 

 

 

Estrógenos  

Aumento de triglicéridos y *HDL-colesterol 

por una mayor síntesis hepática de VLDL. 

*HDL-colesterol por una disminución de la 

actividad de la lipasa hepática. 

Disminución de LDL-colesterol, por aumento 

de la actividad de receptores hepáticos para 

LDL. 

 

Progestágenos  

Aumento de LDL-colesterol. 

Contrarresta efectos de los estrógenos.19 

Cuadro 11. Principales fármacos del tratamiento hormonal sustitutivo   que afectan el  

metabolismo de lípidos.19 

 

 

Diuréticos tiazídicos 

 

Aumento de triglicéridos y LDL-colesterol. 

Uso prolongado y a dosis bajas no modifican 

los lípidos plasmáticos. 

 

 

Betabloqueantes  

Aumento moderado de triglicéridos y 

disminución de HDL-colesterol. 

Selectivos con actividad simpaticomimética 

intrínseca, no modifican el perfil lipoproteico. 

Alfabloqueantes  Efecto beneficioso, disminuyen las 

concentraciones de LDL-colesterol. 

Bloqueantes de canales de calcio  Efecto neutro sobre los lípidos. 

Cuadro 12. Principales antihipertensivos que afectan el metabolismo de lípidos.19 
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b. Fármacos antirretrovirales. 

La introducción del tratamiento antirretroviral de gran actividad (TARGA), que 

se encuentra compuesto por combinaciones de fármacos que incluyen 

inhibidores de la transcriptasa inversa análogos de nucleósidos (ITIAN) y 

nucleótidos (ITIANt), inhibidores de la transcriptasa inversa no análogos de 

nucleósidos (ITIAN) e inhibidores de la proteasa viral (IP), ha significado la 

aparición de un cuadro metabólico, que se caracteriza por la resistencia a la 

insulina, dislipidemia y alteraciones de la distribución de la grasa corporal con 

pérdida de grasa subcutánea y un relativo aumento de la grasa central, de la 

grasa de las mamas, y de la parte superior de la espalda (Cuadro 13).19 

 

IP (inhibidores de la proteasa viral). 

IP clásicos y análogos de la timidina, 

presentan, un mal perfil lipídico.  

Ritonavir, lopinavir, tripanavir. Inhiben 

degradación de la apo-B100, elevan 

producción de VLDL, e incrementan 

concentración de plasmática de 

triglicéridos.  

Atazanavir, saquinavir, duravir. Mejor perfil 

lipídico. 

ITIAN (inhibidores de la transcriptasa 

inversa análogos de nucleósidos). 

Afectan metabolismo lipídico por un 

mecanismo de toxicidad mitocondrial. 

4dt. Incrementa niveles de colesterol 

plasmático y triglicéridos. 

Abacavir, tenofovir disminuyen niveles 

plasmáticos. 
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ITINAN (inhibidores de la transcriptasa 

inversa no análogos de nucleósidos). 

Nevirapina, efavirenz. Aumentan la HDL-

colesterol, secundario al incremento de la 

síntesis hepática de apoA-I. 

Aumento de triglicéridos. 

Mejoran la hipertrigliceridemia de los IP. 

Segunda generación: etravirina rilpivirina, 

alteran lípidos en menor medida. 

Agentes antirretrovirales de nuevas 

familias. Efecto neutro sobre el perfil 

lipídico, e incluso pueden mejorarlo. 

Inhibidores de nueva entrada: enfuvirtida, 

maraviroc.  

Proteína integrasa del HIV: raltegravir. 

Cuadro 13. Principales fármacos antirretrovirales.19 

 

3.4 Diagnóstico. 

Las hiperlipidemias se diagnostican midiendo los lípidos en suero, aunque se 

puede sospechar, con los hallazgos físicos característicos en la exploración.29 

 

Las bases para los estudios de diagnóstico y tratamiento de los trastornos de 

los lípidos fueron convenidas por un grupo de expertos del Adult Treatment 

Panel (ATP), convocado por el National Choresterol Education Program 

(NCEP) del National Heart Lung and Bond Institute, de Estado Unidos. Los 

lineamientos, publicados en el 2001, recomiendan que a todos los adultos de 

más de 20 años de edad se practiquen un perfil lipídico de colesterol, 

triglicéridos, LDL-colesterol y HDL-colesterol, después de un ayuno nocturno 

de 12 horas. Para obtener los niveles de colesterol total y los triglicéridos en el 

plasma se determinan enzimáticamente y después de cuantifica el colesterol 

del sobrenadante tras la precipitación de las lipoproteínas que contienen apo-

B para medir las HDL-colesterol. Mientras que las LDL-colesterol se calculan 

utilizando la ecuación de Friedewald: 

LDL-colesterol=colesterol total – (triglicéridos/5) – HDL-colesterol. 
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VLDL-colesterol se calcula al dividir los triglicéridos entre cinco y esto refleja 

la relación de colesterol/triglicéridos en las partículas de VLDL. La ecuación 

anterior es exacta si la prueba se realiza con ayuno de 12 horas y si los 

triglicéridos no rebasan los 300mg/dL aproximadamente, no puede ser 

utilizada si los triglicéridos rebasan los 400mg/dL. En estos casos para la 

cuantificación de LDL-colesterol, es necesario la utilización de técnicas de 

centrifugación u otras cuantificaciones directas de LDL-colesterol.18 

 

La importancia del diagnóstico es determinar el tipo lipoproteínas que se 

encuentran aumentadas o disminuidas, para poder llevar a cabo una 

clasificación. La propuesta por Fredrickson (Cuadro 6) y la OMS (Cuadro 4), 

basada en fenotipos, sigue vigente, aunque está siendo reemplazado por el 

complejo campo de las hipertrigliceridemias. La detección de una 

hiperlipidemia, deberá complementarse con la anamnesis y la exploración 

física del paciente, con hincapié en los siguientes puntos: 

 

 Hábitos personales: Consumo de tabaco, alcohol, dieta, estilo de vida, 

ejercicio físico, estrés y variaciones del peso corporal. 

 Toma de medicamentos: Aquellos que puedan influir directamente 

sobre los lípidos, la glucemia y la presión arterial (betabloqueantes, 

tiazidas, glucocorticoides). 

 Antecedentes personales: Búsqueda de manifestaciones subjetivas de 

isquemia, hipertensión arterial, diabetes mellitus y otros procesos 

causantes de hiperlipidemias secundarias (hipotiroidismo, síndrome 

nefrótico, cirrosis biliar). 

 Antecedentes familiares: Arterioesclerosis, hiperlipidemia, hipertensión 

arterial, diabetes mellitus y obesidad.19 
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3.5 Tratamiento. 

En general el tratamiento estará indicado para todos aquellos individuos con 

enfermedad cardiovascular (prevención secundaria) y para algunos sin ella 

(prevención primaria).29 El tratamiento de las hiperlipidemias debe 

acompañarse de la detección y control de los factores de riesgo.19 

 

3.5.1 Tratamiento no farmacológico.  

3.5.1.1 Recomendaciones dietéticas.  

La dieta es el principal factor exógeno que influye directamente sobre los 

lípidos plasmáticos y el tratamiento inicial de cualquier hiperlipidemia debe ser 

la modificación de la dieta.19 Se debe evaluar el tipo de dieta y hacer 

sugerencias y modificaciones. Cuando existe una mayor concentración de 

LDL-colesterol habrá que restringir el consumo de grasas saturadas y 

colesterol en los alimentos. En la hipertrigliceridemia, también deberá limitarse 

el consumo de azúcares simples. Para la hipertrigliceridemia grave, es 

decisiva la restricción de toda ingesta total de grasas. La dieta que más se 

utiliza para disminuir el valor de la LDL-colesterol, es la “dieta del paso 1” 

ideada por la American Heart Association. 

Dieta de paso 1. 

Grasa total < 30% calorías 

 Grasa saturada < 10% poliinsaturada < 10% monoinsaturadas < 10%. 

 Carbohidrato 50 - 60 % cal. Proteína 10-20% cal. Colesterol 

<300mg/día. 

Las calorías totales deben ser calculadas según el peso deseable.18 
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3.5.1.2 Pérdida de peso y ejercicio. 

El tratamiento de la obesidad, tiene una trascendencia favorable en los valores 

de lípidos plasmáticos, tienden a disminuir los valores de triglicéridos y los de 

HDL-colesterol aumentan en obesos, después de la disminución ponderal. El 

ejercicio aeróbico regular tiene un efecto positivo en los lípidos en gran medida 

por la disminución ponderal acompañante. Los ejercicios aeróbicos solo 

incrementan muy poco los valores plasmáticos de HDL-colesterol, pero 

generan beneficios cardiovasculares que rebasan los efectos en los valores 

lipídicos.18 

 

3.5.2 Tratamiento farmacológico.  

En base a las recomendaciones dietéticas, se espera una reducción de la 

colesterolemia del 10-15% sobre las cifras basales. Si al cabo de 8 semanas 

de dieta no se han alcanzado los objetivos terapéuticos, se añadirá un 

tratamiento farmacológico. En las hiperlipidemias de alto riesgo, el tratamiento 

farmacológico se pautará desde el principio, junto con la dieta.19 

 

3.5.2.1 Hipolipemiantes.  

Los hipolipemiantes es un grupo heterogéneo de fármacos que tiene en común 

el actuar por distintos mecanismos de acción sobre los lípidos, mejorando así 

el perfil lipídico.  Esta mejora no sólo es por el descenso de algunas fracciones 

lipídicas (colesterol y triglicéridos), además pueden mejorar los niveles de 

colesterol transportado por las lipoproteínas de alta densidad o de HDL.39 

 

Estos fármacos, que son principalmente usados para el control de las 

hiperlipidemias, permiten la posibilidad de asociarse entre ellos con el fin de  

 



                                                                                                           
                                                                                              

 49 

complementarse en la consecuencia del objetivo marcado o de suplementarse 

en el control de las diferentes fracciones lipídicas (Cuadro 14).39 

 

Tratamiento Descenso 

LDL (%) 

Incremento 

HDL (%) 

Disminución 

triglicéridos 

(%)  

Monoterapia  

Estatinas  25-63 4-12 14-29 

Ezetimiba 18-25 1 9 

Resinas 10-18 3 Neutro o  

Ácido Nicotínico  10-20 14-35 30-70 

Fibratos 4-21 11-13 30 

Asociaciones  

Ezetimiba/Estatinas 55-70 10-15 30-35 

Estatinas/Fenofibrato 40-45 15-20 50-55 

Estatinas/Niacina 45-50 30-35 45-50 

Cuadro 14. Efecto de los diferentes hipolipemiantes y sus asociaciones sobre las diferentes 

fracciones lipídicas.39 

 

La elección del fármaco adecuado estará en función de la fracción o fracciones 

lipídicas que se tengan que modificar, y de la tolerabilidad por parte del 

paciente. Algunos de los fármacos pueden modificar el fenotipo de las 

lipoproteínas de baja densidad (LDL), haciendo que su fenotipo de 

lipopartícula LDL pequeña y densa, frecuente en los pacientes diabéticos y 

con síndrome metabólico, se modifique a un fenotipo de lipopartícula de LDL 

de mayor tamaño y menor densidad y, por lo tanto, menos aterogénica.39 
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La verdadera importancia de los fármacos hipolipemiantes está dada por la 

disminución del riesgo de sufrir eventos cardiovasculares. El empleo de estos  

fármacos, en sujetos que no han sufrido un evento cardiovascular (Prevención 

Primaria) como en aquello que ya han sufrido un evento cardiovascular 

(Prevención Secundaria). Por esta razón y dado el diferente riesgo absoluto 

que presentan los sujetos en prevención secundaria respecto a aquellos en 

prevención primaria, la reducción del riesgo absoluto será superior en los 

sujetos en prevención secundaria.39 

 

Las indicaciones de los fármacos hipolipemiantes vienen determinadas por 

aquellas enfermedades para las que han sido aprobados (Cuadro 15).39 

 

Inhibidor selectivo de la absorción de colesterol  

 

Ezetimiba 

Asociada a las estatinas en la hipercolesterolemia primaria 

y familiar homocigótica o en monoterapia si no se toleran 

las estatinas o están contraindicadas; sitosterolemia 

homocigótica.  

Resinas de intercambio iónico  

Colestipol Hiperlipidemias, sobre todo tipo IIa. 

 

Colestiramina  

Hiperlipidemia, sobre todo de tipo IIa; prevención primaria 

de la ECV en varones de 35-59 años con 

hipercolesterolemia primaria; prurito asociado con 

obstrucción biliar parcial y cirrosis biliar primaria; trastornos 

diarreicos.  

 

Filicol 

Hiperlipidemia primaria mixta (en combinación con 

fármacos con acción sobre los triglicéridos); prurito 

asociado a obstrucción biliar parcial. 
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Fibratos 

Bezafibrato Hiperlipidemia de tipo IIa, IIb, III, IV y V. 

Fenofibrato Hiperlipidemia de tipo IIa, IIb, III, IV y V. 

Gemfibrozilo  Hiperlipidemia de tipo IIa, IIb, III, IV y V; prevención 

primaria en la ECV en varones con hiperlipidemia. 

Estatinas  

 

Atorvastatina  

Hipercolesterolemia primaria, hipercolesterolemia familiar 

heterocigótica y homocigótica e hiperlipidemia combinada 

(mixta). 

 

Rosuvastatina 

Hipercolesterolemia primaria, (tipo IIa, incluida la 

hipercolesterolemia familiar heterocigótica), hiperlipidemia 

mixta (tipo IIb) o hipercolesterolemia familiar homocigótica. 

 

Simvastatina 

Hipercolesterolemia primaria, hipercolesterolemia familiar 

homocigótica o hiperlipidemia combinada (mixta). 

Prevención de los episodios cardiovasculares de pacientes 

con ECV aterosclerótica o diabetes mellitus. Cardiopatía 

coronaria.   

 

 

Fluvastatina 

Hipercolesterolemia primaria o hiperlipidemia combinada 

(mixta-tipos IIa y IIb); para frenar la progresión de la 

aterosclerosis coronaria en la hipercolesterolemia primaria 

y la enfermedad coronaria concomitante; prevención de los 

episodios coronarios después de la intervención coronaria 

percutánea.  

 

Lovastatina 

Reducción de niveles elevados de colesterol total y 

colesterol LDL en pacientes con hipercolesterolemia 

primaria; enlentecimiento de la progresión del 

ateroesclerosis coronaria en pacientes 

hipercolesterolémicos con cardiopatía coronaria.  
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Pravastatina  

Hipercolesterolemia primaria o hiperlipidemia primaria 

(mixta); prevención de las complicaciones 

cardiovasculares entre los pacientes con 

hipercolesterolemia; prevención de episodios 

cardiovasculares, en pacientes con antecedentes de 

infarto de miocardio o angina inestable; reducción de 

hiperlipidemia en pacientes en tratamiento 

inmunosupresor tras un trasplante de órgano sólido.  

Otros  

Ácido 

Nicotínico  

Asociada a la estatina en hiperlipidemia o utilizado por si 

solo si no se tolera la estatina. 

Omega-3 Complemento para la reducir los triglicéridos plasmáticos 

en la hipertrigliceridemia grave. 

Cuadro 15. Indicaciones aprobadas para los fármacos hipolipemiantes.39 

 

Toda acción farmacológica hipolipemiante debe ir acompañada de las 

adecuadas modificaciones en los estilos de vida. Sin embargo, estas 

indicaciones aprobadas de los diferentes fármacos hipolipemiantes no 

determinan en que pacientes en concreto se han de emplear, cual fármaco 

será el de elección y, en el supuesto de que este sea titulable, sea de emplear. 

 

El empleo de los fármacos hipolipemiantes, al igual que ocurre con cualquier 

otro fármaco, implica la posibilidad de aparición de efectos secundarios, que 

pudieran ser peligrosos. (Cuadro 16).39 
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 Efectos adversos de los hipolipemiantes 

Ezetimiba 

Trastornos gastrointestinales, cefalea, fatiga, mialgia. 

Raramente: reacciones de hipersensibilidad. 

Muy raramente: pancreatitis, colelitiasis, colecistitis, 

trombocitopenia de CK, miopatía y rabdomiolisis.  

Resinas  

Estreñimiento, diarrea, náuseas, vómitos, molestias 

gastrointestinales, la hipertrigliceridemia puede empeorar. 

Mayor tendencia hemorrágica.  

Fibratos  

Bezafibrato y 

Fenofibrato 

Trastornos digestivos, erupción, prurito. 

Con menos frecuencia: cefalea, fatiga, mareos, insomnio. 

Raramente: colelitiasis, hepatomegalia, colestasis, 

hipoglucemia, impotencia, anemia, leucopenia, 

trombocitopenia, aumento del riesgo de hemorragia, 

alopecia, reacciones de fotosensibilidad, elevación de CK, 

miotoxicidad con particular riesgo en la insuficiencia renal. 

Gemfibrozilo  

Alteraciones gastrointestinales, cefalea, fatiga, vértigo, 

eczema, erupción. 

Con menos frecuencia: fibrilación auricular. 

Raramente: pancreatitis, apendicitis, alteración de la 

función hepática, mareos, parestesia, disfunción sexual, 

trombocitopenia, anemia, leucopenia, eosinifilia, acción 

contra la médula ósea, mialgia, miopatía, miastenia, 

miositis acompañada de aumento de CK, visión borrosa, 

dermatitis exfoliativa, alopecia y fotosensibilidad. 
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Estatinas  

Con carácter 

general 

Cefalea, anomalías de la función hepática, parestesias, 

dolor abdominal, flatulencia, estreñimiento, diarreas, 

nauseas y vómitos.  

Mialgias, miositis y miopatía. 

Raramente: reacciones de erupción e hipersensibilidad.  

Atorvastatina 

Angina, insomnio, mareos, hipoestesia, artralgia, dolor de 

espalda. 

Con menor frecuencia: anorexia, malestar general, 

aumento de peso, amnesia, impotencia, trombocitopenia, 

acufenos y alopecia. 

Raramente: pancreatitis, neuropatía periférica y edema 

periférico. 

Muy raramente: ictericia colestásica, hipoglucemia y 

síndrome de Stevens Johnson. 

Fluvastatina  

Insomnio. 

Muy raramente: disestesias, hipoestesia, neuropatía 

periférica, trombocitopenia, vasculitis, eczema, dermatitis, 

exantema bulloso y síndrome similar al lupus eritematoso. 

Lovastatina  Las generales. 

Pravastatina  

Con menos frecuencia: fatiga, mareos, trastornos del 

sueño, micción anormal, disfunción sexual, trastornos 

visuales, alopecia. 

Muy raramente: pancreatitis, ictericia, necrosis hepática 

fulminante, neuropatía periférica, síndrome lúpico. 

Rosuvastatina 
Mareos y astenia, proteinuria.  

Raramente: ictericia, artralgia, y polineuropatía.  
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Simvastatina  
Alopecia, anemia, mareos, neuropatía periférica, astenia, 

hepatitis, ictericia, pancreatitis. 

Otros 

Ácido 

Nicotínico 

Diarrea, náuseas, vómitos, dolor abdominal, dispepsia, 

pruritos, erupciones. 

Más raramente: taquicardia, palpitaciones, falta de 

respiración, edema periférico, cefalea, mareos, aumento 

del ácido úrico, hipofosfatemia, tiempo de protrombina 

prolongado y número reducido de plaquetas.   

Raramente: hipotensión, sincope, rinitis, insomnio, 

tolerancia reducida a la glucosa, mialgia, miopatía y 

miastenia. 

Muy raramente: anorexia, rabdomiolisis. 

Omega-3 Dispepsia, náuseas.  

Cuadro 16. Efectos adversos de los hipolipemiantes.39 

 

En base en las indicaciones aprobadas para los diferentes fármacos 

hipolipemiantes, se debe decidir cuál será el más conveniente, para cada caso. 

Por lo que es importante tener en cuenta el mecanismo de acción de los 

diferentes fármacos (Cuadro 17).39 

 

 

Ezetimiba 

Disminuye la absorción intestinal del colesterol y de los esteroles 

disminuyendo la formación de quilomicrones. 

Aumento compensatorio parcial de la síntesis de colesterol y 

sobreexpresión de los receptores hepáticos de LDL. 
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Resinas  

Aumenta la eliminación de los ácidos biliares en las heces debido 

a la interrupción de la recirculación enterohepática. 

Reducen el depósito de colesterol hepático produciéndose un 

aumento en la síntesis hepática de colesterol y una sobreexpresión 

de los receptores de LDL. 

Estatinas  Disminuyen la síntesis de colesterol. Sobreexpresión de los 

receptores hepáticos de LDL. 

 

Fibratos 

Disminución de la producción de la ApoC-III e incrementan la 

producción de las ApoA-I, la Apo-A-II, proteína transportadora de 

ácidos grasos, la actividad de la lipoproteínlipasa y la oxidación de 

ácidos grasos.  

Ácido 

Nicotínico 

Disminuye la liberación de los acidos grasos libres e inhibe la 

acción de la diacilglicerolaciltransferasas, disminuyendo la síntesis 

de triglicéridos y de ApoB-100. Disminuye el catabolismo de las 

lipoproteínas de HDL. 

Omega-3 Supresión de la lipogénesis hepática e incremento de la oxidación 

de los ácidos grasos tanto a nivel hepático como en el músculo 

esquelético.  

Cuadro 17.  Mecanismo de acción de los fármacos hipolipemiantes.39 

 

Los fármacos hipolipemiantes presentan diferentes acciones, tanto cualitativas 

como cuantitativas, sobre las fracciones lipídicas. Los fármacos 

hipolipemiantes han demostrado un mayor beneficio, tanto en la disminución 

del LDL-colesterol como en la reducción del riesgo cardiovascular, han sido 

las estatinas. Las estatinas han demostrado este efecto beneficioso tanto en 

prevención primaria como en prevención secundaria. Por ello, en la reducción 

del riesgo cardiovascular serán las estatinas los fármacos hipolipemiantes de 

elección, siempre que estén indicadas, no estén contraindicadas y sean bien 

toleradas.39 
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Se debe utilizar la estatina según las condiciones de cada enfermedad, es 

decir, aquella con la potencia suficiente para alcanzar el nivel óptimo de LDL-

colesterol. No todas las estatinas tienen la misma potencia (Cuadro 18).39 

 

 Reducción LDL-

colesterol (%) 

Incremento HDL 

(%) 

Reducción 

triglicéridos (%) 

Atorvastatina  26-60 5-13 17-53 

Fluvastatina 26-36 3-11 12-25 

Lovastatina  21-42 2-10 6-27 

Pravastatina 22-34 2-12 15-24 

Rosuvastatina 45-63 8-14 10-35 

Simvastatina 26-47 8-16 12-34 

Cuadro 18. Efecto de las estatinas sobre los lípidos.39 

 

El porcentaje de reducción de LDL-colesterol que se tenga que conseguir, 

indicara la estatina que se ha de usar para el inicio del tratamiento, además de 

la necesidad de valorar otras características. 

 

Cuando se decide que estatina es la que mejor se adapta a las características 

del paciente, al tipo de hiperlipidemia y a la intensidad de la misma, se debe 

conocer a que dosis va a ser necesario administrarla. Generalmente se 

comienzan con dosis bajas o moderadas que hayan demostrado un efecto 

hipolipemiante aceptable, y en función a la respuesta individual a la misma y 

de la aparición o no de efectos adversos, seguir administrando hasta alcanzar 

el efecto hipolipemiante deseado. 

 

 

 



                                                                                                           
                                                                                              

 58 

 

Cuando no se alcanza el objetivo con la dosis máxima aprobada o de no tolerar 

la dosis necesaria, es necesario asociar otros fármacos que ayuden a alcanzar 

el objetivo de LDL-colesterol. El ezetimiba y las resinas son, 

fundamentalmente, los fármacos de elección.  Las resinas presentan con 

mayor frecuencia efectos secundarios, relacionados principalmente con su 

intolerancia digestiva. Para el empleo de las resinas, es preciso que la toma 

de otros fármacos se separe de la toma de la misma, tomando el resto de 

fármacos o bien dos horas antes, o 4 horas después de la toma de la resina.39  
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CAPÍTULO 4. RELACIÓN DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

CON LA HIPERLIPIDEMIA 

Existe una relación bidireccional entre la enfermedad periodontal y la 

hiperlipidemia. Varios estudios señalan que los pacientes con enfermedad 

periodontal, tienen concentraciones plasmáticas elevadas de colesterol, LDL y 

de triglicéridos, en comparación con sujetos sin enfermedad periodontal.40,41,42 

Del mismo modo, los pacientes con diagnóstico de hiperlipidemia presentan 

niveles significativamente más altos de indicadores de enfermedad 

periodontal, que los sujetos con un metabolismo lipídico normal.43, 44 

 

4.1 Asociación entre la hiperlipidemia y periodontitis. 

Basados en que la hiperlipidemia y la hiperglicemia son los principales factores 

de riesgo para la enfermedad cardiovascular y que en años recientes se ha 

tenido evidencia de que la enfermedad periodontal también está asociada con 

diversas enfermedades relacionadas a la hiperlipidemia (obesidad, diabetes), 

se inician estudios buscando una asociación entre la periodontitis y la 

hiperlipidemia. 

 

El primer estudio reportado en la literatura midió los niveles de lípidos en 

plasma y de glucosa en sangre, en 39 sujetos en ayunas con enfermedad 

periodontal, con un rango de edad entre 50-60 años, se compararon los 

resultados obtenidos con 40 sujetos control de la misma edad y sexo. Ambos 

grupos fueron sistémicamente sanos de acuerdo con su historial médico. 
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El estudio concluyó que, los datos obtenidos no permiten determinar si existe 

una relación entre la enfermedad periodontal, los niveles de lípidos en plasma 

y glucosa en sangre.45 

 

Posteriormente se llevó a cabo un estudio en 40 pacientes con periodontitis, 

que al momento no sabían que presentaban hiperlipidemia. Para la evaluación 

periodontal se levantó un índice de necesidades de tratamiento periodontal 

(CPITN siglas en inglés). Mientras que para la medición de lípidos se tomaron 

muestras de sangre para su correspondiente análisis. Sus resultados 

mostraron que la HDL y LDL colesterol fueron más altas en pacientes con 

periodontitis, pero no tuvieron diferencia significativa con los controles. 

 

Llegaron a la conclusión de que la hiperlipidemia puede estar asociada a la 

periodontitis en sujetos sanos. Sin embargo, no está del todo claro si la 

periodontitis causa aumento en los niveles de lípidos en la sangre o si la 

hiperlipidemia es un factor de riesgo para que se presente la enfermedad 

periodontal y la enfermedad cardiovascular.46 

 

Otro estudio publicado en el mismo año, también buscó verificar la relación 

que existe entre el aumento de los niveles de lípidos en sangre y la enfermedad 

periodontal. Para este estudio se seleccionaron 60 individuos, que se 

dividieron en dos grupos, un grupo con pacientes que tenían periodontitis y el  

otro grupo pacientes sin periodontitis. Para esto se llevó a cabo un examen 

periodontal donde se evaluaron la profundidad al sondeo, la perdida clínica de 

inserción y los índices gingivales y de placa. Además, se tomó una muestra de 

sangre para su análisis. 
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Encontrando que los niveles de colesterol y triglicéridos en pacientes con 

periodontitis fueron mayores, pero no fueron estadísticamente diferentes de 

los pacientes sanos. Con base en los resultados que obtuvieron, concluyeron 

que no existía una relación significativa entre la enfermedad periodontal y los 

niveles de colesterol.47 Al igual que otros estudios48, 49 han rechazado esta 

relación. 

 

Sin embargo, otros estudios han demostrado que si existe una asociación. Un 

estudio, cuyo objetivo fue investigar la asociación entre los niveles de lípidos 

séricos y la periodontitis, así como la asociación con el peso corporal. Fue 

llevado a cabo en 1297 pacientes menores de 50 años de edad, con 

periodontitis evaluada por la presencia de dientes con bolsas periodontales 

profundas. Fueron tomadas muestras de sangre para el análisis de los niveles 

séricos de triglicéridos, HDL y LDL-colesterol. 

 

En este estudio los niveles de lípidos séricos, no tuvieron asociación con la 

enfermedad periodontal en los sujetos con peso normal. Sin embargo, los 

sujetos con obesidad, presentaron niveles de triglicéridos séricos altos y un 

nivel bajo de HDL-colesterol, lo que implica que pudieran estar en mayor riesgo 

de presentar enfermedad periodontal.50 

 

Otro estudio reciente que se realizó para poder determinar la relación entre la 

periodontitis crónica y los niveles de lípidos en sangre. Para ello se 

seleccionaron 90 pacientes (45 con periodontitis crónica y 45 sanos). Se les 

realizo sondeo periodontal, excluyendo los terceros molares. Se les tomaron 

muestras de sangre para análisis de triglicéridos y lípidos. 
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Los resultados demostraron que el colesterol total y los niveles de triglicéridos 

fueron significativamente mayores en los pacientes con periodontitis en 

comparación con los sujetos sanos. En contraste los niveles de LDL y HDL-

colesterol fueron mayores en el grupo experimental, pero la diferencia no fue 

estadísticamente significativa, Por lo que la hiperlipidemia puede estar 

asociada con la enfermedad periodontal.51 

 

De igual manera otros estudios52,53 han confirmado la relación entre la 

periodontitis crónica y el aumento en el nivel de lípidos, sin embargo, todos 

estos estudios tenían distintos diseños, tamaños de muestras diferentes, 

metodologías para el diagnóstico de la enfermedad periodontal y el análisis de 

los niveles de lípidos fueron diferentes en cada uno de ellos. 

 

4.2 Estado periodontal en sujetos con hiperlipidemia. 

La asociación entre los lípidos plasmáticos y la enfermedad periodontal ha sido 

estudiada sobre todo en pacientes con periodontitis crónica, pero poco son los 

datos en relación con el estado periodontal de los pacientes con 

hiperlipidemia.54 

 

Un estudio evaluó 51 pacientes con hiperlipidemia diagnosticada y 47 sin la 

enfermedad. Se tomaron niveles de triglicéridos en plasma, colesterol total, así 

como, LDL-colesterol y HDL-colesterol. Del mismo modo se evaluaron 

parámetros periodontales, como el índice de placa (IP), la profundidad del 

sondaje (PD), el nivel de inserción clínica (NIC) y el porcentaje de sitios con 

sangrado al sondaje (BOP siglas en inglés [%]). 
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Obteniendo que los parámetros periodontales en los pacientes con 

hiperlipidemia fueron significativamente mayores que el de los pacientes 

sanos. Por lo que los pacientes hiperlipidémicos son más propensos a 

desarrollar alguna afectación en el periodonto.55 

 

Posteriormente se realizó un estudio en 60 pacientes mujeres, 30 

diagnosticadas con hiperlipidemia y 30 sanas. El objetivo de este estudio fue 

evaluar el estado periodontal en pacientes con hiperlipidemia y así determinar 

si existe alguna asociación entre las dos enfermedades. Para esto se 

evaluaron en ambos grupos el índice de masa corporal (IMC) y los niveles de 

triglicéridos, el colesterol total, LDL-colesterol y HDL-colesterol en plasma, 

mediante la toma de muestras de sangre. Se evaluaron parámetros 

periodontales como el IP, PD, NIC y BOP (%).  

 

Las mujeres con hiperlipidemia mostraron parámetros periodontales mayores 

en comparación con el grupo de mujeres sanas. Sin embargo, debido a que el 

tamaño de la población de estudio fue pequeño, la asociación exacta entre la 

hiperlipidemia y la enfermedad periodontal no es del todo claro.56 

 

Recientemente se publicó un artículo cuyo objetivo principal fue evaluar el 

estado de salud del periodonto en pacientes con hiperlipidemia y así 

determinar si hay una relación entre las dos enfermedades. Este estudio se 

realizó en pacientes que estaban diagnosticados con hiperlipidemia pero que 

desconocían si padecían la enfermedad periodontal. Se evaluaron 60 sujetos 

con hiperlipidemia y 60 sanos. Se tomaron muestras de sangre para la 

evaluación de triglicéridos, colesterol total y LDL-colesterol y HDL-colesterol. 

Del mismo modo se evaluaron parámetros periodontales. 
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Los resultados arrojaron que los parámetros periodontales fueron mayores 

para los pacientes con hiperlipidemia en comparación con los pacientes sanos, 

una hiperlipidemia mal controlada también ocasionó una mayor destrucción 

del periodonto. Existe una relación cíclica entre los niveles de lípidos, la 

periodontitis y la salud sistémica. 

 

Con base en estos estudios, los médicos y los dentistas deben de tener en 

cuenta que una existe entre ambas enfermedades, sobre todo en el momento 

en el que se decide comenzar un tratamiento.57 

 

4.3 Efecto de la terapia periodontal no quirúrgica en los lípidos séricos 

en pacientes con hiperlipidemia y enfermedad periodontal.  

Existen en la literatura pocos estudios que sugieren que el control de la 

enfermedad periodontal puede llevar a una disminución de los lípidos 

sanguíneos en pacientes con hiperlipidemia. 

 

Un artículo evalúo el efecto del tratamiento periodontal no quirúrgico en 

pacientes con periodontitis crónica e hiperlipidemia. Se evaluaron 30 pacientes 

don hiperlipidemia y periodontitis crónica, fueron asignados al azar en un grupo 

de estudio y un grupo control. El grupo de estudio recibió instrucciones de 

higiene oral y se les realizo raspado y alisado radicular de los dientes que lo 

necesitaban, mientras que al grupo control solo se les dio instrucciones de 

higiene oral. Ambos grupos se les tomó muestras de sangre para el análisis 

de niveles de lípidos y también se midieron los parámetros periodontales. 

Como resultados obtuvieron que el grupo estudio mostro una disminución 

significativa en los niveles de LDL junto con una disminución en los parámetros 

periodontales, en comparación con los parámetros iniciales.  El grupo control  
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solo mostró disminución en parámetros periodontales de índice de placa e 

índice gingival. 

 

La terapia periodontal no quirúrgica local, mostró una mejoría en la salud 

periodontal, con una disminución significativa de niveles de LDL en pacientes 

con hiperlipidemia y periodontitis crónica. Concluyendo que la terapia 

periodontal no quirúrgica local, puede ser un coadyuvante en el control de la 

hiperlipidemia.58 

 

4.4 Tratamiento de la periodontitis y la hiperlipidemia con 

medicamentos. 

4.4.1 Estatinas. 

El impacto de las estatinas sobre la salud periodontal, permanece en gran 

medida inexplorada. 

 

El primer artículo reportado hace una evaluación del efecto del tratamiento 

periodontal en el fluido sérico y gingival crevicular midiendo los niveles de 

citocinas proinflamatorias en pacientes hiperlipidémicos con periodontitis. Su 

estudio abarcó 52 pacientes con hiperlipidemia y periodontitis y 28 pacientes 

con periodontitis, pero sistémicamente sanos. Fueron tratados con tratamiento 

periodontal no quirúrgico consistente en raspado y alisado radicular y la 

administración de estatinas. Determinan que la combinación de la terapia 

periodontal y el tratamiento antilipémico puede proveer efectos benéficos en 

el control metabólico e inflamatorio de la hiperlipidemia.59 

 

Posteriormente existe un estudio que también evalúo el estado periodontal en 

pacientes con hiperlipidemia, con tratamiento de estatinas. Realizó un estudio  
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transversal con 94 pacientes con hiperlipidemia, de los cuales 50 recibieron 

tratamiento con estatinas y 44 sin tratamiento farmacológico y un grupo de 

control formado por 46 individuos sanos. Se evaluaron parámetros 

periodontales y se tomaron muestras de sangre para el análisis de triglicéridos, 

colesterol total, LDL-colesterol y HDL-colesterol. 

 

Se encontró que los parámetros periodontales de PD y IG fueron 

significativamente mayores en los pacientes con hiperlipidemia sin tratamiento 

farmacológico, en comparación con los sujetos sanos y el grupo de pacientes 

con hiperlipidemia bajo tratamiento con estatinas. Los parámetros 

periodontales entre los pacientes con tratamiento farmacológico de estatinas 

y el grupo de pacientes sanos no difirieron significativamente. Se concluyó que 

las estatinas tienen un impacto positivo en la salud periodontal, además de 

controlar los niveles de lípidos.54 

 

Posteriormente se publicó un estudio que trató de evaluar la asociación del 

consumo de estatinas en hiperlipidemia con el estado periodontal. Se llevó a 

cabo un estudio transversal en 150 participantes, entre estos 50 individuos 

sanos, 50 pacientes con hiperlipidemia sin tratamiento farmacológico y 50 

pacientes con tratamiento farmacológico de estatinas, durante un periodo de 

3 meses. Se evaluaron parámetros periodontales y niveles de lípidos en 

plasma. 

 

Encontraron que los pacientes con hiperlipidemia sin tratamiento, tuvieron 

mayor enfermedad periodontal, comparados con los pacientes 

hiperlipidémicos con tratamiento de estatinas y los sanos. 
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Concluyeron que las estatinas pueden tener un efecto antinflamatorio que 

beneficia en el tratamiento de la enfermedad periodontal.60 

 

En el mismo año existe otro estudio en el cual evaluaron la respuesta del 

tratamiento periodontal no quirúrgico en pacientes con hiperlipidemia y si el 

uso de estatinas en estos pacientes influye en la respuesta al tratamiento. 

 

Este estudio lo realizaron en 107 sujetos con periodontitis crónica, 35 sujetos 

normolipidémicos, 36 con hiperlipidemia sin tratamiento farmacológico y 36 

hiperlipidémicos con tratamiento de estatinas. Se evaluaron parámetros 

periodontales y niveles de lípidos en plasma. 

 

Obtuvieron como resultados que los sujetos normolipidémicos y el grupo de 

pacientes con hiperlipidemia con tratamiento de estatinas mostraron una 

mejoría significativa en los parámetros periodontales, en comparación con los 

hiperlipidémicos sin tratamiento. 

 

Concluyeron que las estatinas parecen mejorar la respuesta clínica del 

tratamiento periodontal en comparación con lo que no están bajo tratamiento 

farmacológico con estatinas, esto se debe a que los altos niveles de lípidos en 

sangre son perjudiciales para la resolución de la inflamación post-tratamiento 

periodontal. Los resultados del estudio sugieren un posible papel coadyuvante 

de las estatinas en el tratamiento periodontal que merece estudios futuros.61 

 

4.4.2 Simvastatina. 

Las estatinas pueden tener una influencia a nivel periodontal por tres 

mecanismos diferentes: 
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I. Efecto hipolipidémico que da lugar a una mejoría indirecta de los 

parámetros periodontales por la disminución de los valores de lípidos.62 

II. Ejercen una acción antiinflamatoria.54,63,64 

III. Efecto sobre el metabolismo óseo, aunque los resultados de este último 

han sido motivo de controversias.65,66 

 

La estatina en la que se ha visto y estudiado el tercer mecanismo es la 

simvastatina, un artículo publicado en el presente año, en el que evaluaron si 

el consumo de la simvastatina y la hiperlipidemia están asociados con la 

enfermedad periodontal y el metabolismo óseo.62 

 

Los resultados sugieren que la ingesta de simvastatina en la hiperlipidemia se 

asocia con un aumento en el metabolismo óseo, y esto podría inhibir la 

resorción ósea y la pérdida de inserción periodontal, presentes en la 

enfermedad periodontal.62 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                           
                                                                                              

 69 

 

CONCLUSIONES 

 La asociación entre hiperlipidemia y la enfermedad periodontal es 

contradictoria, ya que algunos estudios la apoyan y otros la rechazan.  

Las diferencias pueden deberse a la poca cantidad de estudios, o a el 

tipo de estudio que se llevó, a cabo, al tamaño de las muestras, las 

diferentes metodologías para el diagnóstico de las enfermedades. Por 

lo que es necesario más estudios para conocer realmente la relación de 

ambas. 

 

 Los sujetos con hiperlipidemia, presentan una mayor prevalencia de 

enfermedad periodontal, debido a que los parámetros periodontales 

como el índice de placa (IP), profundidad del sondaje (PD), nivel de 

inserción clínica (NIC) y porcentaje de sitios con sangrado al sondaje 

(BOP), se encuentran aumentados. Sin embargo, no está claro si la 

periodontitis provoca un aumento en los niveles de lípidos plasmáticos 

o la hiperlipidemia es un factor de riesgo para la enfermedad 

periodontal. 

 

 Las estatinas mejoran la respuesta al tratamiento periodontal no 

quirúrgico, ya que pueden presentar efectos antiinflamatorios, además 

de controlar los niveles de lípidos.  

 

 La simvastatina puede inhibir la resorción ósea y la perdida de inserción 

periodontal, de la enfermedad periodontal. 
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