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OBJETIVOS

• Conocer su mecanismo de acción 
• Conocer sus indicaciones 
• Conocer sus posibles interacciones 
• Conocer su posología correcta 
• Aprender a evitar riesgo de EAs



TIPOS DE HIPERLIPEMIAS 1ª



HIPERLIPEMIAS SECUNDARIAS

Proceso Riesgo Vascular



FÁRMACOS HIPOLIPEMIANTES 
COMERCIALIZADOS EN ESPAÑA

*

Anti-PCSK9: Evolocumab (1 Feb 16) y Alirocumab (1 Abr 16)



ESTATINAS

• EFECTOS: 
– ↓ COLESTEROL EN SANGRE. 
– ↓ SÍNTESIS DE LDL. 
– ↑ Nº RECEPTORES PARA LDL. 
– ↓ APO. B, ↑ APO. A1 Y A2. 

• FARMACOCINÉTICA: 
– ABSORCIÓN ORAL. 
– BD. SISTÉMICA REDUCIDA POR 

MET. 1er PASO→ DERV. ACTIVOS β-
HIDROXILADOS (CIT. P-450).

• REACCIONES ADVERSAS: 
– BIEN TOLERADOS. 
– TTNOS. G.I. (nausea, dolor 

abdominal...). 
– S.N.C. (fatiga, cefalea, insomnio). 
– EXANTEMA. 
– ↑ DE LA CPK Y 

TRANSAMINASAS. 
– MIOPATIAS → RABDOMIOLISIS. 
– HEPATITIS. 
– ANGIOEDEMA.



FIBRATOS

• MECANISMO DE ACCIÓN: 
– ↑ LIPOPROTEIN LIPASA 
– ↑ CATABOLISMO DE LAS 

LIPOPROTEINAS RICAS EN TG.    
(↓ VLDL, IDL, LDL, ↑ HDL). 

– ↑ ELIM. BILIAR DEL 
COLESTEROL. 

– URICOSÚRICOS. 
• FARMACOCINÉTICA: 

– Bd. PRÓXIMA AL 100%. 
– UNIÓN A P.P. ELEVADA (album.). 
– ELIMINACIÓN BILIAR Y RENAL.

• REACCIONES ADVERSAS: 
– G.I. (dolor abdominal, nausea, 

diarrea). 
– EXANTEMA. 
– ALOPECIA. 
– ↑ PESO. 
– VISIÓN BORROSA. 
– IMPOTENCIA. 
– LEUCOPENIA Y ANEMIA. 
– POTENCIAL LITÓGENO. 
– MIOSITIS→ RABDOMIOLISIS. 
– MIOGLOBURIA E INSUF. RENAL. 



RESINAS

• MECANISMO DE ACCIÓN: 
– ↓ Ac. BILIARES Y COLESTEROL. 
– ↑ Nº RECEPTORES A LA LDL. 
– ↑ HMG-CoA-R. 
– ↑ MET. DEL COLESTEROL 

ENDOG. 
– COLESTIRAMINA: Baja la HbA1c 

0.5-1% 
• FARMACOCINÉTICA: 

– NO SE ABSORBE POR VIA 
ORAL. 

– NO SE AFECTAN POR LOS 
ENZIMAS INTESTINALES. 

– SE ELIMINAN POR HECES.

• REACCIONES ADVERSAS: 
– Poco frecuentes: G.I. (alteran el 

sentido del gusto, dolor abdominal, 
dispepsia, estreñimiento, 
esteatorrea, flatulencia). 

– Muy raros: ↑ FOSFATASAS 
ALCALINAS Y TRANSAMINASAS 
(transitorio). ACIDOSIS 
HIPERCLORÉMICA. 

– Pueden ALTERAR LA 
ABSORCIÓN DE: 

• VIT. LIPOSOLUBLES. 
• SALES DE HIERRO. 
• ALGUNOS FÁRMACOS 

(clorotiazida, fenobarbital, 
fenilbutazona, anticoagulantes 
orales, tiroxina, digitálicos). 



NICOTÍNICO

• MEC. ACCIÓN DESCONOCIDO. 
• EFECTOS FARMACOLÓGICOS: 

– ↓ LIPOLISIS EN EL TEJ. 
ADIPOSO. 

– ↓ ESTERIFICACIÓN DE LOS T.G. 
EN EL HÍGADO. 

– ↑ ACTIVIDAD DE LA 
LIPOPROTEIN-LIPASA Y EL 
ACLARAMIENTO DE LAS VLDL. 

– ↓ INCORPORACIÓN DE a.a. A 
LAS APO. DE LAS VLDL. 

– ↓ TG. Y COLESTEROL UNIDO A 
LAS LDL.

• REACCIONES ADVERSAS:  
–  VASODILATACIÓN CUTÁNEA. 
– PRURITO. 
– G.I. (nauseas, vómitos, diarrea, 

dispepsia, úlcera). 
– HIPERPIGMENTACIÓN. 
– ACANTOSIS NIGRICANS. 
– ALTERACIONES HEPÁTICAS 

REVERSIBLES. 
– HIPERGLUCEMIA. 
– HIPERURICEMIA. 



EZETIMIBA

• REACCIONES ADVERSAS:  
– G.I. (nauseas, vómitos, 

diarrea, dispepsia). 
– Elevación de transaminasas. 
– Elevación de CPK. 
– Miopatía. 
– Cefalea. 



Adaptado de A. García-Ríos, et al. Rev Esp Cardiol 2011

Eficacia estatinas
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Indicaciones anti-PCSK9INDICACIONES ANTI-PCSK9
o Pacientes con Hipercolesterolemia Familiar Heterocigota (HFHe) con niveles de colesterol LDL (cLDL) tras tratamiento 

con máxima dosis de estatina tolerada (ANEXO 1) y ezetimibe >130 mg/dl. 

o Pacientes con HFHe de bajo riesgo (<40 años, sin factores de riesgo vascular, Lp (a)< 50 mg/dl, no ECV isquémica 

familiar) y niveles de colesterol LDL (cLDL) tras tratamiento con máxima dosis de estatina tolerada y ezetimibe >160 mg/

dl. 

o Pacientes con HFHe y enfermedad cardiovascular (ECV) ateromatosa establecida con niveles de colesterol LDL (cLDL) 

tras tratamiento con máxima dosis de estatina tolerada y ezetimibe >100 mg/dl. 

o Pacientes con Hipercolesterolemia Familiar Homocigota (HFHo) (al menos con un alelo defectuoso). 

o Pacientes con ECV ateromatosa estable (incluye cardiaca, cerebral y periférica oclusiva) con niveles de colesterol LDL 

(cLDL) tras tratamiento con máxima dosis de estatina tolerada y ezetimibe >130 mg/dl. 

o Pacientes con ECV ateromatosa clínicamente inestable, progresiva y/o recidivante, síndrome coronario agudo y con 

niveles de colesterol LDL (cLDL) tras tratamiento con máxima dosis de estatina tolerada y ezetimibe >100 mg/dl. 

o Pacientes con ECV ateromatosa y Diabetes o Lp (a) >100 mg/dl. 

o Pacientes con Diabetes y 2 o más factores de riesgo cardiovascular o albuminuria o FG< 45 ml/min/1.73 m2 con niveles 

de colesterol LDL (cLDL) tras tratamiento con máxima dosis de estatina tolerada y ezetimibe >130 mg/dl. 
o Pacientes intolerantes a las estatinas (ANEXO 2) (todas las condiciones anteriores + prevención primaria con cLDL 

>190 mg/dl). 



POSOLOGÍA ANTI-PCSK9

EVOLOCUMAB: 

+ 140 MG SC / 2 SEMANAS 

+ 420 MG SC /4 SEMANAS

ALIROCUMAB: 

+ 75 MG SC / 2 SEMANAS 

+ 150 MG SC /2 SEMANAS



Estatinas e hígado

• Las elevaciones ligeras, y a menudo 
transitorias, de las transaminasas son 
poco predictoras de hepatotoxicidad  

• Las tasas corregidas de hepatitis 
(1/100.000) son inferiores a las vistas con 
otros fármacos de uso común  

• La incidencia de fracaso hepático agudo 
(1/130.000) sería equivalente a la 
observada en la población general 

KG Tolman. The liver and lovastatin. Am J Cardiol 2002 89: 1374-1380. 
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Terminología para describir la 
afectación muscular

Condición Definición
Mialgia Debilidad o dolor muscular sin 

elevación de creatina kinasa (CK)1

Miopatía Síntomas musculares con niveles de 
CK >10 x ULN2

Rabdomiolisis Síntomas musculares con marcada 
elevación de CK (generalmente >10 x 
ULN) y con elevación de creatinina 
(normalmente con orinas oscuras y 
mioglobinuria)1

1Pasternak RC et al. Circulation. 2002;106:1024-1028  
2Evans M, Rees A. Drug Saf. 2002;25:649-663



Incidencia de efectos adversos musculares 
con estatinas en ensayos clínicos

Efectos adversos Incidencia más que 
placebo (por 100.000)

Mialgias 1500 to 3000

Miopatía (Síntomas +  CK) 5

Rabdomiolisis 1,6

Law M, Rudnicka AR. Am J Cardiol. 2006;97:52C-60C

↑



Casos de rabdomiolisis grave por estatinas 
declarados al Sistema de Información de Efectos 

Adversos (AERS de EEUU)

Categoría Todas 
estatinas Atorva Fluva Lova Prava Rosuva Simva Ezet

Rabdomiolisis 
graves declaradas 1362 348 56 45 75 103 760 68

Total de 
prescripciones en 

millones
383.9 209.5 16.3 16.7 46.0 7.61 87.74 15.2

Tasa por millón de 
prescripciones 3.55 1.66 3.50 2.65 1.63 12.88 8.64 4.53

Total de eventos 
adversos declarados 10842 3713 517 251 965 2562 3072 920

Tasa proporcional 0.13 0.09 0.11 0.18 0.08 0.04 0.25 0.07

Davidson MH et al. Am J Cardiol. 2006;97:32C-43C



Factores que incrementan el riesgo de 
miopatía inducida por estatinas

Pacientes
Mayor edad
Sexo femenino
Insuficiencia renal
Disfunción hepática
Hipotiroidismo

Dieta (ej. Zumo  pomelo)

Polimedicación

Propiedades estatinas
Elevada exposición

Lipofilia

Elevada biodisponibilidad

Baja unión a proteínas

Potencial interacción droga-
droga, via CYP  
(s/t CYP450 3A4)

Adaptado de Rosenson RS. Am J Med. 2004;116:408-416



¿CÓMO REDUCIR EL RIESGO DE MIOPATÍA EN 
TERAPIAS COMBINADAS: ESTATINAS – FIBRATOS?

■Usar estatina sola para objetivos de no-HDL-C 

■Mantener dosis bajas de estatinas y fibratos en combinación 

■Dosis de fibrato en la mañana y de estatina en la noche 

■Evitar o usar con precaución en insuficiencia renal 

■Asegurar que no haya interacciones 

■Enseñar al paciente a reconocer los síntomas de miopatía 

■Suspender el tratamiento si hay síntomas de miopatía y/o la CPK es >10 
veces el límite superior de lo normal



Algorithm for monitoring and management of suspected statin-associated myopathy

European Heart Journal. 2015



AJUSTE DE DOSIS DE HIPOLIPEMIANTES EN 
PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA

** Rosuvastatina  60-90: No.  15-59: 5 mg/d.  <15: avoid **Pitavastatina: no requiere 
ajusteWenger NK, et al. Am J Cardiol 2004; 94



INTERACCIÓN HIPOLIPEMIANTES CON 
ANTIRRETROVIRALES EN PACIENTES CON VIH
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Supuestos clínicos

• Paciente diabético con 2 o más FFRR CV. 
• Paciente con enfermedad CV establecida. 
• Paciente con Hipercolesterolemia Familiar o 

con Hiperlipemia Familiar Combinada. 
• Paciente con insuficiencia renal crónica 

moderada. 
• Paciente con riesgo CV alto o muy alto y con 

intolerancia a las estatinas. 
• Paciente con hipertrigliceridemia severa.



GRACIAS POR 
SU ATENCIÓN


