
Diabetes Actual, 2024; Vol 2 (1): 64-7364

HIPERLIPIDEMIAS SECUNDARIAS A HIPOTIROIDISMO, 
OBESIDAD Y OTRAS ENDOCRINOPATÍAS

Diabetes Actual
Revista de la Federación Nacional de Asociaciones y Unidades de Diabetes
DOI: https://www.doi.org/10.61156/2024.2.1.007

Artículo de Revisión

Maricela Ramírez Salazar 1      .

Resumen

Introducción: Las hiperlipidemias secundarias son aquellos trastornos del metabolismo de los lípidos que aparecen 
como resultado de enfermedades que no afectan de forma primaria al metabolismo de los lípidos, o bien como 
consecuencia del uso de fármacos o tóxicos. Debido a que las hiperlipidemias secundarias son frecuentes en la práctica 
clínica habitual, las de mayor interés en la atención primaria por su relevancia clínica y frecuencia, son las que se 
encuentran asociadas a hipotiroidismo, obesidad, síndrome de Cushing, así como la diabetes mellitus, que esta última 
no será tratada en este artículo. Diabetes Actual, 2024; Vol 2 (1): 64-73. 
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Abstract

Introduction: Secondary hyperlipidemias are those disorders of lipid metabolism that appear as a result of diseases 
that do not primarily affect lipid metabolism, or as a consequence of the use of drugs or toxins. Because secondary 
hyperlipidemias are frequent in routine clinical practice, those of greatest interest in primary care due to their clinical 
relevance and frequency are those associated with hypothyroidism, obesity, Cushing’s syndrome, as well as diabetes 
mellitus. The latter will not be discussed in this article. Diabetes Actual, 2024; Vol 2 (1): 64-73.
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INTRODUCCIÓN 

Las Hiperlipemias secundarias son trastornos 
del metabolismo de los lípidos producidos por 
enfermedades, estados fisiológicos o fármacos, 
cuya etiología es ajena o no afecta de forma 
primaria el metabolismo lipoproteico. Se asocian 
con alteraciones de órganos que participan en 
el metabolismo de las lipoproteínas resultando 
en una dislipidemia. Su detección temprana 

es fundamental, ya que puede incrementar la 
morbilidad de la enfermedad causal y contribuir 
de manera independiente a aumentar el riesgo de 
enfermedad cardiovascular(1-3). 

Asimismo, la dislipidemia, pueden ser una de las 
primeras manifestaciones de la enfermedad causal, 
lo que permite el diagnóstico de la patología de 
base y en algunas situaciones de dislipidemia 
refractaria al tratamiento farmacológico, puede 
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deberse a causas secundarias no debidamente 
identificados y controlados. Es por ello que 
su identificación es clave para un tratamiento 
farmacológico y/o nutricional adecuado, para el 
control previo de la enfermedad o factor causal, 
puesto que esto debe normalizar el trastorno 
lipídico, lo que tiene un impacto beneficioso 
sobre la salud general del individuo.

Son múltiples y variadas las causas de las 
hiperlipemias secundaria, y en algunos casos 
pueden coincidir con una dislipidemia de origen 
genético o primaria, que es agravada por la causa 
secundaria. Es por ello, que una enfermedad 
que causa la hiperlipemia secundaria puede 
cursar con distintos fenotipos. Sin embargo, de 
manera general, las hiperlipidemias secundarias 
pueden tener tres fenotipos básicos: (a) 
hipercolesterolemia aislado, como ocurre en el 
caso de hipotiroidismo, (b) hipertrigliceridemia 
aislada, por ejemplo, la asociada a la obesidad y 
(c) hiperlipidemia mixta, como ocurre por ejemplo 
en una diabetes mal controlada o en presencia de 
un síndrome nefrótico (4).

Debido a que las hiperlipemias secundarias son 
frecuentes en la práctica clínica habitual, las de 
mayor interés en la atención primaria por su 
relevancia clínica y frecuencia, son las que se 
encuentran asociadas a hipotiroidismo, obesidad, 
síndrome de Cushing, así como la diabetes 
mellitus, que esta última no será tratada en este 
capítulo.

Hipotiroidismo

El hipotiroidismo es un cuadro clínico asociado a 
una disminución de la producción y secreción de 
los niveles plasmáticos de las hormonas tiroideas, 
tiroxina (T4) y triyodotironina (T3), las cuales 
tienen un rol principal en la regulación de la 
homeostasis de la energía, y son fundamentales 
en el control de las reacciones metabólicas del 

organismo. La síntesis de las hormonas tiroideas 
es regulada por hormona estimulante de la 
tiroides o TSH (por sus siglas en inglés) que se 
produce en la adenohipófisis. El hipotiroidismo es 
producto de alteraciones que se pueden producir 
a cualquier nivel del eje hipotálamo-hipofisario-
tiroideo, y se clasifica en función del nivel en el 
que se localice en:

a)	 Hipotiroidismo primario: Forma más común 
de hipotiroidismo, que afecta al 1-3% de la 
población general, siendo más frecuente en 
mujeres y es debida a una alteración primaria 
de la glándula tiroidea, que cursa con aumento 
de la secreción de la tirotropina o TSH.

b)	 Hipotiroidismo central: 5% de casos de 
hipotiroidismo, debido a una alteración 
hipofisaria que provoca la disminución de la 
secreción de tirotropina o TSH (hipotiroidismo 
secundario) o a una alteración hipotalámica 
que provoca una disminución de la secreción 
de la hormona liberadora de tirotropina o TRH 
(hipotiroidismo terciario) (5-8).

El hipotiroidismo, es una enfermedad común, 
que su incidencia se incrementa a medida que 
el individuo se aproxima a la quinta década de 

Hipercolesterolemia Hipertrigliceridemia Mixto

LDL VLDL LDL y 
VLDL

HDL Quilomicrones IDL

VLDL, Quilomicrones

Tabla 1. Clasificación según la fracción lipídica 
elevada, tomando en consideración el colesterol 
total ≥ 200 mg/dl y los triglicéridos ≥ 150 mg/dl 

(Modificado de Solá Izquierdo, et al. 2012)

HDL: lipoproteínas de alta densidad; IDL: lipoproteínas de 
densidad intermedia; LDL: lipoproteínas de baja densidad; VLDL: 
lipoproteínas de muy baja densidad.
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vida y se presenta con más frecuente en mujeres, 
especialmente entre 65 y 79 años de edad. Se 
suele diagnosticar tarde, debido a que cursa de 
forma silente en el adulto con la aparición de 
pocos signos y síntomas inespecíficos durante 
el desarrollo de la enfermedad. Se asocia con 
factores de riesgo cardiometabólicos como 
hipertensión arterial (HTA), inflamación sistémica, 
resistencia a la insulina (RI), enfermedad 
cardiovascular y dislipidemia. La incidencia de 
hiperlipidemia es muy frecuente, observándose 
hasta en el 80-90% de los individuos, pero dado 
el retraso en el diagnóstico del hipotiroidismo, se 
desconoce la presencia de este al descubrirse la 
hiperlipidemia y, en ocasiones, puede clasificarse 
como dislipemia primaria (4,7,8). 

La alteración lipídica más frecuentes en el 
hipotiroidismo, es la hipercolesterolemia 
(fenotipo IIa), debido a la elevación del colesterol 
de las  lipoproteínas de baja densidad (LDL), por 
la disminución en la actividad de los receptores 

hepáticos para las LDL, y que puede cursar con 
niveles disminuido de las lipoproteínas de alta 
densidad (HDL), debido a una disminución de 
la actividad de la lipasa hepática, común en el 
hipotiroidismo primario. 

Asimismo, aproximadamente la mitad de los 
pacientes con hipercolesterolemia secundaria 
asociada a hipotiroidismo, presentan también 
hipertrigliceridemia, siendo una hiperlipidemia 
mixta de fenotipo IIb o III, la cual es muy frecuente 
cuando hay diagnóstico de obesidad. En estos 
pacientes hay alteración en los receptores de 
las LDL, disminución de la actividad de la lipasa 
hepática (HL) y de la lipoproteinlipasa (LPL) por lo 
que presentan un aumento de las lipoproteínas 
de baja densidad (LDL), las de densidad 
intermedia (IDL) y de los triglicéridos (TG) con 
alteraciones de las lipoproteínas que las hacen 
más aterogénicos. La hiperlipemia que se presenta 
con menor frecuencia en el hipotiroidismo es la 
hipertrigliceridemia aislada (fenotipo IV) (1,7-9).

Tabla 2. Clasificación fenotípica de la Organización Mundial de la Salud (Basado en Recarte García-Andrade C, y 
col. 2008 y Solá Izquierdo, et al. 2012)(Modificado de Solá Izquierdo, et al. 2012)

Fenotipo Elevación de Lipoproteína 
Aumentada

Aspecto del suero 
(fresco)

Aspecto del suero  
(12 horas de reposo)

Porcentaje

I Triglicérido Quilomicrones Lechoso Anillo lechoso arrba,  
infranadante claro

< 1%

IIA Colesterol Total LDL Claro Claro 10%

IIB Colesterol y 
Triglicéridos

VLDL, LDL Turbio Turbio

III Colesterol y 
triglicéridos

IDL (remanentes 
de Quilomicrones

Turbio o claro Turbio o Claro 1%

IV triglicéridos VLDL Turbio Turbio 45%

V triglicéridos Quilomicrones, 
VLDL

Turbio Anillo lechoso arriba, 
infranadante turbio

1%

HDL: lipoproteínas de alta densidad; IDL: lipoproteínas de densidad intermedia; LDL: lipoproteínas de baja densidad; 
VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad.
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Fisiopatología

Las hormonas tiroideas son los principales 
reguladores de los lípidos, estimulando el 
metabolismo, la movilización y degradación 
de lípidos (10), así como la síntesis de novo de 
ácidos grasos en el hígado. Las acciones de 
la triyodotironina (T3) están mediadas por la 
modulación de la expresión génica por factores 
de transcripción como las proteínas de unión 
a elementos reguladores de esteroles-1 y 2 
(SREBP), que median la síntesis del colesterol 
por la detección del colesterol intracelular en 
el retículo endoplasmático y que por actividad 
proteolítica SREBP viaja al núcleo y actúa como 
factor de transcripción  uniéndose al elemento 
regulador de esteroles (SRE, por sus siglas en 
ingles) el cual estimula la transcripción de genes 
como el receptor de las lipoproteínas de baja 
densidad (LDLR) y el gen de HMG-CoA reductasa 
(3-hidroxi-3-metil-glutaril-CoA reductasa, o 
HMGCR), que controla la velocidad de la síntesis 
del colesterol por la vía del mevalonato (11,12). 

Por otra parte, se ha identificado, al gen de la 
proteína de unión al elemento de respuesta 
a carbohidratos (ChREBP) como blanco de 
T3. ChREBP regula genes de transcripción 
relacionados con el metabolismo de la glucosa 
y de los lípidos, actuando sobre la proteína 
desacoplante-1 mitocondrial (Ucp1), del tejido 
adiposo marrón, que regula la termogénesis. 
La acción de T3 sobre ChREBP, incrementa 5,2 
veces la actividad de Ucp1, lo que indica que la 
hormona tiroidea afina la lipogénesis hepática 
mediante la modulación de la expresión de los 
genes SREBP-1 y ChREBP, y es muy probable 
que el proceso esté mediado a través de la 
activación del receptor de hormonas beta (TRb), 
que se encuentra en el hígado y adipocitos(10). 
Adicionalmente, las hormonas tiroideas también 
controlan el aclaramiento del colesterol, actuando 

en la conversión de colesterol en ácidos biliares 
controlando el gen CYP7A1, del colesterol 7 alfa-
hidroxilasa(11).  

De igual manera, la hormona T3 regula la 
actividad de las enzimas involucradas en el 
metabolismo de las lipoproteínas y en el 
transporte reverso del colesterol, como son la 
proteína transferidora de esteres de colesterol 
(CETP, por sus siglas en ingles), la lipasa hepática 
y la lipoproteín lipasa (LPL) y la lecitin colesterol 
acil transferasa (LCAT, por sus siglas en ingles), 
todo esto apunta fuertemente a que su influencia 
es crucial en el metabolismo del colesterol. Las 
hormonas tiroideas también tienen acción sobre 
el metabolismo de los triglicéridos, que incluye 
lipogénesis de novo, vía factor de transcripción de 
varios genes lipogénicos claves o incrementando 
la hidrolisis regulando la actividad de la LPL y la 
HL las enzimas que convierten las lipoproteínas 
de densidad intermedia (IDL) a lipoproteínas de 
baja densidad (LDL), y esta disminución en la 
lipolisis de las lipoproteínas (11). 

En la hiperlipemia secundaria asociada 
a hipotiroidismo, se observa que en 
aproximadamente el 80% de los casos, hay un 
aumento de las LDL, pero también se presenta 
en casi la mitad de los pacientes un incremento 
de los valores plasmáticos de las IDL que es la 
principal partícula responsable del aumento de 
los triglicéridos, con el aumento de la relación 
colesterol/triglicérido. Las VLDL a pesar de que 
en muchos pacientes no se ven incrementadas 
cuantitativamente, en la mayoría de los 
pacientes con hipotiroidismos, estas partículas 
se encuentran modificadas patológicamente, 
presentando un aumento de las concentraciones 
de esteres de colesterol y de la lipoproteína E. 
Aunque las partículas de LDL presentan una 
composición normal, el incremento de esta 
fracción se debe a una disminución en cantidad y 
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en actividad del receptor de las LDL hepático, por 
lo que hay una disminución en el aclaramiento de 
dichas partículas de lipoproteínas (7,9).

De esta manera en el hipotiroidismo, ocurren dos 
procesos que alteran el metabolismo lipídico, 
como lo son la reducción en el catabolismo de 
las LDL, que conlleva a un aumento del colesterol, 
junto con una reducción en la actividad de la LDL 
y la lipasa hepatica, con el concomitante aumento 
en los triglicéridos (TG) plasmáticos. El incremento 
en el suero de los TG está asociado con cambios 
patológicos de las lipoproteínas, reduciendo la 
concentración de las HDL cardioprotectora y 
generando partículas pequeñas y densa de LDL(7). 

Adicionalmente, en los individuos con 
hipotiroidismo primario y homocigotos para el 
gen de la lipoproteína E2, en el que presentan una 
mutación que causa la sustitución de una arginina 
por cisteína en la posición 158, se produce una 
reducción en la capacidad de captación del 
receptor por las IDL, aumentando la gravedad 
del hipotiroidismo, ya que puede inducir la 
disbetalipoproteinemia o hiperlipoproteinemia 
tipo II, que esta hiperlipidemia puede cursar con 
xantomas cutáneos y palmares. Presentando un 
elevado riesgo de ateroesclerosis progresiva y 
enfermedad cardiovascular temprana. Por esta 
razón, las alteraciones lipídicas en el hipotiroidismo 
primario son de mayor intensidad que las que se 
observan en el en hipotiroidismo central, debido 
el déficit hormonal, que no es tan en este último, 
y la disminución de las cantidad y actividad del 
receptor de las LDL no es tan marcada (4,7).

De todo lo anterior, se tiene que, en el 
hipotiroidismo, el riesgo a desarrollar enfermedad 
cardiovascular se encuentra incrementado, 
debido principalmente al cambio hacia una mayor 
síntesis que al catabolismo de las LDL, elevando 

los niveles de la LDL e incrementando el tiempo 
de residencia de las LDL en suero, junto con una 
disminución en los mecanismo de defensa de 
los antioxidantes observado en el hipotiroidismo 
proporcionan el sustrato para la peroxidación 
lipídica por especies reactivas de oxígeno (ROS), 
resultando en estrés oxidativo y generando un 
estado de disfunción endotelial(13). Además, la 
síntesis y la tasa catabolismo de ácidos grasos 
en el hipotiroidismo se reduce y la sensibilidad 
lipolítica de las células del tejido adiposo blanco 
está atenuada. 

Detección

El hipotiroidismo en adultos, cursa de forma 
silente y con una elevada prevalencia de 
hiperlipidemia, donde la alteración lipídica más 
frecuente es la hipercolesterolemia, mientras que 
en un pequeño porcentaje se presenta asociada a 
hipertrigliceridemia (dislipemia mixta), es por ello 
que estos pacientes puede ser clasificado como 
si se tratase de una hiperlipemia primaria, hasta 
que aparecen manifestaciones de aterosclerosis, 
ya que en el hipotiroidismo, existen alteraciones 
cuantitativas y cualitativas de las lipoproteínas 
que las hacen más aterogénicos, debidas en parte 
a alteraciones en la LPL y del receptor LDL(1,10).

Dada la no especificidad de la semiología del 
hipotiroidismo y su elevada frecuencia en la 
población general, es importante descartar el 
hipotiroidismo en todo paciente con una elevación 
de colesterol LDL no presente previamente, antes 
de la instauración de tratamiento con estatinas. 
Se recomienda la determinación de TSH en todo 
paciente con hipercolesterolémico ayuda al 
diagnóstico y a la elección del tratamiento.

De esta manera es recomendable realizar 
la determinación de TSH en: a) pacientes 
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con clínica y exploración compatible con el 
diagnóstico de hipotiroidismo primario; b) 
pacientes mayores de 50 años que comienzan 
con una hipercolesterolemia; c) sospecha de 
disbetaliproteinemia o hiperlipemia tipo III; d) 
tratamiento con estatinas y mala respuesta al 
tratamiento; e) aparición de manifestaciones 
clínicas o biológicas indicativas de miopatía 
asociadas al tratamiento farmacológico 
hipolipemiante, especialmente estatinas, y f) 
pacientes diabéticos (1-3,10). 

Tratamiento

El tratamiento de la hiperlipidemia asociada al 
hipotiroidismo consiste en el tratamiento hormonal 
de sustitución consigue la normalización de las 
alteraciones lipoproteicas, en pocas semanas. Se 
debe instaurar tratamiento con levotiroxina en 
dosis suficientes para conseguir la normalización 
de las hormonas tiroideas y reevaluar los lípidos 
tras 3 o 4 meses de tratamiento. No se deben utilizar 
estatinas inicialmente en la hipercolesterolemia 
del paciente con hipotiroidismo por el riesgo 
de rabdomiolisis. Si pasado este periodo las 
concentraciones lipídicas no se han normalizado, 
probablemente estaríamos ante una dislipemia 
primaria que deberá tratarse de acuerdo con 
las pautas generales, pudiendo estar indicados 
fármacos hipolipidemiantes. 

El efecto del hipotiroidismo sobre los lípidos en un 
paciente con hiperlipidemia primaria depende del 
trastorno subyacente: por ejemplo, en pacientes 
con hipercolesterolemia familiar puede exacerbar 
la hipercolesterolemia, mientras que en pacientes 
con hipertrigliceridemia familiar puede aumentar 
los niveles de TG (1,3-11).

Hipotiroidismo subclínico

El hipertiroidismo subclínico (HSC), es 

diagnosticado incidentalmente en el laboratorio 
bioquímico en plasma cuando la triyodotironina 
libre (T3L) y la tiroxina libre (T4L) se encuentra 
dentro del rango normal, pero la hormona 
estimulante de la tiroides (TSH) se encuentra 
elevada, se considera un trastorno asintomático 
y la prevalencia en la población es relativamente 
elevada, pero esta varia (entre un 4 y un 15%)
(14), observándose diferencias de un país a otro, 
además de diferencias por el sexo siendo más 
frecuencia en mujeres y también por la edad, 
siendo más frecuente en los mayores de 60 años. 
Se considera un hipotiroidismo subclínico leve 
cuando se encuentran valores de TSH de 4,5-
5 a 9,9mU/L (aproximadamente un 75% de los 
pacientes) y severo cuando son >10mU/L (15,17). 

Existen inconsistencia en cuanto al perfil lipídico 
en el hipotiroidismo subclínico, ya que la mayoría 
de los pacientes con hipotiroidismo subclínico 
no presentan alteraciones lipídicas, sin embargo, 
existen cada vez más evidencias que describen 
la asociación entre el HSC, con diversas formas 
de dislipidemias, en forma de aumento del 
colesterol leve de las LDL, la lipoproteína a (Lpa) 
y los remanentes de VLDL y quilomicrones. Estas 
alteraciones en el perfil lipídico pueden estar 
relacionadas con los niveles de TSH, y al gradual 
disminución de las hormonas tiroideas, donde 
en pacientes con elevados niveles de TSH, el 
perfil lipídico es igual al del hipotiroidismo, por 
lo que se considera que el HSC es un factor de 
riesgo de hiperlipemia, con su respectivo riesgo 
cardiovascular (15-18).

Tratamiento

Al valorar a un paciente con hipotiroidismo 
subclínico, se deben considerar las indicaciones 
de iniciar el tratamiento, a fin de evitar la 
progresión hacia un hipotiroidismo clínico y 
principalmente el riesgo cardiovascular, y restaurar 
el nivel de TSH dentro del rango de referencia. 
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En diversos estudios realizados en pacientes con 
hipotiroidismo subclínico con valores elevados de 
LDL, la administración de levotiroxina permite la 
disminución de las LDL. Aunque no hay consenso 
acerca de la necesidad de tratar a los pacientes con 
hipotiroidismo subclínico, en general, en aquellos 
que presentan una hipercolesterolemia asociada 
se recomienda el tratamiento con levotiroxina y 
la normalización de la TSH plasmática antes de 
iniciar la administración de estatinas (14,18,19).

Obesidad

La obesidad se define como una acumulación 
anormal o excesiva de grasa que puede ser 
perjudicial para la salud, y se identifica como un 
índice de masa corporal (IMC) > 30 kg/m2. Es una 
enfermedad metabólica crónica, que ha alcanzado 
proporciones epidémicas a nivel global, y es una 
de las causas importantes de morbimortalidad en 
los países desarrollados (20). 

La obesidad es producto de factores genéticos, 
epigenéticos, ambientales, así como de otras 
enfermedades psicológicas, endocrinas o 
neurológica, que generan un desequilibrio 
energético a consecuencia de ingreso energético 
exagerado frente a un gasto de normal o menor 
de energía. A largo plazo llevan al adipocito 
a presentar una respuesta de hiperplasia y de 
hipertrofia con el consiguiente aumento de tejido 
adiposo. Además, los adipocitos en el estado de 
obesidad presentan una alteración en su función, 
particularmente de su función endocrina (21,22).

El estudio y tratamiento de la obesidad ha 
adquirido relevancia debido a que esta favorece 
la aparición con mayor frecuencia de otras 
alteraciones o condiciones como dislipidemia, 
hipertensión e insulinorresistencia, que son 
referidas colectivamente como síndrome 
metabólico el cual está relacionado con el 

desarrollo de enfermedad cardiovascular. En 
estudios epidemiológicos a largo plazo han 
demostrado que la obesidad está fuertemente 
asociada con un mayor riesgo de mortalidad 
cardiovascular, representando un factor de riesgo 
independiente para el desarrollo de enfermedad 
cardiovascular (ECV), donde la distribución 
regional del tejido adiposo visceral es el principal 
factor que explica la relación entre adiposidad y 
riesgo cardiometabólico (21). 

Las anomalías lipídicas más común en los obesos, 
es la hipertrigliceridemia, que ocurre a expensa de 
un aumento de partículas VLDL, esto es debido a que 
el incremento de la masa de tejido adiposo favorece 
la liberación de ácidos grasos no esterificados y 
del factor de necrosis tumoral α (TNFα), por los 
macrófagos infiltrados en el tejido adiposo. Ambos 
intermediarios bioquímicos inhiben la acción de 
la insulina, con lo que se constituye la resistencia 
a la insulina, La resistencia a la insulina disminuye 
la actividad de la lipoprotein lipasa, enzima que 
favorece la lipogénesis mediante la transferencia de 
los triglicéridos circulantes a los adipocitos (23). 

De esta manera, se produce el incremento 
de triglicéridos provenientes de las VLDL 
sintetizadas en el hígado, y el incremento de las 
partículas pequeñas y densas de la LDL, junto 
con una disminución de HDL, independiente de 
los valores de triglicéridos, por la actividad de 
lipoproteína lipasa disminuida y un aumento 
de la lipasa hepática que acelera el catabolismo 
de las HDL, a los que se debe agregar los 
incrementos anormales de las fracciones de 
lipoproteínas remanentes o no-HDL, que  son 
factores independientes de riesgo cardiovascular, 
y cuando existe la concurrencia de estos factores, 
el riesgo cardiovascular es mucho mayor. De allí que 
sea necesario, efectuar un diagnóstico y tratamiento 
tempranos, que están dirigidos a conseguir una 
disminución del peso corporal (21-23). 
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los glucocorticoides pueden actuar sobre el 
metabolismo lipídico, como son el regulan la 
diferenciación, función y distribución del tejido 
adiposo, aumentan la lipólisis, y la capacidad 
de respuesta dinámica a otras hormonas como 
catecolaminas y hormona de crecimiento, 
aumentar la expresión apolipoproteína AIV y de 
la apolipoproteína AI (24,25).

La hiperlipemia es una de las características del 
síndrome de Cushing y la que se presenta con 
mayor frecuencia es el hipercolesterolismo. Por 
otra parte, los glucocorticoides se asocian con 
la obesidad central, hipertensión, intolerancia 
a los carbohidratos, diabetes o resistencia a la 
insulina. Todo esto trae como consecuencia las 
modificaciones en la distribución del tejido adiposo 
con una distribución similar del tejido adiposo 
visceral al de la obesidad. Los glucocorticoides 
estimulan a la lipasa, movilizándose así los 
trigliceridos del tejido adiposo y elevándose los 
ácidos grasos no esterificados en plasma, lo que 
a su vez estimula la síntesis hepática de VLDL. A 
su vez también estimulan la lipoprotein lipasa 
endotelial, con un aumento del aclaramiento 
plasmático de las VLDL y su transformación en LDL. 
La elevación de VLDL y LDL se manifiesta tanto 
una. hipertrigliceridemia como una hiperlipidemia 
mixta(24,25).  Por otra parte, el hipercolesterolismo 
subclínico, es frecuentemente asociado con la 
insulinoresistencia, niveles elevados de glucosa en 
ayunas hipertensión, obesidad y dislipidemia, con 
elevados niveles de triglicéridos y bajos de HDL, 
que es un característico del patrón aterogénico 
de las lipoproteínas (25).

Tratamiento

Estas alteraciones se normalizan o mejoran 
después de la corrección del hipercortisolismo. 
Sin embargo, el manejo de la dislipidemia puede 

Tratamiento

El tratamiento de la hiperlipidemia en la obesidad 
recae principalmente en conseguir la pérdida de 
peso, mediante la modificación a un estilo de 
vida saludable, con una alimentación balanceada 
de acuerdo con las necesidades nutricionales, 
y actividad física regular, adaptado a las 
características de cada obeso a fin de conseguir 
un descenso de la trigliceridemia, mejor tolerancia 
a la glucosa y disminución de la insulinemia. El 
estilo de vida saludable ha demostrado ser muy 
efectivo para reducir morbilidades relacionadas 
con la obesidad como la diabetes mellitus. Aun 
cuando el tratamiento ideal de la dislipidemia del 
obeso sería corregir la obesidad mediante cambios 
en los estilos de alimentación y el ejercicio físico 
aeróbico, puede ser preciso controlarla mediante 
medidas terapéuticas adicionales como la terapia 
farmacológica como hipolipidemiantes, siendo 
los fibratos serían la primera elección, aunque si 
se eleva el colesterol LDL estará indicado el uso 
de estatinas y por otra parte, se tiene la cirugía 
bariátrica (21-23).

Síndrome de Cushing

El síndrome de Cushing, es causado por 
la exposición prolongada a un exceso de 
glucocorticoides por la corteza suprarrenal o 
la administración exógena de corticoides. Esta 
es una causa muy frecuente de hiperlipidemia 
secundaria, en pacientes sometidos a trasplante 
renal, por la administración exógena en altas dosis 
de glucocorticoides. Los glucocorticoides juegan 
un papel crucial en la homeostasis energética, 
modulan la expresión de aproximadamente 
el 10% de los genes humanos, tienen efectos 
complejos y aun no completamente aclarados 
sobre el metabolismo lipídico. Se ha observado 
una serie de mecanismos a través de los cuales 
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ser un desafío en pacientes con tratamiento 
médico. El Mitotano usado en el tratamiento del 
Cushing, aumenta significativamente los niveles 
de colesterol. Las interacciones farmacológicas 
son comunes con el ketoconazol, un potente 
inhibidor del citocromo P450 3A4 (CYP3A4). El uso 
concomitante de ketoconazol y ciertas estatinas 
(por ejemplo, simvastatina y atorvastatina) 
que se someten  al metabolismo a través del 
CYP3A4 puede conducir a niveles plasmáticos 
significativamente más altos de la estatina, 
aumentando así el riesgo de complicaciones 
y efectos secundarios. En este ajuste, se debe 
dar preferencia a los agentes que no son 
metabolizados por la vía CYP3A4 (por ejemplo, 
pravastatina) con un seguimiento estrecho de las 
pruebas de función hepática (25).

Las Hiperlipemias secundarias asociadas a 
endocrinopatías, pueden presentarse de diversas 
formas, pero en todo caso, representa un 
riesgo aumentado al desarrollo de enfermedad 
cardiovascular, con consecuencias que pueden ser 
limitantes o hasta la muerte. Es por ello por lo que 
es de gran importancia considerar el diagnóstico 
temprano de estas enfermedades, como lo 
es en el caso de la enfermedad hipotiroidea, 
en paciencia de avanzada edad, donde el 
hipotiroidismo asintomático o subclínico, es de 
alto riesgo para el desarrollo de la aterosclerosis. 
El diagnóstico temprano, va de la mano con la 
aplicación de tratamiento a la enfermedad base, 
que puede ser un cambio de estilo de vida como 
en la obesidad, nutricional o farmacológico, que 
en la mayoría de los casos para las endocrinopatía 
presentadas mejoran el estado de la enfermedad, 
permite revertir la hiperlipemia y mejorar los 
valores del perfil lipídico, de no observarse una 
completa normalización de los valores del perfil 
lipídico, debe considerarse la presencia de una 
hiperlipemia primaria.
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