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Por cada descenso de 1 mmol/L (-39 mg/dl) de cLDL, hay una reducción de 
un 21% episodios cardiovasculares mayores y 23% EC 

90056 pacientes en 14 estudios randomizados 
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1.  Aumento LRT (↑TG y ↑ApoB) 
2.  Descenso cHDL y HDL disfuncionantes 
3.  Aumento moderado cLDL con ↑ proporción LDLpd  
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Mujeres Hombres 

Gordon et al. Circulation 1989 
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Brazo placebo del Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S)   
Análisis de subgrupo 

n=284 n=284 
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Sólo c-LDL elevado 
c-LDL elevado + c-HDL en el cuartil 
más bajo/triglicéridos en el cuartil 
más alto (tríada lipídica) 

c-LDL=colesterol de lipoproteínas de baja densidad; c-HDL=colesterol de lipoproteínas de alta densidad 
Adaptado de Ballantyne CM y cols. Circulation. 2001;104:3046–3051. 

Adapted from Ballantyne CM et al. Circulation 1999;99:736–743. 
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≥ 43 < 43 ≥ 40 ≤ 34 

WOSCOPS AFCAPS/ 
TexCAPS 

Am J Cardiol 2009;104:829 

Air Force/Texas Coronary Atherosclerosis Prevention Study 

Análisis post hoc del estudio TNT 

La relación de episodios CV con niveles 
de cHDL en sujetos con cLDL <70 mg/dl. 

TNT. NEJM 2007;357(13):1301-10. 

Q1 (n  1,082) 
Media 28 mg/dl 

Q2 (n  1,123) 
Media 36 mg/dl 

Q3 (n  939) 
Media 43 mg/dl 

Q4 (n  1,044) 
Media 63 mg/dl 

4188 sujetos seleccionados con 
tratamiento y cLDL <60 mg/dl. 

DeGoma et al. JACC 2008;51:49–55 



26/11/09 

3 

cLDL cHDL TG 
Evidencia 
disminución 
episodios CV 

Estatinas ↓ 20-55 ↑ 5-15 ↓ 10-20 +++ 

Niacina ↓ 5-25 ↑ 15-35 ↓ 20-50 + 

Fibratos ↓ 5-20 ↑ 10-20 ↓ 20-50 + 

Resinas ↓ 15-30 ↑ 3-5 =  + 

Omega-3 ↓ 10 ↑ 5-10 ↓  20-50 + 

Ezetimibe ↓  18-20 ↑3 ↓  8 -- 

International Task Force for Prevention CHD 2008 

•  Ácido 3-carboxil piridina (C6H5NO2)  
•  Vitamina B3 o PP  
•  Dosis diaria recomendada 14-18 mg 
•  Participa en el metabolismo de HC, proteínas y 

grasas, en la cadena respiratoria, en el crecimiento y 
función del SN, piel, etc. 

•  Dosis elevadas 2g día, hipolipemiante: cLDL, TG, cHDL, Lp(a) 

Absorción / 
acción 

Metabolismo Efectos adversos 
limitantes 

Cristalina / liberación 
inmediata 

Rápida Conjugación con glicina 
(ácido nicotinúrico) 

Flushing 

Liberación sostenida / 
acción prolongada 

Lenta Hepática (vía 
nicotinamida) 

Hepática 

Liberación extendida / 
prolongada 

Intermedia Mixto Menor de ambas 

cLDL cHDL TG Lp(a) 
Niacina ↓ 5-25 ↑ 15-35 ↓ 20-50 ↓20 
Medias -20 +20 -20 -20 

Ac. Nicótinico 
GPR 
109A 

AGL 

AGL 

VLDL 

TAG 
apoB 

ApoA1 

HDL 

VLDL 
LDL 

Macrófago 
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Morgan JM, et al. J Cardiovasc Pharmacol Ther 1996;1:195-202 

Niacina-ER: Niacina de liberación extendida; CT: Colesterol total; c-LDL: Colesterol de proteínas de baja densidad; c-HDL: 
Colesterol de proteínas de alta densidad; TG: Triglicéridos; Lp (a): Lipoproteína (a); Apo B: Apoproteína B 
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Niacina-ER 1 g 
Niacina-ER 2g 

Niacina LP  
2000 mg 

gemfibrozilo  
600 mg 2/d 
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P=0.004 
P=0.02 

P=0.001 

P=0.06 

P<0.001 P=0. 005 

P=0.01 

P<0.001 

En un estudio con distribución al azar, doble ciego, de 173 pacientes de 21 a 75 años de edad 

LP=liberación prolongada; C-HDL=colesterol de lipoproteínas de alta densidad; C-LDL=colesterol de lipoproteínas de baja densidad; 
TG=triglicéridos; apo A-1=apolipoproteína A-1; Lp (a)=lipoproteína (a) 
Adaptado con autorización de Guyton JR y cols. Arch Intern Med. 2000;160:1177–1184. Copyright © 2000, American Medical Association.  
Derechos reservados. 

C-HDL=colesterol de lipoproteínas de alta densidad; C-LDL=colesterol de lipoproteínas de baja densidad; 
TG=triglicéridos; LI=liberación inmediata; LL=liberación lenta 
Carlson LA. J Intern Med. 2005;258:94–114; Blankenhorn DH y cols. JAMA. 1987;257:3233–3240; Brown G y cols.  
N Engl J Med. 1990;323:1289–1298; Jacobson TA y cols. Am J Cardiol. 1994;74:149–154; O’Keefe JH Jr y cols. Am J 
Cardiol. 1995;76:480–484; Gardner SF y cols. Pharmacotherapy. 1996;16:419–423; Brown BG y cols. N Engl J Med. 
2001;345:1583–1592. 
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Estudio Fármacos Pacientes n/
Total (%) 

Aumento 
C-HDL % 

Duración 
años Resultados principales 

CDP Niacina 1119/8341 (13.4) NR 6 Disminución (27%) del infarto de 
miocardio no mortal 

CDP  
follow-up 

Niacina 1119/8341 (13.4) NR 15 Disminuición (11%) de la mortalidad 

Singh IM et al. JAMA. 2007;298:786–798 

Niacin reduces CVD morbidity and mortality in patients with previous MI 

CDP Research Group. JAMA. 1975;231:360-81. 

Estudio Fármacos Pacientes 
n/Total (%) 

Aumento 
C-HDL % 

Duración 
años Resultados principales 

CLAS I Niacina + colestipol 94/188 (50.0) 37 2 Disminución aterosclerosis coronaria 

CLAS II Niacina + colestipol 75/138 (54.3) 37 4 Disminución aterosclerosis coronaria 

FATS Niacina + colestipol 48/146 (32.9) 43 2.5 Disminución aterosclerosis coronaria 
Disminución episodios CV  (obj 
secundario) (80%) 

CLAS Fem Niacina + colestipol 80/162 (49.4) 38 2 Disminución aterosclerosis femoral 

CLAS IMT Niacina + colestipol 39/78 (50.0) 38 4 Disminución grosor íntima-media 
carotídeo 

ARBITER 3 Niacin + estatina 87/167 (52.1) 23 2 Disminución grosor íntima-media 
carotídeo 

Stockholm Niacina + clofibrato 279/555 
(50.3) 

NR 5 Disminución (26%) de la mortalidad; 
Disminución  (36%) de la mortalidad 
coronaria 

HATS Niacina + 
simvastatina 

38/160 (23.8) 26 3 Disminución (90%) muerte, infarto de 
miocardio, ictus o revascularización 
(primer episodio) 

AFREGS Niacina + 
gemfibrozilo + 
colestiramina 

71/143 (49.7) 36 2.5 Disminución (13%) objetivo 
secundario (angina, infarto, ictus, 
muerte o procedimientos 
cardiovasculares, disminución 
estenosis coronaria (objetivo 
secundario) 

Singh IM et al. JAMA. 2007;298:786–798 

Placebo 

Niacina + Simvastatina 

 El riesgo de sufrir un evento del objetivo primario fue un 90% menor en
 el grupo de simvastatina-niacina que en el placebo (p=0,03) 

4S=Scandinavian Simvastatin Survival Study; HPS=Heart Protection Study; ASCOT=Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial (lipid-lowering arm); 
PPP=Pravastatin Pooling Projects (pooled data from WOSCOPS); CARDS=Collaborative Atorvastatin Diabetes Study; JUPITER=  HATS=HDL 
Atherosclerosis Treatment Study; FATS=Familial Atherosclerosis Treatment Study;  

Modificado de Chapman J.  Eur Heart J. 2005;7(suppl F):56-62. 
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Estatina en monoterapia 

HATS FATS 
FATS 

seguimiento 

Regímenes combinados 
(abordaje integral) 

C-HDL=colesterol de lipoproteínas de alta densidad; C-LDL=colesterol de lipoproteínas de baja densidad; RRR=reducción del riesgo relativo 

CARDS JUPITER 

Taylor A et al. N Engl J Med 2009;10.1056/NEJMoa0907569 

208 sujetos PS o equivalentes en tratamiento con estatinas cLDL <100 mg/dl y cHDL 
<50 mg/dl en H o <55 mg/dl en M, 14 meses de seguimiento. 

 Engrosamiento de intima-media carotídea. 
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Disminución 
RCV 

Estabilidad 
de la placa 

  AIM-HIGH (Atherothrombosis Intervention in Metabolic Syndrome with

 Low HDL/High Triglycerides and Impact on Global Health Outcomes) 
  Comparison of extended-release niacin combined with simvastatin to

 simvastatin alone in about 3,300 patients with established vascular disease

 and atherogenic dyslipidemia 

  Results expected in 2011 

  HPS2-THRIVE (Heart Protection Study 2 - Treatment of HDL to Reduce

 the Incidence of Vascular Events)  
  Comparison of the combination of ER niacin/laropiprant with placebo in

 about 25,000 patients with a history of MI, stroke or peripheral artery

 disease and LDL cholesterol levels optimized with statin therapy 

  Results expected in 2013 
26 

En los sujetos con alto riesgo cardiovascular, diabetes y SM. 

2  El cHDL y los TG tienen un importante papel como FRCV y debemos
 conseguir los objetivos de cHDL >40 mg/dl (deseable lo más alto
 posible) y mantener los TG en límites normales o cercanos a la
 normalidad. 

1  El cLDL (c-NO-HDL) es el objetivo clásico con importantes evidencias
 epidemiológicas y el uso de estatinas esta justificado. 

3 
 Hay evidencias razonables para el uso de la asociación estatinas y 
 ácido nicotínico o fibratos. Fundamentalmente en dislipemia
 aterogenica y alto riesgo o en sujetos con cHDL <40 mg/dl. 

 Faltan grandes estudios por finalizar para tener amplias evidencias del
 beneficio del tratamiento combinado. 


