
 
 
 
PARA PUBLICACIÓN INMEDIATA 
Servicio de Noticias de Medicina Ortomolecular, 10 de 
enero de 2025 
 
Comprender las causas fundamentales de la dislipidemia 
en la enfermedad cardiovascular aterosclerótica 
 
Dr. Richard Z. Cheng, doctor en medicina y doctor en 
derecho, Dr. Thomas E. Levy 
 
Reflejos 
 
Un cambio de paradigma desde el enfoque centrado en el 
colesterol en el manejo de los síntomas hasta abordar las 
causas fundamentales de la ASCVD ha demostrado potencial 
para la prevención y la reversión, como lo muestran 
nuestros 10 casos de reversión de la ASCVD informados 
recientemente ( 1 ). 
 
Abstracto 
 
La dislipidemia ha sido durante mucho tiempo el objetivo 
principal del tratamiento de la enfermedad cardiovascular 
aterosclerótica (ECVA). Sin embargo, recientemente hemos 
presentado evidencia convincente que demuestra que la 
dislipidemia es un paso intermedio y no una causa 
fundamental de la ECVA, y que el dogma centrado en el 
colesterol que la Asociación Estadounidense del Corazón ha 
mantenido durante décadas es irrazonable y potencialmente 
poco ético, y raya en la negligencia criminal ( 2 ). 
 
En nuestros servicios de consulta internacionales, hemos 
pasado de este paradigma obsoleto a un enfoque integrador 
basado en la medicina ortomolecular, centrado en 
restablecer el equilibrio bioquímico (entre nutrientes y 
toxinas) y la armonía fisiológica (entre diversas hormonas). 
Utilizando este enfoque, recientemente informamos sobre 
una serie de 10 casos exitosos de reversión de la ECVA ( 1 ). 
 
En este artículo se analizan las causas multifactoriales que 
contribuyen a la dislipidemia, entre ellas, los factores 
dietéticos, las deficiencias nutricionales, las infecciones, la 
inactividad física y los desequilibrios hormonales. Se presta 
especial atención a los roles de las dietas ricas en 
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carbohidratos, los alimentos ultra procesados, los aceites de 
semillas (que contienen altas cantidades de PUFA omega-6) y 
el consumo elevado de fructosa. Se examinan los efectos de 
las deficiencias de micronutrientes, como las de las vitaminas 
B, C, D, E y magnesio, en el contexto del metabolismo de los 
lípidos. Además, el artículo destaca el impacto de las 
infecciones crónicas, los estilos de vida sedentarios y la 
desregulación hormonal en las anomalías lipídicas. 
 
Comprender estas causas fundamentales proporciona una 
base para estrategias de prevención y tratamiento más 
eficaces ( 3 ). En futuros artículos, planeamos explorar estos 
temas con mayor detalle, abogando por un cambio de 
paradigma desde el manejo centrado en el colesterol hacia el 
abordaje de las causas subyacentes de la dislipidemia y la 
ECVA. 
 
 
Introducción 
 
La enfermedad cardiovascular aterosclerótica (ECVA) sigue 
siendo la principal causa de morbilidad y mortalidad en todo 
el mundo. Durante décadas, el colesterol y la dislipidemia han 
sido fundamentales en las estrategias de tratamiento de la 
ECVA. Sin embargo, nuestras críticas anteriores al paradigma 
centrado en el colesterol han subrayado que la dislipidemia 
no es la causa principal, sino más bien un mecanismo 
intermediario de la ECVA ( 2 ). Aquí exploramos las causas 
principales multifactoriales que subyacen a la dislipidemia y 
abogamos por estrategias de prevención y tratamiento que 
aborden estas causas principales. Nos centramos aquí en 
categorizar las causas principales que contribuyen a la ECVA 
a través de la dislipidemia. Se presentarán debates más 
completos sobre estas causas principales cuando 
corresponda en artículos posteriores de esta serie. 
 
 
1. Factores dietéticos y dislipidemia 

 
• Las dietas ricas en carbohidratos se han asociado 
fuertemente con la dislipidemia , particularmente 
caracterizada por el aumento de los triglicéridos y la 
disminución de los niveles de colesterol HDL ( 4-6 ). Este 
efecto es especialmente pronunciado con carbohidratos de 
alto índice glucémico ( 5 ). El mecanismo puede implicar una 
menor eliminación de partículas LDL y una mayor producción 
de sus precursores ( 7 ). La hipertrigliceridemia inducida por 
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carbohidratos ocurre cuando los carbohidratos de la dieta 
superan el 55% de la ingesta energética, a pesar de la 
reducción de la grasa de la dieta ( 8 ). Este efecto paradójico 
puede deberse a una mayor lipogénesis de novo intestinal y a 
la movilización de los lípidos almacenados ( 9 ). Sin embargo, 
el impacto de los carbohidratos en el metabolismo de los 
lípidos es complejo, y algunos estudios sugieren que las dietas 
bajas en carbohidratos pueden tener efectos beneficiosos 
sobre la dislipidemia aterogénica ( 10 ). 
 
• Las dietas cetogénicas bajas en carbohidratos (DC) han 
demostrado efectos prometedores en la mejora de los 
trastornos metabólicos, en particular la dislipidemia. Las DC 
pueden conducir a reducciones significativas en los 
triglicéridos, el colesterol total y el colesterol LDL, al tiempo 
que aumentan el colesterol HDL ( 11,12 ). Se ha descubierto 
que estas dietas mejoran la sensibilidad a la insulina, 
revierten la dislipidemia aterogénica y reducen los 
biomarcadores inflamatorios asociados con la enfermedad 
cardiovascular ( 13,14 ). Las DC también han demostrado 
beneficios en el manejo de la obesidad, el síndrome 
metabólico y la diabetes tipo 2 ( 15,16 ). Los estudios han 
demostrado que las DC pueden disminuir las concentraciones 
séricas de insulina en ayunas, mejorar el tamaño de las 
partículas LDL y reducir la lipemia posprandial ( 11,12 ). Si 
bien la proporción óptima de carbohidratos y la duración de 
la dieta requieren más investigación, las DC parecen ser un 
enfoque seguro y eficaz para tratar los trastornos metabólicos 
( 17,18 ). 
 
• Alimentos ultra procesados y dislipidemia. Se ha 
demostrado que el alto consumo de alimentos 
ultraprocesados (UPF) está asociado con un mayor riesgo de 
dislipidemia y otros trastornos cardiometabólicos. Múltiples 
estudios de cohorte prospectivos han encontrado que las 
personas con una mayor ingesta de UPF tienen 
probabilidades significativamente mayores de desarrollar 
hipertrigliceridemia, colesterol HDL bajo e 
hipercolesterolemia ( 19,20 ). Esta asociación se ha 
observado tanto en adultos como en adolescentes ( 21,22 ). 
Las revisiones sistemáticas y los metanálisis confirman estos 
hallazgos, informando asociaciones positivas consistentes 
entre el consumo de UPF y un mayor riesgo de dislipidemia, 
así como diabetes, hipertensión y obesidad ( 23,24 ). Los 
estudios longitudinales en niños también han demostrado 
que una mayor ingesta de UPF está asociada con niveles 
elevados de colesterol total y triglicéridos ( 25 ). Los 
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mecanismos propuestos incluyen la matriz alimentaria 
alterada, la toxicidad de los aditivos y los contaminantes 
inducidos por el procesamiento que afectan el metabolismo 
de los lípidos, la microbiota intestinal y las vías inflamatorias 
( 26 ). 
 
• Aceites de semillas (ricos en PUFA omega-6) y 
dislipidemia. Las investigaciones sugieren que la ingesta 
elevada de ácidos grasos poliinsaturados omega-6 (PUFA) de 
los aceites de semillas puede contribuir a la inflamación, el 
estrés oxidativo y la aterosclerosis ( 27 ). A pesar de las 
recomendaciones para el consumo de PUFA omega-6, 
algunos estudios indican posibles efectos secundarios a largo 
plazo, incluyendo hiperinsulinemia y mayor riesgo de cáncer 
( 28 ). La linaza y su aceite, rico en ácidos grasos omega-3, han 
demostrado impactos positivos en los factores de riesgo 
cardiovascular y la dislipidemia ( 29,30 ). Ajustar la 
proporción de PUFA omega-6 a omega-3 puede ser crucial en 
el manejo de enfermedades crónicas ( 30 ). Durante la 
cocción, tanto los aceites de semillas con alto contenido de 
PUFA omega-3 como omega-6 se oxidan fácilmente, se 
vuelven rancios y pueden producir grasas trans dañinas ( 72 ). 
 
• Alto contenido de fructosa (presente en el JMAF y en las 
frutas). Las investigaciones sugieren que el alto consumo de 
fructosa, en particular del jarabe de maíz con alto contenido 
de fructosa (JMAF), puede contribuir a la dislipidemia y otros 
trastornos metabólicos. Los estudios han demostrado que la 
ingesta de fructosa puede aumentar los niveles posprandiales 
de triglicéridos, colesterol LDL y apolipoproteína B ( 32,33 ). 
El consumo de fructosa también se ha relacionado con la 
adiposidad visceral, la resistencia a la insulina y la lipogénesis 
hepática de novo (enfermedad del hígado graso) ( 34,35 ). Los 
efectos metabólicos de la fructosa difieren de la glucosa 
debido a su rápida conversión y extracción hepática ( 36 ). Si 
bien algunos estudios no encontraron diferencias 
metabólicas significativas entre el JMAF y la sacarosa ( 37 ), 
otros sugieren que el consumo de JMAF en un 25% de los 
requerimientos energéticos puede aumentar los factores de 
riesgo de enfermedades cardiovasculares de manera 
comparable a la fructosa ( 32 ). Investigaciones recientes 
destacan los efectos sinérgicos de la glucosa y la fructosa en 
el metabolismo de los lípidos, lo que respalda los esfuerzos de 
salud pública para reducir la ingesta de azúcar ( 38,39 ). 
 
 
2. Deficiencia nutricional y dislipidemia 
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Muchas vitaminas y micronutrientes desempeñan funciones 
fundamentales en el metabolismo lipídico y energético, y las 
deficiencias, ya sean aisladas o combinadas, pueden provocar 
trastornos metabólicos. A continuación se presentan algunos 
ejemplos clave: 
 
• Vitaminas B. La niacina y la vitamina B6  
han demostrado un potencial significativo en el manejo de la 
dislipidemia y los riesgos cardiovasculares asociados. La 
suplementación con niacina puede reducir los niveles de 
triglicéridos, LDL y VLDL mientras aumenta el HDL ( 40 ). La 
suplementación con vitamina B mejora el metabolismo de los 
lípidos y reduce la inflamación en pacientes con enfermedad 
coronaria estable ( 41 ). Estudios en animales han 
demostrado efectos antihiperlipidémicos y 
hepatoprotectores de la vitamina B6 ( 42 ). Las deficiencias en 
las vitaminas B6 y B12 se informan con frecuencia en 
pacientes hiperlipidémicos ( 43 ). Una mayor ingesta dietética 
de niacina se asocia con un riesgo reducido de dislipidemia 
( 44 ). 
 
• Vitamina C y dislipidemia. Las investigaciones 
demuestran que la suplementación con vitamina C puede 
mejorar los perfiles lipídicos al reducir el colesterol total, el 
colesterol LDL y los triglicéridos, particularmente en personas 
con hipercolesterolemia o diabetes ( 45–47 ). Algunos 
estudios también informan aumentos en el colesterol HDL 
( 48,49 ). Se han observado efectos beneficiosos de la 
vitamina C en diversos grupos, incluidos diabéticos, pacientes 
de hemodiálisis y trabajadores petroleros expuestos a humos 
de petróleo ( 50,51 ). Un metaanálisis de 13 ensayos 
controlados aleatorios confirmó que la suplementación con 
vitamina C reduce significativamente el colesterol LDL y los 
triglicéridos en individuos hipercolesterolémicos ( 46 ). Los 
efectos de la vitamina C varían según la dosis, la duración y el 
estado de salud individual ( 47 ). El trabajo pionero del Dr. 
Linus Pauling sobre la vitamina C y la enfermedad 
cardiovascular sentó las bases para comprender su papel en 
la salud vascular, vinculándola indirectamente con el 
metabolismo de los lípidos. Tenemos previsto dedicar un 
artículo a explorar más a fondo las ideas de Pauling y su 
relevancia para la dislipidemia y la enfermedad 
cardiovascular aterosclerótica. Uno de nosotros (TEL) analiza 
el papel de la vitamina C en la mejora de los perfiles lipídicos, 
la lucha contra el estrés oxidativo y el apoyo a la salud 
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vascular en los libros Primal Panacea ( 52 ) y Stop America's 
Number One Killer ( 53 ). 
 
• Vitamina D y dislipidemia. La deficiencia de vitamina D 
está significativamente asociada con la dislipidemia. Los 
estudios revelan que las personas con niveles séricos más 
bajos de 25-hidroxivitamina D tienen más probabilidades de 
presentar perfiles lipídicos anormales, incluyendo colesterol 
total elevado, LDL y triglicéridos, y HDL disminuido ( 54–57 ). 
Esta relación persiste incluso después de ajustar los factores 
de confusión. La deficiencia de vitamina D está relacionada 
con alteraciones en los perfiles metabolómicos, 
particularmente la vía de los esfingolípidos ( 58 ). Las 
interacciones con otros micronutrientes, como la vitamina A, 
el zinc y el magnesio, pueden influir en el impacto de la 
vitamina D en el metabolismo de los lípidos ( 59 ). Nuestra 
reciente revisión exhaustiva de la vitamina D demuestra que 
mantener niveles séricos óptimos por encima de 40 ng/mL 
reduce el riesgo de incidencia y mortalidad por enfermedades 
cardiovasculares ( 60 ) (aceptado para publicación 
por Nutrients ). 
 
• Vitamina E y dislipidemia. La vitamina E ha demostrado 
propiedades antiateroscleróticas ( 61 ). La investigación sobre 
la vitamina E y la dislipidemia muestra resultados mixtos. 
Algunos estudios sugieren que la suplementación con 
vitamina E puede mejorar los perfiles lipídicos en pacientes 
dislipidémicos, reduciendo el colesterol total, el LDL-C y los 
triglicéridos ( 62,63 ). Los niveles séricos más altos de 
vitamina E se han asociado con un perfil lipídico más 
favorable ( 64 ). Se ha demostrado que la suplementación con 
vitamina E suprime los peróxidos lipídicos plasmáticos 
elevados y aumenta la actividad antioxidante sérica ( 65 ). El 
impacto de las vitaminas antioxidantes en los perfiles lipídicos 
varía según la dosis, la duración y el estado de salud individual 
( 47 ). 

 
• Magnesio y dislipidemia. La hipomagnesemia se ha 
relacionado con anomalías metabólicas y dislipidemia ( 66–
70 ). Los estudios informan correlaciones negativas entre el 
magnesio sérico y los triglicéridos, el colesterol LDL y el 
colesterol total, mientras que se observan correlaciones 
positivas con el colesterol HDL ( 70,71 ). 
 
 
3. Infecciones y dislipidemias 
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• Las infecciones promueven la dislipidemia. La 
dislipidemia es una complicación común en pacientes 
infectados por VIH y aquellos con COVID-19, asociada con un 
aumento de la gravedad y la mortalidad ( 72 ). Se caracteriza 
por un aumento del colesterol total, LDL y triglicéridos, con 
una disminución de HDL ( 73,74 ). La patogenia implica 
inflamación, estrés oxidativo y peroxidación lipídica ( 75 ). 
Estas anomalías lipídicas pueden aumentar el riesgo 
cardiovascular en pacientes con VIH ( 76,77 ). La 
investigación sugiere una asociación significativa entre las 
infecciones orales, en particular la periodontitis, y los 
trastornos metabólicos sistémicos. La periodontitis se ha 
relacionado con un mayor riesgo de enfermedades 
cardiovasculares y dislipidemia ( 78,79 ). Los estudios han 
encontrado niveles más altos de colesterol total, colesterol 
LDL y triglicéridos, junto con colesterol HDL más bajo, en 
personas con periodontitis ( 80,81 ). Se ha demostrado que la 
infección oral crónica con Porphyromonas gingivalis, un 
patógeno periodontal clave, acelera la formación de 
ateromas al alterar los perfiles lipídicos en modelos animales 
( 82 ). La relación entre la periodontitis y la hiperlipidemia 
parece bidireccional, con triglicéridos elevados que 
potencialmente modulan las respuestas inflamatorias a los 
patógenos periodontales ( 83 ). Los mecanismos subyacentes 
involucran inflamación sistémica, endotoxemia metabólica y 
factores genéticos que influyen tanto en las infecciones orales 
como en las enfermedades cardiometabólicas ( 84 ). Estos 
hallazgos resaltan la compleja interacción entre la salud oral 
y el metabolismo sistémico. 
 
• El control de infecciones mejora la dislipidemia. Se ha 
demostrado que el tratamiento periodontal mejora el 
control de los lípidos ( 85 ). La erradicación de la infección 
por Helicobacter pylori puede reducir el riesgo de 
dislipidemia ( 86 ). 

 
 

4. Inactividad física y dislipidemia/colesterol alto 
 

Las investigaciones muestran de forma consistente una 
relación inversa entre la actividad física (AF) y la dislipidemia. 
Los niveles más elevados de AF se asocian con un aumento 
del HDL-C y una disminución de los triglicéridos tanto en 
hombres como en mujeres ( 87,88 ). El comportamiento 
sedentario aumenta el riesgo de dislipidemia, mientras que la 
AF moderada a vigorosa (AFMV) puede reducir este riesgo 
( 89,90 ). La prevalencia de la dislipidemia es alta en algunas 
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poblaciones, con un conocimiento y un tratamiento limitados 
( 91 ). Las personas que cumplen las directrices de AF tienen 
menores probabilidades de padecer dislipidemia, incluso con 
una dieta de mala calidad ( 91 ). Sin embargo, los adultos con 
hipercolesterolemia tienen menos probabilidades de cumplir 
las recomendaciones de AF en comparación con los que no la 
tienen ( 92 ). Los patrones de AF, incluidos el momento y la 
intensidad, pueden influir en los perfiles lipídicos de forma 
diferente ( 90 ). En general, la AF habitual se asocia con 
perfiles lipídicos más favorables y un riesgo reducido de 
enfermedad cardiovascular ( 93,94 ). 
 
 
5. Desequilibrio hormonal y dislipidemia/colesterol alto 

 
• La disfunción tiroidea, en particular el hipotiroidismo, 
está fuertemente asociada con la dislipidemia y el aumento 
del riesgo cardiovascular ( 95,96 ). Tanto el hipotiroidismo 
manifiesto como el subclínico pueden conducir a niveles 
elevados de colesterol total, colesterol LDL y apolipoproteína 
B, mientras que potencialmente afectan el colesterol HDL y 
los triglicéridos ( 97,98 ). Estas anomalías lipídicas se deben 
principalmente a la actividad reducida del receptor LDL y a la 
regulación alterada de la biosíntesis del colesterol ( 99 ). Se ha 
demostrado que la terapia de reemplazo de hormona tiroidea 
mejora los perfiles lipídicos en el hipotiroidismo manifiesto, 
pero sus beneficios en el hipotiroidismo subclínico siguen 
siendo debatidos ( 99,100 ). Estudios recientes también han 
destacado el papel de las hormonas tiroideas en la regulación 
de la función HDL y el eflujo de colesterol ( 98 ). Dada la 
prevalencia de la disfunción tiroidea y su impacto en el 
metabolismo lipídico, se recomienda la detección de 
trastornos tiroideos en pacientes con dislipidemia ( 101 ). 
 
• El desequilibrio del cortisol contribuye 
significativamente a la dislipidemia, el colesterol alto y el 
aumento del riesgo cardiovascular. El exceso de cortisol, 
como en el síndrome de Cushing, se asocia con niveles 
elevados de triglicéridos, colesterol total y colesterol LDL 
( 102 ). De manera similar, la elevación del cortisol inducida 
por el estrés altera el metabolismo de los lípidos, 
promoviendo la aterogénesis y aumentando el riesgo de 
aterosclerosis ( 103 ) . Por el contrario, los pacientes con 
síndrome metabólico y niveles bajos de cortisol presentan 
alteraciones lipídicas menos pronunciadas ( 104 ). Los niveles 
elevados de cortisol basal y la variabilidad circadiana reducida 
se han relacionado con perfiles lipídicos desfavorables, 
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particularmente en individuos con trastornos depresivos y de 
ansiedad ( 105 ). Además, la relación cortisol-DHEA se ha 
correlacionado positivamente con los perfiles lipídicos 
aterogénicos en pacientes con VIH con lipodistrofia ( 106 ). La 
terapia con glucocorticoides, una causa común del exceso de 
cortisol, puede conducir a dislipidemia e hipertensión, 
aumentando aún más el riesgo de enfermedad cardiovascular 
( 107 ). El exceso de cortisol también está fuertemente 
asociado con la obesidad, la hipertensión y el síndrome 
metabólico ( 108,109 ). Además, los estudios han encontrado 
que los niveles elevados de cortisol a largo plazo, medidos en 
el cabello del cuero cabelludo, están relacionados con 
antecedentes de enfermedad cardiovascular ( 110 ). En la 
obesidad, las concentraciones más altas de cortisol están 
directamente correlacionadas con un mayor riesgo de 
comorbilidades cardiovasculares ( 111 ). Estos hallazgos 
resaltan el papel multifacético del cortisol en la dislipidemia y 
enfatizan la necesidad de controlar los niveles de cortisol para 
mitigar los riesgos cardiovasculares de manera efectiva. 
 
• El desequilibrio de estrógenos afecta significativamente 
el metabolismo de los lípidos y los niveles de 
colesterol. Durante la menopausia, la deficiencia de 
estrógenos conduce a un aumento del colesterol total, el 
colesterol LDL y los triglicéridos, mientras que disminuye el 
colesterol HDL ( 112 ). Los altos niveles de estradiol materno 
pueden inducir dislipidemia en los recién nacidos al regular 
positivamente la expresión de HMGCR en los hepatocitos 
fetales ( 113 ). La administración de estrógenos en mujeres 
premenopáusicas aumenta los componentes VLDL y HDL, 
mejorando la producción de apoB VLDL y apoA-I HDL ( 114 ). 
En mujeres posmenopáusicas, la terapia con estrógenos 
reduce los niveles de colesterol LDL ( 115 ). El tratamiento con 
estrógenos en conejos alimentados con colesterol atenúa el 
desarrollo de la aterosclerosis al modular el metabolismo de 
las lipoproteínas ( 116,117 ). Las hormonas sexuales 
endógenas desempeñan un papel en la regulación del 
metabolismo de los lípidos en mujeres posmenopáusicas, y la 
SHBG se asocia a un perfil lipídico más favorable ( 118 ). La 
administración de estrógenos en mujeres posmenopáusicas 
disminuye el colesterol LDL y la actividad de la lipasa de 
triglicéridos hepática, mientras que aumenta el colesterol 
HDL ( 119 ). 
 
• El desequilibrio de progesterona puede afectar 
significativamente el metabolismo de lípidos y los niveles de 
colesterol. La administración de progesterona en ratas 
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provocó un aumento de los triglicéridos hepáticos y los 
ésteres de colesterol, al tiempo que disminuyó los niveles de 
colesterol plasmático ( 120 ). En células cultivadas, la 
progesterona inhibió la biosíntesis de colesterol ( 121 ). La 
dislipidemia afectó la esteroidogénesis ovárica en ratones a 
través del estrés oxidativo, la inflamación y la resistencia a la 
insulina ( 122 ). En mujeres premenopáusicas, el metabolismo 
lipídico ovárico influyó en los lípidos circulantes ( 123 ). La 
terapia de reemplazo de estrógeno más progesterona en 
mujeres posmenopáusicas redujo los niveles de lipoproteína 
[a] y mejoró los perfiles lipídicos generales ( 124 ). La 
medroxiprogesterona en dosis altas disminuyó el colesterol 
total, LDL y HDL en mujeres posmenopáusicas ( 125 ). En los 
niños, las proporciones progesterona/estradiol se asociaron 
con los niveles de colesterol LDL ( 126 ). Las corredoras con 
irregularidades menstruales mostraron perfiles de hormonas 
esteroides y lípidos alterados en comparación con sus 
contrapartes eumenorreicas ( 127 ). 
 
• El desequilibrio de testosterona puede afectar 
significativamente el metabolismo de los lípidos y los niveles 
de colesterol. Las investigaciones sugieren una relación 
compleja entre la testosterona y los perfiles lipídicos. Los 
niveles bajos de testosterona se asocian con perfiles lipídicos 
adversos, incluyendo colesterol total y triglicéridos más altos, 
y colesterol de lipoproteína de alta densidad (HDL) más bajo 
( 128,129 ). Por el contrario, los niveles más altos de 
testosterona se correlacionan con un aumento del colesterol 
HDL en los hombres, particularmente aquellos con 
enfermedad cardiovascular ( 130,131 ) . La deficiencia de 
testosterona puede contribuir a la hipercolesterolemia a 
través de la expresión alterada de los receptores hepáticos 
PCSK9 y LDL ( 132 ). El efecto de la testosterona sobre los 
lípidos varía con la edad, el género, la raza/etnia y el estado 
menopáusico ( 133 ). La administración de testosterona 
exógena en hombres hipogonadales puede mejorar los 
perfiles lipídicos al disminuir el colesterol LDL y total, aunque 
también puede disminuir el colesterol HDL ( 134 ). Si bien la 
influencia de la testosterona sobre los lípidos es evidente, su 
impacto general sobre el riesgo de enfermedad 
cardiovascular aún no está claro y requiere más investigación 
( 134,135 ). 
 
 
Conclusión 
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La dislipidemia, considerada durante mucho tiempo como un 
objetivo primario en el manejo de la ECVA, se entiende cada 
vez más como el resultado de causas profundas complejas y 
multifactoriales. Estas causas profundas incluyen factores 
dietéticos, como dietas ricas en carbohidratos, alimentos 
ultraprocesados, aceites de semillas y consumo elevado de 
fructosa, que influyen significativamente en el metabolismo 
de los lípidos. Las deficiencias nutricionales, incluidas las 
vitaminas B, C, D y E, y el magnesio, exacerban aún más la 
dislipidemia, mientras que las infecciones crónicas y la 
inactividad física agravan el riesgo cardiovascular. Los 
desequilibrios hormonales, incluidas las disfunciones en las 
hormonas tiroideas, el estrógeno, la progesterona, la 
testosterona y el cortisol, también desempeñan un papel 
fundamental en las anomalías lipídicas. 
 
Abordar estos factores subyacentes presenta una 
oportunidad de ir más allá del paradigma tradicional centrado 
en el colesterol. Estrategias como modificaciones dietéticas, 
aumento de la actividad física, control de infecciones y 
optimización del equilibrio nutricional y hormonal pueden 
mejorar significativamente los perfiles lipídicos, reducir el 
riesgo cardiovascular e incluso revertir la ECVA en algunos 
casos, como hemos demostrado en nuestro reciente informe 
( 1 ). 
 
Al centrarse en las causas profundas de la dislipidemia, los 
profesionales sanitarios pueden ofrecer intervenciones más 
personalizadas y eficaces, desplazando el énfasis del control 
de los síntomas a la verdadera prevención y reversión de la 
enfermedad. Este enfoque tiene el potencial de mejorar no 
solo los resultados de la ECVA, sino también la salud 
cardiovascular general y la longevidad. Los estudios futuros 
deberían priorizar la integración de estas estrategias 
multifacéticas en la práctica clínica, haciendo hincapié en la 
importancia de abordar las causas profundas de la 
dislipidemia para una salud cardiovascular sostenible. 
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