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Los lípidos son compuestos insolubles en agua que requieren para su transporte en la sangre 

unirse a proteínas denominadas apoproteínas que forman lipoproteínas. Dentro de estas 

partículas, las lipoproteínas de alta densidad (HDL) se encargan del transporte inverso del 

colesterol; es decir, extraen el exceso de colesterol de los tejidos y paredes arteriales y lo llevan 

al hígado donde se produce su excreción por la bilis1, 2. Esta función de las HDL es importante en 

la protección contra la aterosclerosis y representa la principal acción cardioprotectora de estas 

lipoproteínas, por lo que la determinación del colesterol unido a las HDL se le ha denominado 

colesterol bueno3, 4. 

 

Los pacientes con concentraciones elevadas de HDL están más protegidos de la cardiopatía 

isquémica como sucede con las mujeres premenopáusicas y las personas que practican deportes; 

sin embargo, estudios recientes indican que no siempre es así; ejemplo, los pacientes con 

deficiencia de proteína de transferencia de ésteres de colesterol (CETP) presentan concentraciones 

altas de HDL y no están protegidos de enfermedades cardiovasculares como se supone5. También, 

los medicamentos que inhiben CETP, elevan HDL, pero no disminuyen el riesgo de eventos 

cardiovasculares adversos, por tanto, se cuestiona el tradicional rol antiaterogénico de HDL.  

 



Correo Científico Médico de Holguín 
Controversias actuales sobre las lipoproteínas de alta densidad 

 

  
137 

 
  

La CETP en condiciones normales, transfiere pequeñas cantidades de colesterol esterificado desde 

las HDL hasta las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) y triglicéridos en sentido contrario, 

lo cual provoca un ligero aumento en el contenido de triglicéridos en HDL y mínimos efectos sobre 

VLDL5. Recientes hallazgos epidemiológicos de una relación inversa entre la actividad de la CETP y 

la incidencia de enfermedad cardiovascular, desafían el paradigma de su inhibición como 

fenómeno cardioprotector.  

 

La inhibición de CETP eleva las concentraciones de HDL y reduce las lipoproteínas de baja 

densidad (LDL) en seres humanos, por lo que se considera la CETP como una diana para el diseño 

de medicamentos para la prevención y tratamiento de la enfermedad coronaria. Algunos 

tratamientos con niacina, torcetrapib, y alcetrapib, no reducen el riesgo cardiovascular, aunque los 

niveles de HDL y LDL sean adecuados6-8.  

 

Las estatinas son efectivas en la disminución de las LDL, pero el riesgo cardiovascular se 

mantiene6. La inhibición de CETP con torcetrapib eleva las HDL, pero sorpresivamente, se 

incrementa la morbilidad y mortalidad cardiovascular7. Dalcetrapib, otro inhibidor de CETP, eleva 

los niveles de HDL en pacientes hospitalizados con síndrome coronario agudo, pero estos cambios 

no reducen los eventos cardiovasculares9, aunque se requieren más estudios que esclarezcan 

estos aspectos controversiales y polémicos10. 
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