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RESUMEN 

Introducción: La enfermedad aterosclerótica es una de las principales causas de 

morbimortalidad cardiovascular a nivel mundial. A pesar del uso de estatinas de alta 

intensidad y ezetimibe, muchos pacientes con cardiopatía isquémica persisten con niveles 

elevados de LDL, lo que incrementa el riesgo de nuevos eventos. Los inhibidores de PCSK9 

representan una herramienta terapéutica eficaz para alcanzar objetivos lipídicos más estrictos 

en individuos de muy alto riesgo cardiovascular. Objetivo: Destacar la utilidad de los 

inhibidores de PCSK9 como estrategia terapéutica en logro de objetivos lipídicos y reducción 

del riesgo cardiovascular en pacientes con enfermedad aterosclerótica y dislipemia 

refractaria. Caso clínico: se presenta caso clínico de un paciente masculino de 67 años, 

militar retirado, con antecedentes de cardiopatía isquémica multivaso (angioplastia con tres 

stents en 2022, uno ocluido posteriormente 2023), enfermedad carotídea bilateral (30% 

derecha, 50% izquierda), aneurisma de aorta abdominal de 30 mm, hiperplasia prostática 

benigna y ex tabaquismo. En seguimiento cardiovascular desde enero de 2025, se mantuvo 

clínicamente asintomático. Laboratorio inicial (enero 2025): colesterol total 187 mg/dL, HDL 

39 mg/dL, LDL 120 mg/dL, TG 138 mg/dL, función renal y tiroidea normales. Pese a 

tratamiento con rosuvastatina 40 mg y ezetimibe 10 mg, los controles de julio de 2025 

mostraron persistencia de dislipemia (LDL 134 mg/dL). Ante el elevado riesgo 

cardiovascular residual, se indicó evolocumab 140 mg cada 15 días, con inicio en octubre de 

2025, reforzando medidas higiénico-dietéticas. Resultados: Durante el seguimiento, el 



paciente mantuvo estabilidad clínica sin nuevos eventos, con adecuada adherencia al 

tratamiento. Los estudios evidenciaron persistencia de LDL elevado previo al inicio de 

PCSK9, justificando su incorporación para alcanzar el objetivo de LDL <55 mg/dL 

recomendado en prevención secundaria. Conclusión: Este caso ejemplifica la relevancia del 

uso de inhibidores de PCSK9 en pacientes con enfermedad coronaria establecida y dislipemia 

resistente al tratamiento combinado. La intensificación terapéutica más allá de las estatinas 

constituye una estrategia fundamental para reducir el riesgo residual y mejorar el pronóstico 

cardiovascular global. 

 

CASO CLÍNICO 

Paciente de sexo masculino de 67 años de edad, militar retirado, con antecedentes de 

cardiopatía isquémica en 2022, con compromiso multivaso (lesión del tronco coronario 

izquierdo (TCI) distal del 50% con FFR negativo, oclusión de la arteria coronaria derecha 

(ACD) con circulación colateral y obstrucción septal, angioplastia transluminal coronaria 

(ATC) con colocación de tres stents (dos farmacológicos y uno convencional por oclusión del 

stent en la ACD en 2023), enfermedad arterial periférica con obstrucciones carotídeas del 

30% a derecha y 50% a izquierda, aneurisma de aorta abdominal (AAA) de 30 mm 

diagnosticado en 2023, hiperplasia prostática benigna (HPB) y ex tabaquismo con abandono 

hace siete años. En tratamiento con aspirina 100 mg, clopidogrel 75 mg , rosuvastatina 40 mg 

y tamsulosina/dutasteride, manteniéndose activo físicamente con caminatas y gimnasio 

regular. 

En su primera consulta cardiovascular del 24 de enero de 2025, paciente asintomático, con 

presión arterial de 130/80 mmHg y frecuencia cardíaca de 80 lpm. Se solicitaron estudios 

complementarios de laboratorio, electrocardiograma, ecocardiograma y eco Doppler de vasos 

del cuello. El laboratorio de enero de 2025 mostró: 

●​ Hemoglobina de 13.7 g/dL, leucocitos 6.5 ×10⁹/L, creatinina 0.7 mg/dL, glucemia 104 

mg/dL, TSH 1.77 µUI/mL, colesterol total 187 mg/dL, HDL 39 mg/dL, LDL 120 

mg/dL, triglicéridos 138 mg/dL, microalbuminuria 7.2 mg/L y ácido úrico 7.4 mg/dL.  

Los resultados reflejaron dislipemia mixta con LDL elevado a pesar del uso de estatina de 

alta potencia y HDL bajo, perfil compatible con un riesgo cardiovascular residual elevado. 

 



 

HALLAZGOS CLÍNICOS 

El electrocardiograma mostró ritmo sinusal a 75 lpm, con intervalos y eje dentro de límites 

normales y sin alteraciones de la repolarización, interpretándose como trazado normal. El 

ecocardiograma Doppler color bidimensional efectuado el 31 de enero de 2025 reveló 

cavidades cardíacas y estructuras valvulares normales, fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo conservada (60%), sin trastornos segmentarios de la contractilidad ni signos de 

hipertrofia ventricular. Se observó leve insuficiencia mitral y disfunción diastólica grados I, 

compatibles con una cardiopatía isquémica crónica compensada. El eco Doppler de vasos del 

cuello evidenció engrosamiento miointimal leve bilateral sin estenosis hemodinámicamente 

significativa, con flujos conservados, hallazgo concordante con una ateromatosis carotídea 

incipiente pero sin compromiso funcional. 

En el control del 2 de febrero de 2025, el paciente se mantenía asintomático, con TA 120/80 

mmHg y FC 70 lpm. Ante la estabilidad clínica y el tiempo cumplido de doble 

antiagregación, se decide suspender clopidogrel y se agregar ezetimibe 10 mg para potenciar 

el control lipídico.  

En el control del 18 de julio de 2025, continuaba asintomático, bajo tratamiento con aspirina, 

rosuvastatina 40 mg, ezetimibe y tamsulosina/dutasteride, con TA 140/90 mmHg. Se solicitó 

un nuevo control metabólico, cuyos resultados, obtenidos en julio de 2025, mostraron: 

●​ Hemoglobina 15 g/dL, creatinina 0.9 mg/dL, glucemia 105 mg/dL, TSH 1.02 

µUI/mL, colesterol total 200 mg/dL, HDL 44 mg/dL, LDL 134 mg/dL y triglicéridos 

111 mg/dL.  

Estos valores confirmaron la persistencia de un LDL elevado (aumento respecto al valor 

previo de 120 mg/dL) pese a la terapia combinada con estatina de alta intensidad y ezetimibe, 

configurando una dislipemia resistente al tratamiento convencional. Se recibe en este 

laboratorio valor de Lp(a) de 98 nmol/L lo cual demuestra el alto riesgo que presentaba el 

paciente. 

 

 

 



ANÁLISIS CLÍNICO Y RAZONAMIENTO TERAPÉUTICO 

Dado el contexto de cardiopatía isquémica crónica multivaso, enfermedad aterosclerótica 

carotídea, aneurisma de aorta abdominal y persistencia de dislipemia severa, el paciente fue 

clasificado como de muy alto riesgo cardiovascular. En consecuencia, se planificó la 

incorporación de un inhibidor de PCSK9 (evolocumab) para lograr objetivos de LDL <55 

mg/dL, en concordancia con las guías actuales de prevención secundaria.  

El 22 de agosto de 2025 se iniciaron los trámites correspondientes, y el 31 de octubre de 2025 

se concretó el inicio del tratamiento con evolocumab 140 mg subcutáneo cada 15 días, 

reforzando además las medidas higiénico-dietéticas y la educación sobre signos de alarma. 

El laboratorio después de la 2da dosis (20/11/2025) mostró: CT 105 mg/dL, HDL 42 mg/dL, 

LDL 44 mg/dL y triglicéridos 107 mg/dL. Estos resultados evidencian una optimización del 

perfil lipídico, particularmente en el componente aterogénico, con una reducción absoluta de 

más de 90 mg/dL respecto a los valores previos al inicio del tratamiento con PCSK9. 

 

CONCLUSIÓN 

Los inhibidores de la enzima proproteína convertasa subtilisina kexina tipo 9 (iPCSK9), son 

una fiel muestra del desarrollo acelerado de nuevas terapias creadas a partir de los 

descubrimientos de la genética. 

El presente caso report ejemplifica la relevancia del uso de inhibidores de PCSK9 en 

pacientes con enfermedad coronaria establecida y dislipemia resistente al tratamiento 

combinado.  Tras su incorporación, el paciente mostró una respuesta bioquímica marcada y 

clínicamente relevante. Luego de la segunda dosis del fármaco —administrada durante los 

primeros días de noviembre y repetida 15 días después— se obtuvo un descenso significativo 

del colesterol LDL, alcanzando 44 mg/dL, objetivo terapéutico recomendado para pacientes 

de muy alto riesgo cardiovascular según guías actuales. 

La intensificación terapéutica más allá de las estatinas constituye una estrategia fundamental 

para reducir el riesgo residual y mejorar el pronóstico cardiovascular global. 

La encuesta EUROASPIRE V, recientemente presentada en Congreso de la Sociedad Europea 

de Cardiología, mostró que el 60% de los enfermos coronarios recibía un “esquema 



hipolipemiante” de alta intensidad, sin embargo, solo el 32% logró la meta de C-LDL <70 

mg/dl.  

La evidencia disponible respalda que la combinación de estatinas con inhibidores de PCSK9 

constituye una estrategia terapéutica altamente eficaz para la reducción del colesterol LDL. 

Las estatinas disminuyen la síntesis hepática de colesterol, lo que incrementa la expresión de 

receptores LDL y favorece la depuración plasmática. De manera complementaria, los 

inhibidores de PCSK9 evitan la degradación de estos receptores, aumentando su 

disponibilidad y potenciando el efecto hipolipemiante. La sinergia entre ambos tratamientos 

permite alcanzar reducciones más significativas del LDL-c que con monoterapia, 

especialmente en pacientes con riesgo cardiovascular elevado o con respuesta subóptima a 

estatinas, consolidando esta combinación como una herramienta de gran utilidad clínica en el 

manejo integral de la hipercolesterolemia. 
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TABLAS Y FIGURAS 

 

Tabla 1:  

Se demuestra mediante esta tabla el descenso progresivo del c-LDL del paciente desde su 

inicio de atención en enero a noviembre del 2025 objetivando una reducción del 67,2% que 

equivale a 90 mg/dL de colesterol de los 134 mg/dL como valor máximo alcanzado luego de 

la incorporación de un iPCSK9 a su tratamiento. 



 

Figura 1:  

Presentación farmacéutica en caja y dispositivo autoinyector para administración subcutánea 
de Evolucumab 140 mg.  

 

 

 


