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INTRODUCCION 

 
Los trastornos del metabolismo lipídico han pasado de ser "rarezas intelectuales", 
que no epidemiológicas, hace unas décadas, a uno de los campos de la medicina de 
mayor investigación y desarrollo dada la indiscutible vinculación de muchos de ellos 
junto a otros "factores de riesgo cardiovascular" (FRCV) con el desarrollo de la 
aterosclerosis y sus complicaciones, males propios de sociedades industrializadas. 
La creciente y necesaria información acumulada ha ido pareja al desarrollo de 
múltiples recomendaciones y guías de práctica clínica promulgadas desde distintos 
estamentos y sociedades para estandarizar el manejo de tales trastornos. 
 
La presente no pretende ser una guía de práctica clínica al uso en la medida en que 
no hay una revisión sistemática de "pruebas", no se exponen niveles de evidencia 
ni se gradúan las recomendaciones pues son aspectos ya analizados en otras guías 
de mayor relevancia. Puede resultar útil sin embargo, resumir sus planteamientos y 
adaptar su contenido a la realidad de nuestra práctica médica habitual facilitando al 
clínico una herramienta útil en la siempre compleja toma de decisiones sin perder 
en ningún momento el pretendido rigor. 
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ALGUNOS CONCEPTOS.... 

 
- Aunque dislipemia (dislipidemia) no está recogido en el diccionario de la RAE 

ha sido propuesto por múltiples autores y parece adecuado para incluir en un 
término, trastornos que cursan con alteraciones cuantitativas 
(hiperlipoproteinemias o hipolipoproteinemias) o cualitativas (hiperApoB ...) de 
los lípidos circulantes. 

- Dislipemia aterogénica viene a denunciar una situación de especial riesgo 
cardiovascular (RCV) caracterizada por cifras de HDL bajas y triglicéridos 
elevados con o sin elevación de LDL; es un panorama típico de pacientes con 
trasfondo de insulinorresistencia especialmente obesos, diabéticos (dislipemia 
diabética) y los clasificados como síndrome metabólico.  

- Hiperlipoproteinemia (hiperlipemia), término estadístico y arbitrario, se aplica 
a situaciones en las que hay una elevación de lípidos plasmáticos por encima del 
percentil 90 o 95, considerándose como tal para población occidental cifras de 
colesterol ≥ 240 mg/dL y/o de triglicéridos mayores de ≥ 200 mg/dL; ATP-III sin 
embargo, habla de normalidad cuando las cifras de triglicéridos son < 
150mg/dL (1). En general, todos esos valores varían en función de la edad y 
sexo, entre otros, tal y como se puede objetivar en los datos del estudio DRECE, 
referidos a población española a principios de los 90 (TABLA I) (2). Además, en 
el campo que nos compete lo normal no es exactamente lo deseable y a tal 
efecto se han definido niveles de colesterol plasmático < 200mg/dL  a partir 
nuevas evidencias (3-5). 

- Consideramos que alguien presenta hiperalfalipoproteinemia cuando tiene 
cifras de cHDL superiores al percentil 90 de individuos de su mismo grupo de 
edad y sexo, con valores de cLDL<150 mg/dl y triglicéridos <200 mg/dl (6,7) 

TABLA I: modificada de Gomez-Gerique et al (2) 

CT (mg/dL) HDL (mg/dL) LDL (mg/dL) TGL (mg/dL) 

S
ex

o
 Edad 

p90 p95 p10 p90 p90 p95 p90 p95 
5-12 209 219 43 76 129 140 109 134 
13-19 204 228 43 72 116 128 106 118 
20-29 226 248 42 77 160 171 131 163 
30-39 234 249 42 75 182 198 139 173 
40-49 259 271 43 80 183 200 161 202 M

u
je

re
s 

50-59 284 304 44 80 188 201 199 241 
5-12 209 222 44 79 133 145 100 122 
13-19 185 197 37 64 127 143 121 147 
20-29 237 250 36 64 145 163 201 249 
30-39 264 293 34 64 154 166 290 400 
40-49 268 283 33 65 175 191 279 338 V

ar
o
n
es

 

50-59 274 286 35 70 200 211 263 336 

TOTAL 250 268 39 73 73 187 178 236 
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¿ SON UTILES LAS CLASIFICACIONES ? 

 

- Pueden parecer sólo una herramienta académica pero se antojan muy 
interesantes en el razonamiento clínico a desarrollar ante un paciente con 
dislipemia. Al igual que ante un paciente con insuficiencia cardíaca abundamos 
en la búsqueda de cardiopatía subyacente,  sería un planteamiento simplista y 
poco riguroso el aceptar hipercolesterolemia y/o hipertrigliceridemia como 
diagnósticos finales más que como expresión de un trastorno subyacente que 
debemos intentar definir (primario o secundario) aunque en muchos casos 
precisemos de tecnología no incluida en el catálogo de los laboratorios 
"asistenciales" que apoyan la labor del clínico.  

- La clasificación de Fredrickson (TABLA II) (8), hoy en desuso, está basada en 
la separación electroforética de las lipoproteínas y la apariencia del suero 
incubado a 4º C. Aunque no debe utilizarse con fines diagnósticos – no 
confundir fenotipo con genotipo- tiene utilidad práctica en dos circunstancias: 

1. Diagnóstico de Disbetalipoproteinemia (enfermedad de la banda β ancha) 

2. Podemos diferenciar mediante el aspecto del suero dos fenotipos (I y V) que 
se expresan como hipertrigliceridemia severa (> 1000mg/dL) pero que 
tienen un perfil aterogénico muy distinto, elevado en fenotipo V. 

 

 

 

TIPO LIPOPROTEINA SUERO 4º C COLESTEROL TRIGLICERIDOS 

I Quilomicrones Capa sobrenadante 
cremosa 

Infranadante claro   

N/↑ ↑↑↑↑ 

IIa LDL Claro 

  

↑...↑↑↑ N 

IIb 
LDL 
VLDL Turbidez variable 

  

↑↑ ↑↑ 

III IDL Turbio ± 
Anillo fino cremoso 

superior   

↑↑ ↑↑↑ 

IV VLDL Muy turbio y uniforme 

  

N/↑ ↑↑ 

V 
VLDL 

Quilomicrones 
Capa sobrenadante 

cremosa 
Infranadante turbio  

N/↑ ↑↑↑↑ 

 

- La clasificación etiológica, de uso común, está basada en la identificación de 
formas primarias (TABLAS III y IV) con una importante agregación familiar y el 
conocimiento de diversos trastornos y fármacos que pueden dar lugar a una 
hiperlipemia secundaria (TABLA V). A pesar de ello, debemos tener en cuenta 
que la expresividad es muy variable y depende en gran medida de interacciones 
gen-gen y gen-ambiente siendo lo habitual una hiperlipemia multifactorial.  

 

TABLA II: modificada de Fredrickson (8) 
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FENOTIPO / GENOTIPO PREVALENCIA GENETICA Colesterol TGL (mg/dL) RASGOS ATEROGENESIS INICIO 

Hiperalfalipoproteinemia 
8% 

(↑↑ Japón) 
Variable: HAD, poligénica... 

Deficiencia familiar LH,  CETP 
LDL <150 
HDL > p90 

<200 Asintomática 
¿? 

Puede cambiar a IIa 
Variable 

Hipercolesterolemia 
Poligenica 

2% 
Desconocida (10% afectos) 
Pobre aclaramiento de LDL 

LDL > p95 Normales Muy raros ++ 2ª década 

Hipercolesterolemia 
Familiar 

Hetero 1/500 
Homo 1/106 

Cr.2 - HAD (50% afectos) 
> 800 mutaciones gen RLDL 

CT 250-600 
Homo.600-1200

Normales; 
puede >250

Xantomas +++ 
Xantelasmas 
Arco corneal 

++++ Al nacer 

ApoB Defectuosa Familiar 
Variable..racial?

1/300-700 
Cr.19 - HAD (50% afectos) 

3 mutaciones gen ApoB 
CT 250-400 

Normales; 
Posible > 

250 

Xantomas ++ 
Xantelasmas 
Arco corneal 

+++ Infancia 

Otras “raras”: Hipercolesterolemia Autosómica Recesiva (HAR), Sitosterolemia, PCSK9, CYP7A1 

H
IP

E
R

C
O

L
E
S

T
E
R

O
L
E
M

IA
 

Hiperlipemia Familiar 
Combinada 

 
2% 

Heterogénea y desconocida 
HAD (50% afectos) 

↑ síntesis VLDL y ApoB 

CT > p90 
↑ApoB Aquí normal

Xantomas + 
Xantelasmas 
Arco corneal 

+++ 
asociado a DM, HTA, 
insulinoresistencia, 

obesidad...
2ª década 

Hiperlipemia Familiar Combinada (fenotipo IIb) CT > p90 y Tgl > p90 

300-500 
↓HDL 

300-1000 
 

M
IX

T
A

 

Disbetalipoproteinemia 
(fenotipo III) 

Homo 1% 
Expresión 1/103

HAR 
Genotipo E2/E2 (Arg158  Cys)
↑ VLDL-β (IDL, residuales) VLDLc/VLDLtgl >0.3 

X.palmares 
X.tuboeruptivos 

Xantelasmas 
Arco corneal 

+++ 
asociado a DM, 

alcohol, obesidad, 
hipotiroidismo 

2ª 
década; 
a veces 

en 
infancia 

Hiperlipemia Familiar Combinada (fenotipo IV) CT normal ; Tgl > p90 (200-400) 

Hipertrigliceridemia 
Familiar endógena 

(fenotipos IV-V) 
0.5-1% 

Desconocida 
HAD (50% afectos) 

↑ síntesis ↓ catabolismo VLDL 

CT y LDL 
normales 

IV < 750 
V > 1000 

Si fenotipo V 
X. eruptivos + 
Pancreatitis ++ 
Lipemia retinalis 

+ 
asociado a DM, 

insulinoresistencia, 
HTA, gota, obesidad 

2ª década 

L
P

L
 

Mutación 1/500
Expresión 1/106

Cr.8- HAR > 50 mutaciones 
↓ catabolismo Qm 

H
IP

E
R

T
R

IG
L
IC

E
R

ID
E
M

IA
 

Hiperquilomicronemia 
Familiar 

(Hipertrigliceridemia 
Familiar Exógena) 

(fenotipo I) por déficit 

  
a
p

o
C

-I
I 

Expresión 1/106
Cr.19- HAR > 10 mutaciones 

↓ catabolismo Qm 

CT normal.. 
hasta 1000 

↓LDL,HDL 

 

500-5000 
↑ Qm 

X. eruptivos ++ 
Lipemia retinalis 
Pancreatitis + 
↑ Hígado, bazo 

NO Infancia 

TABLA III: Hiperlipoproteinemias primarias 
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TRASTORNO GENETICA Colesterol TGL RCV RASGOS 

Enfermedad de 
Gaucher 

HAR. 
Cr.1 gen GBA 

Homocigoto: 
↓↓HDL, ↓LDL, ↑TGL 

Heterocigoto (1%): 

↓HDL, ↔LDL y TGL 

↑ 
Hepatoesplenomegalia 

Adenomegalias 
Lesiones óseas 

Enfermedad de 
Tangier 

HAR 
Cr.9 gen ABC1 

↓↓CT,HDL 
LDL N ó ↓ 

N ó ↑ ↑ 

Hipertrofia amigdalar (naranja) 
Hepatoesplenomegalia 

Adenomegalias 

ApoAI Milano, Zaragoza Cr.11 ↓CT,HDL ↑ ↓ ?  

H
IP

O
A
LF

A
LI

PO
PR

O
T
E
IN

E
M

IA
S
 

Déficit de LCAT Cr.16 ↓↓HDL ↑ ¿? 

Ojo de pez 
Anemia normocrómica 

Insuficiencia renal 

Hipobetalipoproteinemia HAD ↓LDL ↔ ↓ ? Asintomáticos 

Abetalipoproteinemia HAR ↓↓↓ CT, LDL ↓↓ ¿? 

Esteatorrea 
Malabsorción vitaminas 

Ataxia, miopatía, polineuritis... 
Retinitis 

Acantocitosis 

TABLA IV: Hipolipoproteinemias primarias 
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FENOTIPO TRASTORNO TRATAMIENTO 

DM-1 no tratada (inactivación de LPL) - Insulina 
I 

Otros: LES, pancreatitis aguda, gammapatías 

Hipotiroidismo (50%) - Tiroxina 

Síndrome nefrótico: ↑ Lp(a) - Tratamiento etiológico y estatinas 
- Rabdomiolisis con fibratos o ac nicotínico 

Oros: trasplante renal, gammapatías, anorexia nerviosa, colestasis (LpX), hepatoma, porfirias 
(PAI) 

IIa 

Fármacos : andrógenos, corticoides, Inductores de microsomas, amiodarona y ciclosporina 

Obesidad  - Dieta y ejercicio 

Otros: síndrome nefrótico, hipotiroidismo, gammapatías, trasplante renal IIb 

Fármacos : anticonceptivos orales (↑ gestágenos), tiacidas, corticoides 

DM-2 mal controlada - Hábitos saludablesÆ antidiabéticos (glitazonas)Æ 
estatinas y/o fibratos 

III 
Otros: hipotiroidismo (desenmascara una Disbetalipoproteinemia) y gammapatías 

DM-2 mal controlada - Hábitos saludablesÆ antidiabéticos (glitazonas)Æ 
estatinas y/o fibratos 

Obesidad (insulinorresistencia ) - Dieta y ejercicio 

Alcohol (↓ NAD Æ↓oxidación ac. grasos) - Abstinencia 

Otros: síndrome de Cushing, acromegalia, hiperuricemia-gota, insuficiencia renal crónica, 
trasplante renal, gammapatías, hepatitis aguda. 

IV 

Fármacos : anticonceptivos orales (↑estrógeno ↓gestágenos), betabloqueantes, corticoides, Ac 
retinóico, inhibidores de proteasas 

DM-2 mal controlada (si coexiste con 
defectos lipoprotéicos) 

Hábitos saludablesÆ antidiabéticos Æ fibratos 
V 

Otros: alcoholismo, gammapatías 

FENOTIPO B 
Perfil: LDL pequeñas y densas, ↓HDL, TGL 
Trastornos: DM mal controlada, obesidad,  

Hipoalfa 
DM2, dieta rica en HC y baja en grasas, obesidad, tabaquismo, betabloqueantes, retinoides, 
gestágenos... 

TABLA V: Dislipemias secundarias 
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EVALUACION DEL PACIENTE CON DISLIPEMIA  

- EVALUACION INICIAL: debemos seguir una sistemática (GRAFICO- I) que 
permita aproximarnos al trastorno subyacente y su riesgo cardiovascular para 
finalmente definir objetivos y optimizar el tratamiento.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANAMNESIS 

H
ia

. 
fa

m
ili

ar
 

- Otros FRCV 

- Enfermedad cardiovascular: 
precoz?  

- Dislipemia: jóvenes? 

H
ia

. 
p
er

so
n
al

 

- Eventos cardiovasculares 

- Dislipemias secundarias? 

- Fármacos, alcohol? 

- Otros FRCV 

- Síntomas de afectación 
vascular? 

- Encuesta alimentaria 

EXPLORACIÓN FISICA 

- TA, IMC, CC 

- Palpación de pulsos 

- Soplos? 

- Depósitos lipídicos 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

- Hematología 

- Bioquímica general 

- TSH 

- Orina 

- CT, LDL, HDL y triglicéridos 

- Electrocardiograma 

- FRCV emergentes 

- Tablas de riesgo 
 

- Árbol genealógico 

- Cribaje Familiar 

- Estudios adicionales 

DESPISTAJE DE 
DISLIPEMIAS PRIMARIAS 

EVALUACIÓN DEL 
RIESGO 

CARDIOVASCULAR 

PACIENTE 

ATEROSCLEROSIS 
LATENTE 

- ITB  

- EIM 

- Ergometría.... 

- Doppler renal 
 

TRATAMIENTO 

OBJETIVOS  TERAPÉUTICOS

GRAFICO-I
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- En la anamnesis es necesario recoger: 

• Historia familiar: 

∗ Eventos cardiovasculares, especialmente  precoces (< 55 años en 
varones y < 65 años en mujeres): útil para reconocer familias de 
riesgo especial no reconocido en tablas de riesgo y, para puntuación 
en criterios diagnósticos Med-Ped para hipercolesterolemias 
monogénicas. 

∗ Presencia y proporción de dislipémicos entre familiares de primer 
grado: ayuda a definir el patrón de herencia y puntúa en criterios 
Med-Ped 

• Historia personal: 

∗ Coexistencia de otros factores de riesgo cardiovascular clásicos: 
diabetes mellitus, tabaquismo, hipertensión arterial. 

∗ Enfermedad cardiovascular o historia de pancreatitis documentada  

∗ Sintomatología sugestiva de afectación de cualquier eje vascular y/o 
alteraciones digestivas 

∗ Trastornos responsables de hiperlipemias secundarias  

∗ Fármacos hiperlipemiantes y tóxicos (alcohol) 

∗ Cronología de la dislipemia: fecha de inicio, cifras máximas sin 
tratamiento... 

∗ Encuesta alimentaria : pueden ser válidas el recuerdo de 24 horas, 
cuestionario de frecuencia, registro de ingesta con pesada de 
alimentos durante varios días y el autoregistro de 5-7 días.  

- En la exploración física debemos ser meticulosos en la búsqueda de  

• Otros factores de riesgo cardiovascular: medición del índice de masa 
corporal, circunferencia de cintura y tensión arterial 

• Aterosclerosis latente:  
∗ Palpación de pulsos arteriales: carotídeos, femorales, poplíteos, 

pedios y tibiales posteriores 
∗ Auscultación  de soplos: cardíacos, carotídeos, abdominales y 

femorales. 

• Depósitos lipídicos sugestivos de hiperlipemia primaria: xantomas 
(planos, tuberosos, tendinosos, palmares, eruptivos), xantelasmas (poco 
específicos) y arco corneal (menores de 45 años) 

- La pruebas complementarias iniciales deben incluir: 

• Perfil analítico completo: hematología y bioquímica. Completado con la 
determinación de TSH y orina permite el despistaje general de 
dislipemias secundarias 

• Perfil lipídico que incluya al menos colesterol total, HDL colesterol y 
triglicéridos. La muestra debe obtenerse en ayuno de al menos 12 horas, 
tras 5-10 minutos de reposo sentado y extracción sin torniquete (9). Con 
ello podemos calcular además: 

∗ LDL colesterol: como método de rutina se acepta la estimación 
indirecta a través de la fórmula de Friedewald (10): 

- LDLc = colesterol total - triglicéridos/5 
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Desestima el valor de IDL y por lo tanto no es aplicable cuando los 
triglicéridos exceden de 400 mg/dL; en este caso se debe hacer una 
estimación directa. 

∗ Colesterol no HDL: marcador de lipoproteínas aterogénicas (VLDL, 
IDL y LDL). Util para definir objetivos terapéuticos (no superior a 30 
mg/dL  sobre obejtivo LDL) cuando los triglicéridos superan los 200 
mg/dL (1) 

- Colesterol no HDL = colesterol total - HDL colesterol 

∗ Índice aterogénico o de Castelli (11):  considerado como predictor de 
riesgo cardiovascular. Su valor debe ser inferior a 4,5 aunque no es 
un objetivo terapéutico primario. 

- Colesterol total/ HDL colesterol 

∗ Conversión de unidades 

- Colesterol total, HDL y LDL: 
� unidades US (mg/dL)        x 0,0258 u. SI (mmol/L) 
� unidades SI (mmol/L)      x 38,66 u. US (mg/dL)        

- Triglicéridos: 
� unidades US (mg/dL)       x 0,0112 u. SI (mmol/L) 
� unidades SI (mmol/L)       x 88,54 u. US (mg/dL)        

• Electrocardiograma: debe formar parte de la evaluación inicial. Además 
de aportar datos sobre isquemia miocárdica, en hipertensos puede 
informar sobre la existencia de hipertrofia ventricular, considerado hoy 
FRCV emergente. 

 

- La realización de exploraciones complementarias a la búsqueda de 
aterosclerosis latente no debe ser rutinaria, quedando relegada a situaciones 
especiales en las que el juicio clínico lo exija como dislipemias familiares o,  
para redefinir el riesgo en sujetos con múltiples factores proaterogénicos (1): 

• Índice tobillo-brazo (índice de Yao): parece recomendable su  evaluación 
en pacientes dilipémicos que sean además diabéticos, o mayores de 60 
años y/o afectos de dislipemias primarias. Un valor < 0,9 es diagnóstico 
de arteriopatía periférica y debería clasificar al paciente en términos de 
prevención secundaria (12). 

• Evaluación del  engrosamiento intima/media carotídeo: patológico si 
supera el p75 para edad y sexo. Se correlaciona estrechamente con el 
riesgo de eventos cardiovasculares mayores. 

• Despistaje de isquemia miocárdica mediante test habituales (ergometría, 
ecocardiografía de estrés, imágenes de perfusión miocárdica) que deben 
ser realizados y evaluados según recomendaciones específicas de las 
sociedades implicadas para alcanzar el diagnóstico de cardiopatía 
isquémica.  

• Otras: doppler de troncos supraórticos, doppler renal... 
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- Despistaje de dislipemias primarias: 

• Las dislipemias primarias muestran un patrón de herencia variable y no 
son “enfermedades raras” (13)  por lo que debemos realizar inicialmente 
un árbol genealógico que recoja los antecedentes familiares expuestos.  

• En determinadas dislipemias se cumplen además los requisitos clásicos 
para el cribaje familiar (14) que en este caso persigue la detección precoz 
y la prevención cardiovascular. Estas son la Hiperlipemia Familiar 
Combinada y, las hipercolesterolemias "muy altas"; es decir con LDLc > 
190 mg/dL tras cambio de hábitos como la Hipercolesterolemia Familiar 
(HF), ApoB defectuosa Familiar (BDF) e Hipercolesterolemia poligénica 
(1).  Para ello necesitamos procedimientos diagnósticos fiables. 

∗ Hipercolesterolemias monogénicas (HF y BDF): 

- Se reconocen para diagnóstico clínico los denominados criterios 
Med-Ped de la Dutch Lipid Clinic Network (Anexo 1) (15), avalados 
por la OMS. Su aplicación sin embargo tiene una validez variable 
en distintas poblaciones. No hay unanimidad para definir cuáles 
deberían de ser los criterios diagnósticos definitivos y no se 
conoce el punto de corte de mayor sensibilidad para utilizar la 
determinación de colesterol LDL como exclusiva herramienta 
diagnóstica pues el rango de valores se solapa con población 
general, especialmente en sujetos jóvenes donde mayor beneficio 
tendría el cribaje de HF (16). 

- El cribaje genético mejora la identificación de casos de HF hasta 
en un 15-20% (17, 18).  Dicho procedimiento permite además 
conocer el tipo de mutación  -no todas imprimen el mismo riesgo- 
y por tanto identificar sujetos con un perfil de riesgo 
cardiovascular muy acusado y conocido, sobre los que es 
especialmente rentable actuar desde la prevención en 
enfermedad vascular aterosclerótica. El contacto directo de los 
Servicios de salud con los familiares de casos índices para 
inclusión en el programa de cribaje parece ser éticamente 
justificable (19), no ha deteriorado la calidad de vida de los 
pacientes (20-21) y no parece tener un impacto psicológico 
apreciable (22). Desde enero de 2004 se dispone de una 
plataforma para diagnóstico genético rápido (LIPOCHIP ®) que 
recoje en su última versión 207 mutaciones distintas, 203 
responsables de HF y las 4 causantes de BDF; en recientes 
publicaciones se constata una  especificidad y la sensibilidad 
próxima al 100 (23). Por su coste elevado su uso no puede ser 
indiscriminado; el comité científico de la Fundación 
Hipercolesterolemia Familiar planteó en su día unos criterios para 
optimizar su uso. En España algunas comunidades la han 
incorporado en su cartera de servicios y Asturias ha iniciado 
además un plan autonómico de detección sistemática. 

∗ Hiperlipemia Familiar Combinada: ante la ausencia de un defecto 
genético definido se han propuesto varios criterios diagnósticos como 
el planteado por la Red Temática de Investigación Cardiovascular -
Hiperlipemias Genéticas- del ISCIII (Anexo 2). Además,  la elevación 
de ApoB es muy sugestiva de dicho trastorno por lo que se acepta su 
determinación en pacientes con hiperlipemia mixta. 
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• Estudios adicionales: 

∗ Lipoproteinograma: prácticamente reservado para la detección del 
rasgo característico de la Disbetalipoproteinemia, la banda beta 
ancha 

∗ Genotipo Apo E: también útil para el diagnóstico de 
Disbetalipoproteinemia (genotipo E2/E2 necesario pero no suficiente). 
Además, el RCV elevado se relaciona con genotipo E4/E4. 

∗ Estudios reservados prácticamente al campo de la investigación. 
� Actividad enzimática: LPL, HL, LCAT... 
� Polimorfismos genéticos: ABC1...  

 

- Análisis de factores de riesgo emergentes según ATP-III (1): 

• Su determinación es habitualmente cara, poco estandarizada y sólo al 
alcance de algunos centros por lo que no se recomienda su uso rutinario. 

• Puede ser útil su determinación para: 

∗ Concretar la etiología en pacientes con enfermedad coronaria 
prematura y agregación familiar sobre todo en ausencia de FRCV 
clásicos. 

∗ Definir mejor el RCV en sujetos con hipercolesterolemias 
monogénicas (HF, BDF...). 

∗ Redefinir el RCV y con ello objetivos terapéuticos en pacientes  con 
múltiples FRCV y RCV moderado (10-20%). 

∗ Adecuar la necesidad de tratamiento en pacientes con bajo RCV y 
LDLc de 160-189 tras modificaciones del estilo de vida  

• Lipoproteína Lp(a): no definido todavía como FRCV independiente. En 
cualquier caso sólo acido nicotínico y estrógenos disminuyen sus niveles. 

• Homocisteína: es objetivo terapéutico directo - tratar con folatos si está 
elevada - y no se recomienda su determinación en prevención primaria 
pues no modifica los objetivos terapéuticos lipídicos. 

• PCR ultrasensible: no proporciona un valor predictivo más allá de los 
factores de riesgo lipídicos. 

• Determinación de apolipoproteínas:  

∗ Apo B: aunque es marcador de de lipoproteínas aterogénicas no es 
mejor predictor de riesgo cardiovascular que LDLc (24). Su 
subrogado podría ser el valor del colesterol no HDL. 

∗ Apo AI: no sabemos en qué medida es predictor independiente de 
HDL 

• Subespecies de HDL (HDL2,HDL3): su superioridad frente a la 
determinación de HDLc no ha sido demostrada en estudios a gran escala. 

• Fibrinógeno: su medición no está claramente estandarizada y 
desconocemos la fuerza de asociación con el desarrollo de enfermedad 
cardiovascular. 

• Remanentes de lipoproteínas: reservados al campo de la investigación. 
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- Evaluación del RCV del paciente con dislipemia. Tablas de riesgo: 

 

• Limitaciones: 

∗ A menudo miden conceptos distintos (mortalidad, riesgo coronario...) 
por lo que no son comparables 

∗ Ninguna de las tablas de riesgo vinculadas a recomendaciones de 
control están basadas exclusivamente en población española. 

∗ No deben aplicarse a pacientes: 

- En prevención secundaria (RCV > 20%) 

- Prevención primaria en sujetos con hipercolesterolemias primarias 
tipo HF y otras monogénicas (BDF...), disbetalipoproteinaemia e 
hiperlipemia familiar combinada, pues infraestiman el riesgo. 

∗ No cuantifican la intensidad del algún FRCV 

∗ Desconocemos si su aplicación supone algún beneficio para la 
población; es decir si en definitiva reduce la morbimortalidad 
cardiovascular. 

• Ventajas: 

∗ Útiles para comparar poblaciones 

∗ Diferencian de forma grosera alto y bajo riesgo 

∗ Permite dirigir esfuerzos y optimizar recursos 

• En general, en pacientes dislipémicos sólo deberíamos evaluar el RCV 
mediante tablas de las que se hayan derivado recomendaciones precisas 
sobre el control de la dislipemia a través de guías contrastadas y 
recientes. Partiendo de tales premisas hacemos referencia (TABLA VI) a 
las tablas de Framingham (25) "defendidas" por el ATP-III (1) y, el proyecto 
SCORE para poblaciones de bajo riesgo (Anexo 3) (26) propuesto como 
referencia por las "Sociedades Europeas" (27) , avalada además por el 
CEIPC.  

• Aunque no podemos equiparar su riesgo, tienen un índice de 
concordancia aceptable, pero clasifican como de riesgo alto a un 
porcentaje distinto de la población de forma que SCORE excluirá del 
tratamiento hipolipemiante a un porcentaje relevante de pacientes con 
riesgo alto según Framingham (28). 

 

RASGOS 
ATP-III 

TABLA FRAMINGHAM 
SOCIEDADES EUROPEAS 

SCORE 

Concepto Riesgo coronario duro (IAM y muerte) 
Mortalidad cardiovascular 

(cualquier territorio) 
Estimación 10 años 10 años 

Método Cuantitativo Mixto 

FRCV 

∗ Edad (hasta 80 a), sexo 
∗ Tabaquismo (cualitativo) 
∗ Tensión arterial 
∗ Colesterol total 
∗ HDL 

∗ Edad (< 70 a), sexo 
∗ Tabaquismo (cualitativo) 
∗ Tensión arterial 
∗ Colesterol total 

Categorías 
∗ Bajo: < 10% 
∗ Moderado 10-20% 
∗ Alto: > 20% 

∗ Bajo < 5% 
∗ Alto ≥ 5% 
∗ Diferencia población de 

alto y bajo riesgo 
En población española Sobrestima RCV Aproxima RCV 

TABLA VI
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- Objetivos terapéuticos: 
 

• El objetivo terapéutico primario es en cualquier caso para la prevención 
cardiovascular, el nivel de LDL colesterol, distinto para las guías referidas 
tal y como se puede apreciar en la siguiente tabla (TABLA VII). 

 

RASGOS ATP III y update 2004 (29) SOCIEDADES EUROPEAS 

Definición 
0-1 FRCV 

Usualmente < 10% 
< 5% 

Objetivo LDLc < 160 mg/dL CT < 190, LDL < 115 

Indicar hábitos ≥ 160 mg/dL CT  ≥ 190, LDL ≥ 115 

Inicial  

R
IE

S
G

O
 B

A
JO

 

Fá
rm

ac
o
 

Tras fracaso 
hábitos 

≥ 190 mg/dL 

Considerar si 160-189 mg/dL con 
FRCV muy intenso, emergentes o 

Hia. familiar 

≥ 2 FRCV 
Definición 

RCV < 10% RCV 10-20% 

Objetivo LDLc < 130 mg/dL 

Indicar hábitos ≥ 130 mg/dL 

Inicial  

R
IE

S
G

O
 M

O
D

E
R

A
D

O
 

Fá
rm

ac
o
s 

Tras fracaso 
hábitos 

Considerar si ≥ 
160 mg/dL 

Considerar si ≥ 
130 mg/dL 

incluso si 
100-129 mg/dL

 

Definición 
Enfermedad coronaria y 

equivalentes o 

≥ 2 FRCV y RCV > 20% 
≥ 5% 

Objetivo LDLc 

< 100 mg/dL 

Opcional < 70 mg/dL 
(eventos cardiovasculares y DM, 

múltiples FRCV o mal 
controlados) 

En general: 

CT < 190, LDL < 115 

DM y Prevención 2ª 

CT < 175, LDL < 100 

Indicar hábitos ≥ 100 mg/dL CT  ≥ 190, LDL ≥ 115 

Inicial 
≥ 130 mg/dL 

Considerar si ≥ 100 mg/dL 
 

R
IE

S
G

O
 A

LT
O

 

Fá
rm

ac
o
 

Tras fracaso 
hábitos 

≥ 100 mg/dL 
CT  ≥ 190, LDL ≥ 115 

Opcional si CT  ≥ 175, LDL ≥ 100 
 

• Otros objetivos terapéuticos (29): 

∗  Hipertrigliceridemia: 

- Alta (200-499 mg/dL): objetivo primario sigue siendo LDL 
colesterol pero considerar objetivo terapéutico secundario el 
colesterol no HDL, a un nivel no superior en 30 mg/dL al nivel 
LDL objetivo. 
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- Muy alta (≥ 500): reducir triglicéridos  para prevenir 
pancreatitis; la prevención cardiovascular debe quedar 
inicialmente relegada a un segundo plano. 

∗ Objetivo HDL: no definido claramente para las distintas situaciones 
de riesgo aunque en general se acepta que debe ser ≥ 40 mg/dL 

 
• Estratificación del RCV y objetivos terapéuticos en hipercolesterolemias 

monogénicas (HF, BDF...): seguir recomendaciones vigentes de la guía 
desarrollada específicamente para tal población (29) y que en general 
persiguen objetivos más ambiciosos que los expuestos en guías 
"generales" atendiendo a los FRCv clásicos. 

 

- SEGUIMIENTO DE PACIENTES CON DISLIPEMIA:   

• Cada 6 meses: puede hacerse trimestralmente si hay modificaciones 
terapéuticas, especialmente terapia combinada, o ante cualquier cambio 
reciente del perfil de riesgo cardiovascular. 

∗ Reevaluación clínica: sintomatología sugestiva de afectación vascular 
en cualquier territorio, adherencia a hábitos saludables y fármacos, 
tolerancia a tratamiento. 

∗ Medición TA, peso, CC, IMC 

∗ Control de otros FRCV si los hubiera. 

∗ Abundar en el despistaje familiar de dislipemias. 

∗ Monitorización de efecto terapéutico y adversos: perfil analítico que 
incluya enzimas hepáticos y perfil lipídico (CT, HDL y LDL). No es 
necesario la determinación rutinaria de CPK salvo sintomatología 
sugestiva de afectación muscular. 

• Anualmente:  

∗ Reconsiderar el riesgo cardiovascular  

∗ Exploración física planteada en la evaluación inicial. 
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TRATAMIENTO DE LAS DISLIPEMIAS 

 

1.- ESQUEMA TERAPÉUTICO GENERAL: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

HIPERCOLESTEROLEMIA  AISLADA 

- Hábitos saludables 

- Control otros FRCV 

Objetivo terapéutico 
cumplido 

Seguimiento semestral 

Objetivo terapéutico  
NO cumplido 

- Aumentar dosis (si ↑↑ LDL) 

- Valorar asociaciones: 
o E + ezetimibe (si ↑↑ LDL) 
o E + resinas (si TGL óptimos) 
o E + fibratos (si ↓HDL, DM... ) 

  

ESTATINA 

3 m 

3 m 

Reevaluación trimestral 

3 m 
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HIPERLIPEMIA MIXTA 

< 500 mg/dL 

Objetivo LDL 

Considerar objetivo 2ª: 
colesterol no HDL 

+ 

- Hábitos: ↓peso y ↑ejercicio 

- STOP alcohol 

- Optimizar control DM si existe 

- Si >1000 mg/dL dieta estricta:  
o Grasas < 15% calorías totales 
o TCM si TGL > 1000 mg/dL 

3 m 

≥ 500 mg/dL 

Objetivo triglicéridos 

- Fármacos elección: FIBRATOS 

- Alternativa: ac. nicotínico, ω-3 

- Optimizar dosis  

- Cambio fibrato  

- Asociar ω-3 ... 

< 500 mg/dL  ≥ 500 mg/dL 

- Estatina + Fibrato 

- Estatina + ac.nicotínico 
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2.- MEDIDAS GENERALES: 

∗  MEDIDAS DIETÉTICAS (1): 

- Pilar fundamental en el tratamiento de pacientes con dislipemia. Se 
traduce en una reducción del 10-20% de la colesterolemia (mayor 
respuesta de triglicéridos). La dieta mediterránea ha demostrado reducir 
la tasa de eventos cardiovasculares, la mortalidad coronaria y total.  

- En general las recomendaciones dietéticas incluyen: 

• Contenido calórico adaptado al consumo para mantener normopeso 
y,  
∗ 25-35% de calorías totales aportadas por grasas: polinsaturadas 

10%, monoinsaturadas 20% (aceites vegetales y nueces) y 
saturadas < 7%. Limitar el consumo de ácidos grasos trans 

∗ 50-60% de calorías aportadas por carbohidratos 
∗ 15% de calorías aportadas por proteínas 

• Menos de 200 gr de colesterol/día 

• Incrementar el uso de fibra viscosa (soluble) a unos 10-25 gr/día; 5-
10 gr/día reducen LDLc un 5% (31). 

• El consumo de 2-3 gr/día de esteroles/estanoles vegetales reduce 
LDLc de un 6-15% sin modificar la cifra de HDL ni triglicéridos (32). Se 
aconseja el consumo de 2gr diarios 

• Se acepta el consumo de soja como sustituto de proteínas de origen 
animal 

• Se considera opcional aumentar el consumo de polinsaturados 
omega-3 (pescado azul o aceites vegetales) pues la evidencia es 
moderada. 

• Se debe garantizar un consumo diario de al menos 400 microgramos 
diarios de folatos. No se aconseja el consumo rutinario de 
antioxidantes 

• Moderar el consumo de alcohol (< 30 gr/día) 

∗ PESO: 

- Objetivo normopeso (IMC <25) o una reducción de al menos un 10% del 
peso previo 

∗ EJERCICIO 

- Ejercicio regular –mejor aeróbico- y de intensidad moderada,  todos o la 
mayoría de los días durante al menos 30´. 

- Deben consumirse al menos 200 Kcal. 

∗ CONTROL DE OTROS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 
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3.-  FÁRMACOS: 

∗ ESTATINAS  

- De elección en dislipemias con LDL fuera de objetivo 

- ¿Cómo actúan?: inhiben la HMG-CoA reductasa limitando así la síntesis 
endógena de colesterol lo que estimula la expresión de receptores LDL  
(r-LDL) y con ello el aclaramiento plasmático de partículas LDL.  

- ¿Cuál es su efecto sobre LDLc? Se consideran  fármacos con efecto 
hipolipemiante de clase cuya magnitud  (10-55% de reducción LDLc) 
depende tanto del tipo de estatina como de la dosis empleada  (TABLA 
VIII) (33).  En general, con la duplicación de dosis para cualquier estatina 
obtenemos  una reducción adicional de LDLc en torno al 6%. Se sabe 
además que la eficacia es tanto mayor cuanto más elevados son los 
niveles iniciales de LDLc. Aún así, la respuesta al tratamiento varía entre 
individuos y depende tanto de polimorfismo genéticos como de la 
interacción gen-ambiente hasta el punto que la condición genética  
puede justificar entre el 20-90% de la variabilidad de la respuesta a 
estatinas. 

 

DOSIS (mg) 5 10 20 40 80 

Fluvastatina 10 15 21 27 33 

Pravastatina 15 20 24 29 33 

Lovastatina  21 29 37 45 

Simvastatina 23 27 32 37 42 

Atorvastatina 31 37 43 49 55 

 

- ¿Otros efectos? reducen un 5-10% los triglicéridos, sobre todo 
atorvastatia (disminuye producción de VLDL) y aumentan en torno 5-
10% el colesterol HDL. El valor de los efectos pleitrópicos en el manejo 
clínico del riesgo cardiovascular ha sido recientemente cuestionado (34). 

- ¿Cuál es el beneficio? el grueso de los estudios se ha realizado en 
varones por lo que las conclusiones no tienen tanta relevancia en 
mujeres, especialmente en prevención primaria. 
• En prevención primaria:  

∗ Pravastatina (35) y lovastatina (36) redujeron la incidencia de 
eventos coronarios. Además pravastatina redujo la mortalidad 
cardiovascular. Aunque hubo una tendencia a disminuir la 
mortalidad total, el resultado no fue en ningún caso 
estadísticamente significativo. 

∗ Atorvastatina (37) en sujetos de alto riesgo (81% varones) redujo 
la incidencia de eventos cardiovasculares e ictus sin modificar de 
forma significativa la mortalidad cardiovascular ni la global. 

• En prevención secundaria: 
∗ Simvastatina (38) y pravastatina (39) reducen la incidencia de ictus y 

eventos cardiovasculares así como la mortalidad cardiovascular y 
total. 

 

TABLA VIII
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• En diabéticos:  atorvastatina (40) reduce la incidencia de ictus y 

eventos cardiovasculares aunque no altera la mortalidad 
cardiovascular ni total de forma significativa 

 

- ¿Estatina...cuál? los expertos en el campo recomiendan utilizar aquella 
estatina que mejor se adapte a los 3 objetivos que deben regir el 
tratamiento: 

1. Potencia teórica que permita alcanzar el objetivo terapéutico deseado 

2. Uso racional a través de una adecuada eficiencia (coste/efectividad) 

 

 

↓ LDL  
20-27% 

COSTE/DIA 
↓ LDL 1% 

↓ LDL  
29-33% 

COSTE/DIA 
↓ LDL 1% 

↓ LDL  
37% 

COSTE/DIA 
↓ LDL 1% 

↓ LDL 
 43-55% 

COSTE/DIA 
↓ LDL 1% 

Prava-10 0,03-0,04 Prava-40 0.09-0,15 Lova-40 0,014-0,02 Atorva-20 0,04 

Fluva-20 0,027 Lova-20 0,009-0,01 Atorva-10 0,028 Atorva-40 0,059 

Prava -20 0,03-0,05 Simva-20 0,013-0,015 Simva-40 0,016-0,027 Atorva-80 0,038 

Fluva-40 0,03 Fluva-80 0,04 

Simva-10 0.007-0.009 

 
3. Minimizar la toxicidad adaptando la prescripción a posibles 

interacciones farmacológicas y las características del paciente 

• De los efectos adversos asociados al uso de estatinas (TABLA X) 
son la elevación de transaminasas  y la rabdomiólisis los de 
mayor relevancia. 

 

Frecuentes 
(>0,5%) 

Potencialmente graves Dudosos No confirmados 

Dolor abdominal 

Náuseas, diarrea 

Cefalea, mialgias* 

Eccema 

Aumento de 
transaminasas 

Rabdomiólisis 

Angioedema 

Disfunción eréctil 

Insomnio 

Cataratas 

Cáncer 

Accidentes 

Suicidios 

 

• Elevación de transaminasas: monitorizar los enzimas a las 6 
semanas, 3 y 6 meses de haber iniciado el tratamiento y 
posteriormente cada 6 meses (41) 

 

∗ Todas las estatinas producen hipertransaminasemia, de media 
una elevación del 10% de ALT/GPT (más específica aquí) y un 
5% de AST/GPT. Aún así es probable que la mayoría de las 
elevaciones de transaminasas durante el tratamiento con 
estatinas no se deban al mismo dicho. 

 

∗ La hepatotoxicidad por estatinas -valor de ALT el triple de lo 
normal- es dependiente de la dosis y potencia, aparece con 
una frecuencia del 0,5 al 2% en el primer año, (TABLA XI), es 
reversible y no deja secuelas 

TABLA IX

Fuente. Medimecum  

TABLA X (41)
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Atorvastatina  Simvastatina Lovastatina Pravastatina Fluvastatina  ALT > 3x (%) 

5 10 20 20 40 0,25 

10 20 40 40 80 0,5 

20 40 80   1 

40 80    2 

 

∗ La enfermedad hepática ligera (transaminasas < 2x valores 
normales) no contraindica el tratamiento con estatinas. 
Incluso puede resultar beneficiosa su utilización en la 
esteatosis hepática no alcohólica, a menudo sintomática de 
hipelipemias mixtas 

∗ En general, elevaciones de transaminasas superiores al triple 
del valor normal obligan a la suspensión del tratamiento hasta 
su normalización, momento en el que se aconseja reintroducir 
a dosis menores la misma u otra estatina. Elevaciones 
menores  (< 2 x valores normales) aconsejan monitorizar la 
función hepática trimestralmente (41) 

• Miopatía: determinar CPK sólo cuando haya mialgias. 

 

 

∗ Las mialgias son muy frecuentes, leves, transitorias y causan 
a menudo abandono del tratamiento aunque su frecuencia es 
similar en sujetos tratados con placebo. No obliga a la retirada 
del fármaco pues a menudo desaparecen con el tiempo. En 
otros casos es necesario disminuir dosis o cambiar de estatina. 

∗ Miositis:  elevaciones de CPK menores (< 10x valores 
normales) y asintomáticas. Aparecen en torno al 28% de los 
casos y obliga a la suspensión del fármaco hasta 
normalización. 

∗ Rabdomiólisis: raro (0,12%) pero grave. No suele depender 
de la dosis y puede aparecer en cualquier momento. Es más 
frecuente en mujeres, ancianos, insuficiencia renal, 
hepatopatía crónica, diabetes mellitus, hipotiroidismo, 
traumatismos, alcohol, ejercicio violento y cuando se 
consumen sustancias o fármacos metabolizados por la vía del 
citocromo P450 3A4 (zumo de pomelo, macrólidos, 
ciclosporina, fibratos, ac nicotínico, inhibidores de la proteasa 
y antifúngicos azólicos). 

• Por último la elección de la estatina va a depender del contexto 
del paciente: 

∗ En pacientes con insuficiencia renal son preferibles 
fluvastatina y atorvastatina por su menor eliminación renal. 

∗ Para pacientes que están con inductores del sistema CYP3A4, 
son preferibles pravastatina y fluvastatina pues no son 
metabolizados por dicha vía. 

TABLA XI (41)
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- Momento de la administración: depende de la cronobiología del 
metabolismo del colesterol (mayor síntesis nocturna) y de la 
farmacocinética de las estatinas. En ese sentido deben administrarse en 
dosis nocturna todas a excepción de atorvastatina cuya vida media larga 
permitiría su administración en cualquier momento del día.  

- ¿Titulación de dosis o inicio con dosis objetivo? excepto en 
pacientes dislipémicos con evento coronario agudo en los que se ha 
demostrado la necesidad de una reducción rápida de LDL, en los demás 
casos se aconseja titular dosis progresivamente hasta alcanzar objetivos. 

 

∗ EZETIMIBE 

- Inhibidor selectivo de la absorción del colesterol (un 50%) (42) a nivel del 
enterocito por bloqueo del transportador específico Niemann-Pick C1 Like 
(NPC1L1) 

- La dosis óptima es de 10mg/día en una toma -cualquier momento del 
día-antes, durante o tras la toma de alimentos. 

- Produce reducciones de LDL variables pero que de media se han situado 
en un 18% (43) 

- Se desconoce el beneficio sobre la incidencia de eventos y mortalidad 
cardiovascular 

- La tasa de efectos adversos no es superior a placebo  

- No se recomienda su uso en embarazadas ni en niños menores de 10 
años 

- No es necesario modificar la dosis en insuficiencia renal. 

 

∗ RESINAS 

- Forman complejos insolubles con los ácidos biliares a nivel intestinal 
impidiendo su circulación enterohepática lo que estimula su síntesis y con 
ello se reduce el depósito hepático de colesterol, aumenta la expresión 
de r-LDL y se reduce la concentración plasmática de LDLc. 

- Fármacos de segunda línea en el manejo de la hipercolesterolemia 
(intolerancia o efectos secundarios a estatinas) o en tratamiento 
combinado. Pueden administrarse en niños y embarazadas 

- La potencia es dosis-dependiente: 

• Colestipol 10gr (5gr/12h) o colestiramina 8gr (4gr/12h): reducen 
LDLc de un 15-20% 

• Colestipol 30 gr o colestiramina 24 gr: reducen LDLc de un 27-30% 

- Dosis habitual: colestiramina Æ 12-16gr; colestipolÆ15-20gr 

- No modifican HDLc y aumentan los triglicéridos. 

- Reducen la incidencia de eventos y mortalidad cardiovascular en 
prevención primaria (44)  y limitan la progresión de la coronariopatía 

- Carecen de toxicidad sistémica –salvo ligera hipertransaminasemia- 
aunque son muy frecuentes los efectos gastrointestinales (estreñimiento, 
flatulencia) que condicionan un alta tasa de abandono 
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- Deben ingerirse de una a tres tomas diarias inmediatamente antes o 

durante la comida; diluir en zumo o agua y consumir abundante fibra. 
Incrementar dosis según tolerancia. Deben separase 1 hora antes o 4 
horas después de la toma de otro fármaco cuya absorción pueda alterar 
(estatinas, digoxina, amiodarona, tiacidas, β-bloqueantes, ac fólico y 
hormonas tiroideas) 

 

∗ FIBRATOS: 

- Activan los activadores de proliferación peroxisomal tipo alfa (PPARα) 

- Descienden la trigliceridemia (20-50%) tanto más eficaz cuanto mayores 
sean los valores de partida. Su efecto se deriva de  : 

• Disminución de la síntesis hepática de triglicéridos al estimular la β-
oxidación de ácidos grasos 

• Favorecen la lipólisis al estimular la LPL de forma directa e indirecta 
(inhiben la apo C-III) 

- Aumentan el HDLc un 10-20% al favorecer la expresión de Apo A-I y Apo 
A–II e inhibir la CETP.  

- La respuesta de LDLc al tratamiento con fibratos es muy variable; en 
pacientes con hipertrigliceridema no se modifica o incluso puede 
aumentar mientras que en pacientes con normotrigliceridemia puede 
haber reducciones de LDLc de hasta un 15% 

- En prevención primaria clofibrato y gemfibrozilo (45)  redujeron la 
incidencia de eventos cardiovasculares. Similares resultados se han 
obtenido en prevención secundaria con gemfibrozilo (46)  .  

- Administrar en una o dos tomas diarias; gemfibrozilo una hora antes de 
las comidas. 

 

 

 

 

 

- Indicados en hipertrigliceridemia aislada, disbetalipoproteinemia, 
prevención secundaria con LDL normal y HDL bajo y en dislipemias 
secundarias con fenotipo B (DM, síndrome metabólico...). Además 
pueden indicarse si hay intolerancia a estatinas y resinas. 

- Contraindicados en el embarazo, niños e insuficiencia hepática o renal. 
Especial precaución en pacientes con colelitiasis 

- Pueden producir miopatía y efectos secundarios gastrointestinales, en 
especial colelitiasis 

 

∗ ACIDO NICOTÍNICO: 

- No comercializado en nuestro país aunque puede prescribirse mediante 
formulación galénica. 

- Inhibe la lipólisis en tejido adiposo por su carácter antiadrenérgico 

- Puede reducir la concentración de Lp(a) 

Gemfibrozilo Bezafibrato Fenofibrato 

600/12h 

900/desayuno 

200mg/8h 

400mg/24h (retard)

100mg/8h 

200mg/24h (micronizado) 
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- Disminuye la incidencia de eventos coronarios (47)   

- A la dosis adecuada , al menos 3 gr, se acompañan de efectos adversos 
muy limitantes, sobre todo crisis de sofoco, urticaria, intolerancia 
digestiva, hiperuricemia, hiperglucemia y hepatitis colestásica 

 

∗ TRATAMIENTO COMBINADO: en casos seleccionados y bajo 
monitorización clínica estrecha en la mayoría de los casos 

- Estatina + ezetimibe: indicada en hipercolesterolemias puras no 
controladas con estatinas o con intolerancia a dosis altas cuando son 
necesarias. La adición de ezetimibe a la dosis menor de cualquier 
estatina produce una reducción de LDLc similar a la dosis máxima de tal 
estatina en monoterapia sin mayor incidencia de efectos secundarios.  

- Estatina +resinas: potencia el efecto sobre LDL aunque puede elevar 
los triglicéridos 

- Estatinas + fibratos: indicadas en hiperlipemias mixtas en las que es 
necesario reducción de triglicéridos y objetivos LDL (diabéticos...). 
Disminuyen LDL, triglicéridos y aumentan HDL. Aumenta el riesgo de 
rabdomiólisis especialmente con gemfibrozilo y se reduce cuando se 
utiliza pravastatina como estatina en asociación. Requiere estrecha 
monitorización (trimestral) 

- Estatina + ac. nicotínico: indicado en tratamiento combinado de 
pacientes que no han alcanzado objetivo terapéutico con estatinas y que 
exhiben un perfil de dislipemia aterogénica, especialmente con HDL 
disminuído. Disminuyen LDL, triglicéridos y aumentan HDL aunque 
también aumenta el riesgo de miopatía por lo que también requieren 
vigilancia. 

- Otras: niacina + resina (intolerancia a estatinas)... 
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Anexo 1 
 
Criterios Med-Ped de  Hipercolesterolemia Familiar  
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Anexo 2 
 
Criterios diagnósticos de Hiperlipemia Familiar Combinada 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anexo 3 
 
Tabla SCORE. Población europea de bajo riesgo 
 
 

 

Familia afectada 
1. Dos o más miembros de primer grado afectados de hiperlipemia mixta, o 
de combinaciones de fenotipos, entre hipercolesterolemia pura (IIa), 
hiperlipemia mixta (IIb) o hipertrigliceridemia (IV) 

Exclusión 
Presencia de xantomas tendinosos en la familia 
Concentraciones de cLDL > 300 mg/dl en 2 o más familiares de primer 
grado con fenotipo IIa 

Diagnóstico del miembro afectado 
1. En adultos, CT > 240 mg/dl (o cLDL > 160 mg/dl) y/o TG > 200 mg/dl. En 
< 20 años, CT > 200 mg/dl (o cLDL > 130 mg/dl) y/o TG > 120 mg/dl 
2. Descartar causas secundarias 

Exclusión 
a) IMC > 35 
b) HbA1c > 10% (en sujetos con hiperlipemia mixta o 
hipertrigliceridemia) 
c) Hipotiroidismo no controlado 
d) Consumo de alcohol > 40 g/día 


