
La hiperlipemia familiar combinada (HFC) se
caracteriza por hipercolesterolemia y/o
hipertrigliceridemia de transmisión dominante y
un elevado riesgo cardiovascular.
Aproximadamente un 10% de las familias en
nuestro entorno presenta HFC. Sus bases
moleculares se desconocen, pero es una
enfermedad genética compleja con interacción con
el ambiente, sobre todo con dietas hipercalóricas y
obesidad. Recientemente se ha descrito un factor
de transcripción (USF1) que podría ser el causante
de parte del componente genético de la HFC. No
hay ningún marcador genético útil en el
diagnóstico de la HFC, que se basa en la
hipercolesterolemia, la hipertrigliceridemia y la
elevación de la apolipoproteína B.

El tratamiento de la HFC debe controlar la disli-
pemia y los factores de riesgo que se hallan asocia-
dos a ella, como la hipertensión arterial y la diabe-
tes. En el tratamiento de la dislipemia, una dieta
pobre en grasa saturada y lograr el normopeso son
los pilares de la intervención. Cuando fallan, las in-
dicaciones farmacológicas deben basarse en la con-
centración de colesterol unido a lipoproteínas de
baja densidad y no difieren de las indicadas en la
población general. Las estatinas son el tratamiento
farmacológico de elección, y el fenofibrato o el
gemfibrozilo se prescriben en caso de cifras de tri-
glicéridos > 500 mg/dl.
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FAMILIAL COMBINED HYPERLIPIDEMIA.
DIAGNOSTIC AND THERAPEUTIC CRITERIA

Familial combined hyperlipidemia (FCH) is
characterized by dominantly inherited
hypercholesterolemia and/or hypertriglyceridemia
and elevated cardiovascular risk. Approximately
10% of families in Spain have FCH. Its molecular
bases are unknown, but it is a complex genetic
disease that interacts with the environment,
especially with high calorie diets and obesity.
Recently, a transcription factor (USF1) that could
be partly responsible for the genetic component of
FCH has been described. There is no genetic
marker that is useful in the diagnosis of FCH,
which is based on hypercholesterolemia,
hypertriglyceridemia and apoB elevation.

The treatment of FCH should control
dyslipidemia and its associated risk factors such as
hypertension and diabetes. The treatment of
dyslipidemia is based on a diet low in saturated fat
and achieving normal body weight. When these
measures fail, pharmacological indications should
be based on low-density lipoprotein (LDL)-
cholesterol concentrations and do not differ from
those in the general population. The
pharmacological treatments of choice are statins
and fenofibrate or gemfibrozil when triglyceride
levels exceed 500 mg/dl.
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Introducción
La hiperlipemia familiar combinada (HFC) fue

descrita por primera vez por Goldstein et al1 en
1973 como un trastorno hereditario del metabolis-
mo de los lípidos caracterizado por la elevación de
las concentraciones plasmáticas de colesterol, tri-
glicéridos, o de ambas simultáneamente. La des-
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cripción inicial surgió al estudiar a las familias de
sujetos que habían sobrevivido a un infarto de mio-
cardio y que, en su mayor parte, presentaron en el
momento del ingreso una concentración de coles-
terol y/o triglicéridos superior al percentil 95 de un
grupo control1. Goldstein et al consideraron que la
HFC era una enfermedad autosómica dominante
con la característica de una baja prevalencia en los
menores de 25 años, inferior al 20%, una frecuen-
cia en la población general del 0,3-0,5% y un eleva-
do riesgo coronario, ya que la HFC fue diagnostica-
da en el 11,3% de los sujetos < 60 años con un
infarto agudo de miocardio1.

Desde su descripción inicial hace más de 30
años, su definición no ha cambiado sustancialmen-
te y en la actualidad es considerada como «un tras-
torno caracterizado por la elevación de colesterol
y/o triglicéridos en los miembros de una misma fa-
milia, asociado con un riesgo elevado de enferme-
dad coronaria prematura y una gran variabilidad
en el fenotipo lipídico intraindividual e intrafami-
liar»2.

Frecuencia de la HFC y riesgo cardiovascular
Establecer la frecuencia real de la HFC es com-

plicado en la actualidad debido a la ausencia de
criterios inequívocos para su diagnóstico, como ve-
remos más adelante. El estudio más importante
para conocer el impacto de la HFC ha sido el Fa-
mily Heart Study del NHLBI de Estados Unidos,
que se ha publicado recientemente3. En este estu-
dio se analiza la frecuencia de HFC, definida por
concentraciones de colesterol total y/o triglicéridos
superiores al percentil 90 en, al menos, 2 miem-
bros de la misma familia, en 334 familias escogidas
de forma aleatoria y en 293 familias con historia de
enfermedad coronaria prematura. El porcentaje de
diagnóstico de HFC fue del 10,2 y del 16,7% res-
pectivamente3, lo que indica una frecuencia muy
elevada de este fenotipo entre la población y un
riesgo coronario no tan alto como el sugerido en la
descripción inicial de la HFC.

Diagnóstico genético de la HFC
A pesar de los múltiples esfuerzos de diferentes

grupos de trabajo en varias partes del mundo, las
bases moleculares de la HFC no se han descubier-
to. Incluso el modo de herencia es discutido, aun-
que la mayor parte de autores la consideran como
un trastorno hereditario complejo cuya expresión
está influida por factores genéticos, metabólicos y
ambientales4. Los factores genéticos posiblemente
son poligénicos, con heterogeneidad genética entre
poblaciones y, tal vez, con la presencia de loci

modificadores de la expresión de algunos compo-
nentes metabólicos asociados a la HFC5. Se ha
descrito que la variación en el cluster génico AI-
CIII-AIV-AV se ha relacionado con la concentración
de triglicéridos6 y colesterol unido a lipoproteínas
de alta densidad (cHDL)7 y el tamaño de las partí-
culas lipoproteínas de baja densidad (LDL)7; el gen
de la lipasa hepática (LIPC) con cHDL8; el gen de
lipoproteinlipasa con la concentración de triglicéri-
dos9, o el gen de la lecitin-colesterol aciltransferasa
(LCAT) con el tamaño de las LDL10.

Sin embargo, la región genética candidata que
más consistentemente se ha encontrado asociada
con la HFC se encuentra en el cromosoma 1 (1q21-
23). Diferentes grupos han estudiado núcleos fami-
liares y han mostrado un ligamiento entre esta re-
gión y los diferentes fenotipos asociados a la
HFC11,12. Recientemente, el gen localizado en esta
región cromosómica que se ha asociado con HFC
es el USF1 (upstream transcription factor 1)13. USF1
es un factor de transcripción que reconoce la caja
E en la zona promotora de diferentes genes y mo-
difica la activación transcripcional de distintos 
genes, principalmente relacionados con el metabo-
lismo de los hidratos de carbono, las apolipoproteí-
nas (CIII, AII y E), los genes de la familia ABC1 y la
renina, por lo que podrían ser el nexo de unión de
la frecuente asociación de diabetes, dislipemia e hi-
pertensión arterial en la población general, y muy
especialmente con HFC14.

A pesar de los prometedores hallazgos de los es-
tudios sobre la genética, todavía no disponemos de
ningún marcador suficientemente útil como para
otorgarle un valor clínico en la HFC. Por este moti-
vo, los análisis genéticos siguen reservados al cam-
po de la investigación y no pueden ser empleados
todavía en el diagnóstico de la HFC.

Diagnóstico bioquímico de la HFC
El diagnóstico clásico de la HFC se ha basado en

las concentraciones elevadas de colesterol y/o tri-
glicéridos en sangre. Sin embargo, estos 2 constitu-
yentes lipídicos se han mostrado muy poco sensi-
bles y específicos. En los 2 estudios de seguimiento
realizados en familias diagnosticadas de HFC so-
bre la base de estos 2 constituyentes15,16, hasta una
tercera parte de los sujetos cambiaron el diagnósti-
co de afectado a no afectado, o viceversa, durante
el seguimiento, que en un caso fue tan sólo de 5
años16. Los factores más relacionados con el cam-
bio de estatus de no afectado a afectado fueron:
una mayor edad al inicio del seguimiento, ser va-
rón y, muy especialmente, la ganancia de peso. Es-
tos estudios sugieren que debemos encontrar mejo-
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res marcadores de enfermedad, que debieran bus-
carse a través del análisis de la patogenia del HFC.

La HFC se caracteriza por un aumento en la
producción hepática de partículas ricas en triglicé-
ridos, muy especialmente de partículas VLDL1,
con alto contenido en triglicéridos y bajo en apoli-
poproteína A-1 y apolipoproteína E4 y, en ocasio-
nes, asociado con una disminución de su catabolis-
mo. Esto lleva a un aumento del número de
partículas LDL pequeñas y densas y, por tanto, a
un incremento de la apolipoproteína B (apo B). Por
este motivo, desde el punto de vista bioquímico se
han propuesto como buenos marcadores de HFC
los aumentos de las partículas LDL pequeñas y
densas, y de la concentración de apo B y triglicéri-
dos4,16,17. Debido a las dificultades técnicas en la de-
terminación del tamaño de las LDL y a la buena
correlación entre el tamaño de LDL y la concentra-
ción de triglicéridos, la cuantificación de LDL pe-
queñas y densas podría obviarse y, por tanto, utili-
zar la apo B y los triglicéridos como marcadores
bioquímicos de la enfermedad. Este criterio ha
sido defendido recientemente por un grupo de ex-
pertos en nuestro medio18.

Síndrome metabólico, resistencia a la insulina 
e HFC

Al igual que en la HFC, la resistencia periférica a
la insulina se acompaña de hiperproducción hepá-
tica de partículas VLDL1, ricas en triglicéridos, y
partículas LDL pequeñas y densas. La hiperinsuli-
nemia induce la producción de este tipo de partícu-
las, frente a las partículas VLDL2, con mayor con-
tenido en colesterol y que en su catabolismo son
transformadas en partículas LDL más grandes y
menos densas, cuya producción no está regulada
por la insulina4. En la actualidad, la mayor parte
de los componentes del síndrome metabólico aso-
ciados con la resistencia a la insulina se relacionan
con el aumento del contenido de grasa intraabdo-
minal19, al igual que en la HFC, donde la hiperlipe-
mia depende en gran medida del grado de obesidad
del sujeto y, como se ha señalado anteriormente, el
diagnóstico de un sujeto afectado de HFC en el
seno de familias a lo largo del tiempo es muy de-
pendiente del aumento de peso15,16.

En realidad, la mayor parte de los sujetos con
HFC tienen resistencia periférica a la insulina y,
por tanto, la separación entre HFC e insulinorresis-
tencia es muy complicada. Ascaso et al20 fueron los
primeros en señalar la elevada frecuencia de resis-
tencia a la insulina en sujetos con HFC afectados
de enfermedad cardiovascular y, posteriormente, se
ha confirmado que la mayor parte del riesgo car-

diovascular asociado a los sujetos con HFC depen-
de de la presencia de las manifestaciones asociadas
con el síndrome metabólico relacionado con la re-
sistencia a la insulina3. También es cierto que la re-
sistencia periférica a la insulina no explica todas
las diferencias lipoproteínicas entre sujetos con
HFC y controles de igual peso para cualquier nivel
de sensibilidad a la insulina21. Por tanto, parece
evidente que la interacción entre factores genéticos
todavía parcialmente conocidos y la resistencia pe-
riférica asociada al incremento de la grasa intraab-
dominal pueden explicar la mayor parte del fenoti-
po lipídico de los sujetos con HFC.

Diagnóstico de la HFC
Como se ha comentado anteriormente, no hay

ningún marcador clínico, genético o bioquímico
específico de la HFC, por lo que el diagnóstico lipí-
dico basado en las concentraciones de colesterol
total y triglicéridos propuesto hace más de 30 años
sigue siendo el más utilizado en los diferentes estu-
dios. La incorporación más reciente de la apo B pa-
rece ofrecer algunas ventajas sobre las determina-
ciones lipídicas clásicas, muy especialmente para
identificar a los sujetos con HFC y mayor riesgo
cardiovascular22. Al ser el colesterol, los triglicéri-
dos y la apo B variables continuas, sus concentra-
ciones son muy dependientes de factores exógenos
y hay un alto solapamiento entre la población ge-
neral y los sujetos con HFC; en consecuencia, cual-
quier punto de corte para el diagnóstico de HFC re-
sulta inexacto.

En la actualidad se dispone de 3 procedimientos
principalmente recomendados para el diagnóstico
de la HFC, que son:

1. Diagnóstico clásico. Se realiza según el pro-
puesto por Goldstein et al en la descripción inicial
de la enfermedad y se basa en la presencia de 2 o
más familiares de primer grado en la misma fami-
lia con fenotipos IIb o combinaciones de fenotipos
IIb con IIa o IV (definiendo el fenotipo IIa por con-
centraciones de cLDL > percentil 90 y triglicéridos
< al percentil 90, el IIb por cLDL [o colesterol to-
tal] y triglicéridos > al percentil 90, y el IV por tri-
glicéridos > al percentil 90 con cLDL [o colesterol
total] < al percentil 90). La inclusión del colesterol
total, en lugar de cLDL, en los fenotipos IIb y IV se
basa en la dificultad del cálculo del cLDL en pre-
sencia de hipertrigliceridemia. Este diagnóstico
clásico es el que todavía se sigue utilizando en la
mayor parte de estudios. En la tabla 1 se expone
una aplicación práctica basada en este diagnóstico
clásico.
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2. Diagnóstico basado en la concentración de
apo B y triglicéridos. Presencia en 2 o más familia-
res de primer grado con concentraciones de apo B
> 1,2 g/l y de triglicéridos > 1,5 mmol/l. Este crite-
rio ha sido propuesto recientemente por un grupo
de expertos, entre los que figuran españoles18.

3. Diagnóstico basado en un normograma que in-
cluye las concentraciones de colesterol, triglicéridos
y apo B. Este normograma ha sido propuesto muy
recientemente por Veerkamp et al23, y se basa en el
estudio de 32 familias holandesas con HFC defini-
da, seguidas durante 5 años. Este normograma, que
asigna un determinado número de puntos de acuer-
do con el percentil de colesterol y triglicéridos y la
concentración de apo B del sujeto, calcula la proba-
bilidad de que éste se encuentre afectado de HFC,
en el seno de una familia que presente un fenotipo
lipoproteínico compatible (fig. 1).

Tratamiento de la hiperlipemia familiar
combinada 

El tratamiento de los pacientes con HFC debe
perseguir los 2 objetivos: a) «normalizar» el perfil
lipídico, y b) controlar otros factores de riesgo con-

comitantes, con lo cual se logrará reducir el riesgo
cardiovascular y evitar o retrasar el desarrollo de
enfermedades que pueden acompañar a la HFC,
como el síndrome metabólico, la diabetes mellitus
tipo 2 y la obesidad.

Estos objetivos se pueden alcanzar con cambios
terapéuticos en el estilo de vida y tratamiento far-
macológico. Al igual que en la población general, el
cLDL es la concentración hacia la que se encami-
nan las medidas terapéuticas en la HFC, de acuer-
do con el nivel de riesgo cardiovascular a 10 años
propuesto por las ecuaciones del ATP III. En pa-
cientes con triglicéridos elevados (200-499 mg/dl),
el colesterol no-HDL se convierte en objetivo tera-
péutico secundario (con objetivos cuyos valores
son 30 mg/dl superiores a la concentración de
cLDL). Cuando los triglicéridos son muy elevados
(≥ 500 mg/dl), el objetivo terapéutico principal es
disminuir sus concentraciones24.

Cambios terapéuticos en los estilos de vida
En principio, los cambios terapéuticos en los es-

tilos de vida en un paciente con HFC no difieren de
los recomendados en el ATP III; solamente se debe
insistir en evitar el excesivo consumo de alcohol y
las dietas ricas en hidratos de carbono. Los cam-
bios recomendados son:

– Evitar el tabaquismo.
– Evitar el consumo excesivo de alcohol. El ATP

III recomienda no ingerir más de 2 consumiciones
al día (∼ 30 g de alcohol) para varones y no más de
1 consumición (∼ 15 g de alcohol) para las mujeres
(entiéndase por consumición: 150 ml de vino, 1
mediana [330 ml] de cerveza o 44 ml (1 ración) de
whisky o equivalentes). Si el paciente presenta hi-
pertrigliceridemia debe evitarse completamente el
consumo de alcohol.

– Ejercicio físico y/o reducción de peso: el ejerci-
cio físico y el ajuste de la ingesta calórica permitirán
mantener el peso corporal deseable (índice de masa
corporal < 25) y evitar el aumento de peso. Para per-
sonas sin enfermedad coronaria se recomienda rea-
lizar ejercicio físico durante 30 a 45 min, 4-5 días/se-
mana, en períodos cortos de intensidad moderada
(60-75% de la capacidad máxima). Para personas
con enfermedad cardiovascular establecida se reco-
mienda un incremento de la actividad física en ge-
neral y la realización de ejercicios físicos bajo super-
visión facultativa25,26. El ATP III recomienda de
forma general ejercicio moderado para un gasto
energético diario de, al menos, 200 kcal24.

– Dieta: se recomienda que del total de calorías
de la dieta, menos del 7% corresponda a ácidos
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Tabla 1. Criterios diagnósticos de hiperlipemia
familiar combinada

Criterios de familia afectada
Dos o más miembros de primer grado afectados 

de hiperlipemia mixta, o de combinaciones de fenotipos,
entre hipercolesterolemia pura (fenotipo IIa),
hiperlipemia mixta (fenotipo IIb) o hipertrigliceridemia
(fenotipo IV)

Criterios de exclusión
Presencia de xantomas tendinosos en la familia
Concentraciones de cLDL > 300 mg/dl en 2 o más 

familiares de primer grado que presenten fenotipo IIa
(hipercolesterolemia pura)

Criterios diagnósticos de afectados
En adultos, que pertenezcan a familias con hiperlipemia 

familiar combinada, CT > 240 mg/dl (o cLDL > 160
mg/dl) y/o triglicéridos TG > 200 mg/dl. En < 20 años
pertenecientes a dichas familias, CT > 200 mg/dl 
(o cLDL > 130 mg/dl) y/o TG > 120 mg/dl

Causas secundarias de dislipemia
Criterios de exclusión

IMC > 35
HbA1c > 10% (en sujetos con hiperlipemia mixta 

o hipertrigliceridemia según criterios anteriores)
Hipotiroidismo (TSH > 5 mU/l)
Consumo de alcohol > 40 g/día
Consumo de fármacos (corticoides, antipsicóticos 

de nueva generación)
Enfermedad hepática, insuficiencia renal, procesos 

inflamatorios agudos, trasplantes, infecciones en fase
aguda, neoplasias y procesos crónicos

cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; CT: colesterol
total; TG: triglicéridos; IMC: índice de masa corporal.
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grasos saturados. La ingestión de ácidos grasos
trans debe ser baja y se debe favorecer el consumo
de aceite vegetal, margarina blanda y margarina li-
bre de ácidos grasos trans. La ingesta de ácidos
grasos monoinsaturados puede representar hasta el
20% de las calorías totales; en el caso de los ácidos
grasos poliinsaturados, su consumo puede llegar
hasta el 10% de las calorías totales. Las calorías
provenientes de las grasas en general pueden llegar
a constituir un 35% del total de calorías. No debe-
rían consumirse más de 200 mg diarios de coleste-
rol; no más del 50% de la ingesta calórica diaria
debería corresponder a hidratos de carbono24.

Otras medidas terapéuticas en la dieta pueden
ser el aumento en el consumo de fibra soluble (5-
10 g diarios), de alimentos enriquecidos con esta-
noles/esteroles vegetales a razón de 2-3 g diarios y
de proteína de soja. El consumo de ácidos grasos
omega-3 depende del tipo de paciente. Según reco-
mendaciones de la American Heart Association, en
pacientes sin enfermedad cardiovascular demostra-
da se recomienda ingerir pescado al menos 2 veces
por semana, además de incluir aceites y alimentos
ricos en ácido α-linolénico, como las nueces; los
pacientes con enfermedad cardiovascular demos-
trada deben consumir 1 gramo de ácido eicosapen-
taenoico (EPA) + ácido docosahexaenoico (DHA)
por día, preferiblemente en forma de aceite de pes-
cado, y los pacientes que necesitan reducción de
triglicéridos pueden consumir hasta 2-4 g de EPA +
DHA diarios27.

Tratamiento farmacológico
Habitualmente se plantea que el tratamiento far-

macológico de la HFC depende del fenotipo dislipi-
démico del paciente; sin embargo, si tenemos en
cuenta las definiciones actuales de HFC, en las
cuales la hipertrigliceridemia y la hiperapo B son
fundamentales18,23, es mejor clasificar las opciones
terapéuticas farmacológicas según las concentra-
ciones de triglicéridos, como se describe a conti-
nuación.

Pacientes con triglicéridos < 200 mg/dl
En estos casos, el objetivo primario es la «nor-

malización» de las concentraciones de cLDL según
el cálculo de riesgo cardiovascular a 10 años pro-
puesto por el ATP III. En consecuencia, el fármaco
de elección debe ser los inhibidores de la HMG-
CoA reductasa (estatinas), que han demostrado ser
efectivos para reducir las concentraciones de cLDL
y el riesgo cardiovascular. En pacientes con HFC
que presentan bajos valores del ligando Fas (CD95L),
medido a través de su forma soluble, las estatinas
han demostrado tener un efecto ateroprotector al
normalizar las concentraciones de este ligando,
que es capaz de inducir apoptosis en las células
mononucleares que intentan invadir la pared vas-
cular28. Con las estatinas se logra un efecto hipotri-
gliceridemiante que es variable dependiendo de la
estatina y la dosis utilizada; por ejemplo, con el uso
de la atorvastatina se logra una reducción de los
triglicéridos de un 20-30%29,30.

Percentiles CT (PROGRAM)

Percentiles TG (PROGRAM)

ApoB (mg/l)

Puntos

Total puntos

Probabilidad de padecer HPC

26-50 %11-25 %6-10 %0-5 % 51-75 % 76-90 % 91-95 % 96-100 %

26-50 %

11-25 %

6-10 %

0-5 % 51-75 %

76-90 %

91-95 %

96-100 %

400 800 1.200 1.600 2.000 2.400 2.800

1 2 3 4 5 6 7 8 9 100

4 6 8 10 12 14 16 18 20 222

Afectado de HFC

0,001 0,01 0,1 0,5 0,75 0,95 0,995

0,005 0,05 0,25 0,6 0,9 0,99 0,999

Figura 1. Normograma para calcular la probabilidad de presentar una hiperlipemia familiar combinada. Tomada de Veerkamp et
al23. HFC: hiperlipemia familiar combinada; TG: triglicéridos; CT: colesterol total; Apo B: apolipoproteína B.



Pacientes con triglicéridos de 200-499 mg/dl
El objetivo primario en estos pacientes es redu-

cir las concentraciones de cLDL según el cálculo
de riesgo cardiovascular a 10 años propuesto por
el ATP III, y la reducción del colesterol no-HDL se
convierte en objetivo secundario del tratamiento.
Para el tratamiento se dispone, en primer lugar, de
las estatinas, que no sólo reducen la concentración
de cLDL sino que también son efectivas para redu-
cir el colesterol no-HDL y, en pacientes con HFC,
se ha demostrado que reducen la marginación de
las lipoproteínas ricas en triglicéridos, paso previo
para la migración de estas lipoproteínas por la pa-
red vascular y su retención subendotelial31. Si con
la dosis inicial de estatinas no se logran los objeti-
vos terapéuticos propuestos, puede incrementarse
la dosis, añadirse EPA + DHA en dosis de 2-4 g,
con lo cual se pueden reducir los triglicéridos en
un 30%32, y también puede añadirse el ácido nico-
tínico, no disponible en España, con el cual se ob-
tiene una reducción de alrededor del 40% de las
concentraciones de triglicéridos y un aumento
concomitante del cHDL del 20-30%33. Los fibratos
(derivados del ácido fíbrico) son otros fármacos 
disponibles que pueden añadirse a las estatinas,
excepto en el caso del gemfibrozilo por su interac-
ción con éstas. La combinación de fibratos y esta-
tinas lograría una disminución de los triglicéridos
del 40-60% y un aumento del cHDL del 15-25%.
En pacientes con hiperlipemia combinada los fi-
bratos (gemfibrozilo y fenofibrato) han demostra-
do disminuir las concentraciones de partículas si-
milares a los remanentes (remanent like particles
[RLP]), tanto en ayuno como en estado pospran-
dial34. Finalmente, la ezetimiba, un fármaco de re-
ciente introducción, ha mostrado gran eficacia
para reducir las concentraciones de cLDL, triglicé-
ridos plasmáticos y colesterol no-HDL y para 
incrementar las de cHDL en combinación con las
estatinas, logrando un cambio adicional de un
–14, –7, –13 y 3%, respectivamente, al compararlo
con la intervención con simvastatina en monote-
rapia. Por tanto, esta combinación (ezetimiba +
estatina) constituye otra opción terapéutica rea-
lista35,36.

Pacientes con triglicéridos ≥ 500 mg/dl
En estos casos, el objetivo primario es reducir

los valores de triglicéridos para evitar una pancrea-
titis aguda. Las medidas no farmacológicas son
muy importantes y destacan la eliminación del
consumo de alcohol y la interrupción de fármacos
que eleven los triglicéridos; cuando las concentra-
ciones de triglicéridos superan los 1.000 mg/dl

debe iniciarse una dieta muy baja en grasas que
aporten menos del 15% de las calorías totales24.

Los fibratos son los fármacos más recomenda-
dos teniendo en cuenta que reducen significativa-
mente los valores de triglicéridos; por ejemplo,
1.200 mg diarios de gemfibrozilo logran una reduc-
ción de los triglicéridos séricos de hasta un 75%37.
Otras opciones farmacológicas son los ácidos gra-
sos omega-3 (EPA + DHA) en las dosis previamente
recomendadas y el ácido nicotínico en dosis > 2 g
diarios24.

Los pacientes con HFC pueden presentar con-
centraciones de cHDL disminuidas, pero los cam-
bios terapéuticos del estilo de vida y las medidas
farmacológicas anteriormente citadas contribuirán
al incremento del cHDL38.
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