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Resumen
Fundamento  y  objetivo:  Describir  las  características  clínico-epidemiológicas  de los  pacientes
con hipertrigliceridemia  (HTG)  muy severa  atendidos  en  las  Unidades  de  Lípidos  de la  Sociedad
Española de  Arteriosclerosis  (SEA).
Pacientes  y  método: Se  incluyeron  los  pacientes  del  Registro  de HTG  de la  SEA  con  al  menos
una trigliceridemia  superior  a  1.000  mg/dl  (n  =  298,  grupo  HTG  muy  severa)  y  aquellos  cuya
trigliceridemia  basal  fuese  entre  200  y  246  mg/dl  (grupo  HTG  control,  n  =  272).
Resultados:  Los  pacientes  con  HTG  muy  severa  eran  más jóvenes  (46,9  ±  11,5  vs 52,7  ±  13  años;
p <  0,0001),  con  un  perímetro  de  cintura  abdominal  mayor  (100,5  ±  10,6  vs  98,5  ±  11,1  cm;
p =  0,0426),  mayor  ingesta  de alcohol  (170,7  ±  179,1  vs 118,8  ±  106,4  g/semana;  p  =  0,0473),
tabaquismo activo  (45,6  vs 26,8%;  p  < 0,0001)  y  una  mayor  frecuencia  de pancreatitis  (10,2  vs
3%; p  =  0,0006)  que  el  grupo  control.  Hubo  un mayor  porcentaje  de pacientes  con  un  patrón
de consumo  aterógeno  en  el grupo de HTG  muy  severa  comparado  con  el grupo  control
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(138  [46,3%]  vs.  94  [34,5%];  p  =  0,001).  El modelo  multivariante  mostró  que  los factores  aso-
ciados a  alguna  determinación  de  triglicéridos  mayor  de 1.000  mg/dl  fueron  la  edad,  el  sexo
masculino, el  peso,  el  perímetro  de cintura  abdominal,  el  alcohol,  la  inactividad  física  fuera  de
la jornada  laboral  y  la  presencia  de  diabetes  mellitus.
Conclusiones:  Los  pacientes  con  HTG  muy  severa  suelen  ser  varones  en  la  cuarta  década  de  la
vida, con  obesidad  abdominal,  fumadores  y  consumidores  de  alcohol.  En  el 60%  de  los casos  la
HTG fue primaria,  y  la  pancreatitis  fue  la  complicación  más  frecuente.
© 2012  Elsevier  España,  S.L.  y  SEA.  Todos  los  derechos  reservados.
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Clinical  profile  of patients  with  very  high  hypertriglyceridemia  from  the  Registry  of
Hypertriglyceridemia  of the Spanish  Atherosclerosis  Society

Abstract
Background  and objective: To  describe  clinical  and  epidemiological  characteristics  of patients
with very  high  hypertriglyceridemia  (HTG)  who  were  attended  in lipid  units  of  the  Spanish
Society of  Atherosclerosis  (SEA).
Patients  and  method: Patients  of  the  HTG  Registry  of  SEA  with  at  least  one  triglyceride
concentration  greater  than  1,000  mg/dL  (n  =  298,  HTG  severe  group)  and  those  whose  baseline
triglycerides  were  between  200 and  246  mg/dL  (HTG  control  group,  n  = 272)  were  included.
Results: Patients  with  very  high  triglyceride  levels  were  younger  (46.9  ± 11.5  years  vs 52.7  ±  13
years;  p  < 0.0001),  with  a  larger  waist  circumference  (100.5  ±  10.6  cm vs 98.5  ± 11.1  cm;
p = 0.0426),  higher  alcohol  intake  (170.7  ± 179.1  g/wk  vs  118.8  ± 106.4  g/wk;  p  = 0,0473),  active
smoking status  (45.6%  vs 26.8%;  p  <  0.0001)  and  a  higher  frequency  of  pancreatitis  (10.2%  vs 3%;
p = 0.0006)  than  HTG  control  group.  There  was  a higher  percentage  of  patients  with  atheroge-
nic dietary  pattern  in severe  HTG  group  compared  with  the  control  group  (138  [46.3%]  vs.  94
[34.5%]; p  = 0,001).  The  multivariate  analysis  showed  that  factors  associated  with  a  triglyce-
ride  concentration  greater  than  1,000  mg/dl  were  age,  male  sex,  weight,  waist  circumference,
alcohol, physical  inactivity  in non-business  hours  and  the  presence  of  diabetes  mellitus.
Conclusions:  Patients  with  very  high  HTG  were  usually  men  in  the  fourth  decade  of  life,  with
abdominal  obesity,  smoking  and  alcohol  consumption.  In  60%  of  cases  the  HTG  was  primary,  and
pancreatitis  the  most  frequently  complication.
© 2012  Elsevier  España,  S.L.  and  SEA.  All  rights  reserved.

Introducción

La  hipertrigliceridemia  (HTG)  es una  anomalía  frecuente  del
metabolismo  lipídico.  En  el  National  Health  and Nutrition

Examination  Survey  III (NHANES  III)1 uno de  cada  3  varo-
nes  y  una  de  cada  4  mujeres  presentaban  una  concentración
basal  de  triglicéridos  superior  a 150  mg/dl,  y  del  2 al  3%
de  la  población  americana  mostraba  valores  de  triglicéridos
por  encima  de  500  mg/dl.  Sin  embargo,  la prevalencia  de
HTG  muy  severa  con una  concentración  de  triglicéridos  por
encima  del  orden  de  los  1.000  mg/dl,  es baja  en  los  estu-
dios  epidemiológicos  de  nuestro país.  Así,  el  estudio  Dieta
y  Riesgo  Cardiovascular  en  España  II  (DRECE)2,  con  4.787
sujetos  hasta  los  60  años  de  edad,  mostró  una  prevalencia
de  triglicéridos  por encima  de  500 mg/dl  del 0,1%.  El estudio
ICARIA3,  que  incluyó  a casi  600.000  sujetos  del  ámbito  labo-
ral,  puso  de  manifiesto  que  uno  de  cada  3.000  trabajadores
tenía  una  HTG  muy elevada.

Aunque  gran  parte  de  las  HTG  graves  son  primarias,  los
factores  ambientales  como  el  consumo  de  alcohol,  la ali-
mentación  inadecuada,  el  sedentarismo  y la  obesidad  suelen
exacerbar  la  expresión  fenotípica  de  la  alteración  lipídica.
La  pancreatitis,  una  de  las  complicaciones  más  frecuen-
tes  de  la  HTG  grave4,  muestra  una  mayor  severidad  y  peor
pronóstico  que  las  producidas  por  otras  causas5-7.  En  base
a  lo  expuesto,  y dado  que  las  HTG  constituyen  un  grupo

heterogéneo  y complejo  de dislipidemias  en  el  que  par-
ticipan  una  gran  diversidad  de factores,  el  objetivo  del
presente  estudio  fue  describir  las  características  clínico-
epidemiológicas  y  el  patrón  alimentario  de los  pacientes  con
HTG  muy  severa  (trigliceridemia  >  1.000  mg/dl)  remitidos
a  las  consultas  de  las  unidades  de lípidos  de la  Sociedad
Española  de Arteriosclerosis  (SEA),  utilizando  los  datos  pro-
venientes  del Registro  Español de HTG  de la  SEA8.

Pacientes y método

Se trata  de  un estudio  epidemiológico  prospectivo,  observa-
cional,  no  controlado,  multicéntrico  nacional.  De los 1.394
pacientes  que  constituyen  el  Registro  de HTG  de la  SEA8,
se  incluyeron  aquellos  con al menos  una determinación  de
triglicéridos  superior  a  1.000  mg/dl  en cualquiera  de  las
visitas  registradas,  y constituyeron  el  grupo  de HTG  muy
severas  (n  = 298  casos).  Los  pacientes  cuya  trigliceridemia
fue  superior  a 200 mg/dl  e inferior  a 246  mg/dl,  valor
correspondiente  al  cuartil  inferior  de la  distribución  de  los
triglicéridos  del registro,  compusieron  el  grupo HTG  control
(n  = 272 casos).

Se  recogieron  de cada  caso  los  datos  demográfi-
cos  y antropométricos,  la presión  arterial,  el  tipo de
HTG,  los  factores  de riesgo  vascular  asociados,  la pre-
sencia  de síndrome  metabólico  según  los  criterios  del
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National  Cholesterol  Education  Program-Adult  Treatment

Panel  III  (NCEP-ATPIII)9 y  de  la International  Diabetes  Fede-

ration  (IDF)10,  los  antecedentes  familiares  de  dislipidemia
y  de  enfermedad  cardiovascular  precoz,  los antecedentes
personales  de  enfermedad  vascular  previa,  las  complicacio-
nes  metabólicas  (pancreatitis,  esteatosis  hepática  y litiasis
vesicular  valoradas  por ecografía  abdominal)  y el  trata-
miento  farmacológico.

La  ingesta  de alcohol  se  estimó  mediante  el  consumo
total  de  alcohol  semanal.  Se  cuantificó  la  actividad  física
desarrollada  fuera  de  la  jornada  laboral  mediante  una  pun-
tuación  de  0  a  4,  siendo  0  el  nivel  de  actividad  más
sedentario.  Se  llevó  a cabo  un  registro  alimentario  semi-
cuantitativo  consistente  en 14 cuestiones  de  sí/no  sobre
la  frecuencia  de  consumo  de  los  principales  grupos  de
alimentos11.  Mediante  un  análisis  de  proximidades  entre
ítems  alimentarios  se obtuvieron  2  patrones  de  consumo
alimentario:  un  patrón  de  alimentación  saludable  con  un
consumo  diario  de  fruta,  vegetales  y lácteos  desnatados,
pescado  al  menos  3 veces  por  semana  y legumbres  mínimo
2  días  a  la  semana,  y  otro  de  alimentación  aterógena,  con
un  consumo  diario  de  alcohol  y  azúcar,  embutidos,  carne
procesada,  carne roja  y bollería  de  más  de  2 veces  a la
semana.

De  los  datos  analíticos,  se recopilaron  la  glucemia,  el
ácido  úrico,  la  hemoglobina  glucosilada,  el  colesterol  total,
los  triglicéridos,  el  colesterol  unido  a  lipoproteínas  de  alta
densidad  (HDL)  y el  colesterol  no  HDL.

Análisis  estadístico

Las  variables  categóricas  se compararon  mediante  el  test
de  la  �

2. La  prueba  U de  Mann-Whitney  se  realizó  para
determinar  diferencias  en las  distribuciones  de  las  varia-
bles  continuas.  Para  evaluar  los  factores  asociados  con la
presencia  de  una  concentración  de  triglicéridos  superior
a  1.000  mg/dl  (variable  dependiente)  se utilizó  un  modelo
de  regresión  logística  múltiple  que  incluía como  variables
independientes  las  que  mostraron  un valor  de  p < 0,05  en
el  análisis  univariante.  Para  el  análisis  de  los  resultados  se
empleó  el programa  estadístico  SPSS,  versión  19.0.

Resultados

Del  grupo  de  pacientes  con HTG  muy  severa,  que  representó
el  21,4%  del  total  de  pacientes  del Registro  de  HTG  de la
SEA,  172  (57,7%)  presentaban  una  HTG  primaria  (fig.  1). De
las  formas  secundarias,  las  etiologías  más  frecuentes  fueron
la  diabetes  mellitus,  con  69  casos  (43,1%);  el  consumo  de
alcohol,  con  38  (23,8%);  la  obesidad,  con 36  (22,5%);  los
fármacos,  con  10  (6,2%),  y  el  hipotiroidismo,  con  7 (4,4%).

En  la  tabla  1 se exponen  las  principales  características
clínicas  de  ambos  grupos.  En  el  grupo  de  HTG  muy severa
había  un  predominio  del sexo  masculino,  eran  más  jóvenes,
tenían  un  mayor  perímetro  de  cintura  abdominal,  mayor  por-
centaje  de  síndrome  metabólico  tanto  según  los  criterios
del  NCEP-ATPIII9 como  de  la IDF10,  mayor  ingesta  enólica
y  prevalencia  de  tabaquismo  activo  que  el  grupo  control.
Además,  los  pacientes  con HTG  muy severa  presentaban  con
menor  frecuencia  antecedentes  familiares  de  hipercoleste-
rolemia  y de  cardiopatía  isquémica  precoz  que  el  grupo  de

Figura  1  Principales  tipos  de  hipertrigliceridemia  primaria
muy  severa  del Registro  Español de  Hipertrigliceridemias  de la
Sociedad  Española  de Arteriosclerosis.HFC:  hiperlipidemia  fami-
liar  combinada;  HTG:  hipertrigliceridemia.

HTG control.  Aunque  los  2  grupos  reflejaron  una  baja  activi-
dad  física  en  horario  no  laboral,  el grupo  de HTG  muy  severa
fue  significativamente  más  sedentario  que  el  grupo  control.

Por  lo  que  hace referencia  al perfil  metabólico,  los
pacientes  con HTG  muy  severa  exhibieron  una  concentración
de colesterol  total,  colesterol  no  HDL  y  ácido  úrico  significa-
tivamente  mayor  y  una  menor  concentración  de colesterol
HDL  que  los  pacientes  con HTG  control  (tabla  2).

La  distribución  de los tratamientos  farmacológicos  hipo-
lipemiantes  y  no  hipolipemiantes  se expone  en la  figura  2.
De  los  pacientes  con  HTG  muy  severa,  218 (73%)  recibían
tratamiento  hipolipemiante  en  monoterapia  y  80  (27%)  en
combinación.  La  asociación  farmacológica  más  frecuente
fue  la  de  estatinas  y  fibratos  (n  =  40;  50%), seguida  de  fibratos
y  ácidos  grasos omega-3  (n  =  17;  21,3%),  estatinas  y áci-
dos  grasos  omega-3  (n = 9; 11,3%)  y estatinas  con  ezetimiba
(n  = 2; 2,5%);  se utilizó  la triple  combinación  de estatinas,
fibratos  y  ácidos  grasos  omega-3  en 11  (13,8%)  pacientes.

Con  respecto  a  las  complicaciones  metabólicas,  30
(10,2%)  pacientes  del grupo  de HTG  muy  severa  presentó
algún  episodio  de pancreatitis  vs  8  (3%)  pacientes  del grupo
control  (p =  0,0006);  74  (54%)  pacientes  presentaron  un
patrón  ecográfico  de esteatosis  hepática  vs  75  (49%)  del
grupo  de HTG  control  (p =  0,3955),  y se detectó  litiasis  vesi-
cular  en  6 (4,2%)  pacientes  vs  20  (13,5%)  del grupo  HTG
control  (p = 0,0056).  En  25  (8,4%)  pacientes  del grupo  de
HTG  muy  severa  se registró  algún  episodio  cardiovascular:
10  (3,4%)  casos  de cardiopatía  isquémica,  7  (2,3%)  de  enfer-
medad  cerebrovascular  y  7 (2,7%)  de arteriopatía  periférica,
sin  que  existieran  diferencias  con  el  grupo  control.

En  cuanto  al patrón  alimentario,  138  (46,3%)  pacientes
con  HTG  muy  severa  y  94  (34,5%)  del  grupo con HTG  control
referían  un  patrón  aterógeno  (p = 0,001).  Entre  los pacientes
con  HTG  muy  severa  se observó  un  mayor  consumo  de  huevos
(73,5  vs  62,5%;  p = 0,08)  y alcohol  (53,5  vs  38,1%;  p <  0,001),
así  como  un  menor  consumo  de lácteos  desnatados  (45,8
vs  66,9%;  p <  0,001),  fruta (65,3  vs  78,2%;  p = 0,001)  y pes-
cado  (47,1  vs  57,3%;  p = 0,023)  en comparación  con  el  grupo
HTG  control.  Es  de destacar  que  los  pacientes  del grupo  HTG
muy  severa  que  seguían  un  patrón  de alimentación  saludable
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Tabla  1  Datos  antropométricos  y  factores  de  riesgo  vascular  de  los pacientes  con  hipertrigliceridemia  muy  severa  y  del  grupo
control

HTG  muy  severa  HTG  control  p

Edad  (años)  49,9  ± 11,5  52,7  ±  13  < 0,0001
Varón/mujer  245/53  182/90  0,9015
Peso (kg)  83  ±  14,4  81,3  ±  13,4  0,1835
IMC (kg/m2)  29,1  ± 4,1 29  ±  4,1  0,5336
Perímetro cintura  (cm) 100,5  ±  10,6  98,5  ±  11,1  0,0426
PA sistólica  (mmHg) 134,8  ±  17,5  133,8  ± 15,6  0,4267
PA diastólica  (mmHg) 82,8  ± 9,8 81,3  ±  10,7  0,0714
Tabaco (%) 45,6 26,8 <  0,0001
Alcohol (%) 53,4 37,1 <  0,0001
Consumo de  alcohol  (g/semana) 170,7  ±  179,1 118,8  ± 106,4 0,0473
Actividad física  en  el  trabajo  1,6  ±  0,9  1,4  ±  0,7  0,0087
Actividad física  fuera  del trabajo  1,6  ±  0,8  1,7  ±  0,8  0,0473
HTA (%)  48%  44,5%  0,4024
DM2 (%)  31,2  26,5  0,21292
Síndrome metabólico  (ATPIII)  (%)  70,3  55,3  0,0008
Síndrome metabólico  (IDF)  (%)  57,8  44,3  0,0035
Sobrepeso (%)  50,5  50,9  0,9208
Sobrepeso/obesidad  (%)  85,9  86  0,9674
Obesidad (%)  35  35,1  0,9923
AF HC  (%)  32,9  37  0,0002
AF HTG  (%)  33,4  25,6  0,1032
AFCI precoz  8,7  10,9  0,0414
AF otras  ECV  precoz 3,4  4,9  0,0784

AF, antecedentes familiares; ATPIII: Adult Treatment Panel III; CI:  cardiopatía isquémica; DM2,  diabetes mellitus tipo 2; ECV, enfermedad
cardiovascular; HC, hipercolesterolemia; HTA, hipertensión arterial; HTG, hipertrigliceridemia; IDF: International Diabetes Federation;
IMC, índice de masa corporal; PA,  presión arterial.

presentaban  una  concentración  de  triglicéridos  menor  que
los  individuos  con  HTG  muy  severa  y  un patrón  alimentario
aterógeno  (923,2  ±  949,8  mg/dl  vs  1.056,3  ±  967,6  mg/dl;
p  = 0,0031).

Al analizar  el  grupo  HTG  muy severa  en función  de  la
ingesta  de  alcohol,  se  observó  que  los  pacientes  sin  consumo
de  alcohol  (n = 138)  tenían  una  concentración  de  triglicéri-
dos  inferior  que  los  que  ingerían  enol  (n  =  159)  (843,3  ±  896,6
vs.  1.074,1  ±  1.047,5;  p =  0,041).  Entre  los  que  no  consu-
mían  alcohol  había  un  mayor  porcentaje  de  individuos  con
consumo  de lácteos  desnatados  (58,1%  vs  43%;  p = 0,016),
fruta  (74,8%  vs  57,1%;  p = 0,002),  legumbres  (55,8%  vs  42%;
p  = 0,023)  y pescado  (71,1%  vs  38,6%;  p =  0,005).  Por  otra
parte,  en  los  individuos  con HTG  muy  severa  que  ingerían
alcohol  había  un  mayor  porcentaje  de  consumo  de  azúcar

(78,1%  vs  43,3%;  p  =  0,003)  y  carnes  procesadas  (85,4%  vs
50,2%;  p =  0,004).

El  modelo  multivariante  ajustado  por los  potenciales  fac-
tores  de confusión  mostró  que  los  factores  asociados  a  una
determinación  de triglicéridos  mayor  de  1.000  mg/dl  fueron
la  edad,  el  sexo  masculino,  el  peso,  el  perímetro  de  cin-
tura  abdominal,  el  alcohol,  la  inactividad  física  fuera  de la
jornada  laboral  y  la  diabetes  mellitus  (tabla  3).

Discusión

En  el  presente  estudio  se han  descrito  las  características
clínicas  de los  pacientes  con HTG  muy severa  remitidos  a  las
unidades  de lípidos  de la  SEA,  y  representaron  el  21,4%  de

Tabla  2  Perfil  metabólico  de  los pacientes  con  hipertrigliceridemia  muy  severa  y  del  grupo  control

HTG  muy  severa  (media  ± DE)  HTG  control  (media  ± DE)  p

Colesterol  total  (mg/dl)  273,4  ±  107,4  235,6  ±  56,3  <  0,0001
Triglicéridos (mg/dl) 965,4  ±  982,9  221,7  ±  13,8  <  0,0001
Colesterol no  HDL  (mg/dl) 236,4 ±  106,1  192,1  ±  52,9  <  0,0001
Colesterol HDL  (mg/dl) 35,9 ±  10,2  43,4 ±  11,2  <  0,0001
Glucosa basal  (mg/dl) 116,9 ±  42,5  115,6  ±  38,6  0,9954
HbA1c (%)  6,3  ±  1,6  6,3 ±  1,4  0,7807
Ácido úrico  (mg/dl) 6,4  ±  1,9  5,8 ±  1,4  0,0021

DE: desviación estándar; HbA1c:  hemoglobina glucosilada; HDL: lipoproteínas de alta densidad; HTG, hipertrigliceridemia.
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todos  los  pacientes  del  registro  de  HTG  de  la  SEA.  Constituye
la  serie  de  mayor  tamaño  muestral,  ya  que  dicha  afección
es  uno  de  los principales  motivos  de  derivación  de  pacientes
a  las  unidades  especializadas  desde  la atención  primaria.

A  pesar  de  que  el  diagnóstico  etiológico  es habitual-
mente  difícil,  y que  en el  desarrollo  de  la  HTG  suelen
confluir  múltiples  causas,  observamos  un  elevado  porcen-
taje  de  HTG  muy severa  de  causa primaria,  probablemente
por  la  propia  naturaleza  del registro8.  Las  formas  secun-
darias  continúan  siendo  frecuentes,  destacando  la  diabetes
mellitus,  el  alcoholismo  y la  obesidad,  etiologías  a  tener  en
cuenta  en  el  diagnóstico  y  tratamiento  de  las  HTG  muy seve-
ras.  Los  pacientes  con  HTG  muy  severa  eran  más  jóvenes,
con  elevado  predominio  de  varones  y con un perímetro  de
cintura  abdominal  aumentado,  datos  que  concuerdan  con
la  cohorte  global12. El 70%  de  los  pacientes  con  HTG  muy
severa  presentaron  criterios  de síndrome  metabólico,  lo que
confirma  la  importancia  de  la  HTG  como  marcador  de sín-
drome  metabólico.  De hecho,  en  la serie  global  de  pacientes

hipertrigliceridémicos  la  prevalencia  de síndrome  meta-
bólico  fue  cercana  al  80%,  independientemente  de  las
concentraciones  de triglicéridos13.

Los  pacientes  con  HTG  muy severa  presentaron  una  con-
centración  mayor  de colesterol  total,  colesterol  no  HDL  y
de  ácido  úrico,  hallazgo  probablemente  atribuible  a que  la
hiperlipidemia  familiar  combinada  y  la  disbetalipoproteine-
mia  fueron  responsables  del 20%  de las  HTG  muy severas
del estudio.  Por  otra  parte,  la relación  entre  la  hiperurice-
mia  con la  resistencia  a  la  insulina  y su asociación  con  los
triglicéridos  es conocida14.  En  este  sentido,  se  ha  descrito
un  incremento  considerable  de la prevalencia  de  síndrome
metabólico  a  medida  que  aumenta  la uricemia15.

Todos  los pacientes  con HTG  muy  severa  recibían  tra-
tamiento  farmacológico.  El NCEP-ATPIII9 y  una  reciente
declaración  de  la American  Heart  Association16 recomiendan
como  tratamiento  farmacológico  de primera  línea  en  esta
situación  los fibratos,  el  ácido  nicotínico  y  los  ácidos  grasos
omega-3.  En  este  sentido,  el 65%  de los  pacientes  con  HTG

Tabla  3  Análisis  multivariante  de  los factores  asociados  a  alguna  determinación  de  triglicéridos  > 1.000  mg/dl

OR  IC 95%  del  OR p

Inferior Superior

Edad 0,950  0,932  0,968  < 0,0001
Sexo (varón  vs mujer)  0,563  0,340  0,933  0,0256
Peso 0,969  0,946  0,993  0,0110
Perímetro  de  cintura  abdominal  1,043  1,012  1,074  0,0056
Consumo  de  alcohol  (sí  vs no)  1,954  1,309  2,916  0,0010
Ejercicio  fuera  del  trabajo 0,758  0,599  0,960  0,0213
Diabetes  tipo  2  (sí  vs no)  1,977  1,242  3,147  0,0041
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muy  severa  del registro  de  la  SEA  recibían  tratamiento  con
fibratos  o  ácidos  grasos  omega-3.  Ningún  paciente  recibía
ácido  nicotínico  asociado  a laropiprant,  al  haberse  comer-
cializado  en  nuestro  país  poco  antes  de  concluir  la  recogida
de  datos  del  registro8.  Las  estatinas  y la ezetimiba  no  son  los
fármacos  de  elección  en el  tratamiento  de  las  HTG  muy  seve-
ras,  y deben  reservarse  cuando se  requiere  tratamiento  de
coadministración,  especialmente  en  presencia  de  elevación
del  colesterol  no  HDL.  En  la  presente  serie,  casi  la  tercera
parte  de  los pacientes  recibían  estatinas  en monoterapia.
La  coexistencia  de  una concentración  de  colesterol  no  HDL
aumentada  podría  explicar  el  elevado  porcentaje  de esta
opción  terapéutica.

En nuestra  serie,  uno de  cada  10  pacientes  con  alguna
determinación  de  triglicéridos  mayor  de  1.000  mg/dl  había
presentado  al menos  un  episodio  de  pancreatitis.  Esta  pre-
valencia  de pancreatitis  aguda  es similar  a  la  descrita  en
otros  estudios  con  pacientes  hipertrigliceridémicos5,17,  pero
inferior  a  la  observada  por  Lloret-Linares  et  al.18 en  129
pacientes  con  HTG  grave.  A pesar  de  que  el  principal  riesgo
de  las  HTG  muy  severas  es la  pancreatitis,  un  porcentaje
similar  presentó  alguna  forma  de  enfermedad  cardiovascu-
lar.  Ello  debe  atribuirse  al  peso  específico  que  en la  presente
serie  tienen  la hiperlipidemia  familiar  combinada  y la  dis-
betalipoproteinemia,  dislipidemias  primarias  con alto  poder
aterogénico.

Finalmente,  el  análisis  del  patrón  alimentario  aporta
datos  de  interés  y  muestra  un claro  distanciamiento  con
modelo  consumo  de  la dieta  mediterránea.  Casi  la mitad
de  los  pacientes  con HTG  muy  severa  presentan  un  patrón
aterógeno,  con  poca  ingesta  de  lácteos  desnatados,  ver-
dura,  legumbres,  fruta y  pescado,  y abundante  consumo  de
huevos  y alcohol  además  de  bollería,  carne  roja  y carnes
procesadas.  Asimismo,  los  pacientes  con HTG  muy severa  y
consumo  de  alcohol  referían  un  consumo  significativamente
mayor  de  azúcar  y  carnes  procesadas,  factores  todos  ellos
relacionados  con  la severidad  de  la  HTG19,20.  Asimismo,  los
pacientes  con  HTG  muy  severa  son más  sedentarios  que  el
resto  de  hipertrigliceridémicos.  Estos  resultados  sugieren  un
bajo  cumplimiento  de  las  recomendaciones  de  las  guías  clíni-
cas  referentes  a  la  alimentación  y  al  ejercicio  físico,  piedra
angular  del  tratamiento  de  las  HTG.  Existe,  por tanto,  un
amplio  margen  de  mejora  para  conseguir  modificar  positi-
vamente  el  estilo  de  vida  de  estos  pacientes.

En  conclusión,  3  de  cada  5  HTG  muy  severas  incluidas  en
el  registro  de  HTG  de  la SEA fueron  de  causa  primaria.  Sin
embargo,  los  factores  ambientales  mostraron  una  conside-
rable  asociación  con la  presencia  de  una  HTG  muy severa.
En  este  sentido,  la  mayoría  de  estos  pacientes  eran  varo-
nes  en  la  cuarta  década  de  la  vida,  con  un perímetro  de
cintura  abdominal  aumentado,  sobrepeso  u obesidad,  por lo
que  frecuentemente  cumplen  criterios  de  síndrome  metabó-
lico,  fumadores,  consumidores  de  alcohol,  escasa  actividad
física  fuera  de  la jornada  laboral  y  con un  patrón  alimentario
aterógeno.

Responsabilidades éticas
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