
• Vitamina hidrosoluble  
• Inhibe la síntesis hepática de 

VLDL  inhibe la síntesis de 
su metabolito derivado: LDL

La aparición de nuevos tratamientos para la reducción de 
los niveles sanguíneos de colesterol en los últimos años, 
con mecanismos de acción diferentes a los tratamientos 
convencionales suponen una nueva alternativa 
terapéutica, que por el momento se aplica como 
tratamiento coadyuvante junto al tratamiento 
convencional, especialmente en la hipercolesterolemia 
familiar severa, homocigota o en casos de intolerancia a 
estatinas. Los estudios realizados hasta el momento 
muestran sus beneficios como tratamiento 
hipolipemiante y su tolerabilidad, pero aún se necesitan 
evidencias de su efectividad y seguridad a largo plazo, 
especialmente sobre sus efectos en la reducción de los 
eventos cardiovasculares. 
Está claro que estos nuevos tratamientos hipolipemiantes
se convertirán en las estrategias terapéuticas del futuro 
para tratar la hipercolesterolemia familiar y otros 
trastornos del metabolismo lipídico. 

Se ha realizado una revisión bibliográfica de
diferentes artículos científicos y publicaciones
que se pueden encontrar mediante diferentes
bases de datos, entre ellas PubMed, Scielo y
Google Académico.

Realizar una revisión bibliográfica sobre los
avances y nuevos tratamientos que se han
desarrollado durante los últimos años para la
hipercolesterolemia familiar.

Activan PPAR-alfa  regulan el 
metabolismo de lipoproteínas

Colesterol

Síntesis “de novo” en los hepatocitos

- Regulación alostérica negativa
- Regulación de la 
transcripción: SREBP/SCAP
- Regulación de la traducción

Procedente de la dieta

Transporte en sangre por 
lipoproteínas
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La hipercolesterolemia familiar (HCF) es una dislipemia o alteración del metabolismo lipídico, que afecta
al colesterol. Se trata de una enfermedad genética y hereditaria que provoca un incremento de los
niveles de colesterol en sangre, especialmente el transportado por las LDL. En la mayoría de los casos se
debe a mutaciones en el gen que codifica el receptor de la LDL (rLDL).

Las LDL son lipoproteínas formadas en el hígado a partir de IDL o
VLDL, transportan el colesterol desde el hígado hasta los tejidos
extrahepáticos con rLDL, que reconocen la apoB-100.

Incorporación del 
colesterol en las 

células y eliminación 
de  la sangre

• Inhibidores competitivos e 
irreversibles de HMGCoA reductasa

• Supone el incremento de la síntesis 
de rLDL

• Es frecuente su  administración con 
otros hipolipemiantes

Estatinas

• Secuestran ácidos biliares
• Impiden el ciclo enterohepático
• Se reduce la reabsorción de colesterol
• Puede incrementar la síntesis de 

colesterol

Resinas de 
intercambio iónico

Fibratos

LDL-aféresis

Ácido nicotínico

Terapia “ex vivo” en la que se extraen 
hepatocitos del paciente, se aíslan, se 

cultivan y se les transfiere el gen correcto 
implicado en la síntesis del rLDL in vitro.

Posteriormente se seleccionan las células que 
han incorporado con éxito el gen a su 
genoma y se expanden en cultivo para 

introducirlas en el paciente.

Inhibe la proteína de transferencia de 
triglicéridos microsomal (MTP),que 

interviene en el ensamblaje y secreción de 
las VLDL de origen hepático y los QM de 

origen intestinal.

 Sé administra vía oral y se metaboliza 
por CYP3A4.

 Autorizado en EEUU y Europa para el 
tratamiento de HCF homocigota en >18 
años.

Oligonucleótido antisentido que se une a una secuencia de bases nitrogenadas específica y 
complementaria del mARN de la ApoB-100, inhibiendo su traducción, necesaria para producir 

LDL y otras lipoproteínas.

 Administración por inyección y vida media de 23-46 días. 

 Metabolismo por endonucleasas y exonucleasas, no por cit.P450: no presenta interacciones.

 Aprobado por la FDA para HCF homocigota junto con otros hipolipemiantes y cambios del 
estilo de vida16.

Inhiben la proteína PCSK9.

 La PCSK9 es una serin-proteasa que favorece la 
degradación intracelular de los rLDL:

 El gen de la PCSK9 puede mutar 
incrementándose su función de degradación de 
rLDL.

 Se encuentran en estudios de fase III.

 No se metabolizan por cit.P450: no presenta 
interacciones.

Mipomersen Anticuerpos monoclonales anti-
PCSK9

Terapia génica

Lomitapide

 rLDL  Captación 
celular LDL

 LDL en 
sangre
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• Inhibe NPC1L1 de las 
microvellosidades 
intestinales

• Combinación con 
estatinas.

Ezetimiba•  catabolismo LDL
• Inhibe síntesis de colesterol
•  absorción intestinal de colesterol

Probucol


