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LDL-aféresis en la hipercolesterolemia familiar
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REVISIÓN

Resumen
La Hipercolesterolemia Familiar (HF) es un trastorno hereditario del meta-
bolismo lipídico -herencia autosómica codominante- debido a mutaciones 
en el gen de la proteína-receptor de partículas lipoprotéicas de baja den-
sidad (LDL) y que se caracteriza por la presencia de hipercolesterolemia 
desde edades tempranas de la vida (cLDL al doble o triple de la población 
general) y elevada incidencia de enfermedad cardiovascular frecuente-
mente precoz. 

En algunas formas de HF heterocigota (prevalencia 1/500 habitantes) y en 
homocigotos (1/1000.000 habitantes) el escenario es todavía más pre-
ocupante, con aparición de cardiopatía isquémica y degeneración valvular 
aórtica en la 1ª-2ª década de la vida. 

El tratamiento precoz e intensivo de estos pacientes con terapia hipo-
lipemiante a menudo combinada es de obligado cumplimiento aunque 
de eficacia parcial. La LDL-aféresis o el transplante hepático constituyen 
medidas extraordinarias, con la esperanza de que la terapia génica pueda 
aportar soluciones en el futuro.

Mientras tanto, y después de 3 décadas de uso, la LDL-aféresis ha de-
mostrado ser eficaz y segura como hipolipemiante, con beneficios inequí-
vocos en la reducción de la morbimortalidad cardiovascular.

Palabras clave: LDL aféresis, hipercolesterolemia familiar

Abstract
Familial hypercholesterolemia (HF) is an inherited disorder of lipid me-
tabolism, an autosomal dominant disease, caused by a multitude of 
Low Density Lipoproteins receptor (LDLR) gene mutations, character-
ized by high levels of LDL cholesterol levels beginning at birth (double 
those of the general population) and incidence of cardiovascular dis-
ease, often premature.

In some heterozygous FH (prevalence 1/500) and homozygous 
(1/1000000) coronary heart disease and degenerative aortic valve 
disease appear in the first or second decade of life.

In those cases, early and intensive lipid lowering treatment often com-
bined is mandatory, although partially effective. LDL-aferesis or hepat-
ic transplant are additional strategies while expecting gene therapy.

After three decades of use, LDL-aferesis has shown to be efective and 
security as hypolipemic treatment reducing cardiovascular morbidity 
and mortality.

Key words: LDL apheresis, familial hipercolesterolemia

1. Hipercolesterolemia familiar (HF)
Es un trastorno del metabolismo lipoproteico, descrito por 
primera vez en 19201 que se transmite con herencia auto-
sómica codominante y afecta por tanto al 50% de la des-
cendencia, sin diferencias por sexo. El defecto consiste en 
una mutación del gen que codifica la proteína receptor de 
la LDL2 en el cromosoma 19p 13.2, habiéndose descrito 
unas 1050 mutaciones distintas hasta la fecha en todo el 
mundo3, unas 185 de ellas identificadas en territorio espa-
ñol (http://www.colesterolfamiliar.com) Su distribución es 
universal con una prevalencia en la mayoría de los paises de 
1/500 individuos para la forma heterocigota y 1/1.000.000 
para la homocigota4. 

El rasgo clínico característico y patognomónico aunque 
poco frecuente5 es la presencia de xantomas tendinosos y 
cutáneos1. Pueden aparecer además xantelasmas y arco 

corneal, aunque inespecíficos. Los pacientes con HF tienen 
valores de LDL colesterol el doble-triple de los observados 
en población general, oscilando entre 190 y 400mg/dL; los 
triglicéridos se sitúan generalmente en valores normales 
aunque en algunos casos podrían estar elevados6.

No hay unos criterios clínicos inequívocos para el diagnós-
tico de HF, aunque los más difundidos son los criterios ME-
DPED holandeses8. El diagnóstico de HF en un sujeto obliga 
al despistaje de hipercolesterolemia en familiares de primer 
y segundo grado6-9. El diagnóstico definitivo se aproxima al 
binomio defecto genético-alteración funcional, es decir, mu-
tación conocida o nueva e hipercolesterolemia.

La historia natural de la HF está íntimamente ligada al desa-
rrollo de enfermedad cardiovascular:

• La principal causa de muerte en estos pacientes es la 
cardiopatía isquémica10.
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• El 50% de las mujeres y 85% de los varones no trata-
dos sufrirá un evento coronario antes de los 65 años11-15. 
En pacientes homocigotos este puede aparecer en la 2ª 
década de la vida, a la vez que se desarrolla de forma 
progresiva estenosis aórtica.

• En algunos paises se le ha responsabilizado del 10% de 
los casos de coronariopatía precoz16.

• El valor y extensión de los restantes factores de riesgo 
cardiovascular clásicos no es comparable al de la pobla-
ción general6,17.

Por todo ello, no es de extrañar que las escalas de valora-
ción de riesgo cardiovascular no permitan hacer prediccio-
nes en esta población y que las guías de práctica clínica no 

respondan a sus peculiaridades7, habiendo sido necesario el 
desarrollo de un abordaje específico6.

El uso de hipolipemiantes, en especial estatinas, en sujetos 
con poblaciones HFh se ha asociado con una mejora del 
pronóstico cardiovascular sin modificar la mortalidad no 
cardiovascular18. Sin embargo, a pesar de la farmacote-
rapia hipolipemiante disponible cierto es que en muchos 
casos no se alcanzan los objetivos terapéuticos, especial-
mente en prevención secundaria y/o sujetos con formas 
homocigotas, mientras la enfermedad cardiovascular re-
curre o es causa de fallecimiento. A la espera de una solu-
ción futura que puede pasar por la terapia génica, la LDL-
aféresis supone una alternativa eficaz y segura en algunos 
de estos pacientes.

2. LDL-aféresis en la  
hipercolesterolemia familiar

Generalidades:
La aféresis fue desarrollada en 191419, pero no ganó acep-
tación en el campo médico hasta la 2ª Guerra Mundial, en 
virtud de las demandas de plasma. Existen dos grandes 
dispositivos para aféresis: la centrifugación –grosera y no 
selectiva- y la aféresis por membrana, ésta última de ma-
yor selectividad, desarrollada en 197820 y que utiliza para 
la separación plasmocelular métodos como la filtración, 
adsorción o precipitación.
La LDL-aféresis es un procedimiento por el que se persigue 
la depuración extracorpórea de lipoproteínas aterogénicas. 
Su primera aplicación exitosa en el tratamiento de la HF 
data de 196721 . En la siguiente década, mediante técnicas 
pioneras, se pudo demostrar que el recambio plasmático 
en sujetos con HF mejoraba la angina22 hacía regresar los 
xantomas tendinosos y estabilizaba las lesiones aortoco-
ronarias23. Su introducción formal en práctica clínica data 
de 1981.
Actualmente contamos con cinco sistemas para LDL-afé-
resis semiselectiva (aféresis por membrana) comerciali-
zados. Como características generales diremos que todos 
pueden realizarse con un frecuencia semanal, quincenal o 
mayor dependiendo del contexto clínico, mediante acce-
so vascular periférico (16-18 G), con una tasa de flujo de 
unos 40-100 mL/minuto lo que permite un recambio de 
2.000 a 10.000 mL de plasma por sesión (sólo 300-600 
mL de plasma extracorpóreo a la vez) en un tiempo de 1.5 
a 3 horas. Se precisa anticoagulación con heparina en bolo 
(2.000-4.000 U) seguido de una perfusión (1.500 UI/h), 

excepto el sistema DALI que usa una solución de citrato 
para anticoagulación, tras el bolo de heparina inicial.

• Filtración diferencial por membrana: desarrollada en 
198024, ha sido recientemente mejorada con la adición 
de nuevos filtros que permiten una menor pérdida ines-
pecífica de proteínas.

• Inmunoadsorción (IA): que data de 198125 pero que tam-
bién ha sufrido modificaciones con la adición de siste-
mas para inmunoadsorción de Lp(a) y fibrinógeno.

• Precipitación extracorpórea de LDL inducida por hepari-
na (HELP): introducida en 198326. Tiene una versión mo-
derna que no precisa de diálisis y que por tanto acorta y 
simplifica el proceso.

• Adsorción de LDL mediante dextrano sulfato (DSA): de-
sarrollada en 198727.

• Hemoperfusión: adsorción directa de lipoproteínas 
(DALI): diseñado en 1993 es el más moderno de todos 
los sistemas, el único que no precisa de separación plas-
ma-células28 y el más rápido53.

Beneficios
La utilización de LDL-aféresis en pacientes con dislipemias 
severas, habitualmente HF homocigota, ha demostrado be-
neficios en todo el continuum vascular, es decir controlando 
el factor de riesgo lipídico, estabilizando las lesiones ateros-
cleróticas o favoreciendo su regresión y, reduciendo la tasa 
de eventos cardiovasculares. Ha demostrado eficacia como 
hipolipemiante, consistente y sin claras diferencias entre los 
distintos procedimientos expuestos. 

• Con una sola sesión se consigue una reducción de LDLc 
de entre el 40-80%27-35, dependiendo del perfil lipídico 
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basal y volumen de plasma tratado, volviendo a valores 
presesión en el plazo de una a dos semanas36. Este efecto 
puede mejorar hasta un 20-40% si se asocia tratamiento 
continuado con estatinas, incluso en homocigotos 37-38. 

• El beneficio es también cualitativo pues se ha demos-
trado que el procedimiento reduce la concentración de 
LDL oxidadas y revierte el fenotipo B de LDL pequeñas y 
densas a LDL grandes, elementos ambos de alto poder 
aterogénico39-40.

• Además, los triglicéridos caen de forma aguda un 20-
60%41, tendiendo a recuperarse tras 24 horas. Igual-
mente se reducen Lp(a) hasta un 50%42 y, apoE y apoC 
III entre un 40-50%43

• Por otro lado, es de reseñar una disminución breve de 
HDLc (5-40%)27-3) menos acusada para su apolipoprotei-
na A-I44-4) y que parece tratarse de partículas HDLc poco 
“funcionales”, de escaso valor antiaterogénico.

Eficacia en el control de la aterosclerosis demostrada en di-
versos ensayos durante la época de los 90’s en los que el 
programa de LDL-aféresis en sujetos con HF era capaz de 
minimizar la progresión o incluso promover la regresión de 
la coronariopatía aterosclerótica 46-51.
No menos exitosa ha sido la demostración en el estudio 
Hokuriko52 de que la LDL-aféresis sostenida y asociada a 
farmacoterapia hipolipemiante en sujetos con HF heteroci-
gota era capaz de disminuir un 72% el riesgo de morbimor-
talidad cardiovascular a 6 años respecto a sujetos tratados 
sólo con fármacos, con un espectacular NNT de 4 para pre-
venir un evento. Otro ensayo demostró también una reduc-
ción relativa de eventos en un 45% 20.

Indicaciones y uso
La FDA (PMA P910018 y P940016) recomienda la LDL-
aféresis en pacientes tratados con hipolipemiantes y en si-
tuación de:

• HF homocigotos con LDLc > 500 mg/dL.

• HF Heterocigotos no respondedores a terapia conven-
cional -incluye dos agentes hipolipemiantes de distinta 
clase a la máxima dosis tolerada- durante al menos 6 
meses con :

 -LDLc > 300 mg/dL
 -LDLc > 200 mg/dL  
 y antecedentes de enfermedad coronaria

Si hay indicación, se recomienda iniciarlo antes de los 10 
años de edad. La utilización de sistemas modernos como 
el DALI permite obviar la necesidad de fístula arteriovenosa 
para su realización.

Tolerancia y seguridad
Aunque no se recomienda de forma rutinaria, es un procedi-
miento también eficaz y seguro en embarazadas54

La hipotensión durante el procedimiento es el efecto adverso 
más frecuente (< 2%) siendo otros (dolor torácico, arritmia, 
hemólisis, rubor...) de menor incidencia ( <1%)
Por riesgo de reacción anafiláctica, los pacientes no deben 
recibir tratamiento con IECAs. El procedimiento se halla ade-
más contraindicado en quienes no pueden recibir heparina, 
salvo utilización de DALI o sistemas DSA adaptados.
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séricos de potasio en los pacientes de riesgo. El uso concomitante con suplementos de potasio, diuréticos ahorradores de potasio, sustitutos de la sal que contengan potasio, u otros medicamentos que puedan aumentar los niveles de potasio (heparina, etc.), debe realizarse con precaución y con la supervisión frecuente de los niveles de potasio. Litio: Al igual que con otros antagonistas 
de los receptores de la angiotensina II, no se recomienda el uso concomitante de Capenon y litio (ver interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción). Estenosis valvular aórtica o mitral; miocardiopatía hipertrófica obstructiva: Debido al componente amlodipino de Capenon, al igual que con otros vasodilatadores, se recomienda una especial precaución en pacientes 
con estenosis valvular aórtica, o mitral o con miocardiopatía hipertrófica obstructiva. Aldosteronismo primario: Los pacientes con aldosteronismo primario no responden, por lo general, a los medicamentos antihipertensivos que actúan por inhibición del sistema renina-angiotensina. Por lo tanto, no se recomienda el uso de Capenon en dichos pacientes. Insuficiencia cardíaca: Como 

consecuencia de la inhibición del sistema renina-angiotensina-aldosterona, se deben prever cambios en la función renal en individuos susceptibles. 
En pacientes con insuficiencia cardiaca grave cuya función renal puede depender de la actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona, el 
tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) y antagonistas de los receptores de la angiotensina se ha asociado 
con oliguria y/o azoemia progresiva y (raramente) con insuficiencia renal aguda y/o muerte. En un estudio a largo plazo, controlado con placebo 
(PRAISE-2) de amlodipino en pacientes con insuficiencia cardíaca de clases III y IV de la NYHA, de etiología no isquémica, amlodipino se asoció con 
un aumento de los casos de edema pulmonar, a pesar de la diferencia no significativa en la incidencia de empeoramiento de la insuficiencia cardiaca, 
en comparación con placebo. Diferencias étnicas: Al igual que con otros antagonistas de la angiotensina II, el efecto reductor de la presión arterial de 
Capenon es algo inferior en los pacientes de raza negra en comparación con los pacientes de otra raza, posiblemente a causa de una mayor 
prevalencia de niveles bajos de renina en la población hipertensa de raza negra. Embarazo: No se debe iniciar tratamiento con antagonistas de la 
angiotensina II durante el embarazo. Las pacientes que estén planificando un embarazo deben cambiar a tratamientos antihipertensivos alternativos, 
con un perfil de seguridad establecido que permita su uso durante el embarazo, salvo que se considere esencial continuar con la terapia con 
antagonistas de la angiotensina II. Cuando se diagnostique un embarazo, se debe interrumpir inmediatamente el tratamiento con antagonistas de la 
angiotensina II, y si es apropiado, se debe iniciar otra alternativa terapéutica (ver contraindicaciones y embarazo y lactancia). Otros: Al igual que con 
cualquier medicamento antihipertensivo, la disminución excesiva de la presión arterial en pacientes con enfermedad coronaria isquémica o 
enfermedad cerebrovascular isquémica podría provocar un infarto de miocardio o un accidente cerebrovascular. Interacción con otros 
medicamentos y otras formas de interacción: Interacciones potenciales relacionadas con la combinación Capenon: Uso concomitante a tener en 
cuenta: Otros medicamentos antihipertensivos: El efecto reductor de la presión arterial de Capenon puede incrementarse con el uso concomitante de 
otros medicamentos antihipertensivos (por ejemplo, alfa bloqueantes, diuréticos). Interacciones potenciales relacionadas con el componente 
olmesartán medoxomilo de Capenon: Uso concomitante no recomendado: Medicamentos que afectan los niveles de potasio: El uso concomitante de 
diuréticos ahorradores de potasio, suplementos de potasio, sustitutos de la sal que contienen potasio u otros medicamentos que puedan aumentar los 
niveles séricos de potasio (por ejemplo, heparina, inhibidores de la ECA) puede aumentar el potasio sérico (ver advertencias y precauciones 
especiales de empleo). Si un medicamento que afecta a los niveles de potasio debe prescribirse en combinación con Capenon, se recomienda 
monitorizar los niveles plasmáticos de potasio. Litio: Se han descrito aumentos reversibles de la concentración sérica de litio y casos de toxicidad  
durante la administración concomitante de litio con inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina y, raramente, con antagonistas de la 
angiotensina II. Por lo tanto, no se recomienda el uso concomitante de Capenon y litio (ver advertencias y precauciones especiales de empleo). Si 
fuera necesario el uso concomitante de Capenon y litio, se recomienda realizar una cuidadosa monitorización de los niveles séricos de litio. Uso 
concomitante con precaución: Medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), incluyendo los inhibidores selectivos de la COX-2, el ácido 
acetilsalicilico (> 3g/día), y los AINEs no selectivos: Cuando los antagonistas de la angiotensina II se administran simultáneamente con AINEs, puede 
producirse una atenuación del efecto antihipertensivo. Por otra parte, el uso concomitante de antagonistas de la angiotensina II y los AINE puede 
aumentar el riesgo de empeoramiento de la función renal y puede dar lugar a un aumento del potasio sérico. Por lo tanto, se recomienda la vigilancia 
de la función renal al inicio de este tipo de terapia concomitante, así como una hidratación adecuada del paciente. Información adicional: Se observó 
una reducción moderada de la biodisponibilidad de olmesartán tras el tratamiento con antiácidos (hidróxido de aluminio y magnesio). Olmesartán 
medoxomilo no tuvo un efecto significativo sobre la farmacocinética y la farmacodinamia de warfarina, ni sobre la farmacocinética de digoxina. La 
administración conjunta de olmesartán medoxomilo y pravastatina no tuvo efectos clínicamente relevantes sobre la farmacocinética de cada 
componente en sujetos sanos. Olmesartán no produjo in vitro efectos inhibitorios clínicamente relevantes en las enzimas humanas del citocromo P450: 
1A1/2, 2A6, 2C8/9, 2C19, 2D6, 2E1 y 3A4, y no tuvo o fue mínimo el efecto inductor sobre la actividad del citocromo P450 de rata. No se esperan 
interacciones clínicamente relevantes entre olmesartán y medicamentos metabolizados por las enzimas del citocromo P450 anteriormente citadas. 
Interacciones potenciales relacionadas con el componente amlodipino de Capenon: Uso concomitante con precaución: Inhibidores CYP3A4: Un 
estudio realizado en pacientes ancianos mostró que diltiazem inhibe el metabolismo de amlodipino, probablemente vía CYP3A4, dado que las 
concentraciones plasmáticas de amlodipino aumentaron aproximadamente el 50% y también aumentó su efecto. No se puede excluir la posibilidad de 
que inhibidores más potentes de CYP3A4 (por ejemplo, ketoconazol, itraconazol, ritonavir) puedan aumentar las concentraciones plasmáticas de 
amlodipino en mayor medida que diltiazem. Inductores CYP3A4 (anticonvulsivantes [por ejemplo, carbamazepina, fenobarbital, fenitoína, fosfenitoína, 
primidona], rifampicina, Hypericum perforatum): La administración concomitante puede disminuir las concentraciones plasmáticas de amlodipino. Se 
aconseja un seguimiento clínico, con posible ajuste de dosis de amlodipino durante el tratamiento con inductores CYP3A4 y tras su retirada.  
Sildenafilo: Cuando sildenafilo y amlodipino se utilizaron en combinación, cada uno ejerció de forma independiente su propio efecto reductor sobre la 
presión arterial. Información adicional: La administración concomitante de 240 ml de zumo de pomelo con una única dosis oral de 10 mg de amlodipino, 
en 20 voluntarios sanos, no mostró un efecto significativo sobre las propiedades farmacocinéticas de amlodipino. La administración conjunta de 
cimetidina con amlodipino no tuvo efecto significativo sobre la farmacocinética de amlodipino. La administración conjunta de amlodipino con 
atorvastatina, digoxina, warfarina o ciclosporina no tuvo efecto significativo sobre la farmacocinética ni la farmacodinamia de estos medicamentos. 
Embarazo y lactancia: Embarazo (ver contraindicaciones): No existen datos sobre el uso de Capenon en mujeres embarazadas. No se han realizado 
estudios de toxicidad reproductiva en animales con Capenon. Olmesartán medoxomilo (principio activo de Capenon): No se recomienda el uso de 

antagonistas de la angiotensina II durante el primer trimestre de embarazo (ver advertencias y precauciones especiales de empleo). El uso de los antagonistas de la angiotensina II está contraindicado durante el segundo y tercer trimestre de embarazo (ver contraindicaciones y advertencias y precauciones especiales de empleo). Los datos epidemiológicos, respecto al riesgo de 
teratogenicidad tras la exposición a los inhibidores de ECA durante el primer trimestre de embarazo, no han sido concluyentes; no obstante, no se puede excluir un pequeño incremento del riesgo. Mientras no haya datos epidemiológicos controlados sobre el riesgo con antagonistas de la angiotensina II, pueden existir riesgos similares para esta clase de medicamentos. Las pacientes 
que estén planificando un embarazo deben cambiar a tratamientos antihipertensivos alternativos, con un perfil de seguridad establecido que permita su uso durante el embarazo, salvo que se considere esencial continuar con la terapia con bloqueantes de los receptores de la angiotensina. Cuando se diagnostique un embarazo, se debe interrumpir inmediatamente el tratamiento con 
antagonistas de la angiotensina II, y si es apropiado, se debe iniciar otra alternativa terapéutica. Es conocido que la exposición a la terapia con antagonistas de la angiotensina II durante el segundo y tercer trimestre del embarazo induce en el ser humano toxicidad fetal (descenso de la función renal, oligohidramnios, retraso en la osificación del cráneo) y toxicidad neonatal (insuficiencia 
renal, hipotensión, hiperkalemia). Si se ha producido exposición a antagonistas de la angiotensina II desde el segundo trimestre de embarazo, se recomienda un control ecográfico de la función renal y del cráneo. Los recién nacidos expuestos a antagonistas de la angiotensina II in utero deben ser cuidadosamente vigilados por si se presenta hipotensión, oliguria o hiperkalemia. 
Amlodipino (principio activo de Capenon) Los datos sobre un número limitado de embarazos expuestos no indican que amlodipino u otros antagonistas de los receptores de calcio tengan un efecto nocivo sobre la salud del feto. Sin embargo, puede haber un riesgo de retraso en el parto y prolongación del trabajo del mismo. Como consecuencia de ello, no se recomienda el uso de 
Capenon durante el primer trimestre del embarazo y está contraindicado durante el segundo y tercer trimestres del embarazo (ver  contraindicaciones y advertencias y precauciones especiales de empleo). Lactancia (ver contraindicaciones): Olmesartán se excreta en la leche de ratas lactantes. No obstante, se desconoce si olmesartán se excreta en la leche humana. Se desconoce 
si amlodipino se excreta en la leche materna. Bloqueantes de los canales de calcio similares, del tipo dihidropiridinas, se excretan en la leche materna. Se desconocen los riesgos para los recién nacidos de la exposición a Capenon en la leche materna. Por lo tanto, como precaución, el uso de Capenon está contraindicado durante la lactancia. Deberá decidirse si interrumpir la lactancia 
materna o el medicamento, teniendo en cuenta la necesidad de Capenon para la madre. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas: No se han realizado estudios de los efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. Sin embargo, se debe tener en cuenta que los pacientes tratados con antihipertensivos pueden experimentar a veces mareos o 
fatiga. Reacciones adversas:  Capenon: La seguridad de Capenon se ha investigado en ensayos clínicos controlados en 2.892 pacientes, que recibieron olmesartán medoxomilo en combinación con amlodipino. Se ha utilizado la terminología siguiente para clasificar la aparición de las reacciones adversas: Muy frecuentes (≥1/10), Frecuentes (≥1/100 to <1/10), Poco frecuentes 
(≥1/1.000 to <1/100), Raras (≥1/10.000 to <1/1.000), Muy raras (<1/10.000) y Frecuencia no conocida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). Información adicional sobre los componentes individuales: Las reacciones adversas notificadas previamente con cada uno de los componentes por separado, pueden ser reacciones adversas potenciales con Capenon, incluso 
aunque no se hayan observado en los ensayos clínicos con este medicamento.  Olmesartan medoxomilo (principio activo de Capenon): Otras reacciones adversas notificadas en estudios clínicos con olmesartán medoxomilo en monoterapia en hipertensión fueron las siguientes: angina de pecho, bronquitis, faringitis, rinitis, dolor abdominal, gastroenteritis, artritis, dolor óseo, hematuria, 
infección del tracto urinario, dolor torácico, síntomas gripales, dolor. Los acontecimientos adversos sobre pruebas de laboratorio, notificados en estudios clínicos con olmesartán medoxomilo en monoterapia (con independencia de la causalidad) fueron: aumento de creatinfosfocinasa, hipertrigliceridemia, elevación de enzimas hepáticas. En la experiencia post-comercialización con 
olmesartan medoxomil, las reacciones adversas adicionales notificadas, todas con muy rara frecuencia, fueron las siguientes: trombocitopenia, prurito, exantema, edema angioneurótico, edema facial, dermatitis alérgica, mialgia, insuficiencia renal aguda, insuficiencia renal, aumento de urea en sangre, malestar. Se han notificado casos aislados de rabdomiolisis en la asociación 
temporal con la toma de bloqueantes de los receptores de la angiotensina II. Sin embargo, no se ha establecido una relación causal. Información adicional en poblaciones especiales: En pacientes ancianos, la frecuencia de casos de hipotensión se incrementa ligeramente de rara a poco frecuente. Amlodipino (principio activo de Capenon): Otras reacciones adversas notificadadas 
con amlodipino en monoterapia fueron las siguientes: Reacciones adversas frecuentes son enrojecimiento facial y dolor abdominal. Reacciones adversas menos frecuentes incluyen: leucocitopenia, trombocitopenia, ginecomastia, hiperglucemia, trastornos del sueño, irritabilidad, depresión, confusión, cambios de humor incluyendo ansiedad, malestar, temblores, aumento de la 
sudoración, cambios en el gusto, neuropatía periférica, trastornos visuales, tinnitus, dolor torácico, empeoramiento de la angina de pecho, vasculitis, rinitis, hiperplasia gingival, gastritis, elevación de enzimas hepáticas, ictericia, hepatitis, pancreatitis, incremento de la frecuencia de micción, impotencia, exantema, prurito, alopecia, decoloración de la piel, púrpura, casos aislados de 
reacciones alérgicas (prurito, erupción, angioedema, eritema exudativo multiforme, dermatitis exfoliativa, síndrome de Stevens Johnson, edema de Quincke), mialgia, artralgia, aumento o disminución de peso. En pacientes con enfermedad arterial coronaria, se han notificado casos aislados de infarto de miocardio y arritmias (incluyendo extrasístole, taquicardia ventricular, bradicardia 
y arritmias auriculares), y angina de pecho, sin que haya podido establecerse una clara asociación con amlodipino. Sobredosis: Síntomas: No hay experiencia de sobredosis con Capenon. Las manifestaciones más probables de la sobredosificación de olmesartán medoxomilo son hipotensión y taquicardia; también se podría producir bradicardia en caso de estimulación parasimpática 
(vagal). La sobredosis con amlodipino puede conducir a una  vasodilatación periférica excesiva con hipotensión marcada y posiblemente una taquicardia refleja. Se ha notificado hipotensión sistémica marcada y potencialmente prolongada, incluyendo shock con resultado de muerte. Tratamiento: Si la ingesta es reciente, se puede considerar el lavado gástrico. En individuos sanos, 
la administración de carbón activado inmediatamente o hasta 2 horas después de la ingesta de amlodipino ha demostrado que puede reducir considerablemente la absorción de amlodipino. La hipotensión clínicamente significativa, debido a una sobredosis con Capenon, requiere el apoyo cardiovascular activo, incluyendo la monitorización del corazón y de la función pulmonar, elevación 
de las extremidades, y control del volumen circulante y de la excreción de orina. Un vasoconstrictor puede ser útil para restablecer el tono vascular y la presión arterial, siempre que su administración no esté contraindicada. La administración intravenosa de gluconato de calcio puede ser de utilidad para revertir los efectos del bloqueo de los canales de calcio. Como amlodipino está 
altamente unido a proteínas, no es probable que la diálisis aporte beneficio alguno. No hay información sobre la dializabilidad de olmesartán. DATOS FARMACÉUTICOS: Lista de excipientes: Núcleo del comprimido: almidón de maíz pregelatinizado, celulosa microcristalina silificada (celulosa microcristalina con dióxido de silice coloidal), croscarmelosa sódica, estearato de magnesio. 
Recubrimiento del comprimido: poli(alcohol vinílico), macrogol 3350, talco, dióxido de titanio (E 171), óxido de hierro (III) amarillo (E 172) (sólo en Capenon 40 mg/5 mg y 40 mg/10 mg comprimidos recubiertos con película), óxido de hierro (III) rojo (E 172) (sólo en Capenon 40 mg/10 mg comprimidos recubiertos con película). Incompatibilidades: No aplicable. Período de validez: 
3 años. Precauciones especiales de conservación: No se precisan condiciones especiales de conservación. Naturaleza y contenido del envase: Blister de OPA/aluminio/PVC - aluminio. Envases de 14, 28, 30, 56, 90, 98, 10x28 y 10x30 comprimidos recubiertos. Envases con blisters precortados unidosis de 10, 50 y 500 comprimidos recubiertos. Puede que solamente estén 
comercializados algunos tamaños de envases. Precauciones especiales de eliminación y otras manipulaciones: Ninguna especial. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN: PFIZER, S.A. Avda. de Europa 20B – Parque Empresarial La Moraleja. 28108 Alcobendas (Madrid). NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN: Capenon 20 mg/5 
mg comprimidos recubiertos con película: 70.067. Capenon 40 mg/5 mg comprimidos recubiertos con película: 70.070. Capenon 40 mg/10 mg comprimidos recubiertos con película: 70.071. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN / RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN: 16/09/2008. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO: Agosto 2008. 
PRESENTACIONES Y PVP (IVA): Capenon 20mg/5mg x 28 comprimidos: 27,91 €. Capenon 40mg/5mg x 28 comprimidos: 36,28 € y Capenon 40mg/10mg x 28 comprimidos: 40,64 €. CONDICIONES DE DISPENSACIÓN: Medicamento sujeto a prescripción médica. Financiado por el Sistema Nacional de Salud con aportación normal. Consulte la ficha técnica completa antes de 
prescribir. Para información adicional, por favor, contacte con el Centro de Información Médico-Farmacéutica de Pfizer en www.pfizer.es o llamando al 900 354 321.

Organo / Sistema
Frecuente 

(> 1/100 a < 1/10)
Poco frecuente 

(> 1/1.000 a < 1/100)
Rara

(> 1/10.000 a  < 1/1.000)

Trastornos del sistema inmunológico
Hipersensibilidad al 
medicamento

Trastornos del metabolismo y de 
la nutrición

Hiperkalemia

Trastornos psiquíatricos Disminución de la libido 

Trastornos del sistema nervioso Mareo, cefalea
Mareo postural, letargia, 
parestesia, hipoestesia

Síncope

Trastornos del oido y laberinto Vértigo

Trastornos cardiacos Palpitaciones, taquicardia

Trastornos vasculares
Hipotensión, hipotensión 
ortostática

Trastornos respiratorios, torácicos y 
mediastínicos

Disnea, tos

Trastornos gastrointestinales

Náuseas, vómitos, dispepsia, 
diarrea, estreñimiento, 
sequedad de boca, dolor 
epigástrico

Trastornos de la piel y del tejido 
subcutáneo

Erupción Urticaria

Trastornos musculoesqueléticos y 
del tejido conjuntivo

Espasmo muscular, dolor en 
las extremidades, dolor de 
espalda

Trastornos renales y urinarios Polaquiuria

Trastornos del aparato reproductor 
y de la mama

Disfunción eréctil

Trastornos generales y alteraciones 
en el lugar de la administración

Edema periférico, 
edema, edema con 
fóvea, fatiga

Astenia Edema facial

Exploraciones complementarias

Disminución de potasio en 
sangre, aumento de creatinina 
en sangre, aumento de ácido 
úrico en sangre, aumento de 
gamma glutamil transferasa 
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