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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
DE LAS HIPERLIPOPROTEINEMIAS

Julio Alberto Robles Martinez-Pinilld, Roberto Hernandez Hernandéy Rafael Fonte
Villalon®

RESUMEN: se realizé una revision bibliografica de las hiperlipoproteinemias, ya que
estas constituyen un importante factor de riesgo para la cardiopatia isquémica. Las Hiperlipoproteinemias
comprenden las alteraciones producidas por el aumento de las lipoproteinas, causadas por factores
genéticos, dietéticos, secundarios u otros procesos. Su diagndstico se realiza mediante el lipidograma
y la prueba de frio. A efectos clinicos practicos se dividen en Hipercolesterolemia, Hipertrigliceridemia
e Hiperlipemia mixta. Los pilares de su tratamiento son: el control de la enfermedad causal, lo mas
importante en las secundarias; la dietoterapia, que es la piedra angular del tratamiento indepen-
dientemente de la causa y los medicamentos hipolipemiantes, cuando no se controlan con las
medidas anteriores. El tratamiento de las Hiperlipoproteinemias contribuye a disminuir la
morbimortalidad de la cardiopatia isquémica y su control como factor de riesgo, debe acompaiiarse
del control de otros factores de riesgo conocidos.

Descriptores DeCS: HIPERTRIGLICERIDEMIA|diagnodstico; HIPERLIPIDEMIA[diagnéstico;
HIPERCOLESTEROLEMIA/diagnéstico; HIPERTRIGLICERIDEMIA|dietoterapia; HIPERLIPIDEMIA|
dietoterapia; HIPERCOLESTEROLEMIA[dietoterapia; ISQUEMIA MIOCARDICA/prevencion & control;
FACTORES DE RIESGO.

Las enfermedades cronicas no reduccion lograr nuevas transformaciones
trasmisibles y los accidentes, que hoy cons- en el estado de salud, acordes con el nivel de
tituyen las primeras causas de muerte en nuesdesarrollo de nuestra salud publica.
tro pais, se convierten en el objetivo estraté- Dentro de las enfermedades crénicas
gico de mayor prioridad, para mediante su no trasmisibles, las de indole vascular en-
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cabezan a escala mundial los registros de— Las lipoproteinas de densidad interme-

morbimortalidad de la poblacién adulta;

dia (IDL).

dentro de este grupo, la cardiopatia isquémica— Las lipoproteinas de baja densidad
es la responsable de mas del 80 % de los (LDL).

fallecidos* En 1997 en nuestro pais murieron
por enfermdades del corazon 21 753 personas
y tasa de 197,1 x 100 000 habitarites.

En mas del 95 % de los casos, la car-
diopatia isquémica es debida a lesién
ateroscleroética de las arterias coronarias,
gue se produce por la interaccién de mul-
tiples factores de riesgo, entre los que
resultan relevantes las hiperlipopro-
teinemias, la hipertension arterial (HTA),
el habito de fumar, la diabetes mellitus y
la obesidad; pero uno de los méas impor-
tantes sin dudas, lo constituyen las
hiperlipoproteinemias (HLP)®

Lo anterior nos motivo a realizar la revi-
sion bibliogréfica sobre las Hiperlipopro-

teinemias, mediante una bisqueda en la bas

de datos MEDLINE Yy revision de revistas

cubanasy otras fuentes bibliogréficas impre-
sas, como libros, folletos y otros, funda-

mentalmente de los dltimos 5 afios.

Desarrollo

Las HLP comprenden las alteraciones
producidas por el aumento de las lipopro-

teinas, que son complejos hidrosolubles de
alto peso molecular, constituidas de una par-

te lipidica (fosfolipidos, triglicéridos,
colesterol yacidos grasos) y otra proteica
llamada apoproteinas, de las que se cono
cen 7 formas libres, identificadas por letras
(A - G). Las lipoproteinas son la unidad
funcional para el transporte de los lipidos.

Las familias fundamentales de las
lipoproteinas son:

- Los quilomicrones (Q).
- Las lipoproteinas de muy baja densidad

(VLDL).

- Las lipoproteinas de alta densidad
(HDL).

Los Q, las VLDL y las IDL sonricas en
triglicéridos; mientas que las LDL y HDL
contienen fundamentalmente colesterol en
su estructur&?®

Del 60-75 % del colesterol plasmético
sintetizado en el higado es transportado en
las LDL, lipoproteinas que van a los tejidos
periféricos, entre estos las paredes arteriales;
en tanto, del 20-25 % del colesterol total cir-
cula en las HDL, que Nen el colesterol
extrahepéato al higado, y por ende, re-
mueven el colesterol de los tejidos
éjeriféricos. Esto hace que las LDL sean
consideradas las lipoproteinas mas atero-
génicas, a diferencia de las HDL, que son
protectoras:?®

Existen varias causas de HLP, aunque
en general se agrupan en 3 cladestéti-
cas que son en general levesgkenética,
gue puede ser grave yslacundariaa otros
procesos o inducida por determinados
farmacos.

Las HLP no son un estado patolégico
Unico e individual, sino que se manifiestan
como diversos tipos, cada uno de los cua-
les presenta caracteristicas clinicas y
metabolicas muy peculiares (lo que se puede
apreciar en la tabla 1 de hipgxipro-
teinemiasy:°

Para el diagndstico, basta conocer por
los estudios tradicionales: el colesterol to-
tal, los triglicéridos y el aspecto del suero
guardado a 4 °C durante 12 horas (prueba
del frio); para tener el conocimiento aproxi-
mado del tipo de HLP, como puede verse en
la tabla 2 de Diagndstico de las hiperli-
poproteinemiast
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TABLA 1. Hiperlipoproteinemias

Tipo/ Anomalias Causas
Frecuencia lipidicas primarias Secundarias Caracteristicas
| Q(a) Deficiencia familiar de Lupus eritematoso Juvenil: dolor abdomi-
raro lipoproteinlipasa sistémico nal, hepatoesplenomega-
DM (b) lia, xantomas eruptivos
y lipemia retiniana
lla LDL(c) Hipercolesterolemia fa- Hipotiroidismo, sin- odas las edades: xan-
frecuente miliar (anomalias de losdrome nefrético, glu- dmas planos, tendino-
receptores de LDL) cocorticoides S0s tuberosos, exis-
tencia de parientes afec-
tados, vasculopatias
I1b LDL y Hiperlipemia mixta fa- DM, obesidad, hepa- Adultos: no hay xanto-
frecuente VLDL(d) miliar titis cronica, sindro-  mas, existencia de
me nefrético, gluco- parientes afectados,
corticoides, tiazidas vasculopatias
y propanolol
11 IDL(e) Disbetalipoprotinemia DM, Hipotiroidismo, Adultos: xantomas pal-
familiar gammapatia monoclomares tubero-eruptivos
nal 0 de ambos tipos y vas-
culopatias
\% VLDL Hipertrigliceridemia DM, obesidad, uremia, Adultos: no hay xanto-
frecuente familiar sindrome nefrético, mas, concentraciones
alcoholismo stress, elevadas de glucosa y
anticonceptivos ora- acido urico y vasculo-
les patias
\% Qy Hipertrigliceridemia DM, obesidad, Adultos: xantomas erup-
poco frecuente VLDL mixta familiar alcoholismo, embara- tivhspatoespleno-
zo, anticonceptivos egalia, dolor abdomi-
orales nal/pancreatitis
(a)- Q= Quilomicrones b)-DM= Diabetes mellitus (c)-LDL= Lipoproteinas de baja densidad
(d)- VLDL= Lipoproteinas de muy baja densidad (e)-LDL= Lipoproteinas de densidad intermedia

TABLA 2. Diagndstico de las hiperlipoproteinemias mediante lipidograma y Prueba del frio

Tipo Aspecto del Colesterol Triglicéridos LDL VLDL HDL
suero (a) (b) (c) (d) (o)

| cremoso normal >20 baja normal baja

Ila claro >7,5 normal elevada normal normal

II'b turbio elevado elevado elevada elevada baja

11 turbio elevado elevado banda ancha entre ambas baja

\% turbio normal elevado normal elevada normal

Y lactescente normal 10-20 normal elevada normal

Los niveles en mmol/L son:
(a) Colesterol: < 5,2 (b) Triglicéridos: 1,7-2,3  (c) LDL: <3,9 (d) VLDL: < 0,8
(e) HDL: Hombres > 0,9 Mujeres > 1,16
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A efectos clinicos précticos, las HLP
se pueden dividir en:

1. Hipercolesterolemia pura (Il a).
2. Hiperlipemia mixta (Il b y III).
3. Hipertrigliceridemia pura (I, IV y V).

Ver latabla 3 de los tipos de hiperlipo-
proteinemias.
La hipercolesterolemia se define como

de riesgo (FR) de lesion coronaria: hiper-
colesterolemia, habito de fumar e
hipertension arterial. En ausencia de
otros FR, un nivel de colesterol en plas-
ma de 5,17 mmol/L puede provocar oclu-
sién de las arterias coronarias aproxima-
damente a los 70 afios de edad. Con la
adicion del FR héabito de fumar, la etapa
critica se alcanza a los 60 afios, y por la
adicion posterior de la HTA, se alcanza a
los 50 afios de edad. Por supuesto al ele-

la concentracién de colesterol asociada var el nivel de colesterol plasmético a

con un riesgo elevado de cardiopatia
isquémica, es decir > 5,20 mmol/L de

6,47 mmol/L acortaria la edad de
aterosclerosisritica en casi 10 afios. Sin

colesterol sanguin€o. dudas, escomun ver el infarto del
Se establece que existe hipertri- miocardio en un hombre de 40 afios de
gliceridemia cuando las cifras de triglicéridos edad, que fuma, tiene un nivel
sanguineos son >2,3 mmol/L. Se dice que esplasmético de colesterol elevado e
Endogenacuando se produce por aumento hipertensiorf:122°
de VLDL (tipo IV, Il b o lll); y laExdgenase
debe a un exceso de quilomicrones solo (tipo
1) -la cual es rara-, 0 asociada a un aumento
delas VLDL (tipo V)?
La mayoria de los estudios epide- Ver la figura del tratamiento de la
mioldgicos efectuados en la poblacionre- hipercolesterolemia segtn niveles de

velan una interaccion aditiva e incluso colesterol y presencia de factores de riesgo
multiplicativa de los principales factores e cardiopatia isquémié.

Conducta

TABLA 3. Tipos de hiperlipoproteinemias

Tipos Colesterol* LDL* Triglicéridos*

1. Hipercolesterolemia pura (Il a)
a) Leve 5,2-6,4 3,5-4,4 <2,3
b) Moderada 6,5-7,8 4,5-5,5 <2,3
c) Grave >7,8 >5,5 <2,3

2. Hiperlipidemia combinada (Il b y IlI)
a) Moderada 5,2-7,8 3,5-5,5 2,3-4,6
b) Grave >7,8 >5,5 >4.,6

3. Hipertrigliceridemia pura (I, IV y V)
a) Leve <5,2 <3,5 2,3-4,6
b) Moderada <5,2 <3,5 >4.,6

(*) En mmol/L.
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cion del colesterol y pre-
sencia de otros factores
de riesgo.

Medir colesterol
en sangre

y confirmar otros
factores de riesgo
(FR) de cardiopatia
isquémica (Cl)

< 5,2 mmol/L
nivel deseable

5,2-6,1 mmol/L
limite alto

> 6,2 mmol/L
francamente
elevado

Realizar reexamen
alos 5 anosy
proporcionar
informacion

acerca de la dieta

y factores de riesgo

FIG. 1. Conducta a se-
guir segun determina-

|_FR(-) Cl(-): Realizar
reexamen al ano
y proporcionar
informacion acerca
de ladietay FR

~ 2FR establecidos
(A)(+) o Cl(+)

LControl de otros FR
posibles (B)
y tratamiento inicial
con dieta, y si no se
confrolan, medicamentos
hipolipemiantes

A) FR establecidos de Cl:hipertension arterial y habito de fumar
B) Otros FR posibles: diabetes mellitus, obesidad, sedentarismo y stress

SECUENCIA DIAGNOSTICA
Y TERAPEUTICA QUE DEBE
SEGUIRSE EN CASO DE
HIPERLIPOPROTEINEMIA

. Determinacion seriada de los lipidos para
demostrar el trastorno, una vez cada 5
afios en mayores de 20 afios.

. ldentificacion de la causa secundaria o fac-
tores de riesgos asociados (cuando exis-
tan).

. Tratamiento dietético y programas de ejer- 5

cicios para obtener peso ideal mediante
disminucion de la ingesta caldrica, aumen-
to del ejercicio o ambas; y modificar se-
gun necesidades la ingesta de colesterol,
grasas, carbohidratos y alcohol.

resultados, comenzar tratamiento farma-
coldgico (manteniendo la dieta) de la si-
guiente forma:

a) Hipercolesterolemia (Il a) con Resinas
iGnicas

b) Hiperlipidemia mixta (Il b) con Acido
nicotinico, Estatinas, Fibratos,
policosanol o probucol

¢) Hipertrigliceridemia (IV'y V) con Aci-
do nicotinico o Fibratos

Exploracion selectiva de otros miembros

de la familia en busca de una posible

hiperlipemia familiar.

Los pilares fundamentales en los que

se sustenta el tratamiento de las HLP son:

. Prolongacion del tratamiento dietético el control de la enfermedad causal, la dieta
hasta 3 meses; si no se obtienen buenosy medicamentos hipolipemiantés.
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El tratamiento de la enfermedad causal bra vegetal, baja en densidad cal6rica (me-
en las HLP secundarias, constituye el as- nos grasas, azlcar y alcohol) y proveedo-
pecto esencial para mejorar las alteracionesras de las calorias necesarias para alcanzar
lipidicas, y hasta tanto no se haya contro- y mantener el peso ide?4f*3?
lado, no debe pensarse en el uso del medi-  La dietoterapia de la hipercoles-
camento. La obesidad con dieta hipocaldrica terolemia en la primera fase exige una in-
y ejercicios fisicos mejora; la diabetes gestién de grasa saturada por debajo del
mellitus controlada con la insulina o 109 del ingreso calérico total, una de gra-
hipoglicemiantes orales Yy el mantenimiento sas totales menor del 30 % de dicho ingre_
del peso ideal del enfermo, contribuye ala sq y yna de colesterol inferior a 300 mg/dia.
normalizacion de los lipidos plasmaticos; Reevaluar los niveles de colesterol sérico
otro tanto ocurre con el hipotiroidismo, el 4.6 semanas después y a los 3 meses, asi
sindrome nefrético y otros. En aquellos ¢qmq |5 dieta que ha estado ingiriendo el
sujetos que usan medicamentos hiper- h4ciente; si hay respuesta favorable, debe

Ilpe.m|cos (tl_a2|das, glucocorticoides, qhitoriarse 2 veces al afio (manteniendo
anticonceptivos orales, etc.), deben la dieta)i22631.32

sustituirse éstos si se comprueba elevacion
concomitante de las lipoproteinas plas-
maticas. = DESCRIPCION GENERAL
La dietoterapia es la piedra angular del DE LA DIETA
tratamiento de las HL®Sea cual fuere la
causa de HLP (primaria o secundaria), el tra- .
tamiento alimentario logrard mejoria. En
muchos pacientes los habitos dietéticos
han sido la causa directa de las HLP, en
otros los desequilibrios alimentarios han
puesto de manifiesto una predisposicién *
genética subyacent&l pesimismo acerca ; e
de la obediencia del paciente no debe des-* Lacteos restringidos a leche descre-
alentar los esfuerzos para que se modifique ~ Mada, helados, yogurt descremado con-
la dieta; los pacientes necesitan informa- ~ 9elado y queso de bajo contenido en

Carnes limitadas a 200 g/dia. Comer sélo
pollo o pavo sin piel, o cortes magros
de pescados, cordero, vaca, ternero o
cerdo.

No mas de 2 huevos semanales, inclui-
dos los que se emplean para cocinar.

cién sdlida, un gran apoyo y estimiié gre_lsa. .
En consideracion al efecto aterogénico * EVitarlas grasas sélidas, emplear exclu-
que los alimentos tienen, es bueno consi-  Sivamente aceites vegetales o margari-

derar que la aterosclerosis comienza en la  nas blandas.

nifiez y luego progresa de modo constante. * Excepto el coco, se permiten todas las

Los habitos de consumo de alimentos se  frutasy vegetales, limitando en lo posi-

establecen en etapas tempranas de la vida; ble las aceitunas y el aguacate.

para modificar las costumbres nutricionales ¢ Son preferibles los sistemas de cocina-

de los pacientes, con el fin de tratar e impe-  do bajos en grasas (hervido, coccion al

dir las HLP, la educacion debe comenzaren  vapor, horno o plancha).

el hogar y en la escuel&® » Pan, cereales, pastas, patatas y arroz es-
Cabe sefialar que la dieta debe ser po-  tan permitidos, excepto si se hacen con

bre en colesterol, grasas totales y satura-  huevos; limitar los alimentos con fécula

das, alta en carbohidratos complejos y fi- para evitar aumentar de peso.
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» Evitar derivados de leche entera, carnes La diversidad clinica y metabdlica de
grasas, huevas, visceras, reposteria alos diferentes tipos de HLP permite com-

base de huevo y grasas solidas y pos- prender que se hayan utilizado medicamen-
tres copiosos8. tos de variada indole (tabla 4 Medicamen-

tos hipolipemiantes), que actlan a través

Si no se obtiene la respuesta esperada,de mecanismo de accion muy pecualiares,
debe pasarse entonces a una segunda etd®S cuales pueden dividirse en 3 grupos
pa en la restriccién dietética, donde se re- fundamentales:
ducen las grasas saturadas a menos del 7 % i )
de las calorias totales y el colesterol a me- 1. Drogas que afect_an la s[nte.3|,s _del
nos de 200 mg/dia, siendo conveniente el cples,te_rol y de las lipoproteinas: amd_g

. . nicotinico, policosanol y estatinas (ej:

consejo de un experto en dietética para su .
. 612263192 lovastatina). 3
mstaqracm ' 2. Drogas que afectan la remocion de

_S' pasados 3 MEses no hay respuesta (es lipoproteinas de la circulacion: colesti-
decir el colesterol se mantiene > 52 mmoI/L_), S raminay colestipol.
debe pasar entonces a iniciar el tratamiento g Drogas que afectan el metabolismo
medicamentoso, pero manteniendo la dieta.  travascular de las lipoproteinas: los
Puesto que el tratamiento medicamentoso es fipratos ej: gemfibrozil y clofibraté#-44
posible que deba ser mantenido de por vida, no
debe indicarse a la ligera; la eleccién del agente Muchas que tienen mecanismo de ac-
depende de perfil lipidico del paciente, de su cién diferentes, suelen combinarse para
precio, seguridad de manejo y efectos secunda-obtener una mejor respuesta terapéutica ej:
rios en cada case®>%° colestiramina y acido nicotinicé#04

TABLA 4. Medicamentos hipolipemiantes

Medicamentos Presentacion Dosis Frecuencia

Resinas catidnicas

- Colestiramina Sobres 4 g 15-20 g 3 v/d

- Colestipol Sobres 5 g 15-30 g 3 v/d
Acido nicotinico y similares

- Acido nicotinico Tabletas 100-500 mg 3-7¢9 3 v/d
- Acipimox Tabletas 250 mg 750-1250 mg 3 v/d
Estatinas

- Lovastatina abletas 20 mg 20-80 mg 1 vid

- Simvastatina Tabletas 10 mg 20-40 mg 1vid

- Pravastatina dbletas 10-20 mg 20-40 mg 1 vid

- Fluvastatina Capsulas 20-40 mg 20-40 mg 1vid
Fibratos

- Gemfibrozil Céapsulas 300-900 mg 1,2-1,5 g 2 v/d

- Clofibrato Capsulas 250-500 mg 2g 2 v/d
Otro

- Policosanol (PPG) dbletas 5 mg 5-20 mg 1 vid

1v/d =1 vez/dia. 2 v/d = 2 veces/dia. 3 v/d = 3 veces/dia.
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Resinas Catidnicas Estatinas

La colestiraminay el colestipol actan La lovastatina inhibe la enzima 3
uniéndose a los acidos biliares, evitando la hidroxi-3 metil-glutaril coenzima A (HMG
reabsorcion del colesterol; por lo que son CoA) reductasa, que cataliza el paso
atiles en el tratamiento de la hiperco- limitante de la velocidad de sintesis del
lesterolemia, pues por mecanismos aun no colesterol. Si se emplea sola, parece ser el
bien esclarecidos, causan a menudo unafarmaco mas eficaz para reducir las concen-
elevacion de los triglicéridos de las VLDL. traciones de LDL, por lo que es muy util en
Sus efectos adversos son similares: son fre-el tratamiento de la hipercolesterolemia.
cuentes el estrefiimiento y los dolores ab- Generalmente la lovastatina es mejor tole-
dominales, acompafiados de pirosis, nau- rada, que la mayoria de los medicamentos
seas Yy distension abdominal. Ambas pue- hipolipemiantes; pero ain se desconocen
den interferir la absorcidn de las vitaminas sus efectos a largo plazo. Se han descrito
liposolubles (A y D) y otros farmacos: elevaciones transitorias de las transa-
butacifona, fenobarbital, digitalicos, minasas hepéticas (TGO y TGP) y de la
tetraciclina, tiazidas, tiroxina, sales de hie- creatinfosfoquinasa (CPK). Se puede pre-
rro y warfarina. No deben administrarse a sentar también insomnio, mialgias, erupcio-
embarazadas ni a nifios menores de 6nes cutaneas, y TGIl: nauseas, vomitos,
afostt39-44 diarreas, meteorismo y flatulencépet*48-52

La simvastatina, la pravastatina y la

fluvastatina, son farmacos similares a la

Acido nicotinico y similares lovastatina y pueden utilizarse como segun-
da opcion para el tratamiento de la hiper-

El &cido nicotinico (niacina) produce colesterolemia grave, particularmente en los
una disminucion en los niveles plasméticos, que ya padecen una enfermedad vascular o
tanto de VLDL como de LDL y aumentala estdn muy expuestos a contraerla ej:
HDL. Esta indicado en las hiperco- hipercolesterolemia familigt:*+558
lesterolemia y en la hipertrigliceridemia, aun-
gue muchos pacientes no la pueden tolerar

por producir ruboracion facial, pruritoy TGl Derivados del &cido fibrico
(nauseas y diarreas), y con menor frecuen-
cia intolerancia a la glucosa, hiperuricemia El gemfibrozilo es capaz de provocar

y hepatotoxicidad. Algunos de estos pro- una reduccion de los niveles de colesterol
blemas pueden ser reducidos, tomando ini- total y de triglicéridos e incrementar la HDL,
cialmente una dosis baja y aumentandola por lo que resulta de utilidad en todos los
gradualmente, administrandose junto con tipos de HLP (excepto en lal). Como efec-
la comidas, los rubores se mitigan con do- tos adversos tienen TGI: dolor abdominal,
sis bajas de aspirirta®4* diarreas, nauseas, vomitos y flatulencia;
El acipimox es un anélogo de la niacina, ademas cefalea, vértigos, prurito y rash cu-
pero es mejor tolerado y no empeora el con- tAneo. Pueden potenciar el efecto de los
trol de la glicemia; se usa principalmente en anticoagulantes orales y también aumenta
pacientes con hipertrigliceridemia, que no la saturacion del colesterol biliar, lo cual
responden a la dieta y para quienes estariapuede incrementar la formacion de célculos
indicado un fibrato como alternatita’ biliares. Est4 contraindicado en pacientes
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con insuficiencia hepatica o renales, emba- ca. Ademas ha sido usado en pacientes con

razadas, lactancia y en niffg$+% diabetes mellitus no insulinodependiente
El clofibrato es similar al anteriory con  con glicemia controlac&:-6°
su empleo se ha reportado un aumento sig- Segun los consultores déledical

nificativo de mortalidad por cancer o enfer- Letterla colestiramina, el colestipol y el aci-
medad gastrointestinal y una tasa mas ele-do nicotinico han demostrado ser eficaces
vada de colecistectomias por céalculos para reducir las concentraciones de
biliares, por lo que su uso debe limitarse a colesterol en el suero, por lo general son
los pacientes con hipertrigliceridemia gra- inocuos y deben ser probados desde el prin-
ve, que corren el peligro de pancreatitis cipio, ya sea solos o combinados. En los
aguda y no responden al gemfibrozfté¢t pacientes que no respondan o no pueden
tolerarlos, la lovastatina puede ser eficaz,
pero se desconoce su inocuidad a largo pla-
Otro medicamento zo. Algunos autores recomiendan el empleo
de la lovastatina en los pacientes con
El policosanol (PPG) es un producto hipercolesterolemia elevada, tales como los
constituido por una mezcla de alcoholes que tienen enfermedades familiares, los dia-
alifaticos primarios, aislado y purificado a béticos o los que han padecido de infarto
partir de la cafia de azUcar; por tanto su cardiaco. El gemfibrozilo es bien tolerado y
estructura quimica difiere totalmente de también es eficaz, especialmente en los pa-
otros hipolipemiantes comercializados en el cientes con hipertrigliceridemia, sin embar-
mercado internacional. Reduce los niveles go su efecto reductor del colesterol es limi-
de colesterol total y LDL, resultando Gtilen tado y puede producir una mayor frecuen-
el tratamiento de la hipercolesterolemia. cia de célculos biliares.
Ademas reduce la agregacion plaquetaria, A lo anterior, podemos afiadir que en
y por ende la formacién de coagulos san- nuestro pais contamos con el PPG, como
guineos (trombos). Por ser un medicamen- alternativa muy eficaz para el tratamiento
to nuevo, su inocuidad a largo plazo no ha de la hipercolesterolemia por lo sefialado
sido demostrada; no obstante es un medi- anteriormenté?5¢0
camento muy bien tolerado y las reaccio-
nes adversas referidas son leves y transi-
torias: insomnio, nerviosismo, mareos y Conclusiones
polifagialt5960
Puede producir en las personas sensi- 1. La informacién disponible nos permite
bles a la tartracina (agente colorante) mani-  afirmar que el tratamiento de las
festaciones alérgicas diversas incluida el  hiperlipoproteinemias contribuye a la
asma bronquial. Esta contraindicado en el  prevencion, estabilizacion e incluso a la
embarazo debido a la necesidad de colesterol regresion de la placa ateromatosa con la
y productos metabdlicos asociados, para disminucion de la morbimortalidad por
un desarrollo fetal adecuado. Ensayos cli-  cardiopatia isquémic¢a®
nicos realizados en otros paises, que lo com-2. El control de las hiperlipoproteinemias
paran con las estatinas, demostraron que como factor de riesgo para la atero-
su eficacia es similar, pero el PPG tiene me-  matosis, debe ir acompafiado del control
nos efectos adversos; puede utilizarse sin  de otros factores de riesgo conocidos,
peligro en pacientes ancianos, con enfer-  si aspiramos a detener y prevenir las fa-
medades hepaticas o renales ya que tiene tales consecuencias que provoca este
un amplio margen de seguridad terapéuti-  procesd:81323
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SUMMARY: A bibliographic review of the hyperlipoproteinaemias was made, since they

are an important risk factor for ischemic heart disease. Hyperlipoproteinaemias comprise the
alterations produced by the increase of lipoproteins caused by genetic, dietetic, secondary factors or
by other processes. Their diagnosis is made by lipidogram and cold test. For clinical and practical
effects they are divided into hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia and mixed hyperlipemia.
The milestones of their treatment are the control of the causal disease, the most important in the
secondary hyperlipoproteinaemias; and diet therapy, which is the cornerstone of the treatment
regardless the cause and the antilipemic drugs used when it is not possible to control the disease.
The treatment of hyperlipoproteinaemias contributes to reduce morbimortality from ischemic heart
disease. Its control as a risk factor must be associated with the control of other known risk factors.

Subject headings: HYPERTRIGLYCERIDEMIA|diagnosis; HYPERLIPIDEMIA/diagnosis;
HYPERCHOLESTEROLEMIA|diagnosis; HYPERTRIGLYCERIDEMIA/diet theraphy; HYPERLIPIDEMIA|
diet therapy; HYPERCHOLESTEROLEMIA|diet therapy; MYOCARDIAL ISCHEMIA|prevention & con-
trol; RISK FACTORS.
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