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El propósito de este artículo es promover la 
difusión de las medidas actuales destinadas a 

facilitar la prevención y el tratamiento del 

factor de riesgo (FR) erradicable más impor- 
tante de la enfermedad arterial coronaria (EAC): 
el colesterol. 

Con las evidencias actuales no existen dudas 
de que el colesterol total elevado (CT) es un FR 
mayor para la EAC.1-4,6, 12,28,38 Igualmente,los 
resultados de numerosos ensayos han demostra- 
do claramente el carácter preventivo de esta en- 
fermedad con reducción de aquéJ.5' 13 -23 

Por medio de un perfil lipídico (Tabla 1): 

CT, colesterol-HDL (C-HDL), triglicéridos (TG) 
y aspecto del suero, se pueden poner en eviden- 
cia las anormalidades del metabolismo lipídi- 
CO.l,2 Su dosaje debe efectuarsé manteniendo 
hábitos de alimentación constantes en estado 
nor:mal de salud. Luego de afecciones agudas 

menores conviene posponer el mismo durante 
tres semanas. Cuando se trata de procedimientos 
quirúrgicos mayores 0 de un infarto de miocar- 
dio (1M) el plaza se incrementa a dos-tres meses, 

aunque en éste es po~ible efectuar la determina- 
ción en el primer día de la evolución. La medi- 
ción del CT no requiere ayuno previo. Sí la de 
los TG, que debe ser de 12 a 24 horas. Dado el 
nivel sérico fluctuante de ambos; es conveniente 
repetirlo entre una y ocho semanas después 

para tener un promedio de sus valores. Cuando 
son discordantes es aconsejable una tercera de- 
terminación. El paciente debe permanecer 
sentado durante cinco minutos y la muestra de 
sangre .debe ser obtenida rápidamente, evitando 
torniquetes prolongados. 

Se consideran deseables los niveles inferiores 
a 200 mg/dl para el CT, a 160 mg/dl para los 

TG y los mayores de 35 mg/dl para el C-HDL.2 
Entre 200 y 250 mg/dl para el CT y entre 160 
y 500 mg/dl para los TG, representan un riesgo 

intermedio. Por encima de estos valores signi- 

fican alto riesgo. 

El colesterol-LDL (C-LDL) tiene el mayor 
potencial aterogénico, pero su dosaje es difícil 
y todavía no se ha generalizado. Constituye un 
600;.-70% del CT, mientras que el C-HDL 
un 20%-30% y el VLDL un 10%-15%,,2 Estas 
fracciones pueden ser evaluadas mediante un 
lipidograma electroforético sobre agarosa según 

su carga eléctrica, 0 sobre un gel de acrilamida- 
agarosa según su c~rga eléctrica y su tamaño. 0 

bien separadas por ultracentrifugación debido 
a su diferente densidad al hidratarse.3 El nivel 
deseable de C-LDL e~ inferior a 130 mg/dl. En- 
tre 130 y 160 mg/dl determina un riesgo inter- 
medio. Por encima de 160 mg/dl provoca alto 
riesgo. Se puede estimar su valor en forma in- 
directa mediante la forIl?-ula de Friedewald,' 
restando al CT el valor conjunto del C-HDL 
más 1/5 de los TG (siempre que el valor de 
éstos no supere los 500 mg/dl).2 

Las alteraciones del metabolismo lipídico se 

deben valorar en forma' conjunta con los FR del 
paciente (Tabla 2), pues su concomitancia po- 
ten cia el riesgo coronario.l. 2, 9. 10 Su corrección 
debe, por 10 tanto, ser encarada en forma inte- 
gra1.24 Enos son: la edad, el sexo, la hiperten- 

Tabla 1 

Identificación del paciente con dislipidemia 

Perfillipidico: CT, C-HDL, TG, aspecto del suero. 
Hábitos de aIimentación constantes. Oportunidad. 
Metodologia. Técnicas nonnalizadas. 

C-LDL: Fórmula de Friedewald versus dosaje directo. 
Evaluación cl ínica: 

- Antecedentes familiares y personales. 
- Examen fisico. Análisis bioquímicos. 
- Descartar causas secundarias 0 drogas. 

- Excluir alteraciones genéticas. 
- Detenninar el nivel de riesgo del paciente. 

CT: colesterol total. C-HDL: colesterol HDL. 
dos.- C:LDL: colesterol LDL. 

TG: triglicéri- 
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Tabla 2 

Factores que afectan la terapéutica de Ia disJipidemia 

Erradicables Otros factores 

Hipertensión arterial 

Tabaquismo 

Diabetes mellitus 

Obesidad 

C-HDL bajo 

Sedentarismo 

Estrés y personalidad tipo A 

Historia familiar de: EAC, MS, 
ACV 0 APü 

Evidencias de arteriopatía 
Revascularización 

Sexo masculino 
Edad 

EAC: enfermedad arterial coronaria. MS: muerte súbita. ACV: 
accidente cerebrovascular. APO: arteriopatía periférica oclusiva. 

sión arterial crónica, el tabaquismo, la diabe- 

tes, la obesidad, la vida sedentaria, la persona- 
lidad, el C-HDL bajo y la histüria familiar 
(HF).9. 10, 24, 28 La edad se relaciona en forma 
directa con el riesgo, dado que cuanto más 
tiempo están presentes las alteraciones que 
provocan la arteriosclerosis, mayor es la proba- 
bilidad de morbimortalidad. Ala inversa, cuanto 
más joven es el individuo, mayor énfasis debe 

ponerse en el control de la dislipidemia. El sexo 
masculino, que en la edad media cuadruplica la 

incidencia de EAC a la de la mujer y la duplica 

en la edad avanzada. La HA, tanto sistólica 

como diastólica, está relacionada directamente 
con el riesgo. El tabaquismo se relaciona con el 
riesgo en forma directamente proporcional al 

consumo de cigarrillos y" globalmente conside- 
rado aumenta el riesgo en un 70 % para los 

fumadores con relación a los no fumadores. La 
diabetes ha demostrado ser un FR independiente '.- 

en las mujeres y se asocia a otros FR en los 

hombres.39 La obesidad, sin ser un FR indepen- 
diente, se asocia con frecuencia al CT elevado, 
C-HDL bajo, a la HA y a la diabetes.24,39 El 
hábito sedentario es un FR menor. Es también 
FR la personalidad tipo A, en la que el grado 
de hostilidad constituye uno de los elementos 
más importantes, al igual que el estrésY El 
C-HDL disminuido por la causas que se descri- 
ben en la Tabla 3, también es un FR debido a 

que su presencia es un factor antiaterogéni- 
CO.1-3, 6. 24, 28, 37-39 La HF de 1M, muerte sú- 
bita (MS), accidente cerebrovascular (ACV) en 
familia res directos antes de década de los 60 0 

los antecedentes de HA, arteriopatía oclusiva 
periférica (APO), diabetes 0 dislipemia incre- 

mentan el riesgo. 

Las pautas para la detección, evaluación y 
tratamiento de la hipercolesterolemia estable- 
cidas en el programa Nacional de Educación 

Tabla 3 

Causas de hipo C-HDL 

Tabaquismo. Obesidad. Sedentarismo. Hipertrigliceridemia. 

Drogas: betabloqueantes sin acción simpátic<rmimética intrínse- 

ca, esteroides, andrógenos, progest.ágenos. 

Genéticas: Hipoalfalipoproteinemia primaria. 

C-HDL: colesterol HDL. 

Tabla 4 

Clasificación y seguimiento del program a del CT en los EE.UU. 

Colesterol Arterio- Dos 0 más 
Conducta 

patía FR 

< 200 mgldl No No Control en 5 años 

200 a 240 mg/dl No No Control anual 

200 a 240 mg/dl Sí Sí Tratamiento 
> 240 mg/ dl Sí 0 No Sí 0 No Tratamiento 

Tratamiento: - Dieta hipocolesterolemizante 
- Control de factores de riesgo modificables 
- Diagnóstico y tratamiento de causas secundarias 
- Persiste a los 3 meses: refuerzo higiénic<rdietét. 
- Persiste a los 6 meses: caracterizar la dislipide- 

mia, dietoterapia y drogas 

CT: colesterol total. FR: factO res de riesgo. 

Tabla 5 

Tipo y severidad de Ia hiperlipidemia según la SEA 

Grupos 
Colesterol Triglicéridos 

(mg/dl) (mg/dl) 

A 200 a 250 < 200 
B 250 a 300 < 200 
C < 200 200 a 500 
D 200 a 300 200 a 500 
E > 300 > 500 

SEA: Sociedad Europea de Ateriosclerosis. 

Tabla 6 

Hiperlipidemias secundarias 

Lipidograma 

CT ,TG QM VLDL LDL HDL 

Diabetes 

Hipotiroidismo 

Insuficiencia renal 

Síndrome nefrótico 

Síndrome coledociano 

Alcoholismo 

Bulimia, obesidad 
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en Colesterol de los Estados Unidos (Tabla 4) 
aconsejan el uso de medidas hipocolesterolemi- 
zantes cuando los niveles de CT superan los 
240 mg/dl 0 cuando se encuentran entre 200 
y 240 mg/dl si existen evidencias de arteriopatía 
o están presentes dos 0 más FR.2 

La Sociedad Europea de Arteriosclerosis con- 
sidera cineo grupos de pacientes (Tabla 5) según 

la magnitud de mcremento del CT y/o de los 

TG.I En el grupo A (hipercolesterolemia leve) 
el riesgo coronario aumenta dos veces. En el 

grupo B (hipercolesterolemia moderada) aumen- 
ta cuatro veces. El grupo C (hipertrigliceridemia 

moderada) predispone discretamente a la pan- 
creatitis aguda pero puede constituir un FR 
eoronario cuando se trata de una hiperlipidemia 

familiar combinada, 0 se asocia al C-HDL bajo 

y/o al incremento de la apolipoproteína B. Los 
grupos D (hipercolesterolemia e hipertrigliceri- 

demia moderada) y E (hipercolesterolemia y/o 
hipertrigliceridemia severa) identifican a los 

pacientes de mayor riesgo coronario y/o de 

pancreatitis aguda. 
Ambos enfoques permiten La intervención 

sobre la dislipidemia con recursos mínimos y 
sobre bases simples, evitando recurrir en 'prime- 

ra instancia a evaluaciones más eomplejas y 

costosas como' el lipidograma electroforético 
o por ultracentrifugación, el dosaje de C-LDL, 
Las determinaciones de Las apolipoproteínas A 

y B, la cuantificación de receptores de C-LDL, 
estudios genéticos, etc, que son necesarios para 
el grupo minoritario de pacientes que no res- 
ponda al tratamiento convencional y que por 
la severidad de su dislipidemia sugiera una etio- 
logía primaria, cuyo correcto diasnóstico deman- 
da la derivación a centros. de alta complejidad 

para su adecuado tratamiento. 

Tabla 7 

Drogas que afectan el metabolismo lipídico 

CT TG C-HDL 

Amiodarona 1 1 

p-bloqueante sin ASI 1 \, 10-15 % 

Tiazídicos f 1 \, 

Estrógenos 1 m 

Gestágenos 1 \, \, 

Esteroides \, 

Andrógenos \, 

ASI: aeeión simpátieo-mimética intrínseea. 

ASPECTOS ETIOLOGICOS Y CLINICOS 
DE LAS DISLIPIDEMIAS 
Se reconocen causas primarias y secundarias de 
dislipidemia con distinta implicación pronóstica 

y clínico-terapéutica. Entre las secundarias (Ta- 
bla 6) se debe excluir a las asociadas a la diabe- 

tes, el .hipotiroidismo, la insuficiencia renal 
crónica, el síndrome nefrótico, el síndrome 
cole do ciano y el consumo importante de al- 
cohol.I, 2, 6 

Numerosas drogas afectan el metabo- 
lismo de los lípidos (Tabla 7); entre ellas se 

destacan la amiodarona, los betabloqueantes 
sin acción simpático-mimética intrínseca, los 

tiazídicos, los estrógenos, los gestágenos, los an- 
drógenos y los corticoides, entre los más co- 
munes.I, 2, 6 

Se consideran las siguientes dislipidemias 
primarias (Tabla 8): I, 2, 6 

1. Hipercolesterolemia común (HC): Tam- 
bién llamada poligénica'o severa. Es la más fre- 
cuente. Se presenta en el 1 % de la población 

adulta. Está en el 5 % de los 1M en menores de 
60 años. Determina un nivel de CT igual 0 ma- 

Tabla 8 

Hiperlipidemias primarias 

RC RP CT TG LG Examen [ísica 

HC 1 No 1 N lIa Areo corneal. Xantelasma. 
HFC 11 No 1óN 1óN lIa, lib, IV .Arco corneal. Xantelasma. 
HF 111 No 111 N ó 1 1Ia, lIb Idem. Xantomas tendinosos. 

HR 111 111 11 III Xantomas tendinosos, estriados, tuberosos y eruptivos. 

QM No 111 1 111 I ó V Xts. eruptivos. Lipemia retinal. HepatoesplenomegaIia. 
HTF ? 11 1 111 IVóV Idem. 
H C-HDL No No 1 N U HDL) 

HC: hipercolesterolemia común. HFC: hipercolesterolemia familiar combinada. HF: hipercolesterolemia familiar. HR: hiperlipidemia 
de remanentes. QM, síndrome de quilomicronemia. HTF: hipertrigliceridemia familiar. H C-HDL: hiperalfalipoproteinemia. 

. 

RC: ries- 
go coronario. RP: riesgo de pancreatitis. CT: colesterol total. TG: triglieéridos. LG: lipidograma. Xts.: xantomas. 1: aumento leve. 
11: aumento moderado. 111: aumento severo. LG: lipidograma. I, lIa, lib, III, IV Y V: tipos según clasificaCÎón de Fredrickson. 
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yor de 300 mg/dl. Depende de la interacción 
de múltiples genes (que incluyen a los que codi- 
fican para las polipoproteínas E y B) con la 

dieta y factores del medio ambiente y tiene más 

de un mecanismo metabólico. La variación en 
su pre valencia es la principal razón de las dife- 
rencias entre 10s paÍses de la distribución del CT 
y de la prevalencia de I.a EAC. Con frecuencia 

hay obesidad. Se diagnostica por exclusión de 

otras causas, tiene HF positiva deEAC, se en- 
cuentran arcos corneales y xantelasmas y no 
presenta xantomas. 

2. Hiperlipidemia familiar combinada (HFC): 
Es el desorden genético del metabolismo de las 

lipoproteínas que con más frecuencia determina 

EAC. Se da en ellS % de los pacientes con 1M 

menores de 60 años. Provoca aumento leve a 

moderado del CT y/o de los TG. Depende de 

una producción aumentada de apolipoproteína 
B y de VLDL hepática. Tiene múltiples fenoti- 
pos: 1/3 de los pacientes cursa con aumento de 

VLDL (tipo IV de la clasificación de la Organi- 

zación Mundial de la Salud 0 de Friedrickson), 
1/3 cursa con aumento de C-LDL (tipo lIa) y 
el 1/3 restante puede tener aumento de VLDL 
y C-lDL (tipo lIb) 0 de VlDL y quilomicronemia 

(QM) (tipo V). Se diagnostica por HF positiva 

para la EAC con diferentes perfiles lipídicos, 

arco corneal y xantelasmas en el examen físico, 
No presenta xantomas. 

3. Hipercolesterolemia familiar (HF): Afecta 
a 1 de cada 500 individuos en la forma heteroci- 
gota y aumenta diez veces el riesgo de EAC. Cur- 
sa con aumento severo del CT que supera los 

300 mg/dl. Es causada por un defecto genético 

para la producción y 10 función de los recepto- 
res de C-LDL, se hereda un gen de cada progeni- 

tor. En la forma heterocigota, el paciente tiene 

Tabla 9 

Hipertrigliceridemias 

Leve a moderada: 200 a SOO mg/dL Severa: 500 a 1.000 mg/dl. 

Descartar causas secundarias: obesidad, diabetes, alcohol, drogas 
(tiazídicos, ß-bloqueantes sin ASI, estrógenos). 

Caracterizar tipo en las severas: HTF, QM, HFC. 

Norrnalización ponderal. Actividad física. Control de causas se- 

cundarias. 

Tratamiento de los factòres de riesgo. Dieta hipolipemizante. 
Drogas. 

un solo gen normal para la fabricación de recep- 
tores. El diagnóstico puede efectuarse al nacer, 
con sangre del cordón umbilical. Tiene xanto- 
mas tendinosos, J?resentan EAC entre'los 30 y 
40 años los varones y entre los 50 y 60 años las 

mujeres, tiene HF fuertemente positiva para la 
EAC y/o dislipidemia. En la forma homocigota 
carece de receptores para el C-LDL. Se da en 1 

de cada niillón de personas con niveles de CT en- 

tre 600 y 1.000 mg/dl. No tratados, padecen 1M 

en la niñez 0 adolescencia y también sufren este- 
nosis aórtica. Para su tratamiento se requieren 

centros especializados. 

4. Hiperlipidemia de remanentes (HR): Tam- 
bién Hamada disbetalipoproteinemia familiar 0 ti- 
po III. Es la menos frecuente, afecta a 1 de cada 

5.000 individuos. Es también causa importante 
de EAC y de APO en edades tempranas. Cursa 

con severo aumento de los TG y el CT. Depende 
de una anormalidad genética estructural de las 

apolipoproteínas E (fenotipo E2/E2) que im- 
pide su fijación a receptores LD L hepáticos y 
de otros tejidos, por 10 que el catabolismo de los 

remanentes de los VLDL y de los QM está demo- 
rado. Se asocia a la obesidad, diabetes,hipoti- 

Tabla 10 

Dieta hipocolesterolemizante 

Principios Fuentes de Los nutrientes Cantidades 

- Manteca, margarina dura, leche entera, 
crema, quesos duros, helados de cremas, 
grasas animales. 

- Pescado, polio, pavo, ternera, animal de 

caza. 

- Disminución de grasas satUradas. 

- Aumento de proteínas animales 
. de bajo contenido en grasas satU- 

radas. 
- Incremento de glúcidos comple- 

jos ricos en fibras. 
- Incremento moderado de grasas 

.mono y poliinsatUradas. 
- Disminución del colesterol. 

Glúcidos: 55 % de calorías totales 
Proteínas: 15 % 

Grasas: (30%) 
Saturadas: 10 % 

Monoinsaturadas: 10 % 

Poliinsaturadas: 10% 
Colesterol: 300 mg/día - 200 mg/día 
Fibras: 35 g 

Calorías totales para lograr peso deseado. 

-7% 

- Cereales no refinados, legumbres, frutas 
y verduras. 

- Aceite de maíz, girasol, soja, oliva. 

- Vema de huevo, leche entera y derivados, 

carnes rojas y en especiallas vísceras ani- 
males. 
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roidismo, hiperuricemia 0 a otro desord~n 
lipídico primario j puede diagnosticarse en la 

niñez, pero se desarrolla habitualmente en la 
edad adulta. Presenta xantomas estriados pal- 
mares, tendinosos en superficies de extensión, 
pIanos en codos, tuberosos, y eruptivos en 
nalgas. 

.5. Síndrome de quilomicronemia (QM): Es 

el tipo I. Es causa infrecuente de severa hiper- 
trigliceridemia del niño y del adulto. Se debe a 

un déficit de lipoproteinlipasa 0 de apolipopro- 
teína CII j pese a tener valores bajos de C-HDL, 
no tiene riesgo aumentado de EAC, Puede trans- 
currir asintomática 0 con episodios recurrentes 
de pancreatitis aguda y/o xantomas eruptivos. 
Tiene HF negativa, excepto para hijos de matri- 
monios consanguíneos. Presenta xantomas erup- 
tivos en las nalgas, lipemia retinal y hepatoesple- 
nomegalia. 

. El diagnóstico se efectúa con la 
prueba de privación grasa (dieta isocalórica du- 

rante tres días que contenga menos de 5 g de 

grasa por día), que determina una reducción del 
80 % de los TG -y una desaparición de los QM. 

6. Hipertrigliceridemia familiar (HTF): Es 

un trastorno infrecuente provocado por un 
déficit del metabolismo de los VLDL y QM 
asociado a un mayor contenido de TG en los 

VLDL de mecanismo desconocido. No aumenta 
c1aramente el riesgo de EACj tiene HF positiva. 

Se diagnostica en el adulto que presenta episo- 

dios recurrentes de pancreatiti.s aguda, presenta 

xantomas eruptivos en nalgas, lipemia retinal y 
hepatoesplenomegalia. Con la prueba depriva" 
ción grasa la hipertrigliceridemia no disminuye 
y puede aumentar. En la Tabla 9 se resume el 
enfoque de las hipertrigliceridemias. 

TRA T AMIENTO 
Las medidas dietéticas (Tabla 10) constituyen 
la base del tratamiento de las dislipidemias, a 

las cuales se agregan las drogas cuando no se 

logran las metas deseadas. 1, 2, 16, 17, 26 Estas se 

definen por la obtención de ùna colesterolemia 
inferior a 240 mg/dl cuando no existen eviden- 
cias de arteriopatía 0 pre'sencia de dos 0 más 

FR, 0 bien de 200 mg/dl cuando se presentan 
el primero y/o el seguñdo delos criterios prece- 
dentes. Estos valores de CT se corresponden 

en forma grosera con niveles de C-LDL de 

160 mg/dl y de 130 mg/dl respectivamente. 
Para el seguimiento es suficiente la determina- 
ción del CT cada 4-6 semanas. 

EI criterio de obesidad se establece cuando 

existe un incremento del 20 % del peso por 
encima de los valores ideales que dan las tablas 

convencionales 0 cuando el índice de masa 

corporal es' igual 0 mayor a 27. Este se calcula 
dividiendo el peso por la altura al cuadrado. Se 

debe llevar a los pacientes a índices entre 20 y 

25. Para ello la dieta debe imponer un déficit 
calórico diario de alrededor de 1.000calorías, 
debiéndose acordar con el paciente el peso a 

lograr. Las calorías diarias totales oscilarán entre 
800 y 1.500 según se trate de una mujer seden- 
taria 0 de un varón activo.1. 

2 

La actividad. aeróbica regular sostenida es 

un eficaz complemento de la dieta para la 
reducción corporal con efectos psicofísicos 

y metabólicos favorables (aumento del C- 
HDL).l, 2.34,35 Se debe recomendar la práctica 
de caminatas vigorosas, trote, cic1ismo 0 nata- 
ción según las condiciones cardiovasculares y 
generales del paciente, durante 45 a 60 min, de 

tres a cinco veces por semana. Se impone una 
prueba ergométrica previa en pacientes con FR 
para conferir seguridad a estas prácticas.1 

La dieta hipocolesterolemizante (Tabla 10) 

tiene por objetivo disminuir el aporte exógeno 
de CT y de los ~cidos grasos saturados (ambos se 

sintetizan en el organismo) e inducir su descenso 
plasmático por medio de la ingesta de ácidos gra- 
sos insaturados y de fibras vegetales.1. 2-6. 16. 1r. 26 

Deben seleccionarse las proteínas de alto valor 
biológico con ácidos grasos poliinsaturados con- 
tenidos en el pescado de mar y las carnes de aves 

(comer 10 que nada y 10 que vuela) con restric- 
ción de las carnes rojas por su contenido en 
ácidos grasos saturados y CT. Las carnes rojas 

contienen en peso húmedo cantidades equiva- 

lentes a las de las grasas en CT j por ello las- por- 
ciones diarias no deben exceder los 140 g (el 

tamaño de un mazo de naipes por comida). Los 
hidratos de carbono se presentan en forma 
simple (mono y disacáridos: glucosa, azúcar, 
miel) 0 compleja, tanto digeribles (almidones) 

como no digeribles (fibras). A su vez las fibras 
pueden ser insolubles (celulosa) 0 solubles 
(pectinas, gomas y psilium). Una varied ad de 
las gomas, el B-glucano (presente en las legum- 
bres y cereales),hademostrado reducir el CT 
del 15 % al 20 %, ingerida en cantidades de 
35 g/día.26 Este volumen puede generar dispep- 
sia inicialmente, pero luego mejora su tolerancia. 
Se debe alentar el consumo de glúcidos comple- 
jos y ricas en fibras. Existen dos variedades 
importantes en ácidos grasos poliinsaturados: los 

Omega-6 y los Omega-3. Los Omega-6 están 
representados por el ácido linoleico (aceite de 
girasol, soja, maíz, etc.). SU ingesta reduceel 
CT. Los Qmega-3 son el ácido dicosapentanoico 
y el ácido docosahexanoico (pescados de mar y 
sus aceites). Reducen los TG e inducen cambios 
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favorables en el metabolismo de las prostaglan- 
dinas. Los ácidos grasos monoinsaturados están 
constituidos por el ácido oleico (aceite de oliva, 
girasol, etc.). Reducen el C-LDL cuando reem- 
plazan a 10s ácidos grasos de la dieta. El alcohol 
debe evitarse cuando existe sobrepeso y/o hiper- 
trigliceridemia. No obstante, puede ingerirse 

en cantidades discretas (hasta 40 cc) pues 

aumenta el nivel de C-HDL, cuando no están 
dichas alteraciones. Las proporciones relativas 
de los distintos componentes de la dieta también 
se describen en la Tabla 10. La cantidad máxima 
de CT es de 300 mg/día y de ácidos grasos satu- 
rados menor del 10 % del valor calórico total en 
una primera etapa. Si los logros son insuficien- 
tes deb en reducirse a 200 mg/día y a menos del 
7 % respectivamente, tendiendo a una dieta 
vegetariana. 

La participación del dietólogo en el tratamien- 
to del paciente significa una valiosa ayuda. Su 

senti do adquiere su real dimensión'si se conside- 

ra que los cambios sugeridos imponen modifi- 
caciones a los hábitos de compras, selección, 
preparación y cocción de los alimentos. La 
actitud positiva derivada del incremento de las 

variedades alimemicias estimula la adopción de 

nuevos hábitos. Se debe reforzar en cada visita 
el mensaje hacia una vida más sana. 1. 2 

La prescripción de drogas hipolipemizantes 

(Tabla 10) está indicada cuando al cabo de 
seis meses no se obtienen los niveles lipídicos 

buscados 0 antes cuando están severamente in- 
crementados 0 cuando existen evidencias de 

arteriopatía, sin dejar de lado la dieta hipolipe- 
mizante.l. 2. 25, 29-33 Las drogas acti1:~.lmente dis- 
ponibles permiten interactuar en distintos nive- 
les del metabolismo de las lipoproteínas. Así, 
las resin as de in'tercambio iónico (colestiramina 
y colestipol) secuestran a los ácidos biliares y 

provo can su eliminación cQn las heces (normal- 
mente se reabsorben en un 9S %).15-18 Esto de- 
termina un aumento en la síntesis de los mismos 
que disminuye el colesterol libre hepático y 
general una mayor síntesis de receptores de 

C-LDL (efecto deseable) con disminución del 
CT sérico, pero esta acción se ve atemperacla 

por el aumento paralelo de la síntesis celular del 
CT (efecto adverso). 3, 4, 6, 32 En este punto los 

inhibidores de la 3-hidroxi 3-metil glutaril 

coenzima A reductasa (lovastatin, sinvastátin y 
pravastatin) evitan selectivamente la síntesis del 
CT.31 A ésta se debe alrededor del 70% del CT 
circulante, siendo el resto de origen exógeno. 
Constituyen el complememo lógico de las resi- 

nas al potenciar mutuamente sus acciones. El 
ácido 

.. 
nicotínico disminuye la producción 

hepática de VLDL y de C-LDL.19 Los fibratos 
(bezafibrato, clofibrato, fenofibrato, gemfibro- 
zil, etc.) incrementan la degradación periférica 
de VLDL al activar la lipoproteinlipasa.29. 30 El 

probucol favorece el metabolismo del C-LDL 
por mecanismos no dependiemes de receptores 
y además evita su oxidación. No todas las drogas 

han sido evaluadas en ensayos clínicos de magni- 
tud y duración suficiemes. Sólo las resinas, el 

ácido nicotÍnico y el gemfibrozil demostraron 

Tabla 11 

Drogas hipolipemizantes 

Droga Efectívídad Seguridad Comodídad Dosís díaria Efectos adversos Contraíndícaíones 

- Ctr. Sí Sí Educación 4 g x 2-6 AI, B C9, 10, 15 
- Cpl. Sí Sí Educación 5 gx 2-6 AI, B C9, 10, 15 
- Ac.Nt. Sí Sí Educación 1-2gx3 AI, 2, 7, 8, 12, 13, 14 Cl, 6, 7, 8, 16 
- Lvn. No demostrada Noe. Sí 20-80 mg AI, 2, 4, 8,11 Cl, 3, 4, 14 

- Gf. Sí ? Sí 600mgx 2 AI, 2, 3, 4, 5, 6 Cl, 2, 3, 4, 5, 14 
- Cf. Sí Peligroso Sí 500 mg x 3-4 AI, 2, 3,4, 5,6 Cl, 2, 3, 4, 5, 14 
- Bz. No dcmostrada Noe. Sí 400mgx 1 AI, 2, 3,4, 5,6 Cl, 2, 3, 4, 5, 14 

-Pbl. No demostrada Noe. Sí 500mgx 2 AI, 5, 8, 11, 16, 17 Cl, 3,4,12,17 

en.: colestiramina. Cpl: colestipol. Ac.Nt.: ácido nicotínico. Lvn.: lovastatin. Gf.: gemfibrozil. Cf.: clofibrato. Bz.: bezafibrato. 
Pbl.: probucol. No e.: no establecida. 
(A): Efectos adversos: 1, trastornos gastrointestinales; 2, aumento de enzimas hepáticas; 3, colelitiasis olitogenicidad; 4, miositis 0 

auinento de creatinfosfoquinasa; 5, impotencia; 6, pérdida del cabello; 7, rubefacción severa; 8, prurito, urticaria; 9, ansiedad; 
10, taquicardia; 11, cefalea; 12, acidez; 13, hipotensión; 14, intolerancia a la glucosa; 15, arritmias cardíacas; 16, prolongación 
del QT del ECG; 17, disminuye el colesterol HDL. 

(B): Interacciones medicamentosas: interfiere la absorción de digitálicos, h. tiroidea, hipoglucemiantes orales, anticoagulantes orales, 
propranolol, tiazídicos, fenobarbital, penicilina y tetraciclina. 

(C): Contraindicaciones: 1, insuficiencia hepática, hepatitis; 2, insuficicncia renal; 3, embarazo; 4, lactancia; 5, colecistopatías; 

6, insuficiencia cardíaca congestiva; 7, infarto de miocardio reciente; 8, hemorragia aguda; 9, nefrolitiasis; 10, hiperparatiroidis- 

mo; 11, hipotiroidismo; 12, colestasis; 13, enterocolitis; 14, hipersensibilidad; 15, úlcera péptica aguda; 16, gota; 17, arritmia. 
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reducir ei riesgo coronario sin efectös tóxicos 
secundarios.15, 18, 19,33 Los pacientes con gemfi- 
brozil tuvieron iguai mortalidad global que los 

no tratados luego de cinco años en el estudio de 

Helsinski.33 En un estudio de la Organización 

Mundial de la SaIud, el clofibrato disminuyó el 

riesgo, pero su uso se asoció a una mayor morta- 
Iidad para d grupo tratado, que se debió princi- 
palmente a tumores y cirugía biliar.14 Los inhi- 
bidores de la reductasa se encuentran actualmen- 

te en evaluación. El uso de las resinas requiere 

una considerable educación de los pacientes (no 

existen form as comerciales en nuestro país) y 
10 mismo ocurre con el ácido nicotínico. Esto 

se debe a los frecuentes efectos colaterales sobre' 

el aparato digestivo de los primeros y alas accio- 

nes secundarias de los segundos, y por las gran- 
. 

des dosis que deben' emplearse habitualmente 

con ambos. Por el contrario, los derivados del 
ácido ffbrico y Ios inhibidores de la reductasa 

son en general bien aceptados. Ambos ejercen 

efectos favorables al aumentar el C-HDL en 

forma asociada al descenso del CT. Deben efec- 

tuarse controies de la función hepática con tödas 
las drogas. Los fibratos favorecen la litogénesis 

biliar debido a que aumentan la excrecióI1 he- 
pática de CT .1,2,.6 Están además contraindica- 
dos en la insuficiencia rena1.1 Los ácidos grasos 
Omega-3 reducen los TG al disminuir la produc- 
ción de VLDL.1,2 Desde el puntö de vista epide- 
miológico se ha comprobadq una relación in- 

versa entre el consumo de pescado y la morta- 
lidad coronaria, pero hasta el momento no se 

ha establecido que el beneficio de éste dependa 

de la ingesta de los Omega-3. La protección que 
estos agentes ejercerían de la cardiopatía ísqué- 

mica y la seguridad con su uso crónico tampoco 
se haconfirmado hasta el presente .1, 

2 

Cuando la terapéutica son dieta y una droga 
hipolipemizante no alcanza las metas deseadas, 
puede utilizarse una asociación farmacológica, 

por ejemplo resinas con ácido nicotínico, fibra- 

tös 0 inhibidores de la reductasa 0 de éstos con 
el ácido nicotínico, etc. Sin embargo, antes de 

indicar una segunda droga, se debe considerar 

un aumentö de la dosis de la primera 0 su sus- 

titución poruna alternativa. 
El análisis de la relación costo/beneficio 

(biológico y económico) en terapéuticas prolon- 
gadas (si no de por vida), es de fundamental 
importancia. 

CONCLUSION 
Si bien el progreso en el conocimiento de la 

etiopatogenia de la EAC es grande, todavía es 

mucho 10 que queda por aprender. Sin embargo, 

nada justifica en el presente una actitud indife- 
rente hacia el control de los FR. Se ha demos- 
trado una reducción del riesgo coronario del 
2 % por cada 1 % de disminl!ción del CT y se 

calcuia en un 5 % el descenso del riesgo por cada 
1 % de aumentö del C-HDL.15, 37 

Los estudios angiográficos de regresión ilu- 
minan una nueva realidad: el proceso de arterios: 
clerosis puede ser detenido y aun disminuido 

.con una enérgica terapéutica de dieta/droga hi- 
polipemizante asociada al control de Ios FR.20-23 
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