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Los autores realizan una completa
revision de las distintas
hiperlipoproteinemias que afectan
con mayor frecuencia al ser
humano, incidiendo en los estilos
de vida recomendables para
prevenirlas o combatirlas, asi como
en las caracteristicas de los
distintos tratamientos
farmacolégicos que la terapéutica
ofrece en este terreno.

a hipercolesterolemia, un

tipo de hiperlipoproteinemia,

es uno de los principales fac-

tores de riesgo cardiovascu-
lar modificables. La prevalencia en la
poblacién espafiola de este trastorno es
alta: en personas de 35 a 64 afios de
edad, el 18% tiene una colesterolemia
igual o superior a 250 mg/dl y el
57,8% igual o superior a 200 mg/dl.
En las mujeres se produce un incre-
mento de la prevalencia con la edad;
sin embargo, en los varones no se
aprecia este fenémeno.

La colesterolemia estd influida por
determinantes genéticos y alimenta-
rios, en especial la ingestién de grasas
saturadas y en menor medida de coles-
terol. La dieta de los espafioles ha
experimentado cambios asociados al
desarrollo econémico y esta alta pre-
valencia estd asociada, entre otras
cosas, al alejamiento de la dieta medi-
terrdnea.
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INVESTIGACION

En las décadas de 1970 y 1980, se lle-
varon a cabo por primera vez estudios
clinicos que investigaron la «hipétesis
de los lipidos», que sostenia que el
descenso del colesterol plasmatico
reducia el riesgo de enfermedad coro-
naria. Los resultados en general fueron
positivos y llevaron cada vez con
mayor conviccién a la conclusion de
que el infarto de miocardio podia ser
prevenido mediante tratamiento hipoli-
pemiante (farmacolégico y dietético).
Posteriormente se fueron confirmando
estas hipdtesis como demuestran
diversos estudios, sobre todo el Fra-
mingham, que comenzé hace mas de
40 afios y del que atn se siguen ofre-
ciendo datos decisivos. Se llegé a la
conclusiéon de que un tratamiento
hipolipemiante podia reducir la mor-
talidad cardiovascular y la supervi-
vencia global.

El control de la hipercolesterolemia
es, junto con la erradicacion del taba-
quismo y el control de la hipertensién
arterial, la diabetes, la obesidad y el
sedentarismo, una de las principales
estrategias para el control de las enfer-
medades cardiovasculares, que en
nuestro pais representan la primera
causa de mortalidad originando casi el
40% de todas las defunciones.

Todo esto justifica la necesidad de
que el personal sanitario conozca tanto
la fisiopatologia de estos trastornos
como su abordaje terapéutico, y la
importancia de incidir en la modifica-
cion de los hébitos dietéticos y el esti-
lo de vida de la comunidad como parte
de la terapia. En este contexto no
debemos olvidar nuestro conocimiento
de la fitoterapia, que en el caso de las
hiperlipoproteinemias es incluso mas
importante si cabe, ya que existen
multitud de plantas que utilizamos dia
a dia como alimentos, suplementos o
condimentos.

LiPIDOS Y LIPOPROTEINAS

Los lipidos son insolubles en disolven-
tes acuosos. Se transportan en el plas-
ma sanguineo en forma de complejos
hidrosolubles, conocidos como lipo-
proteinas (LP). Estdn constituidas por
un nicleo de triglicéridos (TG) y
colesterol esterificado, y una cubierta
soluble de fosfolipidos y proteinas (apo-
proteinas). Se han clasificado (tabla I)
segtin densidad y contenido lipidico en :
quilomicrones, lipoproteinas de muy
baja densidad (VLDL), lipoproteinas de
baja densidad (LDL), lipoproteinas de
densidad intermedia (IDL) y lipoprotei-
nas de alta densidad (HDL).

La fisiopatologia de las dislipide-
mias estd muy condicionada por las

Tabla I. Clasificacion de las lipoproteinas segiin su densidad y contenido lipidico

Lipoproteinas Densidad Triglicéridos Colesterol Apoproteinas
Quilomicrones 0,95 80-90 2-7 Apo-A, apo-B45, apo-C, apo-E
VLDL 0,95-1,006 55-80 5-15 Apo-B100, apo-C, apo E
IDL 1,006-1,019 20-50 20-40 Apo-B100, apo-E

LDL 1,019-1,063  5-15 40-50 Apo-B100

HDL 1,063-2,00 5-10 15-25 Apo-Al, apo-C

apoproteinas (apo), ya que éstas con-
fieren estabilidad estructural a las lipo-
proteinas y, sobre todo, van a determi-
nar su destino metabdlico.

De las que merecen mencién, por su
papel importante en el metabolismo de
las lipoproteinas, encontramos:

— Apo-B48: esencial para la consti-
tucién y secrecién de los quilomicro-
nes.

— Apo-B100: esencial para el
ensamblaje y la secrecion de las lipo-
proteinas, sobre todo a nivel hepatico.
Existe una proteina de la superficie
celular (receptor para las LDL) que
liga las lipoproteinas con apo B100 y
las transporta al interior de la célula.

— Apo-C: es un cofactor para la
actuacion de la enzima lipoprotein
lipasa (enzima que hidroliza los TG
presentes en las lipoproteinas).

— Apo-E: se sintetiza en el higado
fundamentalmente, y es esencial para
la captacién de lipoproteinas a este
nivel.

— Lipoproteina (a): contiene apo-
B100. Su composicién lipidica es
similar a la de las LDL, pero con
mayor contenido proteico y de HC.
Se relaciona con el proceso ateroscle-
rético.

Metabolismo de los lipidos

El aporte de lipidos al plasma sangui-
neo se hace a través de las grasas que
penetran en el tracto digestivo (via
exdgena lipidica), o de los lipidos sin-
tetizados a nivel celular en los tejidos
(via enddgena lipidica).

Via exogena lipidica

El intestino tiene una capacidad de
absorcidn del 100% para el caso de los
TG, mientras que la absorcién del
colesterol de las grasas que aportamos
en la dieta se limita a un 40% aproxi-
madamente (hay variabilidad inter-
individual).

Los TG y el colesterol de la dieta,
en la mucosa intestinal, se ensamblan
con apo-A y apo-B48 constituyendo
los quilomicrones (gotitas de grasa
con un 95% de TG), que son secreta-

dos al torrente sanguineo. En el plas-
ma, los quilomicrones sufren tres
transformaciones:

— Ceden apo-A a las HDL.

— Reciben de las HDL las apo-C y
apo-E. Como consecuencia de la pre-
sencia de apo-C, actda sobre ellos la
LPL (enzima que se encuentra funda-
mentalmente en el endotelio celular de
adipocitos y musculos) hidrolizando
parte de los triglicéridos en acidos gra-
sos libres y glicerol.

— Quedan en el plasma los llamados
quilomicrones remanentes que trans-
portan menos cantidad de TG y el
colesterol de la dieta. Los quilomicro-
nes remanentes van a ser retirados del
plasma en el higado gracias a la apo-E.

En definitiva, con la grasa de la die-
ta aportamos 4cidos grasos libres, tan-
to al musculo para la produccién de
energia como al tejido adiposo para su
reserva energética, y colesterol al
higado.

Via endédgena lipidica

A nivel hepitico se sintetizan TG (a
partir de los 4dcidos grasos libres) y
colesterol (su sintesis se regula por la
cantidad de colesterol hepético; aun-
que parte del mismo es excretado en la
bilis en forma de dcidos biliares el res-
to de estos lipidos se ensamblan en el
higado con apo-C, apo-B100 y apo E,
constituyendo las VLDL, que pasan a
la circulacién). En el plasma, debido a
la presencia de apo-C, las VLDL inte-
ractian con la LPL, perdiendo parte
de los triglicéridos (4cidos grasos
libres y glicerol) y quedando unos res-
tos de VLDL, con menos cantidad de
TG, colesterol, apo-E y apo-B100 que
son las IDL.

Las IDL pueden ser retiradas del
plasma (debido a la presencia de apo-
E). Aunque un 50% de ellas se trans-
forma en LDL por pérdida de apo-E,
quedan compuestas principalmente
por colesterol y siguen teniendo apo-
B100. Las LDL son las responsables
de transportar el colesterol a las célu-
las y para ello se unen a un receptor
especifico para ellas.
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Tabla II. Clasificacién de las hiperlipemias segiin Fredrickson

Fenotipo Lipoproteinas aumentadas Aspecto del suero

| Quilomicrones Lechoso. Tras reposo capa cremosa e infranadante transparente
lla LDL Transparente

IIb VLDLy LDL Transparente o ligeramente opalescente

I} IDL Opalescente. Puede aparecer capa lechosa tras reposo

v VLDL Opalescente, no aparece capa lechosa tras reposo

\' Quilomicrones y VLDL Opaco. Tras reposo, capa cremosa e infranadante opalescente

Transporte inverso del colesterol
La eliminacién del exceso de coleste-
rol es fundamentalmente hepatica.
Esto hace que deba existir un sistema
de transporte en sentido contrario:
desde los tejidos hasta el higado. Este
transporte es dependiente de las HDL.
Las HDL contienen como apoprotei-
na principal la apo-Al. Se incorporan
a las células (macrofdgos, endotelio,
etc.) uniéndose a un receptor especifi-
co para la apo-Al y captan el coleste-
rol libre de la célula esterificandolo en
su interior (en la esterificacion inter-
viene la enzima LCAT), convirtiéndo-
se en HDL de mayor densidad
(HDL3), que son retiradas en el higa-
do. Por este motivo se conoce a las
HDL como antiaterégenas (colesterol
bueno). Incluso se considera que un
nivel elevado de éstas en plasma,
(entre 40 y 60 mg/dl) es un factor de
riesgo menos para la ateroesclerosis.

ATEROGENESIS

El colesterol es necesario en las células,
ya que es un constituyente esencial de
sus membranas, forma parte de los 4ci-
dos biliares, es precursor de las hormo-
nas esteroides y de la vitamina D, es
decir, que su presencia es fundamental
en nuestro organismo y de hecho la
mayoria de las células poseen recepto-
res para las LDL (en mayor cantidad en
higado y glandulas suprarrenales).

El problema surge cuando, una
vez cubiertas las necesidades fun-
cionales de colesterol para la célula,
se inhibe por una parte la sintesis
enddgena de colesterol (inhibiéndo-
se la enzima responsable de su sin-
tesis que es HMG-CoA-reductasa) y
por otra la sintesis de receptores
para las LDL. Cuando las LDL no
pueden entrar en las células (falta de
receptores) para depositar el coleste-
rol, se convierten en un factor de
riesgo aterogénico.

El riesgo aterogénico aparece, sobre
todo, por el hecho de que las LDL
sufren oxidacion lipidica, convirtiéndo-
se en un ligando de depuracién alterna-
tivo. Los receptores de depuracion
estan presentes en las células endotelia-

les y en los macréfagos, que al captar-
las se convierten en células espumosas
muy ricas en colesterol y con tendencia
a depositarse en la pared arterial.

Las LDL oxidadas también actdan
sobre la pared vascular estimulando la
secrecion de citocinas y factores de
crecimiento, lo cual aumenta, sobre
todo, la adhesion de fibras de colageno
a la pared agravando el proceso.

El evitar esta oxidacién supondria un
avance en terapéutica. De hecho se
estan investigando antioxidantes para
la prevencidn clinica y estdn en marcha
estudios sobre la sustitucion en la dieta
de 4cidos poliinsaturados por monoin-
saturados, ya que estos ultimos son
menos susceptibles de sufrir oxidacion.

Se sabe también que los estrégenos
inhiben la oxidacién de las LDL, y
esto explica que las cifras de cardiopa-
tia isquémica sean menores en preme-
nopdusicas.

HIPERLIPOPROTEINEMIAS
Y RIESGO CARDIOVASCULAR

Como se ha sefialado, las hiperlipopro-
teinemias son una anomalia del trans-
porte lipidico que se produce por
aumento de la sintesis o retraso de la
degradacion de las lipoproteinas (LP)
que transportan colesterol y triglicéri-
dos en plasma. Ciertas hiperlipoprotei-
nemias son consecuencia directa de
defectos primarios en la sintesis o
degradacién de las particulas lipopro-
teicas, mientras que otras son secunda-
rias a un trastorno subyacente del meta-
bolismo como diabetes mellitus,
consumo de alcohol, hipotiroidismo
lupus eritematoso sistémico, anorexia
nerviosa, colestasis, consumo de gluco-
corticoides, hipotiroidismo, hepatoma,
sindrome y enfermedad de Cushing,
sindrome nefrético, deficiencia de hor-
mona del crecimiento, gammapatias
monoclonales, acromegalia, consumo
de anticonceptivos hormonales, estrés,
hepatitis aguda, insuficiencia renal cré-
nica, lipodistrofias y yatrogenias.

La elevacion de los niveles plasma-
ticos de LP se traduce en clinica en
dos enfermedades muy graves: ateros-
clerosis y pancreatitis.

ATEROSCLEROSIS
Y PANCREATITIS

La aterosclerosis es una enfermedad
de las arterias en la que se desarrollan
lesiones grasas conocidas como placas
ateromatosas en el interior de la pared
arterial. Estas placas, como se ha
apuntado anteriormente, comienzan
con el depdsito de diminutos cristales
de colesterol en la intima y el muisculo
liso subyacente. Con el tiempo estos
depodsitos se calcifican y adquieren
dureza 6sea, lo que puede llegar a con-
vertir la arteria en un tubo completa-
mente rigido. Estas alteraciones tienen
consecuencias de sobra conocidas
como: reduccion del flujo sanguineo y
oclusion del vaso, pérdida de la disten-
sibilidad (con el consiguiente aumento
del riesgo de rotura), formacién de
trombos o émbolos, etc. Aunque la
aterosclerosis es, sin duda, un proceso
multifactorial, los conocimientos
actuales avalan la hipétesis lipidica.

El factor méds importante en el desa-
rrollo de la aterosclerosis es una concen-
tracién elevada de colesterol plasmético
El aumento de colesterol a cualquier
edad incrementa el riesgo de enferme-
dad coronaria de tal forma que un
incremento de un 1% eleva el riesgo
de cardiopatia isquémica hasta un 2%.

Hoy en dia se sabe que la fraccién
de colesterol LDL (cLDL) predice el
riesgo coronario con mds precisiéon
que la cifra de colesterol total, por lo
que la mayoria de documentos de
consenso utilizan como guia la cifra
de cLDL.

Por el contrario, son numerosos los
estudios epidemioldégicos que demues-
tran que a mayor concentracién de
colesterol HDL (cHDL), disminuye la
prevalencia de enfermedad cardiovas-
cular, y que este valor por si mismo
predice una menor mortalidad por
esta causa, sobre todo en mujeres
(véase el transporte inverso del coles-
terol en la figura 1). Por otro lado, se
sabe que las mujeres en edad fértil
tienen una frecuencia de patologia
cardiovascular mucho mas baja que
los varones y ello parece estar en
relacién con unos niveles mds eleva-
dos de cHDL. Esta ventaja se va per-
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Tabla ITI. Clasificacion de las hiperlipoproteinemias segiin los defectos genéticos conocidos

al recibir terapia hormonal sustitutiva
con estrégenos se recupera, ya que se
eleva el cHDL.

Durante mucho tiempo se ha discu-
tido el papel de los triglicéridos como
factor de riesgo cardiovascular. En la
actualidad existen datos suficientes
que avalan su poder predictivo cuando
coexisten con otros factores de riesgo,
especialmente con niveles bajos de
cHDL. Asi, cuando la elevacidon de
TG se asocia a un cociente colesterol
total/cHDL superior a 4,5, si eleva el
riesgo coronario de forma indepen-
diente, siendo este factor de riesgo
mds importante en la mujer que en el
hombre.

Si que hay algunos tipos de hipertri-
gliceridemia extrema que pueden ori-
ginar pancreatitis, trastorno que en
potencia pone en peligro la vida. En
estos pacientes resultard muy benefi-
cioso el tratamiento para disminuir las
concentraciones de TG.

Calculo del riesgo coronario

Al ser la aterosclerosis un proceso
que se origina cuando confluyen
varios factores de riesgo, no es lo mas
adecuado medir el riesgo Gnicamente
en virtud de unas concentraciones
concretas de lipidos plasméticos y
parece obligado establecer un «ries-
go global» basado en el andlisis de
la presencia y el grado en que estdn
presentes los principales factores de
riesgo.

Ademais de las hiperlipoproteinemias,
los otros factores que predisponen a esta
enfermedad son la hipertension arterial,
el tabaquismo, la diabetes, el hipotiroi-
dismo, la edad, el sexo, la obesidad, el
sedentarismo, un cHDI inferior a 35
mg/dl, la posmenopausia y anteceden-
tes familiares de arteriopatia coronaria
prematura.

Existen diversos trabajos que han
tratado de calcular el riesgo de desa-
rrollar enfermedad coronaria sopesan-
do la aportacién de cada uno de estos
factores. Entre los mas conocidos esta
la ecuacién publicada por los investi-
gadores del estudio Framingham y las
pautas del National Cholesterol Edu-
cation Program (NCEP).

HIPERLIPOPROTEINEMIAS

En principio se considera hiperlipopro-
teinemia cualquier situacién caracteri-
zada por una concentracién de coleste-
rol superior a 200 mg/dl o de TG
superior a 200 mg/dl. A partir de aqui,
se hace necesario establecer algtn
tipo de clasificacién. A continuacién
exponemos por orden de utilidad cli-
nica los tres modelos mds conocidos:

Clasificaciéon de Fredrickson

La primera clasificacion de las hiper-
lipoproteinemias fue propuesta por
Fredrickson (tabla II), y es la clasifi-
cacion fenotipica. En realidad, s6lo
informa de la apariencia del plasma y
es poco practica desde el punto de
vista de las caracteristicas clinicas de
los pacientes clasificados, razones por
las que no parece oportuno perpetuar
su uso.

Clasificacion segin los defectos
genéticos conocidos

Otra clasificacion estd hecha en funcién
de los defectos genéticos conocidos o
de determinados genes «candidatos»
(tabla III). Incorpora datos acerca de
las caracteristicas clinicas y genéticas
de los pacientes. Este tipo de clasifi-
cacién es complejo y dificil de aplicar
a muchos de los pacientes y, lo que es
mds importante, no aporta ventajas
decisivas en el momento de adoptar
decisiones de intervencién personali-
zadas.

Clasificacion simplificada

El tercer tipo de clasificacién es el
conocido como clasificacién terapéuti-
ca o simplificada. Se trata de un
sistema muy accesible. Requiere pocas
pruebas analiticas pues se basa tnica-
mente en las concentraciones de
colesterol y TG plasmaéticos. No obs-
tante, tras la definicion de cada uno de
los tipos de hiperlipoproteinemia, la
decision de intervencién se basa en la
concentracién del cLDL (lo que en
general requiere identificar la concen-
tracién del cHDL), y en la coexisten-
cia de otros factores de riesgo cardio-
vascular, es decir, en la evaluacion del

Alteracién genética Fenotipo Riesgo ECV  Defecto bioquimico

Hiperquilomicronemia L,V - Lipoproproteinlipasa Apo C Il

Hipercolesterolemia familiar monogénica lla +++ Diferencia en receptores LDL

Hipercolesterolemia familiar poligénica lla + Desconocido

Hiperlipemia familiar combinada lla,lbolV ++ Desconocido

Hipertrigliceridemia v +/-¢ Desconocido

Disbetalipoproteinemia familiar I} ++ Fenotipo E/E + otros genes inductores de hiperlipoproteinemia
diendo con la menopausia, por lo que | TIPOS DE riesgo global del paciente. Los tipos de

hiperlipoproteinemias definidos por
esta clasificacion son los que figuran en
la tabla I'V.

ABORDAJE TERAPEUTICO DE
LAS HIPERLIPOPROTEINEMIAS

Antes de prescribir ningin medica-
mento, el facultativo establecera un
objetivo terapéutico y analizard la
indicacion de los tratamientos a consi-
derar.

Indicacion del tratamiento y objeti-
vo terapéutico

Como hemos comentado, la enferme-
dad cardiovascular tiene su origen en
muchos factores, por lo que hay que
evaluar el riesgo cardiovascular glo-
bal. El riesgo cardiovascular expresa
la probabilidad de padecer una enfer-
medad cardiovascular en un determi-
nado periodo de tiempo, generalmente
5 o 10 afios. La clasificaciéon de las
personas en grupos de riesgo puede
realizarse intentando cuantificarlo o a
través de aproximaciones cualitativas.

El método cuantitativo emplea la
tabla de prediccién del riesgo cardio-
vascular del estudio de Framingham y
consiste bdsicamente en asignar una
puntuacién a cada paciente que serd
mayor o menor en funcién de la edad
el sexo, tabaquismo, etc., y la presen-
cia o no de factores de riesgo, a los
que también se les asignan unos pun-
tos que contribuyen a la puntuacién
total.

El método cualitativo emplea clasifi-
caciones mds sencillas basadas en el
nimero de factores de riesgo y es el
que sigue el National Cholesterol Edu-
cation Program II (NCEP-II), también
basado en el estudio de Framingham.

En funcién del nivel de riesgo car-
diovascular, se adoptardn las medidas
de seguimiento y tratamiento corres-
pondientes. Los pacientes que ya han
padecido una enfermedad cardiovascu-
lar tendrdn una evaluacién y segui-
miento especificos que es lo que se
conoce como prevencion secundaria.

Las Sociedades Europeas de Cardio-
logia, Aterosclerosis, Hipertension,

JUNIO 2001

FARMACIA PROFESIONAL 51




HIPERLIPOPROTEINEMIAS

Tabla IV. Clasificacion simplificada de las hiperlipoproteinemias

Colesterol total mg/di

Triglicéridos mg/dl

Tipo

Hipercolesterolemia > 200
Hipertrigliceridemia <200
Hiperlipoproteinemia mixta > 200

<200
> 200
> 200

Medicina Familia/General y la
Sociedad Internacional de Medicina
del Comportamiento recomiendan
que el tratamiento intensivo, inclu-
yendo el uso de farmacos, se debe
establecer estimando el riesgo coro-
nario con una tabla. Dicho trata-
miento podrd aplicarse a los pacien-
tes con un riesgo de sufrir un episodio
coronario igual o superior al 20% en
los préximos 10 afios.

También pueden emplearse los crite-
rios de la NCEP-II, que se exponen en
la tabla V y que se basan en niveles de
cLDL tolerables (mg/dl).

En el abordaje terapéutico de esta
enfermedad tiene un papel fundamental
la dieta, tanto es asi que en muchos
casos es el unico tratamiento necesario.
La introduccién de farmacos cuando
esté indicada, se har4 tras un periodo de
3-6 meses de seguimiento, tras haber
recomendado cambios en la dieta y el
estilo de vida.

Deteccion de casos

El objetivo de un mejor control de la
hipercolesterolemia, entre otras medi-
das para disminuir la mortalidad car-
diovascular, pasa, como se ha sefala-
do, por la clasificacion de las personas
en distintos grupos de riesgo, que es lo
que determina si se requiere o no trata-
miento. Pero antes hay que hacer un
primer cribaje y, para optimizar los
esfuerzos en la deteccion de casos, el
programa de actividades preventivas y
promocién de la salud del la Sociedad
Espanola de Medicina Familiar y
Comunitaria aconseja lo siguiente:

— Determinaciones cada 5 afios a
hombres de 35-75 afios y mujeres de
45-75 afos.

— Determinaciones anuales a pacien-
tes con riesgo coronario alto y en pre-
vencidén secundaria.

En caso de detectarse valores de
colesterol total superiores a 250 mg/dl
serd necesario realizar una segunda
determinacién confirmatoria y si exis-
tiera una diferencia mayor del 20%
entre ambas se deberia realizar una
tercera determinacion.

En prevencién primaria no es preci-
so determinar los valores de cHDL y
TG si las cifras de colesterol no son
superiores a 250 mg/dl. Los valores de

cLDL se pueden determinar utilizando
la féormula de Friedewald (cLDL =
CT-cHDL-TG/S).

Tras la realizacién de estas pruebas, en
caso de detectarse hipercolesterolemia
en prevencion primaria o secundaria, se
realizard un seguimiento haciendo un
perfil lipidico cada 3-6 meses desde el
momento de inicio del tratamiento has-
ta conseguir los objetivos propuestos.
Posteriormente los controles serdn
anuales y en pacientes con tratamiento
farmacolégico se determinardn tam-
bién las transaminasas. En caso de
mialgias o de asociacién de farmacos
con riesgo de miopatia hay que deter-
minar la creatininfosfoquinasa para
monitorizar la posible toxicidad del tra-
tamiento.

Origen de la anomalia

Antes de iniciar cualquier accién tera-
péutica hay que tratar de determinar si
el origen de la anomalia es primario o
secundario. Ya se ha sefialado que la
hiperlipoproteinemia puede ser una
consecuencia mds de otra enfermedad,
como diabetes mellitus, hipotiroidis-
mo, alcoholismo etc. Es necesario
citar las mds comunes como orienta-
cién al abordaje terapéutico en cada
caso:

Diabetes mellitus

La diabetes puede afectar al metabo-
lismo de los lipidos y lipoproteinas
por varios mecanismos.

En la diabetes mellitus no insulino-
dependiente (DMNID), la resistencia a
la insulina y la obesidad se combinan
para provocar hipertrigliceridemia y
niveles bajos de HDL. El cLDL suele
ser normal, aunque las LDL son mds
pequeiias, densas y quizds mds atero-
génicas. No se debe demorar el trata-
miento de la hiperlipoproteinemia en
estos pacientes ya que tienen mayor
riesgo de cardiopatia.

En la diabetes mellitus insulinode-
pendiente (DMID), si estdn bien regu-
lados los niveles de glucosa-insulina
no aparece alteracion en el perfil lipi-
dico, sin embargo, en el caso de cetoa-
cidosis diabética, la hipertrigliceride-
mia puede ser grave, debido al exceso
de producciéon de VLDL y defecto en
la lipoproteinlipasa (LPL) secundarios
a la insulinopenia. Mejoran con el
control estricto de la diabetes.

Hipotiroidismo

Es la segunda causa mas frecuente de
hiperlipoproteinemia secundaria. Las
hormonas tiroideas disminuyen la con-
centracion plasmadtica de colesterol, ya
que aumentan el nimero de receptores
para la LDL a nivel hepético. Como
consecuencia, en el hipotiroidismo se
verian aumentados los niveles de
cLDL. La correccién de hipotiroidis-
mo se acompaia de una normalizacién
del perfil lipidico.

Enfermedad renal

Las nefropatias provocan una amplia
gama de alteraciones de los lipidos. El
sindrome nefrético puede acompaifiar-
se de elevaciones de las LDL y VLDL.
La insuficiencia renal se asocia con
hipertrigliceridemia y niveles bajos de
cHDL.

Hepatopatias

La cirrosis biliar primaria y la obstruc-
cién biliar extrahepatica pueden pro-
vocar hipercolesterolemia. La hepatitis
aguda puede provocar elevacion de las
VLDL y afectar a la formacién de la
enzima LCAT.

Alcoholismo

Existen dudas con respecto a la altera-
cién del etanol en el perfil lipidico
sanguineo y las recomendaciones de
pequeias cantidades de etanol para la
prevencidén de la cardiopatia. Se ha
evidenciado una relacién inversa entre
la ingesta de alcohol y la mortalidad
coronaria, debido a que parece ser que
el etanol eleva los niveles de cHDL
pero esto ocurre con ingestas por
debajo de los 30 g al dia.

También resultan de interés datos
que sugieren que determinadas bebi-
das alcohdlicas, como el vino tinto,
debido a la presencia en ellas de sus-
tancias fendlicas con propiedades
antioxidantes, podrian proteger a las
LDL de su dafio oxidativo. Pero tam-
bién conocemos que el consumo ele-
vado de alcohol es una de las causas
mds frecuentes de dislipidemia secun-
daria (estimula la produccién hepética
de triglicéridos y VLDL) y ejerce una
accion toxica a nivel hepético, desem-
pefiando un papel decisivo en la cirro-
sis hepatica.

En consecuencia, no existen razones
cientificas para recomendar a los suje-
tos abstemios el consumo de cantida-
des moderadas de etanol, pero si para
recomendar a los bebedores de mas de
30 g/dia la reduccién en el consumo
(especialmente en la hipertrigliceride-
mia).

Yatrogenia

Ya se ha apuntado que las dislipide-
mias secundarias pueden ser yatrogé-
nicas debido a la accién de algunos
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grupos de farmacos como bloqueado-
res beta, tiazidas, ciclosporina o corti-
coides. Recientemente se ha visto que
también es un efecto secundario a lar-
go plazo de algunos fairmacos antirre-
trovirales. En estos casos se ha de
retirar o sustituir el medicamento res-
ponsable.

Tipos de terapia

Una vez descartado que la hiperlipo-
proteinemia sea secundaria a otra pato-
logia o yatrogénica, antes de iniciar
cualquier tratamiento hay que valorar
el tipo de terapia a seguir en funcién de
los objetivos terapéuticos deseados
segin el grupo de riesgo en el que se
encuentre el paciente. En la tabla VI se
propone un esquema de los pasos a
seguir segun la clasificaciéon mas senci-
lla de la alteracién lipidica.

DIETA Y METABOLISMO
DE LAS LIPOPROTEINAS

Son diversos los factores dietéticos
que afectan al metabolismo de las
lipoproteinas:

Contenido calérico de la dieta

Las dietas hipercaléricas estimulan la
produccién hepatica de TG, apo-B100,
VLDL y cLDL, asi como el descenso
de cHDL. En el planteamiento dietéti-
co destinado a tratar una hiperlipopro-
teinemia se habrd de tener en cuenta la
obesidad y el balance calérico.

Colesterol

La absorcién intestinal del colesterol
es de un 40%. Ingestas entre 200-500
mg/dia de colesterol producen aumen-
to en los niveles de colesterolemia.
Ingestas superiores no ejercerian
mayor efecto debido a que la absor-
cién disminuiria de manera porcen-
tual, seguramente por un proceso de
retroalimentacién endégeno.

Los alimentos ricos en colesterol
son: huevos, visceras, derivados lacteos
y algunos mariscos. Las carnes anima-
les no suelen contener cantidades
importantes de colesterol, pero su ele-
vado consumo suele contribuir a su
aumento.

Grasas
Es de mayor importancia el tipo de
acidos grasos (AG) consumidos que la
cantidad. Aparte de su efecto sobre las
concentraciones de lipoproteinas, es
importante su influencia sobre la
induccién de unas LDL mds o menos
susceptibles a la modificacién oxidati-
va y sobre el proceso de la trombogé-
nesis, que ejercerd un papel decisivo
en el desarrollo de la aterosclerosis.

El conocimiento especifico de los
AG presentes en los alimentos serd

Tabla V. Criterios de la NCEP-II sobre riesgo coronario

Tipo de terapia

Dieta Farmacos Objetivo
Varon < 35 afos
Mujer premenopausica >190 >220 <190
+ | factor de riesgo

>160 >190 <160
+ 2 factores de riesgo

>130 >150 <130
Prevencién secundaria

>100 >130 <100
Necesidad de regresion
de placas ateromatosas >100 >100 <100

*A los pacientes diabéticos se les incluye en el caso de prevencién secundaria.
*Se resta un factor de riesgo si la cifra de cHDL es > de 65 mg/dl.

imprescindible antes de realizar las
recomendaciones dietéticas en los
pacientes con dislipidemias.

Acidos grasos trans

Se calcula que entre un 2 y un 5% de la
grasa ingerida en paises desarrollados
tiene configuracién trans. Las fuentes ali-
mentarias de AG trans son todos los ali-
mentos elaborados a partir de grasas
vegetales hidrogenadas (con ellas se con-
sigue una consistencia sélida). Los mas
comunes son las margarinas. Estos ali-
mentos han sido identificados como una
de las causas que contribuyen al incre-
mento del colesterol plasmadtico, sobre
todo en la poblacion infantil, por lo que
parece justificado limitar su consumo.

Hidratos de carbono

El consumo de elevadas cantidades de
azucares sencillos (azucares, dulces)
se ha asociado a concentraciones ele-
vadas de TG plasmadticos y de VLDL,
asf como a reducciones del cHDL. Los
azlcares complejos no parecen incre-
mentar las cifras de colesterol plasma-
tico, por lo que se ha sugerido que
podrian sustituir a alimentos ricos en
grasas saturadas. Se ha evidenciado
que tal sustitucién provoca disminu-
cién del cLDL.

Fibra dietética

Denominamos fibra dietética a diver-
sos hidratos de carbono que el organis-
mo es incapaz de digerir y que se
encuentran en verduras, hortalizas
legumbres, cereales y frutas. El uso de
dietas ricas en fibra reduce el coleste-
rol sérico entre 4-10%, dato que pare-
ce estar relacionado con un aumento
de la excrecién fecal de colesterol y
acidos biliares a través de su secuestro
en la luz intestinal. Se recomienda la
ingesta de 25/30 g por dia.

Antioxidantes

La modificacién oxidativa de las LDL
es un factor patogénico importante en
el desarrollo de aterosclerosis. Estu-
dios epidemiolégicos han observado
un menor riesgo de padecer enferme-
dad cardiovascular en las poblaciones
que ingieren cantidades considerables
de verduras y frutas. Se ha atribuido a
nutrientes presentes en estos alimentos
con actividad antioxidante (carotenoi-
des, tocoferoles, acido ascorbico, vita-
mina E y flavonoides). Los flavonoi-
des, son abundantes en té, cebollas,
soja 'y vino.

Esteroles vegetales

Entre los més estudiados se encuentran
sitosterol, sitostanol y escualeno, todos
ellos con poder hipolipemiante ya que
al parecer disminuyen la absorcién
intestinal de colesterol. Son abundantes
en aceites vegetales monoinsaturados y
poliinsaturados, en distintas concentra-
ciones segun el proceso de refinado
del aceite.

Grasas saturadas

Las grasas saturadas estimulan la
sintesis de TG, VLDL, y apo-B
aumentando secundariamente la con-
centracién de LDL. Todas las grasas
animales, con excepcién de las pro-
cedentes del pescado, son saturadas.
También presentan grasas saturadas
los derivados lacteos y los productos
de bolleria industrial (galletas, ros-
quillas, pastas) que contienen grasa
de origen animal. En el reino vegetal
s6lo los aceites de palma, coco y
palmiste son ricos en grasas satura-
das. Se aconseja reducir el consumo
a un 10% del contenido calérico de
la dieta y en las hipercolestorolemias
graves se aconseja una ingesta infe-
rior al 7%.
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Tabla VI. Terapias hipolipemiantes en funcion de la alteracion lipidica

Hipercolesterolemia aislada
|.°: Dieta
2.°: Dieta + resinas

3.°: Dieta + resinas + inhibidores de la HMG-CoA reductasa + derivados del 4cido

fibrico + acido nicotinico + probucol

Aumento del colesterol y triglicéridos

|.°: Dieta
2.°: Dieta + derivados del acido fibrico

3. °: Dieta + derivados del 4cido fibrico + 4cido nicotinico/acipimox + inhibidores de la

HGM-CoA-reductasa

Hiperlipoproteinemias tipo lll

|.°: derivados del acido fibrico + acido nicotinico/acipimox

Hipertrigliceridemia
1.°: Dieta
2.°: Dieta + derivados del 4cido fibrico

3.°: Dieta + derivados del 4cido fibrico + acido nicotinico/acipimox + aceites de

animales marinos

Grasas monoinsaturadas

El representante por excelencia es el
dcido oleico. Se encuentra principal-
mente en el aceite de oliva, los frutos
secos (excepto los cacahuetes, cuyo
consumo deberia limitarse porque
contienen gran cantidad de 4cidos gra-
sos saturados) y en la carne magra de
cerdo (un 40-50%). Se ha comprobado
que dietas ricas en este dcido elevan el
cHDL y reducen la tasa de cLDL.
También se ha visto que dietas ricas en
acidos grasos (AG) monoinsaturados
aumentan la resistencia de las LDL a
la oxidacion.

Grasas poliinsaturadas
Cabe distinguir dos series de AG
poliinsaturados, segin la posicién del
doble enlace, diferenciando la serie N-
3 cuyo precursor es el dcido linoléni-
co, y la serie N-6, cuyo precursor es el
4cido linoleico. Los de la serie n-6 se
encuentran en elevadas proporciones
en los aceites de semillas (girasol,
maiz) y en los frutos secos, y su con-
sumo produce la reduccién de cLDL.
Se les habia atribuido la capacidad de
reducir la concentracion de cHDL,
pero esto sélo ocurre con un consumo
muy elevado (>15%). Por otra parte, a
partir del 4cido linoleico, se sintetizan
eicosanoides que ejercen efectos
potentes en el mecanismo de la infla-
macién y la inmunidad, resultando
favorecedores de la aterogénesis. Sin
embargo su efecto cardioprotector
(hipocolesterolemiante) es mas impor-
tante que estos efectos mencionados.
Los n-3, cuya fuente principal es el
pescado azul, modifican el perfil lipi-
dico en el sentido de que reducen los
niveles de TG y VLDL, y en conse-

cuencia disminuyen las LDL. También
es importante mencionar que la mayor
disponibilidad de n-3 modula el meta-
bolismo del 4cido araquidénico y
reduce la agregabilidad plaquetaria.

También debemos mencionar que
los acidos grasos poliinsaturados indu-
cen LDL maés susceptibles a la oxida-
cion. Se recomienda que el aporte
caldrico de grasa no supere al 35% del
total de las calorias de la dieta, con un
10% del aporte en forma de grasas
saturadas, 15-20% de monoinsatura-
das y 10% de poliinsaturadas.

Componentes sulfurados

de las plantas

Se encuentran en el ajo, la cebolla y
los puerros. Se ha observado un efecto
hipolipemiante con disminucién de las
concentraciones plasmaticas de coles-
terol, al parecer por inhibicién de su
sintesis. Al ajo se le han atribuido
efectos beneficiosos por inhibir la
agregacion plaquetaria.

OBJETIVOS EN EL )
PLANTEAMIENTO DIETETICO

Los objetivos de una dieta encaminada
a reducir la hiperlipoproteinemia
pasan por:

— Reducir el consumo de grasa total
a menos del 30% del valor caldrico
total. Se acepta hasta un 35% si los
dcidos grasos son predominantemente
monoinsaturados.

— Reducir el consumo de AG satura-
dos (<10%) y reemplazarlos por AG
monoinsaturados (15-20%) y poliinsa-
turados (<10%).

— Limitar la ingesta de alimentos
ricos en colesterol (< 300 mg/dia)

— Aportar hidratos de carbono, pre-
ferentemente en forma de hidratos de
carbono complejos o féculas, limitan-
do el consumo de azticares sencillos.

— Asegurar una dieta equilibrada en
el aporte de vitaminas, minerales y oli-
goelementos.

— Asegurar un aporte adecuado de
fibra (25-30 g/dia).

— Limitar el consumo de alcohol a
menos de 30 g/dia.

— Mantener el peso lo més cercano
posible a los margenes de normopeso
segln las tablas de referencia.

— Se trata de pacientes crénicos, por
lo que se debe realizar un seguimiento
exhaustivo. Debido a la implicacién de
las dislipidemias en las enfermedades
cardiovasculares, es muy importante
también el control de otros factores de
riesgo: controlar el aporte de hidratos
de carbono en lo pacientes con intole-
rancia a la glucosa o diabetes para
conseguir un perfil glucémico apropia-
do; controlar el aporte de sodio y sus-
tancias que puedan incrementar las
cifras de hipertensién arterial; realizar
actividad fisica de forma regular; evi-
tar el consumo de tabaco.

EL FARMACEUTICO
Y LA DIETA

En pacientes con valores de colesterol
entre 200-250 mg/dl y sin otros facto-
res de riesgo cardiovascular, el farma-
céutico puede ofrecerse a disefar una
dieta y realizarles un seguimiento
semanal, para que el paciente se vea
mdés forzado a su observacidn. Es
importante animarle a la realizacion de
ejercicio fisico (paseo de 30 minutos
diarios), y en el caso de que exista,
advertirles del riesgo que conlleva el
consumo de alcohol y tabaco. Cuando
los valores de colesterol estdn entre
200-300 mg/dl y existan factores de
riesgo asociados, el paciente debe ser
derivado al médico.

En la tabla VII se observan las reco-
mendaciones de alimentos para el
paciente. En el caso de pacientes
sometidos a tratamientos hipocoleste-
rolemiantes, cuando acuden a la far-
macia para retirar su medicacién seria
conveniente abrirles una ficha de
seguimiento de colesterol sanguineo,
asi como de otros factores de riesgo
coronarios (hipertensién, diabetes,
tabaquismo, etc.) siendo importante
también reforzar sus cambios conduc-
tuales, haciendo hincapié en la impor-
tancia de la dieta como tratamiento
coadyuvante junto con el farmacolégi-
co, de la actividad fisica ligera y de la
moderacién en el consumo de tabaco y
alcohol.
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Tabla VII. Recomendaciones alimentarias en las dislipidemias

Alimentos Recomendaciones (todos los dias) Limitaciones (max. dos-tres Desaconsejados (excepcionalmente)
veces por semana)
Cereales y bolleria Pan, pan integral, cereales refinados Cereales con aztcar. Pastas Bolleria (croissant, ensaimadas,

o integrales. Arroz, pastas, harinas

y sémolas

Frutas, verduras y
hortalizas. Tubérculos
y legumbres

Patatas y legumbres

Frutos secos
y nueces*
Frutas secas Todas

Leche y derivados

Todas muy recomendables

Almendras*, avellanas*,castafias™

Leche desnatada y semidesnatada,

al huevo. Pan de molde
y galletas integrales.

Aguacate y aceitunas

Cacahuetes

Queso fresco

yogures desnatados, derivados lacteos

desnatados
Pescado y marisco

fresco, berberechos

Carne y aves

Huevos Clara de huevo

Aceites y grasas
girasol, o maiz
Dulces y postres
en almibar

Bebidas

Otros
al natural

Cocciones
microondas

Especias o salsas
limén

Pescado blanco, azul, calamares, attn,
sardinas frescas, marisco de concha

Pollo, pavo, conejo y caza

Aceite de oliva preferentemente,

Mermeladas*, miel*, azucar®, reposteria
casera con leche desnatada, fruta

Agua, infusiones, té, zumo de fruta,
bebidas carbonatadas™,

refrescos azucarados®, vinos

(en la comida principal)

Horno, papillote, plancha, vapor,

Hierbas, pimienta, mostaza, vinagre,

en aceite, sardinas en aceite,
calamares y moluscos
en conserva

Sardinas en lata, atin enlatado

Ternera, avestruz, cerdo, jamén

magdalenas, donuts, churros, etc.)
galletas

Patatas chips

Coco, frutos secos fritos

Leche entera o condensada, nata, flan,
natillas, quesos curados, quesos para
untar, helados cremosos

Huevas de pescado, pescado frito
en aceite o grasas no recomendadas

Embutidos, patés, visceras,
hamburguesas industriales

Huevos entero o en combinacién

de 2 claras y una yema

Ninguno

caseros con grasa adecuada.

Café y cerveza

Alimentos congelados, conservas

Fritos y guisos elaborados
con el aceite recomendado

Salsas pobres en grasa

Flan sin huevo, caramelos, dulces

Mantequilla, manteca, margarinas,
aceite de coco o palma

Chocolate, pasteles, turrén, postres
elaborados con leche entera, huevo,
mantequilla, nata

Bebidas con chocolate, bebidas con
nata, y bebidas alcohdlicas de alta
graduacion

Alimentos precocinados, preparados

y congelados: pizzas, canelones, lasafias.
Alimentos desecados: purés, sopas

y cubitos de caldo

Fritos, guisos, salsas, con grasas
no recomendadas

Mayonesa, salsas hechas con mantequilla,

o elaboradas con leche desnatada margarina, leche o grasas animales

*En caso de hipertrigliceridemia y sobrepeso, deben limitarse las raciones de los alimentos marcados.

PLANTAS

Se expone a continuacién la farmaco-
logia de algunas plantas recomendadas
en este terreno (la tabla VIII ilustra
sobre la dosificacidén). Cabe diferen-
ciar tres grupos:

— Plantas que se utilizan a bajas dosis
o como condimentos alimentarios.

— Plantas que se utilizan como ali-
mentos.

— Plantas que normalmente se em-
plean como tratamiento fitoterapéutico.

Plantas de uso esporadico

o como condimento

En este grupo se incluyen: ajo, aza-
fran, girasol, maiz y olivo.

Ajo
Se utilizan los bulbos. Los principios
activos son:

— Abundantes fructosanas (hasta un
75%).

— Aceite esencial (0,2-0,3%): garli-
cina, aliina o sulf6xido de alilcisteina
(1%), que es hidrolizada por la aliina-
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sa produciendo alicina (responsable
del olor caracteristico del ajo), que a
su vez se transforma rapidamente en
disulfuro de alilo.

— Pequenas cantidades de vitaminas
(A, B, B,, B, C), adenosina, sales
minerales: hierro, silice, azufre, yodo.

Las fructosanas producen una
accion diurética. A los componentes
del aceite esencial se les considera res-
ponsables de la mayor parte de los
efectos: vasodilatador periférico,
antihipertensivo, hipolipemiante (inhi-
be la sintesis de colesterol y TG) e
hipoglucemiante.

Entre las contraindicaciones cabe
sefialar: hipertiroidismo, hemorragias
activas, pre y postoperatorios, tromboci-
topenia, tratamiento con anticoagulantes
tipo warfarina o con hemostaticos
(especialmente las formas extractivas).
No se debe prescribir el aceite esencial
puro por via oral durante el embarazo,
la lactancia, a nifios pequefios o a
pacientes con hipersensibilidad a la
droga o sus componentes.

En el terreno de los efectos secunda-
rios hay que recomendar la vigilancia
del contenido alcohélico del extracto
fluido y de la tintura. Ademads, el con-
sumo de ajos, debido a las drusas de
oxalatos, puede producir irritaciéon
intestinal. Por via externa puede pro-
ducir dermatitis de contacto, por su
efecto vesicante. El aceite esencial
puro puede provocar nduseas.

Azafrdn

Se utilizan los estigmas y las termina-
ciones de los estilos. Los principios
activos son:

— Heter6sidos del grupo de los carote-
noides: crocésido o crocina, responsable
de su poder colorante y con marcado
efecto hipolipemiante; picrocrocdsido
(principio amargo, con accién aperitiva
y eupéptica); aceite esencial (1%) con
safranal (procedente de la hidr6lisis de
la crocina) y trazas de cineol.

— Acidos grasos derivados del 4cido
oleandlico.

— En el polen existen trazas de fla-
vonoides.

Sus indicaciones comprenden: in-
apetencia, astenia, hiperlipoproteine-
mias, dispepsias hiposecretoras, meteo-
rismo, amenorrea. Esta contraindicado
en el embarazo, especialmente el polvo
y los extractos concentrados. Se reco-
mienda precaucién en su uso, porque a
dosis muy elevadas puede ser eméti-
co, abortivo y producir vértigo y
hemorragias intensas. Para el adulto,
una dosis de 20 g puede resultar letal
(los casos de intoxicacidén provienen
en su mayoria de su uso como aborti-
vo). Hay que tener en cuenta el conte-

nido alcohdlico del extracto fluido y
de la tintura.

Girasol
Se utilizan los aquenios con sus semi-
llas. Los principios activos son:

— Pétalos: fitosterina, betaina, quer-
cetina, colina, pigmentos antocidnicos,
faradiol, arnidiol, fésforo, calcio.

— Semillas: aceite que contiene &ci-
do linoleico, oleico, palmitico, estedri-
co, ardquico; lecitina, dcidos fendlicos
(clorogénico, cafeico); carotenoides.
El aceite presente en las simientes,
por su contenido en 4dcidos grasos
poliinsaturados, le confiere propie-
dades hipolipemiantes y antiatero-
matosas, ademds de tener un gran
valor nutritivo. En uso tdpico es
emoliente.

Esté indicado en casos de arterios-
clerosis e hipercolesteremias.

El seguimiento de dietas

ricas en fibra reduce

el colesterol sérico
un 4-10%

Maiz
Se utiliza el aceite y su fraccién insapo-
nificable. Los principios activos son:

— Estilos: abundantes sales de pota-
sio, flavonoides, fermentos, taninos,
trazas de aceite esencial, alantoina,
acido salicilico (0,3%), lipidos, acom-
pafiados de esteroles (betasitosterol).

— Semillas: almidon. Abundantes
dcidos grasos poliinsaturados (oleico,
linoleico, palmitico, estedrico), amino-
acidos, carotenoides, dextrina. El acei-
te de maiz, por sus dcidos grasos
poliinsaturados, tiene una accién hipo-
lipemiante, antiateromatosa.

También tiene accién hipercoleste-
rolemiante y antiarteriosclerosis. Su
uso tépico es frecuente en eccemas
secos, ictiosis, psoriasis, sequedad
cutdnea, distrofia de la mucosa vagi-
nal.

Olivo
Se utiliza el aceite obtenido de los fru-
tos. Los principios activos son: dcidos

oleico (78-86%), linoleico (0-7%),

palmitico y estedrico (9-12%). Sales
minerales, trazas de vitaminas A y D,
oleoeuropedsido (iridoide amargo).

El aceite de oliva, ademas de tener
un gran valor nutritivo, ejerce una
accién colagoga, hipocolesterole-
miante, ligeramente laxante y emo-
liente en aplicacién tépica. Entre sus
indicaciones se citan: hipertensiones
moderadas, hiperlipemias, preven-
cién de la arteriosclerosis y trombo-
embolismos.

Plantas de uso alimentario

Entre las plantas de uso alimentario a
las que puede atribuirse accién antihi-
polipemiante cabe citar:

Arroz

Se utilizan los frutos (granos de arroz).
Los principios activos son: almidén
(75%), compuesto basicamente por
amilopectina (alfamilosa) y betaamilo-
sa, albuminoides, vitaminas (B, en la
céscara), proteinas (0,7%), grasas, glu-
tina, celulosa.

Principales acciones: el arroz inte-
gral, por su riqueza en fibra, se com-
porta como laxante e hipolipemiante.

Indicaciones: arroz integral para el
estrefiimiento, las hiperlipoproteine-
mias y la prevencion de la arterioscle-
Tosis.

Berenjena
Se utilizan los frutos. Los principios
activos son: dcidos cafeico y clorogé-
nico, colina y trigonelina. En el epi-
carpio: antociandsidos (violamina,
hidrolizable en glucosa, ramnosa y
éster cumarinico del delfinidol).

Principales acciones: empleada
popularmente como hipocolesterole-
miante, antiateromatosa, diurética y
colagoga.

Indicaciones: hipercolesterolemias,
arteriosclerosis, disquinesias hepatobi-
liares.

Cebolla

Se utiliza el bulbo. Los principios acti-
vos son: abundantes fructosanas (10-
40%); aceite esencial, rico en compues-
tos azufrados (cepaenos); inulina; sales
minerales: (calcio, hierro, sodio, pota-
sio, flior, azufre, f6sforo). Flavonoides:
quercetdsido. Taninos. Acido glicdlico.
Trazas de vitaminas A, By C.

Principales acciones: el aceite esen-
cial es hipoglucemiante, expectorante,
antiséptico, antifingico, hipocolestero-
lemiante, anticoagulante (antiagregante
plaquetario), hipotensor, antihelmintico,
balsdmico, rubefaciente y analgésico
local.

Indicaciones: estados en los que se
requiera un aumento de la diuresis
como las afecciones genitourinarias
(cistitis, ureteritis, uretritis, pielonefri-
tis, oliguria, urolitiasis), hiperazotemia,
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hiperuricemia, gota, hipertensioén arte-
rial, edemas, sobrepeso acompanado
de retencién de liquidos. Taquicardia,
hipercolesterolemia, prevencién de
arteriosclerosis y tromboembolismos.
Diabetes, gripe, resfriados, bronqui-
tis, asma. Parasitosis intestinales.
Inflamaciones osteoarticulares.

Contraindicaciones: debido a su
accion fibrinolitica, el médico debera
evaluar la conveniencia de la adminis-
tracién de extractos de cebolla en
casos de hemorragias activas, o cuan-
do se sigan tratamientos con anticoa-
gulantes. No hay que prescribir formas
de dosificacién con contenido alcohd-
lico a nifios menores de 2 afios ni a
consultantes en proceso de deshabitua-
cién etilica.

Precauciones: puede causar derma-
titis de contacto. El uso de diuréticos
en presencia de hipertensién o cardio-
patias s6lo debe hacerse por prescrip-
cién y bajo control médico, dada la
posibilidad de apariciéon de una des-
compensacion tensional o, si la elimi-
nacién de potasio es considerable, una
potenciacion del efecto de los cardio-
ténicos. Cuando se prescriba a diabé-
ticos, se deberd controlar la glucemia
para ajustar, si es necesario, las dosis
de insulina o de antidiabéticos orales.
Hay que tener en cuenta el contenido
alcohdlico del extracto fluido y de la
tintura.

Judia

Se utilizan los frutos desprovistos de
las semillas (vainas). Los principios
activos son: trigonelina, alantoina, ami-
nodcidos (leucina, tirosina, arginina,
lisina, tript6fano, colina); inositol, tra-
zas de heterdsidos cianogénicos, gluco-
quinina, lectinas, faseolina, flavonas,
vitamina C, dcido guanidinaminovale-
ridnico, sales minerales (cromo).

Principales acciones: diurético, lige-
ramente hipolipemiante e hipogluce-
miante.

Indicaciones: coadyuvante en el tra-
tamiento de la diabetes e hiperlipopro-
teinemias. Estados en los que se requie-
ra un aumento de la diuresis: afecciones
genitourinarias (cistitis, ureteritis, uretri-
tis, pielonefritis, oliguria, urolitiasis),
hiperazotemia, hiperuricemia, gota,
hipertension arterial, edemas, sobrepeso
acompafiado de retencion de liquidos.

Precauciones: su uso como diurético
en presencia de hipertensién, cardio-
patias o insuficiencia renal moderada
o grave s6lo debe hacerse por pres-
cripcién y bajo control médico, ante el
peligro que puede suponer el aporte
incontrolado de liquidos, la posibili-
dad de que se produzca una descom-
pensacidn tensional o, si la elimina-
cion de potasio es considerable, una
potenciacion del efecto de los cardio-
ténicos.

Tabla VIII. Dosificacion de las plantas empleadas en el tratamiento de las

hiperlipoproteinemias

Ajo

Uso interno: ajo crudo |-4 dientes al dia; polvo |-3 g/dia en capsulas de 300-500 mg;
extracto fluido (I:1): 30 a 50 gotas, una a tres veces al dia. Tintura (1:5): 50 a 100
gotas, dos o tres veces al dia; extracto seco (5:1): 100 a 200 mg, |-3 veces al dia.
Dosis recomendada por la ESCOP: profilaxis de la arteriosclerosis (adultos): 6-10 mg
de aliina al dia (aprox. 3-5 mg de alicina, equivalente a un diente de ajo o a 0,5-1 g de
polvo de ajo).

Azafran

Uso alimentario como condimento. Infusién: 2 g/l. Una a tres tazas al dia. Polvo: 200-
300 mg/dia, como eupéptico-carminativo; 0,50 a | g al dia, como emenagogo. Extracto
fluido (I:1): 5-10 gotas, una o dos veces al dia.

Girasol
Semillas, aceite de girasol: uso alimentario o tépico. Infusién (hojas, flores):
una cucharada de postre por taza. Tres al dia.

Maiz
Extracto fluido (1:1): 30-50 gotas, de una a cuatro veces al dia.

Olivo

Uso interno (aceite): una o dos cucharadas soperas de aceite virgen, con zumo
de limén, tomadas en ayunas como laxante, colagogo o antiinflamatorio intestinal,
o con jugo de naranja, como laxante.

Berenjena

Fruto: uso alimentario. Decoccién al 2%: una taza en ayunas. Maceracion del fruto en
agua (uso popular): se corta, se deja macerar en agua durante la noche y se toma el
liquido en ayunas, en forma de novenas.

Cebolla

Bulbo: uso alimentario. Decoccién (5%): tres o més tazones al dia. Extracto fluido
(I:1): 30-50 gotas, una a tres veces al dia. Tintura (1:10): 20 a 40 gotas, |-3 veces al
dia. Extracto seco (5:1): 0,5 a | g/dia (| g equivale a 5 g de planta seca). Uso externo:
popularmente, como remedio antitusivo infantil, se coloca una cebolla cortada sobre
la mesita de noche, manteniendo la habitacién cerrada.

Judia

Infusién: 2-3%, hervir durante 3 a 5 minutos y filtrar. Dos o tres tazas al dia. Polvo:
600-1.200 mg/dia. Extracto fluido (I:1): 30-50 gotas, una a tres veces al dia. Tintura
(1:10): 50-100 gotas, una a tres veces al dia.

Trigo

Uso interno: de germen, una cucharada sopera o de postre, de una a tres veces al dia.
Aceite de germen de trigo: de una a tres cucharaditas de postre al dia, o en forma

de capsulas blandas.

Extracto hidroglicélico.

Cuando se prescriba a diabéticos, el
médico debera controlar la glucemia para
ajustar, si es necesario, las dosis de insuli-
na o de los antidiabéticos orales. Hay que
tener en cuenta el contenido alcohdlico
del extracto fluido y de la tintura.

Trigo

Se utiliza el fruto (semillas): salvado, hari-
na, germen. Los principios activos son:
fibra, almidén, celulosa, gluten, fitoste-
roles (betasitosterol), vitamina E.

Principales acciones: el salvado es
laxante, saciante, hipocolesterole-
miante, hipoglucemiante (reduce la
reabsorcion intestinal de lipidos y gld-
cidos), demulcente y resolutivo. Al
aumentar la eliminacién fecal de cal-
cio, es recomendable para las perso-
nas con urolitiasis. La harina es nutri-
tiva, antiflogistica y resolutiva. EIl
germen y el aceite de germen son
vitaminicos e hipolipemiantes. La
levadura es antiflogistica.
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Indicaciones: el salvado se emplea
en casos de estrefiimiento, como
coadyuvante en tratamientos de sobre-
peso, hiperlipoproteinemias, urolitia-
sis, diabetes, diverticulosis, sindrome
del intestino irritable. El germen y el
aceite de germen son dutiles en casos
de arteriosclerosis e hiperlipoprotei-
nemias.

Contraindicaciones: la harina esta
contraindicada en casos de intoleran-
cia al gluten.

TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO

En caso de que las medidas dietéticas
sean insuficientes o los niveles de
colesterol sean excesivamente eleva-
dos, el médico suele instaurar trata-
miento farmacoldgico. Es importante
tener en cuenta que es un tratamiento
crénico y no debe abandonarse. Con
todos los farmacos actuales se ha
demostrado una disminucién de los
niveles de lipidos en sangre, dismi-
nucidén del riesgo de cardiopatia
isquémica e incluso regresién de las
placas de ateroma, no por su mecanis-
mo de accién intrinseco, sino simple-
mente por la disminucién en el nivel
de lipidos.

Antes de describir cada grupo clasi-
ficaremos los farmacos hipolipemian-
tes seguin su mecanismo de accidn,
que estd basado en la intervencién en
algunos de los puntos clave del ciclo
lipidico:

— Inhibicién de la absorcién del
colesterol.

— Inhibicién de la sintesis y degra-
dacién de VLDL: derivados del 4cido
fenoxiisobutirico o fibratos.

— Inhibicién de la lipdlisis en tejido
adiposo: dcido nicotinico.

— Aumento de la captacién de LDL
por receptores hepaticos: bloqueo de
la reabsorcién intestinal de acidos
biliares (resinas de intercambio i6ni-
co); inhibicion de la sintesis hepéatica
de colesterol (inhibicién de la hidroxi-
metilglutaril-CoA reductasa [estati-
nas)).

— Inhibicién de la oxidacién de las
LDL: probucol.

— Terapia hormonal sustitutiva en
mujeres: estrégenos.

Se van a comentar los grupos mdas
utilizados: los fibratos, las resinas y
las estatinas.

Fibratos

Se utilizan sobre todo en personas con
aumento de colesterol y TG, en los
que se ha valorado que la hipertrigli-
ceridemia es un factor de riesgo inde-
pendiente.

Mecanismo de accion y efecto
terapéutico

Reducen sobre todo las VLDL, ya que
se suman dos efectos, una menor pro-
duccién de dichas particulas y mayor
catabolismo de particulas que contie-
nen TG, debido al incremento en la
actividad de la LPL. La reduccién del
cLDL no se da de forma constante:
esto depende de la enfermedad de
base y del farmaco concreto que se
emplee. Pueden también aumentar las
HDL (esto también depende del far-
maco). Asi, bezafibrato y fenofibrato
hacen disminuir en mayor proporcién
las VLDL y las LDL, y bezafibrato y
gemfibrozilo consiguen mayor aumen-
to de las HDL.

De este grupo el primero que se uti-
liz6 fue el clofibrato, que ha dejado
paso a otros derivados mejor tolera-
dos, ya que se vio que su uso estaba
relacionado con una alta incidencia de
litiasis biliar.

Efectos adversos e interacciones

En general son bien tolerados. Los
principales efectos adversos son gas-
trointestinales: molestias y distensién
abdominal. Son inductores de miosi-
tis con elevacion de la creatininfosfo-
cinasa. Derivadas de su alta unién a
proteinas plasmaticas, pueden poten-
ciar el efecto de los hipoglucemiantes
orales y sulfonilureas por desplaza-
miento. Asociados con estatinas, se
ven potenciados los efectos inducto-
res de miositis. Otros efectos que
pueden aparecer son manifestaciones
alérgicas, impotencia, debilidad y
alopecia.

Aunque se eliminan por via hepati-
ca, se excretan por via renal, por lo
que hay que ajustar dosis en insufi-
ciencia renal. Se recomienda adminis-
trar las formas retard por la mafana.
Parece ser que gemfibrocilo y fenofi-
brato son més eficaces si se toman por
la noche

Coste

El farmaco de menor coste-tratamien-
to-dia es fenofibrato, seguido de beza-
fibrato, gemfibrozilo y binifibrato.

Resinas

Han demostrado su eficacia en regre-
sién de aterosclerosis. Se utilizan en
régimen de monoterapia combinados
con dieta o asociado a otros farmacos.
Estdn particularmente indicados en
adultos jovenes con bajo riesgo car-
diovascular.

Mecanismo de accion

y efecto terapéutico

Fijan de modo irreversible los dcidos
biliares en la luz intestinal, impidien-
do su reabsorcién en el {leon y
aumentando su eliminacién fecal. Asi

se produce una interrupcién del la cir-
culacién enterohepdtica de los 4cidos
biliares. El organismo reacciona
aumentando la sintesis y destinando
colesterol plasmético a la produccién
de 4cidos biliares que estan siendo eli-
minados por las heces de manera
anormal. En consecuencia se produce
una disminucién considerable del
colesterol plasmético, en concreto de
las LDL, a pesar de que su sintesis en
higado e intestino esté aumentada, ya
que por otro lado es mayor su catabo-
lismo en los tejidos: al haber menos
particulas LDL aumenta el nimero de
receptores LDL y disminuyen los
depdsitos tisulares.

A veces pueden aumentar los nive-
les de VLDL y TG, por lo que las
resinas estdn contraindicadas en
hipertrigliceridemias.

Efectos adversos e interacciones

No se absorben en el tubo digestivo,
por lo que pueden entorpecer la absor-
cién de distintos compuestos por dos
razones:

— Su capacidad de fijar compuestos
acidos hace que no se absorba el 4ci-
do fdlico, la digoxina, los anticoagu-
lantes orales, las tiazidas, etc.

— Por aumentar la eliminacién intes-
tinal de sales biliares hace que tampo-
co se absorban algunos compuestos
lipidicos que precisan las sales para
emulsionarse y absorberse, como la
vitaminas liposolubles A, D y K. Esto
puede ocasionar un cuadro carencial
de vitaminas. Tampoco se hace una
buena digestién de las grasas. Si hay
que tomar otros medicamentos, se
recomienda administrarlos una hora
antes de las resinas y dar suplementos
vitaminicos por via parenteral.

Pueden producir flatulencia, estrefii-
miento, diarrea o esteatorrea. Sus
caracteristicas organolépticas son qui-
z4s el mayor inconveniente para man-
tener la adherencia al tratamiento por
lo que es recomendable insistir en el
beneficio y elaborar estrategias para
mejorar su mal sabor, por ejemplo
preparar la dosis el dia antes en zumo
u otra bebida elegida por el paciente y
guardarla en frigorifico. Conviene
comenzar con dosis bajas para habi-
tuar al organismo y administrar antes
de las comidas.

Coste

El farmaco de menor coste- tratamien-
to-dia es colestiramina, seguida de
filicol y colestipol.

Inhibidores de la HMG-CoA
reductasa (estatinas)

Han demostrado ser los firmacos mas
eficaces en la reduccién de cLDL. La
reduccién es proporcional a la dosis
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hasta un limite en el que al aumentar la dosis no aumenta
la eficacia, aunque si lo hacen los efectos adversos.

Su uso estd especialmente indicado en la prevencién
secundaria de la cardiopatia isquémica y aterosclerosis y
su eficacia ha sido bien probada en diversos ensayos clini-
cos

Mecanismo de accion
y efecto terapéutico
Producen una inhibicién competitiva y reversible de la
enzima HMG-CoA reductasa, como consecuencia dismi-
nuye la sintesis de colesterol intracelular, respondiendo la
célula con un aumento en la sintesis de receptores para las
LDL y en la sintesis de colesterol endégeno. La conse-
cuencia es que se acelera el aclaramiento plasmaético de las
LDL, produciendo una reduccion de los niveles de LDL
(20-45%), también disminuyen los niveles de TG (5-20%).
No seran utiles en aquellas hipercolesterolemias en las
que el paciente no pueda expresar genéticamente recepto-
res para LDL, (por ejemplo, en la hipercolesterolemia
familiar homocigota).

Efectos adversos e interacciones

Su tolerancia es buena; las reacciones adversas mas fre-
cuentemente recogidas son: molestias gastrointestinales y
cefaleas. Hepatotoxicidad con una incidencia del 1%, aun-
que revierte al suspender el tratamiento. También pueden
producir miopatia, que es el efecto adverso mas grave, y
ademads se ve potenciado por otros farmacos como los fibra-
tos, eritromicina, ciclosporina y dcido nicotinico.

Se recomienda administrarlo por la noche, ya que es el
momento de mayor produccién de colesterol endégeno y
antes de la cena para evitar la interaccién que pueden
representar los alimentos en la absorcién y eliminacién.
Sin embargo, en el caso de lovastatina se recomienda
administrarla con alimentos, ya que su biodisponibilidad
aumenta en un 50%.

Coste

El farmaco de menor coste-tratamiento-dia es fluvastatina,
seguido de atorvastatina, cerivastatina, lovastatina, simvas-
tatina y pravastatina. [ ]
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