DISLIPIDEMIA EN LA MUJER:
DIAGNOSTICO, CLASIFICACION Y MANEJO

RESUMEN

Las dislipidemias juegan un rol muy importante en la patogé-
nesis de la enfermedad ateromatosa. La mujer en la post me-
nopausia pierde la proteccion cardiovascular de los estroge-
nos y aumenta su riesgo cardiovascular. Las quias de manejo
de dislipidemia no varian significativamente entre hombres y
mujeres, sin embargo ellas habitualmente son tratadas en for-
ma menos enérgica. El manejo debe basarse en el riesgo in-
dividual de cada mujer, con metas de colesterol LDL segun las
qguias internacionalmente aceptadas, que corresponde a co-
lesterol LDL menos de 100mg/dl en mujeres con enfermedad
ateroesclerdtica conocida o de alto riesgo. Los fibratos son
drogas de eleccion en el manejo de las hipertrigliceridemias.
Las estatinas han demostrado ser muy eficientes en reducir
colesterol total, colesterol LDL y también, aunque en menor
grado, en reducir triglicéridos y aumentar colesterol HDL. Es-
tén indicadas como primera linea en mujeres de alto riesgo,
con enfermedad ateromatosa, o en prevencion secundaria.

SUMMARY

Dyslipidemias play an important role in the pathogenesis
of atherosclerotic disease. Post-menopausal women lose
the cardiovascular protection of estrogens and increase
their cardiovascular risk. Guidelines for the management
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of dyslipidemia not vary significantly among men and
women, but women usually are treated in a less strength
way. The treatment in women must be based on individual
cardiovascular risk, reaching goals of LDL cholesterol according
to international accepted gquidelines, which include LDL
cholesterol less than 100mg/dl in women with cardiovascular
high risk or known atherosclerotic disease. Fibrates are first
line drugs in management of hypertriglyceridemia. Statins
have proved to be very effective in reducing total cholesterol,
LDL cholesterol and also, although in a few extent, to reduce
triglycerides and increase HDL cholesterol. These are the drugs
of choice in women at high risk, with atherosclerotic disease,
or secondary prevention due to their benefit in decrease
cardiovascular disease.

Key words: Dyslipidemia / woman.

INTRODUCCION

Las dislipidemias tienen un rol muy importante en la patogénesis del
dafio vascular ateroesclerético, conducente a complicaciones vascula-
res y/o eventos isquémicos en diferentes territorios (1). Las mujeres
posmenopausicas pierden la proteccion cardiovascular de los estro-
genos enddgenos y modifican sus niveles de lipidos, aumentando el
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colesterol LDL, y disminuyendo el colesterol HDL, lo que hace que en
esa etapa aumenten su riesgo cardiovascular.

Existe abundante evidencia que los niveles elevados de colesterol total,
colesterol LDL vy triglicéridos, aumentan el riesgo cardiovascular en la
muijer, asi mismo, niveles bajos de HDL también imprimen mayor riesgo
especialmente en mujeres jovenes (2, 3). Pese a toda esta informacion,
es frecuente que las mujeres no tengan los niveles de colesterol ade-
cuados segun lo recomendado por las guias internacionales.

En mdltiples estudios en los que se comparan hombres y mujeres, es
mas frecuente encontrar hombres en tratamiento por dislipidemia que
mujeres. Datos del Nacional Health and Nutrition Examination Survey
en E.E.U.U. entre 1990 y 2000, mostraron que las mujeres miden mas
su colesterol que los hombres (72 vs 67%), sin embargo mayor nu-
mero de hombres son tratados (14 vs 10%), y con mayor frecuencia
obtienen niveles normales al compararlos con mujeres (7,5 vs 3,7%)
(4). En Chile, el estudio RICAR (5) evalu6 12.500 personas sanas de
la Regién Metropolitana, de las cuales 6.320 eran mujeres, con nivel
educacional la mayoria técnico o universitario. El estudio mostré datos
alarmantes, ya que sélo el 27% de las mujeres conocia su colesterol.
Esto es concordante con lo que ocurre en EE.UU., en que menos del
50% de las mujeres sabia que la enfermedad cardiovascular era su
principal causa de muerte.

En otros estudios como Heart and Estrogen-Progestin Study (HERS), de
mujeres con enfermedad coronaria, 91% de ellas no cumplia las metas
del National Cholesterol Education Program ATP Il (NCEP-ATP II) de
lograr Colesterol LDL <100mg/d! (6).

En un estudio mas reciente, Prospective Randomized Evaluation of the
Vascular Effects of Norvasc Trial (PREVENT), 20% de los participantes
era mujer, todas académicas de EE.UU. o Canada. Sélo el 17% de los
hombres y el 6% de las mujeres alcanzaba la meta de Colesterol LDL
<100mg/dl. Lo que fue aun mds alarmante es que 3 afios después, el
31% de los hombres y el 12% de las mujeres alcanzaba las metas, pese
a conocer su situacion y riesgo (7).

Asi mismo, en el estudio WISE del National Heart Lung and Blood Institu-
te (8), en aquellas mujeres con enfermedad coronaria documentada, sélo
el 24% alcanzaba las metas. Esto se convierte en un factor muy preocu-
pante, ya que pareciera existir una gran brecha entre lo que sabemos y
lo que logramos. Por otra parte, las mujeres son tratadas menos enérgi-
camente que los hombres, pese a que la enfermedad cardiovascular es la
principal causa de muerte en la mujer en Chile y el mundo.

TERAPIAS HIPOLIPEMIANTES

A la fecha, algunos estudios podrian sugerir que el uso de suplementos
dietéticos como fibras solubles, proteina de soya, o ésteres de estanoles
como agentes hipolipeminates, pudieran ser beneficiosos, pero atn no
existe evidencia suficiente, basada en estudios prospectivos, randomi-
zados en muijeres, para poder recomendar su uso como Unico agente
hipolipemiante.

El Lyon Diet Heart Study (9) en pacientes con primer infarto, mostrd
tanto en hombres como mujeres, beneficios cardiovasculares de la die-
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ta mediterranea.

En relacion al uso de hipolipemiantes, el estudio FIELD con Fenofibrato
(10) con casi 10.000 pacientes diabéticos tipo I, con 37% de muijeres,
sequidas por 5 afios, no demostrd reduccion significativa de los even-
tos coronarios, pese a la reduccion de colesterol total, colesterol LDL y
Triglicéridos, y de la discreta elevacion de HDL obtenida.

Otras drogas como Ezetimibe han demostrado reducir significativamen-
te el colesterol total y LDL cuando es usado asociado a estatina, sin
embargo a la fecha no existe evidencia de su efecto clinico. El reciente
estudio ENHANCE (11) que evalud el efecto de Simvastatina vs Simvas-
tatina més Ezetimibe, sobre el grosor de intima media carotidea como
marcador de ateroesclerosis, no logré demostrar beneficio clinico, a pe-
sar de reducir en forma significativa el colesterol total, LDL y Proteina C
Reactiva, al compararlo con simvastatina sola. Aun falta evidencia para
conocer su efecto en el largo plazo, més alla de reducir el colesterol.
Pareciera no ser lo mismo con que disminuir los niveles de colesterol.
En este sentido, los efectos pleotropicos de las estatinas adquieren
cada vez mas importancia en la prevencion de la ateroesclerosis.

De aquellos estudios con estatinas, destaca que en muijeres la reduc-
cién de riesgo de eventos coronarios va de 11% en el estudio LIPID
(12) a 54% en el estudio GREACE (13). Es frecuente que las mujeres
estén poco representadas en los estudios de investigacion de preven-
cién cardiovascular primaria o secundaria.

Un meta-analisis (14) de 16.000 mujeres de 11 estudios concluy que
existia insuficiente evidencia del beneficio del uso de hipolipemiantes
en mujeres en prevencion primaria. Sin embargo el niimero de eventos
registrados en las mujeres fue bajo, lo que limitaba la fuerza para de-
tectar diferencias. En total se registrd reducciones del 26% en mortali-
dad coronaria, y 36% en infarto no fatal.

DIAGNOSTICO

Con excepcion de las dislipidemias genéticas, no existen sintomas ni
signos de dislipidemia, y cuando ellos estan, habitualmente estan re-
lacionados con patologias que son consecuencia de las dislipidemias,
como enfermedad coronaria, vascular periférica o pancreatitis. Por esto,
es imprescindible evaluar a la paciente en forma integral, para lograr
una adecuada interpretacién de los exdmenes de laboratorio, lo que
ademés permite definir metas de tratamiento acorde al riesgo indivi-
dual de esa paciente segun las recomendaciones del NCEP (15), o las
recomendaciones de la Sociedad Europea de Aterosclerosis (16), o las
recomendaciones de la Sociedad Chilena de Cardiologia, (17) todas
basadas en la evidencia y aceptadas internacionalmente (Tabla 1).

La clasificacion clinica de dislipidemias las cataloga en

e Hipercolesterolemia Aislada: Aumento sélo de Colesterol LDL

* Dislipidemia Mixta: Aumento de Colesterol LDL y de Triglicéridos
e Hipertrigliceridemia aislada

e Colesterol HDL bajo aislado

Es muy importante reconocer los factores causales de las dislipidemias, que
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TABLA 1. CATEGORIAS DE RIESGO
CARDIOVASCULAR INDIVIDUAL (15)

Categoria de RCV individual Definicion

Moderado (RCV < 10% a 10 afnos)
Alto (RCV entre 10-19% a 10 afios)
Muy Alto (RCV = 20% a 10 afios)

e Maximo 1 Factor de RCV
® 2 0 mas Factores de RCV
e Patologia Cardiovascular
e Equivalentes a Patologia
cardiovascular*

e Diabetes Mellitus

e Multiples Factores de
Riesgo

Equivalentes de Patologia Cardiovascular: Enfermedad Carotidea, Aneurisma
Adrtico, Enfermedad Arterial Periférica.

pueden ser genéticos, o secundarios ya sea a una patologia o a factores
ambientales. Es frecuente en las dislipidemias mixtas, que una patologia o
factor ambiental gatille la expresion de un defecto genético subyacente.
Es recomendable que toda mujer mayor de 20 afios se determine su
nivel de lipidos sanguineos cada 5 afios, y en nifias adolescentes si se
asocian otros factores de riesgo como obesidad, tabaquismo o sindro-
me ovario poliquistico.

El perfil lipidico incluye niveles de colesterol total, colesterol HDL (HDL),
Triglicéridos (TG) y de colesterol LDL (LDL), este Ultimo se calcula por la
formula de Friedewald:

e Colesterol LDL = Col Total — (HDL+ TG/ 5)

Esta formula sélo es utilizable con valores de triglicéridos < 400mg/dl.
En caso de haber hipertrigliceridemia, se calcula el colesterol no HDL:
e Colesterol no HDL = Col total — HDL

Los valores recomendados de lipidos son:

e Colesterol Total <200 mg/dI

Su nivel total muchas veces no refleja la realidad, por tanto siempre se
recomienda ver sus componentes.

e Col LDL <70 a 130 mg/dl segun el riesgo CV

Se recomienda sea de 70mg/dl en aquellas mujeres con enfermedad
ateromatosa demostrada en cualquier territorio o con diabetes, o con
mdltiples factores de riesgo, o en dislipidemias genéticas. Podra ser de
100 mg/dl en aquellas con 2 o mas factores de riesgo, y de 130mg/d|
en aquellas con menos de 2 factores de riesgo CV.

e Col HDL >40 mg/dl
Un HDL sobre 60 mg/dl constituye un factor protector. Por cada 1 mg/dl
de aumento de HDL, el riesgo cardiovascular disminuye en 2 a 3%.

e Triglicéridos <150 mg/dl
La elevacion de TG con frecuencia se asocia a niveles bajos de HDL,
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a intolerancia a hidratos de carbono, sindrome insulino resistente y a
obesidad intra-abdominal. Niveles sobre 500 mg/dl, se pueden asociar
a pancreatitis aguda.

e Col No HDL <100 a 190 mg/dl segtn el riesgo CV

Se utiliza s6lo en casos de tener hipertrigliceridemias sobre 400 mg/d|,
su valor es similar al de LDL agregandosele 30mg/dI adicionales.

Para efectos practicos de evaluacion del riesgo CV, se han definido ca-
tegorias de riesgo CV segln la mujer tenga enfermedad ateromatosa
de cualquier territorio, o diabetes mellitus, o presencia de otros factores
de riesgo como tabaco, hipertension arterial o antecedente familiar de
enfermedad coronaria precoz.

PARA SU ESTUDIO SE RECOMIENDA

1. Caracterizar el tipo de dislipidemia basada en el perfil lipidico: hiper-
colesterolemia aislada, dislipidemia mixta (LDL y TG), déficit de HDL o
hipertrigliceridemia.

2. Determinar el grado de riesgo CV que esa mujer tiene.

3. Evaluar dieta y habitos de vida.

4. Buscar patologias asociadas como hipotiroidismo, nefropatias, o uso
de anabdlicos (hipercolesterolemia); intolerancia a la glucosa y resis-
tencia a la insulina, uso de estrégenos orales, terapia antiretroviral, u
obesidad (hipertrigliceridemia).

5. Evaluacién cardiovascular basada en la historia, factores de riesgo y
examen fisico. Se recomiendan exdmenes, dependiendo de la categori-
zacion de riesgo y edad de la paciente. En toda mujer post-menopausi-
ca deberfa realizarse una evaluacion cardioldgica, ya que el climaterio
se asocia a aumento del riesgo cardiovascular.

TRATAMIENTO DE LAS DISLIPIDEMIAS

El objetivo de tratamiento de las dislipidemias es mejorar los niveles
de lipidos con el fin de prevenir o detener el avance de la enfermedad
ateromatosa (18).

Las evidencias sefialan que la primera prioridad debe ser normalizar
LDL, por ser éste el mejor predictor de incidencia y recurrencia de ac-
cidentes cardiovasculares. Se considera como segunda prioridad con-
trolar el sindrome metabdlico que se asocia a la llamada “Dislipidemia
Aterogénica”: Triglicéridos elevados, HDL bajo y aumento de particulas
de LDL densas y pequefias. Debe considerarse la hipertrigliceridemia
aislada como prioridad, cuando los niveles sobrepasan 500mg/dl, por
el riesgo adicional de pancreatitis aguda.

Las nuevas evidencias en lipidos y enfermedad aterosclerdtica, ha lle-
vado a una reciente publicacion del NCEP (19) con nuevas directrices
para el manejo de la dislipidemia que indica:

e La reduccion del Colesterol, desde cualquier nivel, baja el riesgo car-
diovascular en una curva logaritmica.

e Por cada 1% de reduccion de LDL disminuye el riesgo en 1% a 5 afios.
e No existe un umbral de LDL al cual llegar y éste es con seguridad
menor a 100 mg/dl.

* |a reduccion de LDL por debajo de 100 mg/dl tiene un efecto positivo.
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e Se plantea un objetivo de nivel LDL 70 mg/dl para pacientes de muy
alto riesgo o con suma de factores de riesgo mal controlados.

e Al utilizar farmacos se debe aspirar a reducciones de a lo menos un
30%.

* No hay evidencias de que cifras muy bajas de LDL, obtenidas con esta-
tinas, tengan efectos nocivos sistémicos.

o Existen beneficios con el tratamiento intensivo con estatinas en todo
Sindrome Coronario Agudo, intentando metas cercanas a 70 mg/d|.

e E| tratamiento en pacientes mayores de 65 afios es efectivo.

El tratamiento debe incluir, dieta, medidas generales y terapia farmaco-
l6gica si se requiere.

Dieta

1. Es importante reducir las grasas a menos del 30% de las calorias
totales, especialmente las grasas saturadas, los acidos grasos trans y el
colesterol. Las grasas saturadas se encuentran mayoritariamente en los
animales de origen terrestre, por tanto debe evitarse las grasas evidentes,
como grasa de la carne, de las aves, los lacteos enteros, mantequillas,
cremas, y quesos. También deben evitarse los embutidos, cares con alto
contenido en grasa como el cordero. Los &cidos grasos trans se encuen-
tran en las margarinas hidrogenadas, por lo que deben evitarse.

2. Los pescados son recomendados, 1 a 3 veces a la semana.

3. Se debe consumir cereales, legumbres, frutos secos como mani, almen-
dras, pistachos o nueces, y alto consumo de frutas y verduras. El alcohol
si se consume debe ser en forma moderada, no mas de una copa de vino
al dia en mujeres.

4. Usar aceites de oliva, canola o pepa de uva. No usar un aceite utilizado
previamente.

Existen en el comercio productos como margarinas y yogurt con suple-
mento de estanoles, que ayudan a disminuir la absorcion de colesterol,
cuyo uso también es recomendable.

Medidas generales

1. La actividad fisica tiene mdltiples beneficios en la salud, y especifica-
mente en la dislipidemia, ya que favorece el aumento de HDL y permite
disminuir triglicéridos.

2. La suspension del habito tabaquico constituye un pilar fundamental en
el tratamiento de las dislipidemias, especialmente en HDL bajo, ya que el
tabaco disminuye los niveles de HDL ademas de provocar disfuncién de
endotelio, evento inicial en el proceso aterogénico.

3. Mantener un peso adecuado, especialmente evitar la obesidad central,
ya que la grasa intra-abdominal tiene efectos metabdlicos deletéreos,
contribuyentes a la produccion de diabetes, resistencia insulinica e hi-
pertension arterial.

4. Tratar las patologias primarias, como el hipotiroidismo, la diabetes o
enfermedades inmunitarias.

5. Eliminar o sustituir drogas causantes de la dislipidemia. Los estrégenos
orales y el alcohol, se asocian a hipertrigliceridemias. Su reemplazo por
otras alternativas como estrogenos por via dérmica puede ayudar en el
manejo de la dislipidemia mixta y de las hipertrigliceridemias aisladas. La
substitucion de diuréticos tiazidicos y de beta bloqueadores adrenérgicos,
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no tiene efecto muy significativo, dadas las dosis bajas que se usan en la
terapia habitual en el pais.

Terapia Farmacoldgica

El tratamiento debe orientarse a alcanzar las metas de colesterol LDL como
primera prioridad, segin categoria de riesgo cardiovascular. Se recomienda
tratamiento farmacoldgico en toda mujer que tenga demostrada enfer-
medad ateromatosa en cualquier territorio, puede ser coronario, cerebral,
carotideo, adrtico o vascular periférico. También si es portadora de riesgo
cardiovascular alto o muy alto, si es diabética, o si no cumple las metas
recomendadas de colesterol LDL. Los hipolipemiantes no deben indicarse
como sustituto de los cambios de estilo de vida, sino como complemento.
Se recomienda (15):

e Con riesgo cardiovascular moderado: iniciar farmacos con LDL =
160 mg/dl.

e Con riesqo cardiovascular alto: iniciar farmacos con LDL = 130 mg/dl y
opcional con LDL >100 mg/dl segun criterio médico.

e Conriesgo cardiovascularmuy alto:iniciar Estatinacon LDL= 100 mg/dl
y opcional, con LDL = 70 mg/dl segun criterio médico.

e Con respecto a Hipertrigliceridemias: iniciar dieta estricta con aumen-
to de la actividad fisica cuando los niveles son menores de 200 mg/dl,
siendo opcional el uso de farmacos cuando los valores se encuentran
entre 200 - 499 mgs/dl. Se deberd, agregar de inmediato Fibrato o &cido
nicotinico con niveles por sobre 500 mg/dl.

DROGAS HIPOLIPEMIANTES

Estatinas

Reducen la sintesis de colesterol, aumentan el nimero de receptores
para LDL, e incrementan la depuracion del LDL, reduciendo sus niveles
plasmaticos. La menor disponibilidad de colesterol hepatico se traduce en
reduccion de Triglicéridos y aumento de HDL. Ademas, las estatinas tienen
potentes efectos pleotropicos consistentes en efectos antiinflamatorios,
antitrombaticos y antioxidantes que mejoran la disfuncion endotelial y
estabilizan la placa de ateroma, a través de su intervencién en la cadena
de sintesis de las farnesil y geranil proteinas, y la ubiquinona.

En orden decreciente, su potencia terapéutica maxima corresponde a
Rosuvastatina, Atorvastatina, Simvastatina, Lovastatina, Pravastatina y
Fluvastatina. Su capacidad para reducir el LDL varia entre 30-60%, y
para TG entre 10-30%, aumentan HDL entre 5-15% (20, 21). Las es-
tatinas con mas evidencias a la fecha son Simvastatina, Atorvastatina y
Pravastatina.

Resinas

Ejercen su efecto a través de atrapamiento de sales biliares, estimu-
lan la degradacién del colesterol a sal biliar y reducen el colesterol
hepético, lo que lleva a un aumento de receptores de LDL, y mayor
catabolismo de LDL.

Puede incrementar levemente los niveles de TG. Como monoterapia, en
una dosis entre 2.5 a 3.75 g dia, reduce el C-LDL entre 15-30%, con
efecto poco significativo sobre HDL. Colesteramina y Colestipol fueron
discontinuados en nuestro pais, pero existe un nuevo producto, el Cole-
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sevelan, (22), resina sintética, en grageas de 625mg, con un mecanismo
similar a la resinas clasicas.

Ezetimibe

Es un inhibidor de la absorcion del colesterol a nivel intestinal. En do-
sis Unica de 10 mg. reduce LDL en forma no significativa, y los TG en
5-10%, sin efecto significativo sobre el HDL (23). Su uso combinado a
cualquier Estatinas mejora la eficacia de reduccion de LDL en forma muy
significativa.

Fibratos

Son ligantes del receptor nuclear PPAR, el que al ser activado, reducen
la expresion del gen de Apo C Il (inhibidora del sistema lipasa lipopro-
teica) e incrementa la expresion de Apo Al (estimuladora del sistema).
Al reducirse la concentracion del inhibidor, se incrementa el catabolis-
mo de VLDL y se reducen los niveles de Triglicéridos. El incremento de la
expresion de Apo AL, aumenta la sintesis de HDL entre 5y 20%, dismi-
nuyen el LDL entre 5-15% y los TG entre 20 y 40%. El Gemfibrozilo es el
que tiene la mayor eficacia sobre TG y HDL, en cambio el Bezafibrato, Ci-
profibrato y Fenofibrato son los que tienen mejor efecto sobre LDL (24).

Acido Nicotinico

Inhibe la lipasa celular, reduce el flujo de acidos grasos libres al higado
y la sintesis y secrecion de VLDL, reduciendo los niveles plasmaticos de
TG. Su efecto sobre LDL y HDL es superior al de los fibratos. Sin embargo,
pese a su mayor eficacia, su baja tolerancia ha limitado su uso en nuestro
medio (24). Existen algunos similes en el comercio, mejor tolerados y
exentos de toxicidad.

Acidos Grasos Omega 3

Reducen la sintesis y secrecion de VLDL y aceleran el catabolismo de
triglicéridos. Se requieren dosis diarias altas, superiores a 4 g/dia, para
lograr su efecto de disminuir TG (con el inconveniente de provocar en
algunas personas, olor sui generis secundario a su consumo). Su efecto
sobre colesterol LDL y HDL no es significativo (24).

MANEJO DE LA HIPERCOLESTEROLEMIA AISLADA

Las drogas de eleccion son las estatinas. En caso de no alcanzar los ob-
jetivos, se debe elevar la dosis de estatina. Como segunda opcién se
recomiendan los fibratos con accion sobre LDL, luego el colesevelam y
el acido nicotinico. También se puede asociar ezetimibe a estatina para
lograr reducciones mayores de LDL si con dosis maximas de estatina no
se ha logrado la meta.

Para elegir una estatina se deben considerar las caracteristicas individua-
les de cada droga y la meta a alcanzar:

e Para grandes reducciones de LDL, se recomienda estatinas potentes
como Atorvastatina, Simvastatina o Rosuvastatina.

e Sj existen indicios de insuficiencia renal (Creatinina 2.0 mg/dI), preferir
aquellas que tienen una menor excrecion renal: Atorvastatina y Fluvas-
tatina.

e En mujeres de tercera edad o expuestas a polifarmacia, preferir Pra-
vastatina, que no se metaboliza a través del CYP 450 y solo el 50% es
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transportada por albimina.
Siempre se debe controlar enzimas hepaticas y musculares a las 6 sema-
nas y si éstas son normales, repetirlas a los 6 meses (24).

MANEJO DE LAS HIPERTRIGLICERIDEMIAS AISLADAS

La hipertrigliceridemia responde muy bien a la dieta estricta baja en gra-
sas, en hidratos de carbono especialmente refinados, y exenta de alcohol.
Ante niveles persistentemente altos de TG plasmaticos (200-499 mg/d|)
a pesar de la dieta estricta, o ante niveles superiores a 500 mg/dl, se re-
comienda un fibrato, de preferencia Gemfibrozilo, siempre que no exista
insuficiencia hepdtica o renal significativa.

En el caso de hipertrigliceridemia severa (=500mg/dl) puede utilizarse
como droga alternativa 4cidos grasos omega 3, con dosis superiores a
4 g/dia.

MANEJO DE LAS DISLIPIDEMIAS MIXTAS

En prevencion primaria de pacientes con dislipidemia mixta, si con medi-
das generales no se ha alcanzado la meta, se recomienda iniciar estatina,
0 como segunda opcidn un fibrato, en este Ultimo caso, es recomendable
la eleccion de alguno con mds accidn sobre LDL como, Fenofibrato, Be-
zafibrato o Ciprofibrato.

En prevencion secundaria, se recomienda iniciar estatina en dosis mayor
a las habituales para lograr no solo accién sobre colesterol, sino también
sobre triglicéridos y efectos pleotropicos.

En caso de no alcanzar los objetivos con dosis maximas de estatinas, se
podria utilizar asociaciones, siendo la mas efectiva, pero también con
mayor riesgo de Miopatia, la de estatina + fibrato. No debe utilizarse en
pacientes de tercera edad, en insuficiencia renal y en sujetos tratados con
mdltiples drogas, (25) ya que aumenta mas aun el riesgo.

MANEJO DEL C-HDL BAJO AISLADO

Para subir HDL se recomienda dieta, hacer ejercicios y dejar de fumar,
siendo estas medidas las mas efectivas. La alternativa farmacoldgica es el
acido nicotinico, o los fibratos. Habitualmente HDL bajo se acompafia de
hipertrigliceridemia, que al corregirse mejora los niveles de HDL. El objeti-
vo alternativo es reducir los niveles del LDL bajo los niveles considerados
como dptimos (= 100 mg/d).
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