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Para clasificar las diversas entidades clinicas que cono-
cemos como hiperlipoproteinemias debemos de considerar
los siguientes factores:

—Contenido de colesterol y triglicéridos

—Patrén fenotipico electroforético

—Modo genético de penetracién

—Defecto bioquimico en el metabolismo

—Manifestaciones clinicas.

Fredrickson clasificoé las hiperlipidemias basdéndose
principalmente en los dos primeros enunciados que son real-
mente datos de laboratorio:

HIPERLIPIDEMIAS
CLASIFICACION DE FREDRICKSON

Tipo Lipoproteina Lipido Elevado Incidencia %
| Quilomicrones Triglicéridos <1%
A LDL Colesterol 10%
IIB LDL +VLDL TG + Colest. 40%
11 IDL TG + Colest. <1%
v VLDL TG (+ —Colest.) 45%
v VLDL + Quilom. TG (+ —Colest.) 5%

Esta clasificacion continGa teniendo utilidad hoy dfa
como patrén fenotipico de laboratorio pero para llegar a
etiquetar el paciente con el diagnéstico de una entidad cli-
nica, necesitamos ademds otros datos, como lo son la forma
hereditaria o genética de transmisién, las enzimas especi-
ficas en defecto, el curso y las manifestaciones clinicas.

Es importante considerar desde el inicio que frente a
un paciente con elevacion de lipidos hay dos preguntas
que deben ser satisfechas antes de hacerse el diagndstico de
hiperlipidemia primaria:

1) ¢Es correcto el dato de laboratorio?
¢Estaba el paciente en ayunas de por lo menos 12 ho-
ras antes de tomarse la muestra?
¢Estd en su metabolismo y dieta cotidiana o por lo
contrario se encuentra enfermo bajo efecto de stress
o infecciones?
¢Se flebotomizd la muestra correctamente y se pro-
cesd en un laboratorio estandarizado con control de
calidad? )

Aln satisfechas esas interrogantes, es mandatorio vol-
ver a repetir el perfil de lipidos tomandose una segunda
muestra para reconfirmar el problema.

2) ¢Existe una enfermedad primaria en el paciente que

explique las alteraciones de lipidos?

—La diabetes y el hipotiroidismo elevan la LDL por
suprimir la actividad de los receptores hepdticos.

—Las disglobulinemias interfieren rara vez con los
receptores por ligadura de las inmunoglobulinas.

—E| sindrome nefrético cursa con sintesis hepatica
aumentada de lipoproteinas.

—La Anorexia Nerviosa y la Porfiria Intermitente
Aguda son dos condiciones raras que elevan el
LDL.

Las hiperlipoproteinemias secundarias deben de ex-
cluirse antes de hacer un diagnéstico de hiperlipidemia
primaria.

En todas estas situaciones el tratamiento esta dirigido
y es mas efectivo al corregir la entidad primaria.

HIPERLIPOPROTEINEMIAS PRIMARIAS

Habiendo excluido etiologias secundarias, la mayoria
de los pacientes con lipidos elevados clasifican bajo la cate-
goria de Hiperlipoproteinemias Primarias.

Las entidades clinicas que mencionaremos concuerdan
en gran parte con el rasgo fenotipico de laboratorio presen-
tado en los 5 grupos de Fredrickson pero incorporan ade-
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mds otros hallazgos fisicos, de transmision, fisiopatolégicos
y prondsticos.

Las entidades clinicas llamadas hiperlipoproteinemias
primarias se determinan por sus fenotipos fisicos o de labo-
ratorio, el modo de transmision genético y sus mecanismos
fisiopatoldgicos.

Las hiperlipoproteinemias primarias abundan con
mayor frecuencia que las secundarias.

HIPERTRIGLICERIDEMIAS PRIMARIAS
(Elevacién de triglicéridos)

—DEFICIENCIA DE LIPOPROTEINA LIPASA

Una entidad sumamente rara, de transmisién autosdémi-
ca recesiva que conlleva a elevacidén impresionante de quilo-
micrones medidos en el plasma como triglicéridos a nivel de
3,000 a 7,000 mg%.

Cuando el plasma de estos pacientes se deja sedimentar
en la nevera de un dia para otro, encontraremos una crema
sobrenadanté y por debajo, un plasma transparente. Corres-
ponde al tipo | de Fredrickson.

Como su nombre lo sugiere, hay un déficit hereditario
en la presencia de la enzima Lipoproteina Lipasa encargada
de degradar los triglicéridos exdgenos o de la dieta.

La manifestacion clinica temida es la pancreatitis agu-
da. Pueden presentar Xantomas eruptivos al examen fisico
de la piel.

—HIPERTRIGLICERIDEMIA FAMILIAR

También hereditaria pero en forma autosdmica domi-
nante y por tanto incide en el 1% de la poblacion.

Los niveles de triglicéridos fluctdan entre 300 y 600
mg.%.

Los xantomas eruptivos pueden estar presentes.

Cae en el grupo IV y rara vez en el V de Fredrickson
por su fenotipo electroforético. La efectividad de la Lipo-
proteina Lipasa estd comprometida en esta entidad.

HIPERCOLESTEROLEMIAS PRIMARIAS
(Elevacion de colesterol)

—HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR
(HiperBetalipoproteinemia)

Es heredada de forma autosomica dominante y en su
estado heterozigoto se expresa en la poblacion con una
frecuencia de 1 a 2 por mil habitantes (0.1-0.2%). El estado
homozigoto es raro ocurriendo en 1 persona de cada
mitién,

Esta entidad es debida a una deficiencia de receptores
para la lipoproteina LDL a nivel hepdtico. En el homozi-
goto sdlo el trasplante de higado es capaz de normalizar los
niveles de colesterol LDL. Se manifiesta por obstrucciones
ateroesclerdticas prematuras con niveles elevados de coles-
terol total. En el homozigoto fluctdian entre 800 a 1000

mg.%y en el heterozigoto de 300 a 600 mg.%. El colesterol
LDL representa la mayor parte de los niveles de colesterol.
En el examen fisico hay evidencia de xantomas tanto
tuberales como tendinosos y xantelasma asi como arco
corneal.
El patrén electroforético es 1A o |1B.

—HIPERCOLESTEROLEMIA POLIGENICA

Aqui se ubica un grupo heterogéneo de pacientes
que parecen tener predisposicion genética para elevar el
colesterol LDL cuando se someten a indiscresiones dieté-
ticas. Una dieta saludable muchas veces basta para contro-
larlos; es bastante frecuente afectando un 5% de la pobla-
cion. Puede presentar Xantomas tuberosos y definitiva-
mente es un factor de riesgo principal en la ateroesclerosis
prematura. Cae en la clase || de Fredrickson.

HIPERLIPEMIAS COMBINADAS
(Triglicéridos + Colesterol)

—DISBETALIPOPROTEINEMIA
(Enfermedad Beta-ancha)

Es una entidad rara, afectando a menos de 1:5000. El
paciente se presenta con elevacion de colesterol y triglicé-
ridos, siendo necesario una electroforesis de lipoproteinas
para confirmar que es la lipoproteina de intermedia densi-
dad (IDL) la acumulada. Representa al grupo Il de Fre-
drickson y son pacientes que pueden tener los Xantomas
tuberosos, tendinosos y planos en la piel y caracter{stica-
mente en palmas de las manos.

Su riesgo de aterogénesis es sumamente elevado; a la
par con la Hipercolesterolemia Familiar.

—HIPERLIPOPROTEINEMIA FAMILIAR
COMBINADA

La entidad es autosomica dominante y ocurre en forma
heterozigotica en 1% de la poblacién. Una tercera parte
de los afectados tendra hipercolesterolemia, otra tercera
hipertrigliceridemia y el tercio restante elevacion de ambos
triglicéridos y colesterol. Independientemente del predo-
minio de lipido, todos los subgrupos estin sujetos a riesgo
de enfermedad ateroesclerdtica. El problema fisiopatologico
parece ser la sobreproduccion de VLDL y la expresion
fenotipica resulta de la capacidad del paciente en excretar
IDL o convertirlaa LDL.

Pueden presentar cualquier tipo de xantomas. Puede
clasificarse en los tipos lla, 1lb, IV y rara vez V debido a
la expresion fenotipica imperante expresa anteriormente.

HIPO-ALFALIPOPROTEINEMIA

Estudios epidemioldgicos han notado la importancia
no sélo de un colesterol LDL elevado sino que también
un colesterol HDL disminuido constituye un factor inde-
pendiente de riesgo para enfermedad coronaria.
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La disminucion de la Lipoproteina de Alta Densidad
(HDL) puede ser familiar; pero también ocurre secundaria-
mente en obesidad, vida sedentaria, tabaquismo, diabetes
y a trastornos renales. Los tratamientos con diversos medi-
camentos como lo son androgenos, agentes progestacio-
nales, muchos beta-bloqueadores y diuréticos también
pueden ser la causa de una disminucién de los niveles de
HDL.

En la tercera y Gitima parte expondremos el estado
actual de la terapéutica de la hiperlipoproteinemias con
énfasis en la hipercolesterolemia.

REVISION DE TEMA:
HIPERLIPOPROTEINEMIAS:
COLESTEROL Y TRIGLICERIDOS

TERAPIA ACTUAL DE LAS HIPERLIPEMIAS

Las recomendaciones para el manejo de pacientes
con hipercolesterolemia han sido publicadas recientemente
por “El Panel del Programa Nacional de Educacién para
el Colesterol”. Ademas de establecer limites mdximos para
los lipidos, el panel ha estratificado los pacientes con fines
de tratamiento considerando si tiene o no manifestaciones
ateroesclerdticas obstructivas o alto riesgo de éstas. Reco-
mienda tratamiento agresivo en aquéllos con evidencia de
obstrucciones vasculares.

VALORES DE COLESTEROL TOTAL

Para la poblacion en general:

Los niveles de colesterol total:

< 200 mg. %= deseable
200—239 " = Frontera superior

> 240 " = Elevados

Debe fraccionarse el colesterol total y establecerse los
valores de LDL en todo aquél con colesterol total >de 200
mg% ya que la decision de tratamiento se basa en los niveles
de LDL colesterol y no en el colesterol total. Este Gltimo
pasa a ser una prueba preliminar o de cedazo (Screening).

Una dieta adecuada (sin medicamentos) estd indicada
en un paciente con > 160 mg% de LDL y también para
aquéllos con LDL > 130 mg %+ enfermedad coronaria o
dos o mas factores de riesgo.

La adicion de firmacos estd indicada, cuando a pesan
de un tiempo prudente con la dieta, el colesterol LDL
permanece > 190 mg% o >160 mg% en pacientes con
riesgo de enfermedad coronaria.

Los niveles minimos a alcanzar con tratamiento son de
160 mg% en pacientes sin riesgos y de 130 mg% de coles-
terol LDL en pacientes con riesgo de enfermedad coronaria.

Hay que sefalar que las recomendaciones del panel son
pautas y no reglas inflexibles y deben de ser modificadas de
acuerdo al juicio clinico para cada paciente. Condiciones
que modifican las metas en algunos pacientes serian: edad
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avanzada, intolerancia medicamentosa, embarazo u otras
enfermedades concomitantes.

Las recomendaciones actuales son pautas y no reglas
fijas; deben individualizarse los tratamientos siendo mds
agresivos en aquellos con factores de riesgos coronarios.

La elevacion de VLDL resulta en hipertrigliceridemia
que a la vez resulta en ligera hipercolesterolemia. La mayo-
ria de los estudios indican que la elevacion aislada de VLDL
no es un factor de riesgo coronario independiente, esta
condicién no requiere necesariamente de tratamiento. Es
de notar sin embargo que los pacientes con hipertrigliceri-
demia moderada son los mismos que tienen otros factores
de riesgos coronarios independientes como lo son la obesi-
dad, hipertension e intolerancia a la glucosa. La atencion
principal por tanto debe dirigirse a esos factores.

DIETA

Las restricciones dietéticas continGan siendo la linea
inicial y fundamental de tratamiento. Son efectivas en indi-
viduos con elevaciones leves a moderadas y capaces de dis-
minuir el colesterol total en un 10 a 20%.

Las modificaciones dietéticas siguen siendo esenciales
en el manejo de las hiperlipoproteinemias.

Las recomendaciones dietéticas se basan en 3 princi-
pios:

1) E} colesterol y los dcidos grasos saturados suprimen
la actividad de los receptores hepdticos para LDL retar-
dando asi la desaparicion de este colesterol del plasma y
teniendo la oportunidad de depositarse en el lecho vascular.

Los excesos en la dieta tendientes a elevar el colesterol
son debidos a ingesta indiscriminada tanto de dcidos grasos
saturados como de colesterol.

2) Las calorias provenientes de dcidos grasos saturados
deben de sustituirse por mono-saturados o poli-insaturados
o por carbohidratos si no hay problema de sobrepeso.

El uso de poli-insaturados a pesar de independiente-
mente disminuir la LDL también puede disminuir despro-
porcionalmente la HDL.

Los carbohidratos por su parte pueden resultar en un
aumento exagerado de los triglicéridos.

3) La obesidad y el exceso de calorias tienden a dismi-
nuir el colesterol HDL. También pueden aumentar la secre-
cion de VLDL y por tanto la transformacion a LDL.

Las medidas generales e iniciales en la dieta tienden a
llevar al paciente a su peso ideal y a limitar la ingesta de
colesterol a menos de 300 mg/dia. Las grasas no deben de
aportar més del 30% de las calorias y especificamente las
saturadas no mas de un 10% de las calorias de la dieta.

Para reducir las grasas saturadas se debe limitar la
ingesta de leche, crema y sus derivados, grasa animal, visce-
ras y aceites vegetales del tipo coco, cocoa o chocolate y
palma.

Por otra parte, la ingesta de colesterol se limita dismi-
nuyendo el uso de yemas de huevo y de grasa animal. No
existen fuentes vegetales de colesterol ya que éste es propio
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de las células animales formando parte de todas las mem-
branas celulares. Los vegetales inciden sobre el colesterol
en el hombre por via de las grasas saturadas que contengan.

Para los pacientes que ameriten de una dieta mds vigo-
rosa la ingesta de colesterol a menos de 200 mg% vy la de
grasa saturada menor al 7% de las calorias dietéticas es
recomendado.

La ayuda de una dietista es de mucho valor en la educa-
cion, cooperacién y entusiasmo del paciente.

La asistencia de una dietista es fundamental para conse-
guir una respuesta positiva en la dieta y la educacion nutri-
cional.

Los resultados de una dieta a veces no son evidentes
hasta unos 6 meses de practicada y es entonces cuando si
es necesario se considera la adicioén de fairmacos. En pacien-
tes con niveles de colesterol sumamente elevados y factores
de riesgos es recomendable empezar con dieta y fairmacos
desde el inicio.

FARMACOTERAPIA
Los principales medicamentos usados para la disminu-

cién de las hiperlipidemias pueden categorizarse en 4 gru-
pos de acuerdo a su mecanismo de accion:
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A) Aumentan la excresién de LDL por mediaciones de
receptores hepaticos:
Lovastatin
Secuestradores de sales biliares
(Colestiramina y Colestipol)
B) Disminuyen la sintesis de VLDL (el precursor de
LDL)
Acido nicotinico (Nicotinamida)
C) Aceleran la excresién de VLDL
Derivados del dcido fibrico:
Clofibrato
Gemfibrozil
Fenofibrato
Benzafibrato.
D) Aumentan la excresion de LDL independientemente
de receptores hepaticos:
Probucol

De los mencionados sélo lag resinas secuestradores,
el dcido nicotinico y los fibricos han demostrado su papel
en disminuir la enfermedad coronaria y sélo el dcido nico-
tinico ha demostrado una disminucién en la mortalidad en
general. Esto no quiere decir que medicamentos nuevos
como el Lovastatin no sean beneficiosos sino que necesitan

USO DE AGENTES HIPOLIPEMIANTES

FARMACO DOsIS EFECTO PROBLEMA INDICACION
Colestiramina | 16-32 G/d t LDL, Constipacion, nduseas LDL t
y Colestipol t 20-40 G/d | HDL Dolor abdominal
Lovastatin 29-80 mg/d J LDL Hepatitis, LoL 1
Miositis,
Teratogénica
Acido Nicotinico 1-3 G/ 4 LDL, Hepatitis LDL
J VLDL, Gota vLDL t
1+ HDL Ulcera Pép. HDL |
Clofibrato 1 G/BID J VLDL Colelitiasis HDL |
y 1 HDL, Hepatitis, VLDL *
Gemfibrozil 600 mg BID VoL Libido oo '
Probucol 500 mg BID J LDL, HDL | Homozigoto con
{ HDL Diarrea Hipercolest. Famil.
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probarse con el tiempo a través de estudios prospectivos
bien disenados.

SECUESTRADORES DE SALES BILIARES

La colestiramina y el colestipol son polvos insolubles
que interrumpen la circulacién entero-hepdtica de los dci-
dos biliares al unirse con la bilis en el intestino; esto hace
que los hepatocitos aumenten la produccién de bilis la cual
contiene colesterol; la carga intracelular de colesterol tiende
a disminuir y los receptores hepdticos de colesterol se
activan para captar mas colesterol LDL del plasma.

La colestiramina en dosis de 20-24 G/dia puede dismi-
nuir el colesterol LDL en un 30% como méaximo.

Estas resinas en polvo no son absorbibles y por tanto
carecen de efectos sistémicos. La constipacion es el efecto
indeseable frecuente con un 29% de incidencia; el uso
concomitante de un ablandador fecal y dieta rica en fibras
puede prevenir este fenomeno. Ademds debe iniciarse la
terapia con dosis bajas de 4 G/dia y aumentarla gradual-
mente para a la vez prevenir otras intolerancias gastrointes-
tinales.

La produccién hepatica de VLDL puede aumentarse
y resultar en hipertrigliceridemia especialmente en pacien-
tes con fenotipo 1V. En estos casos el uso de un agente que
disminuya los triglicérido es recomendado.

El colesterol HDL puede beneficiarse levemente con
estas resinas.

LOVASTATIN

Es el Gnico representante aprobado por la FDA para
uso clinico en el grupo de los inhibidores de la enzima
“3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A Reductasa”. Es el
fairmaco mas efectivo; la 3 HGM Co A reductasa es la
controladora de la produccién o sintesis intrahepatocitica
de colesterol: si es blogueada ocurre una disminucion
intracelular de colesteroi en el hepatocito lo que conlleva
entonces a una activacion compensatoria de los receptores
para el colesterol LDL para aumentar la captacion plasmdti-
ca de éste.

Es de esperar de un 20-40% en la disminucién del
LDL; y un aumento de) HDL ligero. Esta droga es bien tole-
rada peronoesta libre de algunos efectos indeseables raros
como son la posibilidad de cataratas y elevacion de las enzi-
mas hepéticas. Miositis aguda ocurre en el 0.5% de los casos
y aumenta con el uso concomitante de Gemfibrozil (5% ).

Los efectos colaterales mas frecuentes son: flatulencia,
diarreas y problemas del suefio. Estd contraindicada en el
embarazo por eventual teratogenicidad.

El tratamiento inicial es con 20mg con la comida prin-
cipal y puede aumentarse gradualmente hasta 80mg si es
necesario.

A pesar de ser la droga mds efectiva actualmente, no es
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medicamento de primera eleccién por necesitar la confir-
macién del tiempo y de estudios epidemioldgicos a largo
plazo que muestren su efecto en mortalidad en cuanto a
ateroesclerosis se refiere.

DERIVADOS DEL ACIDO FIBRICO

Los mas conocidos son el clofibrato y el gemfibrozil
(Lopid). Su mecanismo de accién es aumentar la extrac-
cion de VLDL del plasma; ademds eleva la excresion de
colesterol a la bilis torndndola mds litogénica con riesgo a
colelitiasis.

Son de eleccion para tratar la clase fenotipica Il de
Fredrickson.

El clofibrato se asocié a mortalidad aumentada de tipo
no cardiovascular en un estudio realizado por la Organiza-
ciébn Mundial de la Salud y desde entonces su uso es muy
limitado.

El “Estudio del Corazén de Helsinki” usando Gemfi-
brozil resultd en una reduccién de un 11% para el colesterol
LDL y en un aumento de 1% para el HDL; la mortalidad
cardiovascular y los infartos del miocardio se redujeron
enun 34%.

En pacientes con triglicéridos elevados el uso de los
fibricos puede resultar en aumento del colesterol LDL sin
elevar el colesterol total; por tanto se debe fraccionar las
lipoproteinas en estos casos cuando se someten al medica-
mento.

Los efectos indeseables incluyen ndusea, dolor abdo-
minal, disminucion de la libido, miositis, arritmias ventri-
culares y somnolencia. La dosis de Gemfibrozil es de
600mg. dos veces al dia; debe ajustarse en insuficiencia
renal.

ACIDO NICOTINICO (NIACINA)

Es un medicamento efectivo pero con el problema
de causar vasodilatacion y rubor cutdneo en casi todos los
pacientes. En dosis mdxima puede disminuir el LDL en un
20-40%y aumentar el HDL en un 25-50% Los triglicéri-
dos disminuyen en un 20-60% ..

Su mecanismo de accion no esta claro pero posible-
mente actGa inhibiendo la lipdlisis en adipocitos y la pro-
duccién de triglicéridos en el higado.

El rubor cutineo es mediado por prostaglandina y por
tanto puede ser bloqueado con aspirina administrada 15
minutos antes de la ingestién de acido nicotinico. Empe-
zando con baja dosis inicial (150mg) divididas 3 veces al
dia con las comidas se minimiza este efecto indeseable.
Al cabo de varias semanas con aumento gradual de la dosis
se puede administrar hasta 3 G por dfa. Los preparados
de liberacion lenta acentGan los efectos indeseables y son
menos efectivos.

El acido nicotinico ésti contraindicado en pacientes
con ulcera péptica y enfermedad hepitica activa. Puede
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elevar el dcido drico y causar intolerancia a la glucosa. La
acantosis nigricans y las arritmias auriculares son efectos
indeseables raros.

Este medicamento prescrito con las precauciones
mencionadas es de gran eficacia y bajo costo y debe ser
utilizado mds frecuentemente en preferencia a otros menos
efectivos aunque mds popularizados.

PROBUCOL

Farmacologicamente es un bis-fenol; actia modifi-
cando la molécula de LDL y estimulando asi la captacion
de ésta por mecanismos no ligados a los receptores hepa-
ticos. Este mecanismo la hace la droga de eleccion en pa-
cientes homozigotos- con Hipercolesterolemia Familiar.

Es efectiva para bajar el LDL pero también disminuye
el HDL, lo cual puede que anule el beneficio de bajar el
colesterol de baja densidad.

Diarreas, flatulencia y malestar abdominal ocurre en
el 10% de los tratados. La prolongacién del intervalo QT
del electrocardiograma sélo se ha observado en animales.

El medicamento se almacena en los adipocitos hasta
por 6 meses, por tanto debe ser descontinuado mucho antes
si hay posibilidad de embarazo.

ACEITES DE PESCADO

Los aceites somdticos de pescado ricos en acidos grasos
3-Omega pueden disminuir la VLDL si se dan en grandes
cantidades. A esas dosis también aumentan el LDL y a veces
hasta disminuyen el HDL. Es por esto que no tienen indica-
cién en hipercolesterolemia a base de aumento de LDL.

El aceite de pescado en dosis adecuadas es efectivo en
el tratamiento de las hipertrigliceridemias; no debe usarse
para las hipercolesterolemias.

Las hipertrigliceridemias se tratan a base de dieta que
elimine los dcidos grasos saturados y el exceso de calorias
y alcohol. En la hipertrigliceridemia primaria tipo | es
fundamental evitar dcidos grasos saturados y de cadenas
largas, el uso de cadenas medianas y grasas simples debe
aportar un 20-30% de las calorias como grasas. Los medi-
camentos que disminuyen el VLDL como lo son el 4dcido
nicotinico y los fibricos pueden ser usados en pacientes
fenotipicos V de Fredrickson.

CONCLUSION

Los resultados de estudios clinicos y epidemiolégicos
han demostrado que el control del colesterol LDL resulta
en una disminucion del riesgo de la enfermedad coronaria;
también existe una creciente pero mds débil evidencia
que el elevar el colesterol HDL es beneficioso.

El estudio de lipidos a través de su porcién proteica
o apoproteina avanzard los mecanismos fisiopatoldgicos

y diagnosticos y abrird brechas a las interrogantes de hoy
dia. Por su parte, en el futuro cercano,los laboratorios
podran medir con mayor certeza los niveles de lipoprotei-
nas a través de su porcion proteica, eliminandoasi la varia-
bilidad existente hoy dia con los métodos convencionales.

El entendimiento fisico y patologico de los lipidos
es fundamental para entender su efecto en Ja ateroescle-
rosis; los médicos deben estar actualizados para el recono-
cimiento de los pacientes hiperlipémicos los cuales estin
a la vez siendo alarmados y concientizados por la prensa
de la salud de hoy dia.

Hemos expuesto el problema de las hiperlipidemias
desde su fisiologia, enfoque bioquimico, de laboratorio,
clinico y de tratamiento. Con dietas adecuadas y regime-
nes farmacologicos se puede normalizar los lipidos en
casi todos los afectados. La aplicacion de estos conceptos
promete mejorar o prolongar la vida para muchos
pacientes.

~
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