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Resumen

La resincolest iramina es un agente secuest rador de ácidos biliares que disminuye el co-
lesterol unido a lipoproteínas de baj a densidad (cLDL) mediante la interrupción parcial 
de la circulación enterohepát ica de los ácidos biliares. Carece de efectos sistémicos, por 
lo que puede ut il izarse en las muj eres en edad fért il,  en la infancia y en los pacientes con 
t rastornos musculares, hepát icos o renales. Su administ ración ha de separarse de la toma 
de ot ros fármacos. La resincolest iramina potencia el efecto hipocolesteremiante de las 
estat inas, pero también de los fi bratos, del ácido nicot ínico y de ezet imiba. Cuando se 
añade a un t ratamiento con estat inas, el cLDL disminuye un 20% adicional, lo cual equi-
vale a doblar 3 veces la dosis de estat ina. En un metaanálisis de 8 ensayos clínicos con 
resinas se constató una disminución de la mortalidad de causa cardíaca de un 30% (odds 

rat io:  0,70; intervalo de confi anza del 95%, 0,50-0,99), un porcentaj e no inferior al ob-
servado con estat inas. La resincolest iramina disminuye la glucemia posprandial y la he-
moglobina glucosilada, por lo que se considera de part icular interés en el t ratamiento de 
la hipercolesterolemia de los pacientes con síndrome metabólico o con diabetes t ipo 2 en 
los que no se alcanzan los obj et ivos del cLDL con estat inas en monoterapia. Los ant iguos 
preparados de resinas provocaban con frecuencia intolerancia digest iva, mient ras que las 
nuevas preparaciones galénicas de resincolest iramina ut il izadas a dosis de 4 a 8 g (1-2 
sobres) al día, sufi cientes para obtener su efecto hipolipemiante, son bien toleradas en 
la mayoría de los casos.
© 2011 Sociedad Española de Arteriosclerosis. Publicado por Elsevier España, S.L. 
Todos los derechos reservados.
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Introducción 

La resincolest iramina es un agente secuest rador de ácidos 
biliares, cuyo principal efecto metabólico es la disminución 
del colesterol unido a lipoproteínas de baj a densidad (cLDL), 
el cual const ituye su principal indicación clínica1.  Aunque 
este fármaco fue int roducido en la terapéut ica médica hace 
ya más de 4 décadas, hoy sigue manteniendo un lugar de 
plena vigencia en el t ratamiento de la hipercolesterole-
mia.

Estructura

La resincolest iramina es un resina de intercambio aniónico 
que consiste en un polímero de cadena larga de est ireno y 
divinilbenceno con grupos de t rimet ilbencilamonio (fi g. 1)2.  

Mecanismo de acción

Las resinas carecen de efectos sistémicos, ya que después 
de su administ ración oral permanecen en el intest ino y no 
se absorben ni son degradadas por las enzimas digest ivas. 
Gracias a su carga posit iva se unen a los ácidos biliares en 
el intest ino delgado, en donde impiden que éstos sean re-
absorbidos y que por vía portal regresen al hígado. De este 
modo, la reabsorción de estos ácidos, que normalmente es 
de un 98%, se reduce al 85-90% por acción de las resinas. El 
hígado compensa el aumento de la excreción fecal de áci-
dos biliares aumentando su producción a part ir del coleste-
rol.  Ello se debe a una menor act ivación del receptor nu-
clear FXR (farnesoid X recept or) que condiciona una mayor 
act ividad de la enzima 7-alfa-hidroxilasa, la cual regula el 

ritmo de conversión del colesterol a ácidos biliares, y a una 
menor act ividad del receptor nuclear PPAR-α3.  La mayor 
producción de ácidos biliares disminuye la reserva hepát ica 
de colesterol y ello provoca un aumento en el número de 
receptores LDL y, por ello, del aclaramiento plasmát ico de 
estas lipoproteínas. Por ot ra parte, la menor disponibilidad 
de ácidos biliares en el intest ino podría reducir la absorción 
del colesterol,  tanto endógeno como dietét ico, y disminuir 
la colesterolemia. Debido a que la depleción de colesterol 

Treatment of hypercholesterolemia and prevention of cardiovascular diseases 

through inhibition of bile acid reabsorption with resin cholestyramine 

Abstract

Cholestyramine resin is a bile acid sequest rant  that  reduces low-density-lipoprotein 
cholesterol (LDL-c) through part ial interrupt ion of enterohepat ic bile acid circulat ion. 
This drug has no systemic effects and consequent ly can be used in women of reproduct ive 
age, in children and in pat ients with muscular, liver or renal disorders. Cholestyramine 
resin should be administered separately from other drugs. This agent  boosts the lipid-
lowering effect  of stat ins, as well as that  of fi brates, nicot inic acid and ezet imibe. Adding 
cholestyramine resin to stat in therapy reduces LDL-c by an addit ional 20%, equivalent  to 
a 3-fold increase in the stat in dose. A meta-analysis of eight  clinical t rials found that  
resins reduced mortalit y from cardiac causes by 30% (OR 0.70; 95% CI 0.50-0.99), a fi gure 
not  lower than that  observed with stat ins. Cholestyramine resin reduces postprandial 
glycemia and glycosylated hemoglobin and consequent ly is of part icular interest  in the 
t reatment  of hypercholesterolemia in pat ients with metabolic syndrome or type 2 
diabetes who have failed to achieve LDL-c targets with stat in monotherapy. Previously 
used resin preparat ions often produced gast rointest inal intolerance, while the new 
galenical preparat ions of cholestyramine resin used at  a dose of 4-8 grams (1-2 sachets) 
per day – suffi cient  to obtain a lipid-lowering effect  – are usually well tolerated. 
© 2011 Sociedad Española de Arteriosclerosis. Published by Elsevier España, S.L. 
All rights reserved.
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Figura 1 Est ructura química de la colest iramina.
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hepát ico provocada por las resinas induce una mayor sínte-
sis int racelular de colesterol a t ravés de la act ivación de la 
enzima HMG-CoA reductasa, las estat inas, fármacos que in-
hiben dicha enzima, potencian su efecto de forma muy 
marcada4.

El efecto de las resinas sobre el metabolismo de las lipo-
proteínas de alta densidad (HDL) y el t ransporte reverso del 
colesterol es muy inferior al que ej ercen sobre las LDL, sin 
embargo se ha descrito que estos fármacos podrían aumen-
tar la expresión de los genes de la apo A1, lecit in colesterol 
acilt ransferasa, proteína t ransferidora de ésteres de coles-
terol y receptores basurero de t ipo B1, los cuales intervie-
nen en el t ransporte reverso del colesterol desde los tej idos 
periféricos hacia el hígado para su posterior eliminación ha-
cia el intest ino5.  Por tanto, aunque las resinas aumentan 
escasamente el colesterol unido a HDL (cHDL), podrían in-
crementar su función de eliminar el colesterol del organis-
mo6,  un aspecto que requiere estudios adicionales y que 
podría estar relacionado con sus efectos ant iaterogénicos.

Efectos sobre el metabolismo lipídico

El efecto principal de la resincolest iramina es la disminu-
ción del cLDL, el cual puede ser > 30% cuando se usa a dosis 
plenas. Las resinas disminuyen el colesterol total de un 9 a 
un 25% y el cLDL de un 15 a un 33%2,7-9.  El efecto máximo se 
obt iene a los 15 días de t ratamiento y al interrumpirlo se 
vuelve a los valores previos de lípidos en aproximadamente 
1 mes. El efecto de las resinas está suj eto a la variabilidad 
interindividual en la absorción intest inal de colesterol.  Los 
pacientes que t ienen una mayor tasa de absorción de coles-
terol son los que presentan una mayor respuesta a las resi-
nas y menor a las estat inas, y viceversa. 

En un pequeño porcentaj e de los pacientes t ratados con 
resinas se produce un aumento de los t riglicéridos, que sue-
le ser escaso. Por esta razón se desaconsej a ut il izar las re-
sinas cuando la t rigliceridemia es > 400 mg/ dl. Las resinas 
pueden usarse en los pacientes previamente hipert rigliceri-
démicos después de que este t rastorno se haya cont rolado 
con modifi caciones de los hábitos de vida o con ot ros fárma-
cos hipolipemiantes. En el estudio NHLBI Type II Coronary 
Intervent ion, la colest iramina disminuyó el cLDL un 26% y el 
placebo un 5%, el cHDL aumentó un 8 y un 2% en ambos 
grupos, respect ivamente, y se produj o un aumento de los 
t riglicéridos sin diferencias signifi cat ivas ent re los 2 
grupos10,11.  

Asociación con otros fármacos 
hipolipemiantes

La principal indicación de las resinas es su asociación con 
estat inas para potenciar su efecto reductor del cLDL en los 
pacientes que requieren descensos muy acusados del coles-
terol o en los que no se pueden usar dosis altas de estat inas. 
También puede asociarse a ezet imiba para disminuir el cLDL 
en los pacientes con cont raindicación a las estat inas, y a 
fi bratos o ácido nicot ínico en los pacientes con dislipemia 
mixta que después de normalizar los t riglicéridos mant ie-
nen un exceso de cLDL. 

Tratamiento de la hipercolesterolemia 
y del exceso de colesterol unido 
a lipoproteínas de baja densidad

En los últ imos años se ha demost rado el benefi cio de lograr 
unos obj et ivos cada vez más est rictos de cLDL en los pa-
cientes de alto riesgo y hoy se considera prioritario que en 
todos los pacientes de alto riesgo cardiovascular se alcan-
cen unos valores < 100 mg/ dl, y como obj et ivo razonable 
unos valores < 70 mg/ dl12,13.  Consideramos de alto riesgo a 
los pacientes con determinadas hiperlipemias genét icas, 
como la hipercolesterolemia familiar o la hiperlipemia fa-
miliar combinada, a los afectos de isquemia de cualquier 
localización, a los diabét icos y a los que presentan un riesgo 
cardiovascular a los 10 años > 20% según la ecuación de 
Framingham, o un 5% según las tablas del proyecto SCORE14,15.  
Sin embargo, y a pesar de que los obj et ivos de cLDL para 
estos pacientes han sido bien defi nidos y hay un amplio gra-
do de consenso sobre ellos, en la mayoría de los casos no se 
alcanzan16.  Las causas de esta insufi ciencia terapéut ica son 
variadas, pero ent re ellas hay que destacar la falta de aj us-
te de dosis de los fármacos hipolipemiantes y la poca ut il i-
zación de las combinaciones por parte de los facultat ivos y 
el mal cumplimiento terapéut ico por parte de los pacien-
tes. Las 2 combinaciones más efi caces para lograr los obj e-
t ivos del cLDL son las const ituidas por las estat inas asocia-
das a resinas o ezet imiba. 

Resincolest iramina y est at inas

En un gran número de ensayos clínicos se ha demostado la 
alta efi cacia hipocolesteremiante y la seguridad de la asocia-
ción de resincolest iramina con estat inas2,17,18. Las resinas es-
tán indicadas para potenciar el efecto de las estat inas en los 
pacientes con hipercolesterolemia severa o en los de alto 
riesgo que requieren descensos muy marcados del cLDL, ya 
que la adición de una dosis baja de resinas incrementa el 
descenso del cLDL, logrado con una estat ina en monoterapia 
de forma equivalente a doblar 3 veces la dosis de estat ina, 
por ej emplo a pasar de una dosis de 10 a 80 mg/ día de 
atorvastat ina19,20, y también en los pacientes en los que no 
sea posible ut ilizar dosis máximas de estat inas debido a into-
lerancia o a la existencia de circunstancias que supongan un 
mayor riesgo de efectos secundarios, entre ellas la disfun-
ción renal o la alteración de las pruebas hepát icas21.  

Resinas y ezet imiba

En dist intos ensayos clínicos realizados con la combinación 
de ezet imiba y resinas, sobre todo de colesevelam con eze-
t imiba, se ha demost rado una disminución del cLDL que os-
cila ent re el 35 y el 40%. Al añadir ezet imiba a un t rata-
miento previo con resinas se logra un descenso adicional 
cercano al 20% y también una disminución de los t riglicéri-
dos de un 14%22-25.

Tratamiento de la dislipemia mixta 
y de la dislipemia aterogénica

Las principales asociaciones en el t ratamiento de estos t ras-
tornos son las formadas por las resinas con fi bratos o con 
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ácido nicot ínico. En los pacientes con una dislipemia mixta, 
es decir,  con un exceso de colesterol y de t riglicéridos, es 
posible que después de ser t ratados con fi bratos o ácido 
nicot ínico y de haber normalizado los t riglicéridos persista 
un exceso más o menos acusado de cLDL. En estos casos, la 
asociación con resinas puede incrementar de forma muy 
acentuada el descenso del cLDL, sin añadir un mayor riesgo 
de toxicidad muscular o hepát ica. En los ensayos clínicos 
sobre el efecto de la asociación de fi bratos con resinas se 
han observado descensos del cLDL de ent re un 20 y un 40% 
y de los t riglicéridos de hasta un 54%. EL cHDL ha aumenta-
do de forma muy variable, desde porcentaj es escasos a au-
mentos del 20%2.  

El ácido nicot ínico es el fármaco con mayor capacidad 
para aumentar el cHDL y además disminuye el cLDL y los 
t riglicéridos alrededor de un 20%26,27.  Si bien su uso estuvo 
muy limitado porque inducía la aparición de sofocaciones 
en un porcentaj e muy alto de pacientes, la asociación con 
laropiprant , un inhibidor de los receptores de la prostaglan-
dina D2, que es la responsable de este efecto adverso, ha 
facilitado en gran medida el uso clínico de este fármaco28.  
Al asociar resinas y ácido nicot ínico se logra un descenso del 
cLDL de alrededor del 40%29,30.  

La resincolestiramina en prevención 
cardiovascular

En dist intos ensayos clínicos se ha demost rado que la resin-
colest iramina t iene un efecto favorable sobre la evolución 
de la aterosclerosis coronaria y de ot ros territorios vascula-
res, y sobre el riesgo cardiovascular18.  En el estudio de las 
clínicas de lípidos americanas, la resincolest iramina dismi-
nuyó un 19% el riesgo coronario en varones con hipercoles-
terolemia que no tenían antecedentes isquémicos31 (fi g. 2), 
sin aumentar la incidencia de episodios adversos. Asimismo, 
las resinas han demost rado su efi cacia para disminuir la pro-
gresión de la arteriosclerosis coronaria32,33.  En el NHLBI Type 
II Coronary Intervent ion Study la resincolest iramina dismi-
nuyó el cLDL un 26% y la progresión de la enfermedad coro-

naria, la cual fue más evidente en los pacientes con lesio-
nes avanzadas, es decir,  con estenosis > 50% del diámet ro 
luminal11.  En ot ros estudios con resinas asociadas a ácido 
nicot ínico o a estat inas, o en los que se analizó el efecto de 
la t riple terapia con resinas, ácido nicot ínico y fi bratos32,  se 
observó una menor progresión y una mayor regresión de las 
lesiones coronarias y una menor morbimortalidad 
cardiovascular18,34 (fi g. 3). 

Es destacable que en un metaanálisis de 8 ensayos clíni-
cos con resinas se constató que estos fármacos disminuían 
un 30% la mortalidad de causa cardíaca (odds rat io:  0,70; 
intervalo de confi anza del 95%, 0,50-0,99) (fi g. 4), un por-
centaj e no inferior al observado con estat inas35.  Es proba-
ble que en la magnitud del efecto prevent ivo de las resinas 
estén implicados ot ros mecanismos además del descenso 
del cLDL, ent re ellos su efecto favorable sobre el metabo-
lismo de la glucosa, aunque también se han implicado ot ros 
factores, como la disminución de la infl amación, indicada 
por descensos de la proteína C-react iva > 20%36.

Por tanto, hay una sólida base de evidencias sobre la 
efect ividad de las resinas secuest radoras de ácidos biliares 
en la prevención de las enfermedades cardiovasculares y la 
evolución de la arteriosclerosis.

Efectos de la resincolestiramina 
sobre el metabolismo de la glucosa

Como se indica en el art ículo de esta monografía redactado 
por el Dr. Franch, las resinas disminuyen las concent racio-
nes de glucosa por dist intos mecanismos fi siológicos direc-
tamente relacionados con el metabolismo glucídico, y tam-
bién a t ravés de una disminución o enlentecimiento de la 
absorción de los carbohidratos de la dieta y la disminución 
de la absorción de grasa con el efecto consiguiente sobre la 
disminución del peso corporal37.  Así, en los ensayos clínicos 
realizados en pacientes hipercolesterolémicos, las resinas, 
ent re ellas la resincolest iramina, el colesevelam y la coles-
t imida, han demost rado un efecto reductor de las concen-
t raciones de glucosa y un descenso de la hemoglobina glu-
cosilada de un 0,5 a un 1%38,39.  Ello es de gran relevancia 
teniendo en cuenta la creciente epidemia de diabetes que 
afecta a la población mundial40 y sitúa a las resinas como 
fármacos de part icular ut il idad para t ratar la hipercoleste-
rolemia de los pacientes con diabetes o en situación de ries-
go de padecerla. 
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Figura 2 Estudio de las clínicas de lípidos americanas (LRC-
CPPT): efecto de la colest iramina sobre los principales episo-
dios coronarios durante el período de seguimiento de 7,4 años. 
EC: enfermedad coronaria; IC: infarto de miocardio.
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Tratamiento de la hipercolesterolemia y prevención de las enfermedades cardiovasculares mediante la inhibición 
de la reabsorción de ácidos biliares con resincolest iramina 13

Indicaciones

La resincolest iramina se ha empleado en el t ratamiento de 
dist intos t rastornos intest inales y del prurito secundario a 
colostasis41,  pero actualmente su principal indicación es po-
tenciar el efecto hipocolesteremiante de las estat inas, ya 
que, como se ha indicado previamente, cuando se asocian 
ambos fármacos el descenso del cLDL se incrementa alrede-
dor de un 20% sobre el que se logra mediante la monotera-
pia con estat inas. Es decir,  la asociación de una dosis baj a o 
media de resinas a un t ratamiento con estat inas equivaldría 
a doblar 3 veces la dosis de estat inas19,20.

En los pacientes con intolerancia, cont raindicaciones o 
efectos adversos por estat inas, la resincolest iramina es un 
fármaco de elección para t ratar la hipercolesterolemia21,42.  
Antes de la int roducción de las estat inas, las resinas eran 
los fármacos de elección, j unto al ácido nicot ínico, para 
t ratar la hipercolesterolemia, según se indicaba en la pri-
mera edición del Adult  Treatment  Panel (ATP) de 198843.  En 
dichos pacientes también puede ut il izarse la combinación 
de resinas y ezet imiba, ya que la disminución del cLDL que 
se consigue con esta combinación es muy superior a la lo-
grada con la monoterapia con uno u ot ro fármaco.

En los pacientes que requieran un descenso muy acusado 
del cLDL y que por dist intas razones no se puedan ut il izar 
dosis altas de estat inas, por ej emplo por el riesgo de inte-
racciones en los pacientes polimedicados, o de efectos ad-
versos en los pacientes con patología de base, como por 
ej emplo hepatopat ía, miopat ías o disfunción renal, la com-
binación de resincolest iramina con dosis baj as o medias de 
estat inas puede permit ir alcanzar los obj et ivos de cLDL sin 
aumentar el riesgo de toxicidad sistémica. Actualmente se 
acepta que las dosis máximas de estat inas se asocian a un 
mayor riesgo de efectos secundarios hepát icos, musculares 
y también de deterioro del metabolismo de la glucosa44 y en 
los últ imos años se ha disminuido la dosis máxima de 
simvastat ina de 80 a 40 mg/ día, y recientemente se ha 
aconsej ado el uso de dosis más baj as en pacientes con dis-
función renal o que sigan t ratamiento con fármacos que 
puedan presentar interacciones, como el verapamilo o el 
dilt iacem. Teniendo en cuenta estas circunstancias, la ut ili-

zación de fármacos potenciadores de las estat inas, como las 
resinas o la ezet imiba, t iene una importancia creciente.

La resincolest iramina es út il en el t ratamiento de la hi-
percolesterolemia severa en los niños, part icularmente en 
los afectos de hipercolesterolemia familiar heterocigót ica. 
A dosis de 1 o 2 sobres al día es un t ratamiento de elección 
en la población infant il por carecer de efectos sistémicos y 
disponer de una amplia experiencia clínica sobre su seguri-
dad y efi cacia hipolipemiante en esta etapa de la vida45.  

Por su carencia de toxicidad sistémica, las resinas son los 
únicos fármacos hipocolesteremiantes que pueden ut il izar-
se en muj eres que puedan iniciar una gestación. 

La resincolest iramina también es efi caz para potenciar el 
efecto hipocolesteremiante de los fi bratos y del ácido nico-
t ínico en los pacientes con hiperlipemia mixta. En estos ca-
sos, la resincolest iramina ha de prescribirse una vez se ha-
yan normalizado las concent raciones de t riglicéridos. 

Dosifi cación

La resincolest iramina se administ ra en 1 o 2 tomas al día y 
preferiblemente dent ro de 1 h de la ingesta de la primera 
comida del día. Puede disolverse en agua o en cualquier 
ot ro líquido. La disolución en zumo natural de frutas mej ora 
la palatabilidad, por lo que puede mej orar el cumplimiento 
terapéut ico, y además aporta fi bra, por lo que cont ribuye a 
prevenir el est reñimiento. El t ratamiento con resincolest i-
ramina se inicia con dosis baj as, de 1 o medio sobre de 4 g 
al día y si no se observara un efecto sufi ciente en la siguien-
te analít ica, la dosis podría aumentarse a 2 sobres de 4 g al 
día. En la mayoría de los casos de hipercolesterolemia mo-
derada se consigue un efecto adecuado con 4-8 g de resin-
colest iramina en una toma única diaria. Dosis superiores no 
suelen ser necesarias, ya que al cambiar de dosis de 8 a 12 
o 16 g el descenso adicional del cLDL es escaso46.  Ello se 
explica porque el máximo incremento de la síntesis hepát i-
ca de ácidos biliares se consigue con una interrupción sólo 
parcial de la circulación enterohepát ica de ácidos biliares. 
Dosis mayores de resinas sólo consiguen una mayor deple-
ción del pool  de ácidos biliares, sin lograr un mayor catabo-

Estatinas(n = 33)

Fibratos (n = 17)

Resinas (n = 8)

Niacina (n = 2)

Ácidos grasos n-3 (n = 12)

Dieta (n = 18)

0,5 0,8 1 1,25 2

Razón de riesgo

0,78 (0,72-0,84); p = 0,42/2 = 3 (0-30)

0,93 (0,81-1,08); p = 0,13/2 = 28 (0-60)

0,70 (0,50-0,99); p = 0,83/2 = 0 (0-68)

0,95 (0,82-1,10); p = 0,75/2 = 0

0,68 (0,52-0,90); p = 0,01/2 = 66 (37-81)

0,91 (0,82-1,02); p = 0,14/2 = 27 (0-59)

Favorable al 
tratamiento

Favorable 
al control

Razón de riesgo (IC del 95%; Heterogeneidad (P);
Inconsistencia/2) [95% UI], %

Figura 4 Efecto de las resinas sobre la mortalidad cardíaca. Metaanálisis de 8 ensayos clínicos.
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lismo del colesterol.  Por ot ro lado, es preferible que, como 
se ha indicado, la resincolest iramina se administ re con el 
desayuno porque es el momento del día en el que hay una 
mayor cant idad de ácidos biliares en el intest ino41.  

Efectos secundarios

Los efectos secundarios más frecuentes son los de origen 
digest ivo, en forma de molest ias epigást ricas caracteriza-
das por sensación de plenitud o pirosis, náuseas, meteoris-
mo y est reñimiento. Si bien estos efectos eran frecuentes 
con las ant iguas preparaciones de resinas, sobre todo si se 
usaban a dosis medias o altas, actualmente no son habitua-
les47.  En nuest ra experiencia, la ut il ización de dosis baj as 
(4-8 g/ día) de resincolest iramina en su nueva preparación 
galénica, de más fácil disolución y mej or palatabilidad, es 
bien tolerada en la gran mayoría de los pacientes (datos no 
publicados). Para evitar el est reñimiento se recomienda 
una hidratación adecuada y un consumo abundante de fi bra 
vegetal,  de acuerdo con las recomendaciones de nut rición 
para la población general. En el caso de que aparezca est re-
ñimiento, a pesar de seguir una alimentación equilibrada, 
pueden prescribirse suplementos de fi bra vegetal.  

Las resinas pueden interferir la absorción intest inal de 
ot ros fármacos, sobre todo los de naturaleza liposoluble, 
como los digitálicos, las hormonas t iroideas y los ant icoagu-
lantes orales, por lo que la toma de éstos ha de realizarse 
1 h antes o 4 h después de la administ ración de las resinas. 
También se recomienda que cuando las resinas se prescri-
ban asociadas a ot ros hipolipemiantes, sus tomas se sepa-
ren.

Se han comunicado casos aislados de disminución de la 
absorción de vitaminas liposolubles, ácido fólico, vitamina 
B12 y hierro, en part icular en niños t ratados de forma pro-
longada con dosis altas48.  En ellos es conveniente monitori-
zar los valores de dichas vitaminas y garant izar un aporte 
ópt imo de éstas con los alimentos.

Las resinas no aumentan la litogenicidad de la bilis y ca-
recen de efectos sistémicos, por lo que no están cont raindi-
cadas en los pacientes con enfermedades hepát icas o rena-
les, ni en los afectos de miopat ías36.  Se consideran 
cont raindicadas en los pacientes con antecedentes de obs-
t rucción intest inal o con est reñimiento crónico, sobre todo 

si éste es moderado o severo. No se aconsej a el uso de resi-
nas durante el embarazo, sin que ello sea obstáculo para su 
empleo durante la lactancia y en las muj eres en edad fért il,  
en las que el t ratamiento se interrumpiría si se iniciara una 
gestación. En las muj eres en edad fért il t ratadas con resi-
nas es conveniente monitorizar las concent raciones séricas 
de folatos. Las resinas no se aconsej an en los pacientes con 
hipert rigliceridemia, salvo que previamente se haya cont ro-
lado el exceso de t riglicéridos con modifi caciones de los 
hábitos de vida o con fármacos.

Cumplimiento terapéutico

Debido a los efectos secundarios digest ivos de los ant iguos 
preparados de resinas, un alto porcentaj e de pacientes no 
seguía el t ratamiento con un cumplimiento adecuado. En el 
estudio antes citado de las cl ínicas de l ípidos americanas 

más de una tercera parte de los pacientes del grupo de 
t ratamiento act ivo presentó est reñimiento, y ent re un 40 y 
un 60% de ellos lo incumplió7.  Sin embargo, con la nueva 
preparación galénica de la resincolest iramina y el uso de 
dosis baj as, la aparición de efectos digest ivos es poco fre-
cuente. Para facilitar el cumplimiento de la terapia con re-
sinas se recomienda tener en cuenta los aspectos indicados 
en la tabla 1.

Conclusiones

En síntesis, la resincolest iramina en monoterapia o asocia-
da a ot ros fármacos hipolipemiantes, es un fármaco efi caz 
para disminuir el cLDL y la mortalidad de causa cardíaca. Su 
principal indicación es la potenciación del efecto hipocoles-
teremiante de las estat inas y también el t ratamiento de la 
hipercolesterolemia en pacientes con cont raindicaciones o 
intolerancia a las estat inas. La resincolest iramina, como 
ot ros fármacos del grupo de las resinas fi j adoras de ácidos 
biliares, mej ora por dist intos mecanismos el metabolismo 
de la glucosa, por lo que es de especial interés para el t ra-
tamiento de la hipercolesterolemia de los pacientes diabé-
t icos o con síndrome metabólico, en part icular cuando no se 
logran los obj et ivos del cLDL con estat inas en monotera-
pia.

Tabla 1 Acciones para facilitar el cumplimiento del t ratamiento con resinas

—  Informar sobre las ventaj as e inconvenientes de las dist intas opciones terapéut icas y est imular la part icipación del 
paciente en la elección del t ratamiento hipolipemiante 

—  Aconsej ar la disolución de la resincolest iramina en zumo de frutas o cualquier ot ro líquido que el paciente prefi era para 
mej orar su palatabilidad 

—  Iniciar el t ratamiento con dosis baj as 
—  Recomendar la toma de las resinas alrededor del desayuno para aumentar su efi cacia hipocolesteremiante y simplifi car su 

posología
—  Si aparece est reñimiento añadir fi bra vegetal en forma de alimentos o de suplementos, por ej emplo psyl l ium

—  En los pacientes plurimedicados organizar una pauta que permita armonizar la toma de los dist intos fármacos a lo largo 
del día. En los pacientes que toman ot ros fármacos con el desayuno se puede aconsej ar la toma de éstos al despertarse y 
la de las resinas 1 h después, t ras la toma del desayuno
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