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Resumen

La resincolestiramina es un agente secuestrador de &cidos biliares que disminuye el co-
lesterol unido a lipoproteinas de baja densidad (cLDL) mediante la interrupcién parcial
de la circulacién enterohepatica de los acidos biliares. Carece de efectos sistémicos, por
lo que puede utilizarse en las mujeres en edad fértil, en lainfanciay en los pacientes con
trastornos musculares, hepaticos o renales. Su administracion ha de separarse de latoma
de otros farmacos. La resincolestiramina potencia el efecto hipocolesteremiante de las
estatinas, pero también de los fibratos, del &cido nicotinico y de ezetimiba. Cuando se
afiade a un tratamiento con estatinas, el cLDL disminuye un 20%adicional, lo cual equi-
vale a doblar 3 veces la dosis de estatina. En un metaandlisis de 8 ensayos clinicos con
resinas se constaté una disminucion de la mortalidad de causa cardiaca de un 30%(odds
ratio: 0,70; intervalo de confianza del 95% 0,50-0,99), un porcentaje no inferior al ob-
servado con estatinas. La resincolestiramina disminuye la glucemia posprandial y la he-
moglobina glucosilada, por lo que se considera de particular interés en el tratamiento de
la hipercolesterolemia de los pacientes con sindrome metabdlico o con diabetestipo 2 en
los que no se alcanzan los objetivos del cLDL con estatinas en monoterapia. Los antiguos
preparados de resinas provocaban con frecuencia intolerancia digestiva, mientras que las
nuevas preparaciones galénicas de resincolestiramina utilizadas a dosis de 4 a 8 g (1-2
sobres) al dia, suficientes para obtener su efecto hipolipemiante, son bien toleradas en
la mayoria de los casos.
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Treatment of hypercholesterolemia and prevention of cardiovascular diseases
through inhibition of bile acid reabsorption with resin cholestyramine

Abstract

Cholestyramine resin is a bile acid sequestrant that reduces low-density-lipoprotein
cholesterol (LDL-c) through partial interruption of enterohepatic bile acid circulation.
Thisdrug has no systemic effects and consequently can be used in women of reproductive
age, in children and in patients with muscular, liver or renal disorders. Cholestyramine
resin should be administered separately from other drugs. This agent boosts the lipid-
lowering effect of statins, aswell asthat of fibrates, nicotinic acid and ezetimibe. Adding
cholestyramine resin to statin therapy reduces LDL-c by an additional 20% equivalent to
a 3-fold increase in the statin dose. A meta-analysis of eight clinical trials found that
resins reduced mortality from cardiac causes by 30%(OR0.70; 95%Cl 0.50-0.99), a figure
not lower than that observed with statins. Cholestyramine resin reduces postprandial
glycemia and glycosylated hemoglobin and consequently is of particular interest in the
treatment of hypercholesterolemia in patients with metabolic syndrome or type 2
diabetes who have failed to achieve LDL-c targets with statin monotherapy. Previously
used resin preparations often produced gastrointestinal intolerance, while the new
galenical preparations of cholestyramine resin used at a dose of 4-8 grams (1-2 sachets)

per day —sufficient to obtain a lipid-lowering effect —are usually well tolerated.
© 2011 Sociedad Espafiola de Arteriosclerosis. Published by Bsevier Espafia, SL.

All rights reserved.

Introduccion

La resincolestiramina es un agente secuestrador de acidos
biliares, cuyo principal efecto metabdlico es la disminucién
del colesterol unido alipoproteinasde baja densidad (cLDL),
el cual constituye su principal indicacion clinica'. Aunque
este farmaco fue introducido en la terapéutica médica hace
ya mas de 4 décadas, hoy sigue manteniendo un lugar de
plena vigencia en el tratamiento de la hipercolesterole-
mia.

Estructura

La resincolestiramina es un resina de intercambio anidnico
que consiste en un polimero de cadena larga de estireno y
divinilbenceno con grupos de trimetilbencilamonio (fig. 1)2

Mecanismo de accion

Las resinas carecen de efectos sistémicos, ya que después
de su administracion oral permanecen en el intestino y no
se absorben ni son degradadas por las enzimas digestivas.
Gracias a su carga positiva se unen a los acidos biliares en
el intestino delgado, en donde impiden que éstos sean re-
absorbidos y que por via portal regresen al higado. De este
modo, la reabsorcion de estos acidos, que normalmente es
de un 98% se reduce al 85-90%por accién de lasresinas. H
higado compensa el aumento de la excrecién fecal de &ci-
dos biliares aumentando su produccion a partir del coleste-
rol. Blo se debe a una menor activacion del receptor nu-
clear FXR (farnesoid X receptor) que condiciona una mayor
actividad de la enzima 7-alfa-hidroxilasa, la cual regula el
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Figura1 Estructura quimica de la colestiramina.

ritmo de conversién del colesterol a acidos biliares, y a una
menor actividad del receptor nuclear PPAR-0®. La mayor
produccién de &cidos biliares disminuye la reserva hepatica
de colesterol y ello provoca un aumento en el nimero de
receptores LDL y, por ello, del aclaramiento plasmatico de
estas lipoproteinas. Por otra parte, la menor disponibilidad
de acidos biliares en el intestino podria reducir la absorcién
del colesterol, tanto endégeno como dietético, y disminuir
la colesterolemia. Debido a que la deplecién de colesterol
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hepatico provocada por las resinas induce una mayor sinte-
sisintracelular de colesterol a través de la activacion de la
enzima HMG-CoAreductasa, las estatinas, farmacos que in-
hiben dicha enzima, potencian su efecto de forma muy
marcada®.

B efecto de lasresinas sobre el metabolismo de las lipo-
proteinas de alta densidad (HDL) y el transporte reverso del
colesterol es muy inferior al que ejercen sobre las LDL, sin
embargo se ha descrito que estos farmacos podrian aumen-
tar la expresion de los genes de la apo A1, lecitin colesterol
aciltransferasa, proteina transferidora de ésteres de coles-
terol y receptores basurero de tipo B1, los cuales intervie-
nen en el transporte reverso del colesterol desde lostejidos
periféricos hacia el higado para su posterior eliminacion ha-
cia el intestino®. Por tanto, aunque las resinas aumentan
escasamente el colesterol unido a HDL (cHDL), podrian in-
crementar su funcion de eliminar el colesterol del organis-
mo®, un aspecto que requiere estudios adicionales y que
podria estar relacionado con sus efectos antiaterogénicos.

Efectos sobre el metabolismo lipidico

B efecto principal de la resincolestiramina es la disminu-
cion 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%87°. B efecto maximo se
obtiene a los 15 dias de tratamiento y al interrumpirlo se
vuelve a los valores previos de lipidos en aproximadamente
1 mes. B efecto de las resinas esta sujeto a la variabilidad
interindividual en la absorcion intestinal de colesterol. Los
pacientes que tienen una mayor tasa de absorcion de coles-
terol son los que presentan una mayor respuesta a las resi-
nasy menor alas estatinas, y viceversa.

En un pequerio porcentaje de los pacientes tratados con
resinas se produce un aumento de lostriglicéridos, que sue-
le ser escaso. Por esta razén se desaconseja utilizar las re-
sinas cuando la trigliceridemia es > 400 mg/ dl. Las resinas
pueden usarse en los pacientes previamente hipertrigliceri-
démicos después de que este trastorno se haya controlado
con modificaciones de |os habitos de vida o con otros farma-
cos hipolipemiantes. En el estudio NHLBI Type Il Coronary
Intervention, la colestiramina disminuyé el cLDL un 26%y el
placebo un 5% el cHDL aument6 un 8 y un 2%en ambos
grupos, respectivamente, y se produjo un aumento de los
triglicéridos sin diferencias significativas entre los 2
grupos'',

Asociacion con otros farmacos
hipolipemiantes

La principal indicacion de las resinas es su asociaciéon con
estatinas para potenciar su efecto reductor del cLDL en los
pacientes que requieren descensos muy acusados del coles-
terol o en losque no se pueden usar dosis altasde estatinas.
También puede asociarse a ezetimiba para disminuir el cLDL
en los pacientes con contraindicacién a las estatinas, y a
fibratos o &cido nicotinico en los pacientes con dislipemia
mixta que después de normalizar los triglicéridos mantie-
nen un exceso de cLDL.

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

En los ultimos afios se ha demostrado el beneficio de lograr
unos objetivos cada vez mas estrictos 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 objetivo razonable
unos valores < 70 mg/ dI2'3. Consideramos de alto riesgo a
los pacientes con determinadas hiperlipemias genéticas,
como la hipercolesterolemia familiar o la hiperlipemia fa-
miliar combinada, a los afectos de isquemia de cualquier
localizacion, alosdiabéticosy alos que presentan un riesgo
cardiovascular a los 10 afios > 20% segun la ecuacion de
Framingham, o un 5%segun lastablasdel proyecto SCORE'* 1.
Sn embargo, y a pesar de que los objetivos de cLDL para
estos pacientes han sido bien definidos y hay un amplio gra-
do de consenso sobre ellos, en la mayoria de los casos no se
alcanzan'®. Las causas de esta insuficiencia terapéutica son
variadas, pero entre ellas hay que destacar la falta de ajus-
te de dosis de los farmacos hipolipemiantes y la poca utili-
zacion de las combinaciones por parte de los facultativos y
el mal cumplimiento terapéutico por parte de los pacien-
tes. Las 2 combinaciones mas eficaces para lograr los obje-
tivos del cLDL son las constituidas por las estatinas asocia-
das a resinas o ezetimiba.

Resincolestiramina y estatinas

En un gran nimero de ensayos clinicos se ha demostado la
alta eficacia hipocolesteremiante y la seguridad de la asocia-
cion de resincolestiramina con estatinas*>'”'8. Las resinas es-
tan indicadas para potenciar el efecto de las estatinas en los
pacientes con hipercolesterolemia severa o en los de alto
riesgo que requieren descensos muy marcados del cLDL, ya
que la adicién de una dosis baja de resinas incrementa el
descenso del cLDL, logrado con una estatina en monoterapia
de forma equivalente a doblar 3 veces la dosis de estatina,
por ejemplo a pasar de una dosis de 10 a 80 mg/ dia de
atorvastatina®®, y también en los pacientes en los que no
sea posible utilizar dosis maximas de estatinas debido a into-
lerancia o a la existencia de circunstancias que supongan un
mayor riesgo de efectos secundarios, entre ellas la disfun-
cion renal o la alteracion de las pruebas hepaticas?.

Resinas y ezetimiba

En distintos ensayos clinicos realizados con la combinacién
de ezetimiba y resinas, sobre todo de colesevelam con eze-
timiba, se ha demostrado una disminucién del cLDL que os-
cila entre el 35y el 40% Al afadir ezetimiba a un trata-
miento previo con resinas se logra un descenso adicional
cercano al 20%y también una disminucion de los triglicéri-
dos de un 1498%25,

Tratamiento de la dislipemia mixta
y de la dislipemia aterogénica

Las principales asociaciones en el tratamiento de estostras-
tornos son las formadas por las resinas con fibratos o con
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Figura 2 Estudio de las clinicas de lipidos americanas (LRC-
CPPT): efecto de la colestiramina sobre los principales episo-
dios coronarios durante el periodo de seguimiento de 7,4 afnos.
EC: enfermedad coronaria; IC: infarto de miocardio.

acido nicotinico. En los pacientes con una dislipemia mixta,
es decir, con un exceso de colesterol y de triglicéridos, es
posible que después de ser tratados con fibratos o &cido
nicotinico y de haber normalizado los triglicéridos persista
un exceso mas o menos acusado de cLDL. En estos casos, la
asociacién con resinas puede incrementar de forma muy
acentuada el descenso del cLDL, sin afiadir un mayor riesgo
de toxicidad muscular o hepatica. En los ensayos clinicos
sobre el efecto de la asociacién de fibratos con resinas se
han observado descensos del cLDL de entre un 20 y un 40%
y de los triglicéridos de hasta un 54% EL cHDL ha aumenta-
do de forma muy variable, desde porcentajes escasos a au-
mentos del 20%.

B &cido nicotinico es el farmaco con mayor capacidad
para aumentar el cHDL y ademas disminuye el cLDL y los
triglicéridos alrededor de un 20%%%. S bien su uso estuvo
muy limitado porque inducia la aparicion de sofocaciones
en un porcentaje muy alto de pacientes, la asociacion con
laropiprant, un inhibidor de losreceptores de la prostaglan-
dina D2, que es |la responsable de este efecto adverso, ha
facilitado en gran medida el uso clinico de este farmaco?.
Al asociar resinasy &cido nicotinico se logra un descenso del
cLDL de alrededor del 40%°%.

La resincolestiramina en prevencion
cardiovascular

En distintos ensayos clinicos se ha demostrado que la resin-
colestiramina tiene un efecto favorable sobre la evolucién
de la aterosclerosis coronaria y de otros territorios vascula-
res, y sobre el riesgo cardiovascular'®. En el estudio de las
clinicas de lipidos americanas, la resincolestiramina dismi-
nuyé un 19%el riesgo coronario en varones con hipercoles-
terolemia que no tenian antecedentes isquémicos® (fig. 2),
sin aumentar la incidencia de episodios adversos. Asimismo,
las resinas han demostrado su eficacia para disminuir la pro-
gresién de la arteriosclerosis coronaria®®3, En el NHLBI Type
Il Coronary Intervention Sudy la resincolestiramina dismi-
nuyé el cLDL un 26%y la progresion de la enfermedad coro-
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Figura3 FEfecto global del tratamiento con resinas (solaso en
combinacién) en estudios angiograficos coronarios.

naria, la cual fue mas evidente en los pacientes con lesio-
nes avanzadas, es decir, con estenosis > 50%del diametro
luminal'. En otros estudios con resinas asociadas a &cido
nicotinico o a estatinas, o en los que se analizo el efecto de
latriple terapia con resinas, acido nicotinico y fibratos®, se
observé una menor progresion y una mayor regresiéon de las
lesiones coronarias y una menor morbimortalidad
cardiovascular'®* (fig. 3).

Es destacable que en un metaanalisis de 8 ensayos clini-
€os con resinas se constat6 que estos farmacos disminuian
un 30%Ila mortalidad de causa cardiaca (odds ratio: 0,70;
intervalo de confianza del 95% 0,50-0,99) (fig. 4), un por-
centaje no inferior al observado con estatinas®. Es proba-
ble que en la magnitud del efecto preventivo de las resinas
estén implicados otros mecanismos ademas del descenso
del cLDL, entre ellos su efecto favorable sobre el metabo-
lismo de la glucosa, aunque también se han implicado otros
factores, como la disminucion de la inflamacion, indicada
por descensos de la proteina C-reactiva > 20%¢.

Por tanto, hay una sélida base de evidencias sobre la
efectividad de las resinas secuestradoras de &cidos biliares
en la prevencién de las enfermedades cardiovasculares y la
evolucion de la arteriosclerosis.

Efectos de la resincolestiramina
sobre el metabolismo de la glucosa

Como se indica en el articulo de esta monografia redactado
por el Dr. Franch, las resinas disminuyen las concentracio-
nes de glucosa por distintos mecanismos fisioldgicos direc-
tamente relacionados con el metabolismo glucidico, y tam-
bién a través de una disminucién o enlentecimiento de la
absorcion de los carbohidratos de la dieta y la disminucién
de la absorcion de grasa con el efecto consiguiente sobre la
disminucién del peso corporal®. Asi, en los ensayos clinicos
realizados en pacientes hipercolesterolémicos, las resinas,
entre ellasla resincolestiramina, el colesevelam y la coles-
timida, han demostrado un efecto reductor de las concen-
traciones de glucosa y un descenso de la hemoglobina glu-
cosilada de un 0,5 a un 198%%. Hlo es de gran relevancia
teniendo en cuenta la creciente epidemia de diabetes que
afecta a la poblacién mundial“® y sitta a las resinas como
farmacos de particular utilidad para tratar la hipercoleste-
rolemia de los pacientes con diabetes o en situacion de ries-
go de padecerla.
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Figura 4 Efecto de |lasresinas sobre la mortalidad cardiaca. Metaanalisis de 8 ensayos clinicos.

Indicaciones

La resincolestiramina se ha empleado en el tratamiento de
distintos trastornos intestinales y del prurito secundario a
colostasis*, pero actualmente su principal indicacion es po-
tenciar el efecto hipocolesteremiante de las estatinas, ya
que, como se ha indicado previamente, cuando se asocian
ambos farmacos el descenso del cLDL se incrementa alrede-
dor de un 20%sobre el que se logra mediante la monotera-
pia con estatinas. Esdecir, la asociacién de una dosisbaja o
media de resinas a un tratamiento con estatinas equivaldria
a doblar 3 veces la dosis de estatinas'®.

En los pacientes con intolerancia, contraindicaciones o
efectos adversos por estatinas, la resincolestiramina es un
farmaco de eleccion para tratar la hipercolesterolemia?'-#,
Antes de la introduccién de las estatinas, las resinas eran
los farmacos de eleccién, junto al acido nicotinico, para
tratar la hipercolesterolemia, segin se indicaba en la pri-
mera edicién del Adult Treatment Panel (ATP) de 1988%. En
dichos pacientes también puede utilizarse la combinacion
de resinas 'y ezetimiba, ya que la disminucién del cLDL que
se consigue con esta combinacion es muy superior a la lo-
grada con la monoterapia con uno u otro farmaco.

En los pacientes que requieran un descenso muy acusado
del cLDL y que por distintas razones no se puedan utilizar
dosis altas de estatinas, por ejemplo por el riesgo de inte-
racciones en los pacientes polimedicados, o de efectos ad-
versos en los pacientes con patologia de base, como por
ejemplo hepatopatia, miopatias o disfuncion renal, la com-
binacién de resincolestiramina con dosis bajas 0 medias de
estatinas puede permitir alcanzar los objetivos de cLDL sin
aumentar el riesgo de toxicidad sistémica. Actualmente se
acepta que las dosis maximas de estatinas se asocian a un
mayor riesgo de efectos secundarios hepaticos, musculares
y también de deterioro del metabolismo de la glucosa* y en
los Ultimos afos se ha disminuido la dosis maxima de
simvastatina de 80 a 40 mg/dia, y recientemente se ha
aconsejado el uso de dosis mas bajas en pacientes con dis-
funcion renal o que sigan tratamiento con farmacos que
puedan presentar interacciones, como el verapamilo o el
diltiacem. Teniendo en cuenta estas circunstancias, la utili-

zacion de farmacos potenciadores de las estatinas, como las
resinas o la ezetimiba, tiene una importancia creciente.

La resincolestiramina es util en el tratamiento de la hi-
percolesterolemia severa en los nifios, particularmente en
los afectos de hipercolesterolemia familiar heterocigética.
Adosisde 1 0 2 sobres al dia es un tratamiento de eleccién
en la poblacion infantil por carecer de efectos sistémicosy
disponer de una amplia experiencia clinica sobre su seguri-
dad y eficacia hipolipemiante en esta etapa de la vida®.

Por su carencia de toxicidad sistémica, las resinas son los
Unicos farmacos hipocolesteremiantes que pueden utilizar-
se en mujeres que puedan iniciar una gestacion.

La resincolestiramina también es eficaz para potenciar el
efecto hipocolesteremiante de los fibratos y del acido nico-
tinico en los pacientes con hiperlipemia mixta. En estos ca-
sos, la resincolestiramina ha de prescribirse una vez se ha-
yan normalizado las concentraciones de triglicéridos.

Dosificacion

La resincolestiramina se administra en 1 0 2 tomas al dia 'y
preferiblemente dentro de 1 h de la ingesta de la primera
comida del dia. Puede disolverse en agua o en cualquier
otro liquido. La disolucién en zumo natural de frutas mejora
la palatabilidad, por lo que puede mejorar el cumplimiento
terapéutico, y ademas aporta fibra, por lo que contribuye a
prevenir el estrefimiento. B tratamiento con resincolesti-
ramina se inicia con dosis bajas, de 1 0 medio sobre de 4 g
al diay si no se observara un efecto suficiente en la siguien-
te analitica, la dosis podria aumentarse a 2 sobresde 4 g al
dia. En la mayoria de los casos de hipercolesterolemia mo-
derada se consigue un efecto adecuado con 4-8 g de resin-
colestiramina en una toma Unica diaria. Dosis superiores no
suelen ser necesarias, ya que al cambiar de dosisde 8 a 12
0 16 g el descenso adicional del cLDL es escaso*. Hlo se
explica porque el maximo incremento de la sintesis hepati-
ca de acidos biliares se consigue con una interrupcion solo
parcial de la circulacion enterohepatica de acidos biliares.
Dosis mayores de resinas solo consiguen una mayor deple-
cion del pool de acidos biliares, sin lograr un mayor catabo-
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Tabla 1

Acciones para facilitar el cumplimiento del tratamiento con resinas

—Informar sobre las ventajas e inconvenientes de las distintas opciones terapéuticas y estimular la participacién del

paciente en la eleccion del tratamiento hipolipemiante

—Aconsejar la disolucion de la resincolestiramina en zumo de frutas o cualquier otro liquido que el paciente prefiera para

mejorar su palatabilidad
—Iniciar el tratamiento con dosis bajas

—Recomendar la toma de las resinas alrededor del desayuno para aumentar su eficacia hipocolesteremiante y simplificar su

posologia

—9 aparece estrefimiento anadir fibra vegetal en forma de alimentos o de suplementos, por ejemplo psyllium
—En los pacientes plurimedicados organizar una pauta que permita armonizar la toma de los distintos farmacos a lo largo
del dia. En los pacientes que toman otros farmacos con el desayuno se puede aconsejar la toma de éstos al despertarse y

la de lasresinas 1 h después, trasla toma del desayuno

lismo del colesterol. Por otro lado, es preferible que, como
se ha indicado, la resincolestiramina se administre con el
desayuno porque es el momento del dia en el que hay una
mayor cantidad de acidos biliares en el intestino*'.

Efectos secundarios

Los efectos secundarios mas frecuentes son los de origen
digestivo, en forma de molestias epigastricas caracteriza-
das por sensacion de plenitud o pirosis, nauseas, meteoris-
mo y estrefiimiento. S bien estos efectos eran frecuentes
con las antiguas preparaciones de resinas, sobre todo si se
usaban a dosis medias o altas, actualmente no son habitua-
les¥. En nuestra experiencia, la utilizacién de dosis bajas
(4-8 g/ dia) de resincolestiramina en su nueva preparacion
galénica, de mas facil disolucion y mejor palatabilidad, es
bien tolerada en la gran mayoria de los pacientes (datos no
publicados). Para evitar el estrefiimiento se recomienda
una hidratacién adecuada y un consumo abundante de fibra
vegetal, de acuerdo con las recomendaciones de nutricién
parala poblacion general. En el caso de que aparezca estre-
fiimiento, a pesar de seguir una alimentacion equilibrada,
pueden prescribirse suplementos de fibra vegetal.

Las resinas pueden interferir la absorcién intestinal de
otros farmacos, sobre todo los de naturaleza liposoluble,
como los digitélicos, las hormonas tiroideas y los anticoagu-
lantes orales, por lo que la toma de éstos ha de realizarse
1 h antes 0 4 h después de la administracién de las resinas.
También se recomienda que cuando las resinas se prescri-
ban asociadas a otros hipolipemiantes, sus tomas se sepa-
ren.

S han comunicado casos aislados de disminucion de la
absorcién de vitaminas liposolubles, acido folico, vitamina
B,, y hierro, en particular en nifos tratados de forma pro-
longada con dosis altas®. En ellos es conveniente monitori-
zar los valores de dichas vitaminas y garantizar un aporte
optimo de éstas con los alimentos.

Las resinas no aumentan la litogenicidad de la bilisy ca-
recen de efectos sistémicos, por lo que no estan contraindi-
cadas en los pacientes con enfermedades hepaticas o rena-
les, ni en los afectos de miopatias®. Se consideran
contraindicadas en los pacientes con antecedentes de obs-
truccion intestinal o con estrefimiento crénico, sobre todo

si éste es moderado o severo. No se aconseja el uso de resi-
nas durante el embarazo, sin que ello sea obstaculo para su
empleo durante lalactanciay en las mujeres en edad fértil,
en las que el tratamiento se interrumpiria si se iniciara una
gestacién. En las mujeres en edad fértil tratadas con resi-
nas es conveniente monitorizar las concentraciones séricas
de folatos. Las resinas no se aconsejan en los pacientes con
hipertrigliceridemia, salvo que previamente se haya contro-
lado el exceso de triglicéridos con modificaciones de los
habitos de vida o con farmacos.

Cumplimiento terapéutico

Debido a los efectos secundarios digestivos de los antiguos
preparados de resinas, un alto porcentaje de pacientes no
seguia el tratamiento con un cumplimiento adecuado. En el
estudio antes citado de las clinicas de lipidos americanas
mas de una tercera parte de los pacientes del grupo de
tratamiento activo present6 estrefiimiento, y entre un 40 y
un 60%de ellos lo incumplié’. Sn embargo, con la nueva
preparacién galénica de la resincolestiramina y el uso de
dosis bajas, la aparicion de efectos digestivos es poco fre-
cuente. Para facilitar el cumplimiento de la terapia con re-
sinas se recomienda tener en cuenta los aspectos indicados
enlatabla .

Conclusiones

En sintesis, la resincolestiramina en monoterapia o asocia-
da a otros farmacos hipolipemiantes, es un farmaco eficaz
para disminuir el cLDLy la mortalidad de causa cardiaca. Su
principal indicacién esla potenciacion del efecto hipocoles-
teremiante de las estatinas y también el tratamiento de la
hipercolesterolemia en pacientes con contraindicaciones o
intolerancia a las estatinas. La resincolestiramina, como
otros farmacos del grupo de las resinas fijadoras de acidos
biliares, mejora por distintos mecanismos el metabolismo
de la glucosa, por lo que es de especial interés para el tra-
tamiento de la hipercolesterolemia de los pacientes diabé-
ticos o con sindrome metabdlico, en particular cuando no se
logran los objetivos del cLDL con estatinas en monotera-
pia.
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