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RESUMEN 

Se estudiaron 63 pacientes, 43 mujeres y 20 hombres, de - -
48 ± 11 años, a los cuales se les di6 la dieta fase 1 de la 
American Heart Asociation durante 6 semanas, aquellos que -
persistieron con colesterol total (CT) mayor de 240 mg/dl -
y/o triglicéridos (TG) superiores a 250 mg/dl se incluyeron 
en el estudio. Se dividieron en forma aleatoria en dos gru
pos, el grupo A, con Acipimox (ACP) 250 mg tres veces al -
dia, y el grupo B, Bezafibrato (BZ) 200 mg tres veces al -
dta. En su visita inicial se valoraron cltnicamente, deter
minando CT, TG. colesterol de al ta densidad {CHOL) adem&s -
de Glu, AST, ALT, Cre, Ac. úrico, BT, y calculando el cole~ 
tero! de baja densidad (CLOL). El seguimiento se hizo dura!!. 
te 6 meses con visitas a las semanas 8, 12 y 24. Al término 
del estudio se observ6 que el BZ redujo significativamente
el CT y el CLOL en los fenotipos !la y llb (23 y 25%, 23 y-
26%). no asi en el IV, donde al contrario increment6 sus V_!! 

lores (8 y 27%), con reducci6n significativa de los TG, en
los tres fenotipos (32, 50 y 63%). El ACP mostr6 efectivi-
dad en reducir el CT, CLOL, y TG en los tres fenotipos (12-

21%, 6-27% y 18-34%). reduciendo adem&s la glucosa plasm&tl 
ca (P (0.05). Ningun paciente present6 efectos adversos se
veros .. 
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INTRODUCCION 

La Hlpercolesterolemia es el mayor factor de riesgo para la 
enfermedad coronaria, esto se ha demostrado en múltiples e.§_ 
tudios epidemiolbgicos (1-4). Un nivel sérico elevado de c.Q_ 
!esterol de lipoproteinas de baja densidad (CLDL) es un fa.<:. 
tor etiológicamente relacionado con enfermedad vascular a-
teroescler6tica y, en particular con la cardiopatia corona
ria (5-9). En diversos estudios epidemiolbgicos y cltnicos
se ha observado un efecto protector contra la cardiopatta -
coronaria producido por niveles derivados de lipoproteinas
de alta densidad (CHDL) en suero (10-15). Un bajo nivel sé
rico de CHDL parece ser un factor de riesgo importante, pa~ 
ticularmente en poblaciones con un nivel de colesterol to-
tal en suero alto. Ensayos cltnlcos orientados a reducir el 
colesterol sérico total elevado (y por consiguiente el CLDL) 
han demostrado que, tanto si la reduccibn es alcanzada por
medio de dieta como de f~rmacos, se reduce la frecuencia de 
cardlopatta coronaria (16-19). Hay una correlaci6n positiva 
en el grado en que se baja el CLDL y la frecuencia de car-
diopatía coronaria (20). La hipertrigliceridemia no ha sido 
probada que sea un factor de riego independiente en el rie.§_ 
go de padecer enfermedad coronaria, pero se ha documentado
que un número importante de pacientes con infarto al mioca~ 
dio cursan con hipertrigliceridemia, por lo que su papel en 
la enfermedad coronaria no se ha descartado. (21). 

En los estudios de intervencibn primaria se ha observado 
que la dieta, el empleo de ~cido nicot1nico, el clofibrato
Y m~s recientemente el empleo de acipimox y bezafibrato han 
mostrado que la dlsminuci6n del colesterol disminuye el nú
mero de infartos al miocardio (22-25). 
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El Acipimox (ACP) es un análogo del ácido nicotlnico que -
tiene similares efectos farmacológicos, pero sin la severi
dad ni frecuencia de Jos efectos colaterales de éste. Se r~ 
portan con este fármaco porcentajes de reducción del coles
terol total del 30t, de CLDL del 30i, de trlglicéridos del
del 23-4Bt, con incremento del CHDL del 6-15t. Los efectos
colaterales m~s comunmente observados con el ~cido nicot1nl 
co son el rubor y la alteración de las enzimas hepáticas, -
con el ACipimox se han reportado pero sin la severidad del
ácido nicotlnico. Por otra parte con el Bezafibrato (BZ) se 
reporta reducción del colesterol total del 5-25$, de CLDL -
del 5-2Bt, triglicéridos del 26-40i e incremento del CHDL -
del 6-231. Los derivados de los fibratos presentan entre -
sus efectos adversos alteraciones dermatológicas (22t) y h~ 
morreológicas (0.8t), siendo menos frecuentes los trastor-
nos gastrointestinales, de la libido y psicológicas (6t). -
La incidencia de estos efectos adversos es muy baja y la r~ 
cuperación de Jos mismos csoi) es muy buena, y fuera de Ja
rabdomiolisis y las alteraciones hepáticas, todos Jos demás 
efectos colaterales no tienen mayor importancia. En algunos 
casos raros se ha observado casos de rabdomiolisis poste- -
rior al uso de f ibratos. cediendo el cuadro en cuanto se r~ 
tira el fármaco (26-36). 

Todos los anteriores estudios indican que los pacientes con 
hipercolesterolemia en los cuales se logran reducir sus ni
veles de colesterol sérico, disminuyen su incidencia de in
farto al miocardio, por lo que los expertos han propuesto -
niveles de colesterol total deseables por debajo de 200 - -
mg/dl, de riesgo moderado aquellos de 200-239 mg/dl y de a! 
to riesgo aquellos superiores a 240 mg/dl (37). El trata- -
miento de sujetos en riesgo que no alcanzan los niveles de
seados después de adherirse a la dieta, es a base de hipoll 
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pemiantes, las caracteristicas que deben tener estos medica 
mentos, debido a que deben ser tomados en forma crbnica, es 
que sean lo menos t6xicos. que no tengan efectos secunda- -
ríos y ser eficientes en disminuir los niveles de colcste-
rol y trigllc~ridos en la mayor parte de las hiperliplde- -
mias (Ila, llb, 111 y IV) que se acompañan de la elevacibn
de ambos. Debido a la recten disponibilidad relativa del -
Aclpimox se comparar~ contra un derivado de los fibratos, -
el Bezafibrato, el cual presenta menos efectos adversos que 
otros fibratos y que ha demostrado ser ütil en el tratamie~ 
to de algunas hiperlipidemias (38-42). 
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JUSTIFICAC!ON Y OBJETIVOS 

JUSTIFICACION 

Oe acuerdo a los estudios epidemiolbgicos realizados y los 
de intervencibn primaria, que muestran que el colesterol -
total elevado es un factor de riesgo para enfermedad coro
naria y que la disminucibn de los niveles s~ricos de ~ste

disminuye la frecuencia de infarto al miocardio, es neces~ 
ria contar con ffirmacos con la mayor efectividad y con los 
menores efectos adversos. 

OBJETIVOS 

Evaluar la eficacia y seguridad del Actplmox, un anfilogo -
del ficldo nicotinico, vs Bezafibrato, un derivado del clo 
fibrato en el tratamiento de hiperllpidemlas tipo !la, llb 
y IV. Valorando el efecto de ambos ffirmacos sobre los niv~ 
les de triglic~ridos y de colesterol. 
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MATERIAL Y HETOOOS 

El estudio se diseño como prospectivo, con población abier
ta. transversal, experimental y comparativo. El diseño ale~ 
torio con ACP y BZ. tuvo una duración de 6 meses con una f~ 

se de lavado, previo al ingreso del estudio, de 6 semanas.
El protocolo del estudio fue aprobado por el Comité de Ens~ 
nanza e lnvestigaci6n del Centro HAdico 11 20 de Noviembre ''. 
l.S.S.S.T.E.; avalado por el Comité de Etica del mismo C.H. 
Los pacientes se captaron en la Cl!nica de Detección Autom~ 
tizada (CLIDDA) y referidos al servicio de Endocrinolog!a -
del H. 20 de Noviembre donde se valoró su ingreso al estu-
dlo de acuerdo a los criterios de inclusión. con el consen
timiento de cada uno de los pacientes. 

SELECCION Y SEGUIMIENTO: 
Los pacientes captados en el CLIDDA con CT sérico mayor de-
250 mg/dl fueron referidos para su ingreso al estudio, acu
diendo todos a una conferencia sobre Hipercolesterolemia e 
Invitados a seguir una dieta fase 1 de la American Heart As.!!_ 
ciation, con menos de 300 mg de colesterol al d!a, y el 30% 
de las calarlas a expensas de grasas (10% saturadas, 10% m.!!_ 
no-lnsaturadas y 10% poli-insaturadas) durante 6 semanas, -
posterior a la cual se revaloraron CT, TG y CHDL, calculan
do el CLDL, siendo invitados a ingresar al estudio los que
cumpllan con los siguientes criterios de Inclusión: 
1. Edad entre 20 y 70 años. 
2. De ambos sexos. 
3. Hiperllpoprotelnemia tipo Ila, llb y IV. 
4. CT plasm&tlco mayor de 240 mg/dl y/o TG mayor de 250 -

mg/dl pero menor de 800 mg/dl. 
La clasificación por fenotipos de lflperlipoprotcineaia se
realizó de acuerdo a las siguientes cifras de Iipldos: 
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1. Hipcrlipoproteinemia Ila: CT mayor de 240 mg/dl y TG me-
no res de 250 mg/dl. 

2. Hiperlipoproteinemia 1 lb: CTmQ& de 240 mg/dl y TG ma-
yo res 250 mg/dl. 

3. Hipcrlipoproteinemia IV: CT menor de 240 mg/dl y TG may~ 
res de 250 mg/dl pero menores -
de 800 mg/dl. 

Los criterios de exclusibn eran mujeres embarazadas o en -
edad fértil sin salpingoclasia o dispositivo intrauterino.
pacientes tomando hipolipemiantes, diuréticos o cardiotbni
cos, u otros medicamentos en forma cr6nica. Pacientes con -
insuficiencia cardiaca, hepatica o renal y aquellos con un
sobrepeso mayor del 30i, aquellos que hayan tenido un infa~ 

to reciente, al menos durante los 61timos tres meses pre- -
vios al estudio. 

Los pacientes que abandonaron el estudio antes de la 5a. vl 
sita o presentaron intolerancia al medicamento fueron eliml 
nadas del mismo. 

Los pacientes captados se dividieron en forma aleatoria en
des grupos, el grupo A recibl6 ACP 250 mg tres veces al dla, 
y el grupo 8, BZ 200 mg tres veces al dla, ambos posterior
ª los alimentos. Posterior a su ingreso al estudio su segul 
miento se realizo con visitas en las semanas 8, 12 y 24. En 
su visita Inicial se interrog6 sobre antecedentes familia-
res y personales patol6gicos, antecedentes de manejo con hl 
polipe•lantes, talla, peso, IMC, FC, TA, y determinaciones
CT, TG, CHDL, CLOL, Glu, AST, ALT, Cre, AC. 6rico y CK; en
las semanas 8, 12-y 24 se valoraron diferencias de TA, FC,
peso, IMC y examenes de laboratorio as! como la aparlci6n -
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de stntomas relacionados a ambos f~rmacos. 

METOOOS ESTADISTICDS: 
Las variables continuas se analizaron por 11 t 11 de student p~ 
reada y no pareada, las discretas por Chi cuadrada y por -
An~lisis de Varianza (ANDVA). Se catalogfi como diferencia -
estadtsticamente significativa cuando la P fue menor de - -
0.05. 
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RESULTADOS Y ANALISIS DE RESULTADOS 

De los 108 pacientes inicialmente captados para el estudio, 
ünicamente 63 lo completaron, 43 (6Bi) mujeres y 20 (32i) -
hombres, con edad de 48 ± 11 años (rango de 24 a 76 años).
Al dividir a los pacientes en dos grupos, el grupo A se ca~ 
formó de 30 pacientes, 17 mujeres y 13 hombres (57y 43i re~ 
pectivamente). El grupo B, con 33 pacientes, 26 mujeres y 7 
hombres (79 y 21i, respectivamente). A pesar de la aparente 
diferencia en sexo, cuando se valoraron por Chi cuadrada. -
no hubo diferencia significativa. Las dem~s variables de la 
visita inicial fueron similares cuando se analizar~n con -
una P mayor de 0.05. (CUADRO I). 

Cuando se analizaron en forma global, en el grupo A se ob-
servó intragrupalmente, disminución del CT (15iJ. CLDL (17iJ. 
y de TG (27iJ, siendo los tres estadisticamente significatl 
vos, con una P menor de D.05; en cambio el CHDL se increme~ 
tó 4i, (P mayor de 0.05). 

Al analizar intragrupalmente el grupo B, observamos dismin.!!. 
ción de CT, CLDL y TG de 23, 28 y 44i, respectivamente y un 
incremento del 151 de CHDL; todos con P menor de 0.05. 

Cuando comparamos ambos grupos, las muestras basales fueron 
similares estadtsticamente y a la semana 24 ünicamente hubo 
diferencia significativa para TG y CHDL (P menor de 0.05).
(Flg. 1 a 4 y CUADRO I!). 

HIPERLIPOPROTEINEMIA !la 

El an~lisls intragrupal del grupo A, disminución del CT, -
CLDL Y TG de16, 23 y 181, respectivamente, con una P menor-



9 

de 0.05; y el CHDL se increment6 11i, sin diferencia esta-
dtstlca. 

En el grupo B, observamos resultados similares. con reduc-
cl6n del CT, CLDL y TG de 25, 33 y 32i, respectivamente, 
con una P menor de 0.05; en cambio el CHOL aument6 11i y -
una P mayor de 0.05. 

En el an~lisls intergrupo, no hubo diferencia estadtstica -
significativa, P mayor de 0.05 (CUADRO 111). 

HIPERLIPOPROTEINEMIA !lb 

En el grupo A, el an~lisis intragrupal mostr6 dlsminucl6n -
significativa de los TG desde la seman• 8 y hasta la semana 
24, de 34i y reducci6n del CT en la semana 24 del 12i, am-
bas muestras con P menor de 0.05. El CLDL y CHDL con dismi
nuciones del 6 y si, respectivamente, sin diferencia slgnl
flcatlva (P mayor de 0.05). 

En el grupo B, observamos disminuci6n del CT y TG de 31 y -
50i desde la semana 8, con una P menor de 0.05. El CHDL se
lncrement6 a partir de la semana 12 hasta un 22i. con me
nor de 0.05. El CLDL dlsmlnuy6 hasta un 37i, pero sin signl 
flcancla estadtstica. 

El an~llsls lntergrupo, mostr6 desde la semana 8, diferen-
cia estadtstica importante al comparar el CT y los TG, man
tenl~ndose dicha diferencia hasta el fin del estudio. El -
CHDL aument6 hasta un 22i, con P menor de 0.05 a partir de
la semana 12. En cambio el CLDL únicamente tuvo signiflcan
cia estadtstlca en la semana 8 y posteriormente a pesar de
reduccl6n en el porcentaje no hubo diferencia estadtstica. 
(CUADRO IV). 
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HIPERLIPOPROTEINEMIA IV 

El an~lisis del grupo A, mostr6 reducci6n al final del est_l! 
dio de CT, CLDL y TG de 21, 27 y 2oi, respectivamente, pero 
con P mayor de 0.05 y el CHOL sin cambios aün al final del
estud i o. 

En el grupo B, finicamente observamos disminucibn en los ni
veles de TG, 64%, con una P menor de 0.05 en la semana 12,
y el CHOL se increment6 13%, con una P menor de 0.05; y a -
pesar de aumentar el porcentaje hasta 22%, no hubo diferen
cia estadtstica al final de estudio. Llama tambiin la aten
ci6n, que se incrementaron el CT y CLDL (6 y 27%, respecti
vamente), pero sin diferencia estad1stica. 

Cuando comparamos entre ambos grupos, ünicamente los TG en
Jas semanas O y 12, fueron diferentes estad1sticamente {P -
menor de 0.05). (CUADRO V). 

OTRAS VARIABLES MODIFICADAS 

Es importante comentar que hubo disminuci6n en el grupo A.
del peso de 67 .:!:. 8 kg a 65 .:!:. 8 kg, con una P menor de O.OS, 
y por consiguiente el JHC en este grupo disminuy6 de 26 .:!:. 2 
a 2S .:!:. 2, con P menor de O.OS. Otra variable que. se modifi
c6 en este grupo, fue la glucosa s•rica, con disminuclbn de 
90 ! 10 a 86 .:!:. 8 mg/dl, P menor de o.os. El resto de varia
bles no se modific6. En el grupo 8, no se observ6 variacio
nes importantes ni estadtsticamente significativas. 

EFECTOS SECUNDARIOS 

27 pacientes presentaron algunos efectos adversos secunda-
rios a ambos f&rmacos, ninguno severo ni puso en peligro la 
vida de algün paciente. Unicamente en el grupo A, dos pa- -
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cientes salieron del estudio por rubor, prurito generaliza
do malestar general moderada, no muy severos pero si lo re
ferian como muy molesto. Los dem~s sintomas y alteraciones
de las transaminasas que fueron temporales, se muestran en
e! Cuadro VI, ninguno tuvo valor estad!stico, P mayor de -
o.os. 
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DISCUSION 

El ACP y el BZ, son fármacos con probada efectividad en la
reducción de los niveles séricos de los !!pidas plasmáticos, 
existen múltiples estudios donde se ha comparado al ACP con 
tnhibidores de la HHG-CoA y con otros derivados de los fi-
bralos; otros estudios han valorado la eficacia del DZ, los 
porcentajes de reducción para ACP son de 30S para CT y CLDL, 
al 23-48S para TG y 6-15S de incremento en CHOL; el BZ en -
cambio reduce el CT y CLOL del 5-28S, TG del 26-40S, con i~ 

cremento del CHOL de 6-23S. 

Estos resultados son similares a los encontrados en nuestro 
trabajo, si acaso la respuesta de CT y CLDL en forma global 
fue menor con ACP en relación a los reportes previos. 

Cuando analizamos los resultados por fenotipos, encontramos 
que el BZ fue más efectivo en reducir el CT, CLDL y TG en -
las Hiperlipoproteinemias !la y !lb, el CHDL no tuvo una di 
ferencia significativa a pesar de incremento en el porcent~ 
je. 

El ACP, en cambio fue más efectivo para disminuir el CT, -
CLDL y TG en forma constante en los tres fenoti~os, aun - -
cuando en un menor porcentaje si lo comparamos con el BZ, -
pero en cambio este último no solo no disminuyó los niveles 
de CT y CLDL en la tipo IV sino que los incrementó. 

En relación a los efectos adversos, únicamente 12 pacientes 
presentaron sintomatologta gastrointestinal predominanteme~ 
te, a pesar de lo referido en otros estudios, donde mencio
nan estos son poco frecuentes (6SJ en cambio en nuestro es
tudio fueron los preponderantes (11S). Un paciente con ant~ 
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cedente de enfermedad acido-péptica y exacerbación de la -
misma durante el seguimiento requiri6 de manejo con un blo
queador H2 (cimetldlna). 
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CONCLUSIONES 

De acuerdo a los resultados obtenidos, el BZ demostró mayor 
efectividad en reducir los niveles de CT, CLDL, y TG, con -
mayor incremento de CHDL,en las Hiperlipoproteinemias lla y 
llb, donde existe elevación de CT en forma constante. En -
cambio el ACP tuvo mayor efectividad en el fenotipo IV, dorr 
de ünicamente hay elevación de triglicéridos, y la disminu
ción de estos por BZ causa aumento en el CLDL y por lo tan
to de CT, recordando estos ültimos son los que más se rela
cionan con enfermedad cardiovascular. 

Nosotros recomendamos el uso de BZ en pacientes con eleva-
c ión de CT y CLDL más elevación de TG (Hiperlipoproteine- -
mías !la y !lb). Y el ACP lo recomendamos en pacientes con
hipertrig!iceridemia. y sobre todo en el paciente diabético, 
porque además disminuye la glucemia. 
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7.- CUADROS Y FIGURAS 

VARIABLE GRUPO A GRUPO B 

No. DE PACIENTES 30 33 

EDAD (AÑOS) 50+· 12 47 •• 10 

SEXO FEMENINO 17 " 
SE)(O MASCUL 1 NO 13 

PESO (Kg) 67 •· 8 64 •• 12 

INDICE OE MASA CORPORAL 26+·2 26 ·- 4 

COLESTEROL TOTAL (mg/dlJ 278 •• 31 291 +- 58 

TRIGL ICERIDOS (mg/dl J 253 •• 99 236 ·- 96 

COLESTEROL ALTA DENSIDAD (mg/dl> 41 •· 10 43 •• 13 

COLESTEROL BAJA DENSIDAD {mg/dl) 195 +· 39 209 •• 61 
CUADRO l.· Var ables de la población ne Ufda en el estlJdio. 

CRUPO A SEMANA O SEMANA B DELTA X SEMANA 12 DELTA X SEMANA 24 DELTA X 

COLESTEROL 278 •• 31 243 ·- 31* ·12 246 •• 38* ·11 235 +· 45• ·15 

C,BAJA DEN 195 ·- 39 163 ·- 30• ·16 170 +- 40 ·12 161 +• 45+ ·17 

TRIGLICERD 253 +• 99 208 +- 95• ·17 195 +•90•* ·22 184 •·79·• ·27 

C.ALTA DEN 41 ·- 10 45 ·- 10 .. 44 •• 9 .. 43 ·- 12• .. 
GRUPO B 

COLESTEROL 291 •• 58 219 ·- 36* ·24 225 ·- 40 11 ·22 224 ·- 36* ·23 

C,BAJA DEH 209 +• 61 143 +•34•* ·31 15D +· 4D• -28 149 +• 33• -28 

TRJGLICERD 236 +• 96 157 +·77•* ·l3 148 +-n·• -37 132 •·S7•• ·44 

C.ALTA DEN 43 .... 13 S2+· 13' "' 49 +· 11 '12 51 +·12°* •15 
CUADRO 11 Respuestade CT,CLDL,CHDL y TCi a Ac1p maK y BeUtlDrato. . p • < O.OS Clnttagr14X>) p. < o.os (Jntergrupo) 
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GRUPO TTO. SEMANA O SEMANA 8 DELTA • SEKANA 12 DELTA • SEMANA 24 DELTA • 
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) 

GRUPO A 

COLESTEROL 290 +· 30 235 +• 33• ·18 239 +· 38* ·17 242 +• 47• ·16 

C.BAJ,\ DEN 217 +- 35 160 +- 33* ·26 166 +• 38• ·23 167 •· so• ·23 

TR1GLICERO 173 +· 42 162 +· 54 ·6 157 +· 61 ·• 141 +· 53• ·18 

C.ALTA DEN 45 +- 12 49 +- 9 •8 48 +· 10 •6 51 +- 11 '11 

GRUPO B 

COLESTEROL 290 +• 33 223 +• 35• ·23 221 +· 39• ·23 217 +• 31• ·25 

C.BAJA DEN 215 +• 30 139 +• 43• ·35 148 +· 41• ·31 143 •• 35* ·33 

TR!Gl!CERO 168 +• 48 132 +· 59" ·21 129 +· 63• ·23 113+· S'-* ·32 

e.ALTA DEN 47 +- 12 51 +· 18 •7 1,9 +- 10 •4 53 +· 10 '11 

CUADRO 111: Efecto COO'p&rot1vo de Ac1p1mo.11. y Bcizaf1br11to en l11 Hiperl1poprote1ncm111 lln. . P• < O.OS (lntrngrupo) p. < O, 05 ( lntergrupo) 

GRUPO no. SEMANA O SEMANA 6 DELTA • SEMANA 12 DELTA • SEMANA 24 DELTA • (mg/d\) (mg/d\) (mg/dl) (mg/dl) 

GRUPO A 

COLESTEROL 271 +• ,. 253 +· 30· ·6 260 +· 34 ·4 237 +· 40* -12 

C.BAJA DEN 176 +· 20 169 +· 24• _, 
181 +· t.2 ·2 164 +· n ·6 

TRlüLICERD 342 +- 59 257 +·108* ·24 241 +•123* ·29 224 +•81•• ·34 

C.ALTA DEN 37 +· " 42 +• 10 '11 ,, •· 7. .. !lo+• 6 • ·8 

GRUPO 8 

COLESTEROL 310 ·- 78 211+·37•· ·31 232 +• l.3* .25 238 ·- 1,3• ·23 

C.BAJA DEN 216 +· Bl 135 +• 38° ·37 152 +• 37 ·29 159 +• 31 ·26 

TAICLICEAO 331 +· 63 198 +• 90• ·40 18' +- eo• ·44 165+•&9 .. ·50 

C.ALTA DEN 39 +- 13 l.9 +• 11 "º 50 +· 1Z .. '22 49 •• 13•• "º CUADRO IV.· Efecto con11~u·at1vo de Aclpimo11. y Bezaflbrato en Hiper poprote1ncm111 l lb. 

• p • < O.OS Untragrupol • p. ( 0.05 Clntergrupo) 
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GRUPO no. SEMANA O SEMANA 8 DELTA X SEHANA 12 DELTA X SEMANA 24 DELTA X 
{mg/d!J (rng/dl) (mg/dl} (mg/dl) 

GIWPO A 

COLESTEROL 218 +- 6 244 +• 22 •11 217 +· 47 ·O.l. 1n+-11 ·21 

C,BAJA DEN 130 +• 2 152 +· 42 +14 138 ·- 44 •5 94 •• z• ·27 

TRJGLICERD 357 +· 5• 304 +· 126 ·1' 247 +• 18• ·lO 283 +• 7• -20 

e.ALTA DEN 31 +• 2 42+· o '" 39 +· o .,, 
" •. 7 

GRUPO B 

COLESTEROL 194 +· 16 229 ... 62 •15 218 +- 55 •11 207 +· 12 •6 

e.BAJA DEN 106 +• 40 157 +· 73 .,, 152 •• 70 •lO 146 +• 30° .,, 
TRICLICERD 314 +• 2• 175 +· 85 

_,, 110 +·12•* ·64 114+· 26• ·63 

C,ALTA DEN 37 +• 24 43 +- 24* •13 47 +· 17 •21 45+· 16 •17 

CUADRO V,• Efl!C[O carparat1vo de Aclp1mox v Bezaflbrato en Hlperl poprote1ncm a IV. .,. < o.os ClntragrupoJ • P• < O.OS ClntergrupoJ 

SINTOOS GASTROINTESTINALES ACIPJHOX BEZAFIBRATO 

DISTENCION ABDOMINAL 

DOL~ ARDOROSO EPIGASTRICO 

Ca.!STIPACION 

SEQUEDAD DE BOCA 

RUBO!t,PRURJTO CiENERALIZAOO O 2º 
M•.LESTllR GENERAL 

AST MAYOR DE 42 Ul/L 

AlT KAYOR DE 60 Ul/L 

ST MAYCR DE 1.0 mg/dl 

UJADRO VI.- Efectos adversos, resultados corrparat'lvos de Aclp1mo11 VS Beiof1orato • 

• p .. 0.35 • ELIHINACION DEL ESTUDIO, 
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