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El objeto del estudio es observar la efectividad y seguridad de 

la Pravastatina a una dosis nocturna de 10 mg en el tratamiento· de 

la Hipercolesterolemia moderada, 

Se estudiaron pacientes que presentaran Colesterol Total entre 

200 y 260 mg/dl y menos de 350 de Triglicéridos, después de un periE, 

do mínimo de seis semanas de adherirse a una dieta prudente, Fase I 

de la Asociación Americana del Corazón, y que presentaran más de dos 

factores de riesgo. Los criterios de exclusión: mujeres fértiles, i.!!, 

farto agudo al miocardio reciente, insuficiencia cardíaca, hepática 

ó renal, hipertensión arterial no controlada, diabetes mellitus, al­

cohol y drogadicción. 

Los pacientes fueron separados en dos grupos al azar, el grupo 

A recibió Pravastatina y el B Placebo. Los pacientes fueron vistos 

en la semana O, 6, 13 y 26, y se determinó previo a és~as; Celeste-­

rol Total, Triglicéridos, Colesterol HDL y las pruebas de seguridad. 

La Pravastatina disminuyó los valores de Col T, Col LDL, Tri-­

glicéridos en 15.9, 19.4 y 8.5% respectivamente y sin modificarse 

el Col HDL. El grupo Placebo no modific6 en forma significativa 

los niveles de alguno de los lipidos. No se presentaron efectos 

adversos importantes en el grupo Placebo y solo un paciente con 

Pravastatina suspendi6 el medicamento. 
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INTRODUCCION. 

Los estudios epidemiológicos han mostrado que el colesterol es 

uno de los principales factores de riesgo para presentar complicacio­

nes vasculares, especialmente a nivel del miocardio( infarto agudo), 

y lo mayor relación se ha observado con el colesterol de las lipopro­

teínas de baja densidod(LDL-C) con valores por encimo de 130 mg/dl 

(1, 2, 3, 5). 

Los estudios de intervención han mostrado que la disminución del 

Colesterol Total(COL T) por medio de la dieta ó fármacos disminuyen 

la frecuencia de infarto agudo al miocardio. Estudios recientes han 

mostrado que el tratamiento intensivo detiene, retarda óreviertc los 

otcromas en pacientes con puentes vasculares por aterocsclerosis corE_ 

naria(3, 4, 6, 7). 

Las recomendaciones de los grupos de expertos en base a los est.!!_ 

dios epidemiológicos indican que el colesterol total deseable es el 

menos de 200 mg/dl; el de riesgo moderado entre 200 y 239; y el de a.!_ 

to riesgo, mayor a estas cifras(B,9,10,11,12). 

La dieta solo reduce aproximadamente el 10% en promedio del Col T 

por lo que una parte de los pacientes requieren de fármacos para su 

manejo asociado a la dieta(l3,14,15,16)". 

Actualmente los hipocolesterolemiantes más útiles y eficaces 

son los Inhibidores de la Hidroxi-metilglutaril-Coenzima A reductasa 

(HMG-Co A reductasa) 1 ya que no solo inhiben la síntesis de CoLeste­

rol(Col) sino aumentan el catabolismo por incrementar el número de r.!!_ 

-6-



ceptores de LDL hepáticos( 17, 18, 19,29, 30, 31). Uno de los inhibidores 

HMG Co A reductasa es la Pravastatina que ha demostrado ser cfecti.vo 

y teóricamente es el de menor riesgo de los que actualmente se encue.!: 

tran disponibles(20). 

La Inhibición que promueven estos fármacos constituye el paso l.!. 

mitante en la bioslntesis intracelular del Col. Al dcpletarsc lo poza 

intracelular del Col aumenta el número de receptores de las lipopro-­

teínas de baja densidad(LDL-C) que se expresan en la superficie de 

hepetocitos y por ende mayor número de LDL depuradas del plasma(21). 

Estas drogas disminuyen el Col de las LDL-C hasta en un 35 a 40% en 

promedio, incluso en pacientes con Hipercolesterolemia Familiar Hete­

rocigota(l, 10). 

La Pravastetina, previamente conocida como Eptastatina, CS-514 6 

SQ-31,000, es un inhibidor hidroftlico de .la reductasa de la HMG-Co A 

rcductasa. A diferencia de otras drogas de este grupo, se administran 

las dosis de este fármaco en forma activa( 22, 23, 24 1 25) .Estudios 

Preclínicos han demostrado que la pravastatina es un inhibidor selec­

tivo de la síntesis de Col en el hígado, lo cual puede deberse a 

captación preferencial por este órgano(5, 9, 29, 31). 

En estudios preclinicos y clínicos se ha demostrado que produce 

una disminución del Col T del 14 al 25%, de las LDL-C del 19 al 34% 

con dosis que varian desde 5 a 40 mg al dfa(26,27,30,31,32, 33). 

Con dosis de 10 mg al día de Pravastatina se ha encontrado un 

porcentaje de reducci6n a las 8 semanas de tratamiento hasta del6.1% 

con incremento a 20.5% cuando se utilizan dosis de 20 mg tambi~n al 

dia, en las cifras de Col Ten grupos pacientes japoneses(29,30,31). 
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Por otra parte en otros trabajos, se ha encontrado que el parce.!!. 

taje de reducción de las LDL-C con dosis de 5, 10 1 y 20 mg oscilan en 

un 17 .5, 22.9 y un 30.8% respectivamente durante 12 semanas en pobla­

ción americena(28, 29, 30, 31, 32, 33, 34). 

Otros grupos de trabajo se han analizado los porcentajes de r~ 

ducción, iniciando con dosis de 10 mg y posterior a varias semanas de 

tratamiento se ha duplicado la dosis y se han encontrado reducciones 

de las LDL-C hasta de un 6,5% en población caucásica Nortcamericana(S 

35). 

Además se ha encontrado que con dosis por orri be de 20 mg de es­

fármaco las reducciones sobre el colesterol total y las LDL-C se aco.!!!. 

pañan de incrementos sobre las lipoproteínas de alta densidad(HDL-C) 

(33, 34, 35). 

Se ha encontrado en estos mismos grupos que los efectos sobre 

los triglicéridos(TGL) son menos importantes{ 31, 32, 33, 34, 35). 

Los Inhibidorcs de la HMG-Co A rcductasa han mostrado ser efecti 

vos en disminuir los niveles del Col T y las LDL-C en la Hiperco-

lesterolemia Primaria modcradn(HCPM) ( 1, 2, 3, 5, 7, 15, 23, 31, 33). 

La HCPM es una condición muy frecuente en las zonas urbanas y 

estudios epidemiológicos de poblaciones cerradas han mostrado que su 

frecuencia oscila entre 40 y 50%, tomando en cuenta cifras de Col T 

por encima de 200 mg/dl.(2,3, 35). 

La Pravastetine, un inhibidor HMG-Co A reductasa ha mostrado ser 

efectivo en reducir los niveles del Col en la Hipercolesterolemia pr_i 

maria y presentar pocos efectos secundarios(29, 30). 
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En pacientes con otros factores de riesgo(tabaqui:=imo, hiperten-­

si6n arterial, obesidad,sedentarismo) es recomendable tener cifras de 

Col T por debajo de 200 mg/dl así como de LDL-C por debajo de 130(21, 

25,28). 

Desde hace un par de años a la fecha se demostrado en algunos 

trabajos que el uso de la Pravastatina en dosis bajas de 10 a 20 mg 

su eficacia en la HCPM es excelente a pesar de su relativa vida media 

corta(29, 30, 31. 33 1 34, 35). 

El motivo dcsu uso por ln noche se ha explicado primero en ani-­

males de experimentación y post. en humanos; la Actividad de la HMG­

Co A reductase a nivel hepático ha mostrado que varía en forma diurna 

con un pico de actividad que ocurre a la media noche. Este ritmo diur 

no de la biosíntcsis del Colesterol también se ha demostrado en huma-

nos(34, 35). 

Lo que no se sabe con exactitud. es si la inhibici6n de la HMG­

Co A reductasa es requerida continuamente ó episódicamente durante 

un período de 24 horas para aumentar efccti vamente los receptores 

de LDL-C en su producción, y bajar las concentraciones del Col ele­

vado(!, 26, 27, 29, 31, 33, 34, 35.) 

Se ha demostrado finalmente que con dosis altas de la Pravastat,i 

na su eficacia y seguridad en pacientes con HCPM aumenta en forma si.B. 

nificativa¡ sin embargo dosis bajas 6 moderadas de dicho fármaco tam­

bién son excelentes para los pacientes y muy bien toleradns(34, 35). 
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.nJSTIFICACION ! OBJETIVOS • 

.füSTIFICACION. 

La experiencia que se obtenga en el manejo de las Hiperlipopr.2,. 

teinemias normará el empleo de estos fármacos en la Hipercolesterol~ 

mia leve en nuestro Instituto. 

OBJETIVOS. 

General. Es evaluar la eficacia y la seguridad de la Pravasta­

tina en pacientes con Hipcrcolesterolemia Primaria leve con Coleste­

rol Total entre 200 y 260 mg/dl con dos ó más factores de riesgo en 

asociaci6n con la dieta, el ejercicio y la recomendación de dejar 

de fumar. 

Especifico. Es observar el descenso del Colesterol en pacien­

tes tratados con Pravastatina ó placebo. Ver lns diferencias clíni­

cas y de laboratorio de la Pravastatina contra el Placebo. 
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Se estudiaron a 45 pacientes con HCP moderada, 9 del sexo mas-­

culino y 36 del femenino con edades comprendidas entre 27 y 61 años 

de edad, enviados al Servicio de Endocrinología del Hospital Regio­

nal 20 de Noviembre del I.S.S.S.T.E. por lo Clinica de Detección y 

Diagn6stico automatizado(C.L.I .O.A.). Todos estos pacientes habían 

recibido una plática de Hipcrcolesterolemia y una dieta hipocolestc­

rolémica Fase I cuando menos 6 semanas antes del inicio del trata--­

miento. 

Todos los pacientes tenían cuando menos dos factores de riesgo 

(Tabaquismo, hipertensión arterial, historia familiar ó personal de 

infarto agudo al miocardio, obesidad ó sedentarismo) y que tuvieran 

entre 200 y 260 mg/dl de Colesterol Total y menos de 350 de Trigli­

céridos. Sí se incluyeron a las mujeres fértiles(n menos que hubie­

ran sido esterilizadas por Oclusión intratubaria bilateral ó con an­

tecedentes de uso de dispositivo intrauterino), pacientes que reci-­

bicron fármacos(corticosteroides, antiácidos, estrógenos, progestág~ 

nos, andrógenos, agentes hipolipemiantes e inmunosupresorcs), pacic.!!. 

tes con historia de abuso de drogas 6 alcohol, infarto agudo al mio­

cardio ó cirugía cardíaca en los 3 últimos meses, angina de pecho i­

nestable, insuficiencia ca1·díaca pobremente controlada, hipertensi6n 

no controlada; pacientes con hipercolesterolemia familiar homocigota 

ó de algún otro tipo, hiperlipoproteinemias tipo I, III, IV ó V¡ y 

enfermedades de otro tipo(hepatobiliar obstructiva, síndrome nefr6t.!. 

co ó evidencia de insuficiencia renal, pancreatii:_is cr6nico, enferm,!. 
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dad que pueda iriterferir con la absorción gastrointestinal, síndrome 

de Cushing, Lupus eritematoso sistémico, disproteinemia, porfiria, 

diabetes mellitus e hipo ó hipertiroidismo); obesidad excesiva(mayor 

del 40% del peso corporal ideal) y finalmente pacientes que tuvieran 

impedimento por alguna causa personal. 

Los pacientes con intolerancia al fármaco, abandono del mismo 

por cualquier causa fueron eliminados. 

Diseño experimcmtal.Es un estudio doble ciego, clínico, trans­

versal, prospccti va, comparativo y terapéutico. Los pacientes reci­

bieron una tableta que contenía 10 mg de Pravastatina(Grupo de est.!!. 

dio) ó una tableta de las mismas características conteniendo Placebo 

(Grupo control). 

La dosis del fármaco fue duplicada después de la tercera visita 

(semana 13) si los niveles del Colesterol total eran mayores de 200 

mg/dl. Los pacientes tomaron las tabletas antes de acostarse y fue-­

ron vistos en las semanas 6, 13 y 26. Se realizó un interrogatorio 

a los pacientes sobre los efectos secundarios y una exploración fis.!, 

ca breve y uno ó dos días previos a la visita se le tomó una muestra 

de sangre para la realización de exámenes de laboratorio{Biometría 

hemática completa, glucosa, nitrógeno ureico sanguíneo, creatinina, 

calcio, ácido úrico, transaminasa glutámico oxalacética y pirúvica, 

fosfocinasa de creatina, fosfatasa alcalina, proteínas totales, albJ!. 

mine y colesterol total así como lipoproteinas de baja como de alta 

densidad y los triglicéridos. 

Estos exámenes se repitieron en cada visita. Al final del estu-
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dio se abrió el c6digo y se compararon los datos clínicos y el anál! 

sis de laboratorio intragrupo e intergrupo, Desde el punto de vista 

estadístico se usó lo 11 t 11 de studcnt para las variables continuas y 

la X2(Chi cuadradada) para las discretas(Anlilisis por cómputo), asi 

como el límite de confianza fué de O.OS(se usó el Test de Bartlett 

para la homogeneidad de la Varianza; si la p era menor de 0.05 se 

usó el método de Kruskal-Wallis y si ésta era mayor el método usa­

do fué el Análisis de Varianza(A.N.O.V.A.). 



RESULTADOS. 

En el grupo con Pravastatina se encontró que las determinacio-­

nes y porcentaje de reducción en el Colesterol Total en la semana 6 

fué de 207 mg/dl(-10.7%), en la semana 13 190(-18.1%) y en la 26 se 

incrementó levemente a 195(-15. 9%). 

Las determinaciones de HDL no tuvieron modificaciones en el Pº.!:. 

centaje de incremento significativas: solo en la semana 6 hubo un ª.!! 

mento de 45 a 51 mg/dl(+13.33%) reduciendo en las semanas 13 y 26 a 

43(-4.4) y 42(-6.6) rcspectivamcnte(Ver figura 2). 

Respecto a las LDL-C se observó una reducción desde la semana 

6 estadisticamente significativo, siendo de 154 n 128 mg/dl(-16.8%) 

disminuyendo en la semana 13 a 116(-24.6%) e incrementándose a 124 

(-19.4%) en la 26(Ver figura 3). 

Los Triglicéridos mostraron una disminución significativa solo 

en la semana 13 de 163 a 145 mg/dl(-11.04%), incrementándose en la 

semana 26 a 149(-8.5%)(Ver figura 4). 

El Indice de Masa Corporal(IMC) no hubieron cambios significat.!_ 

vos, iniciando con 26 en la semana O y terminando en la 26con la miJ! 

ma cifra. 

El peso de los pacientes osci16 entre 63 y 64 kg en promedio d.!!_ 

rante las 4 visitas .. 

En cuanto al Grupo Placebo las cifras del Colesterol Total des­

cendieron no significativamente; en la semana 6 se observó de 235 

mg/dl a 225(-4.2%) en la 13 y a 227(-3.4%) en la 26. 
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Las HDL tampoco se modificaron significativamente e incluso se 

incrementó de 44 a 45 a la semana 13, volviendo a la cifra inicial 

de 44(0%) en la 26(ver figura 2). 

Respecto a las LDL-C se encontró que tampoco hubo reducción si.s. 

nificativa, siendo de 156 en la semana 13 y aumentando o 145 en la 

26(+3.8%)(Ver figura 3). 

Los Triglicéridos se incrementaron de 164 a 172 en la semana 6, 

y a 176(+7.3%) en In 13, bajando a 163(-1) en la 26(ver figura 4). 

El IMC osciló entre 25 y 26 y tnmpoco existieron variaciones 

significa ti vas. El peso varió entre 60 a 62 kg con tendencia a la r~ 

ducción en la semana 26(-1.6%). 

Para los grupos tratados con pravostatina y Placebo ver los 

cuadros I y II. 

Respecto a los mismos grupos pero clasificados por sexo cncon-­

tramos que el grupo Pravastatina tuvo 24 pacientes de Jos cuáles 19 

fueron femeninos y 5 del sexo masculino representando esto 42. 2 y 

1Ll% respectivamente del total de los 45 pacientes del estudio. 

El Col T tuvo un porcentaje de reducción del -13. 7% en el sexo 

femenino y del -17 .9% en el masculino. 

Las HDL-C tuvieron una reducci6n importante de las mismas siendo es­

tadísticamente más significativo en el grupo masculino con -15.38% 

respecto n un 6.3% en el grupo femenino. 

Las LDL-C mostraron una disminución significativa en ambos se-­

xos siendo de -19. 7 y de -17. 7% para el sexo femenino y masculino 

res pee ti vamente. 
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Los triglicéridos mostiaron una di~minuci6n importante en el se­

xo masculino con una diferencia de -25% siendo de -3 .18% para el se­

xo femenino. 

El IMC no presentó cambios hasta la semana 26 con un porcentaje 

de diferencia de 0%. 

Respecto al grupo Placebo fueron 21 pacientes de los cuáles 17 

eran sel sexo femenino, 37. 71% y 4 del masculino, 8.8% del total de 

los 45 pacientes. 

El Col-T tuvo un porcentaje de reducción más importante en el 

sexo masculino, -14.34% contra 0.42% en el femenino. 

En cuanto a las HDL-C se encontró una reducción significativa 

en el sexo masculino, -29.5% respecto del femenino, +6.8%. 

Las LDL-C disminuyeron en ambos sexos siendo de -2.5 y-11.7% 

para el sexo femenino y el masculino respectivamente. 

El IMC no tuvo variaciones significativas tanto para el sexo 

femenino como el masculino, O y -3.84%). 

Los Triglicéridos, no mostraron reducción en el grupo femenino 

(0%) y muy escasa y no significativa en el masculino(-3.2%). 

Para los grupos tratados con Pravostatina y Placebo ver los 

cuadros III y IV. 

El porcentaje de reduccilin por sexo y grupos tratados con Pla­

cebo y Pravastatina en relación al Colesterol Total hasta la semana 

13 se encont1·ó una reducci6n por debajo de 200 mg/dl en 11 de 24 pa­

cientes del grupo completo tratado con pravastatina, lo cual repre-­

sentó el -47.8%). Solo 3 pacientes del grupo placebo redujeron esta 
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cifra. Esto tuvo un significado estadl.stico con un p menor dc0.05. 

El porcentaje de reducción predominó_ en el sexo femenino. 

Respecto a los efectos adversos se encontró que el grupo trata­

do con pravastatina, 3 pacientes, 6.6% tuvieron aumento de la CPK, 

dos, 4.4% con aumnento de los transaminasas glutámico oxalacéticu y 

pirúvica¡ y uno, 2.2%, con hiperbilirrubinemia, aumento de lu fosfa­

tasa alcalina, leucopenia, hipercalccmia y anemia. Cabe señalar que 

los efectos adversos solo se presentaron en forma temporal cediendo 

totalmente en dos a 3 semanas. Y Solo un paciente abandonó el trata­

miento por presentar náuseas y vómitos. 

(Ver cuadros 1, 111 y V.) 
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~ M RESULTADOS. 

l. Los lípidos que se obsevoron con mayor reducción fueron el 

Col T y las LDL-C en el grupo tratado con Pravas ta tina, teniendo un 

porcentaje de rcducci6n a las 26 semanas de -15.9 para el Col T y de 

-19.4% para las LDL-C. 

2. El porcentaje de reducción del Col T en la semana 13 y 26 

con cifras por debajo de 200 mg/dl fue significativo. 

3. Las HDL-C en forma general para ambos grupos no se modificó 

en forma significativa. En el grupo tratado con Pravastatina se ob­

servó un porcentaje de reducción de -15.3% en el sexo masculino. 

4. Los Triglicéridos si mostraron en el grupo tratado con Pra­

vastatina un descenso importante en la semana 26 con un porcentaje 

-25 en el sexo masculino. 

S. Respecto del IMC no existieron cambios significativos en 

las 4 visitas tonto en el grupo Placebo como el de la Pravastatina. 

6. Los efectos adversos fueron presentados por los pacientes en 

forma transitoria cediendo totalmente en escaso tiempo, sin necesi­

dad de suspender el medicamento, y solo en un paciente se presentó 

abandono del tratamiento. 
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DISCUSION. 

La oteroesclerosis es una importante causa de morbilidad y mor­

talidad para le enfermedad cardiovascular ateroesclcrosa. La reduc-­

ci6n de las concentraciones del Col T y de las LDL-C asociado a un 

incremento de las HDL-C, tiene un efecto protector de enfermedad ca.r. 

diovascular(infarto agudo al miocardio, angina de pecho) y en la en­

fermedad vascular arterial en general. 

Pacientes con concentraciones moderadas de las LDL-C pueden re!!, 

pender bien a la dieta pero pacientes cor. concentraciones mayores 

pueden hacer necesario el uso de agentes hipolipemiantes orales, E-­

xiste una gran cantidad de dichos fármacos, y el grupo de los HMG-Co 

A reductasa parece ser el grupo con mejores resultados. De ellos la 

Pravastatina se ha postulado ser el mejor. El efecto se cree que es 

por la reducción en la síntesis del Col T a nivel hepático resultan­

do en un aumento en el número de receptores LDL-C sobre la superfi-­

cie de la célula hepática, y sus acciones en la circulación sobre 

las LDL-C. En este trabajo encontramos una reducción sobre las LDL-C 

de -19.4% y sobre el Col T de -15.9 después de 26 semanas de trata-­

miento. El número de pacientes en el grupo tratado con Pravastatina 

fue de 11 de 24 en los cuáles se pudo obtener reducci6n del Col T 

por debajo de las cifras de 200 mg/dl en la semana 13. Esto repre­

sent6 menos del 50% del número total de pacientes tratados con di­

cho fármaco. En trabajos publicados en grupos de pacientes por japo­

neses y americanos estos porcentajes con el uso de dosis bajes, 10 a 

20 mg al dte nocturnas, han sido mayores, siendo las reducciones en­

tre 17 y 22% en les 12 semanas de tratamicnto.(30, 31, 32, 33). 

-19-



En este estudio se obtuvo una reducción del Col T a la semana 

13 de -18.1% y en la 26 de -15.9%. En relación a las LDL-C en la 

13 fué de -24.6 y en la 26 de -19.4%. 

En relación con las HDL-C lo reportado en la literatura son 

porcentajes de incremento, y en este trabajo fué todo lo contrario a 

excepción de la semana 6 en donde encontramos un porcentaje de incr~ 

mento de +13.3%. Esto tal vez haya tenido relación con la falta de~ 

jercicio y de apego a la dieta. 

Los efectos de la Pravastatina sobre los Triglicéridos tuvieron 

un porcentaje de reducción a la semana 13 de -11% y de -8.5% en la 

26. Esto tiene una correlación bastante similar con lo reportado con 

la literatura, en donde se describe que los efectos sobre los trigl.!_ 

céridos son mínimos(30, 31, 32, 33). 

Podemos decir que los Inhibidores HMG-Co A reductasa, en espe-­

cial, la Pravastatina, tiene buenos resultados sobre el Col T, las 

LDL-C usando dosis bajas nocturnas de 10-20 mg. El efecto encontrado 

sobre las HDL-C fue el único que no guardó correlación con lo repor­

tado en la literatura .. 

Podemos decir que la Pravastatina es un fármaco hipolipemiante 

seguro y eficaz en el tratamiento de la hipercolesterolemia primaria 

moderada, con pocos efectos adversos y bien tolerado por los pacien­

tes. 
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CONCLUSIONES. 

1. De los Inhibidores HMG-Co A reductasa, la Pravastatina es un 

fármaco que demostró ser un fármaco hipolipemiante eficaz y seguro 

en dosis de 10 a 20 mg nocturno en el tratamiento de la Hipercolest~ 

rolemia Primaria moderada. 

2. Sus efectos sobre el Col T y las LDL-C fueron los más impor­

tantes guardando esto correlación con lo reportado en la literatura. 

3. Su efecto sobre las llDL-C no fue significativo. 

4. Es un fármaco bien tolerado por los pacientes y cuenta con 

muy pocos efectos adversos, lo que lo hace como un fármaco confiable 

en el tratamiento de HPM. 

5 • Ha demostrado ser más eficaz y seguro que otros fármacos 

del grupo de los Inhibidores de la HMG-CoA reductasa. 
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GRUPO CON PRAVASTATI!IA. 

SEMANA O SEMANA 6 % DIF. SEMANA 13 % DIF. SEMANA 26 % DIF. 

COL T 232 .!. 17 .1 207.!.22 -10. 7 190±_47 -18.l 195;t_56 -15.9 

COL HDL 45.!.12 51.!.27 +13.3 43.!.14 -4.4 42.!.15 -6.6 

COL LDL 154.!.16 128.!.30 -16.8 llfi±.29.9 -24.6 124.!.41 -19.4 

TGL 163.!.62 157.!.61.8 -3.6 145.!.66.2 -11.04 149±.74.1 -8.5 

IMC" 26.!.3.6 ~5;t_3.6 -3.8 25.!.3.8 -3.8 26.!.4.2 o 

Peso 64.!.11. 7 63.!.10.9 -1.5 64.!.12. l o 64.!.13.5 o 

* IMC: Indice de Masa Corporal. f!!M!!!Q L. 



GRUPO CON~ 

SEMANA O SEMANA 6 % DIF. SEMANA 13 % DIF. SEMANA 26 % DIF. 

COLT 235±:15 225,±30 -4.2 229:!:27 -1.7 227.:!}2 -3.4 

COL HDL 44:!:_11 43:!:_13 -2.2 45:!:_14 +2.2 44:!:_13 o 

COLLDL 156.:!:_20 147:!:_29 -5. 76 143:!:_25 -8.3 l5CJ.±.32 +3.8 

TGL 164.:!:70 172.:!:.65 +4.8 176:!:_65 +7.3 163:!:_83 -1 

IMC* 26:!:_3 25:!:_2 -1.6 25:!:_2 -3.8 25.±2 -3.8 

Peso 62:!:_8 61:!:_8 -1.6 6CJ.±.9 -3.8 61:!:_9 -1.6 

* IMC: Indice de Masa Corporal. CUADRO II. 



GRUPO CON PRAVASTATil!A. 

SEMANA O SEMANA 6 SEMANA 13 SEMANA 26 :&'DIF. 

COLT F(19) 232,!_18 202_!:21 188_!:52 196_!:63 -13.7 

M{5) 234_!:14 224.:t18 201_!:22 192_!:18 -17.9 

COLllDL F(19) 47_!:13 54_!:30 45,tl5 44_!:16 -6.3 

M{5) 39,!:9 39,!:8 37_!:5 33_!:5 -l5.3 

COLLDL F(l 9) 152_!:18 .122_!:32 115_!:32 122_!:46 -19.7 

M(5) 158,tlO 149tl4 118_!:22 130:':.ll ..:17 .7 

TGL F(19) 157.!_60 152.!_68 131.!_55 152.!_82 -3.1 

M{5) 184_!:74 175_!:74 194!:_86 138!:_19 -25 

IMC* F(19) 26.!_4 26.!_4 26.!_4 26.!_4 o 

M(S) 24!:_2 23!:_2 24!:_2 24!:_3 o 

Peso F(19) 63.5,t12 62_!:12 63.!_13 63_!:14 o 

M(S) 67!:_10 65,tS 67.!_IO 68.!_13 +1.4 

* IMC: Indice de iiasa Corporal. CUADRO .!!!.:. 



GRUPOQ!.!!~ 

SEMANA O SEMANA 6 SEMANA 13 SEMANA 26 % DIF. 

COLT F(l7) 233±_15 217±_23 221±_20 232±_28 -0.4 

M(4) 244±_12 258±_35 262±_28 209±_42 -14.3 

COLHDL F(l7) 44.:!}l 43.:tJ4 45±_14 47.:!:J2 +6.8 

M(4) 44±_14 44±_14 46±_16 31.:!:.6 -29.5 

COLLDL F(l7) 157+18 143±_28 137.:!:.21 153.:!:.30 -2.5 

M(4) 153±_29 165±_30 167±_29 135.:!:.40 -JI. 7 

TGL F(J7) 153:f:43 157±_61 177±_77 153±_80 o 

M(4) 216.:!:.139 239.:!:_35 248±_J14 209.:!:_93 -3.2 

IMC* F(l7) 26:f:3 25.:!:.2 25±_2 26.:!:_3 o 

M(4) 26.:!:_2 26.:!:_2 26.:!:.3 26.:!:_3 o 

Peso F(J7) 61.:!:_7 59±_6 59±_7 59.:!:_7 -3.2 

M(4) 68.:!:_IO 68.:!:_Jl 68.:!:_12 68±_12 o 

*IMC: Indice Masa Corporal. CUADRO IV. 



EFECTOS ADVERSOS. 

PLACEB0(22) PRAVASTATillA(23) 

Aumento de la CPX: 

Aumento de TGO y TGP 

Aumento de la Fosfatasa 

Alcalina 

Hiperbilirrubinemia 

Leucop~nia 

Hipercalcemia 

Anemia 

Náuseas y vómitos 

TIYfAL 4 11 

CUADRO .Y.:.. 
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