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Caso Anatomo - Clinico

Infarto agudo del miocardio en una paciente diabética

Paciente de 59 anos, de sexo femenino, con diabetes mellitus tipo
Il de 15 anos de evolucion, tratada con insulina e hipoglicemiantes ora-
les. Seis meses antes de ingresar presento tos seca persistente que
se interpreté como de naturaleza gripal. Posteriormente se agrego dis-
nea de esfuerzos, disnea paroxistica nocturna, ortopnea y edema de
extremidades inferiores. Fue vista por cardidlogo y comenzo a ser tra-
tada con diuréticos, digital y bloqueadores de |a enzima convertidora.
Por persistir con su capacidad funcional limitada, fue ingresada al hos-
pital.

Entre sus antecedentes destacaba, ademas de su diabetes melli-

tus, haber tenido una histerectomia, safenectomia y hemorroidectomia.
No habria sido hipertensa. El padre habia fallecido de un infarto al co-
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razon, y uno de sus hermanos, de muerte subita. Tuvo 10 hijos. No fue
fumadora ni tomaba bebidas alcohdlicas.

Al examen fisico destacaba un pulso regular, de 70 L.p.m., PA 120/
70 mmHg, temperatura axilar 36° C, peso 58 Kg, talla 1,64 m. Estaba
consciente, activa, sin ingurgitacién yugular, sin soplos carotideos. Ti-
roides no se logré palpar. Corazén: ritmo regular, soplo sistélico de
eyeccion grado lII1V en la base, no se aprecio crecimiento de cavida-
des. Pulmones con murmullo pulmonar conservado, sin ruidos agre-
gados. Abdomen depresible, sin visceromegalia. Extremidades infe-
riores sin edema.

Entre sus examenes destacaba: hemograma normal, sedimentacion
43 mm a la hora, glicemia 300 mg/dl, BUN 28 mg/dl, creatininemia 1,21
mg/dl, sodio plasmatico 137 mEg/L, potasio plasmatico 4,92 mEg/L,
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protrombina 100%, digoxinemia 1,15 p.g/ml. En el perfil bioquimico des-
tacaba una uricemia de 7,2 mg/dl, colesterol total 374 mg/dl, colesterol
HDL 24 mg/dl, triglicéridos 901 mg/dl, test de quilomicrones (-), indice
colesterol total/ HDL 15,5. Orina con 3 piocitos por campo, bacterias
(+ + +) y glucosuria = 300 mg/dl. Electrocardiograma con mala pro-
gresion de la onda R en precordiales y alteraciones inespecificas de la
repolarizacién en pared lateral. La radiografia de térax mostré el co-
razoén y la circulacién pulmonar normales.

El ecocardiograma con Doppler mostro una insuficiencia mitral leve,
dilatacion y disfuncién del ventriculo izquierdo mas que moderada (frac-
cion de acortamiento 21%) y una insuficiencia tricuspidea leve. Una
ventriculografia mostré una importante hipokinesia de |a punta del co-
razon. La fraccion de eyeccion era solo de 25%. La coronariografia
revelaba una estenosis critica (95%) en la porcion proximal de la arte-
ria descendente anterior. La arteria circunfleja también mostraba obs-
truccion de una rama lateral alta y otras lesiones de menos importan-
cia a distal. La coronaria derecha se encontré en buenas condiciones.

La paciente se traté con inhibidores de la enzima convertidora, digi-
tal, diuréticos y amiodarona. Por persistir con tos, se cambié el inhibi-
dor de la enzima convertidora a una combinacién de hidralazina con
isosorbide. La diabetes se controld con insulina. Se usé cotrimoxazol
en relacién al sedimento de orina alterado.

A los siete dias del ingreso se efectué cirugia coronaria de revascu-
larizaciéon con una anastomosis de arteria mamaria interna a la des-
cendente anterior y un puente aorto-coronario a la circunfleja. En la
operacion se observaron las cicatrices de infartos transmurales de ca-
ra anteroapical y lateral.

Poco tiempo después de haber llegado a la sala de recuperacion, se
comenz6 a deteriorar su estado hemodinamico, se ensanché el com-
plejo QRS, no respondiendo al tratamiento farmacologico. Volvié a pa-
bellén, llegando en paro cardiorrespiratorio. Se efectuaron maniobras
de resucitacion y se reabrié la esternotomia. Se aprecio un extenso
infarto anteroapical reciente. La paciente se recupero parcialmente y
salié de pabellon con la ayuda de un balén de contra-pulsacion aorti-
ca. Su condicion hemodinamica se fue deteriorando rapidamente has-
ta fallecer poco tiempo después.

Dr. Alberto Maiz. Podemos senalar que la historia de esta paciente
es muy demostrativa de la evolucion clinica de una cardiopatia corona-
ria ateroesclerdtica en una mujer diabética.

En primer término, se trataba de una mujer de 59 afos con una dia-
betes mellitus tipo 1l de 15 afos de evolucion conocida, aunque es
posible que ella fuera mayor, si consideramos que tuvo un hijo con
macrosomia en su Ultimo embarazo treinta anos antes. Es frecuente
que sea dificil precisar la fecha de inicio de una DMNID por su sintoma-
tologia insidiosa. Tenemos el antecedente de un mal control metabélico
con hipoglicemiantes orales, que obligé a iniciar tratamiento con insuli-
na. Es posible que haya desarrollado un fracaso secundario a hipogli-
cemiantes orales, hecho que tiene una incidencia anual del 5% en
DMNID.

El control metabdlico a su ingreso, a pesar de doble dosis de insuli-
na Monotard y Actrapid, era definitivamente inadecuado, al observar-
se glicemias de 300 mg/dl y hemoglobina glicosilada de 15,9%. En
relacion a las complicaciones crénicas que se presentan en
diabéticos, la paciente relaté tener un examen oftalmoscopico normal,
present6 una buena funcion renal con creatininemia normal, un clea-
rence de 57 mi/min y una leve microalbuminuria de sélo 27,6 n.g/min.
Eso si, tenia sintomas disestésicos sugerentes de una polineuropatia
cronica sensitiva de extremidades inferiores.

La complicacién mas grave, y que en definitiva fue la causa de su
muerte, fue su enfermedad cardiaca. Al respecto, hay varios hechos
interesantes de comentar. En primer término, el compromiso cardiaco
se demostro clinicamente como una insuficiencia cardiaca, con ausen-
cia de angina, a pesar del evidente dafo coronario demostrado en la
coronariografia. Este es un hecho conocido en los diabéticos de larga
evolucién y hace sospechar fuertemente la presencia de una neuro-
patia autonémica, que aumenta los riesgos de muerte subita y los de
la cirugia, al estar disminuidos los reflejos cardiovasculares normales.

Por la historia clinica y los hallazgos de laboratorio, |a cardiopatia de
esta paciente esta demostrando un compromiso mixto de las arterias
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coronarias y una miocardiopatia. La ateroesclerosis coronaria era gra-
ve, con compromiso de mditiples vasos, y en su patogenia segura-
mente han influido la diabetes y una dislipidemia importante. Debe re-
cordarse que la cardiopatia isquémica es dos veces mas frecuente en
los hombres diabéticos y cuatro veces mayor en las mujeres
diabéticas, al compararlos a poblacion no diabética. Incluso, la protec-
cién al dano vascular de la mujer en edad fértil se pierde en las
diabéticas. La mayor frecuencia de dafio ateroesclerético es explica-
ble por alteraciones a maltiples niveles: en la pared arterial, en facto-
res de coagulacion (fibrinbgeno y otros), en la funcién plaquetaria
(aumento de agregacion y produccién de tromboxano, betatromboglo-
bulina y factor 4) y en las lipoproteinas circulantes. La glicosilacién no
enzimatica de las LDL reduce su afinidad a receptores celulares y au-
menta el catabolismo de las HDL.

Como un factor de riesgo relevante, esta paciente ademés tenia una
dislipidemia grave, cuya evolucion no conocemos. Sin embargo, por
su intensidad con niveles de colesterol total de 374 mg/dl, con coleste-
rol de HDL muy bajo (24 mg/dl) y una relacion entre ambos de 15,5,
asociados a una hipertrigliceridemia de 901 mg/dl y con los antece-
dentes familiares de un infarto al miocardio en su padre y muerte s(bi-
ta de un hermano, hace sospechar fuertemente que esta dislipidemia
era primaria y seguramente agravada por el descontrol de la diabetes.

Ademas de lo anterior, la paciente tenia un dano miocardico impor-
tante. Esto se sospecho clinicamente y se evidencié con el ecocardio-
grama y el estudio hemodinamico, que demostraron disfuncién y dila-
tacion de ventriculo izquierdo con una reducida fraccion de eyeccion y
una disfuncion de la pared diafragmatica, a pesar de que la angio-
grafia no demostré daro relevante de la coronaria derecha. Podemos
entonces postular que esta paciente presentaba una miocardiopatia
diabética, que se caracteriza histopatoldgicamente por el compromiso
de pequenos vasos, con aumento de colageno, depdsito de material
PAS positivo perivascular y en las miofibrillas, fibrosis intersticial y muiti-
ples infartos pequenos no transmurales. Aunque este dafio miocardi-
co se asocia al dafio microangiopatico de otros drganos (retina, rinén),
que en esta paciente no eran clinicamente aparentes, su demostra-
cion nos parece clara.

Este factor de gran trascendencia prondstica, junto con la limitacién
de no disponer de venas safenas, hicieron dudar seriamente su indica-
cion de cirugia de revascularizacion miocdrdica. En este sentido le he
solicitado al Dr. Manuel José Irarrazaval, quien opero a esta paciente,
que nos comente su indicacion quirdrgica y qué prondstico se podria
suponer con el compromiso arterial que presentaba. Ademas, le he
pedido que nos comente por qué piensa él que la paciente hizo una
falla de bomba que la condujo a la muerte.

Dr. Manuel José Irarrazaval. La indicacion operatoria de revascula-
rizacion miocardica es particularmente fuerte en pacientes que tienen
isquemia sintomatica, dificimente manejable con tratamiento médico
y mas aun en aquellos pacientes en los cuales ya existe un deterioro
previo de la funcion ventricular. Mdltiples estudios muestran que la evo-
lucién de estos pacientes, tratados médicamente, es sumamente des-
favorable en el corto plazo, y-que este pronéstico puede ser modifica-
do favorablemente por una cirugia de revascularizacion miocardica,
que si bien en este contexto de mala funcién ventricular tiene mas ries-
gos, ofrece a la larga mucho mejores expectativas de sobrevida. En
este sentido, la paciente tenia una indicacién operatoria muy clara, pe-
ro sabiamos que su riesgo operatorio era importante.

Durante la operacion se efectuaron las anastomosis ya menciona-
das y ademas hicimos una biopsia del miocardio, que finalmente mos-
tré una discreta fibrosis. Existia una discrepancia angiografica entre
una coronaria derecha aparentemente normal y una marcada disfun-
cion de la cara diafragmatica, dificil de explicar en estas condiciones.
La operacién misma fue normal y la paciente fue trasladada a la sala
de recuperacion en buenas condiciones; sin embargo, al poco rato pre-
senta un rapido y progresivo compromiso hemodinamico con hipoten-
sion grave, acompanado de manifestaciones electrocardiograficas muy
sugerentes de infarto. Incluso, llega al paro cardiaco antes de poder
ponerle un balén intraadrtico. En estas condiciones es llevada, en me-
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dio de maniobras de resucitacion, al pabellon. En este contexto se de-
be pensar normalmente que hay una falla en la revascularizacion re-
cientemente efectuada, habitualmente por trombosis de algunos de
los puentes, ya sea por algun error técnico en la operacion de tipo
angulacion o estenosis por algin punto.

Al abrir el esternon en medio de las maniobras de resucitacion, iden-
tificamos un infarto miocardico reciente en evolucion, de localizacion

anteroapical y muy extenso. Fue necesario reparar la anastomosis ma-
maria a la descendente anterior, que fue dafiada por las maniobras de
resucitacion, lo que se efectud exitosamente. Sin embargo, la pacien-
te fue incapaz de generar un gasto cardiaco suficiente, a pesar del
masivo apoyo farmacolégico y del balén intraadrtico, falleciendo de in-
suficiencia cardiaca. No queda claro hasta esta etapa por qué desarro-
16 este infarto perioperatorio tan precoz.

DIAGNOSTICOS CLINICOS

Dr. Alberto Maiz. Se presenta a la paciente con los siguientes
diagnosticos:

1. Diabetes mellitus tipo Il, insulina requirente.
2. Polineuropatia crénica.
3. Dislipidemia primaria.

. Ateroesclerosis coronaria con compromiso grave de la arteria  des-
cendente anterior y circunfleja.

. Miocardiopatia diabética. Infartos mdltiples.

. Revascularizacién con injerto mamario a la arteria descendente an-
terior y puente safeno a rama posterolateral de arteria circunfleja.

. ‘Shock por falla de bomba en postoperatorio inmediato.

-~ oo &5

RESULTADO DE LA AUTOPSIA

Dr. Helmar Rosenberg. La autopsia se efectu6 9 horas después del
fallecimiento y 24 horas después de la operacion. La familia permitio
efectuar solamente el examen de corazon, pulmones y rifiones. Los
hallazgos patolégicos fueron consistentes con alteraciones secunda-
rias a su diabetes mellitus.

En rifiones se encontré una glomeruloesclerosis difusa y nodular de
Kimmelstiel-Wilson, con compromiso de aproximadamente el 30% de

los glomérulos (Figura 1), y signos de nefroesclerosis. Se encontraron,
ademas, signos de pielonefritis cronica activa bilateral y una glomeru-
lopatia por depésitos de IgA, forma I. En microscopia electronica se
encontrd engrosamiento homogéneo y continuo de la membrana ba-
sal y depdsitos densos en la matriz mesangial (Figura 2).

Figura 2. Microscopia electrénica de zona mesangial glomerular
(x 5.000). Se observa deposito denso en la matriz mesangial (d),
que corresponde probablemente a
depésito de IgA. Otras zonas de la ma-
triz mesangial estan aumentadas, gra-
nulares, poco densas al rayo de elec-
trones (0), compatible de corresponder
a glomeruloesclerosis diabética.

Figura 1. Glomérulo con lesion nodular
lobulillar distal, correspondiente a glo-

meruloesclerosis de Kimmelstiel - Wil-
son. Hematoxilina- eosina x 500.

En el corazén existia una arteriosclerosis coronaria acentuada, con
oclusion de la arteria circunfleja, estenosis de la descendente anterior
y de la coronaria derecha. Ademas se encontraron cicatrices miocar-
dicas intramurales de ventriculo izquierdo, predominantemente de ca-
ra posterior. También existian microinfartos recientes en evolucion. Lo
que mas destaca es un extenso infarto reciente (de 24 a 48 horas de
evolucién) subendocardico de ventriculo izquierdo, con compromiso
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de pared anterior y tabique (Figuras 3 y 4). Los puentes de reperfusion
coronaria efectuados por los cirujanos estaban en buenas condicio-
nes. En pulmones habia algo de hiperemia, y membranas hialinas.

El hallazgo del infarto agudo del miocardio, con 24 a 48 horas de

evolucién, permite plantear que la paciente se oper6 estando cursan-
do con él.
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Figura 3. Corazon: infarto subendocérdico extenso de ventriculo izquierdo
(zonas mas negras).

COMENTARIO POSTNECROPSIA

Dr. Ramén Corbalan. Es sabido que la diabetes mellitus es un factor
de riesgo de enfermedad coronaria, siendo la cardiopatia isquémica
cuatro veces mayor en las mujeres diabéticas que en las no
diabéticas.

El mecanismo por el cual la enfermedad coronaria es mas agresiva
en los diabéticos parece ser multifactorial, y se relaciona con disfun-
cion de las plaquetas, mayor asociacién con otros factores de riesgo,
como hipertension arterial, obesidad y anomalias en los lipidos san-
guineos, especialmente disminucién de colesterol HDL e hipertriglice-
ridemia.

Por ofra parte, se sabe que el tipo de diabetes es de fundamental
importancia en la magnitud de la enfermedad coronaria. Es asi como
la diabetes insulinorrequirente es mas agresiva, en lo que a enferme-
dad coronaria se refiere, que aquella que requiere solo régimen para
su control. Incluso, es de menor importancia el tiempo de evolucién de
la diabetes, si ésta ha tenido un buen control metabdlico.

En este caso se trataba de una paciente con diabetes de a lo menos
15 anos de evolucion, insulinorrequirente, con mal control metabdlico
y factores de riesgo coronario asociados, lo que favorece la enferme-
dad coronaria tanto de los vasos coronarios principales como también
de la microcirculacién. Este dafio difuso de pequefios vasos va produ-
ciendo, a la larga, pequerios focos necroticos con aumento del tejido
colageno vy fibrosis intersticial, lo que favorece la aparicién de insufi-
ciencia cardiaca.

En nuestra poblacién de diabéticos con infarto agudo del miocardio
estudiados, encontramos una significativa mayor incidencia de insufi-
ciencia cardiaca con infartos de menor tamano, posiblemente secun-
darios a este dano difuso que mencionaba. Asimismo, la mortalidad
cardiogénica fue significativamente mayor tanto en el periodo intrahos-
pitalario como alejado.

Ello esta en estrecha relaciéon con lo encontrado en esta paciente,
en que existian focos necréticos maltiples en el miocardio, ademas de
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Figura 4. Zona del infarto al miocardio reciente (aproxi-
madamente 24 a 48 horas). Se distinguen células mio-
cardicas necréticas, infiltrado polimorfonuciear y ede-
ma intersticial, Hematoxilina- eosina x 500.

un infarto extenso subendocardico en evolucion, todo lo cual deter-
mind su pronéstico y finalmente su fallecimiento. Debemos recordar
también que es frecuente que los pacientes diabéticos presenten in-
fartos sin dolor, debido a la neuropatia autonémica diabética: esto ocu-
e en por lo menos 15% de ellos. Por otra parte, de todos los infartos
sin dolor, un 60% ocurre en diabéticos. En esta paciente se dio justa-
mente esta situacion, un infarto sin angina, en la etapa preoperatoria,
que se manifesté principalmente por insuficiencia cardiaca.

Cabe destacar que el electrocardiograma es de poca utilidad en los
pacientes diabéticos, ya que no siempre muestran el episodio corona-
rio agudo, como ocurrié en esta paciente, y siempre debe primar el
cuadro clinico por sobre cualquier examen de laboratorio.

Otro hecho interesante de comentar es que, en general, la cirugia
de revascularizacion miocérdica tiene muy buenos resultados, con un
riesgo operatorio no mayor del 2% en los casos con angina como sinto-
ma principal, el que sube sobre 5% cuando los pacientes tienen mala
funcién ventricular secundaria a isquemia.

Los resultados son menos favorables cuando se trata de pacientes
con mala funcién ventricular que no presentan angina, como sucedié
en nuestra paciente, en que el factor reversible era poco significativo.
En estos casos la mortalidad operatoria es mas alta y el prondstico
alejado no se logra modificar, por cuanto éste esta dado por la insufi-
ciencia cardiaca y no por angina.

En resumen, vemos que esta paciente presentaba una insuficiencia
cardiaca progresiva, secundaria a una enfermedad coronaria difusa y
que era una mala candidata a cirugia de revascularizacién miocéardica
por las razones antes mencionadas.

Principales diagnosticos finales:

1. Diabetes mellitus del adulto
2. Cardiopatia isquémica
3. Infarto agudo del miocardio
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Cartas al director

Hemos recibido una carta del Director Médico de Warner Lambert/
Parke Davis, que en su parte principal dice lo siguiente:

Estimado senor Director:

En la pagina 9 del Volumen 20 (2), 1991 aparece una monografia
del Dr. Alberto Maiz, titulada “Manejo farmacologico de las hiperiipide-
mias”, en |a cual se indica la asociacion de lovastatina con derivados
del acido fibrico (Tabla 1 y en el parrafo final “Combinacion de
drogas”). Dentro del grupo de los derivados del &cido fibrico se
encuentra el gemfibrozilo, que, con el nombre comercial de Lopid,
comercializa esta empresa.

Tanto Merck, Sharp & Dome como Warner Lambert, empresas
originadoras de lovastatina y gemfibrozilo, respectivamente, destacan
en las informaciones para prescribir originales, aprobadas por la FDA,
que el uso de ambas drogas en forma concomitante encierra el peligro
de causar rabdomiolisis y que la insuficiencia renal aguda causada por
la rahdomiolisis se ve con mas frecuencia con la combinacién de

Respuesta

Senor Director:

Debo agradecer la carta del Dr. Jorge del Rio, Director Médico de
Warner Lambert/Parke Davis, en que hace referencia al riesgo que
significa el uso combinado de lovastatina y gemfibrozilo en el
tratamiento de pacientes con dislipidemia. Su preocupacion me
parece valedera y me permite aclarar algunos hechos.

Laterapia combinada de lovastatina y gemfibrozilo ha sido usada en
el tratamiento de la hipertrigliceridemia de diabéticos no insulino-
dependientes (1), de la hiperlipidemia familiar combinada (2) y de las
hiperlipidemias mixtas (3). En estos tres estudios prospectivos y aleato-
rios se comparo el efecto de gemfibrozilo o de lovastatina como mono-
terapia, con los resultados del uso combinado de gemfibrozilo (1,2 g/
dia) y lovastatina (40 a 80 mg/dia).

En el tratamiento de la hipertrigliceridemia en diabéticos se
demostré que el gemfibrozilo redujo significativamente los niveles de
trigliceridos y del Col-VLDL, aumentando el Col-HDL, pero también se
elevo el Col-LDL en un 42%. En el uso combinado con lovastatina se
obtuvieron mayores reducciones de triglicéridos y Col-VLDL y una
disminucion del Col-LDL y de la apo B-LDL, concluyendo que cuando
la hipertrigliceridemia es marcada (> 500 mg/dl) puede ser necesaria
y recomendable una terapia combinada.

En el caso de la hiperlipidemia familiar combinada también se
damostro que el gemfibrozilo no modifica el Col-LDL (fenotipo IIb) o lo
aumenta (fenotipo IV), mientras la terapia combinada con lovastatina
logra reducciones significativas del Col-LDL y de la apo B-LDL.

Cuando se uso lovastatina (80 mg) en pacientes con hiperlipidemias
mixtas, se observé una significativa disminucién del Col-total y
triglicéridos, del Col-VLDL y apo B, sin modificaciones de Col-HDL y
apo A1. Al combinarla con gemfibrozilo, hubo una mayor reduccion del
Col-VLDL y aumento del Col-HDL. Los autores concluyen que la
combinacion es mas eficaz en el tratamiento de estos pacientes.

En estos tres estudios se evaluaron efectos adversos de la terapia
combinada, no encontrandose elementos sugerentes de miopatias o
rabdomiolisis. Sin embargo, ellos se realizaron en numeros pequenos
de gacientes (< 20 casos) y por periodos cortos (cuatro a ocho sema-
nas).

Por otra parte, como bien senala el Dr. Del Rio, la FDA ha
desaconsejado el uso de la combinacién de lovastatina y gemfibrozilo.
Esto se basa en una comunicacion de Tobert (4) y en otra de Pierce
(5). Tobert senala que el riesgo de miopatia con el uso de lovastatina
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lovastatina con gemfibrozilo. Mas aun, en la informacion para
prescribir de Mevacor se hace presente que se ha visto rabdomiolisis
fulminante después del inicio de la terapia combinada de ambas
drogas, incluso antes de tres semanas.

En el nimero de dicho Boletin en que aparece esta anormalidad
viene un inserto de la informacién para prescripcion de Mevacor
editado por Laboratorios Saval S.A. en que aparece este problema
mencionado, aunque desgraciadamente en forma incompleta, en el
capitulo de Precauciones, bajo el titulo de Efectos Musculares.

Dada la importancia de este potencial peligro que encierra el uso de
la combinacién de Mevacor con Lopid y de que este uso aparece
como una indicacion en una publicacién de amplia difusion entre los
medicos y estudiantes de Medicina, me permito solicitarle que se haga
una aclaracion en el proximo numero del Boletin sobre este problema,
a fin de evitar efectos iatrogénicos en los enfermos que pueden
revestir suma gravedad, incluso la muerte.

Dr. Jorge del Rio
Director Médico
WARNER LAMBERT/PARKE DAVIS

sola es de 0,2%, cifra que se eleva a 5% cuando se asocia a
gemfibrozilo y a 30% cuando el paciente esta recibiendo inmunosu-
presion con ciclosporina. Pierce et al. comunican doce casos
documentados por la FDA que presentaron grave miopatia o
rabdomiolisis en terapias combinadas de gemfibrozilo y lovastatina,
de los cuales cinco desarrollaron insuficiencia renal aguda. Tanto el
alza de creatinfosfoquinasa, como la precocidad en que puede
presentarse el efecto adverso a dosis variables, sugieren una
interaccion entre ambas drogas. Sin embargo, es necesario hacer
notar que tres de los pacientes comunicados tenfan un dafio renal
preexistente y en cinco de los nueve restantes no se sefiald su funcién
renal basal.

Podemos también agregar que se ha observado miopatia en
pacientes con lovastatina que reciben 4cido nicotinico o eritromicina.
Por otra parte, se aconseja la suspension del farmaco en pacientes
con riesgo de presentar dafo muscular: infecciones graves, cirugia
mayor, trauma y trastornos metabdlicos, endocrinos o hidroelec-
troliticos importantes, asi como convulsiones no controladas.

En conclusion, si bien es cierto que la terapia combinada de fibratos
y lovastatina ha sido senalada como muy eficaz en mejorar las
dislipidemias, especificamente cuando hay hipertrigliceridemia, su
indicacion debe ser muy cautelosa. Por lo pronto, esta contraindicada
en pacientes con insuficiencia renal o un dano hepatico y en aquellos
que reciben ciclosporina. Si se indica, debe advertirse al paciente de
los sintomas sugerentes de miopatia (dolor muscular, orinas oscuras)
y controlar periodicamente la funcién renal y los niveles de transami-
nasas y de creatinfosfoquinasa.
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