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INTRODUCCION

fl desarrollo y crecimiento de las sociedades, depende
mentalmente del equilibrio del individuo con el medio.

La medicina ha liberado al hombre de una serie de ele
capaces de enfermarlo. Sin embargo, los avances
bdsicamente en el 4rea de los agresores externos y
los Giltimos tiempos se empieza a comprender que su
gtura biolégica puede ser un factor determinante en sus
lestas al medio.

fl mejor conocimiento del hombre ha provocado cam-
jue inciden en el futuro de las generaciones j6venes, —-
que haya rectores de grupos de la sociedad que es-
ientizados dela necesidad de una educacién continua
janto del médico, como de la comunidad.

El insumo alimenticio ha sido considerado solo parcial
omo agente de enfermedad y la correlacién entre una
acién rica en productos grasos y el desarrollo de en-
iento de las arterias y sus consecuencias de ataque
aco, fueron sefialadas posteriormente.

En nuestro pafs la dieta bdsica se compone de carbo-
y solo en los niveles econ6micos menos restringi-
ingieren alimentos ricos en productos grasos (2). Ne-
mente este contexto determinaba poca - preocupacién
oblacién en general y se podia asumir que la mortali
dconsecuencia de arterioesclerosis era minima. (3).



. La correlaci6n entre una dieta rica en productog HISTORIA

sos v el colesterol elevado de las arterias (arterioe
sis) con sus consecuencias de infartos cardfacos y
les fue plenamente documentada.

ace unos cincuenta afios Anikchkov y Chalatov obser-=
jue en los perros alimentados con una dieta riea en co-
- se producfan alteraciones vasculares semejantes a
osclerosis humana. Desde enfonces centenares de ex-
ntadores y clinicos trataron de aclararla relacién
te entre hiperlipidemia y aterosclerosis.

Sin embargo, quedaba como incégnita el hecho
estos filtimos eventos ocurran en ausencia de coleste
vado. Por otro lado, estd el hecho de cdmo con un m
po de dieta, unos individuos elevan su colesterol y of
Se iniciaron entonces una serie de estudios: Fredricks
otros lograron establecer la existencia de una estructu
16gica, definida y diferente, en los individuos que

que su respuesta fuese distinta. Muy pronto se dieron cuenta que en el hombre tanto

n el animal de laboratorio la aparicién de las placas
osas estaba precedida por un aumento dela coles-
ia. Hace més o menos 40 afios Katzenelenbogen estu
amplia serie de aterosclerdiicos, observando que en
nadamente el 70% de ellos existia un claro paralelis-
re la ateromatosis vascular y la tasa hemética del co-
l. Sin embargo algunos sujetos aunque afectados por
lerosis grave, presentaban colesterolemia normal, -
iras que otros presentaban el fenémeno opuesto. La co-
6n entre hipercolesterolemia y aterosclerosis, si bien
obable, no podria ser considerada como una regla ab
7 alin hoy se piensa de la misma manera, z

La aplicacién de este conocimiento en nuestro
en una primera muestra de mil y fraccifn de casos
Rica) revels que el 37% tenfan estructura metabdlica
dicionaba una respuesta calificada de anormal, con |
habitual para el medio, y desafortunadamente el 72%
ponde a respuestas anormales a la ingesta de ca
tos, es decir del elemento base de los alimentos de |
rias de la poblacifn.

Si se comprende la importancia que esto tiene pa
salud y la economfa de nuestro pals, estos conocimier
ben generar acciones tendientes a planificar, a nivel
nal, un plan racional de nutricifn. Una parte de las discordancias observadas encuentra
licacién en el hecho de que la tasa de los Ifpidos he-

, ¥ sobre todo del colesterol, sufre una aumento pro
Y0 hasta los sesenta afios aproximadamente, pero lue-
€ a descender, a veces de manera bastante rdpida.

El siguiente estudio analiza este problema genétl
hace evidente la importancia determinante que tiené,
ves de la alimentaci6n, en la salud cardiovascular de'

sonas.
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Este fenémeno se deberfa, por lo menos en parte, a un T.AS LIPOPROTEINAS
nor consumo de grasas y de hidratos de carbono y a un

sorcitn incompleta de los lipidos en esa edad.

CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS Y FISIOLOGICAS
DE 1.OS LIPIDOS PLASMATICOS:

El colesterol solo representa el 20% de los lipides ke
méticos, mientras los fosfolipidos y los triglicéridos
tituyen el 45% y el 35% respectivamente. Por ello, vari
tores se preguntaron si otras fracciones lipfdicas podfan
ner un papel en la patogénesis y fisiopatologia dela a
clerosis, tan importante como el colesterol.

Lipido es un término usado para describir a los miem-
de un grupo de grasas que constituyen una clase princi-
e componentes de los tejidos y un origen energético im-
inte. En general son solubles en los disolventes orgini-
e insolubles en el agua. A causa de las dificultades que
presenta 1a separacidn de los lipidos por los métodos qui-
micos cldsicos, el conocimiento de su constitucién quimica
bastante reciente.

L.os estudios sobre el papel que desempefian los
en la patogénesis de la aterosclerosis después de un e
miento que duré décadas, recibieron un nuevo impulso
tarse que muchos lipidos se encontraban en la sangre
ma de complejoslipoprotdicos;los lipidos circulan por &
ganismo combinados con protefnas diversas que desem
funciones de agentes transportadores. ~ En el plasma existen fundamentalmente cinco fraccio~
68 de 1fpidos plasméticos que son los dcidos grasos libres,
 glicéridos, el colesterol, los fosfolipidos y el grupo de

lArotenos y vitaminas liposolubles (A,D, E y K) (5,9).

Estas fracciones se encuentran normalmente unidas a
S protefnas séricas, dando lugar a la formacién de lipopro
nas, Esta asociacifén es importante ya que asf pueden di-
Olverse en el suero y en esta forma ser transportados por
plasma a los diferentes tejidos. Estas fraccioneslipidicas
L plasma ligadas ya sea a ta albGmina sérica (los dcidos
505 libres) o a las globulinas (glicéridos, colesterol,fos~
Ipidos) representa una de las fases més importantes del
bolismo de los 1fpidos (9,11).




Las grasas neutras son &steres de glicerina y
grasos de cadena larga. La glicerina es un alcohol que
see tres grupos hidroxilo, que lo hacen trivalente asf:

HO—CH»
HO—CH

Como alcohol trivalente puede formar mono,. di o
&steres, denominados mono, di o triglicéridos.

0. 0
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Monoglicérido Diglicérido Triglicér
Debido a que el nimero de 4cidos grasos es muy g
de, hay muchas grasas en la naturaleza (ver Tabla No.
Los tres grupos hidroxilo de la glicerina permiten  mux
combinaciones para la formacién de ésteres de dcidos gr2
508, ‘
Los 4cidos grasos se llaman saturados cuando no
ten en su cadena dobles enlaces e insaturados cuando 10
nen. L.os mds frecuentes en el humano son el palmitico,
esteditico (saturados) y el oleico (insaturado).Casi siem

tienen un nfimero par de 4tomos de carbono.
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grasos mis -ffec'uent.es en la Naturaleza' (9)
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- mente reesterificados, (Fig. # 3) (5).

El punto de fusion de un dcido graso depende d EL ECTROFORESIS:

gitud de su cadena y del grado de insaturac idn;igzalm
glicéridos correspondientes. Cuanto mds dobles enlac

: La migracion de una molécula de protefna en un campo
més bajo es ¢l punto de fusidn.

ico es una propiedad que se ha encontrado il para fi-
analfticos. Con el uso de papel filtro, gel de almidén o
8 plasticos como medio de soporte, se pueden someter a
troforesis pequefias cantidades de una solucién de pro-

para separarla en fracciones, ya que ante la accidn de
ampo eléctrico los iones emigrardn sobre sl gel segln
cargas. La velocidad de tal migracién depende de la su-
i de las cargas, tamafio, peso y torma de las moléculas.
laspecto final de la migracién sobre la banda puede ser tra
ficido a una curva o & alores porcentuales., (11)(Ver Fig.1)

£l cuerpo obtiene de 50 a 90% de su enerng'fa total dg
4cidos grasos libres originados en el tejido adiposo.
25 gramos por hora pueden ser tranSpml'tados por D-e:l
durante el dia, aunque la mayoria de &stos son  inm

El grupo de los glicéridos en general tiene impo
porque constituye la estructura bajo la cual son abso
asimiladas la mayor parte de los lipidos exdgenos o a
ticios, en la cantidad de 1 a 2 gramos/kilogramo de p

poral/dia. (5,13). ULTRAC ENTRIFUGA CION:

= ACT TTCACION:
WETORRSDE IDENTRILRCION L GlAB Como se expuso, una caracterfstica del desplazamiento
Slas lipoprotefnas es su tamafio, y se pueden clasificar de
lerdo a su equilibrio de sedimentacién en una centrifuga,
lla cual se someten a una fuerza varios cientos de miles
¥ Yeces superior a la de la gravedad. Las moléculas se dis
Hibuyen en equilibrio conforme a sutamaio o densidad y asf
ha logrado una clasificacién en todo similar a la electro-
éica, (9) (Ver Fig. 1).

Existen muchos métodos para aislar y caracteri
las lipoproteinas, las cuales se comportan conEm las ._
linas, aunque tienen propiedades fisicas especiales qu
determinadas por su contenidv de proteinas y de Ujpl ?
tre iales métodos se cuentan el fraccionamiento quﬂi’m_
cipitacion por anticuerpos y polianiones no espe(fl'flco
lometria, electroforesis y ultracentrifugacién, siendo
Gltimos tres los méis difundidos en la actualidad. (9,1
17)
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NEFELOMETRIA

Para que la electroforesis produzca distribuciones cla
es necesaria una gran habilidad por parte del operario;
asf el andlisis es semi-cuantitativo y su mayor fuerza
ica en las estimaciones de Colesterol y triglicéridos.(10)
Itracentrifugacién constituye en el momento actual el mé
o de referencia para la tipificacién exacta de lashipgrlipo
oteinemias; desafortunadamente el alto costo del equipo
que se utiliza limita su uso generalizado,

Existe sin embargo otra propiedad de las lipoproteinas,
el tamafio, que puede ser utilizada para distinguir sus dife-
ntes fracciones. Relacionada con el tamaiio de la particula
t4 su capacidad de reflejar la luz; la cantidad de luz refle-
a se mide en un nefelémetro y por medio de un célculo --
nple las concentraciones de las lipoproteinas de un tama-
specifico pueden ser ficilmente determinadas. Este ha
lo el método empleado por Stone & Thorp (10,16,17) y el
uso actual en el laboratorio de la Liga Guatemalteca del
orazén,

El nefel6metro tiene las ventajas de ser pequefio,com~-
Pacto y relativamente barato. El método ha sido  efectuado
ralelamente con la ultracentrlfugaclén andlitica y aunque
da instrumento mide la concentracién de lipoprotefnas en
a forma diferente, los resultados han sido siempre simila
tes, confirmando 1a exactitud del nefelémetro (10,16). En
luestro laboratorio tal exactitud se ha comprobado realizan-
90 simultdneamente corridas electroforeticas.
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A causa de su tamaifio conveniente, bajo costo,peroj
10

bien porque produce un andlisis de lipoproteinas en poc
futuro. Por medioc de este instrumento el valor pricti

clasificacién de las dislipoproteinemias estd al alcance

nutos, el nefeldmetro debe ser mis ampliamente usad
cualquier médico. (10, 17).(Ver Fig. 1),




AMANO, COMPOSICION Y MOVILIDAD ELECTROFORETICA T
ONDETDE LAS LIPOPROTEINA-S PLASMATICAS

IAMANQ
Quilomicrones vVLDL LDL HD L
pre P o
tienen la densidad méis baja y no emigran a la electro

estdn constituidos en un 90% de triglicéridos de proc
alimenticia. Confieren al plasma un color lechoso que
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Los quilomicrones, como particulas circulante
|

siste hasta unas 4 o 6 horas después de una comida g 800A"| 500 300 200 50x300
! ten rasas.
o ) 2 000 A°

Las prebetalipoprotefinas (very low density lipo '
teins) representan la fraccién lipfdica de densidad méds 5000 A°®
después de los quilomicrones. Una buena parte de &s ' coM PJSlQIOH
constitufda de los triglicéridos, pero a diferencia de le , =
lomicrones, son esencialmente de origen endégeno y —__"'““—-—--\ Freieings

den sobre todo del higado.
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Las betalipoprotefnas (low density lipoproteins) f
‘ una densidad intermedia y estdn formadas en un 25% de
tefnas y un 40% de colesterol; su funcién principal es a
rar el transporte de éste. Su presencia es indispensab
ra la formaci6n de quilomicrones y prebetalipoproteinas

Trigliceridos

Las alfalipoproteinas ( high density _lipoprotein
las lipoprotefnas plasméticas de peso molecular méds &
! perc de mayor densidad. Sus dos componentes estén et
‘ porcién de 50% de protefnas y 20% de colesterol. (Ver E
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degrada los triglicéridos a 4cidos grasos, monoglicéridos
glicerina. Las moléculas de 4cidos grasos, son llevadas
“combinaci6n con la albGmina a las distintas células del
rpo; allf se pueden oxidar directamente produciendo ener
la 0 también pueden volver a formar triglicéridos que se al
cenan como fuente inmediata de la misma. (8)

DIGESTION Y ABSORCION:

Las grasas no se alteran de modo apreciable ep |
ca ni en el estbmago, el lugar habitual de mayor di gest;
de absorci6n de triglicéridos en el hombre es el duodenl
yfaylmo; aquf las enzimas pancresticas dividenlas grasa
ridas en 4cidos grasos y glicerina oen monoglicéridos m4§

El segundo mecanismo por el cual desaparecen de la
gangre los quilomicrones es el paso a través de la membra-
capilar y hacia el interior de las células del quilomicrén

egro, sobre todo en las células hepdticas. Luego, &éstas
abolizan los 1ipidos del quilomicrén para producir ener-

En la célula intestinal el colesterol, los fosf olipi a o los transforman en otros lipidos. (8)

los triglicéfidos son combinados con proteias de transng
da:ndo las partfculas grandes de lipoproteinas 1lamadas
micrones. Sobre la superficie de estas gotitas se ads .
pequefias cantidades de proteina, las que estabilizan la 5
pensi6n y evitan que los quilomicrones se adhieran a la
perficie de los linf4ticos. En los quilomicrones se encu
tl_'a casi la totalidad del colesterol y de los fosfolfpidos ab
bidos en el intestino, asf como los sintetizados por la mu
sa intestinal. (&) 1

Cuando un sujeto cuyo plasma contiene muchos quilo-
micrones recibe una inyeccién de heparina, éstos quilomicro
nes desaparecen rdpidamente (8). La explicaci6n dada a este
émeno consiste en la acci6én de la heparina sobre el tejido
cular y adiposo, de donde obliga a salir a la lipasa de li
rotefna, con la cual forma un complejo activo que degra-
los quilomicrones plasméticos, eliminando asfla turbi-
dez del mismo, por lo que se le ha llamado FactorAclarante

Los quilomicrones son llevados a lo largo del conduett del Plasma.
tordcico hasta la uni6n de las venas subclavia y yugula '

donde son vertidos a la sangre por el sistema de las
dcigos. (13)

Los 4dcidos grasos de cadena corta y mediana (catorce
dtomos de carbono y menos) no son transformados en quilo-
micrones sino absorbidos directamente y llevados por la cir
Culacién porta hasta el higado, en donde son aprovechados
para la sintesis de triglicéridos. La glicerina utilizada en
esta combinacién proviene del metabolismo intermediario de
la glucosa a partir del alfa-glicerofosfato. Estos trigliceri-

Inmediatamente después de ingerir grandes cantid
de grasa, la concentracién plasmética de quilomicrones
de llegar a1 0 2 grs. % (5). A consecuencia de su gran
fio, el plasma se ve turbio, lechoso aclardndose cuando
transportados al tejido adiposo, donde 1a lipasa de lipopP

15
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METABOLISMO DE LOS LIPIDOS

dos pueden a su vez ser combinados con un transp
protefna, dando finalmente una prebetalipoproteina (
prebetalipoproteinas transporian principalmente tp
dos, pero también fracciones de colesterol, fosfolfpidog i INTESTINAL /
protefna. No viajan por via linfdtica sino por la sa
el tejido adiposo donde la mayor parte de triglicérid
removidos y almacenados. (5,8,13).

Celula
Adiposa

Las betalipoprotefnas transportan principal

y s s Enzimas
16 r i
1e?terol y se pueden considerar como 10s complejos pancreatica Conducto
telcos que permanecen despufs que la mayor parte (Lipasa) Toragioo Heparina

céridos ha sido removida de las prebetalipoproteinas
también de los quilomicrones. Las betalipoproteinas
san al hfgado en donde son catabolizadas o resinteti:
prebetalipoprotefnas (13).

Gliee'_rin a
Monogliceridos

+
Acidos grasos

1L.a relacién de las aifalipoprotefnas a este proc
desconocida, pero apareniemente no estdn asociadas

prebetalipoprotelnas.
Beta lipoproteinas
Prebeta « "
Alfa " n

lcelula Intestinal endogenos

\ M gnergia

Trigliceridos

El proceso metab6lico estd sintetizado en la
No. 3.

rasos Colesterol
+

Fosfolipidos| | Quilomicrones almacenados
. —+ (trigliceridos
Triglicerido. exdgenos) & LG ADO |
+
Glicerol 4 Proteinas
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nos de |4
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[TERACIONES EN LA CONCENTRACION PLASMATICA
' DE LLAS LIPOPROTEINAS:

SLIPOPROT EINEMIA S:

Se consideran como dislipoproteinemias todas aquellas
feraci ones caracterizadas por una variacifn substancial en
asa considerada como normal para los elementos lipopro
os. Estas variaciones pueden ser en méds o en menos,dan
lugar a las hiperlipoproteinemias o hipolipoproteinemias,
fcuales a su vez pueden referirse a un solo tipo og varias
fracciones lipidicas del plasma. (5).

. Desde el punto de vista clinico v patolégico, las hiper-
joproteinemias son més importantes que las hipolipoprotei
imias, tanto por su mayor frecuencia como por las reper-
jgiones que tienen al constitufrse en causa de otras enfer-
a_des, como la ateromatosis, la trombosis y modificacio
8 del metabolismo general que pueden traer consecuencias
aves para el paciente. (12)

Las consecuencias de la hiperlipemia son diversas y
gravedad depende de las alteraciones fisicoguimicas que
bduzcan en la sangre, como hiperviscosidad, aumento de
coagulacidn intravascular, de la infiltracién o dep6sitos en
ftejidos u brganos: xantomat6sis, santelasma, Aateros -
erosis, célculos de colesterol, y de la asociacién funcio-
l metab6lica; astenia, somnolencia, intolerancia al alco-
l, pancreatitis, etc. (5).

17




8 2 cooww CLASIFICACION DE LAS HIPERLIPIDEMIAS
Ol Bl s iy, R T
H s o mwooo
% I 2o ha intentado clasificar 1a hiperlipidemia de maneras
<:I .:?.; tes. Fredrickson presentd su clasificacion original en
E{ 2 |« coco oo basado en trabajos realizados en 1965, (10) Esta clasi
8' = E 31 .":.l' SI? ﬁl E'Iq 6n estd basada en la electroforesis.
QI o m cC oo oo
=l = D © &~ © ® b
&}gl = Strisower (10) lanz6 una nueva agrupacibn en 1968 y
S I= § e usb un criterio y procedimiento diferentes, las dos -
Ei j{ & ficaciones se aproximaron bastante; &sta no se usa ac-
Dzl S |E =
819 © |m NNy : R P
B =T & e T L 1 En 1970 la O. M. S. reformé la clasificaci6n inicial de
S E m} o g L ckson, dividiendo el grupo II en Ila y IIb (3).
'z <) .
| =
e i E' Z, " En ese mismo afio Stone y Thorp. (16,17) separaron las
ﬁ % K m 3 2eg8Ea roteinas solamente por su tamafio, llamédndolas simple-
ﬁ g 81 A B gn et e pequefias (small), medianas (medium) y grandes (lar-
‘ U’.E o p== e fohs por nefelometria.
) o
;:.-1 & ) S La ventaja de esta simplificacién es que la anormali-
% Q{ S o T s uede llamarse de acuerdo al tamafio de las  particulas
Cw '§j' E $ ot v B das. Un tipo L, por ejemplo, serfa Large o Hiperquilo
e = | g oo ddd emia.
: _ N <D O
:g = 8 oo
0 %“ O Este criterio puede ser usado por sf mismo o puede ser
g 2 } ‘ ionado a los tipos de Fredrickson (17), multiplicando
, w! = ik - actores predeterminados; tal método fué el utilizado en
: 5 A DD OD -
| 3 QE g z z I z =l ro estudio.
; é | O 00 =it iR _.| La clasificaci6n actual acepta seis tipos (10); seglin la
\ % 4,
18 19




TABLA No. 4

HIPERLIPOPROTEINEMIAS.

En términos generales se postula existencia de hiper-
emias primarias y secundarias. Las primarias son a-
ollas a las que se le atribuye un origen genético, y secun-
as las que acompafian procesos patolbgicos sistémicos.

REDICKSON STONE &
THORP

I L6LM

STNONIMOS S IPERLIPOPROTEINEMIA TIPO T
Hipergliceridemia exdgen
Hiperlipemia inducida po

Hiperquilomicronemia Es un desorden hereditario muy raro, caracterizado

sor la intolerancia a todos los tipos de grasas. Usualmente

I a S

Hiperbetal ipoproteinemia f manifiesta antes de los 10 afios. (5,6,12).

Hipercolesterolemia familiar

Hipercolesterol emia esenc El suero de estos pacientes tiene una apariencia turbia

0 lechosa debido a la presencia de grandes cantidades de par

IIb SM 6 MS

ulas de grasa., Es generalmente aceptado que este tipo de
erlipemia es debido a un aclaramiento defectuoso de los
ilomicrones endégenos (10); en las personas normales el
el aumentado de quilomicrones después de una comida ri-

Hiperlipoproteinemia mixt
Lipoproteinemia beta y p
combinada.

ITI M TII

en grasa s aclarado en 6 u 8 horas. (5), mientras que en
pacientes con este trastorno el tiempo de aclaracién pue
extenderse a varios dias (10).

Hiperlipoproteinemia famil
beta y prebeta.
Hipercolesterolemia famil
con hipertrigliceridemia.
Enfermedad de la beta ancl
(broad beta)

Usualmente se presenta en nifios de alrededor de un
mes de edad, que aparentan buena salud, stbitamente sufren
Jlolores cblicos y presentan abdomen prominente. Luego apa

v M

Tece una erupcién de Xantomas en la piel ¥ mucosa oral. A
@ palpaci6n se nota hepatoesplenomegalia, los vasos de la
retina son de color blanco (lipemia retinal).

Hiperprebeta lipoproteinemia
Hiperlipidemia inducida pol
carbohidrato.

Al tomar la muestra de sangre puede apreciarse que

Hiperlipidemia 1
14 %sta tiene un aspecto como de pasta de tomate, debido al au- |

endbgena y exbgena.
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, hipotiroidismo, enfermedad hepdtica obstructiva o
rome nefrético. (2)

mento de la concentracién de quilomicrones.

Algunos pacientes, por su edad, no estdn en capac
de describir sus problemas abdominales, por lo que su g
tomatologia puede ser confundida con un abdomen agudo,
que origina laparotomfas exploradas que no aclaran el dis
ndstico.

Los signos clinicos se manifiestan a partir de los 20 6
ios con xantomatosis, particularmente en el tendén de
s y en los tendones extensores de manos y pies.(2,8, ~
Son comunes los xantomas tuberosos sobre hombros,
llas, manos y caderas. Puede haber arco corneal.

Las formas secundarias o adquiridas de hiperlipoprot.
nemias del tipo I se observan en dos estados principales:
ciertos pacientes diab&icos con insulinopenia grave y en
tros afectados por disgamaglobulinemia asociada con un
loma, linfoma o lupus eritematoso generalizado. La patog
nia es similar a la primaria, con la diferencia que cuand
administra una dosis adecuada de insulina, la actividad lip
1itica postheparinica mejora, lo que conduce a la desapatl
cibn de los quilomicrones. (5)

La colesterolemia puede ser superior a 400 mg % vy

ir hasta 600. Parece ser provocada por una disminucién
tabolismo del colesterol m4s que por aumento de su

tesis. El pronbstico, aunque es severo, puede no ser fa-
5).

El mecanismo de las formas secundarias varfa- segln
fermedad que la ha provocado, En los hipotiroideos, por
normalidad en la utilizacién y eliminacién. En el sindro
efrético por una produccién excesiva de prebeta y betah
otefnas y a una interconversién alterada. La del mielo -
Gitiple y macroglobulinemia se explican con la produc-
excesiva de paraprotefnas, las cuales se unen con las
loprotefnas normales impidiendo su utilizacién.

HIPERLIPOPROTEINEMIA TIPO Ila

Es bastante comfin con una incidencia del 20 al 25%
‘1os fenotipos anormales (10). La incidencia en los judios @8
alta, no asf en los negros y los orientales. (8)
RLIPIDEMIA TIPO IIb

La xantomatosis puede ser el finico signo clinico pres
te. Se asocia habitualmente con aterosclerosis graves,y en-
tonces los sintomas son de enfermedad coronariana. ~ Puede alcanzar hasta un 20 - 25 % de las lipidemias, u
[imente no hay xantomas, solo xantelasma; estd estrecha-

La forma secundaria puede deberse a una dieta inade = ¥4te asociada a la enfermedad coronariana (10).
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Hasta el 25% de estos pacientes sufren infarto N RI,IPOPROTEINEMIA TIPO TV
cardio, diabetes oarco senil, Aproximadamente mtONE
ellos sufre también de hipertensidn,

ge considera que es el grupo mds comfn, con una inci
de hasta 35-50%. Se caracteriza porque los triglicé-
sintetizados en el higado son excretados al plasma éen
dades que exceden a la capacidad normal de eliminacidn
jzaci6n. (5) Se identifica con un disturbio en el metabo

Es rara, con solo un 2 al 5% de incidencia (10) Haysg de los carbohidratos y del balance calérico. Acompafia
tomas como en el grupo Iz, tambi&n depositos amarillosse dariamente, a diversas enfermedades, como la diabe-
las palmas de las manos. Es com(n la aterosclerosis la nefrosis y la pancreatitis, aunque m4s parecesercau
férica y coronaria. , gsta Gltima; su gravedad se acent@ia bajo la accibn del
0l, stress emotivoy sobrepeso corporal. (6).

Se observan también engrosamientos de la tuber
tibial, del arco corneal y del reborde periorbital. Las
fermedades vasculares exclusivas acompafan frecu
te al tipo III, como en los vasos femorales y popliteos
claudicacién intermitente severa. La aterosclerosis
naria se manifiesta clinicamente con angina de pecho.
disminucién de la tolerancia a la glucosa y tendencia
peruricemia. Si bien es de origen familiar, es influen
por factores endbgenos y ex0genos ya que sé altera po!
gesta de carbohidratos y de grasa. (5,20).

Es muy rara en el nifio incluso si hay casos enla fa-
1; se manifiesta de manera clara después de los 30 afios.
aracteriza por hiperlipemia retfnica, xantomas erupti=-
dolores abdominales con o sin signos de pancreatitis ¥y
ces una hepatosplenomegalia leve. Si lostriglicéridos -
210000 1500 mg. % se puede esperar una ateromatosis
naria precoz, 1o que obliga a su investigacibn enpacien-
on sfndromes anginosos a la edad de 30 o 40 afios. E1
o clinico se completa con tendencia a la obesidad.ascen
i 1ormal de la glicemia y aumento significativo de la hipe-
En los casos agudos la crisis de dolor abdominal P& mia. (5).
cen ser el sintoma dominante; de lo contrario la sin

gia es la de los xantomas, enfermedad coronaria odia La forma secundaria més frecuente es usual conla dia
y es sensible a la dadministracién de insulina. La pan-
tis es también causa fundamental de hiperlipoproteine-
tipo TV; la administraci6n i.v. u oral de etanol  deter-
una hipertrigliceridemia end6gena, aungue menor a la

8 pancreatitis.

La colesterolemia puede alcanzar valores de 400865
mg. % y los triglicéridos de 400 a 1500 mg.% (5).

Este es un sfndrome primario o auténomo, inde
te de cualquier otra afeccidn.
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08 (La) ANTECEDENTES | COMPLICACIONES |ACINTUACION POR INGESTA ENFERMEDADES QUE CAUSAS
2 CORONARIAS ) (RASAS |CA RBOHIDRATO |PUEDEN PRESENT.C .A. | SECUNDARIAS _
nifiez - Ferte- - Diabetes mal con- - Disgamaglo-

mia retinal mnte trolada. bulinemia.
mag eruptivos paitiva. - Pancreatitis. - Diabetes

tosplenomegalia _ - Etilismo Agudo. Tnsulinopenica
or abdominal l
mas tuberosos |- Arterosclero- |- Rédpidas y - Pegitiva - Hipotiroidismo - Mixedema

s tendones sis coronaria. de aparicibn . - Para proteinemias - Disbetes

elasma precbz. l - Sindrome Nefrético Insulinope-

o corneal i nica.

sclerosis coro ‘ - Mixedema.
‘ _
as plantares, |- Diabetes Frec. |- Enfermedad vas | = Pia itiva | - Positiva
eruptivos y de cular avanzada, ‘
endones - Arterosclero- periférica y
orneal . sis Coronaria coronaria en ‘
mas coronarios | o periférica. la 4a. y 5a. |
asos periféricos década. i
ricemia &
dmas eruptivos - Diabetes fre- - Presentes fre ‘ - Muy - Diabetes descompensada | - Nefrosis
tosplenomegalia | - cuentemente cuentemente positiva - Hipotiroidismo - Diabetes Mellit.

Omatosis corona g I - Sfndrome nefrético - Lipodistrofia

.celerada. - Para-proteinemias - enferm.del al-
uricemia - Pancreatitis,anti- macenam.del

_ concep.embarazo. glicbgeno.

Imia retinal - Diabetes fre- - Acelerada, en - Ferte- | - Positiva - Diabetes descom. - Nefrosis,acido
mas eruptivos cuentemente pacientes y su mnte - Pancreatitis crénica. gis diabética
Osplenomegal ia ascendencia. paitiva — | - Etilismo agudo. | - Alcoholismo.
abdominal - Pancreatitis.




MINACION DE UNA HIPERLIPOPROTEINEMTA
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Se toma una muestra de sangre, de la cual el plasma
lsuero son utilizables. Para determinar el colesterol, no
a el ayuno, pero para los triglicéridos es importante
ode 12 a 14 horas. No debe obtenarse la muestra si
ciente estd a dieta, sobre todo si es reductora de peso,
spuds de unas 4 a 8 semanas de un infarto del miocardio
episodio traumdtico similar. De ser posible,deben des
inuarse los agentes hipolipidémicos, estrégenos, esterm
anticonceptivos y todas las demés drogas de 3 a 4 sema
es de tomar la muestra. (7)

PRUEBA DE LOS QUILOMICRONES: El tubo con plas-
8 0 suero se deja vertical en un refrigerador (no congela-
durante la noche, y si hay quilomicrones formarin una
p2 en la superficie; &sto puede hacerlo cualquier médico en
\propia climica. (7,10) Es anormal que el test sea positivo.
fer Fig, No. 4).

Una turbidez generalizada significa que los VLDL es-
fn anormalmente aumentados. Luego deben  determinarse
contenidos porcentuales de colesterol y triglicéridos. No
yuna definicién absoluta de cuando son anormales, pero
iste una hiperlipidemia que requiere tratamiento si los
ores de colesterol, triglicéridos o L.LDL exceden los reco-
jocidos como ""normales'. (Ver tabla No. 3) Fredrickson
lecomienda tratamiento solo si el colesterol excede 220 mg.
by los triglicéridos pasan de 140. (7).
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DETERMIN

- BIOLOGICA DE LAS HIPERLIPIDEMIAS

¥

A?ormalidt.:d Quilomicronemia |Hiperbetadlipoprg | Disbetalipopro_ |Hiperprebetal] |Qui
Lipoproteica de ayuno telnemia. teinemia. poproteinemia. {Miper
) | proté
quilos == ¢
Electroforesis o bete ! pra- s
& el bet k5
§ aumento - |
{ dismincidn !
Aspecto del Lechosg
plasma

(despues de
24 hrs.a3°c)

Claro

\_) Claro

-

Normal o

Colesterol Elevado El E
elevado ' e N:::;::”o NS
T.6 Muy elevado | Normal opoco | Usualmente | Elevado El
elevado eslevado
Herencia recesiva Dominonte recesiva desconocido | desc
Hiperglicemia - — + +
o —- 1o ol o B | o
Nefelometria 3 2 9 8 £
4
6 6|q 6 r \ 6 6|
n @
. )
f 4 4 ® 4 i
30 ‘
(4] 0 -
0
SML S ML SML 9 s ML oi

realidad el paciente es anormal, chequeando si el

.~ Después de este punto ya puede hacerse la electrofere-
gola nefelometrfa, que dardn imigenes caracteristicas pa
pormalidad y cada uno de los tipos de dislipoproteinemias.

i hay anomalfa, éste es el momento de considerar si
ayuno
& adecuado, si el laboratorio es confiable y si la alteracién
ectroforética es congruente con las cantidades de coleste-

1 y triglicéridos. (Ver Fig. No. 4).

si después de todo, el paciente tiene una hiperlipidemia
paso siguiente es descartar que sea secundaria, para 10
pal debe excluirse, hipotiroidismo, ictericia  obstructiva,
mdrome nefrético, disproteinemia (mieloma mfltiple, globu
nemia, lupus eritematoso) y diabetes mellitus mal contro-
da. Si hay causa secundaria, ésta es la que debe tratarse

1o la hiperlipidemia. (6,7).

'RA TA MIENTO:

e

La piedra fundamental de la terapia para todas las hi-
erlipidemias es dietético. La manera exacta como la mayo
fa de las dietas bajan los niveles de lipoproteina es descono
ida, pero son efectivas. La dieta debe ser elaborada expre=
amente para cada tipo de hiperlipoproteinemia.

En cierto ndmero de pacientes 1a dieta por sf sola no

85 suficiente, pero debe dirsele una prueba de tres a cuatro

leses antes de iniciar cualquier terapia medicamentosa; éen

odo caso ésta Gltima no debe ofrecerse como alternativa 2
;:i dieta. T.as drogas se usan para bajar los niveles plasméti
'Ofs de 1fpidos, pero la mayorfa de sus mecanismos son poco
Smprendidos atn. (Ver tabla No. 6).
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 IPIDEMIAS (13,14).

TABLA N

. TRATAMIENTO DE HIPEI

-IN.

Ora

-Dieta Reductora

a peso ideal.

| -Dieta Reductora

a peso ideal.

{-Ingesta normal

o alta 20%

-Alta en protefnas
20%

I I
~=Sin Restriccibn -Sin Restriccién -Dieta Reduc
a peso ideal
-Ingesta normal ‘ -Ingesta normal =Alta en

protefnas 2(

-Rest ringidbs 40%

~Restringidos 40%

-Controladas, gra=-
sas poliinsatu-
radas 40%

-Restringidos, gra-
sas, poliinsatura-
das 30%

-Sin Restricci6n -Sin Restriccién -—Restringido:

-Restringido -Restringida ~Controladas
a 25-35 Gr/D. de gradas sa- grasas polii
(No importa turadas. turadas 40%
el tipo.) -Aumentada gra-

~-TG. de cadena
media.

sas insaturadas.

“De 300 a 500 mg.

-De 300 a 500 mg. al dfa.

=8in restriccién

-Sin restriccibn

-Menos de 3(

J-No méfs de dos onz.

al dfa.

- Tontraindicado.

~Clofibrato (2 gr.)
Acido Nicotfnico
(3-6 gr.)

-Acido Nicotinico
(3-6 gr.)
-Clofibrato? ?

-Contraindicado | -Sin restricci6n -No més de ¢
al dfa.
-Ninguna ~Colestiramina -Clofibrato (!
(16-32 gr.) -D.Tiroxina
-D.Tiroxina 8 Gr.)
4-8 gr.) -Acido Nicot
(3-6 gr.)
33-34




OBJETIVOS

gnoscitivos

1. Realizar una investigacitn epidemiolbgica tendiente
a obtener una informacién de base para el médico
general.

9. Dar idea de la importancia del fenotipo de lipidos
para la armonfa sistémica y el elevado riesgo car-
diovascular que significa la alteracién del mismo.

3. Sentar las bases para un estudio prospectivo de los
factores que elevan la posibilidad de enfermedad -
cardiovascular entre los guatemaltecos.

Psicomotores:

1., Presentar un marco de referencia para el disefiode
. una politica de salud.

2., Presentar a la opinién médica una serie de datos
coherentes con el objeto de 1legar a una conciencia |
profesional en ésta drea. |
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3. Proporcionar una informaci6n sistematizada a
investigadores de otras 4reas.

1.a muestra la constituyé una poblacién de 125 emplea-
nearios a quienes se les efectud un reconocimiento mge_
general en la clinica del Crédito Hipotecario Nacional
1 médico de la instituci6n y de acuerdo a las normas pa
chequeo de paciente aparentemente sano de la Liga Guate-
a del Coraz6n. La Ghica condicién necesaria fué el
o de los mismos de efectuarse el reconocimiento.

Af ectivos

1. Poder ofrecer al paciente una protecci6n efica
tra el riesgo de enfermedad cardiovascular pri
palmente y de problemas sistémicos en general

Se obtuvieron de esta muestra los datos de nombre, e-
estado @ivil, nimero de hijos, peso, talla, presién ar-
1, fenotipo, electrocardiograma y observaciones gene-
s, siendo utilizados para el estudio los siguientes:

Edad

Sexo

Estado civil

Peso

Estatura

Sobrepeso

Porcentaje de sobrepeso
Presi6n arterial diast6lica
Fenotipo de lipidos

Hallazgos electrocardiogréficos

.

oo b

o W0 3w

ot

Los datos fueron computados en hojas tabulares de tre
olumnas; los porcentajes se obtuvieron por medio de una
leuladora electrénica Monroe 20, A partir de &éstos datos
icieron las graficas en el departamento de dibujo de ta
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El fenotipo de los pacientes se determind por mj
felometria en un nefelémetro Thorp de Scientific Furp
Ltd., Poynton, Cheshire, England, segfin el método o

de Stone & Thorp (16,17) descrito por G. E. Davies.

culos pertinentes se efectuaron en wa méquina elec

Omron 800 K.
1.a electroforesis se efectub sobre bandas de

agarosa de la casa Pfizer en un densitémetro de elec
sis Phoroscope de Millipore Corp,

38

RESULTADOS:

b e————————

Se estudié una poblacién de ciento veinticinco personas
a 62 afios de edad.

(afios) Total Porcentaje
2 1.60%

38 30.40%

40 32.00%

33 26.40%

10 8.00%

9 1.60%

Para su estado civil se consideraron como casados a
unidos vy como solteros a los viudos y divorciados  (Ver

ca T).
/ESTADO CIVIL

teros 31 24 .80%
sados 62 49.60%
Mascul ino 93 74 .40%

teras 11 8.80%

das 21 16.80%
Femenino 32 25.60%

Se consider6é como hipertensos a aquellos que tuvieron
 presién arterial diast6lica superior a 90 milimetros de
rcurio, en tomas repetidas. Veintitn individuos (16.80%)
ton dentro de este marco. (Gréfica I).
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PRESION ARTERIAL DIASTOLICA

60-70 ' 15 12, |
71-80 53 42,4
81-90 . 36 28..
91-100 17 13.1
101-110 3 2.4
111-120 1 0.8

L.a estatura varié entre 1.47y 1,76 mts., estando
mayorfa entre 1.61 y 1.70. (Grafica II). :

ESTATURA (Centimetros)

141-150 6 42

151-160 37 295

oG

161-170 61 48.

171-180 : 21 16.8
40

r
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/IDEMIAS EN GUATEMALA—ANALISIS DE UNA
POBLACION
SEXO ESTADO CIVIL Y EDAD

Solteros
|
s i “
Solteras £ \\
// N
Z B
Masculino Femenino 11-20 21-30 340 41-50 51-60 6I-70
Edades

PRESION ARTERIAL DIASTOLICA

Normotensos Hipertensos

Y
Y.
60-T0 71—80 81—90 91-100 101-110 I —-120

|
Presion Arterial

Gra'i ‘
fica | | W——




 HIPERLIPIDEMIAS EN GUATEMALA—ANALISIS pp

POBLACION
% PESO YESTATURA
50
" A la vez se determiné la adecuacibn en peso de los in-
,'I encontrdndose que 53 de ellos (42.40%) tenfan so-
[ ' -
40 : III-l que variaba del 12 al 28%.
” ‘I T,a gran mayoria demostrd un sobrepeso entre 16 y20%
o a T1)
/
30 . o 1
N
1
20 X ) 53 42.40%
’ ' ! 10 18.87%
/ ' 23 43.40%
. | 12 22..64%
C - »
80 101 121 141 161 18l 201 . _
15 100 120 140 160 180 200 220 El peso varié entre 79 y 216 libras, estando la’ mayo-
POBLACION CON SOBREPESO L
Sobrepeso 0 (libras)
3 2.40%
21 16.80%
35 28.00%
32 25.60%
25 20.00%
8 6.40%
1 0.80%
ﬁ
,‘
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2L IPIDEMIAS EN GUATEMALA —ANALISIS DE UNA

POBLACION
" El fenotipo de lipidos fué patolégico en 48  indiyi FENOTIPO DE LIPIDOS-PORCENTAJE
un total del 38.4% de la poblacién total. (Grafica IIT),

1 FENOTIPO DE LIPIDOS

|i Normal i 61,

1 I 0

| Tla 2

| b , 0 .

| III 0 '

| IV 37 2 e et
A% 9 -

Los hallazgos electrocardiograficos fueron cataloga

de acuerdo a la clasificacibén en 23 tipos que se usa en / B %
Liga; 31 personas lo tuvieron anormal. (Gréfica IV). il b / Tz:f""i"'"i
ELECTROCA RDIOGRAMA: /
- Trazo dentro de limites ' A lipo TC /

normales 94 75

- Cambios isquémicos en

zona septal y parasep - 1V
tal izquierda. 20 16
- Crecimiento auricatar e || 27 o TTTTTTTTT
izquierdo o trastorno S Wlipe v
de conduccibn. 8 o
- Crecimiento ventricu-
lar izquierdo, 3 O 10 20 30 40 S0 60 70O 80 90 100%
e GraficoIIL




POBLACION
ELECTROCARDIOGRAMAS

CONCLUSIONES:

En la introduccién se establece que las hiperlipidemias
un importante factor causal de problemas cardiovascula-
s o bien sistémicos y que un individuo puede estar expues-
Trazo dentro de los limites tal riesgo sin saberlo; se deja ver asimismo la respon-
Normales ”/l: {dad que el médico tiene de formarse una conciencia ple
del significado del problema y cambiar el enfoque de 1la
dicina tradicional, especialmente en el campo circulato-

Se entra a continuaci6n a discutir acerca dela histo-
, bioguimica y metabolismo de los lipidos; para pasar lue
2 sus métodos de clasificacién y de estudio. Al final se
bla de cada hiperlipidemia individualmente y se menciona
emente el tratamiento.

Combios isquemicos en zona Sepfal
y Paraseptal lzquierda &

1,08 resultados de la poblacibn estudiada se exponen en
a narrativa, tabular y grifica; pero el aspecto mds im-

te no se comprende sino hasta que se estudia cada ha-
go patol 6gico con relacion a los demés:

Crecimiento auricular izquierdo

o trastorno de conduccion auricular.

De los 53 individuos con sobrepeso, 31 tenfan al-
teracién de su fenotipo de lfpidos (58,49%); 11 hiperten
sién arterial (20.75%) y 10 con cambios electrocardio-
gréificos (18.87%).

Cracimiento veatricular izquievdo f

Grdfica IV
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2 - De las 21 personas con hipertensifn arterial

télica, 14 demostraron a la vez una hiperlipidemia
67%) y 12 cambios electrocardiogrificos (41,499 :

3 - De los 31 que tuvieron cambios electrocardios

ficos, 13 padecian a la vez de una hiperlipidemia
49%).

En todos los casos la hiperlipidemia guarda una
cha relacién con patologia, siendo ésto notorio princip
te en la hipertensién. La interpretacién que a &stos hi
se dé debe ser individual para cada médice, pero todo

a pensar que los hallazgos patol6gicos se concentran en ag

llos individuos que padecen de un trastorno metabblico

trinseco que se manifiesta a través de hiperlipidemia y
el control de &sta podrfa ser un punto de partida eficaz

el control del riesgo cardiovascular.
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