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INTRODUCCION

El presente estudio se realizó en el Hospital
General San Juan de Dios, tomando en cuenta 50 pacien-
tes Diabeticos Tipo 11 y 50 pacientes que no padecen
dicha enfermedad, todos ellos son controlados por
el Departamento de Medicina Interna através de la
Consulta Externa del mencionado Hospital.

Los pacientes de ambos grupos se encuentrán com-
prendidos entre las edades de 35 a 83 años; se tomó
en cuenta ambos sexos Y se realizarón análisis sanguí-

neos incluyendo Glicemia Pre-prandial, Colesterol,
Trigliceridos Y fenotipo de lipidos, estableciendo

asi el tipo de Hiperlipidemia que estos pacientes
padecen.

Del grupo de pacientes Diabeticos Tipo 11 se
encontró que 25 pacientes no padecian de Hiperlipi-
demia, 2 pacientes padecian Hiperlipidemia Tipo IIB
y 23 pacientes padecian de Hiperlipidemia Tipo IV

al momento del estudio. En el grupo control (Pacientes
No Diabeticos), 38 pacientes no presentarón Hiperlipi-
demia, 2 pacientes presentarón Hiperlipidemia Tipo
II B Y 10 pacientes presentarón Hiperlipidemia Tipo
IV al momento del estudio.



DEFINICION
y ANALISIS DEL PROBLEMA:

Se analizó la frecuencia de
Hiperlipidemias en el

grupo de 50 pacientes que padecen de Diabetes

Mellitus

Tipo 11, Y se comparó con la frecuencia de
Hiperlipidemi

encontrada en el grupo control de 50 pacientes No Dia-

beticos.

Las caracteristicas tomadas en cuenta para cada

grupo fuerón, ademas de la enfermedad
Diabetica, Edad,

Sexo, Glicemia,
Colesterol, Trigliceridos y Fenotipo

de Lipidos; sin embargo se tomarón en cuenta los datos
de Edad, Frecuencia Y

Tipo de Heperlipidemias para

fines de información del presente estudio.
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ANTECEDENTES:

En el area nacional, no se han realizado trabajos
de este tipo hasta la fecha; sin embargo existen traba-
jos de tesis en los que se determinó

Hiperlipidemias

en ciertos grupos de pacientes, pero sin tomar en
cuenta al padecimiento concomitante de Diabetes Melli-
tus Tipo 11 en los grupos estudiados.

(1)

Por otro lado a nivel internacional
principalmente

en Norte-america, si se han realizado estudios tomando
en cuenta las Hiperlipidemias Y

Diabetes Mellitus

Tipo 11 incluidas en el mismo trabajo. En estos estu-
dios la mayoria de autores coinciden en referir que
existe alta incidencia de Hiperlipidemias tanto en
pacientes Diabeticos Tipo 11 asi como en pacientes
que padecen Diabetes Mellitus Tipo l. (6,8,9,16,22.).
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REVISION BIBLIOGRAFICA:

GENERALIDADES:

Los lípidos son un grupo heterogéneo de compuesto:
relacionados real o potencialmente con los ácido
grasas. Tienen en común las propiedades siguientes
1) Insolubles en agua; 2) Solubles en los sol vente
de las grasas como el éter, el cloroformo y el benceno;
3) Utilizables por los organismos vivos. Los Iípido
incluyen entonces las grasas, los aceites, las cera
y los compuestos relacionados.

Los lípidos son constituyentes de la dieta r
solo debido a su elevado valor energético, sino tambiér
porque las vitaminas lipa solubles y los ácidos grase
esenciales se encuentran asociados a las grasas

(

los alimentos naturales.

En el organismo las grasas sirven como fuenl
de energía, tanto directa como potencialmente cuanl
se almacenan en el tejido adiposo. También sirvl
como material aislante en el tejido subcutáneo y alr'
dedor de ciertos órganos; el contenido de lípid
en el tejido nervioso es particularmente elevad
La combinacíón- de lípidos y proteínas (lipoprote
nas) son constituyentes importantes en las célula
presentes tanto en la membrana celular como en 1
mitocondrias,y sirven también como medio para el tran
porte de los lípidos en sangre.

CLASIFICACION y COMPOSICION:

La mayoría de grasas naturales están compuest
de 98 a 99% de trigliceridos Y la basta mayoría

estos son de cadena larga, el resto ( 1 a 2 %) mcll
trazas de mono y digliceridos, ácidos grasas li bn
fosfolípidos y material no saponificable contenieI

esteroles.



Los grupos principales de

de la forma siguiente: (13, 14).

lipidos se clasifican

1. Lipidos Simples:

a-
b-

Acidos grasoso
Grasas neutras: Mono y digliceridos (Esteres

ácidos grasos y glicerol).

Ceras: Esteres esteroles y no esteroles (Esteres

de ácidos graso S con alcoholes superiores dife-
rentes al glicerol.

c-

II Lipidos Compuestos:

a- Fosfolipidos: Compuestos de ácidos grasas,
ácido fosfórico y bases nitroge-

nadas.

1- Fosfogliceridos:

a- Lecitina; b- Cefalina

c- Esfingomielina.

b- Glucolipidos: Compuesto de ácidos graso s combi-

nados con carbohidratos y bases
nitrogenadas.

1-
2-

Cerebrósidos

Gangliósidos

c- Lipoproteinas; ti pidos en combinaci6n con prote-

ínas.

III. Derivados de los Lipidos:

a-
b-

Acidos grasos: Mono y digliceridos.

Glicerol: Componente soluble en agua de tri-
gliceridos.

8.
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c- Esteroles:

1-

2-

3-

4-

Colesterol y ergosterol.

Hormonas esteroideas.

Vitamina uD"

Sales Biliares

c- vitaminas liposolubles:

A,D, E, K Y la coenzima Q.

'IRIGLICER1OOS:

Los trigliceridos llamados grasas neutras son
esteres de alcohol, glicerol y ácidos grasos; están
compuestos además de carbón, hidrógeno y oxigeno (13,
14).

Los ácidos grasos se obtienen por la hidrólisis
de las grasas. Los ácidos grasos que existen en las
grasas naturales generalmente contienen un número
par de átomos de carbono y son de cadena lineal.
La cadena puede ser saturada (es decir sin dobles
ligaduras) o no saturada (con una ó más dobles liga-
duras). (13),

Los ácidos graso s saturados teóricamente se pueden

considerar como provenientes del ácido acético que

seria el primer miembro de la serie.

Otros ejemplos serian: El ácido propionico, el
ácido butirico, el ácido araquidónico, el ácido ca-
proico, el ácido mirístico~ el ácido palmi tico, etc.
Se sabe que existen otros miembros de esta serie con
mayor número de átomos de carbono, en especial en
las ceras. También se han aislado tanto de plantas
como de animales algunos ácidos grasas de cadena rami-
ficado. (13, 14).
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Los ácidos graso s no saturados se pueden subdividir
según el grado de insaturación en:

a) Acidos Monoinsaturados: Por Ejemplo: El ácido
oleico que se encuentra en casi todas las grasas.

b) Acidos Poliinsaturados:

1- Con dos dobles ligaduras: Por Ejemplo:
El ácido linoleico que se encuentra
en muchos'aceites de semillas.

2- Con tres dobles ligaduras: Por ejemplo:
E~ácido linolenico que se encuentra con
el ácido linoleico particularmente en
el aceite de linaza.

3- Con cuatro dobles ligaduras: Por Ejemplo:
El ácido araquidonico que se encuentra
en el aceite de cacahuate. (13,14).

Funciones de los triglicéridos:

Energía:

Las grasas sirven como una fuente concentrada de
energía. Cada gramo de grasa suple nueve kilocalorías,
10 cual es más de dos veces la cantidad de energía
que proporciona cada gramo de carbohidrato.

La principal fuente de esta energía es de los ácidos
grasos los cuales proporcionan 40 a 50 átomos de carbono
para oxidación comparado con 3 del glicerol. Debido
a la energía de alta densidad y baja solubilidad de
las grasas estas son usadas como energía de reserva.
Por arriba de dos tercios de la energía total de las
células puede ser proporcionada por los triglicéridos
más que por los carbohidratos. (13,14).

10.
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COLESTEROL:

El colesterol es miembro del grupo de los estero-
les; es encontrado no solo como alcohol libre sino
también en combinación con ácidos grasas como ester.
Es un componente esencial de las membranas de todas
las células y es un componente mayor del cerebro y
las células nerviosas. Puede obtener se de la dieta
y ser también sintetizado dentro de las células (13,
14) .

FUNCIONES:

La función estructural del colesterol no esta
bien entendida es sin embargo un intermediario en
la biosíntesis de una gran cantidad de otros este-
roides. Estos incluyen los ácidos biliares, las hor-
monas adrenocorticales, estrógenos, andrógenos y pro-
gesterona. Es convertido por la mucosa intestinal
a 7-Dehidrocolesterol, provitamina de la vitamina
"D3" colecalciferol.

A nivel de piel el colesterol y otros lípidos
ejercen varias funciones, a saber: la dota de resisten-
cia a la acción de algunos agentes químicos, a la
absorción de substancias solubles en agua y además,
previene la penetración de ácidos y ciertos solventes
así como la evaporación de agua. Por otro lado depósi-
tos anormales en los tejidos se asocian con ateroscle-
rosis, hipertensión arterial y diabetes melli tus.
(12,13, 14)

Absorción y excreción~

Los esteres de colesterol son hidrolizados en
eltracto intestinal, pero el colesterol es reesterifi-
cado durante el proceso de absorción, luego es incor-
"orado a los quilomicrones formados en la pared
intestinal y transportado por la circulación linfática

11.



hacia el hígado. La absorción de colesterol es
dependiente de la absorción de grasa y es estimulada
por la presencia de ácidos grasoso
En la sangre se presenta en forma libre o esterificada
con ácidos grasos como parte de lipoproteínas. Los
principales productos del desdoblamiento del colesterol
son los ácidos biliar'es, lós cuales son formados en
el hígado y transportados al intestino delgado en las
secreciones biliares. Alrededor de un 80% del
colesterol metabolizado es convertido a ácidos biliares;
colesterol y ácidos biliares son continuamente reabsor-
bidos por el ilion terminal y en menor cantidad por
el intestino grueso, pasando de nuevo por el hígado
y reexcretándose por la bilis.

El hígado es también responsable de regular la pér-
dida de colesterol por el cuerpo a través de la
conversión de este a ácido cólico, el cual se excreta
por la bilis. En el lumen intestinal una parte es
hidrogénado a coprosterol por los organismos intes-
tinales, el cual puede ser absorbido y es excretado
en las heces. Una pequeña parte se excreta en la orina
y por la piel.

Metabolismo:

Los principales sitios de la síntesis del colesterol
son las células hepáticas e intestinales aunque también
puede sintetizar se en todos los demás tejidos. El
promedio de síntesis de colesterol endógeno es variable
y pedende de la cantidad presente en el cuerpo' y en
la dieta. El colesterol enterohepático se ha estimado
en alrededor de 2,000 miligramos.
(14)

HIPERLIPIDEMIAS

Las hiperlipidemias comprenden desordenes metabólicos
de las lipoproteínas del plasma las cuales frecuen-

12.
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temente se asocian con un riesgo aumentado de enfermedad
vascular aterosclerótica. Ocasionalmente conducen
a otras anormalidades especialmente depósitos xantoma-
tosos y pancreatitis. Casi todas las hiperlipidemias
tanto primarias corno secundarias responden a un
tratamiento apropiado con dieta y drogas. (1, 27,
28, 29) .

Clasificación:
Hiperlipidemias primarias:

Muchas de las hiperlipidemias primarias tienen
una base genética. Claves importantes de ello pueden
ser obtenidas por la determinación en el suero de
lípidos y lipoproteínas Y ocasionalmente por presencia

de depósitos específicos de xantomas.
El diagnóstico de un desorden genético específico
debería de ser establecido sí es posible para propor-
cionar información de tipo terapéutico y pronóstico.
(27, 28, 29).

La clasificación de las hierlipidemiasprimarias
es como se describe en él siguiente cuadro: (28,
29) .
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CLASIFICACION GENETICA DE LAS HIPERLIPIDEMIAS PRIMARIAS

D E S O R D E N E S P R E V A L E N C I A

Desórdenes monogénicos:

l. Mutaciones de apolipoproteinas

(recesivo)

a. Deficiencia familiar de

apoproteina C-II

b. Disbetalipoproteinemia

familiar

2. Mutaciones de receptores
(dominante)

a. Hipercolesterolemia familiar

3. Mutaciones enzimáticas (recesivo)

a. Deficiencia familiar de

lipoproteinlipose

b. Deficiencia familiar de

lecitincolesteroL aciltrasferasa

Desórdenes monogenéticos posibles no

deflnldos.

l. Hipertrigliceridemia familiar 1:500

2. Hiperlipoproteinemia familiar tipo

múltiple. 1:300

1 :1000000

1:100

1:500

1 :1000000

1: 100,000 ,

Desórdenes esporádicos o poligénicos

l. Hipercolesterolemia

2. Hipertrigliceridemia

14.
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En cinco de los desórdenes monogénicoS! el defecto
molecular es conocido. La distribución' de consangui-
nidad de los desórdenes comunes, la hipertrigliceri-
demia familiar Y la hiperlipoproteinemia familiar

múltiple, sugiere que puede ser transmitido como rasgos
monogénicos (dominantes). La prevelencia de estos
7 desórdenes ha sido estimada como se apunto en el
cuadro anterior. La prevalencia de los desórdenes
poligénicos o pobremente definidos es indeterminada de~
bido a que la distribución de las lipoproteínas en
la población es grande y continua. De este modo la
prevalencia de hipercolesterolemia

(principalmente

por el incremento de lipoproteínas de baja densidad)
o de hipertrigliceridemia

(principalmente por el

incremento de" lipoproteínas de" muy baja ilensidad)
depende de asignamiento arbitrarios Debido a que
algunas hiperlipide mi as- primarias son comunes dos

de ellas pueden ocasionalmente presentarse juntas.
Ejemplo de esto son las personas que presentan disbeta-
lipoproteinemia quienes también tienen hiperlipopro-
teinemia tipo múltiple. (28, 29).

Hiperlipidemias secundarias:

Las hiperlipidemias secundarias son producidas

en personas normolipidemicas quienes adquieren ciertas
enfermedades sistemícas. En la mayoría de los casos
el patrón anormal de lipoproteinas no es 10 suficien-
temente característico para distinguir las
hiperlipidemias secundarias de las primarias. Por
ello la hiperlipidemia de la diabetes no controlada
puede semejar la hiperlipidemia de la deficiencia
de la lipoproteinlipasa; por otro lado la hiperlipide-
mia del hipotiroidismo usualmente semeja la hipercoles-
terolemia familiar. La hiperlipidemia del síndrome
nefrótico puede tener expresiones variables, como
el de la hiperlipoproteinemia familiar de tipo múlti-
ple. (28).
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Algunas de las hiperlipidemias secundarias son

por mecanismos únicos.. en la colestasis los lípidos

son regresados a la sangre y modificados por interacción

con proteínas plasmáticas formando complejos lípidos-
proteínas, el mayor complejo es una lipoproteina vesicu-

lar la cual contiene sólo lípidos polares y apolipopro-

teínas. En las hiperlipidemias asociadas con gamnopatías

monoclonales se acumulan co m plejos anor m ales de hipo-

proteínas y gamaglobulinas (28, 29).

En otros casos el desorden sistemático modifica
la expresión de las hiperlipidemias primarias. "Quizá
el ejemplo de esto sea la severidad aumentada del
hipertrigliceridemia familiar en pacientes que también
tienen diabetes mellitus pobremente controlada". Las
hiperlipidemias alcohólicas y aquellas producidas por
estrógenos exógenos parecen ocurrir exclusivamente
en personas que tienen una hiperlipidemia secundaria
subyacente. El tratamiento adecuado del desorden siste-
mático elimina las hiperlipidemias. secundarias. Lo
que no se lleva a cabo en las últimas situaciones
mencionadas (26, 28).

El siguiente cuadro clasifica a las
primarias y secundarias de acuerdo a
lipoproteínas (quilomicrones) con las
asociados. Esta clasificación es uno de
el diagnóstico de hiperlipidemias (28).

hiperlidemias
la clase de
cuales están
los pasos en

16.

DESORDENES HIPERLIPIDEMICOS

Sinonimo
Desorden
secundario

Designación genéri;a y

clase de lipoproteina
elevada---,
Hiperlipidemia exogena

(quilomicrones) Tipo I

Hiperlipidemiaendbgena Tipo IV
(VLDL)

Hiperlipemia mixta
(VLDL)
Qu,ilomicrones

TipJ V

Hipercolesterolemia Tipo II-a

(LDL)

Hiperlipidemia combinada

(LDL 'VLDL) Tipo n-b

Desorden
primario

Deficiencia familiar

de lipoproteinlipas~.
Deficiencia de apoll-

p:>protelna C-11 NO
clasificada.

Hipertrigliceridemia
familiar
Hiperlipidernia

familiar m~lti~le
Tipo lipoproteina
Hipertrigliceridemia

eSp:Jrádica. EnL de

Tangier.

Hipertrigliceridemia

familiar (severa)
Deficiencia familiar

de lipoprotein lipa-

sa
Deficiencia de apo-

lipo proteina C-II

-'Hlpercolesterole-

rnia familiar
hiperlipidemia fa-

miliar m{¡ltiple

Hipercolesterole-

mia
Poligenica

Hiperlipemia fami-

liar ~ltiple no
clasificado

17.

Disglobuline-

mias LES.

Hiperlipidemia

di~tica
Glicogenosis

Tipo 1
Lip::rlistrofias

Disglobulinemias

Uremia.

Hipopituitarismo

Sindrome nefro-

tico

Diabetes Mellitus

AlcoholislOC)

Uso de estrÓgenos
Uso de glucocor-
ticoides
Stress
Sindrome nefrb-
tico
Hip:::>tiroidismo

Disglobulinemias

Sinclrane de Cu-

shing Porfiria
aguda intermitente

Sindrome nefrbtico
Hipotiroidismo

Disglobulinemias

Sindrome de Cu-

shing Uso de
Glucocorticoides

stress



-IL.

Hiperlipemia

Remanente

(Beta-VLDL)

Hiperlipoproteinerma

lamela {lipoprotei-

nas y vesiculares y

discoidales

Tipo II! Hipotiroid.ismoDisbetalipopro

teinemia familiar

"No clasificada.

Deficiencia fami-

liar de Lecitin-

colesterol-acil-

transferasa~

Colestasis

Insuficiencia hepática

~ ~---

HIPERLIPIDEMIA Y DIABETES

Hiperlipidemia es un problema relativamente común
en pacientes con diabetes melli tus pobremente controlada.
Se ha estimado que la frecuencia de niveles de lípidos
elevados en los pacientes diabéticos varía del 20 a 90%
dependiendo del grado de control de la diabetes así como
el tipo de diabetes. Los diabéticos como grupo tienden
a tener altos niveles de lípidos plasmáticos más que los
no diabéticos y esta anormalidad es exagerada en pacientes
con diabetes pobremente controlada. Hay varias razones
para esta asociación~

1.- La insulina juega un papel importante en la regulación

del metabolismo intermediario de los lípidos, y fluc-

tuaciones en el grado de control de la diabetes y
produce efectos variables sobre el metabolismo de

las lipoproteínas plasmáticas.

Muchos de los pacientes diabéticos no insuli.no depen-

dientes (Tipo 11) son obesos, y esto puede conducir

al desarrollo de la hiperlipidemia.

Aunque la diabetes y la hiperlipidemia representan

diferentes desórdens genéricos. cada uno de ellos

es común en la poblácíán y los dos pueden"Je;o!;Ji:i',!;'Ür

con probabilidad en el mismo individuo. (6," 8':''14,

17, 26).

~L.,-

3.-

Una de las principales razones por el interés en
relacionar diabetes e hiperlipidemia es debido a la inusual

18.
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alta prevalencia de aterosclerosis acelerada en pacien-
tes diabéticos. La enfermedad vascular prematura es
una de las complicaciones crónicas más comunes y serias
de la diabetes. Debido a que los pacientes diabéticos
tienden a tener valores altos de lípidos y alta inciden-
cia de hipertensión y obesidad más que los no diabéti-
cos, es que se presenta una morbilidad y mortalidad
dos o tres veces mayor en dicho grupo (24, 27).

Muchos factores parecen contribuir al proceso
ateromatoso en diabetes, los que incluyen alteraciones
de la función plaquetaria, factores de coagulación,
metabolismo de las células del músculo liso arterial
y posiblemente de la regulación de la presión arterial.
Sin embargo, cambios en los niveles de las lipoproteínas
plasmáticas parecen ser uno de los más importantes
factores de riesgo asociados en términos de aterosclero-
sis acelerada (3, 24, 27).

Por otro lado la diabetes puede alterar la estructu-

ra y metabolismo de las lipoproteínas independientemente

de incrementos en los ni veles de lípidos plasmáticos;
estas lipoproteínas alteradas pueden ser asociadas

con aterosclerosis acelerada. (9).

SINDROMES HIPERLIPIDEMICOS ASOCIADOS CON
DIABETES

Hiperlipidemia puede desarrollarse en el paciente
diabético de varias formas que pueden clasificarse
de acuerdo al mecanismo fisiopatológico subyacente.
Se pueden 'diferenciar entonces 4 síndromes clínicos:

1.. LIPEMIA DIABETICA:

el desarrollo
son usualmente

es debido a la
baja densidad y

. ,Este síndrome se caracteriza por
de lipemia densa en pacientes que
deficientes de insulina. La lipemia
ac~mulación de lipoproteínas de muy'

19.



l.

quilomicrones en el plasma, lo cual parece ser debido
a una disminución en la actividad de la lipoproteinli-
pasa secundaria a la falta de insulina. Clásicamente
los pacientes con este síndrome desarrollan lipemia
densa después de varios meses de hiperglicemia crónica,
pero no cetosis aunque un tipo similar de lipemia
puede ocurrir también durante cetoacidosis diabética.
El mecanismo responsable para el desarrollo de la
lipemia en estas dos situaciones parece ser debido
a la disminución de la actividad de la lipoproteinlipa-
sa; el tratamiento con insulina frecuentemente retorna
a los niveles de lípidos plasmáticos hacia la normali-
dad (2, 17, 18, 26).

La lipemia es agravada por la ingestión de comidas
que contienen grasa, resultando en la formación de
quilomicrones que no pueden ser removidos del plasma.
En algunos individuos el tratamiento diabético disminu-
ye la hipertrigliceridemia severa, pero los lípidos
plasmáticos no retornan completamente a niveles
normales; estos i.ndividuos con frecuencia tiene
parientes hipertrigliceridemicos lo que sugiere la
coexistencia de diabetes y una forma familiar de
hipertrigliceridemia. Este síndrome de lipemia diabéti-
ca forma parte de otro conocido síndrome de quilomicro-
nemia, el cual incluye individuos genéticamente suscep-
tibles en los cuales se desarrolla lipemia severa
junto con varias formas secundarias de hiperlipidemia
(6, 7, 22).

2. DIABETES PRIMARIA E HIPERLIPIDEMIA SECUNDARIA:

Este cuadro clínico ocurre frecuentemente en pacientes
con diabetes mellitus tipo 1 y tipo 11 pobremente
controladasy se caracteriza por gradosleves y modera-
dos de hiperlipidemia. La mayoría de estos pacientes
raramente desarrollan incrementos en los trigliceridos
plasmáticos mayores de 500 mg por dI. y frecuentemente
solo grados leve y moderado de hipercolesterolemia.
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l' 'd s plas~áticos retornan a laAmbos niveles d:e dlil ~ratamiento con insulina o connormalidad despues e
O " 1 ente los pacientes1

. tes orales caSlona ID
d

.hipog uc:mlan
hi ercolesterolemia secun arla,desarrol~an solamente

~e su diabetes, debido a unaaún con un bu,;n contr~~rbohidratos pero alta en gra~a
dieta restrlnglda en

b" en la dieta con mascrita Un cam 10que les es pres .
menor contenido en coleste-d

. en 1a grasa o con . dpru enC13 '. rala esta forma secundar la erol con frecuenc~a cont
lo tanto, este grupo de pacien-hipercolesterolemla. Por

d b " d que un pobre controld h
. li p idemia e lOates e lper

."" te los trigliceridos Y
b '" afecta prlmarlamen

1dia etlco
primariamente resu ta enuna dieta alta en grasa

hipercolesterolemia.(6, 4, 22).

3. DIABETES MELLITUS PRIMARIA E HIPERLIPIDEMIA PRIMARIA:

f s rimarías de diabetesLa asociaciónde las arma P
de lo que podríah . l ' pidemia es mayormellitus e lper 1 .o

Una explicación parana sola ocaSlon yesperarse para ti
d

ordenes comunes son contra-d ' er que estos eso .esto po rla s
ligados cercanamenteeparado pero gene s

dlados por s
o' .' o de ambas anormalida esresul tan en la comun aSOC13Clon

en el mismo paciente.

a que un estudioE arece ser el caso, y
11 "

sto no p .
d

.
" d S con diabetes me l-o. . d d de los ln lVl uogenetlco CUl a oso

t d que estos dos gene s. l.. d
.a ha mas ra otus e hlper lpl eml .

de endientemente dentro deusualmente. se segr:1~n lncoiaboradores estudiaron la
las famlllas. Brunz y

1 d lto con parientes defrecuencia de diabetes en.
~. :esu de hipertrigliceride-primer grado co~

~orma~nf~~~b~:es e hipertrigliceridemiamia. En las famlllas c
.0 n i ual frecuencia tantofamiliar, la diabetes tcup-:o cso

com~ en los hiperlipémi-en los parientes norma lpeml~o
n observados en lascoso Similares ?alla~

d
gos uero

solo hipertrigliceride-. 1 ' dIos lndl Vl uos con 1 d
faml las e

f " l ' la frecuencia globa e. estas aml las
" Efila, pero en . ~ue mucha más baja. stosdiabetes en los parlentes L
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hallazgos sugieren que mientras la diabetes está fre-
cuentemente asociada con hipertrigliceridemia, la
hipertrigliceridemia genética no conlleva un riesgo
aumentado de diabetes. Por lo tanto, la diabetes y
las formas genéticas de hipertrigliceridemia parecen
ser entidades independientes las cuales puede suceder
que coexistan por casualidad en el mismo individuo.
(2, 26).

Estos investigadores evaluaron además pacientes
diabéticos con formas familiares o formas esporádicas
de hipertrigliceridemia relacionadas con su respuesta
al tratamiento diabético. Ellos observaron que los
niveles de trigliceridos antes del tratamiento fue
mucho más alto en pacientes con una forma familiar
coexistente de hipertrigliceridemia comparada con
aquel~os que presentaban formas esporádicas sin embargo,
des pues del -tratamiento diabético crónico los niveles

plasmáticos de trigliceridos en pacientes con hipertri-

gliceridemia esporádica con frecuencia retornan a la
normalidad, mientras los de los pacientes con formas

famili.ares de hipertrigliceridemia permanecen elevados,
estos hallazgos sugieren que pacientes quienes muestran

persistente hiperlipidemia seguido a un adecuado control
de su diabetes pueden también sufrir una forma primaria
de hiperlipidemia.

Mientras el tratamiento de la diabetes debería
ser el primer paso en el manejo de dichos pacientes,
una hiperlipidemia persistente seguido de un apropiado
control diabético, esto indica una terapia adicional
(6, 8).

.
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MATERIAL Y METODOS

Se analizó un estudio con una muestra de 50 pacien-

tes diabéticos que consultaron al departame?to de
medicina del Hospital General San Juan de Dlos, en
el servicio de consulta externa.

Asimismo una muestra de 50 pacientes no diabéticos;

en ambos gru~os se les realizó determinación de Glice-
mia, Colesterol, Trigliceridos Y

Fenotipo de lípidos.

Para ser incluídos en el estudio los pacientes
debieron cumplir con los siguientes requisitos:

1)
2)

Edad arriba de los 35 años.
M ll't t Po 11 controladaDiagnóstico de Diab;tes e, l us i

por medio de medlclon de gllcemla.

Que no hayan tenido infarto agudo del miocardio

8 semanas previas al estudio.
Que no consuman drogas como:

4A) Agentes Hipolipémicos;

4B) Anticonceptivos (estrogenos),

4C) Glucocorticoides.

Que no presenten otras entidades que causan trast?r-

nos hiperlipémicos: Lupus eritema.toso,
urernla,

síndrome nefrótico, hipotiroidismo, slndrome d; .
Cushing, colestasis, insuficiencia,

hepatlca,

porfiria, disglobulinemias, comprobandose, ,por

d' de la historia clínica y el examen flslco,me 10
1

6 1 irá
en caso de sospecha de dichas pato oglas se exc u

de la investigación, tanto del grupo control como
del diabético.

3)

4)

5)

INSTRUMENTOS DE MEDICION

a)

b)
Boleta de recolección de datos (ver ~nexo). ,

'
Muestra de sangre para determinacion de,

gllcemla,

colesterol, Trigliceridos Y fenotipo de llpldos.
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Las muestras de sangre, fueron procesadas en
el laboratorio clínico del Hospital General "San Juan
de Dios", Glicemia, Colesterol y Trigliceridos, de
acuerdo a la metodología acostumbrada en di¿hQc,entro
hospitalario, tal como se describe a continu~~ión: "

Determinación de Colesterol:
C'i.'- i.:¡

Se usó la técnica de Liebermann y B~;~pard. La

concentración de colesterol en suero dep~nden'del~

edad, el sexo, los caracteres étnicos y í~'--' ~limen-t'a-

ción. Se publicaron los valores siguientes: ,.
'c. '"

!

Limite superior
mg/dl y hasta
con valores por
de 7.8 mmoI./L.

1[1'-' ,'o
.

"normales: 'Hasta 250
requiere ,tratamiento

mg/dI. y ,:,;;01",arrib'a
,.

-,-'
.~,,"

. . \ ..

de los valores
6.5 mmol/L. Se
arri ba de 300

L'::'¡--

Determinación de Trigliceridos:
u~

De los trigliceridos se libera glJcer'ol por
hidrólisis alcalina, el cual se transforma según el
siguiente esquema de reacción: .'

-

Glicerol +
ADP

"
:

Glicerol-3 fosfato +GC
-.:(

ADP + Fosfoennlpiruvato PC ATP + Piru\\áto
"

Piruvato + ldh
Lactato + NAD

La disminución de :a concentración de NADH es Pro-,
1

2
'porClona a la concentración de glicerol total. Para

la determinación exacta de la concentración' de 'g'rasas

n~utras ha de determinarse el contenido de glicerol
llbre en suero (para el análisis utilizar el suero
Sln previa desproteinización) y restarse del olicerol
total. °, \,.

Para sufident~ tenerlas pruebas de rutina es

24,
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en cuenta la concentración media de glicerol en suero
(correspondientes a 0.11 mmol/L 10 mg/100 mI. de
trigliceridos).

Hasta
Hasta

1.70 mmol/L.

158 mg/100 mI.

determinación del Fenotipo de Lípidos:

La determinación del fenotipo de lipidos se realizó
por medio de nefelometría. esto es posible debido al
tamaño de las lipoproteinas, el cual puede ser utlllzado
para distinguir sus difere~tes fracc~ones.

Relacionada

con el tamaño de las partlculas esta su capacldad de
reflejar la luz; la cantidad de luz refl;jada se.

mide

en un nefelómetro Y por medio de un calculo slmple

las concentraciones de las lipoproteinas de un tamaño
específico pueden ser fácilmente deter~inadas. El
nefelómetro tiene las ventajas de ser pequen o , compacto
relativamente barato. Este método ha sido efectuado
paralelamente con la ultracentrifugación ana~itica
y aunque cada instrumento mide la concentraclon de
lipoproteínas en una forma diferente, los resultados
han sido siempre similares, confirmando la exactltud
del nefelómetro.

25.
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DKSC.R.I.PCIQ, CUl\DfD No. 1 GFNI~ DE r:1I\1D.S

G!<!JPODE p¡,¡;m{l'ES DlA!Jr~rrCC6

Se préstmta ).,05 Qa.tos cbteJ\idos en. el grup::> de pa.cLen,tes ron,Diabetes

~llitU13 TifO 11, WI1d.I1.dJ en, cuenta en el. prE'$ent..e estudio:Edad, Sexo,

result.a,OO..9 de Glicania, Colesterol, l'riglicericbs
y tipJ ~ HiperlipidernL.I

oorresp::mdien.te a cada pacie.nte.
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C'lJN)OO No. 1

C1JI\Df() r>l:NEJW.., r.: MIn<; DEL (;RlJPO lHABl:.'rICD

Hbd Sexo CM GlllO:)SéI Colesterol TriqlicerJdos Norm¡! 1m IV
1. 35 x 140 172.6 110.0 x
2. J7 x 165 13';.0 120.0 x
3.

'"
x 120 110.0 130,0 x

4. .!8 x 163 176.4 1]].0 x
5. 39 x 1<0 1,65.5 98.8 x
6. 40 x 203 125,5 129.2 x
7. 40 x 178 152.0 09.'; x
B. 40 x 183 UO.6 210.3 x
9. 41 x 122 150.5 205,S

10. 42 x 68 121:;.5
x

212.8 x
11. 43 x 171; 115.0 129.2 x
U. ,.. x 117 211.7 ¿6Lb x
13. 44 x H2 124'>.0 212.8 x
14. 44 x l.!H 1I5.S 110.5 x
IS. 44 x !ho )47.u 1ó7.0 x
1("

"
x 212 n-J.') 511.0

17.
"

190
x

x 144.5 108.5 x
1<. 4S x 105 247,0 n2.1 x
19. 40 x 100 162.5 90.5 x
¿ü. 47 x 11\ 176.4 136.1 x
21. 4U x 144 120.5 110.'j x
n. 19 x 149 2lB.5 281.2
21. <,o 41h.o

x
x ¡73,7 ~.1).U x

24. rA) x liIl.U !{,4.7 L'L.O x
2'j. ')(j x 'J J.ü 2¿,\.'j 90." x
¿ti. 'JU X 6'J.O 17hA l/L.'J
27. ':>1 15S.5

x
x 155.5 250.S

2!:1. 51 134
x

x 103. S UJ2.,t x
¿q. 52 x 130 112.5 121.'.:) x
,O. 5) x 214 :!'jH.8 113.0
!l. 53

X
x 120 l'H.5 102.') x

)2. ')4 x n'j 12'1,4 2-1'-,,4 x
n. ')4 x 1 h" 7 1M.? J.lH. j

x
34. ss x lOH 171,,4 u',4.'¡ x
I'). 55 , 63,4 1iUJ./. lu7.0 x
'o. 55 x IH5 ¡"/I,.4 1H'.J,iJ
17. 5:, 1/:7.7 "x 14'J.'J ItJJ,4 x
JH. ',':' x ~()', I1.'.J :':!l.;'
19. % x ¿ti? ..'00.0 }()6.,¡ x

40. SI; x ,)lJ.O l(¡4.7 16 l." x
41. SU x -}u').ü 1138.2 6301) x
42. S9 x 129 151.9 Kl.¡J x
1J. 60 x ',6.0 ')5.6 IlJJ.'J x
44. 60 x lHú 100.0 12ú.'-, x
4'j. (,0 x :nJ .!'JtJ.l HI1.2 x
46. (d x ]eO 142...' 1-\5.') x
47; 62 x :¿n ] 'j:~.

"
lon.o x

4!J. V', x 120 t2lJ.r, Ill),\) x
49. 68 x 271 DI.S 3';ICJ.y x
'-,o. lJ5 x J22 l2f" ') 1~ J.A

4r-l}
x

2> ~T~
IT

--

t"u~nt,-,: Hnh~LI~, de It.,""'-JI<'cciul\ d., d..ltus, VI,!' ;\II(.'.XO.~;.
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DESCRI~I~ ClWJro W>. 2 r;rnEAAI, DE DI\TOS

GRUPODE PACrmrES ID DIAj!ETI<XX>
( GRUPOcxwroLI)

Se préser¡tc, ~o. d.3.tos cl:Jter¡j,dps er¡ e~ gru¡x> Qe pi\C~er¡tes lb D~aPeti-

cos (Grupo eo"trol, ), t.anaAdo er¡ cuer\ta er¡ el, prese"te estud.io: Edad,

sexo, resultados d,e Glicania" Colesterol., 'rrigliceridos y ti[X) de Hiper-

J.ip~demi.a mrrespo¡¡dier¡te a cada pac~ente.
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illNJf.ú N::J. 2

OJADI':> (.;f.N:~PJ\L DE ",ros DI':L GIUPO NO DIABE:l'IOO

>:dad Sexo F M GlulXJSa Culestrrol Triyliceridos Nonnal LJ B IV

1. 35 x 54,2 184,0 53,0 x

2. 35 x 75.0 120.0 80.0 x

3. )5 x 71,1 104.3 167.0 x

4. 35 x 48.5 95.6 222.0 x

5. 35 x 45.7 86,9 333.0 x

6. 38 x 71.4 184.0 160.0 x

7. '"
x 133.0 52.2 169.2 x

8. 38 x 67.5 160.1 UO,5 x

9. ]8 x 65.7 184.0 160,0 x

10. 39 x 80.5 185.5 120.0 x

11. 40 x 83.0 60,8 89.0 x

12. 40 x 75.0 98,S 99.5 x

13. 40 x 31.4 95.6 400.0 x

14. 40 x 82.0 104.3 1b9,2 x

15. 41 x 100.0 86'.3 159.2 x

16. 41 x 68.5 120.2 90,S x

17. 42 x 28.S 101.3 233.0 x

lB. 42 x 85,0 115,0 100.0 x

l', 42 x "60.0 95.6 222.0 x

20. 44 x 79.5 105.8 99.0 x

21. 45 x 76.0 60.8 111.0 x

22. 45 x 52.0 104.3 107.6 x

23. 45 x 51.4 52.1 12:'.0 x

24. 46 x 72.5 B6.3 92 2 x

2'). 46 x 'Jn.u 110.6 200.') x

lb. 47 x U2.0 9:).6 llL.O x

X7. 47 x 1;10.0 2J9.0 200.0 x

28. 47 x 68.8 120.7 98.5 x

29. 48 x 66.0 10J.5 114.0 x

30. 4H x 42.ti 1ti.O lB.O x

31. .18 x 70.U 91J .5 9').9 x

12. 48 x ').1.2 1)1.7 r,r,tJ.O x

33. .1!J x (¡4.tJ I1J.O 169.0 x

J4. '19 x '¡6.0 "W.L ')2.1 x

35. 49 x (¡r).'J 8>J.H 100.0 x

Jti. 49 x 12r) ,O 103.5 [(;/.2

J7. 50 x !!J.O 'J',.I.> 'J2.J x

HJ. ';0 x r,':J.ÍJ In8,D ')U.O x
)9, ',} x n.! 2[2. ti ~)!'J,,1 x

40. 52 x B}.J 111.9 10 1.5 x

-11. 54 x 100.0 'Le,5 75.H x

42. 54 x 10 I.U 104. J 200.0 x

,no ',4 x 81.!:J 120.3 91.1 x

'14. "
x 61.0 ~J') . b n/.) x

4'). 57 x 7B.!) ':19.', 100.2 x

4b. 60 x h7.0 Hb.'J HfI.b x

47. 60 x l.!4,O 86.') 12/.0 x

48. 60 x !J9.0 69. ~I 10(1.0 x

4'.1. G5 x Hr).o 'XI.f, 1'";'\.8 K

50. 66 x Hl.O 69.') 100.0 x
-,~-TI -,r- -'-10-

F'udllt': BOj('tdS 1.1,: n..'co¡"(:L"¡On de d.Jt01;, ve!" ¿me.xos.
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DESCRIPC100 Y ANl\LIS1S QJ!\DID U:>. 3
y 3 "A"

GRUPO DE Pl\ClENI'ES DIABET1=

OOSCRlPC100 :

Sepresenta1.05 datos obtenidos del gI:1.1p)de pa.cient.es oonDiabetes

fv\:!llitU9 TiFO II, agrupqcbs en intervalos de 7 años y la frecuencia total

para cada intervalo, frecuencia d,e pacientes sin H:f.r:erlipidania, asi curo

la frecuen.cia individua.l para cada ti[-D de Hiperl.ipiOOnia estm.iada, en el

cuadro 3 "A" aparecen los p)rcenta.jes oorresp:x!liientes para las cifras del

cuadrÚ U:>. 3.

1\NALlS1S:

Se observa. qoo la ndtad d,e p3.cientes (50%) presentaron resl.llta<h; nor-

males respecto a Hiperlipida11ia.s y qoo 23 p3.cieIit.es (46%) d,e estA grupo

presentaI:6n Hiperlipida11ia Tipo N Y so.1,o 2 p>cientes (4%) presentaron

Hiper lipidan1.a Tipo Il B.

La "",yor frecuencia d,e Hiper lipida11ia.s se encontrO en el g""fO d,e p>-

cieIites OOn Diabetes /oEllitus Tipo Il, a:JITq?rend1dps entre ¡a.s eda¡Jes d,e 51

a 58 aiv::>s, ya quese enoon~ un.a. frecuencia d,e 10 pacieotes (20%) eo esté

grupo.
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alADI{) No. 3

PACIENrES DlABEI'ICXlS TIPO II CX.'NY SIN

HIPERLIPlDEMIA 1\,SOCIi\DA:

Edad Tipo de Ili[cerlipidania
10W *tbrmÜ Tipo II B Tipo IV

35 - 42 10 7 O 3
43 - 50 16 8 1 7
51 - 58 15 5 O 10
59 - 66 7 5 1 1 100
67 - 74 1 O O 1

75 - 82 O O O O
83 - 90 1 O O 1 90

~-Z- ---¿ -n-
80

70

'" 60
"
'"OJAPI~ No, 3 !lA". " 50

roRCENrA.lli DE PACIEW'E5 DIJ\IJE:1'I<XJSTIPO Ir cm
z

'" 40
Y SIN H1PERLll' IDEMIA 1\,SOCIi\DA: U

o:

&Jad Tiro de Hiperlipidemia o 30

'Ibtal *tbrma1 Tirx> 11 B Tipo IV o.

35 - 42 20 14 O 6 20 50%

43 - 50 32 16 2 14
51 - 58 30 10 O 20 10
59 - 66 14 10 2 2
67 -74 2 O o 2
75 - 82 O O O O
83 - 90 2 O O 2

NO :;¡j% --n 4br

---
~~

->.

GJW'ICA No. 1

rsoi-J = PACIDmS OORMl\IJ'S

ui] = IIIPERLIPlDEMIA TIPO II B

~,-I ~ IIIPERLIPlDEMIA TIPO IV

46%

PACIENTES DIABETICDS TIPO 11

*pacientes sin. Hiper:U.pi.dend.a.

F'UJ!N.rn~e u A.D R o 3 .. A ..
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Frlad

, DESCRIPCICNY ANALISIS QJADRJ No. 4 Y lb. 4 "A"
~1,.,'.:'-ti.~' ?'~:'~~f'

'. .., .
CP!1PO DE PACIEID'ES NO DIJ\BEI'I=

( GRUPO =RJL )

35 - 42
43 - 50
51 - 58
59 - 66
67 - 74
75 - 82
83 - 90dEsCiuI'Clrn(J i<{LJ"L:~

Esté presenta al grupJ de pacientes no diabeti<x>s
( Grur:o control)

clas,ifi9qd9§>j~.,r;¿ptervalos de 7 años de edad, la. frecuencia total para

cada intervalo I frecuencia de pacientes sin Hiperlipldernia y la frecuen-

cia oorres¡..ündiente a cada ti¡n de Hiperlip~a estuiiada, en el cuadro

4 "A" aparecen los p:Jrcentajes OJrresp:>rilientes para las cifras del cuadro

\"'. 4.
i\N1\!.ISIS: . ...

. Se :observa ~ 38pacientes(76%) ro prese.n.tar6n Hiperlipidl31lia eD el
! :
~to ¡del estlrlio; 10 pacientes (20%) presentar6n. Hiperlipideroia TifO IV
I .
de los yua1es el 10% oscilaPan entre las ~s de 35 a 42 ar.os

y la fre-.-

buen.cia! total':' P:u.-a es~ tip:> de Hiperlipidemia se establecía en pacientes

kntre 35 y 55 aros de edad, respectoa la lliperlipideroia Tipo 11 B, al i<~ual
I I

'.

~ en ~l grupo de pacientes diabeticos unicanente afectO a 2 pacinetes lo

que 'corres¡:pnde al 4% de esté gn¡¡x> de pacientes.

Frlad

35 - 42
43 - 50
51 - 58
59 - 66
67 - 74
75 - 82
83 - 90

J! O

... A ,. ;: o R GA :;

34

futal
19
19

7
5
O
O
O

--so-

futal
38
38
14
10

O
O
O

I!!O

--- .-

aI!\DroNo.4

PA¡;IEID'ES~ D:(I\/!E;TI= TIro II a:N
y sm HIPER4U'IWU1\NlXINJA.

Tiro de lliper lipi<\aTlia
'Nonna1 Ti¡:x:>II B T1¡:x:>IV

14 O 5
15 1 3

4 1 2
,5 O O
O O O
O O O
O O O

~ -T 10

OJADRJ No. 4 "A"
PORCENfAJE DE PACIEID'ES NO DUlBE'rl= Tll'Ü II

(Xl; Y sm HIPERLIPIDEMIA NlXINJA.

Ti¡:x:>de Hiperlipidenda
*1'brma1 T1¡:x:>II B Tipo IV

28 O 10
30 2 6

8 2 ...4
10 O O

O O O
O O O
O O O

-m- --.¡ <0%

'Pacientes s;,n Hiper lipidanias.
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100

90

80

70

'"
&0

"«: 50
..
:;!

40
01
U
01 30
O

'" 20

10

76%

~. ~

GRAnCA 1«>. 2

[76%.1 ~ PJ\CTENrES ~

l~J ~ HIPERLIPIDEMIA
TIPO rr B

r 20%. I ~ HIPERLIPIDrnrA
TIPO IV

.,,~:~J-:~-O .
P A e 1 E N T E S N o o 1 A B E TIC o s T 1 POlI

fUENrE;e u A o R o 4 "'A
..

36
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==100 OJA/JI{)!;ü. .,

Se presentán los pareen.tajes pa.rd dITIlx>sgrLt¡-os del estuJ.io, pacie.ilte~

Diabetioos Tipo 11 Y pacientes n.o Dial.elicos Tiro 11, mil los r-esultact(¡s

cbtenicbs en. lo referente a. pd,cien.tes sin Hiperl,ipid.emia, Hi.peLUpidell\i.d.

TiFO Ir B e H.iperlipidemia TipJ DI.
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100

90

80 -~ /

'" 70
..,

'" 60,..

z

'"
50

u
'"

40 76%
o
..

30
50%

20

10

&Jad

35 - 42
43 - 50
51 - 58
59 -66
67 - 74
75 - 82

'83 -90

CUllDR:J~. 5

--- -

ro~ DE pI\I2HNl'eS D))\BID'ICXJSTIPO Ir Y
00 DIABE:l'I<DS'TIro II c;a¡ Y SJ:N !W'ERl.IPID.EWJ\
A'iOCI!\DI\ .

% i

20 38
32 38
30 14
14 10

2 O
O O
2 O

IOó% TIíjj-

*No.r:mal
D~abetioo control

14 28
16 30
10 8
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PIU1EDIOS DE DIITOSDE GU.X:DSAm =RE , aJLI'm'ERJL

Y TRIGLICERIDOS:

GRPPO DII\,IJ,ErlO)

GLI<»w\:

CXJI.E3~L:

TRIGLICERIDOS :

165 InJ%

167 ¡rg/'U.

187.5 InJ/dl.

GRPPONO DIIw;nm

GLI<»w\.

m=:
TRIGLlCERIIX>S :

73.6 ng%

102.5 ¡rg/dl.

152 ¡rg/dl.
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CONCLUSIONES:

1. Los pacientes Diabéticos Tipo 11 presentaron Hiper-
lipidemia en 50% en este estudio de la muestra
investigada.

Los pacientes del grupo control presentaron Hiperli-
pidemia en un 24 %

en. e ste estudio.

Las Hiperlipidemias en el grupo de pacientes Diabé-
ticos Tipo 11 fueron más frecuentes en las edades
comprendidas entre 35 Y 58 años.

La Hiperlipidemia Tipo II B no mostró diferencia

entre el grupo de pacientes Diabéticos Tipo 11
y el grupo control.

La Hiperlipidemia Tipo IV en los pacientés Diabéti-
cos Tipo 11 fué

considerablemente mayor que el

gru po control.

La Hiperlipidemia Tipo IV en el grupo de pacientes
Diabéticos Tipo 11 fue más frecuente en las edades
comprendidas entre 51 a 58 años.

2.

3.

4.

5.

6.

7. En el presente trabajo de estudio la glicemia
de los pacientes Diabéticos Tipo 11 se encontró

moderadamente elevada, con un promedio de 165mg%.

El presente trabajo al reportar una frecuencia
del 50% de Hiperlipidemias en pacientes Diabéticos

Tipo 11, viene a reforzar el dato reportado por
la literatura mundial que oscila entre el 20 Y
90%.

8.

41.
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RECOMENDACIONES:

1.- Controlar periódicamente a todos los pacientes
Diabéticos para detectar defectos en los lípidos.

Establecer dietas adecuadas para que las Hiperli-
pidemias sean menos conocidas tanto en pacientes
sin y con Diabete Mellitus Tipo 11.

Determinar Glicania, Colesterol y Trlgliceric!os a tajo ¡¡<'!ci.en-
te adulto de más de 35 años de ec!ad que consulte
al Hospital con el fin de captar patologías Diabé-
ticas y de los lípidos tempranamente, para dismi-
nuir la morbilidad y la mortalidad debido a las
patologías resultantes de dichos padecimientos.

2.-

3.-

43.
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RESUMEN

50 pacientes que padecen de Diabetes
Mellitus

Tipo 11, fueron
estudiados para establecer la existen-

cia de Hiperlipidemia concomitante, datos que fueron

comparados con un grupo control que incluían 50 pacien-
tes que no padecían Diabetes

Mellitus Tipo 11.

De los pacientes
Diabéticos Tipo II el 50% no

presentaron Hiperlipidemia, y en el grupo control

76% tampoco
presentaron Hiperlipidemia.

Los resultados del estudio
demostraron que las

Hiperlipidemias fueron más frecuentes en el grupo

de pacientes
Diabéticos Tipo 11, este grupo presentó

una frecuencia de 50% de
Hiperlipidemias, mientras

que el grupo control
reportó una frecuencia de Hiperli-

pidemias de 24%.

En lo referente al tipo de
Hiperlipidemias el

grupo en estudio
presentó una frecuencia del 4% para

la Hiperlipidemia Tipo 11 B Y 46% para la Hiperlipide-

mia Tipo IV, mientras que el grupO control

presentó

una frecuencia de 4% y 20%
respectivamente.

I

\
45.
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
Grupo Diabético

No. REGISTRO CLINICO

No.
F2. SEXO: M

l. EDAD

3. TIEMPO DE SER DIABETICO

4. VALORES DE
LABORATORIO:

GLICEMIA:
Mg%

COLESTEROL:
Mg%

Mg%
TRIGLICERIDOS:

FENOTIPO DE LIPIDOS:

5. TRATAMIENTO UTILIZADO PARA EL CONTROL DE LA DIA-

BETES:

INSULINA:

IPOGLUCEMIANTES

DIETA: ALIMENTOS CONSUMIDOS

6. TIPOS DE DIABETES:

A) TIPO 11 NO INSULINO
DEPEN-

DIENTES:

7. OBSERVACIONES
7A) OTRAS OROGAS"

7B) OTRAS ENFERMEDADES CONCO-

MITANTES:

53
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No.

l. EDAD

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
Grupo Control

No. REGISTRO CLINICO

2. SEXO:

3. VALORES DE LABORATORIO

4. DIETA:

GLICEMIA:

COLESTEROL:

TRIGLICERIDOS:

FENOTIPO DE LIPIDOS

ALIMENTOS CONSUMIDOS

5. OBSERVACIONES:

FM

Mg%

Mg%

Mg%

5A) DROGAS QUE UTILIZA ACTUALMENTE

5B) OTRAS ENFERMEDADES CONCOMITAN-
TES:

54.
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