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INTRODUCCION

Fl presente estudio se realizd en el Hospital
Ceneral San Juan de Dios, tomando en cuenta 50 pacien-
tes Diabeticos Tipo II y 50 pacientes que 1o 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 encuentran com-
prendidos entre las edades de 35 a 83 afios; se tomd
en cuenta ambos sexos y se realizarbdn analisis sangui-
neos incluyendo Glicemia Pre-prandial, Colesterol,
Trigliceridos 7y fenotipo de lipidos, estableciendo
asi el tipo de Hiperlipidemia que estos pacientes
padecen.

Del grupo de pacientes Diabeticos Tipo II se
encontrd que 25 pacientes no padecian de Hiperlipi-
demia, 2 pacientes padecian Hiperlipidemia Tipo ITB
y 23 pacientes padecian de Hiperlipidemia Tipo IV
al momento del estudio. En el grupo control (Pacientes
No Diabeticos), 38 pacientes no presentaron Hiperlipi-
demia, 2 pacientes presentaron Hiperlipidemia Tipo
IT B y 10 pacientes presentardn Hiperlipidemia Tipo
IV al momento del estudio.



DEFINICION Y ANALTSIS DEL PROBLEMA:

Se analizd la frecuencia de Hiperlipidemias en el
grupo de 50 pacientes que padecen de Diabetes Mellitus
Tipo ITI, vy se compard con la frecuencia de Hiperlipidemi
encontrada en el grupo control de 50 pacientes No Dia-
beticos.

Las caracteristicas tomadas en cuenta para cada
grupo fuerbn, ademas de 1a enfermedad Diabetica, Edad,
Sexo, Glicemia, Colesterol, Trigliceridos ¥ Fenotipo
de Lipidos; sin embargo se tomarbn en cuenta los datos
de FEdad, Frecuencia ¥ Tipo de Heperlipidemias para
fines de informacidn del presente estudio.



ANTECEDENTES:

Fn 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 determind Hiperlipidemias
en ciertos grupos de pacientes, pero sin tomar en
cuenta al padecimiento concomitante de Diabetes Melli-
tus Tipo IT en los grupos estudiados. (1)

Por otro lado a nivel internacional principalmente
en Norte—america, sl se han realizado estudios tomando
en cuenta las Hiperlipidemias 7§ Diabetes Mellitus
Tipo IT incluidas en el mismo trabajo. FEn estos estu-
dios la mayoria de autores coinciden en referir que
existe alta incidencia de Hiperlipidemias tanto en
pacientes Diabeticos Tipo II asi como en pacientes
que padecen Diabetes Mellitus Tipo I. (6, 8, 9, 16,22.).



REVISTON BIBLIOGRAFICA:

GENERALIDADES :

Los 1lipidos son un grupo heterogéneo de compuesto
relacionados real o potencialmente con los acido
grasos. Tlienen en comin las propiedades siguientes
1) Insolubles en agua; 2) Solubles en los solvente
de las grasas como el tter, el cloroformo y el benceno;
3) Utilizables por los organismos vivos. Los lipido
incluyen entonces las grasas, los aceites, las cera
y los compuestos relacionados.

Los lipidos son constituyentes de la dieta 1
solo debido a su elevado valor energético, sino tambiér
porque las vitaminas liposolubles y los acidos grase
esenciales se encuentran asociados a las grasas
los alimentos naturales.

En el organismo las grasas sirven como fuen
de energia, tanto directa como potencialmente cuan
se almacenan en el tejido adiposo. También sirv
como material aislante en el tejido subcutaneo y alr
dedor de ciertos oOrganos; el contenido de lipid
en el tejido nervioso es particularmente elevad
la combinacién de 1ipidos 7y = protelnas (lipoprote
nas) son constituyentes importantes en las célula
presentes tanto eéen la membrana celular como en 1
mitocondrias y sirven también como medio para el tran
porte de los lipidos en sangre.

CLASTFICACION Y COMPOSICION:

La mayoria de grasas naturales estan compuest
de 98 a 99% de trigliceridos y la basta mayoria
estos son de cadena larga, el resto (1a2%) incl
trazas de mono y digliceridos, 4cidos grasos libre

fosfolipidos y material no saponificable contenie
esteroles.



Los grupos principales de lipidos se clasifican
de la forma siguiente: (13, 14).

I. Lipidos Simples:

a— Acidos grasos.

b- Grasas neutras: Mono y digliceridos (Esteres
4dcidos grasos y glicerol).

c— Ceras: Esteres esteroles y no esteroles (Esteres
de 4cidos grasos con alcoholes superiores dife-
rentes al glicerol.

II Lipidos Compuestos:

Compuestos de 4acidos grasos,
r a ” Il

acido fosforico y bases nitroge-
nadas.

a- Fosfolipidos:

1- Fosfogliceridos:

a— Lecitina; b- Cefalina
c— Esfingomielina.

b- Glucolipidos: Compuesto de acidos grasos combi-

nados con carbohidratos y bases

nitrogenadas.
1- Cerebrosidos
2- Ganglidsidos

g 1 i
Lipidos en combinacibén con prote-

c- Lipoproteinas;
inas.

ITI. Derivados de los Lipidos:

a- Acidos grasos: Mono y digliceridos.
b— Glicerol: Componente soluble en agua de tri-
gliceridos.

c~ Esteroles:

1- Colesterol y ergosterol.
92— Hormonas esteroideas.

3- Vitamina "D"

4— Sales Biliares

c— vitaminas liposolubles:

AD,E, K y la coenzima Q.

TRIGLICERIDOS:

Los trigliceridos llamados grasas neutras SOn
esteres de alcohol, glicerol y Acidos pgrasos; estan
compuestos ademis de carbén, hidrbgeno y oxigeno (13,

14).

los A4cidos grasos se obtienen por la hidrolisis
de las grasas. Los Acidos grasos que existen en las
grasas naturales generalmente contienen un numero
par de Atomos de carbono y son de cadena lineal.
la cadena puede ser saturada (es decir sin dobles
ligaduras) o no saturada (con una 6 mas dobles liga-

duras). (13).

Los Acidos grasos saturados tebricamente se pueden
considerar como provenientes del Acido acético que
seria el primer miembro de la serie.

Otros ejemplos serian: El &cido propionico, el
4cido butirico, el Aacido araquidoénico, el 4cido ca-
proico, el acido miristico, el éacido palmitico, etc.
Se sabe que existen otros miembros de esta serie con
mayor nGmero de &tomos de carbono, en especial en
las ceras. También se han aislado tanto de plantas
como de animales algunos acidos grasos de cadena rami-
ficado. (13, 14).




Los 4cidos grasos no saturados se pueden subdividir
seglin el grado de insaturacion en:

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

b) Acidos Poliinsaturados:

1- Con dos dobles ligaduras: Por Ejemplo:

El A4cido 1linoleico que se encuentra
en muchos aceites de semillas. -

2- Con tres dobles ligaduras: Por ejemplo:
El 4cido linolenico que se encuentra con
el Aacido linoleico particularmente en
el aceite de linaza.

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

Funciones de los triglicéridos:
Energia:

Las grasas sirven como una fuente concentrada de
energia. Cada gramo de grasa suple nueve kilocalorias,
lo cual es mas de dos veces la cantidad de energia
que proporciona cada gramo de carbohidrato.

La principal fuente de esta energia es de los acidos
grasos los cuales proporcionan 40 a 50 Atomos de carbono
para oxidacion comparado con 3 del glicerol. Debido
a la energia de alta densidad y baja solubilidad de
las grasas estas son usadas como energia de reserva.
P9r arriba de dos tercios de la energia total de las
c§1ulas puede ser proporcionada por los triglicéridos
mas que por los carbohidratos, (13,14).
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COLESTEROL :

El colesterol es miembro del grupo de los estero-
les: es encontrado no solo como alcohol 1libre sino
también en combinacidén con acidos grasos 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 obtenerse de la dieta
y ser también sintetizado dentro de las células (13,
14).

FUNCIONES:
La funcidén estructural del colesterol no esta

bien entendida es sin embargo un intermediario en
la biosintesis de una gran cantidad de otros este-

roides. Estos incluyen los &cidos biliares, las hor-
monas adrenocorticales, estrbgenos, androgenos 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 lipidos
ejercen varias funciones, a saber: la dota de resisten-
cia a la accién de algunos agentes quimicos, a la
absorcibn de substancias solubles en agua y ademas,
previene la penetracidon de iAcidos y ciertos solventes
asi como la evaporacién de agua. Por otro lado deposi-
tos anormales en los tejidos se asocian con ateroscle—
rosis, hipertensién arterial y diabetes mellitus.
(12, 138,+14)

Absorcidn y excrecidn:

Los esteres de colesterol son hidrolizados en
el tracto intestinal, pero el colesterol es reesterifi-
cado durante el proceso de absorcibon, luego es incor-
sorado a los quilomicrones formados en la pared
intestinal y transportado por la circulacion linfatica
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hacia el higado. La absorcion de colesterol es
dependiente de la absorcién de grasa y es estimulada
por la presencia de &cidos grasos.

En la sangre se presenta en forma libre o esterificada
con &cidos grasos como parte de lipoproteinas. Los
principales productos del desdoblamiento del colesterol
son los Acidos biliares, 1l6s cuales son formados en
el higado y transportados al intestino delgado en las
secreciones biliares. Alrededor de un 80%Z del
colesterol metabolizado es convertido a Acidos biliares;
colesterol y Acidos biliares son continuamente reabsor—
bidos por el ilion terminal y en menor cantidad por
el intestino grueso, pasando de nuevo por el higado
y reexcretandose por la bilis.

El higado es también responsable de regular la pér-—
dida de colesterol por el cuerpo a través de la
conversidn de este a Acido cbéblico, 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 pequeha parte se excreta en la orina
y por la piel.

Metabolismo:

Los principales sitios de la sintesis del colesterol
son las células hepiticas e intestinales aunque también
puede sintetizarse en todos los demids tejidos. El
promedio de sintesis de colesterol endogeno es variable
y pedende de la cantidad presente en el cuerpo y en
la dieta. El colesterol enterohepatico se ha estimado
?n alrededor de 2,000 miligramos.

14)

HIPERLTPTDEMIAS

Las hiperlipidemias comprenden desordenes metabolicos
de 1las lipoproteinas del plasma las cuales frecuen-
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temente se asocian con un riesgo aumentado de enfermedad

vascular aterosclerotica. Ocasionalmente conducen
- ’ .

a otras anormalidades especialmente depositos xantoma—

tosos y pancreatitis. Casi todas las hiperlipidemias

tanto primarias como secundarias responden a un
tratamiento apropiado con dieta y drogas. 1 - 215
28 29 ).

Clasificacion:

Hiperlipidemias primarias:

Muchas de las hiperlipidemias primarias tienen
una base genética. Claves importantes de ello pueden
ser obtenidas por la determinacién en el suero Qe
lipidos y lipoproteinas y ocasionalmente por presencla
de depbsitos especificos de xantomas. . L
El diagnéstico de un desorden genético especifico
deberia de ser establecido si es posible para propor—
cionar informacién de tipo terapéutico y prondstico.

(27, 28, 29).

La clasificacién de las hierlipidemias primarias
es como se describe en el siguiente cuadro: (28,

29).
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CLASTFICACION GENETICA DE LAS HIPERLIPIDEMIAS PRIMARTIAS

D:E.5.0,R D-E N E.B PREVALENCTIA

£
Desbérdenes monogénicos:

1. Mutaciones de apolipoproteinas
(recesivo)

a. Deficiencia familiar de
apoproteina C-IT

1:1000000
b. Disbetalipoproteinemia
familiar 1:100
2. Mutaciones de receptores
(dominante)
a. Hipercolesterolemia familiar 1:500
3. Mutaciones enzimaticas (recesivo)
a. Dgficiencia familiar de
lipoproteinliposa 1:1000000
b. Deficiencia familiar de
lecitincolesterol aciltrasferasa 1:100,000
Des6rdenes monogenéticos i -
definidos. RASLELES no
1. Hipertrigliceridemia familiar 1:500
2 H%perlipoproteinemia familiar tipo
multiple., 1:300

Desordenes esporadicos o poligénicos

1. Hipercolesterolemia
2. Hipertrigliceridemia

14.
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Fn cinco de los deso6rdenes monogénicosy el defecto
molecular es conocido. La distribucion © de consangui-
nidad de los desOrdenes comunes, la hipertrigliceri-
demia familiar y la hiperlipoproteinemia familiar
miultiple, sugiere que puede ser transmitido como rasgos
monogénicos (dominantes). La prevelencia de estos
7 desébrdenes ha sido estimada como se apunto en el
cuadro anterior. La prevalencia de los desordenes
poligénicos o pobremente definidos es indeterminada de=
bido a que la distribucidén de 1las lipoproteinas en
la poblacion es grande y continua. De este modo la
prevalencia de hipercolesterolemia (principalmente
por el incremento de lipoproteinas de baja densidad)
o de hipertrigliceridemia (principalmente por el
incremento de lipoprotelnas de muy baja  densidad)

depende de asignamiento arbitrarios Debide a que
algunas hiperlipidemias - 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 multiple. (28, 29).

Hiperlipidemias secundarias:

lLas hiperlipidemias secundarias son producidas
en personas normolipidemicas quienes adquieren ciertas
enfermedades sistemicas. En la mayoria de los casos
el patron anormal de lipoproteinas no es lo suficien-
temente caracteristico para distinguir las
hiperlipidemias secundarias de las primarias. Por
ello la hiperlipidemia de 1la diabetes no controlada
puede semejar la hiperlipidemia de la deficiencia
de la lipoproteinlipasa; por oOtro lado la hiperlipide-
mia del hipotiroidismo usualmente semeja la hipercoles-
terolemia familiar. La hiperlipidemia del sindrome
nefrbtico puede tener expresiones variables, como
el de la hiperlipoproteinemia familiar de tipo mllti-
ple. (28).
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Algunas de las hiperlipidemias secundarias son
por mecanismos fnicos. en la colestasis los lipidos
son regresados a la sangre y modificados por interaccién
con proteinas plasmaticas formando complejos lipidos-
proteinas, el mayor complejo es una lipoproteina vesicu-
lar la cual contiene sblo lipidos polares y apolipopro-
teinas. En las hiperlipidemias asociadas con gamnopatias
monoclonales se acumulan complejos anormales de

hipo-
proteinas y gamaglobulinas (28, 29).

En otros casos el desorden sistemitico modifica
la expresion de las hiperlipidemias primarias. "Quizéa
el ejemplo de esto sea la severidad aumentada del
hipertrigliceridemia familiar en pacientes que también
tienen diabetes mellitus pobremente controlada". Las
hiperlipidemias alcohélicas vy aquellas producidas por
estrogenos exodgenos parecen ocurrir exclusivamente
eén personas que tienen una hiperlipidemia secundaria
subyacente. El tratamiento adecuado del desorden siste-—
matico elimina las hiperlipidemias secundarias. Lo

que no se lleva a cabo en las f{iltimas situaciones
mencionadas (26, 28).

El siguiente cuadro clasifica a las hiperlidemias
primarias y secundarias de acuerdo a 1la clage de
lipoproteinas (quilomicrones) ‘ton las cuales estan
asociados. Esta clasificacién es uno de los pasos en
el diagnbstico de hiperlipidemias (28).
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DESORDENES HIPERLIPIDEMICOS

i -ién generica y , Desorden Desorden
2ngzngzl§ipgproteina Sinonimo primario secundario
elevada
Hiperli?idemla e Ti I Deficiencia familiar Disglobuline-
(quilomlcrOﬂeS) - de lipoproteinlipasa. mias LES.

Deficiencia de apoli-

poproteina C-IT No

clasificada.

5 i ] igliceridemia Hiperlipidemia

Hiperlipidemia endogena Tipo IV §;§§£§Zigllcerl digiétiia
o Hiperlipidemia Glicogenosis

familiar mﬁltigle Tipo I )

Tipo lipoproteina Lipodistr?f1a§

Hipertrigliceridemia Disglobulinemias

esporadica. Enf. de .

Tangier. Uremia.

i i igli idemia Hipopituitarismo

Hiperlipemia mixta Tipo V gﬁiigtzzzm) e e e
(VLDL)' Deficiencia familiar +ico
pEmer de lipoprotein lipa~ pjgpetes Mellitus

5d 2lcoholismo

Deficienci§ de apo-
lipo proteina C-IL

Hipercolesterolemia Tipo IT-a ~ Hipercaleéterole—
(LDL) mia familiar
hiperlipidemia fa-
miliar multiple
Hipercolesterole-
mia
Poligenica
Hiperlipidemia combinada

L ] % . . fami-
Tipo IT-b Hlperl§pemla
P R liar miltiple 0O
clasificado
1z,

Uso de estrégeﬂos
Uso de glucocor-—
ticoides

Stress N
gindrome nefro-
tico
Hipotiroidismo
Disglobulinemias
sindrome de Cu-
shing Porfiria
aguda intermitente

gindrome nefrotico
Hipotiroidismo
Disglobulinemias
sindrome de Cu-
shing Uso de
Glucocorticoides
stress




Hiperlipemia Tipo ITI Cisbetalipopro Hipotiroidismo
Remanente teinemia familiar

(Beta-VLDL) Ne clasificada.

Hiperlipoproteinemia Deficiencia fami- Colestasis

lamela (lipoprotei- liar de Lecitin- Insuficiencia hepatica

colesterol-acil-
transferasa,

nas y vesiculares y
discoidales

HIPERLIPTDEMIA Y DIABETES

Hiperlipidemia es un problema relativamente comin
en pacientes con diabetes mellitus pobremente controlada.
Se ha estimado que la frecuencia de niveles de lipidos
elevados en los pacientes diabéticos varia del 20 a 90%
dependiendo del grado de control de la diabetes asi como
el tipo de diabetes. Los diabéticos como grupo tienden
a tener altos niveles de lipidos plasmaticos mas que los
no diabéticos y esta anormalidad es exagerada en pacientes
con diabetes pobremente controlada. Hay varias razones
para esta asociacion.

l.— La insulina juega un papel importante en la regulacio6n
del metabolismo intermediario de los lipidos, y fluc-—
tuaciones en el grado de control de 1la diabetes vy
produce efectos variables sobre el metabolismo de
lag lipoproteinas plasmaticas.

2.~ Mgchos de los pacientes diabéticos no insulino depen-
dientes (Tipo II) son obesos, y esto puede conducir
al desarrollo de la hiperlipidemia.

3.~ Aunque la diabetes y la hiperlipidemia representan

diferentes desbdrdens genéticos, cada uno de ellos

es comin en la poblaciony los dos puedéh.‘coéﬁiﬁtir

ign %Sfbabilidad en el mismo individuo. (69 8;“ 14,
.

Una de las principales razones por el interés en
relacionar diabetes e hiperlipidemia es debido a la inusual
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alta prevalencia de aterosclerosis acelerada en pacien-
tes diabéticos. La enfermedad vascular prematura es
una de las complicaciones cronicas mas comunes y serias
de la diabetes. Debido a que los pacientes diabéticos
tienden a tener valores altos de lipidos y alta inciden-
cia de hipertensi6n y obesidad mas que los no diabéti-
cos, es que se presenta una morbilidad y mortalidad
dos o tres veces mayor en dicho grupo {24, 277,

Muchos factores parecen contribuir al proceso
ateromatoso en diabetes, los que incluyen alteraciones
de la funcidén plaquetaria, factores de coagulacion,
metabolismo de las células del misculo liso arterial
y posiblemente de la regulacién de la presi6n arterial.
Sin embargo, cambios en los niveles de las lipoproteinas
plasmaticas parecen ser uno de los mAs 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 lipoproteinas independientemente
de incrementos en los niveles de lipidos plasmaticos;
estas lipoproteinas alteradas pueden ser asociadas
con aterosclerosis acelerada. (9).

SINDROMES HIPERLIPTDEMICOS ASOCIADOS CON
DIABETES

Hiperlipidemia puede desarrollarse en el paciente
diabético de varias formas que pueden clasificarse
de acuerdo. -al mecanismo fisiopatologico subyacente.
Se pueden diferenciar entonces 4 sindromes clinicos:

1. LIPEMIA DIABETICA:
i‘Este sindrome se caracteriza por el desarrollo
de lipemia densa en pacientes que SOl usualmente

deficientes de insulina. La lipemia es debido a la
acumulacibn de lipoproteinas de muy baja densidad vy
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uilomicr
g L djgifs en el plasma, lo cual parece ser debido
) s dnu§1on en la actividad de la lipoproteinli-
pes paCiigtarla, a la falta de insulina. Clisicamente
es con este sind

rome de i i

e - _ sarrollan lipem
después dg varios meses de hiperglicemia cré degt

pero mno cetosis aunque un tipo simil IET i
puede ocurrir tambié : Gt e i r

il ieén durante cetoacidosis diabética
s esmo responsable para el desarrolle de 1é
e dismiﬁ_ gﬁtas dos situaciones parece ser debido
o) tratgc%on de la actividad de 1a lipoproteinlipa-
: amiento con insulina frecuentemente retogna

a los niveles de 14pi 515
dad (2, 17,,18, 26)_pldoS plasmaticos hacia la normali-

La lipemia es agravada por la i e
oy ingestion de comi

SUilomiziiizzn 1i:asa, resultando en la formacidn dz:
- indgVidno pgéden ser removidos del plasma.
e liuos_e Fratamlento diabético disminu-
e ki nog ceridemia severa, pero los lipidos
einieg 4yfaf rgto?ngn completamente a niveles
parienteé o e;i ‘{F§1v1§uos. con frecuencia tiene
e pd rég lceridemicos 1lo que sugiere la
hipertrigliceri§ '1abetes y una forma familiar de
o P dzmla. Este S}ndroTe de lipemia diabéti-
kg incgtro gon?c%do sindrome de quilomicro-
- ey e uye individuos genéticamente suscep-

cuales se desarrolla lipemia severa

junto con varias form ; E
T6: 729 as secundarias de hiperlipidemia

2.  DIABETES PRIMARIA E HIPFRLIPTDEMIA SECUNDARTA:

Este cuadro clinico ocurre fre

. : . cuentemente en i

ngtriizgzzes mellitus t}po L U Edipe 1T pgﬁﬁzzgﬁis

BoiEd eilie_gargcterlza por grados leves y modera-

e 3esa pllemlai La mayoria de estos pacientes

1ok i rrollan incrementos en los triglicerid
cos: mayores de 500 mg por dl. y frecuentemengz

sol
0 grados leve y moderado de hipercolesterolemia
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Ambos niveles de lipidos plasmiticos retornan a la
normalidad después del tratamiento con insulina o con
hipoglucemiantes orales. Ocasionalmente los pacientes
desarrollan solamente hipercolesterolemia secundaria,
afin con un buen control de su diabetes, debido a una
dieta restringida en carbohidratos pero alta en grasa
que les es prescrita. Un cambio en la dieta con mas
prudencia en la grasa o con menor contenido en coleste-
rol con frecuencia controla esta forma secundaria de
hipercolesterolemia. Por lo tanto, este grupo de pacien-
tes de hiperlipidemia debido a que un pobre control
diabético afecta primariamente los trigliceridos ¥y
una dieta alta en grasa primariamente resulta en

hipercolesterolemia. (6, 4, 22).

3. DIABETES MELLITUS PRIMARTA E HIPERLIPTDEMIA PRIMARTA:
lLa asociacibén de las formas primariaé de diabetes
mellitus e hiperlipidemia es mayor de lo que podria
esperarse para una sola ocasibn y una explicacidn para
esto podria ser gque estos desbrdenes comunes son contro—
lados por separado, Dpero genes ligados cercanamente
resultan en la com@n asociacidén de ambas anormalidades

en el mismo paciente.

Esto no parece ser el caso, ya que un estudio
genético cuidadoso de los individuos con diabetes melli-
tus e hiperlipidemia ha mostrado que estos dos genes
usualmente se segregan independientemente dentro de
las familias. Brunzell y colaboradores estudiaron la
frecuencia de diabetes en el adulto con parientes de
primer grado con formas familiares de hipertrigliceride-
mia. En las familias con diabetes e hipertrigliceridemia
familiar, la diabetes ocurrié con igual frecuencia tanto
“en los parientes normolipémicos como en los hiperlipémi-
cos. Similares hallazgos fueron observados en las
familias de los individuos con solo hipertrigliceride-
mia, pero en estas familias la frecuencia global de
diabetes en los parientes fue mucho mas baja. Estos
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hallazgos sugieren que mientras la diabetes estid fre-
cuentemente asociada con  hipertrigliceridemia, la
hipertrigliceridemia genética no conlleva un riesgo
aumentado de diabetes. Por lo tanto, la diabetes v
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 ademis pacientes
diabéticos con formas familiares o formas esporadicas
de hipertrigliceridemia relacionadas con su respuesta
al tratamiento diabético. Ellos observaron que los
niveles de trigliceridos antes del tratamiento fue
mucho mis alto en pacientes con una forma familiar
coexistente de  hipertrigliceridemia comparada con
aquellos que presentaban formas esporadicas sin embargo,
después  del -tratamiento diabético crénico los niveles
plasmaticos de trigliceridos en pacientes con hipertri-
gliceridemia esporadica con frecuencia retornan a la
normalidad, mientras los de los pacientes con formas
familiares 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 1la diabetes deberia
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 analizé un estudio con una muestra de 50 psc1e3;
tes diabéticos que consultaron al depagta%iﬁxf -4
medicina del Hospital Ceneral San Juan de ;
el servicio de consulta externa.

Asimismo, una muestra de 50 pacientgs ng diabegiGOS;
en ambos grupos se les realizb determlqac1on di‘ .zce
W Colesterol, Trigliceridos ¥ Fenotipo de lipidos.

)

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

Edad arriba de los 35 amos. .
é% Diignéstico de Diabetes Mellitus tipo II controlada

i edicibdbn de glicemia. . ‘

3) 832 miglohgia: tenido infarto agudo del miocardio
8 semanas previas al estudio.

4) Que no consuman drogas como:
4A) Agentes Hipolipemicos.
4B) Anticonceptivgs (estrbogenos).

Glucocorticoides.

5) éﬁi no ;resenten otras entidades que causan trizggz—
nos hiperlipémicos: Lupus grltem%Foso, g .
sindrome nefrotico, hipotiroidlgmq, s¥ndromi ?t_ i
Cushing, colestasis, insuficiencia s epa :L(:OI,~
porfiria, disglobulinemias, comproban os;‘ P
medio de la historia clinica y el examen 1i19?é
en caso de sospecha de dichas patologlas se e%f ulmo
de la investigacibn, tanto del grupo control cO

del diabético.

INSTRUMENTOS DE MEDICION

a) Boleta de recoleccion de datos gver_?nexo). y
b) Muestra de sangre para dEtETmln?CIOH d% gli
colesterol, Trigliceridos y fenotipo de lipidos.

cemia,
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Las muestras de sangre, fueron procesadas en
el laboratorio clinico del Hospital General '"San Juan
de Dios'", Glicemia, Colesterol y Trigliceridos, de
acuerdo a la metodologia acostumbrada en dicho Eéntr
hospitalario, tal como se describe a continuééién:l 4

Determinacidon de Colesterol:

Se usé la técnica de Liebermann ¥y Burchard. La
concentracion de colesterol en suero depéﬁdeﬁl{dé la
e§?d, el sexo, los caracteres étnicos y féhélimenf -
cion. Se publicaron los valores siguientes: :

L17i§e superior de los valores normales: Hasta 250

Sgnd aio hasta 6.5 ??OI/L. Se requiere  tratamiento
valores por arriba de 300 por ib

de 7.8 mmol./L. BHOAL Y o, EreLhe

Determinacion de Trigliceridos:

hidr’?? .los tr}gliceridos se libera gliterol por
idrolisis alcalina, el cual se transforma segin el
siguiente esquema de reaccibn: g '

Glicerol + GC
ADP

Glicerol-3 foéfato -

ADP + Fosfoenglpiruvato _PC_ ATp 4 Piru§$t§ '

Piruvato + 1dh

ol e » , Lactato + NAD

a disminucibén de "a concentracién de NADH, es pro-

porcional a 1la L i 7

S e _ .a concentracion de glicerol total. Para

neutf erminacion exacta de la concentracibn de éfasas

libreaE; ha de determinarse el contenido de glicerol
n suero (para el andlisis utilizar el suero

Pa" i :
ra las pruebas de rutina es suficiente tener

24,

en cuenta la concentracién media de glicerol en suero
(correspondientes a 0.11 mmol/L. = 10 mg/100 ml. de
trigliceridos).

1.70 mmol/L.
156 mg/100 ml.

Hasta
Hasta

determinacion del Fenotipo de Lipidos:

La determinacién del fenotipo de 1ipidos se realizo
por medio de nefelometria. esto es posible debido al
tamano de las lipoproteinas, el cual puede ser utilizado
para distinguir sus diferentes fracciones. Relacionada
con el tamafio de las particulas estd su capacidad de
reflejar la luz; la cantidad de luz reflejada se mide
en un nefelémetro y por medio de un calculo simple
las concentraciones de las lipoproteinas de un tamano
especifico pueden ser facilmente determinadas. El
nefelbmetro tiene las ventajas de ser pequefio, compacto
relativamente barato. Este método ha sido efectuado
paralelamente con la ultracentrifugaciéon analitica
y aunque cada instrumento mide la concentracion de
lipoproteinas en una forma diferente, los resultados
han sido siempre similares, confirmando la exactitud

del nefelbmetro,
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DESCRIPCION CUADRO No, 1 GENERAT, DE DATOS
GRUPO DE PACIENTES DIABETICOS

Se présenta los datos cbtenidos en el grupo de pacientes con Didbetes
Mellitus Tipo IT, tomando en cuenta en el presente estudio: Fdad, Sexo,
resultados de Glicemia, Colestercl, Trigliceridos y tipo de Hiperlipidemia
. correspondiente a cada paciente. '
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CURDRO No. 1
CUADR) GENERAL [¥ DATOS DEL GRUPO DIABETICO
Edad sexo F M Glucosa Colesterol Trigliceridos Normal

1, 35 x 140 172.6 110.0 x
3. a7 x 165 135.0 120.0 x
3. 38 x 120 110.0 130.0 x
4. 38 X 163 176.4 133.0 x
5. 39 x 180 165.5 98.8 x
6. 40 x 201 125.5 129.2 X = k
7, 40 x 178 152.0 89.5 x = -
8, 40 ® 183 130.6 2103 - - -4
9, 41 x 122 150.5 205.5 5 =
10. 42 x 68 126.5 212.8 - =
11, 43 % 176 115.0 1292 x -
12, 43 % 117 211.7 263.6 = - x
13. 44 X 142 126.0 212.8 = - x
14. 44 x 138 1155 110.5 % = @
15, 44 X Jinhy 247.6 167.0 e - %
16. 45 x 212 223.5 511.0 - - x DESCRIPCION CUADRO No, 2 GENERAL DE DATOS
17. 45 % 190 144.5 108.5 x - = _
18. 45 x 105 247.0 172.7 - - GRUPO DE PACIENTES NO DIABETICOS
19. 46 x 100 162.5 90.5 X -
20. 47 x 111 176.4 H6. 3 x st ( GRUPO CONTROL) )
21. 48 x 144 120.5 110.5 x - =
22, 49 X 149 218.5 281.2 - =y
23 50 X 416 .6 371.7 42,0 - - i bt : Tupo i iabeti-
24, 50 x 0.0 164,7 1220 X <= Se présenta log datos cbtenidos en el g ¥ Pa‘cj‘mb:im Eﬂadp "
25, Bl X Y3.0 2235 9.9 x - = : ] tamando cuenta el presente estudio: ’
26, 90 X 69.0 176.4 49757 - - & cos ( Grupo Control, 1, =8 5 Bl sen -
21, 51 x 1555 155.5 250.5 - - x Sexo, resultados de Glicemia, Colesterol, Trigliceridos y tipo de Hiper-
28, 51 x 234 103.5 1824 = - %
2. 52 X 130 1125 121.5 x - = lipidemia correspondiente a cada paciente.
0. 53 % 234 258.8 333.0 - - x
J1, 53 X 120 144.5 102.5 x - - |
32. 54 % 225 129, 4 2054 = - x
13, 54 x 1767 164,7 2141 = - x
34, 55 X 108 1764 64,5 - - x
35, 55 % 63.4 1882 167.0 % - =
36, 'H5 X 185 176.4 189 1) = = b
37, 55 x 127.7 149.5 182,4 S %
35, hh b3 205 L322 L2 X
9. 56 ® 287 2000 2064 = - x
40, 56 5 90.0 1647 1630 X = =
41. 58 x 309.0 188, 2 63,0 % =
42. 59 % 129 152.9 81,8 X = o=
a3, 60 X 56 .0 95 6 143,09 - - X
a4, 60 X 148 100.0 1285 x =
5, 60 x 233 2941 181,2 ~ -
46, 62 x 160 1422 135.5 X -
47, 62 x 292 152.9 00,0 x S
4y, o5 % 120 L1285 10,0 % = =
49. 68 x 271 2235 3909 - - x
0. 85 X 122 126.5 193.8 = = R
4179 25 T 23

Fuente: Boletas de recoloccion de dabos, wver anexos .
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Edad Sexo F M Glucosa

35
35
35
35
35
38
38
38
38

v 39

54

. 54

54

w05
= 8
. 60
. 60
. 60
. (65

66

54.2

75.0

Ful

48.5

45.7

71.4

133.0

67.5

65.7

x BO.5
X 83.0
75.0

31.4

82.0

100.0

X 68.5
28.5

85,0

60.0

X 9955
X 76.0
52.0

51.4
T2.5
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®x %
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o wo
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64,0
X 56,0
65,5
1250
18.0
556
L
H2.3
100.,0
101.0
g1.4
6l.0
8.8
67.0
1240
X 49,0
85.0
X HB1.0
I

=
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>
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CUADRD No. 2
CUADRO GENERAL DE DATOS DEL GROPO NO DIABETICO

Colesterol
184.
120.
104.

a5

86

184.

52

160.
184.

185

60.
98.
195,
104,
86.
120.
101.
115.

Fuente: Bolotas

wq:N:-.:u':c:uucc\chu»—sua:ccmOumuwmmmmOHNouomuDD

o oS

e

53.0
80.0
167.0
222.0
333.0
160.0
169,2
130.5
160.0
120.0
89.0
98.5
400.,0
169.2
159.2
90.5
233,0
100.0
222.,0
99.0
111.0
107.6
122.0
022
200,5
172.0
200.0
98,5
114.0
133.0
[Li)
556 .0
169.0
92.3
100,00
167.2
923
90,0
23914
101.5
75.8
200.,0
91.1
232.3
108.2
107.6
122.0
100.0
153.8
00,0

Trigliceridos Normmal I1 B 1V

x & =
x = "
= - -
hed = k.4
- - x
x - _
= - i
% = o
X =

S - -
5% % s
X =

X . i
% = =
X = o
- - %
X 5% 2
= - X
% 2 —
x - =
% = =
% = =
x < K,
= 2 X
= X
b

x ol =
% 5 &
% b s
- - X
X - 2
% A

% =

a - -
K -
X N
X =
X -
= - X
% = =
L = X
% - i
% = .
X L o
% )] =
i - =
% 2

i
i .

recoleceion de datos, ver anexos.
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DESCRIPCION:
Se presenta los datos abtenidos del grupo de pacientes con Diabetes
Mellitus Tipo II, agrupados en intervalos de 7 anos y la frecuencia total
para cada intervalo, frecuencia de pacientes sin Hiperlipidemia, asi camo
la frecuencia individual para cada tipo de Hiperlipidemia estudiada, en el
cuadro 3 "A" aparecen los porcentajes correspondientes para las cifras del
cuadro No. 3.
ANALISTS: -
Se cbserva que la mitad de pacientes (50%) presentartn resultados nor-
males respecto a Hiperlipidemias y que 23 pacientes (46%) de esté grupo -
presentar6n Hiperlipidemia Tipo IV y solo 2 pacientes (4%) presentarn -~
Hiperlipidemia Tipo II B.
Ia mayor frecuencia de Hiperlipidemias se encontrd en el grupo de pa-
cientes con Diabetes Mellitus Tipo II, comprendidos entre las edades de 51
a 58 afios, ya que se encontrd una frecuencia de 10 pacientes (20%) en estd

DESCRIPCION Y ANALISIS CUADRO Mo. 3 Y 3 "A"
GRUPO DE PACIENTES DIABETICOS

S5l




Total

CUADRO No. 3
PACTENTES DIABETICOS TIPO II CON ¥ SIN
HIPERLIPIDEMIA ASOCIADA:

Tipo de Hiperlipidemia
*Normal Tipo II B Tipo IV
3

CUADRD No, 3 "A" .,
BORCENTAJE DE PACIENTES DIABETTCOS TIPO IT CON
Y SIN HIPERLIPIDEMIA ASOCIADA:

Tipo de Hiperlipidemia
*Normal Tipo II B Tipo IV
6

14
16
10
10

0

0
0

50%

0

1 7
0 10
g 1
0 1
0 0
0 1

14
20

h'OOGNOND
o
ﬁmc”h}

*Pacientes sin Hiperlipidemia,

3L

50%

GRAFICA No. 1

[s08 | = pacTENTES NORMALES

[as |

I

lags |

]

HIPERLIPIDEMIA TIPO II B

HIPERLIPIDEMIA TIPO IV

46%

[ 4 __1? g e
PACIENTES DIABETICOS TIPO II
FURNTE: CUADRO 3 "A"

33




¥ DESCRIPCIONS! /.1

ESCR]PCICN y ANALISIS CUADRO No. 4 Y No. 4 "A"
GPUPO DE PACIENTES NO DIABETICOS
( GRUPO QONTROL )

Esté presenta al grupo de pacientes no diabeticos ( Grupo Control )

.clasi ficados, par, intervalos de 7 anos de edad, la frecuencia total para

cada intervalo, frecuencia de pacientes sin Hiperlipidemia y la frecuen-
cia correspondiente a cada tipo de Hiperlipidemia estudiada, en el cuadro
4 "A" aparecen los porcentajes correspondientes para las cifras del cuadro
bp 4,

ANALISIG. : -

Se observa que 38 pacientes (76%) no presentarén Hiperlipidemia en el
nmento !del estudio; 10 pacientes (20%) presentardn Hiperlipidemia Tipo v
ﬁe los cualeﬁ el 10% oscilaban entre las edades de 35 a 42 afios y la fre-=
cuenc:.a |total’ para est@ tipo de Hiperlipidemia se establecio en pacientes
ent.re 35 y 55 anos de edad, respecto a la Hiperlipidemia Tipo IT B, al ]_gué\l
que en el grupo de pacientes diabeticos unicamente afect® a 2 pacinetes lo
que mrresmnde al 4% de est& grupo de pacientes,

34

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

Edad
35 - 42
43 - 50
51 - 58

66

82
90

g

CUADRO No. 4

PACIENTES NO DIABETICOS TIPO II QOON
¥ SIN HIPERLIPIDEMIA ASOCIADA.

Tipo de Hiperlipidemia

Total *Normal
19 14
19 35

7 4
5 r 5
0 0
0 0
0 0

Tipo II B

Tipo IV

qOOOONwU\

CUADRO No. 4 "A"

PORCENTAJE DE PACIENTES NO DIABETICOS TIPO Ir
CON Y SIN HIPERLIPIDEMIA ASOCIADA.

Tipo de Hiperlipidemia

Total  *Normal

38 28
38 30
14 8
10 10
0 0
0 0
0 0
10 76%

Tipo II B

*pacientes sin Hiperlipidemias,

35

Tipo IV
10
6
44
0
0
0
0

20%




GRAFICA No. 2

[ 768 | = PACIENTES NORMALES
[ 4% | = HIPERLIPTDEMIA
B TIPO I1I B
{ ZQ’LI = HIPERLIPIDEMIA
TR DESCRIPCION CUADRO No. 5
i) 400 Se presentdn los porcentajes para ambos grupos del estudic, paciente
" !
« 50 Diabeticos Tipo 11 y pacientes no Diabeticos Tipo II, con los resultados
; obtenidos en lo referente a pacientes sin Hiperlipidemia, Hiperlipidemia
) 40 Tipo IT B e Hiperlipidemia Tipo IV. '
e 76%
<4 30
o
el 20
10 20%
| R B

PACIENTES NO DIABETICOS TIPO II

FUENTE;: CUADRO 4 "A "
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GRAFICA No. 3

CUADRO No. 5

= DIABETICO TIPO II

PORCENTAJE DE PACIENIES DIARETICOS TIPO IT ¥ I: :
= NO DIABETICOS

NO DIABETICOS TIPO II CON Y SIN HIPERLIPIDEMIA

ASOCTIADA, _
! *Noxmal Tipo II B Tipo IV 100 50 y 76% = Normales
Edad % 2 Diabetico control Diapetico control Diapet. control
35 - 42 20 38 14 28 0 0 6 10 90 4 y 4% = Hiperlipidemia
43 - 50 32 38 16 30 2 2 14 6 Tipo IT B
51 -58 30 14 10 8 0 2 20 4 8 o 46 v 20% = Hiperlipi
50 - 66 14 10 10 10 2 0 2 0 0 m y J;igr_mp demia
67 - 74 2 0 0 0 0 0 2 0 ! : ‘
82 (0)e 12901 ¢ 0 0 0 0 0 0 e 0
33 .T'u:iq. . 0 0 0 Q 2 0 ;c
100% 100 5% 76% o ~4% 46% 208 o 60
5] 50 =
U e f 0 F 0 Gyt wre siRAeRrmenteme T ihiwenee ey //).]
'P:- 40 --------- 76%
o el Loceseessd o} W e
(et o . I A - 2 it
7o O R
N i ]
3 N Y a6y | —"
*Pacientes sin Hiperlipidemia. STi AR I ' B - ,1 20%
.......... e Trfi%-—& B
PACIENTES DIABETICOS Y NO DIABETICOS
TIPO II
FUENTE: CUADRO 5
38 _ 39
.
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PROMEDIOS DE DATOS DE GLUCOSA EN SANGRE, COLESTEROL
[ 4
Y TRIGLICERIDOS:

GRUPO DIABETICO

GLICEMIA: 165 mg%
COLESTEROL: 167 mg/dl.
TRIGLICERIDOS : 187.5 mg/dl.

GRUPQ NO DIABETICO

GLICEMIA: 73.6 mgt
COLESTEROL: 102,5 mg/dl.
TRIGLICERIDOS: 152 mg/dl,

40

CONCLUSIONES:

Los pacientes Diabéticos Tipo Il presentaron Hiper-
lipidemia en 50Z7 en este estudio de la muestra
investigada.

Los pacientes del grupo control presentaron Hiperli-
pidemia en un 94 % en este estudio.

Las Hiperlipidemias en el grupo de pacientes Diabé-
ticos Tipo IL fueron mas frecuentes en las edades
comprendidas entre 35 y 58 anos.

La Hiperlipidemia Tipo IT B no mostrd diferencia
entre el grupo de pacientes Diabéticos Tipo II
y el grupo control.

la Hiperlipidemia Tipo IV en los pacientes Diabéti-
cos Tipo II fué considerablemente mayor que el
grupo’ control.

La Hiperlipidemia Tipo IV en el grupo de pacientes
Diabéticos Tipo Il fue mhs frecuente en las edades
comprendidas entre 51 a 58 anos.

En el presente trabajo de estudio la glicemia
de los pacientes Diabéticos Tipo 1L se encontro
moderadamente elevada, con un promedio de 165mg% .

El1 presente trabajo al reportar una frecuencia
del 50% de Hiperlipidemias en pacientes Diabéticos
Tipo II, vienea reforzar el dato reportado por
la literatura mundial que oscila entre el 20 vy
90%.
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RECOMENDACTONES :

Controlar periddicamente a todos los pacientes
Diabéticos para detectar defectos en los lipidos.

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

Determinar Glicemia, Colesterol y Trigliceridos a todo pacien—
te adulto de mas de 35 anos de edad que consulte
al Hospital con el fin de captar patologias Diabé-
ticas y de los lipidos tempranamente, para dismi-
nuir la morbilidad y la mortalidad debido a las
patologias resultantes de dichos padecimientos.
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RESUMEN

50 pacientes qué€ padecen de Diabetes Mellitus
Tipo 1I, fueron estudiados para establecer la existen—
cia de Hiperlipidemia concomitante, datos que€ fueron
comparados con un grupo control gue incluian 50 pacien—
tes que no padecian Diabetes Mellitus Tipo I1:

De los pacientes Diabéticos Tipo T1 el 50% no
presentaron Hiperlipidemia, y en el grupo control
767 tampoco presentaron Hiperlipidemia.

Los resultados del estudio demostraron que 1las
Hiperlipidemias fueron mas frecuentes en el grupo
de pacientes Diabéticos Tipo II, este grupo presentd
una frecuencia de 50% de Hiperlipidemias, mientras
que el grupo control reportd una frecuencia de Hiperli-
pidemias de 247 .

Fn lo referente al tipo de Hiperlipidemias el
orupo en estudio presentd una frecuencia del 4% para
1a Hiperlipidemia Tipo II By 46% para la Hiperlipide-
mia Tipo 1V, mientras que el grupo control presento
una frecuencia de 4% y 20% respectivamente.
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
Grupo Diabético

No. No. REGISTRO CLINICO
1. EDAD 2. SEXO: M i}
3. TIEMPO DE SER DIABETICO

4. VALORES DE LABORATORTO:

GLTCEMTA: Mg
COLESTEROL: Mg
TRIGLICERIDOS: Mg

FENOTTPO DE LIPIDOS:

5. TRATAMIENTO UTILIZADO PARA EL CONTROL DE LA DIA-

BETES:
INSULINA:
TPOGLUCEMIANTES
DIETA: ALTMENTOS CONSUMIDOS

6. TIPOS DE DIABETES:

A) TIPO IT NO INSULINO DEPEN-
DIENTES:

Fi OBSERVACIONES 7A) OTRAS ORO GAS.

7B) OTRAS ENFERMEDADES CONCO-
MITANTES:

53




HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
Grupo Control

No. No. REGISTRO CLINICO
1. EDAD 2. SEXO: M F

3. VALORES DE LABORATORIO

GLICEMIA: Mg7Z
COLESTEROL: MgZ
TRIGLICERIDOS: Mg?

FENOTIPO DE LIPIDOS
4. DIETA: ALIMENTOS CONSUMIDOS
5. OBSERVACIONES:
5A) DROGAS QUE UTTLIZA ACTUALMENTE

5B) OTRAS ENFERMEDADES CONCOMITAN-
TES:

54.

CENIRO DE INVESTIGACLONES DE LAS CIENCLAS
' DE LA BALUD
(CICS)

Los conceptos expresados en este trabajo
gon responsabilidad Gnicamente del Autor.
(Reglamento de Tesis, Articulo 44).
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