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. INTRODUCCION.

Los trastornos del metabolismo de las lipoproteinas se relacionan
con anormalidades en la sintesis y degradacion de las mismas en el
plasma; esto puede deberse a errores innatos primarios del
metabolismo o0 ser secundario a otro estado patologico. La
dislipidemia, el aumento de las concentraciones en plasma de
colesterol, triglicéridos o ambos, es la caracteristica distintiva de los
trastornos de lipoproteinas. (1, 2).

Las causas secundarias o adquiridas de dislipidemia pueden
aportar pistas notables respecto a algun trastorno o enfermedad
metabolicos subyacentes para el médico observador. Se necesita
considerar dichas causas antes de emprender el tratamiento de
cualquier anormalidad de los lipidos. (2, 3).

Las dislipidemias tienen gran importancia en medicina porque
son los trastornos metabdlicos mas frecuentes después de la diabetes
mellitus, porque representan un factor de riesgo coronario, Yy porque
su conocimiento abre posibilidades de prevencion y tratamiento para
la enfermedad aterosclerosa que se ha convertido en un grave
problema de salud publica en nuestro medio. (4, 5).

El presente es un estudio descriptivo, realizado en el Depto. de
Cardiologia del Hospital General San Juan de Dios, a través del cual se
determind que el factor predisponente de dislipidemia secundaria mas
frecuentemente observado es el sobrepeso, 46% y la obesidad, 34%.

El tipo de dislipidemia predominante es la hipercolesterolemia
seguida por la dislipidemia mixta y luego la hipertrigliceridemia. Los
farmacos mas frecuentemente utilizados por las personas incluidas en
este estudio son los diuréticos, seguido por los bloqueadores beta.



Los trastornos del metabolismo mas observados son la diabetes
y el hipotiroidismo y al igual que lo reportado en la literatura, guardan
una estrecha relacion con hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia
respectivamente. Del grupo de mujeres, un 83% refiere haber cursado
con 3 0 mas gestaciones. Otro trastorno asociado, aunque solo referido
por 5% de los pacientes es la ingesta de alcohol.

Es aconsejable en todos los pacientes con sintomatologia o que
asisten a una evaluacion general, tomar una historia clinica completa,
medir el indice de masa corporal y realizar un perfil de lipidos;
establecer alteraciones en éste y determinar su origen.



Il. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA.

Se llama dislipidemia secundaria a la alteracion en el
metabolismo de los lipidos que se produce como consecuencia de otras
enfermedades, situaciones fisiologicas especiales o empleo de algunos
medicamentos. (12).

En los casos de dislipidemia que responden al tratamiento, y en
especial en aquellos que no lo hacen, es importante establecer la
presencia de un trastorno subyacente como factor predisponente. (2, 5).

Las dislipidemias secundarias tienen gran relevancia clinica y son
muy frecuentes. Cuando una dislipidemia es manifestacion de otra
patologia debe escogerse el tratamiento etiolégico méas que el
sintomatico. (2, 5).

Esta bien establecida la relacion de trastornos de los lipidos con
excesos en la dieta, consumo de alcohol, embarazo, desérdenes del
metabolismo, enfermedades no metabdlicas y farmacos como
glucocorticoides, esteroides anabolicos, estrogenos, diuréticos,
blogueadores beta, antiepilépticosy otros. (1, 3, 6).

Es importante identificar las principales causas de dislipidemia
secundaria; de hecho, una dislipidemia puede ser la pista que denote la
presencia de un trastorno sistéemico subyacente. La causa mas comun
de dislipidemia secundaria es la alimentaria, seguida por la diabetes,
hipotiroidismo, nefropatias, obstruccion de los conductos biliares y
alcoholismo. Una forma comoda de recordar las causas de dislipidemia
es considerar elementos importantes como son dieta, farmacos,
trastornos del metabolismo y enfermedades. (41).



Abundantes datos estadisticos confirman el caracter
multifactorial de la aterosclerosis y denotan que los efectos de los
multiples factores de riesgo son aditivos. Los factores que se han
identificado convincentemente respecto a la aterosclerosis son
dislipidemias, hipertension arterial, tabaquismo, diabetes mellitus,
inactividad fisica y bajas concentraciones de HDL en plasma. (4).

Guatemala se ha considerado un pais en vias de desarrollo, sin
embargo, cada vez se hace mas evidente la influencia de las culturas
occidentales en nuestros habitos diarios especialmente, la alimentacion.
La causa mas comun de dislipidemia secundaria es la alimentaria, esto
se demuestra en este estudio, en donde 80% de los pacientes incluidos
en el estudio presentan, de acuerdo al indice de masa corporal,
sobrepeso u obesidad.

En nuestro medio no contamos con datos que muestren los
factores y la morbilidad asociada a dislipidemia secundaria, por lo que
surgio la inquietud de iniciar la presente investigacion para respaldar y
apoyar intervenciones al respecto.



I11. JUSTIFICACION.

Como dislipidemia se reconoce al aumento de los valores
normales de triglicéridos, colesterol o ambos en el perfil de lipidos.
Las dislipidemias pueden ser primarias o secundarias. Como primarias
se designa a un grupo heterogéneo de trastornos hereditarios
caracterizados por elevacion de las lipoproteinas circulantes. (5).

Se llama dislipidemia secundaria a la alteracion en el
metabolismo de los lipidos que se produce como consecuencia de otras
enfermedades, excesos en la dieta, situaciones fisioldgicas especiales o
empleo de algunos medicamentos. (5).

Generalmente al practicar un examen médico a un paciente y
encontrar alteraciones en el perfil de lipidos, iniciamos dieta y
medicamentos, olvidando que esta alteracion puede ser la
consecuencia de excesos en la dieta, una enfermedad, alteracion
metabodlica o uso de medicamentos, que la mayoria de las veces no
investigamos.

Es importante en todos los pacientes con alteracion del perfil de
lipidos tratar de establecer la presencia de factores asociados y tratar
de corregir los mismos ya que, de no ser asi, la asociacion del factor
predisponente y la dislipidemia incrementa el riesgo de enfermedad
aterosclerotica con aumento global del riesgo cardiovascular. (2, 3).

En el dltimo decenio se han acumulado pruebas demostrando
gue la disminucion de la dislipidemia reduce la morbi mortalidad
asociadas con la enfermedad coronaria. Investigaciones del National
Colesterol Education Program de la American Heart Association
indican que los factores de la dieta tienen importantes efectos causales



y protectores en relacibn con el desarrollo de enfermedad
aterosclerosa.

Por medio de estudios realizados en otros paises se tiene
conocimiento de la relacion estrecha entre trastornos de lipidos y
excesos en la dieta, consumo de alcohol, embarazo, hipotiroidismo,
diabetes mellitus, obesidad, trastornos hepaticos, trastornos renales,
guemaduras, trasplantes y farmacos como esteroides, estrégenos,
diuréticos, bloqueadores beta, antiepilépticos y otros. (6).

En nuestro medio no existen datos estadisticos para comparar
con otros estudios realizados respecto a los factores desencadenantes
y la morbilidad mas cominmente asociados a dislipidemia secundaria.



V. OBJETIVOS.

Generales:

Describir los factores asociados y la morbilidad en pacientes con
diagnostico y tratamiento de dislipidemia secundaria que asisten al
Depto. de Cardiologia del Hospital General San Juan de Dios.

Especificos:

1)

2)

3)

4)

5)

Determinar la relacion entre indice de masa corporal y
dislipidemia secundaria de acuerdo a sexo.

Identificar uso o no de farmacos y los méas frecuentemente
utilizados en pacientes con dislipidemia secundaria.

Establecer la relacidn existente entre trastornos del metabolismo
y dislipidemia secundaria.

Describir la relacion entre nimero de gestas y dislipidemia
secundaria en pacientes de sexo femenino.

Identificar otros trastornos relacionados a dislipidemia
secundaria en pacientes de ambos sexos.



V. MARCO TEORICO.
DISLIPIDEMIAS SECUNDARIAS.

La dislipidemia secundaria es una alteracion en el metabolismo
de los lipidos que se produce como consecuencia de otras
enfermedades, situaciones fisiologicas especiales o empleo de algunos
medicamentos.

Las dislipidemias secundarias tienen mayor relevancia clinica que
las primarias, porque su frecuencia es mas elevada. El diagnostico
diferencial entre una dislipidemia primaria y otra secundaria es a veces
dificil, pero siempre importante para evitar errores terapéuticos.
Cuando una dislipidemia es manifestacion de otra patologia, debe
escogerse el tratamiento etiologico mas que el sintomatico. (5).

A continuacion, se describen las causas secundarias mas comunes
de dislipidemia.

A. Dieta:

Los factores alimentarios que incrementan los niveles de LDL
(lipoproteinas de baja densidad) incluyen grasas saturadas, calorias
en exceso Yy colesterol de los alimentos. Entre los factores dietéticos
gue aminoran el colesterol estdn la fibra vegetal soluble y la
sustitucion de grasas saturadas por grasas no saturadas o
carbohidratos complejos. (3).

Estudios en ratas han demostrado que las dietas ricas en grasas
tienen mas probabilidades de causar aumento de peso que las dietas
isocaldricas ricas en carbohidratos. En los estudios de Vermont con
prisioneros, hombres delgados aumentaron de peso mas rapidamente
cuando se sobrealimentaron con una dieta rica en grasas que cuando
se sobrealimentaron con una dieta mixta de carbohidratos y grasas. (7).

Las calorias de las grasas llevan a un mayor aumento de peso que
las calorias de los carbohidratos o proteinas, porque tienen mas
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probabilidades de ser almacenadas y menos de ser oxidadas. (8). En
hombres normales (delgados), los depoésitos de carbohidratos y
proteinas son cuidadosamente regulados ajustando la oxidacién a la
ingesta. No existe correlacion entre el balance energético y el equilibrio
de carbohidratos o de proteinas. Por el contrario, el balance energeético
esta muy estrechamente correlacionado con el equilibrio lipidico.
Como todos los mamiferos, el hombre esta adaptado para almacenar el
exceso de grasas como una defensa contra las variaciones diarias en el
suministro de energia. (9).

Los costos del almacenamiento son mas bajos para las grasas
(4%) que para los carbohidratos (12% para glucogénesis y 23% para
lipogénesis de novo). Esto puede ayudar a explicar por queée el
organismo se inclina méas a almacenar grasas y oxidar carbohidratos.
(10).

Se podrian lograr beneficios para la salud a nivel poblacional con
una reduccion relativamente modesta en el consumo de grasa, es decir
del 30% o menos. Un aumento de la actividad fisica para toda la
poblacidn seria indudablemente beneficioso. Las dietas convencionales
bajas en grasas estan basadas en la eleccion de alimentos que son
intrinsecamente pobres en grasas, sustituyendo los preparados con
reduccion de grasas por sus contrapartes de grasas elevadas siempre
gue sea posible. La incorporacion de cantidades relativamente grandes
de alimento rico en carbohidratos complejos y fibra ayuda a luchar
contra el apetito y hacer que la dieta sea mas facil de seguir. Varios
ensayos han mostrado una pérdida de peso en sujetos que adoptaron
una dieta pobre en grasas, aun sin restriccion energética deliberada.
(12).

La pérdida ponderal y la anorexia son causas adquiridas de
cambios en los lipidos séricos que a veces confunden al clinico. La
pérdida de peso por lo comun hace que disminuya rapidamente los
triglicéridos y al final aumente HDL (Lipoproteinas de alta densidad),
conforme el sujeto se acerca al peso ideal. Se ha demostrado, que el
colesterol sérico aumenta en seres humanos sometidos a lapsos breves
de inanicion total. (12).
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B. Farmacos:

Existe la publicacién de un analisis critico y global de farmacos y
sus efectos en lipidos y lipoproteinas. En este trabajo se consideran
algunas de las interacciones mas comunes y de importancia clinica
entre farmacos y lipoproteinas. Los cambios en lipidos y lipoproteinas
inducidos por farmacos pueden mejorar claramente o agravar el riesgo
aterégeno, o incrementar el riesgo de pancreatitis si estimulan la
hipertrigliceridemia intensa. (13).

1. Glucocorticoides:

Los corticosteroides, junto con los estrogenos y las bebidas
alcohdlicas, aumentan los niveles de triglicéeridos y HDL, cosa
totalmente diferente a lo que ocurre en la vida diaria en que hay una
relacion inversa entre triglicéridos y HDL. Un estudio de mujeres y
varones normales indico que la prednisona ocasiond un incremente de
17.3% en los niveles de colesterol total; y aumento de los triglicéridos
solamente en mujeres; incremento de 10.9% en LDL e incremento de
68% en HDL. Dicho esteroide hizo que intensificaran VLDL y HDL en
varones sanos al mejorar la produccion de la primera lipoproteina y
estimular la formacion de la segunda. El mecanismo mas probable es
el incremento de la resistencia a la insulina. Los esteroides imponen
un problema particular al sujeto con sistemas deficientes de
eliminacion de triglicéridos (diabéticos o urémicos) en quienes la
mayor produccién de estas sustancias puede ocasionar lipemia intensa.
(14).

2. Esteroides anabodlicos:

Los estudios con testigos han indicado que los que practican el
fisicoculturismo y que ingieren estos medicamentos, tienen una merma
leve en el colesterol total, con reduccion notable del nivel de HDL. Si
se interrumpe el consumo del esteroide anabdlico se advierte una
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vuelta al nivel que habia antes del tratamieto, en termino de tres a
cinco semanas. (15).

Cuando se administrO por via parenteral testosterona, no
aparecieron los efectos indeseables en lipoproteinas que causa la
ingestion de los esteroides 17-alfa-alquilados. En un estudio
comparativo, 29mg de enantato de testosterona inyectable/dia hizo
gue disminuyeran solo 9% HDL, en tanto que el estanozolol ingerido
redujo HDL en 33%. Como aspecto importante, LDL aumentd 29%
con estanozolol pero disminuy6 16% con testosterona inyectable. La
proporcion LDL/HDL no fue alterada de manera adversa por la
testosterona inyectable. (16).

3. Preparados hormonales:

Los estrogenos incrementan los niveles de trigliceridos de HDL.
Estos aumentan 1.5 a 2.5 veces en proporcion a su potencia. La LDL
tiende a mejorar conforme avanza la potencia del estrogeno en los
anticonceptivos ingeribles. Los progestagenos tienden a disminuir los
triglicéeridos y HDL y en términos generales, ejercen efectos de
direccion contraria a los que producen los estrogenos. (17).

Uno de los estudios de mayor tamafio hecho en mujeres
pertenecientes a diez poblaciones definidas, indicO6 que las
premenopausicas que consumian anticonceptivos que contuviesen una
dosis relativamente pequefia de estrogeno en combinacion con una
dosis mediana o alta de progestageno, tuvieron una concentracion
mediana mayor de LDL, que las personas que no utilizaron hormonas.
AuUn mas, las mujeres que consumian anticonceptivos con dosis altas
de estrogeno y bajas de progestageno, mostraron concentraciones
mucho mayores de HDL que las mujeres que no utuilizaron tales
formulas. Las que usaron una férmula con poco estroégeno y dosis alta
de progestageno tuvieron niveles mucho menores de HDL. Las
posmenopausicas que utilizaron estrogenos tuvieron niveles de LDL 11
a 19% por debajo de los valores observados en mujeres semejantes que
no utilizaron hormonas para reposicion. (18).
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4. Diuréticos:

En estudios hechos por lapsos breves, los diuréticos incrementan
5 a 8% el colesterol total, 15 a 25% los triglicéridos, y 8% LDL. (19).
Moser revisdé en forma critica los estudios a corto y largo plazos y
demostré que al afio no se producen incrementos notorios en la cifra de
colesterol total en casi todos los estudios del tratamiento de la
hipertension arterial. En el Systolic Hypertension in the Elderly
Program con hipertension esencial no hubo cambio en la cifra de
colesterol total, a pesar de una diferencia neta de 17 mmHg en la
sistolica y 6 mmHg en la diastélica en personas que por distribucién
aleatoria tuvieron que recibir clortalidona, después de transcurrido un
ano. (20).

A pesar de todo, los diuréticos no son caros, y son productos
eficaces en el tratamiento de la hipertension. Podria parecer razonable
orientar a los pacientes a que reciban una dieta con poco colesterol y
poca grasa, que hagan ejercicio regular, y que midan cada tres a seis
meses sus niveles de lipidos séricos después de iniciar el consumo de
tiacidas. (3).

5. Blogueadores Alfa:

Los antihipertensores mencionados no producen cambio alguno
en LDL y pueden hacer que aumente HDL. Se piensa que el
mecanismo de accion es la menor eliminacion de apo Al HDL
situacion contraria a lo que se observa con los blogueadores beta que
tienden a disminuir HDL. En un estudio cruzado de un bloqueador
alfa (prazocina) y un bloqueador beta selectivo (atenolol), la masa de
lipoproteinas de densidad intermedia fue mucho menor después de
recibir el blogueador alfa, en comparaciéon con lo observado con el
atenolol. (21).

Los bloqueadores alfa podrian parecer particularmente Gtiles en
diabéticos o en sujetos con obesidad abdominal, en quienes seria
importante conservar HDL. (3).
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6. Blogueadores Beta:

Ocasionan aumento en los niveles de triglicéridos y disminucion
en los de HDL. Los estudios originales indicaron un incremento
altamente importante en los triglicéridos plasmaticos basales después
de tres a seis meses de tratamiento a base de propranolol, pero un
incremento pequefio aunque significativo en los sujetos tratados con
atenolol, después de seis meses. La revision de los datos de estudios
disponibles sugiere que todos los bloqueadores beta ejercen efectos
semejantes pero de magnitud diferente.

Al parecer, es poca la diferencia que hay entre los bloqueadores
beta selectivos (atenolol, metoprolol) y los no selectivos (propranolol,
naldolol o timolol), en cuanto a sus efectos en lipidos y lipoproteinas.
El incremento de triglicéridos y la merma de los valores de HDL
pueden ser antagonizados por la dieta para aminorar el exceso
ponderal; el ejercicio aerdbico regular y con la administracion de
hipolipemiantes para alcanzar las metas de que LDL esté en nivel
aproximado de 100 mg/dl, y HDL en 35 mg/dl como minimo. (22).

7. Retinoides:

Los retinoides que se administran contra el acné hacen que
aumente el nivel de colesterol y triglicéeridos y en particular estos
altimos. Las cifras de estas sustancias suelen exceder de 200 mg/dl y
llegar incluso a 1155 mg/dl. Una vez iniciado el tratamiento con
retinoides, a las cuatro semanas en varones y a las 12 semanas en
mujeres se advierten niveles maximos de lipidos. (23).

Los cambios en lipidos y lipoproteinas muestran reversion rapida
una vez que cesa el uso de los retinoides. Para las personas que inician
el tratamiento con retinoides, el ejercicio regular, el evitar el
incremento ponderal y también limitar el consumo de alcohol, son
medidas Utiles para aminorar la hipertrigliceridemia concomitante. (3).
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8. Ciclosporina:

En 36 varones con esclerosis lateral amiotrofica que recibieron
ciclosporina hubo incremento de colesterol de 21%; de 31% en LDL y
de 12% en apo B. La ciclosporina es un producto fuertemente
liposoluble y 40% del farmaco en el compartimiento intravascular
gueda ligado a lipoproteinas. (24).

Se ha observado hipertrigliceridemia intensa después de un ciclo
de ciclosporina A, después de trasplante de médula 6sea. El nivel de
triglicéridos fue de 3215 mg/dl con cefalalgia, perturbaciones visuales
y neurolégicas. Dos sesiones de plasmaféresis hicieron que
disminuyera el nivel de triglicéridos a 486 mg/dl. (24).

9. Blogueadores de receptores H2:

Se ha observado que la cimetidina aumenta de modo
impresionante LDL en mujeres en etapa media de la vida con
dislipidemia a base de restos. En un estudio con testigos hecho
esencialmente en varones se llego a la conclusion de que no habia un
efecto significativo, pero en un estudio por comparacion que incluyo
ranitidina, la cimetidina hizo que aumentara el colesterol de HDL en
48% después de 12 semanas en mujeres, pero no en varones. La
ranitidina no ejerce efecto alguno en HDL en varones o mujeres. (25).

10. Antiepilépticos:

Al parecer en casi todos los estudios, aunque no en todos,
fenobarbital, fenilhidantoina y carbamacepina hacen que aumenten los
valores de HDL y apo Al en suero, en comparacion con epilépticos no
tratados o testigos. Las mujeres pueden mostrar un mayor efecto
medicamentoso en HDL.

Cuando se compar6 a 100 epilépticos adultos que recibian por
largo tiempo fenilhidantoina con un numero similar de testigos, los
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pacientes  tuvieron concentraciones mas altas de HDL,
apolipoproteinas A y Al, gammaglutamiltransferasa y menores cifras
de LDL y apo B; la importancia de los resultados fue mayor en mujeres
gue en varones. (26).

11. Tamoxifén:

La HDL y la proporcion HDL/colesterol total aumentaron de
manera considerable en 46 postmenopausicas y 8 premenopausicas
tratadas con tamoxifén, por cancer mamario avanzado. El colesterol
total no cambio significativamente. Hubo disminucion importante de
LDL y no hubo cambio extraordinario en triglicéridos y acidos grasos
libres. El incremento concomitante de la globulina ligadora de
hormonas sexuales y la globulina ligadora de tiroxina sugirié que el
incremento de HDL con el uso prolongado de tamoxifén quizé se deba
a un efecto estrogeno intrinseco de dicha sustancia en el higado. El
tamoxifén se acompafia de un perfil menos aterégeno, pero no debe
utilizarse por esta causa mientras no se cuente con datos de estudios
clinicos. (27).

12. Amiodarona:

Es un potente antiarritmico que aumenta los niveles de colesterol,
independientemente de sus efectos en la hormona tiroidea. Ocasiona
anormalidades en tiroides a causa de su contenido en yodo. (28).

C. Trastornos del Metabolismo:
1. Hipotiroidismo:

Desde hace mas de 60 afios se ha identificado la correlacion entre

la hipercolesterolemia e hipotiroidismo. En relacion a los niveles

elevados de colesterol frecuentemente observados en hipotiroidismo,
la deficiencia de hormona tiroidea ejerce profundos efectos en el
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transporte de triglicéridos, a menudo llevando a hipertrigliceridemia.
La severidad del efecto esta en gran parte relacionada al grado de
deficiencia hormonal, si es primaria o secundaria a desordenes
pituitarios, de tal manera que la presencia 0 ausencia de
hipertrigliceridemia o hipercolesterolemia ofrece una pequefia ayuda
diagnostica en la diferenciacion entre hipotiroidismo primario o
secundario.

La disponibilidad de adecuada hormona tiroidea es esencial para
la actividad normal de lipoproteinlipasa. La deficiencia de hormona
tiroidea puede hacer que aminore la actividad de lipoproteinlipasa, y
por ello puede exacerbarse la hipertrigliceridemia; esta anormalidad es
reversible con reemplazo tiroideo.

El mecanismo de la hipercolesterolemia observada con el
hipotiroidismo es una merma de la catabolia de LDL, por medio de la
via de receptores de LDL. La deficiencia de hormona tiroidea puede
explicar practicamente cualquier anormalidad de lipidos de aparicion
frecuente, y por ello, hay que medir en todo individuo con
dislipidemia los niveles de tiroxina, de TSH o de ambas sustancias.
(29).

2. Obesidad:

La obesidad esta entre los problemas mas serios y urgentes que
enfrenta hoy en dia la salud publica de los paises occidentales. Es un
factor importante de predisposicion para la hipertension,
hiperlipidemia, diabetes tipo I, ciertos tipos de cancer y muchas otras
afecciones. Por ejemplo, la diabetes tipo Il y la hipertensién son 2.9
veces mas comunes en personas obesas que en la poblacion general y
la dislipidemia es 1.5 veces mas comun.

La prueba mas concluyente de una asociacion entre la ingesta de
grasas y la obesidad proviene de estudios que relacionan la ingesta de
grasas de individuos con su indice de masa corporal u otras medidas
de obesidad y el sobrepeso. Tales estudios simplemente describen una
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asociacion estadistica; no indican necesariamente una relacion causa-
efecto.

El aumento de peso asociado con una dieta rica en grasas puede
ser debido no sdlo a un aumento en el consumo de calorias sino
también a diferencias en el proceso de post-absorcion. Las calorias de
las grasas llevan a un mayor aumento de peso que las calorias de los
carbohidratos o proteinas, porque tienen mas probabilidades de ser
almacenados y menos de ser oxidados que las calorias de los
carbohidratos. (30).

Los individuos con tendencia a la obesidad pueden ser mas
propensos que sus contrapartes mas delgados a almacenar el exceso de
grasas que a oxidarla. Thomas Yy cols. descubrieron que una dieta rica
en carbohidratos consumida ad libitum durante siete dias produjo una
significativa alteracion en la oxidacion de los carbohidratos tanto en
sujetos obesos como en no obesos. Sin embargo, con una dieta rica en
grasas solo los sujetos no obesos mostraron una adaptacion metabdlica
hacia un aumento de la oxidaciéon de las grasas; los sujetos obesos no
mostraron relacién alguna entre la ingesta de grasas y la oxidacion.
(31). ElI' mecanismo a destacar en el obeso para producir
hipertrigliceridemia es su hiperinsulinismo.

3. Diabetes Mellitus:

El tratamiento de la diabetes y de las anormalidades de lipidos y
lipoproteinas aterdgenos es importante por la alta incidencia de
vasculopatia aterosclerotica.

Alteraciones en el transporte de grasas resultando en
hipertrigliceridemia son consecuencias bien conocidas de diabetes
mellitus. En grandes grupos de pacientes, las elevaciones de los niveles
de triglicéridos en plasma se encuentran en un tercio de estos y parece
estar relacionado al papel critico de la insulina en la remocion de
triglicéridos del plasma y su produccion. Las anormalidades en la
disponibilidad de insulina estdn asociadas con dos trastornos
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fisiopatoldgicos que afectan la produccion (lipemia endogena) y la
remocion (lipemia diabética) de triglicéridos en la hipertrigliceridemia
adquirida. (29).

a. Lipemia Diabeética: (Diabetes severa).

La disponibilidad de insulina parece ser necesaria para la funcion
normal de Lipoproteinlipasa (LPL); por eso, la deficiencia extrema de
insulina asociada con severa y no controlada diabetes lleva a lipemia
diabética, una forma adquirida de deficiencia de LPL.

La actividad de LPL evaluada indirectamente con la actividad
lipolitica post heparina (ALPH) o directamente en tejido adiposo es
baja en pacientes con lipemia diabética. Aunque este desorden fue
reconocido en 5% de diabéticos antes de la era de la insulina, ahora es
relativamente raro. Cuando ocurre, la subyacente deficiencia de
enzima es reversible con apropiada reposicion de insulina;
prontamente se restaura la actividad de LPL, mejora la remocién de
triglicéridos y se reducen los niveles de estos en plasma. (29).

b. Agotamiento de LPL:

La deficiencia aguda de insulina ocurre en pacientes con
diabetes: leve, moderadamente severa y con hipertrigliceridemia en
ayuno del rango de 130-160 mg/dl. Los estudios de Brunzell y
colaboradores han demostrado anormalidades en ALPH en estos
individuos a pesar de tener niveles normales de LPL. En contraste a los
normalmente sostenidos niveles de ALPH durante una infusion de 5
horas de una gran ddésis de heparina, los niveles de ALPH de estos
sujetos disminuy0 significativamente después de la segunda hora. La
severidad de la deplecion de ALPH parece estar relacionada al grado
de deficiencia de insulina, determinada por los niveles de glucosa en
ayuno, y es reflejada por la baja actividad de LPL en tejido adiposo.

Maés diabéticos con hipertrigliceridemia se ubican en esta
categoria, los cuales en realidad representan otra forma de lipemia de
remocion en la cual quilomicrones, VLDL o ambos se acumulan en
plasma. Asi como con los diabeéticos con deficiencia severa de insulina,
estas personas responden a la terapia de reemplazo. Cuando la
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deficiencia de LPL ocurre en un paciente que esta siendo tratado por
diabetes mellitus, usualmente indica que la terapia no es la adecuada y
este tratamiento requiere reevaluacion. (29).

c. Lipemia Enddogena: (Intolerancia a glucosa).

Por un mecanismo completamente diferente, el exceso de
insulina asociado al paciente obeso quien frecuentemente tiene
intolerancia leve a la glucosa, lleva a otro defecto de lipidos, una forma
adquirida de produccion de hipertrigliceridemia. Este desorden
también puede ser visto en individuos con diabetes que han sido bien
tratados.

Aparte de su efecto sobre la actividad de LPL, la insulina (entre
otras sustancias) al parecer, actua sobre el higado para promover la
produccion de VLDL posiblemente por acrecentar la lipogénesis y el
almacenamiento de lipoproteinas y por prevenir la descomposicion de
triglicéridos hepaticos.

El hecho de que mas pacientes con lipemia endbégena son también
ligeramente intolerantes a la glucosa (los niveles de glucosa en ayuno
son frecuentemente normales) nos da la idea que la intolerancia a la
glucosa fue la causante de la hipertrigliceridemia. Es ahora evidente
gue las respuestas tempranas de la insulina a la glucosa son similares
en pacientes con hipertrigliceridemia y en sujetos con niveles normales
de triglicéridos quienes tienen grados comparables de intolerancia a
glucosa, y la correccion de la intolerancia a glucosa con sulfonilurea
oral no disminuyo los niveles de triglicéridos. Esto sugiere que la
intolerancia a la glucosa, con su asociada anormalidad de liberacion
temprana de insulina, no estd etiologicamente relacionada a
hipertrigliceridemia. A la inversa, hipertrigliceridemia no parece ser la
causa de la intolerancia a glucosa.

La obesidad es la mas prevalente de las causas secundarias que
induce hipertrigliceridemia enddgena por mecanismos invocados que
dafian la accion de la insulina sobre la glucosa en tejido periférico. Esta
reducida respuesta (resistencia a insulina) por algin proceso no
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conocido es percibida por el pancreas, el cual intenta compensarlo y
secreta insulina adicional.

La hiperinsulinemia asociada con adiposidad esta bien
documentada. La hiperinsulinemia basal a veces observada en
personas con lipemia enddgena esta completamente relacionada al
grado de adiposidad coexistente. Correlaciones entre adiposidad y
niveles de triglicéridos en plasma se han visto en ambos sexos y a
todas edades usando indices de adiposidad como peso relativo, grosor
de pliegue cutaneo y las actuales medidas del porcentaje de grasa
corporal.

Muchos pacientes con lipemia enddgena e intolerancia a glucosa
tienen una larga historia de obesidad. Como debia de esperarse,
obesidad relacionada a hipertrigliceridemia responde dramaticamente
a la reduccion de peso, lo cual revierte la hiperinsulinemia,
hipertrigliceridemia y la intolerancia a glucosa. Las otras formas de
hipertrigliceridemia asociadas con hiperinsulinemia, responden a la
reduccion o remocion de la hormona ofensora, a drogas o a la
correccion del desorden causante. (29).

4. Embarazo y Lactancia:

Durante el embarazo, el colesterol plasmatico aumenta en
promedio 50%, y el mayor incremento se produce durante el segundo
trimestre. Los triglicéridos aumentan tres tantos y alcanzan su punto
maximo en el tercer trimestre. La aparicion de hipertension o
preeclampsia hacen que se incrementen todavia mas los lipidos en la
fraccion de VLDL. (32).

Las mujeres en su tercer embarazo mostraron cifras de colesterol
mayores que aquellas que estaban en su primera gestacion. En término
de 24 horas después del parto disminuyeron de modo considerable el
colesterol y los triglicéridos. A las seis semanas después del parto, los
triglicéridos plasmaticos totales bajaron a cifras basales. (33).
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Mujeres que antes de embarazarse mostraban hipertrigliceridemia
subyacente por un problema genético de eliminacion de triglicéridos,
pueden mostrar complicaciones en el segundo o tercer trimestres del
embarazo, como la pancreatitis aguda y mortal, especialmente si la
mujer no sigue precauciones alimentarias especiales, y los triglicéridos
aumentan con cada trimestre hasta exceder de 2,000 mg/dl. (34).

D. Otros:
1. Trastornos Hepaticos:

La hiperlipidemia que acomparia a la obstruccion del flujo por las
vias biliares es compleja. Aparece con obstruccion extrahepética o
intrahepatica, si bien tiende a ser mas grave con la primera. Las
concentraciones de colesterol en suero que exceden de 400 mg/dl por
lo regular son producidas por obstruccion extrahepéatica o tumor
intrahepatico. En plasma existen, cuando menos, tres tipos de
lipoproteinas anormales; la mas abundante, que ha sido llamada
lipoproteina X, es una vesicula bilaminar de unos 40 nm de diametro
compuesta de colesterol no esterificado y lecitina, con apoproteinas
acompafantes pero no con apoproteina B. Otras proteinas plasmaticas
también acomparfan a esta particula, algunas de las cuales pueden ser
atrapadas en su interior. Son estas particulas vesiculares las que hacen
gue el contenido de fosfolipidos en suero sea extraordinariamente
grande.

Ademas de lipoproteina X, hay otra especie anormal llamada
lipoproteina Y, que tiene en promedio 40 nm de didmetro; contiene
cantidades apreciables de triglicéridos y transporta apo B. Puede
representar una particula residual derivada de quilomicrones.

Los sujetos con colestasis pueden mostrar xantomas planares de
la piel, especialmente en sitios sometidos a traumatismos pequefos, y
pueden tener xantomas de los pliegues palmares; a veces presentan
xantomas eruptivos. El atague xantomatoso de los nervios puede
generar sintomas de neuropatia periférica, y las lipoproteinas
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anormales pueden ser aterdgenas. Las concentraciones de bilirrubina
en suero pueden ser cercanas a lo normal en algunos individuos con
colestasis cronica, en tanto que todos muestran incremento de la
actividad de la fosfatasa alcalina en suero.

La neuropatia es la principal indicacion para el tratamiento de las
dislipidemias. Las resinas que unen &cido biliar pueden tener alguna
utilidad, en tanto que el clofibrato hace que aumenten las
concentraciones de colesterol en suero. El tratamiento mas eficaz es la
plasmaféresis. (4).

2. Trastornos Renales:

Los individuos con insuficiencia renal cronica y también los que
son sometidos a hemodialisis y dialisis peritoneal muestran incremento
de triglicéridos y disminucion de HDL. Los estudios de personas con
insuficiencia renal durante tratamiento de hemodialisis han sefialado
gue la causa del problema es la disminucion de la eliminacion de
triglicérido con un decremento de LPL como causa importante de las
anormalidades de lipido, que se corrigen solamente de manera parcial
por incremento en la eficiencia de la dialisis.

La dialisis peritoneal ocasiona niveles mayores y mas sostenidos
de triglicéridos por resorcion de grandes cantidades de glucosa desde
el liquido de dialisis peritoneal, lo que estimula la sintesis de VLDL por
higado. La composicion de HDL anormal que se observa en la dialisis a
largo plazo es uno de los factores que predispone a este grupo de
pacientes a la aterosclerosis. (35).

3. Nefrosis:

El sindrome nefrético se caracteriza por proteinuria,
hipoalbuminemia e hipercolesterolemia. La hipertrigliceridemia por lo
comun surge mas tarde cuando son menores los niveles de albumina.
En un estudio reciente de tipo informativo que incluyé 20 adultos con
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sindrome nefrotico no complicado y que tenian mas de 3 g de
albimina en la orina, diariamente, indicé que las cifras medias de
lipidos y lipoproteinas fueron: colesterol, 302 + 100; triglicéridos, 223 +
163; LDL, 215 + 89; y HDL, 46 + 18 mg/dl. Se identifico una correlacion
importante entre el colesterol plasmatico total y la concentracion de
albimina plasmética y la presion oncotica en plasma pero no en la
viscosidad de este liquido.

Casi todos los lipidos séricos y los niveles de lipoproteinas
aumentan en los estados nefroticos. Se han propuesto al menos dos
factores: 1) La hipoproteinemia estimula la sintesis generalizada de
proteinas en el higado, incluidas las lipoproteinas; y 2) Se reduce el
catabolismo de los lipidos debido al descenso de los niveles
plasmaticos de LPL, el principal sistema enziméatico que elimina los
lipidos del plasma. No se sabe si la LPL se pierde a través de la orina.

(1).

4. Porfiria:

La hipercolesterolemia se observa en algunas personas con
porfirias hepaticas heredadas. Lees y colaboradores corroboraron la
presencia de incremento de LDL o hiperbetalipoproteinemia en la
porfiria intermitente aguda. (36).

5. Lupus Eritematoso Sistémico:

En enfermas de lupus se han observado incrementos mixtos de
colesterol y triglicéridos, a diferencia de lo que ocurre con mujeres
sanas ambulatorias.

Cuando se hizo una comparacion de mujeres sin prednisona con
las testigos, aguellas que no recibian el esteroide mostraron niveles de
lipidos semejantes a las testigos, excepto en que HDL fue menor. Adn
mas, nuevos estudios han demostrado que la apo B puede aumentar
incluso si los lipidos son normales. Este perfil ater6geno puede
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incrementar el peligro de cardiopatia coronaria que se observa en estas
enfermas. (37).

6. Hiperlipemia Autoinmunitaria:

En un estudio realizado por Lewis y colaboradores en
Connecticut durante los afios de 1975 a 1996, se dio seguimiento al
desarrollo de enfermedad aterosclerética en un grupo de 86 personas
durante 21 afos. Se  describio  dislipidemia, xantomatosis e
hiperglobulinemia Ig A, todas de niveles moderados e intensos, y que
aparecen tardiamente en el curso de una enfermedad vascular. El
tratamiento a base de dieta y clofibrato produjo regresion del xantoma.
En material de aterosclerosis obtenido por biopsia de placas
ateroscleréticas en sitios vasculares periféricos, se identificaron
depdsitos de betalipoproteina y globulina Ig A.

7. Quemaduras:

En sujetos con lesiones térmicas graves se advierte el desarrollo
de hipertrigliceridemia transitoria.

El mecanismo incluye los menores niveles de apoproteinas
necesarias para el metabolismo de triglicéridos, que disminuye la
lipolisis y hay una menor eliminacion de triglicéridos exdgenos desde
el plasma. (39).

8. Trasplantes:

Los sobrevivientes de transplantes poseen causas multifactoriales
de su dislipidemia. A menudo, multiples factores agravan tal situacion,
como serian incremento de peso, uso de esteroides, ciclosporina,
antihipertensores y surgimiento de diabetes. Kasiske y Umen
vigilaron a 201 sujetos clinicamente estables que habian recibido un
rifion en transplante por una media de cinco afos después de tal
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operacion. Advirtieron gque la hipertrigliceridemia era menos comun
en la vigilancia, en tanto que la hipercolesterolemia habia aumentado
de 8% antes del transplante, a 30% en la fecha de la ultima vigilancia.
La HDL fue normal un afo después del transplante. Los analisis
multivariados sefialaron que la edad, el peso corporal, los lipidos
previos al transplante y variables propias de la funcion del aloinjerto
(excrecion de proteinas por orina, creatinina serica y uso de diuréticos
con accién en asa de Henle), guardaron correlacion independiente con
el nivel de lipidos post-transplante, en tanto que la diabetes y la
utilizacion de esteroides en dias alternos (cada 48 horas), de
blogueadores beta adrenérgicos y diuréticos tiacidicos, no guardaron
correlacion independiente. (40).

El tratamiento de la dislipidemia despueés del transplante consiste
en una dieta con control de calorias, pocas grasas saturadas y escaso
colesterol asi como ejercicio regular para evitar el incremento ponderal,
disminuir LDL y mejorar HDL. (3).

9. Alcoholismo:

El metabolismo del etanol aumenta el nivel de NADH en el higado,
gue a su vez estimula la sintesis de acidos grasos y su incorporacion a
los triglicéridos. ElI consumo moderado de etanol eleva los niveles
plasmaticos de VLDL, y el grado de incremento depende del nivel
inicial. La hipertrigliceridemia grave y la pancreatitis suelen
desarrollarse sobre un sustrato de hiperlipidemia genética e intenso
consumo de alcohol.

Dado que el etanol estimula también la sintesis de apo Al e inhibe
la proteina de transferencia de ésteres de colesterol, la
hipertrigliceridemia asociada a etanol suele acompafarse de niveles
normales o altos de colesterol HDL. (6).
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VI. MARCO METODOLOGICO.
A. METODOLOGIA.
1. Tipo de Estudio:

De acuerdo a profundidad: Descriptivo.
De acuerdo a recoleccion de informacion: Transversal.

2. Sujeto de Estudio:

Son sujetos de estudio, todos los pacientes de ambos sexos,
comprendidos entre los 18 y los 75 afios de edad, con diagnostico de
dislipidemia secundaria y que asistieron al Depto. de Cardiologia del
Hospital General San Juan de Dios durante el afio 2001.

3. Poblacion y Muestra:

El total de pacientes que actualmente asisten al Depto. de
Cardiologia por alteracion del perfil de lipidos es de 420. Cada mes
son evaluados aproximadamente 70 pacientes. Se seleccionaron por
conveniencia 200 pacientes de ambos sexos, con diagnostico de
dislipidemia secundaria y que asistieron durante los meses de
septiembre a noviembre del afilo 2001 al Depto. de Cardiologia del
Hospital General San Juan de Dios.

4. Criterios de Inclusioén:

a) Pacientes de ambos sexos.

b) Pacientes entre 18 y 75 afos.

c) Pacientes con diagnostico de dislipidemia.

d) Pacientes que asisten durante los meses de septiembre a
noviembre del afio 2001 al Depto. de Cardiologia del Hospital
General San Juan de Dios.



6. Definicion de Variables:
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VARIABLE. DEFINICION DEFINICION ESCALA UNIDAD
CONCEPTUAL. |OPERACIONAL DE DE
MEDICION MEDICION
Factores Situacion o Lo referido Nominal. Sobrepeso:
asociados. estado que por el paciente. I.M.C. > 25
predispone al Obesidad:
desarrollo de I.M.C. > 30
dislipidemia. Uso de
farmacos,
# de gestas
y otros.
Morbilidad | Enfermedad que Lo referido Nominal. Diabetes.
asociada. predispone al | por el paciente. Hipo-
desarrollo de tiroidismo.
dislipidemia. Otros.
Dislipidemia | Alteracionenel |Alteracion enel| Nominal. | Alteracion del
Secundaria. | metabolismo de perfil de I.M.C.
los lipidos que se lipidos con Uso de
produce como enfermedad farmacos.
consecuencia de |asociada, segun Morbilidad
enfermedades, la historia asociada.
excesos en la clinica. # de gestas.
dieta, uso de Embarazo.
medicamentos o Otros.
situaciones

fisioldgicas.
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Tipo de Alteracion en el Segun la Nominal. Hiper-
dislipidemia. | perfil de lipidos. | historia clinica. trigliceridemia.
Hiper-
colesterolemia.
Dislipidemia
mixta.
Sexo. Clasificacion Segun lo Nominal. Femenino.
entre hombres y observado. Masculino.
mujeres teniendo
en cuenta las
caracteristicas
anatomicas.
Indice de Medida para Resultado de | Nominal. Adecuado.
masa valorar el peso dividir peso Sobrepeso.
corporal. corporal relativo | en Kilos dentro Obesidad.
de una persona. de la talla al
cuadrado por el
investigador.
Uso y tipo Sustancias Lo referido Nominal. Diuréticos.
de farmacos. | utilizadas para | por el paciente. Bloqueadores-
aliviar o curar beta.
enfermedades. Otros.
Trastorno del | Situacion que Conocimiento | Nominal. Diabetes.
metabolismo. | predispone al de la persona Hipo-
desarrollo de de padecer un tiroidismo.
dislipidemia. trastorno del
metabolismo.
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NuUmero de Estado de Cantidad de Ordinal. < 3 gestas.
gestas. embarazos con | embarazos con > 3 gestas.
gue ha cursado | que ha cursado
una paciente. la paciente.
Otros Situaciones que | Conocimiento | Nominal. | Lo referido por
trastornos. predisponen al | de la persona el paciente.

desarrollo de
dislipidemia.

de padecer
otros
trastornos.

7. Procedimiento de Recoleccion de la Informacion:

a) Se solicité autorizacion al jefe del Depto. de Cardiologia del
Hospital General San Juan de Dios para la realizacion de la
investigacion.

b) Se tomd peso y estatura para calculo del Indice de Masa Corporal
y se evalud el perfil de lipidos de cada uno de los pacientes
incluidos en el estudio.

c) Se entrevisto a cada uno de los pacientes y se recolecto la
informacion en una boleta de recoleccion de datos.

d) Se proceso la informacion obtenida y se procedi6 a su tabulacion

y analisis.

B. RECURSOS.

1. Humanos:

Pacientes que asisten al Depto. de Cardiologia,
de la institucidn, asesor, revisor y estudiante investigador.

personal médico
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2. Fisicos:
Depto. de Cardiologia, Hospital General San Juan de Dios.

3. Materiales:

Libros de texto, revistas, folletos, boletines, historias clinicas,
boleta de recoleccion de datos, escritorio, pesa, tallimetro,

computadora, diskettes, calculadora, impresora, papel bond, lapices
y lapiceros.

4. EconOmicos:
Hojas de papel bond. Q. 50.00

Lapiceros. 10.00
Fotocopias. 100.00
Diskettes 3.5. 50.00
Transporte. 150.00
Internet. 150.00
Impresion. 500.00

Total. 1010.00



VII. PRESENTACION Y ANALISIS DE RESULTADOS.

FACTORES ASOCIADOS Y MORBILIDAD EN

DISLIPIDEMIA SECUNDARIA.

CUADRO No. 1
TIPOS DE DISLIPIDEMIA POR SEXO.
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TIPO DE DISLIPIDEMIA. MASC. FEM. TOTAL.
HIPERTRIGLICERIDEMIA. 4 40 44
HIPERCOLESTEROLEMIA. 10 75 85

DISLIPIDEMIA MIXTA. 7 64 71
TOTAL. 21 179 200

FUENTE: Boleta de recoleccién de datos.

ANALISIS: La hipercolesterolemia alimentaria aqueja a mucho mas de

la mitad de la poblaciéon en Estados Unidos y empieza en época
temprana de la vida. Los factores alimentarios importantes en esta

hipercolesterolemia son el colesterol de los alimentos, ingestion total

de grasa, grasas saturadas y exceso de calorias. (3, 7, 8, 10).
En este estudio encontramos que un 42.5% de la poblacién presenta
hipercolestrolemia y un 35.5%

dislipidemia mixta; ademas, es de
hacer notar que el 80% del total de personas incluidas en este estudio
tienen excesos del indice de masa corporal, esto probablemente
producto de los excesos en la dieta.
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CUADRO No. 2.

INDICE DE MASA CORPORAL
INDICE DE HPER HPER DISLIPIDEMA TOTAL
MASA COLESTEROLEMA | TRIGLICERIDEMA MIXTA
CORPORAL | M F M F M F M F
ADECUADO,| 1 6 2 18 1 1 4 %
SOBREPESO| 2 20 5 % 5 % 12 80
OBESIDAD. | 1 14 3 23 1 27 5 64
TOTAL 4 40 10 75 7 64 21 179

FUENTE: Boleta de recoleccién de datos.

ANALISIS: Sélo un 20 % del total de pacientes presentd un indice de
masa corporal adecuado; el mayor grupo, un 46 % tienen sobrepeso y
el resto, 34 % presentaron obesidad. Las alteraciones del indice de
masa corporal guardan relacibn con factores alimentarios que
incrementan los niveles de lipidos y entre los que se incluyen grasas
saturadas, calorias en exceso y colesterol de los alimentos.

El 77 % de los pacientes con sobrepeso y obesidad cursan con
hipertrigliceridemia o dislipidemia mixta lo cual guarda relacion
estrecha con los excesos en la dieta y que conlleva a un aumento de
peso (incremento ponderal). (8).
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CUADRO No. 3
USO DE FARMACOS. SEXO MASCULINO.

FARMACO. HIPER HIPER DISLIPIDEMIA TOTAL.
COLESTEROLEMIA | TRIGLICERIDEMIA MIXTA.

DIURETICOS. 1 3 2 6
BLOQUEADORES B 3 3 1 7
ANTIEPILEPTICO. - - 1 1

NINGUNO. 0 4 3 7
TOTAL. 4 10 7 21

FUENTE: Boleta de recoleccidén de datos.

ANALISIS: Han sido publicados analisis sobre farmacos y sus efectos
en lipidos y lipoproteinas. Los farmacos mas utilizados en la poblacion
de sexo masculino incluida en este estudio son los diuréticos y los
blogueadores beta; esto se debe a la alta incidencia de hipertension
arterial en nuestro medio y que se asocia a sobrepeso u obesidad,
diabetes y dislipidemia.

Los diuréticos incrementan 5 a 8 % el colesterol total, 15 a 25 % los
triglicéridos y 8 % LDL. Los bloqueadores beta ocasionan aumento en
los niveles de triglicéridos y disminucién de HDL,; todo esto guarda
relacion con los datos encontrados en este estudio donde observamos
gue los pacientes que consumen los mencionados medicamentos
sufren un incremento en los triglicéridos principalmente. (19).




CUADRO No. 4
USO DE FARMACOS. SEXO FEMENINO.
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FARMACO.

HIPER
COLESTEROLEMIA

HIPER
TRIGLICERIDEMIA

DISLIPIDEMIA
MIXTA.

TOTAL.

DIURETICOS.

15

19

27

51

BLOQUEADORES B

21

BLOQUEADORES H2

GLUCOCORTICOIDE

ANTIEPILEPTICOS.

PREP. HORMONAL.

AMIODARONA.

NINGUNO.

13

40

30

83

TOTAL.

40

75

64

179

* Ademas de este farmaco utilizan algun tipo de diurético.
FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.

ANALISIS: Al igual que en el grupo de pacientes de sexo masculino,
aqui podemos observar que los farmacos mas utilizados son los
diuréticos y los bloqueadores beta, esto también debido a la alta

relacion entre hipertensién arterial,
dislipidemia. (19).
Se mantiene también,

dislipidemia mixta.

sobrepeso u obesidad vy

la prevalencia de hipertrigliceridemia y
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CUADRO No. 5.

TRASTORNOS DEL METABOLISMO
HPER HPER DISLIPIDEMA OTAL
TRASTORNODHEL |~ eqtEROL EMA | TRIGLICERDEMA MXTA
METABOLISMO
M = M = M = M =
DIABETES 1 0 4 % 1 16 6 52
HIPOTIROIDISMO| 0 16 1 1 0 2 1 19
TOTAL 1 16 5 37 1 18 7 7

Fuente: Boleta de recoleccidn de datos.

Andlisis: El trastorno del metabolismo mas frecuentemente asociado a
dislipidemia es la diabetes mellitus, 58 pacientes padecen este
trastorno, de éstos, 40 padecen de hipertrigliceridemia, 17 dislipidemia
mixta y solo uno hipercolesterolemia. Esto se debe al papel critico de
la insulina sobre la lipoproteinlipasa, enzima encargada de la remocion
de triglicéridos del plasma. (4).

Otro trastorno observado es el hipotiroidismo, 20 pacientes lo
presentaron y de ellos, 16 sufren de hipercolestrolemia, esto se debe a
disminucion de la catabolia de LDL, menor excrecion biliar de
colesterol y &cidos biliares, y disminucion de la actividad de
lipoproteinlipasa. (29).



CUADRO No. 6

NUMERO DE GESTAS.
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TRASTORNO. <3 GESTAS. | >3 GESTAS. | TOTAL.
HIPERCOLESTEROLEMIA. 10 30 40
HIPERTRIGLICERIDEMIA. 11 64 75

DISLIPIDEMIA MIXTA. 9 55 64
TOTAL. 30 149 179

Fuente: Boleta de recoleccidn de datos.

Andlisis: El 17 % de las pacientes refieren tener ninguna o menos de
tres gestas, el resto de pacientes, 83 % refieren 3 0 mas.
Durante el embarazo, el colesterol plasmatico aumenta en promedio
50%, y el mayor incremento se produce durante el segundo trimestre.
(30). Las mujeres en su tercer embarazo mostraron cifras de colesterol
mayores que aquellas que estaban en su primera gestacion. (28).

En este grupo, la principal alteracion en el perfil de lipidos fue la
hipertrigliceridemia, resultado también asociado a la anormalidad del
indice de masa corporal, lo cual puede estar relacionado con los

excesos en la dieta.
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CUADRO No. 7.

OTROS TRASTORNOS
HIPER HIPER DISLIPIDEMA
OTROS TOTAL
TrasToRNGS | COLESTEROLEMA | TRIGLICERIDEMIA MIXTA

M F M F M F M F
USO DE ALCOHOL 2 0 0 3 0 5 2 8
HEPATOPATIA 0 0 0 0 0 1 0 1
TOTAL 2 0 0 3 0 6 2 9

Fuente: Boleta de recoleccidn de datos.

Analisis: Dentro de otros trastornos que se asocian a alteracion del
perfil de lipidos, el mas referido fue la ingesta de alcohol; 10 pacientes
en total refirieron ingesta del mismo y de éstos 3 cursaron con
hipertrigliceridemia y 5 con dislipidemia mixta. El alcohol aumenta el
nivel de triglicéridos y tambien de HDL, y puede agravar
extraordinariamente la hiperlipemia en sujetos con
hipertrigliceridemia preexistente. (3).
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VIIl. CONCLUSIONES.

. La principal causa de dislipidemia secundaria se origina de
los excesos en la dieta. EI 80% de los pacientes, de acuerdo
al indice de masa corporal, presentd sobrepeso (46%) y
obesidad (34%).

. De los 200 pacientes incluidos en el estudio, 110 de ellos
utilizan algun farmaco asociado a dislipidemia secundaria.

. Los farmacos mas frecuentemente utilizados por los
pacientes y que se consideran estar asociados a
dislipidemia secundaria son los diuréticos (56%), seguidos
por los bloqueadores beta (23%). Esto demuestra la
estrecha relacion entre hipertension arterial, sobrepeso,
aterosclerosis y dislipidemia.

. Entre los trastornos del metabolismo mas frecuentemente
observados se encuentran la diabetes mellitus y el
hipotiroidismo.

. Un total de 179 pacientes de sexo femenino fueron
incluidas en el estudio; 25 de éstas refieren menos de 3
gestas o ninguna, el resto, 149, refieren 3 0 mas gestas.

. En otros trastornos referidos por los pacientes, se encontro
en 9 casos historia de consumo de alcohol.
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IX. RECOMENDACIONES.

Medir en todos los pacientes el indice de masa corporal como un
indicador de su estado nutricional y de la situacion de su perfil
de lipidos.

Realizar en todos los pacientes con trastornos del metabolismo o
gue utilizan algun tipo de medicamento un perfil de lipidos.

En todos los pacientes con alteracion del perfil de lipidos tratar
de determinar la presencia de un factor asociado.

Realizar un perfil de lipidos en todas las mujeres con historia de
3 0 mas gestaciones.
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X. RESUMEN.

Estudio descriptivo, transversal, realizado en el Depto. de Cardiologia
del hospital general San Juan de Dios, con el fin de establecer los
factores asociados y la morbilidad en dislipidemia secundaria.
Fueron incluidos en el estudio, un total de 200 pacientes con
predominio del sexo femenino, (179).

El 46% de los pacientes incluidos en el estudio presentaron sobrepeso y
un 34% presento obesidad de acuerdo al indice de masa corporal. Con
respecto al uso de farmacos, 55% afirmaron el uso de algun
medicamento relacionado con el desarrollo de dislipidemia. Los
farmacos mas frecuentemente utilizados por este grupo de pacientes
fueron los diuréticos, seguido por los bloqueadores beta.

De acuerdo a los trastornos del metabolismo desencadenantes de
dislipidemia, 58 pacientes tienen historia de diabetes mellitus , esto
relacionado en 66% de los casos con hipertrigliceridemia.  Otros
20 pacientes refirieron hipotiroidismo, lo cual se asocio a
hipercolesterolemia en el 80% de los casos.

Dentro del grupo de mujeres incluidas en el estudio, el cual
corresponde a 179 pacientes, un total de 149 de ellas refirid historia de
3 0 mas gestaciones. Otro trastorno encontrado, aunque solo referido
por 9 pacientes fue la ingesta de alcohol.

Con los resultados obtenidos en este estudio, podemos establecer como
principal factor desencadenante de dislipidemia las alteraciones en la
dieta, esto representado por el alto grado de sobrepeso y obesidad. Asi
mismo, es de tomar en cuenta la relacion existente entre ciertos
trastornos del metabolismo y uso de medicamentos con el desarrollo
de dislipidemia.

Asi pues, al realizar la evaluacion de un paciente, debemos calcular
su indice de masa corporal, tomar en cuenta la existencia de algun
trastorno asociado o el uso de medicamentos y realizar un perfil de
lipidos como complemento de su estudio.
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XIl. ANEXOS.

Universidad de San Carlos de Guatemala.
Facultad de Ciencias Médicas.
Unidad de Tésis.

Factores asociados y morbilidad en
dislipidemia secundaria.

No. Orden.

1) Datos generales.

Nombre:
Edad: . Sexo:
Peso: ) Talla: ) I. M. C.:

2) Tipo de Dislipidemia:
Hipercolesterolemia :
Hipertrigliceridemia :

Dislipidemia Mixta :

3) Uso de farmacos:

Si . No
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4) Tipo de farmacos:

Blogueadores receptores H2:

Esteroides anabolicos:
Preparados hormonales:
Blogueadores alfa:
Bloqueadores beta:

Glucocorticoides:

5) Trastornos del metabolismo.

Diuréticos:
Retinoides:
Ciclosporina:
Tamoxifen:

Amiodarona;

Antiepilépticos:

Obesidad: . Diabetes mellitus:
Embarazo: Hipotiroidismo:
Lactancia:
Paridad: G . P . Ab . C

6) Otros.

Hepatopatias:
Hemodialisis:
Quemaduras:
Trasplantes:

Porfiria;

Sindrome nefrotico:
Diélisis peritoneal:
Ingesta de alcohol:

Lupus:
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