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N
INTRODUCCION

Los 1ipidos son biomoléculas orginicas insolubles en -
agua, que desempefian diversas funciones biol6gicas importan
tes; actfian como componentes estructurales de las membranas,
como medio de transporte, almacenamiento de comhustihle ca-
tab6lico y forman parte de la superficie celular relaciona-
dos con el reconocimiento de las células, la especificidad-
de especie y la inmunidad de los tejidos. Los principales -

" 1ipidos circulantes son: Triglicéridoes, Colesterol Libre, -
Esteres de Colesterol y Fosfolipidos. En virtud de que los
l1ipidos son insolubles en soluciones polares como el agua,-
el suero y el plasma es necesario que se conjufcn con las
proteinas, que son altamente polares, para su transporte a
través del medio interno, formindose asf las lipoproteinas,
las diferencias especificas entre las diversas clases de 1ji
poproteinas depende de los tipos de lipidos que contenga, -

lo cual determina su tamafio v densidad. (1)

Las hiperlipidemias son transtornos metabSlicos fre -
cuentes de las liporproteinas plasmiticas que a menudo guar
dan relacién con aumento del peligro de enfermedad vascular
ateroescler6tica, En varios estudios se ha comprobado que -
en los pacientes con cardiopatia coronaria es frecuente cl
aumento de los triglicéridos plasmdticos,en 1972 Carlson vy
Bottiger informaron que la cifra de cardiopatia coronaria -

se incrementd linealmente con el aumento de triglicéridos y



colesterol plasmiticos., Estos dos 1ipidos fueron factores-

independientes de riesgo, aunque el

aumento de ambos entra

fi6 el peligro miximo; en fccha mis reciente estos autores-

han informado que el aumento de los

triglicéridos plasmiti

cos era mejor indice de prediccidn de riesgo de cardiopatia

coronaria que el incremento finico

de colesterol. (2,3)

A pesar de la relacidn entre triglicéridos plasmiti -

cos v cardiopatfa coronaria varios epidemiflogos permane -

cen escépticos acerca de que los triglicéridos plasmiticos

aumentados son factor independiente
cha reciente Hulley y colaboradores
ra y afirma que los datos no apoyan
sal, enuncian que la relacién puede
tencia de triglicéridos plasmiticos

factores comprobados de riesgo, por

de riesgo. (4,5) En fe
revisaron 1la literatu-
netamente relacifn cauy
explicarse por coexis

incrementados con otros

ejemplo hipercolestero

lemia o disminucién de las lipoproteinas de densidad alta-

y no con el aumento en si de los triglicéridos, (5)

La relacifn estadfstica entre los triglicéridos plas-

miticos y la cardiopatia coronaria puede ser directa e in-

directa, para diferenciar entre estas posihilidades; prime

ro, es menester preguntarse si las liprotefnas ricas en -

triglicéridos son aterogénicas, pero antes de hacer esta -

pregunta debe de tomarse en cuenta las diferencias entre -

diversas lipoprotefnas ricas en triglicéridos, pues cada -



una puede tener distinto potencial aterogénico.

~ Los quilomicrones pueden unirse a las células endote-
liales vasculares que probablemente contengan lipoproteina
lipasa de superficiec después, tal vez se libere en forma -
parcial el colesterol a la tGnica fntima; la posibilidad -
de este mecanismo ha sido comprobada por Fielding {(6), en
estudios sobre el metabolismo de los quilomicrones en cul-
tivos de tejidos, estos pudieran causar aterogéneis en el
ser humano, sin embargo esto no ha sido totalmente compro-
bado por que cuando existe deficiencia congénita de lipo -
proteina lipasa los quilomicrones se¢ acumulan en el plasma
en grandes cantidades, pero no se ha informado de ateroes-

clerosis prematura. (7)

En cuanto a las lipoproteinas de densidad muy baja -
existen dos motivos para que pudieran ser no aterogénicas;
primero, contienen una cantidad comparativamente mis peque
fia de colesterol y en segundo, son relativamente volumino-
sas y por ello se introducen en cscasa cantidad en la t(ni
ca intima arterial; sin embargo en estudios recientes se -
sefiala que las lipoproteinas de muy baja densidad de hiper
lipidémicos son funcionalmente anormales y tienden al depé
sito de l1fpidos en fibrohblastos, células endoteliales y ma

créfagos, en consecuencia pudieran ser aterogénicas en pa-



cientes hiperlipidémicos., (8 v 9},

Los restos de lipoproteinas de muy baja densidad son -
mis pequefios y contienen mis colesterol; estas dos caracte
risticas pudieran tener potencial aterogénico, en realidad-
en las primeras investigaciones de (ofman y colaboradores -
(10), se sugiere que el aumento de lipoproteinas de muy -
baja densidad que probablemente contengan muchos restos 1i

poprotéicos, aumentan el riesgo de cardiopatia coronaria,

Lo anterior sugiere que algunas lipoproteinas ricas en
triglicéridos son mis aterogénicos que otras, Las partfcu -
las m4s Voluminosas como quilomicrones y lipoprotefnas de -
muy baja densidad no catabolizadas, ricas en triglicéridos-
y pobres en colesterol probablemente secan menos aterogéni -
cas que las particulas mids pequefias y ricas en colesterol,-
por ejemplo: los restos de lipoproteinas de muy baja densi-
dad, De ser valedero lo anterior las particulas de lipopro-
tefnas de muy baja densidad pudieran ser aterogénicas, pro-
porcionalmente a su dimensién y contenido de colesterol. -
(6,7,8,9 v 10)

La hiperlipidemias se clasifican en dos grandes grupos:

1,- Hiperlipidemias Primarias,

2.- Hiperlipidemias Secundarias.

Muchas hiperlipidemias primarias tienen una base gené

tica, pueden orientar a su disgn6stico el estudio de 1ipi-



dos séricos y en ocasiones en la presencia de dep6sitos xan
tomatosos especificos. A su vez estas hiperlipidemias se <

clasifican en:

- TRANSTORNOS MONOGENICOS

1.- Mutaciones de Apolipoproteinas.
a).- Deficiencia Familiar de Apoproteina  C-II

b).- Dislipoprotcinemia Beta Familiar,

2.- Mutaciones de Receptores (Pominantes)

a).- Hipercolesterolemia Familiar,

3.- Mutaciones Enzimiticas (Recesivas)

a).- Deficiencia Familiar de lipoprotefna lipasa,

b).- Deficiencia Familiar de lLecitina Colesterol

Acctiltransferasa,

- TRANSTORNOS NO DEFINIDOS, POSIBLEMENTE MONOGENICOS.

1,- Hipertrigliceridemia Familiar,

2.- Hipercolesterolemia Familiar de Tipo Mdltiple,
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- TRANSTORNOS POLIGENICOS O LESPORADICOS,

1.- Hipercolesterolemia

2,- Hipertrigliceridemia

Las liperlipidemias Secundarias se producen en sujetos
normolipénicos que adquieren algunas enfermedades, tales -
como: Diabetos Mellitus, Insuficiencia Renal Crénica, Sin--
drome Nefr6tico, Hipotiroidismo (se manifiesta finicamente -
en sujetos obesos), Disglobulinemias con Hipertrigliceride-
mia, Acromegalia y en enfermedades autoinmunes como ¢l Lu -

pus Eritematoso Sistémico.

Otras causas de hiperlipidemias secundarias incluyen -
excesos alimentarios por ejemplo: exceso de alcohol y carbo
hidratos. E1 embarazo y la obesidad también pueden producir
hiperlipidemia sccundaria, Existen ademfs fdrmacos capaces-
de incrementar los lipidos plasmiticos entre los que desta
can: esteroides, anticonceptivos orales (estrfgenos), diurg

ticos tiazidicos y algunos agentes bloqueo-adrenérgicos,(11)

Los pacientes con hiperlipidemia suelen ser detectados
de dos maneras en primer lugar, en el laboratorio quizi se
advierta plasma macroscGpicamente lipémico, la turbiedad -

sucle manifestarse con concentraciones de triglicéridos de-



11

200 a 300 mg/dl y se torna patente cuando la concentracibn-
de 1fpidos excede de 500 mg/dl, en segundo lugar, la cifra-
alta de lipidos quizi se descubra al efectuar seleccién de
lipidos plasmiticos sistemiticamente en una poblacifn abier
ta o en sujetos con cardiopatia coronaria. La cifra de con-
centracion de triglicéridos plasmiticos es por abajo de 150
wg/dl en el adulto y de colesterol por abajo de 200 mg/dl.-
(10, 11) ‘

Como se mencion6é anteriormente la hiperlipidemia suecle
descubrirse al determinar los niveles de lipidos plasmiti -
cos; sin embargo para valorar la importancia de estas cleva
ciones y llegar al diagnésitco especffico y hacer sugeren -
cias sensatas al paciente, cs menester relacionar los resul
tados de las pruebas con la forma de vivir del paciente v -

la presencia de enfermedades concomitantes.

El consejo para tratar la hiperlipidemia entraiia una -

participacién decidida del paciente que deberd durar toda

la vida ¥ en consecuencia no debhe tomarse a la ligera por -
lo que los pacientes con hiperlipidemias deberin de recibir
tratamiento ya sea a basc de dieta o con medicamentos; cs -

tos Giltimos se prescribirdn en dos circunstancias: (11,12)

1.- Hipertrigliceridemia grave (cifras que exceden de-

1000 mg/di.
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2,- Hipercolesterolemia grave (cifras que exceden de -
350 mg/dl).
Los firmacos hipolipemiantes se clasifican en tres gru -

pos:
a). Drogas que provocan disminucién de la sintesis de
Lipoproteinas de muy baja densidad y de baja densi
dad y de baja densidad, ejemplo: Niacina.

b) . Drogas que aceleran la eliminacién de lipoproteinas

de muy baja densidad, ejemplos: Clofibrato y Gemfi

brozil,

c). Drogas que aumentan el catabolismo de Lipoprotel -

nas de baja densidad, ejemplo: Colestiramina.

El tratamiento farmacolégico tiene un sinnfimero de -
efectos secundarios entre los que destacan: diarrea, flatu-
lencia, dolor abdominal, prolongacién del intervalo QT, al-
teraciones del funcionamiento ventricular, alteraciones del
funcionamiento hepédtico, elevacién del &cido Grico, sin em-

bargo su mayor limitante resulta ser su alto costo, (12,13).

Sin lugar a dudas se destaca que la piedra angular -
del tratamiento de las hiperlipidemias es la dieta; siendo-
su objetivo fundamental el de lograr concentraciones norma-

les de colesterol y triglicéridos plasmiticos para prevenir
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la atcroesclerosis y las manifestaciones sistémicas como --
las crisis de dolor abdominal, pancreatitis aguda y para co

rregir depdsitos xantomatosos en la piel y en los tendones.

El tratamiento alimentario debe comenzar cuando ¢l co -
lesterol plasmitico excede de 200 mg/dl o los triglicéridos-
sean mayores de 150 mg/dl. La dieta bidsica cs pobre en coles
terol y en grasas poco saturadas de manera que éstas aporten
s6lo el 20% de las calorias totales que requiera el paciente,
ricas en carbohidratos aportando estos del 65% al 90% de las
calorfas requeridas, ademis la dieta deberd de contener gran

cantidad de fibras, (12,13 y 14)
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ANTECEDENTES

Durante afios la importancia de las fibras dietéticas -
se han menospreciado porque no proporcionan energia y por--
que no aparecen signos especificos de deficiencia sino se -
ingiercen. Recientemente se conoce que la carencia de fibras
en 13 dieta contribuyen en la etiopatogenia de enfermedades
de gran frecuencia en las sociedades modernas; Diabetes Mc
1litus, Obesidad, Padecimientos del Colon y Ateroesclerosis
Coronaria siendo este filtimo padecimiento estrechamente re-

lacionado con las hiperlipidemias. (15)

Las fibras alimentarias son nombre impreciso y amplio-
que incluyen varios carbohidratos que se consideran indige-
ribles por el intestino humano, que abarcan cclulosa, hemi-
celulosa, lignina y pectina; solo se presentan en plantas:-
generalmente en cereales, legumbres, vegetales y frutas no-
procesadas. Los experimentos para cl tratamiento de las hi
perlipidemias datan desde 1961 cuando Kevs y colaboradores-
(15), informaron los cfectos de las fibras para disminuir -
los 1ipidos séricos con resultados favorables fundindosc en
cambios en la absorcién de las grasas ¥ colesterol alimenta

T10S.

Las fibras aumentan la masa de los alimentos, estimu -

lan el trénsito intestinal, producen saciedad y pueden ha -
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cer que se consuman menos alimentos, aumentan el ticmpo de-
vaciamiento gistrico; lo cual fomenta la absorcién mds len-
ta de los nutrimentos; en especial de glucosa, dcidos gra -
sos, sales biliares y colesterecl. Por lo tanto la dieta -
para el tratamiento de la hiperlipidemia es en primer lugar
y de manera mis destacada; dieta rica en fibras, quiza de -

30.a 60 gr. de ellas al dia, {(14,15,16,17,18,19,20)

En 1983, Frati Munari (21) realiza un estudio cuyo ob-
vjetivo fué investigar el efecto del Plantago Psyllium sobre
la'glucemia, 1ipidos séricos y el peso corporal; utilizando
pacicntes obesos y diabéticos, sus resultados fueron favora
bles obteniendo reduccién en los niveles de triglicéridos,-
colesterol y glucosa en sangre asi como reduccidén del peso
corporal,

El Plantago Psyllium es una fibra de origen vegetal -
que se obtiene de diferentes plantindceas {1lantén o plantaj
na), contiene aproximadamente del 10 al 30% de mucilago, se
utiliza frecuentemente en transtornos coldnicos como consti —
pacibn crbnica ya que tiene efectos laxantes que se obtie -
nen de 12 a 24 horas después de su administracién y se reco
mienda tomarse junto con agud, La mayor contraindicacién es
para aquellos pacientes que cursan con obstruccidn intesti-
nal, Se han reportado reacciones adversas con ¢l uso del -
Plantago Psyllium tales como distensién abdominal, diarrea-

y sintomas asmiticos en sujetos atépicos expucstos crénica-
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mente al polvo, E1 Plantago Psyllim estd considerado dentro

del grupo de laxantes formadores de masa (22,23)

Hasta el momento actual no existe en la literatura un
reporte de estudio para el tratamiento de las hiperlipide -

mias primarias con Plantago Psyllium,
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JUSTIFICACION

La relacibn existente entre la Niperlipidemia y 1la Ate
rocsclerosis Coronaria en la génesis de la Cardiopatfa Is -
quémica actualmente ha despertado mayor interés entre los -

investigadores.

Se conoce que la piedra angular en el tratamiento de -
las hiperlipidemias es el cambio diet&tico, para lo que es
muy importante educar al enfermo de modo que adopte una -
actitud diferente en la forma de alimentarse; situacidn que
muchas veces no se logra, por lo que se tienc que recurrir-
al tratamiento farmacolSgico que tienela desventaja de pre-
sentar efectos adversos, medicacidén por tiempos prolongados
y un alto costo, teniendo que valorar cuidadosamente los be

neficios contra los riesgos.

La justificacifn de este trabajo es el implementar un
tratamiento para las hiperlipidemias sin tener que modifi -
car la dieta habitual del paciente y que ademis como cfec -
tos coadyuvantes estd la disminuci6n del peso corporal, con

minimos efectos adversos y con un bajo costo,
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HIPOTESIS

Si el Plantago Psyllium es una fibra de origen vege-
tal que interfiere con la absorcién de grasas, coleste -
rol, Gcidos biliares y glucosa a nivel intestinal; enton-
ces es gpaz de producir una disminucidn de triglicéridos,

colesterol y glucosa en sangre,

OBJETIVOS

- Demostrar que la dieta a base de fibras del tipo -
del Plantago Psyllium disminuye los niveles de triglicé -
ridos, colesterol y glucosa en sangre sin tener que modi-
ficar la dieta habitual del paciente.

- Demostrar que la dieta a base de fibras del tipo -
del Plantago Psyllium disminuye el peso corporal, sin te-
ner que modificar la dieta habitual del paciente.

- Demostrar que la dietg a base de fibras del tipo -
del Plantago Pysillium tiene minimos efectos adversos y--

bajo costo.
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MATERIAL Y METODO

En este trabajo se incluveron como sujetos de estudio
a los pacicntes derivados del Protocolo de Investigacién -
titulado "Hiperlipidemias en un Hospital General de Concen
tracién', llevado a cabo en el Hospital General de México-

S. S. ¥ que cumplieron con los siguientes criterios:

Mayores de 18 afios de edad.

Ambos Sexos.

Demostracién de Hiperlipidemia Primaria.

Nivel de Triglicéridos mayor de 150 mg/dl,

Nivel de Colesterol mayor de 200 mg/dl.
- No estar recibiendo tratamiento Hipolipemiante,
- No estar recibiendo medicamentos que incrementen
los niveles de lipidos plasmiticos:

a).- Esteroides

b).- EstrGgenos

c).- Tiazidas

d) .- Beta Adrenérgicos (Bloqueadores).

- No existir embarazo.

Se excluyeron a los pacientes que no cumplicron con -

los criterios de inclusién o que presentaron:
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- Diabetes Mellitus Tipo I y II

Hipotiroidismo

Acromegatlia

Insuficiencia Renal Crénica Manifiesta.

Sindrome Nefrbético

- Sindrome de Mala Absorcién Intestinal

Cardiopatia Isquémica
- Complicaciones por Hiperlipidemia (Pancreatitis Agu-
da). :

- Alteraciones llepiticas (Cirrosis Biliar Primaria).

Los criterios antes sefialados se detectaron mediante -
la eclaboracibn de una Historia Clinica completa y de estu -
dios especificos para cada padecimiento anteriormente men -

cionados.

Se eliminaron del estudio a aquellos pacientes que -
abandonaron el tratamiento o que presentaron alpuna reac -
cién adversa por el medicamento, por ejemplo: sintomas asmi

ticos,

A los pacientes que cumplieron con los criterios de in
clusién se les solicitd por escrito su participacién volun-
taria, explicdndoscles los objetivos del estudio v las posi
bles complicaciones del medicamento. Ya una vez obtenido 1o
anterior se procedif a la elaboracifn de una Historia Clirnj

ca completa asi como la determinacifn de Triglicirizes, Co-
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«esterol, Pruebas de Funcionamiento Hepitico, Quimiéa Sbn-;}
guinea, Examen General de Orina, Biometrfa fiemdtica y Elec-
trocardiograma,

Se les indica la administracién de 10 gr. de Plantago ™
Psyllium 3 veces al dia, 1 hora antes de cada alimento di -
luidos en un vaso con agua, durante un periodo de 15 dfas,-
se le indica no modificar su dieta habitual, Al términy de
10s 15 dias de rratamiento sc les realiza nuevamente deter-
minaci6n de peso corporal, triglicéridos, cofestervl y glu-

cosa en sangre, todo lo anterior en ayuno deyr paciente.

La concentracién de Plantago Psyilium cn polve fué de
49.7% y ias dosis fuernn determinadas previamente y dadas -

en sobres de 19 gr. cada uno.

El periodo de realizacidn de este trabajo, abarcé del-

mes de julio de 1989 al mes de diciembre de 1989,

~ Al término del trabajo se realiz6é el anflisis de los -
resultados obtenidos utilizando la Prueba Estadistica de T

de Student.
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RESULTADOS

Se incluyeron un total de 19 pacientes: 11 del sexo --
femenino con un promedio de edad de 42.5 + 12,2 afios y 8 -
masculinos con un promedio de edad de 32,3 # 6.7 afos, El
promedio global de edad para el grupo de pacientes fué de -

39,42 + 11.6 afos.

Dentro de los antecedentes de los pacientes, 1lama la-
atencibn el antecedente heredofamiliar (padres o abuclos) -
de Diabetes Mellitus encontrado en el 73.7% de los pacien -
tes estudiados y en el 5,3% de los pacientes sc encontré el

antecedente heredofamiliar de Hiperlipidemia.

Otros factores asociados fucron tabaquismo en el 47,4-

por ciento ¢ Hipertensi6n Arterial Sistémica en el 22,2%.

De 1los 19 pacientes, 12 (63.2%) presentaron al inicio-
niveles de colesterol plasmitico superior a los 200 mg/dl y
posterior a los 15 dias de tratamiento 6 de ellos disminuye
ron sus niveles de colesterol a cifras normales (por abajo-
de 200 mg/dl) y los otros 6 pacientes también presentaron -
disminuci6n de sus cifras de colesterol pero sin llegar a -

cifras normales.

La determinacibn inicial de colesterol plasmitico rea-

lizada al grupo de pacientes tuvo una media de 210.3 t 30,7

mg/dl y la posterior a los 15 dias de tratamiento present6-
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una media de 190,5 * 33,8 mg/dl. El anflisis estadistico fué

de 0,005, siendo significativo,

Por loque respecta a la determinacibén de triglicéridos
plasmiticos, 16 (84,2%) de los 1Y pacientes estudiados pre-
sentaron inicialmente niveles de triglicéridos mayores de -
150 mg/dl, al término del tratamicnto, s6lo 4 pacientes -
disminuyeron sus niveles de triglicéridos plasmiticos a va-
lores normales {por abajo de 150 mg/dl) y los otros 12 pa -
cientes también disminuyeron sus niveles de triglicéridos,
pero sin llegar a valores normales,

La determinacifn inicial de triglicéridos plasmiticos-
realizada al grupo total de pacientes present§d una media de-
210.5 ¥ 52.6 mg/dl y posterior a los 15 dias de tratamicnto-
tuvo una media de 172.5 7 42.2 mg/dl. Gl anélisis estadfsti-

co fué de 0.003, lo cual es significativo,

La determinacibn inicial de glucosa en sangre rcalizada
al grupo total de pacientes present§ una media de 89.8 : -
11.3 mg/100 ml y posterior a los 15 dfas de tratamiento con-
una media de 85.6 ° 9,1 mg/100 ml. Su anflisis estad{stico -

fué significativo de 0.002.

El peso corporal inicial del grupo de pacientes tuvo -

una media de 63,5 > 11.7 kg. y al final del tratamiento una-



24

media de 62.6 - 12 kg. con un andlisis estadfstico significa

vo de 0.005.

Dos de los 19 pacientes no presentaron disminucibn de -
los niveles de triglicéridos, colesterol y glucosa en san --
gre, sino al contrario se incrementaron sus valores inicia -
les, a pesar de haber tomado el medicamento de la forma indi
cada, sélo uno de ellos no tuvo disminucién del peso corpo -

ral.

Todos los pacientes refirieron que durante el tratamien
to presentaron sensacibén de plenitud glstrica prepandial asi

como disminucién del apetito,

En 3 pacientes (15.7%) de los 19, se presentaron efec -
tos colaterales al tratamiento, en 2 distensién abdominal a-
los 2 dfas de tratamiento, desapareciendo al tercer dia, no-
siendo motivo de suspensién del tratamiento. Un paciente pre
sentb aumento del peristaltismo intestinal al primer dfa de-
tratamiento, desapareciendo dicho efecto el dfa siguiente, -

sin ser causa de suspensién del tratamiento,



25

RESULTADOS

TABLA 1

ANTECEDENTES

No. : §
CARGA GENETICA 14 L
DE DIABETES ME
LLITUS.
TABAQUISMO 9 R
HIPERTENS ION
ARTERIAL z 22,2
FAMILIAR CON .

1 5.3

HIPERLIPIDEMIA

EL PORCENTAJE FINAL NO ES DEL 100% DEBIDC A QUE LOS
PACIENTES PRESENTARON MAS DE UN ANTECEDENTE,

FUENTE: ORIGINAL
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RESULTADOS

TABLA 2

PACIENTES CON HIPERCOLESTEROLEMIA

No. $

INICIO 12 63.2
FINAL 6 31.6

PACIENTES CON HIPERTRIGLICERIDEMIA

No. %
INICIO 16 84.2

““FINAL ) 12 63,2

FUENTE: ORIGINAL
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RESULTADOS
TABLA 3

NIVELES DE COLESTEROL EN SANGRE
ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO

p = 0,005
250 4

- +30.7
-+ T S E +33.8:
: 200 1
mg/dl

by

c
0 150 4
L-
E -
S 100 ¢
T
c 1
R 50 4
0
L +
INICIO FINAL
0 DIAS A LOS 15 DIAS

FUENTE: ORIGINAL
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'RESULTADOS
TABLA 4

NIVELES DE TRIGLICERIDOS EN SANGRE
ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO

p= 0.003
300 |
—4-
+52.6
mg/dl 250+
T T +42.2
R
200
. 1
G +
L
: 150 |
C 4
E
N 100 L
I +
D
0 504
$
INTCIO FINAL
0 DIAS A 1OS 15 DIAS

FUENTE: ORIGINAL
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RESULTADOS
TABLA 5

CUANTIFICACION DE PESO
ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO

80 <~ p=0.05
+11.7 ‘iz
70 4
kg 60 4
P 50 4
E s0
S
30 g
0
20 +
10 4
INICIC FINAL
0 DIAS A LOS 15 DIAS

FUENTE: ORIGINAL
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RESULTANOS

TABLA 6

NIVELES DE GLUCOSA EN SANGRE
ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO

p = 0.002
110 ¢+
1.3
100 4 1 -
mg/dl l’ :
G 30 | _L 1
L -
U
60 <
Cc
o +
s 40 -+
A -+
20 +
+

INICIO FINAL
O DIAS A LOS 15 DIAS

FUENTE: ORIGINAL
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DISCUSION

El antecedente de Diabetes Mellitus en familiares de -
primera generacibn, podr{a ser considerado como factor de -

riesgo de hiperlipidemia.

La reduccién de los niveles de colesterol y triglicéri
dos en nuestro estudio fué de 19.8 mg/dl y 38 mg/dl respec-
tivamente, siendo estad{sticamente significativo, aunque el-
trabajo se realizbé en pocos pacientes y durante un periodo -
de tratamiento breve. Estos resultados son menores a los re
portados en la literatura (21), sin embargo consideramos que
nuestros valores son mis reales ya que se obtuvieron de pa -
cientes con hiperlipidemias primarias y los pacientes previa
mente estudiados presentaban hiperlipidemias secundarias, en
las cufles el control adecuado de los padecimiéntos concomi-
tantes reduce por s{ solo los niveles de colesterol y trigli

céridos plasmiticos.. (21)

Como efecto coadyuvante del tratamiento con Psyllium -
Plantago encontramos una dism%nucién significativa del peso-
corporal de los pacientes estudiados, atribuyendo este efec-
to a la disminucién en la ingesta de alimentos, secundario -
a la sensacién de saciedad y plenitud glstrica que refirie -

ron los pacientes durante el tratamiento. (13, 14, 15, 21),-
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Esta disminucién del peso corporal puede ser suficiente para

reducir los 1f{pidos plasméticos. (14)

El promedio de disminucién de glucosa en sangre, que -
se encontré en los pacientes fué de 4.2 mg/100 ml, dato que-

coincide con lo reportado en la literatura. (21)

Consideramos que el control de la hipertrigliceridemia
e hipercolesterolemia en niveles normales, debe de llevarse-
a cabo durante un perfodo prolongado, probablemente nuestro-
estudio habr{a que alargarlo en el tiempo de tratamiento y -
con mis pacientes para observar mis efectos colaterales o in
deseables reportados en la literatura (21, 22, 23) y qge no-

sotros no encontramos significativamente en este trabajo,

Hubiese sido ideal estudiar un grupo testigo com place
bo, sin embargo es diffcil encontrar un polvo que no aporte-

calorfas ni sea una substancia vegetal no absorbible.

Con el objeto de disminuir la incidencia de las hiper-
lipidemias, se han generado numerosos tratamientos, sicndo -
la piedra angular la dicta; debido a sus minimos efectos ad-
versos y bajo costo, teniendo como principal desventaja la -
falta de seguimiento por parte del paciente, (13, 14, 15, -
16) El costo de nuestro tratamiento fué de $9,800.00 siendo-

menor en comparacién con el costo del tratamiento hipolipe -
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miante que es de $16,600.00,

Tratando de buscar un tratamiento con mejores ventajas

a las actuales decidimos la realizacibn de este trabajo.
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CONCLUSLIONES

Por sf mismo el Psyllium Plantago disminuye los nive -
les de lipidos plasmiticos, sin embargo no se puede concluir
si ¢s por efectos ffsico farmacolégicos o por la disminucibn
en el consumo de alimentos que refirieron los pacientes du -

rante el tratamiento,

Dado su bajo costo puede ser fitil en paises subdesarro

1lados, recomendando seguir esta linea de investigacién.
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