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lNTROOUCCION 

Los lípidos son biomo!éculas orgánicas insolubles en -

agua, que desempeñan diversas funciones biológicas importa~ 

tes; actGan como componentes estructurales de las membranas, 

como medio de transporte, almacenamiento de comhustihle ca­

tabólico 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 

lípidos circulantes son: Triglicéridos, Colesterol Libre, 

Esteres de Colesterol y Fosfolípidos. En virtud de que los 

lípidos son insolubles en soluciones polares como el agua,­

el suero y el plasma es necesario que se conjuren con las 

protelnas, que son altamente polares, para su transporte a 

través del medio interno, formlndose así las lipoprotelnas, 

las diferencias específicas entre las diversas clases de li 

poproteínas depende de los tipos de lípidos que contenga, -

lo cual determina su tamano r densidad.(l) 

Las hiperlipidemias son transtornos metabólicos frc 

cuentes de las liporproteínas plasmáticas que n menudo gua! 

dan relación con aumento del peligro de enfermedad vascular 

ateroescler6tica. En varios estudios se ha comprobado que -

en los pacientes con cardiopatía coronaria es frecuente el 

awnento de los triglicéridos plasmáticos1 en 1972 Carlson y 

Bottiger informaron que la cifra de cardiopatía coronaria 

se incrementó linealmente con el aumento üe triglicéridos y 
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colesterol plasmáticos. Estos dos lípidos fueron factores­

independientes de riesgo, aunque el aumento de ambos entr~ 

ñó el peligro máximo; en fecha mfis reciente estos autores­

han informado que el aumento de los triglicéridos plasmáti 

cos era mejor índice cle predicción <le riesgo de cardiopatía 

coronaria que el incremento ónico de colesterol. (Z,3) 

A pesar de la relación entre triglicéridos plasmáti -

cos y cardiopatía coronaria varios epidemi6lop,os permane -

cen escépticos acerca de que los triglicéridos plasmáticos 

aumentados son factor independiente de riesgo. (4,5) En f~ 

cha reciente Hulley y colaboradores revisaron la literatu­

ra y afirma que los datos no apoyan netamente relación cag 

sal, enuncian que la relación puede explicarse por coexis 

tencia de triglicéridos plasmáticos incrementados con otros 

factores comprobados de riesgo, por ejemplo hipercolester~ 

lemia o disminución de las lipoproteínas <le densidad altn­

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

La relaci6n estadística entre los triglicéridos plas­

máticos y la cardiopatía coronaria puede ser directa e in­

directa, para diferenciar entre estas posihilidadcs; prim~ 

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 lipoproteínas ricas en triglicéridos, pues cada 



una puede tener distinto potencial aterogénico. 

- Los quilomicroncs pueden unirse a las células endote­

liales vasculares que probablemente contengan lipoproteína 

lipasa de superficie después, tal vez se libere en forma 

parcial el colesterol a la túnica íntima; 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 rausar aterogéneis en el 

ser humano, sin embargo esto no ha sido totalmente compro­

bado por que cuando existe deficiencia congénita de lipo -

proteína 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 más pequ~ 

fia de colesterol y en segundo, son relativamente volumino­

sas y por ello se introducen en escasa cantidad en la túni 

ca íntima arterial; sin emhargo en estudios recientes se -

sefiala que las lipoprotelnas de muy baja densidad de hiper 

lipidémicos son funcionalmente anormales y tienden al dep~ 

sito de lípidos en fibrohlastos, células endoteliales y m~ 

cr6fagos, en consecuencia pudieran ser a~erogénicas en pa-
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cientes hiperlipidémicos. (8 v 9), 

Los restos de lipoproteínas de muy baja densidad son • 

más pequeños y contienen más colesterol; estas dos caracte 

r!sticas pudieran tener potencial aterogénico, en realidad­

en las primeras investigaciones de Cofman y colaboradores 

(10), se sugiere que el aumento de Iipoproteínas de muy 

baja densidad ~ue probablemente contengan muchos restos Ii 

poprotéicos, aumentan el riesgo de cardiopatía coronaria. 

Lo anterior sugiere que algunas lipoproteinas ricas en 

triglicéridos son más aterogénicos que otras. Las partfcu 

las más Voluminosas como qui lomicrones. y lipoprotel'.nas de 

muy baja densidad no catabolizadas, ricas en triglicéridos­

y pobres en colesterol probablemente sean menos aterogéni · 

cas que las partículas más pequeñas y ricas en colesterol,­

por ejemplo: los restos de lipoproteínas de muy baja densi­

dad, De ser valedero lo anterior las partículas de lipopro­

te!nas de muy baja densidad pudieran ser aterogénicas, pro­

porcionalmente a su dimensi6n y contenido de colesterol. 

(6,7,8,9 )' 10) 

La hiperlipidemias se clasifican en dos grandes grupos: 

1.- Hiperlipidemias Primarias, 

2.· Hiperlipidemias Secundarias. 

Muchas hiperlipidemias primarias tienen una base ~cné 

tica, pueden orientar a su disgnóstico el estudio de lípt-
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dos siricos y en ocasiones en la presencia de depósitos xa~ 

tomatosos especlficos. A su vez estas hiperlipidemias se 

clasifican en: 

TRA!\STORNOS MONOGENICOS 

1. - Mutaciones de Apolipoproteínas. 

a).- Deficiencia Familiar de Apoprotcína C-11 

b).- Dislipoproteinemia Beta Familiar. 

Z.- Mutaciones de Receptores (Dominantes) 

a).- Hipercolesterolemia Familiar. 

3. - Mutaciones Enzimáticas (Recesi\'as) 

a).- Deficiencia Familiar de lipoprotclna lip~sa, 

b).- Deficiencia Familiar de Lecitina Colesterol 

Acetiltransferasa, 

- TR.:JNSTORNOS !:!Q DEFINI 005, !'OS lOLHIENTf: HONOr.E:HCOS. 

l.- llipertrigliceridemia Fami ti.ir. 

2.- llipercolesterolcmia Familiar e.le Tipo Húltiple. 
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- TllANSTORt\05 POLlGENICOS O ESPOllAílICOS. 

1. - llipcrcolcsteroleJ11ia 

2. - llipertrigliccridemia 

Las lliperlipidemias Secundarias se producen en sujetos 

normolipénicos que adquieren algunas enfermedades, tales 

como: Diabetos Mellitus, Insuficiencia Renal Crónica, Sín-­

drome :-:efr6tico, llipotiroidismo (se manifiesta únicamente -

en sujetos obesos), Disglobulinemias con llipertrigliceride­

mia, Acromegalia y en enfermedades autoinmunes como el Lu -

pus Eritematoso Sistémico. 

Otras causas de hiperlipidemias secundarias incluyen -

excesos alimentarios por ejemplo: exceso de alcohol y carb~ 

hidratos. El embarazo y Ja obesidad también pueden producir 

hiperlipidemia secundaria, Existen además fármacos capaces­

de incrementar los lípidos plasmáticos entre los que dest~ 

can: esteroi<les, anticonceptivos orales (estr6genos), diur! 

tices tiazídicos y algunos agentes bloqueo-adrenérgicos.(ll) 

Los pacientes con hiperlipi<lemia suelen ser detectados 

de dos maneras en primer lugar, en el laboratorio quizá se 

advierta plasma macrosc6picamente lipémico, la turbiedad 

suele manifestarse con concentraciones de triglicéridos de-
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200 a 300 mg/dl y se torna patente cuando la concentraci6n­

de lipidos excede de 500 mg/dl, en segundo lugar, la cifra­

alta de 11pidos qui:fi se descubra al efectuar sclecci6n de 

11pidos plasmáticos sistemfiticamente en una poblaci6n abie~ 

ta o en sujetos con cardiopatla coronaria. La cifra de con­

centraci6n de triglicéridos plasmfiticos es por abajo de 150 

mg/dl en el adulto y de colesterol por abajo de ZDJ mg/dl.­

(10, 11) 

Como se mencion6 anteriormente la hiperlipidemia suele 

descubrirse al determinar los niveles de lipi<los plasmfiti -

cos; sin embargo para valorar la importancia de estas elev!!. 

cienes y llegar al diagn6sitco especifico y hacer sugeren -

cias sensatas al paciente, es menester relacionar Jos resul 

tados de las pruebas con la forma de vivir del paciente y -

la presencia de enfermedades concomitantes. 

El consejo para tratar la hiperJipidemia entraña una 

participaci6n decidida del paciente que deberií durar toda 

la vida y en consecuencia no debe tomarse a Ja ligera por 

lo que los pacientes con hiperlipidemias debcr5n de recibir 

tratamiento ya sea a base de dieta o con medicamentos; es -

tos últimos se prescribirán en dos circunstancias: (11,12) 

1.- llipertrigliceridemia grave (cifras que exceden dc-

1000 mg/dl. 
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z.- Hipercolcsterolemia grave (cifras que exceden de -

350 mg/dl). 

Los fármacos hipolipemiantcs se clasifican en tres gr~ -

a). Drogas que provocan disMinuci6n de la síntesis de 

Lipoprote[nas de muy baja densidad y de baja dens! 

dad y de baja densidad, ejemplo: Niacina. 

b). Drogas que aceleran la eliminación de lipoprote[nas 

de muy baja densidad, ejemplos: Clofibrato y Gemf! 

brozi l. 

c). Drogas que aumentan el catabolismo de Lipoprotei -

nas de baja densidad, ejemplo: Colestiramina. 

El tratamiento farmacol6gico tiene un sinnúmero de 

efectos secundarios entre los que destacan: diarrea, flatu­

lencia, dolor abdominal, prolongación del intervalo QT, al­

teraciones del funcionamiento ventricular, alteraciones del 

funcionamiento hepático, elevación del ácido úrico, sin em­

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

Sin lugar a dudas se destaca que Ja piedra angular 

del tratamiento de las hiperlipidemias es la dicta; sicndo­

su objetivo fundamental el de lograr concentraciones norma­

les de colesterol y triglicéridos plasmáticos para prevenir 
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la ateroesclerosis y las manifestaciones sisténicas como 

las crisis de dolor abdominal, pancreatitis aguda y para e~ 

rregir depósitos xantomatosos en la piel y en los tendones. 

El tratamiento alinentario debe comenzar cuando el ca -

!esterol plasmltico excede de 200 mg/d! o los trigliclridos­

sean mayores de 150 mg/dl. La dieta b5sica es pobre en coles 

terol y en grasas poco saturadas de manera que lstas aporten 

sólo el 20\ de las calorías totales que requiera el paciente, 

ricas en carbohidratos aportando estos del 65\ al 90\ de las 

calorías requeridas, adenls la dieta deher5 de contener gran 

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

Durante años la importancia de las fibras dietéticas -

se han menospreciado porque no proporcionan energía y por-­

que no aparecen signos específicos de deficiencia sino se -

ingieren. Recientemente se conoce que la carencia de fibras 

en la dieta contribuyen en la etiopatogenia de enfermedades 

de gran frecuencia en las sociedades modernas; f1iabetes Me 

llitus, Obesidad, Padecimientos del Colon y Ateroesclerosis 

Coronaria siendo este Dltimo padecimiento estrechamente re­

lacionado con las hiperlipidemias. ( 15) 

Las fibras alimentarias son nombre impreciso y amp!io­

que incluyen varios carbohidratos que se consideran indige­

ribles por el intestino humano, que abarcan celulosa, hemi­

celulosa, lignina y pectina; solo se presentan en plantas:­

generalmente en cereales, legumbres, vegetales y frutas no­

procesadas. Los experimentos para el tratamiento de las h.!. 

perlipidemias datan desde 1961 cuando Keys y colahoraJorcs­

(15), informaron los efectos de las fibras para disminuir -

los lípidos sfiricos con resultados favorables fundSndose en 

cambios en la absorci6n de las grasa~ y colesterol al iment!!_ 

rios. 

Las fibras aumentan la masa de los alimentos, cstimu -

lan el tránsito intestinal, producen saciedad y pueden ha 
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cer que se consuman menos alimentos, aumentan el tiempo de­

vaciamiento gástrico; lo cual fomenta la absorción más len­

ta de los nutrimentos; en especial de glucosa, leidos gra 

sos, sales biliares y colester01. Por lo tanto la dieta 

para el tratamiento de la hiperlipidemia es en primer lugar 

y de manera más destacada; dieta rica en fibras, quizá de -

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

En 1983, Frati Munari (21) realiza un estudio cuyo ob­

jetivo fué investigar el efecto del Plantago Psyllium sobre 

la glucemia, lipidos séricos y el peso corporal; utilizando 

pacientes obesos y diabéticos, sus resultados fueron favor~ 

bles obteniendo reducción en los niveles de triglicéridos,­

colesterol y glucosa en sangre así como reducción del peso 

corporal. 

El Plantago Psyllium es una fibra de origen vegetal 

que se obtiene <le diferentes plantináceas (ll&ntén o plantai 

na), contiene aproximadamente del 10 al 30\ de mucílago, se 

utiliza frecuentemente en transtornos colónicos como consti­

~uci6n crónica ya que tiene efectos laxantes que se obtie -

nen de 12 a 24 horas después de su administración y se rcc~ 

mienda tomarse junto con agua. La mayor contraindicación es 

para aquellos pacientes que cursan con obstrucción intesti­

nal. Se han reportado reacciones adversas con el uso del 

Plantago Psrllium tales como distensión nhdorninal, diarrea-

y síntomas asmáticos en sujetos atópicos expuestos crónica-
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mente al polvo. El Plantago Psyllim está 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 relaci6n existente entre la lliperJipidemia y la At! 

rocsclerosis Coronaria en la génesis de la Cardiopatía 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 dietético, para lo que es 

muy importante educar al enfermo de modo que ndopte una 

actitud diferente en la forma de alimentarse; situación que 

muchas veces no se logra, por lo que se tiene que recurrir­

al tratamiento farmacol6gico que tienela desventaja de pre­

sentar efectos adversos, medicación por tiempos prolongados 

y un alto costo, teniendo que valorar cuidadosamente los b! 

neficios contra los riesgos. 

La justificación de este trabajo es el implementar un 

tratamiento para las hiperlipidemias sin tener que mouifi 

car la dieta habitual del paciente y que además como cfec -

tos coadyuvantes está la disminución del peso corporal, con 

minimos efectos adversos y con un bajo costo. 
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llil'OTESIS 

Si el Plantago Psyllium es una fibra de origen vege­

tal que interfiere con In absorci6n de grasas, coleste 

rol, ácidos biliares y glucosa n nivel intestinal; enton­

ces es spaz de producir una disminución 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. 

- Pemostrar 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 diet~ a base de fibras del tipo 

del Plantago Pysillium tiene nínimos efectos adversos y-­

bajo costo. 
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MATERIAL Y METOOO 

En este trabajo se incluyeron como sujetos de estudio 

a los pacientes derivados del Protocolo de lnvestigaci6n -

titulado "fliperlipidemias en un Hospital General de Canee!!_ 

traci6n", llevado a cabo en el Hospital General de México­

S, S, y que cumplieron con los siguientes criterios: 

Mayores de 18 años de edad. 

- Ambos Sexos, 

- Demostración de Hiperlipidemia Primaria. 

- Nivel de Triglicéridos mayor de 150 mg/dl. 

Nivel de Colesterol mayor de 200 mg/dl. 

No estar recibiendo tratamiento llipolipemiante. 

No estar recibiendo medicamentos que incrementen 

los niveles de lípidos plasmáticos: 

a). - Esteroidcs 

b).- Estr6genos 

e), - Tiazidas 

d) .- Beta Adrenérglcos (Blor¡ueadores). -

- No existir embarazo. 

Se excluyeron a los pacientes que no cumplieron con -

los criterios de inclusi6n o que presentaron: 
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Diabetes Mellitus Tipo y lI 

- llipotiroidismo 

Acromegalia 

Insuficiencia Renal Crónica Manifiesta. 

Síndrome Nefr6tico 

Sindro~e de Mala Absorción Intestinal 

Cardiopatia Isquémica 

- Complicaciones por Hiperlipidemia (Pancreatit1s Agu­

da). 

Alteraciones Hepáticas (Cirrosis Biliar Primaria). 

Los criterios antes señalados se detectaron mediante 

la elaboraci6n de una Historia Cllnica completa y de estu -

dios especificas para cada padecimiento anteriormente men -

clonados. 

Se eliminaron del estudio a aquellos pacientes que 

abandonaron el tratamiento o que presentaron alpuna reac 

ci6n adversa por el medicamento, por ejemplo: slntomas asml 

tices. 

A los pacientes que cumplieron con los criterios de i~ 

clusi6n se les solicitó por escrito su participaci6n volun­

taria, explicándoseles los objetivos del estudio y las pos! 

bles complicaciones del medicamento, Ya una vez obtenido lo 

anterior se procedió a la elaboración de una Historia Clín.!_ 

ca completa as[ como ~a detcrminaci6n de Tr1gl1c~ri3os, Ca-



21 

.esterol, Pruebas de Funcionamiento llepático, Química San-­

guinea, Examen General de Orina, Biomctrfo llemática y Elec­

trocardiograma. 

Se les indica la administración de !O gr. de Plantago_·­

Psyllium 3 veces al día, 1 hora antes de cada alimento di -

luidos en un vaso con agua, durante un período de 15 dlas,­

se le indica no modificar su dicta habitual. Al términ.J de 

los 15 días de tratamiento se les reali:a nuevamente detcr­

minac16n de peso corporal, trigliclridos, colesterol y glu­

CO>a en sangre. todo lo anterior en ayuno dci paciente. 

La concentraci6n de Plantago Psyllium en polvo fué de 

~9. n )' las dosis fuer•>n detcr"1inadas previamente }' dada" -

en sobres de 10 gr. cada uno. 

El período de realización de este trnhajo, abarcó dcl­

mes ce julio de 1989 al "les de diciembre de 1989. 

- Al término del trabajo se realiz6 el an5!isi~ de los 

resultados obtenidos utilizando la Prueba Estadistica de T 

de Studen t. 
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RESULTADOS 

Se incluyeron un total de 19 pacientes: 11 del sexo 

femenino con un promedio de edad de 42.S ~ 12.2 años y 

masculinos con un promedio de edad Je 32,3 ~ 6.7 años. El 

promedio global de edad para el grupo de pacientes fué de • 

39,42 ~ 11.6 años. 

Dentro de los antecedentes de los pacientes, llama la· 

atenci6n el antecedente heredofamiliar (padres o abuelos) 

de Diabetes Mellitus encontrado en el 73.71 de los pacien 

tes estudiados y en el 5,31 de los pacientes se encontró el 

antecedente heredofamiliar de lliperlipidemia. 

Otros factores asociados fueron tabaquismo en el 47.4-

por ciento e llipertensi6n Arterial Sistémica en el 22. 2i. 

De los 19 pacientes, 12 (63.21) presentaron al inicio­

niveles de colesterol plasmático superior a los 200 mg/dl r 
posterior a los 15 días de tratamiento 6 <le ellos <lisminuy! 

ron sus niveles de colesterol a cifras normales (por abajo­

de ZOO mg/dl) y los otros 6 pacientes también presentaron · 

disminuci6n de sus cifras de colesterol pero sin llegar a · 

cifras normales. 

La dcterminaci6n inicial de colesterol plasmático rea· 

lizada al grupo de pacientes tuvo una media de 210.3 ! 30.7 

mg/dl y Ja posterior a Jos IS dias de tratamiento prcscnt6· 
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una media de 190,5 ! 33,B mg/dl. El an5lisis estadistico fué 

de 0.005, siendo significativo. 

Por lo que respecta a la determinación de triglicéridos 

plasmáticos, 16 (84.2\) de los 19 pacientes estudiados pre­

sentaron inicialmente niveles de triglicéridos mayores de 

150 mg/dl, al término del tratamiento, sólo 4 pacientes 

disminuyeron sus niveles de triglicéridos plasm5ticos 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 determinación inicial de triglic6ridos plasmáticos­

reali:ada al grupo total de pacientes present6 una media de-

210.5 ! 52.6 mg/dl y posterior a los 15 d!as de tratamiento­

tuvo una media de 172,5 ! 42.2 mg/dl, El análisis estadlsti­

co fu6 de 0.003, lo cual es significativo. 

La determinaci6n inicial de glucosa en sangre realizada 

al grupo total de pacientes prcscnt6 una media de 89.8 ! 

11.3 mg/100 ml y posterior a los 15 dlas de tratamiento con­

una media de 85,6 ! 9.1 mg/100 ml. Su análisis estadístico -

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-
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media de 62.6 - 12 kg. con un análisis estadístico signific~ 

vo de 0.005. 

Dos de los 19 pacientes no presentaron disminuci6n 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, s6lo uno de ellos no tuvo disminuci6n del peso corpo -

ral. 

Todos los pacientes refirieron que durante el tratamie~ 

to presentaron sensaci6n de plenitud gástrica prepandial así 

como disminuci6n del apetito, 

En 3 pacientes (15.7%) de los 19, se presentaron efec -

tos colaterales al tratamiento, en 2 distensi6n abdominal a­

los 2 días de tratamiento, desapareciendo al tercer día, no­

siendo motivo de suspensi6n del tratamiento. Un paciente pr! 

sent6 aumento del peristaltismo intestinal al primer día de­

tratamiento, desapareciendo dicho efecto el día siguiente, -

sin ser causa de suspensi6n del tratamiento, 
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RESULTAOOS 

TABLA 

A N T E C E O E N T E S 

CARGA GENETICA 

DE DIABETES M~ . 

LLITIIS. 

TABAQUISMO 

HIPERTENSION 

ARTERIAL 

FAMILIAR CON 

HIPERLIP IDEMIA 

No. 

14 

9 

73.7 

47.4 

22. 2 

S.3 

EL PORCENTAJE FINAL NO ES DEL 100% DEBIDO A QUE LOS 

PACIENTES PRESENTARON MAS DE UN ANTECEDENTE. 

FUENTE: ORIGINAL 
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RESULTADOS 

TABLA 

PACIENTES CON HIPERCOLESTEROLEMIA 

No. 

12 63.2 

FINAL 6 31.6 

PACIENTES CON HIPERTRIGLICERIDEMIA 

No. 

INICIO 16 84. 2 

·FINAL 12 63.2 

FUENTE: ORIGINAL 



zso 

200 
mg/dl 

e 
o 150 
L 

E 

s 100 
T 

E 

R 50 
o 
L 

-

-
-
-
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RESULTADOS 

TABLA 3 

NIVELES DE COLESTEROL EN SANGRE 

ANTES Y DESPUES DEL TRAT,~llENTO 

p 

+30.7 

L.. 

INICIO 

O DIAS 

= O.DOS 

+ 33, B 

... 

FINAL 

A LOS 15 DIAS 

FUENTE: ORIGINAL 
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RESULTADOS 

TABLA 4 

NIVELES DE TRIGLICERIDOS EN SANGRE 

ANTES Y DESPllES DEL TRATAMIENTO 

r= 0.003 

300 

+52.6 

mg/dl 
250 

T +42.2 
R 200 

G 

L 150 

e 
E 

R 
100 

D 

o 
s 

l. 
o DIAS 15 DIAS 

FUENTE: ORIGINAL 



kg 

p 

E 

s 

o 
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RESULTADOS 

TABLA 5 

CUANTIF!CAClO'.\' DE PESO 

ANTES Y llESPUES DEL TRATAM!El\TO 

so _._ p=O.OS 

+l l. 7 
70 

60 

so 

40 

30 

20 

10 

flNAL 

+12. 

INICIO 

O DlAS A LOS 1 S lllAS 

FUENTE: ORIGINAL 



110 

100 
mg/dl 

G so 

L 

u 
60 

c 

o 
s 40 

A 

20 

30 

RESULT,\!lOS 

TABLA 6 

NIVELES DE GLUCOSA EN SANGRE 

ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIF.NTO 

p = 0.002 

,_ +11.3 

+ 

'" 
-

~ 

-

FINAL 

9.1 

INICIO 
O OIAS A LOS 15 JJIAS 

FUENTE: ORIGINAL 



31 

D I S C U S I O N 

El antecedente de Diabetes Mellitus en familiares de -

primera generaci6n, podr{a ser considerado como factor de 

riesgo de hiperlipidemia, 

La reducci6n de los niveles de colesterol y triglicérl 

dos en nuestro estudio fué de 19.8 mg/dl y 38 mg/dl respec­

tivamente, siendo estad1sticamente significativo, aunque el­

trabajo se realiz6 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 más reales ya que se obtuvieron de pa • 

cientes con hiperlipidemias primarias y los pacientes preví! 

mente estudiados presentaban hiperlipidemias secundarias, en 

las cuáles el control adecuado de los padecimientos concomi­

tantes reduce por s1 solo los niveles de colesterol y trigll 

céridos plasm~ticos. (21) 

Como efecto coadyuvante del tratamiento con Psyllium -

Plantago encontramos una dism~nuci6n significativa del peso­

corporal de los pacientes estudiados, atribuyendo este efec· 

to a la disminuci6n en la ingesta de alimentos, secundario 

a la sensaci6n de saciedad y plenitud gástrica que refirie 

ron los pacientes durante el tratamiento. (13, 14, 15, 21),-
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Esta disminJci6n del peso corporal puede ser suficiente para 

reducir los lÍpidos plasmlticos. (14) 

El promedio de disminuci6n de glucosa en sangre, que -

se encontr6 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 período prolongado, probablemente nucstro­

estudio habría que alargarlo en el tiempo de tratamiento y -

con más pacientes para observar más efectos colaterales o in 

deseables reportados en la literatura (21, 22, 23) y qqc> no­

sotros no encontranos significativamente en este trabajo, 

Hubiese sido ideal estudiar un grupo testigo con plac~ 

bo, sin embargo es dificil encontrar un polvo que no aporte­

calorlas ni sea una substancia vegetal no absorbible. 

Con el objeto de disminuir la incidencia de las hipcr­

lipidemias, se han generado numerosos tratamientos, siendo -

la piedra angular la dicta; debido a sus m1ninos 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 dc"$9,800.00 siendo­

menor en comparaci6n 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 realizaci6n de este trabajo. 
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e o N e L u s 1 o N E s 

Por sí mismo el Psyllium Plantago disminuye los nive -

les de 11pidos plasmáticos, sin embargo no se puede concluir 

si és por efectos físico farmacol6gicos o por la disminuci6n 

en el consumo de alimentos que refirieron los pacientes du -

rante el tratamiento. 

Dado su bajo costo puede ser 6til en países subdesarr~ 

liados, recomendando seguir esta línea de investigaci6n. 
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