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1. ANTECEDENTES HISTORICOS DE LAS LIPOPROTEINAS,

Las raices histéricas de la encrucijada Obesidad-Hiper-
lipoproteinemias (HLP)-Diabetes Mellitus (DM})-Hipertensidn Arr
terial Sistemica (HAS)-Cardiopatia Isquémica, se confunden con
el origen mismo de la humanidad.

Pero no es sino hasta el siglo XIX en 1829 cuando Lobs-
tein describe y crea el término de Aterosclerosis. En 1856 Vir
chow descubre la naturaleza grasa de las placas de ateroma, en
ese mismo afio Cherreul identifica la colesterina {Colesterol)
y durante el resto del siglo se investiga y discute la natura-
leza del proceso y cudl es su origen.

En el siglo XX, en el afic de 1904 en Estrasburgo, Mar--
chand diferencia la aterosclerosis de otras arteriopatias. En
1910 windaus demuestra que la placa de ateroma, contiene é&ste
res del colesterol, Anischkov (1913) provoca experimentalmente
lesiones ateromatosas en conejos alimentados con colesterol y
Aschoff (1924) relaciona la colesterclemia con el colesterocl -
depositado en las placas de aterocma.

Desde 1912, cuando Herrick describe los cuadros clini~-
cos originados por la oclusidn de las arterias coronarias, se
suceden numerosos comunicados al respecto: en 1930 Levine, --
White, Wilson, etc.,consclidan estos cohceptos y establecen -

por qué pueden aparecer sintomas y signos de Angina de Pecho,



Infarto, Muerte S{bita y Disquemia Coronaria.

En 1929 en Paris, Macheboef descubre las lipoproteinas
y las llama "Cenepsas lipoprotéicas dcido-precipitables”.

Durante la primera mitad del siglo XX, las ideas sobre
la etiologia y patogenia son variadas y dan importancia a fac-
tores mecanicos, HAS, trabajo fisico exagerado, factores nexr--—
viosos, tdxicos (alcohol, tabaco, café, plomo) e infecciones -
crénicas (Tb, paludismo, tifoidea, etc.).

En 1950, Ancel Keys, pionero de estudios epidemioldgi--
cos publica: "El colesterol y las aterosclerosis: un nuevo pro
blema de salud piblica" y elabora la hip&tesis "dieta,lipidos
y corazdn". A partir de entonces, la concentracidn sanguinea -
de lipidos ocupa un lugar relevante en todas las teorias pato-
génicas de la aterosclerosis. Se habla ya de las grasas satura
das y peli-insaturadas y sus efectos en las nuevas dietas.

Al inicio de la década de los 60s, Fredrickson elabora
una clasificacidn simplificada de las HLP, gue sirve mis tarde
como soporte a nuevas clasificaciones, segin avanzan los cono-
cimientos tanto bioquimicos como genéticos. Ya para entonces -
se conocen las lipoproteinas de baja densidad (LDL) y las lipo
proteinas de alta densidad (HDL) y su papel patogénico o pro-—-
tector segiin el caso y se sabe cémo actila la pared arterial, -
tejido con gran afinidad metabdlica y participacidn innegable
en la génesis de la aterosclerosis.

A partir de la descripcidén de la primera Apoproteina se
trabaja incansablemente en este campo y en la actualidad se ha

bla de cuando menos ocho de ellas. Su funcidn no sdlo se limi-
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ta a facilitar la solubilidad y ¢l transporte de los lipidos,
sino el reconccimiento de ellas por los receptores de membra--
na celular.

En 1984, la Lipid Research Clinics, publica resultados
que confirman la hipdtesis de gue reduciendo el colesterol to-
tal y el tramsportado por la LDL se consigue un descenso signi
ficativo de morbi-mortalidad coronaria en individuos hiperco--
lesterolémicos.

Y en 1985 a los doctores Michael S. Brown y Joseph L. -
Goldstein, del Centro de Ciencias Sanitarias de la Universidad
de Texas, se le otorga el Premio Nobel por sus investigaciones

en el campo de las lipoproteinas. (1)



2. ESTRUCTURA DE LAS LIPOPROTEINAS Y SU METABOLISMO.

Para ser transportados en la sangre los lipidos deben =~
aumentar la solubilidad a través de su combinacidn con las prg
teinas (Apoproteinas) constituyendo asi a las lipoproteinas. -
Estas macromoléculas contienen una superficie externa formada
por colesterol libre y proteinas y un niiclec central constitui

do por colesterol esterificado y triglicérides (TG).(Figura 1)

Figura 1

ESTRUCTURA DE LAS LIPOPROTEINAS

Las apoproteinas que constituyen la procidn proteica de
las lipoproteinas pueden actuar adem@s como cofactores © acti-
vadores de ciertas enzimas, intervienen en el reconocimiento -
de las lipoproteinas por sus receptores y asi mismo en la —~-
transferencia de lipidos entre las diferentes lipoproteinas. (2}

Las lipoproteinas complejas en el plasma se clasifican



en cinco grupos principales de acuerdo con el tamaiio, densidad,
movilidad electrofcrética y composicidén con respecto a TG, co-
lesterol y proteinas. En orden decreciente, de acuerdo con su
tamafic las lipoproteinas complejas son: Quilomicrones (Q); Li-
poproteinas de muy baja densidad (VLDL): Lipoproteinas de den-
sidad intermedia (IDL); Lipoproteinas de baja densidad (LDL);
y Lipoproteinas de alta densidad (HDL). El contenido de lipi--
dos y proteinas es variable en las diferentes lipoproteinas. -
Las proteinas de una lipoproteina pueden intercambiarse con -—-
las de otra lipoproteina en plasma. Los Q llevan la mayor pro-
porcidén de los TG plasmiticos transportados por las lipoprotei
nas, seguidas por las particulas de VLDL; las particulas de --
LDL transportan la mayor proporcidn del colesterol. (3)

Dos puntos acerca del metabolismo dé las lipoprotelnas
son particularmente relevantes para comprender las causas y --
tratamiento de las hiperlipoproteinemias. Primero, el metabo--
lismo y su funcidn individual de las lipoproteinas, esta en —-
gran parte regida por su asociacidn a las apolipoproteinas. —-
Hay cinco principales clases de apoproteinas, designadas apoli
poproteinas, a través de estas los movimientos de los 1ipido§
son regidos en la circulacidn. Segundo, las lipoproteinas cong
tantemente sufren modificaciones intravasculares. (4)

Las grasas son transportadas a través de dos vias: la -
via exO0gena gue transporta los TG y el colesterol absorbidos -
en el intestino y la via enddgena que transporta los lipidos -
del tejido adiposo, higado y otros tejides. (3)

VIA EXOGENA.~ En la luz intestinal los lipidos son hi-=



drolizados y emulsificados por accién de las enzimas pancredti
cas y las sales biliares. El colesterol esterificado, los fos-
folipidos y los TG liberan asi los dcidos grasos contenidos en
ellos. En el interior de la célula de la mucosa lntestinal se

reensamblan los TG y a través de su combinacidn con colesterol,
fosfolipidos, apoproteinas A-I y B-48 constituyen los quilomi-
crones que son liberados a la circulacidn sistémica a través -
de los conductos linfdticos, atraviezan el conducto toradcico -
hasta la sangre venosa y finalmente descargan casi todos los -
triglicéridos derivados de la dieta al tejido adiposo. En la -
circulacidn los quilomicrones inercambian apoproteinas con las

HDL:; las apoproteinas E y C-II pasan de las HDL a los Q.(Fig 2)

METABOLISMO EXOGENO DE LIPIDOS

LUZ__INTESTINAL CELULA_INTESTINAL CIRCULACION
HIDROLISIS DE LIPIDOS HDL
Apo E-CII
ACIDOS GRASOS 4= QUILOMICRONES we—{®= QUILOMICRONES

Figura 2




La apoproteina B es un componente esencial de los quilg
micrones y es sintetizada por las cé&lulas del intestino, la a-
poproteina C-II desencadena la accidn de la lipasa de lipopro-
teina localizada en el endotelio de los capilares del tejido -
adiposo para degradar los triglicéridos y liberar el glicerol

y los acidos grasos libres gue lo componen. A medida que los -
Acidos grasos libres son captados por el tejido adiposo e higa
do, los guilomicrones van disminuyendo de tamafio, estos restos
son retirados de la circulacidn por hepatocitos que contienen
receptores especificos para estas particulas. Los Acidos gra--
sos liberados serdn utilizados como fuente de energia o para -
almacenamiento en el tejido adiposo.

VIA ENDOGENA.- El higado y en menor grado el intestino,
sintetizan y secretan particulas de VLDL. La fuente de trigli-
céridos de VLDL son los dcidos grasos liberados por el tejido
adiposo y formados de "novo" en el higado a partir de carbohi-
dratos y otros precursores, las VLDL contienen las apoprotei-
nas B-100 y E. Al igual que los quilomicrones las particulas -
de VLDL descargan sus triglicéridos (por accidn de la lipasa =
lipoproteica), en el tejido adiposo y otras particulas; en es-
te proceso, las particulas de VLDL se reducen de tamaiio por e-
tapas generdandose lo gque se conoce como IDL las cuales ain con
tienen las apoproteinas B~100 y E. En los seres humanos las --
particulas de IDL se eliminan con rapidez de la circulacién de
bido a la fuerte unidn de la apoproteina E con los receptores
de LDL, en los hepatocitos por iltimo las particulas de IDL -~

que permanecen en la circulacidn pierden la apoproteina E, de



esta manera se convierten en particulas de LDL.

Las particulas de LDL, que contienen una gran cantidad
de colesterél, con escasos triglicéridos tienen una vida media
aproximada de dos y medio dias en la circulacidn, cada particgy
la de LDL contiene una sola molécula de apoproteina B-100. la
apoproteina qgue se une al receptor LDL.

En situacidn normal, el principal destino de la LDL es
su captacidn por receptores especificos de apoproteina B-100 -
en la membrana del hepatocito y de otros tejidos periféricos.
A través de un proceso de endocitosis se efectida la hidrélisis
de la apoproteina B-100 en aminodcidos libres y en colesterol
no esterificado. El colesterol libre asi formado tiene tres --
efectos: )

A) Disminuye la sintesis de la enzima Hidroximetilglutaril
CoA {HMGCoA), gue es la catalizadora de la sintesis de =~
"novo" del colesterol.

B) Incrementa la actividad de la Acilcolesterolacil Transfe
rasa (ACAT), que se encarga de esterificar el colesterol
libre.

C

Disminuye la sintesis de receptores de apoproteina B-100,
estas circunstancias en conjunto disminuyen el acOmulo -
de colesterol dentro de las células.

Las particulas de LDL aportan el colesterol para la sin
tesis de las membranas celulares y de hormonas esteroideas, a-
demds, cierta porcidn de colesterol se reincorpora, después de
la reestirificacién del colesterol en forma de particulas de -

HDL.



Las particulas de HDL, al contrario de los quilomicro--
nes y VLDL son secretadas en una forma naciente (la subclase -
HDLB). Las particulas de HDL, se sintetizan en el higado, en -
el intestino delgado y probablemente en otros tejidos; adquie-
ren proteinas adicionales del catabolismo de lipoproteinas ri-
cas de triglicéridos para convertirse en particulas esféricas

maduras de HDL estas particulas ayudan al transporte de co--

2%
lestercol entre las células y liquidos corporales. Cuando hay -
deficiencia franca de las HDL2 (Enf. de Tangier) los ésteres -
de colesterol se acumulan en el organismo. Las particulas de -
HDL también proveen un mecanismo para eliminar el colesterol -
de varios tejidos. La apoproteina A-I principal componente pro
teico de la HDL, participa en forma importante em la activa—--
cién de la Colesterol Lecitina Acetil Transferasa, enzima que
forma &steres de colesterol. Estos &steres cambian desde la su
perficie hidrofilica hasta el centro hidrofdbico.de la particu
la de HDL. El colesterol esterificado es transportado hasta el
higado en donde es removido casi por completo; el colesterol -
se excreta hacia el intestino como sales biliares, que més tar
de son reabsorbidas y recicladas. (2}(3)(4)

Un gran nimero de estudios publicados desde 1951 sugie-
ren que existe una relacifn inversa emntre los niveles de coles
terol de las HDL y la enfermedad de las arterias coronarias. A
través de amplios rangos de edad las cifras elevadas de coles-
terol provenientes de HDL estdn fuertemente relacionadas con -
una disminucidn en el riesgo de enfermedad coronaria. Los valpo
res promedio de HDL son alrededor de 50 mg/dl; el riesgo de --

complicaciones aterosclerdticas en individuos con niveles de -



HDL menores de 25 mg/dl es dos a tres veces mayor gue lo habi-
tual; con valores por arriba de 75 mg/dl el riesgo se reduce a
la mitad del habitual.

La mayoria de los estudios que demuestran este efecto -
protector, fuerdn realizados en poblaciones industriales de --
Occidente, en otras poblaciones como la de los indios Tarahuma
ras de México, el colesterol de las HDL es bajo al igual gue -
la prevalencia de enfermedad coronaria. Por lo tanto, el hecho
de que los niveles de colesterol proveniente de HDL sean bajos
no necesariamente serd un factor de riesgo, siempre y cuando -
los niveles de LDL sean lo suficientemente bajos.

Existe evidencia considerable de que el efecto protec--
tor de las HDL radica en 1a.subclase HDL2 Yy que la subclase --
HDL3 no se encuentra relacionada con el riesgo de enfermedad -~

coronaria. (3)
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3. HIPERLIPOPROTEINEMIAS.
3.1. DEFINICION.

Es una elevacidn anormal de uno o de los dos principa=-
les lipidos sanguineos, colesterol y triglicéridos. El nombre
de Hiperlipoproteinemias es mids descriptivo que Hiperlipide---
mias por dos motivos: resalta el hecho de que los lipidos es--
tan cubiertos por una capa proteica y alude la importancia que
desempeiian las proteinas en la fisiopatelogia de varios trans-
tornos clinicos severos. (3)

3.2. CLASIFICACION.

No hay para las alteraciones de las lipoproteinas una -
clasificacidn clara y simple, aungue la mayoria de los siste--
mas clasificatorios tienen por base la elevacidn relativa de -
las subfracciones de los lipidos. La siquiente clasificacion -

es la mds ampliamente utilizada y se adecua a estos criterios.

FENOTIPO DE LIPIDOS LIPOPRGTEINAS
LIPOPROTEINAS

Tipo I Triglicéridos Quilomicrones.

Tipo IIa Colesterol LDL Unicamente

Tipo ITb TG y Colesterol LDL y VLDL

Tipo III TG y Colesterol DL

Tipo IV TG Unicamente. VLDL Unicamente

Tipo V TG Unicamente Quilomicrones y VLDL

- 11 -



3.3. INFLUENCIAS FISIOLOGICAS SOBRE EL METABOLISMO DE LOS
LIPIDOS.

Muchos de los factores que influyen en el metabolismo -
de los lipidos y a pesar de la gran cantidad de investigacio-
nes dirigidas a elucidarlos hay detalles gque no han quedado --
completamente aclarados, siendo posible observar en un corto -
periodo de tiempo inherente en las concentraciones de los lipi
dos.

Algunos de estos factores son fisioldgicos y otros am--
bientales con mayor o menor influencia y, mientras que en algu
nos casos los mecanismos de influencia estan bien establecidos
en otros son controvertidos.

A) INFANCIA.- En la etapa neonatal, las concentraciones de
lipidos son muy bajas y van ascendiendc lentamente. Al momento
del nacimiento las concentraciones de colesterol total (CT) --
corresponden a 58 mg/dl y las de TG a 35.2 mg/dl. En un peque-
fio estudio de la poblacidn del norte de México, el promedio de
CT en el corddn umbilical se reporto de 109 mg/dl.

Las concentraciones durante la infancia son muy esta---
bles. En diferentes grupos de edad en la infancia la distribu-
cidén de los lipides muestra que el CT y el colesterol LDL -
(C-LDL) son ligeramente menores en mujeres.

B) PUBERTAD.-~ Las concentraciones de CT y sus fraccicnes se
relacionan mas al grado de madurez sexual que a la edad crono-
18gica. Asi las alteraciones cbservables durante la adolescen-—

cia estldn relacionadas con mecanhismos intrincados en la fisio-
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logia gonadal., En los adolescentes masculinos, es observable -
una disminucién de CT durante esta etapa. Un estudio demostrd
una disminucién de 10 mg de C-HDL en los nifios al inicio de la
pubertad, que se asocid con un incremento en la secrecidn de -
testosterona. En las mujeres no hay cambios significativos en
las concentraciones de lipidos en la pubertad.

C) ETAPA ADULTA.~- Miltiples estudios epidemioldgicos sefia--
lan la relacidn de la edad con el incremento de las concentra-
ciones de los lipidos. Las concentraciones de TG ajustados al
indice de masa corporal (IMC)} y en ambos sexos, aumenta con la
edad después de la etapa puberal. El incremento en los valores
de CT se observa entre los 25 y 64 afios y entonces ocurre una
leve disminucidén de los 65 a los 84 afios. Aparentemente estas
variaciones no sdlo son explicadas por cambios en la dieta o -
el peso, ni parecen corresponder exclusivamente a fendmenos se
lectivos.

D) SEXO..- Aungue las tendencias en las concentraciones de
los lipidos, de acuerdc a la edad es similar en ambos sexos, -
existen algunas variaciones condicionadas principalmente por -
diferencias hormonales. En la mujer es observable a partir de
la 5a. década de la vida, mayor incremento de las concentracio
nes de los lipidos especialmente del CT con una disminucidn de
C-HDL. _

E} CICLO MENSTRUAL.- Los cambios hormonales gue se producen
durante el ciclo menstrual pueden también afectar el metabolig
mo de los lipides. Aungue los reportes gue existen son difici-

les de interpretar se ha observade una disminucidn de C-LDL en
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la fase liitea de 11.2 mg en promedio, gue al igqual se correla-
ciona para apoproteina B.

En otros estudios, en donde se controld la dieta y el -
peso, se ha presentado una elevacidn significativa (8.4%) del
CT durante la fase folicular en relacidn con la fase litea,mos
trando cambios menos significativos para TG y C-HDL. Los estu-
dios nacionales también han corroborado esto {ltimo.

F) EMBARAZO.- Otro ejemplo de los efectos fisioldgicos de
las hormonas sexuales se observa durante el embarazo. Las va--
riaciones gue ocurren durante este estado son siempre por pro-
cesos multihormonales. Durante el embarazo hay un incremento -
de 2.5 a 3 veces en las concentraciones de TG en relacidn a la
etapa progestacional, asi coﬁo de 1.6 veces para C-LDL, 1.4 --
para C-HDL y de un 25 a 65% para CT. El incremento de C-LDL se
inicia a partir de la semana 8-10 de la gestacién alcanzando -
un pico en la semana 36-38, mientras gue el C-HDL alcanza el -
pico a la semana 24 y posteriormente muestra una disminucidn.

En un intento por relacionar las alterariones hormona-
les de la gestacifn con las modificaciones en los lipides, se
ha sugerido que los TG estdn asociados a las concentraciones y
resistencia a la imsulina. Las variaciones de C-LDL se correla
cionan con las concentraciones de estradiol y progesterona, =--
presentando una meseta al final de la gestacidn que coincide -
con las concentraciones de dichas hormona.

El C-HDL se asocia con el estradiol durante la etapa --
gestacional 9 su caida posterior coincide con el fendmeno de -

resistencia a la insulina. Las concentraciones de la lipopro--
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teinlipasa determinan parcialmente las de CT y TG.

G) PESO.- Diversos estudios epidemiol8gicos han sefialado la
correlacidn entre incremento de masa corporal (IMC), TG y CT.
La obesidad se acompafia de alteraciones de los lipidos, incre-
mento de TG y CT en hombres y mujeres asi como disminucidn de
C-HDL. La correlacidn anterior se ha valorado considerando la
adopocisidad total e ignorando su distribucidn. El tejido adi-
poso no constituye un Srgano uniforme, los diferentes adipoci-
tos presentan variaciones metabdlicas, por lo que la localiza-
cién de las células grasas ha emergido como un importante pre-
dictor de riesgo en la obesidad.

La obesidad superior, central o androide, esta relacio-
nada directamente con un incremento de TG y con una menor sig-
nificancia para CT, C-LDL y VLDL e inversamente para HDL, en -
especial HDL,. La situacidén anterior se ha podido corroborar -
en un estudio explorativo realizado en el Hospital General, en
donde se observd una mayor correlacién de las concentraciones
de lipidos y la distribucidn del tejidc adiposo, gue con el
peso o el IMC.

La obesidad supericer se ha relacionado con alteraciones
estructurales en los lipidos, aumento en las particulas de LDL
pequefias y densas, y con una disminucidn en las subespecies de
LDL mayores, lo que implica un mayor riesgo cardiovascular.

La obesidad central es generalmente inducida por un in-
cremento caldrico en un ambiente de androgenizacidn, se acompa
fia de hiperinsulinemia y de resistencia a la insulina, asi co-

mo una disminucidon en la captacidn y catabolismo hepdtico de -
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de la-insulina. Bl tejido adiposo abdominal es metabolicamente
mids activeo, la lipélisis en esta regién es superior, aumenta -
la liberacidn de dcidos grasos libres ocasionando hipertrigli-
ceridemia.

H#) DIFERENCIAS ETNICAS.- Los valores de los lipidos presen-
tan graves variaciones regionales y &tnicas, las cuales son ~--
parcialmente explicadas por los aspectos dietéticos y ambienta
les. Por ejemplo son sorprendentemente bajas las concentracio-
nes de CT y TG en los indios Tarahumaras en comparacidn con --
otros grupos.

I) VARIACIONES CIRCADIANAS.- Las variaciones para CT son =--
muy leves, no asi para TG, que dependen importantemente para -
para la alimentacién. En modelos animales se ha establecido un
ritmo circadiano enzimitico en el que la actividad hepdtica de
la HMGCoA es cuatro veces superior durante la noche gque duran-
te el dia.

J) VARIACIONES ESTACIONALES.- En estudios longitudihales -
con determinaciones mensuales de las concentraciones de lipi--
dos, se han observado variaciones de manera inconstante en al-
gunos trabajos en los que se ha controlado el pese y la dieta
para evitar su influencia, los resultados son muy heterogéneos

Uno de los datos mis constantes es el incremento de CT
en los meses de invierno y primavera, con un promedio de 7.6 -
mg/dl, esta variacidn parece independiente de las influencias
en la alimentacidén. La tendencia para TG es mds marcada duran-
la primavera y verano, mientras que para apoproteina A y B es

durante los meses de invierno.
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La mayoria de los trabajos concluyen la existencia de -
un ciclo estacionario para algunos lipidos como el colesterol
pero su origen y mecanismo afin no se ha dilicidado.

K) ACTIVIDAD FISICA.- Desde hace mucho tiempo se ha observa
do que sujetos ccn mayor actividad fisica y sometidos a entre-—
namiento tienen concentraciones elevadas de C-HDL comparados -
con sujetos sedentarios, estableciendose de manera general que
la actividad fisica mejora el metabolismo de los lipidos.

El efecto de la actividad fisica sobre los lipidos de~-
pende de la duracidn, intemnsidad y tipo de ejercicio. Ademds -
del efecto sobre HDL2 por diferentes mecanismos explicados por
ineremente de la actividad enzimdtica y de la sintesis y cata-
bolismo lipidico, el ejercicio puede reducir TG, CT, C-LDL y -
apoproteina B, asi como incrementar la apoproteina A-I. En al-
gunos trabajos ha sido demostrado el efecto benefico de un prg
grama de actividad fisica moderada en pacientes sedentarios =-=-
normolipémicos induciendo el ejercicio una disminucién prome--
dio de 23 mg en los TG y un incremento de C-HDL en 5 mg, por -
otra parte en sujetos con actividad fisica de moderada a inten
sa, se ha encontrado incremento en el tamafio de las particulas
de LDL que se asocia a una mayor reduccidn de TG y por lo tan~
to del riesgo cardiovascular.

L) TABRQUISMO.~- Aungque el tabaquismo no es una influencia -
fisioldgica, es un factor ambiental comiin que afecta el meta--
bolismo de los lipidos, reportandose en las diversas series un
incremento del 3% en los niveles de CT, de 91.1% de TG, 10.4%

de C-VLDL y 1.7% de C-LDL, asi como una disminucién del 5.7% -
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de C-HDL y 4.2% de Apo A-I, estos efectos parecen relacionarse
a la dosis, pudiendo retornarse a la normalidad cuando se sus-
pende el tabaco. Se ha sugerido que el tabaquismo probablemen-
te condicione cambios en la composicidn de lipoproteinas cirecu
lantes; por otra parte, la nicotina puede inducir a una libera
¢idn de catecolaminas suprarrenales lo que causa un incremento
de 3cideos grasos libres, y con ello un aumento en la secrecidn
hepatica de TG y VLDL ademds de aumentar la sintesis y la se--
crecién hepdtica de colesterol. ({5}

M) DIETA.~ La dieta es el producto de la interaccidn de mi}l
tiples factores histéricos, culturales, ambientales y eccndmi-
cos. La industrializacidn trajo consigo modificaciones dietéti
cas. En los Estados Unidos sé incrementd el aporte calérico y
el consumo de alimentos ricos en grasas y sal. En algunas zo--—
nas urbanas de México, hubo cambios importantes en la dieta, =
con aumento en el consumo de grasas saturadas y poliinsatura--
das, seglin lo reporta el Instituto Nacional de la Nutricidn.

En algunos estudios se incluyen prospectivamente 12,000
hombres de 40 a 59 afios, a los cuales se les evalud su ingesta
de grasas, su concentracién sérica de colesterol y la mortali-
dad cardiovascular de su comunidad. Se encontrd una fuerte cor
relacidn entre la grasa saturada (excluyendo la proveniente de
los quesos) y la mortalidad cardiovascular.

En estudios de migracidn de poblaciones con baja inci-——
dencia de enfermedad cardiovascular en siete paises, no se de—
termino si es un factor genético y/o ambiental el determinante

de las diferencias encontradas. De todos los estudios destaca
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el de Ni-Hon-San, el cual incluyd 32,000 japoneses durante -—-
1965 a 1970, Se investigd la incidencia de muerte cardiovascu-
lar y su relacidn con los hdbitos dietéticos en los Jjaponeses
residentes en Japdn, Honoluld y San Francisco. El consumoe de -
grasas saturadas correlaciono en magnitud con la incidencia de
muerte cardiovasc¢ular. Los ¢ue vivian en San Francisco inge---
rian el 13.5% de las calorias de la dieta en forma de grasa --
saturada. La incidencia de muerte cardiovascular en ellos fue
380 X 100,000, Los 4que vivian en Japdn ingerian el 3.4% de las
calorias en forma de grasa saturada. La incidencia de muerte -
cardiovascular en ellos fue de 160 X 100,000. Los que vivian -
en Honoluld tuvierdn ingesta de grasas y mortalidad cardiovas-
cular intermedia entre los otres grupos., Asi los japoneses, al
ser sometidos a una dieta igual a la de los paises Occidenta--
les, tienen la misma incidencia de muerte cardiovascular gque -
los suecos o noruegos. Datos recientes apoyan esta conclusidn.
En zonas urbanas de Japdn se incremento el consumo de grasas -
pasando de 12 al 23% de las calorias totales. En ellos, la con
centracidn promedio de colesterol y la mortalidad cardiovascu-
lar aumento,

También se realizardn estudios en comunidades con una -
dieta baja en grasas saturadas. Los vegetarianos tienen consu-
mo bajo en grasas saturadas y colesterol asi comoc consumo alto
de carbohidratos. Su mortalidad cardiovascular es 40-50% menor
gque las de su compatriotas no vegetarianos. Los vegetarianos -
ingleses tienen una incidencia de 124 X 100,000 comparada con

180 X 100 000 de los no vegetarianos. Los vegetarianos tienen
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niveles de CT, C-LDL y C-HDL menores que la poblacidn general.
St se agrega a su dieta la ingesta de huevo durante tres sema-
nag los niveles de CT y C-LDL se incrementan notablemente. Esg-
tas diferencias no pueden ser atribuibles por completo a la --
dieta, dado que un alto porcentaje de ellos no fuma y practi--
can ejercicio regularmente.

La baja incidencia de muerte cardiovascular de les es-=-
quimales llamd la atencidén de los investigadores daneses. Este
grupo tiene el 20-30% de la incidencia reportada en los dane--
seg (400 X 100,000). La principal diferencia entre ambos gru=-
pos es el alto contenido de pescado en la dieta de los esqui--
males. En su dieta el 39% de las calorias se obtiene de la gra
sa saturada, y la relacién érasa poli-insaturada/saturada es -
de 0.84. El1 contenido de colesterocl es de 260 mg/l 000 cal. El
contenido de grasa total es similar a la de la dieta occiden--
tal; sin embargo la mayor parte es de tipo poliinsaturada.

Kromhout, después de analizar dichos estudios, concluye
que el ingerir 30 g de pescado diariamente disminuye en 50% el
riesgo de tener enfermedad isquémica coronaria. El grado de =-
proteccidén se mantiene constante hasta alcanzar una ingesta de
150 g /dia. Por arriba de esta cantidad, la proteccidn es di--

rectamente proporcional a la cantidad ingerida. (6)

3.4. INFLUENCIAS NO FISIOLOGICAS SOBRE LOS LIPIDOS.
A) HIPERTENSION Y METABOLISMO DE LOS LIPIDOS.
La relacibdn entre hipertensidn e hipercolesterolemia es

complejo y puede influir ninguno o todos los distintos mecanis
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mos, incluyendo el medio ambiente, influencias genéticas, subs
tancias vascactivas comunmente responsables en la hipertensidn
etc.

Los factores gque influyen entre el metabolismo de los -
lipidos y presidn sanguinea son los siguientes:

- Dieta o influencia genética.

- Influencia adrenérgica sobre el metabolismo.
- Cambios en la microcirculacidn.

- Efecto de drogas antihipertensivas.

Las influencias dietéticas gue elevan la presidn arte--
rial pueden también elevar los lipidos sanguineos. La eleva---
¢idén de la presidn arterial y de los lipidos puede estar rela-
cionada genéticamente aunque esto no ha sido demostrado clara-
mente. El Sistema Nervioso Simpatico puede influir para incre=-
mentar la presiém sanguinea y los lipidos séricos.

Existen diversos mecanismos adrenérgicos que pueden mo-
difcar el metabolismo de los lipidos, uno de ello es por la ip
fluencia en la actividad de la lipasa proteica; otro es por al
teraciones en la sintesis de VLDL, un incremento en la sinte--
sis hepitica de VLDL muestra un incremento en los niveles de -
TG y CT.

Otro.posible mecanismo involucra alteraciones en los ni
veles de colesterol por afeccién del catabolismo de LDL. Final
mente mecanismos adrenérgicos pueden tambi&n influir en las --
HDL. (7)

En el San Antonio Heart Study Population, todas las va-

rjables fisioldgicas y metabdlicas (incluyendo los lipidos) se
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encontrarén alteradas en 278 sujetos con hipertensidn, en com-
paracién con 2 627 sujetos nermotensos. Aungue el grupo de hi-
pertensos era mids viejo, con mayor peso y tenian una desfavora
ble distribucidn de grasa corporal gque el grupo de normotensos;
en resumen se concluyd que la hipertensidn esta relacionada =--
con intolerancia a la glucosa, hiperinsulinemia y dislipide---
mias. (9)

En un reciente estudio, en Tecumseh Michigan, se encon-
trdé una fuerte correlacién entre el CT y la presidn diastdlica,
y los datos obtenidos sugirierdn gque el paciente tipico con hi
pertensidn es muy probable de ser obeso y tener mds altos los
valores de insulina y colesterol. (8)

Samuelsson en su estuaio de 686 hipertensos hombres con
un seguimiento por 12 afios encontrd que los niveles de coleste
rol que eran altos alteraban la presidn sanguinea tanto diastd
lica como sistdlica y que si los niveles de CT permanecian al-
tos durante el curso de tratamiento antihipertensivo, los efec
tos de la reduccién de la presidén sanguinea eran decepcionantg
mente bajos, por lo que concluye que en vez de que la meta en
el tratamiento sea la presidn sanguinea, el primer paso sera -
un tratamiento mis efectivo para los niveles de CT (no farmacg
18gico o farmacologico) y aumentar los esfuerzos a mejorar la
calidad de vida. (10)

Se ha mencionado en la literatura acerca de gue tanto -
la obesidad como la HAS no tratadas son caracterizadas por dis
lipoproteinemias, increment&ndose las lipoproteinas VLDL y LDL

y disminuyendo la HDL. En los estudios de Modan y Halkin el -«
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pérfil de lipoproteinas en obesos normotensos fue significati~-
vamente mas desfavorable que en los pacientes normales e hiper
tensos no obesos y todavia més significativa en pacientes obe-
sos hipertensos. (11)

B) HIPERLIPOPROTEINAS Y ENDOCRINOPATIAS.

Las hormonas en el sistema endocrinoldégice participaﬁ -
de manera importante en el metabolismo de los lipidos y las 1i
poproteinas; en el primer casc hay dos caminos metabdlices que
son la lipogénesis y la lipdlisis; la insulina es la hormona -
mds importante tanto para la lipogénesis como para otras hormo
nas, tales como la adrenocorticotrdpica (ACTH), la hormona del
crecimiento (HC), la hormona estimulante del tirocides (TSH), -
la adrenalina, la noradrenalina, los glucocorticoides y las --
hormonas tiroideas; estas dos Qltimas actian como facilitado--
ras o permisivas con relacidn a otras. Respecto al metabolismo
de las lipoproteinas la insulina tiene un papel determinante -
sobre la funcidn de la lipoproteinlipasa y en el metabolismo
de los triglicéridos.

Entre las endocrinopatias con repercusidn en el metabo-
lismo de las lipoproteinas, esta en primer lugar la DM, en or-~
den de frecuencia seguiran los padecimientos tiroideos y otras
alteraciones tales como Sindrome de Cushing y la acromegalia.

(14)

En los dltimos 20 afios la DM tipo II ha aumentado consji
derablemente y se ha mencionado un grupo de eventcs que acompa
fian a dicho padecimiento; el factor bdsico parece ser la resis

tencia a la insulina con su consecuente hiperinsulinismo gue a
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su vez aumenta el peso corporal, la TA, el colesterol, los TG
y las VLDL y disminuye las HDL, y mientras mayor sea la resis-
tencia a la insulipa mayor seran los niveles de CT , TG y ma--
yor la incidencia de obesidad y HAS.

La hipotesis actual para sostener este hecho es que e--
xisten individuos con resistencia a la insulina como anormali-
dad metabdlica subyacente, No se sabe si &sta se presenta al -
momento del nacimiento o si se desarrolla mids tarde, pero pue-
de ser un defecto gendtico. La resistencia a la insulina oca--
siona hiperinsulinismo para mantener en metabolismo de glucosa
normal, lo que conduce al desarrollo de HAS, obesidad e hiper-
lipidemia. Después de 20 a 40 afios empieza a ver un desgaste -
de las cé&lulas beta del péncfeas, con lo que aparece la hiper-
glicemia y la DM. (11)(12)(13)

C) ALTERACIONES GENETICAS.

Los factores genéticos son importantes en muchas de las
hiperlipoproteinemias, algunas alteraciones parecen ser debi--
das a un factor hereditario transmitido con un patrdén autosémi
co dominante; otras parecen ser transmitidas poligénicamente y
otras parecen ser transmitidas como un patrén dominante modifi
cado por genes secundarios. La diferenciacién de las hiperlipo
proteinemias genéticas entre si y con las formas secundarias -
es dificil, ya que no hay pruebas diagndsticas especificas dis
ponibles, para ninguna de ellas. Tanto las formas adquiridas -
genéticamente come las hiperlipoproteinas secundarias se carac
terizan por sintomas similares y tienen secuelas metabdlicas -

comparables. (3)



D) OTRAS PATOLOGIAS,
ta nefrosis y la cirrosis biliar pueden ocasionar hiper
colesterolemia y diversos grados de hipertrigliceridemia. Rara
vez se encuentran niveles aumentados de lipoproteinas en pa---
cientes con gamopatias monoclonales (sobre todo en individuos

con mieloma). (3)

3.5. MEDICAMENTOS QUE INFLUYEN SOBRE LOS LIPIDOS,
A) DROGAS ANTIHIPERTENSIVAS.

Los diuréticos alteran el pérfil de los lipidos, produ-
ciendo un incremento en los niveles de CT y en las LDL y toda-
via mayor en los TG y una disminucidén en el C-HDL. Estos cam~--—
bios son usualmente observados a las 4 a 8 semanas de haber co
menzado la terapia; después de dos afios de tratamiento los ni~
veles de colesterol son usualmente iguales a los valores de an
tes del tratamiento. Los niveles de colesterol plasmdtico au--
mentan entre el 5 y 10%. En un estudioc de Morgan el colesterol
se elevd al miximo, aproximadamente a los 3 meses después de -
iniciar la terapia con diuréticos, y al final de los 2 aflos --
los niveles de colesterol no tuvieron difereacia de los valo--
res de estos en la evaluacidn inicial. Cuando se suspenden es-
tas drogas los niveles de CT y TG disminuyen significativamen=-
te.

Diversos estudios han examinado los efectos de los beta
blogueadores sobre los perfiles de las lipoproteinas y esto de
pende de la presencia o ausencia de la actividad intrinseca --

simpaticomimética (ISA) particular de la droga; con pindolol y
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otras drogas con ISA no son observados cambios en las lipopro-
teinas. El cambio mds comin es una disminucidn significativa -
de HDL y aumento de TC y TG.

Morgan en su estudio observd que al suspender los beta
blogueadores después de un periodo prolongado de tratamiento -
no disminuian mds los niveles de C-HDL.

La combinacidn de los dos grupos anteriores de farmacos
no es mas significativa la elevacidn de CT, LDL y TG y la re--
duccién de HDL.

Los blogueadores de los canales lentos del calcio y los
inhibidores de la ECA se ha reportado que no causan alteracio-
nes en el pérfil de los lipidos. El prazocine y otros alfa blo
queadores son reportados, qﬁe producen un incremento en el pér
fil de las lipoproteinas. (15)}(16)

B) ANTICONCEPTIVOS ORALES.

Algunos datos epidemioldgicos sugieren que existen dos
mecanismos fundamentales de los contraceptivos orales: los e--
fectos agudos (trombogénicos), de estas formulaciones no estan
relacionados con el tiempo de administracidn, desaparcciendo -
frecuentemente al suspender el farmace; en cambio, los efectos
crénicos (metabdlicos) se correlacionan con el tiempo de utilji
zacidn y pueden persistir ailin después de descontinuar la formu
lacidn.

La relacidn del tiempo de utilizacidn de los anticoncep
tivos orales provoca las siguientes alteraciones metabdlicas:
aumento de TG y C-LDL o disminucidén de C~HDL y en la relacidn

HDL/LDL. Aln cuando estos cambio; pueden ser reversibles, sus
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efectos aterogénicos estardn presentes por uno o dos afios des-

.pués de haber descontinuado los anticonceptivos orales.
Existen algunas maneras de evitar este tipo de efectos

secundarios: una de ellas es administrar progestigenos en las

combinaciones, o bien utilizar progestinas del tipo del deso—-

gestrol y gestodeno que no tienen actividad estrogénica. (17)

3.6 DIAGNOSTICO.

A pesar de la notable heterogeneidad de las hiperlipo--
proproteinemias y de la cantidad de conocimientos sofisticados
gue se han acumulado ripidamente acerca de su fisiopatologia,
tanto el diagndstico como el tratamiento de estas alteraciones
se ha venido simplificando cada vez mis.

Aungue es controversial, en Estados Unidos algunos ex--
pertos consideran gue todas las personas deben someterse a es-
crutinio para detectar hiperlipoproteinemia, ademds deben de--
terminarse los valores de TG en aquellas persr.:mas con riesgo -
de aterosclercsis. (3)

De acuerdo con los criterios establecidos en la Gltima
reunién del grupo de expertos del Programa Nacional de Educa--
cidn sobre el Colesterol (PNEC) en los Estados Unidos, en 1988
desarrollardn un enfoque detallado, que incluye varios pasos,
para el diagndstico y el tratamiento de adultos con niveles e-

levados de colesterol. {(2)(3)(18)
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VALORES DE COLESTEROL TOTAL PARA EL DIAGNOSTICO
DE HIPERCOLESTEROLEMIA SEGUN EL PNEC.

VALOR IDEAL MENOR DE 200 MG/DL.
VALOR LIMITROFE ALTO ENTRE 200 ¥ 239 MG/DL.

HIPERCOLESTEROLEMIA DEFINITIVA VALORES MAYORES DE 240 MG/DL.

Se recomienda que en todas las personas de 20 afios de -
edad y mayores debe practicarse una determinacién de coleste--
rol sérico cuando menos una vez cada cinco afios e identificar
la existencla de factores de riesgo de enfermedad coronaria -
(HAS, tabaquismo, DM, obesidad importante y antecedentes fami-
liares o personales de coronariopatia). Los individuos con ci-
fras de colesterol de 200 mg/dl o menores sGlo deben recibir -
recomendaciones dietéticas. Las personas con cifras de coleste
rol entre 200 y 239 mg/dl también deben recibir recomgndacio--
nes dieté@ticas y repetir la determinacidn de colesterol cada -
afio. Los individuos con cifras de colesterol entre 200 y 239 =
mg/dl con factores de riesgo de enfermedad coronaria y todos -
los pacientes con cifras de colesterol de 240 mg/dl o mayores
deben someterse a una medicidn de colesterol de LDL; esta Glti
ma prueba se utiliza para establecer el tratamiento.

Los pacientes con cifras de C-LDL de 160 mg/dl o mayo--
res y aquellos con factores de riesgo y cifras de 130 mg/dl o
mayores se clasifican de alto riesgo por el PNEC; agquellos con

cifras entre 130 y 159 mg/dl sin factores de riesgo se clasifi
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can como de riesgo elevado limitrofe.

Muchos especialistas consideran importante la medicidn
de los niveles de C-HDL, aiin cuando su uso clinice y su rela--
cién con la aterosclerosis siga estando en investigacidn inten
sa. Sin embargo, a menos que se cuente con un laboratorio que
pueda determinar el C-HDL con presicidn y reproducibilidad, no
existe indicacidn para solicitar esta prueba.

Las cifras de colesterol de las VLDL y LDL pueden calcu
larse a partir del CT, C-HDL y TG en ayunas, mediante las si--
guientes formulas:

Nivel de C-CLDL = Nivel plasmitico de TG entre 5.
Nivel de C-LDL = Nivel de CT-{nivel plasmitico de TG entre
5+nivel de C-HDL)}.

Estos calculos resultan exactos cuando los niveles de -
TG son menores de 800 mg/dl.

S5i los niveles de TG, CT o ambos se encuentran elevados
el plasma deberd ser examinado en cuanto a su aspecto; si éste
es turbio, se recomienda dejar reposar !la muestra en el refri-
gerador durante una noche y examinarlo de nuevo. Si se forma -
un anillo cremoso de grasa en la parte superior es indicativo
de exceso de quilomicrones; si teda la muestra se encuentra -
turbia indica un exceso de VLDL. Las particulas de LDL son muy
pequefias y no son capaces de producir difraccidn de la 1luz, --
por lo que el plasma qgue contenga exceso de Colesterol LDL se-

rd claro. (3)(18).

- 29 -



3.7. TRATAMIENTO.

DIETETICO.

Miltiples concensos han sido propuestos en los dltimos
20 afios. Todos ellos hacen recomendaciones similares. Probable
mente los dos concensos gue han tenido mds impacto son los del
pinel de tratamiento de los adultos del PNEC y el de la Asocia
cidn Americana de Cardiologia.

En ambos casos, el paso inicial es lograr el peso ideal.
Las calorias de la dieta se cdlculan de acuerdo con la edad, -
sexo y actividad del paciente. En los adultos se pueden utili-

zar los siguientes parametros:

Calorias/Kg Peso Ideal.
Hombres con actividad fisica normal
o mujeres fisicamente activas...... 30
Mujeres con actividad fisica normal,
hombres con vida sedentaria o mayo-
res de 55 afios activos............. 25-28

Mujeres sedentarias, adultos mayo--

res de 55 afios sedentarioS......... 20

Mujeres embarazadas (lo trimestre). 28~32
Mujeres embarazadas (20 trimestre). 36~-38
Mujeres LactandO.ce,irrrccarsrnrove 36-38

En caso de actividad fisica muy intensa se puede aumen=
tar 100 o 200 calorias mas por dia. El obtener el peso ideal =

no es facil. S6lo el 25% de los pacientes que requieren perder
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de 10 a 20 kg lo logran y sblo el 5% llegan a perder mas de 20
kg. Para ello la restriccibn debe ser moderada. Para perder --
0.5 kg se requiere de un déficit de 3 500 cal; sin embargo, no
se recomienda restringir mas de 500-1 000 cal sobre los reque-
rimientos basales. Cuando se restringe 500 cal generalmente se
pierde 0.5 kg por semana.

El PNEC inicia el tratamiento diet&tico si el paciente
tiene hipercolesterolemia de riesgo alto (C-LDL mayor o igual
a 160 mg/dl) o de riesgo moderado (C-LDL 130-159) con deos o --
mds factores de riesgo. Los objetivos del tratamiento son: dis
minuir el C-LDL a 160 mg/dl o menos si no tiene enfermedad is-
quémica coronaria o dos factores de riesgo. En caso afirmativo
el objetivo es alcanzar 130 hg/dl de C-LDL.

El PNEC dividid el tratamiento dietético en dos fases:

DIETAS FASE 1 ¥ II DE ACUERDO AL PNEC.

FASE 1 FASE IX
CARBOHIDRATOS 50-60% 50-60%
PROTEINAS 10-20% 10-20%
GRASA TOTAL Menos de 30% Menos de 30%
GRASA SATURADA Menos de 10% Menos de 7%
GRASA MONOSATURADA 10-15% 10-15%
GRASA POLIINSATURADA 10% 10%
COLESTEROL 300 mg/dia 200 wmg/dia
FIBRA 15-25 g/dia 15-25 g/dia
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Como Se observa, la dieta recomendada es alta en carbo-
hidratos y fibra con contenidos bajos de grasa saturada y co--
lesterol. En la segunda fase se disminuye ain mis el consumo -
de grasa saturada, la cual se sustituye por grasas monosatura-
das o carbohidratos. La dieta Fase I puede reducir 30-40 mg/dl
a la cifra inicial de colesterol. La dieta Fase II lo disminu-
ye 15 mg/dl mds.

La dieta Fase I debe ser indicada por el médico. Duran-
te su prescripcidn, se recomienda sustituir alimentos ricos en
colesterol y grasa saturada por alimentos con bajo contenido -

de dichos nutrientes, como se muestra a continuacidn:

MODIFICACIONES DIETETICAS A LA FASE I

CONSUMIR RESTRINGIR
- Pescado, pollo sin piel, cor- - Cortes ricos en grasa de -
tes magros de res. de res, puerceo. Sardinas,
- Leche descramada, queso con - visceras, salami, etc.
contenidos bajos de coleste=-~ - Leche entera, quesos natu-
rol. Nieves. rales y aiiejos. Helados de
- Clara de huevo. crema. Chocolate.
- Frutas y vegetales.ricos en - - Yema de huevo. Manteca.
fibra. ~ Vegetales cocinados con ==
- Arroz, pasta. Cereales ricos crema o mantequila.
en fibra. Avena. - Panes comerciales, panes -
- Aceites poliinsaturados, acei que tengan como ingredien-
tes monosaturado ~ te principal el huevo.




La dieta Fase 1I debe ser iniciada por un dietista. En
pacientes con hipercolesterolemia grave no tiene caso iniciar
con la Pase I, dado que de antemano se sabe que no se van a 19
grar los objetivos buscados. En estos casos, la dieta es lo -~
mis estricta posible.

Una vez iniciada la dieta Fase I, se repite la medicidn
de colesterol 4 a 6 semanas y tres meses despu@s. Si se logran
los objetivos, se vigila con citas cada tres a seis meses. En
caso de no lograrlc después de tres meses de tratamiento, se -
pasa a la dieta Fase II y se vigila tres meses mas .

La asociacidén Americana de Cardiclogia, difiere del con
censo del PNEC, en gque divide el tratamiento en tres fases, --
existiendo una restriccidn todavia mayor en la Fase III. La Fa
se II es similar en ambos concensos. La fase III de acuerdo a
sus creadores, disminuye en teoria 14 mg/dl todavia mas la con
centracidn de colesterol. E1l PNEC no incluyd esta fase debido
a que “evidencia reciente muestra que no se reguiere de un des
censo mayor a2l 20% en las grasas totales para alcanzar el de--
cremento maximo de las concentraciones de colesterol atribui--
ble a la dieta. (2)(6)(18)(19)(20)

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

La indicacidn de tratamiento farmacoldgico es la persis
tencia de niveles elevados de C-LDL de 190 mg/dl o mds, o bien
colesterol de 240 mg/dl o md3s a pesar de un régimen dietético
adecuado y constatado. Las drogas mds utilizadas para dismi---
nuir los niveles de colesterol son: las resinas secuestradores

de dcidos biliares, el dcido nicotinico, los inhibidores de la
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reductasa HMGCoA, los derivados del 3cido fibrico'y el probu--
col.

Hasta el momento las drogas consideradas como de prime-
ra eleccidn son las resinas, si bien en nuestro pais no se dis
pusierdn de ellas sino hasta hace poco tiempo. La razon de es-
ta eleccidn es que son efectivas, han demostrade en estudios -
epidemioldgicos abatir tanto los niveles de C-LDL, asi como el
riesgo coronario y por otra parte son seguras. Su efecto prin-
cipal es unirse a los acidos biliares en el intestino, inter--
rumpiendo la circulacién entero-hepitica, incrementando la sip
tesis de acidos biliares en el higado a partir de colesterocl.
No son {tiles en enfermos que unicamente presentan hipertrigli
ceridemia y en general por sﬁ presentacidn en polvo son de di-
ficil adaptacidn a largo plazo. Reducen el C-LDL de 15 a 30%.

El &cido nicotinico y el acipimox son drogas efectivas,
con comprobado efecto como reductores de riesgo cardiovascular,
si bien con efectos secundarios que con frecuencia obligan a -
suspender el tratamiento. Su mecanismo consiste en disminuir -
la sintesis de VLDL a nivel de higado y consecuentemente de --
C-LDL hasta en un 25%.

Los derivados del &cido fibrico (Gemfibrozil) son prima
riamente reductores de TG, si bien son capaces de reducir Co--
lesterol-LDL de un 5 a un 15% y en ¢l estudio de Helsinki pro
bardén ser efectivos como reductores de riesgo coronario, ya --
que parece tener un efecto antioxidante sobre las LDL que les
evita ser capturadas por los macrdfagos del sistema reticulo--

endotelial.
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El probucol reduce el C-LDL de 8 a 15%, sin embargo prg
duce también disminucidn de HDL hasta en un 25%. No existen e§
tudios epidemioldgicos controlados que demuestren su eficacia
como abatidor de mortalidad cardiovascular.

Los inhibidores de la sintesis de colesterol, como la -
lovastatina que inhibe a la reductasa de la HMGCoA, gue regula
el paso de Acetil CoA a dcido Mevaldnico son altamente efecti-
vos como reductores de C-LDL, siendo capaces de abatir niveles
hasta de un 45%, tienen minimos efectos colaterales y permite
por ello un buen apego terapéutico, asi mismo incrementan nive
tes de HDL hasta en un 10%, afin no existe evidencia epidemiolé
gica de gue sean capaces de mejorar el pérfil de riesgo coro-
nario, aunque es altamente factible gue lo hagan.

Recientemente disponemos en México de un inhibidor de -
la HMGCoA de segunda generacidn, la pravastatina gque es mis se
lectiva y mejor tolerada.

Al manejar un paciente hipertenso e hiperlipidémico es
conveniente escoger un antihipertensivo que, © bien no tenga -
efectos sobre los lipidos, o bien los disminuya como sucede —-—
con los inhibidores de la ECA, que tienen un efecto favorable
al reducir el colesterol, los TG y las LDL, aumentando la frac
cidn "protectora" HDL, a diferencia de los diuréticos y los be
ta blogueadores que tienen efectos deletérios en el pérfil de
los lipidos.

La decisidn de gue medicamento utilizar dependerd de di
versos factores tales como la coexistencia de hipertrigliceri-

demia significativa como niveles de colesterol, enfermedades -
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concomitantes, asi como posibilidades econdmicas, por otra par
te en ocasiones serd necesario que los pacientes tengan que u-

tilizar dos farmacos. (2)(3}).



4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El colesterol es de vital importancia para el organismo
ya que es el precursor de compuestos claves en el mantenimien-
to de la homeostasis, entre los que se encuentran los andrdge-
nos, estrbgenos, glucocorticoides, mineralocorticoides, dcidos
biliares y la vitamina D,

Por lo gue es importante que su concentracidn permanez-
ca constante en sangre. Por otro lado existen situwaciones que
cursan con un aumento de colesterol plasmdtico tales como: HAS,
alteraciones endocrinoldgicas, alteraciones nutricionales, di-
versos farmacos, alteraciones hepdticas, etc., mismas que pue-
den actuar como factores predisponentes de aterosclerosis; por
lo que es conveniente realizar una determinacidn periddica del
colesterol plasmitico como medida preventiva.

Con lo antes mencionado surge la siguiente pregunta: --
¢ Deberd ser la cuantificacidn de colesterol total plasmatica,
una prueba de rutina en el procotolo de seguimiento y manejo -
de pacientes hipertensos o en presencia de factores menciona--
dos anteriormente, ya que se ha observado en la prictica clini
ca, una casi nula cuantificacidn de colesterol sanguineo en pa
cientes bajo estas situaciones, tanto de hipertensidén como de

otros factores con riesgo cardiovascular ?



5. JUSTIFICACION.

La Hipertensidn Arterial Sistémica es una entidad muy -
frecuente como ha sido puesta en evidencia por estudios epide-
mioldgicos en los Gltimos 30 afios, este padecimiento de evolu-
cidn incidiosa es actualmente culpable de una de las primeras
causas de morbi-mortalidad en los paises desarrollados.

En los paises en vias de desarrollo, aungque las enferme
dades infecto-contagiosas siguen siendo la causa de mayor mor-
bi-mortalidad, la hipertensidn y otras enfermedades crdnicas -
dia con dia van tomando un papel relevante, transformindose en
un problema de salud pﬁblic; de primera importancia.

Es evidente que la incidencia de la hipertensién varia
en funcidn de diversos factores y que es posible actuar sobre
algunos de ellos, coexistiendo frecuentemente hipertensidn y -
obesidad los cuales influyen sobre los niveles séricos de co--
lesterocl lo gue aumenta la gravedad y el ritmo de progresidn -
de complicaciones.

Por lo que la identificacidn de este tipo de pacientes
con alto riesgo de complicaciones, es conveniente para su mane
jO y para mejorar su esperanza y calidad de vida.

En diversos estudios del pails realizados de 1972 a 1889
indican que la hipercolesterclemia es un transtorno metabdlico
frecuente en México, principalmente entre los individuos de me
jor nivel socicecondmico, que residen en las principales ciuda

del del pais. Las tasas de prevalencia de hipercolesterclemia

- 38 -



presentadas en dichos estudios sugieren gue existen varios --
millones de personas con niveles de colesterol "indeseables" -
que requieren ser identificadas. (21}

Tanto la hipertensidn como la hipercolesterolemia son
considerados como factores de riesgo mayores para la enferme-
dad coronaria, la prevalencia de ambos eleva de manera impor--
tante este riesgo.

En la Clinica de Marina Nacional del ISSSTE, hasta el
mes de Julio de 1991 contaba con una poblacidn inscrita de -~
22 960 derechohabientes, de los cuales 16 660 correspondian a
pacientes usuarios activos (72.5%), siendo el 62% de la pobla-
cién usuaria mayores de 20 afios.

los casos de hipertensidn registrados en la clinica es
de 1 097, lo que corresponde a 4.7% de la poblacidn inscrita y
a un 6.5% de la poblacidén activa. De los 1 097 casos de hiper-
tensidn, 335 corresponden a casos nuevos (30.54%) y 762 casos
conocidos (69.46%), ocupando el tercer lugar de solicitud de -
consulta de 1 322 del lo de Enero al 30 de Junio de 1991. (22)

Por lo anteriormente dicho, se decide realizar el pre--
sente estudio para conocer la frecuencia de hipercolesterole--—

mia en pacientes hipertensos.
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6. OBJETIVOS.

6.1.

*

6.2,

*

*

OBJETIVO GENERAL.
Determinar la incidencia de hipercolesterolemia en paci
entes hipertensos, asi como su relacidn con otros factg

res gue alteran el metabolismo de los lipidos.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

Determinar la incidencia de hipercolesterclemia por se-
%0 en pacientes hipertensos.

Identificar si existe relacidén entre las cifras eleva--
das de colesterol plagmético y la hipertensidn.
Identificar la relacidn existente entre los valores de
colesterol y el tipo de hipertensidn.
Valorar si existen cambios en las cifras de colesterol
con respecto a la edad en pacientes hipertensos.
Conocer la relacidén existente entre hipercolesterolemia
e hipertensos obesos.

Conocer la frecuencia de hipercolesterolemia en pacien-
tes hipertensos con tabaquisme positivo.

Valorar la relacidn entre hipercolesterolemia y pacien-—
tes hipertensos con otras enfermedades concomitantes --
gue pudieran alterar el pérfil de los lipidos.
Determinar la incidencia de hipercolesterolemia en paci
entes hipertensos que utilizan medicamentos gque puedan

causar dislipidemia.
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II. METODOLOGIA

1. pIseRO DEL ESTUDIO.

Se incluyeron 124 pacientes con Hipertensidn Arterial -
Sistémica Esencial o Primaria, que acuden a su control a la --
Consulta Externa de Medicina Familiar, de la Clinieca Marina Na
cional del ISSSTE, durante los meses de Abril a Agosto de 13%91.

Se recopilaron datos de cada uno de ellos, de facteres
que pueden alterar el metabolismo del colesterol, tales como:
edad, sexo, obesidad, tabaguismo, otras enfermedades concomi--
tantes y medicamentos, y se les solicitd cuantificacidén de co-
lesterol sanguineo.

Se clasifico la HAS de acuerdo a las cifras diastdlicas
en: Leve con presidn diastdlica de 90-104 mmHg; Moderada con -
presidn diastélica de 105-114 mmHg; y Severa igual o mayor a -
115 mmHg de presidn diastdlica. (23)

El grado de obesidad fue obtenido de acuerdo a su peso
real y su peso ideal obtenido por la talla del paciente. (24)
Clasificandose a la obesidad de la siguiente manera: Grado I -
con sobrepeso del 10-~24% de su peso ideal; Grado II con sobre-
peso del 25-39% de su peso ideal; y Grado III con sobrepeso --
del 40% o mas de su peso ideal.

Con respecto a las cifras de colesterol estas se clasi-
carcn en : Valores ldeales; Valores Limitrofes Altos e Hiperco

lesterolemia Definitiva de acuerdo al PNEC. (2)
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Cada variable fue graficada y tabulada, relacionandolas

con los valores de colesterol.
2. TIPO DE INVESTIGACION.

De acuerdo a la clasificacidn de Lilienfeld, el presen-
te estudio es Prospectivo, Transversal, Descriptivo y Observa-

cional. (25)
3. POBLACION, LUGAR Y TIEMPOQ.

Se estudiardn 124 pacientes hipertensos de ambos sexos,
derechohabientes del ISSSTE, adscritos a la Clinica de Medici-
na Familiar Marina Nacicnal, en México D.F. En el periodo com-

prendido de Abril a Agosto de 1991.
4. DEFINICION DEL UNIVERSQ.

Se trabajd con pacientes con Hipertensidn Arterial Sis-
témica Esencial, de ambos sexos, de 40 afios o m3s, que acuden

a su control a la Consulta Externa de Medicina Familiar de 1la

Clinica Marina Nacional del ISSSTE.
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S. TAMARO DE LA MUESTRA.

La muestra del presente estudio corresponde al 1l.3% ==

del nimero total de pacientes hipertensos (1 097 pacientes).
6. CRITERIOS DE INCLUSION.

+* Pacientes con Hipertensidn Arterial Sistémica Esencial.

* Ambos sexos.

* De 40 aflos o mas.

* No haber recibido tratamiento para hipercolesterolemia.

* Cualquier manejo con drogas antihipertensivas.

* Cualquier otra enfermedad concomitante.

+ Derechohabientes de la Ciinica de Medicina Familiar Ma-
rina Nacional del ISSSTE.

* Pacientes que acepten intervenir en el estudio.
7. CRITERIOS DE EXCLUSION.

* Pacientes con Hipertensidn Secundaria.

* Menores de 40 afios.

* Con tratamiento para hipercolesterolemia.
* Que no sean derechohabientes del ISSSTE.

* Pacientes qgue no acepten intervenir en el estudio.
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8. CRITERIOS DE ELIMINACION.

* Pacientes que salgan del estudio voluntariamente.
* pacientes que se nieguen a la toma de la muestra sangui

nea o que no se realicen el estudio.
9. DEFINICION DE VARIABLES.

Se utilizardn siete variables que pueden modificar el -
metabolismo de los lipidos, relacionandolas con las cifras de
colesterol obtenidas en sangre venosa perigetica en mg/dl, me-~
diante la Técnica de Bloor.‘Dichas variables fuerdn: edad, se-
xo, hipertensién, obesidad, otras enfermedades concomitantes,

tabagquismo y medicamentos.
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CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS.

No. DE PACIENTE :

NOMBRE : CEDULA :

EDAD : SEXO PESO :
TALLA : TABAQUISMO : T/A 3
TIPO DE HAS : TIEMPC DE EVOLUCION :

OTRAS ENFERMEDADES CONCOMITANTES :
MEDICAMENTOS USADOS :

COLESTEROL TOTAL PLASMATICO :
GRADO DE OBESIDAD :

OBSERVACIONES :

- 45 -



Fueron estudiados 124 pacientes hipertensos, que acudig
ron a su contreol a la Consulta Externa de Medicina Familiar de
la Clinica Marina Nacional del ISSSTE, durante los meses de -
Abril a Agosto de 1991, que cumplian los criterios de inclu-=--
sidn, obteniendose los siguientes resultados:

De los 124 pacientes incluidos, 81 (65.32%) eran muje--
res y 43 (34.68%) hombres (Tabla y Grafica 1), con un rango de
edad de 40 a 86 afios con una media de 62.9 afios.

Con respecto a los valores de colesterol, el rango fué
de 138 a 600 mg/dl con una media de 228 mg/dl, los resultados
fueron: Con Colesterol Ideal (CI) 35 (28.22%) pacientes, de --
los cuales 15 (12.10%) eran hombres y 20 (16.12%) mujeres; con
Colesterol Limitrofe (CL) 42 (33.88%) pacientes, con 17 -
{13.70%) hombres y 25 (20.18%) mujeres: y con Hipercolestero--
lemia Definitiva (HD) 47 (37.90%) pacientes de los cuales 11 -
(8.87%) eran hombres y 36 (29.03%) mujeres (Tabla y Grafica 2).

La relacidn entre el tipo de hipertensidn y los valores
de colesterol fueron de: 114 (91.94%) pacientes con HAS Leve y
10 (B8.06%) con HAS Moderada, no hubo pacientes con HAS Severa;
con CI de los 35 pacientes, 31 (25%) tenian HAS Leve y sdlo 4
(3.22%) con HAS Moderada; de los 42 pacientes con CL 39 --
(31.46%) presentaban HAS Leve y 3 (2.42%) Moderada; y de los -
47 pacientes con HD, 44 (35.48%) con HAS Leve y 3 (2.42%) Mode

rada (Tabla y Grafica 3).
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pPor grupos de edades de 40-44 afios hubo un total de 9 -
(7.26%) pacientes, encontréndose con CI a 3 {2.42%) pacientes,
con CL a 3 (2.42%) pacientes y con HD a 3 (2.42%); de 45-49 -~
afios se encontro un total de 5 (4.02%) pacientes de los cuales
2 (1.60%) corxespondian a CI, 3 (2,42%) a CL y no hubo con HD;
de 50 a 54 aiios hubo un total de 18 (14.51%) pacientes, con 6
{4.83%), B (6.46%) y 4 (3.22%) pacientes respectivamente; de -
55-59 afios el total fue de 13 {10.50%) pacientes, con 3(2.42%),
5 {(4.04%) y 5 (4.04%) pacientes respectivamente; de 60-64 afios
el total correspondio a 17 (13.68%) pacientes, con 2 {1.60%),
6 (4.83%) y 9 (7.26%) pacientes respectivamente; de 65-69 afios
hubo un total de 20 (l16,14%) pacientes, con 8 (6.46%), 5 -
(4.04%) y 7 (5.64%) pacientes respectivamente; y en mds de 70
anos, se encontro un total de 42 (33.88%) pacientes, con 11 --
(8.89%), 12 (9.67%) y 19 (15.32%) pacientes respectivamente -
{Tabla y Grafica 4).

La relacién entre obesidad y valores de colesterol fue
de: Normal con 12 (9.67%) pacientes en total, de los cuales 3
(2.42%) tenian CI, 3 (2.42%) con CL y 6 {4.83%) con HD; con --
Obesidad G I fueron en total 39 (31,46%) pacientes, con 12 --
(9.68%), 12 (9.68%) y 15 (12,10%) pacientes respectivamente; -
en el G II se encontro un total de 40 (32.25%) pacientes, con
7 (5.64%), 19 (15.32%) y 14 (11.29%) pacientes respectivamente;
en G III hubo un total de 33 (26.62%) pacientes, con 13 -—
{10.48%), 8 (6.46%) y 12 (9.68%) pacientés respectivamente --
(tabla y Grafica 5).

En cuanto al tabaquismo se encontro un total de 106 --
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{85.49%) pacientes con tabaquismo negativo, de los cuales 31 -
(25%) correspondian a €I, 32 {25.81%) a CL y 43 (34.68%) a HD:
y s6lo 18 (14.51%) pacientes con tabaquismo positivo, en los -
que se encontro a 4 {3.22%), 10 (8.07%} y 4 (3.22%) pacientes

respectivamente (Tabla y Gridfica 6).

Con relacidn a otras enfermedades concomitantes, los re
sultados obtenidos fueron: EADC con un total de 42 pacientes,
de los cuales 13 con CI, 13 con CL y 16 con HD; DM con 32 pa=-
clentes en total, con 8, 11 y 13 respectivamente; con ninguna
otra enfermedad concomitante hubo un total de 31 pacientes, --
con 10, 14 y 7 respectivamente; con IVP el total fue de 23 pa-
cientes con 5, 5 y 13 respectivamente; con EAP el total encon-
trado fue de 13 pacientes c&n 1, 6 y 6 respectivamente; con Go
ta el total obtenido fue de 6 pacientes con 1, 2 y 3 respecti-
vamente; con AR Gnicamente se encontrardn 4 pacientes con HD;
coh ICC se encontro un total de 3 pacientes, 2 con CI y 1 con
HD; con Colelitiasis el total fue de 3 pacientes, 1 con Cl y 2
con CL; con Cardiopatia Isquémica se encontro solo a 2 pacien-
tes con CL; con Nefropatia Diabética Gnicamente se encontrardn
2 pacientes con HD; y con Secuelas de EVC sOlo un paciente con
HD (Tabla y Grifica 7).

¥ de acuerde a la relacidn entre medicamentos usados y
valores de colesterol los resultados fueron: Betablogqueadores
con un total de 46 pacientes de los cuales 13 correspondieron
a CI, 16 a CL y 17 a HD; con AINE el total fue de 45 pacientes
con 14, 11 y 20 respectivamente; con Calcioantagonistas se ob-

tuvo un total de 39 pacientes, con 11, 14 y 14 respectivamente;
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con Hipoglucemiantes Orales Se encontro un total de 28 pacien-
tes, con 8, 9 y 11 pacientes respectivamente; con Alfametildo-
pa un total de 22 pacientes, con 5, 7 y 10 respectivamente; --
con Diuréticos hubo un total de 20 pacientes, con 5, 7 y 8 res
pectivamente; con Nilhidrina un total de 16 pacientes con 4, 3
Y 9 respectivamente: con Captopril el total obtenido fue de 14
pacientes, con 3, 4 y 7 respectivamente: con Dipiridamol se en
contro un total de 10 pacientes, con 2, 3 y 5 respectivamente;
Y con Isosorbide con 8 pacientes en total, con 3, 3 y 2 respec

tivamente (Tabla y Grafica 8).
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POBLACION TOTAL POR SEXO

TABLA 1

FEMENINOS MASCULINOS TOTAL
NUMERO 81 43 124
PORCENTAJE 65.32 34,68 100

*Fuente: Recoleccidn de datos.
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" RELACION ENTRE PACIENTES HIPERTENSOS

Y VALORES DE COLESTEROL

TABLA 2
VALORES DE HOMBRES MUJERES TOTAL
COLESTEROL No. % No. )] No. %
COL. IDEAL 15 12.10 20 16.12 35 28.22
C. LIMITROFE 17 13.70 25 20.18 42 33.88
HIPERC. DEF. 11 8.87 36 29.03 47 37.90
TOTALES 43 34.67 81 65.33 124 100.00

* Fuente: Recoleccidn de datos.
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RELACION ENTRE TIPO DE HIPERTENSION

Y VALORES DE COLESTEROL

TABLA 3
VALORES DE L E V E MODERADA SEVERA TOTAL
COLESTEROL No. ® No. % No. ] No. %
COL. IDEAL 31 25,00 4 3,22 o} 0 35 28.22
C. LIMITRO. 39 31.46 3 2.42 0 0 42 33.88
HIPERC. DEF. 44 35.48 3 2.42 0 0 47 37.90
TOTALES 114 91.%4 10 8.06 0 0 124 100.00
*Fuente: Recoleccidn de datos.
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DE COLESTERCL

TABLA 4

RELACION ENTRE EDAD ¥ VALORES

GRUPOS DE COLESTEROL COLESTEROL HIPERCOL. TOTAL

EDAD IDEAL LIMITROFE DEFINITIVA
No ) No. T No. L 3 No. ]
40 - 44 a. 3 2.42 3 2.42 3 2.42 9 7.26
45 - 49 a, 2 1.60 3 2.42 0 S 4.03
50 - 54 a. 6 4.83 8 6.46 4 3,22 18 14.51
55 - 59 a. 3 2.42 5 4.04 ) 4.04 13 10.50
60 - 64 a. 2 1.60 6 4.83 9 7.26 17 13.69
65 ~- 69 a. 8 6.46 4 4.04 7 5,64 20 16.14
+ de 70 a. 11 8.89 12 9.67 19 15.32 42 33.88
TOTALES 35 28.22 42 33.88 47 37.90 124 100.00
*Fuente: Recoleccidn de datos.
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RELACION ENTRE OBESIDAD Y VALORES

DE COLESTEROL

TABLA S

GRADOS DE COLESTEROL COLESTEROL HIPERCOLES T O TA L
OBESIDAD IDERL LIMITROFE TEROLEMIA
No. 1 No. t No. < Wo. %

NORMAL 3 2.42 3 2.42 6 4.83 12 $.67
GRADO I 12 9.68 12 9.68 15 12.10 39 31.46
GRADO II 7 5.64 19 15.32 14 11.29 40 32,238
GRADO I1I 13 10.48 8 6.46 12 9.68 33 26.62
TOTALES 35 28.22 42 33.88 47 37.9%0 124 100.00

*Fuente: Recoleccidn de datos.

- 58 —



L N e ]

O mE =

=]

e el aoCe e o e e

2T

—u

e EOCE o e 0 P P 0T AR o B

GRAFICA 5§

- OBESIAD 1 COLESTERDL,

[ LIMTTHOE HESTRA T,

VALORES DE COLESTEROL

+Fyentes Recoleccidn de datos.

- 59 -



RELACION ENTRE TABAQUISMO Y VALORES

DE COLESTEROL

TABLA 6
VALORES DE POSITIVO NEGATIVO TCTAL
COLESTEROL No. L No. % Ho. L
COL. IDEAL 4 3.22 31 25.00 35 28.22
C. LIMOTROFE 10 8.07 32 25.81 42 33.88
HIPERC. DEF. 4 3.22 43 34.68 47 37.90
TOTALES 18 14,51 106 B85.49 100.00

124

*Fuente Recoleccidn de datos.
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RELACION ENTRE OTRAS ENFERMEDADES
CONCOMITANTES Y VALORES DE COLESTEROL

TABLA 7

ENFERMEDAD. COLESTEROL COLESTEROL HIPERCOLES. T O T A L
CONCOM IDEAL LIMITROFE DEFINITIVA
EADC 13 13 16 42
DM 8 11 13 32
NINGUNA 10 14 7 31
Ive 5 5 13 23
EAP L 6 6 13
GOTA 1 2 3 6
AR 0 0 4 4
IcC 2 o 1 3
COLELITIASIS 1 2 0 3
CARD.ISQUE. Q 2 [ 2
NEFROP.DIAB o 0 2 2
SECUELA EVC Q 1] 1 1

*Fuente: Recoleccidn de datos,

EADC = Enfermedad Articular Degenerativa Cronica.
DM = Diabetes Mellitus.

ive

n

Insuficiencia Venosa Periferica.

EZAP = Enfermedad Acido Peptica.
AR = Artritis Reumatoide.
ICC = Insuficiencia Cardiaca Congestiva.
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eccitn de datos,

*Puente: Recol
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RELACION ENTRE MEDICAMENTOS Y

VALORES DE COLESTEROL

TABLA 8

MEDICAMEN- COLESTEROL COLESTEROL HIPERCOL. TOTAL
TOS IDEAL LIMITROFE DEFINITIVA
BETABLOQ. 13 16 17 46
AINE 14 11 20 45
CALCIOANT. 11 14 14 39
HIPOGLU. O. 8 9 i1 28
ALFAMETILD. 5 7 10 22
DIURETICOS 5 7 8 20
NILHIDRINA q 3 9 16
CAPTOPRIL 3 4 7 14
DIPIRIDAMOL 2 3 5 10
ISOSORBIDE 3 3 2 8

*Fuente: Recoleccidn de datos.

AINE = Antiinflamatorios No Esteroideos.
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IV. DISCUSION

De la muestra total el grupo con Hipercolesterclemia Dg
finitiva fue el de mayor porcentaje, siguiendole el grupo de -~
Colestercl Limitrofe y por Gltimo el de Colestercl Ideal y con
respecto al sexo se observd una mayor incidencia en el grupo -
de Hipercolesterclemia Definitiva en mujeres, aungue debe to—-
marse en cuenta, que el mayor nimero de la poblacidn eran muje
res (Tabla y Grafica 2}. El tipo de hipertensién més frecuentg
mente observado fue el de Leve con mayor porcentaje en el gru-
po de Hipercolesterolemia, s}guiendole el grupo de Colesterol
Limitrofe y posteriormente el grupo de Colesterol Ideal y la -
HAS Moderada se observo en mayor nimero aunque no significante
en el grupo de Colesterol Ideal y en igual proporcidn entre -~
los otros dos grupos. (Tabla y Grafica 3)

Por grupos de edades el mds afectado por Hipercoleste-—
rolemia fue el de mayor de 70 anos, siguiendole en forma decre
ciente el de 60-64 afos, el de 65-69 afos, 55-59 afios, 50-54 -
afios, 40-44 afies y por Gltimo el de 45 a 49 afios; no correspon
diendo con los estudios realizados previamente, ya que estos -
reportan un incremento de colestercl total de los 25 a los §4
aflos y gue ocurre una leve disminucién de los 65 a los 68 afos
de edad, aunque también debe tomarse en cuenta el indice de ma
sa corporal. (3) (Tabla y Grafica 4)

En la relacidn entre grado de Obesidad en pacientes hi-
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pertensos e Hipercolesterolemia, no se observd variaciones sig
nificativas, ya que el mayor nimero de pacientes hipercoleste-
rolemicos tenian Obesidad G-I, teniendo mayor nimerc de pacien
tes con Obesidad G-III el grupo de Colesterol Ideal, aungue no
_se tomo en cuenta la distribucién del tejido adiposo. (3) (Ta-
bla y Grafica 5)

En cuanto al tabagquismo, no se observd relacidn alguna
entre los valores de colesterol, ya que la gran mayoria de pa-
cientes hipercolesterolemico tenianm tabagquismo negativo, con--
traponiendose a algunos estudios donde si se ha encontrado di-
cha relacidn. (3) {Tabla y Grafica 6}

Con respecto a otras enfermedades concomitantes, la mas
frecuentemente encontrada en el grupo de Hiprecclesterolemia -
Definitiva fue la EADC, siguiendole la DM, la IVP y pacientes
sin otra enfermedad concomitante, debe tomarse en cuenta gque -
la EADC se encontrd con mayor incidencia por la edad del grupo
estudiado y no que guarde relacidn alguna con el metabolismo -
de los lipidos, la DM si esta bien demostrada que altera el me
tabolismo de los lipidos. (11)(12)(13)(14) En el presente tra-
bajo no se observa relacidn significativa entre las cifras de
colesterol y dicha patologia. {(Tabla y Grafica 7)

En relacidn a los medicamentos usados en miAs frecuete -
en el grupo de Hipercolesterolemia Definitiva fuerdn los AINE
explicable por la mayor incidencia de EADC, siguiendole en for
ma drececiente los Betablogueadores, los Antagonistas de los -
Canales Lentos de Calcio, Hipoglucemiantes Orales, Alfametilde

pa y diuréticos. Pero no se observo relacidn significativa en-
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tre el uso de Betablogueadores y Diuréticos y los niveles de -
colesterol. Aungue sc¢ deben realizar estudios mas especificos
y con mayor nimeroc de poblacidn. (Tabla y Grafica 8)

Tanto el grupo de Hipercolesterolemia Limitrofe como el
de Hipercolesterolemia Definitiva de acuerdo al PNEC son candi
datos a una medicidn de LDL y a tratamiento dietétice Fase II,
y si este no funciona se debe iniciar tratamiento farmacoldgi-
co, ya que son pacientes que presentan diversos factores de --
riesgo y a los pacientes con Colestercl Ideal sdlo se les de-

be de dar recomendaciones dieteticas. (3)(6)(18}



ESTA TESIS MO DEBE
SR DE LA BIBLIOTECA

V. CONCLUSIONES
1. No se pudo establecer gue sexo es el mas afectado por Hi
percolesterolemia, ya gue la muestra no fue semejante en

ambos sexos.

2. Existid una mayor incidencia de Hipercolesterclemia Defi
nitiva en los pacientes Hipertensos estudiados con res--
pecto a los otros dos grupos de Hipercolesterclemia Limi

trofe Alto y Valores Ideales de Colesterol.

3. La Hipercolesterolemia se relaciono mds con el tipo de -
HAS Leve. No existen e;tudios previos gue apoyen esta si
tuacidn, por lo gue deben de realizarse estudios con ma-

yor poblacidn para poder corroborar esto.

4. Se encontro un incremento directamente proporcional en--

tre los valores de Colesterol a maycr edad.

5. No se encontro relacidén alguna entre los grados de Obesi

dad y los valores del colesterol.

6. En el estudio no hubo correlacidn entre el tabaguismo y

la Hipercolesterolemia.

7. No se observd variacidn significativa con enfermedades -



10.

concomitantes que pueden alterar el pérfil de los lipi--

dos en los valores del Colestetol.

La relacidn entre el uso de medicamentos que pueden c¢au-

sar dislipidemia y los valores de Colestercl fue minima.

La relacidn existente entre Hipercolesterclemia en pa---
cientes hipertensos y otros factores que alteran el meta
bolismo de los lipidos fue muy baja, aungue hay que to--
mar en cuenta el tamafio de la muestra estudiada, por lo

que se sugiere gque se deben realizar estudios mds exten-

sos y especificos para cada factor.

El péerfil de los lipidos debe ser un estudio de rutina -
en el protocolc de manejo del paciente hipertenso, ya --
gue como se observd son pacientes gue presentan factores
de riesgo mayores para enfermedad cardiovascular, por lo
que su manejo debe ser mds integral para mejorar su espe

ranza ¥ calidad de vida.
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