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O B J B T Y V O. 

La literatura informa que en pacientes con insuficien 

cia renal crónica (IRC) con o sin tratamiento dialítico 

se presenta hiperlipidemia en 20 a 70%. Esta se consi~~ 

ra como factor Ce riesgo para enfermedad cardiovascular 

ateroesclerosa y aumenta la morbimortalidad en estos pa 

cientes. En nuestro medio no se tienen datos acerca de 

la ocurrencia y severidad de este fen6meno, por lo que 

el presente estudio pretende identificar: 

a) Frecuencia 

b) Tipo 

e) Severidad 

de hiperlipidemia en pacientes con IRC sometidos a diá­

lisis peritoneal de la población adscrita al servicio -

de Medicina Interna del Hospital General del Centro Mé­

dico la Raza, con la finalidad de establecer programas 

de vigilancia y terapéuticos en los sujetos en riego y 

con ello modificar la morbimortalidad por enfermedad 

cardiovascular ateroesclerosa. 



ANTECEDENTES CIENTIPICOS 

Los transtornos de l1pidos y apolipoproteinas en pacientes con insuficien­

cia renal crónica (IRC) han sido descritos desde 1976 y 1977 por Bagdade y -

Brunze1l. !"'especti~nte (4). 

La literatura informa una prevalencia de hiperlipidemia en pacientes urém.!. 

cos con e sin tratamiento dialítico entre 20 y 70"'6 (1,5,9}~ En otros estudios 

se ha encontrado hi~t"lipidemia aún en pacientes con filtración glomerular en. 

tre SO y 70 ml/min, observandose que ésta empeora con el deterioro progresivo 

de la fu:"!=:.án renal (1,10). 

CONSIOER.~CIONES ESTRUCTlJRALES. 

El co:es-:erol es la fracción de los 11pidos séricos más conocida y la que 

con mayor frecuencia se determina. Se sintetiza en casi todas las células del 

cuerpo a partir del acetato y la mayor parte de su producción diaria proviene 

de tejidos metabólicamente activos con"O el h1gado y el epitelio intestinal y 

su función principal 'es la de formar parte de la estructura de las membranas 

celulares ( 15) • 

tos triglicéridos (TG) o grasas neutras son ésteres de glicerol y ácidos -

grasos sintetizados en el hígado y su función es la acumulación de energía en 

poco espacio (15). 

Tanto el colesterol como los ro son transportados en 1a sangre por partí~ 

las acarreadoras llamadas lipoprote1nas (Lp), !as cuales son esféricas e insg 

lubles en agua, con centro de lípidos no polares (ésteres de colesterol y 'IG) 

y· superficie polar compuesta de colesterol no esterificado, fosfolípidos y -­

apoproteinas (1,15). 

Las lipoproteínas se dividen en 6 clases de acuerdo a su densidad: 



- Quilanicrones (Om): Son las partículas más grandes y menos densas, se for­

man en la mucosa intestinal )' transportan lípidos de la dieta a la sangre 

y linfa. 

- Lp de muy baja densidad (VLDL): Transportan TG endógenos en el ayuno. 

- Lp de b3.!a densidad (LDL): Transportan ésteres de colesterol y se han aso-

ciado a a teroesclerosis acelerada ( l). 

- Lp de der.sidad intermedia ( IDL); Transportan ésteres de colesterol y TG y 

son intermediarias entre las VLDL y las HDL. 

- Lp de alta densidad (HDL): Se subdividen en HDL 2 y HDL 3, estas Últimas -

son las más densas de todas y son las partículas más pequeñas con un gran 

Índice proteína/lípidos, captan rápidamente el colesterol {CT) libre y lo 

transpoI"tan entI"e las células del cuerpo. Se les considera come protecto-­

ras de la enfermedad ateroesclerosa (1, 15, 17) • 

También se les clasifica de acuerdo a su movilización electroforética en: 

prebeta (VLDL), beta (LDL) y alfa (HDL) (1,15). 

tas proteínas componentes de la capa externa hidrofÍlica de las Lp se co­

nocen como apoproteínas o apolipoproteínas (apoLp) y son irn¡:ortantes para la 

activación :le enzimas modificadoras de lÍpidos y para el reconocimiento de -

las Lp por receptores específicos (1,10). Estas proteínas se clasifican en : 

Al, AII, A!V, B, CI, en, CIII y E. Algunas de ellas tienen características 

o funciones específicas corno: 

a) Marcadores específicos: apo Al es de las HD!. y apo BlOO de las LDL. 

b) Marcadores del sitio de síntesis: apo BlOO son de origen hepático y apo -

B48 se derivan del intestino delgado. 

e) COfactores para el netaboliSTOO de Lp: Apo CI: activa la lipoproteinlipasa 

y apo CI!I la inhibe. Apo i\l activa la lecitinaciltransferasa de celeste-
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rol (1,15). 

Ia Lp (a) es una partíeula semejante a las IDL, contiene una sola protei­

na que es la apo (a) }' parece unirse covalentemente a la apo BlOO por un -­

puente disul.furo. Estructuralmente tiene semejanza con el plasminógeno por -

lo que se le atribuyen propiedades trombogénicas }' aterogénicas (15,16). 

En el. :=etabolismo de los lípidos intervienen las siguientes enzimas: 

- Lipoproteinlipasa (LPL): Se sintetiza en las células del tejido adiposo y 

1· del músculo estriado. Requiere de apo CII para su función que es libe-­

rar ácidos grasos para las necesidades energéticas, actúa principalmente 

sobre 'IG posprandiales. 

- Lipasa hepática de TG (HTGL): E.s sintetizada por los hepatocitos, su ac-­

ción es hidrolizar los 'I'G de las VLDL, LDL y HDL 2, no requiere cofactor. 

- Lecitinacilcolesteroltransferasa (:u:AT): Se produce en el hígado y catali­

za la formación de éster de colesterol en las Lp y junto con la protein­

transferasa de éster de colesterol (CETP) se encargan de1 transporte reve!: 

so del CT de tejidos periféricos al h{gado (l,15). 

~ ~ LIPIOOS É?f UREMICOS. 

La hipertrigliccridemia (HTG) es la anormali~ad más canún en pacientes -­

con IRC y ocurre tanto en los que están con heno:Jiálisis, con diálisis peri­

toneal o sin diálisis y se presenta caoo el tipo IV de las hiperlipidemias -

según Frederickson con elevación de las VLDL, :ih-eles de CT normales o lige­

ramente elevados y disminución de las HDL (1,2,4,5,7,8,9,10). 

Grützma.cher y cols. infonnaron recientemente de estudios en los que la -­

progresión de la IRC se acompañó de un aumento marcado de TG, VLDL y LDL (1, 

3,10). 
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Si la HTG no está presente, se desarrollará en la mayoría de los pac.ien-­

tes dentro de los 2 o 3 primeros meses de iniciar la diálisis, con elevación 

de las VLDL,las LDL y en forma menos importante el cr (1). También se ha en­

contrado un perfil específico de apoLp en los pacientes con IRC caracteriza­

do por elevación de apo CIII, disminución de apo Al "/ AII, y seC'Wldariarnente 

de los índices apo AI/CIII y apo CII/CIII. Otros estudios informan ni·.re1es -

normales o levemente elevados de apo By niveles normales de apo E (2,3,4). 

Investigaciones recientes sugieren que las apoLP son un medio de identifj, 

car y clasificar las dislipoproteinemias mejor que las Lp y son mejores pre­

dictores de la enfermedad arterial coronaria, pues aún en etapas tempranas -

de la IRC cuando los niveles de ro y CT puedi:?n ser nonnales, ya se encuentran 

las alteraciones previamente descritas (3,4). 

Por otra parte, en varios estudios de líquido de diálisis de pacientes en 

diálisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA) se han encontrado grandes -­

cantidades de apo Al y AII, asociado a una disminución de las HDL, concluye.!!. 

do que esto puede influir en el perfil lipldico de estos pacientes, aumentan, 

do el riesgo de aterogénesis y enfermedad cardiovascular (1). 

La H'ro en pacientes urémicos es multifactorial y los mecanismos implica:los 

que rrejor se han descrito son; 

1) Disminución del catabolismo y remoción de 1'G por : 

a) Disminución de la actividad de las enzimas lipolíticas: LPL, HTGL y la 

LCAT , que pueden disminuir por 11n ir.dice apo CII/CIII bajo o elevación 

del Índice apo CIII/E, por presencia de inhibidores plasmáticos de és-­

tas enzimas, por disminución de las apo Al, AII, CI y CII, por aurne::>;o 



de hormona paratiroidea, por resistencia a la insulina y por el uso r~ 

petido de heparina en pacientes con hemocliálisis. 

b) Alteraciones del sustrato de las Lp: LDL ricas en TG, canposición alt,! 

rada de apoLp, irodificación de Lp. 

c) Disminución de receptores que median la captación de Lp. 

2) Producción aumentada de 'ro por: 

a) l\wncnto de carbohidratos en la dieta. 

b) Absorción de glucosa y acetato del liquido de diálisis. 

c) Hiperinsulinemia. 

(1, 2, 3,5,9,10, 15, 16). 

Estudios en ratas con uremia experimental, indican que la lfI'G resulta de -­

una disminución en el catabolismo y no de una sobreproducción de Lp ( 3) . 

Walldius y Norbeck encontraron que pacientes con H'IU y uremia tienen una 

tasa baja de incorporación de los ácidos grasos al tejido adiposo, con retar­

do de su cataboliSZl'D y elevación de sus niveles (3). 

También se ha descrito que medicamentos com:> los diuréticos tiaz{dicos y 

los beta blo::¡ueadores pueden tener influencia adicional sobre las Lp, inclui­

da la disminución de apo AI ( 2, 3, 16) • 

ta importancia del estudio de la hiperlipidemia en pacientes con IRC es -­

que en diversos estudios se ha confirmado su asociaci6n, en especial si hay -

hipercolesterolemia, con canplicaciones cardiovasculares ateroesclerosas. En 

pacientes con diálisis por largo tiempo se ha encontrado una incidencia alta 

de eventos vasculares. Lindner y cols. en un seguimiento de pacientes con he­

modiálisis durante 10 años, encontraron una tasa de mortalidad del 56% y la -

mitad de las defunciones fueron a consecuencia de ateroesclerosis, incluyendo 

infarto de miocardio y eventos vasculares cerebrales (2,5,6,17). 
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Se ha desrostrado la asociación entre los niveles de apo B y Lp (a) con la 

presencia de enfe~ad vascular ateroesclerosa, considerándose incluso cano 

factores de riesgo independientes para este tipo de padecimientos aún en los 

pacierites urémicos sometidos a diálisis peritoneal (5,6,17) 

Por otra parte, se ha descrito que la hiperlipidemia por sí misma puede -

ser un factor patogénico independiente en la progresión del daño glomerular. 

La elevación progresiva de colesterol en animales se correlaciona con el de­

sarrollo de albuminuria y daño glornerutar y se han encontrado receptores pa­

ra LDL oxidadas involucradas en la ateroesclerosis. Otros autores han pro-­

puesto que la combinación de hipercolesterolemia e hipertensión intraglome­

rular son las que producen el daño progresivo renal (1,4,10,11,12,13,14). 

Es por estos motivos que recientemente se está dando gran interés al est.!! 

dio de las dislipoproteinemias en pacientes con enfermedad renal, asi como -

al. tratamiento de ellas con la bÚsqueda de nuevos recursos terapéuticos. 



PJ.ANTl!AM:ll!NTO Dl!L PROBLl!MA 

¿ Cuál es la frecuencia, tipo y severidad de hi~ 

perlipidemia en pacientes con insuficiencia renal 

crónica sometidos a diálisis per toneal de la po-­

blación adscrita al servicio de edicina Interna -

del Hospital General del Centro édico la Raza ? 



I D E N T I F I e A e I o N JL!! V A R I A B L E s. 

l. VARIABLE INDEPENDIENTE. 

a) Insuficiencia renal crónica en tratamiento con diálisis -

peritoneal continua ambulatoria o intermitente. 

Es una variable de tipo nominal. 

2. VARIABLES DEPENDIENTES. 

a) Frecuencia. Se considerará hiperlipidemia cuando se encuen 

tre colesterol mayor a 200mg/dl, triglicéridos mayores de 

165 mg/dl, LDL de más de 130mg o VLDL superiores a 33mg/dl. 

Es una variable de tipo escalar continua y se medirá en -­

porcentaje. 

b) Severidad. Es una variable de tipo nominal que será medida 

en leve, moderada o severa, solo para el colesterol, tri-­

glicéridos y LDL, informandose en porcentajes, con los si­

guientes parámetros: 

• Colesterol; Leve = 200-239mg/dl, moderada 

severa = más de 300mg/dl. 

• Triglicéridos: Leve = 165-499mg/d1, moderada 

mg/dl y severa = más de lOOOmg/dl. 

240-300mg/dl. 

500-1000 

• LDL: Leve=130-159mg/dl, moderada = 160-180mg/dl y severa 

= más de 180 mg/dl. 

Se determinarán además niveles de HDL, apoproteinas A y B 

e índices aterogénicos, que son \•ariables de tipo escalar 

cantinas, medidas en mg/dl y expresadas en porcentajes, con 

los siguientes valores de referencia: 
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• HDL: 35-BOmg/dl. Valores menores de 35mg/dl se conside­

ra de riesgo para enfermedad ateroesclerosa. 

• Apo A: 87-170mg/dl. • Apo B: 46-96mg/dl. 

~ Indice CT/HDL: menor Oe 5.1 

* Indice LDL/HDL: menor de 3.5 

• Indice apo A/B: 1.4- 1.6. 

e) Tipo. Es una variable de tipo nominal y se determinará en 

base a la clasificación de hipcrlipidemias de Frederickson 

en r, Ita, Ilb, III, IV o v. se informará en porcentaje. 

3. VARIABLES DE CONTROL. 

a) ssxo: Es una variable de tipo nominal y será medida como: 

fi= Hombre o M=Mujer. 

b) Edad: Es de tipo escalar discreta y se medirá en afias cum­

plidos. 

e) Tiempo de IRC: Es de tipo escalar discreta y se medirá en 

meses. 

d) Tiempo de diáisis peritoneal: Es de tipo escalar discreta 

y será medida en meses. 

e) Hipertensión arterial: Es de tipo nominal y se registrará 

.§.!.está o N.g presente. 

f) Tratamiento con diuréticos: Es de tipo nominal y se anota­

rá §!. se toman o !iQ. y el tipo. 



H I P O T E S I S G E N E R A L 

La frecuencia de hiperlipidemia en pacientes con ;ac 

con o sin tratamiento dialítico se describe entre el -

20 y 70%, presentándose como el tipo IV de las hiperl! 

pide~ias según la clasificación de Frederickson. sien-

do más importante esta alteración durante los prirng 

ros meses del tratamiento dialítico, por lo que en el 

presente estudio se espera encontrar en la población -

una frecuencia y tipo de hiperlipidemia semejantes a 

las descritas en la literatura. 

11 
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• Univariable, unicondicional 
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Prospectivo 

Transversal 

Descriptivo 

Observacional 
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M A T E R I A L .!: M E T O D O S. 

~ Qj¡ TRABAJO. 

El presente estudio se llevará a cabo en 25 pacientes con insu­

ficiencia renal crónica con diálisis peritoneal continua ambulato­

ria o intermitente (DPCA o DPI), adscritos al servicio de Medicina 

Interna del Hospital General del Centro Médico 1a Raza, durante -­

los meses de enero y febrero de 1994. 

CRITERIOS Qj¡ INCLUSION. 

*Pacientes con insuficiencia renal crónica {IRC), sometidos a DP 

CA o DPI. 

* Mayores de 16 años. 

* Hombres o mujeres 

• Que acudan regularmente al programa de diálisis y consultas. 

* Que tengan 12 hrs de ayuno al tomar la muestra de sangre para -

el estudio. 

* Que no estén bajo tratamiento con hipolipemiantes. 

* Que acepten participar en el estudio, firmando carta de consen­

timiento informado. 

CRITERIOS Qj¡ !!.Q INCLUSION. 

No se incluirá a pacientes con: 

• Diabetes mellit~s. 

• Lupus eritematoso sistémico. 

• Enfermedad hepática o tiroidea. 

• S!ndrome nefrótico. 
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* Etilismo crónico. 

• Ingesta crónica de esteroides o inmunosupresores. 

* Ingesta de beta bloqueadores o diuréticos tiazfdicos. 

CRITERIOS ~ EXCLUSION. 

Serán excluidos los pacientes: 

* Que no acepten firmar la carta de consentimiento informado. 

* Que hayan ingerido bebibas alcoholicas en las Últimas 48 hrs 

previas a la toma de muestra de sangre para el estudio. 

METODOLOGIA. 

l. Se identificará a los pacientes con IRC en programa de DPCA 

o DPI adscritos al servicio de Medicina Interna del Hospital 

General del Centro Médico la Raza. 

2. Aquellos pacientes que reunan criterios de inclusi6n para el 

estudio, serán localizados y se les citará para una entreví~ 

ta en el departamento de DPCA del servicio de Medicina InteK 

na del Hospital General del Centro Médico la Raza. 

3. Se entrevistará a los pacientes y se ies solicitará su parti 

cipación, informándoles del objetivo, beneficios y riesgos -

derivados de su participación en el estudio, debiendo firmar 

si aceptan, la carta de consentimiento informado (Anexo I). 

4. A los pacientes que acepten participar, se les realizará his­

toria clínica completa con atención a los puntos de edad, 

sexo, etiología de la IRC, tiempo de la IRC, tiempo en el 

programa de diálisis peritoneal, tipo de programa de diáli-­

sis, presencia de hipertensión arterial, tratamiento con be-
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ta bloqueadores o diuréticos tiaz{dicos, presencia de even-­

tos vasculares cardiacos o cerebrales. 

5. Se les tomará una muestra de sangre con ayuno de 12 hrs, li­

gando uno de sus brazos y puncionando una de las venas del -

pliegue del codo, extrayendo 7 ce. La muestra será centrifu­

gada y congelada para su procesamiento posterior. Se determ1 

narán niveles de colesterol total, troglicéridos, y HDL, así 

como apoproteínas A y B, y mediante cálculos específicos se 

obtendran VLDL y LDL (LDL = CT-HDL- TG/5 y VLDL= TG/5). 

6. A los pacientes además se les realizará un electrocardiogrA 

ma y se solicitará RX de tórax para una valoración cardio-­

vascular. 

7. Los datos serán registrados en la hoja de colección, elabora­

da para este fin (Anexo 2) y una vez que se hayan completado 

los resultados, se procederá a su ordenamiento y análisis e~ 

tad!stico. 

e. Los resultados serán presentados en tablas y gráficas en pa~ 

tel o barras y por Último se elaborarán las conclusiones del 

estudio informando de ésto al departamento de Enseñanza del 

Hospital General del Centro Médico la Raza. 
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lUIALISIS ESTADISTICO. 

Los resultados se analizarán mediante estadística descripti­

va, con media, desviación estandar,se aPlicara t de student y -

el nivel de significancia sera con P menor de O.OS. 

Se presentarán tablas y gráficas en pastel y de barras. 

CONSIDERACIONES ~· 

El presente estudio esta sujeto a las normas éticas de obligA 

ció~ universal para investigaci6n en humanos, adoptadas por la 

Secretar{a de Salubridad y Asistencia, indicad.as en ~l Título -

Noveno, artículos 188 al 195 del Código Sanitario de los Esta-­

dos Unidos Méxicanos, basadas en las normas éticas internacion~ 

les de las declaraciones de Helsinki en 1964, Tokio en 1975 y -

la más reciente de Hong Rong en 1990. 

~ ! FACTIBILIDAD. 

Recursos humanos: Residente de Medicina Interna, personal de -

enfermeria a cargo del programa de DPCA, químicos y técnicos -

del laboratorio del Hospital General Centro Médico la Raza. 
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R B S O L T A D O S. 

De 25 pacientes que reunieron criterios para ser incluidos -

en el presente estudio, sólo 17 aceptaron participar, de ellos 

8 (47%) eran hombres con edad promedio de 47.25 ~ 17.B añós y 9· 

(53%) fueron mujeres con edad promedio de 47.94 z 18.27 años. 

La etiolog!a de la IRC se distribuyó de la siguiente forma: 

en el 47% no estaba determinada, el 17.6% fue debida a nefroan­

gioesc1erosis, el 11.76% a riñones poliquísticos, el mismo por­

centaje por uropat{a obstructiva, el 5.8% por nefropat!a gotosa 

y en igual porcentaje por glomerulonefritis crónica. 

El 94.1% de los pacientes cursaba con hipertensión arterial­

Y recibían tratamiento con calcioantagonistas, inhibidores de -

ta ECA o antiadrenérgicos y el 64.7% tomaban diurético de asa. 

El tiempo transcurrido entre el diagnóstiCo de la IRC y el -

estudio varió de 7 a 288 meses con promedio de 64.1 meoes y el 

tiempo de tratamiento con diálisis peritoneal continua ambu1atg 

ria o intermitente (DPCA o DPI) osciló entre 5 y 63 meses con -

promedio de 22.94. El 88.2% (15 pacientes) se encontraba en DP 

CA y el 11. 76% ( 2 pacientes) en DPI. (Tabla t) 

En relación a los triglicéridos, la frecuencia de hiperlipi­

demia fue de 64% (11 pacientes) con cifras promedio de 355.09 z 

187.9 mg/dl en comparación a aquellos con niveles normales con 

media de 137 z 28.3 mg/dl (P menor de 0.025), en cuanto a la sg 

veridad, el 81.8% fue de tipo leve con media de 289.1 z 120.79-

mg/dl, el 18.18% fue moderado con niveles medios de 652 z 145.6 

mg/dl y no se encontró hipertri-;liceridemia severa. (1'ablas 2,5). 
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La hipercolesterolemia ocurri6 en el 70.5% (12 pacientes) 

con nivel medio de 292.25 ± 68.6 mg/dl en comparaci6n con los -

pacientes que tenían niveles normales cuya mepia fue de 165.6 

z 20.48 mg/dl (P menor ~e 0.005), de ellos el B.3% fue de tipo­

leve con 221 mg/dl, el 58.3% fue moderado con nivel promedio de 

260 z 16.18 mg/dl y el 33.3% fue severo con cifras de 365.75 z 
74 mg/dl. (Tablas y 4). 

Las LDL se encontraron elevadas en el 76.4% de los pacientes 

con nivel medio de 203.7 z 63 mg/dl, en comparaci6n con los 

que tuvieron niveles normales que fueron en promedio de 122 z 
2.96 mg/dl (P menor de 0.02): el 15.38% fue de tipo leve con -­

promedio de 140.24 z 13.78 mg/dl, el 23.07% fue de tipo modera­

do con media de 168.53 z 8.2~ mg/dl y el 61.53% fue severo con 

cifras promedio de 232.77 ~ 64.12 mg/dl; (Tablas 2 y 6). 

El 58.82% de los enfermos tuvo las VLDL altas en promedio de 

74.8 ± 36.81 mg/dl en contraste con aquellos con niveles norma­

les cuya media fue 28.22 ± 5.61 mg/dl (P menor a 0.005). 

Respecto a las HDL,el 88.23% de los pacientes tuvo niveles -

menores a 35 mg/dl con una media de 11.84 ± 2.29 y solo el 11.7 

6% tuvo cifras superiores a este valor con promedio de 37.37 ~ 

1.48 mg/dl. (Tabla 2). 

La determinación de apoproteina A resultó normal en todos -­

los enfermos con media de 127.5 ± 20.43 mg/dl. La apoprote{na B 

estuvo elevada en el 41.17% de los enfermos, con promedio de --

136.71 z 28.28 mg/dl a comparación de los pacientes con niveles 

normales cuya media fue 77.71 = 15.7 mg/dl (P menor de 0.001). 
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Los !ndices aterogénicos estuvieron alterados en todos los -

enfermos y se distribuyeron de la siguiente manera: elevación -

del Índice CT/HDL aproximadamente 4 veces el valor de referen-­

cia (hasta 5.1), con media de 19.85 ~ 8.09. El Índice LDL/HDL -

se encontró cuatro veces por arriba del valor normal (menos de 

3.5),con promedio de 14.68 ~ 6.15 y el Índice apoA/B se encon-­

tró disminuido en el 52.94% con media efe 1.05 ~ 0.26 mg/dl (va­

lor de referencia 1.4-1.6), con P menor de 0.001. 

El 76.92% de los pacientes presentó un patron de hiperlipid~ 

mia tipo IIb según la clasificación de Frederickson, ei 15.36% 

tipo IIa y en el 7.69% fue tipo III. 

En el electrocardiograma el 11.76% tuvo infarto de miocardio 

silente, el 41.17% tenía hipertrofia de ventr!cu10 izquierdo, -

el 11.76% presentó bloqueo auriculoventricular de primer grado 

y el 5.8% bloqueo de rama izquierda del haz de His. 

Las radiogra~!as de tórax mostraron cardiomegalia grado 1 en 

el 29.41% y el 11.76% tenía derrame pleural bialteral menor al 

30%. 

El 5.8% tuvo enfermedad vascular cerebral, con recuperación 

total. 
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D I S C O S I O M. 

Los resultados del presente trabajo, muestran.una frecuencia 

elevada de hiperlipidemia en pacientes con IRC en diálisis peri 

toneal, ligeramente arriba del 70% que informan la mayoría de -

estudios (1,5,9), Sin embargo,a diferencia de lo descrito para 

estos pacientes: ~levación de triglicéridos y VLDL, con colest~ 

rol y LDL normales o ligeramente elevadas (l,2,4,5,7,8,9,10), -

nosotros encontramos aumento del colesterol y las LDL, lo cual­

podría explicarse por alteración de la lecitinacilcolesterol -­

tranferasa (LCAT) o tal vez por el tipo de alimentación que re­

cibían los enfermos. Cosccuentemente, los resultados difieren -

en lo relativo al tipo de hipcrlipidemia de acuerdo a ta clasi­

ficación de Frederickson, encontrando con mayor frecuencia el -

tipo IIb en lugar del IV descrito en gran cantidad de trabajos 

(l,2,4,5,7,8,9,10). 

Para determinar la severidad de la hiperlipidemia, estableci 

mos de manera arbitraria la clasificación de leve, moderada o 

severa, con base a los criterios utilizados en diversos estu--

dios como niveles deseables, limítrofes o de alto riesgo (18,-

19). De esta manera, obtuvimos un gran porcentaje de hipercole§ 

terolemia e hiperlipidemia por LDL moderada y severa. En con-­

traste, la mayoría de los pacientes que cursaban con triglicéri 

dos altos, estuvieron en el grado leve. 

Los niveles de HDL resultaron severamente disminuidos en ca­

si el 90% de los enfermos y como la mayor!a de ellos cursó con 

aumento del colesterol y las LDL, los Índices CT/HDL y LDL/HDL 
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se incrementaron de manera importante. Lo anterior condiciona 

riesgo elevado para enfermedad vascular ateroesclerosa tanto -

cardiaca como cerebral, de hecho dos pacientes con hiperlipidg 

mía severa, tienen ya cardiopatia isqémica por infarto,una y -

la otra antecedente de enfermedad vascular cerebral. 

En cuanto a las apoproteínas, no se encontró alteració~ de 

apo A, lo que no concuerda con los niveles bajos de HDL, aun­

que se necesitaría determinar apo AI para establecer una rel~ 

ción directa. La apo B, considerada como marcador de las LDL 

se encontró elevada, pero en menor proporción a estas lipopr2 

teínas. La discordancia de nuestros resultados entre apo y li 

poproteínas, podría obedecer al tama~o de la =~estra, que al 

ser pequeño, aumenta el riesgo de cometer error tipo II. Por -

otra parte y por falta de recursos, no fue posible la determi­

nación apo Al, AII, CII y CIII, para determinar el perfil de -

apoproteínas en estos pacientes en el que hay disminución de -

apo AI y AII, aumento de apo CIII, con disminución de los Índ.i 

apo AI/CIII y apo C!I/CIII (2,3,4). 
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e o N e L u s I o N. 

Existe una alta frecuencia de hiperlipidemia en el grupo de 

pacientes estudiados, con predominio del tipo IIb e índices at~ 

rogénicos muy elevados, haciendolo de alto riesgo para enferme­

dad vascular ateroesclerosa. Sin embargo, por tratarse de un e~ 

tudio piloto con una muestra pequeña, existe la posibilidad de 

estar en un error de tipo II. 

Lo anterior justifica la instalación de un programa epidemiQ 

lógico de seguimiento y de tratamiento de este grupo de pacien­

tes, asi como la realización de otro trabajo con una muestra m~ 

yor para definir la validez de nuestros resultados. 
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TABLA l. CARACTBRISTICAS DB LOS PACIBNTBS 

NUMERO % X.:!:. DE RANGO 

TOTAL DE PACIENTES 17 

SEXO (EDAD) 

Hombres 47 (47.25.!_17.B) (19 - 73) 

Mujeres 9 53 (47.94.!_16.2) (17 - 76) 

ETIOLOGIA DE LA IRC 

No determinada 47 

Nefroangioesclerosis 17.6 

R. poliqu{sticos 11.6 

Uropatia obstructiva 2 11.6 

Nefropatia gotosa 5.6 

Glomerulonefritis 1 5.8 

HIPERTENSION ARTERIAL 16 94.1 

TIEMPO DE LA IRC (mes.) 64.1 7 - 288 

TIEMPO DE DIALISIS(mes) 22.9 5 - 63 

PROGRA!'fA DE DIALISIS 

DPCA 15 68.2 

DPI 11.7 



TABLA 2. RIPl!RLIPIDBHIA l!K 17 PACIBNTBS CON IRC 811 

LIPOPROTE!NA (mg/dl) No. (%) X.!. DE 

COLESTEROL 
menor de 200 (20.5) 165. 6.:t.20. 48 
mayor de 200 12 (70.7) 292. 2.:t.66. 6 

TRIGLI_CERIOOS 

menor de 165 6 (35.3) 137 .:t.28. 3 
mayor de 165 ll (64.7) 355.0.:t.187.9 

LDL 
menor de 130 4 (23.5) 122 z2.9s 
mayor de 130 13 (76.4) 203.7.:t.63 

VLDL 

menor de 33 (41.l) 28. 22.:t5. 61 
mayor de 33 10 (58.8) 74 .0 .:t.37.3 

APOPROTEINA B 

menor de 96 10 (58.8) 77. 71.:t.15. 7 

mayor de 96 7 (41.l) 136. 7.:t28.2 

TABLA 3. TIPO DB RIPBRLIPIDBHIA 

NUMERO 

PORCENTAJE (%) 

IIa. 

15.38 

IIb 

10 

76.92 

24 

DPCA o DPI 

p 

¿ 0.005 

¿ 0.025 

.. 0.02 

¿ o.oos 

" 0.001 

III 

l 

7.69 
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TABLA 4. SEVERIDAD DE BIPERCOLISTEROLBMIA 

LEVE MODERADA SEVERA 

Número 7 

Porcentaje % 8.3 58.3 33.3 

x mg/d1 221 260 365. 75 

.:!:. DE mg/dl 16.1 74 

TABLA 5. SEVERIDAD DE BIPERTRIGLICERIDEMIA 

LEVE MODERADA SEVERA 

Número 9 o 

Porcentaje % 81.8 18.18 

x mg/dl 289.l 652 

;t DE mg/dl 120.79 145.66 

TABLA 6. SEVERIDAD DE BIPERLIPIDEMIA POR LDL 

LEVE MODERADA SEVERA 

Número 

Porcentaje % 15.38 23.07 61.53 

x mg/d1 140.24 168.53 232. 77 

.:!:. DE mg/dl 13.78 e.25 64.12 
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-

PROGRAMA DE OP 



EDAD 27 

EDADES 



CAUSAS DE IRC
2

ª 

CAUSAS 



PORCENTAJE DE HIPERLIPIDEMiAS 

¡¡(! 
w 

80 

eo 

~ 
!Z 40 
~ a: o a.. 

20 

TG CT LDL VLDL 



SEVERIDAD DE HIPERTRIGLICERIDEMIA (HtG) 

mg/dl 

1.000 

L M s 

Leve=289.1 ±120.79 (81.8%) 
Moderada=652±145.66 (18.18%) 
Severa=O 



SEVERIDAD DE HIPERCOLESTEROLE~IA 

mg/dl 

L M s 

Leve=221 (8.3%) 
Moderada=260.42± 16.18 (58.33%) 
Severa=365.75±74 (33.33%) 
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SEVERIDAD DE HIPERLIPIDEMIA (LDL) 

mg/dl 

Leve=140±13.78 (15.38%) 
Moderada= 168.5±8.25 (23.07%) 
Severa=232. 7 ±64.1 (61.53%) 



NIVELES DE APOPROTEINA A ~ B 

mg/dl 

Apo. A=127.51±19.82 
Apo. B= 102::t36.53 
Apo. B N1=77.7±15.7 (58.8%) 
Apo. B altas=136.7±28.28 (41.17%) 



INDICES ATEROGENICÓS 

mg/dl 

CT/HDL Nl.=5.1 
CT/HDL=19.8±8.09 
LDL/HDL NI. =3.5 
LDL/HDL= 14.6±6.15 
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TIPO DE HL SEGUN FREDERICKSON 
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ANEXO 36 

CARTA DE CONSENTI~IENTO INFORHADO 

México Distrito Federal, a de de 1994. 

Por medio de la presente yo ~~~~~~~~~~~~~~~~ 

acepto participar en el proyecto de investigación titulado -­

"Frecuencia, tipo y severidad de hiperllpidemia ~n pacientes 

con IRC sometidos a diálisis peritoneal de la poblaci6n ads­

crita a1 servicio de Medicina Interna del Hospital General -

del centro Médico la Raza", registrado ante el Comité Local 

de Investigación con el número_._·~-

El objetivo del estudio es determinar las alteraciones de los 

lípid~s y con ello identificar los pacientes con mayor riesgo 

de enfermedad ateroesclerosa vascular. 

Se me ha explicado que mi participación consistirá en apor­

tar datos para una historia clínica, proporcionar una muestra 
de sangre de 9 ce, en que se me realize un electrocardiograrna 

y una radiografia de tórax. 

El investigador se ha comprometido a darme in~ormaci6n opor­

tuna sobre cualquier procedimiento alternativo adecuado que -
pudiera ser ventajoso para mi tratamiento, asi como a respon­

der cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le plantee 

acerca de los procedimientos que se llevaran a cabo, los rie~ 

gas y beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la 

investigación o con mi tratamiento. 

Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en -
cualquier momento en que lo consi1ere conveniente, sin que -­

ello afecte la atención médica que recibo del Instituto. 
El investigador me ha dado seguridades de que no se me iden­

tificará en las presentacio~es o publicac!o~es que deriven de 

este estudio y de que los datos re:acionados con mi privacidad 

serán manejados en forma confidencial. 

Nombre y firma del paciente. ~c~bre, matricula y firma 

~el investigador. 

TESTIGO TESTIGO 
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