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" INTRODUCCION

En ol piasma se encusntran cinco grupos de lipoprotines que dessmpefian
papeles importantes en el transporte y metaboliemo de fos lipidos. ( 1 ) Los
quilomicrones, derivaios de la absorcion intestinal de tiiacilglicerol; { 2 ) lipoproteinas de
muy baja densidad ( VLDL o pre-B-lipoprotsinas ), también formedss en menor
extension a partir de los lipidos de Ia alimentacion, pero principaiments derivades del
higado para la exportacion de triaciiglicerol, { 3 ) lipoproteinas de baja densidad ( LDL o
B-lipoproteinas ) representsn una estapa final en el catabolismo de las VLDL y
posiblemente de ios quilomicrones; ( 4 ) lipoproteinas de aita densidad ( HDL, o alfa
lipoproteinas ) estan invoiucradas en ol metabolismo de ias VLDL y de ios quilomicrones
asl como en o metabolismo del colesterol y ( 5) los acidos grases libres ( AGL )
genaralmente no son clasificados con las otras lipoprotelnas piasmaticas puesio que su
estructura es diferente consistiendo en Acidos grascs de cadena larga uniiocs a la
albumina sérica. Las HDL y LDL transportan principsiments colesterol, y las VLDL son
las que transportan mayor cantided de trigliceridos. Los quilomicrones son
transportadores de trigliceridos provenientes de la dieta.

Los niveles de colesterol total en sangre en los nifles vaia
geograficaments. Las diferencias empiazan a aparecer durante los primeros aflos de la
vida cuando los alimentos solides emplezan a ser introducidos en la dista. Al nacimisnto,
las concentracionesde colesterol son aproximadamente 70 mg/dl ( la mitad como
lipoproteinas de aita densided del colestersl ), y sumentan ripidaments de alti en
adelants entre 100 y 150 mg/di durante las primerss semanas de la vida. Posteriorments
los niveles sumentan lentaments pera un promedio de cerca de 160 mg/dt en los
hombyres y de 165 mg/dl en las mujeres ( 2 terceras partes como lipoproteinas de bejs
densidad y una tercera parte como lipoproteinas de aita densidad de colesterol) a tos dos
ahos de edad. En ias nifias también ocurre una disminucion lents pero como resultado
de una reduccion de ias lipoprotsinas de beja densidad del colesterol. De 1 a 19 afios
de edad, para ambos sexos, ia percentiia 75 para e colesterol wtal es aproxdmadamente
170 mg/di, y pera las lipoproteinas de baje densidad de colesterol es de cerca de 110
mg/di. Los niveles de lipoprolsinas de alta densidad son comparables en ambos sexos
durants los primeros afios do la vida: en las mujeres permenecen constanies; pero
durante la segunda decads de la vida, disminuyen considerablaments en 08 varones,
_ hasta un nivel que 36 mantendré constante durante la edad adulta.
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. La percentila 85 para el colesterol es sproximadaments 200 mg/dl y para
las lipoproteinas de baja densidad de colesterol es de cerca de 130 mg/dl. Siendo la
media de los niveles de colesterol total de 160 mg/dl; y pars las lipoproteings de baja
denskiad del colesterol es de aproximadamente 100 mg/dl.

Asi pués, la hipercolesterolomia se define como un nivel de colesterol en
ayuno, mayor de 200 mg/dl en ambos sexos en las dos primeras decadas de la vida. Sin
embargo, la Conferencia sobre el Desarrollo del Control de Colesterol Sanguineo
recomienda que se clasifique a los nifios entre 2 y 19 afios de edad con niveles
plasmaticos de colesterol mayores de 170 mg/d! ( percentila 75 ), como un riesgo
moderado de padecer enfermedad cardiovascular precoz, y aquelios con niveles
mayores de 185 mg/dl ( percentila 90 ) de riesgo elevado para las lipoproteinas da baja
densidad de colesterol, se consideran como niveles aceptabies, 110 - 129 mg/di. Tablas
1-4,

Tabla 1. NIVELES DE COLESTEROL SERICO TOTAL EN NIROS Y
ADOLESCENTES DE E.U. (mg/dl ).

PERCENTILAS
. Promedio .

Edady  Numero totsd 5 10 25 50 s 90 o5
Sfics

Hombres

0-4 238 150 117 129 141 156 178 192 200
5-9 1253 165 125 134 147 184 180 197 200
10-14 2278 162 123 21 144 160 178 196 208
15-19 1980 154 e 124 126 150 170 188 203
Mujeres

0-4 186 181 1s 124 143 161 77 195 208
5-9 118 169 130 138 150 168 184 201 21
10-14 2087 164 128 135 148 163 179 1906 207
15.19 2079 162 124 31 144 100 . 177 197 200

Fuinie; Tha LRC Provelence Stuly (Nerth America), (1)



Tabla 2. NIVELES DE UPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD DEL
COLESTEROL SERICO EN MINOS Y ADOLESCENTES DE E. U. (mgidi).

PERCENTILAS
Promedio

Edady Numero ol -] 10 - 50 ™ 80 -]
afios

Hombras

5.9 131 [ 3 [ ] 7t 2 [ 108 12 1%
10-14 248 [ ) [ 74 [ -] L4 12 128 1%
15-19 200 o7 o4 70 82 96 12 w 194
Mujeres

5.9 14 103 7 [} 101 118 120 144
10-14 244 - 100 70 k¢ .~} 14 113 130 140
15-10 194 [ o1 1] 80 96 114 133 141

" Pusrbe: The LAC Prevalence Siudy (Nurth Americe). (1)

Tabla 3. NIVELES DE LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD DEL
COLESTEROL EN NIROS Y ADOLESCENTES DE E. U. (mg/d1). .

PERCENTILAS
Promedio
Ededy Nimero total [ 10 > 50 ™ 90 5
" ahos :
Hombres
5-9 142 s7 % 43 50 ] o6 72
10.-14 208 s7 - s 4 4 s? ] 75 ™
15-19 299 ] st s 0 14 54 L]
Mujeres
5.9 124 37 » ") 54 [ ]
10-14 247 s4 38 “ “° 54 80 o T2
15.19 206 » 2 a“ 53 70 76

Fusrte: The LAC Prownianee Shuly (Marth Amevhs). (1)



Tablad. . NIVELES DE TRIGLICERIDOS SERICOS EN NfiOS VY
ADOLESCENTYES DE E.U. ( mgidt ).

PERCENTILAS
Promedio

Ededy Nomsro total 5 10 5 & 1B ® o
shos
Hombres
0-4 38 58 30 k13 3] 53 % 87 ) 102
5.9 12583 % 31 xu a4 5 o7 s 104
10-14 2278 68 38 28 . (] 80 108 10
15.19 1980 &0 38 “ s N ™ 128 152
Mujeres

0.4 1868 L") s » s o ™ w0 18
s-9 M 20 XY s7 s 87 s 108
10.14 2087 78 38 4 8 » 9 17 138
15-18 oo 74 78 40 45 85 70 [ ] M7 136

Fusess; The LRC Provalsnte Sludy (Narth Ameviny). (1)

Las hiperlipoproteinemiss son trastomos en ol transporte de lipidos que
resuitan de una sintesls acelersda o degradaciin retardada de las lipoproleines que
transportan el colestarol y los triglicéridos a través del plasma . Los niveles slevados de
lipoprotsinas son clinicaments importantes porque pusden ocasicnar dos enfermedades
que amenszan la vida y son : sierossclerveis y pancreatiis . Las diferenies
combinaciones de lipoprolsinas elevadas que ocurmen en estado de enfermedad se hen

dividido en seis tipos o palrones de lipoproteinas como se mencionardn mis adelanie
Table 1a.

Les hiperiipoproteinemias pueden cissificarss en dos grandes categories :
(1) desordenss de uUn Gen LNICO QUS PUSIen Ser rANSMILKIOS POT MECANISMOS simples
dominardes o recesivos y  (2) desordenes mullifactorisies con complejos patrones de
herencia en la cual intervienen maitiples genes, con efecioe incidicscs cada uno, que
interactusn con factores del medic ambisnte pera producir varios grados de
hiperipoprolsinernia en los miembros de una familia Tabla 2a y 2b (4).
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En genera! estas anormalidades pueden .ser detectadas por ol hallazgo de
concenfraciones elevadas de triglicéridos o colesterol en piasma en syuno. E! valor para
ol colesterol en plasma representa el colesterol totel, el cual incluye tanto a los esteres de
colesteril como el colesterol no esterificado. Los niveles de colesterol y triglicéridos en
plasma proporciona informacién con respecto a ia naturaieza de Ias particulas de
lipoprotoinas que se encuentran incrementacdas. Una elevacion alsiada de triglicéridos
en plasma indica que las concentraciohes de quilomicrones o lipoproteinas de muy baja
densidad estan incrementadas. Por ofra parte, una elevacion aislada de colesterol en
plasma casl siempie indica que la concentracion de fipoproteinas de baja densidad
estan aumentadas, frecueniemente ¢ encuentran, incrementadas tante los triglicerodos
como el colesterol. Tal anormalidad combinada puede ser producida por una marcada
elevacién en los quitomicrones o en las lipoproteinas de muy baja densidad, en este
caso la proporcién de triglicéridos/colesterol seria mayor de S5:1 en piasma .
Alternetivamente, puede ser una elevacion de lipoproteinas de muy baja densidad y
lipoproteinas de baja densidad y en este caso Ia proporcion trigliceridos/colesterol en
plasma es usuaimente menor de 5:1.

Tabla1a. ELEVACION DE PATRONES DE LIPOPROTEINAS EN PLASMA (THPOS
DE LIPOPROTEINAS).

_Mayor elevacién _en plasma
Patrones de
_Lipoproteinas Lipoproteinas Lipidos
Tipo 1 Quilomicrones Triglicéridos
Tipo 2a LDL Colesterol
Tipo 2b ] LtOL Y ViDL Colesterol y
Trighcendos
Tipo 3 Remanentes de Triglicéridos y
quilomicrones y colesterol
Lipoproteinas de
densidad intermedia
Tipo 4 vLDL Trighicéridos

Tipo S Quitomicrones y VLDL Triglicéridos y
Colesterol
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Tabia2a. CARACTERISTICAS DE LAS HIPERLIPOPROTEINEMIAS PRIMARIAS
RESULTANTES GE MUTACIONES DE UN GEN UNiCO.

Desorden Defecto Patron de Hallazgos Patrones de
Génetico bioquimico lipoproteinas  clinicos tipicos lipoproteinas
primario elavadas en afectadas
_plasma Teflativamente

Deficiencia de  Deficlenciade Quilomicrones Xantomas 1
lipoprotein lipoprotein (1) eruptivos - ’
lipasa lipasa pancroatitis
Deficienciade  Deficienciade Quilomicrones Pancreatitis 106
apoproteina apoproteina yVLDL (105)
Cii familiar ci
Hiperlipopro- Apcproteina E  Remanentes de 3,2a,2b,04
teinemiatipo 3 anormalde las quilomicrones
familiar vLDL eIDL(3)
Hipercolestaro- Deficienciade LDL (2a,rara- Xantomas 2a raramento
mia familiar receptor mente 2b) tuberoso y 2b

paimar atero-

esclarosis

prematura’
Hipertrigiiceri- Nose conoce  VLDL (rare- Xantomesen  4raramente S
demia familiar mente quilomi-  tendones; ate-

crones ) (4, ra- roesclerosis
ramente 5) prematura

Hipetlipidemia No conockla LOLyVLDL Xantomas erup- 2a,2b,04

familiar combi- (2a,2b,04 tivos; aterces-  reramente 5
nada con hiper- raraments5)  clerosis prefma-

Hpidemia con tura

miitiples tipos
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Tabia 2b. DESORDENES CLINICOS ASOCIADOS CON HIPERLIPOPROTEINEMIA

SECUNDARIA.
ELEVACION DE LIPOPROTEINAS
\ EN PLASMA
DESORDE- Qui [ VLDL DL TIPODE  MECANIS. ANORMAL}
NES SUBYA- LOMI LIPO DADES
CENTYES CRO PROTE!  PARA HIPER ASOCIAD. AL
NES NA LIPOPROTEINA METAB. DE
LOS CARBH.
Diabetes mefitus + + 4o Aumento en ia Deficiencia o re-
menie 5 secresién de VLOL sistencia & in
Incremento enel insulina
. metabolsmo e
VLOL y quilomicro-
nes dabido a re~
duccion de kpopro-
Enf. de Von + - 4 rere- [ ] Hipogh con
glerke.s ( enf. por mente 5 secresion de deminucion en la
almaceramiento VLDL, sacresidn de
degucog. §po | ) del cateboltamo insuline
. VLDL y kiomicso-
nes debido a i re
duccion de Ipopro-
Uipodistrofia -~ 4 ale
congénita y secresion deVLDL insulna
adquiide
Dusrfismo atelio- -+ - 2> incremenfoenla  Deficiencia o
fico sexum. Secrenidn do VLDL resisiencia a le
(deficlencia aisiaca con conversion insuna
H de crecimianto) aloL
Acromegalla + 4 enla R ale
secrenion ds insulne
VLOL
Hipolirokismo + +++  2nrewmen-  Disminuckdn enel
. »3 calabolemo
VLDL YLDL
Anorexia nervicsa -+ 20 Reduccién enia
«u0resion biler
de colestercl y ec.
Sx. ds Wermner's - Desconocide Resistencia a la
nauine
Porfirla sguds -+ Desconocida




TABLA 2b. DESd!DENES CLINICOS ASOCIADOS CON HIPERLIPOPROTEINEMIA

SECUNDARIA.
(Camtinuscién )

DESORDE- Quil iDL VLOL  LDL

NES SUBYA- Lomi
CENTES CRO
NES

TIPODE
LIPO
PROTE!
NA

=4 INDUCIDO POR DROGAS.
Alcohol +

Glucocorticoides

> RENAL

gunmuh

LY

Uremia

Sx. Netrotico

HEPATICO

de LOL del higado
Disminucion en ot

cataboltmo
VLDLYLODL

1a.y obet. bifar

ANracion de co-
jesturol bilar y fos-
folipidos en sangre




9

TABLA 2b. DESORDENES CLINICOS ASOCIADOS CON HIPERLIPOPROTEINEMIA

SECUNDARA.
{ Cantinuncién }
DESORDE- Qut [ ViDL LDL TIPODE  MECANIS. ANORMALI
NES SUBYA- LOoM LPO ASOCIADO DADES
CENTES CRrRO PARA HIPER ASOCIAD. AL
NES NA LIPOPROTEINA METAS. DE
LOS CARBH.
INMUNOLOGICO .
LES. - 1 Presencia de G
0 IgM igado & une
dsmincién enla
actividad de tpo-
protein
Gamopatias mo- - - - 304 Fresencia de iIgG
noclonel Macro- © IgM que forma
gobutnemia, info- complejos inrmu-
ma nes con quilomi-
Crones remansn-
s Yo VILDL a pe-
sarde la
cidn de su catabo-
lsmo
INDUI BTR
Strass smocional ++ 4 Incremento en ia
1AM, sépeis por secresidny dsmi-
Gram (-) nucién del catabo-




ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Existen ecvidenclas de que el proceso de ateroesclerosis inicia en la
nifiez y progresa lentamente en la edad adulta, tiempo en e cual conduce
frecuentements a enfermedad coronaria que es considerada como ia mayor causa de
muerte en los Estados Unidos; a pesar de un impresionants descenso en la mortalidad
en los ultimos 20 aftos, ia enfermedad coronaria es responsable de mas de 500,000
muertes por afio y aproximadamente 1.25 millones de americanos sufre de infarto al
micardio y cerca de 300,000 operaciones de bypass de [a arteria coronaria son
1ea||zadas En México, estudlos recientes sefialan que aunque relativamente baja, la
L d por cardiop k se ha ir tado en las alimas tes
décadas. Actualmente, esta enfermedad se encuentra eontre las primeras causas de
muerte en ios estados del norte de la Republica a.2).

La asociaciéon positiva de niveles incrementados do colesterol en plasma
as| come de lipoproteinas especificamente lipoproteinas de baja densidad del colesterol
(LDL-C) con enfermedad aterocoronaria esta bien establecida y ia sospecha entre un
perfil aterado de !ipidos en pl y ol futuro & lo do at L is en la

blacion pedidtrica se ha considerad como un motivo de prevenciéon, con el
conocimlento de que un incremento del 1% del colesterol es asociado con 2 a 3% de
riesgo de enfarmedad coronaria (1,3).

Diferentes factores pueden ocssionar afteraciones en jos niveles
plasmaticos tanto del colesterol como de las lipaproteinas, pudiendo ser esto de causa
gendética o primaria o bien de causa secundaria como: Alteraciones an el metabolismo o
trastornos endocrinolégicos, drogas como el alcohol, antk phi y esterold
alteraciones de tipo renal, hepaticas, inmunolégicas e inducidas por ¢! estress omocioml
(4-8).

En ol paciente con asma bronquial tanto en adultos como en nifios s ha
sugerido recient te que pueden p tar alteraciones en los niveles de colesterol
totat y lipoproteinas, por lo tanto incrementar el riesge de enfermedad atervesclerosa.
Algunos autores considaran que estas alteraciones son parte importanto en la patogenia
del asma y/o ser dessncadenados por la terapéutica habitual como el uso de esteroides,
o xantinas (7).




En un estudio reslizado en 78 pacientss con riniis alérgica y ssma, se
determinaron las ntrach de colesterol total y lipoprod , encontrind: ol
colesterol total bejo, con lipoproteinas de aita densidad del colesterol (HDL-C)
incrementadas en relacion con pacientes con insuficiencia respirstoria por neumonia
aguda y con pacientes sanos y en niflos con antecedentes de atopia se ha documentado
incremento en las cifras de colesterol total (7.8). En pacientes asmiticos tratados con
xantinas de lenta liberacién los resultados de colesterol total, lipoproteinas A y ia
proporcién entre lipoproteinas de alta y baja densidad fueron significativaments altos en
comp i6n con pacient At que no recibieron tratamiento con xantinas de
lonta lib i6n y con pech sanos, Consid ok demés que estos cambios no
parecen incrementar el riesgo de desarroliar enfermedad coronaria en la edad adulta. En
un estudio longitudinal reaitzado en pecientes asméticos tratados con estercides
inhalados, se evaluaron los cambios en el metabolismo de los carbohideates y de los
lipidos con désis aftas (800 mog/m2/dia) y con désis bejas de (400 mcg/m2/dta),
obervindose cambios importantes en ambos principaimente en los lipidos ya que las
lipoproteinas de aita densidad del colesterol (HDL-C), incrementaron en un 22% al
utilizar désis altas, disminuyendo significati te con la désis baja consideréndose
esta désis como segura y efectiva en ol ratamiento de esios pacientes aunque no se
conoce ¢ significado clinico de estos cambios con tratamiento a largo plazo (8-10).

Como ya se mencioné anteriormnente multiples estimulos conducen a una
alteracién en los niveles de colestorol y lipoprotefnas y en los pacientes con asma no
esta bien claro el comportamiento de los lipidos pero si se tiene presere que Sea una
anormalidad propia de la enfermedad o secundaris a ios medicamentos utilizados
7.9.10).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En ef servicio de Neumoiogia Pedistrica la demanda de atencion meédica
con ol diagnastico de asma sobrepasa e 90% del tota! da consultas. La base del
tratamiento en estos pacientss habituaiments es fa utilizacion de xantinas tanto de accion
rapids como de accién prolongada y de esteroid

Recientemonte se ha documantado que sn los pacientes con asma existen

Neraciones en ‘el metaboll de ios iipidos (colesterol total y lipoproteinas), y deben

ser considerados como factor de riesgo a futuro de ent: dad ab lorosa: las

explicaciones que se mencionan son: como parte de la patogenia de la enfermedad y/o
secundaria a la utilizacién de medicamantos como Ias xantinas y estarcides.

Por tal motivo se idora r ri ol comportamiento de los
ifpidos en pacientes pedidtricos con asma en fase asintomatica y en fase de agudizacion
que recibleron tratamiento a basoe de esteroides y xantinas as! como tambié en pacientes
con Insuficiencia respiratoria por oira causa que no sea asma y en pacientes
ciinicamente sancs para poder o inar si la alteracién en e metabolismo de los
lipidos se presenta como consecuencia del uso de esteroides y xantinas o bien que sea
una anormalidad propia de la enfermadad.




GENERAL:

Conocer 3l existen alteraciones en o metabolismo de los lipidos en niftos
con asnta.

ESPECIFICOS:

Detorminar valores de lipidos en nifios asmaticos en fase asifitomstica.

D&mlmrvahmdollpidosonnimﬁmtﬁm on fase aguda que fueron
tratados con esteroides y xantinas.

Determinar valores de lipidos en nifios con insuficlencia respirstoria por
olra causa que no 36a asma,

Deterrninar niveles de lipidos en niflos sanos.



HIPOTESIS

Ho. R
En pacientes con asma en fase asintomdtica la alteracién en el
metabolismo de los lipikios no puede ser considerada como un factor de
riesgo a futuro de enfermedad steroesclerosa.

H1.

La alteracién en o/ metabolismo de los lipidos en niflos con asma
asintomaética es un factor que debe ser considerado como de riesgo para ol
desarrolio de enfermedad ateroascierosa a futuro.

Mo, .

La alteracion en el metmbolismo de los lipidos no es ocasionado por e uso
de esteroides y xantinas en niflos asmiticos en fase aguda y no debe ser
considerado como un factor do riesgo pama el desarroilo de enfermedad
ateroesclerosa a futuro.

H1.

La alteracién en of metabolismo de los ipidos es ocasionado pot of uso de
esteroides y xantinas en nifics saméticos en fase do agudizacion y debe
ser considerado como un factor de riesgo para ol desarmolio de enfermedad
sleroescierosa a futuro.

Ho.
En pacientes con insuficiencia respiratoria por ors causa que no ses asma,
si axiste alteracion an ol metabotismo de los lipkios.

H1.
En pacientes con insuficioncia respiratoria por otra causa Gue ho Ses asma,
no existe alteracion en e metaboliamo de los lipides.

Ho. :

En nifcs sanos exists alteracion en los niveles de los lipidos.

H1.

En nifios sanos no existe akeracion en los niveles de los lipidos.
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PROGRAMA DE TRABAJO

E1 estudio se Hevara a cabo en ol setvicio de Neumologia Pedidtrica del Hospital de

Especialidades Centro Médico Nacional “Manuel Avila Camacho® del inetitulo Mexicano

del Seguro Social, Puebla, Pusbia. Durante un periodo de tiempo de seis meses

(Septiembre de 1903 a Febrero de 1964). Se integranin cuatro grupos de pacienies

de ambos sax0s con una edad comprendida entre uno y 16 anos.
Criterios de Inclusién.

GmpoA.PaclenhscondbgnbsﬂcodoamcnhunﬂnblMﬁuporb
. menhos de tres meses.

Grupo B, Pacientes con disgndstico de asma-en fase de agudizacion.

Grupo C. Pacientes con diagndstico de insuficiencia respiratotia por otra
causa difersnte al ssma.

Grupo D. Pacienies ciinicaments sance.

Criterios de no inclusién,

Pacientes que no cumplan con los cribsrios de inclusion.

Criwrios de exciusién.

Pacienies que una vez admitidos al estudio no sea posible la toma de
muesira sanguinea. -
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MATERIAL Y METODO

) - Se sstudiard un total de 63 pacientes en sdad pedistrica comprendidos en
cuatro grupos: Grupo A 28 pacientss, grupo B 14 pacientes, grupo C 14 pecientes, grupo
D 7 paciontes.

Abdo:losp.duﬁusehsrulhrlhbtwhdlnhmpbh.
determinacién de colestorol sérico total y electroforesis de {ipidos (lipoprotsines).

Los resultades seran analizados de acuerdo a los valores de referencia de
Ia técnica utilizada.

Para la recoleccion de datos se utilizarh un formato especifico, haciendo
hincapié en antecedentes heredofamiliares, cardiovasculares, obesidad, hipertension
artatial y on relacion a su padecimientos (asma), medicamentos utilizados en los nlﬂmos
sais meses, dosis y tiempo de administracion.

El presents trbejo 3 de tipo prospectivo con un periodo longitudinal, la
inerferencia de! investigador es observacional, con un razonamiento descriptivo, con el
conocimiento de estudio de tipo abierto, Los resuliados se analizarén con estadistica
snaittica (T de Students comparetiva y desviacién esténdar).

REQUERIMIENTOS ETICOS

Consideramoes que dado que es habitual Ia toma de muestras sanguineas para ol estudio
on los pecientes con asma e insuficiencie respiratoria no es necesaria la autorizacisn de
los padres, as| como tampoco o3 un sstudio que lleve implicito riesgo de enfermedad. En
ol caso de pacisntas del grupo control, tampoco e3 necesaria fa autorizacisn de los
padres ya que 3o imvegrarin al estudio pacientes atendidos en el. seivicio de Clnugla
Pedidtrics programados pera manejo quinirgico en forma electiva.
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GRUPO AL QUE CORRESPONDE EL PACIENTE No. PROGRESIVO

NOMBRE EDAD SEXO
No. DE AFILIACION DOMICILIO
FECHA DE DIAGNOSTICO PESO TALLA

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES:

DIABETES HIPERTENSIONARTERIAL _______ CARDIOPATIA _
NEFROPATIAS INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO ATOPIAS

EVOLUCION DEL PADECIMIENTO:

EDAD DE INICIO
CRISISPORANO________ FECHADEULTIMACRISIS
No. DE HOSPITALIZACIONES POR ARO
No. DE DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA
DOsIs
MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN LOS ULTIMOS SEIS MESES

DOSIS
TIEMPO DE EMPLEO

RESULTADOS DE COLESTEROL SERICO TOTAL
RESULTADOS DE LIPOPROTEINAS




RESULTADOS

Se estudiaron 63 pacientes pars los 4 grupos con rango de edad de 1 a 16
aflos 5 meses, con una media de 6.5 afios, 38 de! sexo masculino y 25 del sexo
famenino. Las caracteristicas por grupo se muestran. Cuadro 1. T

Los antacedentes heredofamifiares mostré: Diabetes me 21 pacientes,
hipertension arterial 16 pacientes, caridopatia 4 pacientes, nefropatia 5 tes, infarto
agudo al miocardio 1 pacients, atopias 18 pacientes, obasidad 5 pacientes, y en ninguno
de nuestros pacientes se integré algunc de los diagnésticos mencionados, En cuanto al
uso de esteroides y xantinas de 28 paciemtes que integraron el grupo A, 8 recibleron
estercides y 8 xantinas y en el grupo B de 14 pacientes 3 recibieron esteroides y 4
xantinas. Cuadro 2.

Et estudio del pedfil de lipidos comprendié: colesterol, trigiicéridos,
quilomicrones, B-lipoproteina, pre B-lipoproteina, alfe lipoproteina y lipidos totales. El
analisis estadistico a través de [a T de Stwdents comparetiva entre Ios gru
determinacién de la medie y desviacion estandar, asl mismo compal

COLESTEROL:

La comparacién del grupo A con o grupos B y D los

mo/dl y una DE de 19.01 mg/dl, 6 pacientes dentro de !a 1a DE y 2 dentro de la 2a DE.
Ei grupo B no fué significative estadisticaments, se observa con una media de 156 mg/d!
y una DE de 6.04 mg/dl, dentro de la 1a DE se encontraron 3 pacientss, 2DE 1
paciente, con 3 DE 1 pacients y con mas de 3 DE 2 pacientes y 1 de estos mas de
200 mg/di.



QUILOMICRONES: S-‘il.l P gfm’ﬁ 113 B
La com| de los grupos C con 8 IBUB l‘.&

(p=0.01), on of gruo C unthdc&4MeonmnDEdo44M
encontrindoss 1 paciente deia 1a DE y 4 pacientes dentro de la 28 DE. Grupo B
s media fua de 2.0 mg™% ycon una DE de 2.0 mg/%, 3 pacientes se encontraron en ie
12 DE, 1 paciente en iz 28 DE y 1 en fa 3a DE, ia comparacion para jos grupos Ay D los
resuliados no fueron signi .

B-LIPOPROTEINA:

No fueron significativos los tados para nignan grupo.

PRE 8-LIPOPROTEINA:
Se realizt la com n det grupo C con los grupos AB, y D los cusles
fueron estadisticaments sign {p=0.01) con valores sitos de Fre B-ipoproleina

on S pacientes dentro del gupg C en relacién a fa media que fué de 53.2 mg/% y una
DE de 131.4 mg/% 3 pacientes dentro de fa 1a DE, 1 paciente dentro de ia 2a DE y 1

paciente dentro do la 3a DE. Ef ol grupo A in media fué de 1984 mg/% v una DE de

134,76 mg/% siendo 9 fos mqmummummm-oe,toﬁuznmyz

en la Ja DE. Grupo B 1a fué do X032 mg/% y une DE de 1829 mg/%
andose 3 pacientes en ia 1a DE y 3 en ia 2a DE. Grupo D con una media de

163.3 mgM vy una DE de 6§0.70 1 de los pacientes eatuvo en la 12. DEy 1 en la 3a

DE. -

LIPIDOS TOTALES:

ElwwﬂmmmeonAmeuMmmm'
signMaﬂvoymCaMunmuhdoshnMvadﬂp-ow) El grupo B con
una media de 679.9 mg/% y una DE de 224.93 mg/% encontrimiisan & gacientes dentro
de la 1a DE y 2 dentro de Ia 2a DE. C con una media de 700.9 my/% y una TIE de
135.1 mg/% estando 1 pacients en la 1a DE, en is 28 DE 2 pacientes y on e 3.0 2
pacientss.



En ol preseme estudio se corrobord que existe una anormalidad en los
iipidos en nifios con asma.

En los nifios en fase asinfomdtica o colesterol se encontrd alto de acuerdo
-hmumMywbmmmw-mudozwmwl(zDE).
comparativaments con nifios con insuficiencia respirstoria no asmiticos. En los nifics
con asma en fase aguda aGn cusndo no fueron significativos los resultados de colesterol
si se cofrobor6 un incramento en este, en G de 14 pacientss y en uno de eflos con mas
de 200 mg/di.

Ef incremento de colesterol en eatos casos sugiers que la B-lipoproteina se
encontraria aita, pero nuestros resultados no fueron significativos para ningin grupo.
Esto nos hace pensar que of incremento de colesterol puede ser paste de ia misma
enfermedad (asma). Debido a que sdio J pecientes en fase aguda y que tuvieron valores
por arriba de la media recibieron aminofiina o asteroides. En relacion & la media
obtenida y de acuerdo para los estudios realizados en la poblacion de Puebia (2). De los
42 pacientes que integraron los grupos A y B en 20 sa encontrd que tienen
significativaments riesgo de aterossclerosis.

En relacion a los triglicéridos la comparacion sstadistica no fué significativa
para ningtin grupo.

L.os quilomicrones en los niftos con insuficiencia respiratoria no asmaticos
mostré ser significativaments alto en comparacién con los nifos con asma en fase
sguda, o que nos hace pensar que ol estress puede ser un factor importante a
considersr como estimulo de incremento de los mismos, asi también se corelaciona con
ol incremento de las pre B-lipoproteinas comparativamente con los demés grupos lo que
apoya la idea mencionada det estiess y 83 posible que Ia infeccion bacteriana participe
debide a que estos pacientes fueron diagnosticados como neumonia causal de Ia
insuficiencia respiratoria.

) En relacién a las pre B-lipoproteinas como un factor de riesgo de
mmumlmmnmmnlmnngmpo Y on relacion
con los niflos con asms no hay datos on ia literatura.



2

En conclusidn e incremento de colesterol en fos nitos con asma
considerado como una elevacién propla de la enfermedad debe ser fomado en cuenta
asi como ol stress que ocasiona fas sxacerbaciones de ssma como un riesgo a fuluro de
stelosscieroais. Sin embargo es un hecho no controlable a excepcidn de menejo de
dietas pobres en grasas, control de peso y ejercicio con la vigiencia de factores
agravantes para cada caso como ol antecedente de disbetes mellitus, cardiopetia ¢
hipertension arterial.



Cundroi WwyMMnlmammuMmmM

A,B,CyD.
POBLACION
GRUPOA (n=28) ORUPOB (n=14) GRUPOC (n=14)  ORUPOD (ne7)

* Edad (afios)) 74 Y 34 102
Sexo{H/M} 208 107 707 205
Disbetes Metitus 10 4 4 3
HipertanaiSn areria) 1 2 1 3
Cardiopatia 1 ° 3 0
Nefropetia [} ° 2
infarto agudo al miocaniio o o 1 o
Atoplas 1% 4 0 [}
Obesidad 2 o 3

* Edod sxprosada come nodia.



Cuadro2. Uso de estercides y xantinas en pacientes con asma asintomiticos (grupo A) y
y pacientes con asma en fase aguda ( grupo B ).

MEDICAMENTOS

GRUPO n Esteroides Xantinas




Cuadro3. Determinacién del perfil de ipidos en los grupos A,B,C yD.

POBLACION

PERFIL DE LIPIDOS GRUPO A GRUPOB GRUPOC GRUPOD

X DE X DE X DE X DE (p)
* Colesterol total 1568 (347 188 (8.,04) 1304 (1901) 1858  (1643) 001
* Trighiceridos 107 - (3984) 1309 (.3) 1302  (69.82) 718 (18,17) NS
** Quilomicrones 44 {4,99) 2 {2,0) c4 (4.4) 81 417) 0.01
** B-lipoproteina 313 (30A1) W92 (SATI) M3 (1N16M) 24 (15069) NS
** Pre B-ipoproteina 1994 (13476} 3032 (192,9) 1902 (131,42) 1834 {60,70) 0.1
* Alfa lipoproyeina 1967 (S200) 2083 (99,30) 1105 (0740) 231 (900%) NS
** Lipidos totales w87 (83373) [ 4] (@2493) 7004  (13318) TELY  (149,39) 0.08
* Valores axpretades on mghll
* Valurss saprosadse on mpfh
[T modiay porn los valorvs de p ).

1 £
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