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MARCO TEORICO

OBESIDAD

Las obesidad es uno de los problemas de salud pablica muis importantes en el

mundo, debe considerarse como una enfermedad cror

vy o osolo come un

estigma sovialy, sy prevalendia,  se ha incrementado on la ultima década,
capecialmente en mujeres y esti dircctamente relacionada o un incremento en el
ricsgo  de morbi-mortadidad  de enfermedades como diabetes, hipertiension,
coledocolitiasis, hipercolestervlemia, cancer reapiratorio, probicmas

cardiovasculares y entermedad coronarial.

La distribucion topoxrafica de Lo grasa influve dircctamente en <l riesge a
presentar enfermedad cardiovascular v la distribucion topogrifica de s mrasa en

region abdominal es uno de los factores miis significativos  como predictor de

nfermedad cardiovascular, ast tenemos que ¢l indice perimetro abdominal ~sobre

perimetro pélvico mavor a 0.95 en ¢l hombre;

¢ a4 0.80 on lu mujer establecen este

margen de riesgo®.

En ¢l pancl del Consenso del Instituto Nacional de

i Salud de los Estados

Unidos  cfectuado en 1985 definieo a la obe

idud  “como un  cxcesivo
almaccnamicnto de encrgia en forma de grasia con scria repercusion sobre la salud

¥y longevidad del individuo™s,

La Metropolitan Life Insurance lo cuantificéd con un indice de masa corporal

mayor a 27% o un sobre peso mayor al 209%94.



lav obesidad © oxceso de Icjido adiposo, ¢s cada vez nuis frecucente on los
paises industrializados como consccuencin de la abundancia de alimentos y la
menor actividad que sc asocia con el movimicno de poblacion desde ¢l ambicnte

rural al urbano.®

1a obesidad os un trastorne en la regulacion de L energia, ésta alleracion
del balunce de la encrgia se relaciona con un aumento en la morbilidad y
montalidad y con cfectos deletérceos sobre la salud, como es ¢l mayor riesgo de
enfermedad cardiovascular y los estados asociados de hipertension, diabetes ¢

hiperlipidemia.s 7

1a obesidad se define arbitrariamoente como una cantidad de grasa mayor de
la necesaria para mantencer la salud. Una medida clinica y epidemiologica adecuada
de la adiposidad es ¢l indice de masa corporal (LAM.C) que se calcula como el peso

d

dido entre ¢l cuadrado de la altura (kx/m?) (tabla 1y 2).

Los valores del LM.C. son atiles para determinar ¢l grado de obesidad.
Valores especificos de LM.C. se han relacionado con grados especificos de obesidad.
For cjemplo, ¢l peso corporal un 20N supcerior al peso ideal, ¢l cual se acepta por lo

general como definicion de obesidad. Corresponde a4 un LM.C. de 28 cn los

hombres y de 27 en Las mujeres. Bl LM.C. se correlacions muy bien con medidas

mis comple

s de la grasa corporal, como la delerminada por ¢l peso bajo el agua,

aunque la relacion es menos exacta ¢en los extremos de L distribucion de estatura.®




Tabla 1 Umbrales de obesidad para
alturas seleccionadas

Estatura Peso
pulgada (cm) Mujeres Hombres
libras (kyp) | libras (Kg)
54 (137) 112 (51) 116 (53)
55 (140) 116 (53) 120 (55)
56 (142) 120 (55) 125 (57)
57 (145) 125 (57) 129 (59)
58 (147) 129 (59) 134 (o1)
59 (150) 134 (61) 139 (63)
60 (152) 138 (63) 143 (65)
61 (155) 143 (65) 148 (67)
62 (157) 148 (67) 153 (69)
63 (160) 152 (69) 158 (72)
63 (163) 157 (71 163 (7)
65 (165) 162 (74) 168 (76)
66 (168) 167 (76) 173 (79)
67 (170) 172 (78) 179 (81)
68 (173) 178 (R1) 184 (81)
69 (175) 183 (83) 190 (86)
70 (178) 188 (85) 195 (89)
71 (180) 1943 (88) 201 (91)
72 (183) 199 (90) 206 (94)
73 (185) 205 (93) 212 (96)
74 (188) 210 (95) 218 (99)
75 (191) 216 (98) 224 (102)
76 (193) 222 (101) 230 (104)
77 (196) 228 (103) 236 (107)
78 (198) 234 (106) 242 (110)

Nota: Los umbrales se basan cn ! indice de mmsa corporal (IMC) de 27 mujeres y 28 varones
rver tabla 2y

Fuente: 11 Conf de s adel sobrc obesidud (1988).




abla 2 Obesidad v valores del 1IMC

El indice de masa corporal, o IMC, es la relacion del peso
con el cuadrado de la estatura Es decir.

IMC = peso (Ku) ‘estatura’ (m?)

PORCENTASM POR
ENCINMA DEL PESO VAL OR) S DEINC
T AL
Hombres 1 Nujeres
< 3% 28-30 i 27-38
35100 36-42 1 3392
= 100 32 § -2

Fucmic Protocolo de Obosidad n iiencion primariy (1992
Una medida aceptada de obesidad es el valor del 1ALC. por encima del
percentil 90 tvalor de 28 para hombres v 27 para mujeres, que corresponde a4 un

pese 20N supcerior al ideal). For esta detimicion, corca del 2

wode L pobladian de

los Estados Unidos o8 obesa e

Jar prevalencia de la obesidad se relaciona con la clase social, es muis
frecucnte enire personas de bajos recursos coonémices't

PATOGENIA

Muchos factores estin involucrados en la patogenia de la obesidad. Estos
factores incluyen ¢l control del comportamicento de alimentacion, los mecanismos

de almacenamicnto de las grisas, los companentes de ingestion,

sto doe energia y

Ias influencias psicoldaicas ¥ mencticas,

Fl papel bisico de la alimentacion on los aninades v en Jos seres humanos

consisie en mantoner una concetrcion estable de nutrientes, Para alcanzar este

objetive ¢l corebro util

a informacion acerca de los niveles de nutrientes internos y



alimenticion disponible, para controlar los  procesos  metabolicos. ¢l nivel de
actividad y la alimentacion. El comportamicnto osta regulado por retroalimentacion

et

erica a4 partir det intestine v por mecanismos contrales lacalizados sobretodo

cn ¢l hipotitamo. 1. parte ventromedial del hipotilame inhibe La alimentadion,

micntras que ol hipotalamo lateral promucve e misma. For consiguicnte, las

Iesiones  del hipotalamoe ventromcdial | praducen alimentacion  excesiva,
hiperinsalinemia y por ultimo obesidad. Sin embarge si el animal os obeso antes de

que ocurra L lesion no ¢ produdcicg aumento de peso.t?

BALANCE DE ENERGEA

Existen dos extremos on L caaavion del balancee de b enersy

L, ingestion de

enerzia Gllimentacions v

Mo de cncrgia (Consumo). laingestion excesiva o ¢l
POCO Raslo pucden causar o mantener L obosidad. Ambos Tados de La ccuadcion «o
huan ostudiado profundamente. A resuftado dificil que Tos adultos obesos consumen

mas calorias que aqucllos con poeso normal. Sin embuar

o algunes estudios mucstran
un aumento deingestion caldrica en personas obuesas, vy tal relacion w0 ha

demostrado concrctamente on la infuncia v La ninezt

Flotro lado de la ccuacion del bulance de enery

es el consumo de encrxia.

Hay tres componentes en el consumo de eners

1. La tasa metabolica on reposo (TAR).

2. El efecto termico de la actividad (Termogénesis).

3. latermogéncesis inducida por aspectos dictéticos, es decir, ¢l calor producido por

la digestion, absorcion y almacenamicnto de alimentos. 1




Ja TMR s ¢l

El componente nuis grande del consumo de encrg

te componcerntde incluye los costos de

IEN

responsable del GO0 del gasto de ene

fit del mantenimionto de las funciones corporales integradas. Los estudios

enc

sobwe L TAMR on personas obesis han dado resultados diversos. Algunos estudios

sugicren que la TAMR de individuos obesos disminuyen on respuesta a la dicta,

micntras que otros estudios indican que L TAR permanccee igual o que los cambios

son o corto plazo y no a largo plazo.

Los estudios prospectives sugicien en forma intensa que una TAR bajas

constituye un fuactor de riesgo puara ol aumento de peso.

En ressmen, lus porsonas obesas pucden ser muis oficaces desde ol punto de
vista metabalico. Pucden mostrar mayor compensacion mctabolica on la TAIR
duespués de Li reduccion de la dicta y pucden mostrar disminucion e la respucsta
térmica cn la alimentacion y al cjerdicio en comparacion con fas personas no
obesis. Ademis ¢l obeso pucde mostrar un menor nivel de actividad que ¢l no
obeso. 1

En la conterencia de consenso v adelanto sobre obesidad de los institutos
nacionales de sulud de los EUA recomendas que on vista de los efectos duninos de la
obceudad sobre la salud, kas personas con Z0% muis de se su peso ideal deben recibir
tratamiento. '@

ta prevalencia de la obesidad on adultos es del 15 4l 30% sicndo nuis
frecuente entre los 40 y SO anos. Ademas de ser un factor de ricsgo cardiovascular

independicntemoente estid ostrechamente relacionado con otras enfermedades como

6



L1 dislipidemia, hipertension arter insuficiencia venost, ofe. Fara

valorar ¢l ric

Pesoideal: allaenom - 150) x 0.75 + 50 ky

Feso tole

able: pesoideal 2 10,

Forcentije de sobrepesa = ((Feso teal - peso ideal) 7 peso ideal) x 100

Repun este porcentaje chasificarcmos la obesidad en: a) Jeve: 10-15

G-00N, ) morbida mas del

moderadia: 16-20%; ¢) grave

A posar de que se ha intentado medir por varios métodos hasla la fecha

cactitud p.

ningune ticne sufiviente precision v o evitar el error absolulo, ol

métado muis aceptade en la actualidad os Lo medicion de haz de luz infrarroja, la

medicion de I longitud de onda de un haz de luz infrarraja proyectado en ¢l tejido

celular subcubinee (espectrofotometria).

SINDROME DE RESISTENCIA A LA INSULINA

En 1938 Reaven-Ruderman  cstablecio Lo relacion entre obesidad  y
resistencia a la accion de la insulina y deseribio un sindrome denominado como

“Sindrome X7 en donde asocia varias alteraciones metabolicas: dislipidemias,

hipcertension, intolerancia a la glucoss, resistendia a la accién de la insulina y

arterioesclerosis. =@

A partir de cntonces se ha investigado mucho sobre la causa de éste

sindrome sin poderse defectar hasta ¢l momento cual e la causa primaria que

actiia como factor desencadenante. La atencion se enfoca hacia i resistencia a la




accién de la insuling como causa principal, lo cual estii presente en todos los

pac

sntes que presentan obesidad, la consccucncia es que  ostos pacientes

compensen secrctando mayor cantidid de insuling Ls cual alters ¢l metabolismo de

rios substratos entre los miis importanie

cstimula la produccion hepadtica de

triglicéridos v colesterol, por lo que favorcce lu presentacion de dislipidemias

altera la excrecion renal de sodio y agua favareciendo su retencion por lo gue
aumenta el ricsgo para desarrollar hipertension arterial, incrementa la sensibilidad

4 catecoluminas  y costimula la proliferacion  del musculo lise vascular  por

col
intermediacion de los factores de crecimicntos tipo insulina.

Todos los cambios tienden a revertir cuando el paciente bujua de pese.s2

DISLITIDEAMMIAS

La importancia que tiene ol estudio de Las dislipidemias en ¢l pacicnte ebeso
fo han senalade varios estudios epidemiologicos como ¢l de Franmigan; Elsimsky v
Estocolmo en ¢l que se ha demostrado que tanto la obesidad como ¢l aumento de

LDL v la reduccian de HDL son factor

de ricsgo para presentar eafermedad
coronari

sioa esto asociamos ¢l paciente obese on portador a Ls acc

n de la

enfermedad vy ¢sta se perfila como la posible causa del sindrome N, entonces

deducimos que  la obesidad

s una enfermedad que s asocia a multiples
alteraciones que ponen on peligro la vida del paciente, pero que las dislipidemias
Juesan un papel relevanice para que ¢l paciente presente arterioesclerosis y de ésta

mancra s potencialize ¢l riesgo para enfermedad coronaria, @3

¢




Lats alteraciones de los lipidos se comprenden mejor como anormalidades del

metabolismoe  de las  Jipoproteinas, [ RNFTEY s clasificaban antes como

hiperlipoprofeinemias. En forma tradicional, la hiperlipoproteinemia sc definia

como la cle

cion de una lipoproteinag por arriba de la percentila 95 en la

poblacién  general. Bl osistema de clasificacion  descrito por  Fredrickson  y

voluboradores ha  sido muy  u

izado  para  dese los  fonotipos  de

hiperlipoproteinemiua, pero con trecucncia s utiliza en forma crronca, como un

esquema doe clasificacion para los padecimicontos primarios o gondticos, del
metabolismoe  de las  lipoproteinas, ¢l sistema de Fredrickson clasifica la
hiperlipoproteinemia solo de acucerdo al lipido y lipoproteing clevados, sin relacion

con la ctiologia y cada vez se utitiza menos al aumentar ¢l conocimicnto sobre los

padecimicntos prinusrios. <

El reconacimicnto de que un nivel bajo de lipoproteina de alta densidad
(D) tiene importancia clinica, a popularizado ¢l término de dislipoprofeinemia
{que parcee ser el muis adecuado) para deseribir un grupe de padecimicntos con
lipoproteinas demasiado altas o bajas.

las dislipidemiuss constituyen un problema de salud puablica en la mayor

parte de las sociedades del mundo occidental, por su frecuente asociacion con la
aterosclerosis, I cual favorece ol desarrollo de diversas y serias manifestaciones de
enfermedad cardiovascular,

En Meéxico sexun los resultados de la Encucesta Nacional de Enfermedades

Crénicas, coordinada ¢cn 1993 por la

SA ¢n un grupo de 13,649 porsonas con

cdades comprendidas cntre los 20 y 69

flos, <« cncontrd que la prevalencia

nacional de hipercolesterolemia (niveles superiores a 240 mg/db fue de 8.8%. Con



relacion a L cdad, of valor muixime fuc de 17.2% para ol grupo comprendido ontre

o8 GO y 64 anos. =3

Las dislipoproteinemias ticne smportancia clis

por su contribucion a la
enfermedad coronaria y a la pancreatitis, El

wo de enfermedad corenaria
comicnza a4 aumentar

con concentraciones de colesterol de alrededor de 180

me/dl, un nivel por debajo de la percentila 95 que se atilizaba antes para definir 1a

hipercolesterolemia, alrededor de e mitad de la poblacion on los Estados Unidos

ticne una concentracion de colesterol que aumoenta su desge on forma significativa,

por o que L detinicion  tradicional e« inadecuada. 1a o definivion  de la

hipercolesterolemia  debe basarse en los conocimientos  actuales sobre

enfermedad. 'or cllo, o Progromas Nadional de Educacion sobre ¢1 Colesteral ha
modificado la definicion de hipercolesterolemia a cualquicr nivel superior a
200 mp/dl. 2

ESTRUCTURAS DE LAS LIFOIROTEINAS

los dos principales lipidos sanguincos  colesterol () y triglicéridos T

circulan unidos a ciertas proteinus apoproteindas (Apa), conformandoe asi agregados
moleculares conocidos como lipoproteinas (L1, que hacen posible la solubilidad de
los lipidos mencioniados en ol plasmua (figura 1),

fa estructura basica de lus lipoproteinas (figura 1) varian on tamano desde
B0 hasta 1500 ungstroms. bastin compucstas de un niacleo central de lipidos no

polarces (insolubles en agua) que conticnen ésteres de colesterol y tris

liccridos,
circundados por una capa polar superficial (hidroseluble) de fosfolipidos, colesterol
libre y proteinas, Lsta capa hace posible ¢l transporte de los ésteres de colesterol y

trizilcéridos en ol medio acuose plasmiitico.




Estay colesteril

fucnte: Zornlla E. thipereolesierolemia. Ditgnastico y tratummento (1991).

Figura 1. Las liproteinas transportan cl colesterol y los triglicéridos (que son
insolubles cn agua) dentro del torrente circulatorio. Las LBD, uno de los cinco tipos
de lipoprotcinas, transportan principalmente colesterol en la forma de ésteres
colesteril. La mayor parte de las lipoproteinas conticnen varias apolipoproteinas, las
LMBD conticnen apo B-100, C-1, C-11, C-111, y E. Las LBD, que transportan la mayor

parte del colesterol de la sungre, solo conticnen apo B-100.

11



CARAUTERISTICAS PRINCIFALES DE LAS LITOPROTEINAS

Las lipoproteinas del plasma se idestifican, entre otras caracteristicas, de
acucrdo a su densidad (D) expresadis en ma/ml, doesde Las mas ligeras hasta las s
pesadas, en: Quilomicrones (Qm) D=0.93 lipoproteinas de muy baja densidad -
Very Low Density Lipoproteins (VLI - =09 o 1006 Lipoproteinas de densidad
intermedia -latermediate Density Lipoproteins . (D) - - D=10060 a0 101y,

lipoproteinas de baja densidad <Losw Diensity Lipoproteins (DL - D=1019 0 106

>
lipoproteinas de altae densidad -High Density Lipoproteins (DL - D=1063 a 1210
(tabla 3. Mencion especial merccen las lipoproteimas Lptad con D=1050 a 1120

de origen hoepaitico, y de g

aninteres chimco, dade que su clevacion on ¢l plasma se
dasov i von L aénesis de aterosclerosis acelerada,

‘Tabla 3
ticas de las lipoproteinas

Caracteri

Lipoproteina | Di

etro | Densidad cnto Lipidos Apolipoproteinas
A (p/mhy electroforético principales
Quilomicrones REHI-5 (HM) < (hud Permaneccen en Tnghcenidos de | A-IL Al A1V, BHR,
cl ontpcn la dicty C-i. C-N.C-1LE
VLDL IOO-KOO O 3-1 (06 Pre-beta Inghcendos B-100, C-1. C-11. C-111.
cndoirenos =
LDt 250-350 1 006-1 0149 Pre-beta lento Esteres B-10L C-NL E
colesicril
nphcendos
LDL 1XK0-2K0) 1019-1 063 Beta Esteres B-1ix)
colesten!
HDL 50-120 1 063-1 210 Alfa E«teres A-L AL C-1L C-11. C-
colcster) .o E
Fucnic Zoratla 2 My il olemia Diayy oy 1rat (ruvly

Las apoproteinas actiun como cofactores para enzimas especificas o como
ligundos pura receptores especificos elacionados con el metabolismo de las
lipoproteinus. Las apoproteiniss son ¢l componente proteico de las lipoproteinas y

afectan tanto la estructura de éstas como su funcion. Asi por cjemplo, lu Apo-R100,

12



que se forma principalmente en ¢l higado interviene en la siniesis y en la secrecion

de la VLDL y en Lo union al receptor de las L7

METAROLISMO DL LAS LIFOIROTEINAS
El mctabolismo de  las lipoproteinas (Yig., 2)
principales:

1. El ciclo exo,

comprende dos  ciclos

weno de las grasas alimentarias g traves del aparato digestivo.

2. El cicle endogeno relacionada con la sintesis hepitica de VLDL Tanto la via

exdgena como la endogena proporcionan encrxis a

hidrolisis de los triglicéridos con la consi

libres. Ast miismo abasteeen de colesterol a0 las

los tejidos, merced a la

wuicnte liberacion de Licidos grasos

cClulas para cubrir los

requerimicntos metabolicos v estructurales de las mismas.

En el viclo exarene Jos acidos mrasos v el colesterol

alimentarios dan lu

los quilomicrones ricos on trigileéridos on las colulas de la pared intestinal. Los

quilomicrones (Qm) son metabolizados por la lipasa

de lipoproteina (LLI) &

remancntes de Qm, que <on captados por ¢l higado, pata después en ¢l cicle

cndogeno transformarse y secrctarse comao VEDL

En la via endogena, las lipoproteinas se sintetizan

cl transporte de triglicéridos y colesterol a los tejidos,

on ¢l higado y se efcctua

En el ciclo endégeno comprenden la sintesis de lipoproteina por parte del

higado, asi como su utilizacion por las células periféricas y su catabolismo. en ¢l

higado se¢ forman 1

apoproteinas B- 100, Cy K.

lipoprotcinas que conticnen  colesterol, triglicéridos  y

13




Capitares Lipase ds Lyugurdins crar PR

Imemc: Gonzalez B. J. Importancia de Jos lipidos en Ta medicina contemporanea (1
Figura 2. Cuando ¢l colesterol y los triglicéridos se abworben en el intestino, son
integrados en quilomicronces, la mayor de las lipoproteinas. Esos son metabolizados
con rapidcz ¢n los capilares por la lipasa de lipoproteina, que libera dcidos grasos
libres, dejundo remuanentes de quilomicrones que son captados por ¢l hizado. Esta
via cxégena de transporte de lipidos también se usa para reciclar los dcidos biliares

y el colesterol que se secretan hacia la luz intestinal.




Tas Hamadas lipoproteings de muy baja densidad (VLDL), merced i una serice
de cambios mctabolicos s transforman on lipoproteinas de baja densidad (L131)
que proporcionan colesterol a los tejidos. =

Vias para la Remocion de las Lipoprotcinas, Las LDL pucden ser retiradas de

La circulacion por dos vias mediadas por receptores:

La via del receptlor para LD Gue representa el

wde Lt Remocion de LD
2. La via de las “cClulas devoradoras™ (scavenger cells) que realiza ¢l 35% restante
de Lt remocion. Esta via oshi oprosente on los monocitosn macrofagos, oélulas

endotcliales y célubas de los musculos lisos vasculares, Est

ruta unc ¢ internaliza

Tas VLD hupertriglicerid

mivas v una forma modificada a oxidada de LDIL (Ox-

LML),

ro. ol receptor de las “cclutas devoradoras™ no osta bajo control

metabalico v las colulas pucden acumular cantidades crec

ntes de colesterol
csterificado, dando lugar a la formacion de células espumosas y asi contribuir al
desarrollo de aterosclerosis @

Aprovisionamicnto de Iy

taliceridos o los To

dos Periféricos.-  fas V0L
circulantes picrden poco a poco sus triglicéeridos, conforme lo van dejandoe cn los
tejidos, ¥ se transforma en particulas mis pocgqueitas conocidas como 1D Ais
adelante, cuando cstin «Slo conformadas de colesterol y de apoproteinas 3- 100

reciben ¢l nombre de LD, Tas cuales conticnen mayor parte de colesterol sérico y

son captadas por los receptores celulares, aan cuando una peguena porcion no
utilizada regresa al higado. Precisamente el colesterol de las LDL ¢s ¢l responsable

de la atcrosclerosis.

{
i
|
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Metabolismo Celular.s las LDL son captadas por los receptores especificos celulares
¥ Junto con estos penctran al interior de las células, donde liberan el colesterol.

En contraposicion al efecto nocivo de los triglicéridos y del colesterol de buja
densidad oxiste una proteing protectora Hamada apoproteina A, que se combina
con ¢l colesterol y 1o separa de las parcdes arteriales, conduciéndolo al higado

donde s¢ cataboliza. Estu combinacion de APO Ay colesterol conatituye ol 11DL-
colesterol (HDL-C).

Yuenites de Lipoproteinas de Alta Diensidad (HDL) .- Tanto ¢l higade como ¢l
intesino producen apolipoproteinas de 1HDL que parceen unirse con los lipidos

dentro de las formas nativas de HDL en 1o dinfa y cn el plasma.

CLASHICACTION ¥ DIAGNOSTICO DE LAS LHPERLIPIDEAMIAS

Los trastornos de los lipidos han sido clasificados de acuerdo a diversos
ceriterios. Bl eriterio do clasificacion utilizado inicialmente y mejor conocido, cs ¢l
propucste por Predrickson y laoe, basado on las propicdades clectroforcticas de las
lipoprotcinas, Sin embargo, a causa de su falta de especificidad clinica, tiendce a ser

sustituido  por una nomenclatura  descriptiva, mids  Gtil, que  identifica las

anormalidades de las lipoproteinas, establece si se trata de un prablema primario o

sceundario  a otra enfermedad, seiala los determinantes gendticos y los factores
agravantes.

Los trastornos de los lipidos de mavor inlerds clinico s¢ caracterizan por ¢l

aumento de uno o varios de sus componentcs en ¢l plasma. Su importancia radica

en que son  factores subyacentes en la patogenia de  la aterosclerosis,

:
i
i
3
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particularme

1e de los vasos coronarios y periféricos, como ocurre principalmente
cuando cxiste aumento de colesterol, Aenos comunes son las formas severas de
estados hiperlipidémicos que pucden dar lugar o pancreatitis aguda o recurrente,

como sc obaerva en las }

rertrigliceridemias graves.

En la tabla 1 se compara la clasificacion descriptiva con la de fenotipos de
lipoproteinas propucsta por Fredrickson v se apuntan las caracteristicas principales
ctiopatogénicas vy clinicas atiles para ¢l diagnostico de las hiperlipoproteinemias
primarias,

Entre las causas muts frecuentes de hipercolesterolemia secundaria destacan
<l hipotiroidismo, L colestasis, ¢l sindrome nefrético y la disproteinemia; asi como
¢l empleo de tiazidas, progestigenos, corticoides, o ciclosporina.

Como causas frecucntes de hipoertrig

liceridemia: obesidad, insuficicncia
renal o sindrome nefrdtico, lupus critematose sistémico y enfermedades por
atesoramicnto de xlucogeno. e nucva cucnta ¢l empleo de corticoides y tiazidas,
asi como los beta-bloqueadores, estragenos, relinoides o ¢l abuso del alcohol son
responsables del aumento de los triglicéridos. En cuanto se reficre a la disminucion

del HDL-colesterol, se invocan L obe

idad, ¢} sedentarismo y o1 tabaquismo; o bicn,

cl empleo de ands

Wwnos, progestigenos, beta-bloqueadores o retinoides.

S¢ pucde concluir que las dislipidemi

s ¢s una alteracion gendtico adquirida
en la sintesis o degradacion de las lipoproteinas, que causa un aumento excesivo de
C¢stas que son las quc transportan y distribuyen on ¢l organismo los lipidos

plasmaticos: colesterol total (CT), triglicéridos (TG) v fosfolipidos.
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Hipcreolesicrolenua Diagnostico y tratamicnto (199))

Estos complejos lipaproteicos se diferencian en la densidad, en el tumano y en la

composici

an lipidica, siendo los quilomicrones

Qm) y lus lipoproteinas de muy

baja densidad (VLDL) ricas en trigliceridos y las lipoproteinas de baja densidad

(LDL) ¥ de alta densidad (HDL) abundantes en colesterol. Tumbién se diferencian



en cuanlo al contenido en proleinas  cspecificas, llamadas  apoprotcinas o
apolipoproteinas, de las que hasta ol momento s han identificado catorce clases
distintas Japo Al, AlL, AV, B100, 48, B2-4, CL, CIL, CUL, D), F, G, H vy apo (a)]

(Véase L tabla 5).32.89

Tabla §
Apolipoproteinag Funcion
-1 Activa la aciltransferasa de lecitina-colesterol. papel
estructural en la 1LAD
A-11 Papel estructural desconocido en la LAD
A-1V Desconocida
B-48 Papel estructural en los quilomicrones. necesaria
para el ensamble v secrecion de los quilomicrones
B-100 Ligando para ¢l receptor de LBID, papel estructural

en las LMBD. LDI. LBD, necesaria para el
ensamble v secrecion de tas LMBD

C-1 Desconocida
c-1 Activa la lipasa de ipoproteina
C-1n Pueden  inhibir  la captacion hepatica de

quilomicrones y remanentes de LMBD, pueden

inhibir la lipasa de liporoteina

D Puede ser un cofactor de la proteina de trasferencia
. de eésteres colesteril
E Ligando del receptor hepatico de remanentes de

quilomicrones v del receptor de LBD
Fuenie Zornlla £  Lipidos scricos on 1a clinuca (19759)

Fara una evaluacion sdecuada del riesgo cardiovascular dependicenie de los
lipidos e¢s Dbasico obtener el denominade perfil lipidico, constiluido  por las
concentraciones séricas, tras avune de 12 horas, de colesterol total, triglicéridos y
colesterol HDL. Sin e mbuargo, la colesterolemia se afecta muy poco tras la ingeslion,

por lo que es adecuado valorarla en sang

e postprandial. En casos especiales

pueden  ser necesarias olras  delerminaciones, como  las  concentraciones de




apolipoprotcinas Al ¥y 13, scparacion de lipoproteinas  por ultracentrifugucion,

medida de la actividad de envy

itas lipoliticas, medida de la concentracion dc

lipoproteinas (@) [Lpt) ], cte.; estas son o veces indispensables para  definir
alteraciones poco frecucntes del metabolismo lipidico © comprender porque un
paviente dado sufre una arterioesclerosis avelerada, y deben cfectuarse on general
cn contros especializados (Clinicas o Unidades de Lipidos).

L5 imports

e tener en cucnla que las determinaciones lipidic

s dcben

vealizarse on individuos on situacion basal v en sus condiciones habituales de vida y
dicta, evitando la interpretacion de cifras obtenidas durante un ingreso hospitalario

o povo ticmpo después de una enfermedad intercurrente Gncluyendo el infarto de

miocardio), intervencion quinars

icd, pordida importante de peso.

tlasta hace poco ticmpo, las dislipidemi

s s clasificaban anicamente de
cucrdo con

las concentraciones sérivas normales o clevadas (y ¢l grado de

clevacion) de colesterol, trig

liceridos y las lipoproteinas que transportabun cstos

lipidos. A los seis conocidos fenotipos de  hiperlipidemi

do la clasificacion
fenotipica, denominada de Fredrickson o de la OMS (tubla 6), cabria anadir ol
expresado por unas concentraciones normales de colesterol y triglicéridos, pero un
colesterol HIDL descendide (hipoalfalipoproteinemia). 'ucsto que en osta altima

situacion no existen niveles clevados de lipidos, cuando se¢ consideran globalmente

alteraciones de las concentraciones sericas de lipidos s muis adecuada la

denominacion dislipidemia que hiperlipidemia. El conocimiento de quc ¢l riesgo
cardiovascular depende menos del fenotipo de la dislipidemia en si que de las

alleraciones gendti

¥ metabolicas que lo condicionan hice que actualmente se




consideren muis util la clasificacion gendtica de las dislipidemias (lubla 7) quc la

fenotipica.

Tabla 6. Clasificacién fenotipica (Fredrickson-ONMS) de las

hiper| demias
FENOTIPO COLENTEROL TRIGLICERIDMON LIFOPROTEINAS ALTERAUDAS
1 + - Quilomicrones

11a - Normal LDL

11b ++ hd LDL y VLLDL

m t- R Remanentes (IDL)

v Normal e VLDL

A\Y - R VLDL y quilomicrones
Hipoalfalipoprotcine Normal Normal HDL
mia

Tabla 7. Clas

ficacion Gené

ica de las hiperlipidemias primarias

quilomicronemia

GENOTIFO FENOTING | RIESGO | RIENGO SIGNOS FISICOS
br. Cl [A13
PANCRE
ATITIS
Hipercolesterolemia comun Ia -~ Arco corneal, xantelasma
poligenica (HCP)
Hipercolesterolemia Ila, lib - Xantomas tendinosos, arco
familiar (HF) corneal, xantelasma
(heterozigota, homozizota)
Defecto fam rde Apo R ITa, HIb ~t+ Xantomas tendinosos, arco
corneal, xantclasma
Hiperlipidemia familiar Ha, Ilb, -+ Arco corneal, xaniclasma
combinada (HFC) (A%
Hiperlipidemia remanente 1t -t 2 Xantomas tuberosos,
(disbetalipoproteinemia) palmares y tendinosos
Hipertrigliceridemia 1A ” +++ | Xantomas eruptivos,
familiar (HTF) lipodemia retinalis,
hepatoesplenomegalia
Sindrome de LV - ++-=~ | Xantomas eruptivos,

lipodemia retinalis,

hepatoesplenomegalia

Fucnic. Ball M. Mann J. Hipcrhipidemias primanas y sccundarias (1990)
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VALORES DESEABLES DE LIFIDOS SANGUINEOS EN ADULTOS SANOS
Dade que no hay un valor natural que distingd la normocolesterolemia de

la hipercolesterolemia y que la distribucion de los valores de colesterol total (O

snguineo varian  considerablemente  de poblacion o poblacion, los criterios para
establecer esta  frontera  son  de orden probabilistivo. Bl riesgoe de enfermedad
ateroesclerosa aumenta  gradualmente  con ¢l nivel  de colesicrolemia pero so

incrementa exponencialmente a partir de 200 mg/dl (Tabla ®).

Tabia 8
Cifras deseables de lipidos y lipoproteinas ¢n
poblacién adulta sana
Lipido o lipoproteina mu/d]
Colesterol 1otal Descable <200
Limitrofe 200-239
Elevado >240
Colesteral LDL Decseable <130
Limitrofe 130-159
Elevado >160
Trigliceridos Deseable <200
Limitrofe 200-400
Elevado 401-1000
Muy elevado >1000
Colesterol HDL Deseable =60
Limitrofe (*) 35-60
45-60
Bajo <35
<35
(*)Se desconoce  la consccuencia de estos valores “Limitrofes™ en
muchas poblaciones de nuestro pais, los cuales ticnen wvalores
uniformemente bajos de los lipidos v lipoproteinas.

Fuentc: Posadas RC.  Valores de colesicrol sénco cn la poblacion mexicana (1992),
1a tabla 8 concentra los valores descables no dlo de CT sino de otros lipidos

sanguincos hay cvidencia incontrovertible de que ¢l C-LIL ¢s la fraccion lipidica
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Con mayor accivn aterogénica, pucs transporta ol colesterol a los tejidos, entre cllos
a las parcdes vasculares.™!

A la inversa una de Jas funciones del C-11DL es ¢l transporte en reversa del
colesterol, doe los tejidos  al torrente sanguineo ¥ por lo tunto,  osta fraccion
disminuye ¢l rivsgo de enfermedad ateroosclerosd, Los TG son transportados con ¢l
plasma  fundamentalmente por los quilomicrones v las lipoproteinas de muy baja
densidad (VDL B papel de dos trigliceridos on la 2énesis de atcroesclerosis osta
sujeto a4 gran debate pero os evidente que algunas formas de hipertrigliceridemia
se asocian a un aumento del riesgo vascualar.*?

Diversas observaciones realizadas on nuestro pais han mostrado que on
vastos seclores de la poblacion, particularmente aquellos con desnutricion cronica y
buajos indices de aterosclerosis, existen valores uniformemente bajos de CT, C-LDL y
C-HIDL, por lo que ¢n ostas poblaciones la disminucion del C-1L no debe

considerarse un  factor de  riesgo atcrogénico si no s¢ acompana de C-LDL

aumentado, ¢

VALORES DESEABLES DE LIFTDOS SANGUINE

NINOS SANOS
£n los nifos no hay datos cpidemioldgicos disponibles que permitan

cstablecer los niveles de

ables con criterios  probabilisticos, por lo que en cllos
s¢ acudce al criterio ostadistico percentilar, los valores de lipidos promedio  varian
de poblacion a poblucion y ticnden a scr menorces en las zonas rurales y cntre las

clases sociocconomicus menos favorecidas. A la fecha no s¢ cuenta con datos

suficicntes para establecer ¢l nivel descable de C-HIDL. ¢n la poblacién infantil y

1



durante ¢! primer ano Jde o vida  los valores  considerados descables son [0

Mmcpores con r

1o a cdades mayores. Clabla i),

Tabla 9
Cifras descables de lipidos y lipoproteinas en
poblacion
Lipido o lipaproteina my’dl
Colesterol total Deseable 150-160
Limitrofe to1-t90
Flevado 190
Colestero) LDL Descable -1100
Limitrofe 100-130
Elevado 130
Trigliceridos Descable 60-80
Limitrofe 81-128
Eley ado -125
Colesterol HDLL No se conoveen los valores deseables

Fucnic: Posadas RO Valates de colesierol serneo on la poblacion e

na
Numerosos  estudies de prevencion primatia han demostrado que s

reduccion de la cifras de CT vy C-LDL disminuyen L

widencia mortatidad de los

sucesos vasculares ateroesalerosos, particalarmente Jos coronarios. '’

ESTUDIO Y SEGUIMIED

TO DE FACIENTES CON TRASTORNOS DE LOS LIFIDOS

Ll estudio de los pacientes dislipidémicos cmpicza con la elaboracion de una
historia cdinica y de un examen fisico complatos. Eo genceral, el examen ddinico s
orientard a la busqueda de sintomas y signos de lesiones vasculares aterovsc lerosas
y de dislipidemias,

Los datos de la historia Jinica que hacen sospechar la existencia de

dislipidemia;
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e Ilistotia familiar de enfoimedad vascular prematura tantes de los 55 aiios en

hombres y anles de 1os 65 en Las mujeresy, incluyendo intanto del miscardio,

angitas, mucrte sabita v ofros sotdromes isquémicos, sucesos cerebrovasculares,
aterosclerosia obliterante Jde micmbiros inferiores, infervenciones Je

revascularizacion y ampulaciones o resecdicnes de ancurismas de Lt aorta,

o Historia porsonal de Tas misntas manifestieciones Jde enfermedad vasatar.

e Factoies doe riespgos (oendistados on la tabla 100 v estilo de vid

e Manifestaciones ddinicas de dislipidemias xantomas catinceos vy tendinowr

xanteLismas, arco senil on jovenes, plivgue ded lobule de la orcja, lipemia
rotinalis v dolor abdominal que sugicra pancreatitis,

o Niznos Jde enfermedad dlcrooscderosg petitenica, como son L dismiinucion Jde la

amplitud del pubso co caratidas y omiembros inferiores, soplos vascul

o on

cardtidas, abdomen femorales, mangiens u o atros signos de isquemia on

wicmbros  inferiotes, signos neurologicos de las secuclas de lon sucesos

cercbrovasculares.

. snos clectrocardiograficos de isquemia o necrosis miocardico.

PREVENCION PRIMARIA

la prevencion primaria de dislipidemias comprende todas aquellas medidas
que reducen aquellos factores de ricsgos  aterogénivos en individuos n

manifestaciones clinicas de la enfermedad arterial. De todos los .

tores enlistados

amente los cuatro primeros han demostrado independencia, ticnen gran poder

de prediccidon  y su asociacion estadistica con e aparicion de sucesos vasculares os

|
i
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muy mrande,

on tanto que los otros cnunciados expresan su potencial - patogénico

e presencia C-LOL clevada Clabla 1O

Tabl

ctores de rices

Fhipercolesterolemia ¢
Hipertension artenal sistesnica +
Tabaquismo - .
Diabetes Metlis -«

Sexo masculino

tdad

(Hombres - mas de 35 anos

Mujeres - mas de S5 afos O con  menopausia
pPrematura Sin tratamicnto)

Antecedentes tamiliares de ateroesclerosis prematura

e  Antecedentes previos de cardiopatia isqueémica

e C-HDL bajo (¢ 35 me dl encel hombrey <45 me/dl en
la mujer )

Algunas variedades de hipentrigliceridemia
Hiperinsulinismo

Lp (a) clevada

ibrinogeno plasmatco clevado

Vida sedentaria

Obesidad central

Factores psicosociales (7)

+ Factores mavores o independientes

Fuciic Zoralla £ Factores de niesgo coronana e la pobilacion mesicana (19%5)
En la

a4 s muestra ol alzoribne para el seguimicnto de los individuos

estudiados sin ovidencia de cardiopatia isquamica atcrosdliross u otra

manifestacion de aterosclerosis, Bl primer escrutinio debe incluir Lla historia clinica,
enfatizando la identificacion de los factores de ricveo senalados y Ll micdicion de O

y C-1DL Sioambos ostin es limite descable, solo s¢ recomicenda los conscjos

higicnicos-dictéticos, disminuir los fadores de rvicsgo ¥y repetir las minimas




mediciones cada 3 anos ¢, s Drccuentemente i ol sajeto tiene ol habito Jde la
revision clinica periodica,

Cuando el CF esti en himites descables pero el C-1HDL ticne valores bajos, se
recomicnda mediv 1os TG para caloular mediante la fSrmula de Fricdewald ™, ¢l
nivel de CoLEWL

ALV = OT - C-HDE - G/

Figura 3 wimie

o con CT* y C.HDL*" ain C

Nedir CT y C-HDL

Iy estigrr otros Lctores

Noedir CT s C-HDL ¢ 3

anos o en ot i
de nesge s |CoHDL 38 mp dtosnua s o ey o )
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Fucnie: Asociacion Mesicana pata la Prevencion de $a Atcrosclerosis s sus Complicacioncs (1996)

Tal como «¢ observa la figura -4, sl Sste s normal, se recomienda las

maodificaciones al ostile de vida que clev

1 el C-1EDL, como por cjemplo Ly priictica
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de cjercivio acrobico y L teducaion del peso, asi como ambidn se recomienda

medir Las lipoprotesiuas en 5 oanos,
Figuwra 4. Seguimien con C-1.D n CC*~
CT » hpopratcinas cn avuno
de Wy 12 0y
Medu CL v o-
S o,
[ CLDL i of descatle Aot onws et
-~ R0 st Catihe de vida
C-1.DL himinrofe alto Micta face 1y
130180 medd s menos actinadad fisc
. e 2 FR | | Esaluacion anual
Reduar FR
130-E59 e dl s 2 o s Repetis 1PT
R Hictora chmca s Nodif c1ones del
labaratornio estuilo Jdo vada
Dictaly 1
C-LDL de ol tiespa - 160 Considurar FR Vialorar Ta con
- mydl . Laninacos
- R T P R R ey

Fuciie Asodiacion SMosicrna pata L Prevencion doTa AtCrosClerosis v sits Complciiciones (1796)
Sicl CT et en vadores Tintrofes (200-269 mg/dl), s¢ cncucntran menos
de 2 fadtores de ricsego v seueocia aniveles descables de C-1100, se recomiendan Las
modificaciones del estilo de vida, Lo reduccion de los fadtores Jde ricszoe v el apego a
programas Jdoe cjerdicio y seguinticnto de la dicta tipo 1, con ana nueva evaluadcion

clinica y mediviones de O

C-1TDL cada ane,

Si el CToesta elevado (2 240 mg/dD o fronterizo, asociado a C-THIDL bajo o

dos o mus factores de ticsgo, s recomionda la medicion de

G opara la ostimacion

del C-LDIL.
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continuarse semestrabmente por tivimpo indetinido, o ciaso contrario. s debe
considerar ¢l triatamicnto farmacologice, enfatizando que cste es ol complemento y

1o el sustituto de L intervenvion dicta

PREVENCIOD

SECUNDARIA

La prevendion scecundaria retne toddas aquellas medidas tendientes aacducis

los factores de ticsgo onlistados anteriormente on individuos que has safrido
proviamente un

acvidente

sonlar aterosdderoso Gntarto del miocardio, sucese

~cul

cercbiral o aterosclerosis obliterante de

inforiores, ot En

1weral ostos pacientes enfrentan un ricesge clevado

doeosuatrir otro acdidente

vascular. Enclos osta indicado medinn de inddio O, CHHDE 3y TG, para calaular o]

C-LPL en Ja forma proviamente senalada, pucs seouliliza osta lipoproteima pata

estratificar o los pacicntes,

Debe utilizarse ¢l promedie J

dos deternmnaciones

realizadas con un intarvalo de 1 a S somaonis, 0 de una torcera i las dos primeras

son francamente diferentes, antes de tomar la dedision teragpcuatica (figa

Figura 5. Seguvimiento con C-LDL con

-

NMedir LPT eniyuno de 2 00-13 00 h
2 mediciones en 1-% ccruanas

Indav idualizar instrccionss sohre
dictas 1y 1y gyeraicio fisico

Nodir LET cada 6-12 meses
C-LDL éptimo = 100 m/di I l

Histona climeca » laborntonio

ciusats sccundanas v
famihares cuando sca nccesano
‘ C-L.DL -+ 100 my/di J R Considcrar otros FR

3+

Fucnic' Asocuicion Mesa

Tmciar tratanucio

1 pars la Presenaon de la
Atcroslerosts v sus Comphicaciones (1996)
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el C-LDL s ixual ¢ menor a 100 mg/dl, solo se recomicnds un endy

programa de reduccion de los fuctores de viesge que incluyas o vigilancia Jde las

cifras de pre

ion arterial, Lo supresion del tabaguismo, ¢l contiol de poso y s

prictica de cjer

‘o aciabice muy frecuente, sicimpre y cuando ¢ apexuac a la dicta

fase 1, medir lipopratei

s semestral o anualmente Gabls 10,

Tabla 11
Dictas Hipolipemiantes
NUTRIMENTOS CALORIAS APORTADAS
Tiro t l Tiro it

Carbohidratos complejos 55-00°, R5.00 %,
froteinas 15%a '. 12 %5
Girasas totales < 30, RIS R

e Saturada 10°%, 7%

e Poliinsaturadas 10°%4 10 %,

e MNonoinsaturadas 10 %4 10-15 %4
Colesterol 300 my 2T 200 mg
Fibra 3% 35 ¢
Sal (NaCly BRI 1-6 4
Alcohol < 30 mt < 30 ml
Calorias L.as necesanas para mantener el peso ideal
Fucnic Programa Natonal de Eduoc

cion sobre ¢l colosicrol (1993)
Siopor o) contrario, ¢ C-LIDLL s¢ cncucntra por encima Jde 100 mg/dl, esti

indicado agrexar a lo anterior

L investigacion de causas sccundarias y familiares,

mediante las indagaciones clinicas y de Liboratorio pertinentes. En cuanto al
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tratamicnto debe individaalizarse cada caso, teniends on mente que la melta

terapiutica on estos pacientes de alto ricsgo debe ser mucho mas ambicioss en ¢l

caso de la prevendi

on prinur

El C-LDL debe disminuiv por abajoe de 100 mu/d),

pucs hay que recordar gque el fendmeno de la regresion aterosclorosa se obsery

fr

n.a

ucntemente cuando los niveles de C-LDE soninferior

s o la cifra
mencionada, s @

Sara o sc comicenza con tratamicnto dictario muy ostricto (con b dicta fase

1o faswe 2 de acucrdo a los miveles de C-LDL y supervisada porun d

stista) Bl apoexe
aladicta deberd sor evaluado y medir de nueve Las lipeproteinas entre 1y 2 meses.
Sioal final de oste lapso o C-LDEL esta entre 100y 129 m/dl, dependera del juicio

clinico det médice

A tarmacos hipolipemiantes, S despues del cnsave dictario
el C-LDL estid on cifras de 1

O

SAL O mayores, o8 juicioss inidiar ol tratamiconto

farmacologico. it los cases on que inicialmente ¢l C-LDL se encucntrea por arriba
de 190 me/dl ¢ aconscia comenzar simultincamente ¢l tratamicnto higicnivo-

dictario y farmacolo

s2ivo, una vez itticiado of tratamionto, e evaluacion y medicion
de Las lipoproteinas <o Hlevara a cabo a Las seis somanas v tres meses, 81 se ha Hezado
@ Lo meta terapéutica, las evaludaciones deberin hacerse semostralmonte ¥y en caso
contrario, con lu frecucncia que redquicra vada pacionte,

Pucden consider:

rse dos zrandes niveles de actuadion terapéutica respecto a

Las concentraciones Jdet lipido:

1. Existe la costratexia  poblacional, que depende on primera instancia  de

organizacionces sanita

as gubernamentales y protonde modifi

ar favorablemente

tos habitos de vida de s poblacion con normas sencillus sobre dicta, consumo de



tabacy, cjercicio fisivo, cteg para reducir paulatinamentc fas cifr.

s de volesterol

y disminuir ast ol ricsgo poblacional de arvteriocsclerosis,

Existe la estrategia de alto ricsgo, que atiie fundamentalimente al medico

aonceal, y oal de Atencion Urimaria on p.

ticular, ¥ propone laidentificac

ny
tratamicnto de Tos individuos de allo ricsge dentie de Lo poblacion. En cste

sontido, os importante recordar dque las alteraciones de los lipidos constituyen of

principal facior de ricseo de arterisesclorosis, pero que hay otros, y quce Lo suma
de factores en un mismo individuo no os aditiva, sine multiplicativa del riesgo. i

Esto hace que la intervencion sobae los Tipidos debs ser muis one

wica cuando

coexisten otros tuctores dque cuando Lo dislipidemia sea el daico factor de ricsgo.

Far otra parte, la consta

wion de que of tratamicnto de la dislipidemia a nivel de

proevenci

1oprinuaria (en porsottes sin cpisadios clinicos previos de enfermedad
coronaria o arteriovsderosis poriferica) reduce globalmente a incidencia de

<

rdiopatia isjuomica, poro la ctectividad de La intervendion os netaanentce

superior 4 nivel de prevendion scoundaria (on paci

ntes quoe han sobrevivido a

un cpisadio clinico de enf

rmcdad cardiovasculan v que, indhiso, es posible
inducir la regresion de o Iesiones  ateromatosas mediante un tratamicnto
hipolipidemiante endrgico, ha determinado que dentro de e ostrategia Jde alte
riesgo, s consideran distintos niveles de actuacion y objetivos do la misma.

it evaluacion del ricsgo

lobat del pacicnte depende del juidio emitido por

el medico, basindose on ¢l conocimicento del individuo

de su entorno, y para cllo

o esencial considerar:
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nero o intensidad de Jos factores de ricsgo, principalmente colesterolemia,

I.Eln

trigliceridem concentracion de colesterol LML, huibito  taluiquico, tension

liar Jde cardiopatia

arterial, obesidad  abdominal, diabetes o« historia fan

isqquémica prematura (antes de 55 anos on hombires v de 60 anos o mujeres).

2. Exisencia de enfermedad cardiovascular proevia.
A Sexoy edad,
TRATAMIENTO DIETETTICO (14 LAS NPERLITOFROT NMIAS

HITERCOLESTEROLEMIAS

¢l aporte de grasas oy

El tratamicnto dictetivo oztid orientade a redu
sustituir Lis qrasas saturadas por Lis insaturadas,
Hipervolesterolomia Love (200 0 250 mp/dD.

NS¢ recomicnda la Dicta Tase 1 opropucesta por la Asociacion americana de

Cardiolomia (AN por sus siglas en ingles), Lo cual es valida tambicn para la

poblacion it gencral y ticne SO de carbohidratos . con predominio de Tos

complojos v aumento de la fibra hidrosoluble voegcotall Sus caracteristicas generales
se mucstran on ¢l cuadro 1.

La dicta deberd acompanarse de las medidas higidnicas vy terapcuticas
cuando sca necesario, dirigida a los factores de riesgo con la mets de obtener
valores de colesterol sérico total < 200 me/dl De o contrario habri que pasar a la
dicta fase 2 (cuadro 2). En oste altimo caso siocl paciente tiene dificultades para

reducir Las grasas a salo un 25% del valor caldrico total, con un contenido de
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volesterol menor de 200 me/dE con frecuencia seorecurre al empleo de grasas

monoinsaturadas, particulanmende al accite de oliva,

Americ

Recomendada por 1 1 Heart

Association

" Cuadro 1 Dict

Composicion

Limitese la ingestion de grasa a 30% del toral de calorias con una relacion de
saturadas, monoinsaturadas. poliinsaturadas de 11 y ¢l colesterol a menos de 300
my dia

Descripeion General

e Limitese la carne a4 no mas de 200 merdia

o consuma pescado y ases mas ffecuentemente que las otras carnes

e Incluya solo pollo v pavo sin piet Se acepta algian pescado grasoso, por ejemplo
el salmon Consuma cortes magros de ternera. res, cerdo o cordero

e Restrinja los huevos completos a dos por semiana, considerando 10s que se usan
para cocinar otros platilos (l clara de hues o puede usarse hbremense)

®  Restrinja los productos lacteos a leche con 126 de grasa. queso bajo en grasas s
queso cottage bajo en grasis

e [Cvite las grasas solidas como mantequilla, quesos regulares, manteca de cerdo,
aceite de coco, aceite de palma. chocolate consuma solo aceites vegetales, aceite
de oliva o margarina

e Sc permiten pan, cereales. pasta. papas v arrors. excepto los que se hacen con
semas de huevo

e Evite los productos de leche entera, los embutidos de carne. ¢l caviar o huevos de
tortuga, ! visceras v los articulos de panaderia v postres hechos con grasas
solidas y yemas de huevo

) na de € ardiolo

Fucnic Asoc on Amcric

Hipercolesterolemia Moderada (250 - 200 mge/dl)
Pucde roquerir ademas de L dicta, tratamicnto modicanmientoso en funcion
del considerable aumento del rieseo, ¢l vual llega a cuadruplicarse en comparacion

con los normocolesterondmicos. nicialmente se intenta la dicta fase 1y de acucerdo

r
i
{
i
1
1
;
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o los resultados obfenidos ac tomard L decision de pasar o La fase 2y finalmente

L fase 2R (cuadro 33, si no s observa mcjor

Hipereolosterolomia Severa (> 200 myu/dD

R

adro 2 Dicta Recomendada por La American Heart
Associatior

(Fase 2)

Composicion
Limitese Ia grasa al 25% del total de calonas con una proporcion de saturadas,
monoinsaturadas, poliinsaturadas de 11 1, y el colesterol a menos de 200 mg/dia

Descripcion General

e Limitese la carne a no mas de 200 w’dia

e Restrinia la carne roja en favor del pescado v del pollo Use polle y pavo sin piel
y utilice solamente carne magra

e No coma vemas de huevo. aun cuando se pernuten claras de huevo

® Restrinja los productos lacteos a leche semidescremiada. queso bajo en grasas
queso cottage bajo en grasas

e LEvite las grasas duras como mantequilla, quesos regulares, manteca, acene de
coco, aceite de palma y dulces de chocolate Ulilice como grasas solamente
aceites vepetales, aceite de oliva o margarinas

e Sc permiten todas tas verduras vy fru
aguacales

® Sec permiten pan. cereiales. pastas, papas y arroZz. exeepto cuando son preparadas
con yemas de buevo Limite los alimentos ricos en almidon para evitar ¢l aumento
de peso

» Evite productos de leche entera, lo
productos de panaderia hechos con
ricos en grasa

Fucnic: Asoltacion Amanciana de Cardioly,

s escepto el coco, limite aceitunas v

mbutidos, huecvecilios de pez, visceras.
1sas duras v vemas de huevo. v los postres

Practicamente todos 1os pacicntes requicren tanto ¢l tTratamicente dictético
como ¢l farmacoldgico. e estos casos se tecurre a la dicta Fase 23, con un contenido

de colesterol inferior a 150 mg/dia.
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dro 3 Dicta Recomendada porrA
Association
(Fase 3)

a American Heart

Composicion

Limitese la grasa al 20°, del tatal de calorias con una relacion de saturadas,
monoinsaturadas, poliinsaturadas de 1 1.1, ¥ ¢l colesterol a menos de 150 mg/dia
Descripcion General

e Limitese la carne a 100 g'dia

« Restrinja la carne roja en favor del pescado v del pollo Use polio y pavo sin picl
y utilice solamente carne magra

e No use vemas de hucvo, aunque se permiten las claras de huevo

-

Restrinja los productos lacteos a leche descremada, yoghurnt descremado v queso
con menos del 1%0 de grasa

e Evite las grasas duras Utilice como grasas solo pequedas cantidades de accites
vepetales, aceite de oliva 0 margarinas
e Se permiten todos los vegetales excepto ¢l ¢oco, aceitunas ¥ aguacates

© permiten los cerealus, pastas, papas ¥y arroz, v panes libres de grasa, pero no si
son preparadas con vemas de huevo

ite productos de teche entera. los embutidos, huevecillos de peces. nueces,

visceras, productos de panaderia hechos con grasas solidas y yema de huevo, v
POSLILS TICON en wrasa
Fucnie  Asoctics

n Amcncaing de Cardiologa

HITERTRICLICERIDENMIAS
En el caso de que Lo hiportriddiceridemia tenga por causa La clevacion de las

L., con cifrus de TG < 500 ing/d], deben propordionarse 1000 cal/dia durante

10 dias en un intento de normalizar la producaion de VEDL, Sioa pesar de osta

medida no se corrige la hipertvigliceridemia s may probable que o trate de un

problema sonctico, aungque no se doescarta una deficiencia  insualinica. Bl

diganastico se confirma por los antecedentes familiures de hipertrigliceridémicos

que presentan niveles de colesterol normales. Al Tado de la dictoterapia serd
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necesario establecer  un programa de cjervicio fisivo y asi mismo agregar los

farmacos, ¢n caso necesario.de acuerdo al tipo Jde dislipidemia.

Generalmente los pacientes con hipertrigliceridemia son abesos y por

consiguicntc swrd necesario preseribirles una dicta hipocalorica v prohibirles ¢l

azuacar, refreseos, pasteles, Relosinas, asi como Lis bebidas aleoholicas, En cambio se

recomicnda aumentar ¢l consumo de pescados v

rasis vegctales Finalmente, os

muy recomendable cvitar ¢] tubacoy

aumentar ol nivel de cjerdicie

L hipertrigliceridemia severa derivada det aumento  aistado  de
qQuilomicrones (liperlipoprotcinemia tipo 1) las grasas deben limitarse a menos del
10N del valor caldrico total, sobre todo en presencia Jde TG < 2000 me/dll o de

Pancreatitis asud,

Sin embargo os mucho mas comun la hipeiquilomicronem

tipo V, quo cursa conaumento de Las VLDL, ya sea de causa primatia o secundaria,
Su tratamicnto dictetico consiste on Ls reduccion las wrasas a 10 - 15% del valor
calorico total con ¢l fin de preveniv la pancreatitis. Bs obligada L reduccion de
peso, cn forma paulating, on caso de obesidad. As mismo se impone la abstinencia

de alvohol. Sitas moedidas dictidticas no son sufivicntes habra que recurrir al

tratamicnto farmaceldogico. !

MANEIO PRACTICO DE LOS PACIENTES HIPERLIMIDEMICOS

e acucrdo a los lincamicintos propucstos por ¢l programa nacional de

cducacion sobre colesterol (NCED de los EUA y del wrupo de expertos de la
Sacicdad Mexicana de Nutricion y  Endocrinologia  (SMNE), ¢l tamizaje  del

colesterol en adultos s¢ pucde hacer tonundo la muestra  on cualguicr momento
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del dia (sin ayuno previo), on las personas de 20 anos o s, y o recomendable

realizarlo por lo menos cada ¢

wo anes. Sicncucntran valores superiores a 200

my/dl, debe vepetir la prucba, se recomienda medir ademuis del colesterol los

triglicéridos (Con ayuno > 12 horas), considerandose como descables los valores de
TG < 2530 mg/dl hipertrigliceridemia moderadis entre 250y 500 mg/dl ¢
hipertrigliceridemia swevera > 500 mg/dlL

Ll muncjo adecuado de Las hiperlipidemias involue

la estimacion de los

valores e iesgo. Dichos  factores  <on: hipertension  arterial,  tabaquismo,

hipercolesterolemia, hipestrigliceridemia, diabetes mellitus, obesidad, 1HHDL-C bajo,
sedentarismo; antecedentes hereditarios tamilieres de cardiopatia ateroswlerosa o de
enfermedad vascular poriférica prematura; antecedentes personales de enfermedad
vascular poeriférica; pertencncia al sexa masculino.

El seguimicnto de Tos casos sin cardiopatia atcrosclerosae o con menos de dos
factores de ricsgo adicionales se limita o recomendar, cuando ¢ OF < 200 my /dl:
) Dicta fase 1 (cuadro 1),

) Estito de vida saludable.
<) Instruccion.
d) Medir calesterol en cinco anos,

Cuando ¢l colesterol se¢ encucntra entre 200 - 239 mg/dl se indican las
recomendaciones ab y ¢ poro L medicion de CT y TG se hace o las seis semanas si

entonces ¢l CT resulta < 200 me/d] se nancja como ya se apuntd para éste nivel

del CT y se vuclve a revisar on un ano, on cuyo caso si ¢l O resulta entre 200 -

239 mx/dl se insiste en las medidas dictéticas y s¢ acorta ¢l periodo de revision o




10 mg/dl s hacen las

intervalos  irimestrales, Finalmente  siool O17 >

de

recomendaciones ab y ¢ A Li sextie semang seomiden CTLTG y TG, adem,
calcular ¢l LDL-C mediante L formula de Fricdewald':

CLDL = CT - C- DL - TG/ 5)

s de TG no pasan de 400

Esta formula os vilida solamente cuando las cit
mg/dl.

El xrupo Jde oxportos J.c La SMNE recomionda para ol sexuinticnto de
individuos con cardiopatia aterosclerose o con s de dos factores de ricsgo o
siguicnte: el CT < 200 myrdl aplicar medidas abo y revisar CT. TGy HDL-Cen
un ano. Sl CTesta entre 200 y 239 me/dl se aplican Las recomendaciones a b v

indica medir CT v TG on sweis acmanas; siempre gue o T < 200 mg/dl se

continua con ¢l mismo tratamicnto apuntado para oste nivel de Ty se revisa en un
afo.

Sl T > 200 mx’dl, se insiste en Lo dicta pere La revision s¢ hace
trimoestral. A 108 seis mesos il CF > 200 mg/dl se debera valorar ¢l tratamicnto

farmavologico.

Siempre que ¢l CT > 240 mg/dl se aplican Las recomendacdiones ab y oo A lla
sexXta semana debe medicse OT, TG y THY-CL asi como calcular o] LDL-C Sl CT >

240 myp/dl e insiste en La dicta y se procede a Ia revision trimestral. A los scis

maeses, si CT < 200 ma/dl se continua con ¢l mismo tratamicnto; pero si CT > 280

mg/dl se indica ¢l tratamicnto farmacoldgico. En los casos con valores de CT

comprendidos entre 240 vy 279 mp/dl la recomendacion de usar firmacos deberid

individuali

In los pacicnies con hipercolesterolemia monogénica o fumiliar os
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recomendable inic

ar proecozmente ol tratamicitto con farmacos, aun cn

cardiopatia arteriosclerosa o de olros factores Jde ri

LA R

Recomendaciones pargs o] Mancjo de las Hipertrigliceridomidas.- En cuanto al

m.

nejo Jde los hipertrigliceridémicos ¢l mencionado grupo de expertos SMNE
propone que los pacicntcs con TG < 250 mg/dl se traten con La Dicta Yaw 1,
instruccion y estilo saludable de vida, En los pacientes con TG de 250 - 500 mg/dl

wlevaciones consideradas “Honten

13T, tendencia al desarrollo de pancreatitis
o de xantomas) s indica i Dicta Fase 1, ajustindolas on los obesos o valores

hipocaloricos, y s debera valorar o] tratamicnto farmacolorico si existe una

historia car

fiamil

ida de ECV. como ovurre en la hiperlipiden r combinada.

or ullimoe cn los casos con TG > 5300 me/dl s recomicnds ol tratamicnto
farmacologico parg prevenir ol ricsge de pancrcatitis , al lado de Las moedidas
dictéticas de reduccion de peswe vy cuando sca necesario, ¢l control de olros factores

de ricsgo. 13
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FLANTEAMIENTO DEL FROBLEMA

Al realizar ¢1 presente estudio y observar que L mayoria de los pacientes
que acuden a consulta o la Unidad de Medicinag Familiar de San Juan Ixcaaquixtla
Pacbla, son obesos, con un nivel sociocconéamice bajo, mal alimentados y con poca
o nula informacion sobre el cuidado v ¢l tipo de alimentos que deben consumir,

aunado a la sittacion cconomica que atravicsan, ha provocado que la mavoria de

los pacientes vivan sgjctos 4 un importante oty

s paicosocial, osto nos obliga a
pensar on soluciones preventivas  y  diagnosticas mads tempranas de sus
enfermedades relacionadas con la obesidad y sus complicaciones,

Eato me huomotivado, despertado el intercs v lainquictud de <aber:
iual s la prevalencia y ¢l tipe de dislipidemias asociados a la obesidad en la

Unidad de AMedicing Familiar de San Juan Ixcaquixtla Mucbla?
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JUSTIFICACION

La principal causa de la mucrte publicada hasta la fecha ¢n México y en
ol mundo corresponde o la enfermedad cardiovascular. Las dislipidemiias son

parte Jde la o

usa Jdoe formacién de placas de atcromas que resalta en la

enfermedad cardiovascul

Es por Lo tanto importante conower la frecucncia de

esta patologia especialimente o oy grupos de mayor riesgo como o e la
poblacion con oboesidad.

Nunes ~¢ ha hecho este tipo de investigacion | ya que os la primcta vez que

s efectin este tipo de estudios no tan solo en la Ernidad de Medicing Familiar sino

en la poblacion  on general. Dado ol alto porcentaje de pacicntes obesos que

acuden a conanlta por ofro motivo soran captados para que participen on dicho

programa, hacicndaoles ver lo

NG que o sor obeso y los bencfivios que les

redituari ol estar on su peso ddeal, mejorando asi la calidad deosuateng

o,
evitando gastos inncoesarios al Instituto y canalizandolo si fucra necesario al
s)orvicio de sepunde o tercer nivel al encontrarlo con alguna otra patologia a

consccucncia de L obesidad.
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OBJETIVOS

QRIETIVO GENERAL

En un

rupo scleccionado en Lo Unidad de Medicing Familiar de San Juan
Ixcaquixtle Pucbla, conmer Lo asociacion de obesidad  con alteracion on ol

metabolismio de los lipidos ¥ ot1os sustratos mictabolicos,

ORIE

TVOS ESFECINICOS
a) Disminuir la clevada proporcion de pacientes con obesidad . mediante la

informacion  detallada Jde lo que o ser o obeso y sus complicaciones,

apoyviindonos on el personal médico y paramedico de primer nivel de 1o unidad
diandoles a conover diche ostudio de investisiacion.,

) Captar pacientes obesos aparcntemente sanos que acuden a consulla por otros
padecimicntos.

) Difundir mediante tripticos a toda la pablacion derechohabicente que acude a

consulta externa que presente obesidad.
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i
METODOLOGIA
TIHEOY DR ESTULLNO

Se Hevo a cabo estudio observacional, transversal, prospectivo y descriptivo.

PORLACION, LUGAR Y TIEMIO DE

TUTHO
1 estudio s realizo on L Jdindca de la Unidad de AMedicina Yamiliar

USSSTE) de San Juan Ixcaguixtla, Pue, onun periodo de 8 meses del 10 de abril a)
30 de novicmbre de 1095,

TIFO ¥ TAMANO DE LA MUESTRA

D¢ 2000 derechohabicntes asaritos a la unidad sin importar wexo y cdad s
seleccionaron 30 pacicntes.

CRITERIOS DE INCLUSION

1. S incluyeron a 1os pacientes  que ¢ captaron on L consulta externa

won un
sobrepeso de mas del 200 de todas las edades ¥ de ambos sexos.

2. Scoincluycron a pacicentes con un indice de masa corporal UAIC) de muais del
Z27T¢% sinimportar sexo ni cdad.

K

2. Seincluycron a pacientes hipertensos.

4. Se incluycron a pacicntes intolerantes a los hidratos de carbono,

CRITERIOS DE EXCLUSION
1. S¢ excluycron a pacientes que por examen de curva de tolerandia a la glucosa

tengan criterios de ser clasificados como diabelicos.




2, Se excluy

sron o pucicntes con dislipidemias,

excluyeron a pacientes con hepatopatiis.

4. S excluyeron a pacicntes con nefropatias,

CRITERIOS DE ELIMINACION

Ya

e climinaron agquellos pacicentes que por

Iintenes tuvicran oriterios para ser

clasificados como diabeticos.

Se climinaron aquellos pacientes que estuvicron recibicndo hipolipimiantes.
R, Se climinaron a aqucellos que no acudicron al Liboratorio o a4 la Za consulta

med

VARIARLES DE MEDICIO,
S analizaron las siguicntes variables de medicion: cdad, sexo, poeso, talla,

tension arterial, indice de masa corporal UAC), poso idead, circunferencia-cintura,

circunferencia-cade

. yelacion cadera-cintura, futrex,  volestcrol total,

triglicéridos, FHDL, VLDL, LDL, curva de tolerancia a la glucosa (glicemia basal 307,

GOT, V0N, 1207, clectrocardiogrima, método  osadistivco de cocficiente de

correlacion que es el miis indicado cn este tipo de ostudio.

METODIOS FARA CAPFAR LA INFORMACION

Fuara la valoracion clini

a de los pacientes s¢ emplee un procedimicnto que

consiste en la cédula de recoleccion de datos.
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ta reeoleccion de pacicntes se hizo en la consulta externa seleccionando 30
pacientes  que rcunicron los criterion de inclusion. Lleviindose a caby en la
primera consulta una historia clinica general completa, recabiandose  dnicamente
datos de importancia planteada on Lo Cédula de Recoleocion  de Datos, Se hizo

énfusis on las moedidas antropomdétricas que nos informaron sobre ¢f tipe y grado

de obesiddad, a Lo ves s tomaron L prosion arterial en ambuos brazos, se solivito en

4 primera consulta el de wrasas (por el método de cledtroforesis de
lipoproteing), prucba de tolerancia a Lo wlucosa (por ol método de autoandlisis) oral
y electrocardiograma, Jos cuales fucton realizados en el Hospital Regional ISSSTE de

ffucbla. ara modir ¢l porcentaje de teido adiposo se utilizo ol futrex 1000, ol cual

20y

tiene una falla de precision del 2% v de o

ctitud del 2.8

Tat sexunda consulta se
programd 1 omes~ Jdospuds obtenidndase Tos resaltados  de Jos estudios solicitados

definidndose Las altcraciones me

abolicas asociados a la obesidad.

ASPECTOS ETICOS

e acucrdo o] comunicado por la 8

AL en ¢l diario oficial del 22 de encro
de 1982 y las declaraciones de Hieldnki en 1964, no s violan Jos articulos

recomendaciones «hi expucstas ya que la informacion recabada s 100

anénima

con previa sutorizacion del paciente o) cual s concientizado del tipo de estudio a
realizar. La investigacion os considerada no perjudicial para la salud mental o fisica
de los pacicntes.

A los B0 pacientes obesos de acucrdo a los criterios de inclusion se les tomaé
su consentimicnto avalado con su firma pura poder ser intexgrados en cl trabajo de

investigacion.




RESULTADOS

DESCRINCION 1 RESU

jon tenian obesidad, de los

8¢ sweleccionaron 30 pacicntes, que por Jdefini
cuales fucron 24 mujeres von promedio de cdad de 34.6 anos y 6 hombres con

promuedio do edad de 37,1 anos. Tes ofectud una historia ddinica gencral completa

ion de

de donde w obtuvicron las variables consideradas en la codula de recolec

dutos, s¢ midio con una cinta métrica convendional ¢l perimetro abdominal y ol

umbilical y ¢l

perimetre pelvico. Bl primero tomando como referencia la cicatri

sexundo, as crestas dliacas. Bl porcentaje de tejido adiposo fue medido por ¢l

método Jde cspectro fotometria con ¢l aparate Futrex- 1000 ¢l cual ticne un

y una exactitud del 280 B indice de masa corporal fuc

precision del

alcutado mediante Lo formula:

ae = _Loeso  (Kad
Talla? (m*)
Lat obuosidad s cuantificd en mrados tomando en cucnta ¢l indice de masa

O0-10) v Grado HI (mus Jde 403 B indice

corporal: Grado 1L.-(25-20.0); Grado J1 (
cinturaZcadera se considerd clevado cuando cra mayor Jde 0.95 en hombres y de
0.80 cn mujeres. Los exdmenes bioquimicos efectuados: lipoproteinas medidos por
el método de clectroforeais en ¢l que se ultilizo ¢ aparato No. II 614170 Recman

nosit por el método de autoan.ilisis con ¢}

v

Appraise ¥ wlucosa de ayuno on sang

aparato No. DI JHitachi. Los valores normales de glucemia se consideraron

normales entre 70y 110 Mu/dl.
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Lot clasificacidn de dislipidemias se cfecting por medio de la clasificacion de

Fredricksan (ubla 6G). Los valores normales se seialan on la tabla 8, Tambidn w les

realizé un clecthrovirdiograma con derivaciones  bipolares,  unipolares  y

precordiales, se utilizé ol aparato No. EK- 10 S82040-8 Burdik.

excluycron ir

s pacientes diagnosticados con diabetes mellitus y tres con
historia familiae de dislipidemias,

Elasdlisis estadistico se Hevo a cabo por Cocficiente de Corrclacion.

RESULTADOSN

El promcedic de poso fue de 70005 Ke. con rango de 56 a 107 kg la talla

promedio fuc de 1

Zimcon razo de FAZma 1.6 B O MO, fue de 3047, 10
pavicntes tuvicron LAMLC mayor de 30, ¢l promedivo de sobrepese por giupos de

a 25

cdad fuc de 34.04%, para ¢l grupo de 1 afos, de 34.77% para ol grupo de 26
4 SO anos, y de B8.085% paracl de 51 a 75 anos (arifica 1),

Fos grados de Obesidad clasificados de acucrdo al LALCL dasificaron s 20
pacientes con Grado 1 8 pacientes con G

rdo 1Ly 2 paci

nies con Grado 11
(wriafica 2).

El porcentaje de masa adiposa por espectrofotometria tuvo un promedio de
B32.9G6% de acucerdo a las percentilas normales aplicadas 4 brazo, solo un paciente

estuvo en rango normal ol rosto por arriba de la percentila maxima (gr

ca 3y ).

La medicion antropométrica del indice perimetro cadera/cintura fue mayor
al rango normal on todos los pacientes, ¢l cuusl noes indicé una  distribucion
topogrifica central.
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ion arterial on lodos los pacicntes se cncontrd normal con un

La pre

promedio de 1196 en Ta siMoli y ode T3 en La diastolica. e Jos estudios

bioquimicos: ¢l nivel de mlicentia de ayuno se cncontro clevado solamente en dos
pacientes (mayor Jde 110 ma/dl pero menor o 1O me/ZdD el resto con cifras
normales promedio de 948 me/dl con rango entre 70y 110 me/dl

Los resultados de clectroforesis de lipoprotcinas fucron normales en 9

pacicntes (20%) ¥ alicrados en 21 (70

el grupo total de pacivnies 18 (GO tuvicron clevade La VLDL, 7 (23.30%)

clevacion de La LDLy 5§ (16, 79%) dismiinucion de Le HIDL (gratica 5

un la OMS

Las alteraciones doe lipoproteinas clasificadas on dislipidemias s

corresponden: dislipidemias o en 9 paciontes (30000, Hbh en 8 (26 6% y tipo IV en

12 (33

Yop ol resto de tipo de dislipidemias no sc encontraron (@rifica 6).

El estudio de corrclacion de variables demucstran una relacion directa

positiva entre LAMLC. y Tos trigliceridos (R 0.5 Voenifica T ontre ¢l LAMLC y Tos

afica ). No

LI (R 0.2859:3) (wnifica X) ¥ entre o LALC. y HIDL (R Q36684 (1
hubo correlacion entre ¢l LALC. ¥ ¢ resto de las variables
1a corrclacion entre ¢l porcentaje de masa adiposa medida por

spectrofotometria con ol resto de Lus variables fuc sintilar a4 los roesultados deseritos

con ¢l LAM.C. por lo que no son descritos.




Porcontajes de Sobrepese por Grupes de Edad

Grupos de Edad No. de pacientes % de sabrepeso

% por G. E.*

1-23 anos hl RERAILY 16.67%
26RO o 2377 Gole TN
ST Ao AR O8NV

Total pacientes: a0

[N

dey do sobrepneaen ENNTKLY

who2idad

Porcentaje de Sobrepeso

Grupas de Edad

Fuente: Cédula de Recoleccion de datos




Oraficn 2
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Grafics 3

Peorvcoentaje de masa adipesa medida peor Futrex

| ot J
Grupo Etareo % de Grasa No. de mujeres
19-23 107N A
Pl 1194 5
A0 4y 14140 &
AT Ay A 1
ENIFR) BT
A5 40 (BN
030

19-24

) Grupo Etareo

Fuente: Cédula de Recoleccion de datos




25 0%
20 0%
"150%

10 0%

Grupo Etareo

Fuente: Cédula de Recoleccion de datos




Orafica 3
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Tipes de Dislipidemias

Orafica 6

En la UV.M.F. do San Juan

PR
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DISCUSION

Los resultados obtenidos en el estudio on cuanto a ls antropomcetria,
concuerdan con 1o que yu se ha publicadoe previamente en donde se ha establecido
que la obesidad con distribucian central os Lo que acompana a mayor namero de
alteraciones metabalicas

e los sistemas de medicion Jdel grado de obesidad hay similitud  cuando se
mide vcon ¢l LM.C. que cuando se mide mediante ol mdtodo doe espectrofotometria,

sta, altimamente recomendada debido a sy mayor precision  y oxactitud. L

1wormalidades cn ¢l

corrclacion dirccta entre ¢l indice de masa corporal y las
metabolismo de los lipidos confirma que existe un incremanto en la producdion de

lipoproteinas de baja densidad  LDL VIDL que ~«  ha  atribuido a Ia

hiperinsulinemia con que cursa los pacicntes con obesidad.
El incremento de las TIDL obswervadas on ¢) estudio no concucerda con lo que

ha publicado pucesto que la mayoria de estudios encucntran disminucion de las

HDL, nucstros resultados posiblemente scan debidos a que los pacicntes no tenian
dislipidemias en grado moderado @ severo, ni tampoco muchos factores de ricsgo

para arterioesclerosis. o?

También debemos scialar que los resultados de presion arterial y glucemias,

sugicren que la resistencia a La accion de la insulina de estos pacientes no parece

sr importante, pucsto que se ha demostrado que cuando ¢l pacicente obeso curs,
con presion arterial normal, la resistencia a la accion de la insulina medida por

1 se ha

Clamp Euglucémico y modelo mininio sicmpre s baja. Por otro lado tamb

G0




demostrado que Las cifras de glucemias de ayune on pacienies obesos nos indica en

forma indirccta el grado de accidn a la resistencia de la

sulina,

Otro de los halluzgos que apoya osta observacion os que todos los pacicntes

tentian prosion arterial normal 1o cual tamb

1 ya s ha demostrado en estudios

previos que los obesos normotensos ticnen meng

rrado de re a la accion

de L insuling

or todas estas obsery

aciones deducimos que nuestro grupo de pacicntes
obesos son portadores de dislipidemias en grado moderado sin tener otro tipo de
alteraciones metabolicas que sugicran una marcada resistencia on la accion de la
insulina. Queda por cxplicar si ostos cambios en ¢l metabolismo de los lipidos

predispondra

a traves del tiempo aqquce los pacientes desarrollan otras alicraciones

metabolicas  del denominado  sindrome . X, Ty

bajos  previo:

soialan a Ta

hipertrigliceridemia como factor principal para Lo géncesis de resistencia a la accion

de la insulina y asi, favorcoer a otras aberruciones endouringas que perpetuan este

circulo vicioso.™®
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CONCLUSIONES

I

D

Xiste una correlacion dirccta entre ¢l poreent

doe mrasa corporal y la

presencia de dislipidemia

Las dislipidemias mas frecucnte on los pacientes obesos son b T, by Ba 1y,

Fl

rupe  de pacientes estudiados mucstra anormalidades metabolicas  y

fisiopatolosi

S que Ne sugicren un g

o avanzado de resistencia o la accion de
Lo insuling,
La obesidad como factor de ricsao independicnte para enfermedad coronaria

pucde favorccer la presenta

ion de otros factores asociados al sindrome X,

Tondo paciente dicenostivado como obeso se e debera efectuar un perfil de
lipoproteinas como estudio de esoratinio.

S¢ deberd implantar acciones on la gque todo paciente diagnosticado como obwso,

no importundo lu cdad ni sexo, ¢ le oy

slicen sus anlisis de laboratorio y
sabincte.

Capacitar y condientizar al paciente con obesidad en Lo scleccion de sus
alimentos.

Dictas de acucrdo al grado de obuesidad.

Canalizar al paciente con obesidad al 2o &

¢l de atencion en caso de

prescentar complicaciones.

10 Fodemos concluir descando que éste trabajo despicrie la inquictud de todo

médico familiur para crear nuevas normas on beneficio del paciente con
obesidad, invitindolo a que tengs allernativas para mejorar su calidad y calidez

de vida, mejorando asi ¢l costo-benceficio para ol instituto.
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