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RESUMEN

OBJETIVO:

Conocer la prevalencia de dislipidemia en pacientes internados en el
servicio de Endocrinologia del Hospital General de México O. D. desde el 01 de
Julio del 2000 hasta el 31 de Junio del 2005.

METODOLOGIA:

Estudio descriptivo, abierto, retrospectivo, y transversal de una poblacion de
1,226 expedientes de pacientes internados en el Servicio de Endocrinologia del
Hospital General de México O. D. desde el 01 de Julio del 2000 hasta el 30 de
Junio del 2005. Los criterios de inclusién fueron: expediente clinico completo con
una medicion sérica de colesterol total, y triglicéridos con un ayuno previo de 12
horas. Se utilizé estadistica descriptiva para el analisis de resultados.

RESULTADOS:

El estudio incluyo 148 expedientes, de los cuales 76 (51 %) eran hombres y
72 (49 %) mujeres. La edad promedio fue de 43 afos, con rango de 15 a 73 afos.
IMC promedio de 28.4 kg/m? (rango de 16.7 a 54.5). La prevalencia de
dislipidemias fue de 12.07 %; de las cuales la dislipidemia mixta fue 49%,
hipertrigliceridemia 42%, e hipercolesterolemia 9%.

CONCLUSIONES

Nuestros resultados muestran que la prevalencia de dislipidemias en
pacientes internados es alta. Los programas preventivos son significativamente
necesitados en México.



ANTECEDENTES.

Durante cerca de 4 millones de anos, innumerables generaciones de seres
humanos y de sus precursores inmediatos, los Homo erectus y habilis, y antes que
ellos, los australopitecos avanzados, vivieron bajo las normas de las sociedades
en la caza y la recoleccion. Nuestra estirpe genética es el resultado de una larga
carrera evolutiva en la que la especie se adaptd extraordinariamente bien a esa
forma particular de vida.! Pero hace cerca de 10 000 afios, la introduccién de la
agricultura y la ganaderia y el inicio de la civilizacidn cambiaron para siempre la
forma de alimentarse y otros habitos del ser humano. De manera particular, en los
ultimos dos siglos, el hombre urbano ha cambiado en forma tan radical su estilo de
vida, que los rasgos y costumbres impuestos por la nueva realidad social se
contraponen con la herencia genética, producto de millones de afios de evolucion.
De esta manera, la alimentacion excesiva en calorias y grasa de origen animal, el
consumo inmoderado de sal, el uso y abuso del tabaco y el alcohol, la inactividad
fisica y el estrés psicosocial, entre otros rasgos caracteristicos de muchos seres
humanos actuales, explican la incidencia aumentada, en individuos susceptibles,
de diversas condiciones, como las dislipidemias, la hipertension arterial (HTA)
sistémica, la obesidad, el sindrome metabdlico (SM) y la diabetes mellitus (DM),
entidades cuyo comun denominador es la capacidad, mediante diversos

mecanismos patdgenos, de dafar la estructura y la funcién del endotelio.?*

Los trastornos del metabolismo de los lipidos estan influidos por los niveles

plasmaticos de éstos que varian entre los individuos de diversas poblaciones



debido a factores genéticos y nutricionales en donde se ha visto que en los adultos
occidentales se define con la concentracion de colesterol superior a 6.2 mmol/L

(240mg/dl) o concentraciones de triglicéridos mayores a 2.3 mmol/L (200mg/dl).

La importancia de las cifras deseables de los lipidos y lipoproteinas se han
establecido con base en numerosas observaciones epidemioldgicas y de
intervencion terapéutica en diversos estudios dentro de los cuales se mencionan

las conclusiones del Adult Treatment Panel IIl (ATP Il1).° (ver anexo cuadro 1)

Los lipidos que son las biomoléculas que se alteran son insolubles en agua
(hidrofébicas) que se encuentran en los tejidos organicos, de donde son extraidos
por disolventes como el éter y el cloroformo.® En general, pueden dividirse en
simples y complejos, entre los primeros estan las grasas, los aceites y las ceras,
formados por ésteres de diversos alcoholes, y entre los segundos, formados por la
agregacion de grupos quimicos adicionales, se encuentran los fosfolipidos, los
glucolipidos y los esteroles, como el colesterol, sustancias que cumplen varias
funciones esenciales en los seres vivientes, cuyo interior es esencialmente
acuoso, por lo que deben ser transportadas dentro de particulas formadas por una

cubierta hidrosoluble llamadas lipoproteinas.

Existen numerosas clasificaciones de los trastornos de los lipidos pero
muchas de ellas son poco utiles en el ambito de la clinica diaria. Una de las

primeras clasificaciones la llamada de Fredrickson-OMS que se funda en los



fenotipos de las dislipidemias, su frecuencia relativa y su potencia

proaaterogénica.® (ver anexo cuadro 2)

Una clasificacion pragmatica es mucho mas util, pues facilita el diagnéstico
a partir de la simple medicion de los lipidos y lipoproteinas esenciales, y ayuda a
escoger el farmaco o conjunto de farmacos e hipolipemiantes mas adecuados.’

(ver anexo cuadro 3)

Con respecto a las hipercolesterolemias que engloban una serie de
trastornos dentro del metabolismo de los lipidos se encuentran formas adquiridas
o heredadas, cuya principal manifestacion es el aumento inmoderado del
colesterol total (CT), y cuya importancia radica en que son particularmente
aterogénicos. Uno de los trastornos vistos con mas frecuencia en la clinica diaria
es la llamada hipercolesterolemia poligénica o comun, debida a la conjuncién de
factores heredados y ambientales. La propension se transmite a través de varias
alteraciones cuantitativas (y no cualitativas) de varios genes, las cuales tienen que
ver con la absorcion y el catabolismo hepatico del colesterol, pero el trastorno
necesita del concurso de una dieta rica en grasas animales para expresarse para

expresarse.'%"®

En cambio, en los trastornos monogénicos, las alteraciones por lo general
involucran a un solo gen (a veces mas) defectuoso que da alteraciones
cualitativas. Por ejemplo, en el trastorno poligénico llamado hipercolesterolemia

comun, el numero de receptores es normal, pero su capacidad catabdlica de



depurar al colesterol LDL (c-LDL) del plasma es menor que en los sujetos
normales (déficit cuantitativo). En contraste, en la hipercolesterolemia familiar
homocigota, el gen del que depende la sintesis del receptor LDL es defectuoso. El
individuo afectado no produce este tipo de receptores (déficit cualitativo) y, por lo
tanto, el mas importante mecanismo de limpieza del colesterol de la sangre no
funciona; por ende se eleva grandemente el c-LDL en el plasma, con sus

previsibles consecuencias aterogénicas.

Desde el punto de vista etiopatogénico existen dos grandes causas de
dislipidemias: las primarias, que dependen de trastornos mono o poligénicos,
agravados por factores ambientales y dietarios, y las secundarias donde el
trastorno de los lipidos es parte de un cuadro nosologico bien definido (ver anexo
cuadro 5)." Algunas causas secundarias de dislipidemias son las relacionadas
con el consumo inmoderado de alcohol y tabaco y con la ingestion de farmacos
como las tiacidas, los betabloqueadores, los corticoides, la ciclosporina, los

retinoides, la amiodarona y otros.

De igual manera, ciertas afecciones glandulares pueden ocasionar
dislipidemias: el hipotiroidismo a menudo se asocia con hipercolesterolemia; la DM
y SM, con dislipidemia tipo IV (aumento de las lipoproteinas de muy baja
densidad, VLDL); el consumo de anovulatorios, con el aumento de VLDL, LDL y Q;
el hipercortisolismo, se debe a un exceso de produccién endogéna de cortisol 0 a
la iatrogénia del uso terapeéutico de esteroides, con el aumento de VLDL y Q entre

otros. Es sabido también que el sindrome nefrotico se caracteriza por aumentar



los niveles de LDL, en tanto que la insuficiencia renal se observa un incremento de
la VLDL. En los pacientes sometidos a transplante renal se observa un aumento
de las LDL y las VLDL; en la hepatitis aguda, aumentan bruscamente las VLDL, y

la obstruccion biliar se incrementa un lipido llamado lipoproteina X.

Tras estas descripciones clinicas esta bien confirmado el rol critico de la
importancia de las dislipidemias que proporcionan un impacto en la salud del

individuo.

Varios estudios demuestran que la frecuencia de algunas formas de
dislipidemias se han ido elevando en el mundo. En un estudio publicado en el
2003 Naheed, T., et. al. buscaron el patron de las dislipidemias en 100 pacientes
con diabetes tipo 2 internados en un Hospital de Pakistan concluyendo que la
dislipidemia diabética es una importante causa de mortalidad.”® Cardenas vy
Molero en un estudio realizado en el departamento de cirugia general de EsSalud
— Cusco, Peru en pacientes internados encontraron que los pacientes internados
con el diagnostico de pie diabético 61.5% presentan dislipidemia.’ Husakova J,
et. al. estudiaron pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca en el
departamento de Medicina Interna del Hospital Universitario , Bratislava, Slovakia
reportando una dislipidemia del 20 al 50%.%° Al-Nuaim, A. R., et. al. en 1995
buscaron en el Hospital Universitario de Khalid King, Riyadh, Arabia Saudita el
patron de las alteraciones de lipidos en pacientes diabéticos hospitalizados
encontrando que de 318 pacientes estudiados, solo 137 (43%) tenian dislipidemia,

y de estas el 34% eran mixtas, otro 34% hipertrigliceridemias puras, y 32%



hipercolesterolemias puras.®® Ramirez CJ y Jaramillo C, en un estudio descriptivo
prospectivo de pacientes hospitalizados en la Clinica Shaio, Bogota D.C.,
Colombia con un primer evento coronario agudo encontraron una frecuencia de

hipercolesterolemia en 51% de todos los casos.>

La prevalencia de las dislipidemias en México ha sido descrita en estudios
pequefios que incluyeron predominantemente pacientes tratados en hospitales y
en los de dos estudios de poblacién con cobertura nacional.?'?*%° Aguilar-Salinas
CA, et. al., realizaron un estudio con el objetivo de describir la prevalencia de
dislipidemia en una cohorte de pacientes consecutivos con diabetes tipo 2
detectados después de sufrir un evento coronario agudo egresados del servicio de
Urgencias del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion encontrando una
prevalencia de dislipidemias primarias 47% y secundarias 30% (las causas mas
frecuentes fueron la hiperglucemia y el hipotiroidismo).?° De este estudio, y de los
dos ultimos de cobertura nacional, so6lo la Encuesta Nacional de Enfermedades
Crénicas (ENEC) incluyé la medicién de la concentracién de triglicéridos.?® Los
datos de la ENEC muestran que la hipertrigliceridemia es una de las dislipidemias
mas frecuentes en poblacién mexicana. En la poblacién adulta urbana de entre 20
a 69 afos, 24.3% tiene concentraciones de triglicéridos altas.?* La prevalencia de
hipertrigliceridemia en nuestra poblacidén es significativamente mayor a la descrita
en otros grupos étnicos.'® Sin embargo, sélo 35% de ellos (8.4% de la poblacién
total) corresponden a hiperlipidemias mixtas. Este es el segmento de la poblacion

con hipertrigliceridemia que tiene el mayor riesgo cardiovascular.



En la Encuesta Nacional de Enfermedades Crénicas (ENEC) Ila
hipercolesterolemia mayor de 240 mg/dl fue detectada en 18.7% de la poblacién.?®

En otros estudios se reportan 10.6%2% y 14.9%, respectivamente. '

Los niveles elevados de triglicéridos han sido recientemente confirmados
como factor independiente de riesgo coronario.?”?® En varios estudios se han
relacionado la ateroesclerosis, el infarto al miocardio y la coronariopatia con los
niveles elevados de triglicéridos; el porcentaje va de 30 hasta 55% de prevalencia
en estos casos.’®? En el estudio de Prevalencia de factores de riesgo de
enfermedad coronaria en trabajadores del Hospital General de México, llevado a
cabo entre 1993 y 1995 (PRIT- HGM) el 20.89% de los trabajadores presentaron
triglicéridos por arriba de 200 mg/dl; estos ultimos llegaron a mas de 25% en
mujeres en periodo posmenopausico, y en hombres de 41 a 45 afios, a mas de
40%. Sin embargo, al realizar el analisis ajustado por edad y sexo se encontré que
no existe una diferencia significativa.?’ La ENEC reporta una prevalencia de

hipertrigliceridemia de 24.3%.%®

Uno de los aspectos mas importantes encontrados en el trastorno de los
lipidos es la presencia de comorbilidades como la obesidad que se observé en el
estudio PRIT- HGM, comparada con la informada por la ENEC (29.9% vs

21.5%).7"



Asi mismo, se encontré en el estudio PRIT- HGM a la hipertensién arterial
sistolica mayor a 140 mmHg y/o la diastélica mayor a 90 mmHg en 15.43% de los

casos.

Dentro de los factores de riesgo encontrados el tabaquismo se presenta en
un 29.3% en mujeres y el 37.2% en hombres.?’ Se conoce que el tabaquismo

aumenta 2.5 veces mas el riesgo de muertes por enfermedad coronaria.®

Es probable que la diabetes mellitus sea el factor de riesgo que se ha
incrementado mas notoriamente en los ultimos anos. En las décadas de los
sesenta y setenta la prevalencia se encontraba entre 2 y 3%.%® En el estudio
PRIT-HGM, la diabetes mellitus se presenté en 6.24% de los trabajadores
encuestados.?’ En la cifra informada por la ENEC, encontrd una prevalencia de
5.8% en el area metropolitana.?® Por otra parte debemos recordar que la diabetes
mellitus, independientemente del tipo, incrementa entre dos y tres veces el riesgo
de enfermedad coronaria;*® ademas, es frecuente que el paciente diabético curse
con otros factores de riesgo asociados como la obesidad, hiperlipidemia y
hipertension arterial, secundarias a la resistencia a la insulina, lo que predispone a

que este tipo de pacientes incremente el riesgo de enfermedad coronaria.>"

Existen evidencias de que el control de cada uno de los factores
mencionados representa una reduccidn del riesgo coronario; por ejemplo, la
suspension del tabaquismo lo reduce del 50 al 80%, después de tres a cinco afnos

de haber dejado este habito,*° y por cada 1% de reduccién en los niveles de



colesterol el riesgo se reduce de 2% a 3%.*' El tratamiento de la hipertension
arterial disminuye de 16% a 25% el riesgo coronario;**** la baja de peso en los

sujetos obesos, lo reduce entre 35y 60%;* y la actividad fisica, de 50 a 60%.*

Con lo anterior, podemos decir que, es de importancia disminuir el notable
aumento de alteraciones de los lipidos que van a repercutir en la apariciéon de
diversas enfermedades donde es indispensable la deteccion de los factores de
riesgo y su control mediante diversas intervenciones higiénico-dietarias y
farmacoldgicas universalizando los criterios en el seguimiento, siendo una tarea

imprescindible para todos los médicos especialistas y generales.



JUSTIFICACION

La mortalidad por enfermedad coronaria es un problema de salud publica,
tanto en nuestro medio como en el ambito mundial. En el ultimo cuarto de siglo, la
mortalidad por cardiopatia isquémica se ha incrementado en varios paises de
Europa y América. México comparte este ultimo comportamiento, y desde 1950 se
ha observado un ascenso en forma exponencial. En México, la mortalidad por
enfermedades cardiovasculares en la poblacibn mayor de 30 afos aumento
alrededor de 12 veces en el periodo de 1950 a 1985. En 1995, en México se
notificaron un total de 63 605 muertes por enfermedades del corazén, 60.28%
corresponden a cardiopatia isquémica, lo que representa una tasa de 41.9 por
100,000 habitantes, por lo que ello se ha constituido en un problema importante de
salud publica. Asimismo, se ha observado una elevacion de su incidencia en
pacientes con los siguientes factores de riesgo: hipertension, hipercolesterolemia,
tabaquismo, diabetes, sedentarismo, obesidad o estrés. Ya sea que se presenten
en forma aislada o asociados, dichos factores pueden ser detectados
oportunamente y corregidos, de modo que es posible reducir la mortalidad por
cardiopatia isquémica. Asi, se sabe que las altas concentraciones de colesterol en
las lipoproteinas de alta densidad disminuyen el riesgo. El Programa Nacional de
Educacién del Colesterol en Estados Unidos de América, al igual que el Estudio
Europeo de la Sociedad de Ateroesclerosis, ha establecido que cifras de colesterol
plasmatico por arriba de 200 mg/dl deben ser consideradas como no deseables;

hasta de 240 mg/dl, de riesgo moderado, y por arriba de 240, de riesgo elevado.
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Cuando existen dos o mas factores de riesgo ya conocidos, la prediccion de
que se presente un evento coronario se incrementa en forma potencial.

Asi pues, es evidente la situacion en la que se encuentra nuestra poblacién,
pues, ademas, con la edad las posibilidades de desarrollar una enfermedad
coronaria se incrementan.

De acuerdo con informes previos, los programas de deteccion y tratamiento
oportuno de los factores de riesgo modifican notablemente las posibilidades de
que se desarrolle la enfermedad.

Por tal motivo es necesario implementar programas educativos, de control y
de seguimiento que permitan a corto plazo reducir esta situacion, la cual
representa en el momento actual un problema de salud con alta frecuencia de

morbilidad y mortalidad y un importante gasto familiar e institucional.

OBJETIVOS

General:

Conocer la prevalencia de dislipidemia en los pacientes internados en el
servicio de Endocrinologia del Hospital General de México O.D. desde el 01 de

Julio del 2000 hasta el 31 de Junio del 2005.

Especificos:

11



a) Evaluar la comorbilidad asociada a dislipidemia en los pacientes internados en
el servicio de Endocrinologia del Hospital General de México O.D. desde el 01
de Julio del 2000 hasta el 31 de Junio del 2005.

b) Evaluar los factores de riesgo asociados a dislipidemia en los pacientes
internados en el servicio de Endocrinologia del Hospital General de México

0O.D. desde el 01 de Julio del 2000 hasta el 31 de Junio del 2005.

12



METODOLOGIA
Seleccion de la poblacion:

Este es un estudio descriptivo, abierto, retrospectivo, y transversal de una
poblacion de 1,226 expedientes de pacientes internados en el Servicio de
Endocrinologia del Hospital General de México O.D. desde el 01 de Julio del 2000
hasta el 30 de Junio del 2005. El tamafo de la muestra se determino a
conveniencia por el numero de casos que reunieran los criterios de inclusion. Se
seleccionaron a todos los expedientes clinicos de pacientes internados en el
servicio de Endocrinologia del Hospital General de México O.D. desde el 01 de
Julio del 2000 hasta el 30 de Junio del 2005. Los criterios de inclusion fueron:
expediente clinico con hoja frontal, historia clinica, nota de ingreso, nota de
egreso, y hoja estadistica de egreso; la realizacion de una medicion sérica de
colesterol total, y triglicéridos con un ayuno previo de 12 horas, realizados en
cualesquier momento de su internamiento. Criterios de exclusién: expediente
incompleto; expediente con falta de informacién; que se encontraran tomando
algun farmaco que cause dislipidemia (Tiazidas, B-bloqueadores, Amiodarona,
Anovulatorios, y Ciclosporina) antes y durante su internamiento; que cursen con
embarazo; que hayan ingerido alcohol una semana previa al ingreso hospitalario;
que cursen con hepatopatia; que cursen con pancreatitis aguda y que cursen con

insuficiencia renal crénica severa, sindrome nefrético, o transplante renal.

Definicion de variables independientes:

Variables demograficas:

13



Edad: Numero de ainos transcurridos desde el nacimiento hasta la fecha de
ingreso al HGM OD que se encuentre documentada en el expediente clinico.
Sexo: Categoria que se asigne en el expediente clinico a cada paciente segun al
genero que pertenece.

Variables de estudio:

Indice de Masa Corporal (IMC): Fue obtenido con la férmula de peso en Kg
/| estatura en metros elevada al cuadrado. Dieta: Fue la cantidad de kilocalorias
que el paciente ingeria en su alimentacidén diaria previo a su ingreso. Actividad
fisica: Se considero si realizaba mas de 30 minutos de caminata o algun otro
ejercicio mas intenso, cuando menos 5 dias a la semana. Alcoholismo: Consumo
regular de alcohol, independientemente del tipo o cantidad cuando menos una vez
al mes, previo a su ingreso. Tabaquismo: Consumo regular de tabaco en cualquier
tipo o cantidad previo a su ingreso. Diabetes: Todo aquel en el que se documente
expediente clinico esta patologia, en base a historia clinica, laboratorio, y
gabinete. Hipotiroidismo: Todo aquel en el que se documente expediente clinico al
egreso esta patologia, en base a historia clinica, laboratorio, y gabinete. Obesidad:
Todo aquel en el que se documente expediente clinico al egreso esta patologia,
en base a historia clinica, laboratorio, y gabinete, y se documente durante su
internamiento IMC igual o mayor a 30.00 kg/m?, y sobrepeso con IMC de >25 a
29.99 kg/mz. Hipertensiéon: Todo aquel en el que se documente expediente clinico
al egreso esta patologia, en base a historia clinica (tensidn arterial sistélica > 140
mmHg en no diabéticos y > 130 mmHg en diabéticos; tension arterial diastélica >
90 mmHg en no diabéticos y > 85 mmHg en diabéticos), laboratorio, y gabinete.

Sindrome metabdlico: Todo aquel en el que se documente expediente clinico al

14



egreso esta patologia cuando menos 2 o mas criterios de la OMS, en base a
historia clinica, laboratorios, y gabinete. Hipercortisolismo: Todo aquel en el que se
documente expediente clinico al egreso esta patologia, en base a historia clinica,
laboratorio, y gabinete. Hipercolesterolemia: Nivel de colesterol igual o mayor a
6.21 mmol/l (240 mg/dl). Hipertrigliceridemia: Nivel de triglicéridos igual o mayor a
2.26 mmol/l (200 mg/dl). Colesterol-HDL bajo: Cantidad del colesterol-HDL igual o
menor a 0.9 mmol/l (35 mg/dl). Colesterol-LDL alto: Cantidad de colesterol-LDL
igual o mayor a 4.14 mmol/l (130 mg/dl). Nefropatia diabética de leve a moderada:
A quien con diabetes se le documentara una depuracién de creatinina entre 80 y
20 ml/min.

Descripcién de procedimientos:

Mediante la revision de expedientes clinicos del archivo, se corroboraba
que el expediente contara con hoja frontal, historia clinica, nota de ingreso, nota
de egreso, hoja estadistica de egreso, la realizacion de una medicion sérica de
colesterol total, y triglicéridos se recopila la informacion de las variables a estudiar,
de todos los pacientes internados en el periodo que comprende desde el 01 de
Julio del 2000 al 30 de Junio del 2005.

Las técnicas empleadas para los analisis de laboratorio realizados fueron,
para la determinacion de triglicéridos, equipo "Trinder" Mercko-test; de colesterol
total y colesterol de las lipoproteinas de alta densidad (HDL-Col), con el método
enzimatico de Chop-Pap Mercko-test; las lipoproteinas de baja densidad (LDL)
se calcularon de acuerdo con la forrmula de Fridewald:

LDL= (colesterol total) — (HDL-c) — (triglicéridos).
5
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siempre y cuando la medicion de triglicéridos fuera menor de 400mg/dl. Las
mediciones se basaron en métodos enzimatico-colorimétricos, y la lectura se

realizé en un espectrofotdmetro Colleman Junior II.

Analisis estadistico:
Se utilizd estadistica descriptiva segun los resultados: medidas de
tendencia central y dispersion: rango, media, mediana, moda, desviacidén estandar,

proporciones o porcentajes, frecuencia.

Consideraciones éticas:
"Todos los procedimientos estaran de acuerdo con lo estipulado en el
Reglamento de la ley General de Salud en Materia de Investigacion para la Salud”.
Titulo segundo, capitulo |, Articulo 17, Seccion |, investigacion sin riesgo, no

requiere consentimiento informado.
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RESULTADOS

El estudio incluyo 148 pacientes, de los cuales 76 (51 %) eran hombres y
72 (49 %) mujeres. La edad promedio fue de 43 afos, con rango de 15 a 73 afos.
IMC promedio de 28.4 kg/m2 (rango de 16.7 a 54.5).

La prevalencia de dislipidemias fue de 12.3 %, siendo la dislipidemia mixta
las mas frecuente de todas con 49% (n=72), seguida de la hipertrigliceridemia
pura con 42% (n=63), y por ultimo la hipercolesterolemia con 9% (n=13). (ver
anexo grafica 1)

La concentracion promedio de lipidos fue de colesterol de 266 mg/dl,
triglicéridos 522 mg/dl, colesterol-HDL 38.9 mg/dl, y colesterol-LDL 156 mg/dl. (ver
anexo grafica 2)

Las principales coomorbilidad asociada fue diabetes mellitus con 93%
(n=138), nefropatia diabética de leve a moderada en 27.7% (n=41), hipertensién
arterial de 24.3% (n=36), obesidad de 23.6% (n=35), sindrome metabdlico de
14.8% (n=22), y otras de 7% (n=11). (ver anexo grafica 3)

Ademas de las coomorbilidades asociados ya mencionados se documento
una ingesta promedio habitual de 1742 kilocalorias antes de su ingreso (rango de
761 a 3,571).

En cuanto al consumo de tabaco de manera regular se encontré una
prevalencia de tabaquismo positivo en 34%, negativo en 57%, y no se documento
este factor de riesgo cardiovascular en 9% de los casos. (ver anexo grafica 4)

Se documento una prevalencia de alcoholismo positivo en 40%, negativo en

10%, y no documentado en 10% de todos los casos. (ver anexo grafica 5)
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De la prevalencia de la actividad fisica (minimo caminata) igual o mayor a
30 minutos al dia cuando menos 4 dias a la semana encontramos positivo en 3%,

negativo 14%, y no documentado en 85% de todos los casos. (ver anexo grafica 6)

DISCUSION

Este estudio es de caracter epidemioldgico y fue obtenido de una poblacion
de pacientes hospitalizados, para identificar la frecuencia de dislipidemia. Las
dislipidemias mixtas son un grupo de alteraciones del metabolismo de
lipoproteinas que se asocian con un riesgo cardiovascular alto. Su aterogenicidad
quedd establecida por la elevada tasa de eventos cardiovasculares que se
observd en el estudio PROCAM.* En dicho estudio, los pacientes con
hiperlipidemia mixta tuvieron una tasa de eventos coronarios s6lo menor al de los
casos con las dislipidemias mas severas. El beneficio del tratamiento
hipolipemiante en pacientes con hiperlipidemia mixta es aun mayor que el
observado en casos con hipercolesterolemia.*’ Pese a ello, existen pocos estudios
en poblacion general que hayan establecido la prevalencia de la hiperlipidemia
mixta. La mayoria de los estudios han investigado la prevalencia de
hipercolesterolemia y de hipertrigliceridemia como si fuesen variables
independientes, cuando, en realidad, la concentracion de los lipidos séricos es
indicadora del acumulo en el plasma de una o mas clases de lipoproteinas
aterogénicas. Por otra parte, la mayoria de los estudios han sido realizados en

poblaciones atendidas en hospitales®® o afectadas por cardiopatia
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254930 insuficiencia cardiacaca,'® caracteristicas que limitan las

isquémica,
conclusiones y que impiden su extrapolacion a nuestra poblacién.***"*? Nuestros
datos demuestran que la hiperlipidemia mixta es una dislipidemia muy frecuente.
La prevalencia observada es aun mayor que la descrita en otro estudio (49% vs
34%, respectivamente),® en el cual se incluyeron 17 426 hombres y 8 061
mujeres alemanas. Como en estos estudios, las dislipidemias mixtas fueron mas
frecuentes en los hombres y su prevalencia aumentd con la edad. En ambas
poblaciones, la prevalencia de esta dislipidemia es casi cuatro veces mas alta en
los hombres jovenes (<30 afios) que en las mujeres de la misma edad. En
contraste con la poblacion alemana, en la que la prevalencia en los hombres fue
tres o cuatro veces mayor a la de las mujeres sin importar el grupo de edad, en
nuestra poblacion la prevalencia en las mujeres fue similar a la de los hombres. La
diferencia en la prevalencia de la dislipidemia mixta sugiere que factores genéticos
o0 ambientales contribuyen de manera diferenciada en la presentacion de las

dislipidemias mixtas y que estos factores deben ser distintos en las poblaciones

caucasica y mexicana.

Nuestras cifras de hipercolesterolemia mayor de 240 mg/dl detectadas
fueron notablemente menores a la informada por la Encuesta Nacional de
Enfermedades Cronicas (9% Vs 18.7%); aun menor que en la obtenida en el
estudio PRIT-HGM de 14.9% ?'; y otros estudios 10.6% (Dr. Posadas-Romero
1995)*2 y 32% en un hospital de segundo nivel en Arabia Saudita 1995,*° cada
uno respectivamente. Es factible que esto se deba a que en nuestra poblacién

estudiada fue menos alta la prevalencia de obesidad comparativamente con los
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resultados del estudio PRIT-HGM (23.6% Vs 29.9%). Sin embargo, es conveniente
valorar otros factores de riesgo como el estilo de vida, que pudiera influir

independientemente de la obesidad.

Los niveles elevados de triglicéridos han sido recientemente confirmados
como factor independiente de riesgo coronario.?”*® En varios estudios se han
relacionado la ateroesclerosis, el infarto al miocardio, y la coronariopatia con los
niveles elevados de triglicéridos; el porcentaje va de 30 hasta 55% de prevalencia
en estos casos.’**? En nuestro grupo 42% presentaron triglicéridos por arriba de
200 mg/dl. Uno de los datos que llaman mas la atencion es la prevalencia de
obesidad que encontramos en nuestro grupo, comparada con la informada por la
ENEC: mientras que nosotros encontramos 23.6%, la encuesta reporta 21.5%,
tomando en cuenta un IMC por arriba de 30, lo que podria deberse a que se trata
de poblaciones con estilos de vida diferentes. Al-Nuaim, A. R. y colaboradores
reportaron 34% de esta alteracion lipidica en pacientes con diabetes internados

en un hospital general de Arabia Saudita, con un 43% de IMC alto.

La hipertension arterial se presentd en 24.3% de los casos. En Colombia
Ramirez y colaboradores encontraron una frecuencia del 58.7% en pacientes con
sindrome metabodlico y factores de riesgo cardiovascular en primer evento
coronario, siendo tal vez este evento hemodinamico y su respuesta el que
condicione la diferencia de cifras. Al igual en Peru se reporta frecuencia de 63.5%

en pacientes con diabetes internados con pie diabético infectado, estos pacientes
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tenian varias complicaciones tardias de la enfermedad haciendo mas probable la

coexistencia de dafio renal e hipertension arterial secundaria.*®

En relacion con el tabaquismo positivo en el 34% de nuestros casos
demuestran las fallas que han tenido las importantes campafas contra este factor
de riesgo, a pesar de que se conoce que el tabaquismo aumenta 2.5 veces el
riesgo de muertes por enfermedad coronaria.®®* En Perl Cardenas, y
colaboradores documentan habito de consumo de tabaco en 9% de los casos,
pero hacen mencion de que sus pacientes tienen conocimiento sobre su

enfermedad, y nosotros no evaluamos esta variable para comparar.

La diabetes mellitus es la comorbilidad que se ha incrementado mas
notoriamente en los ultimos afios. En las décadas de los sesenta y setenta la
prevalencia se encontraba entre 2 y 3%.>*>® En el presente estudio, la diabetes
mellitus se presentd en 93% de los casos revisados, |0 que representa una cifra
mayor a la informada por otros estudios similares al nuestro en pacientes
hospitalizados. '®2° Parte de estas diferencias se deben a que dichos estudios son
de pacientes hospitalizados por cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca, pie
diabéticos infectados, motivos de internamiento que no son comunmente tratados

en nuestro servicio. #8905
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CONCLUSIONES

1)

Nuestros resultados muestran que la prevalencia de dislipidemias en
pacientes internados es muy alta en comparacion con reportes previos
alrededor del mundo.

Los programas preventivos son muy necesitados en México para disminuir
la prevalencia de dislipidemias.

Nosotros creemos que estos programas deben considerar como principal
objetivo disminuir la prevalencia de obesidad. Ademas, de atacar a los otros
factores de riesgo y mejorar control glucémico.

Hace falta un esfuerzo educacional dirigido a la poblacion general y
meédicos a todos los niveles.

Este panorama puede empeorar por tratarse de una importante cantidad de
sujetos, hombres la mayoria de ellos, jovenes y e la etapa maxima de su

vida reproductiva.
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ANEXOS

Cuadro 1. Valores deseables de lipidos y lipoproteinas (ATPIII)®

Lipidos o lipoproteina (mg/dl) Lipidos o
Categoria lipoproteina (mg/dl) Categoria
CT C-HDL
<200 Deseable <40 Bajo
200-239 Fronterizo alto > 60 Alto
> 240 Alto
C-LDL TG
<100 Optimo <150 Deseable
100-129 Casi 6ptimo 150-199 Fronterizo alto
130-159 Fronterizo alto 200-499 Alto
160-189 Alto > 500 Muy alto
>190 Muy alto
CT, colesterol total; c-LDL, colesterol-LDL; c-HDL, colesterol-HDL; TG, triglicéridos
Cuadro 2. Clasificacién fenotipica de las dislipidemias (Frederickson-OMS)®
Fenotipo Lipoproteina(s) > Lipido(s) > Frecuencia Aterogénesis
| Q TG Rara No
I
a LDL CT Frecuente -+
b LDL + VLDL CT+TG Muy frecuente +++
III IDL TG>CT Rara +++
v VLDL TG>CT Muy frecuente +++
A\ VLDL +Q TG >>CT Poco Frecuente ++

Cuadro 3. Clasificacion pragmitica de las dislipidemias

Tipo Lipidos anormales Lipoproteinas anormales
Hipercolesterolemia CT> LDL >
Hipertrigliceridemia TG > VLDL >, Q>

Dislipidemia combinada CT>TG> LDL >, VLDL >, IDL >, Q >

Hipoalfalipoproteinemia

HDL <
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Grafico 1. Distribucién de las dislipidemias en pacientes
internados en el servicio de Endocrinologia del HGM OD
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Grafica 2. Distribucion promedio de las concentraciones de
lipidos segun el sexo.
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Grafico 3. Principales coomorbilidades asociadas a
dislipidemias en el servicio de Endocrinologia del HGM OD del
1° de Julio del 2000 al 30 de Junio del 2005.
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Grafica 4. Tabaquismo en pacientes internados en el servicio
de Endocrinologia del HGM OD del 1° de Julio del 2000 al 30
de Junio del 2005.
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Grafica 5. Alcoholismo en pacientes con dislipidemia internados en el
servicio de Endocrinologia del HGM OD del 1° de Julio del 2000 al 30 de
Junio del 2005.
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Grafica 6. Actividad fisica previo al ingreso en pacientes con
dislipidemia internados en el servicio de Endocrinologia del
HGM OD del 1° de Julio del 2000 al 2005.
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