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INTRODUCCTION
METABOLISMO DE LOS LIPIDOS

El colesterol es un contribuyente muy importante de las menbranas
celulares, precursor de los eteroides hormonales y de los acidos bi-
liares,por lo importante de su participacidn célular explica su papel
en la arteroesclercsis,.el consumo diario de colesterol es de LOO mg.
al dia absorbiendose &40 - 70 %, los trigliceridos soan tres moleculas
de acidos grasos esterificados con una base de glicerol, en la diéta
se consumen 150 gr. diarios y se absorben hasta un 90 %, el ser huma-
no es capaz de sintetizar de nuevo colesterpl como trigliceridos. La
concentracion promedio de colesterol sanguineo esta en funcion dei
Céntenido de acidos grasoS saturados y de colestercl en la dieta, El
tolesterol no es un nutriente esencial pues aunque es muy importante
para la formacidn de membrana ceélular v de sintesis de hormonas este-

roides, es producido por el higado.

Los acidos grasos libres son compuestos formados por una cadena uni-
ca de carbonos unidos gntre s1 por ligaduras unicas o dobles que ter-
minan en un extremo por un arupo metilo v en el otro por un carboxilo,
cuando no hay dobles ligaduras los acidos se llaman saturades, monoin-
caturados cuando hay una doble ligadura v polinsaturados cuando bhay dog
o mnas, estos‘acidos son esenciales para el organismo, un tercer grupo
de acidos con los insaturados u Omega 3 gue se encu2ntran en la grasa

Jje los pescados, Omega & y Omega 9 gue estan en los aceites vegetables,



Cuando se ingiere gran cantidad de colesterol los hepatocitos dismi-
nuyen los receptores de C-LDL y por lo tanto estos se acumulan en el
pPlasma, estos receptores pierden habilidad para reducir el colesterol,
na afectan los acidos grasos al numero de receptores. Por lo tanto una
cifra elevada de colesterol unido a las lipoproteinas de baja densidad
.(C—LDL), mas un dafio estructural o funcional del endotelio vascular,
que posiblemente inicia desde la edad pediatrica al dafRar la intima ar-
terial, provocado por un flujo turbulento o por el efecto del tabace
entre otrds causas. El C-LDL (lipoproteinas de baja densidad), infil-
tra el endotelio y simultaneamente monocitos del torrente sanguineo
se adhieren al endoteliq sanguineo disfuncionante y a travez de zonas
de denudaci®dn penetran al endqte;io Y se convierten en macrofagos. El
C-LDL tiene que oxidafse para ser captado ﬁor lﬁs'recéptnfes de macro-
fagos y mioCitos el macrofago captado se convierte en celula espumosa
gque produce una serie de sustancias citotoxicas que lesionan y denudan
el endotelio saobre esas zonas denudadas se agregan las plaquetas.que
producen a su vez sustancias (factor de crecimiento derivado de plaque-
tas), gue estimula la migracién de los miocitos &e ia capa media a las
regiones sub-endoteliales, habiendo proliferacion celular. La mancha
grasa o estrias grasas.se pueden encontrar a muy temprana edad, parti-
cularmente en los sitios de mayor conflicto hidraulico, la mancha grasa
esta formada por acumulacion focal de lipidos, condicionando una hiper-
plasia e hipertrofia, protuyendo hacia la luz arterial, si la placa
oSstruye el 75% de la lu:z arterial el flujo disminuye notablemente y
tarde que temprano la placa fibrolipida madura se complica de necrobio-

sis, ulceracion, calcificacion, ruptura y trombosis, el trombo scbre




la placa es el causante de los sindromes vasculares, como infarto del
miocardio infarto cerebral trombotico o isquemia de miembros inferiores,
en o los ultimos 20 afos las enfermedades vasculares en su conjunto se

se han convertido en la primera causa de mortalidad general v el infar-

to al miocardio la quinta de ellas,.

Las lipoproteinas por su densidad se clasifican en quilomicrones (Q),
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), de densidad intermedia (IDL),

de baja densidad (LDL), y de alta densidad (HDL).

Los lipidas se pueden tomar de la dieta o sintetizarse en el organ-
nismo, por medio de la dieta es un metabolismo exogeno, pues los lipi-
dos llegan a la luz del intestino, son hidrolizados y emulsificados por
acciones de las enzimaé péncfeaiicaé f las sales_biliare; pasando a la
cirulacidn sanguinea en donde se van a unir a proteinas para formar li-
poproteinas, existen 5 clases de lipoproteinas que se diferencian entre
si por su tamafo, su densidad y su contenido en colesterol o triglice-
ridos. Los quilomicrones son cuerpos de baja densidad y conducen funda-—
mentalmente trigliceridos del intestino a la circulacién sistemica. En
los capilares la lipasa proteica (LPL) secretada por las celulas endo-
teliales libera acidos grasos, qQque se utilizan por los tejidos, poste-
riormente la molecula se hace mas pequefia formando un remanente de —-—
quilomicron para ser eliminada por el higado, en este se ensamblan las
lipoproteinas de baja densidad, mas pequefas y menos densas que los —--
guilomicrones, la lipasa proteica liberada de losrcapilares libera ma;
acidos grasos Yy hace mas chica la lipoproteina, gquedando un remanente
de lipoproteinas de muy baja densidad y de lipoproteinas de densidad

intermedia, en el higado se destruyen o se transforman por medio de una




lipasa (lipasa hepatica de trigliceridos (LTH), en lipoproteinas de
baja densidad estas son las particulas arterogeneticas por excelencia,
pues son mas pequenas y mas densas canductoras del colesterol a los

tejidos, donde constituiran las membranas celulares o favoreceran la

sintesis de hormonas esteroideas, aunque en su mayoria son eliminadas

por higado.

t.as lipoproteinas de alta densidad se sintetisan en varios tejidos,
principalmente en higado e intestino, son discoides y aceptan coleste-
rol no esterificado de los tejidos, la lipoproteina es esterificada por
una enzima (lecitin colesterol aciltransferasa), convirtiendo a la HDL
(lipoproteina de alta densidad en HDL3, que contiene fundamentalmente
colesterol, que cdntinua-acpmglaqdo cplesternl para convertirse en HDL3,
estas son las particulés mas activas y que %on eapfadés por el higado
para su eliminacion. Los acidos grasos libres seran utilizados come -—-
fuente de energia o0 para almacenamiento en el tejido adiposzo. Mas del

?5% de los acidos grasos es reabsorbido (circuito enterchepatico).

En la clinica debe distinguirse las hiperlipidemias primarias de las
secundarias, {(enfermedades que elevan el colestercl: como el hipotiroi-
dismo, la anorexia nervyiosa, la ictericia obstructiva, etc., o 1los
trigliceridos, como la diabestes, la insuficiencia renal y el alcoho-

lismo, etc.
CLASIFICACION DE LAS HIPERLIPIDEMIAS
TIPO I. Hiperqu:lomicronimia con hipertrigliceridemia,

TIPQ Ila. Con aumento de las lipoproteinas de baja densidad y el coleg-

terol total.




TIPO IIb. Aumento de lipoproteinas de baja densidad en el gue ademas
hay aumento de lipoproteinas de muy baja densidad y de tri-
gliceridos.

TIPO III. Nafcada hiperlipidemia combinada (VLDL, LDL, colesterol vy
trigliceridos aumentados).,

TIPQ 1IV. En donde la VLDL estan aumentadas, junto con trigliceridos

y en menos grado el colesterol.

TIPQ V. Donde hay hiperquilomicronemia y exceso de VLDL.
CLASIFICACION GENETICA

La mas frecuente e importante es la hipercolesterclemia poligenetica
o comun (muy dependiente de los habitos diarios), hipercolesterolemia
familiar o aislada (t;mﬁien con hipertriglicerigdemial, la hipertrigli-
ceridemia familiar y la hiperquilomicronemia. Los tragstornos con ele-
vacian del celesterol son los mas aterogenicos. En la hipercolesterole-
mia familiar existen transtormos genéticos espregados por la falta par-
ctial de receptores LDL hepaticos (forma heterozigotica) o total (homo-
ctigotos), la hipercolesterolemia es generalmente mas elevada en los ——

ctasos poligénicos asi como la comprension a la arteroesclerosis.

Con el proposito de'valorar la utilidad de la dieta rica en fibra y
baja en grasas saturadas, vy la pravastutina se realizo en estudio pros-
pectivo comparativo aleatorio &n la clinica Oriente Ignacio Chavez, del

1.9.5.85.T.E. @n un periodo comprendido del 01-06-91-al Q1-06-92.



MATERTIAL Y METODOS

Se estudiaru? LO pacientes en orden secuencial, que acudieron a la
consulta extefna de la clinica Oriente y/o el servicio de medicina --—
interna del Hospital Regional "Lic. Adolfo Ldpez Mateos" se incluyeron
pacientes de ambos sexos mayores de 18 afos con colesterol serico ma-
yor de 240 mg/dl, derechohabientes del ISSSTE y sin contradicciones pa-
ra recibir tratamientp, con dieta ejercicio y provastatina, se excluye-
ron pacien?es con problemas hepaticos agudos y cronicos, con colopatia
funcioﬁal Y aqﬁellos~que no aceptaron el tratamiento, se eliminaron los
pacientes que abandonaron el estudio, se dividieron aleatoriamente en
dos grupos, el grupo "A" fueron sometidos a dieta baja en colestercol
y rica en fibra, siguiendﬁ lbs'siéuiedte§ puntoss
1.,- Reducir la ingestidn de grasa total, representando el 30% de las
calaorias.

2.— Esta grasa total debe dividirse en 10% de grasas saturadas, 10%
monoinsaturadas y 10% polinsaturadas.

3.—- La ingesta de colesterol no excede de 300 mg. por dia.

4.—- Los carbohidratos complejos deben suministrar =1 50 o S5% de ca-
lorias. i

.- Las proteinas deben suministrar el restante 15 o 20% de calorias,

&.— El total de calorias debe estar en relacidn al peso recomendado.

7.- Debe consumirse la mayor cantidad de fibra vegetﬁl posible, inclu-

_yendo frutas y vegetables en cada comida.

8.- Se debe reducir en lo posible la sal de la dieta y los alimentos
procesados.

.- No se debe ingerir mas de 1 a 2 onzas de alcohol al dia.




Al grupo "B", se le administro provastatina 20 mg. nocturnos.

A todos los pacientes se les efectuo historia clinica, se estudid
sexn, peso y talla con bascula marca Continmental Sccle Corp, Chicago,
tension arterial con baumanometro y estetoscopio Adex, fondo de ojo
con oftalmoscopio marca Germany, en busca de opacidades de cristalino,
se investigo con auto cuestionario presencia de: Mialgias, atralgias,

fatiga, imsomio, nauseas, disminucidn de la agudera visual y diarrea

durante el tratamiento,

A todos se les determino colesterol, trigliceridos, colesterol de
alta densidad con espe&tofotumetro Hitachi, enzimas de escape muscu-
lar: 760, DHL, CPK, con aparato espectofotometro de Hitachi, velocidad
de sedimentacion globular en este laboratorio. Sangre oculta en heces,
electrocardiograma con'aparatﬁ mércé Mafquefte'Elettronics. Inc., antes

y durante el tratamiento.

Se considero fracaso de tratamiento, niveles de colesterol mayores

de 200 mg/dl, se wvalord respuesta al tratamiento, efectos colaterales

y seguimiento del tratamiento.

Se presentan resultados en tablas y graficas y se analizan con "T

de Student". -



RESULTADROGS

Se estudiaron cuarenta pacientes en orden secuencial, divididos en

dos grupos al azar.

El grupo "A" (dieta baja en grasas y rita en fibra), fueron 20 pa-
cientes con un promedio de edad de 47 a &5 afos, con un intervalo de
36 a 61 amos (tabla 1). Fueron 1% hombres y & mujeres, (fig.l), todos
tuvieraon colesterol mayor de 240 mg/dl, la determinacién promedio ba-
sal fué 280.7+-11.471, con intervalo de confianza (IC) al 95%, y al -
final del estudio fue de 236.6+-7.888 con intervalo de confienza al -
95%, observandose una disminucidn de -4L4.1+-5.3%9 con IC 95%, estadis-

ticamente significativo (P<0.005).

él n&vel-basal promedio de trigliceridos fué: 209.3+-12.535 con IC
al 95%, y posteriormente fue de 151.16+-1L4.172 con IC al 95% cbservan-
dose una disminucidn promedio de —-57.35+-17.681 con IC al 95%, esta--

disticamente significativo (P<£0.005).

Tres pacientes reportaron aumento en la frecuenéia de evacuaciones,
& reportaron flatulencia y distencidn abdominal, que disminuyd en in -
tensidad despues de las primeras cuatro semanas de tratamiento (tabla2).
Ningun paciente reportd haber descontinuado la dieta y todos continua--

ron &1 tratamiento hasta el final del estudio.
GRUPQ "B™

(Pravastatina 20 mg. dosis nocturna), fueron 20 pacientes que tu-
vieron un promedio de edad de 44.5 afos, en un intervalo de 37 a &3

afos (tabla 3) fueron 15 hombres y 5 mujeres (fig.2), todos tuvieron



colesterol mayor de 240 mg/dl, la determinacidmn basal promedio de co-
lesterol fué de 273.3 +- 28.564 con un IC al 95% y posteriormente fué
de 208.2+-7.55 con IC al 95%, observandose una disminucion de -77.7+-

L.607 con IC al 95%, estadisticamente significativa (P0.005).

Los niveles basales de trigliceridos fueron 203.465+-20.164 con IC
al 95% y posteriormente de 109.85+-16.2832 con IC al 95%, observandose

una disminucidn de -8L4.4+-17.061 con IC al ?5%, estadisticamente sig-

niticativo (P<0.00S).,

Cuatro pacientes refirieron mialgias leves durante los primeros 1l

dias de tratamiento, en tres desaparesieron al continuar el tratamientao

y otro al suspenderlo.

Dos pacientes refirieron nauseas.que.no requirio, suspender el tra-

tamiento. (tabla 4)

Un paciente resultd con elevacion de TGO, TGP y CPK gue se normali-

raron al suspender el tratamiento.

No se reportaron otros efectos colaterales, todos los pacientes si-

guieron el tratamiento y ninguno abandond el estudio.

Se observo que la diferencia promedio de colesterol del grupo "A"
{-44,1+-5.397) fué menor que la de el grupo "B" (-77.7+-4.607), sig-
nificativamente (P<0.005), y el promedio de diferencia de trigliceridos
del grupo "A" (~57.35+-17.681), fLé menor que la del'grupo "BY (-84 L+~

17.061) estadisticamente significativo (P<0.005). (tabla 5!

Se anbseorve efectos colaterales en 6 pacientes del grupo "“"A" vy en &

del grupao "B", aunqgque mas severos en este ultimo.



DISCUSTION

Las enfermedades cardiovasculares son la primer causa de mortalidad
en México desde 1988, y a nivel mundial desde 1960, motivo por el cual
se han efectuado multiples estudios para determinar los factores de —-
riesgo y de intervencion para modificarlos y disminuir las complicacio-
nes cardiovasculares, la dislipidemia, ha sido uno de los factores de-
terminantes en México. Se ha descrito gque aproximadamente el 30% de la
poblacidn la pfeseﬁta 1pcsédg% y cols.) resientemente se ha introducido

diferentes modalidades terapeuticas.

En este estudio se efectuo una comparacidn entre tratamientg diete-
tico (dieta baja en grasas séturadaé, ﬁenés dé 300 mg. de colesterol,
rica en fibra soluble), y la pravastatina 20 mg. nocturnes (inhibider
de la hidroximetilglutaril coenzima a reductasa) se observo que en ambos
grupos disminuyo el colesterol y trigliceridos, significativamente, lo
cual ya ha sido reportado en la literatura, pero hubo mayor disminucidén
con la pravastatina (estadisticamente significativo). El grupo tratado
con dieta presento efectos colaterales, aumento de frecuencia de evacua-—
ciones en 3 y & flatulencia y distencion, lo ctual es atribuible al efec-
to osmotico de los fitatos de la fibra y las propiedades de las metil--

celulosa, efectos similares a los reportados en la literatura.

En el grupo tratado con pravastatina se observe que 4 pacientes re-
firieron mialgias desapareciendo en 3 y en uno hube necesidad de sus--
pender el tratamiento por aumento de enzimas de escape muscular, lo

cual ha sido reportado en la literatura y atribuible a una miositis,




en 2 hubo nauseas que no requirio tratamiento, hubo buen seguimiento

de ambos tratamientos, de esta observacidn se puede deducir que la -

dieta es el primer paso del tratamiento, y se debe indicar tratamiento

farmacologico cuando esto fracase.




CONCLUSTIONES

La dieta y la pravastatina son eficaces para disminuir los niveles

de colesterol.

La pravastatina es mas eficar gue la dieta para disminuir los nive-

les de colesterol.

£l briﬁer ﬁasq en el tratamiento de las dislipidemias es la dieta.
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TABLA A

NUH. SEX0 | EDAD | GLUCOSA | CREATIMNINA
1 M 36 76 1.1
2 M 38 72 8.9
3 | 42 84 1.1
4 H 47 98 1.2
5 F 19 78 a.8
6 F 48 70 8.9
? | 54 92 1.8
B F 39 88 8.9

19 F 46 74 1.8

i8 F 418 88 8.8

11 M e [ 1.8

12 M g4 g¢ 8.9

13 [, 61 93 8.9

- 14 M 68 7 1.8

15 F 56 82 1.1

16 | 497 93 8.8

1?7 | 46 85 8.9

18 | o1 79 1.2

19 N 43 87 1.8

28 M 38 98 8.9
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TABLA 2
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TG0 | TGP | CPK | DHL | COL | 76S { To0 { TaP { CPK | DHL | COL | 16S | OBSERV.

» |»

NRINRBVIVERINIRIARASR

OBSERVACIONES:

(-) Aunento de frecuencia en las evacuaciones

(+) Platulencia y ditencion abdominal




TABLA 3

NUH. | SEX0 | EDAD | GLUCOSA | CREATININA
21 F 416 (4 1.8
22 | 51 81 1.1
23 F 37 79 8.9
24 M 39 g7 a.8
25 M 19 a3 8.7
26 " 53 98 8.9
r{4 F 412 g8 1.1
28 " 63 (s 8.9
29 N 43 93 8.8
38 | 48 78 1.8
N F 11 98 1.1
32 N 19 79 8.9
33 N 37 86 8.8
34 N 58 a9 8.?
35 F 53 78 8.9
36 | 418 91 1.8
37 | 46 ({4 1.1
38 | 63 9% 1.8
39 | 53 86 8.9
40 M 56 a7 8.8




TABLA 4

MERESRBSEEETERETENTE

SRR OB R B YRS E S S RESS
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760 | TEP | CPX | DHL | COL | 163 | T60 | TGP | CPX | DL | COL | 168 | OBSERV.

HEENFHMIIAKRIARSTBOAIRKEAINERS

OBSERVACIONES :

(8) Rialgias

(8) Nauseas

(») Se suspendio el tratanfento




TABLA 3

NIVELES SERICOS DE COLESTEROL ¥ TRIGLICERIDOS Mg/sdl

COLESTEROL
GRUPO &  208.7+-11.471
CRIPOS  773.3+28.564
| (SINILAR)
TRIGLICERIDOS
CRUPO &  289.3+12.5%
GRUPO B 283.65+28.164
(SINILAR)

BASAL POST TRATANMIENTO

23.6+7.858

288.2+7.5

(SINILAR)

151, 15+14.172

183.85+16.283

(SIKILAR)

MIFERENCIA
~44.1+5.39 (P 8.885)

-T1.7+-4.687 (P 8.885)

(HUBO DIFERENCIA)

57.55+17.681 (P 0.885) -

-84.4+17.061 (P 8.885)

(HUBO DIFERENCIA)



PACIENTES TRATADOS CON
DIETA Y EJERCICIO

HOMBRES
14

MUJERES

FIGURA # 1

FUENTE: CICH,CO Y HRLALM



PACIENTES TRATADOS CON
PRAVASTATINA 20 mg. DOSIS NOCTURNA

HOMBRES
16

. JE.RE-S
&

FIGURA # 2

FUENTE: CICH,CO Y HRLALM




ANEXDOD

DIETA EMPLEADA EN LA HIPERCOLESTEROLEMIA

Pollo, Ternera, Pavo

Pescado fresco, congelado
o enlatado en agqua

Huevo

Frutas citricas

{en total 3 porciones de fruta,
cualquiera al dia}

Vegetales

Fri joles

Pan

ATrro:z
leche

Queso

Aceites

Postres

Jugos de frutas .

Té, café o refrescos

160-150 gr.

100-150 gr.

3 pzas./semana

3 pzas./dia

a libre demanda.

1 cucharada grande por dia.
limitado a una rebanada de
preferencia pan integral o
tres galletas saladas.

1 1/2 tazasdia

leche descremada 2 vasos/dia

hecho con leche descremada
bajo en grasas.

usar aceite poliinsaturado deri-
vados de cartamo, soya, girasol,
maiz & ajonjoli.

nieves, gelatinas, etc. limita-
dos a peguenas porciones/dia.

150 ml. por dia.

limitado a 2 tazas por dia.

ALIMENTOS PROHIBIDOS

Carne

frutas

vegetales

de cerdo, salchichas, tociho,
carnes frias, viceras (higado,
rifones), pescados enlatados
en aceite.

cOoCo

aguacate, aceituna, papas, maiz.



- cereales

- pan

- leche

- grasas

- postres

- bebidas

nueces y tacahuates en exceso.

pasteles con mantequilla,manteca
¢ hechos con leche entera.

leche entera.

mantequilla, grasas saturadas,
manteca de cerdo.

papas fritas, chocolates, dulces,
jaleas,gelatina,frutas en almibar
budines con leche entera, etc.

jugos de frutas azucarados, re-
frescos, chocolates y alcohol.
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