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INTRODUCCION

El desarrollo y crecimiento de las sociedades, depende
fu¡mentalmente del equilibrio del individuo con el medio.

La medicina ha liberado al hombre de una serie de el~
toscapaces de enfermarlo. Sin embargo, los a van c e s
sido básicamente en el drea de los agresores externos y
oenlos últimos tiempos se empieza a comprender que su
ructurabiológica puede ser un factor determinante en sus
"puestasal medio.

El mejor conocimiento del hombre ha provocado cam-
squeinciden en el futuro de las generaciones jóvenes, --
Impreque ha}'a rectores de grupos de la sociedad que es-
concientizados dela necesidad de una educación continua
tanto del médico, como de la comunidad.

El insumo alimenticio ha sido considerado solo parcial
tecomo agente de enfermedad y la correlación entre una
entación rica en productos grasos yel desarrollo de en-

ecimiento de las arterias y sus consecuencias de ataque
raco, fueron señaladas posteriormente.

En nuestro pars la dieta bdsica se compone de carbo-
ratosy solo en los niveles económicos menos restringi-
.se ingieren alimentos ricos en productos grasos (2). Ne-
'ariamente este contexto determinaba poca, preocupación
lapoblación en general y se podfa asumir que la mortal.!.
aconsecuencia de arterioesclerosis era mrnima. (3).
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La correlaci6n entre una dieta rica en productos gr¡.
sos y el colesterol elevado de las arterias (arterioescler~
sis) con sus consecuencias de infartos cardíacos y cereb~
les fue plenamente documentada.

.

HISTORIA

Sin embargo, quedaba como inc6gnita el hecho de qu Hace unos cincuenta años Anikchkov y Chalatov obser-
estos últimos eventos ocurran en ausencia de colesterol eje. ronque en los perros alimentados con una dieta rica ~en ca-
vado. Por otro lado, está el hecho de c6mo con un mismo ¡ sterol se producían alteraciones vasculares semejantes a
po de dieta, unos individuos elevan su colesterol y otros no aterosclerosls humana. Desde entonces centenares de ex-

Se Iniciaron entonces una serie de estudios: Fredrickson rimentadores y clínicos trataron de aclarar la relac ión
otros lograron establecer la existencia de una estructura bit istente entre hlperllpidemia y aterosclerosis.
lógica, definida y diferente, en los individuos que hada;
que su respuesta fuese distinta. Muy pronto se dieron cuenta que en el hombre tanto

rooen el animal de laboratorio la aparición de las placas

La aplicación de este conocimiento en nuestro medio, eromatosas estaba precedida por un aumento de la coles-
en una primera muestra de mil y fracción de casos (COS ro!emia. Hace más o menos 40 años Katzenelenbogen estu
Rica) revel6 que el 37% tenían estructura metabólicaque c.' unaamplia serie de ateroscler6ticos, observando que e;-
dicionaba una respuesta calificada de anormal, con la di roximadamente el 70% de ellos existía un claro paralells-
habitual para el medio, y desafortunadamente el 72% corr!! Qeotre la ateromatosis vascular y la tasa hemática del co-
ponde a respuestas anormales a la ingesta de carbohidra. .¡ero\' Sin embargo algunos sujetos aunque afectados por
tos, es decir del elemento base de los alimentos de lasma). rosclerosis grave, presentaban colesterolemia normal -
rías de la población. ¡entrasque otros presentaban el fenómeno opuesto. La do-

'~aci6n entre hipercolesterolemia y aterosclerosis, si bien

Si se comprende la importancia que esto ti~e, para :8 QYprobable, no podría ser considerada como una regla ab
sal ud y la economía de nuestro país, estos conocImIentoS.: ~a y aún hoy se piensa de la misma manera.
ben generar acciones tendientes a planificar, a nivel

naclo

nal, un plan racional de nutrición. Una parte de las discordancias observadas encuentra

u
,exPlicaci6n en el hecho de que la tasa de los trpidos he-

El siguiente estudio analiza este problema genéticO
q leas, y sobre todo del colesterol, sufre una aumento

P rot¡1! ~. -
hace evidente la importancia determinante que tiene, a e t,IVO hasta los sesenta años aproximadamente, pero lue-

ves de la alimentaci6n, en la salud cardiovascular de laSP jlen.de a descender, a veces de manera bastante rá p ida.
sonas.1

I
ii 1

'



I

11

I

.1

~2

Este fenómeno se deberra, por lo menos en parte, a un l11e.
nor consumo de grasas y de hidratos de carbono ya una ab.
sorción incompleta de los Upidos en esa edad.

El colesterol solo representa el 20% de los Upidos he.
m~ticos, mientras los fosfoUpidos y los triglicéridos cons.
tituyen el 45% y el 35% respectivamente. Por ello, varios au.
tores se preguntaron si otras fracciones lipídicas podían te
ner un papel en la patogénesis y fisiopatologia de la ateros:
clerosis, tan importante como el colesterol.

Los estudios sobre el papel que desempeñan los lrpidos
en la patogénesis de la aterosclerosis después de un estanc~
miento que dur6 décadas, recibieron un nuevo impulso al n~
tarse que muchos trpidos se encontraban en la sangre en fo~
ma de complejoslipoproteicos;los trpidos circulan por elor-
ganismo combinados con proteínas diversas que desempeñan
funciones de agentes transportadores.

.
- ---- ,

LAS LIPOPROTEINAS

CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS y FISIOLOGICAS
DE LOS LIPIDOS PLASMATICOS:

Lrpido es un término usado para describir a los miem-
bros de un grupo de grasas que constituyen una clase princi-
pal de componentes de los tejidos y un orIgen energético im-
portante. En general son solubles en los disolventes orgáni-
cos e insolubles en el agua. A causa de las dificultades que
representa la separación de los trpidos por los métodos qur-
micos cl~sicos, el conocimiento de su constituci6n química
es bastante reciente.

En el plasma existen fundamentalmente cinco fraccio-
nes de Upidos plasmáticos que son los ácidos grasos libres,
los glicéridos, el colesterol, los fosfolrpidos y el grupo de
carotenos y vitaminas liposolubles (A, D, E Y K) (5,9).

Estas fracciones se encuentran normalmente unidas a
las proteínas séricas, dando lugar a la formación de lipopro
ternas. Esta asociación es importante ya que asr pueden di:
solverse en el suero y en esta forma ser transportados por
elplasma a los diferentes tejidos. Estas fracciones liprdicas
delplasma ligadas ya sea a ta albúmina sérica (los á cid o s
Iras os libres) o a las globulinas (glicéridos, colesterol, fos-
(atrpidoS) representa una de las fases más importantes del
l1¡etabolismo de los trpidos (9,11).
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Las grasas neutras son ésteres de glicerina y áCidos
grasas de cadena larga. La glicerina es un alcohol que

po-
see tres grupos hidroxilo, que lo hacen trivalente as!:

HO-CH2

I
HO-CH

I
HO-CH2.

Como alcohol trivalente puede formar mono,. di o tri
ésteres, denominados mono, di o triglicéridos.

I

11

.'
O O O

// )J !f
H3C-(CH.)"C -O~H. H"C-(C H>~c-O-CH~ H3C-{CH. ),-C-o--cH,

I O [. ..01
11 b

HO-CH H3C-(CHz)-C-o-CH H,C-(CH.)-C-o-CH
, '1 '~ I

HO-CH~ HO CH. H3C-(CH,);-C-O-CH,

Monoglicérido Diglicérido Triglicérido

fi

Debido a que el n(imero de ácidos grasas es muy gran-
de, hay muchas grasas en la naturaleza (ver Tabla No. 1).
Los tres grupos hidroxilo de la glicerina permiten muchas
combinaciones para la formación de ésteres de ácidos gra-
sas.

11
11

11

Los ácidos grasas se llaman saturados cuando no exi~
ten en su cadena dobles enlaces e insaturados cuando los tie-
nen. Los más frecuentes en el humano son el palmiUco, e \
esteáirtico (saturados) y el oleico (insaturado). Casi siempre
tienen un n(imero par de átomos de carbono.
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El punto de fusi6n de un ácido graso depende de la Ion.
gitud de su cadena y del grado de insaturación;igtlalmentelos
glicéridos correspondientes, Cuanto más dobles enlaces hay,
más bajo es el punto de fusión,

.
~ ---~ ---~

- - - , ------.

ELECTROFORESIS:

La migración de una molécula de proterna en un campo
¡Iéctrico es una propiedad que se ha encontrado útil para fi.-

El cuerpo obtiene de 50 a 90% de su energía totalde\o esanalrticos, Con el uso de papel filtro, gel de almidón o
ácidos grasos libres originados en el tejido adiposo. Más d eles plásticos como medio de soporte, so pueden someter a
25 gramos por hora pueden ser transportados por el plasm lectrofores!s pequeñas cantidades de una sol uciéin de pro-
durante el día, aunque la mayoría de éstos son inmediata ernapara separarla en fracciones, ya que ante la acción de
mente reesterlncados, (Fig, # 3) (5). mcampo ell.!ctrico los lones emigrarán sobre el gel según

"Scargas. La velocidad de tal mlgrac!6n depende de la su~

El grupo de los gllcérldos en general tiene impartan( TIade las cargas, tamaño, peso y forma de las moléculas,
porque constituye la estructura bajo la cual son absorbidas ;1aspecto final de la migración sobre la banda puede ser tra
asimiladas la mayor parte de los lípidos exógenos o allmen"cido a una curva o a ,'alares porcentuales. (ll)(Ver Fig.l)
ticios, en la cantidad de 1 a 2 gramos/kilogramo de pesoco
poral/día. (5,13).

I

I

I
I

I

METODOS DE IDENTIFICACION y CLASIFICACION:

ULTRACENTRIFUGACION:

Como se expuso, una característica del desplazamiento
das lipoprotefnas es su tamaño, y se pueden clasificar de

Existen muchos métodos para aislar y caracterizar cuerdo a su equnibrio de sedimentación en una centrrfuga
las lipoproternas, las cuales se comportan como las glob la cual se someten a una fuerza varios cientos de mile;

Hnas, aunque tienen propiedades ffsicas especiales que s ~veces superior a la de la gravedad. Las moléculas se dis

determinadas por su contenido de protefnas y de lfpidas. 'lbuyen en equilibrio conforme a su tamaño o densidad y ase
tre tales métodos se cuentan el fraccionamiento qúfmiCo,Re ha logrado una clasificación en todo similar a la electro-

cipitación por anticuerpos y polianiones no especfficos,ne Jrética. (9) (Ver Fig. 1),
lometrra, electroforesis y ultracentrifugación, siendo e~
últimos tres los más difundidos en la actualidad. (9,11,1

17).
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NEFELOMETRIA

Para que la electroforesis produzca distribuciones cl!'!:.
ras, es necesaria una gran habilidad por parte del operario;
a(masrel análisis es semi-cuantitativo y su mayor fuerza
radica en las estimaciones de Colesterol y triglicéridos. (1 O)
La ultracentrifugaci6n constituye en el momento actual el m~
todo de referencia para la tipificaci6n exacta de las hip"rlip~
proteinemias; desafortunadamente el alto costo del eq-ui po
que se utiliza limita su uso generalizado.

Existe sin embargo otra propiedad de las lipoproternas,
el tamaño, que puede ser utilizada para distinguir sus dife-
rentes fracciones. Relacionad!': con el tamaño de la partrcula
está su capacidad de reflejar la luz; la cantidad de luz refle-'
jada se mide en un nefel6metro y por medio de un cálculo --
simple las concentraciones de las lipoprotefnas de un tama-
ño especifico pueden ser fl1cilmente determinadas. Este ha
sido el método empleado por Stone & Thorp (10,16,17) Y el
de uso actual en el laboratorio de la Liga Guatemalteca del
eoraz6n.

El nefel6metro tiene las ventajas de ser pequeño, com-
pacto y relativammte barato. El método ha sido efectuado
Paralelamente con la ultracentrifugaci6n análitica y aunque
cada instrumento mide la concent;aci6n de lipoproternas en
una forma diferente, los resultados han sido siempre simil!'!:.
res, confirmando la exactitud del nefel6metro (10,16). En
nUestro laboratorio tal exactitud s e ha comprobado realizan-
do simultáneamente corridas electroforeticas.

j
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A causa de su tamaño conveniente, bajo costo,perotaIn
bien porque produce un análisis de lipoprotefnas en pocos In!
nutos, el nefel6metro debe ser más ampliamente usado en el
futuro. Por medio de este instrumento el valor práctico de
clasificaci6n de las dislipoproteinemias está al alcance de
cualquier médico. (la, 17).(Ver Fig. 1).
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A~ON OETAMAÑO, COM-;:OSICION y MOVILIDAD EL~R;ORETICA l
1R~L- DE LAS LlPOPROTEINA_S PLASMATICAS

I

TAMANO

Quilomicron.. V L o L L D L H D L

pro f3 f3
o(

jLos quitomicrones, como partrculas circulanteslibre,s
.

tienen la densidad más baja y no emigran a la electroforesi '
están constiturctos en un 90% de triglicéridos de procedenc~ O SJ~

I
alimenticia. Confieren al plasma un color lechoso que pero O O o C=>

siste hasta unas 4 o 6 horas después de una comida que con. !lO O 300 200 50.300
l'tenga grasas.

-

1

Las prebetalipoproteínas (very low _density 1 ipopro.
teins) representan la fracci6n lipfdica de densidad más baja
después de los quilomicrones. Una buena parte de éstas está
constituída de los triglicéridos, pero a diferencia de los qui
lomicrones, son esencialmente de origen end6geno y proce:
den sobre todo del hígado.

Las betalipoproteínas (low density lipoproteins) tienen
una densidad intermedia y están formadas en un 25% de pro'
teínas y un 40% de colesterol; su funci6n principal es asegu-
rar el transporte de éste. Su presencia es indispensable pa.

ra la formación de quilomicrones y prebetalipoproteínas.

Las alfal ipoproteínas (high dens ity -lipoproteins) son
las lipoproternas plasmáticas de peso molecular más baja,

pero de mayor densidad. Sus dos componentes están en pro-
porci6n de 50% de proternas y 20% de colesterol.(Ver Fig.21
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DIGESTION y ABSORCION:

I
,

I

Las grasas no se alteran de modo apreciable en 1
ca ni en el est6mago, el lugar habitual de mayor digest6bo-
de absorci6n de triglicéridos en el hombre es el d od

1 n y

o ufl '

u enoYe!
yeyuno, aq as enZtmas pancreáticas dividen las g rasa'
ridas e á °d

s lDge
n Cl os grasos y glicerina o en monoglicéridos más ác[

dos grasos ,que pueden ser absorbidos a través del epitel' 't-
tinal. (8,13).

10 ID ~

En la célula intestinal el colesterol los fosfolií °d
lo t ' 10 "t ' d

,pl os y
s ng lC" 1 os sOn combinados Con protefuas de trans rt

~do las partículas grandes de lipoproteínas llamadas P;un:'
mlCrones. Sobre la superficie de estas gotitas se adsorbe;
pequeñas cantidades de proteína, las que estabilizan la SUB-
pensi6n y evitan que los quilomicrones se adhieran a la su-
perficie de los linfáticos. En los quilomicrones se encuen-
tra casi la totalidad del colesterol y de los fosfolípidos absor

bid?S en oel intestino, así como los sintetizados por la muco:
sa mtesttnal. ;r~'

.,..~-: .

.LOS quilomicrones son nevados a lo largo del conducto
toráClCO hasta la uni6n de las venas subc!avia y yugular, en
donde son vertidos a la sangre por el sistema de las venas
ácigos. (13)

Inmediatamente después de ingerir grandes cantidades
de grasa, la concentraci6n plasmática de quilomicrones pU!!

~ellegar a 10 2 grs. % (5). A consecuencia de su gran ta1l1~
no, el plasma se ve turbio, lechoso aclarándose cuando son
transportados al tejido adiposo, donde la lipasa de lipoprote!

14

I

- _.~.-
---l

na degrada los triglicéridos a ácidos grasos, monoglicéridos

y glicerina. Las moléculas de ácidos grasos, son !levadas
en combinaci6n con la albümina a las distintas cél ulas del
cuerpo; allí se pueden oxidar directamente produciendo eneJC...
gía o también pueden volver a formar triglicéridos que se al
macenan como fuente inmediata de la misma. (8)

El segundo mecanismo por el cual desaparecen de la
sangre los quilomicrones es el paso a través de la membra-
na capilar y hacia el interior de las células del quilomicr6n
íntegro, sobre todo en las células hepáticas. Luego, éstas
metabolizan los trpidos del quilomicr6n para producir ener-
gía o los transforman en otros trpidos. (8)

Cuando un sujeto cuyo plasma contiene muchos quilo-
micrones recibe una inyecci6n de heparina, éstos quilomicr2.
nes desaparecen rápidamente (8). La explicaci6n dada a este
fenómeno consiste en la acción de la heparina sobre el tejido
muscular y adiposo, de donde obliga a salir a la lipasa de 11.
poproteína, con la cual forma un complejo activo que degra-
da los quilomicrones plasmáticos, eliminando así la turbi-
dez del mismo, por lo que se le ha !lama do Factor Aclarante
del Plasma.

Los ácidos grasos de cadena corta y mediana (catorce
átomos dé carbono y menos) no son transformados en quilo-
micrones sino absorbidos directamente y !levados por la ciE.
culaci6n porta hasta el hígado, en donde son aprovechados
para la síntesis de triglicéridos. La glicerina utilizada en
esta combinaci6n proviene del metabolismo intermediario de
la glucosa a partir del alfa-glicerofosfato. Estos triglicéri-

..i 15
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METABOLISMO DE LOS

---~

-1LlPIDOS

dos pueden a su vez ser combinados con un transportador
proterna, dando finalmente una prebetalipoprotefna (13). t
prebetalipoproternas transportan principalmente triglicé¡
dos, pero también fracciones de colesterol, fosfolfpidos

1
fl

protefna. No viajan por vfa linfática sino por la sangre ha
el tejido adiposo donde la mayor parte de triglicéridos SQ
removidos y almacenados. (5, 8,13).

INTESTINAL

Trigliceridos

Las betalipoprotefnas transportan principalmente bU.'"
lesterol y se pueden considerar como los complejos lipop

11

teicos que permanecen después que la mayor parte de tri~
céridos ha sido removida de las prebetalipoprotefnas y qui
también de los quilomicrones. Las betalipoprotefnas regr
san al hrgado en donde son catabolizadas o resintetizadas
prebetalipoprotefnas (13).

La relaci6n de las alfalipoprotefnas a este proceso
desconocida, pero aparentemente no están asociadas a I
prebetal ipoprotefnas.

El proceso metab6lico está sintetizado en la
No. 3.

'idos
I
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LTERACIONES EN LA CONCENTRACION PLASMATICA
.

DE LAS LlPOPROTEINAS:

ISLIPOPROT EINE MIAS:-----------------

Se consideran como dislipoproteinemias todas aquellas
lteraciones caracterizadas por una variación substancial en
tasa considerada como normal para los elementos lipopr~
lcos. Estas variaciones pueden ser en más o en menos,da!.'c
lugar a las hiperlipop!é°teinemias o hipolipoproteinemias,

s cuales a su vez pueden referirse a un solo tipo o a varias
fracciones lipídicas del plasma. (5).

Desde el punto de vista cIrnico y patológico, las hiper-
Ipoproteínemias son más importantes que las hipolipoprotel
emias, tarta por su mayor frecuencia como por las reper~
slones que tienen al constituírse en causa de otras enfer-
edades, como la ateromatosis, la trombosis y modificaci~
esdel metabolismo general que pueden traer consecuencias
raves para el paciente. (12)

Las consecuencias de la hiperlipemia son diversas y
,gravedad depende de las alteraciones fisicoquímicas que
roduzcan en la sangre, como hiperviscosidad, aumento de
coagulación intravascular, de la infiltración o depósitos en
stejidos u Órganos: x'antomat6sis ,santelasma, ateros-
erosis, cálculos de colesterol, y de la asociación funcio-
1metabólica: astenia, somnolencia, intolerancia al alco-
1, pancreatitis, etc. (5).
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CLASIFICACION DE LAS HIPERLIPIDEMIAS

qe ha intentado clasificar la hiperlipidemia de maneras

diferentes. Fredrickson present6 su claSificaci6n original en
1967, basado en trabajos realizados en 1965. (10) Esta clasi
ficaci6n está basada en la electroforesis.

Strisower (10) lanz6 una nueva agrupaci6n en 1968 y
aunque us6 un criterio y procedimiento diferentes, las dos -
clasificaciones se aproximaron bastante; ésta no se usa ac-
tualmente.

En 1970 la O. M. S. reform6 la clasificaci6n inicial de
Fredrickson, dividiendo el grupo II en lIa y IIb (3).

En ese mismo año Stone y Thorp. (16,17) separaron las
lipoprotefnas solamente por su tamaño, lIamándolas simple-
mente pequeñas (small), medianas (medium) y grandes (Iar-
ge), por nefelometrfa.

La ventaja de esta simplificación es que la
dad puede llamarse de acuerdo al tamaño de las
elevadas. Un tipo L, por ejemplo, serfa Large o
micronemfa.

anormali-
partrculas
Hiperquil!?,

Este criterio puede ser usado por sf mismo o puede ser
relacionado a los tipos de Fredrickson (17), multiplicando
Por factores predeterminados; tal método fué el util izado en

I

nUestro estudio.

t La clasificaci6n actual acepta seis tipos (10); segón la
.abla 4.
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TABLA No. 4 En términos generales se postula existencia de hiper-
lipidemias primarias y secundarias. Las primarias son a-
quellas a las que se le atribuye un orrgen genético, y secun-
durias las que acompañan procesos pato16gicos sistémicos.

HIPERL IPOPROTEIN EMIA S.
--------------------

REDICKSON STONE &
THORP

I L6LM

Ha

Hb

III

IV

V
I

L

s

SM 6 MS

MIII

M

ML

SINONIMOS HlPERLrPOPROTEINEMIA TIPO I-----------------------
Hipergliceridemia ex6gena
Hlperlipemia inducida por grasj¡
Hiperquilomicronemia Es un desorden hereditario muy raro, caracterizado

por la intolerancia a todos los tipos de grasas. Usualmente
se manifiesta antes de los 10 años. (5,6,12).Hiperbetal ipoproteinemia familia

Hipercolesterolemia familiar
Hipercolesterolernia esencial El suero de estos pacientes tiene una apariencia turbia

o lechosa debido a la presencia de grandes cantidades de par
trculas de grasa. Es generalmente aceptado que este tipo d;;)
hiperlipemia es debido a un aclaramiento defectuoso de los
quilomicrones end6genos (10); en las personas normales el
nivel aumentado de quilomicrones después de una comida ri-
ca en grasa es aclarado en 6 u 8 horas, (5), mientras que en
las pacientes con este trastorno el tiempo de aclaraci6n pue
de extenderse a varios dras (10).

-

Hiperlipoproteinemia mixta
Lipoproteinemia beta y prebeta
combinada.

Hiperlipoproteinemia familiar
beta y prebeta.
Hipercolesterolemia familiar
con hipertrigliceridemia.
Enfermedad de la beta ancha
(broad beta)

Hiperlipidemia
end6gena y ex6gena.

Usualmente se presenta en niños de alrededor de un
mes de edad, que aparentan buena salud, sübitamente sufren
dolores c6licos y presentan abdomen prominente. Luego apa
rece una erupci6n de Xantomas en la piel y mucosa oral. ¡;
la palpaci6n se nota hepaloesplenomegalia, los vasos de 1a
retina son de color blanco (lipemia retinal).

I
Al tomar la muestra de sangre puede apreciarse q u e

---A
ésta tiene un aspecto como de pasta de tomate, debido al au-

Hiperprebeta lipoproteinemia
Hiperlipidemia inducida por
carbohidrato.

20 21
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mento de la concentración de quilomicrones.

Algunos pacientes, por su edad, no están en capacidad
de.deséribir sus problemas abdominales, por 10 que su sin-
tomatología puede ser confundida Con un abdomen agudo, lo
que origina laparotomías exploradas que no aclaran el diag-
nóstico.

Las formas secundarias o adquiridas de hiperlipoprotei-
nemias del tipo 1 se observan en dos estados principales: en
ciertos pacientes diablticos con insulinopenia grave y en o-
tros afectados por disgamaglobulinemia asociada con un mi~
loma, linfoma o lupus eritematoso generalizado. La patoge-
nia es similar a la primaria, con la diferencia que cuando se
administra una dosis adecuada de insulina, la actividad lipo-
lftica po&theparínica mejora, 10 que conduce a la desapari-
ción de los quilomicrones. (5)

HIPERLIPOPROTEINEMIA TIPO Ua
------------------------

I

,

1:

1

Es bastante coman con una incidencia del 20 al 25% de
los fenotipos anormales (10). La incidencia en los judios es
alta, no así en los negros y los orientales. (8)

La xantomatosis puede ser el anico signo clínico prese!!.
te. Se asocia habitualmente con aterosc1erosis graves, y en-
tonces los síntomas son de enfermedad coronariana.

La forma secundaria puede deberse a una dieta inade-
I

I
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",da, hipotiroidismo, enfermedad hepática obstructivaI~ .
,rndrome nefróhco. (2)

o

Los signos cHnicos se manifiestan a partir de los 20 ó
Joaños con xantomatosis, particularmente en el tendóñ de
aqunes y en los tendones extensores de manos y pies. (2,8, -
10,13)Son comunes los xantomas tuberosos sobre hombros,
rodillas, manos y caderas. Puede haber arco corneal.

La colesterolemia puede ser superior a 400 mg % y
llegar hasta 600. Parece ser provocada por una disminuciÓn
le!catabolismo del colesterol más que por aumento de s u
Imtesis. El pronóstico, aunque es severo, puede no ser fa-
la!(5).

El mecanismo de las formas secundarias varía' segan
laenfermedad que la ha provocado. En los hipotiroideos, por
maanormalidad en la utilización y eliminación. En el síndro
menefrótico por una producción excesiva de prebeta y betaii
Joproteínas y a una interconversión alterada. La del miela =-
la mültiple y macroglobulinemia se explican con la produc-
:i6nexcesiva de paraproteínas, las cuales se unen Con 1as
ipoproternas normales impidiendo su utilizaciÓn.

LI:.ERLIPIDEMIA TIPO Ub
---------------

Puede alcanzar hasta un 20 - 25 % de las lipidemias, u
lalmente no hay xantomas, solo xantelasma; está estrecha=-
ente asociada a la enfermedad co~onariana (10).

I
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Hasta el 25% de estos pacientes sufren infarto del rnio IPERL.l~2~~2r~!!,,_E_~Ib_,!:I.!'.93.Y
oardio, diabetes o arco senil . Aproximadamente un terCio a'

,----

ellos sufre también de hipertensi6n.
e

Se considera que es el grupo más comCm, con una incl

lenciade hasta 35-50%. Se caracteriza porque los triglicé-
ridos sintetizados en el hígado son excretados al plasma en
cantidades que exceden a la capacidad normal de eliminaci6n
outilizaci6n. (5) Se identifica con un disturbio en el metab~

Es rara, con solo un 2 al 5% de incidencia (10) Hay xan lismo de los carbohidratos y del balance cal6rico. Acompaña
tomas como en el grupo Ua, también depositos amarillos .msecundariamente, a diversas enfermedades, como la diabe-
las palmas de las manos. Es comCm la aterosclerosis peri- les, la nefrosis y la pancreatitis, aunque más parece serca~
férica y coronaria. lade ésta última; :su gravedad se acentúa bajo la acci6n del

Ilcohol, stress emotivo y sobrepeso corporal. (6).

HIPERLIPIDEMIA TIPO III-~~---------------

Se observan también engrosamientos de la tuberosidad
tibial, del arco corneal y del reborde periorbital. Las en- Es muy rara en el niño incluso si hay casos en la fa-
fermedades vasculares exclusivas acompañan frecuentemen- milia; se manifiesta de manera clara después de los 30 años.
te al tipo IU, como en los vasos femorales y popliteos, con ~ecaracteriza por hlperlipemia retrnica, xantomas erupti-
claudicaci6n intermitente severa. La aterosclerosis coro- vos, dolores abdominales con O sin signos de pancreatitis y
naria se manifiesta cUnicamente con angina de pecho. Hay Iveces una hepatosplenomegalia leve. Si los tr iglicéridos -
dismlnucl6n de la tolerancia a la glucosa y tendencia a la hlllegana~10000 1500 mg. % se puede esperar unaateromatosis
peruricemia. Si bien es de origen familiar, es influenciada- coronaria precoz, lo que obliga a su Investigaci6n enpaclen-
por factores endógenos y exógenos ya que se altera por la i~ lescon srndromes anginosos a la edad de 30 o 40 años. El
gesta de carbohidratos y de grasa. (5,10). cuadro cHnico se completa con tendencia a la obesidad,asce~

soanormal de la glicemia y aumento significativo de la hipe-

En los casos agudos la crisis de dolor abdominal
par~ ruricemia. (5).

cen ser el sintoma dominante; de lo contrario la
sintoJllatol~

gía es la de los xantomas,enfermedad coronaria o
diabetes. La forma secundaria más frecuente es usual conla di!!:.

400
Oetesy es sensible a la á,dministraci6n de insulina. La pan-

La colesterolemia puede alcanzar valores de 400a2 rreatitis es también causa fundamental de hiperlipoproteine-
mg. %y los triglicéridos de 400 a 1500 mg. % (5). 'en

~Ia tipo IV; la administraci6n i. v. u oral de etanol deter-

Este es un síndrome primario o aut6nomo,
independl, ~ina una hipertrigliceridemia end6gena, aUIlque menor a 1a

te de cualquier otra afecciÓn. del" pan ~-~"" s- \,jJ.c;a.t.u..,I..
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SIGN0S (La) ANTECEDENTES COMPLICACIONES ACJNTUACION POR INGESTA ENFERMEDADES QUE
CAUSAS

- - -' -,. . - ~'---. ... .-.-'.

primaria
CORONA RIA S CRASAS CARBOHIDRATO PUEDEN PRESENT.C.A. SECUNDA RIAS

- De la niñez
- Ferte- - Diabetes mal con- - Disgamaglo-

- Lipemia retinal
mnte trolada. bulinemia.

- Xantomaseruptivos
paitiva. - Pancreatitis. - Diabetes '

- Hepatosplenomegalia
- Etilismo Agudo. Insulinopenica

- Dolor abdominal

- Xantomas tuberosos - Arterosclero- - Rápidas y -PGitiva - Hipotiroidismo - Mixedema

de los tendones. sis coronaria. de aparici6n - Para proteinemias - Diabetes

-Xantelasma
prec6z. - srndrome Nefr6tic.Q Insulinope-

- Arco corneal
I

nica.

-Arterosclerosis coro
- Mixedema.

naria acelerada. I

-Xantomas plantaw¡¡, - Diabetes Free. - Enfermedad vas - p~itiva -positiva

tuberoeruptivos y de cular avanzada,
los tendones. - Arterosclero- periférica Y

- Areo corneal. sis Coronaria coronaría en
-Ateromas coronarios o periférica. la 4a. y 5a.

y de vasos periféricos década.
-Hiperuricemia.

-Xantomas eruptivos - Diabetes fre- - Presentes fre - Muy - Diabetes descompensada - Nefrosis

-Hepatosplenomegalia .. cuentemente cuentemente positiva - Hipotiroidismo - Diabetes Me\\it.

- Ateromatosis corona - Srndrome nefr6tico - LipodistrMia

ria acelerada.
- Para-proteinemias - enferm.del al-

- Hiperuricemia. - Pancreatitis,anti- maeenam.del

concep.embarazo. glic6geno.

- Lipemia retinal - Diabetes fre- - Acelerada, en - F,erte- - Positiva - Diabetes descom. - Nefrosis,acid~

-Xantomas eruptivos cuentemente I pacientes y s u mnte - pancreatitis cr6nica. s is diabética

-H epatosplenomegal ia ascendencia. pcsitiva.- - Etilismo agudo:-
"".- -~ AlcohoUsmo.

- DOlor abdominal
- Pancreatitis.

I

~--
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ETERMINACION DE UNA HIPERLIPOPROTEINEMIA:
------------------------------------

Se toma una muestra de sangre, de la cual el plasma
el suero son utilizables. Para determinar el colesterol, no
porta el ayuno, pero para los tri glicéridos es importante
ayunode 12 a 14 horas. No debe obtenerse la muestra si

1paciente está a dieta, sobre todo si es reductora de peso,
después de unas 4 a 8 semanas de un infarto del miocardio
unepisodio traumlUico similar. De ser posible, deben de~
ontinuarse los agentes hipolipidémicos, estrógenos, estero.!.
es, anticonceptivos y todas las demás drogas de 3 a 4 sem!!:.
asantes de tomar la muestra. (7)

PRUEBA DE LOS QUILOMICRONES: El tubo con plas-

a o suero se deja vertical en un refrigerador (no congela-
or)durante la noche, y si hay qullomicrones formarán una

capaen la superficie; ésto puede hacerlo cualquier médico en
upropia cHnica. (7,10) Es anormal que el test sea positivo.

(VerFig. No. 4).

Una turbidez generalizada significa que los VLDL es-
lánanormal mente aumentados. Luego deben determinarse
loscontenidos porcentuales de colesterol y triglicéridos. No
hayuna definición absoluta de cuando son anormales, pero
exis t e una hiperlipidemia que requiere tratamiento si los
valores de colesterol. triglicéridos o LDL exceden los reco-
nocidoscomo "normales". (Ver tabla No. 3) Fredrickson
recomienda tratamiento solo si el colesterol excede 220 mg.

y los triglicéridos pasan de 140. (7).
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DETERMI1\'

Anormalidad

Lípoproteica

Electrafonsl.

r. aumento
J~disminción

Aspecto del
plasma

(despues de

24 hrs.o3°c)

e 0188t.rol

T. G.

Herencia

HiperVlicemlo

Nefelomet,(
°

--
J
1 -

-.. --- --- -- - -

J."¡ BIOLOGICA DE LAS HIPERLlPIDEMIAS
I 11 111 IV

Quilomicronemio Hiperbetolil'OP'U. Dilbetollpop,CL Hlpe,p'lt>etoIL 011
V

de ayuno tememlo. t.¡nemia. poproteinenllo Hi
Ofttic

f.
Pr.m~~\. Después de este punto ya puede hacerse la electrofore..-

giS o la nefelometrra, que darán imágenes características p~
ra normalidad y cada uno de los tipos de dislipoproteinemias.
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O S ~I

4 4.

O
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Si hay anomaUa, éste es el momento de considerar si

en realidad el paciente es anormal, chequeando si el ayuno
fué adecuado, si el laboratorio es confiable y si la alteración
electroforética es congruente con las cantidades de coleste-
rol y triglicéridos. (Ver Fig. No. 4)"

Si después de todo, el paciente tiene una hiperlipidemia
el paso siguiente es descartar que sea secundaria, para lo
cual debe excluirse, hipotiroidismo, ictericia obstructiva,
srndrome nefrótico, disproteinemia (mieloma múltiple, glob~
linemia, lupus eritematoso) Y diabetes meHitus mal contro-

tada. Si hay causa secundaria, ésta es la que debe tratarse
y no la hiperlipidemia. (6,7).

:!:gATAMIENTO:
---------

-+-

La piedra fundamental de la terapia para todas las hi-
perlipidemias es dietético. La manera exacta como la may~
rra de las dietas bajan los niveles de lipoproteina es descon~
cida, pero son efectivas. La dieta debe ser elaborada expre-
samente para cada tipo de hiperlipoproteinemia.

En cierto número de pacientes la dieta por sr sola 11-0
es suficiente, pero debe dársele una prueba de tres a cuatro
!!les es antes de iniciar cualquier terapia medicamentosa; en
todo caso ésta última no debe ofrecerse como alternativa a
la dieta. Las drogas se usan para bajar los niveles plasmát.!.
Cos de Hpidos, pero la mayorra de sus mecanismos son poco
compr'endidos aún. (Ver tabla No. 6).
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I

.,6 TABLA NI

~IPIDEMIAS 113,14J., , :!~~MlENTO DE RIPE]

--
IV V CTOR I II III

,TSTICO
v-

ora -Dieta Reductora -Dieta Reductora LORIAS -Sin Restricci6n -Sin Restricción -Dieta Reduc, ,
'

a peso ideal. a peso ideal. a peso ideal

-Ingesta normal -Alta en protefnas OTEINAS -In gesta normal -In gesta normal -Alta en
Va o alta 20% 20% protefnas 2(

,
,,""

"

40% -Restringidos 40% -Restringidos 40% RBOHIDRATOS -Sin Restricci6n -Sin Restricci6n -Restringido

-C ontroladas, gra- -Restringidos, gra- ,ISAS -Restringido -Restringida -Controladas
,sa- sas poliinsatu- sas, poliinsatura- a 25-35 Gr/D. de gradas sa- grasas polii

radas 40% das 30% (No importa turadas. turadas 4091:
el tipo.) -Aumentada gra-

-TG. de cadena sas insaturadas.
1

media.

Omg. -De 300 a 500 mg. -De 300 a 500 mg. al dfa. LESTEROL -Sin restricción -Sin restricci6n -Menos de 3(,

os onz. -No más de dos onz. -~'.:;ontraii1dicado. COROL -Contraindicado -Sin restricci6n -No más de (
.

al dfa. al dfa.

~AS
-

. gr.) -Clofibrato (2 gr.) -Acido "Ticotrnico -Ninguna -Colestiramina -Clofibrato (:
,4- Ac ido Nicotrnico (3-6 gr.) (16-32 -gr.) -D. Tiroxina¡

(3-6 gr.) -Clofibrato?? -D. Tiroxina 8 Gr.)
(4-8 Ihico gr;) -Acido Nicot:

(3-6 gr.)

- I
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OBJ ETIVOS
---------

~~I;jI1~~<:.!!!~~-

1. Realizar una investigaci6n epidemiológica tendiente
a obtener una información de base para el médico
general.

2. Dar idea de la importancia del fenotipo de lrpidos
para la armonra sistémica y el elevado riesgo car-
diovascular que significa la alteración del mismo.

3. Sentar las bases para un estudio prospectivo de los
factores que elevan la posibilidad de enfermedad -
cardiovascular entre los guatemaltecos.

Psicomotores :----------

1. Presentar un marco de referencia para el diseño de
una polCtica de salud.

2. Presentar a la opinión médica una serie de da t o s
coherentes con el objeto de negar a una conciencia
profesional en ésta área.
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3. Proporcionar una informaciÓn sistematizada a los
investigadores de otras áreas.

C. Afectivos----

1. Poder ofrecer al paciente una protecciÓn eficazcoo
tra el riesgo de enfermedad cardiovascular princi:
palmente y de problemas sistémicos en general.

36
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La muestra la constituyÓ una poblaciÓn de 125 emplea-

dosbancarios a quienes se les efectuó un reconocimiento mé

dico general en la cHnica del Crédito Hipotecario Nacional
porel médico de la instituciÓn y de acuerdo a las normas p!!.
rachequeo de paciente aparentemente sano de la LigaGuate-
malteca del CorazÓn. La Üílica condiciÓn necesaria fué el
deseo de los mismos de efectuarse el reconocimiento.

Se obtuvieron de esta muestra los datos de nombre, e-
dad, estado (éivil, número de hijos, peso, taita, presiÓn ar-
terial, fenotipo, electrocardiograma y observaciones gene-
rales, siendo utilizados para el estudio los siguientes:

1. Edad
2. Sexo
3. Estado civil
4. Peso
5. Estatura
6. Sobrepeso
7. Porcentaje de sobrepeso
8. Pres iÓn arterial diastÓ1ica
9. Fenotipo de Hpidos

10. Haltazgos electrocardiográficos

J

Los datos fueron computados en hojas tabulares de tre
~ecolumnas; los porcentajes se obtuvieron por medio de un;
ealculadora electrÓnica Monroe 20. A partir de éstos datos
lehicieron las gráficas en el departamento de dibujo de ta
"

.
"~!ga.
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Edad (años) Total Porcentaje

11-20 2 1. 60%

21-30 38 30.40%

31-4 O 40 32.00%

41-50 33 26.40%

51-'<;0 10 8.00%

61-70 2 1. 60%

~I

I,

11

11

El fenotipo de los pacientes se determinó por microne
felometrfa en unnefelómetro Thorp de Scientific Furnishin-
Ltd., Poynton, Cheshire, England, segdn el método origina~
de Stone & Thorp (16,17) descrito por G. E. Davies. Los c[\
culos pertinentes se efectuaron en una máquina electrónica
Omron 800 K.

.'
1:

11,

11

I~.
I

1

La electroforesis se efectuó sobre bandas de gel de
agarosa de la casa Píizer en un densitómetro de electrofore
sis Phoroscope de Millipore Corp.

~,
.:

1
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Se estudió una población de ciento veinticinco personas

de 19 a 62 años de edad.

Para su estado civil se considerar9n como casados a
los unidog<(Ycomo solteros a los viudos y divorciados (Ver
gráfica 1).

I
SEXO/ESTADO CIVIL

Solteros
Casados

31
62

93
11
21

32

24.80%
49.60%

74.40%Mascul ino
8.80%

16.80%
25.60%

Solteras
Casadas

Femenino

Se consideró como hipertensos a aquellos que tuvieron
luna presi6n arterial diast~lica sup~ri.or ~ 9~ ~il fmetros' de

I mercurio, en tomas repetidas. VemhCm mdlvlduos (16.80 %)

""'"caYeron dentro de este marco. (Gráfica I).

I
I .
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60-70 15 12. 00%

71-80 53 42.40%
Solteros

81-90 36 28.80%

91-100 17
-- --"-

13.60% 25
I --"

/ ,

101-11 O
/ "

3 2.40% / ' "-
/ - -

O
-.

111-120 1 0.80% Masculino Femenino 11-20 21-30 3~40 41-50 51-60 61-70
Edades

estando la %
PREStON ARTERIAL DIASTOLlCA

10

Normotensos Hipertensos

40

4.80%
10

29.60%

48.80% 20

16.80%
lO nI
~O

60-70 71-80 81-90 91-100 101-110 111-120

Presión Ar te ria I

GrC: fieo I I

~

'1

~I
~I

I1

l'
11

~

¡

il

1:

¡:

I

¡

f

I!

ji

¡

'~

1.
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PRESION ARTERIAL DIASTOLICA

~RL..dDEMIAS EN GUATEMALA-ANALlSIS DE UNA
POBLACION

SEXO ESTADO CIVIL Y EDAD
~

jO

La estatura varió entre 1.47 Y 1. 76 mts. ,
mayorra entre 1.61 Y 1.70. (Grtifica II).

ESTA TURA (Centrmetros)

141-150 6

151-160 37

161-170 61

171-180 21

40



30
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i 20
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11 HIPERLlPIDEMIAS EN GUATEMALA-ANALlSIS~ DE
~

POBLACION U

.'"
PESO Y ESTATURA

50 ..
'1,

1 1
1-1

" I
1 I, 1,- I

L '--'N
,_:~

T i
:_~

',1 40

I

'1

:1

1,[

[1

r

O
80
100

Peso-

- -

A la vez se determinó la adecuación en peso de los in-

' duoS encontrándose que 53 de ellos (42.40%) tenían so-
divl '
brepeso que variaba del 12 al 2S%. ,

La gran mayoría demostró un sobrepeso entre 16 y 20%
(Gráfica II).

süBREPESO

Total

11-15%
16-20%
21-25%
26-30%

53
10
23
12

S

42.40%
lS.S7%
43.40%
22.64%
15.09%

101 121 141 161 181 201
120 140 160 180 200 220

Es"!'ro- El peso varió entre 79 y 216 libras, estando la mayo-

POBLACION CON SOBREPESO ¡ia entre 121 y 140.

I

l Grcffico 11

PESO (libras)

80-100
101-120

, 121-140
141-160
161-1S0
181-200
201-220

3
21
35
32

25
S
1

2.4 0%
16. SO%
2S.00%
25.60%
20.00%

6.40%
O.SO%

43
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ERL.IPIDEMIAS EN GUATEMALA-ANALlSIS DE UNA
POBLACION I

El fenotipo de trpidos fué patológico en 48 individuos FENOTIPO DE LlPIDOS-PORCENTAJE
un total del 38.4% de la población total. (Gráfica III). '

1I

I
11

I1

FENOTIPO DE LIPIDOS

Normal
1
Ha
Hb
III
IV
V

77
O
2
O
O

37
9

61.60%
0.00%
1.60%

0.00%
0.00%

21.60%
7.20%

NORMAL

Ti o 11 a

Los hallazgos electrocardiográficos fueron catalogados
de acuerdo a la clasificación en 23 tipos que se usa en la
Liga; 31 personas lo tuvieron anormal. (Gráfica IV). Tio :Ir.b

ELECTROCARDIOGRAMA:

- Trazo dentro de lrmites
normales

- Cambios isquémicos en
zona septal y parasep -
tal izquierda.

~

- Crecimiento auricular
izquierdo o trastorno
de conducción.

- Crecimiento ventricu-
lar izquierdo.

I

1

i'l
J

94 75.20%

20 16.00%

8 6.40%

2,40% J3

44
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HIPEP _..iIOEMIAS EN GUATEMALA-ANALlSIS
~

POBLACION
DE

ELECTROCARDIOGRAMAS

.'

!i

11

11

"

1:,

1,

1:,
i
I

Trazo dentro de 101 limit..
Normale.

¡I
I

Cambios isqu8",icos In &ono Septat
y ParaMpla\ Izqulorda

,

I

Crecimiento auricu~r izquiwdo

o traltorno de conducción Quricuklr.

I

'i

Crocimienta vofllricular Izquierdo

-
o 10 20 ;,o 40 ea 60 70 I!O90

~¿)

eráflco IV

- - - - - --- ~---

CONCL USION ES:----------

Bn la introducción se establece que las hiperlipidemias

son un importante factor causal de problemas cardiovascula-
res o bien sistémicos Y que un individuo puede estar expues-

to a tal riesgo sin saberlo; se deja ver asimismo la respon-
sabilidad que el médico tiene de formarse una conciencia pl~
na del significado del problema y cambiar el enfoque de la
medicina tradicional, especialmente en el campo circulato-
rio.

Se entra a continuación a discutir acerca de la histo-
ria, bioqurmica y metabolismo de los Upidos; para pasar lu~
go a sus métodos de clasificación Y de estudio. Al final s e
habla de cada hiperlipidemia individualmente Y se menciona
hrevemente el tratamiento.

Los resultados de la población estudiada se exponen en
forma narrativa, tabular y gráfica; pero el aspecto más im-
portante no se comprende sino hasta que se estudia cada ha-
\1azgo patológico con relación a los demás:

1 - De los 53 individuos con sobrepeso, 31 tenfan al-
teración de su fenotipo de Upidos (58,49%); 11 hipertE!!!.
sión arterial (20.75%) Y 10 con cambios electrocardio-

gráficos (18.87%).

47
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2 - De las 21 personas COn hipertensión arterial dias
tólica, 14 demostraron a la vez una hiperlipidemia (6(
67%) Y 12 cambios electrocardiogr:Hicos (41.49%).
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