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Introduccion

El conocimiento de la funcién que los lipidos
plasmaticos desemperian en la patologia humana vy, fun-
damentalmente, en la aterosclerosis, es antiguo. De
Langen ' en 1916, constaté que los habitantes de Java
tenian niveles de colesterol méas bajos que los europeos,
observando que la incidencia de complicaciones ateros-
clerdticas era menor en los primeros que en estos
ultimos.

Desde entonces, los trabajos que relacionan en
mayor o menor medida los lipidos plasmaéticos (coleste-
rol y/o triglicéridos) con la aterosclerosis de cualquier
localizacion han sido muchos, debiendo ser citados los
realizados por Keys y cols. 2, Page ? y otros autores %°.
No obstante desde 1967, fecha en que Fredrickson §,
publica la clasificacién de las hiperlipoproteinemias, es
cuando el tema adquiere auténtico auge.

A partir de esta fecha se describen alteraciones de los
lipidos plasmaticos en la obesidad 7, siendo la hipertri-
gliceridemia ® y en consecuencia la hiperlipoproteine-
mia tipo IV ?, los disturbios lipidicos que con mayor
constancia se encuentran en aquellas personas que han
sufrido un incremento ponderal.

En la diabetes mellitus también se han objetivado
desde antiguo trastornos lipidicos, como es la elevacién
del colesterol que se aprecia en pacientes diabéticos
comparativamente con otros no diabéticos de la misma
edad . Sin embargo, el hallazgo mads frecuente en el
diabético es la hipertrigliceridemia '* !2. No obstante, en
los estudios epidemiolégicos realizados, el tipo y la fre-
cuencia de hiperlipoproteinemias no es coincidente en
todos los autores ya que, mientras Avogaro '® encuentra
que las hiperlipoproteinemias més frecuentes son el tipo
IIb y 1V, Danowsky !* observa un 33 % de hiperlipopro-
teinemias tipo IV y en la casuistica de Billimoria ** un
65 % de sus diabéticos exhibian un aumento de las pre-
beta-lipoproteinas (hiperlipoproteinemia tipo IV).

El hallazgo de hiperlipoproteinemias en pacientes
con complicaciones vasculares ateroscleréticas, es un
hecho constatado por muchos autores; asi Palmer ¢, en
pacientes con enfermedad coronaria, observa hiperco-
lesterinemia, hipertrigliceridemia e hiperuricemia.
Para Stone y Dick 7, unos 40 % de sus pacientes con
coronariopatias  presentaban hiperlipoproteinemia.
Carlson y Ericsson '8, en los supervivientes de infarto de
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miocardio, encuentran una elevacién de triglicéridos en
el 58 % e hipercolesterolemia en el 41 %. En este capitu-
lo también existen discrepancias ya que, si mientras
Epstein ** refiere que un-10-20 %-de la-poblacién global
con hipercolesterolemia es verosimil pueda padecer una
afeccién coronaria antes de los 65 afios, Beaumont %
objetiva hasta un 54 %.

Los esfuerzos para lograr un indice predictivo del
riesgo coronario en particular y de las complicaciones
vasculares ateroscleréticas en general, van encamina-
dos hacia el estudio y evaluacién de las fracciones lipi-
dicas que se encuentran en las diversas lipoproteinas y
en concreto de las HDL (lipoproteinas de alta densi-
dad) ?'. Como han demostrado Gordon y cols. %2, en
sujetos con edades avanzadas, existe una correlacién
inversa entre la tasa de colesterol de las HDL y la inci-
dencia de cardiopatia coronaria, de tal forma que una
tasa baja de colesterol de las HDL es un factor de riesgo
a tener en cuenta en el padecimiento de la aterosclero-
sis coronaria. A similares conclusiones han llegado en
nuestro pais Carmena y cols. #%.

La relacién evidente entre lipidos plasmaéticos y ate-
rosclerosis, asi como el estudio de los factores de riesgo
que van a incidir en el padecimiento de dicha enferme-
dad, han sido la razén fundamental para realizar
importantes estudios al respecto. Cabe indicar por su
importancia, el estudio Framingham 2%, el estudio de los
siete paises ?°, los trabajos de Carlson !, Keys %,
Albrink #:28, etc..., existiendo excelentes revisiones
sobre estos temas tanto desde el punto de vista clini-
co %30, como fisiopatolégico 3!

La lectura de los diversos trabajos realizados en dis-
tintas naciones arroja a veces resultados dispares e
incluso contradictorios. Factores tales como edad, sexo,
héabitos alimenticios, raza, aspectos socioeconémicos y
sobre todo metodolégicos, hacen en muchos casos difi-
cilmente superponibles o asimilables a nuestro medio,
los resultados obtenidos en otros paises e incluso en
otras regiones espaiiolas; no hay que olvidar, como afir-
ma Kaplan ¥, que la valoracion de todos los factores de
riesgo implicados es dificil, a veces, por la falta de uni-
formidad de los protocolos. Esta ha sido la razén funda-
mental para realizar el trabajo que se presenta a conti-
nuacion.

Materiales y métodos

Los pacientes seleccionados para este trabajo tienen
distintas procedencias: a) Consulta ambulatoria de la



Clinica Universitaria, b} Pacientes en régimen de hospi-
talizacién en la Clinica Universitaria, ¢) Consulta ambu-
latoria del Hospital Clinico (Pabellén G - Hospital Pro-
vincial) y d) Pacientes ingresados en el Hospital Clinico.

Todos estos pacientes tienen una edad oscilante entre
los 20 y 70 afios, no habiéndose realizado ninguna
seleccién discriminante en cuanto al sexo, condicién
social ni profesiéon de los mismos.

Seleccion de los pacientes

Para una mejor distribucién y con objeto de facilitar
el estudio y tratamiento de los resultados, todos los
pacientes han sido agrupados con arreglo a los criterios
que a continuacién se especifican:

Grupo Normal (N}, Esta constituido por personas nor-
males que acuden a la consulta médica para realizarse
una revision general y que después de un estudio
clinico-analitico completo, se demuestra que no estan
enfermos. Dentro de este grupo y en algin momento por
necesidades del trabajo, se ha desglosado un subgrupo
nominado como N, (Normales con antecedentes); son
personas normales que en sus antecedentes familiares
refieren la existencia de obesidad y/o diabetes.

Grupo D. Est4 constituido por pacientes diabéticos no
obesos en cuyo arbol genealdgico no existen anteceden-
tes de obesidad ni diabetes. _

Grupo Da. Esta constituido por diabéticos no obesos,
con antecedentes familiares de obesidad y/o diabetes.

Grupo DO. Esta constituido por diabéticos obesos
(més de un 15 % de incremento ponderal sobre el peso
teérico normal), sin antecedentes familiares de obesi-
dad ni diabetes.

Grupo DO,. Constituido por pacientes diabéticos con
obesidad, en cuyo arbol genealégico se aprecia la exis-
tencia de ohesidad y/o diabetes.

Grupo O. Pacientes obesos (més de un 15 % de sobre-
peso) no diabéticos, sin antecedentes familiares de obe-
sidad ni diabetes.

Grupo O,. Pacientes obesos no diabéticos, con ante-
cedentes familiares de obesidad y/o diabetes.

Grupo A. Pacientes que han presentado alguna com-
plicaciéon vascular de etiologia aterosclerética (cerebral,
periférica o coronaria) comprobada, sin antecedentes
familiares de obesidad ni diabetes.

Grupo A,. Pacientes del grupo anterior, en cuyo ar-
bol genealdgico se constata la existencia de obesidad y/o
diabetes. Los pacientes de los grupos A y A, no son dia-
béticos y tienen un peso normal.

La separacion de los grupos segun los antecedentes
familiares, se hizo siguiendo una metodologia tnica-
mente anamnésica a través del entrevistado. Para el
diagnostico de la intolerancia hidrocarbonada se efec-
tud una sobrecarga oral de 100 g de glucosa con extrac-
ciones de sangre a los 60, 90 y 120 minutos, siguiendo
los criterios de valoracion de Fajans, Conn y Meinert 32,
aun cuando también se cumplian otros criterios inter-
nacionalmente establecidos tales como el de Wilker-
son %3, el de la OMS 34, etc... La valoracién de la obesi-
dad se hizo con arreglo al indice de Brocca asi como
segun los indices que presentan las tablas de la Metro-
politan Life Insurance, sobre la base de objetivar un
sobrepeso superior al 15 % del tedrico que le correspon-
deria.

Criterios de exclusiéon

Han sido excluidos del presente trabajo todos aque-
llos pacientes que retinen una o mas de las condiciones
que se citan a continuaciéon:

Enfermos menores de 20 y mayores de 70 arios.

Embarazadas o mujeres en periodo de lactancia.

c. Afectacion hepatica o renal evidenciable, que no
sea secundaria a diabetes o aterosclerosis.

d. Afeccién tiroidea clinica y bioquimica compro-
bada.

e. Etilismo agudo o crénico.

f.  Enfermedades endocrinolégicas (Cushing, acro-

megalia o feocromocitoma).

Pancreopatias agudas o crénicas.

Otras enfermedades que puedan alterar el meta-

bolismo lipidico (disproteinemias, tesaurismosis,

anorexia nerviosa, porfiria, etc...).

i.  Enfermos en tratamiento con farmacos que
modifiquen sustancialmente la lipemia (clofibra-
to, dcido nicotinico, tiazidas, contraceptivos ora-

: les, etc...).

j- Pacientes que dentro de los 3 meses previos a la
consulta, hayan sufrido un infarto de miocardio
y/o un accidente cerebro-vascular.

k. Enfermos diabéticos en precoma o en coma.

Enfermos sometidos a un régimen de adelgaza-

miento o engorde, o aquellos que por cualquier

causa hayan variado de peso dentro del mes pre-
vio a la extraccién de ia muestra.

oW
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Recogida de datos

A todos los pacientes se les realizé una anamnesis y
exploracién fisica, asi como una minuciosa historia
familiar. Asimismo, se les practicaron aquellas explora-
ciones complementarias encaminadas a excluir cual-
quier afeccién que pudiera interferir con los objetivos
del trabajo (ver criterios de exclusi6n). Igualmente, en
cada paciente se verificaron los niveles de colesterol 3°
{técnica de Pearson modificada), triglicéridos 3¢ (kit de
Laboratorios Boehringer Mannheim - Test UV art. n.°
15.989 TNAA), fosfolipidos %7 (técnica de Zilversmitt -
Davis modificada), 4cidos grasos no esterificados *® {kit
de Laboratorios Boehringer Mannheim - art. N.° 15.997;
metodologia de Duncombe modificada). Ademas, se rea-
liz6 una cromatografia de lipidos en capa fina (Silica-
gel) 3942, as{ como una electroforesis de lipoproteinas
utilizando como soporte acetato de celulosa **"*° y gel de
poliacrilamida 8.

Durante el periodo que dur6 la realizacién de todas
las pruebas y méas en concreto la dosificacién de lipidos
plasmaticos, no se produjeron modificaciones dietéticas
ni ponderales que pudieran influir posteriormente en los
resultados. De todas las muestras de suero se dej6o un
excedente en la nevera (0-4°) con objeto de repetir cual-
quier resultado siempre dentro de la semana siguiente a
la fecha de extraccién de la sangre.

Para descartar o confirmar la existencia de compli-
caciones vasculares ateroscler6ticas de cualquier loca-
lizacién (coronaria, cerebral o periférica), se practicé un
ECG asi como una exploracién clinica y angiogréafica de
la regién presuntamente afectada.

Con objeto de evaluar de forma global la situacién en
que se encontraban los lipidos plasmaticos, se introdujo
en la metodologia el denominado Indice Lipémico:

Colesterol + triglicéridos
Fosfolipidos

Asimismo se confeccioné una clasificacién de la
intensidad y extensién de las complicaciones ateroscle-
réticas (Indice Ateroscler6tico) lo cual permiti6é cuantifi-
car el rasgo y en definitiva hizo posible su correlacién
con cualquier pardmetro lipidico. Detalles mas concre-

REVISTA DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD DE NAVARRA 3 9




tos sobre estos indices, asi como otros pormenores de la
metodologia seguida, se encuentran descritos en ante-
riores publicaciones 4% 48,

Para el tratamiento estadistico de los resultados, se
ha empleado una computadora Hewlett-Packard (HP-
65) totalmente programable. Se han utilizado los
siguientes métodos estadisticos: media, desviacion
estandard, error estandard de la media, andlisis de la
varianza, t-Student para dos medias, x ? y coeficiente
de correlacion.

Resultados

El namero total de pacientes encuestados ha sido de
3.192, de los cuales tnicamente han entrado en el estu-
dio 960 después de una rigurosa seleccién con arreglo a
los criterios previamente establecidos {ver criterios de
exclusién). La distribucion segin grupo y sexo se des-
glosa en la tabla I.

Tabla I. DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES EN
T Q

TAC NTURDONC NRIIDN
LY UiV ANnouy Unulruo

Grupo N.“pacientes Varones Mujeres
N 142 76 66
Na 63 46 17
D 60 43 17
Dy o 91 57 34
DO 38 3 15
DO, 130 60 70
[6) 119 61 58
Oa 226 97 129
A 73 55 18
A, 18 11 7

Total 960 529 431

Presion arterial

Independientemente del potencial aterogénico que
poseen los lipidos plasmaticos, otro factor de riesgo
importante a considerar desde ese punto de vista, esla
"hipertension arterial %%, Tomando como cifra de pre-
sién arterial la de 160/95 5! y considerando como hiper-
tenso a todo paciente que tenga una elevacién de la pre-
sién sistolica, diastélica o de ambas, los porcentajes de
hipertensos en cada grupo (separando dentro de cada
grupo los que padecen complicaciones ateroscleréticas
y los que estén libres de ellas), se recogen en la tabla IT.

Tabla II. PORCENTAJE DE HIPERTENSION ARTERIAL
EN CADA GRUPO

Grupo Aterosclerosis No Aterosclerosis
Di+ Da 36 % 22 %
DO+ DO, 56.% 479
0 +0x 53 % 30%

Por otra parte, el grado de significacién estadistica de
los resultados obtenidos en relacién con el factor hiper-
tensién se pueden ver en la tabla III.

La mayor frecuencia de hipertensién arterial y las
cifras de presion arterial més elevadas, inciden en el
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grupo de diabetes con obesidad, observandose ademas
en todos los grupos que hay mayor indice de hipertensos
entre los pacientes que presentan complicaciones vas-
culares ateroscleréticas. Esto Gltimo tiene su maxima
significacién en el grupo de pacientes con ohesidad, por
cuyo motivo la hipertensién arterial debera ser conside-
rada como un factor de riesgo aterosclerético importan-
te en el obeso.

Tabla III. GRADO DE SIGNIFICACION ESTADISCITA EN
RELACION CON LA PRESION ARTERIAL

X P

D - Da (ateroscler.) 152/83

} 0,005 (presion sistélica)

D - Da 'noaterosc)) 138/82

DO DO {ateroscler.) 160/89 } NS

DO-DO4 (no aterosc.) 155/90 T

0O - Oa (ateroscler.) 161/94 } o

0 - Op (no aterosc.) 190786 | 9005 [premon sisuolica y

Edad v lipidos plasmaticos

En estudios previamente publicados %%, se ha
demostrado que los lipidos plasméticos pueden experi-
mentar un ligero ascenso con la edad en las personas
normales. En nuestro pais, Corominas y cols. %%, no
hallan diferencias. Los resultados obtenidos en nuestra
casuistica se presentan en la figura 1. Segtn estos resul-
tados se puede concluir que:

a. Sibien se han evidenciado pequeilas variaciones
de los lipidos plasmdticos en relacién con la
edad, tanto en mujeres como en varones, estas
modificaciones no son estadisticamente signifi-
cativas.

b. Cuando se comparan globalmente los valores
medios de cada una de las fracciones lipidicas en
varones y mujeres, unicamente se aprecia una
diferencia estadisticamente significativa en los
triglicéridos (p = 0,005), mé&s elevados en el
varén que en la mujer.

Para constatar la influencia que la edad tiene sobre
los lipidos plasmaéticos, se ha realizado asimismo un
estudio similar en el grupo de pacientes obesos (0 y 04),
aun a sabiendas de que dicho influjo va a estar enmas-
carado por el factor obesidad. Las cifras de lipidos plas-
maticos en este grupo (O y O,), estdn en todas las eda-
des mas elevadas que en el grupo normal (N) y se ha
observado en algunos de sus pardmetros una tendencia
ascendente a lo largo de los afios, si bien este ascenso ha
sido poco significativo. El valor més elevado de la casi
totalidad de las fracciones lipidicas se alcanza en las
mujeres a una edad (60-70 afios) algo més tardia que en
los hombres (50-59 afios). Por otra parte, cuando se
comparan en ambos sexos los lipidos plasmaticos sin
tener en cuenta la edad, tanto los lipidos totales como
los triglicéridos, presentan unos valores significativa-
mente mas elevados (p = 0,005) en los varones que en
las mujeres.

De los anteriores resultados se puede inferir que la
influencia de la edad sobre los lipidos plasmaticos, tan-
to en el grupo normal (N) como en los pacientes obesos
(O v 04), va a ser escasa si bien algunas fracciones en
varones y mujeres tienen tendencia a ascender a lo lar-
go de la vida de forma poco significativa. Por otra parte,
lipidos totales y triglicéridos, van a estar més elevados
en los varones que en las mujeres.
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Fig. 1.—Evolucién de los lipidos plasmadticos en relacion con la edad. (Grupo normal).
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Fig. 2.—Influencia de los antecedentes familiares sobre los lipidos plasmdticos.
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Antecedentes familiares y lipidos plasmaticos

La constitucién inicial de los grupos de acuerdo con
la presencia o no de antecedentes familiares de obesi-
dad y/o diabetes, viene justificada ante la posibilidad de
que dichos rasgos puedan influir en mayor o menor
cuantia, sobre los lipidos plasmaéticos originando a la
postre una mayor incidencia de complicaciones vascu-
lares aterosclerdticas. Los datos obtenidos en este estu-
dio se reflejan en las figuras 2 y 3. En relacién con la
influencia que los antecedentes familiares van a tener
sobre los lipidos plasmadticos, se pueden sacar las
siguientes conclusiones:

a. El tnico pardmetro que se altera de forma signi-
ficativa en todos los grupos es el colesterol, obje-
tivandose cifras mas elevadas en los pacientes
con antecedentes familiares.

Lipidos totales, colesterol y triglicéridos, estén
significativamente més elevados en los pacientes
con antecedentes familiares de obesidad y/o dia-
betes, de los grupos normal, obesidad y ateros-
clerosis pura.

c. En los grupos con diabetes, tengan o no obesi-
antecedentes familiares, no

1a nracannria do

dad
GaG, 14 presencia e

va a ser un factor importante en cuanto a la
modificacién de los lipidos.

Por otra parte, también se ha realizado un estudio
para ver la influencia que los antecedentes familiares
van a tener sobre el Indice Lipémico. Este (ver materia-
les y métodos) pretende ser la expresion global de los 1i-
pidos plasmaéticos en cada paciente {fig. 3). Seglin estos
resultados, aquellos varones con antecedentes familia-
res ubicados en los grupos diabetes con obesidad {DO,),
obesidad {O,) y aterosclerosis pura (A,), van a tener un
indice lipémico significativamente mas elevado que sus
homénimos sin antecedentes. De igual forma, aquellas
mujeres con antecedentes familiares de obesidad y/o

P>001
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diabetes de los grupos O, y D04, van a presentar un in-
dice lipémico significativamente mayor que las mujeres
de esos grupos sin antecedentes.

Lipidos plasméticos come factor de riesgo ateroscleroti-
co segun el grado de homogeneidad o heterogeneidad
de la poblacion

La intensidad de las alteraciones lipidicas puede
estar condicionada, tanto por la mayor presencia en
una persona de otros factores de riesgo que hagan
aumentar la lipemia, como por la selecciéon de una
poblacién de pacientes en la que incidan diversos facto-
res de riesgo entremezclados (obesidad, diabetes, hiper-
tensién arterial, etc...). Con objeto de comprobar este
aspecto se han realizado dos estudios diferentes:

1. En una poblacion heterogénea donde se encuen-
tran entremezclados varios factores de riesgo.
Para ello se ha dividido la casuistica total de 960
pacientes en 4 grandes grupos:

— N. Personas normales con v sin antecedentes de
obesidad y/o diabetes.

— Conjunto sin ateroescleresic (CSA), Estd formado
este grupo por pacientes diabéticos no obesos (D
y Da), diabéticos obesos (DO y DO4) y obesos (O
y Oa), libres de complicaciones ateroscleréticas.

-- Conjunto con aterosclerosis (CCA). Est4d com-
puesto por pacientes diabéticos no obesos (D y
Da), diabéticos obesos (DO y DO4) y obesos (O y
Ok ), con complicaciones vasculares aterosclers-
ticas.

— Aterosclerosis pura (A), Pacientes con complica-
ciones vasculares aterosclerdticas sin diabetes
ni obesidad acomparfiantes.

2. En una poblacién homogénea, segun la distribu-
cion inicialmente realizada.

MUJERES

P=0005

P>Q01

NN, DD, DODO, 00, AA,

NN, DD, DODO, 00, A

Fig. 3.—Diferencia del indice en relacion con los antecedentes familiares.
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Fig. 4.—Diferencia de los lipidos plasmdticos en el grupo conjunto con y sin aterosclerosis.

Los resultados més importantes obtenidos del estudio
realizado en una poblacion heterogénea, se recogen en
la fig. 4. De este estudio se puede deducir que cuando la
poblacion es heterogénea y estd constituida por pacien-
tes que exhiben diferentes factores de riesgo, tanto
algunas fracciones lipidicas (lipidos totales, colesterol y
triglicéridos) como el indice lipémico (tabla IV), son un
buen discriminante, ya que se encuentran mas elevados
en aquellos pacientes que presentan complicaciones
vasculares ateroscleréticas (Grupo CCA).

Tabla IV. DIFERENCIAS DEL INDICE LIPEMICO
ENTRE LOS GRUPOS CCA Y CSA

Varones Mujeres

Grupo X Sx. Sx P x Sx Sx P

CSA 1,89 0,62 0,03 1,67 0,43 0,03

0.005 0.005

GCCA 2,09 0,76 0,08 1,87...0,48 0,06

Por el contrario, cuando este mismo estudio se reali-
za en una poblacién mas homogénea, con grupos mejor
-definidos, los lipidos plasmaticos no son un discrimi-
nante tan fiel como en el caso anterior. Los hallazgos
més relevantes de este segundo estudio se recogen en
las figuras 5 y 6, pudiendo concluirse que conforme se
va seleccionando més el rasgo a considerar, realizdndo-
se el estudio en grupos mas homogéneos, las diferencias
de los lipidos plasmaéticos en relacion con las complica-
ciones aterosclerdticas son cada vez menos expresivas,

LIPIDO TRIGLICE. | FOSFOLI-
> LowesteraL NEFA
TOTALES RIDOS PIDOS
D Ds 9 * & *
pierostu| | FFoeoT 0,50:59
D+ Dy N S
NOATER ) 13628 0,36:27
DO - DO o ¥
(ATEROSCL)] 272210 | . I MU I
50 + DO .
(N ATER) 26427
0+ 0 & *
(ATEROSCLYY f 221230 % ]
0+ O e X
(NO ATER) 1685

0,05-0025 * 0010005 % * *
0,025-001 %3 [0005 % %%

Fig. 5.—Diferencias de los lipidos plasmdticos en los diversos grupos
(D, DO y O} segun la existencia o no de complicaciones vasculares.

de tal forma que se aprecian Unicamente en algunas
fracciones de ciertos grupos y de forma distinta segtin el
sexo (en las mujeres practicamente no existen diferen-
cias). Lo que si debe ser sefialado de forma inequivoca
es que la lipemia m4ds elevada se encuentra en el grupo
de diabetes con obesidad.

Tipo de tratamiento de la diabetes mellitus y complica-
ciones vasculares aterosclerdticas

La relacion del tipo de tratamiento seguido por la

poblacién diabética y la mayor o menor incidencia de
complicaciones vasculares, es un aspecto que ha sido
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Fig. 6.—Indice lipémico en varones con diabetes + obesidad y obesidad con y sin complicaciones ateroscleréticas.

estudiado por diferentes autores con resultados dispa-
res. Algin autor °¢ confirma los resultados del
UGDP 57 %8 en el sentido de que aquellos pacientes en
tratamiento antidiabético oral serfan mas proclives a
padecer complicaciones vasculares ateroscler6ticas.
Sudhof y cols. * ven menor nimero de complicaciones
en los insulinodependientes y un tercer grupo de auto-
res ®% 6! gbhtiene porcentajes que no varian con los distin-
tos tratamientos observados (dieta, insulinoterapia o
antidiabéticos orales).
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2104
200+
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Fig. 7.—Indice lipémico y tipo de tratamiento en pacientes diabéticos.
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En nuestra casuistica tampoco hemos observado
diferencias significativas en cuanto a la mayor inciden-
cia de complicaciones vasculares segn €l tipo de trata-
miento seguido por el diabético. En lo que si hemos
observado diferencias (fig. 7) ha sido entre el tratamien-
to seguido por el diabético y los niveles de lipemia (indi-
ce lipémico) en el periodo previo al establecimiento de
complicaciones vasculares, ya que aquellos diabéticos
insulinodependientes sin complicaciones vasculares
ateroscler6ticas presentan un indice lipémico significa-
tivamente menor que los tratados con dieta o antidiabé-
ticos orales.

Frecuencia y distribucién de hiperlipoproteinemias

Del total de la poblacién encuestada (n = 960) se han
objetivado 329 (34,27 %) hiperlipoproteinemias de las
cuales 105 (10,94 %) son del tipo ITa, 115 (11,98 %) del
tipo IIh, 101 (10,52 %) del tipo IV y 8 (0,83 %) del tipo V.
Un aspecto a considerar ha sido el hallazgo de hiperlipo-
proteinemias (17 pacientes = 1,8 %) en aquellos pacien-
tes presumiblemente normales, pero que en todos ellos
se da una condicién comun: la presencia en su arbol
genealégico de antecedentes familiares de obesidad y/o
diabetes.

La distribucién de estas hiperlipoproteinemias se
recoge en la fig. 8 y de la misma se pueden extraer las
siguientes conclusiones:



1-A 11-8 v v
[A~ 19,78%] [po 20,24% [pO 1905%) DO 357%
D 1457% A 1648% D 13,25% A 1,10%
0 1275% 0 1420% A 1209% D 0,66°%
Ny 1270% D 9,27% 0 0,29%
DO 7.74% Na 476%| O 899°%

Fig. 8.—Distribucion de las hiperlipoproteinas en todos los grupos.

1. Mayor frecuencia de hiperlipoproteinemias IIb,
IV y V en el grupo de diabetes con obesidad.

2. La hiperlipoproteinemia tipo IIa se presenta con
mayor frecuencia en el grupo de pacientes con
aterosclerosis pura (pacientes con complicacio-
nes vasculares que no son portadores de obesi-
dad ni diabetes).

3. Existen diversos tipos de hiperlipoproteinemias
en pacientes considerados normales, cuyo tnico
rasge patolégico reside en la existencia de ante-
cedentes familiares de obesidad y/o diabetes.

Frecuencia de complicaciones vasculares ateroscleroti-
cas en todos los grupos

La frecuencia y distribucién de las complicaciones
vasculares se recogen en la figura 9. De estos resultados
caben senialarse algunos aspectos de interés:

a. De todas las localizaciones, la coronaria es la
que se presenta con mayor frecuencia, siendo el
grupo de diabetes con obesidad el que arroja
mayor porcentaje de necrosis miocardica
(7,1 %).

b. El grupo que por definicién presenta mayor por-
centaje de complicaciones vasculares es el de
aterosclerosis pura (A).

c. El grupo que presenta menor porcentaje de com-
plicaciones vasculares es el de obesidad sin ante-
cedentes (0).

d. Dentro de la poblacién diabética, las complica-
ciones vasculares de localizacién coronaria inci-
den con mayor frecuencia en el grupo de diabe-
tes con obesidad. Por el contrario, las complica-
ciones vasculares de localizacion cerebral y en
menor cuantia periférica, se observan preferen-
temente en aquellos diabéticos no obesos.

GRUPO CORONARIA CEREBRAL PERIFERICA

D 20% 15% 133%
24,1% 18,6% 15,3%
DO 26,3% 5,2% 13,1%
DOA 33,8% 4,6% 12,3%
@] 9,2%

Oa 12,8% 0,4% 13%
A 58.9% 438% 23,2%
Ap 72% 333% 22,2%
TOTAL 24,37% 967°% 887°%

Fig. 9.—Frecuencia de aterosclerosis en todos los grupos (%).

Discusion

En relacion con la frecuencia de hipertension arterial
objetivada en nuestra casuistica, cabe sefialar que el
mayor porcentaje de hipertensos asienta en el grupo de
diabetes con obesidad (DO y DOa), no existiendo en
dicho grupo diferencias significativas entre aquellos
pacientes que presentan complicaciones vasculares ate-
roscleréticas y los que se encuentran libres de ellas. Por
el contrario, el grupo con menor porcentaje de hiperten-
sién arterial es el de obesidad (O y Oa), si bien en este
grupo los pacientes que presentan complicaciones vas-
culares aterosclerdticas exhibian una presién arterial
sistolica y diastolica significativamente maés elevada
que los obesos sin complicaciones vasculares. El hallaz-
go de hipertension arterial en el obeso tiene un aspecto
pronéstico y otro préctico: es un factor de riesgo de
mayor importancia que otros (hiperlipemia, hiperurice-
mia, etc...) y, por otra parte, obliga a iniciar un trata-
miento médico corrector del desequilibrio ponderal, que
a su vez va a servir para normalizar dicha hipertensién.
Estas observaciones no hacen sino confirmar anteriores
hallazgos 2 que ponian en tela de juicio la importancia
de ciertos factores de riesgo en relacién con la obesidad
y a la vez apoya la teoria de otros autores ©, segtn los
cuales, la disminucién de la mortalidad paralela al des-
censo ponderal, seria debido a la desapariciéon funda-
mentalmente de la hipertensiéon arterial y, en menor
medida, de otros factores de riesgo.

La influencia de la edad y del sexo sobre los lipidos
plasmaticos es minima. Los lipidos totales y los triglicé-
ridos tienden a elevarse con la edad, si bien de forma
poco significativa. Los fosfolipidos en las mujeres tien-
den asimismo a aumentar con la edad; y salvo en el
caso de los triglicéridos, significativamente mas eleva-
dos en el varén que en la mujer, no existe influencia del
sexo sobre el resto de las fracciones lipidicas. Estos
resultados son superponibles a los obtenidos por otros
autores esparfioles, mereciendo ser destacados los traba-
jos de Corominas y cols. 5455686970 \olina Sdnchez ®,
Rojas Hidalgo y cols. %, Carmena % y Ferndndez Cruz
(Jr.) %7, Casi todas las casuisticas consultadas al respec-

‘to manifiestan una gran uniformidad de resultados y las

pequerias discrepancias se deben a la diferente metodo-
logia empleada.

La existencia de antecedentes familiares de obesidad
y/o diabetes va a influir sobre los lipidos plasmaticos en
casi todos los grupos con excepcién de la poblacién dia-
bética encuestada; el papel que juegan los antecedentes
familiares es mas importante en el varén que en la
mujer y afecta a grupos y parametros distintos segun el
sexo. Estos resultados se repiten tanto cuanto se estu-
dian las diversas fracciones lipidicas por separado,
como cuando el estudio se realiza de forma global (indi-
ce lipémico).

Los resultados obtenidos al estudiar los lipidos plas-
maticos en dos poblaciones distintas (heterogénea y
homogénea), son claros en cuanto a la importancia o
valor pronostico que adquiere el hallazgo de una hiper-
lipemia en ambos grupos de poblaciéon. Mientras en la
poblacién considerada heterogénea (varios factores de
riesgo entremezclados) el hallazgo de una lipemia eleva-
da es maés frecuente en pacientes que padecen compli-
caciones vasculares ateroscleroticas (Grupo CCA), en la
poblacién homogénea no ocurre asi y son muy pocas las
diferencias dentro de cada uno de los grupos, entre
pacientes con complicaciones vasculares y los que estan
libres de ellas, en cuanto a los lipidos plasmaticos se
refiere.
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En relacién con la problematica surgida acerca del
papel favorecedor que algin tipo de tratamiento anti-
diabético (dieta, insulinoterapia o antidiabéticos orales)
pueda tener con las complicaciones vasculares ateros-
clerdticas, existe abundante literatura ¢ %' al respecto y
las conclusiones son contradictorias. El hallazgo elec-
trocardiografico que con mayor frecuencia se encuen-
tra dentro de la poblacién diabética, es la isquemia
subepicéarpica, pero no hemos objetivado ninguna dife-
rencia entre los tratados con dieta, insulinoterapia o
antidiabéticos orales. Unicamente los insulinodepen-
dientes sin complicaciones vasculares aterosclerdticas
presentan una lipemia y un indice lipémico significati-
vamente mas bajos que los diabéticos, igualmente sin
complicaciones vasculares, tratados con dieta o antidia-
béticos orales. Nuestros resultados concuerdan plena-
mente con los de Drury ¢ y Mainhuma 8!, en el sentido
de no haber observado diferente incidencia de compli-
caciones vasculares seglin el tratamiento seguido.

La frecuencia de hiperlipoproteinemias observada en
este trabajo es en algunas ocasiones coincidente mien-
tras que en otras difiere de las halladas por otros auto-
res; lo cual debe ser achacable fundamentalmente a la
hallazgo de 17 hlperhpoprotememlas en el grupo NA, lo
cual supone un 26 % de hiperlipoproteinemias dentro de
los grupos N y Na (n = 63). Este porcentaje coincide con
el 26 % observado por Molina Sanchez y cols. % y con el
24, 6 % de Carmena % y revela la existencia de hiperli-
poproteinemias en una poblacién considerada normal,
que como Unico rasgo patolégico presenta la existencia
de antecedentes familiares de obesidad y/o diabetes.

En el grupo de obesidad (O y O,) se han objetivado un
total de 36,2 % de hiperlipoproteinemias, algo inferior
al 48,9 % de Carmena y cols. %, lo cual se explica por
que en dicha casuistica no estan descartados aquellos
pacientes con sobrepeso y tolerancia hidrocarbonada
anormal. Asimismo, nuestros datos coinciden préactica-
mente con los de Carmena (14,4 %) al haber objetivado
un 14,2 % de hiperlipoproteinemias tipo IIb. Este tipo de
hiperlipoproteinemia aparece con mayor frecuencia en
los obesos portadores de complicaciones vasculares
(44,1 %) que en los libres de ellas (35 %), por lo que se
puede llegar a la conclusién, junto con Loepler !, de
que es un tipo de hiperlipoproteinemia aterogénica.

En el grupo de diabetes con obesidad (DO y DOy}
hemos objetivado un 50-60 % de hiperlipoproteinemias,
cifra que se reparte entre los tipos IIb, IV y V. Estas
hiperlipoproteinemias asientan con mayor frecuencia
en pacientes con complicaciones vasculares (68 %) que
en los diabéticos obesos libres de ellas (32 %). Nuestros
datos, tanto en cuanto a la frecuencia %% como en
cuanto al tipo de hiperlipoproteinemias 17475, concuer-
dan con los aportados por estos autores.

La hiperlipoproteinemia que con mayor frecuencia se
observa en el grupo de aterosclerosis pura (A v Aa) es el
tipo IIa (19,78 %), porcentaje superponible al de otros
autores '%7%, que sefialan entre el 10-20 %. El hecho de
que en este grupo aparezca la hipercolesterolemia de
forma aislada como dislipemia predominante, obedece
a que en dicho grupo no estan incluidos otros factores
~ de riesgo (obesidad o diabetes) que de forma inequivoca

serian los responsables de la elevacion simultdnea de
los triglicéridos.

Después de todo lo expuesto con anterioridad, se pue-
de sacar la conclusién de que existe una evidente rela-
cién entre los lipidos plasméticos con los antecedentes
familiares, entre los lipidos plasméticos y otros factores
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de riesgo (obesidad, diabetes, hipertensién arterial,
etc...), entre los lipidos plasmaéticos y las complicaciones
vasculares ateroscleréticas. No obstante, la valoracion
de la influencia real de los mismos debe ser realizada
con cautela, pues no hay que olvidar el hecho de que
varios factores de riesgo puedan estar ejerciendo su
accién simultdneamente. Por otra parte, se debe pensar
que la valoracién plasmatica de colesterol y/o triglicéri-
dos, no deja de ser un efecto burdo de los intercambios
y transferencias lipidicas que acontecen a nivel molecu-
lar entre las diversas familias lipoprotéicas.

Los esfuerzos para lograr un indice predictivo del
riesgo coronario en particular y de la aterosclerosis en
general, van encaminados hacia el estudio y evaluacién
de las fracciones lipidicas de las diversas lipoproteinas
y en concreto de la HDL 2%%3, asf como al conocimiento
mediante técnicas maés sofisticadas, del metabolismo
lipoprotéico, con objeto de perfeccionar un indice de
riesgo pronéstico mejor de los que poseemos en la
actualidad.

Hay que tener en cuenta que el efecto final de las .
complicaciones vasculares ateroscleréticas en las situa-
ciones previamente con31deradas va a ser el mismo

Iﬁ‘n 1/‘\\ rmarme Aada 1o ~l1 nue s P T
L1y, v/, peLY aadd 1a Pl UJJClJJlU llUl €iiCida il

ANTECEDENTES FAMILIARES
HIPERTENSION ARTERIAL

PROFESION - STRESS
RAZA - SEXO - EDAD
ALIMENTACION

INTENSIDAD

LIPEMIA LIPIDOS Lipidos Lipidos Lipidos
”Pf,p?f’,?gg'm 1I-B. IV II-A, IV H-a, b lla, IIb, IV
Proliferacion
muscular
LOCALIZACION CORONARIA  CEREBRAL PERIFERICA intirma
ATEROSCLEROSIS  periférica  Pefiférica Coronaria

Depésito
lipidos

Fig. 10.

de la aterosclerosis y la diferente penetracién del gen, el
camino que debe recorrer la pared arterial hasta su
transformacién patolégica, va a ser distinto en todas las
personas, y vendrd modulado por la existencia de un
mayor o menor nimero de factores de riesgo (presion
arterial, antecedentes familiares, sexo, lipemia, obesi-
dad, diabetes, stress, etc...), los cuales no sélo van a
influir sobre la intensidad vy el tipo de disturbio lipidico,
sino incluso van a conformar la localizacién y propor-
cién del fenémeno aterosclerético.
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