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RESUMEN

Objetivo: describir los perfiles lipoprotéicos segun el tipo de macroangiopatia
diabética de los miembros inferiores e identificar si el perfil de los diabéticos con esta
enfermedad pero de tipo ocluido, difiere del de los no diabéticos con enfermedad
arterial periférica.

Métodos: se estudiaron 60 pacientes diabéticos de tipo 2, divididos segun el tipo de
macroangiopatia diabética, 20 pacientes no diabéticos con enfermedad arterial
periférica y 20 individuos sanos. Se estudiaron variables lipoprotéicas, y del control
glucémico. Se estimaron los cocientes: CT/C-HDL, C/F-HDL y C-HDL2/C-HDLas.
Resultados: al comparar los diabéticos entre si se hallé que los no ocluidos
presentaron las concentraciones mas bajas de CT y C-LDL y valores bajos de CT/C-
HDL, con respecto a los sin dafio vascular y a los ocluidos (p< 0,05).Estos ultimos
tuvieron las concentraciones mas bajas de C-HDL (p< 0,05) y los valores mas altos de
CT/C-HDL, en relacién con los sin dafio vascular y los no ocluidos (p< 0,05) y sin
diferencias significativas con el grupo con enfermedad arterial periférica, en ninguna de
las variables. Los sin dafio vascular y los no ocluidos mostraron concentraciones
elevadas de C-HDLs, C-HDL: y valores también elevados en el cociente C/F-HDL (p<
0,05).

Conclusiones: existen perfiles lipoprotéicos caracteristicos para cada tipo de
macroangiopatica diabética, que puede considerarse de alto riesgo vascular en los



diabéticos sin dafio vascular, de no riesgo vascular en los no ocluidos y aceptables en
los ocluidos. Este ultimo grupo presenta un perfil lipoprotéico similar a los no
diabéticos con enfermedad arterial periférica.

Palabras clave: lipidos, lipoproteinas, diabetes mellitus, diabetes de tipo 2,
macroangiopatia diabética, enfermedad arterial periférica.

ABSTRACT

Objectives: to describe the lipoproteic profiles depending on the type of diabetic
macroangiopathy in the lower limbs, and to identify whether the profile of diabetics
with the occluded type differs from that of the non-diabetics with peripheral arterial
disease.

Methods: sixty patients with type 2 diabetes divided into groups according to the type
of diabetic macroangiopathy, 20 non-diabetic patients with peripheral arterial disease
and 20 healthy individuals were studied. Lipoprotein and glycemic control variables
were studied. The TC/HDL-C, HDL-C/F and HDL2-C/HDL3-C ratios were estimated.
Results: when comparing the diabetics, it was found that the non- occluded type
patients had lower concentration values for TC, LDL-C and CT/HDL-C than the group
with vascular damage and the occluded type group (p< 0.05). In turn, the latter had
lower values of HDL-C (p< 0.05) and higher figures of CT/HDL-C than the vascular
damage group and the non-occluded type group (p< 0.05); no significant differences
with respect to the peripheral arterial disease group was found in any of the variables.
The group without vascular damage and the non-occluded type group showed
increased concentration values of HDL3-C, HDL2-C and high values of HDL-C/F

ratio (p< 0.05).

Conclusions: there are characteristic lipoprotein profiles for each type of diabetic
macroangiopathy, which may be considered as high vascular risk in diabetics without
vascular damage, with no vascular risk in the non-occluded type macroangiopathy
patients and as acceptable vascular risk in the occluded type. This last group with
occluded type macroangiopathy presents a lipoprotein profile similar to that of the
non-diabetic group with peripheral arterial disease.

Key words: lipids, lipoproteins, Diabetes Mellitus, type 2 diabetes, diabetic
macroangiopathy, peripheral arterial disease.

INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) es causa importante de morbilidad y mortalidad, debido a las
complicaciones vasculares (coronarias, cerebrales y arteriales) que los enfermos
desarrollan de forma temprana y grave,>? por lo que es considerada un problema de
salud en el ambito nacional e internacional.®* En Cuba, la tasa de mortalidad bruta por



DM es de 19,9 por 100 000 habitantes, con 1,5 afios de vida potencial perdidos (AVPP)
por 1 000 habitantes entre 1-74 afos.3

En las estadisticas de salud del afio 2011 en Cuba, se registra que las enfermedades
de las arterias, arteriolas y capilares ocupan el 7mo. lugar, dentro de las 10 primeras
causas de muerte, con una tasa de mortalidad bruta de 22,6 por 100 000 habitantes y
1,6 afios AVPP por 1 000 habitantes.3

En otros estudios epidemioldgicos realizados para conocer el impacto de la mortalidad
por enfermedades vasculares periféricas, se demuestra una mayor carga por muertes
prematuras debida a los aneurismas de la aorta abdominal y a la angiopatia diabética,
que ocupa el tercer lugar de mortalidad en la poblacién cubana.*®

La angiopatia diabética se define como la enfermedad vascular del diabético que afecta
las arterias, arteriolas, capilares y vénulas, con gran predileccion por los miembros
inferiores. En ella se incluye la macroangiopatia, microangiopatia y la neuropatia.® La
macroangiopatia diabética periférica es una enfermedad de naturaleza multifactorial,
de aparicion precoz y de progresion acelerada y centripeta, que se distingue de la
aterosclerosis quemanifiestan los no diabéticos por presentar caracteristicas propias
desde el punto de vista topogréfico, clinico, radiolégico, hemodindmico, bioquimico y
anatomopatoldgico.5-8

En los diabéticos tipo 2 la angiopatia diabética pudiera ya estar presente al momento
del diagndstico de la DM,%1! y debido a la elevada frecuencia con que aparecen
comprometidas las arterias de las piernas y las plantares,®°los pone en riesgo de
presentar la complicaciéon mas grave y temida por todos: el pie diabético, responsable
de la alta tasa de amputacion no traumatica en estos pacientes.'?13

La dislipidemia y la hiperglucemia comparten el papel protagonico en la fisiopatologia
de las complicaciones vasculares tardias de la DM, con la participacion de otros
factores de riesgo.1*1® Los estudios epidemioldgicos, clinicos, prospectivos y de
intervencion han demostrado la elevada frecuencia de alteraciones lipidicas en la
diabetes tipo 2, que incluso pueden ya existir cuando se diagnéstica la
enfermedad.#17-19

El trinomio hiperglicemia metabolismo lipoprotéico dafio vascular, esta bien sustentado
en la diabetes tipo 2, pero la inmensa mayoria de las publicaciones se refieren a la
enfermedad coronaria y a la cerebrovascular quizas por ser ellas las que mas
contribuyen al incremento de la mortalidad.®2° Sin embargo, se han encontrado pocas
bibliografias que traten las alteraciones del metabolismo lipoprotéico en la
macroangiopatia diabética periférica de miembros inferiores, que si bien no pone en
peligro inminente la vida del paciente, si los condenan a la discapacidad y a una mala
calidad de vida. Es objetivo de este estudio describir los perfiles lipoprotéicos segun el
tipo de macroangiopatia diabética de los miembros inferiores, e identificar si el perfil
de los diabéticos con macroangiopatia diabética de tipo ocluido difiere al de los no
diabético con enfermedad arterial periférica.

METODOS



Se estudio un total de 60 pacientes con DM tipo 2 provenientes de la consulta externa
de Prevencion de Angiopatia Diabética del Instituto Nacional de Angiologia y Cirugia
Vascular. La muestra estuvo compuesta por diabéticos ambulatorios, de ambos sexos,
con una edad promedio de 60,8 afios (rango: 40-79 afios) y un tiempo de conocida la
diabetes de hasta 20 afios y con sus dos miembros inferiores sin Ulceras. Todos tenian
para el tratamiento de la DM dieta o glibenclamida. No tenian secuela de enfermedad
cerebrovascular, ni historia previa de infarto del miocardio.

Se estudiaron ademas 20 pacientes ambulatorios, no diabéticos, con el diagndéstico
clinico de enfermedad arterial periférica, procedentes del Servicio de Arteriologia de la
misma institucion, y comparable en edad y sexo a los diabéticos y no presentaban
otras manifestaciones de enfermedad arterial (corazén o cerebro).

El grupo de referencia estuvo integrado por 20 personas supuestamente sanas desde
el punto de vista vascular (periferia, corazén y cerebro), no hipertensos y comparable
en edad y sexo a los grupos de enfermos.

Todos presentaban un indice de masa corporal (IMC) que oscilaba entre 25 y 29,9
kg/m?.21

A todos los diabéticos se les realizé un examen vascular periférico consistente en la
palpacion de los pulsos de las arterias pedia, femoral, poplitea y tibial posterior,
valoracion de la temperatura y coloracion del miembro inferior. La ausencia de alguno
de los pulsos presuponia la presencia de una macroangiopatia diabética, la que fue
confirmada por estudios hemodinamicos.

El estudio hemodinamico consistié en las mediciones de los indices de presiones
tobillo/brazo y rodilla/brazo, mediante el uso de un manémetro de Hg utilizando un
transductor de ocho MHz acoplado a un equipo Mini-Doppler (HADECO, ES-100X,
Japon). La confirmacién de enfermedad arterial periférica en los no diabéticos se
realizdé cuando las cifras de indices de presiones tobillo/brazo eran inferiores a 0,9
mmHg. La macroangiopatia diabética fue diagnosticada y tipificadas en los diabéticos
segun la clasificacion hemodinamica de la macroangiopatia diabética.??> Se conformaron
tres grupos:

1. Normal o arbol vascular conservado (n= 20): cuando ambos miembros mostraban el
arbol vascular conservado.

2. No ocluido (n= 20): cuando los dos miembros inferiores estaban no ocluidos, o uno
era no ocluido y el otro era normal.

3. Ocluido (n= 20): cuando ambos miembros inferiores estaban ocluidos, o uno era
ocluido y el otro era normal.

La toma de muestra sanguinea se realiz6 en el horario de la mafana después de un
ayuno entre 12 y 14 h. La sangre se distribuyé en tubos de centrifuga plasticos o de
cristal en dependencia de las pruebas a realizar.

Las fracciones lipoprotéicas de baja densidad (LDL) y de muy baja densidad (VLDL)
fueron precipitadas selectivamente con heparina y cloruro de manganeso para obtener



en el sobrenadante las de alta densidad (HDL).?® Este sobrenadante fue utilizado para
precipitar las HDL> con Dextran sulfato, peso molecular de 15 000 Dalton, (Dextralip-
15, Francia) y quedé en la parte liquida la fraccién HDLs.2*

Se determinaron las concentraciones de glucosa, colesterol total (CT) y sus fracciones
de alta densidad (C-HDL, C-HDL3s). La concentraciéon de la fracciéon

C-HDL:2 se obtuvo mediante resta de la concentracion de C-HDLs a la del CT. Se
hallaron también las concentraciones de triglicéridos (T) y de fosfolipidos en las HDL
(F-HDL). Todas las determinaciones en el suero del paciente se realizaron utilizando
juegos de reactivos enzimatico colorimétrico (HELFA Diagnostic®, Cuba). Se calculé el
porcentaje de hemoglobina glucosilada (HbA1c).?®> Se estimaron las concentraciones de
las fracciones de baja y muy baja densidad del colesterol total (C-VLDL y C-LDL)
mediante la formula de Friedewald,?® siempre que los valores de triglicéridos fueran
inferiores a 4,51 mmol/L. Se calcularon ademas, los siguientes cocientes molares:
CT/C-HDL, C-HDL2/C-HDL3 y C/F-HDL.

Para evaluar la categoria de dislipidemia (hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia e
hiperlipoproteinemia combinada) y el nivel de riesgo vascular por este concepto se
tuvo en cuenta las recomendaciones realizadas por el 111 Panel de Expertos sobre la
Deteccién, Evaluacién y Tratamiento de los altos niveles de Colesterol en Adultos,?” las
Normas Médicas para el Diagnéstico y Tratamiento de las Dislipidemias,?® y el panel de
experto para el C-HDL,?° los cuales informan como aceptables concentraciones
inferiores a: 5,2 mmol/L para el colesterol total, 3,36 mmol/L para el C-LDL, 1,7
mmol/L para los triglicéridos, superiores a 0,9 mmol/L para el C-HDL y cinco para la
razon CT/C-HDL.

A todos los pacientes se les explico en que consistia la investigacion y su importancia,
y al estar de acuerdo con lo escuchado dieron su consentimiento para participar en el
estudio.

Para el analisis estadistico se calcul6 la media como medida del valor central, la
desviacion estandar (DE), y el error tipico de la media (ETM) como medidas de
dispersién. La comparacion de los grupos se llevé a cabo mediante el andlisis de
varianza de una via (ANOVA) y la prueba t de Student para muestras independientes.
Los datos se procesaron mediante un programa estadistico SPSS (Statistical Package
for the Social Sciences) version 11.5. Se trabajé con un nivel confianza del 95 % (o=
0,05)

RESULTADOS

Al analizar el comportamiento del control glucémico se encontré que el grupo No
ocluido y ocluido tenian cifras elevadas de glucemia y de HbAlc con respecto a los
otros grupos (p< 0,05). No hubo cambios importantes en ambos parametros entre el
grupo de referencia y el de enfermedad arterial periférica no diabéticos (tabla 1).



Tabla 1. Variables del control glucémico en los diferentes grupos en estudio

Diabetes mellitus
Tipo de macroangiopatia diabética

EAP

Variables Referencia Normal No ocluido Ocluido o
no diabético

7,38 £2,51 7,25 2,76 8,39 + 3,31

Glucemia (mmol/ L) 4,47 £ 0,36 t % T % T % 4,64 £ 0,48
8,33+1,96 | 890+2,70 | 9,62 +2,16
Hba 1c (%) 6,22 + 0,41 t % +4 t % 6,23 + 0,62

EAP: enfermedad arterial periférica, normal: arbol vascular periférico conservado.
Los resultados se expresan en media + desviacion estandar. Las comparaciones fueron llevadas
a cabo por las pruebas ANOVA y prueba t de Student para muestras independientes.
{T) Referencia vs. DM y EAP no diabético, (¥) EAP no diabético vs. DM; (*) Ocluido vs. Normal
y No ocluido. El valor de p< 0,05, representa el nivel de significacion de las diferencias
entre los grupos, para dos colas.

Al analizar una parte de los resultados del estudio de los lipidos y lipoproteinas se
encontrd, en sentido general, que con respecto al grupo de referencia, los diabéticos
tenian valores elevados en casi todas las variables. Al evaluar especificamente lo que
ocurrié en cada grupo DM, se pudo constatar que el grupo normal (arbol vascular
conservado) y el Ocluido tenian cifras elevadas de CT, C-LDL, C-VLDL, triglicéridos y de
CT/C-HDL (p< 0,05), concomitando con bajos valores de C-HDL (p< 0,05). En el caso
del grupo No ocluido, se observé un comportamiento similar, solo que en este caso no
se aprecié aumento en el CT, ni en el C-LDL. El grupo con enfermedad arterial
periférica (EAP) no diabético se comportd en todas las variables de forma similar a los
diabéticos (tabla 2).

Al cotejar los grupos con macroangiopatia diabética con el de EAP no diabético se hallo
que el grupo Normal tenia un incremento en los valores de CT, C-HDL, C-VLDL, y
triglicéridos (p< 0,05), una disminucién en el cociente CT/C-HDL (p< 0,05) y no
diferencia en el C-LDL. En el grupo No ocluido se observé disminucion del CT, C-LDL,
C-VLDL, triglicéridos y del CT/C-HDL (p< 0,05) y un aumento en el C-HDL (p<

0,05). El grupo Ocluido no mostro diferencias significativas en ninguna de las variables
(tabla 2).

Al comparar los grupos de diabéticos entre si se hall6 que los No ocluidos mostraban
las cifras mas bajas de CT, C-LDL y del cociente CT/C-HDL (p< 0,05) con respecto a
los Normales y a los Ocluidos. Este ultimo grupo presentd los niveles mas bajos de C-
HDL y el mas alto del CT/C-HDL (p< 0,05). Los diabéticos con su arbol vascular
conservado mostraron los niveles mas elevados de C-VLDL y de triglicéridos (p<
0,05) (tabla 2).



Tabla 2. Perfiles lipoprotéicos segln el tipo de macroangiopatia diabética
de los miembros inferiores

Variables
mmol/ L

CT

C-LDL
C-VvLDL
Triglicérido
C-HDL

CT/ C-HDL

Referencia

5,2 £ 0,67

3,59 £ 0,63

0,34 £ 0,14

0,76 £ 0,29

1,27 £ 0,15

4,23 £ 0,81

Diabetes mellitus

Tipo de macroangiopatia diabética

Normal

5,93 £ 0,67
T, *
3,82 £ 0,67
T
0,92 + 0,26
T, + =
2,02 £ 0,59
T, ¥ *
1,19 + 0,20
T, ¥

5,08 £ 0,97
T, *, =

No ocluido

5,01 £ 0,46
+1
3,22 £ 0,57
1
0,66 + 0,28
T} 1]
1,46 £ 0,61
T, ¥
1,13 £ 0,09
T, %

4,44 + 0,56
T, * »

Ocluido

5,60 + 0,88
‘r) *J §
3,72 £ 0,83
T) *J §
0,72 +0,31
T, §
1,59 + 0,69
1" §J
0,99 + 0,08
‘r’ *J §
5,71 + 1,07
T, §

EAP
no diabético

5,57 £ 0,86
*

3,786 £ 0,76
T

0,77 £ 0,27
L

1,69 £ 0,29
1-

1,02 £ 0,21
1r

562 +1,25
1-

EAP= Enfermedad arterial periférica; Normal= arbol vascular periférico conservado;
ETM= error tipico de la media; DM= Diabetes mellitus; CT= Colesterol total. Los resultados
son expresados para los lipidos y lipoproteinas en mmol/L, y la unidad en el caso de la razdn
CT/C-HDL. Los datos fueron resumidos como media £ ETM. Las comparaciones fueron llevadas
a cabo por las pruebas ANOVA y prueba t de Student para muestras independientes,

{1) Referencia vs. DM y EAP no diabético; (¥) EAP no diabético vs. DM; (*) Ocluido vs, Normal
y No ocluido; (1) No ocluido vs. Normal; (§) No significacion entre EAP no diabético y Ocluido.
El valor de p< 0,05, representa el nivel de significacion de las diferencias entre los grupos,
para dos colas.

Al analizar el contenido de colesterol y de fosfolipidos en las HDLz y las HDLs, y al

comparar los grupos entre si, se encontré que el grupo de referencia con respecto a los

grupos de diabéticos y de EAP no diabético presento cifras elevadas de C-HDLs, C-
HDL> y F-HDL (p< 0,05). Se hall6 que el grupo Normal y el No ocluido presentaron un
aumento de C-HDL3, C-HDL2 y F-HDL (p< 0,05) al compararlo con el Ocluido. Los
cocientes C-HDL2/C-HDL3 y C/F-HDL fueron similares en todos los grupos. No se
aprecié cambios importantes en ninguna de las variables entre el grupo Ocluido y el de

EAP no diabético (tabla 3).



Tabla 3. Contenido de colesterol y fosfolipidos en las HDL total y en las HDLz y HDL3 segun el tipo
de macroangiopatia diabetica de los miembros inferiores

Diabetes Mellitus

: : Tipo de macroangiopatia diabética EAP
Variables Referencia : _ hio disbético
Normal No ocluido Ocluido
0,80 + 977 = O 73 % 0,62 + 0,07 0,65 + 0,16
C-HDLa 0,18 0,07
0,11 T, § T
* ‘I', *
0,47 % 983 % 000 & 0,37 + 0,05 0,36 + 0,09
C-HDL2 0.06 0,07 0,06 1, § +
! T, F = T, * !
0,55 %
0,50 + 0,56 + ’ 0,60 £ 0,10
C-HDLz/C-HDL3 0,08 0,17 0,1[‘39 5 0,55 +£0,15
F-HDL 1,44 + 1,31 +0,22 1,29 +0,17 1,16 £ 0,10 1,16 £ 0,18
0,19 T, F = T, +, T, § T
0,92 £
0,88 + 2 0,88 + 0,86 £ 0,08
F-H ] ] ] ] 4
c/ DL 0,04 0,09 0,09 5 0,88 £ 0,0

*

EAP= Enfermedad arterial periférica; Normal= arbol vascular periférico conservado; ETM= error
tipico de la media; C= Colesterol. La concentracion de lipoproteinas es expresada en mmol/L,
¥ la unidad en el caso del cociente C-HDL2/C-HDLs. Los datos fueron resumidos como media £ ETM,
Las comparaciones fueron llevadas a cabo por las pruebas ANOVA y prueba t de Student
para muestras independientes. (1) Referencia vs. DM y EAP no diabético; (¥) EAP no diabético vs.
DM; (*) Ocluido vs. Normal y No ocluido; (§) No significacién entre EAP no diabético y Ocluido. El
valor de p< 0,05 representa el nivel de significacion de las diferencias entre los grupos,
para dos colas.

Al interpretar los perfiles lipoprotéicos en los diabéticos segun el tipo de
macroangiopatia diabética, y siguiendo las recomendaciones de los distintos comités
de expertos,?®-30 se pudo resumir las categorias de dislipidemia y sugerir un nivel de
riesgo vascular por este concepto. Los diabéticos con su arbol vascular conservado
presentaron una hiperlipoproteinemia combinada (CT: 5,186,19 mmol/L; C-LDL:
3,364,11 mmol/L y triglicéridos: 1,72,25 mmol/L), donde el aumento del C-VLDL
contribuy6 fuertemente a la elevacion del CT. Se sugiere que por su perfil lipoprotéico
este grupo tiene un nivel de riesgo vascular alto. En el caso de los diabéticos con una
macroangiopatia de tipo No ocluido con un perfil lipoprotéico deseado (CT: 3,885,15
mmol/L; C-LDL: 2,593,34 mmol/L y triglicéridos: < 1,7 mmol/L), el nivel de riesgo
vascular sugerido es limitrofe, muy cercano a lo deseado. Aquellos diabéticos con una
macroangiopatia de tipo Ocluido y una hipercolesterolemia ligera (CT: 5,186,19
mmol/L; C-LDL: 3,364,11 mmol/L y triglicéridos: < 1,7 mmol/L) presentaron un alto
nivel de riesgo vascular. En todos los grupos el C-HDL total estuvo en valores de riesgo
limitrofe con valores entre 0,9 y 1,29 mmol/L (tabla 4).



Tabla 4. Nivel de riesgo vascular en los diferentes tipos de macroangiopatia diabética
de miembros inferiores segin el perfil lipoprotéico

Tipo de macroangiopatia
diabética de miembros Perfil lipoprotéico Tipo de dislipidemia
inferiores

Nivel de
riesgo vascular

CT: 5,18 - 6,19 . : : .
Hiperlipoproteinemia

Normal C-LDL: 3,36 - 4,11 combinada Alto
TG: 1,7 - 2,25
CT: 3,88 - 5,15
No Ocluido C-LDL: 2,59 - 3,34 Normolipemia Limitrofe
TG: < 1,7
C12:5,18 = 6,19 Hipercolesterolemia
Ocluido C-LDL: 3,36 = #,11 |[ = ';ra Alto
TG € 4,7 9

Normal: arbol vascular conservado, CT: colesterol total; TG: triglicéridos. La unidad
de concentracion fue mmol/L.

DISCUSION

El hecho de no haber encontrado alteracion en los parametros del control glucémico
(glucemia y HbA1c) en los grupos de referencia y de enfermedad arterial periférica no
diabéticos, esta en correspondencia con lo informado en la literatura, donde se plantea
que ambas variables tienen importancia clinica solo en la DM.30:31

La literatura recoge de forma global que la «dislipidemia diabética» es muy compleja,
consistente en un aumento de los triglicéridos, el CT y el C-LDL y una disminucién del
C-HDL, con presencia de LDL densas y pequefias, aunque en la DM de tipo 2 existen
subgrupos de enfermos que no muestran este perfil observandose en ellos un
comportamiento diferente.5-17:32

Los resultados obtenidos en este estudio estan en correspondencia con otros anteriores
de la misma autora®3 y con lo planteado en la literatura, en cuanto a que los diabéticos
de tipo 2 aun con un buen control metabdlico pudieran no diferir sus niveles de CT y de
C-LDL con los encontrados en los no diabéticos. EI marcado incremento del riesgo de
complicaciones vasculares observados en estos pacientes pudieran no ser enteramente
debido a las alteraciones en los parametros lipidos estandar, y por tanto no se le debe
atribuir a ellos el exceso de mortalidad que ellos presentan. No se puede perder de
vista que los diabéticos presentan los mismos factores de riesgo reconocidos para la
poblacion no diabética con sus consecuencias patoldgicas.517:32

En este trabajo, el perfil lipidico observado en los diabéticos normales, sugerido como
de alto riesgo vascular, justifica y obliga a los facultativos al uso de agresivas medidas
de intervencion, con la finalidad de impedir el inicio de una enfermedad vascular a
cualquier nivel. Cabe sefialar, que se asumio la concomitancia de otros factores para
definir el nivel de riesgo vascular por concepto de alteraciones en el metabolismo
lipoprotéico.



La hipertrigliceridemia es considerada un factor de riesgo independiente para las
enfermedades vasculares.3* Callaghan BC y otros,®® encuentran que ademas era un
factor de riesgo de amputaciones en pacientes diabéticos. En este estudio se
encontraron concentraciones elevadas de triglicéridos en todos los grupos de
diabéticos y en el de enfermedad arterial periférica no diabéticos, pero fue mas
significativo en los diabéticos con su arbol vascular conservado, lo que hace pensar
que estos pacientes estan en riesgo de presentar una enfermedad vascular a corto o
largo plazo.

El haber encontrado valores significativamente bajo de C-HDL en todos los grupos,
independientemente de la presencia o no de enfermedad arterial periférica o de
macroangiopatia diabética de los miembros inferiores esta en correspondencia con lo
publicado por otros autores que identifican los bajos valores de este parametro como
un indice de riesgo vascular. Estudios fisiopatolégicos, epidemioldgicos y clinicos han
demostrado la fuerte asociacion inversa que existe entre los triglicéridos y el C-HDL y
entre éste con el desarrollo de las complicaciones vasculares, pero por otra parte,
estudios observacionales y de intervencidon han demostrado que el aumento del riesgo
por una disminucién de los niveles de C-HDL, no refleja forzosamente un defecto en el
sistema reparador antiaterogénico.34-37

Los resultados obtenidos con relacion al C-HDL2 estan en correspondencia con lo
encontrado por otros investigadores, quienes relacionan los bajos niveles con un
incremento del riesgo vascular, el cual puede ser confirmado por cambio en el cociente
HDL2/HDL3,383° sin embargo, en este trabajo no se aprecié que esto Gltimo ocurriera
en ninguno de los grupos, estando en concordancia con lo referido por Birjmohun
RS,3% y por Ashen MD.%”

Generalmente, cuando se desea conocer si hay alguna alteracion del metabolismo de
los lipidos, el médico indica solo la medicion de los niveles de colesterol total y de
triglicéridos, cuyas variaciones, valores de referencias e importancia bioldgica y clinica
son indiscutible. Sin embargo, poca importancia se le ha conferido a los fosfolipidos,
cuando es conocido que aportan una informacién, en cuanto a riesgo vascular, similar
al colesterol.

Los fosfolipidos representan el 50 % de la composicién quimica de las HDL, es un
parametro muy estable con la funcion de mantener la integridad y la estabilidad de la
lipoproteina. Su relacién con el colesterol contenido en las mismas pudiera brindar
informacién adicional acerca de una posible alteracién en la composicién o en el
numero de particulas HDL, pero este aspecto ha sido poco abordado, y menos aun en
los pacientes diabéticos, aunque los hallazgos coinciden con otro resultado de la propia
autora.4®

Las diferentes formas clinicas de presentacion de las complicaciones vasculares tardias
en la diabetes tipo 2, estan relacionadas con el compromiso de la pared arterial de los
grandes vasos, (macroangiopatia), de los pequefios vasos (microangiopatia) y del
sistema nervioso periférico (neuropatia). Existe el antecedente de que la
macroangiopatia diabética periférica de tipo ocluido esta presente en mas del 45 % de
los diabéticos, con un perfil lipoprotéico similar al observado en los enfermos no
diabéticos con aterosclerosis obliterante,®® lo que corrobora los resultados obtenidos.

El hecho de contar con una considerable proporcion de diabéticos de tipo 2
(aproximadamente el 30 %) con una macroangiopatia diabética de miembros inferiores



diferente (tipo no ocluido) y con un perfil lipoprotéico caracteristico, hace reflexionar
sobre la consideraciéon de que este tipo de enfermedad vascular es propia de la DM, y
por ende no debe ser vista como una entidad simplista, sino que se debe invertir
esfuerzo para continuar los estudios y lograr una caracterizacion mas completa y
mejor.

Existen perfiles lipoprotéicos caracteristicos para cada tipo de macroangiopética
diabética, que puede considerarse de alto riesgo vascular en los diabéticos sin dafio
vascular, de no riesgo vascular en los no ocluidos y aceptables en los ocluidos. Este
ultimo grupo presenté un perfil lipoprotéico similar a los no diabéticos con enfermedad
arterial periférica.
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