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La hipertrigliceridemia aislada también podía tener como causa un exceso de producción de VLDL del hígado, esto es en el caso de los diabéticos que la hiperglicemia desencadena esto, pero principalmente se debe a una deficiencia de lipoprotein lipasa. Esta patología trae dos consecuencias importantes una HDL disminuida y  un predominio de LDL densas y pequeñas.

La hipercolesterolemia aislada esta solo el colesterol elevado lo que significa que están las LDL altas, pq el 70% del colesterol viaja en las LDL, y esta enfermedad se produce pq no hay suficientes receptores en las mb de las células para captar, internalizar y degradar las LDL, esto esta determinado  genéticamente; si no hay ningún receptor son homocigotas y si hay receptores (la mitad por lo menos) es heterocigota. Esto es importante pq en los homocigotos no hay posibilidad de terapia farmacológica, en este caso lo único q se puede hacer “plasmaferesis” (¿?) 3 veces por semana en que pasa toda la sangre del paciente por una maquina tipo diálisis en q se retienen las LDL y se le devuelve la sangre limpia de LDL, esta gente no pasa mas allá de 14 a 15 años q mueren de infartos masivos porq la sangre es una “sopa” de LDL.

Los heterocigotos pueden tratarse con fármacos, pq tienen mas o menos el 50% de los receptores por lo q solo hay q sobreexpresarlos.

La hiperlipidemia mixta aquí están el colesterol y los TAG elevados, las lipoproteínas q están aumentadas son la IDL y la rVLDL, están elevadas porq el ligando  q es el ApoE puede estar a la isoforma E2, puede haber un genotipo E2/E2, esta isoforma no tiene mas de un 2% de ser reconocida por el receptor, no son mutaciones, son polimorfismos, variantes normales q se encuentran en la población pero q producen enfermedades. Las elevaciones son mas o menos similares, por ejemplo los TAG pueden estar en 340 y el colesterol en 300, nunca una se escapa a 700 y la otra se queda en 250, esto se trata como una hipercolesterolemia si es el colesterol el q esta mas elevado o como una hipertrigliceridemia si son los TAG los mas elevados.

Estas son las HDL: habían HDL q poseían solamente ApoA I y otras q tenían además de ésta ApoA II.

Estas son las LDL q son las partículas q solo tienen Apo B.

Estas son las intermedias, las tres tienen un contenido diferente, el problema son las q tienen ApoC III y esta es la otra posibilidad q condiciona a la hiperlipidemia mixta, estas lipoproteínas (IDL y rVLDL) poseen ApoCIII q bloquea la captación del receptor, aunque estas partículas tengan ApoE3. Este es el problema mas importante que condiciona a la hiperlipidemia mixta, pq el ApoC III bloquea la captación  de las partículas mediada por ApoE.
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El ApoC III tb inhibe la lipasa.

El principal responsable de la hiperlipidemia mixta es el bloqueo de la captación de los remanentes mediada por ApoE.

Este es un tubo con plasma, se hacen diferentes densidades y quedan flotando los quilomicrones pq son los mas livianos, después las VLDL, después las LDL y al final las HDL. Pero en las HDL pueden ser partículas LpA-I o Lpa I: AII y en las LDL pueden ser LpBE o LpBE C III o LpB, los quilomicrones y las VLDL no se considera pq la muestra se saca en ayuno.

Por este sistema se pueden medir las cantidades exactas y la calidad de las lipoproteínas que contiene un paciente, pq por un test normal q mide LDL puede salir normal en cantidad pero resulta q el paciente tiene puras LDL a la forma LpBE C-III. “Ojala q los médicos entiendan q tienen q empezar a asumir q la clasificación de los lipoproteínas debe tender hacia este sistema pq esto nos va a dar el riesgo y la pauta terapéutica a seguir, no es cosa de ver q sube y  baja” 
Cualquiera de las dislipidemias q hemos visto pueden ser primarias o secundarias. Todo lo q hemos visto hasta ahora son primarias pq son genéticas. Otra cosa es la dislipidemia secundaria a una enfermedad, como por ejemplo:

- diabetes, es la mas importante, la gran mayoría de los diabéticos tiene TAG altos y además tiene baja HDL y LDL densas y pequeñas, el 90% de los diabéticos son no insulino dependientes (tipo II) tiene todas estas características y a este cuadro se le llama Síndrome de X, S. Metabólico o el S. De Reaven (q es el único medico vivo en este momento q una enfermedad lleva su nombre, pq el Sr. Parkinson se murió, etc). Este tipo de diabetes produce insulina pero tiene insulinoresistencia en sus tejidos, y este diabético desarrolla una hiperinsulinemia, pq el páncreas para compensar esa insulinoresistencia secreta mas insulina, y esto es lo q provoca el síndrome de Reaven.

- obesidad

- hipotiroidismo, estos pacientes tiene las LDL altas, pero el medico tiene q tener harto ojo porq no le va a empezar a dar drogas para bajarle el colesterol y no se va a preocupar del hipotiroidismo, en este caso el tratamiento debe estar enfocado a la enfermedad.

- menopausia, aumenta el riesgo cardiovascular pq se altera el  perfil lipidico, le aumenta el colesterol los TAG y le bajan las HDL, pq no tiene estrógenos.

-colestasis, el colesterol se secreta vía biliar, si hay obstrucción de las vías biliares va a producir hipercolesterolemia, pero sacando el calculo baja el colesterol.

- malos hábitos alimenticios, si una persona se come 6 huevos al día, 10 panes con mantequilla y después de once se “manda” tres pasteles con crema, por supuesto q los lípidos los va a tener por el techo.

- consumo de ciertos fármacos, por ejemplo los esteroidales

- alcohol, por supuesto q en los excesivos, en los moderados incluso es bueno, el alcohol en altas dosis se transforma en TAG. Por supuesto q Uds. como futuros médicos deben tener muy claro q si llega el borrachito q se toma 3 o 4  botellas de vino al día no le van a dar el fibrato para bajarle los TAG, al “gallo” hay q quitarle el trago!.

Por eso deben preguntarle al paciente si es diabético, q fármacos esta consumiendo, etc para descartar una dislipidemia secundaria a una enfermedad.

Si es primaria, si yo nací “mala cuea!” mi mama y mi papa eran E2 y yo nací E2, q importa q tenga diabetes si no me van a sacar la cuestión de base!!.

Esto es el primer factor de riesgo de una patología cardiovascular y esto lo van a ver “a pasto” cuando sean generales de zona.....
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