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DISLIPIDEMIAS




HIPERTRIGLICERIDEMIA

Afeccion comudn, debida a alteraciones genéticas o primarias vy
secundarias a enfermedades o medicamentos.

Su causa principal es el estilo de vida no saludable, que incluye consumo
excesivo de alimentos ricos en carbohidratos y grasas, ausencia de
actividad fisica e ingestion abundante de bebidas alcohdlicas,
acompafnada frecuentemente de sobrepeso y obesidad.

El diagndstico de HTG se basa en la determinacion de TG en sangre en
ayunas.

https://www.meg
correo/ccm-20




HIPERCOLESTEROLEMIA

Cuando se habla de colesterol alto en sangre se debe a un aumento
del colesterol “malo” (LDL), este tipo de colesterol elevado se asocia a
un riesgo aumentado de ECV.

*Colesterol ideal: Colesterol total por debajo de 200mg/dl y colesterol
LDL por debajo de 130 mg/dl.

*Colesterol en el limite alto: Colesterol total entre 200 y 239 mg/dl y
colesterol LDL entre 130y 159 mg/dl.

*Colesterol alto: Colesterol total mayor de 240 mg/dl y colesterol LDL
entre 160y 189 mg/dl.

*Colesterol muy alto: Colesterol LDL por encima de 190 mg/dl.

Tipos de Hipercolesterolemia

*Hipercolesterolemias secundarias: se producen cuando existe una
enfermedad (como la diabetes, la obesidad, la falta de hormona tiroidea,
algunas enfermedades del rifidn o del higado, entre otras); una situacion
(embarazo); un medicamento (algunas pastillas para el acné,
anticonceptivas o cortisona, por ejemplo) o una alimentacién inadecuada
(rica en grasas, azlcares, alcohol).

*Hipercolesterolemias primarias: se deben fundamentalmente a un
defecto interno, genético, de mayor o menor importancia en los genes
encargados de controlar el colesterol en el organismo. Algunos ejemplos
son la hipercolesterolemia familiar, la hiperlipemia familiar combinada o
la hipercolesterolemia poligénica.

Factores de riesgo: tabaquismo, HTA, diabetes, insuficiencia
renal, sedentarismo, alimentacion excesiva y poco saludable,

¢QUE ES EL

Es una grasa natural presente en las
célulgs del cuerpo. Es necesqrio para el |
funcionamiento del organismo.

¢<DONDE SE PRODUCE?

Se produce en el !n'gado. El resto llega por
aportes de los alimentos que se consumen.

NIVELES TIPOS

OPTIMO i
Menos de 200 mg/dL :
LiMITE DERIESGO '
De 200 a 239 mg/dL :
COLESTEROL ALTO
De 240 mg/dL o mds :

ECUADOR@ ) PUBLICA™

COLESTEROL HDL
Es bueno. Recoge la
grasa en las venas vy la
lleva hacia el higado.

COLESTEROL LDL

Es malo. Se acumula en las
paredes de las venas

Causas: edad, obesidad o sobrepeso, genética.

antecedentes heredofamiliares.

https://www.clini
ncia/enfermeda
ia/definicion



El desarrollo de la afeccidn vascular se
caracteriza por un comienzo temprano
denominado fatty streak o estria grasa.

ATEROSCLEROSIS =

Fenédmeno patoldgico focal que afecta a las
grandes arterias, principalmente la aorta y las
coronarias, cardtidas, iliacas y femorales.

La falta de receptores hepaticos o su disminucién por un lado, o la sobre
saturacion de estos por dietas altas en colesterol conducen a que el
colesterol circulante en lugar de ir al higado a cumplir sus funciones 3
metabdlicas y estructurales, circulen en altas concentraciones a través del =
torrente circulatorio y estas moléculas penetren al subendotelio y se ﬁ N%J
acumulen en dicho espacio. Al

El sistema inmune reconoce a estas moléculas como un cuerpo extrafio
por lo que se produce el factor quimiotactico de los monocitos que junto
con la interleucina 1- B, atraen a los monocitos hacia el endotelio y ya
cuando estos leucocitos ase encuentran en la superficie endotelial, el
factor de adhesion de los monocitos (ELAMS), les fija a dicha superficie y =
por fin a través del factor de migraciéon de los monocitos (MCP) estos |
penetran el subendotelio y fagocitan a los esteres del colesterol
acumulados en ese sitio y es asi como se forman las células espumosas,
en ellas ocurre un proceso de oxidacion de las LdL (lipoproteinas de baja
densidad) proceso que causa un intenso proceso inflamatorio en el
| subendotelio, lo cual por un lado promueve la sintesis de colagena, por
otro la migracién de células de musculo liso de la capa media de la pared
vascular con el objeto de formar una capa fibrosa que aislé el proceso
inflamatorio en el subendotelio y finalmente se activa el sistema inmune a
través del cual hay migracion de los linfocitos T hacia el proceso
inflamatorio

Se caracteriza por la oclusién progresiva de las
arterias por placas de ateroma que pueden
llegar a producir insuficiencia arterial crénica
(angina de pecho, isquemia cerebral transitoria

0 angina mesentérica) o

bien déficit agudo de

la circulacion por trombosis oclusiva (infarto

del miocardio, cerebral o mesentérica).

Se forma la placa de ateroma que queda
constituida por el nucleo lipidico (ésteres de
colesterol y células espumosas) y una capa fibrosa
que aisla al problema inflamatorio (células del
musculo liso y coldgena), la placa de ateroma
puede sufrir pequenas erosiones endoteliales lo
cual es reparado por adhesion y agregacion
plaguetaria, este proceso cuando se repite en el
tiempo va haciendo crecer la placa de ateroma, la
arteria expande hacia fuera a través de su lamina
eldstica, de tal manera, que al crecer hacia fuera la
pared.vascular, la luz de la arteria se preserva a
este fendmeno se le denomina “Remodelacion
vascular compensadora” o fenémeno de Glagov y
por ello, la arteria no se obstruye. Sin embargo, si
el proceso de erosion endotelial continda
apareciendo a pesar del

fendmeno de Glagov, la luz de la arteria se va
obstruyendo en forma progresiva.
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