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Se estudié el patrén lipidico de 14 nifos diabéticos insulinodependientes (11 hembras y

2 varones] durante crisis de cetoacidosis y
& pacientes se detectd hiperlipoproteinemias
¢l trastorno. 2 correspondian al tipo lla, 3 al
pensada la enfermedad la HLP desaparecid
diferencia significativa (p < 005) de las ci

después de compensada la enfermedad. En
(HLP) durante la cetoacidosis. Al tipificar
tipo b ¥ 3 al tipo IV. Después de com-
en 6 pacientes y persistié en 2. Se encontrd
fras de colesterol y triglicéridos durante la

cetoacidosis y después de compensada la diabetes mellitus, Se realizd el estudio familiar
de T ninos con HLP v se detectd alteraciones del trastorno lipidico en los familiares de
s de ellos. Se recomienda gue siempre que se detecta HLP en pacientes diabéticos, debe
realizarse en estudio lipidico familiar pues sdlo asi se detectard la hiperlipemia familiar
v se logrard un enfogue terapéutico integral de esta afeccion.

INTRODUCCION

Es conocido que los altos niveles de
lipidos sanguineos se asocian con el
aumento del riesgo de enfermedades
cardiovasculares.”' Por este motivo |a
deteccion precoz de hiperlipemia en las
ctapas iniciales de la vida, reviste ca.
racteristicas importantes. Por otra par-
te, la expectacidn de vida en el diabdtico
psta significativamente relacionada con

Especialista de | grado en endocrino'ogia.

1EEM

Bioguimico, Jefe de laboratorio de lipi-

dos. IEEM.

Endacrindlogo, especialista de 1 grado.
Jete del departamento de endocrinologia infan.
til del Instituta de Endocrinologia v Enfermeda
dies Matghdlicas.

la enfermedad arteriosclerdtica;™® asi
diversos autores™ han sefialado que
esta ultima es la responsable, en un por-
centaje elevado, de la muerte de los
pacientes diabéticos.

Actualmente se acepta que el 5-10%
de la poblacion normal tiene hiperlipo-
proteinemia (HLP)." En el diabetico, sin
embargo, el trastorno se relaciona con
el grado de control metabdlico de la
enfermedad, y se considera la hiperlipo-
proteinemia como secundaria al déficit
de insulina.

Muestro propdsito en este trabajo es
sefalar las alteraciones lipidicas encon-
tradas en un grupo de pacientes con el
de sus padres,

MATERIAL ¥ METODO

Se estudiaron 14 pacientes insulino-
dependientes (11 hembras y 3 varones],




en edades comprendidas entre 9 v 14
anos de edad, atendidos en el departa-
mento de endocrinologia infantil de|
IEEM. Todos los pacientes se encontra.
ban con cetoacidosis moderada y gra-
ve.' El estudio lipidico se realizé previo
al tratamiento de la cetoacidosis. En los
pacientes con hiperlipoproteinenia du-
rante la cetoacidosis el estudio lipidico
se repitid dias después, cuando la dia-
betes mellitus estaba controlada (ausen-
cia de cuerpos cetonicos en la orina y
glicemia en ayuna inferior a 150 mg%).

Mingln paciente era obeso. Se reali-
20 el estudio lipidico de los padres de
los nifios con hiperlipoproteinemia. Para
la tipificacion de la HLP se utilizé la cla-
sificacion de Fredrickson.” El estudio
lipidico fue realizado en el laboratorio
de lipidos del IEEM. El colesterol sérico
se determind por el método de Pearson
et al, simplificado’” (cifras normales por
debajo de 220 mg%). La concentracidn
de triglicéridos se estimé segin el meé.
todo de Grafnetter' (valores por debajo
de 120 mg% ). La turbiedad se determindg
por nefelometria (cifras normales por
dehajo de 320).

Para la tipificacion de la HLP se utili-
z0 la electroforesis de lipoproteina en
acetato de celulosa’® Las alteraciones
lipidicas se clasificaron de acuerdo con
los criterios recomendados por la
OMS '™ Los estadigrafos utilizados fue-

ron: la prueba de rangos senalados y pa.
res igualados de Wilcoxon (P < 0,08) v
la prueba de hipotesis utilizando error
estandar de los porcentajes (P < 0.05).

RESULTADOS

En nuestro estudio, durante el episo.
dio de cetoacidosis antes de recibir tra-
tamiento para esta complicacion, encon-
tramos 8 nifos (57,3%) con hiperlipo.
proteinemia y 6 [42.7%) normales {cua-
dro 1). Al tipificar la alteracion lipidica
s€& encontro que 2 pacientes correspon-
dian al tipo lla: 3 al tipo Ilb ¥ 3 al tipo
IV. Después de controlada la diabetes
mellitus la hiperlipoproteinemia desapa.
recio en 6 de los pacientes y persistic
en 2 (cuadro 11). Se encontraron dife.
rencias estadisticamente significativas
(P < 0,05) en las cifras de colesterol y
triglicéridos durante la cetoacidosis v
después de controlade este episodio.

Se realizd el estudio lipidico en los
padres de 7 nifios con hiperlipoprotei-

CUADRO |

ESTUDIO LIPIDICO EN NINOS DIABETICOS EM
CETOACIDOSIS (PREVIO TRATAMIENTO)

No. pacientes L
Sin HLP [ 427
Con HLP ] 57.3
Total 14 100

CUADRO Il
NINOS DIABETICOS CON HIPERLIPOPROTEINEMIA

Durante la cetoacidogis
[antes del tratamiento)

Después de compensada la D

Mo, pa- Desanari-
cientes Turb. Col Trig. Tip. Turb. Cal. Trig. cion de la HLP

1 936 213 v 292 185 —— Si

2 - 270 77 Ila 22 145 —- Si

3 —_— 278 176 1k — 278 a7 Moy

4 —- 250 51 Tz - 2GR 119 Mo

5 - 226 193 v - 242 46 Si

G 500 3478 (113 — 165 127 S

7 17 2590 v - 164 T0 Si

8 e 265 710 Hix - 152 ipg Si
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CUADRD il

MWINDS DIABETICOS COM HLP
ESTUDIO FAMILIAR

Pacientes  Tip. [ceto- Padre Madre
Mo, acidosis) Col. Trig. Tip. Col. Trig. Tip.
1 v 127 81 N 255 184 1]
2* la - —- — — —_ —
3 1y 211 330 v 223 204 v
4 E] 219 B7 M 163 33 M
5 1LY 238 152 v 206 125 M
[ (1] 172 B ] 184 43 M
7 v 181 55 N 222 142 v
8" b - - - 250 173 b
No cooperaron los padres. ** Padre fallecido
CUADRO IV mente frecuentes.' ™' Pueden ser detec-

DIABETICO CON HLP

Pacientes No. S
Con padres afectados L 7142
Con padres no afectados 2 286
Total 7 100

P < 0,05

nemias: una pareja de padres no coope-
ro al estudio y uno de los padres del
grupo habia fallecido: en total se inves-
tigaron 6 padres v 7 madres. Se encon.
trdg 2 padres y 4 madres con algin tipo
de hiperlipoproteinemia (cuadro ). De
los 7 ninos con HLP en los cuales los
padres pudieron ser investigados: 5
(71,42%] tenian uno o ambos padres
afectados, lo gue es estadisticamente
significative [P < 0,05) (cuadro IV). Uno
de los nifos tenia ambos padres con
HLP tipo IV; 2 padres tenian HLP tipo
Hh v 4 tipo 1V,

Minguno de los padres es diabético
clinico ni conocia su trastorno lipidico.

COMENTARIOS

Los trastornos lipidicos durante la
diabetes mellitus infantil son relativa-
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tados al inicio de la enfermedad diabé-
tica, en el transcurso de la evolucion de
ésta, o durante las complicaciones agu-
das como la cetoacidosis.

Chance, Albutt vy Edkins, al estudiar
136 ninos diabéticos antes del tratamien-
to. encontraron el 43% con hipercoleste-
rolemia y 77% con patrones lipoprotei-
cos anormales,™

Aunque diversos factores pueden ex-
plicar estas alteraciones, el principal de
todos es la deficiencia de insulina** lo
que condiciona incapacidad de los teji-
dos musculares y adiposo para meta-
bolizar la glucosa: se produce hipargli-
cemia y movilizacion de acidos grasos
libres de tejido adiposo. La alteracion
de los triglicéridos puede ser debida a
falla de la liberacién o actividad de |a
lipasa lipoproteica, secundaria al déficit
de insulina.™

Es cierto que algunos diabéticos juve-
niles al inicio de la enfermedad no han
perdido del todo la capacidad funcional
pancreatica y son capaces de mantener
una produccion y liberacion moderada de
insulina durante ese periodo, suficiente
para evitar la cetoacidosis pero ineficaz
en su accion en el metabolismo lipidico,
y por todo esto, responsable de las alte-
raciones observables de las lipoprotei.
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nas. Numerosos autores estén de acuer-
do con que durante la evolucién de la
enfermedad diabética el grado de con-
trol metabdlico influye en la aparicion
de la hiperlipoproteinemia.

Lloyd" considera la hipertrigliceride-
mia con grados variables de hipercoles.
terolemia (tipo IV) como la alteracion
mas frecuente en la diabetes mellitus
y seiala que incluso las alteraciones
més graves se normalizan con el trata-
miento insulinico. Habitualmente se seé-
fala que las HLP tipo 1l y IV son las més
frecuentes en la diabetes mellitus; sin
embargo, en nuestro estudio encontra-
mos principalmente la tipo 11 [3 b y 2
lla).

En los ultimos anos se ha desarrollado
un gran interés por el estudio de la fun
citn de la alfa lipoproteina (HDL) en el
riesgo de la enfermedad cardiaca isque-
mica. teniendo en cuenta la frecuencia
aumentada de enfermedad arterioscle-
rética entre los diabéticos. Furman®™ vy
Cornwell,” han encontrado en diabéticos
mal controlados, con hiperlipemia gra-
ve, disminucion de los niveles de fos-
folipidos v HDL-colesterol, con aumen-
to de éstos Gltimos después de alcan-
zado el control de la enfermedad. Ldpes
Virella, Store y Colfwell,”™ en 1978, se.
falan la importancia de la normoglice.
mia para evitar la posible influencia en
los niveles elevados de ésta sobre la
enfermedad vascular del diabético. ya
gue los niveles de HDL-colesterol se
normalizan cuando las cifras de la glu-
coga plasmatica son inferiores a 125
mg e,

Otra posibilidad de detectar hiperli-
poproteinemia en el diabético es en el
grupo de complicaciones agudas como la
cetoacidosis,

Es conocido que la insulina tiene una
importante funcion en el tejido adiposo.
al influir en la lipogénesis y lipdlisis:
por otra parte, en el diabético con ceto-
acidosis, el déficit agudo de insulina
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provoca alteraciones en el metabolismo
normal glucidico y lipidico.” La cetosis
provoca cierta resistencia insulinica,
ademas durante ese periodo se liberan
cantidades relativamente grandes de
hormonas lipoliticas: cortisol, epinefrina,
norepinefrina, hormona de crecimiento,
glucagon, tiroxina, etc., con incremento
del flujo de #cidos grasos hacia el hi-
gado y el consecuente aumento en la
sintesis de cuerpos cetdnicos y trigliceé.
ridos que posteriormente serdn reverti-
dos a la circulacidon como lipoproteinas
de muy baja densidad (VLDL).

Habitualmente las HLP detectadas en
el diabético se catalogan como secun-
darias a la enfermedad, y por tanto, no
s estudia el medio familiar; sin embar-
go, es logico pensar que si en poblacio-
nes normales alrededor de 5-25% de los
sujetos tiene HLP."* en cierto niumero
de diabéticos el trastorno lipidico pue-
da ser primario y no secundario a la en-
fermedad.”

En este trabajo estudiamos los padres
de nifos diabéticos con hiperlipoprotei.
nemias y encontramos que de 7 pacien-
tes con padres estudiados en 5 existia
incidencia familiar de algin tipo de tras-
torno lipidico, lo que es estadisticamen-
te signiticativo.

Mingun padre era diabético clinico ni
conocia haber tenido algin trastorno li-
pidico,

Consideramos que siempre que se
comprueba HLP en el diabético es nece-
sario realizar estudio de sus familiares.
pues solo asi se podra detectar esta
alteracion, con la posibilidad de lograr
un enfoque terapéutico integral.

Creemos ademdas, que es importante
insistir en la normalizaci6n de las glice-
mias en el nifio diabético, con un mejor
control metabélico, pues sélo de esta
forma se conseguirdn niveles normales
de alfa lipoproteinas (HDL) capaces de
prevenir la enfermedad arteriosclerdtica.
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SUMMARY

Carvajal, F. et al. Lipidic Disturbances in the Dishetic Child. Preliminary Report, Rew
Cuby Ped 53: 1, 1981,

The lipidic pattern of 14 insulin-dependent diabetic children (11 girls and 3 boys) was
studied during a keto-acidosis erisis and after the disease compensated, In 8 patients
hyperlipoproteinemia (HLP) was detscted during kete-acidosis, In typifying this disorder
the authors found that 2 corresponded to type lla, 3 to type llb and 3 to type IV. After
The disease had compensated HLP disappeared in 6 patients and persisted in 2. A signifi-
cant difference (P < 0.05) of cholesterol ond triglycerides was found during keto acidosis
and after diabetes mellitus had compensated. A familial study of 7 children with HLP
was conducted and lipidic disturbances in relatives of 5 of them were detected. We
recomended that every time HLP is detected in diabetic patients a familial lipidic study
be made, since only in this way familial hyperlipemia will be detected and a comoprehen.
sive therapeutical approach for this disease will be achieved

RESUME

Carvajal, F. et al. Trouble lpidique cher Veafant diahétiqgue, Rapport préliminnire. Rev Cub
Ped 53: 1, 1981,

Le patron lipidigue a été étudié chez 14 enfants diabétioves insulino-dépendants (11
filles et 3 gargons) pendant une crise de cétoacidose et une fois compensée la maladie
Huit patients n'ont pas présenté dhyperlipoprotéinémie [HLP] durant la cétoacidose.
Lors de typifier le trouble, deux détanient du type lla, trois du type b et trois du type
IV. Une fois compensée la maladie, I'HLP est disparue chez 6 patients et elle a persisté
cher deux, Une différence siginficative (p < 005) a ét¢ trouvée dans les chiffres de
cholestéral et de triglycérides pendant la cétoacidose et aprés componsation du diabetes
meilitus. L'étude familiale de 7 enfants avec HLP a montré des altérations du trouble
lipidique dans les familles de 5 patients. Les auteurs recommandent la réalisation d'une
étude lipidique familiale lorsque I'on détecte HLP chez des diabétiques. car c'est la seule
fagon de déceler Uhyperlipémie familiale et de parvenir & une approche thérapeotigue
intégrale de cette affection,

PE3KME

{appaxans , P. ® I(ﬁ JEmiyHHe HapymeHus y peCEHRa, CTpa
Nanmero axaceToM,. pemBapHTENBbHAA HHOODMANEA. Rev Cub Ped 538
1, 1981.

Heccnenyerca JpTH mHED na-r%sog I4 neref, crpamanmrx IuadeToM
¥ 3ABHCAMHX OT HHCyJmHa (11 IeBoveK ¥ 3 MAaNb4MRA) BO Bpe-
mA KpusKca LeTOacHIo3a ¥ Nocae KoMIeHcanmu® sajoJeBaHEd, J
8 nalimeHTOB BHI ¢s rimepmronporerAeMmnE (IVII) mo Bpe-
MA MeToacHNoza,. llpd THOM3ANIK HADYWEHREA, 2 OTHOCLIECE K
Tz:gy ITa, 3 k_tEny 1I6 m 3 x Tenoy 1Y. [ocne moMOeHCAIEH
sadonepanua ITII mcwessa y 6 malMeHTOB ¥ ocTaBasjack y 3 na
IEERTOB, Duia oCHApyZeHA 3HEUATeJBRAd pasmmma (P< 0,05) B
3HAYEHUAX XOJEeCTepONA M TDATMENEDENOB BO BPOMA HETOACHID-
3a H NOCJe ROMIIEHCAIME CAXapHOTO nrajdera. 0 OCYWLECTRIE
HO nomoCHoe EcchremoBarme 7 merelt ¢ IVIl ® Owiao oOHapyXeHO
NpE 5TOM, 9YTO YV NATHE A3 3THX NANHEHTOB DOINCTBEHHAKE HMENH
ATETEDAIED JENRNHOYO HAapymeEus. PerxomenImyeTcs, .4TolH UpE.
o0HapyreHmn IVl y nmanmeHTOB, CTDANANOX IXACeTOM, OCymMeCT
BAATH AHAMHA3 CONeDEARAA XHDOB ¥ DOICTBEHHHAKOB 3TEX NamMeH
TOB, TAR KaK TOJBKO TaKAM 00pa30M VORHC OCHaDjXETH

HYD TENEDIZNEMED B OyNeT DOCTHEIHYT noxHui TepanesTHYec
NOMXol ¥ JeUerme 3TOT0 HZDYNEHHAHA,
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