
Las enfermedades que alteran los lí-

pidos sanguíneos y entre estos el coles-

terol, son conocidas por dislipidosis, pu- 

diendo ser congénitas y adquiridas. Las 

primeras son debidas a errores congénitos 

del metabolismo en los que por trastornos 

de cierta? enzimas sistémicas se producen 

aumento de los lípidos de la sangre y de 

los tejidos, o de ambos a la vez. Las 

adquiridas son producidas, unas veces 

por enfermedades conocidas, como la 

diabetes y las nefrosis entre otras, 

mientras que en ocasiones la causa es 

desconocida, como en la xantomatosis e 

histiocitosis. 

Como es conocido los lípidos no per-

manecen libres en el plasma, sino unidos 

a las proteínas, formando los complejos 

lipoproteínicos que por medio de la 

electroforeis se separan en dos fracciones: 

la beta y alfa lipoproteínas,6 teniendo la 

primera un alto contenido en colesterol y 

menos en fosfolípidos. 

Por medio de la ultraeentrifugación es 

posible separar cuatro complejos lipo- 

preteínicos, diferenciables por el grado de 

traslación medido en unidades Svel- 

berg(S), de alto valor en el diagnóstico 

diferencial. 

6 Jefe del Departamento de Medicina y de Servicio de

Medicina Interna de la Quinta de Dependientes 

MECANISMO DE PRODUCCION DE LAS HIPER
COLESTEROLEMIA E HIPERLIPEMIA 

Los trastornos metabólicos de las sus 

tancias lípicas comprenden los tres gru 

pos de procesos siguientes: 1. Variacio nes 

de la cantidad y calidad contenidas en la 

sangre, expresadas en biper o 

hipolipemias. 2. Por la aparición de 

depósitos anómalos de grasa, como en las 

the-aurismosis, y 3. Trastornos del 

metabolismo intermedio.12 

De estos trastornos, para no salimos 

del marco propuesto, nos ocuparemos 

preferentemente de las hipercolestero 

lemias comprendida» en el primer grupo. 

Independientemente de los cambios 

fisiológicos y transitorios producidos por 

la alimentación, las causas que pueden 

dar lugar a una hiperlipemia, es lógico 

que puedan ser por aumento de 

movilización, por defecto de combustión y 

por defecto de eliminación.12 Ejemplo 

típico de las primeras lo tenemos en los 

ayunos, inanición y caquexia, donde la 

falta de glucógeno hepático constituye un 

excitante para la movilización de la 

sangre de los depósitos grasos. Los 

defectos de combustión no se han podido 

demostrar, y los de eliminación 

produciendo una hipercolesterolemia los 

observamos en las xantomatosis. Con-

trasta sin embargo, que casos con hiper-
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lipemia presentan gran esteatorrea, como 

se observan en determinados in-

fantilismos intestinales.12 

Por lo expuesto parece ser que los casos 

de hiperlipemia son debidos más bien a 

trastornos de regulación o movilización, 

debiéndose esta última a un aumento de 

la necesidad de grasa. Debe aclararse que 

no siempre que aparezca esta necesidad, 

como por ejemplo en las hiperlipemias 

observadas en las sangrías y ciertos 

estados anémicos se deba a trastornos de 

movilización o de regulación, sino a 

reflejos nerviosos producidos por la 

anoxemia de los centros superiores, sin 

relación aparentemente nutritiva.12 

FUNDAMENTOS CLINICOS PARA INDICAR 

LA DOSIFICACION DEL COLESTEROL 

SANGUINEO 

El fundamento descansa en el conoci-

miento de aquellas enfermedades que, en 

una u otra forma, alteran por defecto o 

exceso el nivel de esta sustancia en la 

sangre. 

Con propósitos prácticos y didácticos 

que faciliten las razones clínicas para 

prescribir esta investigación, seguiremos 

la clasificación de Thanhauser,25 con li-

gera modificación (Tabla 5-a) y haremos 

una breve síntesis de los principales 

hechos en que deba fundamentarse la 

sospecha diagnóstica de las mismas, 

haciéndose énfasis en aquellas afecciones 

que con mayor frecuencia se observan en 

nuestro medio. 

Dislipidosis con aumento de los lípidos. 

1. —De causa hereditaria: 

a) Hipercolesterolemia esencial fami-

liar. Enfermedad no frecuente debida a 

un trastorno congénito del metabolismo 

del colesterol, observándose una forma 

clínica constituida por xantomas e  

 

 

 

 

 

 

hipercolesterolemia y otra forma inte 

grada por hipercolesterolemia sola. 

Debemos indicar la dosificación del 

colesterol para complementar el diag-

nóstico de xantomatosis,7 ante la 

presencia de xantomas planos o tuberosos 

en el tejido celular subcutáneo, tendones, 

ligamentos y periostio, asociados muchas 

veces a xantelasmas y “surco corneal 

senil”. Es frecuente la afectación del 

sistema cardiovascular, principalmente 

las coronariopatías. El resultado en estos 

casos es un colesterol alto, y también, aun 

cuando en menor grado los fosfolípidos. El 

electroforegrama lipoproteínico da un 

alto nivel de lipo proteína beta, siendo 

normal o ligeramente baja la fracción 

alfa. La ultracenrifugaclón revela un 

aumento de SO-12 y S12-20 

lipoproteínas. 

La forma clínica hipercolesterolémica, 

como expresión única anormal, igual-

mente poco frecuente, hacemos el diag-

nóstico por la hipercolesterolemia ob-

servada en uno o más familiares, padres 

o hermanos, en forma ocasional,8 o 

cuando se indica la investigación ante la 

presencia de manifestaciones ateroscle- 

róticas en sujetos relativamente jóvenes. 

b) Hiperlipemia idiopática. Enfer-

medad congénita observable con menos 

rareza que la anterior,10 debida también a 

un trastorno del metabolismo lípido, 

caracterizado por una idiopática hiper-

lipemia relacionada con un retardo del 

aclaramiento de los triglicéridos hemá- 

ticos siguiendo a una hiperlipemia post- 

prandial. 

A pesar de que las manifestaciones 

clínicas de esta enfermedad no son uni-

formes, debemos indicar la investigación 

del colesterol, y aún más de los 

triglicéridos o grasa neutra, cuando 

atendemos a un enfermo con severo dolor 

abdominal simulando abdomen agudo 

quirúrgico, con fiebre, náuseas,
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vómitos, leucocitosis y hasta shock, he- 

patoesplenomegalia, esclerosis arterial 

v/o retinosis lipémica, “arco senil cor-

neal”, y con menos frecuencia que en la 

hipercolesterolemia esencial familiar, la 

presencia de xantelasmas y xantomas.8 

En estos pacientes los triglicéridos son 

los indicados a investigar por ser los que 

están más aumentados, ya que el 

colesterol, aun cuando alto también, le es 

en menor proporción. Electroforéti- 

camente la beta lipoproteína es la au-

mentada, mientras la fracción alfa está 

frecuentemente baja. Se constata un au-

mento de S100-400 lipoproteínas, con 

moderada elevación de las fracciones 

S20-100 y habitualmente baja la S12-

20.23 

2. -—De causa adquirida con aumento 

de los lípidos séricos: 

a) Cirrosis biliar primaria. Enferme-

dad de causa desconocida, más frecuente 

en las mujeres, caracterizada por una 

reacción inflamatoria en los espacios 

portales dando un síndrome de obstruc-

ción biliar. 

Hacemos el diagnóstico de este sín-

drome cuando tenemos un paciente icté-

rico con liepatoesplenomegalia, prurito, 

hipertensión portal, ascitis, ósteoporosis, 

esteatorrea y linfoadenopatías generali-

zadas, siendo menos frecuente que en la 

cirrosis portal, los eritemas palmares. 

Son comunes los xantelasmas y raros los 

xantomas. 

Ante este síndrome con aumentos de la 

bilirrubinemia directa y de la fosfatasa 

alcalina, bilirrubinuria alta y uro-

bilinógeno urinario y fecal bajos, será 

apropiado indicar la investigación de los 

lípidos sanguíneos, obteniéndose como 

respuesta un aumento de los fos- 

folípidos en mayor proporción que el 

colesterol y los triglicéridos, incremento 

de las lipoproteínas beta, reducción o 

 

 

 

 

 

 

 

ausencia de la fracción alfa y aumento de 

las SO-12 y S12-20, mientras que las 

S20-100 y S100-400 pueden estar altas 

o normales.22 

b) Ictericia obstructiva. Este síndro-

me producido por diferentes causas, con 

pruebas hepáticas negativas de insufi-

ciencia y con aumento de la fosfatasa 

alcalina y bilirrubinemia directa, está 

indicado la investigación del colesterol 

sanguíneo, sobre todo en sus primeras 

etapas, cuyo resultado excede a lo nor-

mal. Los triglicéridos, las fracciones beta 

y alfa, así como las distintas fracciones 

obtenidas por ultracentrifugación están 

en forma semejante a como se observan 

en la cirrosis biliar.12 

c) Hijyotiroidismo. Aquí está indica 

da la dosificación del colesterol, lo mis 

ino que la de los triglicéridos,5 ya que 

estando ambas aumentadas, pueden 

constituir elementos complementarios 

para el diagnóstico, por supuesto de 

mucho menor importancia que la dosi-

ficación de iodo-proteico, la captación de 

iodo radioactivo y la prueba de me-

tabolismo basal. 

Debe recordarse que, por el contrario, 

en el hipertiroidisino, el colesterol está 

bajo, por lo que su indicación es igual-

mente correcta como auxiliar del diag-

nóstico. 

d) Diabetes mellitus. Cuando en esta 

enfermedad observamos desnutrición 

progresiva por mal control sobre la dieta, 

la insulinoterapia o de los hipo- 

glucemiantes orales, se produce mani-

fiesta reducción del glucógeno hepático, 

por lo que el organismo, como mecanismo 

de compensación, moviliza los depósitos 

de grasa, dando un ostensible aumento 

del colesterol sanguíneo. En estos 

diabéticos así evolucionando está 

indicada la dosificación del colesterol y la 

de los ácidos grasos,8- 12 obteniéndose 

resultados más o menos altos. Colaboran 

en el diagnóstico de estos diabé-  

 

 

 

 

licos complicados , la presencia 
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ocasional de sintomas papulosos o 

eruptivos, necrobios lipóidica, 

agravación de la retinosis, así como las 

manifestaciones ateroícleróticas 

periféricas o centrales. 

e) Síndrome nefrótico. Está correcta 

mente indicada la investigación del co- 

losterol sanguíneo cuando tenemos un 

enfermo con severos edemas, hipoprotei- 

nemia, hiperproteinuria, sobre todo en la 

infancia (nefrosis lipóidica), como 

síntomas principales, o cuando ellos apa-

recen en el curso de una 

glomérulonefritis crónica, en la 

gloméruloesclerosis intercapilar o 

síndrome de Kumestiel- Wilson, o en. el 

curso de enfermedades sistémicas 

inflamatorias, tóxicas, alérgicas y 

degenerativas. 

Se acepta que, en este síndrome, por la 

severa disminución de las proteínas 

sanguíneas, a manera de compensación, 

en forma semejante a como se produce en 

la diabetes incontrolada, están altos los 

lípidos sanguíneos, demostrados por 

hipercolesterolemia, aumento de las 

fracciones beta, S12-20 y S20-400, con-

trastando con una disminución o nor-

malidad de la fracción alfa. 

f) Pancreatitis. Tanto en la forma 

aguda como en la crónica puede haber 

hiperlipemia transitoria y en raras cir-

cunstancias basta xantomatosis cutánea, 

por lo que está indicada también la 

dosificación del colesterol sanguíneo.1 

g) Enfermedad de Von Gierbe’s. Co-

nocida también como glicogenods hepa- 

torrenal, igualmente hereditaria y rara, 

caracterizada por obesidad, retardos 

mental y del crecimiento, con hepato- 

esplenomegalia, algunos casos tienen hi-

perlipemia.26 Por su rareza solamente 

diremos que igualmente en ella está 

indicada la dosificación del colesterol 

sanguíneo. 

h) Aterosclerosis. En la patogenia de 

esta enfermedad intervienen múltiples 

factores encógenos y endógenos de  

 

 

 

 

distinta naturaleza, tales como género

 

de vida y tipo de alimentación, per

- 

turbación de la regulación neurobor- 

monaí,1' influencies enzimáticas2 alérgi
cas,13 y de componentes químicos dé la 

sangre, entre lo; que figuran prefesor 

emente la lipoproteína, de manera 

principal la fracción beta. Siendo el co- 

Iesterol el componente químico de mayor 

proporción en esta fracción, su in-

vestigación tiene valor en el diagnóstico, 

mucho más en lo que atañe al aspecto 

otiopatogénico.4 

Claro está que en todos los enfermos 

donde la aterosclerosis es una compli-

cación de cualesquiera de las entidades 

anteriormente revisadas, es recomenda-

ble hacer la dosificación del colesterol 

sanguíneo. Fuera de estas 

eventualidades podría indicarse a los 

enfermos con angina de pecho o infarto 

cardíaco, recién te o antiguo, en las 

cardiopatías ateroescleróticas en las 

arteriopatías periféricas funcionales u 

orgánicas, a manera de un examen 

complementario adicional que 

contribuya, más que al diagnóstico 

nosológico, a los aspectos patogénicos de 

estas enfermedades. 

En todas esas afecciones puede haber 

un aumento del colesterol, y más precoz 

aun, de la beta lipoproteínas. Debemos 

mencionar que estos aumentos disminu-

yen en intensidad y hasta se normalizan, 

aumentando por el contrario la fracción 

alfa y los triglicéridos, cuando sometemos 

al enfermo aterosclerótico a un 

tratamiento apropiado, con lo que 

además de importancia diagnóstica, la 

colesterolemia gana interés para seguir 

el cur:o evolutivo de la enfermedad.14- 
!5i 1» 

Dislipidosis con lípidos normales. 

1. De causa hereditaria. Muy poco 

diremos de estas entidades ya que ade-

más de muy rara observación, el co’es- 

terol no se altera en ellas, excepto en la 

enfermedad de Nieinann-Pick, donde al 

 

 

 

 

gunos de los cuatro casos descritos ex

- 
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cepcionahnente en el adulto, ocasional-

mente se ha encontrado hipercolestero 

lemia,8 sin gran valor diagnóstico. 

2. Adquiridas. Tan raras como las 

anteriores, mencionaremos de ellas que 

los lípidos están normales,8 por lo que tío 

es aconsejable la investigación de 

colesterol ni de ningún otro lípido. 

CONSIDERACIONES PRACTICAS 

Resumiendo, diremos que, en el 

aspecto clínico-asistencial, la indicación 

del colesterol sanguíneo y otros lípidos 

como elementos complementarios del 

diagnóstico debe ajustarse a tres aspectos 

diferentes: 1. Cuando es imprescindible. 

1. Cuando constituye una colaboración 

secundaria, jerárquicamente inferior a 

otros medios de investigación. 3. Cuan do 

no está justificada la indicación (Ta bla 

No. 5-b). 

Entre las enfermedades de indicación 

imprescindible figuran en primer lugar, 

por su frecuencia: la cirrosis biliar, los 

ícteros obstructivos en las primeras eta-

pas de la evolución, las nefrosis, la dia-

betes incontrolada y la aterosclerosis. 

Por la importancia que esta última 

enfermedad ha adquirido en sus rela-

ciones patogénicas con el colesterol, de-

bemos decir que su indicación es im-

prescindible en su primer período —eta-

pa oculta o preclínica— caracterizado por 

perturbaciones nerviosas motoras y 

metabólicas, así como en el segundo pe- 

ríodo-isquémico-caracterizado por vaso-

constricción conducente a perturbaciones 

de la nutrición y alteraciones atrófi- cas 

en los órganos correspondientes,14 ya que 

la colesterolemia puede ofrecer gran 

colaboración diagnóstica, sobre todo 

cuando coinciden antecedentes familiares 

de la enfermedad. Es una indicación 

secundaria en las restantes etapas de su 

evolución, aun cuando desde el punto de  

 

 

 

 

vista integral, estamos obligados a 

indicarla en sujetos de más de 45 años de 

edad con o sin signos clínicos de la 

enfermedad, así como para seguir un 

control científico de la evolución. 

Son también de imprescindible indi-

cación en aquellas enfermedades estu-

diadas dentro de las dislipidosis con 

hiperlipemia hereditaria, de rara obser 

vación. 

Entre las que constituyen una indi-

cación secundaria frente a otras investi-

gaciones deben incluirse el hipotiroidis- 

mo, el hipertiroidismo y las pancreatitis. 

Las restantes afecciones, por no tener 

aumento lípido sanguíneo no tiene jus-

tificación indicar el colesterol. 

ESTUDIO CRITICO DE LA INVESTIGACION DEL 

COLESTEROL SANGUINEO EN NUESTRO MEDIO 

Como vemos en la Tabla 5-c, en 4679 

enfermos hospitalizados, el número do 

pacientes a los cuales se les practicó la 

investigación fue de 76, dando un 1.61 

investigaciones por cada 100 enfermos, 

siendo solamente 45 enfermos los que 

necesitaban la investigación, y de estos 

sólo el 59.10% fueron investigados. Es 

decir, que por tanto 71 investigaciones 

fueron injustificadas, lo que representa 

que el 93.4% fueron injustificadas y que 

de los enfermos justificados para indicar 

la investigación, en el 89% de ellos no se 

indicó. 

CONCLUSIONES 

1. Cuantitativamente analizadas las in-

dicaciones del colesterol sanguíneo en 

nuestro medio, se deduce que se hace 

un uso abusivo de las mismas. 

2. Que cualitativamente estudiadas 

estas dosificaciones demuestra que se 

hace mal uso de las mismas en los 

enfermos hospitalizados, siendo de 

suponer que sea lo mismo en los de 

consulta externa.
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3. De indicarse correctamente esta in 

vestigación, los enfermos serían mejor 

estudiados y se extendería la in-

vestigación a otros trabajos de pes- 

quisaje y experimentación, así como 

el Laboratorio escogería mejores las 

técnicas para éstas y otras actividades, no 

se sobrecargaba de trabajo innecesario y 

se produciría una economía favorable.
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D I S L I P I I) 0 S I S 

  Hipercolesterolemia 

 Hereditaria esencial familiar 

  Hiperlipemia idiopática 

Con aumento de loa   

lípidos séricos  Cirrosis biliar 
  Hipotiroidismo 
  Diabetes mellitus 
 Adqu rida Nefrosis lipóidica 
  Enfermedad de Von Gierke’s 
 Pancreatitis 
 Ater osclerosis ? 

  Enfermedad de Gaucher’s 

 Hereditaria Enfermedad de Niemann-Pick 
  Idiocia familiar ainaurótica 

Con lípidos séricos   

normales  Xantomas planos normo lipémicos 

  Xantogranuloma juvenil 
 Adquirida Xantoma diseminado 
 Histiocitosis X 
 Hialinosis cutáneo-mucosa? 
 Colesterosis extracelular? 



 

 

NORMAS PARA LA INDICACION DEL COLESTEROL 

EN LA CLINICA ASISTENCIAL 

SANGUINEO 

Indicación Enfermedad Colesterol 

I 

M 

P 

R 

E 

S 

c 

I 

N 

D 

I 

H 

L 

E 

Hipercolesterolemia esencial familiar. 

Hiperlipemia idiopática. 

Cirrosis biliar. 

Ictero obstructivo. 

Diabetes incontrolada. 

Enf. de Von Gierke’s (Glicogenosis 

hepatorrenal). 
Aterosclerosis (l9 y 29 períodos) 

A 

U 

M 

E 

N 

t
A 

D 

O 

Secundaria y 
jerárquica 

Hipotiroidismo Aumentado 

mente inferior a otras 

exploraciones 

Pancreatitis 

Atero-clerosis (otros períodos) 

 

 Hipertiroidisino Disminuido 

NO  NO HAY 

I Enfermedad de Gaucher’s A 
M 

p 

Enfermedad de Niemann-Pick L 

T 
R Idiocia familiar amaurótica E 

 R E 

S
Xantogranuloma juvenil A 

C Xantomas planos y diseminados C 

I 

0 
I 

N 

Histioeitosis X 

D
I 

B 

Enfermedad de Letter-Siwe N 

E 
Enfermedad de Schuller-Christian S 

L Granuloma eosinófilo  

E   

 TABLA No. 5-b  

TABLA No. 5
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