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La enfermedad vascular arteriosclerosa y sus
complicaciones son responsables de una cleva-
da mortalidad observada en los adultos en los
Estados Unidos.*® Se considera que la ingesta
de colesterol, grasa total y grasas saturadas, es
el factor determinante del nivel de colesterol en
¢l plasma.”® El riesgo de una grave arterioscle-
rosis prematura sigue un curso paralelo al in-
cremento de los niveles de colesterol en san-
gre.? Este riesgo es mayor en personas con hi-
percolesterolemia familiar. En un importante
estudio prospectivo, la concentracién de coles-
terol s€rico mostrd ser tan importante como la
presion diastdlica, como riesgo relacionado a la
posibilidad de muerte por enfermedad corona-
ria.?! El papel de la hipertrigliceridemia como
factor de riesgo para enfermedades cardiovas-
culares no-esta bien definido.

Existen diversas evidencias que sugieren que
la reduccion del colesterol sérico puede reducir
la aterogénesis o aun revertir la existencias de
placas arteriosclerosas. En los primates se ha
. demostrado la regresion de las lesiones atero-
genéticas producidas por modificaciones en la
dieta.? El colesterol en las placas de ateroma se
encuentra en equilibrio con el de la sangre y la
regresidn de esas lesiones puede lograrse redu-
ciendo el colesterol sanguineo.'® Esta observa-
cién también se ha efectuado en primates sub-
humanos,? perros,*, cerdos,™ y palomas.*

El Programa de Investigaciones Clinicas so-
bre los Lipidos (Lipid Research Clinics Pro-
gram) traté un grupe de hombres con hiperco-
lesterolemia asmtomdtica mediante modifica-
ciones en la dieta y administracién de colestira-
mina, El colesterol y las lipoproteinas de baja
densidad (LDL) del suero se redujeron en un
13,4 y 20,3% respectivamente. La incidencia
de infarto de miocardio no fatal y muerte debi-
da a enfermedad coronaria se redujeron al 19 y

el 24%, respectivamente, en comparacién con
una poblacién de control. La relacién entre los
niveles de lipoproteina de alta densidad (HDL),
LDL y colesterol total y la enfermedad corona-
ria también ha sido demostrada mediante la an-
giograffa.?’ Una revisidn efectuada en 1987 re-
sumid varios estudios clinicos.” El NIH Con-
sensus Development Conference Panel on Lo-
wering Blood Cholesterol to Prevent Heart Di-
sease, recomendd una dieta grasa modificada
para todos los norteamericanos mayores de 2
afios.** Se recomendé mantener niveles de co-
lesterol inferiores a 200 mg/dl en los adultos
mayores de 30 afios y menores de 180 mg/dl en
los que tenfan entre 20 y 30 afios. El grupo de
estudio de ia European Atherosclerosis Society
propuso lineamientos similares.*

El colesterol y los triglicéridos son transpor-
tados por las lipoproteinas plasmiticas. Los
quilomicrones conforman cerca del 90% de los
triglicéridos y se forman en el intestino delgado
como medio de transporte de las grasas absor-
bidas. Estos quilomicrones son rdpidamente
eliminados de la circulacién y en condiciones
normales no se encuentran presentes en el plas-
ma en estado de ayuno. Las restantes lipopro-
teinas se encuentran presentes en la sangre du-
rante todo el tiempo. Las lipoproteinas verda-
deras de baja densidad (VLDL o pre-B) son
sintetizadas en forma principal por el higado y
en menor extensién por el intestino delgado.
En su composicién se encuentran cerca de 50 a
65% de triglicéridos. Las lipoproteinas LDL se
forman durante el metabolismo de las VL.DL
circulantes y contienen cerca de 50% de coles-
terol. Las HDL contienen cerca de 50% de pro-
teinas y son sintetizadas en ¢l higado y el intes-
tino delgado. No existe un lipido especial que
predomine en las HDL. En los sujetos sanos,
cerca del 70% del colesterol total es transporta-
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Cuadro 30-1. Clasificacion de las hiperlipidemias®

Aspecto del plas- Princi " Riesgo de
Tipo y ma fuego de refri- rincipal fraccién aumentada Manifestaciones  enfermedad
prevalencia  geracidn rocturng  Lipidos aLipoprotez’m;'s clinicas COroRaria Otras caracteristicas
I-Rara Capa cremosa que TG Quilomicrones  Episodios de dolor ~ Normal La deficiente actividad de Li-
cubre un sobre- abdeminal, hepa- pasa de las lipoproteinas
nadante claro toespienomegalia, impide la utilizacion de la
Xapiomas erupti- grasa contenida en la dieta.
Vs, pancreatitis Los sintomas comienzan en
recurrente la infancia o la adolescen-
cia
AComin  Claro co LDL Xantomas tendino-  Muy alio Una pequeiia fraccién de es-
1IB--Comiin Claro o turbio co LDL y VLDL s0s v tuberosos; tos pacientes presentan una
TG arco coreanc; forma genética y familiar
xantelasma de hipercolesterolemia, que
es hereditaria en forma au-
tosémica dominante y que
puede ser diagnosticada en
el nacimiento.
TM-Infrecuente  Claro o turbic co Lipoproteinas ~ Xantomas palmares; Muyalto  La obesidad y las pruebas
TG anormales o alto riesgo para anormales de tolerancia a
“beta ancha” afecciones vascu- 1a glucosa son comunes.
lares periféricas Existe conversién anormak
de VLDL en LDL
IV-Comim Claso o muy turbie TG VLDL Incierto La obesidad y las pruebas
anormales de tolerancia a
la glucosa son comunes. En
general no s¢ manifiesta
hasta la adultez temprana
V-Infrecuente Capa cremosa que TG Quilomicrones  Episodios de dolor  Normal Sensible a 1a grasa de la die-
cubre un sobre- y VLDL abdominal, hepa- ta. La obesidad y la prucba

nadante turbio

anormal de tolerancia a la
glucosa son comunes. Los
signos comienzan en la
edad adulta

tomegalia, xanto-
mas eruplivos,
pancreatitis recu-
ente

* Tomade de Margolis 8. y Elfert G.: Dietary modifications of plasma lipid y lipoprotein levels. En Walser M., Imbembo A. L.. Margolis S. y Elfert G. feds.]): Nu-

tritional Management. Philadelphia, W, B. Saunders, 1984, p. 155,

TG = triglicéridos; CO = colesterol; LDL = lipoproteinas de baja densidad; VLDL = lipoproteinas de muy baja densidad.

do en la fraccién LDL. El colesterol restante se
distribuye entre las VLDL y HDL.*®

Las hiperlipidemias se clasifican de acuerdo
con la presencia de una o mas lipoproteinas
plasméticas en concentraciones elevadas. To-
dos los pacientes hiperlipidémicos se encuen-
tran en alguna de las categorias presentadas en
el cuadro 30-1. Todos los tipos, con excepeidn
del 1A, muestran aumento de la concentracion
de triglicéridos plasmiticos. Se ha recomenda-
do, en forma insistente, que antes de establecer
las indicaciones dietéticas u otras medidas des-
tinadas a reducir los lipidos plasmaticos, se de-
ben identificar el tipo de hiperlipidernia. El
diagndstico de hiperlipidemia se formula toda
vez que, en ayunas, la concentracion plasmdti-
ca de colesterol, LDL o triglicéridos, excede el
percentilo 95 correspondiente a una persona de
esa misma edad vy sexo (cuadro 30-2); sin em-
bargo, evidencias mds recientes sugieren, que
el tratamiento debe ser iniciado cuando esos ni-
veles alcanzan el percentilo 75.

Cuando el aumento del colesterol se presenta
en la fraccion LDL, el paciente tiene el riesgo
mds elevado para la aterogénesis. Si el incre-
mento se produce en la fraccion HDL, los pa-
cientes parecen estar protegidos de la ateroscle-
rosis. Se ha formulado la hipétesis de que la
fraccion HDL produce la movilizacion del co-
lesterol de los tejidos o que determina el blo-
queo de la captacion celular de la LDL. Los pa-
cientes con niveles de colesterol plasmético in-
ferior a 190 mg/dl presentan sdlo un 50% de
probablidades de tener enfermedad coronaria
en comparacion con los que tienen valores de
colesterol entre 225 y 275 mg/dl. La hiperco-
lesterolemia leve puede ser definida como
aquella que muestra concentraciones en plasma-
entre 225 a 275 mg/dl; la hipercolesterolemia
moderada corresponde a niveles superiores a
275 mg/dl pero inferiores a 350 mg/dl y la gra-
ve, presenta niveles mayores de 300 mg/dl. Los
pacientes correspondientes a la dliima catego-
rfa presentan los mayores riesgos para el desa-
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Cuadro 30-2, Limites normales en ayunas para el colesterol, los triglicéridos y el colesterol

LDL y HDL*
Colesterol (mg/dl)
' Triglicéridos
Edud (aros) Total * LDLY HDLY {mgldl)t

HOMBRES (blancos)§ 10-14 202 132 3 123
15-19 197 130 30 148
20-24 218 147 30 201
2520 244 165 31 249
30-34 254 185 28 266
35-39 270 189 29 321
40-44 268 186 27 320
45-49 276 202 30 327
50-54 277 197 28 320
55-39 276 203 28 286
60-64 276 210 30 291

MUJERES (blancas)§ 10-14 201 136 37 131
15-19 200 135 35 124
20-24 216 136 37 131
25-29 222 151 37 145
30-34 231 150 3R 151
35-39 242 172 34 176
40-44 252 174 33 191
45-49 265 187 33 214
50-54 285 215 37 233
55-59 300 213 36 262
60-64 297 234 36 239

*Tomado del Departamento de Salud y Servicios Humanos, Servicio de Salud Pdblica, Instituto Nacional de la Salud (NTH), Rama de Metaholismo de los lipidos
(NHLBI): The Lipid Research Clinics. Population studies data back. Vol 1, Bethesda NIH Publication N2 80-1 527. 1980,

F percentilo 95¢
F percentilo 5°
§ Ne se han definido los Hmites normales para los negros.

rrollo de una arterosclerosis prematura. El pa-
nel de consenso del NTH ha estratificado los
grupos de riesgo de acuerdo con la edad.?* Para
los adultos entre 20 y 29, 30 y 39 y 40 v 49
afios, el riesgo moderado fue definido en 200,
220 y 240 mg/dl respectivamente. Los pacien-
tes con mayores riesgos eran los que se encon-
traban 20 mg/dl per encima de cada categoria.

TRATAMIENTO ,
FARMACOLOGICO Y DIETETICO

Desde hace mds de dos décadas se han reali-
zado numerosos ensayos clinicos destinados a
demostrar la eficacia de los cambios introduci-
dos en la dieta para la prevencidn de la arte-
riosclerosis.?' La mayor parte de estos estudios
intentaron reducir el nivel del colesterol sérico
disminuyendo ¢l ingreso de grasas saturadas vy
aumentando, en forma proporcional, la canti-
dad ingerida de grasas no saturadas. Los efec-
tos hipocolesterolémicos de las grasas no satu-
radas han sido bien documentados.! En la ma-
yor parte de los ensayos, el contenido total de
grasa de la dieta fue limitado al 30 0 35% de la
ingesta caldrica total y el ingreso de colesierol
fue reducido a 300 mg/dia. La mayor parte de
estos estudios vinculados con las dietas no han

sido capaces de probar que la reduccién del co-
lesterol del plasma y de los niveles de LDL en-
lentezcan el proceso de aterosclerosis o aumen-
ten la longevidad. No obstante, el estudio para
la investigacion clinica de la prevencién prima-
ria de la enfermedad coronaria (Lipid Research
Clinics Coronary Primary Prevention Trial), ha
sugerido que la reduccion del colesterol plas-
matico total reduce en forma significativa tanto
las muertes producidas por enfermedad corona-
ria como el riesgo de aparicién del infarto de
miocardio no fatal.® Este estudio utilizé la co-
lestiramina, resina intercambiadora de iones,
para obtener ese efecto. Los resultados de este
ensayo clinico, combinados con las evidencias
epidemioldgicas, que muestran que la hiperco-
lesterolemia puede ser un factor importante de
riesgo para el desarrollo de la enfermedad co-
ronaria, apoyan el uso de medidas destinadas a
reducir el nivel del colesterol total y del LDL
plasmaticos.

Los pilares del tratamiento de la hiperlipide-
mia son el ejercicio, la interrupcién del habito
de fumar, la reduccién de peso y la regulacitn
de Ia dieta; los fArmacos y las intervenciones
quinirgicas se reservan para las afecciones re-
sistentes al tratamiento o para las situaciones
graves. Las acciones y efectos colaterales de
las drogas disponibles deben ser revisadas an-



tes de embarcarse en indicaciones farmacoldgi-
cas.* El eje principal del tratamiento dietético
es la reduccidén de las grasas saturadas y del co-
lesterol; los hidratos de carbono complejos
reemplazan las calorias no aportadas por las
grasas. -

El papel de los acidos grasos n-3 (aceite ma-
rino) ha recibido una gran atencién.***® Boberg
v col, estudiaron los efectos de la complemen-
tacién de la dieta con dcidos grasos poliinsatu-
rados n-3 y n-6 de cadena larga en pacientes
con hipertrigliceridemia,* y encontraron una re-
duccién significativa de los niveles de triglicé-
ridos con los 4cidos n-3 y ninguno con los n-6.
Las dietas con fibras solubles, como salvado de
avena, pectina y goma de guar, parecen produ-
cir efectos hipocolesterolemizantes y pueden
proteger contra la enfermedad coronaria. En es-
te aspecto existen diversos estudios en mar-
Cha‘2,48

Hipercolesterolemia leve

En el desarrollo de este problema se encuen-
tran factores genélicos y ambientales. Las die-
tas ricas en grasas saturadas y colesterol, junto
con la obesidad, la falta de ejercicio, el estrés y
¢l tabaquismo, son factores que contribuyen al
proceso. Para las elevaciones leves del coleste-
rol en sangre, el tratamiento con dieta es el pre-
ferido. El descenso del peso es muy impertante
y puede determinar la reduccién del nivel de
colesterol, en especial de la fraccion VLDL. Es
importante limitar la ingesta de grasas animales
porque de esta forma se reduce el aporte de co-
lesterol ¥ grasas saturadas. Si las grasas satura-
das son reemplazadas en forma total por grasas
no saturadas, la reduccién del colesterol sérico
puede alcanzar entre el 25 y el 30%. Las grasas
no saturadas parecen aumentar la excrecién del
colesterol o inhibir la sintesis hepdtica de LDL.
La grasa total suele limitarse al 30% del ingre-
$0 caldrico total v las grasas saturadas sélo de-
ben conformar el 10% del total de las calorias
aportadas. Los alimentos que son ricos en co-
lesterol deben ser eliminados de la dieta. Para
los pacientes con hipercolesterclemia leve, el
tratamiento con fdrmacos no es necesario. Sin
embargo, el beta-sitosterol puede ser conside-
rado como parte del tratamiento de las formas
leves de 1a hipercolesterolemia. Esta droga blo-
quea la absorcidn de colesterol del intestino v,
por lo tanto, reduce su concentracion en suero.

Hipercolesterolemia moderada

Es cierto que los factores dietéticos contribu-
yen a producir aumentos de los niveles del co-
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lesterol, pero los factores hereditarios son los
mds importantes en la mayor parte de los pa-
cientes. Los pacientes con hiperlipidemia fami-
liar, combinada con hipercolesterolemia fami-
liar, son los que caen dentro de esta categoria,
El principal tratamiento para los pacientes con
hipercolesterolemia moderada debe ser la mo-
dificacion de la dieta, combinada con la reduc-
¢ién del peso. Se deben eliminar las grasas de
origen animal para ser sustituidas por grasas no
saturadas; el ingreso de colesterol debe quedar
limitado entre 100 y 250 mg/dia. Con este régi-
men, los niveles de colesterol sérico deben re-
ducirse a cerca de 200 mg/dl si la dieta es se-
guida en forma estricta. Si los pacientes no son
capaces de respetar la dieta, se debe tomar en
consideracién la administracién de firmacos.
La colestiramina vy el colestipol son los agentes
mds efectivos y se administran en dosis de 16 a
32 mg/dia y 20 a 40 mg/dia, respectivamente.
Con esa dosificacién se puede esperar una re-
duccidn del 20 al 30% del colestercl sérico.
Los agentes que fijan acidos biliares interrum-
pen su circulacién enterohepdtica y aumentan
la conversién del colesterol en 4cidos biliares.
Esta derivacién reduce los niveles de colesterol
en sangre. La colestiramina y el colestipol no
son efectivos para el tratamiento de la hipertri-
gliceridemia. El 4cido nicotinico, 3 a 6 mg/dia,
suele reducir el nivel de colesterol en 10 a 20%
y también el de los triglicéridos. El 4cido nico-
tinico bloquea la secrecién hepatica de lipopro-
teinas.'? El probucol, 500 mg dos veces por dia,
reduce el colesterol entre un 10 y un 20%. La
lovastatina es una hidroximetil-glutaril-coenzi-
ma A reductasa inhibidora (HMG-CoA), que
inhibe la sintesis del colesterol en el hepatoci-
to, El colesterol de la LDL se reduce en un 25 a
45% con un ligero aumento del colesterol
HDL.* El clorfibrato puede utilizarse, pero es
mis efectivo para reducir los niveles de trigli-
céridos y sdlo reduce el colesterol entre un 5 y
un 10%.%" El gemfibrozil ha reemplazado al
clorfibrato como tratamiento inicial de la hiper-
trigliceridemia.

Hipercolesterolemia grave

Los niveles de colesterol por encima de 350
mg/dl constituyen una hipercolesterolemia gra-
ve. Los factores genéticos suelen ser los res-
ponsables mas frecuentes de esta condicidn. La
hipercolesterolemia familiar, condicidn heredi-
taria de tipo autosémico dominante, es por le-
jos la causa determinante mds comiin. La dieta
es una modalidad terapéutica importante, pero
muchas veces sus resultados no son satisfacto-
rios. Los pacientes homozigotos se pueden be-
neficiar con los recambios de plasma, combina-
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Fig. 30-1. A.La absorcién principal del colesterol exdgeno y de los dcidos biliares segregados se efeciia en la parte distal
del ileon antes del bypass ileal parcial. B. Marcada reduccién de la absorcién y aumento de la excrecion fecal del coleste-

rol y 4cidos biliares. (Modificado de Buchwald H., Moore R.
and atherosclerosis, En Sabiston D, C., Jr. y Spencer F. C.

Saunders, 1983.)

dos con la colestiramina y el 4cido nicotinico o
con un shunt portocava. Los pacientes heterozi-
gotos ticnen mds probabilidades de beneficiar-
se con el bypass ileal parcial, Puede conside-
rarse el bypass ileal parcial en los pacientes en
los que resulta inditil la dieta, asociada con la
administracién de uno o varios firmacos.

TECNICA QUIRURGICA
PARA EL BYPASS ILEAL PARCIAL

Buchwald fue el primerc en desarrollar en
forma experimental la técnica del bypass ileal
parcial para el tratamiento de la hiperlipide-
mia.’ Ese autor demostré que la absorcidn de
colesterol a partir del tracto digestivo se redu-
cia en forma significativa sin provocar pérdida
de peso, trastornos metaboélicos e insuficiencia
hepitica, que se observan luego del bypass ye-
yunoileal utilizado para el tratamiento de la
obesidad patolégica. Aunque cualguier seg-
mento del intestino delgado es capaz de absor-
ber el colesterol, su captacion preferencial se
produce en el tercio distal. La exclusién de este
segmento intestinal interrumpe el ciclo entero-
hepético de los 4dcidos biliares.>¢ Este fenéme-
no reduce el pool del colesterol total € inicia la
deplecitn directa del colesterol corporal a tra-
vés de la conversidn preferencial del colesterol
en dcidos biliares (fig. 30-1). Los estudios rea-
lizados utilizando isétopos radioactivos para
cuantificar la dindmica del colesterol en los hu-

y Varco R.: Partial ileal bypass for control of hyperlipidemia
[eds.]: Gibbon’s Surgery of the Chest. Philadelphia, W. B.

manos han mostrado que la absorcién del co-
lesterol se reduce en el 60% luego del bypass
ileal parcial.” Los seguimientos alejados hasta
mas de 10 afios, han demostrado que la reduc-
cidén del nivel del colesterol sérico y las pertur-
baciones en el cicle de los dcidos biliares son
efectos de larga duracion. )

La técnica para el bypass ileal parcial es re-
lativamente simple.! Luego que se abre el ab-
domen, se mide todo el intestino delgado sobre
su borde mesentérico. Para esta medicidn resul-
ta atil una cinta métrica. En la experiencia de
Buchwald y col.,'® la longitud del intestino
delgado varfa entre 400 a 650 ¢cm cuando es
medida entre el ligamento de Treitz y la véalvu-
la ileocecal. Se secciona el intestino a 200 cm
de la valvula ileocecal, es decir en la zona co-
rrespondiente a la unién del tercio medio con el
distal del intestino deigado. Se confecciona una
anastomosis término-lateral entre el cabo pro-
ximal del intestino y el ciego, colocando esa
unién sobre la cintilla anterior, por encima del
mufién apendicular invaginado. Si estd presen-
te, se reseca el apéndice. Se cierra el extremo
proximal del intestino excluido y se lo fijaala
cintilta anterior del ciego, entre la anastomosis
y el muidn apendicular y con el objeto de evi-
tar su invaginacién. Se cierra el pequefio defec-
to mesentérico condicionado por la seccién del
intestino y el mayor producido por la rotacién
del asa distal, con el fin de evitar la produccién
de hernias internas y obstruccién (figs. 30-2 y
30-3).
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Fig, 30-2. Cierre de los pequeiios defectos pro-
ducidos en el mesenterio por la seccidn intesti-
nal, (Tomado de Buchwald H. v col.: Intestinal
bypass procedures. Curr. Probl. Surg, abril,
1975.)

lleccecostomia
término-lateral

Extremo
cerrade

de asa
desfuncio-
nalizada

Valvula ileocecal
natural

TECNICA DEL BYPASS
ILEAL PARGIAL

200 ¢m desdé
la valvula ileccecal

floon o

' distal+ i"mi\

Fig. 30-3. Técnica operatoria del bypass ileal parcial. (Tomado de Buchwald H., Moore R.B. y Varco R, L.; Partial ileal
bypass for control of hyperlipidemia and atherosclerosis, En Sabiston D. C. Jr. y Spencer F. C. [eds.]: Gibbon’s Surgery of
the Chest, Philadelphia, W. B. Saunders, 1983.}
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1982.)

La experiencia clinica ha demostrado que la
concentracién plasmatica del colesterol se re-
duce en un promedio de 41% por debajo del
valor medio precperatorio de 359 mg/dl alcan-
zado luego de las dietas apropiadas.'® El by-
pass ileal parcial ha sido muy efectivo en la re-
duccidn de los niveles del colesterol plasmdtico
en los pacientes con el tipo IIA de hiperlipide-
mia, pero también es efectivo en los otros ti-
pos. Luego del bypass ileal parcial, el coleste-
rol circulante del 80% de los pacientes ha per-
manecido por debajo de 250 mg/dl. En la mitad
de los casos de estos operados se han obtenido
niveles por debajo de 200 mg/dl (fig. 30-4).
Los datos respecto a los valores de los triglicé-
ridos son dispersos. Existe una reduccidén espe-
cifica de la fraccion de colesterol de LDL, con
un aumento concurrente en la de HDL, con lo
cual se produce un aumento aproximado del
75% de la relacion HDL/LDL.

La diarrea es uno de los efectos colaterales
que aparecen luego del bypass ileal parcial. No
es intratable y no suele requerir un tratamiento
especifico. En el 90% de los pacientes, la dia-
rrea desaparece luego-de un afio. La deficiencia
de vitamina B,, aparece en casi todos los pa-

cientes; las inyecciones de esa vitamina deben
administrarse en forma mensual. No se presen-
ta malabsorcién ni perturbaciones metabdlicas
a diferencia de lo que sucede luego del bypass
yeyvunoileal. Tampoco se observa pérdida de
peso en forma alejada.

El POSCH (Program on Surgical Control of
the Hyperlipidemia) es un estudio multicéntri-
co de los resultados obtenidos sobre las enfer-
medades coronarias utilizando la reduccidn
méxima de los lipidos obtenida por el bypass
ileal parcial.>'° El objetivo del POSCH es pro-
bar si la reduccién maxima de los lipidos, obte-
nida con esta operacién, puede producir retar-
do, interrupcidén o reversién del proceso arte-
rioscleroso en pacientes con enfermedad coro-
naria arteriosclerosa demostrada. El periodo de
randomizacién terminé en julio de 1983, con
421 pacientes en el grupo quirirgico y 417 en
el control. El grupo control recibié una dieta
prudente, de acuerdo con las normas dictadas
por la Asociacién Cardioldgica Norteamerica-
na. El grupo quirirgico recibié la misma dieta
y, ademds, el bypass ileat parcial. Los criterios
exigidos a los pacientes para ingresar en este
estudio fuercn una edad entre 30 y 64 afios, la



existencia de un infarto de miocardio docu-
mentado dentro de los 5 afios anteriores y un
nivel de colesterol total mayor de 220 mg/dl (o
colesterol total de 200 a 220 mg/d].y una LDL
de por lo menos 140 mg/dl). Fuerensexcluidos
los pacientes con otros factores importantes de
riesgo para la enfermedad coronaria (excepto
tabaquismo), En ambos grupos el valor prome-
dio del colesterol plasmadtico total fue de 251
mg/dl.

En 1987, fueron publicados los resultados
obtenidos en 196 pacientes del grupo control y
en 200 del grupo operado que habian alcanzado
5 afios de seguimiento.’? En el grupo operado
los niveles de colesterol total y LDL se reduje-
ren en 24 + 1,2% vy en 38 + 1,5%, respectiva-
mente, en comparacion con el grupo control.
Las diferencias fueron significativas en todos
los intervalos de medicion realizados a partir
de los 3 meses. El colesterol HDL permanecié
sin cambios en el grupo quirtirgico y se obser-
vG un aumento pequefio, pero significativo, en
el grupo control. La informacién relacionada
con los episodios coronarios y los estudios an-
giograficos estardn disponibles en 1990. La
técnica parece ser igualmente eficaz en hom-
bres y en mujeres, !!

Otras técnicas quirargicas

Los shunts portocava se han utilizado para el
tratamiento de pacientes con hipercolesterole-
mia homocigota tipo ITA. Se ha propuesto que
la derivacién de insulina, que es una hormona
que posee efecto hepatotréfico, podria alterar la
sintesis del colesterol. Starzl y col* y Weglicki
y col,,*0 realizaron shunts término-laterales con
respuestas variables del colesterol plasmatico.
Este enfoque para el tratamiento de la hiperco-
lesterolemia no ha recibido mayor apoyo.

A pesar de ello, Starzl y col., realizaron
anastomnosis latero-laterales portocavas en 10
pacientes con hipercolesterolemia homozigota
y en dos con hipercolesterolemia familiar hete-
rozigota.*' El colesterol plasmdtico total se re-
dujo entre el 20 v el 55% luego de lapsos que
oscilaron entre 14 meses y 9 afios. Se observa-
ron reducciones apreciables en los niveles del
colesterol y de LDL, pero los efectos sobre el
HDL y los niveles de triglicéridos fueron varia-
bles. Ademads, disminuyeron o desaparcieron
los xantomas tendinocutaneos. El crecimiento
y €l desarrollo de los nifios de este grupo fue
normal o acelerado. No se observé insuficien-
cia hepatica ni hubo deterioro intelectual en
ninguno de los pacientes. No obstante, tres pa-
cientes con cardiopatias preexistentes fallecie-
ron por complicaciones cardioldgicas entre 4 y
30 meses después de la operacién,
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De acuerdo con Starzl y col., la derivacién
completa del flujo portal produce atrofia del
hepatocito, deplecion glicogénica, infiltracién
grasa y drdsticas alteraciones de las organelas
mtracelulares.*' La reduccién del reticulo endo-
pldsmico del hepatocito es muy marcada y se
observa deplecion de los ribosomas. Estos tlti-
mos cambios parecen ser la explicacién de la
reduccién de gran parte de los procesos hepdti-
cos de sintesis que se suelen observar. Luego
del shunt portocava realizado en perros, se ob-
serva la reduccién de mds del 80% de la sinte-
sis hepdtica del colesterol y de los triglicéri-
dos.*? De igual forma, Proia y col. mostraron la
importante reduccidon de la sintesis del coleste-
rol y la reduccion del colesterol corporal total
luego de la derivacién portal.’® Los shunts por-
tocava término-laterales efectuados en ratas
aduttas de cepas con hipercolesterolemia gené-
tica produjeron un descenso del 27% del coles-
terol plasmdtico acompdfiados de una reduc-
cion del peso del higado y del pool de coleste-
rol. Las evidencias sugieren que ese efecto fue
causado por la reduccién de la hepatogénesis
del colesterol.? Dupont y col. estudiaron los
shunts protocava en el cerdo sometido a una
dieta aterogénica's y presentaron evidencias de
la inhibicidn del proceso arteroescleroso aso-
ciada con alteraciones del metabolismo de las
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Fig. 30-5. Comparacidn de 10s promedios acumulativos de
la reduccion del colesterol en el plasma producida por la
dieta, el clorfibrato, la colestiramina, el dcido nicotinico y
el bypass ileal parcial. Las respuestas obtenidas con la die-
ta y los farmacos son comparadas con sus respectivos gru-
pos control; la respuesta al bypass ileal parcial se mide en
relacion con los controles basales preoperatorios obtenidos
luego de la dieta. (Tomado de Buchwald H., Moore R. y
Varco R.: Partial ileal bypass for control of hyperlipidemia
and atherosclerosis. En Sabiston D.C., Ir., y Spencer F. C.
[eds.]: Gibbon’s Surgery of the Chest. Philadelphia, W. B.
Saunders, 1983.)
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lipoproteinas y de la insulina. Se han propuesto
los trasplantes hepaticos para los pacientes con
hipercolesterolemia homozigota familiar, resis-
tentes al tratamiento. 224 :

RESUMEN

Es probable que la arteriosclerosis comience
en la infancia. La formacion de las placas ha si-
do observada en adultos en la tércera década de
la vida, como se ha demostrado en la serie de
autopsias realizadas en los conflictos bélicos de
Corea y Vietnam.'”* La arteriosclerosis coro-
naria fue evidente en el 45% de todas las au-
topsias. Se han definido ciertos factores de
riesgo para los humanos; entre ellos se conside-
ran los antecedentes familiares, la hipercoleste-
rolemia, la hipertensidn, el tabaquismo y la
obesidad. Se ha mostrado la existencia de una
correlacién entre la concentracion del coleste-
rol circulante y el riesgo para la angina o el in-
farto de miocardio. El riesgo para la enferme-
dad coronaria guarda una relacién directa con
la fracciéon LDL y es inversamente proporcio-
nal a la HDL. Hasta la demostracién efectuada
por Buchwald y Varco de que el bypass ileal
parcial podia reducir la concentracién del co-
lesterol plasmatico, el principal tratamiento era
la dieta, asociada en algunas ocasiones con far-
macos.”

El estudio realizado en Minnesota sobre la
enfermedad coronaria (1967 a 1973} y el de los
factores miltiples participantes de los ataques
cardiacos no han podido demostrar beneficios
dependientes de la reduccién de los niveles de
colesterol en la disminucién de los riesgos de
la arteriosclerosis.’®?* Ambos estudios han uti-
lizado en forma exclusiva dietas restrictivas:
sin embargo, los niveles de colesterol disminu-
yeron sélo €l 14% en un estudio y el 10% en el
otro —cambios quizds menores para tener en

~cuenta en el andlisis del fracaso en la obtencién
de beneficios. En un estudio cooperativo, reali-
zado por la Organizacién Mundial de la Salud
en Buropa, se utilizé el clorfibrato y se pudo
obtener una reduccién del 9% del nivel del co-
lesterol sérico pero ningtin cambio en la morta-
lidad.” Un estudio, destinado a la prevencién
primaria de las afecciones coronarias® (1971 a
1982), fue realizado en forma aleatoria, doble
ciego, para comparar fos efectos de ta colestira-
mina con los placebos en la reduccién del nivel
de colesterol sérico y el riesgo para la enferme-
dad coronaria. La reduccién del colesterol fue
mayor en el grupo tratado y se encontrd un
24% de reduccion de la enfermedad coronaria
y 19% de disminucién del indice de infartos de
miocardio no mortales. Los resultados de este
estudio sugieren que, con la reduccién del nivel

del colesterol plasmitico, en especial de la
fraccion LDL, el riesgo para enfermedad coro-
naria puede ser disminuido. El estudio de cier-
tas drogas para las coronarias (1966 a 1974),2
no mostré beneficios con el uso del clorfibrato
o del dcide nicotinico para la prevencién de la
progresién de la enfermedad coronaria.

La evidencia disponible muestra que las mo-
dificaciones de la dieta y el tratamiento con
farmacos, en forma simple o combinados, raras
veces reducen los niveles del colesterol plas-
matico en forma tan efectiva como el bypass.
ileal parcial (fig. 30-5). Este bypass, aplicado
como tratamiento inicial, puede beneficiar a un
subgrupo de pacientes con hiperlipidemia, pero
no debe ser utilizado en forma indiscriminada.
Sin embargo, los pacientes con hipercolestero-
lemia moderada o grave, pueden convertirse en
candidatos para esa técnica. Se estdn acumu-
lando evidencias que demuestran gue la reduc-
cién de los lipidos producida por el bypass ileal
parcial es de tipo permanente.
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