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RESUMEN  

Introducción: la dislipidemia constituye un factor de riesgo vascular frecuente en 
la diabetes tipo 2.  
Objetivo: identificar la relación entre las alteraciones lipídicas y el riesgo vascular 
en la diabetes tipo 2.  
Métodos: estudio transversal y correlacional de 111 personas con diabetes tipo 2 y 
dislipidemia (41 con primaria y 70 con secundaria), atendidas en el Centro de 
Atención al Diabético del Instituto Nacional de Endocrinología, durante 2014-2015. 
Se analizaron las variables: edad, sexo, tabaquismo, índice de masa corporal, 
circunferencia de cintura, índices cintura-cadera y cintura-talla, presión arterial 
sistólica y de pulso, colesteroles total, lipoproteínas de baja densidad y las 
lipoproteínas de alta densidad, triglicéridos, apoproteínas A y B, hemoglobina 
glucosilada, complejo íntima-media carotídeo y riesgo cardiovascular por tablas de 
la OMS y Gaziano. Para comparar variables cualitativas (porcentaje), se utilizó 
prueba de Fisher y para cuantitativas (  ± DE), U de Mann-Whitney. Para todos los 
análisis, se asumió una p< 0,05.  
Resultados: la disminución de lipoproteínas de alta densidad-colesterol fue la 
alteración de fracción lipídica que más se relacionó con alteración de variables 
clínicas y bioquímicas, para ambas dislipidemias. La dislipidemia primaria se asoció 
con mayor riesgo cardiovascular según tablas de la OMS (p= 0,015).  
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Conclusiones: la dislipidemia primaria y la disminución de lipoproteínas de alta 
densidad-colesterol se relacionaron con mayor riesgo vascular.  

Palabras clave: diabetes tipo 2; dislipidemia; riesgo vascular.  

 

ABSTRACT  

Introduction: dyslipidemia is a frequent vascular risk factor in type 2 diabetes. 
Objective: to identify the relation between lipid alterations and vascular risk in 
type 2 diabetes. 
Methods: cross-sectional and correlational study of 111 people with type 2 
diabetes and dyslipidemia (41 of them with primary and 70 with secondary) 
attended at the Diabetics Care Center of the National Institute of Endocrinology 
during 2014-2015. The variables analyzed were: age, sex, smoking habit, body 
mass index, waist circumference, waist-hip and waist-height indexes, systolic and 
pulse blood pressure, total cholesterol, low density lipoproteins and high density 
lipoproteins, triglycerides, apoproteins A and B, glycosylated hemoglobin, carotid 
intima-media complex; and cardiovascular risk by WHO and Gaziano tables. To 
compare qualitative variables (percentage), Fisher's test was used, and for 
quantitative (  ± DE), Mann-Whitney U. For all analyzes, a p< 0.05 was assumed. 
Results: the decrease of high density-cholesterol´s lipoproteins was the alteration 
of lipid fraction that was more related to the alteration of clinical and biochemical 
variables, for both dyslipidemias. Primary dyslipidemia was associated with a higher 
cardiovascular risk according to WHO tables (p= 0.015). 
Conclusions: primary dyslipidemia and the decrease of high density-cholesterol´s 
lipoproteins were associated with a higher vascular risk. 

Keywords: type 2 diabetes; dyslipidemia; vascular risk. 

 

  

  

INTRODUCCIÓN  

La diabetes mellitus (DM) constituye un problema importante de salud pública y 
una de las enfermedades crónicas no trasmisibles más comunes. La Federación 
Internacional de Diabetes (FID) plantea que esta enfermedad presenta una 
prevalencia global en los adultos de 8,3 %.1 En Cuba, la prevalencia de DM es de 
56,7 por 1 000 habitantes.2  

El estado de hiperglucemia e inflamación crónicas provocado por la DM, ejerce sus 
efectos dañinos a nivel celular y orgánico, originando complicaciones micro y 
macrovasculares. Del mismo modo, las alteraciones del metabolismo lipídico, que 
acompañan con frecuencia a la DM, provocan efectos deletéreos en la síntesis y la 
secreción de insulina, e inducen a un proceso acelerado de apoptosis celular, que 
favorece el desarrollo de la aterosclerosis. En la DM, las lipoproteínas son 
modificadas por los procesos de glucosilación no enzimática, oxidación, o ambos, lo 
que provoca alteraciones estructurales de estas macromoléculas, que impiden que 
puedan ser metabolizadas en el interior de los macrófagos, y provoca que estos se 
transformen en la célula espumosa: núcleo central de la placa de ateroma.3-5  
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La DM 2 constituye un factor de riesgo independiente de enfermedad arterial 
coronaria (EAC) aterosclerótica, la cual es 2 a 4 veces más frecuente en las 
personas con la enfermedad metabólica, y representa en estas la principal causa de 
muerte. En las personas con DM 2 el riesgo de EAC y de eventos coronarios agudos 
es similar al de los sujetos sin DM con antecedente de un evento coronario; de ahí, 
que la DM se considera como un equivalente a EAC. Además, es frecuente que en 
un mismo individuo con DM 2 coexistan varios factores de riesgo vascular, tales 
como: la dislipidemia (DLP), la hipertensión arterial (HTA) -2 veces más frecuente 
en estos sujetos-, la obesidad y la resistencia a la insulina, entre otros.6-8 Por otro 
lado, también se está observando cada vez con mayor frecuencia una relación entre 
la DM 1 y la EAC.9  

La DLP, por su parte, afecta casi al 50-70 % de los sujetos con una DM 2, y en 
estos individuos la alteración lipídica con frecuencia está presente desde el estado 
de prediabetes. Sin embargo, aunque es un factor de riesgo modificable, no 
siempre se logra controlar. Esto implica un aumento del riesgo aterogénico y la 
aparición de complicaciones vasculares. Las personas con DM tienen más 
probabilidad de morir por una EAC con niveles de colesterol más bajo, que las no 
diabéticas.6-8  

El riesgo cardiovascular se relaciona con el patrón de DLP aterogénica que más se 
asocia con la DM 2, el cual se caracteriza por el aumento de las lipoproteínas de 
baja densidad (LDL) pequeñas y densas, incluso sin hiperlipidemia, con gran 
tendencia a su oxidación, así como de los triglicéridos (Tg) y de las lipoproteínas de 
muy baja densidad (VLDL), y por una disminución de los niveles de las 
lipoproteínas de alta densidad (HDL), específicamente, de su subfracción HDL2, 
además de la concentración sanguínea de la apoproteína A (apo A); esencialmente, 
de la apo A-I. También aparecen cambios en la HDL como: elevación de su 
concentración de Tg y del índice colesterol/proteína, y una depleción de la apo A-I. 
La severidad de esta DLP depende del tipo predominante y de la intensidad de la 
fracción lipídica que esté alterada, así como de la combinación de las fracciones 
elevadas, y se relaciona con la calidad del control glucémico. Asimismo, se ha 
demostrado que la hipertrigliceridemia constituye un factor de riesgo independiente 
de enfermedad cardiovascular en la DM.3-5,10,11  

Las tablas de riesgo cardiovascular son instrumentos que estiman el riesgo de 
desarrollar una EAC en los próximos 5-10 años. Entre estas se encuentran las de la 
OMS, que son de fácil manejo y se ajustan a una subregión epidemiológica, y las de 
Gaziano, sin laboratorio, disponibles desde 2008, que pueden utilizarse aun cuando 
no esté disponible la determinación de analitos de laboratorio.12-14  

Lo novedoso de este estudio consiste en que aborda el tema del riesgo vascular en 
las personas con DM, teniendo en cuenta el tipo de DLP y la fracción lipídica que 
está alterada. El objetivo cimero consistió en identificar cuál tipo de DLP -primaria o 
secundaria al control glucémico deficiente-, y cuál alteración de fracción lipídica -
elevación del colesterol total, del LDL-colesterol o de los Tg, o disminución del HDL-
colesterol- se asocian con la presencia de algunos elementos clínicos y bioquímicos 
considerados como factores de riesgo vascular, y con algunos indicadores 
ultrasonográficos de enfermedad cardiovascular subclínica, así como con un mayor 
riesgo cardiovascular en las personas con DM 2.  
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MÉTODOS  

Se realizó un estudio transversal y correlacional, que incluyó a 111 sujetos con DM 
2 y DLP, seleccionados por medio de un muestreo simple aleatorio, los cuales 
fueron atendidos en la consulta especializada de DLP del Centro de Atención al 
Diabético (CAD) del Instituto Nacional de Endocrinología (INEN), durante los años 
2014 y 2015.  

Como criterios de inclusión se tuvieron en cuenta, además de tener DM 2 y DLP, 
que la primera tuviera un tiempo de evolución < 5 años, y que la segunda no 
estuviera tratada con algún medicamento hipolipemiante; así como, que las 
personas tuvieran una edad ≥ 35 y ≤ 55 años, para disminuir la influencia de la 
edad avanzada como factor de riesgo vascular. Se excluyeron a los sujetos con una 
DLP secundaria, a excepción de la debida al control glucémico deficiente, y con 
algunas complicaciones crónicas de la DM, como: nefropatía diabética no incipiente 
y EAC. Los sujetos incluidos fueron divididos en dos grupos, en un primer 
momento, en dependencia del tipo de DLP (primaria o secundaria a un control 
glucémico deficiente), y en un segundo momento, teniendo en cuenta la fracción 
lipídica alterada.  

Se analizaron las variables clínicas siguientes: sexo, edad, tabaquismo, 
circunferencia de la cintura (CC), índice de masa corporal (IMC), índice cintura-
cadera (ICC), índice cintura-talla (ICT), presión arterial sistólica (PAS) y presión de 
pulso (PP); las bioquímicas: colesterol total (CT), HDL-colesterol, LDL-colesterol, 
Tg, apo A, apo B y hemoglobina glucosilada (HbA1c); las ecográficas: grosor del 
complejo íntima-media (GIM) de la arteria carótida común y morfología de la placa 
de ateroma en el mismo vaso, así como el riesgo cardiovascular estimado tanto por 
tablas de la OMS, como de Gaziano sin laboratorio.  

Para diagnosticar y clasificar la DLP en cuanto a su tipo, lo cual se había realizado 
en un momento anterior a la ejecución de esta investigación, así como para valorar 
la alteración de las fracciones lipídicas y de las apoproteínas (paso realizado 
durante el estudio), se tuvieron en cuenta los criterios del I Consenso Cubano de 
Dislipidemia,15 considerándose como normal los valores siguientes:  

 CT: < 5,2 mmol/L  
 HDL-colesterol: ≥ 1,0 mmol/L  
 LDL-colesterol: < 2,6 mmol/L  
 Tg: < 1,7 mmol/L.  
 Apo A: < 1,77 g/L en hombres, y < 2,05 g/L en mujeres  
 Apo B: < 1,38 g/L en hombres y < 1,29 g/ L en mujeres  

El CT y los Tg se determinaron en el laboratorio clínico del CAD del INEN, utilizando 
un método enzimático colorimétrico de punto final, y el HDL-colesterol, el LDL-
colesterol, las Apo y la HbA1c, un método inmunoturbidimétrico en un 
autoanalizador químico marca HumanStar 300.  

Se había clasificado una DLP como primaria, cuando después de 3 meses de control 
glucémico óptimo, una o más fracciones lipídicas continuaban alteradas (criterio 
mayor), y se cumplía al menos, además, uno de los dos criterios siguientes: 
presencia de antecedentes familiares de primera línea de DLP y elevación marcada 
de alguna fracción lipídica (≥ 8 y ≥ 5 mmol/L en los casos del CT y los Tg, 
respectivamente). La DLP se clasificó, en relación con la fracción lipídica que estuvo 
alterada, de la forma siguiente:15  
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 Con hipercolesterolemia: CT elevado y/o LDL-colesterol elevado  
 Con hipertrigliceridemia: Tg elevado y/o VLDL-colesterol elevado  
 Con hipoalfalipoproteinemia: disminución de HDL-colesterol  
 Con DLP mixta: combinaciones de los grupos anteriores  

Para valorar las variables antropométricas CC, IMC y dueto ICC e ICT, se tuvieron 
en cuenta los criterios de la OMS,16,17 del Consorcio Latinoamericano de Estudios de 
la Obesidad,18 y de Luengo y otros,19 respectivamente. El dueto PAS y PP y la 
HbA1c, fueron valorados considerando los criterios del VII Report of Joint National 
Committee (VII JNC)20 y de la Asociación Americana de Diabetes (ADA), 
respectivamente,21 y las variables ultrasonográficas (GIM y morfología de la placa 
de ateroma), respetando los criterios internacionales.22-25 Se consideraron como 
normal los valores siguientes:  

 CC: < 90 cm en hombres y < 80 cm en mujeres  
 IMC: < 25 kg/m2  
 ICC: < 1 en hombres y < 0,8 en mujeres  
 ICT: < 0,5 PAS: £ 130 mmHg  
 PP:  55 mmHg  
 HbA1c: < 7 %  

Para determinar el riesgo cardiovascular se utilizaron, por una parte, las tablas de 
riesgo cardiovascular de la OMS para personas con DM, válidas, en este caso, para 
los contextos en los que se puede medir el colesterol plasmático,12,13 y por otra, las 
tablas de riesgo cardiovascular global sin laboratorio de Gaziano para personas con 
DM.14  

En cuanto a análisis estadístico, para describir los resultados provenientes de las 
variables cualitativas, se utilizó el porcentaje, y en el caso de las variables 
cuantitativas, la media y la desviación estándar (DE). Para comparar las 
proporciones, se utilizó la prueba exacta de Fisher. Por su parte, la t de student y la 
prueba no paramétrica de la U de Mann-Whitney se utilizaron para comparar las 
medias de los grupos independientes. Se asumió para todos los análisis un nivel de 
significación estadística (valor p) < 0,05.  

Como aspectos éticos, se tuvieron en cuenta el consentimiento informado para 
participar en la investigación, cuya ejecución fue aprobada por el Comité de Ética 
de la institución, y el respeto a la confidencialidad de la información.  

   

RESULTADOS  

De los 111 sujetos incluidos, 59 fueron del sexo masculino (53 %) y 52 del sexo 
femenino (47 %). En cuanto a tipo de DLP, 41 sujetos tenían una DLP primaria  
(37 %), y 70 una DLP secundaria (63 %). En relación con la distribución de la 
muestra, según fracción lipídica alterada, 24 (21 %), 14 (13 %) y 73 (66 %) 
sujetos tuvieron una hipercolesterolemia, una hipertrigliceridemia y una DLP mixta, 
respectivamente. La hipoalfalipoproteinemia no se encontró de forma aislada en 
sujeto alguno.  
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En cuanto a la relación entre las variables clínico-bioquímicas y el CT (tabla 1), solo 
se encontró una diferencia estadísticamente significativa (p= 0,032) en el caso de 
la Apo A entre los sujetos con un CT normal y alterado, y una DLP secundaria. La 
diferencia de medias entre los sujetos con un CT normal y alterado, fue 
estadísticamente significativa en el caso de la PP: 40,71 ± 6,08 vs. 48,68 ± 7,72 
mmHg (p= 0,019) para la DLP primaria, y en esta misma variable, PP: 42,69 ± 
9,04 vs. 49,30 ± 7,82 mmHg (p= 0,017), además del ICC 0,83 ± 0,13 vs. 0,92 ± 
0,10 (p= 0,036) y la PAS 115,38 ± 11,98 vs. 124,56 ± 11,78 mmHg (p= 0,019), 
para la DLP secundaria.  

 

En general, se encontró una diferencia estadísticamente significativa (p= 0,004) 
para el CT entre la DLP primaria (media= 6,57 mmol/L) y la secundaria (media= 
5,76 mmol/L).  

La relación entre las variables clínico-bioquímicas y el HDL-colesterol (tabla 2) se 
comportó de la forma siguiente: existió una diferencia estadísticamente significativa 
en los casos del tabaquismo (p= 0,029), el IMC (p= 0,018), la PAS (p= 0,039) y 
las Apo A (p= 0,013) y B (p= 0,003), entre los sujetos con un HDL-colesterol 
normal y alterado y una DLP primaria, y en todas las variables, excepto la PAS y la 
PP, para la DLP secundaria. La diferencia de medias entre los sujetos con un HDL-
colesterol normal y alterado, fue estadísticamente significativa en los casos de la 
PAS: 118,85 ± 11,75 vs. 129,46 ± 12,93 mmHg (p= 0,020), las Apo A: 1,30 ± 
0,36 vs. 1,98 ± 0,65 g/L (p< 0,001) y B: 0,85 ± 0,28 vs. 1,24 ± 0,37 g/L  
(p= 0,004), y la HbA1c: 6,36 ± 0,34 vs. 7,27 ± 0,93 % (p< 0,001), para la DLP 
primaria, y en todas las variables clínico-bioquímicas, para la DLP secundaria.  
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En general, se encontró una diferencia estadísticamente significativa (p< 0,001) 
para el HDL-colesterol entre la DLP primaria (media= 0,90 mmol/L) y la secundaria 
(media= 1,12 mmol/L).  

Los resultados acerca de la relación entre las variables clínico-bioquímicas y el LDL-
colesterol (tabla 3) fueron los siguientes: se encontró una diferencia 
estadísticamente significativa en los casos del tabaquismo (p= 0,028), el IMC  
(p= 0,044), el ICT (p= 0,036) y la PAS (p= 0,016) entre los sujetos con un LDL-
colesterol normal y alterado, y una la DLP primaria y en todas las variables, 
excepto el tabaquismo y la PAS, para la DLP secundaria. Se encontró una diferencia 
de medias estadísticamente significativa entre los sujetos con un LDL-colesterol 
normal y alterado, en los casos del IMC: 26,97 ± 3,98 vs. 29,16 ± 4,39 kg/m2  
(p= 0,044), el ICC: 0,90 ± 0,07 vs. 0,99 ± 0,12 (p= 0,016), la PAS: 119,33 ± 
14,25 vs. 130,0 ±11,40 mmHg (p= 0,023) y las Apo A y B: 1,39 ± 0,49 vs. 1,98 ± 
0,64 g/L (0,006) y 0,96 ± 0,31 vs. 1,21 ± 0,39 g/L (0,040), respectivamente, para 
la DLP primaria y en todas las variables clínicas para la DLP secundaria, excepto las 
Apo A y B.  

En general, se encontró una diferencia estadísticamente significativa (p< 0,001) 
para el LDL-colesterol entre la DLP primaria (media= 2,78 mmol/L) y la secundaria 
(media= 2,37 mmol/L).  

La relación entre las variables clínico-bioquímicas y los Tg (tabla 4), se reveló de la 
forma siguiente: apareció una diferencia estadísticamente significativa solo en los 
casos del IMC (p= 0,028) y la CC (p= 0,041) entre los sujetos con unos Tg 
normales y alterados y una DLP primaria, así como solo en el caso del IMC  
(p= 0,018), para la DLP secundaria. Una diferencia de medias estadísticamente 
significativa entre los sujetos con unos Tg normales y alterados, apareció en los 
casos del IMC, la CC y la Apo B, tanto para la DLP primaria, como para la DLP 
secundaria.  
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En general, se encontró una diferencia estadísticamente significativa (p< 0,001) 
para los Tg entre la DLP primaria (media= 3,69 mmol/L) y la secundaria (media= 
2,12 mmol/L).  

En cuanto a la relación entre el GIM y el CT, el HDL-colesterol, el LDL-colesterol y 
los Tg, no se encontró una diferencia estadísticamente significativa para ninguno de 
los dos tipos de DLP, respectivamente. Algo similar ocurrió con las medias del GIM 
entre los sujetos con normalidad y alteración de las fracciones lipídicas analizadas, 
en ambos tipos de DLP; así como, en general, entre ambos tipos de DLP (p= 
0,193). Asimismo, se encontró una placa de ateroma en 6 sujetos con una DLP 
primaria y en 2 con una DLP secundaria. En los primeros predominó la placa de tipo 
II (66 %), homogénea (83 %) y regular (100 %); y de los segundos, 50 % tuvo 
una placa de tipo II, homogénea y regular, y el otro 50 %, una de tipo III, 
heterogénea e irregular.  

En general, se encontró una diferencia estadísticamente significativa entre la DLP 
primaria y la secundaria en cuanto a: IMC (p= 0,038), CC (p= 0,012), ICT 
(p= 0,022), ICC (p= 0,016) y HbA1c (p= 0,035), siendo la diferencia respectiva de 
medias la siguiente: 28,36 vs. 26,73 kg/m2; 95,48 vs. 90,06 cm; 0,57 vs. 0,54; 
0,96 vs. 0,90 y 6,98 vs. 6,64 %.  

 
De los sujetos con una DLP primaria, 30,6 % tuvieron un riesgo cardiovascular alto 
(≥ 20) estimado por las tablas de la OMS, lo cual solo se encontró en 8,2 % de los 
sujetos con una DLP secundaria. En general, existió una diferencia estadísticamente 
significativa (p= 0,015) entre ambos tipos de DLP, en cuanto al riesgo 
cardiovascular estimado por estas tablas (tabla 5), contrariamente a lo ocurrido con 
el estimado por las tablas de Gaziano.  
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DISCUSIÓN  

El resultado consistente en una mayor frecuencia de DLP secundaria, que primaria, 
es esperado, teniendo en cuenta lo informado en la literatura.26 Esto es válido 
también para lo que ocurrió con la DLP mixta, en relación con la simple, siendo la 
primera más frecuente; sobre todo, si se tiene en cuenta que los sujetos evaluados 
en el estudio tienen una DM 2. En cuanto a esto último, resultados similares a los 
nuestros fueron informados por Wang y otros27 y Jesieike-Onuigbo y otros28 en sus 
estudios, en los cuales la DLP mixta representó el 53,9 % y el 66,6 %, 
respectivamente.  

El tabaquismo se asoció de forma estadísticamente significativa, sobre todo, con la 
alteración del HDL-colesterol para ambos tipos de DLP, hallazgo que se corresponde 
con lo referido en la literatura.29,30  

La elevación del IMC se asoció de forma estadísticamente significativa con la 
disminución del HDL-colesterol, y el aumento del LDL-colesterol y de los Tg. La 
mayoría de los sujetos del estudio tenían un IMC elevado, y es conocido que el 
patrón lipídico adverso que más se asocia con esto está conformado por la 
disminución del HDL-colesterol y el aumento de los Tg.27,28 En el estudio de Wang y 
otros27 la presencia de una DLP también se asoció de forma estadísticamente 
significativa con el aumento del IMC.  

La relación relevante encontrada entre las variables cuya alteración representa la 
presencia de adiposidad central (CC, ICT e ICC) y la DLP secundaria, así como con 
la alteración de las fracciones lipídicas HDL y LDL-colesterol, coincide con lo 
informado, acerca de que los sujetos con una DLP primaria tienden a ser 
normopesos, incluso, delgados, al contrario de los que tienen una DLP 
secundaria.31,26 Hermans y otros32 encontraron una relación estadísticamente 
significativa entre la DLP y la obesidad central, además del síndrome metabólico.  

Los hallazgos relacionados con la PAS se diferencian en algo de los de Nasri y 
otros,33 quienes informaron una correlación significativa y positiva entre el CT y la 
PAS, y no, entre esta y el HDL-colesterol. No obstante, nuestros resultados no son 
inesperados, considerando que elevación de la PAS acompaña con frecuencia a la 
del HDL-colesterol, formando parte del síndrome metabólico.5,6,8 Por su parte, Wang 
y otros27 informaron una asociación estadísticamente significativa entre la DLP y la 
HTA; y Chew y otros,34 entre esta última y el LDL-colesterol.  

Se ha demostrado que existe una mayor asociación de la alteración de las 
apoproteínas con la DLP primaria, que con la secundaria,15,26 lo cual no se 
manifestó en esta investigación, ni tampoco, de forma evidente, la asociación entre 
la alteración de la HbA1c y la DLP secundaria al control glucémico deficiente 
encontrada en otros estudios,27,32,35 los cuales constituyen resultados inesperados. 
En cuanto a la relación específica entre la HbA1c y las fracciones lipídicas, de forma 
similar, Ji y otros,36 Calanna y otros,37 y Barbarossa y otros,38 encontraron en sus 
respectivos estudios una asociación estadísticamente significativa entre el HDL-
colesterol y la HbA1c; así como, Ji y otros,36 Mete y otros,39 y Prabhavathi y otros,40 

entre esta última y el LDL-colesterol. De manera disímil, Barbarossa y otros,38 

Prabhavathi y otros,40 y Mullugeta y otros,41 informaron una relación 
estadísticamente significativa entre el CT y la HbA1c; así como, Chew y otros,34 

Calanna y otros,37 Prabhavathi y otros,40 y Mullugeta y otros,41 entre esta última y 
los Tg.  
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Diferentes a los resultados obtenidos en este estudio acerca del GIM, Shah y 
otros,42 y Gerber y otros43 encontraron una relación entre el aumento del GIM y la 
alteración del HDL-colesterol y LDL-colesterol, respectivamente.  

En relación con los hallazgos acerca del riesgo cardiovascular estimado por las 
tablas de la OMS, como estas incluyen el nivel de CT y en el estudio este fue mayor 
en los sujetos con una DLP primaria, ocurriendo lo mismo con las otras fracciones 
lipídicas, esto pudo haber influido en que los sujetos con una DLP primaria tuvieran 
un riesgo cardiovascular significativamente más elevado que los afectados por una 
DLP secundaria. Ina y otros44 encontraron un mayor riesgo cardiovascular asociado 
con la DLP primaria (tipo IIb), que con la secundaria a una DM 2. Otros autores han 
informado también una asociación entre la presencia de alteraciones lipídicas y el 
aumento del riesgo cardiovascular en sujetos con DM: Liu y otros45 (elevación del 
LDL-colesterol), Gudbjörnsdottir y otros46 (hipoalfalipoproteinemia e incremento de 
los Tg), Li y otros47 (aumento del colesterol no HDL), Li y otros48 

(hipertrigliceridemia); así como Hermans y otros,32 Jung y otros,49 y Elsharawy y 
otros,50 con una DLP, en general, respectivamente.  

Asimismo, la presencia en este estudio de un mayor riesgo cardiovascular en el 
grupo con una DLP primaria, también pudo haber estado influida porque en este 
había una mayor cantidad de sujetos con exceso de peso y una DM descontrolada.  

En general, la disminución del HDL-colesterol es la alteración de fracción lipídica 
que más se relaciona con la alteración de los elementos clínicos y bioquímicos, para 
ambos tipos de DLP. La DLP primaria se asocia con un mayor riesgo cardiovascular 
estimado por tablas de la OMS.  
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