LIPIDO-METABOLISMOAREN

PATOLOGIA

HIPERLIPEMIAK

SARRERA


Mendebaldeko herrialdeetako haurren % 10 eta helduen % 25ek lipido plasmatikoen maila handiak ditu.


Zeharo frogatuta dago hiperlipemien eta arteriosklerosiaren arteko erlazioa zuzena, kausala eta handia dela.


Arteriosklerosia gaixotasun kardiobaskularreko lehenengo kausa da. Haren ondorioak lehenengo heriotza-arrazoia dira herrialde industrializatu gehienetan.



Arterioklerosia garatzera bultzatzen duen hainbat faktore daude. Faktore horiei arrisku kardiobaskularreko faktore deritze. Arrisku-faktoreek elkarri indartzen diote. Hurrengo bost faktore hauek faktore nagusiak dira, ondo frogatu baitute arteriosklerosia garatzeko duten garrantzia: hiperlipemiak edo hiperliproteinemiak (ezinbestekoak dira arteriosklerosia sortu eta garatzeko), tabakoa, hipertentsio arteriala, diabetes mellitusa eta adina. 
Badaude beste arrisku-faktoreak; esaterako, gaixotasun baskular goiztiarraren aurrekari familiarrak, sexua, obesitatea eta ariketa fisikoa ez egitea. Faktore horietako batzuk  zeharkakoak dira; alegia, faktore nagusien bidez erasaten dute, hala nola, obesitateak eta sedentarismoak. 

 DEFINIZIOA

Hiperlipemia odoleko lipoproteina-konzentrazioaren handitze patologikoari deritzo. Handitze horrek lipoproteinek garraiatzen dituzten lipidoen igoera sorrarazten du –kolesterola, triglizeridoak ala biak batera-.

HIPERTRIGLIZERIDEMIA:

Odol plasmatikoaren triglizerido-konzentrazioaren handitzeari hipertriglizeridemia deritzo, baldin eta konzentrazio hori 150 mg/dl baino altuagoa bada.

Orokorrean, kilomikroiak eta VLDL (very low density lipoproteins/oso dentsitate txikiko lipoproteinak) lipoproteinen gehitzean ematen da.

Laborategian badago baliabide interesgarria hiperlipemia hobeto aztertzeko; Hau da, hain zuzen ere, serumaren itxura-behaketa. Proba hori fidagarria izateko, serumak 12 orduko atsedenean egon behar du, eta atseden horrek 4 graduko tenperaturan izan behar du.

Hipertriglizeridemian serumak itxura desberdina  izango du gehituta dagoen lipoproteinaren arabera:

- Kilomikroien handitzeagatiko hipertriglizeridemian serumak eraztun krematsua hartzen du azalean. 

- VLDLen handitzeagatiko hipertriglizeridemian, berriz, seruma 

zurixka izaten da eta ez du eraztunik izaten.

- Kilomikroiak eta VLDLak altu badaude, seruma esne-itxurakoa 

zurixka izan ohi da.

HIPERKOLESTEROLEMIA: 

Odol plasmatikoaren kolesterol-konzentrazioaren handitze patologikoari deritzo. Kolesterola 200 mg/dl-tik gora hasten da aterogenikoa izaten. Hori dela eta, munduko hainbat elkarte zientifikok hurrengo hau adostu dute: kolesterol-maila osasungarria ≤ 200 mg/dl dela; hiperkolesterolemia arina dela kolesterol-maila 200 eta 239 mg/dl artean dagoenean; kolesterol altua dela kolesterol-maila ≥240mg/dl denean.

Oho har, LDL (low density lipoproteins/dentsitate txikiko lipoproteinak) lipoproteinen gehitzean gertatzen da.

Seruma garbia eta gardena izaten da.

 Odoleko kolesterola neurtzean,  ezinbestekoa da kolesterolaren frakzioak bereiztea:

●LDL-kolesterola: arteriosklerosia sortzeko erantzule nagusienetakoa. Kolesterol mota hau zenbat eta baxuago izan orduan eta hobeto. Honako hauek dira adostutako zifrak: maila osasungarrian daude < 130 mg/dl-ko LDL-kolesterolaren konzentrazioak; zertxobait altuak dira 130 eta 159 mg/dl artean daudenak eta altuak edo ez-osasungarriak dira ≥160 mg/dl-koak. Dena den, gaixotasun kardiobaskularreko gaixoei -dagoeneko ebento kardiobaskular bat  jasan dutenei- askoz maila baxuagoak izatea komeni zaie. 

●HDL-kolesterol: -kalean “kolesterol ona” bezala ezagutzen dena- arteriosklerosiaren aurkako faktorea da. Komenigarria da ahalik eta altuen izatea. HDL-kolesterola da HDLek (high density lipoproteins/dentsitate altuko lipoproteinak) garraiatzen duten kolesterola. Kolesterolaren alderantzizko garraioaz arduratzen da. 

 HDL-kolesterolaren maila baxuegia da baldin eta < 40 mg/dl-koa bada. Kolesterol mota horren konzentrazioa altuagoa izaten dute emakumeek eta kirolariek. Erretzaileei erretzeari uzten diotenean igotzen zaie.

Kolesterol osoaren eta HDL-kolesterolaren arteko erlazioari Indize aterogenikoa deritzo. Indize horrek arrisku-kardiobaskularreko adierazle ona da. Kolesterol osoa/HDL-kolesterola baldin eta 5 baino handiagoa bada, arrisku-kardiobaskularra altua izango da. 

HIPERLIPEMIA MISTOA:

Hiperkolesterolemia eta hipertriglizeridemia batera ematen direnean, hiperlipemiari hiperlipemia mistoa deritzo.

VLDL eta LDL lipoproteinen maila biak batera igotzean gertatzen da; IDL lipoproteinak (intermediate density lipoproteinak/Dentsitate ertaineko lipoproteinak) altu daudenean ere gerta daiteke.

Seruma zurixka izaten da.

ETIOPATOGENIA

Hiperlipemiak primarioak ala sekundarioak izan daitezke. Hiperlipemia primarioak heredagarriak edo familiarrak izan ohi dira. Horien kausa mutazio genetikoa izaten da, monogenikoa zein poligenikoa. Monogenikoetan akats bakarra –mutazio bakarra- baina larria gertatzen da; poligenikoetan, ordea, zenbait genetako mutazio arinak. Eskuarki, hiperlipemia larriak primarioak eta monogenikoak izaten dira.

Hiperlipemia sekundarioak Beste gaixotasunek sortutako hiperlipemiak dira; medikamentu edo toxikoen hartzeagatiko hiperlipemiak ere izan daitezke. Hiperlipemia hauek mistoak izaten dira. Gehienbat triglizeridoen igoera azaltzen duten hiperlipemia sekundarioak hauek dira: diabetes mellitusa, obesitatea, alkoholismoa eta giltzurruneko gutxiegitasun kronikoa; aitzitik, gehienbat hiperkolesterolemia agertzen dutenak sindrome nefrotikoa, hipotiroidismoa eta kolestasia. 

Orokorrean, faktore genetikoak eta norbanakoaren bizimoduarekin loturik dauden faktoreak elkartzen dira hiperlipemien kasu gehientsuenetan. Hiperlipemia duten pertsonek aldez aurretiko hiperlipemia izateko joera izan ohi dute (nolabaiteko suszeptibilitate genetikoa); horrez gain, dieta koipetsua jarraitu, edo ariketa fisiko gutxi egin edo obesitatea pairatzen badute, hiperlipemia agertuko zaie.

HIPERLIPEMIEN SAILKAPENA

1. LIPOPROTEINEMIEN ARABERAKO SAILKAPENA

Lipoproteinen mugimendu elektrikoforetikoaren araberako sailkapena da. Lipidoak lipoproteinen ikuspuntutik sailkatzen dira. Fredricksonen sailkapena da, 1963an eginda. Nahiz eta oso sailkapen  deskribatzailea izan, oso erabilia da.
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Sailkapen honetako I, IV eta V fenotipoetan triglizeridoen maila altu dago; IIa fenotipoan kolesterol-maila handituta dago eta IIb eta III fenotipoetan, berriz, kolesterol eta triglizeridoenak daude altu.

2. SAILKAPEN SINPLIFIKATUA

1992. urtean Europako Aterosklerosiaren Elkarteak egindakoa.

Hiru taldeetan banatzen ditu hiperlipemiak:

- Hiperkolesterolemia puruak.

- Hiperlipemia konbinatuak edo mistoak.

- Hipertriglizeridemia isolatuak.

3. ETIOLOGIAREN ARABERAKO SAILKAPENA

                 Taula 2. ETIOLOGIAREN ARABERAKO SAILPAKENA

	                                                  HIPERLIPEMIEN KAUSAK

I. Primarioak

       1. Poligenikoak

                      - Hiperkolesterolemia poligenikoa

                     - Hipertriglizeridemia arrunta

      2.  Monogenikoak

                      - LDL hartzaileen eskasia (hiperkolesterolemia)

                     - Apo B 100en eskasia (hiperkolesterolemia)

                     - LPL entzimaren eskasia (hipertriglizeridemia)

                     - Apo CIIren eskasia (hipertriglizeridemia)

                     - Apo Eren asaldura (hiperkolesterolemia eta hipertriglizeridemia)

                     - Mekanismo ezezagunarenak:

                                        - Hipertriglizeridemia familiarra

                                        - Hiperlipemia familiar konbinatua

II. Sekundarioak

       1.   Gehienbat hipertriglizeridemia azaltzen dutenak

           - Diabetesa

           - Obesitatea

           - Alkoholismoa

           - Giltzurruneko gutxiegitasun kronikoa

       2.  Gehienbat hiperkolesterlemia azaltzen dutenak

                     - Hipotiroidismoa

                     - Sindrome Nefrotikoa

                     - Kolestasia


HIPERLIPEMIEN EZAUGARRI KLINIKOAK

Hiperlipemien ezaugarri klinikoak arteriosklerosiak eragindako adierapen klinikoak eta lipidoen pilaketa estrabaskularrek eragindakoak dira. Hiperlipemia sekundarioetan hiperlipemia sortzen duen gaixotasunaren ezaugarriak ere antzematuko dira.

- Hiperkolesterolemiaren ezaugarri klinikoak: 

a)  Arteriosklerosia

Arteriosklerosi deritzo arteria handien eta ertainen barne-geruzan garatutako hanturazko prozesu kronikoari; horrelakoetan, arterien barne-geruzan, lipidoz, makrofagoz, muskulu-zelula lisoz, ehun konektiboz eta bestelako odol-zelulez osaturiko metaketak agertzen dira. Arteriosklerosian osagai lipidikoa da arriskutsua, horren ondoriozkoak dira ateroma-plakako konplikazioak (plakaren haustura eta tronbosia).

- Gantz-ildoak: Arteriosklerosiaren lesiorik goiztiarrena gantz-ildoa (gantz-plaka) da. Arterien barne-geruzan apur bat konkortzen diren plaka horixkak dira. Endotelioaren azpian metatzen diren lipidoz betetako zelula apartsu edo bisdun multzoak. Zelula apartsuak lipidoz (LDL oxidatuak) betetako makrofagoak dira. Gantz-ildoak aurrera egin dezakete, eta zuntzezko plaka bilakatu.

- Zuntzezko plakak (plaka aurreratuak): hauek arteriaren kalibrea murriz dezakete, eta horrela estenosia eta adierazpen klinikoak eragin ditzakete.

- Plaka konplikatuak: Konplikatzeko arriskua handitzen duten faktoreek, honako hauek dira: plaka lipidotan oso aberatsa izatea, makrofagoen infiltrazioa ugari izatea eta muskulu-zelula liso eta ehun konektibo gutxi egotea plakan.

Konplikaziorik ohikoenak plakaren haustura eta tronbosia izaten dira.

Plakak edozein arteriatan koka daitezke, beraz, edozein organutako fluxua oztopa dezakete eta iskemia sorrarazi. Dena den, bidebanatze eta adarkatze-gunetan kokatzeko joera dute eta batez ere, arteria kononario, karotida eta pelbiseko arterietan agertzen dira. Garuneko arterietan garuneko hodietako istripuak eragiten dituzte –garuneko iskemia iragankorra eta garuneko infartuak-; arteria koronarioetan sindrome koronario akutuak –bularraldeko anginak eta miokardioko infartuak-; beheko gorputz adarretako arterietan aldizkako klaudikazioa eta iskemia akutuak.

b) Kolesterol-metaketa estrabaskularra

Arterietatik kanpo lipidoak kornean, azalean eta tendoietan ere pila daitezke.

- Xantomak: Lipido-pilaketa  tendoietan eta larruazal azpian gertatzen denean ikusten dira. Hiperlipemia larrien adierazleak dira. Hainbat xantoma-mota daude: tendinosoak, lauak eta tuberosoak.

- Eraztun Korneala: adinekoetan –normolipidemiakoak izanda ere- ikusi ohi den eraztun kornealaren antzekoa da. 35 urte baino lehenago agertzen denean susmatu behar da  hiperlipidemia primarioa.

- Xantelasmak: betazaletan agertzen diren plaka horixka lauak dira. Ez dira lesio patognomonikoak, normolipidemikoek ere izan ditzakete.

- Hipertriglizeridemiaren ezaugarri klinikoak:

Gehienetan ez du sintomarik eragiten.

Sindrome kilomikronemikoa: 


Hipertriglizeridemia larrietan gertatzen da. Hipertriglizeridemia moderatua duten gaixoei gerta dakieke  gehiegizko alkohola edan edo dieta oso koipetsua egin ondoren. Lipoprotein lipasa entzimaren eskasiagatiko hipertriglizeridemian  ere gertatzen da, entzima horren betebeharra kilomikroiak eta VLDLak degradatzea delako; lipoproteina horiek ezabatzerik ez dagoenez, beraien mailak izugarri igotzen dira.

Hurrengo adierazpen klinikoek osatzen dute síndrome kilomikronemikoa: 

- Pankreatitisa: hipertriglizeridemia larrietan gertatzen da, hau da triglizerido-maila oso handia denean (>1000-2000mg/dl). Triglizeridoen degradazioaren ondorioz sortzen diren gantz-azidoek pankrearen zelula-mintzak azaldatzen dituzte.

- Hepatomegalia: triglizeridoak gibelan metatzen direlako.

- Erupzio-xantomak larruazaleko lesioak dira,  oinalde gorrixka duten nodulu horixkak direnak. Dermiseko makrofagoek fagozitatutako triglizeridoengatik sortzen dira.

- Lipemia retinalis: erretinako hodiek kolore zurixka hartzen dute.

HIPERLIPEMIA-MOTA AIPAGARRIENAK

Hona hemen, hiperlipemia-mota aipagarrienak eta banan banan ikasiko ditugunak:

Hiperkolesterolemia sortzen dutenen artean:

- Hiperkolesterolemia familiar monogenikoa

- Hiperkolesterolemia familiar poligenikoa (ohikoena)

- Hiperkolesterolemia sekundarioak

Hiperlipemia mistoa sortzen dutenen artean:

- Hiperlipemia familiar konbinatua

- Disbetalipoproteinemia

Hipertriglizeridemia sortzen dutenen  artean:

- Hipertriglizeridemia familiarra

- Lipoproteinlipasa entzima-eskasiagatiko hipertriglizeridemia

- Apo CII eskasiagatiko hipertriglizeridemia

Hiperkolesterolemia familiar monogenikoa

IDL (intermediate density lipoproteins/ dentsitate ertaineko lipoproteinak) eta LDL lipoproteinen katabolismoa asaldatuta dago, apoproteina B100entzako hartzailea falta delako.

Gaixotasuna autosomiko dominantea da eta akatsa 19. kromosomaren beso laburrean kokatzen da. Diagnostiko genetikoa egiteko biochip bat garatu da. 

Bi forma daude:


- Homozigotikoa: Kasu hauetan hartzailearen erabateko gabezia dago, hau da, hartzailerik eza. Hori dela eta, gibelak ez du odoleko LDL kolesterola garbituko, eta lehen azaldu dugun moduan, arterien paretan eta leku estrabaskularretan metatuko da. 

Oso gutxitan ematen den patologia da (milioi bat jaiotzetik kasu bat besterik ez)

Hiperkolesterolemia mota hau oso larria da (kolesterol-maila: 600-1200 mg/dl), jaio aurretik hauteman daiteke. Gaixoek hamar urte bete baino lehen bihotzeko gaixotasunak jota egon ohi dira. Larruazal eta tendoietako xantoma, kornea inguruko eraztuna eta betazal-xantelasmak nabariak izaten dituzte. Tratamendurik gabe 30 urte bete baino lehen hil egiten dute. 

- Heterozigotikoa: Sarriago gertatzen da (prebalentzia: 1-2/10). Hartzailearen eskasia partziala dago. Hiperkolesterolemia ez da pubertaro arte agertzen. Kolesterol-konzentrazioa > 400 mlg/dl izaten da; triglizeridoak, ordea, normalak. 

Gaixotasun kardiobaskular goiztiarra izaten dute.

Hiperkolesterolemia familiar poligenikoa:

Hiperkolesterolemia genetiko guztien artean sarriena da. Biztanleriaren % 2k jasatzen du. Gaixoen senitartekoen % 10-20k hiperkolesterolemia du.

Kolesterolaren urrats metaboliko batzuk asaldatuta daude.

Apo-Bren errezeptoreek ez dute ondo funzionatzen, eta kolesterolaren sintesia gehituta dago, 3-hidroximetil glutaril KoA erreduktasa entzimaren gehiegizko aktibazioagatik.

Gaixotasun honetan dieta ezegokiak eragin handia du. Dieta koipetsuak -kolesterol eta gantz-azido asetan aberatsak- asko igotzen die odoleko kolesterol-maila.

Kornea-eraztuna eta xantelasmak erakusten dituzte, xantomak, ordea, ez.

Gaixo hauek  duten arrisku kardiobaskularra beren kolesterol-mailaren araberakoa izaten da.

Hiperkolesterolemia sekundarioa

Beste gaixotasun batek sortutako hiperkolesterolemiak dira.

LDL lipoproteinen metabolismoaren asalduragatik gertatzen dira. Bai beren sintesia gehituta dagoelako, bai beren degradazioa akastuna delako.

Lehenengo kasua, hain zuzen ere, LDLen sintesia gehituta egotea, sindrome nefrotikoan gertatzen da. Bigarrena, berriz, hipotiroidismoan  edo dieta koipetsuetan. Azken kasu horretan, gantz-azido aseek eta kolesterol handiko dietak gutxitzen dituzte LDLen hartzaileen sintesia edo hartzaileekiko LDLen afinitatea. 

Dietaren eragina hain handia eta garrantzitsua denez, apur bat sakonago azalduko dugu:

- LDL-kolesterolean duen eragina: animalia-jatorrizko gantzek (gurina, esnekiak, hestebeteak, haragiak duen koipea...) eta beste gantz-azido aseek (palma eta koko-olioa) igotzen dute LDL-kolesterolaren maila. Bestaldetik, gantz-azido asegabeek (oliba, ekilore eta arto-olioa; eta arrain-koipea) gutxitzen dute LDL-kolesterolaren maila.

- HDL-kolesterola igotzen dutenak honako hauek dira: gantz-azido asegabeak, alkohola –hori bai, kopuru gutxitan-, eta ariketa fisikoa egitea.

- Triglizeridoak igotzen dituzte kaloria askotako dietek; horiek, orokorrean, koipe eta karbohidratoz oparoak dira eta bere degradazioan triglizerido asko sortzen dira. Etanolak ere triglizeridoak igo ditzake bere metabolismoan lipido horiek sortzen direlako.

Hiperlipemia familiar konbinatua

Hiperlipemia honen fenotipoa aldagarria da, gaixoaren bizitzan zehar edo hainbat senideen artean. Bigarren hamarkadatik aurrera altuak izaten dituzte  kolesterola (IIa fenotipoa), triglizeridoak (IIb fenotipoa)  edo biak batera (IV fenotipoa).

Biztanleriaren % 1ean agertzen da.

Apo B-100en sintesia gehituta dago. Gaixotasun autosomiko dominantea da. Akats genetiko heterogeneoa duela susmatzen da.

Maiz intsulinaren aurkako erresintentzia-sindromearekin erlazionatuta dago.

Arrisku kardiobaskular altuko gaixoak izan ohi dira eta kardiopatia iskemiko goiztiarra jasatzen dute.

Disbetalipoproteinemia

 ”Beta zabalaren gaixotasuna” bezala ere ezagutzen da.

Apo E apoproteinetan mutazioa gertatzen da, hori dela eta Apo E duten lipoproteinek hartzaileei batzeko gaitasuna galtzen dute. 

Odoleko VLDL eta LDL bitarteko (IDL) lipoproteinen pilaketa gertatzen da, beraz, kolesterol eta triglizeridoen mailak  handitzen dira.

Eratzen diren lipoproteinen tamaina handia denez ehunen zelulek ezin dituzte eskuratu. Arterien paretako makrofagoek, berriz, bai eskura ditzateke, eta horregatik, gaixo hauek arteriosklerosi goiztiarra izaten dute. Oso gaixotasun aterogenikoa izaten da, istripu baskularrak ohikoak dira eta askotan heriotza goiztiarra suertatzen da.

Hipertriglizeridemia familiarra

VLDL lipoproteinen gibeleko sintesia gehituta dago. 

Bere mekanismo patogenikoa ez da ezaguna. Sarritan ikusten den patologia da.

Dieta koipetsu edo alkohola hartuz gero, nabarmen igotzen zaie triglizeridoen maila gaixo hauei.

Lipoproteinlipasa entzima-eskasiagatiko hipertriglizeridemia

Lipoproteinlipasa entzimaren aktibitatea gutxituta egoten da, hori dela eta, triglizeridoak ez dira behar beste degradatzen. Ondorioz, odoleko kilomikroi eta VLDL- mailak handituta daude.

Asaldura horren kausa genetikoa izan daiteke –gaixotasun heredagarria (8. kromosoman)-, baina, diabetesean ere ematen da intsulinaren eskasiagatik –intsulinak duen entzimaren gaineko eragin positiboa galtzen delako-.

Diabetesean badago beste mekanismo bat, triglizeridoak igotzen dituena, hain zuzen ere , VLDL lipoproteinen gibeleko sintesia gehituta egoten da.

Apo CII eskasiagatiko hipertriglizeridemia

Apo CII (lipoproteinlipasaren entzimaren kofaktorea) falta denean kilomikroiak ez dira degradatzen eta beren maila gehitu egiten da.

Gaixotasun heredagarria izaten da.

HIPOLIPEMIAK

Gaixotasun bi aipatuko ditugu.

Abetalipoproteinemia ( Bosse-Kronsknichen gaixotasuna)

 Apo B (Apo B 100 eta Apo B 48) apoproteinen sintesiaren erabateko gabeziagatik gertatzen da. Hesteak ezin ditu gantzak xurgatu, beraz, kilomikroiak ezin dira eratu. 

Apo Bren gabeziak eragiten ditu odoleko kilomikroien, VLDLen eta LDLen gabezia eta triglizeridoen eta kolesterolaren oso konzentrazio  baxuak. 

Gaixotasunaren adierazpen klinikoen artean honako hauek azpimarratuko ditugu: 

- Fosfolipido eta kolesterol-eskasiak ataxia eta erretinitis    pigmentarioa eragingo dituzte.

- Gantzen malbsortzioak esteatorrea nabaria eragingo du.

- Acantocitosis: Hematien azalera espikulatua izan ohi da.

Hipoalfaliproteinemia familiarra eta Tangierren gaixotasuna:

Gaixotasun hauetan HDL-kolesterola baxu dago, hori dela eta ezin da gauzatu kolesterolaren alderantzizko garraioa –ehunetatik gibelera doana-. Beraz, kolesterolaren gibeleko argiketa gutxituta egoten da. Ehunetan soberan dagoen kolesterola metatzen da larruazalean, xantoma tuberosoak eratzen; gibelean, gibeleko esteatosia sortzen  eta  arterien barne-geruzan, arterioskloresia garatzen.

EZOHIKO GANTZ-PILAKETAK EHUNETAN

Lipodistrofiak

Ehun adiposoaren atrofiak ezohiko eta gehiegizko gantz-pilaketa eragiten du. Gantz-pilaketak asaldura metaboliko batzuetan ematen dira. Intsulina-eraginaren aurkako erresistentzia duten asaldurak izan ohi dira. Erresistentzia horretan du oinarria lipodistrofiak.

Hurrengo egoeretan aurki ditzakegu lipodistrofiak:

- Giza inmunoeskasiaren birusagatiko infekzioa eta HIESa (hartutako inmunoeskasiaren sindromea) tratatzeko erabiltzen diren proteinasa inhibitzaileen ondorio kaltegarria.

- Lipodistrofia orokorra: gaixotasun genetikoa da. Gaixoek ez dute adipozitorik. Hipobitaminosi nabaria dute.

- Barraquer-Simonsen Sindromea: Gorputz erdi bateko adipozitoen gabezia da. Orokorrean, emakumeengan ikusten da.


- Dercumnen gaixotasuna


- Madelumgen gaixotasuna

Esteatosi Hepatikoa

Esteatosi hepatikoan hepatozitoak triglizeridoz beterik egoten dira.

Sarritan ematen da diabetesean, alkoholismoan eta obesitatean. Patologia horietan gibeleko triglizeridoen sintesia gehituta dago, eta VLDL lipoproteinek garraiatzen ez dituztenak gibelean metatzen dira.

Nahiz eta handia izan, gibel gantzatsuak bere funtzio normala betetzen du.

Lipoidosia

Gaixotasun metaboliko heredagarriak dira. Gaixoek lipido-pilaketak izaten dituzte, lisosomen entzima baten eskasia dutelako. Pilaketa horiek hainbat organutan gertatzen diren arren, batez ere garunean suertatzen da.

Lipoidosi desberdinen artean hurrengo lauak dira aipagarrienak:


- Gaucherren gaixotasuna: zerebrosidasaren urritasunagatiko zerebrosidoen pilaketa gertatzen da.


- Niemamm-Picken gaixotasuna: esfingomielinasaren eskasiak esfingomielina-pilaketa dakar. Hepatomegalia eta adierazpen neurologikoak nabarmenak gertatzen dira.


- Tay-Sachsen gaixotasuna (Haurtzaroko idiozia amaurotikoa): gangliosidoen pilaketa gertatzen da.


- Leukodistrofia metakromatikoa: sulfatidoen pilaketa suertatzen da.


- Krabberen gaixotasuna: galaktozerebrosidoak pilatzen dira.
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Taula 1. HIPERLIPOPROTEINEMIEN SAILKAPENA

		Tipoa		Gehiegizko lipoproteina		Gehiegizko lipidoa		Gaixotasuna

		Kongenitoa		Hartuta

		I
		Kilomikroiak
		Triglizeridoak
		LPL entzimaren eskasia
Apo C-IIren eskasia		Diabetesa
Disgammaglobulinemia


		IIa

		LDL

		Kolesterola

		
Hiperkolesterolemia familiarra
Hiperkolesterolemia poligenikoa
Hiperlipemia familiar konbinatua		Hipotirodismoa
Sindrome nefrotikoa



		
IIb
		
LDL eta VLDL
		
Kolesterola
Triglizeridoak		
Hiperkolesterolemia familiar konbinatua
		Sindrome nefrotikoa




		
III
		
Beta-VLDL
		
Kolesterola
Triglizeridoa		
Disbetalipoproteinemia		Hipotiroidismoa



		IV

		VLDL

		Triglizeridoak
Kolesterola
		Hipertriglizeridemia familiarra
Hiperlipemia familiar konbinatua

		Diabetesa
Obesitatea
Cushing sindromea
Alkoholismoa

		V		Kilomikroiak
eta VLDL		Triglizeridoak
(Kolesterola)		Hipertriglizeridemia familiarra
LPC edo Apo C-IIren eskasia		Diabetesa
Alkoholismoa








































