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RESUMEN

Las enfermedades cardiovasculares se encuentran entre las principales causas de
morbilidad y mortalidad en los pacientes geriatricos. ldentificar a tiempo todos los
factores de riesgo asociados a estas enfermedades puede favorecer Ia
implementacion de estrategias para prevenirlas y/o tratarlas antes o durante esta

etapa de la vida.

El objetivo fundamental del presente estudio fue determinar el perfil lipidico y su
relacién con otros factores de riesgo en pacientes mayores de 65 afios del Area de
Salud No. 2 — Miraflores. Subcentro de Salud UNCOVIA de la ciudad de Cuenca.

Se desarrollé un estudio observacional descriptivo de corte transversal en una
muestra de 100 pacientes geriatricos. Se evaluaron ademas de la glucemia y el
lipidograma, las presiones arteriales sistélica y diastélica, el indice de masa corporal,
los antecedentes de diabetes mellitus, hipertension arterial y sobrepeso/obesidad,
ademas de los habitos toxicos y los estilos de vida poco saludables. Todos los datos
se procesaron en SPSS v.17.0 y EPIDAT 3.0.

Los factores de riesgo mas frecuentes resultaron ser el exceso de peso corporal
(80%), dietas poco saludable (75%), sedentarismo (70%), hipertension arterial (64%)
y la diabetes mellitus (34%). En menor proporcion se encontraron los habitos
toxicos. Entre las dislipidemias la hipercolesterolemia y la hipertrigliceridemia fueron
las mas frecuentes (>40%) y en menor porcentaje estuvo la hipocolesterolemia
HDL. Las dislipidemias se asociaron con los antecedentes de hipertension,
sobrepeso, habitos toxicos, sedentarismo y dieta poco saludable. No hubo relacién
con la diabetes mellitus. El indice aterogénico se correlacion6 mejor con el nUmero

de factores de riesgo que cada variable del lipidograma por separado.

Palabras claves: Geriatrico, perfil lipidico, factores de riesgo aterogénico,

hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hipocolesterolemia HDL.
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ABSTRACT

Cardiovascular diseases are among the leading causes of morbidity and mortality in
geriatric patients. Identifying on time all risk factors associated with these diseases
can encourage the implementation of strategies to prevent them and/or treat them

before or during this stage of life.

The main objective of the present study was to determine the lipid profile and its
relationship with other risk factors in patients older than 65 years in the Health Area
No. 2 — Miraflores. Subcenter of Health Uncovia of the city of Cuenca.

It was developed a descriptive observational study of cross section in a sample of
100 geriatric patients. They were evaluated in addition to the glycemia and the
lipidograma,; their systolic and diastolic blood pressures, their body mass index, the
precedents of mellitus diabetes, arterial hypertension and excess weight / obesity, as
well as the toxic habits and unhealthy lifestyles. All the data were processed in SPSS
v.17.0 and EPIDAT 3.0.

The most frequent risk factors proved to be the excess of body weight (80%),
unhealthy diets (75%), sedentary lifestyle (70%), hypertension (64%) and mellitus
diabetes (34%). To a lesser proportion the toxic habits were found. Between
dyslipidemias, hypercholesterolemia and hypertriglyceridemia were the most
common (>40%) and to a lesser percentage was hypocholesterolemia HDL. The
dyslipidemia were associated with the history of high blood pressure, overweight,
toxic habits, sedentary lifestyle and unhealthy diet. There was no relation with
mellitus diabetes. The atherogenic index was correlated best with the number of risk
factors that each variable lipidograms separately.

Key Words: Geriatric, lipid profile, atherogenic risk factors, hypercholesterolemia,
hypertriglyceridemia, hypocholesterolemia HDL.
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INTRODUCCION

El envejecimiento, es un proceso fisiolégico normal e irreversible que representa los
cambios biopsicofuncionales universales que se producen con la edad. Estos
cambios que varian de un individuo a otro lenta y progresivamente, afectan la
adaptabilidad de la persona a su entorno fisico, ambiental y social, aumentando la
vulnerabilidad del individuo, exponiéndolo a la aparicion de enfermedades crénicas y
degenerativas, que perjudican su salud y calidad de vida. Dentro de las primeras
causas de muerte se encuentran las enfermedades cardiovasculares

atribuyéndosele un 80 % de los casos (25).

Las enfermedades cardiovasculares son una de las principales causas de mortalidad
en mundo. Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), éstas ocasionan 17.5
millones de muertes por afio en el mundo (85). En el Ecuador las enfermedades
cardiovasculares tienen un indice de mortalidad del 21.6% en hombres; mientras

gue son mas acentuadas, en mujeres con un 25.9% (79).

En los dltimos afios se ha hecho cada vez mas evidente que la ateroesclerosis es
una enfermedad degenerativa de las arterias que si bien se padece en la edad
adulta, tiene el inicio de las lesiones durante la infancia. La aterosclerosis es una
enfermedad de origen multifactorial con gran dependencia genético-familiar y
susceptible de empeorar por el estilo de vida de las personas y la influencia del
medio ambiente (79).

La discapacidad y la mortalidad por enfermedades arterioscleréticas constituyen
importantes problemas de salud publica sobre todo en los ancianos, que forman el
grupo de edad con mayor crecimiento en el mundo occidental. La hipertension
arterial y la diabetes mellitus son los principales factores de riesgo de las
enfermedades cardiovasculares que afectan en especial a individuos mayores de 65
afos; sin embargo, existen otros factores que ayudan a la determinacion de este tipo
de alteraciones como: tabaquismo, dieta, sedentarismo, el sobrepeso, obesidad y
valores plasmaticos de colesterol, unido a lipoproteinas de baja densidad (LDL),

triglicéridos y colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad (HDL) (14).

JONATHAN M. ALVARADO L. 13
MONICA A. SANTOS C.
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Numerosos estudios de prevencion primaria y secundaria han demostrado la
importancia de reducir los valores de colesterol plasmatico, especialmente de las
particulas de baja densidad o fracciéon LDL. Pese a que la distribucion de valores
plasmaticos de LDL entre poblaciones sanas y enfermas se solapa bastante, la
asociacion entre la enfermedad cardiovascular y los valores de colesterol unido a

lipoproteinas de baja densidad (LDL) est& bien establecida (86).

El indice aterogénico relaciona las concentraciones molares plasmaticas de
triglicéridos y colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad (HDL) intimamente
ligados, y ademas es un indicador indirecto del tamafio de las particulas de LDL
(13).

No obstante, segun el Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC) cada 35
minutos muere una persona en el Ecuador como consecuencia de una afeccion
cardiovascular, por tal razon se desperto el interés de la presente investigacion para
conocer la magnitud de esta afeccion en nuestro medio, con la finalidad de cumplir
con nuestro objetivo trazado; determinar el perfil lipidico y su relaciébn con otros
factores de riesgo en pacientes mayores de 65 afios del Area de Salud No. 2 —
Miraflores. Subcentro de Salud UNCOVIA de la ciudad de Cuenca.

JONATHAN M. ALVARADO L. 14
MONICA A. SANTOS C.
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OBJETIVOS
GENERAL

Determinar el perfil lipidico y los factores de riesgo aterogénicos en pacientes

geriatricos del Area de Salud No. 2 — Miraflores. Subcentro de Salud Uncovia.

ESPECIFICOS

v Determinar los niveles séricos de Colesterol, HDL-Colesterol, LDL-Colesterol,
Triglicéridos.

v' Establecer la correlacion existente entre los niveles de lipidos séricos
obtenidos e hipertension arterial.

v Identificar y relacionar los factores de riesgo aterogénico en pacientes

geriatricos, conociendo los habitos de la poblacion estudiada.

HIPOTESIS

El aumento de los valores séricos de Colesterol, LDL-Colesterol, Triglicéridos, asi
como factores predisponentes de aterogenicidad contribuyen al desarrollo de

enfermedad cardiovascular en pacientes geriatricos.

JONATHAN M. ALVARADO L. 15
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CAPITULO |

1. MARCO TEORICO
1.1. GERIATRIA

La Geriatria es la rama de la Medicina dedicada a los aspectos preventivos, clinicos,
terapéuticos y sociales de las enfermedades en los ancianos; en donde se ofrece un
abanico de servicios destinados a la poblacion adulta mayor, como a sus familiares o

cuidadores (1).

1.1.1. ADULTOS MAYORES

Es el término o nombre que reciben quienes pertenecen al grupo etario que
comprende personas que tienen mas de 65 afios de edad. Por lo general, se
considera que los adultos mayores, so6lo por haber alcanzado este rango de edad,
son los que se conocen como pertenecientes a la tercera edad, o ancianos. El adulto
mayor pasa por una etapa de la vida que se considera como la ultima, en la que los
proyectos de vida ya se han consumado, siendo posible poder disfrutar de lo que
gueda de vida con mayor tranquilidad.

1.1.2. PACIENTES GERIATRICOS

En esencia, el campo de accién de la Geriatria se sintetiza en el concepto de
“paciente geriatrico”, definido como:
* Generalmente mayor de 65 anos.
» Con enfermedad que tiende hacia la discapacidad.
* Con pluripatologia.
» Con factores psiquicos y/o sociales que condicionan la evolucién de su
enfermedad.

También se caracteriza la especialidad por su abordaje, ademas de enfermedades
concretas en su forma tradicional, de los denominados Sindromes Geriatricos, que
son situaciones patologicas tales como el deterioro cognitivo, la confusion, la
inestabilidad y caidas, la incontinencia de esfinteres, la malnutricion, la iatrogenia,

los cuidados paliativos y de apoyo, etc.

JONATHAN M. ALVARADO L. 16
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Para hacer frente a la seria problemética planteada por el tipo de pacientes
comentados, la especialidad dispone de su propia tecnologia, que se sintetiza en los

siguientes tres apartados:

a) La Valoracion Geriatrica Integral, entendida como “proceso
multidimensional e interdisciplinar dirigido a identificar y cuantificar problemas,
evaluar capacidades funcionales y psicosociales, proponer planes globales de

tratamiento y optimizar la utilizacion de los recursos asistenciales”.

b) La Interdisciplinaridad, entendida como modo de acciébn conjunto y

estructurado de los diversos profesionales implicados en un objetivo comun.

c) La exigencia y existencia de niveles asistenciales en funcion de las diferentes
necesidades, sanitarias y sociales, que plantean los ancianos en cada
determinada area de salud y que garantizan el tipo y calidad de los cuidados

preventivos, progresivos, integrales y continuados (1).

1.1.3. ENFERMEDADES COMUNES

La alta prevalencia de enfermedades en el anciano, los diferentes patrones de
presentacion, su tendencia a la discapacidad, su mas dificultosa respuesta al
tratamiento y sus frecuentes requerimientos de soporte social requieren de un
control oportuno y adecuado del paciente geriatrico, en su completo entorno bio-
psico-social, a lo largo de una cadena que comienza en los cambios (morfolégicos,
psicolégicos, funcionales y sociales), originados por procesos de envejecimiento
individual, continuando con la prevencién y el manejo de las diferentes situaciones
en enfermedad y discapacidad, que culmina con la actuacién interdisciplinar

conjunta en los distintos niveles asistenciales, tanto sanitarios como sociales.

En este sentido hay que tener en cuenta algunas consideraciones:

¢ No siempre hay relacion directa enfermedad - funcién; la alteracion funcional
puede ser signo precoz de enfermedad.
e Una alteracion funcional especifica no siempre tiene origen en el érgano que

controla esa funcion.

JONATHAN M. ALVARADO L. 17
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e La patologia de un o6rgano no siempre origina el deterioro de funcién

correspondiente al mismo.

Aunque en el anciano son posibles todos los tipos de patologias, muchas de ellas
son especialmente habituales (cardiopatias, HTA, diabetes, dislipidemias,
demencia...) y por ello precisan un mejor conocimiento. La patologia cardiolégica
suele ser la mas comun existiendo cambios anatomo-funcionales con el
envejecimiento, identificacion de arritmias y su manejo, sincope, enfermedad
isquémica e hipertensiva, sindrome de insuficiencia cardiaca, dislipidemias,

valvulopatias, arterosclerosis. (1).

1.2. ATEROSCLEROSIS

1.2.1. DEFINICION

La aterosclerosis es una enfermedad de las arterias en la cual el material graso se
deposita en la pared de estos vasos sanguineos y ocasiona un deterioro progresivo
y una reduccion del flujo sanguineo. Esta restriccién del flujo sanguineo desde las
arterias hasta el musculo cardiaco conduce a sintomas como dolor toracico. Los
sintomas de la aterosclerosis no se manifiestan hasta que se produce una

complicacion.

El endurecimiento de las arterias, también llamado ateroesclerosis, es un trastorno
comun gue ocurre cuando se acumula materia grasa, colesterol y otras sustancias
en las paredes de las arterias y forman estructuras duras llamadas placas. Con el
tiempo, estas placas pueden bloquear las arterias y causar alteraciones en todo el

cuerpo (2).

El proceso aterosclerotico se desarrolla basicamente en la pared arterial,
produciendo pérdida de elasticidad, depdsito anormal de lipidos (ateromas) y
procesos obstructivos dados por la evolucion del ateroma en placas, lo que
finalmente ocasiona isquemia en las regiones afectadas. Es por ello importante,
conocer la anatomo-histologia de la pared arterial, para comprender la Fisiopatologia
de esta enfermedad. (3).
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1.2.2. GENERALIDADES DE LAS ARTERIAS
VASOS SANGUINEOS

Los vasos sanguineos forman una red de conductos que transportan la sangre
desde el corazon a los tejidos y desde los tejidos al corazén. Las arterias son vasos
que distribuyen la sangre del corazon a los tejidos ramificAndose progresivamente,
disminuyendo su calibre hasta formar las arteriolas. En el interior de los tejidos las
arteriolas se ramifican en multiples vasos microscopicos denominados capilares; los
mismos que se unen en grupos formando venas pequefias, llamadas vénulas, que

se fusionan para dar lugar a venas de mayor calibre.
ARTERIAS

Las arterias son vasos cuyas paredes estan formadas por tres capas (capa interna o
endotelio, capa media y capa externa o adventicia), con un predominio de fibras
musculares y fibras elasticas en la capa media. Ello explica las principales
caracteristicas de las arterias: la elasticidad y la contractilidad. Segun la proporcion
de fibras elasticas y musculares de esta capa se pueden diferenciar dos tipos de

arterias: arterias elasticas y arterias musculares.

* Las arterias elasticas: son las de mayor calibre, tienen una mayor
proporcién de fibras eldsticas en su capa media y sus paredes son
relativamente delgadas en relacion con su didmetro. La principal funcién de
estas arterias es la conduccion de la sangre del corazén a las arterias de

mediano calibre.

* Las arterias musculares: son las de calibre intermedio y su capa media
contiene mas musculo liso y menos fibras elasticas. Gracias a la contraccién
(vasoconstriccion) o dilatacion (vasodilatacion) de las fibras musculares se

regula el flujo sanguineo en las distintas partes del cuerpo (4).

Arteriolas
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Es un conducto de muy pequefio diametro que distribuye la sangre a los capilares.
Las arteriolas que se ramifican cerca de las arterias, tienen una tunica intima como
la arterial, otra media de musculo liso y fibras elasticas, y una capa externa de fibras
elasticas y colagenas. Las arteriolas de menor calibre, cercanas a los capilares,

tienen el endotelio rodeado de unas cuantas fibras de musculo liso.

Su funcién es regular el flujo sanguineo que va de las arteriolas a los capilares,

mediante la vasoconstriccion y vasodilatacién. (5)
1.2.2.1. ANATOMIA DE LAS ARTERIAS

Forman un sistema de conductos cerrados que lleva sangre que bombea el corazén

hasta los tejidos del cuerpo.

Seccion de
\\\, unaartcria

_Membrana
elastica

Tuanica media

TI'imica externa

Imagen 01. Anatomia general de las arterias. (Gerard J. Tortora, Sandra Reynolds Grabowski. Cap.
21 en Principios de Anatomia y Fisiologia. Ed. Oxford. México. 2003).

Arterias
Tienen una pared formada por:

1) Capa interna o tanica intima, compuesta por epitelio escamoso simple llamado
endotelio, una membrana basal y una capa de tejido elastico. ElI endotelio es
continuacion del endotelio del corazon y reviste todo el sistema cardiovascular. En
condiciones normales es el Unico tejido que tiene contacto con la sangre, que circula

por la luz o espacio interno. Esta situacion topografica del endotelio le da la
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caracteristica de una interfase bioldégica de capital importancia en la homeostasis

vascular y en las relaciones flujo sanguineo-pared arterial

La intima arterial est4 constituida a su vez por varias zonas: la mas interna y en
contacto con la sangre como hemos sefialado es la capa endotelial, compuesta por
una monocapa continua de células metabdlicamente muy activas, la cual se extiende
a través de todo el sistema vascular, por lo cual constituye el 6rgano mas extenso del

cuerpo humano. Su peso se calcula en 3.5 Kg y su extension oscila en 400 a 1000 m?

@3).
2) La capa intermedia o tunica media, es la mas gruesa y tiene fibras elasticas y

musculo liso dispuestas en anillo alrededor de la luz. Debido a estas fibras elasticas

las arterias son muy distensibles ante los cambios de presion.

El limite externo de la capa media arterial esta constituido por la lamina elastica

externa, la cual separa la capa media de la capa externa arterial o adventicia.

3) La capa externa o tunica externa o adventicia, se compone de fibras elasticas y

colagenos. En algunas arterias hay una lamina elastica externa entre las tunicas

media y externa.

1.2.2.2. HISTOLOGIA ARTERIOLAR
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Imagen 02. Distribucion histologica de las arterias. (Requena, Liset. en Sistema Cardiovascular.

2013).
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» TUNICA INTIMA

La tdnica intima de la arterias constan de un endotelio, tejido conjuntivo subendotelial

y una membrana elastica interna, es relativamente gruesa y esta compuesta por:

« Endotelio de revestimiento con su lamina basal. Las células son tipicamente
planas y alargadas y sus ejes mayores estan orientados en paralelo hacia el flujo

sanguineo.

e Las células endoteliales poseen en su citoplasma inclusiones bastoniformes
llamadas cuerpos de Weibel-Palade estas contienen factor de coagulacién VIl la cual

es sintetizada por las células y secretada hacia la sangre.

Las células endoteliales varian su morfologia de acuerdo con el sitio del arbol
arterial en donde deben realizar su funcion. Las areas con mayor predisposicion al
desarrollo de placas aterosclerosas se encuentran en curvaturas, ramificaciones
arteriales, presentando una morfologia de tipo octogonal o de empedrado, mientras
qgue en las zonas mas resistentes a la aterosclerosis, estas células tienen forma
orientada en direccion al flujo circulatorio; participan en la integridad estructural y

funcional de la pared vascular (3).

« Capa subendotelial de tejido conjuntivo, contiene fibras colagenas y
elasticas, fibronectina, microfibrillas, proteoglicanos y elastina. El tipo de célula
principal en esta capa es célula muscular lisa. Es contractil y secreta sustancia

fundamental extracelular. También puede haber macrofagos ocasionales.

- Las células musculares lisas sintetizan el colageno, la elastina y las demas
moléculas de la matriz extracelular. En la tanica media no hay fibroblastos. Estan
rodeadas por una lamina basal externa. Son células fusiformes y tienen un nudcleo
alargado. Células musculares lisas distribuidas en capas, describen una espiral de

poca pendiente en relacion con el eje longitudinal del vaso.

» TUNICA MEDIA

La capa media o musculo-elastica arterial esta limitada hacia adentro y hacia fuera,

por las capas elasticas interna y la externa respectivamente. La primera separa la
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capa media de la intima arterial y es una formacion festonada, con agujeros en su
superficie, los cuales permiten el intercambio entre componentes de la capa media
con el subendotelio y viceversa. Es mas delgada en las arterias musculares y

contiene una membrana elastica prominente.

e Las células musculares lisas poseen una lamina basal externa excepto a la
altura de las uniones de hendidura (nexos) y producen colageno, elastina y sustancia

fundamental.

Estd compuesta por: fibroblastos, fibras colagenas, fibras elasticas, y en algunos
vasos. Es relativamente gruesa y con frecuencia permite la separacién con otras
tunicas. Las fibras colagenas son el componente extracelular principal, y en
comparacion con las arterias elasticas la tinica adventicia de las arterias musculares

es relativamente gruesa, alrededor del espesor de la tanica media. (6)
» TUNICA EXTERNA O ADVENTICIA

Se trata de una capa de tejido conjuntivo de relativa delgadez, suele tener menos de
la mitad del espesor de la tunica media y posee vasos sanguineos y nervios; esta

consta también:
« Fibroblastos y macrofagos, son las células principales de esta tunica.

o Fibras coladgenas y elasticas: forman una red laxa de fibras menos

organizada que en la tinica media.

Tienen menos musculo liso y menos elastina que la tanica media. Ademas en ella se
torna visible una membrana elastica interna prominente ayudando a distinguirla. Por
lo general en la region de transicion la cantidad de material elastico disminuye y las

células musculares lisas se convierten en el componente predominante de la tunica.

(6)
1.2.2.3. FISIOLOGIA ARTERIOLAR

La funcion principal arteriolar es conservar la presion sanguinea diastolica; en

donde, las arterias de mayor calibre requieren volimenes desiguales de sangre,
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segun su actividad, de modo que el diametro de la luz de las arterias que se
distribuyen en dichas partes debe regularse de manera continua para garantizar que

llegue el volumen apropiado de sangre a ellas, en cualquier momento dado.
Entre otras funciones tenemos:

e Distensibilidad: Las grandes arterias cercanas al corazon tiene paredes
elasticas distensibles; una parte de la fuerza de contraccidon sistélica se
emplea en hacer avanzar la columna sanguinea por los vasos y otra parte en
distender las paredes de las arterias elasticas.

e Bomba auxiliar: La energia potencial acumulada en la distensién de las
paredes arteriales durante la sistole se disipa por el retorno de la arteria
elastica a su diametro inicial durante la diastole. Este relajamiento de tensién
de la pared arterial elastica sirve de bomba auxiliar impulsando la sangre
hacia los vasos periféricos durante la diastole. De este modo, el flujo
sanguineo es intermitente cerca del corazon, mientras que es continuo en la

periferia (Segarra, 2006).

1.2.3. PATOLOGIA DE LA ATEROSCLEROSIS

Estna de Grasa

Molécula de » *
Adhesion Celular_ oay

Imagen 03. Etapas en el establecimiento de la placa aterosclerética. 1 y 2 Entrada de las
lipoproteinas hacia el subendotelio y posterior modificacion. 3 y 4 Liberacion de factores que
promueven la diapédesis de monocitos adicionales a la intima y su diferenciacion en macrofagos. 6
Formacion de células espumosas debido a la internalizacion de lipoproteinas modificadas y oxidadas.
7 Establecimiento de la estria de grasa, debido a la acumulacién de células espumosas (Modificado
de Faxony col. 173. 2013).
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1.2.3.1. PROCESO HISTOPATOLOGICO

Histopatologicamente, la lesion fundamental que se genera en el proceso
aterosclerotico, es el ateroma; cuya composicion posee una zona central compleja
fundamentalmente constituida por lipidos y una cubierta fibrosa dentro de la tunica
intima; el mismo que, en base a su estructura de variabilidad considerable, se
configura en un elemento evolutivo y cambiante denominado placa, representando,
en funcibn de su composicion y caracteristicas estructurales, el causante de

diferentes repercusiones fisio-clinico-patologicas (8).

Se ha comprobado la relacion constante que existe entre la elevacién cronica del
colesterol sérico y la produccién de lesiones ateroscleréticas clasicas y progresivas.
La hipercolesterolemia puede ser de origen enddgeno, como resultado de
enfermedades metabdlicas, o puede ser de origen exdgeno producido por el efecto

prolongado de una dieta rica en grasa y colesterol (3).

El proceso histopatoldgico inicia con el aumento de lipidos en el torrente circulatorio,
los mismos que son capaces de imbibir las capas arteriales y desarrollar la
enfermedad, cuyas lesiones ateroscleréticas estan formadas fundamentalmente por

lipoproteinas de baja densidad (LDL) (8).

La permeabilidad de la capa intima a estas moléculas lipoproteicas es variable,
pudiendo constatarse el especial favorecimiento de su difusiébn en localizaciones
caracteristicas del arbol vascular donde se evidencia una mayor presencia de

lesiones aterosclerdticas (3).

Las lipoproteinas LDL tienen una afinidad especial por los glucosaminoglucanos de
la capa intima, que son ricos en condroitinsulfato de carga electronegativa, lo cuales
ejercen una atraccion electrostatica con zonas especificas de la apoproteina B-100
de las LDL, ricas en arginina y de carga electropositiva; dicha atraccion electrostatica
es una de las causas de retencion de las LDL en la intima vascular, paso importante
en el desarrollo de la aterosclerosis. Todo lo contrario sucede con las lipoproteinas

de alta densidad (HDL), cuya presencia en la placa ateromatosa es nula (3).

JONATHAN M. ALVARADO L. 25
MONICA A. SANTOS C.



UNIVERSIDAD DE CUENCA

La LDL puede ser fagocitada por macrofagos e ingresar a la pared arterial,
pudiéndose acumular suficiente lipido como para transformarse en células, con
citosol de apariencia de gotitas espumosas yaciendo bajo el endotelio dando origen

al ateroma y posteriormente a la placa (9).

Ademas, las lipoproteinas ricas en TG se adhieren al endotelio, o bien a zonas
dafadas de la pared vascular, donde la Lipoproteinas (LPL) hidrolizardn estos
lipidos de manera que, al reducir el tamafio de la particula aumentan su densidad y
contenido de colesterol; lo que facilitaria su acceso al espacio subendotelial. Los
mecanismos precisos para el transito de estas particulas a través de la pared
endotelial no estan esclarecidos, pudiendo tratarse de un proceso de transcitosis o
bien infiltracion a través del espacio intercelular.

La lipolisis de estas particulas puede continuar en la intima arterial en virtud de la
accion de la LPL secretada por los macréfagos alli presentes, quienes captan los

acilgliceroles.

Los anteriores mecanismos conducen, en definitiva, a la deposicién de lipidos
neutros en el citoplasma del macréfago, adquiriendo éste el aspecto de célula
espumosa, e incluso a la muerte celular, fenbmenos que dan lugar a las lesiones

ateroscleroticas (10).

1.2.3.2. PROCESO FISIOPATOLOGICO

La placa aterosclerdtica esta formada por lipidos intracelulares y extracelulares

acumulados, células musculares lisas, tejido conjuntivo y glucosaminoglicanos.

La primera lesion detectable de la aterosclerosis es la estria grasa (formada por
células espumosas cargadas de lipidos, que son macréfagos que han emigrado
como monocitos de la circulacion a la capa subendotelial de la intima), que mas
tarde evoluciona a la placa aterosclerética, (formada por células musculares lisas de
la intima, rodeadas por tejido conjuntivo y lipidos intra y extra celulares) (9).

Los vasos ateroscleréticos presentan una expansion sistélica reducida y una
propagacion en ondas anormalmente rapidas. Las arterias arterioscleréticas de las

personas hipertensas tienen también una elasticidad reducida (9).
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Las lesiones en los vasos (lesiones mecanicas, alteraciones de flujo sanguineo, las
producidas por el humo del cigarrillo, etc.) promueven un proceso inflamatorio en el
que se reclutan células circulantes hacia la lesion. En primer término, los
monocitos/macréfagos y linfocitos inician el proceso de defensa tipico de la reacciéon
inflamatoria y que, en el caso de la presencia de patdgenos, liberan moléculas con
actividad citotéxica y citostatica junto con un proceso de remodelado tisular y
reparacion de la matriz extracelular del area afectada, regenerando la estructura

caracteristica del vaso y resolviendo por lo tanto la inflamacion.

Este proceso incluye la produccion de moléculas oxidantes (estrés oxidativo) por
parte de los macrofagos que modifican la naturaleza de las proteinas y lipidos del
torrente sanguineo, siendo una de las moléculas méas sensibles a la oxidacion las

lipoproteinas de baja densidad (9).

Estas LDL oxidadas (LDLox), son reconocidas eficazmente por los macréfagos, que
son monocitos extravasados a la intima, que normalmente tienen suficiente
capacidad para incorporar en su interior y procesar estas moléculas lipidicas
modificadas. Sin embargo, si persiste un grado de activacion inflamatorio elevado,
dichos macréfagos, aunque captan eficazmente las LDLox a través de receptores
“limpiadores”, son incapaces de procesar adecuadamente los lipidos (sobre todo los
ésteres de colesterol), que de esta forma se acumulan en el interior del macréfago
convirtiéndose en lo que se denominan células espumosas, que son las que
contribuyen al desarrollo del ateroma, cuya lesibn avanzada es la placa

aterosclerotica (9).

La placa aterosclerdtica puede crecer lentamente y a lo largo de varias décadas
puede producir una estenosis grave o puede evolucionar hasta la oclusion arterial
total. Con el tiempo, la placa se calcifica. Algunas placas son estables pero otras,
especialmente las ricas en lipidos y células inflamatorias (macrofagos), pueden sufrir
una fisura o rotura espontanea, exponiendo el contenido de la placa a la sangre
circulante. Estas placas se consideran inestables o vulnerables y estdn mas

intimamente asociadas con el comienzo de un proceso fisiopatoldgico (9).
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1.3. FACTORES DE RIESGO ATEROGENICOS

1.3.1. EDAD Y GENERO
Los hombres tienen un riesgo mayor que las mujeres de igual edad de sufrir
enfermedad cardiovascular. La diferencia es menor cuando las mujeres comienzan
la menopausia. Esto puede ser debido al efecto protector que ejercen los estrégenos

sobre los vasos sanguineos y sistema cardiovascular (11).

Aunque el envejecimiento no es causa directa de afecciones coronarias, son mas
comunes entre las personas de edad avanzada. Con el paso del tiempo los sistemas
gue regulan la homeostasis del organismo van perdiendo eficacia, los tejidos pierden
elasticidad y los sistemas defensivos como el inmunitario o el antioxidante se van
debilitando de forma que el organismo es mas susceptible de sufrir ciertas
patologias, de las cuales las mas comunes son las cardiovasculares. Sin embargo,
no son parte inevitable del envejecimiento.

Los habitos poco saludables y la acumulacion de factores de riesgo, son en muchas
ocasiones, mas influyentes en la apariciéon de enfermedades cardiovasculares que la
edad del individuo. De la misma forma unos habitos saludables alargan de forma
significativa el buen funcionamiento de los sistemas de érganos y el equilibrio
homeostéatico del organismo. Se incluye como riesgo la edad superior a los 65 afios
(12).

1.3.2. HIPERTENSION ARTERIAL

En muchos paises la hipertension arterial (HTA) se ha convertido en la razén mas
frecuente de consulta médica y es la causante de una elevada morbilidad y
mortalidad cardiovascular; constituyendo ademas un marcador de riesgo para estas

enfermedades en jovenes y adultos mayores (13).

La hipertension arterial obliga al corazén a trabajar con mas esfuerzo, lo que en un
periodo de tiempo suficientemente largo puede provocar una hipertrofia ventricular
con insuficiencia cardiaca. Por otra parte, la presion sanguinea alta mantenida dafa
las células endoteliales de las arterias, facilita la arterosclerosis y provoca un
aumento de la rigidez en las arterias. Esto dafia los vasos y a menudo se dificulta la

distribucion de oxigeno en los tejidos sobre todo cuando la demanda aumenta,

JONATHAN M. ALVARADO L. 28
MONICA A. SANTOS C.



UNIVERSIDAD DE CUENCA

favoreciendo procesos de isquemia y en el peor de los casos infarto y muerte
celular. Se considera que existe riesgo de hipertension arterial a valores de presion

superiores a 120/80mmHg (12).

Suele asociarse a otros factores de riesgo como son: tabaquismo, alcoholismo,

sedentarismo, dieta, obesidad, diabetes mellitus y dislipidemias (14).
1.3.3. TABAQUISMO

Aumenta la frecuencia cardiaca, la tension arterial, el gasto cardiaco, la demanda de
oxigeno por el miocardio, la resistencia vascular periférica y la agregacion
plaguetaria; esto lleva a la vasoconstriccién y a la presentacion de arritmias. A nivel
vascular hay lesién en la intima, proliferan las células del musculo liso y se produce

el inicio y la progresion de la ateroesclerosis (15).

Estudios epidemiologicos han demostrado la relacion entre el consumo de cigarrillo y
la mortalidad general y la cardiovascular principalmente. También se ha demostrado
mayor extension y gravedad de la arterosclerosis entre individuos fumadores. Como

mecanismos aterogénicos se plantean: (16)

a) Efecto directo sobre la pared arterial producido por hipoxia secundaria al
mondéxido de carbono; ya que el CO, presenta una elevada afinidad por la
hemoglobina, originando carboxihemoglobina, con lo que se altera la capacidad de
transporte de oxigeno a los tejidos, potencia los efectos de la nicotina, y desciende
el umbral de fibrilacidbn ventricular, aumentando asi mismo la adhesividad y
agregabilidad plaquetaria. Pero su actuacibn mas relevante sobre el aparato
cardiovascular es su participacion en la génesis y progresion de la lesion

arteriosclerotica (17).

b) Movilizacion de catecolaminas por accion de la nicotina; provocando también
un aumento de las catecolaminas circulantes, acarreando niveles elevados de

frecuencia cardiaca, presion arterial y vaso constriccion periférica.

C) Reduccion de la concentracion plasmatica del colesterol-HDL y un aumento

inadecuado del colesterol-LDL, de esta manera la disminucion de la concentracion
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de HDL, afectan indirectamente el metabolismo de las LDL provocando una

concentracion excesiva de las mismas (16).

d) Aumento en la sintesis de fibrindgeno; el depdsito de fibrinbgeno puede iniciar
la aterogénesis y contribuir a un aumento de la agregacion plaquetaria. El
fibrindbgeno y sus metabolitos parecen provocar dafio y disfuncion endotelial. Muchas
lesiones ateroscleroticas tienen grandes cantidades de fibrina en forma de trombos
murales en la superficie de las placas, en capas dentro de la capsula fibrosa, en el
centro lipidico o distribuida en forma difusa. Una vez en la intima arterial, la fibrina
estimula la proliferacion celular, la sintesis de colageno, atrae leucocitos, y altera la

permeabilidad endotelial y el tono vascular.

En estadios avanzados la fibrina puede unirse a LDL y favorecer la acumulacion de
lipidos (18).

1.3.4. ALCOHOLISMO

Sus efectos nocivos van desde la elevacion de la tension arterial, lipidos, acido Urico,
aparicion de lesion hepatica, hasta trastornos de la coagulacion. (14).

Multiples investigaciones han puesto en evidencia una relacion entre el alcohol y las
lipoproteinas séricas, considerando que todo lo relacionado con el metabolismo de
las lipoproteinas tiene gran importancia por el estrecho vinculo que éstas guardan
con el desarrollo de la aterosclerosis y de sus diferentes expresiones clinicas. Las
HDL aumentan con la ingestion moderada de alcohol a expensas de sus 2
fracciones, consideradas ambas en relacién inversa con el padecimiento de
cardiopatia; los 2 mecanismos que se aceptan para explicar este comportamiento
son:

1. Aumento de la sintesis y de la secrecion de las apoproteinas; y

2. Disminucion de la actividad de la proteina transportadora de los ésteres del

alcohol.

Las LDL estan disminuidas tanto en alcohdlicos crénicos como en quienes hacen
uso moderado del alcohol, esto se debe a un incremento de los receptores hepaticos
para LDL y a un aclaramiento aumentado de la misma; en relacion con esta

lipoproteina, se destaca el efecto antioxidante beneficioso que se le atribuye a los
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vinos, en particular al tinto. Se sefiala que las enfermedades hepaticas,
frecuentemente asociadas al alcoholismo, modifican el comportamiento del

metabolismo de las lipoproteinas.

Finalmente se destaca que la frecuencia del consumo de bebidas alcohdlicas
desempefia un papel importante en el efecto final sobre las lipoproteinas y que el
consumo moderado (25-30 g diarios) es el recomendado; asi mismo, que el
contenido en fitoesteroles de la cerveza y el whisky, asi como las sustancias
fendlicas del vino constituyen productos cardioprotectores. Se concluye que el
alcohol puede mejorar el perfil lipidico, lo que podria reducir la mortalidad
cardiovascular (19).

1.3.5. SEDENTARISMO

Esté planteado que, quien realiza ejercicios fisicos de forma metddica, mantiene su
peso corporal habitual y su funcion cardiovascular se halla cercana al grado 6ptimo

al igual que las cifras de tension arterial (TA) (11).

Para evitar que esta tendencia desemboque en el indeseable sedentarismo, resulta
esencial que los habitos relacionados con una vida activa se consoliden en las dos
primeras décadas de vida. De ahi en adelante sera preciso poner al alcance de los
adultos de cualquier edad, los medios necesarios para que puedan mantener un

cierto nivel de actividad fisica diario.

Se ha comprobado que el llevar una vida fisicamente activa produce numerosos

beneficios tanto fisicos como psicoldgicos para la salud:

« Disminuye el riesgo de mortalidad por enfermedades cardiovasculares.

e Previene y/o retrasa el desarrollo de hipertension arterial, y disminuye los

valores de tension arterial en hipertensos.

o Mejora el perfil de los lipidos en sangre (reduce los triglicéridos y aumenta el
colesterol HDL).

« Disminuye el riesgo de padecer Diabetes no insulino dependiente.

e Mejora el control del peso corporal.

JONATHAN M. ALVARADO L. 31
MONICA A. SANTOS C.



UNIVERSIDAD DE CUENCA

e Ayuda a mantener y mejorar la fuerza y la resistencia muscular,
incrementando la capacidad funcional para realizar otras actividades fisicas

de la vida diaria.
e Ayuda a liberar tensiones, combatir el estrés, la ansiedad y la depresion.
e Aumenta el entusiasmo y el optimismo.

o En adultos mayores, ayuda a retrasar y prevenir las enfermedades cronicas
y aquellas asociadas con el envejecimiento. De esta forma mejora su calidad
de vida y aumenta su capacidad para vivir de forma independiente. (20)

1.3.6. DIETA

Ciertos patrones dietéticos se asocian con un incremento del riesgo de
aterosclerosis y de enfermedades cardiovasculares. EI mal habito alimentario desde
la nifiez, puede provocar obesidad, que suele asociarse a trastornos endocrinos,
aparicion precoz de enfermedad cardiovascular y por ende, incremento de la

incidencia de muerte en edades tempranas de la vida (21).

Entre los muchos cambios en el estilo de vida, se puede prevenir o tratar la
aterosclerosis y la hipertension arterial mediante una dieta saludable, demostrando
que la misma ayuda a controlar la presién arterial y el peso; para lo cual es

aconsejable seguir las recomendaciones siguientes:

« Evitar o reducir alimentos que sean ricos en grasa saturada a un 6% (mas de
20% de la grasa total); como: yemas del huevo, quesos duros, leche entera,
crema de leche, helado, mantequilla y carnes grasosas.

o [Escoger alimentos de proteina magra: soja, pescado, pollo sin piel, carne muy
magra y productos lacteos descremados o al 1%.

« Consumir alimentos ricos en fibra como: avenas, salvado, guisantes, lentejas,

algunos cereales y arroz integral.

Un ejemplo claro es la Dieta Dash, la misma que se trata de una dieta hiposodica
gue ayuda a bajar la presion arterial, cuyos efectos algunas veces se ven al cabo de

unas cuantas semanas.
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Esta dieta no sélo es rica en nutrientes y fibra, sino que también incluye alimentos
gue contienen mas potasio (4,700 miligramos mg/dia), calcio (1,250 mg/dia) y

magnesio (500 mg/dia) y mucho menos sodio.

Se recomienda reducir el sodio a no mas de 2,300 mg por dia (consumir sélo 1,500
mg por dia), consumir productos lacteos bajos en grasa; asi como también aceites
monoinsaturados como los aceites de oliva y canola, granos integrales, frutas y

verduras frescas (22).

1.3.7. OBESIDAD

La obesidad es un sindrome de etiopatogenia multifactorial caracterizado por un
aumento del tejido graso. Esta anormalidad de la composicion corporal se acompafia
de variadas manifestaciones patoldgicas; asi, la obesidad estd claramente asociada
con aterosclerosis, hipertension, hipercolesterolemia, diabetes mellitus no insulino
dependiente, y otros problemas médicos. En consecuencia, esta patologia en forma
directa 0 a través de sus enfermedades asociadas, reduce las expectativas de vida

de quienes la padecen (23).

Existe una relacion entre el indice de Masa Corporal (IMC) y la morbimortalidad
cardiovascular. Esta demuestra que a cada incremento de 1 Kg/m? en el indice
masa-peso corporal corresponde un aumento de 1,03 de riesgo de muerte
cardiovascular en hombres de 65 a 74 afios, en las mujeres esta relacion es de 1,02.
El 26% de las personas obesas presentan mas de dos factores de riesgo
aterogénicos. Las cifras de Colesterol e hipertensibn aumentan a medida que se

incrementa el indice de Masa Corporal (11).

Se ha identificado que la obesidad central (diametro de cintura mayor a 102 cm en
hombres y 88 cm en mujeres), se asocia a otros factores de riesgo como

hipertension y dislipidemias siendo de alto riesgo cardiovascular (11).

Por ello, ha sido motivo de controversia si la obesidad por si misma es un factor de
riesgo independiente de cardiopatia coronaria ateroesclerotica o ejerce su influencia
como un elemento condicionante de otros factores, especialmente hipertension

arterial, diabetes y dislipidemias.
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Entre los cambios metabdlicos que se producen en las personas obesas, los
expertos detallan el aumento de triglicéridos del tejido adiposo y los cambios en su
distribucion. Asi, el exceso de acidos grasos aumenta la produccion de triglicéridos,
inhibe la respuesta a la insulina y genera resistencia insulinica con hiperinsulinemia
(23)

1.3.8. DIABETES MELLITUS

La diabetes se asocia a la enfermedad ateroesclerética; en este sentido, el riesgo
relativo de cardiopatia se triplica en la poblacién masculina y de 4 a 5 veces mayor
en el sexo femenino. La diabetes se considera responsable del 7 % de la mortalidad
en cuanto a enfermedades cardiovasculares se refiere. Los mecanismos mediante
los cuales la hiperglicemia puede causar ateroesclerosis son varios: alteracion en las
lipoproteinas aterogénicas, aumento de la agregaciéon plaquetaria, glicosilacion de la
pared arterial, disminucion de la actividad fibrinolitica e incremento de coagulabilidad
(24).

No hay que olvidar que el riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes mellitus
tipo Il se asocia al valor de la glucemia, asi como la presencia de HTA y
dislipidemias. (25).

La insulina reduce la excrecion renal de sodio y a través de ello podria expandir
el volumen extracelular y la volemia, aumentando el gasto cardiaco y la
resistencia periférica, que son los principales componentes reguladores de la
presion arterial (23).

Sin embargo, la diabetes va asociada, también, a diversos factores que contribuyen

a la aterosclerosis acelerada, como son:

o Perfil aterogénico: aumento de las lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL), disminucion de las lipoproteinas de alta densidad (HDL) y el
predominio de las lipoproteinas de baja densidad (LDL) densas pequefias

aterogénicas (23).

La experiencia clinica y epidemiolégica ha demostrado una indiscutible asociacion

entre obesidad, diabetes mellitus no insulino dependiente, y la intolerancia a la

JONATHAN M. ALVARADO L. 34
MONICA A. SANTOS C.



B

UNIVERSIDAD DE CUENCA =]

glucosa con otros factores de riesgo aterogénicos, ya que suelen provocar un
aumento de la presion arterial y con ello crece su efecto de riesgo. Grados
moderados de obesidad puede elevar el riesgo de diabetes hasta 10 veces y el

riesgo crece mientras mayor es la intensidad de la obesidad.

En sintesis, la diabetes mellitus no insulino dependiente, es la forma de diabetes
primaria mas frecuente; la obesidad es el factor ambiental mas relevante y posible
de prevenir y modificar. A su vez, la reduccion de peso de un diabético obeso mejora
notoriamente su condicion metabolica, facilitando el control de la glicemia y de la
dislipidemia. Por ello, es de mayor importancia el tratamiento y en lo posible la

prevencion de la obesidad, para a su vez prevenir el desarrollo de diabetes. (23)

1.3.9. DISLIPIDEMIAS

Las dislipidemias son un conjunto de patologias caracterizadas por alteraciones en
las concentraciones de los lipidos sanguineos, componentes de las lipoproteinas

circulantes, a un nivel que significa un riesgo para la salud (26).

Es el trastorno resultante de las anomalias en la sintesis, transporte, captura celular
o degradacion de los lipidos y lipoproteinas plasmaticas; a ellas contribuyen cuatro
factores: la hipercolesterolemia leve, la hipertrigliceridemia leve o moderada,
particulas de LDL densas y pequefias asi como concentraciones bajas de HDL (27).

Entre las principales causas de las dislipemias estan: la obesidad, los componentes
dietéticos que elevan el colesterol sanguineo, la inactividad fisica, la resistencia a la

insulina, entre otras (28).

La alta frecuencia de dislipidemias en pacientes geriatricos es un fendémeno
asociado con la edad debido a que muchos de los cambios en el metabolismo de las

lipoproteinas ocurren en la edad avanzada (26).

1.3.9.1. HIPERCOLESTEROLEMIA

La hipercolesterolemia es una elevacion de la cantidad de colesterol en sangre hasta
valores por encima del que se considera normal; es decir, 200 mg/dl, conllevando a

un riesgo cardiovascular.
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El colesterol en la sangre es transportado por las lipoproteinas; algunas de ellas
como las VLDL transportan los triglicéridos, por ello, es que se puede producir

también hipertrigliceridemia, en las partes hipercolesterolémicas

El transporte del colesterol por las lipoproteinas hace que se distingan dos tipos de
colesterol:

e Colesterol-LDL: transportado desde el higado a los tejidos; el mismo que al
aumentar su concentracion plasmatica origina los depdsitos de colesterol
sobre los vasos sanguineos, o aterosclerosis y, por tanto, conlleva un mayor
riesgo de enfermedad cardiovascular.

e Colesterol-HDL: transportado desde los tejidos al higado sin depositar
colesterol sobre los vasos; y cuyos niveles elevados se consideran una

proteccién contra el riesgo cardiovascular.

Factores de riesgo de la hipercolesterolemia: En la hipercolesterolemia existen
riesgos afiadidos que, aunque no se pueden modificar, se tienen en cuenta a la hora

de abordar el tratamiento.

Este es el caso del género, ya que los varones tienen mas riesgo cardiovascular que
las mujeres pre-menopausicas; a partir de la menopausia el riesgo se iguala, ya que
disminuye las hormonas sexuales femeninas que ejercian un papel protector.

Otro factor de riesgo es la edad, el mismo que incrementa la tendencia de
hipercolesterolemia a medida que aumenta; este riesgo es mayor a partir de los 65

afnos.

Complicaciones de la hipercolesterolemia: La hipercolesterolemia, junto a
la hipertensién y el consumo de tabaco, es uno de los principales factores de riesgo

de enfermedad cardiovascular, principalmente de aterosclerosis.

La consecuencia mas importante de presentar un exceso de colesterol en sangre es
el desarrollo de enfermedad coronaria, la que incide sobre la poblacion que consume
mayor cantidad de grasas saturadas, colesterol, aumentando sus niveles séricos de

colesterol.

La hipercolesterolemia esta ligada a la arteriosclerosis, por acumulacién de

colesterol en las paredes arteriales, formando las placas de ateroma que pueden
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llegar a obstruir el vaso y, al no llegar riego sanguineo, no se oxigenan los tejidos y

organos correspondientes (29).

1.3.9.2. HIPERTRIGLICERIDEMIA

La hipertrigliceridemia es el exceso de triglicéridos en la sangre. Los triglicéridos son
sustancias grasas en la sangre y en el organismo que obtienen su nombre por su

estructura quimica.

El posible papel de los triglicéridos (TG) circulantes en la arterosclerosis ha sido
extensamente debatido. Sin embargo, los estudios epidemiolégicos y clinicos estan
aportando cada vez mas evidencias que apoyan la idea de que la hipertrigliceridemia
constituye un factor de riesgo en el padecimiento de enfermedad cardiovascular
(ECV).

Es evidente que las VLDL pueden tener una implicacion indirecta en la aterogénesis,
puesto que, son las precursoras de las LDL; una elevada concentracion plasmaética
de TG se asocia a una acumulacién de LDL pequefias y densas y una menor
concentracion de colesterol-HDL, éstos hechos predisponen en si mismos a
presentar ECV. Esta es la situacion habitualmente observada, por ejemplo, en

individuos de avanzada, diabetes tipo 2 o sindrome de insulino resistencia (10).

1.3.9.3. HIPOCOLESTERLEMIA-HDL

Un nivel de colesterol HDL (HDLc) inferior a 60 mg/dl significa un factor de riesgo de
enfermedad cardiovascular, ya que cada mg/dl que se reduce de HDL produce un
aumento del 2% al 3% de riesgo; asi, la reduccion de los niveles del HDLc puede
resultar de un aumento en su catabolismo por un mayor contenido de triglicéridos,
producto de una transferencia desde las VLDL cuando éstas estan elevadas; aunque
existe déficit de HDLc aislado, en la gran mayoria de los casos se observa junto a

las hipertrigliceridemias o hiperlipidemias mixtas (14,30).

La interrelacién entre los niveles de triglicéridos altos y HDLc bajo se considerada
aceptable para la enfermedad cardiovascular; y no es infrecuente encontrar un nivel

de HDLc inferior a 60 mg/dl y triglicéridos en rangos aceptables.
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En aquellos casos en los que se sospecha una reduccion de los niveles de HDLc
dependiente de una alteracion del metabolismo de las VLDL, todos los factores ya
discutidos como la obesidad, diabetes, consumo excesivo de glucidos pueden estar

involucrados en su expresion (Universidad de Chile, Julio 2013).
1.4. EPIDEMIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

Las enfermedades cardiovasculares constituyen actualmente, la primera causa de
mortalidad en paises desarrollados y una de las principales en Latinoamérica y en

nuestro pais.

Los estudios epidemiolégicos han logrado identificar cuales son los factores de
riesgo responsables de estas dolencias y lo importante es que las investigaciones
clinicas han demostrado que una eficaz intervencién sobre ellos disminuye

significativamente la mortalidad en 20 % aproximadamente.

Entre los principales elementos vinculados son: los niveles de lipidos sanguineos,
los valores de presion arterial, los datos de glucosa sérica y el consumo de cigarrillo.
Sin embargo, existen otras condiciones a ser consideradas como son: la

hipertrigliceridemia, la obesidad, el sedentarismo y el estrés (31).

En Ecuador, las enfermedades cardiovasculares: hipertension arterial (7%), diabetes
(6.5%), enfermedad cerebrovascular (5.3%), enfermedad isquémica (3.2%),
insuficiencia cardiaca (3.0%), dando en total 25%, representa la principal causa de
muerte en Ecuador, asi la indica la pagina web del Ministerio de Salud Publica, que
cita como fuente al INEC, segun datos registrados desde el 2010 hasta el presente

afo (gréafico 1).

Asi, un ejemplo claro es el de la ciudad de Guayaquil, que de acuerdo al Anuario de
Nacimientos y Defunciones de 2010, las enfermedades hipertensivas, son una de las

causantes de los problemas cardiovasculares, registrandose 2.221 casos.
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Por otra parte, la diabetes mellitus se present6 1.744 muertes, segun indico el

informe elaborado por el Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC) (32).

Gréafico 1. Distribucion de las enfermedades de mayor prevalencia en Guayaquil, Ecuador segin

Principales enfermedades causantes de muerte en Guayaquil
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censo realizado por INEC en el 2010 (Ministerio de Salud Publica, 2013).
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CAPITULO I

2. METODOLOGIA
2.1.TIPO DE ESTUDIO

Estudio observacional, descriptivo con corte transversal.
2.2. AREA DE ESTUDIO

La investigacion se realizé en “El Area de Salud No. 2 - Miraflores. Subcentro de

Salud Uncovia”.
2.3.POBLACION DE ESTUDIO

Todos los pacientes geriatricos tratados en el area de estudio.

2.4. MUESTREO Y TAMANO DE MUESTRA

El muestreo fue no probabilistico subtipo por conveniencia.

La muestra estuvo conformada por 100 pacientes, 50 de cada género.

Criterios de Inclusion

Pacientes de género masculino y femenino cuya edad sea mayor a los 65 afios.

2.5. TOMA DE LA MUESTRA DE SANGRE

2.5.1. ASPECTOS A CONSIDERAR EN LA TOMA DE MUESTRA

A los pacientes que voluntariamente decidieron participar en la investigacion; de
manera resumida, se les explicé verbal y detalladamente el propédsito de la
investigacion por medio de un consentimiento informado (Ver Anexo 01), asi también
como los riesgos y los beneficios que obtendrian al participar de la misma. Luego de

comprender y aceptar procedieron a firmar el escrito.
2.5.2. OBTENCION DE LA MUESTRA

Para la correcta obtenciéon de la muestra de sangre, se siguié el procedimiento

estandarizado en el laboratorio:
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e Correcta identificacion del paciente mediante la confirmacion del nombre y su
namero de identificacion (nimero de cédula o de la historia clinica).

¢ Reunimos los elementos necesarios y nos colocamos los guantes.

¢ Dimos confianza al paciente.

e Posicionamos a los pacientes.

e Verificamos el protocolo de trabajo.

e En los casos que fueron necesarios, se localizé la vena, asegurandonos de
gue la mano del paciente estuviera cerrada.

e Seleccionamos un sitio apropiado para la venopuncion.

e Limpiamos el sitio de la venopuncion con alcohol al 70%, con circulos
conceéntricos desde el centro hacia a la periferia. Dejamos secar al aire.

e Aplicamos el torniquete a 10 cm por encima del sitio de puncién seleccionado
durante no mas de un minuto.

e Revisamos la aguja y el equipo.

¢ Realizamos la venopuncion con la fijacion de la vena con el pulgar 2,5 a 3 cm
por debajo del sitio e insertamos la aguja, con el bisel hacia arriba y

recolectamos la muestra en un tubo al vacio tapa roja.

2.5.3. TRANSPORTE Y MANEJO DE LAS MUESTRAS DE SANGRE

Las muestras de sangre fueron transportadas luego de su recoleccion al Laboratorio
Clinico de la Facultad de Ciencias Quimicas de Universidad de Cuenca, de manera
inmediata. En dicho lugar se realizé la centrifugacion de la sangre total a 4000 rpm
por 5 minutos; obteniendo el suero, el mismo que fue separado con ayuda de
pipetas automaticas a tubos Eppendorf identificados para su posterior

almacenamiento.
2.5.4. CONDICIONES DE ALMACENAMIENTO DE LAS MUESTRAS DE SUERO

Los tubos Eppendorf fueron transportados al Laboratorio Clinico de la “Clinica Santa
Ana” en un cooler debidamente acondicionado con geles de refrigeracién de manera
inmediata. En dicho establecimiento, las muestras fueron almacenadas a 2°C hasta

su procesamiento (Ver Anexo 02).
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2.6. TECNICA

La técnica utilizada en esta investigacion fue la Espectrofotometria, utilizando para la
misma el Espectrofotometro Semiautomatizado Mindray BA-88 (Ver Anexo 03).

2.6.1. PRINCIPIO DE LA TECNICA

ESPECTROFOTOMETRIA: Es el método de analisis 6ptico mas usado en las
investigaciones quimicas y biologicas. El espectrofotdmetro es un instrumento que
permite comparar la radiacién absorbida o transmitida por una solucién que contiene
una cantidad desconocida de soluto, y una que contiene una cantidad conocida de la

misma sustancia.
Principio de la Espectrometria

Todas las sustancias pueden absorber energia radiante, aun el vidrio que parece ser
completamente transparente absorbe radiaciébn de longitudes de ondas que no
pertenecen al espectro visible; el agua absorbe fuertemente en la region infrarrojo.
La absorcion de las radiaciones ultravioletas, visibles, e infrarrojas dependen de la
estructura de las moléculas y es caracteristica para cada sustancia quimica. Cuando
la luz atraviesa una sustancia, parte de la energia es absorbida; la energia radiante

no puede producir ningun efecto sin ser absorbida.

El color de las sustancias se debe a que estas absorben ciertas longitudes de onda
de la luz blanca que incide sobre ellas y solo dejan pasar a nuestros ojos aquellas

longitudes de onda no absorbidas.

La espectrofotometria ultravioleta-visible usa haces de radiacion del espectro un
rango de 400-800nm; ademds, no esta de menos mencionar el hecho de que la
absorcién y transmitancia de la luz depende tanto de la cantidad de la concentracion

y de la distancia recorrida.
2.6.2. CARACTERISTICAS Y ESPECIFICACIONES DEL EQUIPO

Ver ANEXO 02
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2.7. RECOLECCION DE LOS DATOS PRIMARIOS

Se disefi6 un formulario electrénico en Microsoft Excel 2010 para la recoleccion de
los datos primarios. Las variables incluyeron el lipidograma (Colesterol total,
triglicéridos, HDLc, LDLc), los antecedentes personales de diabetes o hipertension
arterial, el IMC, la edad, habito tabaquico, sedentarismo, dieta inadecuada y
alcoholismo, los que fueron extraidos de la revision exhaustiva de sus historias
clinicas. La presion sistdlica y diastélica fue determinada por personal especializado.
Se calcularon y anexaron ademas el indice aterogénico de Castelli (Colesterol
total/HDLc) y el indice aterogénico Triglicéridos/HDLc. Cada formulario se identificd

inequivocamente con el No. de historia clinica o de la cedula de cada paciente.
2.8. DETERMINACIONES ANALITICAS

Todas las determinaciones de quimica sanguinea se desarrollaron por técnicas
espectrofotométricas, empleando un espectrofotdmetro semi-automatico Mindray
BA-88 y los kits de reactivos de Human Liquicolor (Ver Anexo 02). Los

procedimientos y caracteristicas de cada técnica se observan a continuacion:

o COLESTEROL liquicolor (HUMAN)

Principio: El colesterol se determina después de la hidrélisis enzimatica y la
oxidacion. El indicador es la quinoneimina formada por el peréxido de hidrégeno y 4-
aminoantipirina en presencia de fenol, y peroxidasa. Se lee en espectrofotometro a
una longitud de onda de 500nm (33). Ver ANEXO 04.

o HDL-COLESTEROL liquicolor (HUMAN)

Principio: Los quilomicrones, VLDL (lipoproteinas de muy baja densidad), y LDL
(lipoproteinas de baja densidad), se precipitan por adicion de acido fosfotangstico y
cloruro de magnesio. Después de centrifugar, el sobrenadante contiene las HDL
(lipoproteinas de alta densidad), en las que se determina HDL-colesterol con el
estuche CHOLESTEROL liquicolor. Se lee en espectrofotometro a una longitud de
onda de 500nm (34). Ver ANEXO 05.
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o LDL-COLESTEROL liquicolor (HUMAN)

Principio: El ensayo combina dos pasos: En el primer paso quilomicrones, VLDL, y
HDL-colesterol son removidos especialmente por reacciones enzimaticas. En el
segundo paso el LDL-colesterol restante se determina por reacciones enzimaticas
bien establecidas, también utilizando surfactantes especificos para LDL. Se lee en

espectrofotometro a una longitud de onda de 500nm (35). Ver ANEXO 06.
o TRIGLICERIDOS liquicolor (HUMAN)

Principio: Los triglicéridos son determinados después de la hidrélisis enzimatica con
lipasas. El indicador es quinoneimina formada por peroxido de hidrégeno, 4-
aminoantipirina y 4-clorofenol bajo la influencia catalitica de la peroxidasa.

Se lee en espectrofotometro a una longitud de onda de 500nm (36). Ver ANEXO 07.

o GLUCOSA liquicolor (HUMAN)

Principio: La glucosa se determina después de la oxidacion enzimatica en
presencia de glucosa oxidasa. El peroxido de hidrégeno formado reacciona bajo la
catalisis de la peroxidasa con fenol 4-amino-fenazona produciendo un complejo rojo-
violeta usando la quinoneimina como indicador. Se lee en espectrofotdmetro a una
longitud de onda de 500nm (37). Ver ANEXO 08.

Se definié dislipemia como cualquier valor de triglicéridos, colesterol, HDLc que
cayeran fuera de los rangos establecidos como éptimos por el lll Panel de expertos
(ATP I11) del National Cholesterol Education Program (NECP) de los Estados Unidos.
En resumen se defini6 como hipercolesterolemia todo paciente con Colesterol total
mayor a 200 mg/dl, hipertrigliceridemia a pacientes con Triglicéridos mayor a 150

mg/dl, e hipocolesterolemia HDL a valores de HDLc menores a 60 mg/dl.

2.9. CONTROL DE CALIDAD DE LAS DETERMINACIONES ANALITICAS

El control de calidad de las determinaciones analiticas en el laboratorio clinico es un
requisito indispensable para aportar datos veraces sobre las variables que se

investiguen y el posible diagnoéstico clinico.

Una de las formas es controlando de manera indirecta la precision de las técnicas y

procedimientos a través de la repetibilidad de los resultados. Con este propésito se
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realizo la determinacién por duplicado de todas las variables del perfil lipidico y de la
glucemia en 30 pacientes, 15 de cada género de esta investigacion. (38) VER
ANEXO 09.

2.10. PROCEDIMIENTOS ESTADISTICOS

Para una mejor gestion de los datos, los resultados de las variables se almacenaron
en una base de datos elaborada para tales efectos sobre el programa Microsoft
Excel 2010. El procesamiento estadistico posterior se realiz6 con ayuda de los
paquetes SPSS v.17.0 y EPIDAT v.3.0 para Windows.

Para evaluar la relacion entre variables cuantitativas continuas se empleé el
coeficiente de correlacién bivariada de Pearson y, en el caso de una correlacion
entre una variable cuantitativa continua, con por los menos una variable cualita
ordinal (ejemplo: Nimero de Factores de Riesgo vs. Perfil lipidico), utilizamos el
coeficiente de correlacion de Spearmann. La significacion estadistica de estos
coeficientes se evallo a través de su diferencia con el valor cero, que indica

ausencia de relacion.

La relacién entre variables cualitativas se estimo6 a través de tablas de contingencia
con la prueba Chi-cuadrado de Pearson de independencia con un intervalo de
confianza del 95%, con correccién de Yates para el caso de las tablas 2x2. En
aguellas tablas 2x2 en las que hubo una baja frecuencia de pacientes por casillas y
la prueba anterior no fuera aplicable, se empleé el Test Exacto de Fisher, mas
confiable para estos casos. El grado de relacion entre estas variables se analizé por
la determinacion del Odds Ratio (OR) para estudios transversales, evaluandose su

significaciéon estadistica con el OR=1,0, que indica ausencia de asociacion.

Las diferencias entre las medias de dos grupos independientes se determinaron por
el test T de Student para estos casos, y cuando se tratd de mas de dos grupos por
un ANOVA de una via y la prueba post hoc de Duncan, indicandose con letras

iguales las medias de subconjuntos homogéneos.

En todos los casos el error permitido fue menor del 5 % o sea una probabilidad (P)

menor de 0,05.
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CAPITULO 1lI

3. RESULTADOS Y DISCUSION

3.1. CARACTERIZACION DE LA MUESTRA DE ESTUDIO

La muestra estudiada estuvo constituida por 100 pacientes distribuidos entre ambos
géneros (50 de cada uno), en los cuales se determiné el perfil lipidico y la glucemia,
ademas mediante sus historias clinicas conocimos sus antecedentes personales de
riesgo aterogénico. (VER ANEXO 10).

Las principales diferencias entre ellos estuvieron en la concentracion de HDLc
(superior en los hombres), el IMC y los indices aterogénicos (mayores en las
féminas). Estos resultados se resumen en la tabla 1.

TABLA 1. VARIABLES CUANTITATIVAS CONTINUAS SEGUN GENERO.

VARIABLE GENERO Media DS ET P

EDAD (Afios) F 75,8 6,4 0,9 0,339
M 74,5 7.3 1,0

IMC (kg/m?) F 29,4 5,2 0,7 0,048
M 27,5 3,8 0,5

PAS (mmHg) F 134,6 17,8 2,5 0,183
M 130,0 16,7 2,4

PAD (mmHQ) F 82,6 10,7 1,5 0,323
M 84,5 8,3 1,2

GLU (mg/dl) F 108,4 41,9 5,9 0,993
M 108,5 39,8 5,6

COL (mg/dl) F 199,7 44,1 6,2 0,312
M 191,1 41,3 5,8

TG (mg/dl) F 158,3 69,2 9,8 0,068
M 135,5 53,4 7,6

HDLc (mg/dl) F 48,7 7,5 1,1 0,032
M 52,1 8,3 1,2

LDLc (mg/dl) F 120,1 37,8 5,3 0,323
M 112,6 37,1 5,2

TG/HDLc F 3,4 1,7 0,2 0,045
M 2,7 1,3 0,2

COL/HDLc F 4,1 0,6 0,1 0,033
M 3,8 0,5 0,1

DS: Desviacion estandar; ET: Error tipico de la media; P: Probabilidad de cometer error tipo I. IMC:
Indice de masa corporal; PAS: Presion arterial sistolica; PAD: Presion arterial diastolica;
GLU: Glucosa; COL: Colesterol total; TG: Triglicéridos.
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La enfermedad y factor de riesgo cardiovascular mas frecuente fue el
sobrepeso/obesidad, con una prevalencia total 80 %, seguida de los antecedentes
de hipertension arterial (HTA) con un 64 % Yy la diabetes mellitus (DM) con 34 %. No
se manifestaron diferencias significativas en la distribucion de estas enfermedades

por género (tabla 2 y grafico 2).

TABLA 2. PREVALENCIA DE FACTORES DE RIESGO ATEROGENICO SEGUN
GENERO.

FACTORES DE RIESGO ATEROGENICO (n/N)

GENERO | HTA DM | SOB/OBES TABAQ ALCOHOL | SEDENT DIETAS
INADECUADAS
F 33/50 | 20/50 42/50 1/50 1/50 41/50 41/50
M 31/50 @ 14/50 38/50 18/50 15/50 29/50 34/50
TOTAL | 64/100 | 34/100 80/100 19/100 16/100 70/100 75/100
P 0,677 @ 0,205 0,453 <0,001 | <0,001 0,009 0,106

N: Ndmero total de pacientes por género; n: NUmero de pacientes afectados; F: Femenino; M:
Masculino; P: Probabilidad de tipo I; HTA: Hipertension arterial, DM: Diabetes Mellitus; SOB/OBES:
Sobrepeso/Obesidad; TABAQ: Tabaquismo; ALCOHOL: Alcoholismo; SEDENT: Sedentarismo.
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Grafico 2. Prevalencia de enfermedades con alto riesgo cardiovascular en la muestra de estudio.
HTA: Hipertensién arterial; DM: Diabetes mellitus; F: Femenino; M: Masculino; P: significancia
estadistica.
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En la muestra también prevalecieron el sedentarismo (mas frecuente en las mujeres)
y el seguimiento de dietas inadecuadas con un 70 % y 75 % del total
respectivamente. Los habitos tdéxicos estuvieron menos representados: tabaquismo
en el 19 % y el alcoholismo en el 16 %, en ambos casos con mayor frecuencia en los
hombres (tabla 2 y gréafico 3).
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Grafico 3. Prevalencia de factores de riesgo cardiovascular relacionados con los habitos toxicos y
estilos de vida. F: Femenino; M: Masculino. P: significancia estadistica.
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El andlisis del lipidograma arrojé6 que casi 1 de cada dos pacientes presentaba
alguna dislipidemia. De este modo prevalecieron las cifras elevadas de colesterol y
triglicéridos (44 % y 42 % respectivamente), con un 26 % de dislipidemias mixtas y
10 % con HDLc baja (tabla 3 y gréfico 4). No se presentaron diferencias entre ambos

géneros para estos factores de riesgo cardiometabdlico.

TABLA 3. COMPORTAMIENTO DE LA FRECUENCIA DE DISLIPIDEMIAS POR
GENERO.

DISLIPIDEMIAS

GENERO HIPERCOL HIPERTRIG DISLP HIPO-HDL

MIXTA
F 23/50 25/50 14/50 6/50
M 21/50 17/50 12/50 4/50
TOTAL 44/100 42/100 26/100 10/100
P 0,687 0,105 0,648 0,505

F: Femenino; M: Masculino; P: Probabilidad de tipo I; HIPERCOL: Hipercolesterolemia; HIPERTRIG:
Hipertrigliceridemia; DISLP MIXTA: Dislipidemia mixta; HIPO-HDL: Hipocolesterolemia HDL.
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Grafico 4. Prevalencia de dislipidemias segun género y total. F: Femenino; M: Masculino. P:
significancia estadistica.
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En Ecuador no se encuentran aun bien establecidas las prevalencias nacionales de
los diferentes factores de riesgo cardiovascular y su posible impacto desde el punto
de vista socio-econdémico sobre el sistema nacional de salud y la calidad de vida de

la poblacion.

Datos aportados por la Organizacion Mundial de la Salud para el afio 2011 indican
como factores de riesgo mas frecuentes en todo el pais al sobrepeso y la obesidad
con 55 % y 21,4 % respectivamente, cifras tal vez asociadas a una elevada tasa de
sedentarismo entre la poblacion general (42,3 %). El habito tabaquico por su parte
era en ese entonces uno de los mas bajos de la region con 3,5 %; mientras que
aproximadamente uno de cada tres individuos mayores de 15 afios consumia
alcohol de forma frecuente. Al mismo tiempo no daba informes concretos sobre la
frecuencia de otros importantes factores de riesgo como la diabetes mellitus y la

hipertension arterial (39).

Las cifras anteriores si bien sirven para compararlas con las de otros paises de la
regién, aportan poca informacién a las politicas nacionales de salud publica. De ahi
la necesidad de desarrollar mas estudios al respecto que esclarezcan el panorama

epidemiolégico nacional.

Varias investigaciones epidemiolégicas en nuestro pais, generalmente con
pequefios tamafios de muestra, sugieren ademas una diferente distribucién de los
factores de riesgo cardiovascular segun las regiones o ciudades, asi como del grupo
poblacional representado. De este modo, en un amplio rango de edades estudiado
(4 a 91 afos), la prevalencia de hipertensién se ha reportado con una variabilidad
entre el 8 % al 40 %, la diabetes mellitus entre 5 % al 30 %, el habito de fumar entre
11,5 % y 41,3 %, el sobrepeso/obesidad entre 20 % al 80 % y las dislipidemias
proaterogénicas entre 5 % al 80 % (40,41,42,43,44,45).

Los datos presentados en esta investigacion caen de forma general dentro de estos
rangos, aunque se disponen de pocos resultados nacionales que evalien la

prevalencia de estos factores de riesgo en poblacién netamente geriatrica.

Estudios en poblaciones similares a nivel internacional también existen resultados
concordantes con este estudio. De este modo, en Cuba Roque Rodriguez et al;

reporta prevalencias de dislipidemias cercanas al 40 % de los adultos mayores,
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indicando ademas una elevada frecuencia de hipertensos y diabéticos entre estos
pacientes (46). Por su parte en este mismo pais Gomez Nario et al; indica también
una elevada tasa de sedentarismo para este grupo poblacional (>80 %), asi como de
dislipidemias (cercana al 50 %), sobrepeso/obesidad (49 %) y habito de fumar (27
%) (47). La misma autora en otro trabajo mas reciente mostré la presencia de
hipertension o dislipidemia en mas del 60 % de los pacientes geriatricos, siendo la

dislipidemia mixta y la hipercolesterolemia pura, las mas frecuentes (48).

En Estados Unidos, otros estudios también indican elevadas prevalencias de
hipertension arterial, diabetes mellitus, sobrepeso/obesidad y dislipidemias entre la
poblacion mayor de 60 afios (49,50,51,52,53).

El proceso de envejecimiento es un evento en la vida que se expresa a nivel
sistémico con el decaimiento paulatino en el normal funcionamiento de todos los
organos y sistemas. Si bien su asociacion directa con las dislipidemias no estd muy
clara, todo indica que esta relacion puede establecerse a través de otras
enfermedades y condiciones o estilos de vida frecuentes de este grupo poblacional
como la diabetes, la hipertension, entre otras, todas con efectos multisistémicos y

altamente frecuentes en el presente estudio.

Las dislipidemias de forma general constituyen uno de los factores de riesgo
cardiovascular relativamente de facil manejo desde el punto de vista de los cambios
de estilos y habitos de vida, con buenos resultados. Identificarlas y caracterizar su
relacion con otros factores de riesgo cardiovascular entre los pacientes ancianos

puede sin dudas elevar su calidad y esperanza de vida.
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3.2. PERFIL LIPIDICO, DISLIPLIDEMIA Y FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR

Las dislipidemias comiunmente se las encuentra asociadas a multiples condiciones
fisiopatoldgicas. En este sentido en el presente trabajo se investigdé su relacion con
otras variables clinico-epidemiolégicas como la glucemia, la presion arterial y el
indice de masa corporal, todas relacionadas con enfermedades de elevada
prevalencia en la muestra de estudio (diabetes mellitus, hipertension arterial y
exceso de peso corporal). La tabla 4 resume el andlisis de correlacion lineal

bivariada de Pearson entre estas variables cuantitativas.

TABLA 4. COEFICIENTES DE CORRELACION LINEAL DE PEARSON ENTRE
LAS VARIABLES CUANTITATIVAS CLINICO EPIDEMIOLOGICAS.

PAS PAD GLU COL TG HDLc LDLc
LI 0.280()| 0114 | 0109 | 0118 |0310()| g 4ews) | 0135
HasS 1 |0418()| 0055 | 0110 |0222() | o pmiwe | 031
PAD 1 -,112 0,097 0,160 |-0,227(*)| 0,106
GLU 1 0,017 |0,299(**)| -0,093 | -0,051
COL 1 0,425(**) | 0,218(*) | 0,959(**)
TG - .

1 01327(**) 01218( )
HDLc 1 0,145

** | a correlacién es significativa al nivel 0,01 (bilateral),* La correlacion es significante al nivel 0,05
(bilateral), PAS: Presion arterial sistdlica; PAD: Presion arterial diastélica; GLU: Glucemia; COL:
Colesterol total; IMC: indice de masa corporal. Todas las variables estan expresadas en mg/dl, el IMC
en kg/m2 y la presion arterial en mmHg.
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Los resultados de este analisis sugieren que en la muestra de estudio puede existir
una importante relacion entre el perfil lipidico y los diferentes factores de riesgo
cardiovascular que presenten en su fisiopatologia alteraciones de la presion arterial
(HTA), la glucemia (diabetes mellitus) o el peso corporal (sobrepeso y obesidad). El
andlisis de la prevalencia de dislipidemias entre estos pacientes corrobora en parte
tal hipétesis, como se muestra a continuacion (Graficos 5, 6y 7).
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Grafico 5. Prevalencia de dislipidemias entre pacientes hipertensos y hormotensos.
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Grafico 6. Prevalencia de dislipidemias entre los pacientes diabéticos y normoglucémicos.
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Grafico 7. Prevalencia de dislipidemias entre los pacientes normopeso y con exceso de peso
corporal.

La frecuencia de hipertrigliceridemia y dislipidemias mixtas, fueron superiores entre
los pacientes con hipertension arterial y en aquellos con obesidad, mientras que la
hipercolesterolemia se presentd solo con mayor frecuencia entre los hipertensos. No

hubo diferencias significativas para la frecuencia de dislipidemias entre los pacientes
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con o sin antecedentes de diabetes mellitus, presumiblemente por el pequefio

tamafo muestral y la menor prevalencia de esta enfermedad en el estudio.

Las dislipidemias estan también comunmente asociadas a estilos y habitos de vida
inadecuados. Por ello se investigd la asociacion entre las alteraciones de las
concentraciones de lipidos séricos y habito tabaquico, alcoholismo, sedentarismo y

el consumo de dietas no saludables (Tabla 5).

Los resultados indican que las dislipidemias observadas entre los pacientes
investigados se asocian significativamente con las condiciones antes mencionadas,
a excepcion de las bajas concentraciones de HDLc, que no mostré diferencias en

ninguno de los casos.

TABLA 5. DISLIPIDEMIAS, ESTILOS DE VIDA Y HABITOS TOXICOS.

FACTOR DE RIESGO DISLIPIDEMIA
HIPER- HIPER- DISLIPIDEMIA
N TRIGLICERIDEMIA | COLESTEROLEMIA MIXTA HIPOc-HDL

NO 30 23,3 26,7 6,7 6,7

SEDENTARISMO Sl 70 50,0 51,4 34,2 11,4
P --- 0,027 0,043 0,011 0,812

SALUDABLE |25 8,0 20,0 4,0 4,0

DIETA NO SALUDABLE | 75 53,3 52,0 34,7 12,0
P --- <0,001 0,012 0,002 0,229

NO 81 34,6 39,5 21,0 8,6

TABAQUISMO SI 19 73,7 63,2 47,4 15,8
P --- 0,005 0,053 0,036 0,287

NO 84 35,7 39,3 21,4 8,6

ALCOHOLISMO Sl 16 75,0 68,8 50,0 15,8

0,004 0,029 0,023 0,198

i

P: Significancia estadistica.

Los datos hasta el momento aportados indican la existencia de asociacién entre un
perfil lipidico anormal y la presencia de otros factores de riesgo cardiovascular. Sin
embargo, estos no indican cuan fuerte es esta asociacion y en qué sentido se
establece. Por ello se evalu6 la razén de productos cruzados (OR; Odds Ratio) con

tales propésitos (Tabla 6). El valor de este estadistico nos indica cuantas veces es
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mayor la relacién entre dislipémico/normolipidémico entre los pacientes con el Factor

de riesgo respecto a la misma relacion en aquellos sin el Factor de riesgo.

Las mayores fuerzas de asociacion se detectaron entre la hipertrigliceridemia y los
pacientes con algun grado de exceso de peso y en los que seguian una dieta
inadecuada. En este sentido, es casi 14 veces mas probable encontrar un paciente
con triglicéridos altos que uno normal entre los pacientes con sobrepreso que en otro
gue no lo es y aproximadamente 11 veces en uno que sigue una dieta inadecuada
respecto a otro con alimentacion saludable. Algo similar a lo anterior ocurrié con las
dislipidemias mixtas, siendo unas 6 a ocho veces mas probable encontrar esta
alteracién entre los pacientes antes mencionados.

TABLA 6. GRADO DE ASOCIACION ENTRE EL TIPO DE DISLIPIDEMIA Y LOS
FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR POR SEPARADO. SE PRESENTA EL

ODDS RATIO (OR) Y SU INTERVALO PARA EL 95 % DE CONFIANZA ENTRE
PARENTESIS.

FACTOR DE RIESGO DISLIPIDEMIA
HIPER- HIPER- DISLIPIDEMIA
TRIGLICERIDEMIA | COLESTEROLEMIA MIXTA HIPOc-HDL
* * *%
HTA 3,08 2,85 5,42 2,08
(1,27-7,45) (1,20-6,78) (1,61-18,2) | (0,48-9,05)
DIABETES MELLITUS 1,63 1,01 131 0.88
(0,71-3,71) (0,44-2,30) (0,53-3,26) | (0,23-3,37)
SOBREPESO/OBESIDAD 13,66™ 2,68 6,32% 0,32
(2,45-76,04) (0,92-7,79) (1,13-35,45) | (0,09-1,19)
SEDENTARISMO 3,13 2,80 6.0 1,55
(1,21-8,06) (1,12-7,0) (1,51-23,93) | (0,35-6,80)
DIETA NO SALUDABLE 10,72 4,03 841 2,33
(2,70-42,6) (1,42-11,45) (1,51-46,82) | (0,39-13,88)
*% *
TABAQUISMO 4,95 2,53 3,33 2,11
(1,68-14,6) (0,92-6,95) (1,20-9,29) | (0,53-8,34)
*% * *
ALCOHOLISMO 4,96 3,21 3,59 2,68
(1,55-15,92) (1,06-9,71) (1,22-10,6) | (0,66-10,8)

**: Indica que es significativamente diferente de un OR=1,0 con una P<0,01; *: significativamente
diferente de OR=1,0 con una P<0,05.
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Las alteraciones en el metabolismo de los lipidos y lipoproteinas se encuentran con
frecuencia asociadas a otras enfermedades cronicas y a estilos o habitos de vida

poco saludables.

Investigaciones previas desarrolladas en Ecuador dan fe de la estrecha relacion
entre hipertension arterial y dislipidemias. Los valores de colesterol total y
trigliceridemia se reportan elevados en el 40 % al 80 % de estos pacientes y los de
HDLc disminuidos en alrededor del 60 % (44,45). A excepcion de las HDLc, los
resultados de este estudio concuerdan con los reportados hasta el momento. Sin
embargo se debe hacer referencia a que en todos los casos los grupos de edades
estudiados no contienen un ndmero significativo de pacientes de la tercera edad, de
lo cual pudieran derivarse las discrepancias del comportamiento de las HDLc con la

presente investigacion.

La relacidn entre hipertension arterial y dislipidemias ha sido abordada ampliamente
por investigaciones internacionales. Algunas de estas indican una posible relaciéon
causal similar al efecto de las dislipidemias sobre el desarrollo de las enfermedades
cardiovasculares en general, aunque aun sin un mecanismo fisiopatolégico bien

establecido.

Investigaciones realizadas en hipertensos adultos mayores muestran que la
prevalencia de dislipidemias en este grupo poblacional puede ubicarse entre el 20 %
y el 50 % de los pacientes, con un OR de 2,80 (48,52).

Otro estudio esta vez prospectivo sobre 3110 mujeres sin antecedentes de
hipertension a las que se siguié por un periodo de 14,1 afios mostr6 que las
mayores cifras de colesterol total, colesterol LDLc y la relacién colesterol total/HDLc
constituyen factores predictores del desarrollo y debut de hipertension arterial
contribuyendo en un 23 %; 39 %; y 54 % respectivamente. Ademas las altas
concentraciones de HDLc se relacionaron con un riesgo de 32 % menor de

enfermedad hipertensiva (54).

En el caso de la diabetes mellitus, las dislipidemias pueden ser un hallazgo de
laboratorio bastante frecuente con prevalencias que en algunos casos supera el 90
% (55).
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Entre las principales causas de anormalidades en el metabolismo de los lipidos y
lipoproteinas en los pacientes diabéticos se encuentran la hiperglucemia cronica y la
deficiencia real o relativa de insulina, factores comunmente asociados a
hipertrigliceridemia, bajas concentraciones de HDLc y elevados de particulas de LDL
pequefias y densas, aun en pacientes no diabéticos con algin grado de resistencia a
la insulina como los obesos o con sobrepeso (56).

Desde el punto de vista fisiopatolégico se plantea que los defectos en la accion en la
insulina ocasionan un aumento en la lipolisis en el tejido adiposo, con el consiguiente
aumento en el flujo de acidos grasos libres al plasma y a otros tejidos como el
higado y el musculo esquelético, agravando en estos la resistencia a esta hormona.
En el tejido hepatico, los &cidos grasos captados se reincorporan a la sintesis de
triglicéridos que nuevamente son exportados en las VLDL neoformadas. Estas
lipoproteinas no pueden ser totalmente metabolizadas en tejidos periféricos producto
de la baja actividad de la lipoproteina lipasa endotelial en pacientes con alteraciones
en la accién de la insulina. Este exceso de triglicéridos circulantes se intercambia
entonces con otras lipoproteinas como las HDLc aumentando su tamafio y su
susceptibilidad de eliminacibn de la circulacion por la lipasa hepatica de
lipoproteinas (56,57,58,59).

La ausencia de diferencias entre la prevalencia de dislipidemias entre los pacientes
diabéticos y no diabéticos del presente estudio puede estar entonces condicionada
por la presencia de una alta proporcién de pacientes con sobrepeso y obesos entre
los ancianos sin alteraciones de la glucemia (33 % en este estudio), de los cuales no

se investigd su sensibilidad a la insulina.

Por otra parte, el humo del cigarro constituye otro importante factor de riesgo
cardiovascular ampliamente estudiado durante décadas. Su relacion con la
aterosclerosis puede estar asociado al desencadenamiento de un estrés oxidativo
sistémico con reduccién de las HDLc e incremento del colesterol total, los

triglicéridos y las LDLc oxidadas, presumiblemente mas aterogénicas (60,61).

A diferencia de los anteriores factores de riesgo, el consumo moderado de alcohol
es considerado por algunos autores como cardioprotector. Con anterioridad se habia

indicado que el consumo de alcohol reducia la concentracion de HDLc (62), sin
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embargo otros resultados mas recientes contradicen tales planteamientos, indicando
gue este habito no solo puede incrementar las concentraciones de esta lipoproteina
sino ademas reducir las de LDLc independientemente del tipo de bebida consumida
(63,64,65).

Ninguno de estos trabajos tiene en cuenta el consumo excesivo de alcohol y sus
pacientes poseen un rango de edad inferior a los de este trabajo. Tampoco se
evalud en la presente investigacion la cuantia del consumo de bebidas alcohdlicas
de modo que permitiera establecer un analisis mas detallado del problema. No
obstante, acd se aportan datos del hecho de que este habito téxico puede estar

relacionado a la presencia de dislipidemias en pacientes de la tercera edad.

Los hébitos dietéticos y el estilo de vida sedentario son factores ampliamente
relacionados con enfermedades de alto riesgo cardio-metabdlico como la obesidad.
El control de los mismos ejerce un efecto beneficioso no solo sobre el peso corporal,

sino también sobre el perfil glicémico y lipidico de los pacientes.

El beneficio observado sobre el perfil lipidico de las dietas de bajas calorias totales
(66), bajas en glucidos (67), bajas en grasas totales (67,68) o bajas en indice

glucémico y altas en fibras (69) apoyan estos planteamientos.

Asimismo, la combinacion adecuada de la dieta y la actividad fisica, unido a una
abstencion del habito de fumar y del consumo de alcohol, pueden reducir las cifras
de colesterol sérico hasta en un 26 %, LDLc hasta en un 30 % Yy triglicéridos hasta

un 39 %, aumentando a su vez las de HDLc en un 8 % (67,70).
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3.3. PERFIL LIPIDICO Y RIESGO CARDIOVASCULAR

Hasta el momento se ha hecho un andlisis por separado de la relacion entre las
dislipidemias y las enfermedades, estilos y hébitos de riesgo cardiovascular.
Considerando que se trata de un grupo poblacional en el que comunmente se
presentan de forma concomitante varias de estas condiciones, se decide entonces
evaluar el comportamiento el perfil lipidico respecto al nUmero de factores presentes

sobre el mismo paciente.

El andlisis de correlacion lineal de Spearmann entre las concentraciones de lipidos
séricos y el numero de factores de riesgo sobre un mismo individuo indica una
asociacion significativa en todos los casos. En este sentido, al incrementarse el
namero de condiciones de riesgo en un paciente se elevan a su vez las
concentraciones de colesterol, triglicéridos y LDLc (coeficientes positivos), al tiempo
que se reducen las de HDLc (coeficiente negativo) (Tabla 7). Lo anterior esta en
perfecta correspondencia con la estrecha relacion observada anteriormente entre las

alteraciones del metabolismo lipidico y los factores de riesgo analizados.

TABLA 7. COEFICIENTES DE CORRELACION DE SPEARMANN ENTRE LAS
VARIABLES DEL PERFIL LIPIDICO Y EL NUMERO DE FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR.

PERFIL LIPIDICO

COL TG LDLc HDLc Col/HDLc TG/HDLc
No. FRCVC 0,369 0,475 0,352 -0,425 0,559 0,515
P <0,001 <0,002 <0,003 <0,004 <0,005 <0,006

COL: Colesterol total; TG: Triglicéridos; P: significancia estadistica; FRCVC: Factores de Riesgo
Cardiovascular.
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Se debe notar la positiva y asociacion moderada entre el nimero de factores de
riesgo y los indices aterogénicos (Colesterol/HDLc y Triglicéridos/HDLc), lo que esta
en perfecta concordancia con lo planteado en la literatura respecto a valor predictor

de estos indices sobre la mortalidad cardiovascular (gréfico 8).
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Gréafico 8. Comportamiento de los valores de los indices aterogénicos (Colesterol/HDLc y
Triglicéridos/HDLc) con el nUmero de factores de riesgo por paciente. Se presentan la media +/- error
tipico de la media. Letras diferentes indican valores diferentes dentro de cada serie.

Considerando que en Ecuador no ha sido validada ninguna ecuacion de prediccion
del riesgo de eventos cardiovasculares, quizas por la misma escasez de informacion
sobre el panorama epidemiolégico nacional al respecto, es que se asume en este
trabajo, al menos cualitativamente, que a mayor nimero de factores de riesgo sobre

un paciente, mayor sera su riesgo asociado.

Por lo anterior no es de extrafar la significativa correlacién entre las distintas
variables del lipidograma y el numero de factores de riesgo cardiovascular en la
muestra de estudio. Los resultados en si indican entonces que a mayores
concentraciones de colesterol total, triglicéridos y LDLc hay un riesgo cardiovascular
superior entre estos pacientes, ocurriendo lo opuesto con las concentraciones de
HDLc, lo que esta en plena concordancia con lo reportado desde hace tiempo en la
literatura (71,72).
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El cociente colesterol total/HDLc, también denominado indice de Castelli, es de
especial utilidad sobre el indice LDLc/HDLc cuando las determinaciones de LDLc por
la formula de Friedewald se hace imprecisa (73). Esto puede ocurrir a valores de
triglicéridos superiores a 200 mg/dl (74,75), lo que sucede en un alto por ciento de
los pacientes de este estudio.

Por su parte desde que el cociente entre triglicéridos/HDLc fue propuesto por
Gaziano et al. (76) como un fuerte predictor del infarto de miocardio, muchos
estudios confirman su utilidad en la evaluacion no solo del riesgo cardiovascular
global, sino también en la prediccién de la resistencia a la insulina, la diabetes

mellitus, la hipertension arterial y otros eventos vasculares (77,78,79,80).

Aungue ha sido ampliamente demostrada la relacion inversa entre HDLc y riesgo
cardiovascular, la contribucion relativa de los triglicéridos séricos es subestimada.
Esto puede atribuirse en parte a la elevada variabilidad observada en las
concentraciones de triglicéridos (lo que reduce su significancia en los modelos
matematicos), asi como al escaso conocimiento sobre los posibles mecanismos

bioquimicos implicados (81,82).

Varias evidencias en este orden sugieren que el efecto de los triglicéridos en la
enfermedad cardiovascular se establece a través de una regulacion de los
intercambios lipidicos entre las distintas lipoproteinas plasmaticas. La estrecha
relacion entre la concentracion de triglicéridos, LDLc pequefias y densas, el
incremento en la transferencia de ésteres de colesterol y triglicéridos entre las
lipoproteinas con ApoB y las HDLc, y el aumento en la depuracién de estas Ultimas,
apoya tales planteamientos (81,82,83,84).

La relevancia de los resultados de la presente investigacion radica no solo en
mostrar el elevado riesgo cardiovascular al que estan sometidos los pacientes de la
tercera edad, sino ademas en su asociacion a una elevada prevalencia de factores
potencialmente tratables y modificables como la dieta, la actividad fisica y las
dislipidemias. Estos datos pueden constituir un punto de partida para la
implementacion de nuevos estudios epidemioldégicos mas grandes en este grupo
poblacional en aras de disefiar a mas corto plazo politicas de intervencién y mejorar

su calidad y esperanza de vida.
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CAPITULO IV

4. CONCLUSIONES

e El perfil lipidico proyecté que casi 1 de cada dos pacientes presentaban
alguna dislipidemia, de este modo prevalecieron las cifras elevadas de
colesterol 44%, triglicéridos 42%, y una baja concentracion sérica de HDLc en
un 10% en estos pacientes sin presentarse diferencia entre ambos géneros,
demostrando que las variables antes mencionadas pueden ser un elemento
predisponente para el desarrollo de aterosclerosis en pacientes geriatricos.

e EXxiste una estrecha relacién entre la presencia de dislipidemia y los diferentes
factores de riesgo cardiovascular, siendo una de las mas significativas entre
los pacientes con hipertensién arterial con un 64%, sin manifestarse
diferencias significativas de esta enfermedad por género.

e En la muestra estudiada los factores de riesgo con una alta prevalencia
fueron la obesidad y el sobrepeso 80%, las dietas poco saludables 75%, el
sedentarismo 70%, tabaquismo 19% y alcoholismo 16%; y al relacionar los
antes mencionados factores de riego con las dislipidemias podemos concluir
gue es aproximadamente 14 veces mas probable encontrar un paciente con
triglicéridos altos entre los pacientes con sobrepeso que en otro que no lo es,
y casi 11 veces en uno que sigue una dieta inadecuada con respecto a otro
con alimentacién saludable, y asi también es casi 8 veces mas probable

encontrar un paciente con dislipidemia mixta que lleve una dieta no saludable.
4.1. RECOMENDACIONES

e Emplear los resultados de la presente investigacion, con la finalidad de
establecer lineas de intervencion sobre los estilos de vida que mejoren la
calidad de vida entre los pacientes geriatricos del Area de Salud No. 2 —
Miraflores. Subcentro de Salud UNCOVIA.

e Desarrollar un estudio que involucre mas centros de salud con el objetivo de
evaluar de forma mas precisa el comportamiento de tales factores de riesgo

entre los pacientes geriatricos de la region.
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FACULTAD DE CIENCIAS QUIMICAS
ESCUELA DE BIOQUIMICA 'Y FARMACIA

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Cuenca, de 2013
Yo, , con cédula de identidad
ndmero; , autorizo a la sefiorita Mdnica Santos

C. y al sefior Jonathan Alvarado L., estudiantes de la Universidad de Cuenca, para
toma de muestras y los respectivos examenes, para la realizacion del proyecto
titulado “Determinaciéon de Lipidograma y Factores de Riesgos Aterogénicos en
pacientes geriatricos”, en calidad de paciente del Subcentro de Salud-Uncovia.

Mi participacion es libre y voluntaria y he tenido la oportunidad de discutir en detalle
los propésitos y los beneficios con los Estudiantes responsables, de este estudio.

Entiendo ademas que la participacion en dicho estudio, no implica que se remunere,
ni que cancele ningun valor.

En consideracion de lo anterior, agradecemos su participacion voluntaria en la
realizacion de esta investigacion. (Si desea participar, por favor firme el espacio
designado).

En constancia firma:
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ANEXO 02.
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ANEXO 03.

Espectrofotometro semi-automatizado Mindray BA-88

Ll | B OF
| A g

Espectrofotémetro Mindray
Clinica Santa Ana Torre I

Este equipo realiza determinaciones bioquimicas en el rango de luz visible y
ultravioleta, pudiendo realizar determinaciones de punto final, de dos puntos,
cinéticas y turbidimétricas; practicamente con €l se puede realizar todas las variables
bioquimicas de importancia clinica. La otra ventaja que posee el citado equipo es el
de utilizar volimenes pequefios de muestra.

Caracteristicas: Es un analizador semi-automatizado para bioquimica clinica, con
capacidad de absorbancia, concentracion, punto final con y sin blanco del reactivo,
blanco de muestra y reactivo estandar 0 factor.
Almacenamiento del factor en todos los métodos, modo de calibracién no lineal y
lineal. Enzimas cinéticas con y sin blanco de muestra, ademéas de un sistema de
aspiracibn con bomba peristéltica incorporada controlada por motor por
pasos programable.

Parametros que posee:

e Punto final, Cinético, tiempo fijo y absorbancia.

e 7 filtros (340- 630 nm) + 1 posicidn libre.

e Curva de reaccion en pantalla e impresion de salida.

e Control de temperatura, por sistema Peltier 25 — 30 — 37°c.
e Pueden ser programadas hasta 112 pruebas.

e Memoria para 3200 resultados de muestras.

e Pantalla grande LCD Touchscreen.

e Multi -lenguajes disponibles.
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ANEXO 04.
TECNICAS DE LABORATORIO
o COLESTEROL liguicolor (HUMAN)

Principio: El colesterol se determina después de la hidrélisis enzimatica y la
oxidacion. El indicador es la quinoneimina formada por el peréxido de hidrogeno y 4-
aminoantipirina en presencia de fenol, y peroxidasa. Se lee en espectrofotometro a
una longitud de onda de 500nm (Human, 2013).

REACCION DEL PRINCIPIO:

Esteres de colesterol + H,O <&, 4cidos grasos de colesterol + O,

Colesterol + 0, -1 colesteno-3-ona + H,0,

2H,0, + 4-aminofenazona + fenol 222, quinoneimina +4H,0

Muestras: Suero

Ensayo:

Pipetear en Cubetas Blanco de Reactivo Muestra
Muestra 10 pl
Reactivo 1000pl 1000 pl

Mezclar bien, incubar 10min a 25°C. Medir la absorbancia de la muestra frente a un
blanco de reactivo dentro de un rango de 60 minutos para conservar la estabilidad

de la prueba.
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ANEXO 05.
TECNICAS DE LABORATORIO

o HDL-COLESTEROL liquicolor (HUMAN)
Principio: Los quilomicrones, VLDL (lipoproteinas de muy Baja densidad), y LDL
(lipoproteinas de baja densidad), se precipitan por adicion de acido fosfotangstico y
cloruro de magnesio. Después de centrifugar, el sobrenadante contiene las HDL
(lipoproteinas de alta densidad), en las que se determina HDL-colesterol con el

estuche CHOLESTEROL liquicolor. Se lee en espectrofotdmetro a una longitud de
onda de 500nm (Human, 2013).

REACCION DEL PRINCIPIO:

Paso 1:

LDL, VLDL y Quilomicrones SHE*CHO | Colestenona + H,0;

catalasa

2H,0, —=—=5 2H,0 + O,

Paso 2:

HDL-Colesterol £H%* €HE | colestenona + H,0,

Peroxidasa

H,O, + Cromdgeno pigmento de quinona

Muestras: Suero

Ensayo:
Pipetear en tubos de centrifuga Semi-micro
Muestra 200ul
Precipitante 500ul

Mezclar bien, incubar por 10 minutos a 25°C; centrifugar por 10 minutos a 4000rpm.
Después de centrifugar separar el sobrenadante claro del precipitado dentro de 1
hora y determinar la concentracion del colesterol usando el reactivo de Colesterol
Liguicolor HUMAN; asi:

Pipetear en Cubetas | Blanco de Reactivo Estandar Muestra
Agua destilada 100ul
Estandar 100ul
Sobrenadante HDL 100ul
Reactivo 1000ul 1000yl 1000l

Mezclar bien, incubar 10 minutos a 25°C. Medir la absorbancia de la muestra y el
estandar respectivamente, frente a un blanco de reactivo dentro de un rango de 60
minutos para conservar la estabilidad de la prueba.
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ANEXO 06.
TECNICAS DE LABORATORIO
o LDL-COLESTEROL liquicolor (HUMAN)

Principio: El ensayo combina dos pasos: En el primer paso quilomicrones, VLDL, y
HDL-colesterol son removidos especialmente por reacciones enzimaticas. En el
segundo paso el LDL-colesterol restante se determina se determina por reacciones
enzimaticas bien establecidas, también utilizando surfactantes especificos para LDL.

Se lee en espectrofotometro a una longitud de onda de 500nm (Human, 2013).
REACCION DEL PRINCIPIO:

Paso 1:

LDL, VLDL y Quilomicrones _S*E*SHO0 Colestenona + H,0,

2H,0, @22 54,0 + O,

Paso 2:

LDL-Colesterol EHO*CHE | colestenona + H,0,

H,O, + Cromégeno 222932 y, colorante de quinona

Muestras: Suero

Ensayo:
Calentar los reactivos y las cubetas a 37°C, la temperatura debe mantenerse
constante (+0,5°C) durante la prueba.

Pipetear en Cubetas | Blanco de Reactivo Muestra
Agua destilada 10pl
Muestra 10pl
Enzima 750ul 750ul
Mezclar bien e incubar exactamente por 5 minutos a 37°C
Substrato 250yl 250ul

Mezclar bien, incubar a 37°C. Medir la absorbancia de la muestra, frente a un blanco

de reactivo después de 5 minutos.
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ANEXO 07.
TECNICAS DE LABORATORIO
o TRIGLICERIDOS liquicolor (HUMAN)

Principio: Los triglicéridos son determinados después de la hidrdlisis enzimatica con
lipasas. El indicador es quinoneimina formada por peréxido de hidrégeno, 4-

aminoantipirina y 4-clorofenol bajo la influencia catalitica de la peroxidasa.

Se lee en espectrofotometro a una longitud de onda de 500nm (Human, 2013).
REACCION DEL PRINCIPIO:

Triglicéridos __"2%% | Glicerol + Acidos Grasos

Glicerol + ATP *X__, Glicerol-3-fosfato + ADP

Glicerol-3-fosfato + 02 SF°_, fosfato dihidroxiacetona + H202

H202 + 4-aminoantipirina + 4-Clorofenol 22, Quinoneimina + HCI + H20

Muestras: Suero

Ensayo:

Pipetear en tubos de centrifuga | Blanco de Reactivo | Estandar 6 Muestra

Estandar 6 Muestra 10pl

Reactivo 1000pl 1000pl

Mezclar e incubar por 10 minutos a 25°C. Medir la absorbancia del estandar y las
muestras, frente a un blanco de reactivo antes de 60 minutos realizada la prueba

para garantizar la estabilidad de la misma.

JONATHAN M. ALVARADO L. 81
MONICA A. SANTOS C.



UNIVERSIDAD DE CUENCA

ANEXO 08.
TECNICAS DE LABORATORIO
o GLUCOSA liquicolor (Human)

Principio: La glucosa se determina después de la oxidacion enzimatica en
presencia de glucosa oxidasa. El peroxido de hidrégeno formado reacciona bajo la
catalisis de la peroxidasa con fenol 4-amino-fenazona produciendo un complejo rojo-
violeta usando la quinoneimina como indicador. Se lee en espectrofotometro a una
longitud de onda de 500nm (Human, 2013).

REACCION DEL PRINCIPIO:

GOD

Glucosa + O, + H,0 » Acido Glucénico + H,0,

2H,0, + 4-aminofenazona + fenol 222, quinoneimina + 4H,0

Muestras: Suero

Ensayo:

Pipetear en tubos de centrifuga | Blanco de Reactivo | Estandar 6 Muestra

Estandar 6 Muestra 10pl

Reactivo 1000pl 1000pl

Mezclar, incubar por 10 minutos a 25°C. Medir la absorbancia del estandar y las
muestras, frente a un blanco de reactivo antes de 60 minutos realizada la prueba

para garantizar la estabilidad de la misma.
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ANEXO 09.

CONTROL DE LA REPETIBILIDAD DE LAS DETERMINACIONES ANALITICAS
Los resultados encontrados en el estudio no solo muestran una muy fuerte
correlacion entre las dos pruebas para cada paciente sino ademas se demostré que
no existen diferencias significativas entre los valores de ambas réplicas para todas

las variables del laboratorio cuando se aplica el test T de Student para muestras

pareadas (Tabla 8 y 9).

TABLA 8. COEFICIENTES DE CORRELACION Y COMPARACION DE LAS

MEDIAS DE LAS REPLICAS DE LAS DETERMINACIONES ANALITICAS.

Media DS ET P, R P,

Par 1 | HDLL 495667 |  6.63877| 121207
HDL2 495633 |  6.62047| 120873 %993 | 0,957 | <0,001

Par2 |LDLL 122.4317| 36.06597 |  6.58471 <0.001
LDL2 122.4133| 3657417| 6.67750| 01265 | 0,980

Par3 | TG1 1504867 | 6054481 | 11,05392 <0.001
TG2 149.9400| 59.99935| 1095433 0200 | 0,999

Par4 |GLUL | 1152567 | 56,90244 10,38892] 1o | 0 og | <0001
GLU2 | 116.2767| 57.75102| 1054384 & !

Par5 [COLL | 199,9867| 41,05113|  7,49488| o -\ | 0 ogs | <0001
COL2 | 198.8500| 40.75501| 744081 & !

DS: Desviacion estandar; ET: Error tipico de la media; R: Coeficiente de correlacion lineal de
Pearson; P;: Probabilidad de cometer error tipo | para el test T de Student de las medias de muestras
pareadas; P,: Probabilidad de error tipo | para la significacién del Coeficiente de Correlacion (R); TG:
Triglicéridos; GLU: Glucosa; COL: Colesterol total. Los nimeros 1y 2 de las variables se refieren al
orden de las réplicas.

Estos resultados avalan en parte la confiabilidad de los valores reportados para las

variables metabdlicas estudiadas.

JONATHAN M. ALVARADO L. 83
MONICA A. SANTOS C.



UNIVERSIDAD DE CUENCA =

TABLA 9. PRUEBA T STUDENT PARA MUESTRAS PAREADAS DE LAS
DETERMINACIONES ANALITICAS.

Diferencias relacionadas
95% Intervalo de T gl P
Media DS ET confianza para la
diferencia
Inferior | Superior
HDL1
Par 1 - 0,0033 | 1,95474 | 0,35689 | -0,7266 | 0,7332 0,009 29 0,993
HDL2
LDL1
Par 2 - 0,0183 | 2,24071 | 0,40910 | -0,8184 | 0,8550 0,045 29 0,965
LDL2
Par 3 TTGGlz‘ 0,5467 | 2,28167 | 0,41657 | -0,3053 | 1,3987 | 1,312 | 29 | 0,200
GLU1
Par 4 - -1,0200 | 3,74363 | 0,68349 | -2,4179 | 0,3779 | -1,492 29 0,146
GLU2
COL1
Par 5 - 1,1367 | 4,04215 | 0,73799 | -0,3727 | 2,6460 1,540 29 0,134
CcOoL?2

DS: Desviacion estandar; ET: Error tipico de la media; T: Estadistico de la prueba T Student; gl:
grados de libertad; P: Probabilidad de cometer error tipo |I. TG: Triglicéridos; GLU: Glucosa; COL:
Colesterol total. Los nimeros 1y 2 de los variables se refieren al orden de las réplicas.
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ANEXO 10.

BASES DE DATOS

v DETERMINACION DE PERFIL LIPIDICO Y GLUCOSA.

HC GLU coL HDLc LDLc TG TG/HDLc

1 5874 86 201 50,3 123,4 137 2,72

2 9746 79 188 47,0 130,2 54 1,15

3 12436 82 189 47,3 123,8 90 1,90

4 14821 113 169 42,3 88,6 191 4,52

5 2644 96 199 60,7 114,1 121 1,99

6 11567 103 159 48,5 100,3 51 1,05

7 12000 70 151 46,1 88,9 80 1,74

8 15624 89 137 34,3 80,8 110 3,21

9 15623 84 133 33,3 80,0 99 2,97
10 438 177 197 38,4 101,4 286 7,45
11 15290 186 236 46,0 143,6 232 5,04
12 926 105 130 39,7 65,6 124 3,12
13 5141 116 186 46,5 114,5 125 2,69
14 14676 73 102 31,1 63,5 37 1,19
15 12554 89 178 34,7 113,3 150 4,32
16 13485 95 150 45,8 74,5 149 3,25
17 12648 89 202 39,4 122,4 201 5,10
18 12405 84 258 50,3 183,3 122 2,43
19 9677 96 295 57,5 194,5 215 3,74
20 16070 82 287 56,0 188,4 213 3,80
21 16220 72 225 56,3 143,0 129 2,29
22 12292 90 188 54,0 100,7 162 3,00
23 11477 85 140 35,0 53,4 258 7,37
24 9799 94 203 50,8 132,3 100 1,97
25 11344 140 169 42,3 97,2 148 3,50
26 6198 73 164 50,0 100,8 66 1,32
27 15519 157 180 54,9 93,7 157 2,86
28 2734 77 183 45,8 105,1 161 3,52
29 15845 77 183 35,7 106,9 202 5,66
30 11623 94 185 46,3 98,4 202 4,36
31 15058 79 162 41,5 88,3 178 4,29
32 962 93 166 51,2 92,8 120 2,34
33 1536 110 198 47,5 83,9 336 7,07
34 6596 105 248 50,1 171,1 179 3,57
35 150 106 285 56,7 208,9 125 2,20
36 3018 81 205 42,3 125,6 171 4,05
37 12092 9 207 52,5 128,5 145 2,76
38 3002 208 194 49,5 120,3 140 2,83
39 12479 76 197 49,5 130,9 88 1,78
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40 11094 87,3 177 63,5 99,3 71,1 1,12
41 11905 82,5 205,6 53,3 123,2 182 3,41
42 792 295 172,5 43,5 88,9 208 4,77
43 678 128 133,5 41,5 68,3 130 3,13
44 11954 92 218 55,3 130,2 177 3,20
45 10908 94 220 55,0 144,6 102 1,85
46 8911 115 218 55,3 123,0 214 3,86
47 11155 128 169 42,3 97,4 147 3,48
48 16114 136 232 45,2 169,4 87 1,92
49 15129 226 222 43,3 112,9 329 7,60
50 5709 89 158 48,2 87,6 111 2,30
51 12190 83 165,5 50,9 90,9 126 2,47
52 73 110 239,5 47,8 163,0 170 3,56
53 12059 239 144,5 60,9 70,7 86,5 1,42
54 11695 139 215 54,8 141,5 114 2,07
55 5823 79 243,5 48,9 183,7 97,5 1,99
56 13499 89 285 54,8 192,2 170 3,10
57 12189 57 228,5 57,0 144,8 130 2,28
58 10291 91,5 207,5 53,5 145,1 76 1,42
59 3131 116 196 49,0 108,2 194 3,96
60 9929 230 165,5 51,9 96,8 109 2,10
61 15200 139 322 57,0 220,4 223 3,91
62 5075 82 133 40,0 78,8 71 1,78
63 385 95 220 42,9 136,9 201 4,69
64 10216 115 215 47,0 141,0 135 2,87
65 5222 98 198 49,5 93,5 275 5,56
66 13669 68 135 55,8 62,4 84 1,51
67 623 131 157 47,9 81,3 139 2,90
68 16171 158 248 62,0 154,2 159 2,56
69 14657 89 237 50,4 161,6 125 2,48
70 956 125 194 57,5 114,7 109 1,90
71 10116 92 148 64,0 65,3 91 1,42
72 8793 155 183 38,6 90,0 272 7,05
73 9856 94 204,5 40,4 123,1 205 5,07
74 14050 9 279 52,5 165,5 305 5,81
75 10045 92 166 69,4 83,4 66 0,95
76 5678 105 262 54,0 174,4 168 3,11
77 14523 99 221 51,0 139,4 153 3,00
78 6793 213 223 48,0 134,2 204 4,25
79 7645 88 147 59,0 61,0 135 2,29
80 2432 107 167 60,0 81,2 129 2,15
81 9578 77 133 62,5 57,5 65 1,04
82 11318 91 152 61,0 76,6 72 1,18
83 6891 98 210 52,0 120,6 187 3,60
84 3745 163 137 46,6 66,6 119 2,55
85 9834 99 234 48,5 155,1 152 3,13
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86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100

5023
13778
8181
6834
4575
7898
6576
7869
11562
7623
14785
4378
12997
6768
4578

87
90
84
92
90
88
96
86
108
84
102
98
89
156
118

156
209
206
244
182
174
204
185
227
143
184
272
245
203
135

63,5
57,8
58,9
55,6
68,0
63,5
51,0
67,0
45,4
60,5
43,0
54,4
49,0
50,6
50,0

78,9
126,8
121,7
155,4

99,4

96,5
128,6

99,2
139,2

67,5

97,0
191,0
152,2
115,8

68,8

68
122
127
165

73

70
122

94
212

75
220
133
219
183

81

1,07
2,11
2,16
2,97
1,07
1,10
2,39
1,40
4,67
1,24
5,12
2,44
4,47
3,62
1,62

HC: Historia Clinica; GLUC: Glucosa; TG; COL: Colesterol total; HDLc: HDLColesterol; LDLc:

LDLColesterol; Triglicéridos; TG/HDLc; indice Triglicéridos/HDLColesterol.
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v' ANTECEDENTES PERSONALES DE RIESGO ATEROGENICO

HC EDAD | GENERO | PRESION ARTERIAL | HTA | TABAQUISMO | ALCOHOLISMO | SEDENTARISMO | DIETA OBESIDAD (IMC) | DIABETES
1 5874 81 | F 140/80 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 34Kg/m2 NO
2 9746 74 | F 170/70 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 31.7Kg/m2 NO
3 | 12436 81| F 140/90 Sl NO NO Sl NO SALUDABLE 38Kg/m2 NO
4] 14821 87 | F 130/70 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 27.6Kg/m2 Sl
5 2644 80 | F 130/80 Sl NO NO Sl SALUDABLE 24.9Kg/m2 NO
6 | 11567 71| F 140/100 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 16.8Kg/m2 NO
7 | 12000 68 | F 140/90 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 30Kg/m2 NO
8| 15624 68 | F 130/80 NO | NO NO Sl NO SALUDABLE 38.5Kg/m2 NO
9 | 15623 65 | M 150/90 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 37.9Kg/m2 NO
10 438 69 | F 120/70 NO | NO NO Sl NO SALUDABLE 34.8Kg/m2 Sl
11 | 15290 68 | F 110/80 NO | NO NO Sl POCO SALUDABLE | 30Kg/m2 Sl
12 926 70 | F 140/100 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 32.8Kg/m2 SI
13 5141 73 | M 150/80 Sl SI NO SI POCO SALUDABLE | 26Kg/m2 NO
14 | 14676 79 | F 140/80 Sl NO NO Sl NO SALUDABLE 39Kg/m2 NO
15 | 12554 74 | M 150/100 Sl Sl Sl NO SALUDABLE 24Kg/m2 NO
16 | 13485 83| F 100/70 Sl NO NO Sl SALUDABLE 25Kg/m2 NO
17 | 12648 87 | F 150/80 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 26Kg/m2 NO
18 | 12405 68 | F 110/80 Sl NO NO Sl SALUDABLE 25Kg/m2 NO
19 9677 73 | F 150/80 Sl NO NO SI POCO SALUDABLE | 30Kg/m2 NO
20 | 16070 78 | F 150/100 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 31Kg/m2 NO
21 | 16220 78 | F 110/60 NO | NO NO NO SALUDABLE 22.1Kg/m2 NO
22 | 12292 83 [ M 120/80 NO | SI NO NO POCO SALUDABLE | 25Kg/m2 NO
23 | 11477 81 | F 160/80 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 26.4Kg/m2 NO
24| 9799 76 | F 130/80 SI NO NO SI POCO SALUDABLE | 26Kg/m2 NO
25 | 11344 80 | F 160/100 Sl NO NO Sl NO SALUDABLE 36.9Kg/m2 Sl
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26| 6198 72 | F 130/100 Sl NO NO NO POCO SALUDABLE | 26.7Kg/m2 NO
27 | 15519 68 | F 140/80 NO | NO NO Sl POCO SALUDABLE | 25.2Kg/m2 Sl
28 2734 68 | F 100/70 NO | NO NO Sl POCO SALUDABLE | 33.5Kg/m2 NO
29 | 15845 68 | M 160/110 Sl Sl Sl Sl POCO SALUDABLE | 29 Kg/m2 NO
30 | 11623 71| F 140/80 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 36.5Kg/m2 NO
31 [ 15058 83 | F 130/100 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 31.7Kg/m2 NO
32 962 71| M 150/100 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 32.2Kg/m2 NO
33 1536 86 | F 160/90 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 28Kg/m2 Sl
34| 6596 84 | F 140/70 Sl NO NO NO POCO SALUDABLE | 31.9Kg/m2 Sl
35 150 84 | M 150/90 Sl NO NO Sl SALUDABLE 23.8Kg/m2 NO
36 [ 3018 67 | M 160/90 Sl NO Sl Sl POCO SALUDABLE | 30Kg/m2 NO
37 | 12092 71 | M 160/80 Sl NO Sl NO POCO SALUDABLE | 26Kg/m2 NO
38 [ 3002 77 | M 130/80 Sl NO NO NO SALUDABLE 25.2Kg/m2 Sl
39 | 12479 86 | M 140/80 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 26.2Kg/m2 NO
40 | 11094 79 | F 150/90 Sl NO NO NO SALUDABLE 24.1Kg/m2 NO
41 | 11905 84 | F 140/90 Sl NO NO SI POCO SALUDABLE | 25Kg/m2 NO
42 792 78 | F 120/80 NO | NO NO Sl POCO SALUDABLE | 27.5Kg/m2 Sl
43 678 73 | M 110/80 NO | NO NO Sl POCO SALUDABLE | 28.4Kg/m2 Sl
44 | 11954 78 | M 140/80 Sl Sl NO Sl POCO SALUDABLE | 27.4Kg/m2 NO
45 | 10908 70 | F 120/80 NO | NO NO SI POCO SALUDABLE | 26.5Kg/m2 SI
46 | 8911 80 | F 140/90 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 28.3Kg/m2

47 | 11155 77 | F 120/80 NO | NO NO SI NO SALUDABLE 36.2Kg/m2 SI
48 | 16114 79 | F 130/60 NO | NO NO Sl POCO SALUDABLE | 33.3Kg/m2 Sl
49 | 15129 71 | F 140/100 NO | NO NO Sl POCO SALUDABLE | 34.7Kg/m2 Sl
50 5709 74 | F 120/80 NO | NO NO Sl SALUDABLE 21.8Kg/m2 Sl
51 | 12190 79 | M 150/90 Sl NO NO NO SALUDABLE 23Kg/m2 NO
52 73 72 | F 140/80 SI NO NO SI NO SALUDABLE 41.2Kg/m2 SI
53 [ 12059 68 | M 150/80 Sl NO NO NO POCO SALUDABLE | 28Kg/m2 Sl
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54 [ 11695 81 (M 110/80 NO | SI Sl NO SALUDABLE 20Kg/m2 Sl
55 5823 65 | M 130/90 Sl Sl NO Sl POCO SALUDABLE | 28Kg/m2 Sl
56 | 13499 75| F 140/100 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 25.5Kg/m2 NO
57 | 12189 89 | F 130/80 Sl NO NO NO POCO SALUDABLE | 24Kg/m2 NO
58 | 10291 80 | F 129/90 NO | NO NO NO SALUDABLE 22.8Kg/m2 NO
59 3131 75 | F 120/80 NO | NO NO NO SALUDABLE 26.7Kg/m2 Sl
60 [ 9929 65| M 140/80 Sl Sl NO Sl POCO SALUDABLE | 34Kg/m2 Sl
61 [ 15200 72 | F 120/80 NO | NO NO Sl POCO SALUDABLE | 30.6Kg/m2 Sl
62 5075 87 | M 170/80 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 27.7Kg/m2 NO
63 385 75 | F 130/80 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 31.8Kg/m2 NO
64 | 10216 86 | F 180/100 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 29.5Kg/m2 Sl
65 5222 67 | F 180/80 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 30.9Kg/m2 NO
66 | 13669 67 | M 113/90 NO | NO NO Sl SALUDABLE 22Kg/m2 NO
67 623 68 | M 110/80 NO | NO NO Sl SALUDABLE 19Kg/m2 Sl
68 | 16171 69 | F 130/70 Sl Sl Sl NO POCO SALUDABLE | 25.4Kg/m2 Sl
69 | 14657 65 | M 130/80 Sl SI SI SI POCO SALUDABLE | 30Kg/m2 NO
70 956 72 | F 110/70 NO | NO NO Sl POCO SALUDABLE | 27.5Kg/m2 Sl
71 | 10116 68 | F 120/80 NO | NO NO NO SALUDABLE 23.2Kg/m2 NO
72 | 8793 77 | M 130/90 Sl Sl Sl NO POCO SALUDABLE | 31.9Kg/m2 Sl
73 | 9856 65 | F 130/80 Sl NO NO SI POCO SALUDABLE | 31Kg/m2 NO
74 | 14050 65| M 135/85 Sl Sl Sl Sl POCO SALUDABLE | 34Kg/m2 NO
75 | 10045 87 | M 110/70 NO | NO NO NO SALUDABLE 25Kg/m2 NO
76 | 5678 82 | F 140/90 Sl Sl Sl Sl POCO SALUDABLE | 31Kg/m2 Sl
77 | 14523 85 | F 130/90 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 28Kg/m2 NO
78 | 6793 85| F 130/80 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 30.5Kg/m2 Sl
79 | 7645 67 | F 120/70 NO | NO NO NO POCO SALUDABLE | 28Kg/m2 NO
80 | 2432 76 | F 110/80 NO | NO NO NO POCO SALUDABLE | 27Kg/m2 NO
81 | 9578 81| M 110/80 NO | NO NO NO SALUDABLE 23.5Kg/m2 NO
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82 (11318 75| M 120/80 NO | NO NO NO SALUDABLE 25.5Kg/m2 NO
83 | 6891 73 | F 130/90 Sl Sl Sl Sl POCO SALUDABLE | 28.5Kg/m2 NO
84 | 3745 83 | F 120/70 NO | NO NO Sl POCO SALUDABLE | 26Kg/m2 Sl
85| 9834 77 | F 130/90 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 29.5Kg/m2 NO
86 | 5023 89 [ M 100/80 NO | NO NO NO SALUDABLE 24Kg/m2 NO
87 | 13778 67 | F 110/80 NO | NO NO Sl POCO SALUDABLE | 28Kg/m2 NO
88 | 8181 78 | F 120/80 NO | NO NO NO POCO SALUDABLE | 27Kg/m2 NO
89 | 6834 67 | F 130/90 Sl Sl Sl Sl POCO SALUDABLE | 30Kg/m2 NO
90 | 4575 72 | F 120/70 NO | NO Sl NO SALUDABLE 24Kg/m2 NO
91| 7898 74 | F 110/80 NO | NO NO NO SALUDABLE 26Kg/m2 NO
92 | 6576 81 |F 120/90 Sl NO NO Sl POCO SALUDABLE | 28Kg/m2 NO
93 [ 7869 78 | F 120/80 NO | NO NO NO SALUDABLE 24Kg/m2 NO
94 | 11562 73 | M 130/100 Sl Sl Sl Sl POCO SALUDABLE | 34.5Kg/m2 Sl
95 | 7623 83 | F 110/80 NO | NO NO NO SALUDABLE 24Kg/m2 NO
96 | 14785 65| F 130/80 Sl Sl Sl NO POCO SALUDABLE | 28Kg/m2 NO
97 | 4378 65 | M 130/90 Sl NO NO SI POCO SALUDABLE | 34Kg/m2 NO
98 | 12997 77 | M 140/100 Sl Sl Sl Sl POCO SALUDABLE | 32Kg/m2 NO
99 [ 6768 67 | F 130/90 Sl Sl NO Sl POCO SALUDABLE | 28Kg/m2 Sl
100 | 4578 68 | F 110/80 NO | NO NO NO SALUDABLE 24Kg/m2 Sl

HC: Historia Clinica; M: Masculino; F: Femenino; HTA: Hipertension Arterial; IMC: indice de Masa Corporal.
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