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RESUMEN 
 
El presente trabajo es un estudio no experimental, longitudinal y correlacional en 

el que participaron 30 pacientes alcohólicos y 30 pacientes referenciales, cuyo 

objetivo principal, fue determinar el perfil lipídico, aterogénico y electrolítico a 

pacientes alcohólicos con edades comprendidas entre 18–65 años, que 

ingresaron al Centro Terapéutico de Adicciones Amor y Vida CENTERAVID y 

compararlos con valores de pacientes no bebedores, también se comparó los 

valores antes y después de los 30 días de su ingreso. 

Al comparar los valores que ingresaron los pacientes con los referenciales se 

obtuvo una elevación tanto en el perfil lipídico y aterogénico mientras que para 

el perfil electrolítico presentaron valores inferiores en comparación con los 

pacientes referenciales con una p=<0,05 para cada variable analizada a 

excepción del HDLc y el calcio que tuvieron diferencias no significativas de 0,890 

y 0,151 respectivamente. 

Con relación a los resultados de ingreso se obtuvieron valores inferiores con 

respecto a los 30 días de desintoxicación, para el caso del perfil lipídico y 

aterogénico se presentó p=<0,05; a excepción del HDLc y el IA2 no presentó 

diferencia significativa con p=0,664 y p=0,063 respectivamente. Para el perfil 

electrolítico se obtuvieron valores superiores a los que ingresaron con una 

diferencia significativa de <0,001 para el caso del fósforo, para calcio y magnesio 

no presentaron diferencias significativas con p=0,441 y p=0,411 

respectivamente. 
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ABSTRACT 

 
 The present work is a not experimental, longitudinal and correlational 

study involving 30 alcoholic patients and 30 referential patients. The main 

objective was to determine the lipid, atherogenic and electrolytic profile of the 

alcoholic patients with ages between 18-64 years who were admitted to “Centro 

Terapéutico de Adicciones Amor y Vida CENTERAVID,” and compare them with 

values of patients not drinkers. Another objective was to compare the values 

before and after the 30 days of the patients´ admission. 

 

 When comparing the values that were admitted patients with the 

referential was obtained an elevation in both the lipid profile as in the atherogenic 

profile. While for the electrolytic profile presented lower values in comparison with 

referential patients with a p=<0.05 for each variable analyzed with the exception 

of the HDLc and calcium that had no significant differences of 0,890 and 0,151 

respectively. 

 

 Regarding the results of income lower values were obtained over 30 

days of detoxification, for the case of atherogenic and lipid profile was introduced 

p = <0.05; except for the HDLc and IA2 which did not show significant difference 

with p = 0.664 and p = 0.063 respectively. For the electrolytic profile were higher 

than those that were admitted with a significant difference of <0.001 for the case 

of phosphorus, while for calcium and magnesium did not show significant 

differences with p=0.441 and p=0.411 respectively. 

 

 
 
Keywords : lipid profile, atherogenic , electrolytes , alcoholism   
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INTRODUCCIÓN 
 

El alcoholismo crónico es una enfermedad social producida por el consumo 

excesivo de alcohol, según el informe sobre el consumo de drogas de la 

Organización de las Naciones Unidas (ONU), se estima que en el mundo cerca 

de 2.600 millones de personas lo consumen, a pesar de que su consumo implica 

un riesgo para la salud y consecuencias sociales relacionadas con sus 

propiedades tóxicas y de creación de dependencia.  

El alcohol etílico es tóxico, afecta al cerebro y a la mayoría de los órganos y 

sistemas, produciendo alteraciones cardiovasculares, neurológicas, metabólicas 

y respiratorias; principalmente afecta al hígado que es el principal lugar de 

metabolización del alcohol ingerido, por esta razón, se altera el metabolismo de 

biomoléculas especialmente de lípidos, disminuyendo la oxidación y el transporte 

intracelular de ácidos grasos, induciendo a su vez apoptosis de los hepatocitos, 

provocando alteraciones serias como hígado graso y cirrosis. 

Según estudio realizado por Fiuza & Cols. en 2015 afirmó que la presencia de 

dislipidemias afectó a aproximadamente el 50% de los bebedores frecuentes, 

encontrando principalmente hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia y 

disminución de HDLc en personas con ingesta crónica de alcohol. Con relación 

a los niveles de electrolitos un trabajo realizado por Sangeeta & Cols. en 2016 

afirmaron que 9 de cada 10 pacientes alcohólicos puede presentar niveles de 

calcio bajos, seguido por hipofosfatemia e hipomagnesemia. Además. tanto el 

perfil lipídico, aterogénico y electrolítico constituye elementos esenciales a la 

hora de examinar el riesgo cardiovascular. Por tal razón se despertó el interés 

de la presente investigación para determinar estas variables en pacientes 

alcohólicos del Centro Terapéutico “CENTERAVID”, con la finalidad de cumplir 

con nuestro objetivo trazado; comparar los valores de perfil lipídico y perfil 

electrolítico que ingresan a dicho centro con valores de una población 

referencial, observando de esta manera como el alcohol afecta el metabolismo 

en los consumidores. 

Por otro lado, se compararon los resultados con los que ingresaron los pacientes 

con los resultados obtenidos a los 30 días de desintoxicación, porque con una 
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adecuada nutrición junto con la abstinencia alcohólica, los valores tanto del perfil 

lipídico como electrolítico se aproximan a valores aceptables. 

Finalmente, se relaciona dichas variables con la edad, frecuencia y tiempo de 

consumo, cuya finalidad fue encontrar una asociación directa entre estas. 

 

 

De esta manera el estudio realizado servirá de apoyo al Centro Terapéutico de 

Adicciones Amor y Vida CENTERAVID quienes tomarán medidas en cuanto al 

tratamiento de cada paciente que ingrese para prevenir consecuencias que 

puedan presentarse por el consumo excesivo de alcohol, tales como cirrosis, 

reduciendo de esta manera el impacto económico en la vida del paciente y sus 

familiares. 
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CAPÍTULO I 

ALCOHOL 

 

1.1 Definición 

El alcohol etílico también conocido como etanol es un líquido incoloro, soluble 

en agua, tóxico, puede ser obtenido por dos métodos: uno de ellos es la 

fermentación de azúcares y mediante un método sintético a partir del etileno. 

Afecta a células y tejidos ya que circula libremente por todo el organismo, al ser 

ingerido comienza un proceso de cambios metabólicos, que en su primera etapa 

da lugar al acetaldehído que es un compuesto más tóxico que el alcohol. La 

oxidación de esta sustancia en los tejidos especialmente en el hígado determina 

un importante uso de sustancias que se encuentran de manera limitante y son 

esenciales para metabolizar las grasas. Este compuesto al ser considerado un 

antielemento disminuye notablemente el apetito, produce calorías vacías, 

afectando a la mucosa gástrica e impidiendo la absorción adecuada de los 

alimentos que se ingieren  

Es considerada la droga de abuso más extendida en el mundo y de mayor 

impacto social dentro de las de consumo legal, debido a las alteraciones que 

reporta en la conciencia y en el comportamiento (García & González, 2015) 

(Tarabini & Catalá, 2012) (Pérez & Castellano, 2011). 

 

1.2 Alcoholismo 

Se denomina alcoholismo a la enfermedad crónica o al desorden mismo de la 

conducta, se caracteriza por la ingesta continua de bebidas alcohólicas en una 

medida que excede lo corriente, al ser el consumo de alcohol excesivo, se 

produce un malgasto de sustancias lo cual provoca graves alteraciones en el 

metabolismo lipídico, lo que dará como resultado hígado graso o esteatosis 

hepática que si no es controlada con la abstinencia alcohólica podría llevar 

posteriormente a complicaciones más serias como la cirrosis (Ruiz & Herrera, 

2012). 
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Clasificación: 

 Consumo de riesgo: Este es excesivo debido al aumento en las 

probabilidades de que la persona padezca alteraciones adversas como: 

psiquiátricas, médicas, familiares, sociales, etc., pero aún no se han 

presentado. 

 Consumo perjudicial: Cuando ya se han producido dichas consecuencias  

 Dependencia del alcohol o alcoholismo: Además de producirse dichas 

consecuencias, el alcohol se ha convertido en una conducta adictiva.  

El deterioro en la capacidad de controlar el consumo de alcohol puede ser 

intermitente y ligero, sobre todo en las fases iniciales de la enfermedad, pero 

puede llegar a ser continuado e intenso y producir un efecto de rebote progresiva 

de la conducta de auto-administración de alcohol y a una pérdida de control tan 

grave comparado con cualquier otra drogodependencia que se administre por 

vía intravenosa (Heckman & Silveira, 2011). 

 

1.3 Epidemiología 

El alcohol etílico es la sustancia psicoactiva, de uso muy extendido y 

generalizado en el mundo, junto con la nicotina ha sido la única droga permitida 

en la mayoría de culturas y regiones geográficas, a excepción de los pueblos 

musulmanes para quienes la abstinencia es un deber religioso (Pascual & 

Guardia, 2012). 

 

La ONU a través de su oficina contra las drogas y el crimen informó que cada 

año cerca de 2.600 millones de personas consumen bebidas alcohólicas lo que 

corresponde a cerca del 40% de la población mundial, cifra que es ocho veces 

superior a la prevalencia anual del consumo de drogas ilícitas (5%). 

El alcohol afecta a las personas y las sociedades de diferentes maneras y sus 

efectos dependen del volumen de alcohol consumido y de los hábitos de 

consumo. Cada año se estima que mueren de 2 a 2,5 millones de personas 

debido al consumo de alcohol ya sea por intoxicaciones agudas, cirrosis hepática 

alcohólica, violencia o accidentes de tránsito. En el 2013, la OMS publicó un 

estudio que indica que Ecuador ocupa el segundo lugar en América Latina con 
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mayor consumo de alcohol llegando a 9.4 litros de alcohol por habitante al año 

(García & González, 2015). 

 

1.4 Tipos de bebidas alcohólicas 

Se puede clasificar de acuerdo a su tipo de obtención: 

 Bebidas alcohólicas fermentadas: Aquellas obtenidas a partir de la 

transformación de los azúcares que contienen determinadas frutas, raíces 

o granos de plantas. Este proceso nos permite obtener una cantidad 

inferior a 17 g. por cada 100 g. de alcohol, con un grado alcohólico que 

varía entre los 5 y 15 grados. Como ejemplo tenemos vino, la cerveza o 

la sidra. 

 

 Bebidas alcohólicas destiladas: Son aquellas obtenidas por un proceso 

artificial llamado destilación, aumentando la concentración de alcohol 

etílico a las bebidas fermentadas. Estas bebidas tienen un grado 

alcohólico de entre 17 y 45 grados por ejemplo la ginebra o el vodka. 

 Bebidas alcohólicas fermentadas mezcladas con destilados: Son aquellos 

vinos (zumo alcohólicamente fermentado) mezclados con un destilado 

alcohólico. Su grado alcohólico no debe ser mayor de 20 grados. Si por el 

contrario, es un destilado alcohólico el que es mezclado con una pequeña 

cantidad de vino, el resultado es llamado aguardiente (Tarabini & Catalá, 

2012). 

 

1.5 Toxicocinética del alcohol 

Como cualquier sustancia el alcohol sufre los siguientes procesos al ingresar al 

organismo: absorción, distribución, metabolismo, eliminación.  

 

 Absorción es el paso de una sustancia en este caso etanol desde el exterior 

de los fluidos biológicos, se realiza por diferentes vías siendo la principal la 

vía oral, además puede darse a través de la vía respiratoria y la piel. (Velasco, 

2014) (Pérez & Castellano, 2011). 
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Vía oral: El etanol al ser una sustancia hidrosoluble se absorbe por simple 

difusión a favor del gradiente de concentración y se realiza en cualquier parte 

del tracto gastrointestinal. 

- Mucosa bucal: Se absorbe en menor cantidad, aunque su tiempo de 

permanencia aumente. 

- Mucosa esofágica: La absorción es en menor cantidad debido a que el 

tiempo de transito es rápido. 

- Mucosa estomacal: En esta porción se absorbe una considerable cantidad 

de etanol (20-25%). 

- Mucosa intestinal: El yeyuno es la porción que mayor cantidad absorbe 

75-80%, pasando mínimas cantidades de etanol al intestino grueso por lo 

que su absorción es despreciable (Velasco, 2014) (Hernandez & Cols., 

2013). 

 

Factores que afectan la velocidad de absorción 

- Presencia o tipo de alimentos: La presencia especialmente de alimentos 

ricos en grasa disminuyen su absorción y por ende la concentración 

máxima en sangre. Mientras que la ausencia de alimento o la ingesta de 

bebidas carbonatadas favorecen la absorción. 

- Diferencias genéticas: El polimorfismo de la enzima alcohol 

deshidrogenasa (ADH) capaz de metabolizar el etanol puede producir 

variaciones en la absorción. En el caso de mujeres esta enzima presenta 

un menor nivel de expresión comparado con los hombres, por ello con 

consumos idénticos de alcohol, en las mujeres se observa una mayor 

concentración de alcohol que en los hombres.  

- Estado fisiológico: Aumenta la velocidad en caso de gastritis, ulcus o la 

ingestión de fármacos colinérgicos. 

- Dosis: Disminuye la cantidad de vaciamiento gástrico al aumentar la 

concentración de alcohol ingerida. 

- Nivel de concentración del alcohol: En las bebidas con un grado de 

alcohol de 20-30% su absorción aumenta, mientras que las bebidas con 

un grado de alcohol alto contraen el píloro y retrasan el vaciamiento 

gástrico. 



UNIVERSIDAD DE CUENCA 

 

23 MARÍA FERNANDA FAICÁN JUCA, MARÍA FERNANDA GUAMÁN LUPERCIO 
 

- Consumo de tabaco: Su consumo simultáneo genera disminución en la 

concentración de alcohol (Hernández & Cols., 2014) (Miraval, 2013). 

 

Vía inhalatoria y vía dérmica: La absorción de etanol por la vía inhalatoria se 

observa en casos de intoxicación laboral, en el cual el 60% de etanol inhalado 

es retenido en el organismo. En cuanto a la vía dérmica la administración se 

produce por enemas de alcohol y en el caso de exposición laboral la 

absorción es mínima (Velasco, 2014). 

 

 Distribución: El etanol al ser una molécula anfipática se disuelve bien en 

agua, por ello, se distribuye uniformemente por todos los tejidos y fluidos 

excepto en las fracciones grasas. Esta sustancia atraviesa fácilmente la 

barrera hematoencefálica y placentaria. El volumen de distribución del etanol 

es mayor en las mujeres que en los hombres debido a su diferencia genética, 

ya que las mujeres tienen menor cantidad de grasa que los hombres (Pérez 

& Castellano, 2011). 

 

 Metabolismo: El alcohol ingerido es biotransformado en el hígado, pero una 

mínima cantidad es eliminada sin metabolizarse (Ladero, 2009). 

 

Vías metabólicas de biotransformación: 

- Vía de la enzima del alcohol deshidrogenasa (ADH): El 80% de etanol es 

metabolizado por esta enzima, para ello se requiere de un cofactor siendo 

este la nicotinamida adenina dinucleótido (NAD) y la acumulación de 

NADH2 (forma reducida).  

Existen tres isoenzimas de ADH con sus respectivas subunidades: 

o Clase I: Es el principal oxidante del etanol y contiene 3 subunidades 

a, b, g.  

o Clase II: Contiene la subunidad p 

o Clase III: No participa en la oxidación del etanol y contiene la 

subunidad c. 

- Vía del Sistema Oxidación Microsomal dependiente del Citocromo P450: 

Este sistema se activa cuando la enzima ADH se satura, debido al uso 
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excesivo o crónico de alcohol, mediante este el 25% de etanol se 

metabolizará en el caso de pacientes crónicos. Éste se encuentra en el 

retículo endoplasmático y forma parte de la familia citocromos 

microsomales P450. 

- Vía de catalasas: Esta reacción depende de la disponibilidad de peróxido 

de hidrógeno en el citosol, por ello existe dudas de su acción, ya que los 

niveles de peróxido de hidrógeno serían insuficientes para su acción 

(Hernandez & Cols., 2013) (Hernández & Cols., 2014). Fig. 1 

 

 

Figura 1: Biotransformación del etanol en el hígado. 
Fuente: (Hernández & Cols., 2014). 

 

 Eliminación: Las concentraciones séricas de etanol disminuyen por 

metabolización, mediante una cinética de orden cero. El 90% de etanol es 

eliminado por metabolización, pero el 10% se elimina sin metabolizar, esta 

sustancia se elimina a través de la orina, sudor, heces y aire exhalado. 

 

 

 

Factores que afectan el proceso de eliminación: 
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- Frecuencia: A mayor frecuencia de eliminación, mayor será la 

velocidad de eliminación 

- Polimorfismo ADH. 

- Consumo de cigarrillo: El consumo simultaneo de más de 20 cigarrillos 

acelera la velocidad. 

- Consumo de azúcares: La fructuosa acelera la acción de ADH (Santo, 

2000) (Miraval, 2013). 

 

1.6 Manifestaciones Clínicas 

1.6.1 Intoxicación aguda 

En forma aguda el etanol puede afectar al individuo en múltiples órganos y 

sistemas, principalmente el sistema nervioso central (SNC) e hígado. 

 

 Alteraciones en el SNC: La fase inicial se caracteriza por signos de 

excitación mental, en primer lugar, por inhibir los centros inhibitorios del 

cerebro, al aumentar los niveles de alcohol en la sangre, la intoxicación 

se va empeorando y la depresión del SNC se torna predominante. Su 

primera acción depresiva es realizada en partes del encéfalo que 

participan en funciones integradas. Deprime tanto centros inhibitorios 

como excitatorios. Los procesos mentales más afectados son los 

dependientes del aprendizaje y de la experiencia previa, luego se alteran 

la atención, la concentración, el juicio y la capacidad de raciocinio, 

continuando con deterioro general y cambios cognitivos mayores 

(Andrade, 2012). 

 

 Alteraciones gastrointestinales: Incrementa la motilidad del intestino 

delgado y se reduce la absorción de agua y electrolitos. Por efecto 

irritativo directo causa gastritis, esofagitis, úlceras, hemorragia de vías 

digestivas, vómito y puede producirse un síndrome de Mallory Weis. 

 

 Alteraciones nutricionales: el etanol carece de valor nutritivo, 1g de etanol 

posee 7.1 kcal. La ingesta en ayuno de etanol en pacientes sanos produce 
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hipoglicemia transitoria de 6 a 36 horas por inhibición de la 

gluconeogénesis (Ayus & Caramelo, 2006). 

 

1.6.2 Intoxicación crónica  

El alcohol afecta al cerebro, a la mayoría de los órganos, sistemas y se relaciona 

con numerosos problemas sanitarios, entre estos están las enfermedades 

mentales, cardiovasculares, digestivas, neurológicas, metabólicas y endócrinas, 

perinatales, cáncer, infecciones y lesiones intencionadas y no intencionadas. 

 

 Alteraciones digestivas: Entre ellas se puede mencionar alteraciones 

hepáticas como esteatosis hepática, hepatitis alcohólica, cirrosis 

alcohólica; pancreatitis aguda y crónica; alteraciones gástricas como 

gastritis y ulceras pépticas; malabsorción intestinal; síndrome de Mallory-

Weiss. Además, empeora el pronóstico de las hepatopatías. La aparición 

de fibrosis hepática podría estar mediada por cambios epigenéticos, 

alteraciones metabólicas (incremento de ácidos grasos y estrés oxidativo 

que produce radicales libres, deficiencia de folato, etc.), alteraciones de 

la respuesta inflamatoria (que podría ser inducida directamente por los 

metabolitos del etanol, como el acetaldehído, o por endotoxinas 

bacterianas del intestino) (Tortaja, 2012). 

 

 Alteraciones cardiovasculares: La fibrilación atrial es el tipo de arritmia 

que se asocia con más frecuencia al consumo abusivo, crónico o agudo, 

de alcohol. Hipertensión arterial (dosis- dependiente), accidente cerebro 

vascular (ACV), (Dosis-dependiente). Consumos episódicos de grandes 

cantidades de alcohol son un importante factor de riesgo para padecer un 

ACV en la adolescencia o inicio de la vida adulta. Otra consecuencia 

cardiovascular importante es la cardiomiopatía (Ayus & Caramelo, 2006). 

 

 Alteraciones respiratorias: En la actualidad la relación de consumo 

concomitante de alcohol y tabaco se estima que es un 90% de los 

pacientes alcohólicos, lo cual multiplica por 2.7 el riesgo de padecer una 

dependencia al alcohol es por esta razón que se relaciona el consumo de 
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alcohol con alteraciones respiratorias principalmente con el cáncer de 

pulmón (Ruiz & Herrera, 2012). 

 

 Alteraciones metabólicas: Con respecto al síndrome metabólico puede 

presentar tres o más de las siguientes condiciones: obesidad abdominal, 

hipertensión arterial, hipertrigliceridemia, bajos niveles de colesterol HDL 

o hiperglucemia (Heckman & Silveira, 2011). 

 

1.7 Síndrome de abstinencia alcohólica. 

El síndrome de abstinencia (SDA) o también llamado síndrome de deprivación a 

drogas son trastornos físicos y psicológicos que se producen en aquellas 

personas que tienen dependencia de una droga (en este caso el alcohol) cuando 

se suspende bruscamente, o se disminuye en forma significativa después de un 

consumo prolongado. Se produce una abstinencia por supresión cuando el 

aporte de la droga es insuficiente y si aparece por la acción de un antagonista 

se denomina abstinencia precipitada. Los síntomas de abstinencia son 

hiperactividad autonómica, náuseas, insomnio, vómitos, alucinaciones visuales, 

temblor distal de las manos, táctiles o auditivas transitorias o ilusiones, agitación 

psicomotora, ansiedad y crisis convulsivas (Monte & Rabuñal, 2011). 

 

Se describen los siguientes tipos:  

 

 Síndrome de abstinencia agudo: Son signos y síntomas orgánicos y 

psíquicos que aparecen rápidamente después de interrumpir el consumo 

de dicha sustancia. Cada grupo de sustancias psicoactivas produce un 

característico síndrome de abstinencia agudo fácilmente diferenciable de 

los restantes grupos. La intensidad y gravedad de este síndrome 

dependen del tipo y de la cantidad de sustancia habitualmente consumida.  

 

 Síndrome de abstinencia tardío: Son desregulaciones del sistema 

nervioso neurovegetativo y de las funciones psíquicas básicas, persisten 

durante un largo período de tiempo, después de conseguir la abstinencia. 

Este cuadro produce múltiples trastornos físicos y psíquicos, dificultando 
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el desarrollo de una vida saludable y autónoma, y contribuye a efectos de 

recaída en los hábitos tóxicos.  

 

 Síndrome de abstinencia condicionado: Consiste en una sintomatología 

típica de un síndrome de abstinencia agudo, por ser reexpuesto a los 

estímulos ambientales que fueron condicionados, a través de un proceso 

de aprendizaje, al consumo de la sustancia de la que era dependiente. El 

síndrome de abstinencia condicionado provoca cuadros de ansiedad y 

miedo que pueden precipitar un nuevo consumo tóxico como forma de 

evitar la situación displacentera en que se encuentra (Ladero, 2009) 

(Sarasa, 2014). 

 

1.8 Tratamiento 

El alcoholismo al ser una enfermedad compleja, capaz de producir efectos 

físicos, intelectuales, psicológicos y sociales, para lograr una abstinencia 

satisfactoria se necesita una combinación de terapia psicoterapéutica y terapia 

farmacológica a largo plazo. Este tipo de tratamiento se aplica a pacientes con 

dependencia alcohólica, los cuales son hospitalizados en centros de 

rehabilitación (Sarasa, 2014). 

 

El tratamiento farmacológico permite la renormalización de las alteraciones 

neurológicas, también disminuir o suprimir el consumo de alcohol, corregir los 

síntomas de abstinencia y prevenir las convulsiones y el delirium tremens. El uso 

de fármacos dependerá de la situación del paciente así tenemos: 

 Tratamiento para intoxicación alcohólica aguda: El paciente que llega a 

urgencias se aplica un tratamiento farmacológico especialmente para 

controlar sus síntomas, mantener las constantes vitales y la hidratación. 

 Tratamiento para abstinencia alcohólica aguda o llamado tratamiento de 

desintoxicación: Tiene por objetivo neutralizar el estado de 

hiperexcitación del SNC originado por la neuroadaptación al alcohol. Para 

ello se usa fármacos como benzodiacepinas. 
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 Tratamiento para prevención de recaídas: Los fármacos como baclofen, 

acamprosato permite normalizar los sistemas de neurotransmisión que 

siguen alterado después de semanas o meses de haber dejado de beber, 

siendo estos el sistema GABA y glutamato (Serecigni, 2012) (Sarasa, 

2014). 
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CAPÍTULO II 

PERFIL LÍPIDICO 

 

2.1 Generalidades 

Los lípidos son un grupo heterogéneo de sustancias de origen biológico, solubles 

en solventes polares como éter, cloroformo y acetona. Aunque químicamente 

heterogéneos, sus moléculas presentan en su totalidad, o al menos una parte 

significativa, una naturaleza hidrocarbonada, y por lo tanto apolar. Diversas 

clases de moléculas lipídicas (por ejemplo, los fosfolípidos y los esfingolípidos) 

son componentes estructurales importantes de las membranas celulares. Las 

grasas y los aceites ambos, almacenan energía de modo eficaz. Otras clases de 

moléculas lipídicas son vitaminas o pigmentos y por último, algunas moléculas 

lipídicas que se encuentran en las cubiertas externas de varios organismos 

cumplen con funciones protectoras o impermeabilizantes (Hoyos, 2014). 

 

2.2 Metabolismo de lípidos 

2.2.1 Ingestión, digestión y absorción  

Los triacilgliceroles y las grasas neutras son los compuestos que usualmente se 

ingieren en la alimentación, por lo que todo el proceso para obtener el mayor 

rendimiento energético empieza desde la ingestión, donde por acción de la 

enzima lipasa lingual se hidrolizan las largas cadenas de ácidos grasos en 

cadenas más cortas, luego del mismo modo a nivel del estómago y en el intestino 

delgado trabajan las enzimas lipasa gástrica y lipasa pancreática 

respectivamente. El objetivo principal de la digestión es hacerlos hidromiscibles 

para que de esta manera puedan absorberse a través de las microvellosidades 

intestinales que se encuentran recubiertas por una capa acuosa. Es así que con 

ayuda de las sales biliares siguen con el proceso de ruptura de cadenas, hasta 

obtener partículas de ácidos grasos libre y 2 monogliceroles, las cuales pueden 

ser absorbidas por el epitelio del intestino y continuar con varias rutas 

metabólicas (Brites, 2013) (Carvajal, 2014). 
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La digestión de los lípidos comienza en el estómago, allí los triacilglicéridos se 

mezclan con proteínas, hidratos de carbono, jugo gástrico y otras sustancias. La 

degradación de la mezcla junto con la operación motriz del estómago origina una 

sustancia llamada “quimo”, al mismo tiempo que el quimo pasa al duodeno se 

mezcla con el jugo pancreático el cual contienes sales biliares, lipasa 

pancreática, esterasa e iones bicarbonato que neutralizan su actividad.  La 

hidrólisis de los triacilgliceroles se produce fundamentalmente en el intestino 

delgado por acción de la lipasa pancreática, enzima secretada por el páncreas 

en forma de zimógeno, siendo secretada al duodeno a través del conducto 

linfático, el zimógeno es activado al ser hidrolizado por acción de la tripsina, 

requiriendo para su acción la presencia de sales biliares e iones de calcio 

(Fornaguera & Cols., 2011). 

 

Los fosfolípidos son degradados por fosfolipasas específicas que son 

sintetizadas en el páncreas de igual manera en forma de zimógeno y para su 

activación requiere la presencia de sales biliares e iones de calcio. Las sales 

biliares emulsionan los triacilglicéridos y ácidos grasos y de esta manera permite 

la acción hidrolítica de las lipasas y esterasas intestinales. De tal modo que la 

emulsificación producida por las sales biliares da lugar a la formación de micelas, 

por otro lado estas  solubilizan otros lípidos como los fosfolípidos y ácidos grasos 

formando micelas mixtas, en cuyo interior se puede encontrar otros lípidos 

insolubles en el agua como el colesterol (Carvajal, 2014). 

 

Las micelas son transportadas desde el lumen del intestino delgado hasta las 

microvellosidades de las células epiteliales, donde los ácidos grasos de cadena 

larga se disocian de éstas y difunden a través de la membrana hasta el 

citoplasma celular. Las sales biliares son reabsorbidas en el íleon y trasladadas 

vía mesentérica superior a la vena porta y de esta al hígado donde entran 

nuevamente a formar parte de la bilis. Los ácidos grasos que llegan a la 

superficie de las células son captados y utilizados para la formación de energía. 
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2.2.2 Transporte  

Todos los lípidos son transportados de un órgano a otro a través del sistema 

circulatorio, de esta manera los lípidos que son ingeridos en la dieta deben ser 

transportados del intestino hacia otros tejidos del organismo, los triglicéridos 

formados en el hígado deben ser transportados al tejido adiposo donde serán 

almacenados, y estos a su vez son transportados a otros tejidos donde son 

utilizados como fuente de energía, de igual manera el  colesterol se transporta 

de un tejido a otro en el organismo. En este último caso el colesterol que se 

consuma es llevado hasta el hígado y junto con el colesterol que se ha 

sintetizado en ese órgano se transporta a otros tejidos donde se utiliza para la 

síntesis de membranas, hormonas, etc (Hoyos, 2014). 

El sistema circulatorio es ideal para conducir sustancias hidrofílicas más no 

hidrofóbicas, es por ello que los lípidos son insolubles en el plasma sanguíneo, 

y deben circular en la sangre unidos a proteínas en forma de lipoproteínas. Las 

lipoproteínas son macromoléculas complejas y esféricas formados por un núcleo 

que es una zona hidrofóbica que contiene lípidos no polares (triglicéridos (TG), 

esteres de colesterol), y una cubierta polar formada por lípidos anfipáticos 

(colesterol libres y fosfolípidos) y por proteínas llamada apolipoproteínas. La 

densidad de las lipoproteínas se debe a la porción relativa de lípidos y proteínas 

es así que las lipoproteínas más ricas en lípidos son los quilomicrones y las más 

abundantes en proteínas son las proteínas de alta densidad (HDL) (Errico, 2013). 

 

Tipos de lipoproteínas 

 Quilomicrones (QM): Son partículas sintetizadas en el hígado, son las 

menos densas, contienen mayor cantidad de lípidos especialmente 

triglicéridos y menor cantidad de proteínas. La apoproteínas presente es 

la apoB. La función principal de QM es el transporte de lo TG a los 

diferentes tejidos procedentes de la dieta. 

 Lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL): Son grandes, poco densas 

también transporta triglicéridos. Son producidas en el hígado y su principal 

proteína es la apoB-100 también transportan apoC-I, apoC-II, apoC-III, 

apoE, además son consideradas partículas aterogénicas. 
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 Lipoproteínas de baja densidad (LDLc): Se caracterizan por ser ricas en 

colesterol. La Apo B-100 es su principal apolipoproteína. Son el producto 

final del metabolismo de las VLDL y altamente aterogénicos.  

 Lipoproteínas de densidad intermedia (IDL): Son remanentes de energía-

agotados de VLDL, estos han consumido los triglicéridos por ello 

contienen una parte más elevada de colesterol. 

 Lipoproteínas de alta densidad (HDLc): Contienen mayor cantidad de 

proteínas. Su principal proteína es la Apo A-I y posee también Apo A-II, 

Apo C-I, C-II, C-III y Apo-E. Son producidas por el hígado (30%) y el 

intestino (70%) y su función fundamental es extraer el colesterol sobrante 

de las células y transportarlo al hígado para su eliminación. Es una 

partícula antiaterogénica (Carvajal, 2014). 

 

Como los lípidos pueden ser obtenidos de la dieta (exógenos) o ser sintetizados 

en el organismo (endógenos) se generan dos vías distintas de transporte; la vía 

exógena en donde los lípidos de la dieta son transportados desde el intestino 

hasta el hígado y otros tejidos y la vía endógena en donde los lípidos sintetizados 

en el hígado son transportados hasta los tejidos.  

 

2.2.2.1 Transporte exógeno de los lípidos   

Los triglicéridos componen el 90% de los lípidos de la dieta y son la forma 

principal de almacenamiento de energía metabólica en los seres humanos. Al 

absorber estos lípidos, las células intestinales los empacan en los quilomicrones 

de origen intestinal, estos se dirigen a través del ducto linfático torácico hacia la 

sangre para su distribución en los tejidos. Al alcanzar el torrente sanguíneo 

adquieren las apoproteínas C-II y E que les donan las HDL, quienes a su vez 

reciben colesterol por parte de los quilomicrones. Las células del tejido muscular, 

tejido cardiaco y tejido adiposo remueven triglicéridos de los quilomicrones al ser 

activada la enzima lipoprotein lipasa (LPL), dependiente de insulina, por la 

apoproteína C-II de los quilomicrones. La lipoprotein lipasa hidroliza los 

triglicéridos contenidos en los quilomicrones y produce glicerol y tres ácidos 

grasos; estos son captados por las células de esos tejidos para su oxidación o 

para convertirlos nuevamente en triglicéridos y almacenarlo en esa forma. Al 
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remover parte de los triglicéridos, la partícula de quilomicrones se transforma en 

remanentes de quilomicrones. La apoproteína C-II vuelve a las HDLc y las apo 

B-48 y apo E son reconocidos por los receptores de los remanentes de 

quilomicrones en el hígado donde son  introducidos por endocitosis a la célula y 

posteriormente degradados (Arguesto, 2011). 

 

2.2.2.2 Transporte endógeno de los lípidos 

Los triglicéridos y el colesterol del hígado son trasladados en sangre a los tejidos 

extra hepáticos con ayuda de las lipoproteínas VLDL; al igual que sucede con 

los quilomicrones, la lipoprotein lipasa estimulada por el apo C-II, actúa sobre las 

VLDL para liberar ácidos grasos y glicerol, el resultado son partículas de menor 

tamaño y densas, con menor contenido de triglicéridos y mayor proporción de 

colesterol, las IDL y VLDL. 

Las IDL transfieren a las HDL parte de los triglicéridos que todavía conservan, 

los fosfolípidos y la apoproteína C-II. A manera de intercambio, las HDL 

transfieren esteres de colesterol a las IDL con ayuda de la proteína 

transportadora de esteres de colesterol y también convierte las IDL en LDL. Un 

pequeño porcentaje de las IDL es captado por el hígado, pero la mayoría formará 

LDL (Ponce, 2013). 

 

Las LDL tienes un gran contenido de colesterol libre y ésteres de colesterol y 

contienen apo B-100 como principal apoproteína. Proporcionan colesterol a los 

tejidos periféricos que tengan receptores de membrana que reconocen las apo 

B-100; este reconocimiento ayuda a la incorporación de las LDL al interior de las 

células por medio de endocitosis, el colesterol de las LDL es incorporado a la 

membrana o reesterificado con ácidos grasos y almacenados en pequeñas 

gotitas en el citosol de las células. (Errico, 2013). Otro tipo de lipoproteína lo 

constituyen las HDL, son las lipoproteínas más pequeñas y densas y poseen 

poco colesterol libre y casi nada de esteres de colesterol, se producen en el 

hígado y en el intestino delgado, en su estructura se encuentra rodeado de 

apoproteínas principalmente apo A-I y A-II, fosfolípidos y colesterol libre. Al ser 

liberadas al plasma, las HDL toman el colesterol libre de los tejidos y de los 

quilomicrones, este colesterol es esterificado por la LCAT y enviado al núcleo de 
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este tipo de lipoproteínas, de esta manera el colesterol de algunos tejidos es 

transportado hasta el hígado donde es captado y utilizado para la formación de 

ácidos biliares y su posterior excreción en las heces (Garrido, 2001). 

 

 

Figura 2: Transporte de colesterol y triglicéridos y sus vías. 
Fuente: (Garrido, 2001). 

 

2.3 Colesterol 

2.3.1 Definición 

El colesterol es una estructura molecular de ciclofentanoperhidrofenantreno. Se 

encuentra en las células de los animales vertebrados, es componente esencial 

de las membranas plasmáticas, precursor de lipoproteínas, sales biliares, 

vitamina D y hormonas (sexuales y corticoesteroides). Por su carácter 

hidrofóbico, en sangre es llevado por las lipoproteínas y a nivel celular se 

encuentran formando parte de las membranas o en el citoplasma, previa 

esterificación con un ácido graso ya que el exceso de colesterol libre resulta 
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tóxico para la célula. El acúmulo de colesterol esterificado en el interior de la 

célula, principalmente en macrófagos, también es dañino para el hombre, ya que 

ayudará al desarrollo de lesiones ateroscleróticas (Hoyos, 2014).  

 

2.3.2 Biosíntesis de colesterol 

La biosíntesis diaria de colesterol, cuyo valor es 800mg, supone algo menos de 

la mitad de su contenido orgánico. El intestino aporta unos 80g/día (15%) y el 

hígado otros 70g/día (10%); el resto es sintetizado en tejidos periféricos, todas 

las células pueden sintetizar algo de colesterol, por el hecho de ser un 

componente estructural de todas las membranas (Koolman & Röhm, 2006). 

 

Pertenece a los isoprenoides cuya síntesis se inicia con la acetil coenzima A, 

mediante una cadena de reacciones de condensación, reducción e hidroxilación. 

La síntesis del colesterol puede dividirse en cuatro partes: en la primera parte a 

partir de tres moléculas de acetil- CoA se obtiene un compuesto de C6, 

denominado mevalonato. En la segunda parte el mevalonato pasa a formar el  

isopentenil – difosfato el “isopreno activo” y posteriormente en la tercera, seis de 

estas moléculas de C5 se polimerizan hasta formar el escualeno, el cual está 

conformado por C30, finalmente el escualeno se cicla y por liberación de una 

unidad de tres átomos de carbono produce el colesterol (Koolman & Röhm, 

2006). 

 

 Formación de mevalonato: La conversión de acetil-CoA en acetoacetil-

CoA y posteriormente en 3-hidroxi-3-metilglutaril-CoA (3-HMG-CoA) 

corresponde a la ruta de biosíntesis de cuerpos cetónicos que tiene lugar 

en las mitocondrias a diferencia de la biosíntesis del colesterol que tiene 

lugar en el retículo endoplasmático liso. En el paso siguiente el grupo 3-

HMG libera la CoA y simultáneamente con la ayuda del NADPH + H+ se 

reduce a mevalonato; la 3-HMG-CoA-reductasa es considerada la enzima 

clave de la biosíntesis del colesterol. La actividad de la HMG-CoA-

reductasa en las células de la mucosa intestinal viene dispuesta por 

contenido de colesterol que depende de: 1) la velocidad de absorción del 

colesterol desde la luz intestinal, 2) la velocidad de captación de 
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lipoproteínas circulantes por la membrana basal de la célula epitelial y 3) 

la demanda de colesterol que tenga la célula para formar quilomicrones y 

su propia estructura. La insulina y tiroxina estimulan la enzima mientras 

que el glucagón la inhibe mediante fosforilación dependiente del cAMP. 

La alta ingesta de colesterol en la dieta también inhibe a la 3-HMG-CoA-

reductasa (Koolman & Röhm, 2006) (Ponce , 2013). 

 

 Formación de isopentenil – difosfato: El mevalonato es descarboxilado 

hasta isopentenil-difosfato con consumo de ATP y de este modo se 

produce la unidad básica que servirá para la síntesis de los isoprenoides. 

 

 Formación del escualeno: Por isomerización del isopentenil-difosfato se 

obtiene el dimetilalil-difosfato. Las dos moléculas de C5 se condensan 

hasta geranil-difosfato y por la adición de otro isopentenil-difosfato se 

obtiene el farnesil-difosfato, que por reacción cabeza a cabeza puede 

dimerizarse hasta el escualeno. El farnesil-difosfato también es el punto 

de partida para la síntesis de otros poliisoprenoides como el dolicol y la 

ubiquinona (Arguesto, 2011). 

 

 Formación del colesterol: El escualeno un isoprenoide lineal, es ciclizado 

con consumo de oxígeno hasta lanosterol, un esterol de C30 a partir del 

cual en pasos posteriores se degradan en forma oxidativa tres grupos 

metilo, lo que da como producto final el colesterol. Una parte de estas 

reacciones es catalizada por sistemas citocromo P450 (Fornaguera & 

Col., 2011). 
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Figura 3: Biosíntesis de colesterol 
Fuente: (Garrido, 2001). 

 

2.4 Triglicéridos  

2.4.1 Definición  

Son la forma de almacenamiento de los ácidos grasos. Son estructuras formados 

por moléculas de glicerol y tres moléculas de ácidos grasos esterificados (Brites, 

2013). 

 

2.4.2 Biosíntesis de triglicéridos 

La biosíntesis de TG se realiza en el retículo endoplasmático de todas las células 

siendo las de mayor importancia los hepatocitos, adipocitos y células del 

intestino delgado. Existe tres vías de síntesis que depende del tipo de célula que 

sintetiza los TG siguiendo tres etapas: 

 

1. Activación del glicerol: Hepatocitos: Esta reacción es catalizada por la enzima 

glicerol quinasa que fosforila el glicerol a glicerol-3-fosfato mediante la 
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hidrólisis de una molécula de adenosin trifosfato (ATP) en adenosin difosfato 

(ADP) y fosfato inorgánico (Pi). 

Adipocitos: Estos carecen de la enzima glicerol quinasa, por ello la formación 

del glicerol-3-fosfato se lleva a cabo mediante la reducción de una molécula 

de dihidroxicetona fosfato y la acción de la enzima gliceraldehído-3-fosfato 

deshidrogenasa.  

Intestino delgado: Los monoacilglicéridos antes de la absorción por los 

hepatocitos sufren un proceso de acilación que tiene de dos etapas para la 

producción de TG. 

 

2. Activación de los ácidos grasos: Se necesita una molécula de ATP para la 

activación de los ácidos grasos. Esta reacción es catalizada por acil-CoA-

sintetasa en donde una molécula de coenzima-A se une a un ácido graso 

activándolo y formando acil-CoA. 

 

3. Esterificación de los ácidos grasos: El siguiente paso es la esterificación de 

dos moléculas de acil-CoA con glicerol-3-fosfato formando una molécula de 

ácido fosfatidico gracias a aciltrasferasa. Posteriormente se remueve el grupo 

fosfato de esta molécula formándose así 1,2-diacilglicerol mediante la enzima 

ácida fosfatídico fosfatasa. Finalmente se una la tercera molécula de acil-CoA 

mediante la aciltrasferasa formándose un triacilglicérido (Garrido, 2001) 

(Goicoechea & Aguirre, 2013) (Fornaguera, 2011). 
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Figura 4: Biosíntesis de Triacilglicéridos. 
Fuente: (Koolman & Röhm, 2006). 

 

2.5 Índices Aterogénicos 

2.5.1 Definición 

Los índices aterogénicos nos permite valorar las concentraciones de distintas 

fracciones lipídicas o de apolipoproteínas, esta valoración es de gran importancia 

porque gracias a ello se puede evaluar el riesgo cardiovascular. Anteriormente 

el riesgo cardiovascular estaba basado esencialmente en el nivel de LDLc, pero 

los resultados obtenidos eran deficientes, por ello se han creado coeficientes 

para mejorar el poder predictivo. Estos coeficientes están basados en el balance 

entre las lipoproteínas aterogénicos circulantes (colesterol total, LDLc, 

triglicéridos, apoB) y antiaterogénico (HDLc, apoA). Los índices están formados 

por: a) numerador que generalmente es una variable lipídica como colesterol 

total o LDLc que tiene una asociación positiva al riesgo cardiovascular y b) 

denominador que tiene una asociación negativa como HDLc. Por lo tanto, 

cuando mayor sea el valor de estos índices mayor será el riesgo, este aumento 

se debe a un aumento del numerador o una disminución del denominador o a 

ambos (Chávez, 2011) (Domingo, 2012). 
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2.5.2 Tipos de índices aterogénicos 

 IA1: Cociente CT/HDLc llamado también índice de Castelli. El aumento de 

este cociente es el predictor más potente de riesgo coronario, frecuentemente 

está asociado a hipertrigliceridemia. Esta relación nos permite demostrar si 

los niveles de HDLc son suficientes para circular el colesterol total, además 

nos indica directamente la concentración de LDLc y VLDLc. Se consideran 

cifras de riesgo, para prevención primaria valores superiores a 5 (varones) o 

4,5 (mujeres) (Arguesto, 2011). 

 IA2: Cociente LDLc/HDLc es una fórmula muy importante debido a que LDLc 

circula aproximadamente dos tercios del colesterol total. No se aconseja su 

uso principalmente en pacientes con triglicéridos elevados >300 mg/dl debido 

a que la fórmula de Friedewald para la estimación de LDLc no es válida, se 

aconseja el uso del índice de Castelli. En prevención primaria las cifras de 

riesgo se considera valores mayores a 3.5 en varones y 3 en mujeres 

(Herrera, 2012). 

 IA3: Cociente TG/HDLc este coeficiente fue desarrollado por McLaughlin y 

colaboradores es un buen indicador de riesgo de enfermedad cardiovascular 

y resistencia a la insulina. El aumento de este cociente está relacionado con 

el aumento de LDLc pequeñas y densas, relacionadas con el inicio y 

progresión de ateroesclerosis (Oliva, 2014). 
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CAPÍTULO II 

PERFIL ELECTROLÍTICO 

 

3.1 Definición e importancia fisiológica 

Los electrolitos son minerales indispensables para el correcto desarrollo de 

determinadas funciones celulares, estas sustancias tienen la capacidad de 

transportar la corriente eléctrica, en el cuerpo humano, se encuentran disueltos 

en el plasma y sus variaciones provocan movimiento de agua entre los 

compartimientos donde se encuentran, concentrándose de manera diferente y 

manteniendo un equilibrio de los fluidos en las células. Tres electrolitos, calcio 

(Ca), el fósforo (P) y el magnesio (Mg) forman la mayor parte del contenido total 

de minerales del cuerpo humano (Albalate & Cols, 2012). 

 

El vínculo entre la salud y cada uno de los diferentes elementos que componen 

el sistema electrolítico del organismo es el símbolo de la homeostasis que forma 

parte de todos los componentes celulares ya que las reacciones nerviosas del 

cuerpo y la función muscular dependen del intercambio correcto de estos 

elementos dentro y fuera de las células. La nutrición es un factor de importancia 

para mantener el equilibrio electrolítico, en este estudio al tratarse de pacientes 

alcohólicos se presenta una estrecha relación con la malnutrición, 

fundamentalmente por una disminución de la ingestión de alimentos y por 

interferencias en diferentes aspectos fisiológicos de la nutrición como por 

ejemplo en la absorción, utilización y metabolismo de nutrientes (Ayus & 

Caramelo, 2006). 

 

3.2 Compartimentos Corporales 

Los líquidos del organismo comprenden el líquido intracelular, el extracelular y 

por extensión, los líquidos de las cavidades como la pleural, la peritoneal, la 

pericárdica, etc. La composición de los solutos no es igual en el líquido 

intracelular y la extracelular, esto debido a que las membranas celulares poseen 

sistemas de transporte que activamente acumulan solutos específicos. 
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3.2.1 Composición del compartimento intra y extracelular 

La composición química del líquido intracelular y del líquido extracelular son muy 

semejantes, a pesar de que las concentraciones de electrolitos son muy 

diferentes. En el líquido intracelular (LIC) contiene grandes cantidades de 

fosfatos, magnesio, proteínas y pequeñas cantidades de sodio, calcio, cloruro y 

bicarbonato. Por lo contrario, el líquido extracelular contiene grandes cantidades 

de sodio, calcio, cloro y bicarbonato. Estas diferencias de concentraciones son 

consecuencia de la permeabilidad selectiva de la membrana celular, las bombas 

metabólicas y las fuerzas de Gibbs Donnan. Sin embargo, en ambos 

compartimentos las concentraciones de iones son tales que ambas partes son 

eléctricamente neutras (Fernandez, 2011). 

 

3.3 Calcio 

3.3.1 Definición 

En el organismo humano el catión más abundante es el calcio, este representa 

el 1,5-2% del peso total del cuerpo. Se distribuye por todas las partes de 

organismo formando dos clases de calcio: 

Calcio insoluble: Representa 99.1% de calcio y se encuentra en el tejido óseo y 

dientes. 

Calcio soluble: Es el 0,9% se encuentra disuelto en el líquido extracelular y tejido 

blando, constituyendo la calcemia. Este a su vez se encuentra fraccionado en: 

- No difusible: Se encuentra unido a proteínas especialmente albúmina y 

globulina, representa el 46% de calcio plasmático y es considerado como 

reserva porque no difunde fuera de la membrana capilar. 

- Difusible: En esta fracción se encuentra el calcio iónico que es activado y 

regulado por las hormonas, representando el 47,5% de calcio plasmático. 

Además, encontramos el calcio no ionizado (6,5%), el cual forma complejos 

con bicarbonatos, fosfatos, citratos y sulfatos  (Perez & Cols., 2010) 

(Fernandez, 2011). 

 

3.3.2 Principales funciones en el organismo 

El calcio cumple innumerables funciones en el organismo por ello la importancia 

de su estricta regulación. Entre las principales funciones tenemos: 
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 Huesos y dientes: Formación, mantenimiento y estructural. 

 Sistema nervioso central: Transmisión del impulso nervioso, excitabilidad 

neuronal y formación de neurotransmisores. 

 Sistema sanguíneo: Inicia la formación del coágulo sanguíneo. 

 Otros: Actúa como segundo mensajero, interviene en la regulación de los 

mecanismos de transporte en las membranas celulares e intracelulares y 

además en la secreción de jugos y hormonas (Fernandez, 2011) (Yeste 

& Carrascosa, 2011). 

 

3.3.3 Absorción, metabolismo y excreción 

El calcio total ingerido en la dieta se absorbe a nivel intestinal en un porcentaje 

del 25-75% ya que influyen varios factores como la cantidad ingerida o la edad 

de la persona, pero además existe otros factores, los cuales facilitan o dificultan 

su absorción. Los factores que facilitan son presencia de sustancias como 

lactosa y aminoácidos, aumento de vitamina D y ejecución de ejercicio físico 

regular. Los factores que dificultan son presencia de oxalatos, fosfatos y filatos, 

deficiencia de vitamina D, formación de sales insolubles, relación inadecuada de 

Ca/P diferente de 2/1 y exceso de sodio. 

El hueso es el principal reservorio de calcio, ya que este es necesario para la 

formación, mantenimiento y mineralización del mismo. Durante la niñez y 

adolescencia el balance de calcio es positivo, esto permite el incremento del 

tejido óseo (Branan, 2012). 

 

El calcio tiene dos vías de eliminación el tracto gastrointestinal y la renal. Por el 

tracto gastrointestinal el calcio eliminado tiene dos orígenes: origen alimentario 

el cual procede de la fracción no absorbida y el origen endógeno que procede 

de los restos celulares de la mucosa, jugos digestivos y bilis. Por el riñón se 

elimina una pequeña fracción de calcio, solo el calcio ionizado y el que forma 

complejos con fosfato y citrato es filtrado por el glomérulo. La reabsorción 

isoosmótica de calcio se lleva a cabo en el túbulo contorneado proximal y en la 

zona proximal del asa de Henle, absorbiéndose el 60-70% del calcio filtrado 

(Albalate & Cols, 2012) (Perez & Cols., 2010). 
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3.4 Fósforo 

3.4.1 Definición 

Este es el sexto mineral abundante en el organismo humano con un porcentaje 

de 0.8-1% del peso total del cuerpo. Se encuentra localizado en todo el cuerpo, 

pero principalmente en el hueso (80%) y músculo (9%). El fosfato plasmático se 

encuentra en tres fracciones: unido a proteínas (12%), ionizado (55%) y 

formando complejos (35%) 

 

3.4.2 Principales funciones en el organismo 

 Huesos y dientes: función plástica y estructural, formando con el calcio la 

hidroxiapatita. 

 Metabolismo de carbohidratos: Mediante la fosforilación ayuda en la 

absorción intestinal de la glucosa, al unirse a ella. 

 Riñón: Estimula la reabsorción tubular renal de la glucosa. 

 Músculos: Intervienen en su metabolismo. 

 Sistema sanguíneo: Control del equilibrio ácido-base. 

 Otros: Formación de fosfolípidos que forman parte de la estructura de las 

membranas celulares, intervienen en las reacciones que requieren 

energía, forma parte de los ácidos nucleicos y tejido nervioso (Delgadillo, 

2013) (Perez & Cols., 2010). 

 

3.4.3 Absorción, metabolismo y excreción 

La absorción del fósforo está estrechamente ligada a la absorción del calcio, pero 

con mayor eficiencia absorbiéndose el 70% de fósforo presente en el alimento 

ingerido. La absorción de este se ve aumentada por la presencia de la vitamina 

D, al igual que el calcio en la niñez y adolescencia presenta un balance positivo, 

lo cual incrementa el tejido óseo, forma parte de la estructura de los huesos unido 

al calcio en forma de hidroxiapatita. El fosfato tiene dos vías de eliminación el 

tracto gastrointestinal y la renal. Por el tracto gastrointestinal el fosfato endógeno 

eliminado es estimulado por la fosfatemia debido a la elevación de la 

parathormona. El riñón mantiene una relación entre el fosfato sanguíneo y el 

fosfato excretado, el fósforo es filtrado por el glomérulo y este es reabsorbido en 
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un 80% en el túbulo proximal y una pequeña cantidad en el túbulo distal, la 

porción restante es eliminada por la orina (Branan, 2012) (Cifuentes, 2011). 

 

3.4.4 Regulación hormonal del balance Calcio-Fósforo 

El balance calcio-fósforo esta dado en tres niveles: intestinal, renal y óseo. Los 

cuales están bajo la influencia de la parathormona(PTH), la vitamina D y 

calcitonina. 

 

 Parathormona (PTH). 

Se sintetiza por las células de la glándula tiroidea, su secreción es modulada por 

las concentraciones de calcio especialmente calcio ionizado sérico, así niveles 

de calcio elevado la inhiben y niveles reducidos de calcio la estimulan, por lo 

tanto, se produce una retroalimentación negativa. Esta hormona es 

hipercalcemiante e hipofosfatemiante, actúan directamente sobre el riñón y tejido 

óseo y actúa indirectamente sobre los intestinos. 

- Huesos: Esta hormona actúa sobre los osteoblastos que son activados y a 

su vez estos estimulan a los osteoclastos dando como resultado la inhibición 

de la síntesis de colágeno tipo I y estimulación de la resorción ósea; además 

estimula la formación de hueso nuevo y aumenta la liberación de calcio y 

fosfato en la sangre. 

-  Riñón: Actúa sobre las células tubulares, estimulando la reabsorción del 

calcio y favoreciendo la eliminación de fosfatos  

- Intestinos: Favorece la absorción intestinal del calcio debido a la activación 

de la vitamina D (Hernández G, 2010) (Branan, 2012). 
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Figura 5: Regulación Hormonal Del Balance Calcio-Fósforo: acción PTH 
Fuente: (Perez & Cols., 2010) 

 

 Vitamina D  

La vitamina D y sus metabolitos es un grupo de esteroides que participan en el 

metabolismo de calcio y de fósforo. El metabolito más activo y potente 

biológicamente es el calcitriol, colecalciferol o vitamina D3, su síntesis está 

controlada por la enzima 1-α-hidroxilasa, la cual es estimulada por la PTH. La 

vitamina D3 es una hormona hipercalcemiante e hiperfosfatemiante. Actúa sobre 

el tejido óseo, riñón e intestinos. 

 

- Huesos: Actúa sobre los osteoclastos activándoles; estimulando la resorción 

ósea y la liberación del calcio desde el hueso.  

- Riñón: Actúan sobre las células tubulares, estimulando la reabsorción de 

calcio y de fosfatos, por lo tanto, aumenta los niveles de estos tanto en el 

líquido extracelular y el plasma. 

- Intestinos: Estimula la absorción de calcio y fosfato y regula el transporte 

activo en contra del gradiente de concentración (Fernandez, 2011) (Perez & 

Cols., 2010). 
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Figura 6: Regulación Hormonal Del Balance Calcio-Fósforo: acción Calcitriol 
Fuente: (Perez & Cols., 2010) 

 

 

 Calcitonina (CT) 

Es un polipéptido sintetizado por las células T o parafoliculares de la glándula 

tiroidea. El principal estímulo para su síntesis y liberación es la hipercalcemia. 

Esta es una hormona hipocalcemiante e hipofosfatemiante. Los principales 

tejidos dianas son huesos y riñón, el intestino en menor proporción. 

Huesos: Actúan directamente sobre los osteoclastos, reduciendo su tamaño, 

inhibiendo su actividad y movilidad. Disminuyendo la resorción ósea y liberación 

de calcio del hueso.  

Riñón: Actúa sobre las células tubulares, aumentando la excreción de calcio y 

fósforo por inhibición de la reabsorción tubular renal. Esto produce un descenso 

de los niveles de calcio y fosfato en el plasma. 

Intestinos: Disminuye la absorción de calcio y fosfatos (Yeste & Carrascosa, 

2011) (Delgadillo, 2013). 
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3.5 Magnesio 

3.5.1 Definición 

El magnesio está distribuido por el organismo, existiendo en una persona, 

aproximadamente de 20 a 28 g. Es el segundo catión intracelular más 

abundante.  El 60-65% del total se encuentra en el hueso, 27% en el músculo, 

6-7% otras células y aproximadamente 1% en el líquido extracelular. El 

magnesio en plasma se puede presentar libre (55%), acomplejado (13%) o unido 

a proteínas (32%) (Albalate & Cols, 2012). 

 

3.5.2 Principales funciones en el organismo 

Tiene un rol clave en varias funciones celulares, en el metabolismo de energía –

ATP–, glucolisis, reacciones enzimáticas, procesos de transporte (calcio, sodio 

y potasio) y síntesis de proteínas. El calcio y el magnesio se presentan unidos 

en sus funciones y se regulan entre sí. Se combina con fósforo y calcio para 

formar hueso. Si hay bajos niveles de magnesio, el calcio se remueve de los 

huesos y puede causar calcificaciones de la aorta y los riñones. El magnesio lo 

obtenemos de la dieta; el nivel en la sangre está regulado por su absorción en el 

intestino y su excreción por los riñones (el 1% está en la sangre) (Cifuentes, 

2011). 

 

3.5.3 Absorción, metabolismo y excreción 

La absorción del 90% del magnesio se absorbe en el intestino delgado, el resto 

se absorbe en el estómago e intestino grueso, existen dos sistemas de 

transporte intestinal para este electrolito, uno mediado por transportador el cual 

es saturable a bajas concentraciones (2-4 mEq/l), y uno por difusión simple que 

se da a altas concentraciones. Una deficiencia en vitamina B1 y B6 produce un 

descenso del transporte intestinal del catión.  

Una vez absorbido el ion es transportado a los distintos tejidos especialmente al 

tejido óseo en donde se encuentra en los cristales de apatita, como hidróxido 

(porción soluble) y en la superficie de los cristales fácilmente intercambiable y 

modificado por los niveles séricos. El resto se encuentra íntimamente 

incorporado y no es intercambiable.  
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La excreción del magnesio se realiza por la vía digestiva, dependiendo del tipo 

de dieta ya que si la dieta es muy rica en magnesio las pérdidas en heces pueden 

ser en un 75%, mientras que con dietas pobres se reducen a un 30%. Las 

pérdidas endógenas son, muy difíciles de cuantificar, aunque se conoce que hay 

pérdidas a través de la bilis, jugo intestinal y pancreático. La tercera parte del 

magnesio que entra en el organismo por la dieta, se excreta por la orina, la 

cantidad eliminada por esta vía es mínima cuando la ingesta es poca y se 

estabiliza cuando los aportes son mayores a los normales (Hernández, G. 2010). 
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CAPÍTULO IV 

 

ALTERACIONES DEL PERFIL LIPÍDICO Y ELECTROLÍTICO POR 

CONSUMO DE ALCOHOL 

 

4.1 Alteración en el perfil lipídico 

El alcohol ejerce doble efecto en el organismo, el efecto dependerá de la 

cantidad de alcohol consumida. Esta sustancia produce un efecto beneficiario y 

se considerada como cardioprotectora cuando es consumida en cantidades 

mínimas y recomendadas por American Heart Association en donde se observa 

un aumento de HDL-colesterol, al cual es atribuido el efecto protector. Produce 

un efecto perjudicial cuando es consumida en cantidades elevadas en caso de 

pacientes alcohólicos, los cuales presentan hipercolesterolemia, disminución de 

LDL-colesterol, aumento de HDL-colesterol e hipertrigliceridemia; este último 

parámetro posiblemente sea debido al aumento de la secreción de lipoproteínas 

de muy baja densidad por el hígado pero que con la abstinencia su valor tiende 

a regularizarse (Pérez, 2011) (Rojas, 2014) (Sozio & Crabb, 2011). 

 

El alcohol es metabolizado en el hígado cuando este se consume 

excesivamente, las enzimas que están encargadas de metabolizar las grasas 

cesan su función para metabolizar el exceso de alcohol produciéndose así una 

acumulación de grasa en el hígado (hígado graso), que está causada por la 

pérdida de la eficiencia en la oxidación de los ácidos grasos y el incremento de 

su utilización para esterificarlos a triglicéridos, retardando el ciclo de Krebs y 

acumulando acetil-CoA. El depósito de grasa en el hígado provoca inflamación 

y necrosis celular, que posteriormente generarán cicatrices leves. Si la persona 

continúa bebiendo crónicamente estas cicatrices se extenderán y originarán 

cirrosis (Hofmann, 2011) (Fuentes, 2011). 

 

Las HDLc aumentan con la ingestión moderada de alcohol los 2 mecanismos 

que se aceptan para explicar este comportamiento son: 1. Incremento de la 

síntesis y de la secreción de las apoproteínas y 2. Disminución de la actividad 

de la proteína transportadora de los ésteres del alcohol. Las LDLc están 
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disminuidas en pacientes alcohólicos crónicos y pacientes cuyo consumo es 

moderado, esto se debe a un incremento de los receptores hepáticos para LDLc 

(Ifesinachi & Cols., 2014) (Hofmann, 2011) (Pérez & Castellano, 2014). 

 

Como se analizó anteriormente el alcohol genera alteraciones en el metabolismo 

lipoproteico, estas alteraciones son el principal factor de arterioesclerosis y 

representan el 50% de riesgo cardiovascular; por ello es importante la valoración 

de los índices aterogénicos, ya que a mayor valor de índices mayor será el riesgo 

cardiovascular (Arguesto, 2011) (Domingo, 2012) (O’Keefe & Cols., 2014). 

 

La abstinencia al alcohol puede favorecer una tendencia general a la 

normalización de las lipoproteínas y lípidos plasmáticos luego de las primeras 

semanas de tratamiento  

Es bastante frecuente observar una reducción del HDLc durante el periodo de 

abstinencia hasta seis meses después de iniciado el tratamiento, así como un 

aumento en los triglicéridos plasmáticos, el LDLc, y el colesterol total. Esto por 

supuesto asociado al incremento de otros marcadores de riesgo cardiovascular 

como la lipoproteína (a) y los índices aterogénicos de Castelli, el índice 

LDLc/HDLc y el de colesterol no HDL/HDLc, entre otros (Budzynski & Cols., 

2003)  

 

4.2 Alteración en el perfil electrolítico  

El alcoholismo crónico está relacionado con la malnutrición por varios factores 

entre ellos tenemos; disminución en la ingesta de alimentos, modificación en los 

aspectos fisiológicos como alteración en la absorción, utilización y metabolismo 

de dichos nutrientes. La alteración en la absorción intestinal se debe a la atrofia 

de las microvellosidades lo cual genera una disminución en la absorción de 

vitaminas y minerales; alterando las concentraciones sanguíneas como calcio, 

magnesio, fósforo. En pacientes alcohólicos se presenta hipomagnesemia, 

hipocalcemia e hipofosfatemia (Albalate & Cols, 2012). 
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Hipofosfatemia 

El alcoholismo crónico es una causa importante de depleción de fosfato e 

hipofosfatemia. Esta alteración generalmente no es inducida por una nutrición 

inadecuada debido a que el metabolismo mineral óseo y el catabolismo tisular 

liberan fosfato en la circulación, sin embargo, en los alcohólicos crónicos las 

calorías vacías del alcohol reducen el catabolismo tisular, originándose de esta 

manera una manifestación clínica de hipofosfatemia secundaria a la ingesta 

deficiente. Por otro lado, el uso frecuente de antiácidos fijadores de fosfato y los 

vómitos favorecen la reducción de fosfato disponible en la dieta, mientras que la 

diarrea y la malabsorción aumenta las pérdidas de fosfato, además la 

hipomagnesemia asociadas con el alcoholismo contribuyen a incrementar la 

pérdida renal de fósforo, es decir, se produce fosfaturia la misma que es 

reversible durante el tratamiento de abstención en pacientes con intoxicación 

crónica por este compuesto (Rodriguez, 2012) (Kulkarni & Cols., 2012) 

(Vandemergel & Simon, 2015) (Ariyoshi & Cols., 2016). 

 

Hipocalcemia e hipomagnesemia 

Los alcohólicos están desnutridos de modo que tiene deficiencia de magnesio, 

la hipomagnesemida reduce la liberación de paratohormona y causa una 

respuesta deficiente a esta, sucesos ambos que provocan hipocalcemia, en el 

paciente alcohólico existen muchas causas de hipocalcemia, pero la deficiencia 

de magnesio es la más importante. En este tipo de pacientes se produce 

disminución de calcio, porque los niveles de calcitriol descienden, por ello se 

presenta hipoalbuminemia, malabsorción intestinal, alcalosis y pancreatitis 

aguda. Por ultimo la ingestión aguda y crónica de alcohol se ha asociado con 

aumento en la excreción renal de magnesio, la deficiencia de magnesio en los 

alcohólicos se da por disminución en la ingestión dietaria, desnutrición con 

cetosis secundaria y perdidas gastrointestinales e incremento en la excreción 

urinaria (Fernández & Cols., 2012) (Rodriguez, 2012) (Lutsey & Cols., 2014).  

 

Osteopatía en pacientes alcohólicos 

El alcohol al generar la disminución de calcio, fósforo y magnesio puede 

desarrollar osteopatía sobre todo osteoporosis ya que reduce la formación ósea, 
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aumento en la reabsorción ósea, entre otros factores. Es por ello que el alcohol 

es el principal factor que está asociado a la disminución de la formación ósea y 

el índice de masa corporal (Alvisa-Negrín & Cols., 2009). 

 

Malnutrición y daño hepático en el paciente alcohólico 

Uno de los más importantes factores de desnutrición en adultos en países 

desarrollados es el alcoholismo, una persona que ingiere alcohol llega a 

reemplazar hasta el 60 de ingesta calórica por alcohol, la intensidad de la 

malnutrición guarda relación con la gravedad del daño hepático. También se ha 

descrito en el paciente alcohólico la presencia de cambios morfológicos y 

funcionales en la mucosa intestinal que podrían ser secundarias al efecto directo 

del etanol o del acetaldehído y que condicionan malabsorción y mala digestión 

de nutrientes, fomentando así el empeoramiento del estado nutricional. La 

intensidad de la malnutrición guarda relación con la severidad de la disfunción 

hepática por una serie de causas que van desde anorexia hasta alteraciones 

metabólicas específicas que provocan un estado hipercatabólico (Oliva, 2014) 

(Rodriguez, 2012). 
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CAPÍTULO V 

METODOLOGÍA 

 

5.1 Tipo de estudio 

Estudio descriptivo, longitudinal, correccional y no experimental. 

 

5.2 Muestreo y tamaño de la muestra 

Muestreo no probabilístico con 2 grupos constituidos por 30 pacientes en cada 

uno, con edades comprendidas entre 18-65 años, quienes cumplieron con los 

criterios de inclusión y exclusión ya establecidos. 

El primer grupo estuvo constituido por pacientes del centro de rehabilitación, a 

quienes se les realizó dos tomas de muestra, a su ingreso y a los treinta días de 

su desintoxicación. El segundo grupo estuvo conformado por individuos no 

alcohólicos (grupo referencial) a quienes se les realizó una toma de muestra. 

 

5.3 Criterios de inclusión y exclusión 

5.3.1 Criterios de inclusión de casos. 

Se incluyó pacientes de género masculino entre 18-65 años que ingresen y 

permanezcan internados en el Centro Terapéutico de Adicciones Amor y Vida 

CENTERAVID, al menos un mes en dicho centro y que manifestaron su voluntad 

de participar libre y voluntariamente previa la firma del consentimiento informado. 

 

5.3.2 Criterios de exclusión de casos 

Se excluyeron a personas que ingresaron al centro por consumo de otras drogas 

diferentes al alcohol y que presentaron alguna patología no relacionada al 

consumo del mismo. 

 

5.3.3 Criterios de inclusión de referenciales 

Se incluyó a personas de género masculino con edades comprendidas entre 18-

65 años, que sean individuos abstemios, con un estilo de vida saludable y que 

decidieron participar voluntariamente del estudio previa aceptación del 

consentimiento informado. 
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5.3.4 Criterios de exclusión de referenciales 

Se excluyeron a menores de edad, a personas de sexo femenino y que 

presenten enfermedades hepáticas o metabólicas. 

5.4 Lugar y toma de muestra 

Las muestras sanguíneas de los pacientes alcohólicos fueron tomadas en dicho 

centro y para el grupo referencial en su domicilio. Posteriormente fueron 

analizadas en el Laboratorio de Atención al Público de la Universidad de Cuenca. 

 

5.5 Toma y manejo de la muestra 

Para la obtención de muestra se les informó a los pacientes sobre el estudio a 

realizar, de los riesgos y beneficios que obtendrán al participar mediante un 

consentimiento informado (Anexo 2). 

Se tomó la muestra según los procedimientos y normas de flebotomía. Las 

muestras fueron transportadas en un cooler para su protección, de forma 

inmediata al Laboratorio de Atención al Público de la Universidad de Cuenca 

(Anexo 5). 

 

5.6 Métodos de laboratorio.  

Para la realización de las pruebas se usaron reactivos de la casa comercial 

HUMAN.  

PRUEBA LOTE INSERTO 

CHOLESTEROL liquicolor 0055 Anexo 6   

TRIGLYCERIDES liquicolor 

mono 

0096 Anexo 7 

HDL CHOLESTEROL  0045 Anexo 8 

CALCIUM liquicolor 0060 Anexo 9  

PHOSPHORUS liquirapid 0047 Anexo 10 

MAGNESIUM liquicolor 0059 Anexo 11 

 

Fuente: Autoras 
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5.6.1 Formas de control 

En el laboratorio clínico es primordial el control de calidad para obtener y brindar 

resultados veraces de las diferentes variables para ello se aplicó la repetibilidad 

de las muestras, con esto se controló la precisión de las técnicas y 

procedimientos. En nuestro estudio se contó con un total de 90 muestras (30 

muestras grupo referencial, 60 muestras en pacientes alcohólicos), el duplicado 

de muestras se realizó de forma aleatoria a la mitad de muestras y 

posteriormente se realizó una media para la obtención del resultado final. 

 

5.7 Análisis Estadístico 

Los datos fueron recolectados y almacenados en una base de datos en el 

programa Excel 15.11.2 y después procesados en SPSS v. 22. 

Las variables cuantitativas continuas se resumieron mediante la media aritmética 

y la desviación estándar, mientras que para las cualitativas se emplearon las 

frecuencias absolutas y relativas (%). 

Para comparar medias de dos grupos, se empleó la prueba T de Student para 

muestras no relacionadas o relacionadas según sea el caso. Para comparar las 

frecuencias absolutas en tablas de contingencia se empleó la prueba Chi-

Cuadrado de Pearson. 

Para estimar la relación lineal entre variables cuantitativas se utilizó el coeficiente 

de correlación de Pearson, y para variables cuantitativas vs. cualitativas 

ordinales, se empleó el coeficiente de Spearman de similar interpretación.  

El nivel de significancia estadística en la mayoría de casos fue para p <

0,05; excepto para HDLc, Calcio y Magnesio.  
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CAPÍTULO VI 

RESULTADOS 

 

Caracterización de los pacientes de estudios y referenciales 

 

Tabla 1. Comportamiento de las variables sociodemográficas y 
epidemiológicas de la muestra de pacientes alcohólicos estudiado. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Autoras 

 

 Estudio  Referencial 

Variable N % N % 

Grupo de Edad   

Menos de 30 años 12 40,0 15 50,0 

Entre 31 a 40 años 11 36,7 10 33,3 

Entre 41 a 50 años 4 13,3 3 10,0 

Más de 50 años 3 10,0 2 6,66 

Tipos de bebidas alcohólicas 

Fermentadas 8 26,6 --- --- 

Destiladas 5 16,6 --- --- 

Mezcladas 17 56,6 --- --- 

Frecuencia de consumo   

Nunca o 

esporádicamente 

0 0 30 100 

Hasta 1 vez/semana 1 3,3 0 0 

Entre 2 y 4 

veces/semana 

20 66,7 0 0 

Más de 4 veces/semana 9 30,0 0 0 

Tiempo de consumo   

Hasta 5 años 7 23,3 --- --- 

Entre 6 y 10 años 10 33,3 --- --- 

Más de 10 años 13 43,3 --- --- 
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En la tabla 1 se observa que la muestra de estudio estuvo constituida en su 

mayoría por adultos menores de 40 años de edad correspondiente al 76,7%, de 

igual manera se observó que para las muestras referenciales la mayoría fueron 

adultos menores de 40 años correspondiente al 83,3%.  

Relacionada al tipo de bebida alcohólica, las de mayor consumo fueron de tipo 

mezclada y fermentada con porcentajes de 56,6% y 26,6% respectivamente. 

Con respecto a la frecuencia de consumo el 96,7% de pacientes alcohólicos 

consumían más de 2 veces a la semana, a diferencia de los pacientes 

referenciales que consumían esporádicamente o nunca en su totalidad (100%).  

El 76,6% de pacientes presentó este hábito de consumo mayor a 6 años. 

 

Comparación del perfil lipídico y aterogénico de los pacientes de estudio 

al inicio del tratamiento con los valores de pacientes referenciales 

 

Tabla 2. Concentraciones séricas de lípidos y lipoproteínas en el grupo de 
pacientes referenciales y en el grupo alcohólico a su ingreso al centro de 
rehabilitación. 
 

Perfil Lipídico 
Alcohólicos 

(N=30) 

Referencial 

(N=30) 
Diferencia* P 

Col (mg/dl) 199,6  ± 45,5 153,4  ± 24,3 -46,2 < 0,001 

TG (mg/dl) 145,7  ± 72,0 100,0  ± 29,1 -45,7 0,003 

HDLc (mg/dl) 52,7  ± 17,8 52,2  ± 12,3 -0,5 0,890 

LDLc (mg/dl) 117,9  ± 44,0 81,2  ± 23,5 -36,7 < 0,001 

*: Diferencia = Referencial – Alcohólico. Se presenta la media ± desviación 

estándar. Prueba T-Student para muestras no relacionadas. 

 

En la tabla 2 se presenta el perfil lipídico, se observa que tanto para Col, TG, 

LDLc existe un aumento de estos valores comparados con el grupo referencial, 

obteniéndose diferencias significativas de < 0,001; 0,003; < 0,001 

respectivamente. En cuanto al HDLc se encontró una diferencia de 0,890 siendo 

no significativa. 
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Figura 7: Perfil lipídico de riesgo al inicio del tratamiento: pacientes vs. 
referenciales 

 

Se observa que la frecuencia de hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia y el 

aumento de LDLc al inicio del tratamiento fue notablemente superior en el grupo 

de pacientes alcohólicos respecto a los pacientes referenciales.  

 

Tabla 3. Comportamiento de los índices aterogénicos en el grupo de 
pacientes referencial y en el grupo alcohólico.  
 

Perfil 

aterogénico 

Alcohólicos 

(N=30) 

Referencial 

(N=30) 
Diferencia* P 

IA1 4,09 ± 1,37 3,07 ± 0,74 -1,02 0,001 

IA2 2,48 ± 1,15 1,66 ± 0,65 -0,82 0,001 

IA3 3,06 ± 1,84 2,04 ± 0,79 -1,02 0,008 

*: Diferencia = Referencial – Alcohólico. Se presenta la media ± desviacion 

estandar. Prueba T-Student para muestras no relacionadas. 

 

En la tabla 3 se observa que al inicio del tratamiento el grupo de pacientes 

alcohólicos, tuvo todos sus índices aterogénicos elevados con respecto a los 
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pacientes referenciales, obteniéndose una p significativa para cada una de las 

variables. 

 

 

Figura 8: Frecuencia de Índices Aterogénicos de riesgo a pacientes alcohólicos 
a su ingreso vs. referenciales. IA1; IA2; IA3. 

 

De esta figura se puede apreciar que más del 20% de los pacientes alcohólicos 

tuvo valores de índices aterogénicos catalogados de riesgo, especialmente en el 

índice IA3 donde esta frecuencia fue del 40% respecto al 6,7% de los 

referenciales.  

 

Comparación del perfil lipídico de los pacientes alcohólicos antes y 

después del tratamiento 

 

Tabla 4. Concentraciones de lípidos/lipoproteínas antes y después del 
tratamiento.  
 

Perfil Lipídico Antes (N=30) Después 

(N=30) 

Diferencia P 

Col (mg/dl) 199,6  ± 45,5 170,7  ± 41,2 28,9 <0,001 

TG (mg/dl) 145,7  ± 72,0 119,3  ± 56,7 26,4 <0,001 

HDLc (mg/dl) 52,8  ± 17,8 54,5  ± 17,0 -1,7 0,664 

LDLc (mg/dl) 117  ± 44,0 98,1  ± 39,2 19,8 0,007 

Se presenta la media ± desviación estándar. Prueba T-Student para muestras 

relacionadas. 
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Después del tratamiento los valores del perfil lipídico cambiaron notablemente 

en casi todas las variables analizadas. En esta tabla se observa una reducción 

significativa en las concentraciones de colesterol total (p=<0,001), triglicéridos 

totales (p=<0,001) y LDLc (p=0,007).  Sin embargo, para HDLc no se detectó 

cambio apreciable alcanzando una p=0,664. 

  

Figura 9: Comportamiento de las concentraciones séricas de colesterol total 
antes y después del tratamiento en cada paciente. 

 

Se evidencia que en la mayoría de los pacientes el colesterol total disminuyó el 

valor a los 30 días con respecto el valor inicial, dando como resultado de 

p=<0,001.  
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Figura 10: Comportamiento de las concentraciones séricas de triglicéridos 
totales antes y después del tratamiento en cada paciente. 

 

Se observa que en la mayoría de los pacientes los triglicéridos totales se 

redujeron respecto al valor inicial, dando como resultado de p=<0,001. 

 

 

Figura 11: Comportamiento de las concentraciones séricas de HDLc antes y 
después del tratamiento en cada paciente. 

 

En la figura 11 se describe el comportamiento de las concentraciones de HDLc 

según cada paciente antes y después de 30 días de tratamiento, se observa que 

en la mayoría de pacientes presenta un aumento comparado al valor inicial. 

(p=0,664). 
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Figura 12: Comportamiento de las concentraciones séricas de LDLc antes y 
después del tratamiento en cada paciente. 

 

En la figura 12 se presenta el análisis de las concentraciones de LDLc de cada 

paciente antes y después del tratamiento por un mes, observándose una 

disminución y cuya p=0.007. 

 

Tabla 5. Frecuencia de pacientes con riesgo cardiovascular elevado según 
su perfil lipídico. 
 

Perfil Lipídico Antes (N=30) Después 

(N=30) 

p 

Hipercolesterolemia 

(%) 

40,0 20,0 0,158 

Hipertrigliceridemia 

(%) 

36,7 23,3 0,399 

Disminución HDLc (%) 10,0 3,3 0,612 

Aumento LDLc (%) 20,0 13,3 0,731 

 Prueba Chi-cuadrado de Pearson 

 

Se observa que al ingreso al centro de rehabilitación el 40,0% de pacientes 

presentaron hipercolesterolemia, porcentaje que disminuyó al 20,0% al cabo de 

los 30 días de desintoxicación, existiendo una diferencia significativa de 0,158. 

Para el caso de los triglicéridos, el 36,7% de pacientes al ingreso presentó 
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hipertrigliceridemia descendiendo a 23,3% correspondiendo a p=0,399. En 

cuanto a HDLc se redujo de 10% a 3,3% con una p=0,612.  

 

Tabla 6. Comportamiento de los índices aterogénicos antes y después del 
tratamiento. 
 

Índice 

aterogénico 

Antes 

(N=30) 

Después 

(N=30) 

Diferencia P 

IA1  4,09 ± 1,37 3,38 ± 1,27 0,71 0,019 

IA2  2,48 ± 1,15 2,01 ± 1,13 0,47 0,063 

IA3. 3,06 ± 1,84 1,81 ± 1,28 1,25 0,001 

Prueba T-Student para muestras relacionadas. 

 

En esta tabla se observa que los IA1 e IA3 mostraron una reducción significativa 

respecto a los valores detectados con una p de 0,019 y 0,001 respectivamente. 

En el caso del IA2 no mostró diferencia significativa, siendo esta p=0,063. 

 

 

Figura 13: Comportamiento del índice de Castelli IA1 antes y después del 
tratamiento en cada paciente. 

 

Se observa que en la mayoría de pacientes el IA1 disminuye a los 30 días de 

desintoxicación con una p=0,019 
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Figura 14: Comportamiento del índice aterogénico IA2 antes y después del 
tratamiento en cada paciente. 

 

Se observa que aproximadamente el 46.6% de los pacientes redujo su índice 

aterogénico dado por la fracción IA2. Estas reducciones fueron muy notorias en 

los pacientes 6 al 12. 

 

Figura 15: Comportamiento del índice aterogénico IA3 antes y después del 
tratamiento en cada paciente. 

 
Se puede decir que aproximadamente el 60% de los pacientes redujo su índice 

aterogénico dado por la fracción IA3. Estas reducciones fueron muy notorias en 

los pacientes 6 al 15.  
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Tabla 7. Frecuencia de pacientes con riesgo cardiovascular elevado según 
su perfil aterogénico. 
 

Perfil aterogénico Antes (N=30) Después 

(N=30) 

P 

Alto IA1 26,7 6,7 0,080 

Alto IA2 23,3 10,0 0,299 

Alto IA3 60,0 10,0 0,015 

 Prueba Chi-cuadrado de Pearson 

 

De la tabla 7 se puede apreciar que la frecuencia de pacientes en riesgo según 

el IA3 se reduce significativamente en seis veces. Mientas que para los IA1 y IA2 

se obtuvieron unas diferencias no significativas de 0,080 y 0,299 

respectivamente.  

 

Comparación del perfil electrolítico de los pacientes de estudio al inicio del 

tratamiento con los valores de pacientes referenciales 

 

Tabla 8. Concentraciones séricas de calcio, fósforo y magnesio en el grupo 
de pacientes referencial y en el grupo alcohólico al inicio del tratamiento.  
 

Perfil 

electrolítico 

Alcohólicos 

(N=30) 

Referencial 

(N=30) Diferencia* P 

Ca (mg/dl) 8,27 ± 1,16 8,64 ± 0,79 0,37 0,151 

P (mg/dl) 3,06 ± 0,66 3,61 ± 0,60 0,55 <0,001 

Mg (mg/dl) 1,98 ± 0,37 2,25 ± 0,51 0,27 0,019 

*: Diferencia = Referencial – Alcohólico. Prueba T-Student para muestras 

no relacionadas. 

 

La tabla 8 compara la concentración sérica de los iones de calcio, magnesio y 

fosfato al inicio del estudio en los pacientes referenciales y alcohólicos. Sólo los 

iones fosfato y magnesio se encontraron significativamente disminuidos respecto 

al referencial con un p=<0,001 para el P, y una p=0,019 para el Mg; disminución 
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que es más notable en el caso del ión fosfato. Para el caso del calcio no mostro 

una diferencia significativa obteniéndose una p=0,151 

 

Comparación del perfil electrolítico de los pacientes de estudio al inicio y 

después del tratamiento. 

 

Tabla 9. Comportamiento del perfil electrolítico antes y después del 
tratamiento. 
 

Perfil 

electrolítico 

Antes 

(N=30) 

Después 

(N=30) 

Diferencia P 

Ca 8,27 ± 1,16 8,46 ± 1,25 -0,19 0,441 

P 3,06 ± 0,66 3,59 ± 0,69 -0,53 <0,001 

Mg 1,98 ± 0,37 2,05 ± 0,21 -0,06 0,411 

    Ca: Calcio; P: fósforo; Mg: magnesio. Prueba T-Student para muestras 

relacionadas. 

 

De la tabla 9 se puede decir que la concentración plasmática de calcio y de 

magnesio no varió significativamente durante el mes de tratamiento con una 

p=0,441 para el Ca y una p=0,411 para el Mg. No ocurrió lo mismo con la 

concentración de fósforo el cual se encontró elevado a los 30 días de iniciado el 

estudio y obteniéndose una p= <0,001. 
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Figura 16: Comportamiento de calcio antes y después del tratamiento en cada 
paciente 

 

En esta figura se observa que para calcio antes y después no hay un cambio 

apreciable obteniéndose una p de 0,441. Se muestra que desde el paciente 17 

y 20 hay una notable variación al ingreso y después. 

 

 

Figura 17: Comportamiento de fósforo antes y después del tratamiento en cada 
paciente 

 

Se observa el comportamiento de fósforo, en el cual el 20% presenta 

hipofosfatemia disminuyendo al 0% después del tratamiento. Este es 

significativamente diferente con un valor de <0,001. 
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Figura 18: Comportamiento de magnesio antes y después del tratamiento en 
cada paciente 

 

Se demuestra como el porcentaje de hipomagnesemia disminuye después del 

periodo de desintoxicación, dando un p=0,411, es decir, no es significativamente 

diferente. 

 

Figura 19: Frecuencia relativa de las concentraciones de calcio, magnesio y 

fósforo de riesgo antes y después del tratamiento. 
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En este gráfico se observa que después de 30 días de tratamiento ningún 

paciente manifestó hipofosfatemia, si bien se mantienen elevadas la frecuencia 

de pacientes con hipocalcemia e hipomagnesemia la que supera el 20% de la 

muestra. De igual manera en la tabla 10 se presenta la relación entre los perfiles 

lipídico y aterogénico respecto al perfil electrolítico antes y después del 

tratamiento. 

 

Tabla 10. Coeficientes de correlación lineal para las variables del perfil 
electrolítico vs. el perfil lipídico y aterogénico. 
 

Perfil 

electrolítico 

Perfil lipídico y aterogénico 

Antes IA1 IA2 IA3 

 

Col TG HDLc LDLc 

Ca 0,210 0,167 0,258 0,243 0,238 0,020 0,249 

P 0,005 0,046 0,246 0,238 0,052 0,094 -

0,055 Mg 0,263 0,263 0,151 -0,149 0,049 -

0,302 

0,057 

Después 

Ca 0,045 0,001 0,221 

 

0,443* 0,411* 0,221 0,259 

P 0,221 0,186 0,269 0,352 0,457* -

0,033 

0,278 

Mg 0,032 -

0,020 

0,248 0,093 0,025 -

0,022 

-

0,002 *: significativamente diferente de cero para p<0,05. Prueba correlación lineal de 

Fisher. 

 

El perfil electrolítico no mostró relación alguna con los índices aterogénicos ni 

antes ni después del tratamiento, aunque algunos estuvieron cercanos a la 

significancia estadística Se debe notar que tanto el fósforo como el calcio 

mostraron una correlación directa con la variable colesterol total, aunque baja. 

 

 

 

Relación entre la edad, frecuencia y tiempo de consumo con los perfiles 

lipídico, aterogénico y electrolítico después del tratamiento. 
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Tabla 11. Variables de riesgo aterogénico según la edad, el tiempo y 
frecuencia de consumo después del tratamiento. 
 

Variable 

Frecuencia 

de 

consumo Edad 

Tiempo 

de 

consumo 

Perfil lipídico 

Col 0,251 -0,091 0,216 

TG -0,136 0,351 0,115 

HDLc -0,283 0,022 0,020 

LDLc 0,324 0,078 0,179 

Perfil aterogénico 

IA1 0,389* 0,129 0,188 

IA2 0,395* 0,029 0,105 

IA3 0,388* 0,277 0,373* 

Perfil electrolítico  

Ca 0,180 -0,044 0,272 

P 0,296 -0,068 0,196 

Mg 0,182 -0,047 0,134 

 

*: Coeficiente significativamente diferente de cero para p < 0,05. 

Coeficientes de correlación de Spearman 

 

Las variables contempladas en el perfil lipídico no se correlacionaron con la 

frecuencia de consumo, la edad o el tiempo de consumo de alcohol, lo mismo 

ocurrió con el perfil electrolítico. No obstante, los tres índices aterogénicos se 

asociaron directamente con la frecuencia de consumo y el índice triglicéridos 

totales/HDLc también lo hizo con el tiempo de consumo.  
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CAPÍTULO VII 

DISCUSIÓN 

 

El perfil lipídico constituye uno de los elementos rutinarios a la hora de examinar 

el riesgo hepático y cardiovascular. En el presente estudio el 76,7% fueron 

adultos menores a 40 años, más del 40% de estos consumían etanol por más 

de 10 años y un 30% con una frecuencia mayor a 4 veces por semana, lo que 

pudiera ser indicativo de un elevado riesgo de afecciones en la funcionalidad del 

hígado. También se observa que la frecuencia de dislipidemias superó el 30% 

de la población de estudio con respecto a los pacientes referenciales, 

obteniéndose un 40% de hipercolesterolemia, 36,7% de hipertrigliceridemia, 

20% de aumento de LDLc y 10% de disminución de HDLc, solo este último no 

mostró diferencias significativas con p=0,890. Lo que se corroboró con un 

estudio realizado en Brasil en 100 personas alcohólicas cuyo rango de edad fue 

25-50 años, en el cual se presentó dislipidemias afectando aproximadamente el 

50% de los bebedores frecuentes, con una prevalencia cerca de un 22% de 

hipertrigliceridemias, de 11% de hipercolesterolemias y de 12% de disminución 

de HDLc en personas con ingesta crónica de alcohol (Fiuza & Cols., 2015). Otro 

estudio realizado en Nigeria, donde la presencia de hipertrigliceridemia, 

hipercolesterolemia y aumento de LDLc superó el 25% de todos los pacientes 

(Ifesinachi & Cols, 2014). 

 

Al realizar el análisis de los índices aterogénicos empleados en este estudio 

entre el 20% y el 40% de los alcohólicos tuvo todos sus índices aterogénicos 

elevados en casi 1,5 veces a los presentados en el grupo referencial. Lo que 

afirma las sospechas iniciales de un aumento del riesgo cardiovascular en estas 

personas. No se encontraron estudios previos que evaluaran exactamente el 

riesgo cardiovascular de pacientes alcohólicos o bebedores crónicos con los 

mismos índices aterogénicos. 

 

En una publicación realizado por Sozio & Cols. afirma que el alto consumo de 

etanol afecta el metabolismo lipídico, disminuyendo la oxidación y el transporte 
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intracelular de ácidos grasos, induciendo a su vez apoptosis de los hepatocitos. 

Concomitante a esto el etanol eleva la expresión y actividad de enzimas 

lipogénicas y con ello la síntesis de nuevos ácidos grasos. Además, explica que 

la abstinencia al alcohol puede favorecer una tendencia general a la 

normalización de las lipoproteínas y lípidos plasmáticos luego de las primeras 

semanas de tratamiento (Sozio & Crabb, 2011). Los resultados obtenidos en este 

estudio apoyan plenamente tal explicación propuesta por Sozio puesto que 

después del tratamiento de un mes de abstinencia, la desintoxicación transita 

con una reducción significativa de la concentración de lípidos y lipoproteínas 

proaterogénicas.  

 

Este estudio se obtuvo disminuciones significativas a los 30 días con respecto al 

inicio del tratamiento en colesterol, triglicéridos, LDLc, excepto para HDLc que 

se obtuvo un p=0,664, es decir que, si bien en algunos pacientes hubo 

elevaciones en la concentración de HDLc, en otros sus niveles bajaron. Mientras 

que para LDLc la mayoría de los pacientes presentaron valores iguales o 

inferiores de esta lipoproteína al final del estudio con algunas excepciones. 

Asimismo, se nota que hubo muy pocos cambios en cuanto a la frecuencia de 

aquellos pacientes que tenían inicialmente elevado el LDLc. 

En cuanto a los índices aterogénicos se puede discutir que el IA1 y del IA3 

mostraron una reducción significativa respecto a los valores iniciales, no así para 

IA2 que no mostró diferencias significativas. En más de la mitad de los pacientes 

se redujo el índice de Castelli a los 30 días de tratamiento, sin embargo, cerca 

de un 20% mostró aumentos en el riesgo cardiovascular. Asimismo, se observa 

que en algunos pacientes las variaciones son muy notables respecto a otros, lo 

que pudiera enfocarse a otros factores potencialmente influyentes en la 

respuesta que ofrece cada persona al proceso de desintoxicación. A pesar de 

que se redujo el número de pacientes con valores de este índice clasificados de 

riesgo, algunos se mantienen en ese rango. 

 

Un trabajo actual realizado por Sangeeta & Anand muestra que casi 9 de cada 

10  pacientes alcohólicos puede presentar niveles de calcio bajos, seguido por 

hipofosfatemia (30%) e hipomagnesemia (20%) al inicio de su tratamiento de 
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desintoxicación (Sangeeta & Anand, 2016), de igual manera se observo en este 

estudio donde los resultados obtenidos reflejaron un desbalance electrolítico 

para los iones calcio, fósforo y magnesio en comparación con los valores de los 

pacientes referenciales donde se encontraron diferencias significativamente 

disminuidas respecto al referencial para el caso de los iones fosfato y magnesio, 

mientras que para el calcio no se encontró una diferencia significativa p=0,151. 

 

Un estudio realizado en China en 24 individuos alcohólicos durante el tratamiento 

de desintoxicación reveló cambios de las concentraciones de calcio y magnesio 

séricos, dichas concentraciones en el grupo de alcohólicos, al inicio del 

tratamiento fueron significativamente más bajas que las de un grupo control y 

por debajo del intervalo de valores normales. (Qu & Cols., 2013). Así mismo, 

estudio realizado por Petroianu, al estudiar alcohólicos intoxicados encontró una 

reducción del calcio y el magnesio séricos proporcional a las concentraciones de 

etanol en sangre. Sin embargo, Dé Marchi observó que solamente el 30 y el 21% 

de los alcohólicos estudiados presentaban hipocalcemia e hipomagnesemia, 

respectivamente. En este estudio la concentración plasmática de calcio y de 

magnesio no varió significativamente durante el mes de tratamiento, no ocurrió 

lo mismo con la concentración de fósforo el cual se encontró elevado a los 30 

días de iniciado el estudio teniendo un diferencia significativa de p=0,001. 

 

La disminución de los niveles plasmáticos de fósforo se ha asociado 

significativamente con un aumento del riesgo cardiovascular especialmente a 

través del establecimiento de arritmias y cardiomiopatías (Schwartz & Cols., 

2014). 

Si bien en la presente investigación no se detectó una correlación lineal entre las 

concentraciones plasmáticas de estos electrolitos y los índices aterogénicos 

analizados, sí se observó una leve asociación con la concentración de colesterol 

total para el calcio y con los triglicéridos para el calcio y el fósforo. Si bien la 

correlación lineal no implica causalidad, a menor concentración de estos, mayor 

sería el riesgo cardiovascular (la correlación debería dar negativa). No obstante, 

esto pudiera explicarse si la concentración plasmática de estos electrolitos fuese 
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un factor de riesgo cardiovascular independiente de aquellos representados en 

el perfil lipídico. 

 

Los resultados anteriores y los del presente estudio apoyan la hipótesis de que 

las alteraciones en el metabolismo de los lípidos y electrolitos son bastante 

frecuentes en las personas que beben alcohol de forma excesiva. No obstante, 

los datos discrepan al pasar de una población a otra presumiblemente por 

diferencias genéticas, estilos de vida que no fueron objetivo en este estudio y la 

presencia de otras enfermedades. Estas diferencias se harían más notables si 

se incrementara el tamaño muestral para el análisis realizado. 
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CAPÍTULO VIII 

CONCLUSIONES 

 
La muestra de estudio del presente trabajo de titulación estuvo constituida por 

76,7% por adultos menores de 40 años de edad, de igual manera la población 

referencial estuvo conformada por 83,3% por adultos menores de 40 años, 

relacionada al tipo de bebida alcohólica, las de mayor consumo fueron de tipo 

mezclada y fermentada con porcentajes de 56,6% y 26,6% respectivamente. 

Con respecto a la frecuencia de consumo el 96,7% de pacientes alcohólicos 

consumían más de 2 veces a la semana, a diferencia de los pacientes 

referenciales que consumían esporádicamente o nunca en su totalidad (100%).  

El 76,6% de pacientes presentó este hábito de consumo mayor a 6 años. 

 

Al comparar los valores con los que ingresaron los pacientes al Centro de 

Rehabilitación con los valores de los pacientes referenciales se observó que los 

pacientes de estudio tenían valores superiores comparados  con los pacientes 

aparentemente sanos y con un estilo de vida saludable tanto para colesterol, 

triglicéridos y LDLc se obtuvieron unas diferencias significativos con un p= 0,05  

a excepción del HDLc que presentó una p=0,890. Y al comparar los valores de 

ingreso con los valores después de 30 días de desintoxicación se observó una 

disminución en todas las variables del perfil lipídico con una p= 0,05  a 

excepción del HDLc que presentó p= 0,664. 

 

Los pacientes de estudio, al ingreso al Centro de Rehabilitación, presentaron 

valores de calcio, fosforo y magnesio disminuidos en comparación a la población 

referencial presentado para el caso del fósforo y magnesio un diferencia 

significativa de  0,001 y 0,019 respectivamente, no así para el caso del calcio 

que presentó un valor de p=0,151. Al comparar los valores de ingreso con los 

valores después de 30 días de iniciado el tratamiento, se observó un aumento 

para las tres variables del perfil electrolítico antes mencionadas, con un p=0,441 

calcio, p=  0,001 fósforo y p=0,411 para el magnesio. 
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Con las determinaciones del perfil aterogénico se observó que los pacientes de 

estudio ingresaron al Centro de Rehabilitación con valores superiores a los 

valores de pacientes de referencia presentándose un p= 0,05 para cado uno de 

los tres índices analizados, y comparando los valores de ingreso con los valores 

después de 30 días de su ingreso se observó que estos valores tienden a 

disminuir con p= 0,05 para el caso del IA1 y AI3, no así para el caso del IA2 que 

presento un p= 0,063. 

 

Los resultados obtenidos indican una relación significativa entre el daño hepático 

y cardiovascular, con el perfil lipídico, aterogénico y la concentración de 

electrolitos en pacientes alcohólicos crónicos.  
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CAPÍTULO IX 

RECOMENDACIONES  

 
1. Realizar un estudio con un tamaño muestral más amplio e incluir género 

femenino, que permita el seguimiento por más tiempo de otras variables que 

caractericen el riesgo cardiovascular. 

 
2. Realizar pruebas bioquímicas para valorar perfil hepático y renal, de esta 

manera comprobar la presencia de daño hepático. 
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Anexo 1: Certificado del “CENTERAVID” para realizar el trabajo de investigación. 
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Anexo 2: CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PACIENTES. 
 

 

UNIVERSIDAD DE CUENCA 

FACULTAD DE CIENCIAS QUÍMICAS 

BIOQUIMICA Y FARMACIA 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PACIENTES. 

 

Propósito 

Usted está invitado a participar en una investigación para determinar la comparación del 

perfil lipídico y electrolítico entre pacientes alcohólicos y no alcohólicos, que se llevara 

a cabo en los pacientes del Centro Terapéutico de Adicciones Amor y Vida 

CENTERAVID de la ciudad de Cuenca. Este estudio es parte de un proyecto de 

investigación que lleva a cabo por las Srtas. María Fernanda Guamán Lupercio y María 

Fernanda Faicán Juca.  

 

Explicación del estudio 

En la primera parte de la investigación se aplicará un cuestionario a los pacientes sobre 

el consumo de alcohol que ha tenido el paciente en el transcurso de su vida. Se incluirá 

un total de 60 pacientes, 30 pacientes alcohólicos y 30 pacientes no alcohólicos. 

En la segunda parte se efectuará pruebas sanguíneas en los pacientes, para ello se 

extraerá 10 ml aproximadamente de muestra de sangre del antebrazo para su posterior 

análisis en el laboratorio de atención al público de la Universidad de Cuenca. 

 

Riesgos 

Pueden presentarse ligeras molestias al momento de la punción, o puede aparecer un 

ligero moretón en el sitio de punción. La cantidad de sangre que se extraerá para el 

análisis de las pruebas realizadas será de 10 ml, los cual no afectará el estado de salud 

del paciente. Para la toma de muestra se usará material estéril y descartable, por lo que 

el paciente no corre el riesgo de contraer algún tipo de enfermedad durante el proceso 

de extracción de la muestra de sangre.  

 

Beneficios 

Los participantes de este proyecto de investigación tendrán un análisis del perfil lipídico 

y electrolíticos aplicando métodos reconocidos. Los resultados del cuestionario como 

también de las pruebas realizadas en el laboratorio estarán disponibles de forma gratuita 

para cada participante. 

 

Confidencialidad 

Una vez que los datos han sido registrados e ingresados a un computador, se 

identificarán por un código. Si alguno de los resultados en este estudio es publicado, no 

se incluirán los nombres de los participantes. Toda la información será utilizada por los 

investigadores del equipo. Sólo aquellos que trabajan en este proyecto tendrán acceso 

a esta información.  
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Tiempo de participación estimado 

Explicación del consentimiento: cinco minutos (paciente) 

Encuesta: veinte minutos (paciente) 

Extracción de muestra de sangre: cinco minutos (paciente) 

 

Derechos e información acerca de su consentimiento 

Usted no tiene obligación de participar en este estudio, su participación debe ser 

voluntaria. Usted no perderá nada si decide no participar. Además, puede retirarse del 

estudio en cualquier momento, deberá notificarlo al supervisor o persona que esté a 

cargo del estudio. Si usted decide participar en el estudio todos los gastos serán 

asumidos por el proyecto usted no deberá pagar por la aplicación de las pruebas 

sanguíneas. 

Los investigadores principales son las Srtas. María Fernanda Guamán Lupercio y María 

Fernanda Faicán Juca, teléfono 0989288365 / 0995913296 correo electrónico 

mafernandag01@gmail.com y maria.faicanj@ucuenca.ec. 

 

 

El presente proyecto ha sido aprobado por la Comisión de Trabajo de Titulación de 

Bioquímica y Farmacia, usted puede comunicarse con Dra. Maritza Martínez tutora del 

presente trabajo al teléfono 0995909161. 

 

 

Yo (escriba su nombre completo) _________________________________________ 

comprendo mi participación en este estudio, así como los riesgos y beneficios de esta 

investigación.  He tenido el tiempo suficiente para revisar este documento y el lenguaje 

del consentimiento fue claro y comprensible.  Todas mis preguntas fueron contestadas.   

Me han entregado una copia de este formulario de consentimiento informado.  Acepto 

voluntariamente participar en este estudio de investigación. 

 

 

 

 

 

 

 

__________________________ 

Firma Participante 

 

 

 

___________________________      -----------------------------  

Tesista: Fernanda Guamán    Tesista: Fernanda Faicán 

 

 

 

mailto:mafernandag01@gmail.com
mailto:maria.faicanj@ucuenca.ec
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Anexo 3: Formulario para la recopilación de la información. 
 
 
 

UNIVERSIDAD DE CUENCA 
FACULTAD DE CIENCIAS QUÍMICAS 

CARRERA DE BIOQUÍMICA Y FARMACIA 

 
Encuesta dirigida a participantes del proyecto de investigación.  
 
 

INSTRUCIONES 

 Procure ser lo más objetivo y veraz. 

 Seleccione solo una de las alternativas marcando con una X. 

 Encuesta personal. 

 
 
 

1. DATOS PERSONALES 

 
Género:        M                             F                                       Edad: _______ 
 
Estado civil: Casado                               Soltero                                      Divorciado 
 
                    Unión libre                          Viudo 
 

 
 
 

2. DESARROLLO 

 
¿Qué tiempo ha transcurrido desde la última vez que consumió una bebida 
alcohólica? 
 
Menos de una semana. 
Hace un mes. 
Menos seis meses. 
Más de seis meses. 
 
 

 
¿Con qué frecuencia consume alcohol? 
 
Nunca o esporádicamente.  
De 1 a 4 veces al mes.  
De 2 a 4 veces a la semana.  
Más de 4 veces a la semana. 
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¿Qué clase de bebida consume con más frecuencia? 
 
Vino o cerveza 
Whisky, Ron, Vodka 
Aguardiente 
Otro (mencione cual) ___________________________________ 
 

 
¿Qué tiempo puede estar sin tomar una bebida alcohólica? 
 
Días   
Semanas  
Meses 
Siempre 
 

 
¿Le han diagnosticado una de las siguientes enfermedades? 
 
Obesidad   
Diabetes 
Hipertensión  
Ninguna 
Otras (mencione) _______________________________ 
 
 

 
Se encuentra tomando un medicamento actualmente incluyendo suplementos 
vitamínicos. 
 
Sí                   Mencione cual _________________________________ 
No 
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Anexo 4: Cuestionario AUDIT 

 
(Babor, 2016) 
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Anexo 5: Esquema de procedimiento toma de muestra 
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Anexo 6: Esquema de procedimiento colesterol 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(HUMAN, 2016) 
ANEXO 7: ESQUEMA DE PROCEDIMIENTO TRIGLICÉRIDOS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 8: ESQUEMA DE PROCEDIMIENTO HDL-COLESTEROL 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(HUMAN, 2016) 
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Anexo 7: Esquema de procedimiento triglicéridos 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(HUMAN, 2016) 
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Anexo 8: Esquema de procedimiento HDLc 
 

(HUMAN, 2016) 
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 Anexo 9: Esquema de procedimiento calcio 

 
(HUMAN, 2016) 
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Anexo 10: Esquema de procedimiento fósforo 

 
(HUMAN, 2016) 
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Anexo 11: Esquema de procedimiento de magnesio 

(HUMAN, 2016)  
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Anexo 12: Recopilación de datos personales de los pacientes ingresados en el Centro de Rehabilitación. 
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Anexo 13: Valores del perfil lipídico y electrolítico de los pacientes a su ingreso al centro de rehabilitación (toma inicial).  
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Anexo 14: Valores del perfil lipídico y electrolítico de los pacientes a los 30 días de su ingreso al centro de rehabilitación. 
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Anexo 15: Valores del perfil lipídico y electrolítico de los pacientes aparentemente sanos (grupo de referencia).  

 


