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RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue analizar el perfil lipidico en pacientes de 30 a 60 afios en el
Centro de Especialidades Reina del Cisne. El estudio fue de tipo descriptivo, transversal con
disefio no experimental y la muestra estuvo conformado por 150 personas (93 mujeres y 57
hombres), con edades comprendidas entre 30 y 60 afios. La determinacion del perfil lipidico se
llevd a cabo mediante analisis bioquimico por espectrofotometria donde se analiz6 la
concentracion de colesterol, triglicéridos, lipoproteinas de alta densidad (HDL) y el célculo de
lipoproteinas de baja densidad (LDL) con la formula Friedewald, estableciendo factores de
riesgo a través de un formulario validado. Para el analisis estadistico de las encuestas y los
analisis de laboratorio se utiliz6 el programa Minitab 19 Statistical Software. Como resultados
se obtuvo que, el 38% de los pacientes que fueron parte del estudio presentaron
hipercolesterolemia, el 50% hipertrigliceridemia, 88% disminucion de HDL, niveles elevados
de LDL con el 16% vy dislipidemia mixta 33%, ademas, el 70% de la poblacién presentd
sobrepeso y obesidad. Se concluye que en la poblacion de estudio existe un elevado porcentaje
de prevalencia de alteracion en el perfil lipidico principalmente en el sexo femenino,
destacandose la hipertrigliceridemia relacionada con factores de riesgo como obesidad,
sobrepeso y la frecuencia de consumo de alimentos ricos en grasas, la baja actividad fisica y la
falta de educacién sanitaria. Se recomienda realizar un estudio de disefio global que sea
representativo de la entera poblacion, con la utilizacion de un grupo control para evaluar los
cambios que se presenten entre personas de peso normal con personas con sobrepeso y obesidad

y correlacionar con los factores de riesgos que presenta la poblacion.

Palabras clave: <BIOQUIMICA Y FARMACIA>, <ANALISIS CLINICOS>,
<DISLIPIDEMIAS>, <PERFIL LIPIDICO>, <OBESIDAD>, <CUMANDA (CANTON)>.
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ABSTRACT

The aim of this study was to analyze the lipid profile in patients aged between 30 and 60 years
at the Centro de Especialidades Reina del Cisne. The study was descriptive, cross-sectional with
a non-experimental design and the sample consisted of 150 people (93 women and 57 men),
aged between 30 and 60 years. The lipid profile was determined by spectrometry in biochemical
analysis where the concentration of cholesterol, triglycerides, high-density lipoproteins (HDL)
and the calculation of low-density lipoproteins (LDL) were analyzed with the Friedewald
formula, establishing risk factors through a validated form. The Minitab® 19 Statistical
Software program was used for the statistical analysis of the surveys and laboratory analyses.
The results showed that 38% of the patients who were part of the study presented
hypercholesterolemia, 50% hypertriglyceridemia, 88% decreased HDL, high levels of LDL with
16% and mixed dyslipidemia 33%, in addition, 70% of the population presented overweight and
obesity. It is concluded that in the study population there is a high prevalence of alteration in the
lipid profile mainly in females, highlighting hypertriglyceridemia related to risk factors such as
obesity, overweight and the frequency of consumption of foods rich in fats, low physical
activity and lack of health education. It is recommended to perform a global study
representative of the entire population by using a control group to evaluate the changes that
occur between people with normal weight and obese and overweight people, correlating this,

with the risk factors presented by the population.

Key words: <BIOCHEMISTRY AND PHARMACY>, <CLINICAL ANALYSIS>,
<DISLIPIDEMIAS>, <LIPID PROFILE>, <OBESITY>, <CUMANDA (CANTON)>.
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INTRODUCCION

Planteamiento del problema

Las dislipidemias se encuentran entre las diez primeras causas de morbilidad y mortalidad, en el
2018 las Enfermedades no trasmisibles (ENT) representaron el 53% del total de las muertes
(MSP etal. 2018). Segun la Encuesta STEPS Ecuador, el 34,7% de la poblacion registrd un
colesterol total > 190 mg/dl, o tomaba medicacion para el colesterol elevado (MSP etal., 2018,
p.39) Las dislipidemias son reconocidas como un elemento de riesgo que puede desencadenar
enfermedades cardiovasculares siendo reconocidas como un problema de salud puablica. La
Organizacion Panamericana de la Salud (OPS), reconoce que las cardiopatias son la principal
causa de muerte dadas por enfermedades no transmisibles en el mundo representando el 48% de

estas, continuando con el cancer con el 21% vy las enfermedades respiratorias cronicas el 12%
(Organizacién Mundial de la Salud, 2014, pp.6-9).
Sobre este problema de salud, en el informe del Foro Latinoamericano de Seguridad se

destacaron cifras que alarmaron indicando los siguientes datos: en Brasil 39601 personas en el
2005 presentaron dislipidemias debido a varios factores de riesgo, como la obesidad, malos
habitos alimenticios, antecedentes familiares sedentarismo, tabaquismo e hipertension arterial;
en México 21454 personas, seguido por Argentina con 18292, Colombia con 18289, Venezuela
con 1967 y Cuba con 16275. En los demés paises latinoamericanos la prevalencia de
dislipidemia fue inferior a las cinco cifras en el 2005; sin embargo, no por eso menos
preocupante. Estudios realizados por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) afirman que
para el afio 2030 la mortalidad por enfermedades cardiovasculares aumentara exponencialmente
(Villa, 2018, p.205).

Las alteraciones del perfil lipidico llamadas dislipidemias son enfermedades asintomaéticas
producidas por concentraciones elevadas de las lipoproteinas sanguineas; estas pueden
aumentar el riego de morbilidad y muerte, constituyen un problema de salud publica a nivel
mundial, su diagnéstico oportuno es de gran utilidad en la prevencion de enfermedades
cardiacas. El objetivo de este estudio fue analizar es perfil lipidico de pacientes de 30 a 60 afios
del Centro de Especialidades Reina del Cisne de los cuales habitualmente no existen sintomas, a
través de la determinacion de lipemia basal. Entre los sintomas evidentes puede haber depdésitos
de grasa en piel o tendones denominados xantomas, la elevacion considerable de triglicéridos
podria ocasionar dolor abdominal y pancreatitis, adicional produce frecuentemente fatiga,
zumbido de oidos, entre otros malestares, en gran medida el aumento de estas enfermedades se
relaciona con una nutricion deficiente, sobrepeso y obesidad. La clave para prevenir la mayoria
de las enfermedades se centra en llevar un estilo de vida saludable, ademas de visitar al médico

de forma periddica (Solorzano, 2018, pp.6-9).



Justificacion de la investigacion

Las dislipidemias han llegado a ser una de las principales causas de muerte por la alteracién del
metabolismo de los lipidos, esto debido a malos habitos alimenticios, refiriéndose al consumo
no controlado de grasas saturadas y la falta de actividad fisica, perjudicando la salud de los
pacientes (Hermandez, 2016, pp.184-187). ElI 80% y mas de las personas que sucumben por
enfermedad arterial coronaria son adultos mayores de 65 afios. La diabetes, el tabaco,
hipertension y dislipidemias son los principales factores de riesgo, esto aumenta de forma
exponencial a media que avanza la edad del individuo (Golan, 2016, p.34). Por esta razén un
diagndstico oportuno es de vital importancia para la prevencion de enfermedades
cardiovasculares.

Alrededor del 25% de los hombres y 42% de las mujeres mayores de 65 afios presentan
concentraciones sanguineas de colesterol por encima de 240 mg/dl (Golan, 2016, p.34). Las ENT
son la principal causa de muerte en el mundo entero, habiendo causado 38 millones (el 68%) de
los 56 millones de defunciones registradas en 2012. Mas del 40% de ellas (16 millones) fueron
muertes prematuras ocurridas antes de los 70 afios de edad. Casi las tres cuartas partes de todas
las defunciones por ENT (28 millones) y la mayoria de los fallecimientos prematuros (el 82%)
se produjeron en paises de ingresos bajos y medios. (Organizacién Mundial de la Salud, 2014, p.6).

La alteraciones del metabolismo producen manifestaciones clinicas que pueden llegar a a ser
graves por la alteracion de las concentraciones de lipoproteinas, como resultado el aumento del
colesterol de baja densidad (LDL), reduccién de la concentracion del colesterol de alta
densidad (HDL), incremento del colesterol total, aumento en la concentracién de triglicéridos,
produciendo a su vez un mal funcionamiento de los érganos de quienes padecen esta condicion,
con esto dando origen a varias patologias, entre ellas arteriosclerosis, hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia, diabetes, obesidad con ellos ampliando el riesgo de morbilidad por
hipertension arterial, ademéas desarrollando otras patologias cardiovasculares. La deteccién
oportuna de dislipidemias en cualquier poblacién en especial en adultos contribuye a una
disminucién de morbilidad de la poblacion.

Los resultados que se obtendran de este estudio tendran un impacto directo en los pacientes que
participen, teniendo que a partir de la determinacion de la concentracion del perfil lipidico y la
clasificacién del tipo de dislipidemias cabe esperar una reduccién del riesgo de ateroesclerosis.
En Ecuador los estudios de dislipidemias son limitados en la poblacién general, un estudio
realizado por el Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social (IESS) en 2010 indica una frecuencia
de 61,2% de dislipidemias en la poblacion general (Encalada et al., 2019, p.19). Teniendo en cuenta
los antecedentes y que el pronto diagndstico contribuye a disminuir y prevenir un problema de
salud publica este estudio tuvo como propdésito realizar el estudio de dislipidemias en los

pacientes de 30 a 60 afios del Centro de Especialidades Reina del Cisne. Los resultados de este
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estudio también contribuirdn a ampliar el conjunto de datos sobre la prevalencia de los
diferentes tipos de dislipidemias en el canton Cumanda, con vista al tratamiento temprano de la

enfermedad disminuyendo asi el riesgo de enfermedades.



OBJETIVOS

Objetivo general

e Analizar el perfil lipidico en pacientes de 30 a 60 afios en el Centro de Especialidades

Reina del Cisne.

Objetivos especificos

e Determinar las medidas e indices antropométricos en los pacientes a evaluar, peso, talla, e
indice de masa corporal.
e Establecer la clasificacion de dislipidemias segun el perfil lipidico para los pacientes que
participan en el estudio.
e  Socializar los resultados con los pacientes y el médico del Centro de Especialidades Reina

del Cisne para que se dé el seguimiento a los pacientes.



CAPITULO I

1. MARCO TEORICO REFERENCIAL

1.1.  Antecedentes de la investigacion

1.1.1. Antecedentes internacionales

Dislipidemias generan diversas enfermedades, en especial, las cardiovasculares ya que al
alterarse el metabolismo de los lipidos en la sangre, producen manifestaciones clinicas graves
debido a las concentraciones anormales de lipoproteinas, ocasionado con el incremento del
colesterol de baja densidad y la disminucidn del colesterol de alta densidad Ilipoproteinas,
causado por el aumento del colesterol de baja densidad y la reduccion del colesterol de alta
densidad causando declive del normal funcionamiento de los Grganos (Solorzano, 2018, p.4). ES
comun que se considere que las enfermedades crénicas aquejen principalmente a adultos
mayores, actualmente se conoce que casi la mitad de las muertes por enfermedades cronicas se
dan en edad prematura en personas menores de 70 afios y la cuarta parte de estas muertes
ocurren en personas menores de 60 afios. A mas de eso, es los paises con ingresos medios y
bajos, los adultos mayores son los mas vulnerables a padecer enfermedades cronicas no
transmisibles. En estos estados, los pacientes tienen mas probabilidad de padecer enfermedades
crénicas no transmisibles en edades tempranas, por un periodo de tiempo mas largo y fallecer
antes que en los paises con mejores ingresos econdémicos. Se ha calculado de manera
comparativa que en estas poblaciones las enfermedades cardiovasculares disminuyen siete afios
la expectativa de vida (Pavia y Aguilar, 2020: p.391).

Los triglicéridos tienen una asociacion con el riesgo cardiovascular en todas las edades, en un
trabajo realizado por Sarwar et al., (2007: p.450), un meta andlisis de 29 estudios prospectivos
adicionales en poblaciones occidentales en general, realizaron mediciones en un total de 3582
casos incidentes en enfermedades coronarias mortales y no mortales, llegaron a la conclusién
gue los estudios prospectivos disponibles en poblaciones occidentales indican de manera
consistente asociaciones entre los valores de triglicéridos y el riesgo de enfermedad coronaria,
las consistencias de los valores de triglicéridos dentro de los individuos son similares a las de la
presién arterial y otras concentraciones de lipidos séricos, sin embargo estas asociaciones
dependen considerablemente de los niveles de factores de riesgo establecidos, por tanto
necesitan mas estudios para valorar cualquier asociacién independiente.

En el estudio de revision bibliogréafica realizado por Calderin et al., (2020: pp.5-7) afirman que la
hipercolesterolemia esta asociada a enfermedades cardiovasculares en la poblacion adulta

mayor, ademas a factores de riesgo entre ellos: edad, esperanza de vida y capacidad funcional,
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concluyen que la hipercolesterolemia es un factor de riesgo modificable, la hipercolesterolemia
es una condicion difundida en paises como EE.UU en el 2016, el 51% de adultos mayores
poseian niveles de colesterol elevados con valores superiores a 5,2 mmol/litro y un 24% mayor
a 6.2 mmol/litro, en un estudio realizado en Cuba en 2016 el 25% de 397 que fue la poblacién
en estudio reportd concentraciones de colesterol por encima de 6,2 mmol/litro, por esto
recomiendan determinar estrategias de prevencién que puedan modificar de manera positiva el

estilo de vida de las personas.

1.1.2.  Antecedentes nacionales

Villa (2018, pp.204-208), realiz6 un estudio en un poblacién constituida por 69039 habitantes
hombres y mujeres entre 40 y 64 afios de edad a la muestra conformada por 384 personas, se
efectuando examenes de sangre de colesterol total, colesterol HDL, LDL vy triglicéridos en
ayunas con un minimo de 8 horas y maximo de 12 horas, con participantes de una edad
promedio 51 afios, se clasificaron las dislipidemias segun el hallazgo del perfil lipidico, la
prevalencia de hipercolesterolemia fue 38,5% en relacion al sexo existio un predominio en
mujeres con 34,4%, en hombres 28,7%, la prevalencia de hipertrigliceridemia fue de 58,5%, los
resultados de este estudio permitieron tener una vision real y actual de la prevalencia de
dislipidemias a nivel de la poblacion urbana de la ciudad de Cuenca, a partir de esto posibilita
planear acciones de promocion de un estilo de vida saludable en la poblacion.

Encalada Torres et al., (2019: pp.13-30), sefialan en un estudio realizado en la sierra centro del
Ecuador que las dislipidemias incrementan el riesgo de mortalidad por enfermedades
catastroficas como es el caso de arterioesclerosis, sindrome metabdlico, diabetes tipo 2,
enfermedades coronarias y eventos cerebrovascular, por ende las dislipidemias se las debe
considerar como una patologia de salud publica, el estudio se realiz6 a 387 adultos mayores,
mediante la obtencion de encuestas, datos demograficos, medidas antropométricas y el andlisis
de un perfil lipidico de muestras sanguineas de los participantes del estudio, arrojando una
prevalencia de dislipidemias del 90,2%, hipercolesterolemia 27,1%, hipertrigliceridemia 38,8%,
niveles de HDL-c bajos en el 53,2%, la dislipidemia mixta fue de 22%, con una mayor
prevalencia entre los 65 a 71 afios (16.5%), permitiendo llegar a los investigadores a la conclusion
que la dislipidemia es un factor de riesgo que sumando a la edad son determinantes en la
manifestacion de enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares, indicando que los
programas de prevencion primaria y secundaria permitirdn mejorar la calidad de vida de los
adultos mayores, disminuyendo los trastornos del metabolismo.

Ruiz et al., (2020: pp.211-222), en un estudio realizado a 150 pacientes obesos que acudieron a la
consulta externa de la Clinica Medina del Hospital Basico de Guayaquil, desde el 2018 hasta

2019, analizando variables como: edad, sexo, indice de masa corporal y resultados de
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laboratorio, en el estudio predominaron una poblacion del 42% de pacientes mayores de 65
afios, el 16,0% de la poblacion se clasifico del alto riesgo con niveles de colesterol, superiores a
240 mg/dl, y niveles anormales de triglicéridos superior al50 mg/dl 62 afectados, en este
estudio de observd una correlacion entre dislipidemias y la obesidad, pues todos los pacientes
presentaron algun tipo de alteracion en los lipidos, esto corrobora la necesidad de implementar
acciones que se dirijan a cambiar el estilo de vida de la poblacion, que implique la reduccion de
la ingesta de alimentos ricos en grasas y carbohidratos, los cuales aumentan el indice de masa
corporal. A la vez la obesidad contribuyd a elevar los niveles de dislipidemias que tiene un alto
riesgo para el desarrollo de diversas enfermedades no transmisibles que son entre las primeras

caudas de muerte varios paises.

1.2.  Marco conceptual

1.2.1.  Dislipidemias

1.2.1.1. Definicién

Las dislipidemias son definidas como un conjunto de enfermedades asintomaticas, en la que su
caracteristica comun es que son causadas por concentraciones anormales de lipoproteinas
sanguineas en el organismo. El término dislipidemias etiol6gicamente procede del: “griego, dys
dificil, lipos grasa y haima sangre”. Refieren a la elevacion andmala de una o varias fracciones
de lipidos en el suero sanguineo, las cuales ocurren por una variacion en el proceso metabolico
de las lipoproteinas (Carrero et al, 2020: p.127-128). Otra manera de describir las dislipidemias es con
el término hiperlipidemias, estos son trastornos del metabolismo lipidico que se ve manifestado
de dos formas no disyuntivas, las cuales son: alteraciones de los lipidos tisulares y de las
lipoproteinas plasmaticas, se incluyen dentro de estas denominaciones homologas por elevacién
de lipidos: dislipidemias, hiperproteinemias, hiperlipidemias (Alvarez et al., 2020: p.53).

Una de las caracteristicas relevantes de las dislipidemias que se describe es la elevacion de una
0 mas lipoproteinas plasmaticas, estas estan fuertemente asociadas con al desarrollo del proceso
aterosclerdtico, esto a su vez se ha puesto en evidencia en varios estudios prospectivos que
determinan la relacion causal que existe con estas alteraciones y el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares. La intervencion y control de dichas alteraciones tienen como objetico
disminuir la incidencia de episodio de origen isquémico, principalmente a través del control de
la concentracién de colesterol en plasma asociado a lipoproteinas de baja densidad (LDL). El
diagndstico puede ser realizado a partir de un analisis de laboratorio clinico de tamizaje

rutinario denominado perfil lipidico o lipidograma (Candas etal., 2019: p.22). El diagndstico



oportuno es de gran importancia, ya que su relacion causal con enfermedad cardiovascular

presenta una gran morbilidad.

1.2.2.  Transporte de lipidos en la sangre

Se conocen tres vias que permiten el transporte de lipidos en el organismo.

1.2.2.1. Transporte exdgeno de lipidos

La via exdgena del metabolismo de los lipidos se refiere al transporte de los lipidos que
provienen de la dieta y parte de los excretados por la via biliar, a partir del tubo intestinal al
higado y a las células periféricas, especialmente al tejido adiposo. Los triglicéridos (TG) son
hidrolizados por las lipasas pancreéaticas dentro de la luz intestinal y se emulsionan con é&cidos
biliares para formar micelas que son captadas por las células intestinales a través de un
transportador especifico FAT/CD36. Por otro lado el colesterol es captado a través de la
proteina Niemann-Pick C1 (BPC1L1). El colesterol es esterificado en los enterocitos por la
union a un acido graso, mediante la accién de la enzima acyl-CoA:colesterol acyltransferase
(ACAT), con los TG sintetizados en la célula intestinal, se unen a la apo B48 por medio de la
proteina de transferencia microsémica (MTP) y se forman los quilomicrones (QM); a
continuacion, las proteinas del grupo coatomere Il (COPII), como SAla y SAR1b, son
importantes para el transporte de QM al aparato de Golgi.

Por consiguiente los QM formados en las céelulas intestinales son secretados hacia la linfa del
intestino y seguido a la circulacién general, donde ocurren diversos cambios, principalmente por
accion de la lipoproteina-lipasa (LPL), que es una enzima ubicada en el endotelio vascular de
muchos tejidos como el adiposo, cardiaco, muscular estriado, islotes y en macréfagos. A
funcion principal de la LPL es hidrolizar los TG, encontrados en el interior de los QM, con la
liberacién de &cidos grasos libres que seran captados por otros tejidos, principalmente por el
tejido graso y el muscular estriado; aqui se oxidaran y generaran energia o se almacenaran tras
ser esterificados de nuevo, formando TG, aportando asi a conservar los depdsitos de grasa.

La reaccion de hidrdlisis dada por la LPL necesita para funcionar correctamente la activacion
desde la LPL nativa, el cual es un mondmero, a la forma de LPL activa en forma de dimero, si
existe fallo en esta regulacion producira la disminucion de la LPL activa, por esto, la falta de
catabolismo de los QM, que se mantienen elevados en el plasma sanguineo.

Los QM disminuyen gradualmente su contenido en TG por accion de la LPL y son modificados
por trasferencia de colesterol y fosfolipido con las HDL, por medio de la proteina transferidora
de ésteres de colesterol (CETP) y la proteina trasferidora de fosfolipidos (FLTP) y por

intercambio de las apoproteinas con las HDL, enriqueciéndose los QM en apoE, denominados
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QM remanente. Es a su vez son retiradas rapidamente de la circulacion tras unirse, en el higado,
a los receptores, proceso donde participa la apoE. Resultado del proceso de captacion de los
QMR, en un proceso de metabolismo normal, después de 4-6 horas los QM practicamente
desaparecen de la circulacion y tras 10 horas de ayuno han desaparecido totalmente. Cerca del
total de los TG que son transportados por los QM se utilizan en los tejidos extrahepaticos, por
otro lado, el colesterol es retornado al higado y una pequefia parte de los QMR son extraidos por

tejidos periféricos. (Real y Ascaso, 2021: p.6)

1.2.2.2. Transporte enddgeno de lipidos

La llamada via enddgena se inicia en el higado con la sintesis y secrecion de las VLDL y la
trasformacion en plasma en VLDL, IDL y LDL. Las particulas VLDL, asemejanza de los QM,
son particulas ricas en TG y contienen apo B100, proteina formada por 4.356 aminoacidos y
sintetizada en el higado; la apo B48, caracteristica de los QM, se sintetiza en intestino y esta
formada por el 48% de la porcién amino terminal de la apo B100. Los TG de las VLDL derivan
predominantemente de la esterificacion hepatica de los acidos grasos de cadena larga. El
empaquetamiento de los diferentes componentes que forman las VLDL, TG hepéticos, ésteres
de colesterol, colesterol libre, fosfolipidos y apo B100 requiere la accion de la enzima proteina
de transporte microsomico (MTP), con un mecanismo similar a la formacion de QM. Las VLDL
adquieren apo E vy diferentes apolipoproteinas del grupo C. Tras su sintesis y liberacion en
plasma las VLDL son hidrolizadas por la LPL, fundamentalmente en el endotelio vascular del
tejido muscular y adiposo, de nuevo por un mecanismo similar a la hidrolisis de QM (Zavala,
2018, p.4)

En el proceso de hidrolisis de las VLDL se liberan TG, estos en forma de acidos grasos se
dirigen a tejidos periféricos, como al tejido adiposo y al muscular. Estas VLDL con pérdida de
TG establecen un intercambio con las HDL y van progresivamente modificandose, haciéndose
mas ricas en colesterol y en apo E, ya en esta etapa de denominan VLDL residual (VLDLR) e
IDL, estas a su vez tienen cantidades elevadas de TG y colesterol. Entre el 40 y el 60% de las
VLDLR e IDL son captadas por el higado mediante endocitosis mediada por el receptor de LDL
a través de la unién a la apo E y al resto de receptores que captan lipoproteinas ricas en TG y se
han descrito en el metabolismo exdgeno. La IDL restante es remodelada por la accion de la LPL
y la lipasa hepética (HL) para formar LDL; durante este proceso, la mayor parte de los TG de la
particula son hidrolizados y todas las apolipoproteinas, excepto la apo B100, son transmitidas a
otras lipoproteinas, quedando una particula lipoproteica (LDL) muy rica en colesterol y con apo

B como Unica apolipoproteina (Real y Ascaso, 2021: p.6).



1.2.3.  Lipoproteinas

Las lipoproteinas son particulas supramoleculares, tienes dos regiones definidas: una superficie
hidrofilica y un centro hidrofobico conformado por lipidos neutros que son los tiglicéridos y
ésteres de colesterol. Su Superficie contiene una combinacion de fosfolipidos, colesterol libre y
proteinas anfipaticas en contacto con el medio acuosos circulante. Las apolipoproteinas son
componentes proteicos de las lipoproteinas. Estas moléculas proteicas anfipaticas tienen la
capacidad de interactuar con los lipidos y con el ambiente acuoso del plasma. Se han descrito
dos tipo de importantes de apolipoproteinas: uno que posee principalmente estructura
secundaria de hoja B (beta), asociada con gotas lipidicas de forma irreversible y creando
lipoproteinas de baja densidad; otro que son hélices o (alfa) asociados reversiblemente con gotas
lipidicas. En su mayoria las del segundo tipo forman lipoproteinas de alta densidad.
Actualmente son conocidas seis clases de apolipoproteinas: A, B, C, D, E y H. Las funciones de
estas apolipoproteinas son: el transporte y la redistribucion de lipidos entre varios tejidos y el
ser cofactores actuando como moléculas auxiliares de enzimas en el metabolismo de los lipidos

(Carvajal, 2019, p.20).

1.2.4.  Clasificacion de las lipoproteinas

Las principales lipoproteinas son: quilomicrones (QM), remanentes de QM (QMR),
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), remanentes de VLDL (VLDLR) y lipoproteinas de
densidad intermedia (IDL), lipoproteinas de baja densidad (LDL), lipoproteina (a) [Lp ()] ¥
lipoproteinas de alta densidad (HDL) (Real y Ascaso, 2021: p.4).

1.2.4.1. Quilomicrones

Son sintetizados en el intestino, son las lipoproteinas de mayor tamafio, su didmetro es superior
a los 100nm. En la ultracentrifugacion, flotan en una densidad menor a 0.95 g/ml. En la
electroforesis de gel de agarosa permanece en el origen. EI 905 de su composicion son
triglicéridos dietarios, el resto colesterol y fosfolipidos. EI contenido de apoproteinas del
quilomicron recién sintetizado ha llamado quilomicrén naciente consiste en apo B-48, A-l, A-ll,
A-1V y A-V. En circulacion, el quilomicron recibe apo C-1, C-1l, C-11l y E delas HDL, y pierde
parte de las apo A. En la no presencia de apo B48, la sintesis de quilomicrones no puede darse,
originando el sindrome de malabsorcion denominado abetalipoproteinemia. En condiciones
normales no contintan quilomicrones en el plasma después de un ayuno de 12 horas. Los

quilomicrones tiene la funcion de transportar los lipido de la dieta hacia el higado, previo a esto
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distribuyen &cidos grasos libres entre los tejidos de lo necesiten como el tejido adiposo, el

musculo cardiaco y musculo esquelético (Brites et al., 2011: p.8).

1.2.4.2. Lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL)

Se sintetizan y secretan en el higado, su didmetro es variable de 30 a 100 nm. En centrifugacion,
pueden separarse en el rango de densidades dee 0,95 a 1,006 g/ml y en la electroforesis tienen
movilidad de pre-beta o alfa-2-globulinas. Su porcion liquida contiene 60% de triglicéridos,
20% de colesterol y restante son fosfolipidos. Las apoproteinas que lo constituyen son las apo
B1oo, A-V, C-I, C-II, C-lll y E. Es importante destacar que 1 mol de apo B1oo existe por mol de
VLDL. La funcién de las VLDL es transportar los triglicéridos de sintesis enddgena, que son
secretados a la circulacion, impidiendo asi la esteatosis hepatica, también redistribuir acidos

grasos a los diferentes tejidos que requieran (Brites et al., 2011: p.9).

1.2.4.3. Lipoproteinas de densidad intermedia (IDL)

Son el resultado del catabolismo parcial de las VLDL. Estas lipoproteinas son mas pequefias
gue sus antecesoras con un diametro de 25-30 nm, tiene una densidad entre 1.006 y 1,09 g/ml
ademés su movilidad electroforética coincide con las beta globulinas. La composicion de las
IDL estan distribuidas en aproximadamente igual porcentaje entre colesterol y triglicéridos..La
apoproteinas que contienen son apo B1oo y E. Por cada molécula de VLSL que se degrada, se
produce una de ID, ademas existe una transferencia total de la apo B100 de la VLDL ala IDL,
mientras se pierden las apoproteinas C y en menor grado la E, al mismo tiempo que se
hidrolizan los triglicéridos por accion enzimética. En estado postprandial aumenta
progresivamente la concentracion de IDL en plasma, su pico maximo es alcanzado a las 6 horas
después de la ingesta alimentaria. Las IDL contintan su proceso de perdida de triglicéridos por

accion enzimatica y su apo E, hasta convertirse finalmente en LDL (Brites et al., 2011, p.9).

1.2.4.4. Lipoproteinas de baja densidad (LDL)

Se originas con la degradacion final de las IDL en el plasma, son mas pequefias
aproximadamente 20 nm, muy rica en colesterol esterificado, su contenido de apoproteinas es
exclusivo de apo B100 que provienen de su antecesora la IDL. Estas lipoproteinas flotan en
densidades de 1,09 a 1,063 g/ml y tiene una movilidad electroforética de beta globulinas.
Cumplen la funcion de distribuir colesterol a los tejidos que lo requieren, para reponer sus

componentes de membranas celulares o para sintetizar hormonas esteroideas. Ademas
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participan en la regulacion de la biosintesis del colesterol por medio de la unién a receptores

especificos (Brites et al., 2011, p.9).

1.2.4.5. Lipoproteinas de alta densidad (HDL)

En centrifugacion se separan en densidades de 1,063 a 1,210g/ml. Migran con movilidad de
alfa-1-globulinas en electroforesis, poseen un didmetro de 8 a 12 nm. Aproximadamente el
50 % son apoproteinas, las principales son A-1'y A-Il, aunque pueden transportar apo A-V, C-I,
C-1l, C-lll algunas HDL también poseen apo E. Cerca del 20% es colesterol, el 60%
fosfolipidos y lo restante escasos triglicéridos.

La HDL cumplen la funcion de ser el vehiculo del colesterol, desde los tejidos fe la periferia
hacia e higado, para su reciclaje o catabolismo a &cidos biliares; este proceso es denominado
transporte inverso del colesterol. También las HDL tienen propiedades ateroprotectoras, como
son: inhibicion de la oxidacion del LDL, inhibicion de la sintesis y expresion de moléculas de
adhesion endoteliales, inhibicion de la apoptosis de células endoteliales, capacidad

antiinflamatoria, etc (Brites et al., 2011: p.10).

1.2.5. Clasificacion de dislipidemias

Los sindromes dislipémicos pueden clasificarse segln distintos criterios, entre estos: los
etiologicos, por los valores plasmaticos de las lipoproteinas y por los pardmetros de
Fredrickson. Ademas, pueden cursar de manera aislada o conjunta, siendo las formas aisladas, la
hipercolesterolemia y la hipertrigliceridemia; y la forma conjunta, la dislipidemia mixta. Desde
el punto de vista etioldgico cuando estos trastornos se correlacionan con una causa genética
subyacente, se denominan hiperlipidemias primarias; aquellas que son el resultado de patologias
metabolicas y estilos de vida no saludable, se denominan hiperlipidemias secundarias o

adquiridas (Alvarez et al., 2020: pp.62-64).

1.2.5.1. Hiperlipidemias primarias o genéticas

Son producto de genopatias, corresponden a la mutacion genética de uno o méas genes
implicados en la sintesis o el metabolismo de las lipoproteinas. Se caracterizan por presentarse
en mas de un familiar, con elevacion de lipidos y lipoproteinas de manera significativa, de
forma ocasional generan sintomas y se relacionan con enfermedad cardiovascular prematura Se
incluyen entre ellas: malabsorcion selectiva de lipidos, hipercolesterolemia familiar,

hipertrigliceridemia familiar e hipercolesterolemia poligénica (Alvarez et al., 2020: pp.62-64).
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1.2.5.2. Hiperlipidemias secundarias (adquiridas)

Se desarrollan como consecuencia de otras patologias de base y son ademaés resultado de
inadecuados estilos de vida que desencadenan patologias metabolicas que las precipitan. Sin
embargo, pueden ser controladas de manera parcial o total, si se estabiliza el factor que las
desencadena (Alvarez et al., 2020: pp.62-64).

Segun el perfil lipidico (valores plasmaticos) las dislipidemias pueden ser:

1.2.5.3. Hipercolesterolemia aislada

Consiste en el incremento del colesterol total en ayunas (> 200 mg/dl o0 > a 5,2 mmol/L) y en
individuos con una concentracion normal de triglicéridos, ocurre a expensas del cLDL
(colesterol de las lipoproteinas de baja densidad). Son pocos los casos en los que se presenta
elevacion del colesterol total a pesar de tener niveles elevados de HDL (lipoproteinas de alta
densidad) (Alvarez et al., 2020: pp.62-64).

1.2.5.4. Hipertrigliceridemia aislada

Consiste en la elevacion aislada de los triglicéridos endégenos y ocurre a expensas de las
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL); cuando el incremento es de los triglicéridos de
origen exdgeno ocurre entonces a expensas de los quilomicrones; o también puede ser a
expensas de ambos. Las elevaciones severas que sobrepasan los 1000 mg/dl aumentan el riesgo

de presentar pancreatitis aguda (Alvarez et al., 2020: pp.62-64).

1.2.5.5. Dislipidemias mixtas o conjugadas

En este tipo de dislipidemias se presenta un incremento del colesterol (> 200 mg/dl) combinado

con un incremento de los triglicéridos plasmaticos (> 150 mg/dl) (Alvarez et al., 2020, pp.62-64).

1.2.5.6. Disminucidn de las lipoproteinas de alta densidad HDL

Se caracteriza por la disminucion del colesterol de las lipoproteinas de alta densidad; es decir
del HDL, con niveles de HDL <40mg/dl (Alvarez et al., 2020, pp.62-64).

1.2.6.  Factores asociados a la presentacion de dislipidemias
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1.2.6.1. Factores modificables

Existe una variedad de factores que pueden conllevar a la aparicion de desérdenes en el
metabolismo de los lipidos, estos pueden son clasificados en factores modificables y no
modificables.

e Los habitos alimentarios: La ingesta excesiva de alimentos y bebidas de alto contenido
energético, como son frituras, embutidos estan muy relacionados con el aumento de triglicéridos
y HDL-c bajo en la poblacién joven, de igual manera dietas con bajo contenido en minerales y
vitaminas predisponen el padecimiento de trastornos del metabolismo en esta poblacion entre
los que se encuentra a obesidad abdominal, factor con importante relacion en el incremento de
enfermedades cardiovasculares (Alvarez et al., 2020: p.59).

e El tabaguismo: Existe un alto indice de mortalidad en personas que consumen
habitualmente tabaco, superando el 50% asociado al efecto toxico de la nicotina y el alquitran
los cuales alteran el metabolismo de los lipidos e inducen estrés oxidativo produciendo LDL
oxidasas, que, a su vez, provocan una respuesta inflamatoria de los macréfagos originando dalo
a nivel vascular, incrementando de esta manera el riesgo de enfermedades cardiovasculares
tanto en hombres como mujeres (Alvarez et al., 2020: p.59). El tabaquismo fortalece el riesgo de
primer orden aplicable a la hipercolesterolemia, esto se debe a la nicotina y su potente efecto
vasoconstrictor coronario con efecto estimulador de la agregacion plaquetaria (Calderin et al., 2020:
p.5).

e El consumo de bebidas alcoholicas: El higado es el 6rgano donde se da la biosintesis de los
lipidos, este a su vez se ve alterado por el consumo elevado de alcohol, al aumentar la captacion
de &cidos grasos, la secrecion hepatica del colesterol total y el colesterol HDL. Esta conducta
perjudicial esta asociado a niveles altos de presién arterial. Investigaciones que se han realizado
en muchos paises exponen que las cifras mas altas de prevalencia de consumo de bebidas
alcoholicas en jovenes, se dan en los paises de Latinoamérica, dominando Colombia como uno
de los lugares con mayor prevalencia en esta problematica.

e Lo dicho anterior muestra lo importante que es el estudio de este factor de riesgo, como
indicador apremiante del padecimiento precoz de enfermedades cardiovasculares y su incidencia
negativa en el aspecto fisico y mental de todas las personas. (Alvarez et al., 2020: p.60).

e El sedentarismo: La falta de actividad fisica tiene consecuencias negativas en el
metabolismo de los lipidos, presentandose alteraciones de los niveles de colesterol LDL. Se ha
demostrado que el sedentarismo ocasiones considerables problemas en la salud de los
individuos, aumentado las tasas de sobrepeso y obesidad. Todo esto se manifiesta por los estilos
de vida, en los que las dietas son ricas en calorias y el tiempo empleado para actividades fisicas

es muy pobre.
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e Otro factor que puede contribuir a esto se puede observan en regiones de bajos recursos
econdmicos, las pocas oportunidades de acceso a la educacion, a infraestructura deportiva y una
inadecuada alimentacién resultan en un amento del sobrepeso y obesidad, por esto ocasionan
mayor riesgo de alteraciones del metabolismo, que ocasional el deterioro de la salud de las
personas. Por el contrario, realizar actividad fisica de manera permanente merma la aparicion de
las ENT en la poblacién. Ejercicios como los aerdbicos aumentan los niveles de colesterol HDL
en el organismo de los pacientes con enfermedades cardiovasculares y de alto riesgo (Alvarez
et al., 2020: p.60).

e  El estrés: El estrés produce un efecto multisistémico que afecta principalmente el sistema
nervioso simpatico y el cardiovascular, aumentado las demandas del musculo cardiaco
(frecuencia cardiaca, presién arterial y contractibilidad). Asi mismo se produce una disfuncién
en el endotelio vascular y ocurre la produccién de moléculas vasoconstrictoras, que favorecen la
proliferacion y cambio del mdsculo liso vascular, angiotensina I, endotelina y tromboxanos A2,
produciendo un cambio en las propiedades y caracteristicas del flujo sanguineo y como
resultado la formacién de trombos que conllevan a la presentacion de enfermedades
cardiovasculares como infarto, isquemia y ateromatosis (Alvarez et al., 2020: p.61).

El Interheart considerado, uno de los estudios mas grandes realizado en los paises
latinoamericanos, demostro la asociacion que tiene el estrés con el riesgo cardiovascular (Murillo

etal., 2015: p.64).

1.2.6.2. Factores no modificables

e Los factores hereditarios: Los factores genéticos son determinantes en las concentraciones
séricas de los lipidos. Se han asociado polimorfismos de las apolipoproteinas, entre ellas las
alteraciones genéticas de las Apo E que representan un papel preponderante en la herencia de la
aterosclerosis. La hipercolesterolemia familiar se considera una patologia genética donde los
niveles de colesterol LDL son anormales, se asocian a una tasa de morbimortalidad por
enfermedad coronaria en poblaciones de temprana edad. Su transmision se hace de forma
autosémica dominante, con mutaciones en el gen que codifica las LDL (Alvarez et al., 2020: p.61).

e Laedad: Las hiperlipidemias que se manifiestan en poblacion joven, menor de 20 afios, son
un factor de riesgo para desencadenar enfermedad cardiovascular en la edad adulta. Ademas,
estudios histopatoldgicos de autopsias en nifios muestran correlacion entre la morfologia que
tienen las arterias con los factores de riesgo cardiovascular y sefialan que las altas
concentraciones de lipoproteinas son relevantes para presentar ateroesclerosis en adultos
jovenes y mayores (Alvarez et al., 2020: p.61).

o El género: El género masculino suele asociarse con mayor riesgo cardiovascular y niveles
bajos de HDL-c con cifras elevadas de triglicéridos, mientras que las mujeres en la edad fértil

15



tienen como factor protector los niveles elevados de HDL-c, y en la menopausia presentan
niveles de HDL-c menor, lo que incrementa el riesgo de enfermedad coronaria (Alvarez et al., 2020:

p.62).

1.2.7.  Importancia clinica

1.2.7.1. Sobrepeso y obesidad

El sobrepeso y la obesidad estan definidos como la acumulacion anormal o excesiva de grasa en
el cuerpo, dado principalmente a un desequilibrio energético entre las calorias consumidas y las
gastadas. Al momento el sobrepeso y la obesidad representan el sexto factor de riesgo que se
asocia a muertes en el mundo. Muriendo cada afio alrededor de 3.4 millones de personas adultas
por estas alteraciones. La excesiva acumulacion de grasa corporal, en especial en el abdomen,
comprometiendo el estado de salud, considerado un factor de riesgo para desarrollar
alteraciones lipidicas, hipertension arterial e intolerancia a los carbohidratos, enfermedades que
justas con caracteristicas del Sindrome Metabdlico e inducen al padecimiento de enfermedades
cardiovasculares. Dentro de estas alteraciones es importante mencionar que estas estan
asociadas al riesgo de desarrollo de enfermedades cardiovasculares entre estas la enfermedad
cerebrovascular, las cuales ocupan el segundo lugar dentro de las 10 primeras causas de muerte

en el mundo (Moliné et al., 2014: p.10).

1.2.7.2. Enfermedades cardiovasculares

La enfermedad cerebro vascular (ECV) es considerada un problema de salud puablica, constituye
la segunda causa de muerte y la tercera de discapacidad. El dafio que produce en el cerebro es
debido a diversos mecanismos como: fallos en la bomba de sodio y potasio, obtencién de
energia, el aumento del calcio intracelular, despolarizacion, generacion de radicales libres o
llamado estrés oxidativo, trastornos de la barrera hematoencefalica y apoptosis o muerte celular
programada, originando dafios en el parénquima cerebral (Claro et el., 2013: p.353). La clasificacion
de los factores de riesgos de ECV son: tradicionales, noveles, modificables y no modificables.
Entre los factores no modificables estan la edad, el sexo, la etnia u el historial familiar; los
factores tradicionales modificables son la diabetes mellitus, hipertension arterial, hiperlipemia,
fibrilacion atrial, fumar, la obesidad y la enfermedad de las arterias car6tidas, otros de los
factores existentes son: la hiperhomocisteinemia, los estados de hipercoagulabilidad y sindrome
metabolico (Claro et al., 2013, p.354). El indice de muerte por ECV isquémica y trombdtica aumenta

de manera progresiva con el aumento de las cifras de presion arterial, adicional se calcula que
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por cada 20mm de Hg de incremento en la presion sistélica o 10 mm de Hg en la diast6lica, se

ve duplicada la mortalidad por ECV (Claro et al., 2013, p.354).

1.2.7.3. Ateroesclerosis

Es conceptualizada como una enfermedad de las arterias grandes e intermedias en la que surgen
cumulos de grasas que de denominan placas ateromatosas encontradas en las superficies
internas de las paredes vasculares, uno de los dafios en los vasos sanguineos mas frecuentes es
la lesion del endotelio vascular, provocando la reduccion de la capacidad de liberar éxido nitrico
y demas sustancias que ayudan a evitar la adhesion de macromoléculas, plaquetas y mal
endotelio. Las células espumosas macrofagicas se adhieren a las paredes vasculares y forman
una estria grasa visible que con el tiempo esta crece y colapsa, ademas los depdsitos lipidicos y
la proliferacion celular adquieren, aumentan de tamario tal que la placa sobresale dentro de la
luz arterial, con ello reduciendo el flujo sanguineo, volviendo a pierden su distensibilidad;
debido a las zonas degenerativas de sus paredes, se rompen con facilidad, provoca la formacién

de coagulos con la aplican de trombos o émbolos, que bloguean las arterias (Solorzano, 2018, p.25).
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CAPITULO II

2. MARCO METODOLOGICO

2.1.  Tipo investigacion

El estudio es de tipo no experimental segun la manipulacion de variables, segln el periodo de
tiempo en de tipo transversal, segin su alcance es descriptivo, de acuerdo al enfoque es
cualitativo por que busca establecer la prevalencia de dislipidemias en la poblacién adulta, esta
basado en la determinacion de dislipidemias en adultos de 30 a 60 afios en el Centro de
Especialidades Reina del Cisne, determinando la concentracion de colesterol total, colesterol
HDL, colesterol LDL, triglicéridos, y los factores de riesgo como estilo de vida y los indices
antropomeétricos en un momento determinado, utilizando un método analitico, cuyos resultados

serén expresados de manera cuantitativa.

2.2. Disefio de la investigacion

El Trabajo de integracion Curricular es un estudio de disefio no experimental ya que, no existe
la manipulacion de variables, la obtencion de las muestras se realizdé en un rango de tiempo
especifico y se mantuvo una relacion directa con los individuos que participaron en el estudio

sin la utilizacién de un grupo control.

2.3. Instrumento para la recoleccién de datos

Para registrar los datos de cada participante se utilizd formularios de recoleccion donde se
evidencian las siguientes variables, edad, género, peso, talla, IMC, estilo de vida. La obtencidn
de datos se realizard mediante una entrevista estructural basada en preguntas especificas y
sujetas exclusivamente a ésta que fueron necesarias para relacionar los valores obtenidos en los
analisis de colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL, triglicéridos, con el estilo de vida 'y

los indices antropomeétricos de los pacientes

2.4.  Ubicacion geografica del lugar de estudio

La investigacion presentada fue realizada en las instalaciones del Centro de Espacialidades
Reina del Cisne, las tomas de muestras de realizaron en las mismas instalaciones del Centro de
Espacialidades Reina del Cisne, ubicado en el canton Cumanda, en las calles Pedro Vicente

Maldonado y Gémez Renddn esquina.
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Figura 1-2. Ubicacién geografica del lugar de estudio
Fuente: Google Maps, 2022.

2.5.  Poblacion de estudio y tamafio de muestra

La poblacion que form¢é parte del estudio esta conformada por adultos hombres y mujeres de 30
a 60 afios. Luego de consideran los criterios de inclusion y exclusion se obtuvo una muestra
conformada por 150 personas. Se utilizd6 un método de muestreo no probabilistico segin
conveniencia, basdndose en la colaboracién de los pacientes a participar en el estudio. Para la
eleccion de la muestra poblacion de estudio se tom6 en consideracion los siguientes criterios de

inclusion y exclusion.
2.6. Criterios de inclusion y exclusion
2.6.1.  Criterios de inclusion

e Participantes que sean pacientes del Centro de Especialidades Reina del Cisne.
e  Participantes en una edad entre 30 y 60 afios de edad.
e Participantes que aceptaron ser parte del estudio y firmaron de consentimiento informado.

e  Participantes sin alteracion cognitiva y neuroldgica.

2.6.2. Criterios de exclusion

e Participantes que no sean pacientes del Centro de Especialidades Reina del Cisne.

e  Personas menores de 30 afios de edad.

e  Personas mayores de 60 afios de edad.

e Personas que sufran de alguna patologia cardiovascular, como accidente cerebrovascular o

infarto agudo al miocardio y se encuentren bajo tratamiento médico.
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2.7. Descripcidn de la intervencion para la recoleccién de informacion

El primer paso para llevar a cabo el estudio fue la identificacion de los participantes, con
colaboracién con el personal encargado del Centro de Especialidades Reina del Cisne. Se pudo
llegar a cada paciente con la informacidon necesaria sobre el estudio que se realizaria y los
requisitos que deben cumplir las personas que libremente participen del proyecto.

Una vez establecida la poblacion de estudio se inform6 de manera reiterada el objetivo y la
finalidad que tiene la investigacion, explicando los beneficios, riesgos y procedimientos que se
aplicaran en el tiempo de desarrollo de la investigacion, dicha informacion ademas consta en el
documento del consentimiento informado en el cual los 150 participantes pudieron leer y luego

firmar de forma libre su autorizacion para trabajar con sus muestras sanguineas.

2.7.1. Procedimiento y andlisis
2.7.1.1. Determinacion de sobrepeso, normo peso y obesidad

Para realizar la clasificacion segun el indice de masa corporal se procedié a tomar los datos
antropométricos como la talla y el peso, y de acuerdo a estos datos se calcul6 el indice de Masa
Corporal (IMC = Peso/Talla en m?); férmula establecida por la OMS, con esto se pudo
establecer los participantes con sobrepeso, peso normal y obesidad, de acuerdo al siguiente

cuadro propuesto por la OMS (Organizacion Mundial de la Salud, 2021, p.2).

Tabla 1-2: Clasificacion de IMC segln la OMS

Clasificacion IMC (Kg/m?) Riesgo asociado a la Salud
Peso Normal 18.5-249 Promedio
Exceso de Peso >=25 Aumentado
Sobrepeso o Pre obeso 25-29.9 Aumentado
Obesidad Grado | o moderado 30-34.9 Aumento Moderado
Obesidad Grado Il o severo 35-39.9 Aumento Severo
Obesidad Grado Il 0 mérbida >=40 Aumento muy Severo

Fuente: (Organizacion Mundial de la Salud, 2021, parr.3).
Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

2.7.1.2. Protocolo para extraccion de muestras sanguineas

e  Usar todos los materiales de proteccion personal necesarios para preceder a la toma de

muestras biolégicas, mandil, guantes, mascarilla y cofia.
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e Ubicar en el lugar de toma todos los implementos necesarios para realizar en procedimiento
de extraccion sanguinea.

e Identificar los tubos con el codigo de cada paciente.

¢ Informar de forma clara al paciente el procedimiento que se realizard durante la puncion
venosa.

e Identificar el brazo donde mejor se observe o se sienta la vena para puncion.

e Desinfectar el sitio de puncion utilizando un algodén impregnado de alcohol al 75%.

e Colocar el torniquete a 5 0 10 cm de distancia superior al lugar de puncion seleccionado.

e Pedir al paciente que cierre su mano formando un pufio.

e Solicitar al paciente que respire profundo mientras la aguja del vacutainer ingresa a la vena.
e Ubicar el tubo en la capsula asegurandose que sea nuevo y este al vacio para que la
extraccion de sangre sea exitosa.

e Retirar el tubo que contiene la muestra sanguinea.

e Pedir nuevamente al paciente que respire mientras la aguja es retirada.

e  Mantener presionado levemente el algodon en el sitio de puncién por alrededor de 2

minutos.

2.7.2. Aspectos éticos

2.7.2.1. Autonomia del paciente

Para ejecutar el proyecto de investigacion, se rigié el principio de autonomia del paciente, en el
cual se establece como su derecho el tener informacion de los pormenores y beneficios de los
examenes que se realizaron, con total libertad y responsabilidad de escoger participar o no, sin

presiones externar manteniendo el respeto de sus derechos humanos.

2.7.2.2. Consentimiento Informado

Respetando la dignidad y los derechos de los humanos, el estudio contd con una carta de
consentimiento informado que después de la explicacion de los riesgos, beneficios e

intervenciones de la investigacion los participantes de forma libre, voluntaria y consiente

procedieron a firmar su autorizacion para la extraccion y analisis de sus muestras sanguineas.
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2.7.3. 2.7.3. Procedimientos de andlisis

La toma de muestras sanguineas en los participantes se realiz6 en estado de ayunas, continuando

con el andlisis en el laboratorio en donde se determiné los siguientes parametros:

2.7.4.1. Colesterol

Su determinacién se realiz6 mediante espectrofotometria debido a que se es una prueba
enzimética colorimétrica, el método utilizado fue CHOD-PAP. El colesterol sé determina
después de la hidrélisis enzimatica y oxidacion, el indicador en este tipo de reaccién es la
guinoneimina que esta formada por el perdxido de hidrdégeno y 4-aminoantipirina en presencia

de fenol y peroxidasa.

Principio de reaccion

Esteres de colesterol + H20

CHE o
Colesterol + acidos grasos
Colesterol
CHE colestene-3-ona + H,0,
2 H,0, + 1-amino-antipirina+fenol POD quinoneimina + 4 H,0,

Ensayo
Longitud de onda: 500nm - Hg 546
Temperatura: 20.....25 °C 0 37°C

Procedimiento

Tabla 2-2: Esquema de pipeteo de Colesterol.

Estandar Muestra Blanco
10ul Qu
1000ul 1000ul 1000ul

Homogenizar la muestra, dejar a temperatura ambiente por 10 minutos o incubar a 37°C por 5 minutos.
Medir la absorbancia del STD y de la muestra frente al blanco de reactivo antes de los 60 minutos.
Fuente: (HUMAN, 2022, parr.6)

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Valores de referencia

Hasta 200 mg/dL en adultos mayores a 30 afios
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2.7.4.2. Triglicéridos

Su determinacion se realizé mediante espectrofotometria debido a que es una prueba enzimatica
colorimétrica, el método a utilizado fue GPO-PAP. Los triglicéridos son determinados después
de la hidrolisis enzimatica con lipasas, el indicador es la quinoneimina formada a partir
peroxido de hidrogeno, 4-aminoantipirina y 4-chlorofenol bajo la influencia catalitica de
peroxidasa.

Principio de reaccion

Triglicéridos lipasas Lipasas Glicerol + Acidos Grasos
Glicerol + ATP GK Glicerol-3fosfato + ADP
. GPO . .
Glicerol-3-fosfato+O, Fosfato dehidroxiacetona +H20
POD . .
H,O, + 4- Quinoneimina+HCI+H,0+ 4-clorofenol

Ensayo
Longitud de onda: 500nm - Hg 546
Temperatura: 20.....25 °C 0 37°C

Procedimiento

Tabla 3-2: Esquema de pipeteo de Triglicéridos

Estandar Muestra Blanco
10ul ou
1000ul 1000ul 1000ul

Homogenizar la muestra, dejar a temperatura ambiente por 10 minutos o incubar a 37°C por 5 minutos.

Medir la absorbancia del STD y de la muestra frente al blanco de reactivo antes de los 60 minutos.
Fuente: (HUMAN, 2022, parr.6)

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Valores de referencia: Hasta 150 mg/dl

2.7.3.3. HDL- colesterol

Su determinacion se realizé mediante espectrofotometria debido a que es una prueba enzimatica

colorimétrica. Para medir la concentracion de las lipoproteinas de alta densidad (HDL) fue

23



necesario utilizar un precipitante como el &cido fosfotungstico y cloruro de magnesio que al
contacto con la muestra permitira que los quilomicrones de las lipoproteinas de baja densidad
precipiten, y luego de su centrifugacion en el sobrenadante permanecerén las HDL que sera
determinado usando el reactivo de CHOLESTEROL liquicolor.

Preparacion de reactivo para ensayo semi-micro

Diluimos el reactivo en de HDL colesterol en 20 ml de agua destilada

Precipitacion

Tabla 4-2: Esquema de pipeteo de HDL colesterol precipitacion

Muestra 200 ul

Reactivo semi-micro 500 ul

Homogenizar, incubar por 10 minutos a temperatura ambiente y después de esto centrifugar por 10
minutos a 4000 g.
Fuente: (HUMAN, 2022, parr.6)

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Tabla 5-2: Esquema de pipeteo de HDL colesterol

Estandar Muestra Blanco
10ul ou L
1000ul 1000ul 1000ul

Homogenizar la muestra, dejar a temperatura ambiente por 10 minutos o incubar a 37°C por 5 minutos.
Medir la absorbancia del STD y de la muestra frente al blanco de reactivo antes de los 60 minutos.
Fuente: (HUMAN, 2022, parr.6)

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Valores de referencia
Hombres: > 55

Mujeres: > 65

2.7.3.4. LDL-colesterol

La concentracion de LDL colesterol (LDL-C) se calculé de la concentracion de colesterol total
(COL-T), la concentracion de HDL colesterol (HDL-C) y la concentracion de triglicéridos (TG)
de acuerdo a la formula de FRIEDEWALD:

LDL-C= (COL-T) - (HDL-C) — (TG/5)

Valor de referencia

Hasta 150 mg/dl
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2.8. Materiales

2.8.1. Humanos

e  Poblacion Total 150 personas

2.8.2. Institucionales

Laboratorios de Analisis clinicos de la Facultad de Ciencias de la ESPOCH.

2.8.3.  Equipos

e Centrifuga
e  Pipetas semiautomaticas

e  Espectrofotometro

2.8.4. Materiales

e  Puntas amarillas y azules graduadas
e  Tubos tapa roja

e  Agujas toma multiple 21

e  Agujas de nitrilo T. médium
e  Tubos Ependor 1,5 mi

e  Tubos de ensayo 12x75 mm
e  Vacutainer

e Algoddn

e Alcohol

e Torniquete

e Mandil

e  Mascarillas

2.8.5. Reactivos

e  Colesterol
e  Triglicérido
e HDL-colesterol
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CAPITULO 1l

3. RESULTADOS Y DISCUSIONES

La cohorte del estudio estaba formada por 150 personas de 30 a 60 afios de edad (con una media
44,287 + 8,290), de sexo femenino y masculino, que fueron parte del estudio de acuerdo a los
criterios de inclusion y exclusion determinados.

Con el proposito de analizar el perfil lipido de los pacientes que llegan a consulta en el Centro
de Especialidades Reina del Cisne y establecer la prevalencia de varios tipos de dislipidemias
segun el perfil lipidico y los factores de riesgo que presenta la poblacion, los resultados de la
investigacion que se muestra a continuacién son datos que se proporcionaron en diferentes
etapas, a través de analisis clinicos de quimica sanguinea y encuestas emitidas a los pacientes.
En lo concerniente a los valores de referencia en estado de ayuno se utiliz6 los valores indicados
por los insertos de los respectivos reactivos utilizados en los andlisis, que de acuerdo a lo
sugerido por las normas CLSI en analitos que se conoce los limites de decision se deber regirse

a estos, asegurandose Unicamente de la precisién de los resultados emitidos (OMS, 2016, p.89).

3.1. Analisis estadistico de la encuesta

3.1.1. Sexo

Tabla 1-3: Datos demogréaficos segln el Sexo de la poblacion

Sexo Conteo Porcentaje %
Femenino 93 62
Masculino 57 38

N= 150 100

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Masculino .
38% Femenino

Femenino Masculino
62%

Gréfico 1-3. Datos demogréaficos segln el sexo de la poblacion

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.
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Analisis:

En el gréafico 1-3 y la tabla 1-3 se observa la variable sexo de los pacientes que participaron del
estudio mostrando un porcentaje del 62% de la poblacion corresponde al sexo femenino
representado por 93 mujeres, estos datos permiten determinar que aproximadamente mas de la

mitad de la poblacién recae sobre adultos del sexo femenino mostrando un predominio en

cuando a los participantes de sexo masculino, mientras que,

corresponde a la poblacion de sexo masculino constituido por 57 personas. En un estudio
similar para identificar la asociacién entre el IMC y los niveles séricos de lipidos en personas

adultas, las pacientes evaluados fueron 39.7% de sexo masculino y 60.3% de sexo femenino

(Javier et al., 2016: p. 14).

3.12. Edad

Tabla 2-3: Datos demograficos segun la edad y el sexo de la poblacion.

el 38% de la poblacién

Sexo de grupo
Total
Masculino Femenino
Recuento 10 12 22
30-34
% 6,67 8,00 14,67
Recuento 10 19 29
35-39
% 6,67 12,67 19,33
Recuento 6 22 28
40 - 44
Edad de la % 8,00 14,67 18,67
poblacion Recuento 14 15 29
45-49
% 9,33 10,00 19,33
Recuento 5 15 20
50-54
% 3 10,00 13,33
Recuento 12 10 22
55-60
% 8,00 6,67 14,67
Recuento 57 93 150
Total
% 38,00 62,00 100,00

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.
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Datos demograficos seguin la edad y el sexo de la poblacion
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Grafico 2-3. Datos demograficos segun el sexo de la poblacion

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Andlisis:

Un porcentaje del 19,33% de la poblacion se encuentra en un rango de edad de 35 a 39 afios,
representado por 10 personas de sexo masculino 19 de sexo femenino, al igual que la poblacién
en rango de edad entre 45 a 49 afios representado por 14 personas de sexo masculino y 15 de
sexo femenino, estos datos permiten determinar que aproximadamente la mitad de la poblacién
recae sobre estos rangos de edad

El 61,33% de la poblacion se encuentra dividida dentro de rangos de edad de 30 a 34, de 40 a
44 y 55 a 60 a afios, con una media de edad de 44,287 * 8,290 a nivel de la poblacion general.
Este estudio difiere con un estudio similar realizado en la ciudad de Cuenca sobre la prevalencia
de dislipidemias donde la media de edad de hombres y mujeres fue de 40 a 64 afios (Villa, 2018, p.
206).
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3.1.3.

Antecedentes familiares de enfermedades cardiovasculares y/o dislipidemias

Tabla 3-3: Antecedentes familiares de enfermedades cardiovasculares y/o dislipidemias

Posee antecedentes Sexo Total
familiares de enfermedades
. % %
cardiovasculares y/o NUmero . Numero )
o . Femenino Masculino .
dislipidemias: Numero %
Ninguna 59 39 45 30 104 69
Enfermedades
. 9 6 4 3
cardiovasculares 13 9
Dislipidemias 25 17 8 5 33 22
Total 93 62 57 38 150 100

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Distribucion de la variable en relacion a los antecedentes

familiares de enfermedades cardiovasculares y/o dislipidemias de
los participantes.

|

22%

—

69%

Ninguna

= Enfermedades

cardiovasculares

Dislipidemias

Gréfico 3-3. Antecedentes familiares de enfermedades cardiovasculares y/o dislipidemias

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Analisis:

En relacion a los antecedentes familiares de enfermedades cardiovasculares y/o dislipidemias
observado en gréafico 3-3, en un porcentaje de 22% los pacientes tienen antecedentes de
familiares que han presentado o presentan dislipidemias con respecto al antecedente de
familiares con enfermedades cardiovasculares tan solo un 9% de la poblacién estudiada cuantas
con este antecedente, un 69% de los participantes del estudio indican que no tienen antecedentes
familiares de enfermedades cardiovasculares o dislipidemias. En un estudio sobre determinacién
del perfil lipido y su relacion con el riesgo de adquirir enfermedades cardiovasculares
obtuvieron que poco influye lo antecedentes familiares en los resultados del perfil lipido ya que

muy poco porcentaje de la poblacion indico tener antecedentes de algin familiar con
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enfermedades cardiovasculares o dislipidemias (Tabares y Nufiez, 2015: p.1), concordando con los

resultados obtenidos en este estudio.

3.1.4.  Frecuencia de actividad fisica de la poblacién

Tabla 4-3: Distribucion de la variable frecuencia que realiza actividad fisica.

) ) Sexo Total
¢ Con qué frecuencia . .
realiza actividad fisica? | NGmero o NGmero %
Femenino Masculino Namero | Porcentaje

Nunca 44 29 25 17 69 46
Casi nunca 14 9 8 5 22 15
Ocasionalmente 28 19 22 15 50 33
Casi todos los dias 4 3 0 0 4 3
Todos los dias 3 2 2 1 5 3
Total 93 62 57 38 150 100

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Distribucion de la variable frecuencia que realiza actividad fisica.

Todos los dias 17204
. ) '|| o
© Casi todos los dias Q fg%
S J
g .
% Ocasionalmente 15<Vi 10% = Sexo Maculino
2 | Sexo Femenino
% Casinunca 5%l )%
Nunca L I 29%
Z Z r
0% 10% 20% 30%

Gréfico 4-3. Antecedentes familiares de enfermedades cardiovasculares y/o dislipidemias

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Anélisis:

En el presente estudio como se evidencia en la tabla 9-3 y el gréafico 4-3 sobre la frecuencia en
que realizan actividad fisica un 29% y 17% de mujeres y hombre nunca realizan actividad
fisica, seqguido de un 19% y 15% de mujeres y hombres que realizan ocasionalmente, casi nunca
en un porcentaje de 9% y 5 % de mujeres y hombres, un porcentaje bajo de la poblacién 3% de
mujeres y ningn hombre indican que realizan actividad fisica casi todos los dias, y tan solo un
porcentaje representado por un 2% de mujeres y 1% de hombres realiza actividad fisica todos
los dias. En un estudio realizado en Cuenca presenta resultados similares a los encontrados en el

este estudio un 64% de personas encuestadas no realizan ninguna actividad fisica y diariamente
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solo un 16% (Solorzano, 2018, p38), en comparacion con los resultados obtenidos en este estudio

nuestra poblacion estudiada presenta una frecuencia muy baja de realizacion de actividad fisica

siendo un factor riesgo importante en el aumento del perfil lipido

3.1.5.

Frecuencia de consumo de tabaco

Tabla 5-3: Distribucion de la variable frecuencia de consumo de tabaco.

] Sexo Total
¢Con qué frecuencia
% %
consume tabaco? NUmero . NUmero . Ndmero %
Femenino Masculino

Nunca 86 57 32 21 118 79
Semanal 3 2 10 7 13 9
Mensual 0 0 0 0 0 0
Diario 4 3 15 10 19 13
Total 93 62 57 38 150 100

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Distribucidon de la variable frecuencia de consumo
de tabaco.
70%
60% 57%
50% -
40% - . :
0% m Porcetanje Femenino
30% - 0 . .
1% m Porcentaje Masculino
20% 1 10%
10% - 1% i
2% 0% S
0% -
Nunca Semanal Mensual Diario

Gréfico 5-3. Distribucion de la variable frecuencia de consumo de tabaco.

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Anélisis:

Correlacion a la frecuencia de consumo de tabaco, 57% de pacientes de sexo femenino y 21%
de sexo masculino nunca consumen tabaco, semanalmente un 7% se sexo masculino y un 25 de
sexo femenino, diariamente e 10% de la poblacién de sexo masculino y 3% de sexo femenino lo
consumen., lo que permite identificar que el 22% de las personas encuestadas cuentan con un

factor de riesgo de dislipidemias.
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En un estudio con relacion en la variable sobre el tabaquismo, se evidencié que la mayor
poblacion nunca ha fumado con un 46%, el 36% son exfumadores hace més de 12 meses y solo

el 18% actualmente fuman (Murillo et al., 2015: p.35).

3.1.6. Frecuencia de consumo de alcohol

Tabla 6-3: Distribucion de la variable frecuencia de consumo de alcohol.

¢Con qué Sexo Total
frecuencia consume % %

alcohol? Nimero Femenino Nimero Masculino Ndamero %
Nunca 84 56% 46 31% 130 87%
Raramente 8 5% 6 4% 14 9%
Ocasionalmente 0 0% 5 3% 5 3%
Frecuentemente 1 1% 0 0% 1 1%
Muy frecuentemente 0 0% 0 0% 0 0%
Total 93 62% 57 38% 150 100%

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Distribucidén de la variable frecuencia de consumo de alcohol.

Porcetanje Femenino Porcentaje Masculino
56%
31%
0,
2% 4% 0% 3% 1% 0% 0% 0%
Nunca Raramente  Ocasionalmente Frecuentemente Muy
frecuentemente

Gréfico 6-3. Distribucidn de la variable frecuencia de consumo de alcohol

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Anélisis:

Con respecto a la frecuencia de consumo de alcohol en la poblacion de estudio como muestra el
grafico 6-3 la mayor parte de la poblacion nunca consume alcohol representado en un
porcentaje de 56 % en pacientes del sexo femenino y 31% de sexo masculino, indican que

consumen raramente alcohol un 5% de la poblacion de sexo femenino y un 4% de sexo
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masculino, ocasionalmente un 3% del sexo masculino y frecuentemente tan solo el 1% del sexo
femenino. El nivel de consumo de alcohol a escala mundial en 2010 se estimaba en 6,2 litros de
alcohol puro por persona de 15 afios 0 mas (equivalente a 13,5 gramos de alcohol puro por dia).
La prevalencia de los episodios de ingesta masiva de alcohol esta asociada con los niveles
generales de consumo de alcohol y la mas alta se registra en la Regién de Europa y la de las
Américas (Alwan, 2010, parr.1)

3.1.7.  Frecuencia de consumo de grasas

Tabla 7-3: Frecuencia de consumo de alimentos altos en grasas.

¢Con qué frecuencia usted Sexo Total

consume alimentos altos en
grasas como (comida
chatarra, embutidos, arroz, % . .
carne de cerdo, mantequilla, Nimero Femenino Nimero | %6Masculino | Nimero %
yema de huevo, leche entera,
chocolate, etc)?
Siempre 24 16 30 20 54 36
Casi siempre 52 35 22 15 74 49

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Distribucion de la variable frecuencia de consumo de alimentos
altos en grasas como (comida chatarra, embutidos, arroz, carne
de cerdo, mantequilla, yema de huevo, leche entera, chocolate,
etc).
Nunca
Ocasionalmente
® Porcentaje Masculino
Casi siempre 350 Porcetanje Femenino
Siempre 20%
0% 10% 20% 30% 40%

Grafico 7-3. Frecuencia e consumo de alimentos altos en grasas

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Anélisis:
En los resultados obtenidos sobre la frecuencia de consumo de alimentos altos en grasas como
comida chatarra, embutidos, arroz, carne de cerdo, mantequilla, yema de huevo, leche entera,

chocolate, etc), el 35% de mujeres y 15% de hombres indicaron consumirlos casi siempre, un
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20% de hombres y 16% de mujeres los consumen siempre, 10% de mujeres y 1% de hombre
ocasionalmente y un muy bajo porcentaje nunca lo consumen representado por 1% de mujeres y
2% de hombres. En un estudio similar realizado en Cuenca indican un consumo de comida
chatarra del 56% en el cual en comparacidn al presente estudio es menor, por lo que podemos
indicar que el consumo de alimentos altos en grasa es muy frecuente en la poblacion de estudio
lo que constituye un factor de riesgo de dislipidemias en la poblacion (Solorzano, 2018, p.25). En el
afio 2014 el estudio NutriCo de del grupo Global Burden of Diseases Nutrition and Chronic
Diseases Expert Group analizé sistematicamente 266 encuestas nacionales de nutricion en
adultos evaluando el consumo de grasas saturadas, &cidos grasos, en ese estudio se evidencio un
consumo importante de colesterol y de grasas trans en la dieta, particularmente en México en
donde su consumo puede ser tan alto como 4,5 gr /dia. Las grasas saturadas se consumen en

forma similar a otras regiones en vias de desarrollo del mundo (Ponte, 2021, p3).

3.2.  Clasificacion de la obesidad segun el IMC (indice de masa corporal)

Tabla 8-3: Clasificacion de la obesidad segtn el IMC

Sexo

Clasificacion | Femenino Masculino Total
Normopeso 24 22 46
% 16 15 31
Sobrepeso 32 20 52
% 21 13 35
Obesidad 37 15 52
% 25 10 35
93 57 150
Total 62 38 100

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Clasificacion de la obesidad segun el IMC por sexo.

30%
25%

25% 21%

20% 16% 5%
15% 13% ® Sexo Femenino

10% .
10% - ° S Sexo Masculino

5% - —

0% T T 1
Normopeso Sobrepeso Obesidad

Graéfico 8-3. Clasificacion de la obesidad segin el IMC por sexo
Realizado por: Ramos, Helen, 2022.
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Anélisis:

En gréfico 8-3 indica la clasificacion de la obesidad segun el IMC por sexo de la poblacion de
estudio, encontrando pacientes con obesidad en un 25% del sexo femenino y 10 % del sexo
masculino, con sobrepeso 21% del sexo femenino y 13% del sexo masculino y con clasificacion
de normopeso un 16% de sexo femenino y 15% de sexo masculino, segun la clasificacién de la
obesidad dada por la OMS. En un estudio realizado en Latino América (LA) indica que esta
region posee caracteristicas étnicas, socioeconémicas y culturales que lo distinguen de otras
regiones del mundo; actualmente esta atravesando por una transicion epidemioldgica y de
cambios de estilos de vida con un aumento del consumo de productos ultraprocesados (PUP) y
de alta densidad cal6rica (harinas fritas y bebidas azucaradas, entre otros), vida sedentaria
relacionada con proceso de migracion poblacional a las ciudades, que derivan en un aumento
significativo en la incidencia de obesidad, sobrepeso superior a los registrados en otras regiones
del mundo (Ponte, 2021, p.108).

3.3. Determinacion de colesterol total

Tabla 9-3: Prevalencia de hipercolesterolemia, segun sexo en adultos de 30 a 60 afios

Hipercolesterolemia aislada Colesterol Total (>200mg/dL)

Sexo N % Mediana Minimo Méaximo
Masculino 25 17 217,3 200 268,1
Femenino 32 21 219,3 200 293
N/P 93 62
Total 150 100 218,2 200 292

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Prevalencia de hipercolesterolemia, segiin sexo en adultos de
30 a 60 afios del Centro de Especialidades Reina del Cine

70% 62%

60% o

50% S

40% S

0 e

e ———

0% SR I S
0%

% de Prevalencia

Masculino Femenino N/P

Masculino Femenino N/P

Gréfico 9-3. Prevalencia de hipercolesterolemia, segln sexo en adultos de 30 a 60 afios

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.
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Anélisis:

En la tabla 14-3 indica la prevalencia de hipercolesterolemia segln el sexo de la poblacién de
estudio en el cual un 38% presenta elevacion del colesterol (>200mg/dL) con una mediana de
228,2 mg/dL, separados por grupos dependiendo del sexo, en cuanto al sexo femenino un 21%
y con una mediana de 219,3 mg/dL y 17% sexo masculino con una media de 217,3 md/dL
presentan hipercolesterolemia, y un 62 % de la poblacion no presenta alteracion del colesterol
total, con lo que podemos indicar que la poblacion més afectada con la elevacion del colesterol
total en la de sexo femenino.

En un estudio realizado en 2018 (Villa Cérdova ) se encontrd resultados similares indicando una
prevalencia de hipercolesterolemia de 32.8% (IC 95%, 28.1 — 37.5), el 71.3% de los afectados

fueron mujeres en comparacion al 28.7% de hombres, la mediana de edad fue de 52 afios.

3.4.  Determinacion de triglicéridos

Tabla 10-3: Prevalencia de hipertrigliceridemia, segln sexo en adultos de 30 a 60 afios

Hipertrigliceridemia aislada Triglicéridos Total (>150mg/dL)

Sexo N % Mediana Minimo Maximo
Masculino 29 19 2017 155,1 2017
Femenino 46 31 179,73 151,19 3119
N/P 75 50
Total 150 100 218,2 200 292

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Prevalencia de hipertrigliceridemia, segiin sexo en adultos de
30 a 60 afios del Centro de Especialidades Reina del Cine.
60%
50%
50% I
]
g 40% —_—
D
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© 19%
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Masculino Femenino N/P
Masculino = Femenino = N/P

Gréfico 10-3. Prevalencia de hipertrigliceridemia, segun sexo en adultos de 30 a 60

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.
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Anélisis:

Con lo que respecta a la prevalencia de hipertrigliceridemia segln el sexo de la poblacion de
estudio en el cual un 50% presenta elevacion de los niveles de triglicéridos (>150mg/dL) con
una mediana de 218,2 mg/dL, separados por grupos dependiendo del sexo, en cuanto al sexo
femenino un 31% y con una mediana de 179,73 mg/dL y 19% sexo masculino con una media de
201,7 mg/dL presentan hipercolesterolemia, y un 50 % de la poblacion no presenta alteracién
del colesterol total, con lo que podemos indicar que la mitad de la poblacion tiene elevacion de
los niveles de triglicéridos y la poblacion mas afectada con la elevacion de triglicéridos es el
sexo femenino. De acuerdo al estudio sobre el indice de masa corporal y niveles séricos de
lipidos se obtuvo una prevalencia de 19.7% de las personas evaluadas present6 niveles altos de
triglicéridos, el 27.9%, los pacientes del sexo masculino tienen mayor prevalencia de

hipertrigliceridemia (Javier et al. 2016, p.15).

3.5. Determinacion de HDL colesterol

Tabla 11-3: Prevalencia de diminucion del HDL, segln sexo en adultos de 30 a 60 afios

HDL Colesterol (Valor de referencia >50mg/dL)
BAJO NORMAL
TOTAL
Sexo N % N %
Masculino 49 33 8 5 38
Femenino 82 55 11 7 62
Total 131 87 19 13 100

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Prevalencia de disminucidon de colesterol HDL, segun sexo en
adultos de 30 a 60 afios del Centro de Especialidades Reina del
Cine.

60% 55%

50%
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40% 33%

30% -+ Masculino

Femenino

20% +

% de Prevalencia
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Grafico 11-3. Disminucion de colesterol HDL, segin sexo en adultos de 30 a 60 afios

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.
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Anélisis:

En el estudio podemos encontrar tal como se indica en el grafico 11-3 una prevalencia de
disminucién de colesterol HDL del 88% presentando mayor prevalencia en la poblacién del
sexo femenino con 55% y seguido de 33% en la poblacion masculina, tan solo 7% de la
poblacién de sexo femenino y 5% de la poblacién masculina presenta niveles normales de HDL
Colesterol superior a 50mg/dL. El estudio nacional sobre FRCV de Republica Dominicana
(EFRICARD I1), incluy6 a 4976 adultos entre 18 y 75 afios, informando de una prevalencia de
C-HDL <40 mg/dL de 30,7% siendo significativamente mayor en hombres que en mujeres, con
lo que podemos comparar que en presente estudio la prevalencia de disminucion de niveles de

HDL Colesterol es mucho mayor (Pichardo R, et al. 2017, p. 6).

3.6. Determinaciéon de LDL colesterol

Tabla 12-3: Prevalencia del aumento de LDL, segun sexo en adultos de 30 a 60 afios

LDL Colesterol (Valor de referencia<150mg/dL)
ALTO NORMAL TOTAL
Sexo N % N %
Masculino 8 5 49 3 38
Femenino 17 11 76 51 62
Total 25 17 125 83 100

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Prevalencia del aumento de LDL, segin sexo en adultos de 30 a
60 anos del Centro de Especialidades Reina del Cine.
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51%
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Gréfico 12-3. Prevalencia del aumento de LDL, segln sexo en adultos de 30 a 60 afios

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.
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Anélisis:

En el gréfico 12-3 se indica los resultados de los niveles de LDL de la poblacion, en donde
existe una prevalencia del 83% en el rango normal con niveles <150mg/dL representados por un
51% del sexo femenino y 33% del sexo masculino, tan solo un 17% de la poblacion como lo
indica la tabla 12-3 tiene niveles superiores al valor de referencia de estos 11% corresponde a la
poblacién se sexo femenino y 5% a la poblacion de sexo masculino. En un estudio sobre
Prevalencia de dislipidemias en pacientes obesos se obtuvieron resultados similares en relacion
con los niveles de lipoproteina de baja densidad, indicaron que el 6,6 % presentaron niveles
altos y 34,6 % limitrofe alto y 58,6% valores 6ptimos (Ruiz, at al, 2020, p.2017).

3.7.  Determinacion de dislipidemia mixta

Tabla 13-3: Prevalencia de Dislipidemia mixta, segin sexo en adultos de 30 a 60 afios

Dislipidemia mixta, Colesterol (>200mg/dL) Triglicéridos (=150mg/dL)

Sexo N % Mediana Col T Mediana Triglicéridos
Masculino 18 12 218,75 198,6
Femenino 17 11 2233 176
N/P 115 7
Total 150 100

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.

Prevalencia de Dislipidemia mixta, seguin sexo en adultos de 30 a
60 afios del Centro de Especialidades Reina del Cine.
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Gréfico 13-3. Prevalencia de Dislipidemias mixtas, segtin sexo en adultos de 30 a 60 afios

Realizado por: Ramos, Helen, 2022.
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Anélisis:

Con respecto a la prevalencia de dislipidemia mixta en la poblacion de estudio, en la tabla 13-3
y Grafico 13-3 indica que el 23% presenta aumento de colesterol total y triglicéridos, de los
cuales corresponde 11% a la poblacién de sexo femenino y 12% a la poblacién de sexo
masculino, el 77% no presento dislipidemia mixta, en un estudio de las dislipidemias en adultos
de las parroquias urbanas del canton Cuenca se identific6 que un 37,1% tuvo dislipidemia
mixta, lo que correlaciona con el estudio realizado a los pacientes del Centro de Especialidades
Reina del Cisne (Pefia at al, 2017, p.6-9).
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CONCLUSIONES

- De acuerdo a los resultados obtenidos en este estudio sobre el perfil lipidico de pacientes
de 30 a 60 afos del Centro de Especialidades Reina del Cisne, se concluye que un porcentaje
considerable presenta sobrepeso y obesidad, asi como alteraciones del perfil lipidico.

- Entre la clasificacién de obesidad segin el indice de masa corporal que se determinaron en
este estudio se encuentran en porcentajes iguales sobrepeso y obesidad con 35% cada uno y
finalmente normopeso la poblacion restante, la mayor parte de participantes con diagnéstico de
sobrepeso y obesidad son de género femenino.

- En relacion al perfil lipidico se clasificaron las dislipidemias en la poblacion evaluada,
encontrando por orden de prevalencia, dislipidemias aisladas correspondientes a: disminucion
del colesterol HDL, hipertrigliceridemia aislada, hipercolesterolemia aislada, aumento de LDL,
con menor prevalencia las dislipidemias mixtas.

- Con referente a los factores de riesgo determinados mediante encuesta a la poblacién el
consumo de alimentos altos en grasa, la falta de actividad fisica son los que mas prevalencia
tienen en el estudio, seguido por el consumo de tabaco, consumo de alcohol, antecedentes
familiares de dislipidemias y enfermedades cardiovasculares.

- Se realizd la solicitacion de los resultados obtenidos en el estudio a través de entrega de
tripticos y explicacion personal a los pacientes, pudiendo reiterar la importancia del anélisis del

perfil lipido en ayuno, para la prevencion de dislipidemias y enfermedades cardiovasculares.
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RECOMENDACIONES

- Es necesario recalcar que aunque el estudio esta basado con una poblacion significativa,
solo nos permite elaborar una hipdtesis que debia motivar un estudio prospectivo de disefio
global que sea representativo de la entera poblacion, hecho con una Gnica metodologia para
estudiar la real prevalencia de dislipidemias segun el perfil lipido y los factores de riesgo que
puede tener la poblacion del cantén Cumanda.

- Es importante la utilizacién de un grupo control para evaluar los cambios que se presenten

entre una persona de peso normal y con obesidad.
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GLOSARIO

Dislipidemia: La dislipidemia es una enfermedad asintomética causada por la alteracion de
lipidos en sangre, estd caracterizada por hipercolesterolemia, el cual es un incremento de los
niveles de colesterol y por hipertrigliceridemia, cuando se incrementan los niveles de
triglicéridos, de la misma manera también se caracteriza por una disminucion de los niveles de
colesterol asociado a lipoproteinas de alta densidad (HDL) (Moreira et al., 2022: p1).

Enfermedades Cardiovasculares: Se refiere a las condiciones que implican el estrechamiento
0 bloqueo de los vasos sanguineos, causada por dafio al corazén o a los vasos sanguineos por
aterosclerosis. Una acumulacion de placa grasosa que se espesa y endurece en las paredes
arteriales, que puede inhibir el flujo de sangre por las arterias a 6rganos y tejidos y puede
conducir a un ataque al corazén, angina o derrame cerebral (OPS/OMS, 2022, parr.1).

indice de Masa Corporal: Indicador simple de la relacion entre el peso y la talla que puede
utilizarse para identificar el sobrepeso y la obesidad en los adultos. Un IMC igual o superior a
25 determina sobrepeso y un IMC igual o superior a 30 determina obesidad (Navarrete et al., 2016,
p.14).

Lipoproteinas: Son complejos de lipidos y proteinas especificas, que se denominan
apolipoproteinas, que tienen como funcion el transporte de lipidos en un medio acuoso como es
la sangre (Errico et al. 2013, p.99).

Metaanalisis: Proceso mediante el que se analizan datos de diferentes estudios realizados sobre
el mismo tema. Por lo habitual, los resultados de un Meta andlisis son mas solidos que los
resultados de cualquier estudio por si solo (Metanalisis, Anon., 2022, parr. 1).

Estrés oxidativo: Se define como el deshalance entre la presencia de especies reactivas
oxigeno/nitrégeno (ROS/RNS, por sus siglas en inglés) y la capacidad del organismo de
contrarrestar sus acciones mediante el sistema de proteccion antioxidante. Se ha demostrado que
la oxidacion desempefiaba un papel en la patogénesis de la arterosclerosis. La oxidacién de
lipoproteinas de baja densidad demostrd ser capaz de iniciar la captacion de LDL, por los
macréfagos y la formacion de células patdgenas presentes abundantemente en cardioesclerosis
(Galina et al., 2018, p.50).

Angitensina I1: Octapéptido derivado del efecto de la enzima conversora de angiotensina sobre
la angiotensina |, de potente efecto vasoconstrictor, porque actla directamente sobre las
arteriolas y por la accién estimuladora de la secrecién de aldosterona (Clinica Universidad de
Navarrra, 2022, parr. 1).

Placas ateromatosas: La lesion fundamental de la aterosclerosis, formadas por placas
irregulares que se encuentran en la intima de arterias de grande y mediano calibre y esta

compuesta, en su gran mayoria, por colesterol y ésteres de colesterol (lipidos) que se acumulan



en su centro. A estos los cubre una placa fibrosa, por lo que toma volumen y aumenta de tamafio
hacia la luz arterial afectando su circunferencia (Hernandez, 2016, p.185).

Célula espumosa macrofagica: Célula con una apariencia vacuolada tipica por la presencia de
complejos lipoides. Estas células pueden ser macréfagas o células modificadas del musculo liso,
gue constituyen un componente significativo de las lesiones iniciales de la aterosclerosis. Se
observan también en la lipidosis de Niemann-Pick (macréfagos llenos de esfingomielina y

colesterol en el higado, ganglios, médula Osea, cerebro, etc.), en los xantomas, etc (Clinica
Universidad de Navarra, 2022, p,1).
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ANEXOS

ANEXO A: BASE DE DATOS DE ANALISIS BIOQUIMICOS DE LA POBLACION

COLESTEROL
Fecha UNIDAD DE TGL HDL LDL Peso Talla
# | Sexo nacimiento Edad MEDIDA mg/dl mg/dl mg/dl (kg) (m) imMc
mg/d

1 F|12/05/1973 48 141,284 | 171,429 15,752 91,246 84,30 1,41 | 42,40

2 F | 03/01/1977 45 135,780 | 183,333 17,378 81,735 67,30 1,54 | 28,38

3 M | 23/10/1986 35 178,624 | 238,095 15,752 | 115,253 73,90 1,63 | 27,81

4 F | 28/06/1979 42 190,826 | 311,905 13,008 | 115,437 101,1 1,51 44,93

5 M | 20/06/1966 55 183,486 | 306,905 17,825 | 104,280 79,3 1,83 | 23,68

6 F | 28/04/1974 47 166,055 132,143 17,378 | 122,248 71,4 1,47 | 33,04

7 F | 10/08/1968 53 200,000 | 235,714 24,939 | 127,918 77,60 1,56 | 31,89

8 F|10/11/1985 36 203,670 | 170,238 18,902 | 150,720 62,20 1,55 | 25,89

9 F | 24/05/1970 51 213,761 | 310,714 15,244 | 136,374 81,70 1,64 | 30,38
10 F | 30/06/1980 41 157,798 | 254,762 14,228 92,618 64,2 | 1,575| 25,88
11 F | 09/04/1982 39 132,110 | 179,762 12,500 83,658 121,5 1,56 | 49,93
12 F|03/10/1978 43 133,940 | 240,476 15,650 70,195 79,80 1,67 | 28,61
13 F | 10/08/1985 36 196,330 | 171,429 18,496 | 143,548 76,60 1,57 | 31,08
14 M| 13/11/1991 30 199,083 130,952 22,561 | 150,332 98,70 1,8 | 30,46
15 M | 09/06/1983 38 151,376 144,048 12,297 | 110,269 71,10 1,67 | 25,49
16 F|25/10/1964 57 152,294 | 251,190 15,244 86,812 78,00 1,58 | 31,24
17 F|01/03/1981 40 219,266 140,476 20,733 | 170,438 62,7 1,64 | 23,31
18 F | 20/05/1984 37 177,664 | 151,190 11,789 | 135,637 83,7 1,54 | 35,29
19 F|10/08/1981 40 180,404 | 235,714 14,329 | 118,932 65,00 1,56 | 26,71
20 F|03/11/1982 39 190,826 | 248,810 16,057 | 125,007 82,19 1,56 | 33,77
21 M | 20/01/1986 36 197,248 169,048 13,923 | 149,515 66,6 1,63 | 25,07
22 F | 16/06/1978 43 190,260 | 139,394 18,537 | 143,844 81,6 1,53 | 34,86
23 M | 07/07/1976 45 200,000 83,636 28,333 | 154,940 55,6 1,64 | 20,67
24 F | 06/10/1984 37 198,900 156,500 23,500 | 144,100 63,8 1,42 | 31,64
25 F | 10/08/1979 42 183,600 175,760 32,200 | 116,248 | 75,900 | 1,540 | 32,00
26 F|30/12/1974 47 208,900 | 239,500 10,780 | 150,220 | 88,900| 1,550 37,00
27 F|25/03/1984 37 94,400 73,700 56,500 23,160 | 54,400 | 1,540 22,94
28 F|21/01/1963 59 186,100 | 244,000 34,900 102,400| 57,980 | 1,580 23,23
29 M | 18/06/1978 43 196,500 | 217,170 34,000 | 119,066| 89,600| 1,680 | 31,75
30 F|01/01/1980 42 175,700 97,500 46,100 | 110,100 74,600| 1,570 30,26
31 F|15/12/1977 44 191,300 | 178,700 36,900 | 118,660 | 70,200 | 1,540 | 29,60
32 F | 06/06/1988 33 150,600 123,200 38,400 87,560 | 60,300| 1,550 25,10
33 M | 29/05/1975 46 222,500 | 304,400 34,800 126,820| 86,500 | 1,670 31,02
34 M | 18/05/1990 31 207,800 | 244,400 36,800 | 122,120 | 93,000| 1,700 32,18
35 F | 30/07/1968 53 187,900 73,500 21,900 151,300| 76,400 | 1,580 30,60
36 M | 01/10/1964 57 180,600 83,800 19,100 | 144,740 | 62,200 | 1,621 23,67
37 M| 01/01/1989 33 232,840 195,600 32,130 161,590| 66,500 | 1,680 | 23,56
38 F | 04/07/1978 43 156,200 | 208,080 18,900 95,684 | 72,800| 1,630 27,40
39 F | 09/06/1991 30 150,360 129,900 25,350 99,030 | 51,200| 1,600 | 20,00
40 F|21/04/1982 39 143,300 97,900 31,600 92,120 | 59,300 | 1,490 26,71
41 M| 11/06/1967 54 153,500 149,500 16,800 | 106,800 | 65,500| 1,650 | 24,06
42 F | 25/05/1974 47 196,400 122,200 33,600 138,360| 76,100 | 1,590 30,10
43 F|26/12/1961 60 213,100 92,900 37,400 | 157,120| 51,200| 1,470 23,69
44 F|15/01/1968 54 218,200 133,300 48,400 | 143,140 | 61,400| 1,530 26,23
45 F|17/07/1981 40 193,100 179,700 32,400 | 124,760 | 58,700 | 1,450 27,92
46 M | 08/12/1991 30 174,700 199,600 38,800 95,980 | 69,500 | 1,660 | 25,22
47 F|22/04/1983 38 185,400 | 168,700 41,200 | 110,460| 56,000 | 1,440| 27,01
48 F|27/10/1979 42 129,200 84,600 28,700 83,580 | 65,000| 1,520 28,13
49 M | 04/10/1962 59 193,200 144,400 42,900 | 121,420 76,500| 1,710 26,16
50 F|31/08/1979 42 151,800 | 103,100 33,700 97,480 | 46,200 | 1,500 | 20,53




51 M | 03/05/1976 45 135,000 77,600 | 30,100 89,380 | 69,200| 1,600 | 27,03
52 M | 11/07/1976 45 125,300 63,600 | 27,800 84,780 | 55,200 | 1,510 24,21
53 F|15/12/1988 33 124,800 | 167,700| 27,700 63,560 | 82,000 | 1,600 32,03
54 F|18/01/1971 51 161,900 | 130,200| 35,700| 100,160 | 64,600 | 1,520 27,96
55 F|16/11/1988 33 183,900 | 236,400| 40,100 96,520 | 79,500 | 1,530 | 33,96
56 M | 16/08/1984 37 171,900 76,500 | 36,200 | 120,400| 75,400 | 1,520 | 32,64
57 F | 15/09/1981 40 166,700 | 134,300| 37,000| 102,840 | 79,500 | 1,580 31,85
58 M | 05/06/1983 38 190,500 | 276,400 | 42,300 92,920| 71,000 | 1,520 30,73
59 F | 27/04/1975 46 179,600 75,800 | 39,900 | 124,540| 77,000 | 1,560 31,64
60 F | 28/09/1979 42 173,700 | 128,300| 31,700| 116,340 | 55,500 | 1,560 | 22,81
61 M | 20/07/1989 32 173,700 | 102,000| 28,300| 125,000| 77,100| 1,730 | 25,76
62 M | 16/01/1978 44 206,600 | 102,100| 18,100| 168,080| 63,800 | 1,510 | 27,98
63 F | 06/12/1989 32 121,900 78,800 | 20,300 85,840 | 53,300 | 1,570 | 21,62
64 F|26/11/1986 35 178,400 | 213,100| 39,600 96,180 | 82,900 | 1,560 | 34,06
65 F | 23/08/1973 48 181,800 | 118,200| 36,100 122,060| 89,300 | 1,610 34,45
66 M | 16/12/1970 51 164,500 62,700 | 21,100| 130,860 | 64,600 | 1,680 22,89
67 F | 26/06/1987 34 169,700 | 207,100| 29,900 98,380 | 90,200 | 1,620 | 34,37
68 M | 21/05/1975 46 158,100 | 116,200| 27,900| 106,960 |101,500| 1,665 | 36,61
69 F|10/12/1990 31 137,200 | 145,400| 30,400 77,720 | 53,800 | 1,580 21,55
70 F|31/03/1967 54 154,100 | 152,600| 25,600 97,980 | 90,400 | 1,570 | 36,67
71 F | 07/05/1978 43 254,000 | 148,500| 35,800 | 188,500| 86,600 | 1,590 | 34,25
72 F | 15/05/1983 38 145,500 91,900 24,900| 102,220| 54,800 | 1,500 | 24,36
73 F | 15/06/1980 41 219,000 | 145,500| 48,100| 141,800| 66,500 | 1,570 | 26,98
74 M | 23/08/1970 51 207,800 | 136,400| 39,400 | 141,120| 71,100 | 1,710 | 24,32
75 F | 15/04/1966 55 223,400| 155,600| 36,000| 156,280 | 73,100 | 1,510 32,06
76 F|27/04/1977 44 207,800 | 104,000 46,800 | 140,200| 79,600 | 1,500 | 35,38
77 F|26/11/1977 44 142,800 86,600 | 29,800 95,680 | 71,900 | 1,560 | 29,54
78 M | 09/07/1978 43 215,600 | 207,100 20,700 | 153,480| 96,600 | 1,670 | 34,64
79 M | 17/03/1986 35 151,600 | 193,900| 30,600 82,220 | 83,000 | 1,630 | 31,24
80 F|19/10/1983 38 123,000 62,600 | 22,500 87,980 | 67,000 | 1,530 | 28,62
81 M | 10/09/1974 47 173,200 92,900 | 22,400 | 132,220| 72,700 | 1,550 | 30,26
82 F|11/04/1983 38 172,900 75,500 | 26,300 | 131,500|172,294| 1,550]| 71,71
83 F|19/11/1986 35 170,600 | 129,300| 21,800| 122,940| 73,800 | 1,650] 27,11
84 F | 19/09/1987 34 180,100 | 241,600| 31,900 99,880 | 69,700 | 1,610 | 26,89
85 F|28/12/1983 38 229,350 | 172,610| 45,900 | 148,928 | 83,800 | 1,660 | 30,41
86 F|19/09/1988 33 192,200 104,000| 34,900| 136,500| 61,600| 1,616 | 23,59
87 F | 26/09/1986 35 136,800 | 146,500| 30,400 77,100 | 64,000 | 1,490 28,83
88 F | 08/02/1985 37 214,700 | 109,100 47,700 | 145,180| 86,000 | 1,600 | 33,59
89 F | 28/04/1968 53 242,900 | 121,800| 53,978 | 164,562 | 68,600 | 1,550 | 28,55
90 F|25/10/1977 44 232,300 | 190,900 | 51,622 | 142,498| 60,100 | 1,520 | 26,01
91 F | 07/09/1961 60 198,100 | 199,300| 44,022 | 114,218 | 65,800 | 1,600 | 25,70
92 M | 17/09/1976 45 247,100 | 155,100 54,911 | 161,169| 70,800 | 1,700 | 24,50
93 F | 20/08/1972 49 198,400 98,000 44,089 | 134,711| 55,200 | 1,620 | 21,03
94 F | 14/08/1964 57 198,100 | 142,500| 44,022 | 125,578 | 57,300 | 1,600 | 22,38
95 M | 06/02/1973 49 232,700| 397,800| 51,711 | 101,429| 76,000| 1,590 | 30,06
96 F | 24/02/1980 41 169,500 88,900 | 37,667 | 114,053 54,98 1,5] 24,44
97 F|21/09/1967 54 223,300 | 157,000 49,622 | 142,278 55,3 1,54 | 23,32
98 M | 15/05/1964 57 188,800 | 126,600| 41,956| 121,524 | 68,100 | 1,710 23,29
99 M | 15/02/1983 39 202,300 | 105,900 | 44,956 | 136,164| 58,900 | 1,670 | 21,12
100 M | 14/08/1987 34 180,100 | 376,500 | 40,022 64,778 82,00 1,73 | 27,40
101 M | 08/01/1981 41 231,700 | 215,200| 51,489 | 137,171 110,8 1,75 | 36,18
102 M | 21/08/1982 39 176,200 107,000 39,156| 115,644 72,1 1,65 | 26,48
103 F | 25/09/1976 45 219,600 | 109,100| 48,800 | 148,980| 59,750 1,49 | 26,91
104 M | 01/03/1974 47 162,800 | 105,100| 36,178 | 105,602 90,8 1,70 | 31,42
105 M | 06/09/1987 34 162,300 | 165,800| 36,067 93,073 65,8 1,63 | 24,77
106 F | 20/07/1967 54 257,400 | 240,200| 57,200| 152,160 70,2 1,56 | 28,85
107 M | 17/11/1984 37 235,000 | 178,400| 52,222 | 147,098 60,1 1,47 | 27,81
108 M | 03/06/1970 51 189,600 81,100 | 42,133 | 131,247 64,3 1,54 | 27,11
109 F | 08/03/1974 47 175,700 54,800 | 39,044 | 125,696 51,3 1,49 | 23,11
110 F | 06/05/1974 47 192,000 133,900 42,667 | 122,553 50 1,51 21,93




111 F|15/03/1970 51 292,000 | 184,000 64,889 | 190,311 82,4 1,65 | 30,27
112 M | 13/03/1973 48 241,900| 201,700| 53,756| 147,804 62,4 1,56 | 25,64
113 F | 28/03/1966 55 242,700 | 179,700 53,933 | 152,827 76,1 1,49 | 34,28
114 F | 05/09/1987 34 218,200 81,100 | 48,489 | 153,491 52,1 1,53 | 22,26
115 F | 09/04/1970 51 242,200 75,300 53,822 | 173,318 65,2 1,55 | 27,14
116 F|02/12/1989 32 146,000 | 161,000 | 32,444 81,356 54,5 1,55 | 22,68
117 F | 02/08/1978 43 280,000 | 174,000 62,222 | 182,978 72,8 1,65 | 26,74
118 F | 14/01/1977 45 252,000 176,000 56,000| 160,800 65,8 1,47 | 30,45
119 F|16/12/1968 53 226,200| 103,100| 50,267 | 155,313 59,8 1,58 | 23,95
120 M | 24/09/1962 59 211,400| 161,800| 46,978 | 132,062 75,2 1,6 | 29,38
121 M| 17/01/1973 49 218,000 | 130,600 | 48,444 | 143,436 63,45 1,62 | 24,18
122 F | 23/07/1975 46 233,600 | 149,400| 51,911 151,809 55,00 | 1,483 25,01
123 M | 20/05/1961 60 268,100 | 148,600 59,578 | 178,802 73,84 1,58 | 29,58
124 M | 04/05/1962 59 190,800 | 125,300| 42,400| 123,340 54,98 | 1,512 24,05
125 M | 25/11/1967 54 208,100 | 209,000 | 46,244 | 120,056 72,50 | 1,534] 30,81
126 F | 01/05/1970 51 214,500 | 140,600| 47,667 | 138,713 58,3 1,65 21,41
127 M| 01/12/1977 44 195,200 | 156,700 | 43,378 | 120,482 61,3 1,58 | 24,56
128 M | 18/02/1965 56 200,400 | 208,100 | 44,533 | 114,247 50,5 1,54 | 21,29
129 F | 26/05/1965 56 203,000 | 263,900| 45,111| 105,109 76,9 1,6 | 30,04
130 M | 31/01/1967 55 217,300 | 187,200 | 48,289 | 131,571 82,4 1,65 | 30,27
131 M | 04/07/1973 48 200,600 | 262,100| 44,578 | 103,602 58,78 | 1,532 25,04
132 F | 18/10/1971 50 206,000 | 171,800| 45,778 | 125,862 69,1 1,62 | 26,33
133 F | 18/01/1966 56 190,200 | 234,600 42,267 | 101,013 83,6 1,6 | 32,66
134 F | 03/08/1989 32 205,010 | 162,030| 45,558 | 127,046 74,3 1,53 | 31,74
135 M | 14/01/1989 33 166,050 | 134,520| 36,900 | 102,246 49,69 1,48 | 22,69
136 M | 02/01/1973 49 215,690 | 164,280 | 47,931 | 134,903 73,27 1,69 | 25,65
137 F | 23/08/1973 48 167,890 | 153,570| 37,309 99,867 50,5| 1,612 19,43
138 F|12/09/1967 54 202,400 | 166,600 | 44,978 | 124,102 58,6 | 1,512 25,63
139 F|21/11/1983 38 163,630 | 152,340| 36,362 96,800 54,3 1,551 22,60
140 M| 11/11/1978 43 189,900 79,780 | 42,200 | 131,744 56,43 1,58 | 22,60
141 M | 08/07/1965 56 226,350 | 189,600 | 50,300| 138,130 69,1 1,66 | 25,08
142 F | 05/06/1963 58 185,900 95,900 | 41,311 | 125,409 58,7 1,63 ] 22,09
143 M | 23/05/1987 34 206,100 | 163,600| 45,800| 127,580 49,9 1,48 | 22,78
144 M | 09/08/1966 55 220,200 | 172,900 | 48,933 | 136,687 70,1 1,62 | 26,71
145 M | 29/04/1972 49 159,900 | 107,700| 35,533 | 102,827 54,3 1,52 | 23,50
146 F | 28/06/1984 37 210,000 | 111,200| 46,667 | 141,093 69,5 1,65 25,53
147 M | 25/01/1986 36 182,400 120,900| 40,533 | 117,687 72,1 1,76 | 23,28
148 M | 10/08/1990 31 240,300 | 127,800| 53,400| 161,340 68,6 1,71 | 23,46
149 M | 06/10/1962 59 196,33 | 219,048 43,62 | 108,9004 83,20 1,74 | 27,48
150 F|08/11/1973 48 165,138 | 139,286| 28,789 | 108,4918 69,00 1,56 | 28,54




ANEXO B: FORMATO DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO

CONSENTIMIENTO INFORMADO INDIVIDUAL

Documento de Consentimiento informado para el Sr./ Sra./ Del Centro de Salud del cantén
Cumanda, que se le invita a participar en el trabajo de investigacion, “ESTUDIO DEL PERFIL
LIPIDICO EN PACIENTES DE 30 A 60 ANOS EN EL CENTRO DE ESPECIALIDADES
REINA DEL CISNE”.

Investigadores principales: Dra. Sandra Escobar y Helen Ramos

SEL STA e , el presente
documento tiene por objeto exponerle el estudio que se pretende realizar.

Este estudio tiene como objetivo Determinar el perfil lipidico en pacientes de 30 a 60 afios en el
Centro de Especialidades Reina del Cisne.

Para lo cual se recolectara datos antropométricos como talla y el peso para calcular el indice de
masa corporal para determinar normopeso y sobrepeso, se ejecutara una encuesta, ademas se
realizard la toma de una muestra sanguinea en estado basal o0 ayunas.

El presente estudio mantendra la identidad del participante en absoluta reserva, los datos
relacionados con sus datos de filiacion, durante el estudio se irdn registrando de manera
anonima y no sera divulgada.

La participacion en este estudio no genera responsabilidades por parte de los investigadores en
cuento proporcionar atencion médica, tratamiento, terapias 0 compensaciones econémicas o de
otra naturaleza al participante el beneficio descrito deriva del anlisis de las oportunidades de
mejora que contribuiran al perfeccionamiento del manejo de la patologia en pacientes en
situaciones similares con enfoque académico.

Su participacion es voluntaria y usted podra terminar su participacion en cualquier momento del
estudio, sin que esto suponga afectacion en la calidad o calidez de la atencién por parte de los
investigadores.

Atentamente,

Helen Ramos Dra. Sandra Escobar

Investigadora Tutora



ANEXO C: DECLARACION DEL CONSENTIMIENTO

DECLARACION DEL CONSENTIMIENTO

ClL o , declaro haber conocido en detalle los alcances del presente
documento, por lo cual expreso mi voluntad de participar en el trabajo de investigacion
“ESTUDIO DEL PERFIL LIPIDICO EN PACIENTES DE 30 A 60 ANOS EN EL CENTRO
DE ESPECIALIDADES REINA DEL CISNE”, a su vez autorizo a los investigadores a tomar
los datos con fines académicos y de ser el caso, para divulgacion cientifica con la metodologia
declara en este documento, y respetando las normas de bioética y proteccion de identidad.

Lugar y Fecha,



ANEXO D: ENCUESTA

e

[

La presents encussta tisns como finalidad recolectar dates importantss para realizar dal Trabajo d=
Intepracion Currienlar con tema “ESTUDIO DEL PERFIL LIFIDICO EN PACIENTES DE 30 A 60
ANOS EN EL CENTRO DE ESPECIALIDADES REINA DEL CISNE™. Tales datos serén de wital
importancia para relacionarlos con el perfil lipidico de los participantss del astudio. En virtud a lo
anterior, se lz agradscers de forma muvy especial su colaboracion para responder las presuntas que
encontrara a continuacion. Mo esta demas anfatizarque los dates que ustad exponga, seran tratados con
profasionalismo, diseracion v rasponsabilidad. Muchas eracias.

INSTRUCCIONES:

ENCUESTA

1. Edad (afios): I:l

i

Sexo:

Hombre I:l

Mujar

3 Peso (ke) |

4,  Talla (cm) |

5, Padece usted alzuna de las signientes enfermedades:

Minguna

Hipartension

Disbates mallitus

Hipotiroidismo

Enfarmedad renal

Orrs

]

B CHIMBORA L

a. Posee antecedentes familiares de enfermedades cardiovasculares yio

dislipidemias:

Minguna

T. ;Con gué frecuencia realiza actividad fisica?

Enfarmedadas
Cardiovascularas

Munca

Casinunca

Ocasionalments

Caszitodos los dias

Tedos los dias

Dislipidemias




10.

ESPOCH

ESCUELA SUPERIOR POLITECNICA DE CHIMBORAZLO

;Con qué frecoencia consume tabaco?

MNunes | | Semanal | |Man5uﬂ|:|Dia:riﬂ|:|

;Con qué frecoencia consume aleohol?

MNunca

Farameants
Ocasionalments
Frecusntaments
Wuw frecusntamenta
5 Con gueé frecoencia usted consume alimentos altos en grasas como (comida
chatarra, embutidos, arroz, carne de cerdo, mantequilla, vema de huevo, leche
entera, chocolate, etef?

Sismpra

Caszi sismprs
Ocasionalments
MNunca




CHOLESTEROL liquicolor

Método CHOD-PAP
Prueba enzimatica colorimetrica para colesterol con
factor aclarante de lipidos (LCF)

Presantaciin dal estuche

[RER nat7 & wanml Estucha comglien
10014 dx250ml  Estuche complenn
10028 4x100ml  Estuchs compleia
10015 gximl Esténdar

[#0]

Mitoda

El colesterol sa delamming despuds de la hidndisis enzimalica y B
amiclacidn, Bl incicader e la quinonening krmada por o pediida de
hidmigena y 4-amnaanipirna en presencia de fenal y perosid asa

Principlo de la reaccin
OE
Esteres de coesteml + HD —2  colesterdl + acdos grasas

My

Colesteral + 0 — colestenad-ana + HOy

FOO
2 HyD; + darminamipiing+ lenal  —%  quinonaiing + 4 H0

Contenidos
[FST]  4x 30, 3x 250 6 4x 100 mi Reactive enzimitics
Butler fostma fpH 6.5) 100 mmald
4-aminarnipinng 0.3 mmain
Ferd & rvnai
Percoidasa > BKUA
Colestem xSt armsa > 150 UA
Colestemkovidtasa =100 UA
Agida dasodo 0.05%
BT 3mi Estandar
colesteral 200 mgld & 517 mmald
Preparacion de reactivos
[FET] y (BTG estin listos pam wsar
Estabilidad de los reactivos

Lo resacivos $0n etahies hasts B fecha de caducidad, ain despuds
de arr, cuando se admacenan de 2 8°C o por 2 semanas de
15.25°C.

Una wz ahienos, dehe evitarss la conlaminacon

Mussiras

Sugra, plasma con heparina d EOTA,

Nota:  Muesias lipsmicas usualimenta pmducen Wb idez cuandd 58
mexca la mussim oon @ rescivo generanda resultados devadas
falsos. La prusha CHOLESTEROL Bquicolor mita esios resultados
elevadas talsos pormedo daliacir aclarama da lipidas (LCF). EILCF
aclera iotaiments B rbider causada porlas musstras Tpémices.

Ensayo

Longitud de onda: 500 om, Hg 546 nm

Fasoda Uz 1cm

Tearnperatima: 20.25°"C437TC

Madcion: Fromia aun blanco de reaci, Sdla se requiem

un blanc de reacivo por saria.

Esquama da pipatag
Pipetar en las cubaias Blanco dareaciva | Muesira 8 [5TH]
WD) R T
] 1000 i 1000

Mezclar, incubar 10 mimutas de 20.25°C o por § minios a 37°C
Medr la stsomancia de la [ET0] y de muesira frente & banc de
reaciva antes de B0 mindos (W)

ANEXO E: INSERTO PARA DETERMINACION DE COLESTEROL

Cilculo

1. Con Tacior

Longud da onda C [mgidl C [l
Hy 546 nm B0 x AN 217 x AN
51 553 xAM 143 100

2. Con estandar

Usar solamee of estindar moomendada por HUMAN (indukda en o
estucha d an ol [FEF] 10015).

A
C=200x [rgid]
Ahm
4
A
C=517x [rrenci]
Ahm
Caracteristicas do la prusba
Lingaridad

La pruaba e lineal hasta concanraciones de colesteral da 750 mgid
& 19,3 rmal. Diluir [82 mussiras oon conceniBaones mis ates da
cobestaral 1 + 2 con solcidn salina fisioldgica Mall 0.9%) y repatr la
daterminacion. Mulsiplicar alresulada por 3.

Log daas Hpioos de gecucidn de B pueba pusden s encon radas
en a informa da werdcacidn, acoasibla via

w Fraran. daidataigh heisu chalpdl y

www Fuman-di. comid atalg bvrisu-o ol pof

Interpretacitn dinica

Saspechasa: sobrg Z20mgd 4 5.7 mmald
Elevada ] 20mgd & 6.7 mmald

La Sociedad Ewopas De Alrosclamsis mcomiends deminuir los
riveles da coestenl a sprsmadaments 180mgidl para adultos
menores de 3 anos v a 200 mgldl pam aduios mayoms de 30 afas

Confrol do calidad

Pupden emplease fdos  os suems  conmles  oon alres
daleminadas por esla métada.

Masoiros mcomendamas o uso de nuesta suera de angen animsl
HUMATROL & nuestra sumo de ofgen humana SERCDOS para
coniml de calidad.

Automatizacibn

Propasicionas para la aplicacon de oy macios sobre analzadores
estin disponibles satve demanda. Cada lbomt oo Sene que waldar la
apicacidn en su propla msponsaiidad.

Hotas

1. Laprusba no ez nfluenciada por valomes da hamogiobing da hasta
200 mgid & por valores de bilrrusing de hasta 5 mgidl

2. Los reacios conienm azida de sodo coma preserdans (0.05%)
Mo ingeirios. Exlarel contaco con la piel y membranas mucosas.

Literatura

1. Schefler, G.and MiEsal £, Arb. Mad . Sar Med. Pri. Mad_ 10,
25(1975)

2. Richmond, W, Clin. Cham. 19, 1350 {1973}

3. Ribschiau, P atal, J. Cin. Cherm Oin. Bochem. 12, 403 {1974}

4. Trinder, P, Ann. Clin. Bochem. 8, 24 (1959}
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TRIGLYCERIDES liquicolor ™™
Metodo GPO - PAP

Prueba enzimatica colorimétrica para triglicéridos con
factor aclarante de lipidos (LCF)

Presentacin del ostche

[REF]® 107209 Fx15m Kil completo
10724 ax100mi Kit compleo
10725 In250m Kit compleo
10163 axim Estindar

(D]

Método

Los Fighcardos son delerminados despuds de hidrdisis enzimatica
con lipasas. El indicador es Quinoneimina formada a parir de pardsido
de hidrdgeno, 4-amincanipiring y 4chiorofend bap B influencia
catalica de peravidasa.

Principio da |a reacc on
Lipasas
Triglcéridos ———— Glicerd + Acidos Gmsos

(< 9
Glicarel + ATR_ Glicersl-3-fosfato + ADP
= 2+
Glicerok 3-fosfats + 0,—— fostab dnrasaceton + Had,

POO
H:0s + daminaantipiring —— QuinonairminatHCHHD
+d-clarafend

Cantanidos
5 ml; 100 mlé 250 mi Mon croactive

Buffer PIPES (pH 75) i) rerald
d-chlarafend 5 rmald
&-aminoan pidna 0.25 memall
koniss de Magnesio 4,5 rmald
ATP 2 mmald
Lipasas = 1. 3Wml
Pamxidasas = 0.50mi
Giiceml Kinasa = 0.4 0ml
Gicaml Hoslaloaxdasa = 1.50mi
3 il Estindar
Trigcados 200 gl o 2,28 memall

P racién del reactico y estabilidad

RGT| v |[ETD| estdn Iztos parausar.

Los reaclivos se mankanan eslables hasta la facha de vencimiania,
ain de de abri, si se almacenan enwe 2..8°C. Enre 20..25°C,
al 56 mankens eslable por 4 semanas. Se debe evitar la
contaminacién. Priga dela Lz

M e sira

Suero, gasma heparinizad o plasma EDTA

[Estabildad: 3dias entre 2._8°C
4 meses a-20°C

MNota:  Las muesias iptmcas genemimente generan luriider en i
rrécta del reactivo oon la muestra, I que lew a resultados
devados  fasos, La pueba de TRIGLYCERIDES
liquicolor ™™, evia estos refultados elevados flsos a inés
del Fackr Adarante de Lipdos (LCF). B LOF aclara
comgletamente b lurbidez causada por mueskas lipdmicas,

Ensanyo

Longiud de Onda: 500 nm, Hg 546 am

PazoOplen: 1em

Tamperalwra: 20.25'Co3C

Madicidn: Canra blanco de reackvs (Br). Sdo =8 requiene
un banco dereackve por sane.

ANEXO F: INSERTO PARA DETERMINACION DE TRIGLICERIDOS

Esquema depipaeo

Por favor use solamente o estindar de Trigofridos de HUMAN
ingluido enel kit o dis ponible por separada: 0163,

Pipeles en las cubslas Br Muestra o [ST0]
Mueska[5TD] _— 1aul

1000 i 1000 pl

Blecle @ incube por 10 minuies entre 20..25°C o por § minuios a
I°C. Mida b absorbancia de la muasia (A b ¥ del estandar
{AA g1 conira & blanco maclive anies de 60 minulos.

Calcule da la concentrac6n da triglicaridos

A i AA pmin
[mgédi] = 2,28 % ——————— [mameai]

A pT AR

C=200x

Caractaristicas do la ojocuditn

Linesciad

La preba es ined hasta concenfraciones de laglcdnidos de 1000
mg'd o 11,8 mmal. Muesiras eon concentracidn supencr deben sar
diuidas 1 + 4 con solcdn sding 0.9%) y repelirse. Muipique bs
resultados par 5.

Los dalos lpicos de gecucidn de B prusha pueden ser enconlmdos
&n el nlorme de werficacion, accesibie via

s T el date/ g S U TRIMIR pdf o

e - dle commd ata g bArIS U TR IMR pdl

Interpretacion clinica pars rissgo sterosscierotico
SaEpachoss sare 150 mgidl & 1,71 mamald
Elevada sare 200 mgidl & 2,28 mamall

Control de calidad

Sepuaden ullizar 10d0s 105 suenss conindl oon valores de 1agic énidos
detesminados por este mélodo.

Mosoos recomendamos & uso de nuestos suems  oonird
HUMATROL de adgen animal y SERODOS de angen humand.

Automatizacion

Pmposicones para la aphcacdn de los reacivos sove analzadoms
astan disponibles soba demanda. Cada laboraiono Sene qua validar la
aplicacidn an su prapa res ponsalilidad.

Hotas

1. Para coragic o ghcerd hom, resta 10 mgidi {0,11 mmald) dal valor
detaglcéndas calculada.

2. No inerferen en la prueha vaores de hemagioina hasta 150
megidl o de blirrubing hasta 40 mgMl. Ascorbato > 4 mgidl puade
dar resultados fasamania bajps.

3. Los reacivos contienen azda de sodio (0,05%) como preser-
waliwa. Mo ingiera. Evite el contacio con B pial y las mambanas
ICOS 5.

Literatura

1. Scheftier, G., Missel, E., Arb. Med. Soz. Med. Peiv. Mad. 10, 25
{1975)

2. Jacms, M. )., VanDemark, P. ., Arch. Blochem. Boghys. B8,
250-255 (1960}

3. Kodischek, L K., Umbret, W, W, ) Bacleria. 68, 1083-1088
{1965

4. Trinder, P, Ann. Clin. Biochemn, 8 24-27(1989)
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HDL CHOLESTEROL

Precipitante y estandar, para usarse con el
equipo HUMAN CHOLESTEROL liguicolor

Presontacion el esuchi
[REF] 10018 axam Precipitanie
5] txami Estindar
Principlo

Los quilbmicranas, WLDOL {ipoproteinas de muy baja dansidad )y LIDL
{lipogrodainas de baa densidad) se precipitan por adicidn de Acido
fosfotingsico y doum de magnesio. Después da centrifugar, al
sagranadanta contena las HOL fipopmiainas de alta densidad), an
las qua se determing HODL coesterd con el equips HUMAN
CHOLESTEROL lquicaler.

C o, composiclon da |05 reactives an la pruaba

[FREE] 4 x 80 ml Procipitants
Acido fastadingstico 0,55 mmaid
Clonwra damagnaesio 25 mmald
1% 3 ml Esténdar
Calastarol 50 mgidl & 1,29 mmald
Praparacion da los reactivos
Procipitants para ensayos macro [PRECa]
UsafFREC] sin diuir,

Pracipitants para ensayos semimicro
Diuir & conenid de un kasco de [FREC] con 20 mi de agua desiiada
o dilir 4 paries del contenido dal Faseo con 1 pane de agua destiada
(@41}

|ETT) estd listo parauso y puede emplearse dirsctamente en |a prieba.
o precipitar antercrmental B factor de diucdn ya se fomd an
cuantaan d cilouio.

Estabilidad da reactives
|FREC] es estabie, ain despuds de haberse abiario, hasta su fecha de
caducidad cuando es amacenadg de 2. 25C. Debe evitrss la
aantaminacidn ded mactivo,

Muastras

Suera, pglagma con EDTA & con heparina,

Ensayo

Wer CHOLEST EROL lquicolor,

1. Procipitadi én

Pipelear an lubos de cankrifuga Macrg Sami-micro
Muesim 500 ul 200 ul
[FEE3 1000 pl .
FEERH] - S0l
Mezchar hien, incubar por 10 minuios a lemperalura ambienie,
Cenyifugar per 2 minutos a 10000 go 10 minutos 2 4000 g,

Despudss de cenirifugar, separar o sobrenadanie darg del precipitado
deniro de 1 haray delerminar la conoeniracion del colestenl usindo el
reactive de HUMAN CHOLESTEROL liquicdor,

ANEXO G: INSERTO PARA LA DETERMINACION DE HDL COLESTEROL

Calcule da la traclén HOL colestere| con factor
Longhud de ondy Macm Sermemicro
Clrmahdi] | C frenad] [ © Frg'd] | C frmal]
= A =hh K =AAE =M
Hy 546 nim 4 .08 o a2
500 nm 180 4,85 210 5,43
Caleuls de la concentracion de HDL colesierol con [ET0)
1. Milodo macro
L — M g ara
C=150x megidl; C=30x
M BT A g
2. Mitodo sami-micro
L. M ouipars
C=175% gl C=45% rramcid
A T A g

Cilculo da la concantracién da LOL colestarel

La concentracitn de coeskrdl DL (LDLC) & caloul de la
conceniracdn de coesierd ot (COL-T), @ conoenracidn de HDL
colesterd (MDL-C) y la concenimcidn de los ¥iglcdidos (TG) de

acuendo ala Brmuka de Frisdewaid o a
TG
I.I:I..l.‘,:i:ag:l..T.l-l:l..d:._5 il
&
TG
LDL-C = COL-T - HOLC - [memaid]
Intarprotacion clinica’
1. HOL colestarol
Hombres Mheres
Img'd] | [memold] fgid] | [memald)
Prondstco faworable | =55 =142 =i | =168
Miveles de riesgo| 35-55 | 09-142 | 45-85 [116-168
astindar
Indicador nesge <35 | <09 <45 <118
2. LDL colesteral
Sospachass aparir da: 150 mgidl & 3,9 mmald
Elevadaa parir da: 190 mgidl & 4,8 mmald
Caracteristicas de |aajecucd

Los datos lipheos de gjecucion de la paueba pueden ser enconlra-dos
an el infarme de wenlicacdn, accesile via

whasa Numan daldatalgoAisu-hdl pdi o

s Niuman-de comidaiaigsheisu-hd. pd!

Control de calidad

Todos bs sueros conind oin vaiores de HDL colestend determinados
par esle méfodo pueden ser empleadas.

Maosoros recomandamos & uso de nuestre suaro de arigen animal
HUMATROL, o nuastim suaro de angen humane SERODOS como
contml de calidad.

Hotas

1. S§i al sobmnadarte no estd dam (dios niveles de taglcdndos),
diuir la muesa ames de la precipaciin 1:1 con salucion da
HaCl a 0.9% ymuligique d resutado par 2).

2. Alas concanmciones de acdo ascidico = 25 mgidl) producen
valores disminuidos.

3. Wwvdes de hamoglabing mayores de 100 mgidl y niweles da

mas aios que 10 mg'd interfieran con esta pruaba.

1. Gordon, T. etel, Amer. J. Mad. 62, 707 (1977)
2. Frisdewald, W.T.al &', Clin. Chem. 18, 439 (1972}
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2. Dotorminacién da colestarol i
Pipeler e cubstas Hamnde 570 | hoeswa Litaratura
Agua desilada 100 ul — —

_ 100yl —
Schmnadarie de HDL - - 100
Reaciiva 000 pl 1000 pl 1000 pl
Mezchr, mcubar por § minulos de 37°C o por 10 minuios de
20.25C, Leer b bsorbanca de @ muestm y el estindar,
raspacivamania, frante & blancoda reaciiva, antes da G0 min (AA).
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ANEXO H: TRIPTICO

RESULTADOS

Aango de edad

Datos demograficos seginla edad y el sexo dela poblacion
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De acuerdo a los resultados obtenidos en este estudio sobre
el perfil lipidico de pacientes se concluye que un
porcentaje considerable presenta sobrepeso y obesidad
asi como alteraciones del perfil lipidico.

En este estudio se encuentran en porcentajes iguales
sobrepeso y obesidad con 35% cada uno y finalmente
normopeso la poblacion restante, la mayor parte de
participantes con diagnostico de sobrepeso v obesidad
son de género femenino.

Se clasificaron las dislipidemias por orden de prevalencia,
dislipidemias aisladas correspondientes a: disminucion
del colesterol HDL, hipertrigliceridemia aislada,
hipercolesterolemia aislada, aumento de LDL, con
menor prevalencia las dislipidemias mixtas.
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INTROCUCCION

Las dislipidemias se encuentran entre las diez primeras
causas de morbilidad y mortalidad, en el 2018 las
Enfermedades no tr isibles (ENT) repr on el
53% del total de las muertes (MSP, INEC y OPS/MSP

2018). Las dislipidemias son reconocidas como un

elemento de riesgo que puede desencadenar
enfermedades cardiovasculares siendo reconocidas como
un problema de salud publica (OMS) 2014).

JUSTIFICACION

En Ecuador los estudios de dislipidemias son limitado:

P

en la poblacion general, un estudio realizado por el

Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social (IESS) en

(2010) indica una frecuencia de 61,2% de dislipidemias

en la poblacién general. ESTUDIOS LIMITADOS

Instituto Ecuatonano de Seguridad Social (IESS) en

(2010) 61.2% de dislipidemias en la poblacion general
R ‘]
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OBIJETIVOS

Objetivo general

Analizar el perfil lipidico en pacientes
de 30 a 60 anos en el Centro
de Especialidades Reina del

Cisne.
Objetivos especificos
. Determinar las medidas e

indices antropométricos en los pacientes
a evaluar, peso, talla, e indice de masa
corporal.

. Establecer la clasificacion de
dislipidemias segun el perfil lipidico
para los pacientes que participan en el
estudio.

. Socializar los resultados con
los pacientes y el médico del Centro de
Especialidades Reina del Cisne para que

se dé el seguimiento a los |
MARCO TEORICO
Definicién
Las dislipidemi son conj de enfermedades

asintomaticas, en la que su caracteristica comun es que

son causadas por concentraciones anormales de

lipop i gui en el org; ). Refieren a
la elevacion anomala de una o varias fracciones de
lipidos en el suero sanguineo, las cuales ocurren por
una variacion en el proceso metabolico de las
lipoproteing 3

28).

Hipercolesterolemia
A .
Dislipidemias I —
aisladas
Clasificacion de \ Aumentode LDL
dislipidemias
~ C ol: 2200 mg/dl
Dislipidemias .
mixtas Triglicéridos: 2150 mg/dl
.
MANTEN w D e
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ANEXO I: FOTOGRAFIAS

Fotol. Socializacion del estudio, firma de declaracién de consentimiento informado




Foto 3. Centrifugacion de muestras sanguineas




Foto 5. Obtencion de medidas antropomeétricas (Talla)

Foto 6. Socializacion de Resultados
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