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RESUMEN

La dislipidemia tiene una gran incidencia en la poblacién mayor de 40 afios
debido a que esta patologia predispone a complicaciones crénicas como el
accidente cerebro vascular, infarto agudo del miocardio, hipertension
arterial y Diabetes Mellitas.

El objetivo de este estudio fue describir la dislipidemia en los pacientes
mayores de 18 afios que asistieron al Laboratorio de Bioquimica.

Se realizé un estudio descriptivo de corte transversal

De un total de 362 pacientes que participaron en el presente estudio, 231
fueron del sexo femenino (63.8%). De acuerdo al indice de masa corporal,
el 83 % de los participantes en el estudio presenta alteraciones relacionadas
al sobre peso (43 %).. Al revisar el comportamiento sérico del perfil lipidico
segun el sexo en los participantes del estudio, se encontré que los
parametros alterados del perfil lipidico en el sexo femenino fueron: en un
42.9 % el colesterol total, mayor o igual a 200 mg/dL y en un 38.3 % el
colesterol LDL mayor o igual a 130 mg/dL. No asi, en el sexo masculino,
cuyos parametros alterados corresponden a 55 % con un HDL menor de 40
mg/dL y un 59.5 % con triglicéridos mayores o iguales a 150 mg/dL. Al
relacionar los factores de riesgo asociados con la dislipidemia, encontramos
que en relacion al sexo, IMC vy diabetes si existe asociacion
estadisticamente signifcativa, con un valor de p < 0.05.

En este estudio predomino el sexo femenino, el grupo etario mas relevante
es el de mayor de 40 anos. La poblacion femenina presento una alta
frecuencia de colesterol total y de Colesterol HDL alterados, sin embargo la
poblacién del sexo masculino presento los Triacilglicéridos alterados. Existe
una asociacién estadisticamente significativa entre la dislipidemia y los
factores de riesgo como la Diabetes, la Obesidad y el Sexo femenino.

Palbras claves: dislipidemia,colesterol , perfil lipidico y Triacilglicéridos.
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INTRODUCCION

La dislipidemia es un conjunto de patologias caracterizadas por alteraciones
en la concentracion de los lipidos sanguineos, en niveles que involucran un
riesgo para la salud. Como no se pueden disolver los lipidos en la sangre,
deben ser transportados a las células por proteinas especializadas,
llamadas lipoproteinas -

Uno de los grandes inconvenientes de la dislipidemia, es que habitualmente,
es una enfermedad que no produce sintomas por si misma y en
consecuencia, se detecta cuando la enfermedad esta muy avanzada y hay
presencia de riesgo cardiovascular. Este trastorno del metabolismo de los
lipidos, es una de las principales causas de la formacion de la placa
ateroesclerodtica; esta epidemia del siglo XX se ha generalizado a nivel

mundial, siendo la primera causa de muerte de acuerdo con la OMS @-

Casi al finalizar el siglo XX, la relacion dislipidemia y enfermedad
cardiovascular, ha sido confirmada inequivocamente y los beneficios de
disminuir el colesterol sérico tanto en prevencién primaria como secundaria,
estdn bien establecidos. En general, cada aumento de 10 mg/dL de
colesterol total, aumenta el riesgo de enfermedad coronaria en 10% y cada

aumento de 5 mg/dL en lipoproteina de alta densidad lo disminuye en 10%
©]

Bioquimicamente, los lipidos que constituyen a las lipoproteinas estan
compuestos por colesterol y sus ésteres, en mayor proporcion, el oleato de
colesterol, asociandose a cantidades de triglicéridos e incluso a algunos

fosfolipidos, de aqui, surge la preocupacién por la dislipidemia.

Dislipidemia es un término para referirse a los trastornos en los cuales hay

un aumento o disminucion en la cantidad de lipidos circulantes (-2,



Estudios epidemioldgicos y experimentales de los ultimos afios han venido a
demostrar la importancia que representan los factores de riesgo de la
dislipidemia, entre los cuales, tenemos: Hipercolesterolemia, fumar,

consumo de licor, sedentarismo, obesidad central y menopausia.

Los lipidos en sangre se estudian analizando sus varios componentes por
medio de un examen llamado perfil lipidico, el cual, consta de lipoproteinas
de alta densidad por su siglas en ingles HDL, llamado colesterol bueno, que
tiene un nucleo constituido por proteinas, la lipoproteina de baja densidad
llamado colesterol malo LDL, cuyo nucleo esta constituido principalmente de
colesterol, lipoproteina de muy baja densidad VLDL, cuyo nucleo esta
constituido por triglicéridos y el colesterol total, que forma parte de todas las

lipoproteinas en diferentes porcentajes.®

El colesterol es transportado en lipoproteina de baja densidad (LDL), ésta,
directamente correlaciona con el riesgo de enfermedad coronaria. El
colesterol que forma parte de la lipoproteina de alta densidad (HDL), esta
inversamente correlacionado con el riesgo coronario. Las lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL), contienen la mayor cantidad de triglicérido del

suero, no son igualmente aterégenas en relacion a la LDL. ?

La hipercolesterolemia es la causa principal de aterosclerosis, siendo su
mecanismo la captacion de los LDL oxidados por parte de los macréfagos

en la matriz subendotelial, iniciandose un proceso inflamatorio. ®



ANTECEDENTES

La alta frecuencia de dislipidemia en pacientes ancianos es un fenémeno
asociado con la edad, que aun no esta totalmente dilucidado. Muchos de los
cambios en el metabolismo de las lipoproteinas que ocurren con la edad, se

creen que estan relacionados con cambios hormonales. )

Los niveles de colesterol aumentan con la edad. La literatura informa que
el colesterol total aumenta 2 mg/dL por afo durante la etapa adulta joven
hasta los 65 afos; luego disminuye. Los hombres tienen niveles de

colesterol mas elevados que las mujeres hasta los 50 afios.

Después de la menopausia, la mujer pierde el efecto protector de los
estrogenos, teniendo como consecuencia un aumento del colesterol y del
riesgo de enfermedad arterial coronaria (EAC). Alrededor de los 60 afos,
existe el mismo riesgo en hombres y en mujeres. En el adulto, los niveles
de lipoproteinas de baja densidad (LDL) aumentan progresivamente tanto
en mujeres como en hombres, aunque el aumento en las mujeres es a un

ritmo menor, presumiblemente por el efecto de los estrégenos. ¥

El riesgo de EAC debido a hipercolesterolemia en el anciano, no esta
completamente definido. En hombres de 60 a 79 afos con
hipercolesterolemia marcada, el riesgo relativo de EAC es menor que en
pacientes menores de 60 afios con igual hipercolesterolemia. La diferencia,
se cree, esta relacionada con una alta prevalencia de EAC ya establecida,
hipertension arterial y diabetes en el grupo de 60 a 79 afos, lo cual, resta
valor predictivo a la hipercolesterolemia como factor de riesgo aislado para
EAC. @

En un analisis del estudio Framingham en pacientes mayores de 65 afios
libre de EAC, un nivel mayor de 306 mg/dL resulté ser un factor predictivo

independiente de infarto agudo de miocardio y muerte por enfermedad



cardiovascular. ® El seguimiento demostr6, que la mortalidad por
enfermedad cardiovascular fue menor en los individuos entre 40 y 70 afios
de edad con niveles bajos de colesterol. ® Sin embargo, después de los 70
afnos, se encontraron bajas tasas de mortalidad con altos valores de

colesterol total.

En la Established Populations for Epidemiology Studies (EPESE), se
informé que la co-morbilidad afectaba la relacion entre el colesterol total y

los eventos coronarios en el anciano. (V)

En el estudio de Kaiser Permanent Coronary Heart Disease también se
encontré que la hipercolesterolemia era un factor importante para EAC en
ancianos. Este estudio resalté que la elevacion del colesterol total no sélo
es un factor de riesgo para EAC en ancianos, sino que el riesgo atribuible
de dislipidemia en pacientes mayores de 65 afios es mayor que para los
pacientes jovenes, ya que ellos tienen un mayor riesgo absoluto de muerte
por EAC .

Sin embargo, en el estudio de Leiden plus se estudiaron pacientes mayores
de 85 afos y no se encontré una asociacién entre los niveles de colesterol
total y EAC. Se han descrito casos relacionados con la edad, en cuanto a la
disposicion intrahepatica del colesterol, que afectan el perfil lipidico en los
ancianos. Con la edad el numero de receptores hepaticos para la LDL
disminuye. La sintesis de acidos biliares declina, aunque la secrecion de

colesterol biliar aumenta. ("

Pacientes con el sindrome de resistencia a insulina (hiperinsulinismo,
intolerancia a la glucosa, hipertension, hipertrigliceridemia y bajos niveles
de HDL), también pueden tener particulas de LDL densas, pequefias, que

son facilmente oxidadas y confieren un riesgo aumentado de aterosclerosis.
(8.9)



En Nicaragua, como en otros paises subdesarrollados, esta patologia es de
gran prevalencia por los distintos factores de riesgo. Sin embargo en
nuestro pais por falta de divulgacién de estudios o por falta de realizacion
de los mismos, carecemos de nuestras propias estadisticas. De igual
manera, las enfermedades del sistema circulatorio son la primera causa de
muerte y representan el 26 % de las defunciones. En paises desarrollados,
cerca del 5 % de la poblacién padece actualmente de enfermedad cardiaca
coronaria. Ademas, se estima que un 3% de personas entre 35 - 69 afios

tiene un 30% de riesgo de enfermedad cardiaca coronaria a 10 afios. 19
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JUSTIFICACION

La dislipidemia tiene una gran incidencia en la poblacién mayor de 40 afios
debido a que esta patologia predispone a complicaciones cronicas como el
accidente cerebro vascular, infarto agudo del miocardio, hipertensién

arterial y Diabetes Mellitus.

La realizacion de este trabajo, pretende servir de guia o base para futuros
estudios enfocados a la problematica de la dislipidemia, la cual, es uno los

criterios para el diagndstico del sindrome metabalico.

Es importante sefialar, que el diagndstico temprano de la dislipidemia,
permitiria aplicar intervenciones tempranas para proporcionar cambios a

estilos de vida mas saludables en esta poblacion en riesgo.

Debido entonces, a que la dislipidemia es un problema de salud publica de
creciente magnitud sobre la poblacion, se ha decidido realizar este trabajo
investigativo con las perspectivas futuras de la realizacién de estudios mas

especializados en nuestro pais.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Presentan dislipidemias los pacientes mayores de 18 anos afos que
asistieron al Laboratorio de Bioquimica Dr. Jean Marc Longueville de la
UNAN-LEON en el periodo 2008-2009 ?

12



OBJETIVOS

GENERAL:

Describir la dislipidemia en los pacientes mayores de 18 afos que
asistieron al Laboratorio de Bioquimica Dr. Jean Marc Longueville UNAN-
LEON

ESPECIFICOS:

1. Describir las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes que
participan en el estudio.

2. Describir los valores séricos de colesterol total, colesterol HDL,
colesterol LDL y Triglicéridos, determinados por espectrofotometria.

3. Investigar factores de riego para presentar dislipidemia.

4. Relacionar los factores de riesgo de los pacientes con la dislipidemia.

MARCO TEORICO
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El término dislipidemia hace referencia a toda alteracion del metabolismo de
los lipidos. La clasificacion de Fredrickson divide a las hiperlipidemias en
seis grupos segun los patrones de aumento de lipidos y de lipoproteinas: I,
lla, Ib, 11, 1IVy V. @D

Otra clasificacion, distribuye la dislipidemia en dos grupos: Primarias y

Secundarias.

Dislipidemia primaria.

Responde a mutaciones genéticas (cambios en la secuencia de bases
nitrogenadas del ADN) y se sospecha cuando se producen signos de
dislipidemia en nifos, en enfermedades ateroscleréticas prematuras (en
menores de 60 afos) y con niveles de colesterol en sangre por encima de
6,2 mmol/L. 11

Las hiperlipoproteinemias primarias se clasifican en:
Hipercolesterolemias primarias:

e Hipercolesterolemia monogénica.

¢ Hipercolesterolemia poligénica.

¢ Hiperlipidemia familiar combinada.

e Hiperalfalipoproteinemia familiar.

¢ Apo B-100 defectuosa en el ligando con caracter familiar.

Hipertrigliceridemias primarias:
¢ Deficiencia de lipoproteinlipasa.
¢ Hiperlipidemia tipo V.
¢ Deficiencia de apoproteina C-II.
¢ Inhibidor familiar de la lipoproteinlipasa.
e Hipertrigliceridemia familiar.

¢ Hiperlipidemia familiar combinada.

14



Hiperlipidemias mixtas:

Disbetalipoproteinemia familiar.

Hiperlipidemia familiar combinada.

Dislipidemia secundaria.

Son situaciones debidas a un trastorno ajeno al metabolismo lipidico

inicialmente, pero, que en el transcurso de su evoluciéon, conducen a

diversas alteraciones.

Diabetes mellitus: En pacientes afectos de diabetes mellitus es
comun encontrar hipertrigliceridemia. Siendo mucho mas intensa en
los pacientes con diabetes mellitus tipo | y esta en relacién con la
magnitud del déficit insulinico y la duracion del mismo. Es frecuente el
incremento de lipoproteina a y la presencia de anomalias en el
tamafo de las particulas de LDL. En la diabetes mellitus tipo I
aparecen alteraciones similares, aunque la concentracion de LDL
suele ser normal. El colesterol HDL se encuentra reducido.
Hipotiroidismo: Lo habitual es encontrar cifras elevadas de colesterol
total y de triglicéridos.

Sindrome de Cushing: Existe un incremento de las concentraciones
de acidos grasos libres circulantes, con el consiguiente incremento en
la produccion de triglicéridos y VLDL por parte del higado.

Ingesta etilica: EI aumento en los niveles de acetato ocasiona un
incremento  en la concentracion de triglicéridos que se puede
acompanar de quilomicrominemia.

Influencia de la dieta: La principal repercusion del colesterol en la
dieta se ejerce sobre el nivel del colesterol LDL, sin embargo, su
influencia también se ejerce sobre el contenido en colesterol de los

quilomicrones y VLDL residuales.

Obesidad: En los pacientes obesos, hay un incremento en las cifras

de triglicéridos por parte del higado, debido al mayor flujo de acidos
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grasos libres a él, especialmente en la denominada obesidad visceral.
(11)

El perfil lipidico, es un grupo de pruebas solicitadas generalmente de forma
conjunta para determinar el riesgo de enfermedad cardiaca coronaria. Las
pruebas que conforman un perfil lipidico han mostrado ser buenos
indicadores de la posibilidad de presentar un ataque cardiaco o apoplejia
provocados por obstruccion de los vasos sanguineos (endurecimiento de las

arterias).

El perfil lipidico incluye el colesterol total, el HDL-colesterol (denominado a
menudo “colesterol bueno”), el LDL-colesterol (denominado a menudo
“colesterol malo”) y los triglicéridos. Algunas veces, el informe incluira
valores adicionales calculados como el indice de Castelli colesterol
total/HDL o calculos basados en los resultados del perfil lipidico, edad, sexo

y otros factores de riesgo. (1%

El perfil lipidico se utiliza como guia para decidir como debe ser tratada una
persona en situacién de riesgo. Los resultados del perfil lipidico son
considerados conjuntamente con otros factores de riesgo conocidos de la
enfermedad cardiaca, para proporcionar un plan de tratamiento y

seguimiento.

Los principales lipidos del plasma humano son el colesterol, los ésteres de
colesterol, los triglicéridos, los fosfolipidos y los acidos grasos no

esterificados.

Los lipidos son transportados en el plasma y otros compartimentos
extracelulares del cuerpo en forma de lipoproteinas, que son complejos
macromoleculares compuestos de un nudcleo hidréfobo, constituido por
triglicéridos y colesterol esterificado y en la superficie tiene fosfolipidos,

colesterol libre y la parte proteica. V)
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El Colesterol: Es un alcohol esteroide no saturado, es un importante
componente estructural de las membranas celulares y un precursor para la

biosintesis de vitamina D y las hormonas esteroideas. (2

En los seres humanos, entre un 60 a 70% del colesterol, es transportado
por lipoproteinas de baja densidad ( LDL), de 20 al 35% por lipoproteinas de
alta densidad (HDL) y de 5 al 12% por lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL). 12

Triglicéridos: Son ésteres formados por glicerinas y acidos grasos de
cadena larga y habitualmente estan presente tres diferentes. Son
transportados en el plasma en su mayor parte, en forma de quilomicrones y

VLDL, pero estan bien presentados con cantidades menores en LDL y HDL.
@

Pueden identificarse cuatro clases principales de lipoproteinas poniéndose
en el tamafo de las particulas, la composicion aumenta las caracteristicas

fisicoquimicas y de fluctuacion y movilidad electrénica.

Quilomicrones: Son grandes particulas producidas por el intestino, muy
ricas en ftriglicéridos de origen exdgeno, pobres en colesterol libre vy
fosfolipidos, contienen de 1 a 2 % de proteinas debido a la muy elevada
proporcion sobre las lipoproteinas. EI quilomicrén, es considerablemente
menos denso que el agua y flota incluso en centrifugacion. Un alto
contenido en quilomicrones, da por resultado un plasma lechoso, en el cual,
se encuentran como una capa cremosa flotante, cuando se deja en reposo
durante varias horas. Las apolipoproteinas contenidas en los quilomicrones
incluyen la APOB48, ApoA, ApoC y ApoE.

17



Lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL): Las particulas de VLDL son
mas pequefias que los quilomicrones y son también ricas en triglicéridos,
aunque en menor grado. Tienen una proporcion lipido proteina mas baja y
asi, flotan a una densidad algo mas alta. Al igual que ocurre con los
quilomicrones, las particulas son suficientemente grandes para dispensar la
luz, y cuando hay una cantidad excesiva de VLDL, el plasma es turbio, los
trigliceridos de VLDL son de origen enddgeno, principalmente hepatico y

constituyen alrededor de la mitad de la masa de las particulas. ’

Lipoproteinas de baja densidad (LDL): Constituyen alrededor del 50% de
la masa total de lipoproteinas en el plasma humano, las particulas son
mucho mas pequefas que las lipoproteinas ricas en triglicéridos e incluso,
las concentraciones aumentadas de LDL no dispersan la luz ni enturbian el
plasma. El colesterol, en su mayor parte esterificado, representa alrededor

de la mitad de la masa de LDL. (2

Lipoproteinas de alta densidad (HDL): Es una pequefia particula que
consta de un 50% de proteinas (sobre todo apo A I, y apo A Il, pero también
algo de apo C y apoE), el 20% de colesterol (en su mayor parte

esterificado), un 30% de fosfolipidos y s6lo indicios de triglicérido.

La parte proteica de las lipoproteinas, estd compuesta de varias proteinas
especificas denominadas apolipoproteinas. Cada lipoproteina tiene una
composicion apolipoproteica particular y relativamente constante. Las
apolipoproteinas, desempefian un papel importante en el transporte de
lipidos, activando e inhibiendo enzimas implicadas en el metabolismo de los
lipidos y/o fijando lipoproteinas a los receptores de lipoproteinas de la

superficie celular.

18



La Apolipoproteina A (apoA): Es el componente proteico principal de la
HDL. Esta también presente en los quilomicrones intestinales. Los dos

componentes principales de la apo A son la apo | y la apo Il. @

Apoa |: Constituye alrededor del 75 % de la Apo A de las HDL. Es un

activador de la enzima lecitin - colesterol —acetiltransferasa.

Apo II: Constituye alrededor del 20 % de la Apo A en la HDL, el papel

fisiologico de la Apo A |l es desconocido.

Apo b: Es el principal constituyente proteico de la LDL y constituye también

alrededor del 40% de la parte proteica de la VLDL y de los quilomicrones.

Apo c: Es el componente proteico principal de la VLDL y también un
constituyente de la HDL y la LDL. Se conocen tres tipos diferente de la apo

C.

Apoc |: Es un constituyente menor de lo quilomicrones y de las proteinas
VLDL y HDL.

Apoc lI: Constituye del 5 al 10% de la proteina VLDL y menos del 2 % de la

proteina HDL. Es un potente activador de la enzima lipoproteinlipasa.

Apoc lll: Es un componente principal de la proteina VLDL. El papel de la
apoC lll, es desconocido pero puede estar implicada en la regulacion de la
velocidad de aclaracién de residuos de particulas lipoproteicas ricas en

triglicéridos.
Apo E: Es rica en Arginina. Es importante constituyente de las proteinas

VLDL y HDL. Se encuentra en los quilomicrones y en menor grado en la
LDL. ®
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e Enzimas que participan en el metabolismo de las lipoproteinas.

Los principales sistemas enzimaticos que se sabe que participan en el
metabolismo de las lipoproteinas son los constituidos por las enzimas

lipoliticas y la lecitin colesterol- acetiltransferasa.

ENZIMAS LIPOLITICAS:
En el plasma humano, en ayuna, se detecta facilmente la actividad lipolitica.
Se detectan al menos dos triglicérido hidrolasas en el denominado plasma

heparinico.

1. LIPOPROTEINLIPASA: Se deriva principalmente del tejido adiposo,
hidroliza los quilomicrones vy los triglicéridos de las VLDL. Se localizan en
la superficie de las células endoteliales de los capilares del tejido adiposo

y de los musculos esqueléticos y del corazén.

2. LIPASA HEPATICA: Probablemente es secretada por los hepatocitos,
asociandose a la superficie de la membrana de las células hepaticas no
parenquimatosas. La funcién de esta enzima no esta clara. Posee una
limitada capacidad para hidrolizar triglicéridos en quilomicrones intactos y

VLDL, no requiere apoC como cofactor.

LECITIN - COLESTEROL-ACETILTRANSFERASA:

Presente en el plasma humano, ésta enzima cataliza la esterificacion del
colesterol, promoviendo la transferencia de los acidos grasos, de la Lecitina
al colesterol, lo que da lugar a la formacion de lisolecitina y éster de
colesterol. Se sintetiza en el higado y circula en el plasma asociada a la

HDL que parece ser el sustrato preferido. Es activada por la apo Al. (11

e FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A DISLIPIDEMIA.
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Se define como todo aquello que indica anormalidad, propension o

probabilidad de enfermedad dislipidémica.

1.

EDAD: La incidencia para presentar dislipidemia se da con mayor
frecuencia en las edades de 45 afios 0 mayor para los hombres, 55 anos
0 mas con menopausia precoz sin tratamiento de reposicion de

estrogeno para las mujeres. ¢:13)

Aunque hay diferencias entre los paises, se ha demostrado con estudios
epidemiolégicos, que la mortalidad por aterosclerosis secundaria a
dislipidemia, asi como la prevalencia, aumenta progresivamente al
avanzar la edad y cuando el paciente tiene un aumento de las
concentraciones plasmatica de lipidos y decrece cuando se alcanza la
edad de 70 a 75 afios.®

SEXO: La incidencia y gravedad de la aterosclerosis en el hombre es
muy superior al de la mujer en la edad de procrear y ademas aparece
mucho mas precozmente en el hombre que en la mujer. Después de la
menopausia esta enfermedad aumenta mucho mas, hasta sobrepasar
ligeramente a la presentada por los varones en las ultimas décadas de
vida- 1) Esta diferencia entre ambos sexos es mucho mas marcada en

la raza blanca que en la negra. (%)

Probablemente este fendmeno tiene una base hormonal. Se ha pensado
en un hipotético efecto protector de los estrégenos contra la
aterosclerosis ya que elevan la concentracion de las HDL, pero también
aumenta las VLDL, que facilitan este proceso. Los estrogenos inhiben
ademas, la lipoproteinlipasa del tejido adiposo a diferencia de los que

suceden con los progestageno sintéticos.

21



El rapido aumento de la incidencia de infartos al miocardio en las
mujeres al llegar a la menopausia se deberia a un cambio en el

equilibrio de las hormonas sexuales. (15:16)

3. LOS ANTECEDENTES FAMILIARES DE ENFERMEDADES

CARDIACAS: Los factores genéticos podrian influir sobre las
caracteristicas locales de algunos procesos arteriales, favoreciendo en
ellos la aterogénesis. Asi por ejemplo, se ha visto que el grosor de la
intima difiere de un lugar a otro por lo que podriamos concluir, que el
factor ambiental influye en ellos y por ende, el factor genético. También

se ha demostrado el factor genético en la sintesis de colagenos.

La dislipidemia, especialmente cuando ocurre un proceso de
aterosclerosis coronaria, se da con elevadas frecuencias en algunas
familias, comenzando en muchos casos en edades anormalmente bajas.
Se ha comunicado muchos casos de muerte por ataques cardiacos de
naturaleza coronaria entre sujetos de una misma familia y se ha
sefialado que aquellos cuyos padres padecieron de enfermedades
coronarias antes de los 50 anos, presentan un riesgo mucho mayor para
padecer aterosclerosis coronarias a edades mas precoces que los
controles. En algunos casos este riesgo se ha elevado como cinco veces

mayor.

Puede existir asi mismo una trasmisién de algunos factores de riesgo
como son: Hiperlipoproteinemia, Diabetes, Hipertension etc. Sin
embargo, en muchos casos la predisposicion familiar puede deberse a
ciertos habitos familiares, que supongan otros tantos factores de riego,
como fumar cigarrillos, consumo de dietas especialmente aterogénicas,

tener un tipo de vida sedentaria etc.
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4. EL HABITO DE FUMAR: La nicotina del cigarro tiende a elevar y
movilizar los niveles de grasa sanguinea de LDL vy facilita su depésito en
las paredes arteriales, ademas de disminuir al HDL favoreciendo el
aumento de la concentracién plasmatica de &cidos grasos libres y
triglicéridos, ademas de causar dafos a la pared del endotelio,
permitiendo la agregacién plaquetaria y la formacion de ateroma al

aumentar su permeabilidad. *516)

El tabaco produce lesion endotelial a través de cambios estructurales a
nivel celular y modificaciones en la funcion del endotelio, que pueden ser
observadas en otros territorios como en las arterias coronarias, aorta,
arterias pulmonares y también las arterias umbilicales del recién nacido

de madres fumadoras.

El tabaquismo, induce una alteraciéon en la vaso dilatacién dependiente
del endotelio por menos sintesis de éxido citrico y de prostaciclinas, con

incremento de la vasoconstrictora a la endotelina.

La nicotina, promueve la adhesion y migracién celular a través del

endotelio, favoreciendo el desarrollo y progresién de aterosclerosis.

El mondxido de carbono produce la disminucidn del oxigeno del corazén
y aumento de los lipidos en el plasma sanguineo, asi también, se
aumenta la produccion de carboxihemoglobina a raiz de la unién diéxido

de carbono y hemoglobina en sangre. 516

5. LA HIPERTENSION: Es un importante factor de riesgo para la
aterosclerosis cerebral y coronaria, independientemente de otros
factores, pero especialmente a tener en cuenta, cuando se suma a

hipercolesterinemia u otra dislipidemia o a otros factores de alto riesgo.
(15,16)
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6. SEDENTARISMO: EI Colesterol HDL menor de 35mg/dL tiene una
relacién directa con la dislipidemia, es decir, que cuando esta
disminuida la lipoproteina de muy baja densidad, colesterol y
triglicéridos se encuentran elevados en sangre. La HDL aumenta con el
gjercicio y disminuye si la persona es sedentaria y aumenta la

resistencia a la insulina.

La elevacion de los triglicéridos, correlacionados con el descenso de la
HDL, es determinante para la resistencia a la insulina. Se manifiesta
clinicamente como dislipidemia, hipertension arterial, las personas con
un indice de masa corporal < 25 en un 10% presentan dislipidemia, el
porcentaje asciende en mas de un 50% en aquellos con un indice de
masa corporal > de 28 y de esto el 40% son diabéticos después de lo

40afios. (15:16)

7. DIABETES MELLITUS: El comité de asociacion de diabetes americana
(ADA) considera que el diagndstico de la diabetes se establece por la
concentracién de glucosa en plasma, independientemente o no de la
clinica diabética, considerando a un sujeto diabético si la glucosa
plasmatica es igual o superior a 126 mg/dL en situaciones de ayuno (8
horas sin ingerir alimentos caléricos.) Igual o superior a 200mg/dl a las
dos horas. La dislipidemia tiene una dinamica compleja en la diabetes.
La diabetes no insulinodependiente se asocia con obesidad, resistencia
a la insulina, hipertrigliceridemia, bajo colesterol HDL y las particulas
pequefias y densas del LDL. Los altos niveles de insulina pueden

estimular la sintesis hepatica de LDL vy triglicéridos. (5:15:16)

La diferencia de insulina, que se produce en la diabetes mal controlada,
reduce la actividad de la lipoproteinlipasa y la depuracion de la
circulacion de las lipoproteinas ricas en triglicéridos, o que puede llevar

a una severa Hiperlipidemia del tipo | o V. La deficiencia de insulina
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disminuye la actividad antilipolitica del tejido adiposo y aumenta el flujo

de acidos grasos no esterificados desde éste hacia el higado.

Este mayor flujo estimula la sintesis hepatica de VLDL y triglicéridos. La
actividad de la lipoproteinlipasa puede estar disminuida o inhibida en el
hipotiroidismo y la insuficiencia renal. En el sindrome nefrético, se cree
que la pérdida urinaria de la albumina estimula la sintesis hepatica de
VLDL, lo cual, a su vez podria elevar los niveles de LDL, con aumentos
concomitantes de la VLDL o sin él. Hay considerables evidencias de los
bajos niveles de colesterol HDL y las altas concentraciones de
triglicéridos plasmaticos. Las anormalidades lipidicas mas comunes de la
diabetes no insulinodependientes, estan relacionadas intrinsicamente
con una alteracion fisiolégica causada por la resistencia a la insulina o
por la accién inadecuada de ésta y trastornos metabdlicos

concomitantes.

. OBESIDAD: La morbimortalidad por enfermedades coronarias esta en
relacion directa con el grado de obesidad. Es decir, la obesidad puede
acelerar los procesos ateroscleréticos producidos por la dislipidemia,
haciéndose aparecer a edades mas precoces. No obstante, es posible
que la obesidad no sea por si misma un factor de riesgo, si no en virtud
de hipertension arterial, de la hiperlipemia, de la diabetes y del
hiperinsulinismo, que con tanta frecuencia se asocian a ella. Algunos
autores han observado valores bajos de las HDL en los sujetos obesos,

lo que podria explicar su mayor frecuencia de aterosclerosis. (>:1516)

. DIETA: Los alimentos prohibidos como factor de riesgo son todos
aquellos ricos en colesterol e hidratos de carbono (azucar, miel, dulce) y
alcohol. La ingesta de alcohol no debe superar los 30gr/dia o alrededor

de 2 vasos diarios; mas de 40gr/dia se considera excesivo.
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El factor mas importante es el tipo de alimentacion, la dieta rica en
calorias con elevada cantidad de grasa, sobre todo saturada y de
colesterol. Se ha senalado mayor frecuencia en poblaciones que
consumen mas cantidad de azucar y menor cantidad de fibras vegetales.
La concentracion de colesterol en la pared arterial es proporcional a la

del plasma y el nivel de lipidos plasmaticos depende de la dieta. 15 16)
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Determinacion del colesterol
recoleccion v preparacion de la muestra

La muestra de sangre se extrajo con ayuno de 12hrs. Puede ser suero o
plasma colectado con EDTA como anticoagulante, evitando la hemdlisis.
ESTABILIDAD DE LA MUESTRA: EI colesterol total y el colesterol HDL se
reporta estables cuatro dias a 2-8°C, mayor estabilidad alcanzan a -20°C
por tres meses para el “total” y 7-14 dias para el HDL. De ser posible la
muestra debe separarse y analizarse el mismo dia de su extraccion.
SUBSTANCIAS INTERFERENTES: Los anticoagulantes como fluoruros y
oxalatos dan valore bajos falsos. La prueba no se interfiere con valores de
hemoglobina hasta de 200mg/dL o por bilirrubina has de 10mg/dL. Sin
embargo muestra muy ictéricas y hemolizadas se pueden corregir usando
un blanco de suero o plasma.

PROCEDIMIENTO
1. Pipetee en las celdillas los siguientes volumenes (mL) y mezcle bien.

Reactivos Estandar Muestra
Blanco (RB) (S) (V)
Reactivo 1.0 1.0 1.0
Estandar - 0.01 -
Muestra - - 0.01

2. Incube todas las celdillas a 37°C por 5 minutos o por 10 minutos a
temperatura ambiente.

3. Lea Sy U contra RB a 505 nm antes de 60 minutos y anote la
concentracion.

Control de calidad: suero normal y uno anormal con niveles de Colesterol
total, determinados por este método se incluye diario con cada serie de
ensayos.

NOTA: las muestra con valores de colesterol mayores de 750 mg/dL se
diluyen tres veces (1+2) con solucion salinas normal (cloruro de sodio, 8.5
g/L), el andlisis se repite y el resultado se multiplica por 3.
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Determinacion de colesterol HDL
recoleccion v preparacion de la muestra

La muestra de sangre debe extraerse con ayuno de 12hrs. Puede ser suero
o plasma recolectado con EDTA como anticoagulante, evitando la hemdlisis.

ESTABILIDAD DE LA MUESTRA: El colesterol total y el colesterol HDL se
reporta estables cuatro dias a 2-8°C, mayor estabilidad alcanzan a -20°C
por tres meses para el “total” y 7-14 dias para el HDL. De ser posible la
muestra debe separarse y analizarse el mismo dia de su extraccion.
SUBSTANCIAS INTERFERENTES: Los anticoagulantes como fluoruros y
oxalatos dan valores bajos falsos. La prueba no se interfiere con valores de
hemoglobina hasta de 200mg/dL o por bilirrubina hasta de 10mg/dL. Sin
embargo muestras muy ictéricas y hemolizadas se pueden corregir usando
un blanco de suero o plasma.

Procedimiento de HDL: A 0.5 ml de suero o plasma adicione 0.05ml (50
ML) de reactivo precipitante de HDL (Sulfato de magnesio/dextran).

Mezcle con vortex y deje que se estabilice por 5 minutos a temperatura
ambiente.

Centrifugue por 5 minutos a 3000 rpm y utilice el sobrenadante el cual
contiene el colesterol HDL como muestra.

PROCEDIMIENTO
4. Pipetee en las celdillas los siguientes volumenes (mL) y mezcle bien.

Reactivos Estandar Muestra
Blanco (RB) (S) (V)
Reactivo 1.0 1.0 1.0
Estandar - 0.025 -
Muestra - 0.025

5. Incube todas las celdillas a 37°C por 5 minutos o por 10 minutos a
temperatura ambiente.

6. Lea Sy U contra RB a 505 nm antes de 60 minutos y anote la
concentracion.

Control de calidad: suero normal y uno anormal con niveles de Colesterol
HDL, determinados por este método se incluye diario con cada serie de
ensayos.

NOTA: Las muestras con valores de colesterol HDL mayores de 125 mg/dL
se diluyen tres veces (1+2) con solucién salinas normal (cloruro de sodio 8.5
g/l repetir el ensayo y multiplicar los resultados por el factor de dilucion.
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Determinacion de triglicéridos
recoleccion v preparacion de la muestra

Estabilidad de la Muestra: la heparina y el EDTA son los anticoagulantes de
eleccion. No deben usarse fluoruros ni oxalatos. Separar inmediatamente el
suero o el plasma. Los triglicéridos son estables por 10 dias segun reportes,
a 2-8°C. No se deja las muestras a temperatura ambiente (15-25°C) ya que
los fosfolipidos pueden hidrolizarse liberando glicerol libre, falseando los
resultados a nivel altos de triglicéridos.

Sustancias Interferentes: para la recoleccion de sangre no debe usarse
material que contenga glicerina (glicerol), tales como los que llevan un tapon
lubricado. Valores altos de bilirrubina o muestra hemolizada, daran valores
altos falsos.

La interferencias de muestras ictéricas o muy hemolizadas pueden
corregirse usando un blanco de suero o plasma (consulte la seccién de
resultados).

PROCEDIMIENTO
1. Pipetee en celdillas los siguientes volumenes (mL) y mescle bien.

Reactivos Estandar Muestra
Blanco (RB) (S) (V)
Reactivo 1.0 1.0 1.0
Estandar - 0.01 -
Muestra - - 0.01

NOTA: Los volumenes pueden incrementarse proporcionalmente si el
espectrofotometro requiere de mas de 1.0 mL.

2. Incube todas las celdillas por 5 minutos a 37°C, o temperatura
ambiente por 10 minutos.

3. Lea S y U contra RB a 505 nm antes de 60 minutos y anote la
concentracion.

Control de calidad: suero normal y uno anormal con niveles de
triacilglicéridos, determinados por este método se incluye con cada serie
de ensayos.

Nota: las muestra con valores de triglicéridos mayores a 1000 mg/dL se
diluyen 5 veces (1+4) con solucion salinas normal (cloruro de sodio 8.5 g/L)
el analisis se repite y el resultado se multiplica por 5.
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MATERIAL Y METODO

1. TIPO DE ESTUDIO

Se realizé un estudio descriptivo de corte transversal.

2. AREA DE ESTUDIO:

El estudio se realizd6 en el municipio de Ledn. La poblacién de estudio
fueron las personas mayores de 18 afos que asistieron a laboratorio de
Bioquimica de la Facultad de Ciencias Médicas de la UNAN-Leén durante
el periodo del 2008- 2009.

3. POBLACION Y MUESTRA DE ESTUDIO:

La poblacién y muestra de estudio fueron 362 pacientes que asistieron al
laboratorio de Bioquimica de la Facultad de Ciencias Médicas de la UNAN-
Ledn durante el periodo del 2008- 2009. Para cumplir con los objetivos de
este estudio, se utilizé el tipo de muestreo no probabilistico por

conveniencia.

4. METODOS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS:

La fuente de informacién fue secundaria y se obtuvo haciendo uso de los
archivos del Laboratorio de Bioquimica, para lo que se disefid un
instrumento que contenia preguntas cerradas de acuerdo con los objetivos

especificos del estudio.

5. PROCEDIMIENTO PARA LA RECOLECCION DE LA INFORMACION:

Se solicitd autorizacion al Director del Laboratorio de Bioquimica para poder
tener acceso a los archivos y llevar a cabo el estudio, explicandole los
objetivos previos a alcanzar y se garantiz6 que dicha informacioén fuera

conocida unicamente por la autora para fines de estudio.
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6. CONSIDERACIONES ETICAS:

La investigadora del estudio, guardé en forma confidencial toda la
informacion médica personal. Toda informacion identificable se destruy6 al
completarse la participacion del estudio, la misma se protegié con una clave
y se guardd en una computadora con seguridad o en un archivo bajo llave.
Todo material impreso fue destruido una vez que se completd la
participacion del sujeto en el estudio. Nadie, a excepcién del Tutor y la
investigadora tuvieron acceso a los datos. Asi mismo, no se identifico a
ningun sujeto en informe o publicacion alguno sobre este estudio y los datos
obtenidos fueron utilizados sélo con fines cientificos.

7. PLAN DE ANALISIS:

Los datos obtenidos de la ficha y resultados de laboratorio fueron
introducidos en una base de datos en el programa de SPSS statistics v 19.0,
donde se analizaron distribuciones de frecuencia para las variables
cualitativas y medidas de tendencia central para las cuantitativas.
Posteriormente se realizaron cruces de variables donde la dependiente fue
la dislipidemia y las independientes los factores de riesgo a partir de los
cuales, se calculo el X2y el valor de P, los resultados se presentan en tablas
y graficos para conocer la prevalencia de la dislipidemia en la poblaciéon en
estudio.
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OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Procedimiento o

VARIABLE CONCEPTO . Valor/Escala
Método
Edad Tiempo Transcurrido desde el s 203”93
- . 21-30 afos
nacimiento hasta el dia de la encuesta =
Encuesta 31-40 afos
= 41afos
Sexo Caracteristicas fenotipicas Encuesta '\F/IaSCUI.'nO
emenino
Peso Volumen de masa corporal K Peso en
expresada en Kkilos 9 kilogramos( kg)
Altura que ha alcanzado la Medicién en
Talla mts
persona en metros metros (mts)
Héabito de Aquel[a persona que fum'a 1 Encuesta Si
fumar 0 mas cigarrillos por dia No
Realizacion de cualquier actividad Si
Ejercicio fisica para mant_ener en forma el Encuesta No
organismo ,
Trastornos
del metabolismo de
carbohidratos, lipidos,
Diabetes proteinas debido a una falta Encuesta Si
mellitus absoluta relativa de No
secrecion de insulina por les
células betas del pancreas.
Triéster de glicerol con uno, dos o Espectro <150 mg/dL
Triglicéridos tres 4cidos diferentes. pectr 150- 250
fotométrico
> 250
Lipido antipatico y un componente < 200mg/dL
Colesterol total esencial de la membrana de la capa Espectro 200- 240 mg/dL
exterior de las lipoproteinas pectr >240 mg/dL
o fotométrico
plasmaticas
< de 40 mg/dL
Colesterol HDL Lipoproteinas pIa;matlcas de alta Espe’ctr.o 40-75 mg/dL
densidad fotométrico
>75mg/dL
Lipoproteinas plasmaticas de baja Espectro < de 130 mg/dI
Colesterol LDL densidad fotométrico > de 130 mg/dl
. Consumo de bebidas 1- Si
Alcoholismo Y Encuesta
alcohdlicas 2- No
Bajo peso <18.5
Normal
indice de masa Cociente entre el peso en Kg y la talla . 18.5-24.9.
Antropometria Sobre peso
corporal(IMC) en metros al cuadrado 25 99.9
Obesidad >30
Incremento de la presidon
Hipertensidn arterial sistémica de forma Encuesta 1- Si
arterial continua, que causa dafio 2- No

organico.
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RESULTADOS

Las dislipidemias son un conjunto de patologias caracterizadas por
alteracion en las concentraciones de los lipidos sanguineos, componentes
de las lipoproteinas circulantes, a un nivel que significa un riesgo para la
salud. Es un término genérico para denominar cualquier situacién clinica en
la cual existan concentraciones anormales Colesterol total, colesterol de
alta densidad (HDL), colesterol de baja densidad (LDL) o Triacilglicéridos
(TAG).

Durante los afos 2008 — 2009, se realizd el estudio Dislipidemia en
pacientes que asiste al Laboratorio de Bioquimica Dr. Jean Marc Longueville
en la UNAN-LEON, obteniéndose los siguientes resultados:

GRAFICON?1 :DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS
PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO SEGUN EL SEXO.

B SEXOFEMENNO
B SEXOMASCULING

De un total de 362 pacientes que participaron en el presente estudio, 231
fueron del sexo femenino (63.8%) y 131(36.2%) del sexo masculino.
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GRAFICO N22: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS
PARTICIPANTES ENEL ESTUDIO SEGUN GRUPO ETAREO.

1% 2%
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B EDAD < 20

mEDAD 20 a 30

B EDAD 31a40

EFDAD S AN

90%

El Grafico 2, muestra que para medir la distribucion por edades de los
pacientes, se tomaron 4 grupos erarios, comprendidos de la siguiente
manera: 1°" grupo < 20 (1.4%), 2% grupo de 20 a 30 (1.9%), 3°" grupo de 31

a 40 (7.2%) y 4 ' grupo mayor de 40arios (89.5%).

GRAFICO N°3:DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS
PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO SEGUN LOS VALORES
SERICOS DE COLESTEROLTOTAL

B COLESTEROL < 200
B COLESTEROL 200 - 240

W COLESTEROL > 240

En cuanto a la distribucion porcentual de los valores de colesterol total
determinados, se encontrd que el 59.9% de los pacientes tenian colesterol
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total menor de 200 mg/dl, un 28.7 % entre 200- 240 mg/dl y un 11.3 %
mayor de 240 mg/dl.

GRAFICON24:DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS
PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO SEGUN LOS VALORES SERICOS

DE TRIACILGLICERIDOS.

B TRIGLICERIDOS < 150
m TRIGLICERIDOS 150250
W TRIGLICERIDOS >250

De acuerdo a los Triacilglicéridos, un 52.5 % obtuvo un valor menor de 150
mg/dl, un 30.7% entre 200 — 250 mg/dl y mayor de 250 mg/dl un 16.9%.

GRAFICO N°5: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS
PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO SEGUN LOS VALORES
SERICOS DE COLESTEROL-HDL

0%

B HDL< /10
WIIDL40-75

W HDL>75

El Grafico 5 muestra la distribucién porcentual segun valores de HDL;
encontrandose que el mayor porcentaje, el 60.8% tiene un valor de HDL
entre 40 — 75 mg/dl, seguido de un 39.2% con un valor menor de 40 mg/dl,
sin embargo, el 0% de los participantes en el estudio tuvo un valor mayor de

75 mg/dl.
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GRAFICO N “6: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS
PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO SEGUN LOS VALORES
SERICOS DE COLESTEROL -LDL.

mLDL<130
WmLDL=130

En cuanto a la distribucién porcentual de los participantes segun sus valores
de LDL, se encontré6 que el mayor porcentaje de participantes (62.7%)
tienen un nivel de LDL menor de 130 y sélo un 37.3 % tienen un valor mayor
o igual de 130 mg/dl.

GRAFICONe7:DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS
PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO SEGUN EL INDICE DE MASA
CORPORAL.

1%

B [NCICE DE MASA
CORPORAL BAJO PESO

m INDICE DE MASA
CORPORAL NORMAL

WINDICE DE MASA
CORPORAL SORRE PESO

W INCICE DE MASA
CORPORAL O3ESIDAL

De acuerdo al indice de masa corporal, el 83 % de los participantes en el
estudio presenta alteraciones relacionadas al sobre peso (43 %) y a la
obesidad (40 %). Tan sdélo el 16% de los participantes en el estudio
present6 un peso normal.
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GRAFICO 8: DISTRIBUCION
SEGUN EL ESTILO DE VIDA.
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EJERCICIO

Segun el estilo de vida, podemos apreciar en el Grafico 8, que en la
poblacion en estudio, no existen elevados porcentajes de personas que
consumen licor (28.2 %) ni que fuman (16.6 %). Y en cuanto a aquellos que
realizan algun tipo de ejercicio fisico, 53.9 % si realizan y sélo el 46.1 % no

realiza.

GRAFICO 9: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS PARTICIPANTES
EN EL ESTUDIO SEGUN LAS ENFERMEDADES ACTUALES.
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DIABETES

En cuanto a enfermedades en los participantes, tan sélo un 29.8 % padece

Hipertension Arterial y un 14.4 % dice ser diabéticos.
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Tabla 1: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS PARTICIPANTES EN
EL ESTUDIO SEGUN LA EDAD Y EL PERFIL LIPIDICO.

EDAD ( afios)

<20 20-30 31-40 > 40 afios

n % n % n % n %
COLESTEROL TOTAL <200 4 80.0% 5 71.4% 19 73.1% 189 58.3%
>=200 1 20.0% 2 28.6% 7 26.9% 135 41.7%
COLESTEROL HDL <40 4 80.0% 3 42.9% 11 42.3% 124 38.3%
>=40 1 200% 4 57.1% 15 57.7% 200 61.7%
TRIACIGLICERIDOS <150 2 400% 6 857% 17 65.4% 165 50.9%
>=150 3 600% 1 14.3% 9 34.6% 159 49.1%
COLESTEROL LDL <130 60.0% 71.4% 15 57.7% 165 51.0%
>=130 40.0% 286% 11 423% 159  49.0%

La mayor parte de los participantes en este estudio, pertenecen al grupo
etareo mayor de 40 afios. En éste, el 41.7 %, presentan niveles de
colesterol total mayor o igual a 200 mg/dL, el 49.1 % tiene alterado los
niveles de triglicéridos, de igual manera el 38% presentan alterados el
colesterol LDL, y en este mismo grupo etario el 38.3% presentan disminuido

el HDL.
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Tabla 2: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS PARTICIPANTES EN
EL ESTUDIO SEGUN EL SEXO Y EL PERFIL LIPIDICO.

FEMENINO MASCULINO
n % n %
COLESTEROLTOTAL <200 132 57.1% 85 64.9%
>= 200 99 42.9% 46 35.1%
COLESTEROL HDL <40 70 30.3% 72 55.0%
>=40 161 69.7% 59 45.0%
TRIACIGLICERIDOS <150 137 59.3% 53 40.5%
>= 150 94 40.7% 78 59.5%
COLESTEROL LDL <130 127 61.7% 61 64.9%
>=130 79 38.3% 33 35.1%

Al revisar el comportamiento sérico del perfil lipidico segun el sexo en los
participantes del estudio, se encontrdé que los parametros alterados del perfil
lipidico en el sexo femenino fueron: en un 42.9 % el colesterol total, mayor o
igual a 200 mg/dL y en un 38.3 % el colesterol LDL mayor o igual a 130
mg/dL. No asi, en el sexo masculino, cuyos parametros alterados
corresponden a 55 % con un HDL menor de 40 mg/dL y un 59.5 % con
triglicéridos mayores o iguales a 150 mg/dL.
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Tabla 3: RELACION DE LA DISLIPIDEMIA SEGUN LOS FACTORES DE
RIESGO DE LOS PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO.

DISLIPIDEMIA
Sl NO Valor de P

EDAD <= 39 17 5

40+ 264 76 0.967
SEXO FEMENINO 169 62

MASCULINO 112 19 .007
IMC <=24.9 40 19
(agrupada)

> 24.91 241 62 .048

LICOR Sl 82 20

NO 199 61 0.429
FUMADO SI 52 8

NO 229 73 0.066
HTA Sl 82 26 0.613

NO 199 55
DIABETES S 47 5 0.017

NO 234 76
EJERCICIO SI 149 46 1

NO 132 35

Al relacionar los factores de riesgo asociados con la dislipidemia,
encontramos que en relacién al sexo, IMC y diabetes si existe asociacion
estadisticamente significativa, con un valor de p < 0.05, sin embargo, no fue
asi en variables como el fumado, alcohol, HTA y el ejercicio.
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DISCUSION

Uno de los grandes inconvenientes de la dislipidemia, es que habitualmente,
es una enfermedad que no produce sintomas por si misma y en
consecuencia, se detecta cuando la enfermedad estd muy avanzada y hay
presencia de riesgo cardiovascular Este trastorno del metabolismo de los
lipidos es una de las principales causas de la formacion de la placa
ateroesclerotica; esta epidemia del siglo XX se ha generalizado a nivel

mundial, siendo la primera causa de muerte de acuerdo con la OMS @-

En este trabajo se recolectd un total de 362 pacientes, de los cuales, un
total de 264 (77.6%), son mayores de 40 anos, concordando con la literatura
internacional al hablar de epidemiologia de la dislipidemia en pacientes

mayores de 40 afios que se observa mas en mujeres que en varones.?)

De los 362 pacientes 231 fueron del sexo femenino y 131 del sexo
masculino, los hombres tienen niveles de colesterol mas elevados que las
mujeres hasta los 50 afios (® sin embargo después de la menopausia la
mujer pierde el efecto protector de los estrogenos teniendo como
consecuencia un aumento del colesterol y del riesgo de Enfermedad

cardiovascular.

Respecto a los niveles de lipidos en las personas que participaron en el
estudio, los resultados de colesterol total fueron de 11.3 para la prevalencia
de hipercolesterolemia, esta cifra se encuentra por encima de la encuesta
nacional de enfermedades crénicas de México que reportd una prevalencia

de 8.9% para los niveles séricos de colesterol mayores de 200 mg/dL. 7

La distribucidon por grupos etarios mostré una elevacion proporcional de la

prevalencia de la hipercolesterolemia con la edad.
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Estudios como el Chicago Heart association detection Project in industry y
el Multiple Risk Factor Invervention Trial (MRFIT) confirman que los
menores de 40 afios estan en alto riesgo de sufrir eventos cardiovasculares
a raiz de la hipercolesterolemia. Aproximadamente la mitad de los adultos
jévenes (mayores de 30 anos) tienen el colesterol alto. Segun un estudio
publicdo por the journal american medical association, las altas
concentraciones de colesterol total en sangre aumenta la incidencia de

mortalidad por enfermedad isquémica coronaria-(19

Los criterios mas prevalentes en el total de todos los pacientes estudiados
fueron la indice de masa corporal, el sexo y diabetes, los estudios indican
que los porcentajes varian de poblacién en poblacién, segun Alvaro Ruiz,
Maria Puerta,et al en su revisidon sistematica sobre la prevalencia de
dislipidemia o sindrome metabdlico en América latina concluyeron que el
60.7% de los hombres vy el 53.9 % de las mujeres tenian sobrepeso u
obesidad central segun el IMC.La obesidad ,determinada por el IMC o por la
circunferencia abdominal , se asocio con mayor prevalencia de diabetes e

hipertension-(18)

La Obesidad abdominal, hipertension, tabaquismo y colesterol, son segun
un estudio publicado en la revista circulation, los principales enemigos de la
salud cardiovascular de los latinoamericanos. Pacientes de Argentina,
Brasil, Colombia, Chile, Guatemala y México participaron en el estudio en el
que se comparo el caso de mas de mil 200 individuos que habian sufrido un
ataque al corazdn con las condiciones y caracteristicas de otros mil 800 que
no presentaban ninguna enfermedad coronaria. Los resultados del estudio
demostraron que en América latina los factores que mas contribuyen a
incrementar el riesgo de padecer un infarto son la obesidad abdominal, la
hipertension , el tabaquismo y los niveles altos de colesterol.es mas la

obesidad resulto ser en esta zona del mundo un factor de riesgo
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cardiovascular mucho mas determinante que en otros continentes. Segun
los autores de esta investigacion eso puede deberse a los cambios

socioeconomicos experimentados por la poblacion latinoamericana.®)
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CONCLUSIONES

Después de haber realizado el analisis y discusion de los resultados, se

llego a la siguiente conclusion:

1. En este estudio predomino el sexo femenino, el grupo etario mas

relevante es el de mayor de 40 afios.

2. Mas de la mitad de la poblacion tiene Colesterol (>200 mg/dl)y

Triacilglicéridos alterados(>150 mg/dl).

3. Un tercio de la poblacién tienen colesterol HDL(<40 mg/dl) y colesterol

LDL(>130 mg/dl) como un factor de riesgo para la dislipidemia.

4. Aproximadamente la mitad de la poblacion no realiza ningun tipo de

ejercicio y una cuarta parte de la misma toma licor.

5. La poblacion femenina mayor de 40 afios presento una alta frecuencia
de colesterol total y de Colesterol LDL alterados, sin embargo la

poblacién del sexo masculino presento los Triacilglicéridos alterados.
6. Existe una asociacion estadisticamente significativa entre la dislipidemia

y los factores de riesgo como la Diabetes, la Obesidad y el Sexo

Femenino.
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RECOMENDACIONES

AL MINSA:
1-Realizar estudios sobre la prevalencia de las dislipidemias en otras

poblaciones a riesgo quienes tienen una vida sedentaria.

2-Concientizar al personal de salud y a la poblacion sobre la importancia del
control y deteccion temprana de la dislipidemia asi como medidas para
prevenirlo.

3- Dar seguimiento a los pacientes con los factores de riesgo e intervenir

para prevenir la aparicion de las complicaciones.

4- realizar campafias sobre la promocion de los estilos de vida saludable a

la poblacién.

A LA POBLACION:
1-Adquirir un estilo de vida saludable como realizar ejercicios aerdbicos, no

fumar, no ingerir licor y una dieta libre de grasa saturadas.
2- realizar revisiones medicas periddicas sobre su estado de salud por lo

menos una vez cada afo en pacientes mayores de 40 afios y con algun

factor de riesgo.
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UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE NICARAGUA
UNAN-LEON
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
CARRERA DE BIOANALISIS CLINICO.

BUENOS DIAS:

Estimado paciente, en este estudio sobre Dislipidemia necesitamos de su
colaboracién para el llenado de los datos, asi como también le tomaremos
medidas del peso, talla y el perimetro abdominal y a continuacién les
explicaremos en qué consiste nuestro estudio, de antemano Ile
agradecemos su colaboracion.

La informacion que brinde sera utilizada para fines de investigacion.

DATOS SOCIODEMOGRAFICOS:

Nombres y Apellidos:
Marque con una x 0 ponga si 0 no en el espacio en blanco.

Edad: Sexo: M , F: ,
Fuma: , Realiza ejercicio
Diabetes Mellitus , HTA

Ingesta de Alcohol
MEDIDAS ANTROPOMETRICAS:

Peso: Kgs Talla: cms IMC:

DATOS DE QUIMICA SANGUINEA:

Colesterol total:
Colesterol HDL:
Colesterol LDL:
Triglicéridos:
Indicé coronario

Clasificacion del estado nutricional por IMC:

Bajo de peso: , normal: , sobrepeso: , Obeso:

GLOSARIO
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OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

LDL: Lipoproteina de baja densidad (por sus siglas en
inglés).

HDL: Lipoproteina de alta densidad (por sus siglas en
inglés).

VLDL: Lipoproteina de muy baja densidad (por sus siglas
eninglés).

EAC: Enfermedad arterial coronaria.

APO: Apolipoproteinas.

ADA: Asociacion Americana de Diabetes ( por sus siglas
en inglés).

S: Estandar.

U: Muestra.

RB: Blanco reactivo (por sus siglas en inglés.)
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