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RESUMEN

Las llamadas enfermedades crénico-degenerativas (ECD) son y seran el gran
reto por resolver por parte del sistema de salud de nuestro pais y del mundo en

las préximas décadas.

Entre ellas las dislipidemias que se caracterizan por niveles anormales de
lipidos en sangre y favorecen a riesgos futuros como lo es la ateroesclerosis y
la diabetes mellitus (DM) la cual se caracteriza por la falla en el metabolismo de
carbohidratos, proteinas y lipidos; ambas originadas por factores genéticos y
combinacion con factores externos como el sedentarismo, habitos alimenticios,

tabaquismo, etc.

Con el aumento de las ECD se han atribuido formas de deteccidén oportuna para
la correccion de factores de riesgo y con ello evitar el desarrollo de las

complicaciones a futuro.

El objetivo principal de esta investigacion fue obtener la prevalencia de
dislipidemias en pacientes con DM2 en UNEMEs-EC. H, Caborca, Sonora en el
afio 2012. En el cual se tomaron en cuenta a todos los pacientes que
ingresaron en el aiilo mencionado con diagnostico de DM2 y que se sometieron

a estudio de perfil de lipidos en UNEMEs-EC.
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Los estudios realizados en la UNEMEs-EC, Caborca durante el afio 2012 fueron
Colesterol total (Ct), Triacilglicéridos (Tag), Col-HDL, Col- LDL analizados con el

equipo Cobas C 111.

Los resultados obtenidos indican que en la Unidad de Especialidades Médicas
en Enfermedades Crénicas UNEMEs-EC hay una mayor prevalencia de
dislipidemias en el género femenino y el factor lipidico elevado mas prevalente
es el Col-LDL siendo éste el colesterol mas aterogénico, asi mismo el Col-HDL

(Colesterol Cardioprotector) se encuentra en niveles no 6ptimos.
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1. INTRODUCCION

Las Dislipidemias y la DM Tipo 1 y 2, son consideradas como enfermedades
cronicas degenerativas (ECD), su importancia radica en el adecuado control
gue se da a los pacientes para retrasar la aparicion de las complicaciones
cronicas. La modificacion de los factores de riesgo cardiovascular que coexisten
con la enfermedad es lo que da un verdadero enfoque de atencion para atrasar
o0 aminorar las consecuencias que de ellas se derivan y con ello asegurar una

adecuada calidad de vida a los pacientes.

Durante las Ultimas décadas, se ha incrementado la mortalidad por
enfermedades cardiovasculares (ECV), y las principales causas que derivan
estos riesgos son diversos factores como el padecer obesidad, sobrepeso, DM
y dislipidemias. Aunado a esto factores externos o ambientales como el

tabaquismo, sedentarismo, edad y sexo.

A nivel mundial el sobrepeso, la obesidad, ECV y la DM causan un 60% de las
defunciones aproximadamente en 35 millones de personas reportadas en el
2006 (Casales. 2011), las dislipidemias son un factor causal de ateroesclerosis
cuya importancia ha sido demostrada en todos los grupos étnicos, la deteccién
y su correccion es una de las alternativas mas eficaces para disminuir la
progresion de las lesiones y reducir el nimero de eventos clinicos (Arellano

Olimpia et al 2011).



Para el diagnodstico oportuno de estos padecimientos, la correccion de la
hiperglucemia en pacientes con DM y el disminuir la concentracion de lipidos en
sangre, demuestran mediante el estudio de factores como colesterol total (Ct),
triacilglicéridos (Tag), Col- HDL (C-HDL), Col-LDL (C-LDL) y glucosa ser el

arma mas eficaz para el tratamiento de estas enfermedades.

El presente trabajo de investigacion sera de utilidad para conocer la prevalencia
de dislipidemias en pacientes con DM2, registrados en el “Sistema Electrénico
de Pacientes” en el programa de UNEMEs-EC de H. Caborca, Sonora, en el
afio 2012. Interpretando los resultados de los niveles del Perfil Lipidico (Ct, Tag,
Col-HDL, Col-LDL) y con ello servir como guia para el enfoque de las

intervenciones terapéuticas aplicadas a los pacientes.



2. ANTECEDENTES

2.1 Dislipidemias

Las dislipidemias son un conjunto de enfermedades asintomaticas resultantes
de la existencia de concentraciones anormales de las lipoproteinas sanguineas.
Son detectadas midiendo la concentracion sanguinea de los lipidos que
transportan las lipoproteinas (Arellano Olimpia et al 2011). Pese a la magnitud
gue tienen las dislipidemias como problema de salud, la mayoria de los casos
no son diagnosticados o son tratados de manera insuficiente (Arellano Olimpia

et al 2011).

2.1.1Clasificacion
Las dislipidemias deben clasificarse segun su fenotipo clinico y su

etiopatogenia, Ver Tabla 1.

2.1.2Clasificacion segun su fenotipo clinico

Se distinguen cuatro formas de presentacion:

1. Hipercolesterolemia aislada: Elevacion del Col-LDL.

2. Hipertriacilgliceridemia aislada: Elevacion de Triacilglicéridos.

3. Hiperlipidemia Mixta: Elevacion de Col-LDL, Triacilglicéridos.

4. Col-HDL bajo aislado: Disminucion del Col-HDL aislado (De la Maza Maria et

al 2000).



2.1.3 Clasificacion segun su etiopatogenia
La dislipidemia puede tener una causa primaria (genética) o ser secundarias a
otras patologias, factores ambientales, malos habitos alimenticios y consumo

incontrolado de medicamentos (De la Maza Maria et al 2000).



TABLA 1. Clasificacion de las Dislipidemias

Primaria o Secundaria a
genética
Patologias Factores
ambientales
Hipercolesterolemia » Familiar » Hipotiroidismo > Dietarica en
> Poligénica . grasas
» Dislipidemia » Sindrome saturadas y
Familiar nefrotico. colesterol.
Combinada » Colestasia. » Drogas:
Andrdgenos,
anabdlicos
Hipertriacilgliceridemia » Familiar » Obesidad » Dietarica en
> Dislipidemia > Diabetes azlcares
familiar mellitus refinados y
combinada Insuficiencia alcohol.
> Déficit renal Tabaquismo
lipasa cronica Drogas: Beta-
lipoprotéica blogqueadores,
diuréticos,
estrogenos

Mixta:

La mayoria se debe a una combinacién de factores genéticos y secundarios que
interactlan favoreciendo la aparicion de la dislipidemia. También hay hiperlipidemias
mixtas genéticas como la disbetalipoproteinemia (alteraciéon en las isoformas de apo E)
gque son poco frecuentes.

Déficit Col-HDL:

La causa mas frecuente es que sea consecuencia de una hipertriacilgliceridemia primaria
0 secundaria. En asociacibn a estas Ultimas, son importantes la obesidad, el
sedentarismo y el tabaquismo como factores modificables que pueden mejorar un déficit
de Col-HDL. Las hipertriacilgliceridemias secundarias al uso de estrdgenos o alcohol no
se acompafian de disminucion del Col-HDL; en cambio, una dieta muy restringida en
grasas puede reducir el Col-HDL. También existen causas genéticas (déficit de apo A),
pero son infrecuentes.

(De la Maza Maria et al 2000)



3. DIABETES MELLITUS

La DM incluye a un grupo heterogéneo de enfermedades metabdlicas que se
confluyen en un denominador comun, la hiperglucemia, la cual resulta por
defectos de la secrecion de la insulina, en la accion de la insulina o ambas. La
hiperglucemia crénica se asocia con dafio a largo plazo, disfuncion y falla de
varios 6rganos, especialmente o0jos, rifiones, sistema nervioso periférico,

corazén y aparato vascular (Arellano Olimpia et al 2011).

La DM es una de las enfermedades con mayor impacto socio sanitario, no solo
por su elevada frecuencia, sino, sobre todo por las consecuencias de las
complicaciones crénicas que comporta esta enfermedad, el importante papel
que desempefia como factor de riesgo de ateroesclerosis y patologia

cardiovascular(Bosch Xavier et al 2002).

3.1 Etiologia

La etiologia de la DM consiste en ya sea un defecto de la secrecién de la
insulina o un defecto o varios en la accidon de ésta. En la Diabetes mellitus tipo
1(DM1) las células betas se destruyen, lo que conduce a la deficiencia absoluta
de la insulina. En cambio, la Diabetes mellitus tipo 2(DM2) es la consecuencia
final de la combinacién de distintos defectos metabdlicos; cada uno de estos
resulta, a su vez, de la interaccion de factores determinantes tanto genéticos

como ambientales (Arellano Olimpia et al 2011).



Los factores de riesgo mas importante son el sobrepeso y obesidad que se

asocian con inactividad fisica y alimentacion inadecuada (Torres. 2012).

3.2 Diabetes Mellitus 1(DM1)
La DM1 o insulinodependiente es la consecuencia de la destruccion de las
células betas de los islotes de Langerhans, hecho que determina una

progresiva y rapida disminucion de insulina (Estrella. 2009).

3.3 Diabetes mellitus 2(DM2)

La DM20 no dependiente de insulina es una grave enfermedad caracterizada
por hiperglucemia cronica (concentracién plasmatica de glucosa en ayuno
mayor de 126 mg/dL), asociada con disfuncion tisular a largo plazo de nervios y
vasos periféricos (Gonzélez et al 2012),la DM2 es la enfermedad crénica que
por afectar a una poblacibn muy numerosa se puede considerar como la
epidemia actual o pandemia del futuro; desde el punto de vista de su etiologia la
DM2 se caracteriza por dos defectos fundamentales: disminucién en la
produccion de insulina y disminucién de la sensibilidad de los receptores de

insulina en las células somaticas (Estrella. 2009).



4. METABOLISMO DE LIPIDOS Y LIPOPROTEINAS

Los lipidos se transportan en macromoléculas esféricas llamadas lipoproteinas
(LP) su nucleo esta formado por ésteres de colesterol y triacilglicéridos (Tag) y
su superficie por fosfolipidos, colesterol no esterificado y apoproteinas. Las
principales LP son los quilomicrones(Qm),LP de muy baja densidad(VLDL),LP
de densidad intermedia(IDL),LP de baja densidad(LDL) y LP de alta
densidad(HDL)(Lerman. 2003), Ver Tabla 2.

Via exdgena: los QM son las LP méas grandes y ligeras. Se sintetizan en el
higado con la grasa procedente de la dieta. Al entrar en la circulacion se
hidrolizan los Tag de su nucleo por la accion de la lipasa lipoproteica (LLP),
enzima regulada por la insulina, y se liberan acidos grasos libres que son
utilizados en todos los tejidos (Lerman. 2003).

Via endoégena: el higado sintetiza VLDL que, al igual que los Qm, transportan
Tag, sobre todo. Estas particulas sufren una degradacion similar a la de los Qm
y los productos de su degradacion, anélogos al remanente del Qm, son las IDL.
La degradacion ulterior de las IDL se efectia también por la accién de la lipasa
hepatica, lo que da origen a las LDL, que son ricas en colesterol y se

consideran las LP mas aterégenas (Lerman. 2003).



TABLA 2. Caracteristicas de las principales lipoproteinas

Composicion (%)

Lipoproteina  Densidad Tag Ct  Fosfolipido Apoproteinas
(g/L)
Quilomicrones ~ <0.96  80-90  2-7 39 B8 AL AL
Cs, E
VLDL 0.96-006 50-80 5-15  10-20  B-100, Cs, E
IDL 1.006-019 20-50 20-40 15-25  B-100, Cs, E
LDL 1.019-063 5-15 40-50 20-25  B-100, Cs, E
HDL >1.063 510 1525 20-30  A-l, A-ll, Cs, E

(Lerman. 2003)



5. DISLIPIDEMIAS EN DIABETES MELLITUS

La relacion que guarda la dislipidemia con la DM es debido a que, la DM es una
alteracion metabdlica caracterizada por la presencia de hiperglucemia crénica
gque es acompafiada, en mayor o menor medida, de alteraciones en el
metabolismo de los hidratos de carbono, de las proteinas y los lipidos (Ponce et
al 2006). La DM es acompafada por un predominio perceptible creciente de la
hipertension y de la dislipidemia. Estos datos han llevado a que se haya
declarado a la DM como uno de los principales factores de riesgo
cardiovascular (Ponce et al 2006).

La sola presencia de DM aumenta el riesgo cardiovascular en la misma
magnitud que en los pacientes que hayan sufrido un infarto al miocardio, por lo
qgue en el programa del tratamiento del adulto(ATP 1) es considerada un
equivalente de riesgo coronario; y sus niveles lipidicos deseables seran la
prevencion secundaria para DM1 y DM2. La dislipidemia aumenta el riesgo
coronario de estos pacientes al igual que la glicemia y la presion arterial
(Vinocour et al 2002).

Segun los datos obtenidos de la Encuesta Nacional de Enfermedades Crénicas
el 60% de los pacientes diabéticos tienen alguna anormalidad en los lipidos
sanguineos. Es importante sefialar que estos pacientes presentan también

anormalidades cualitativas en las LP, Ver Tabla 3(Lerman. 2003).
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TABLA 3. Modificacion cualitativa de las lipoproteinas en el diabético

Glucosilacion
Oxidacion
Modificaciéon quimica
Alteraciones en la composicién del nucleo
— Enriquecimiento de triacilglicéridos
— Disminucion de los esteres de colesterol
Alteraciones en la composicidon de la superficie
— Enriquecimiento de colesterol libre

Alteraciones en la composicién de apolipoproteinas

(Lerman.

2003)
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6. EPIDEMIOLOGIA
En México podemos ver que han aumentado en forma importante los casos de
Sindrome Metabdlico (SM) y de otras enfermedades cronicas no transmisibles
como lo son la DM, la hipertension arterial (HTA), la obesidad y las
dislipidemias.
La importancia clinica y epidemiolégica del SM es la de ser el precursor,
identificable y corregible, de la DM2 y de la ECV. (Gonzalez et al 2012).
En la Ultima década el porcentaje de mexicanos con obesidad y sobrepeso ha
aumentado hasta niveles alarmantes (ENSA 2000, ENSANUT 2006).
La prevalencia de dislipidemias observada en la Encuesta Nacional de Salud y
Nutricion (ENSANUT 2006) se incluyeron 4040 individuos con edades entre 20
y 69 afios estudiados bajo un ayuno de 9 a 12 horas. Las concentraciones
medias de los lipidos sanguineos fueron Colesterol 198.5 mg/dL, Tag 139.6
mg/dL, Colesterol HDL 39.0 mg/dL, Colesterol no-HDL 159.5 mg/dL y Colesterol
LDL 131.5 mg/dL. La anormalidad mas comun fue la hipoalfalipoproteinemia
(Arellano Olimpia et al 2011).
En 2006 se observdé una prevalencia de obesidad en mujeres mexicanas
mayores de 20 afios de 34.5% mientras que en los varones ascendid a 24.2%.
En cuanto a la prevalencia de sobrepeso la prevalencia es mayor en los
hombres con 42.5% contra 37.4% para la poblacién femenina (ENSANUT 2006)

(Gonzalez et al 2012).
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Durante 2011 se iniciaron los trabajos de levantamiento de la ENSANUT 2012,
una vez terminada y procesada la informacién que genere, se dispondran de
nuevos elementos de comparacion para conocer el nuevo patron de salud-
enfermedad de la poblacion mexicana y estar en condiciones de reorientar la
politica publica en materia de las enfermedades cronico no transmisibles y otras
patologias (Gonzalez et al 2012).

La Encuesta Nacional de Salud del afio 2000 (ENSA 2000) mostré que la
prevalencia de DM en los individuos de 20 afios de edad o mas en nuestro pais
era de 7.5%.

En contraste, (ENSANUT 2006) indica que la prevalencia aumento6 a 14.42%, lo
qgue representa un total de 7.3 millones de personas con diabetes (Arellano
Olimpia et al 2011).

La Federacion Internacional de Diabetes (IDF) estima para el afio 2025 una
prevalencia mundial de 380 millones de pacientes con diabetes (Diabetes Atlas.

3rd ed. Internacional Diabetes Federacion; 2006), Ver Figura 1.
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FIGURA 1.Prevalencia estimada de Diabetes, 2025
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(Diabetes Atlas. 3rd ed. Internacional Diabetes Federacion; 2006)
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7. COLESTEROL
La historia del colesterol es una de las mas interesantes en el campo cientifico
del siglo XX. A principios del siglo pasado ya habia sido aislado, pero poco se
sabia todavia de su estructura. Durante los siguientes 100 afios, se describieron
su estructura, su ruta biosintética y los mecanismos que regulan su
metabolismo (Navarro et al 2009).
El colesterol es una molécula biologica extremadamente importante que tiene
influencia en la estructura de la membrana celular asi como también en ser un
precursor para la sintesis de hormonas esteroides y de &acidos biliares (Avila et
al 2011).
El colesterol se encuentra ampliamente distribuido en todas las células, pero en
especial en el tejido nervioso. Es el constituyente de mayor importancia de la
membrana celular y de las lipoproteinas plasmaticas y se encuentra en mayor
proporcion en las lipoproteinas de baja densidad (Cortés. 2011).
El colesterol al igual que los triacilglicéridos son insolubles en agua, estudios
clinicos han implicado a la hipercolesterolemia como un factor de riesgo
primario de infarto del miocardio en humanos (Barba.2005), La ateroesclerosis y
la ECV guardan relacién con el colesterol sanguineo: concentraciones seéricas
elevadas de colesterol total (Ct), LDL-Colesterol y VLDL-Colesterol vy
concentraciones séricas bajas de HDL-Colesterol se correlacionan con la

extension de estas lesiones ateroescleroticas (Cortés.2005).
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El ser humano obtiene el colesterol a través de dos vias:

1. Via exogena: el ingreso del colesterol se haya regulada sobre todo por la
ingesta de colesterol en la dieta, los alimentos que contienen colesterol son
exclusivamente los de origen animal.

2. Via endogena: el colesterol es sintetizado en practicamente casi todas las
células nucleadas del organismo. El higado es el primer 6rgano productor
(10%) del total, siendo otros 6rganos importante en la produccion el intestino,
corteza suprarrenal, testiculos y ovarios. El colesterol sintetizado en el
intestino se incorpora a los quilomicrones. Del colesterol absorbido, 80 a 90%
es esterificado con acidos grasos de cadena larga en la mucosa intestinal

(Avila et al 2011) (Cortés. 2011).
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8. TRIACILGLICERIDOS

Los triacilglicéridos (Tag) son lipidos formados por tres cadenas de acidos
grasos esterificadas a una molécula de glicerol (alcohol-glicerina), su sintesis
tiene lugar en el reticulo endoplasmatico de casi todas las células del
organismo, pero es en higado (hepatocito) y el tejido adiposo donde este
proceso es mas activo. Los Tag también provienen de la dieta principalmente
de carbohidratos. Los carbohidratos que comemos son metabolizados hasta la
produccion de glucosa la cual se emplea como fuente de energia, la glucosa
gue no es oxidada se transforma en glucégeno que se almacena en el higado y
el musculo. El resto de la glucosa es transformada en Tag (Lipogénesis) y
transportada a los hepatocitos para ser almacenada como depdsito de energia
(Ramirez. 2010).

El principal problema de los Tag es el aumento de ellos en el organismo lo que
llamamos como hipertriacilgliceridemia.

Estudios epidemiolégicos también han asociado los altos niveles de Tag en

incidencia de enfermedad coronaria (Barba. 2005).
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9. LIPOPROTEINAS PLASMATICAS

Las lipoproteinas (LP) plasmaticas son particulas esféricas las cuales consisten
de lipidos (HDL, Colesterol, Tag y Fosfolipidos) y sus glicoproteinas
denominadas apolipoproteinas (Apo) (Barba. 2005).

Parte importante y fundamental para el transporte de las LP son las Apo
componentes importantes de las LP que sirven para hacer solubles a los
lipidos, ademas de intervenir en diversas funciones reguladoras, por ejemplo
transporte hormonal, regulacion de actividad proteolitica, regeneraciéon nerviosa,
interaccidon con receptores ligandos, estabilizacién de las moléculas de lipidos,
como Tag, colesterol, fosfolipidos en un entorno acuoso como la sangre

(Zambrano. 2011) (Barba. 2005), Ver Tabla 4.
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TABLA 4. Principales apolipoproteinas (Apo) y funcion

Apolipoproteina Principal lipoproteina Principal funcién

ApOA- | HDL Proteina estructural para HDL Activador

de CLAT

ApOA-II HDL Proteina estructgr_al para HDL Activador
de la lipasa hepatica

ApoA-IV

HDL, Quilomicrones Activador de LPL y CLAT

Proteina estructural de VLDL,LDL

ApoB-100 VLDL, IDL, LDL Ligando receptor de LDL
ApoB-48 Quilomicrones Proteina estructural de Quilomicrones
remanentes
ApoC-ll
Quilomicrones, VLDL Cofactor esencial para LPL
ApoC-lII Quilomicrones, HDL Inhibidor de receptores de union LP
Remanentes, VLDL, L!gando de union de receptor de LDL
ApoE Ligando de unién para el receptor
LDL, HDL
Remanente de apoE
Proteina estructural para Lp (a)Inhibidor
Apo (a) Lipoproteina (a) de activacion de

Plasminégeno

(Barba. 2005)

19



9.1 Lipoproteina de Baja densidad Col- LDL

Este tipo de LP son el mecanismo primario de transporte para la movilizacion de
colesterol hacia los tejidos periféricos. Las particulas son esféricas; consisten
de una superficie polar y una parte central, su superficie estd compuesta de
colesterol no esterificado, de los fosfolipidos fosfatidilcolina y esfingiomelina y
de un simple polipéptido apoB-100.Su funcion fisiolégica es de proveer a las
células del colesterol que necesitan. Especificamente las LDL son una clase
heterogénea de lipoproteinas de densidad entre 1.019 y 1.063 g/mL y un
diametro de 20-25 nm, Ver Figura 2.

Las LDL infiltradas en el vaso sufren modificaciones (oxidaciones, agregacion,
glucosilacion, etc.) que potencian sus propiedades aterogénicas. Una vez
modificadas, las LDL intravasculares facilitan la formaciéon de células
espumosas derivadas de células musculares lisas y macréfagos y acrecentan la

vulnerabilidad de las placas ateroscleréticas (Barimén et al 2009).
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FIGURA 2. Lipoproteina de baja densidad Col-LDL
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(Barimon et al 2009)
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9.2 Lipoproteina de Alta Densidad Col-HDL

Las HDL son complejos macromoleculares, seudomicelares, constituidos por
lipidos anfipaticos (fosfolipidos y colesterol libre), lipidos no polares (Tag y
ésteres de colesterol y por proteinas llamadas Apo (Pérez. 2004), Ver Figura 3.
Las HDL son las LP con mayor proporcion proteica (55-60%) de su masa seca,
siendo la Apo A-l la mas abundante. La Apo A-l aparte de su unién estructural,
es indispensable para el flujo del colesterol de las células periféricas.

Estas también son denominadas a-LP, constituyen una clase heterogénea de
particulas lipoprotéicas con subespecies que difieren en su composicién de Apo
y lipidos, tamafio, densidad y carga, son antiaterogénicas (Barba. 2005).

Para ello se han descrito varias subclases de HDL en funcion de ciertas
caracteristicas fisicoquimicas y funcionales. Una clasificacién con base en la
densidad de flotacion (r), las distingue en HDL 2 (1.063<r<1.12 g/mL) y las HDL
3 (1.12<r<1.21 g/mL) (Pérez. 2004).

La disminucion de las HDL afecta el transporte reverso de colesterol, que es la
via meta metabdlica responsable de la remocién del colesterol excedentes de
las células periféricas y su transporte hacia el higado para reciclarlo o

eliminarlo.
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FIGURA 3. Esquema de Lipoproteina de alta densidad Col-HDL
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9.3 Lipoproteina de muy baja densidad VLDL

El plasma de los pacientes con SM se distingue por concentraciones mayores a
lo normal de las LP que contienen a la Apo B-100, que se producen en el
higado (Gonzalez et al 2009).

En este grupo se incluyen a las LP de densidad baja, muy baja o intermedia
(LDL, VLDL, IDL).

Las LP VLDL son las particulas que hacen circular los lipidos producidos en el
higado. En el SM se libera un nimero mayor y dentro del érgano la cantidad de
triacilglicéridos es anormalmente alta (Barrett et al 2005).

Como diferenciador para las LP de muy baja densidad se reconocen a VLDL-1
de mayor tamafio, enriquecidas de Tag, los cuales son sustratos diferenciales
para convertirse en LDL pequefias y densas, VLDL-2 de menor tamafio con

menor contenido de Tag (Gonzalez et al 2009).

9.4 QUILOMICRONES

Son grandes particulas esféricas que recogen desde el intestino delgado los
Tag, los fosfolipidos y el colesterol ingeridos en la dieta llevandolos hacia los
tejidos a través del sistema linfatico, compuestos en un 90% por Tag, 7% de
fosfolipidos, 1% de Ct, y un 2% de proteinas especializadas llamadas Apo

(Bohinski. 2001).
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10. MATERIALES Y METODOS
La presente investigacion se llevd a cabo en la Unidad de Especialidades
Médicas en Enfermedades Cronicas (UNEMEs-EC) de H. Caborca, Sonora.
En el cual se consultan y tratan a pacientes con diagnostico de DM2, obesidad,
sobrepeso, HTA y dislipidemias.
En él estudio se incluyeron a todos los pacientes que fueron ingresados durante
los meses de enero a diciembre del afio 2012 con diagnéstico de DM2, para
llevar a cabo esta investigacion se formalizd la propuesta con el médico
coordinador de UNEMEs-EC Dra. Noemi Alanis Pedraza accediendo a la
colaboracién y participacion, otorgando con su autorizacion los equipos,
materiales e insumos, asi como resultados obtenidos.
Para tener mas claridad sobre los puntos que se analizaron, se determinaron

criterios de inclusiéon y exclusién que a continuacién se detallan.

10.1 Criterios de inclusion

1. Pacientes mayores de 20 afios de ambos sexos.

2. Pacientes que ingresaron en el periodo de estudio con diagnéstico de DM2.
3. Pacientes con expediente clinico completo.

4. Perfil de lipidos (Ct, Tag, Col-HDL, Col-LDL).
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10.2 Criterios de exclusion

1. Pacientes que ingresaron con diagnostico diferente a la DM2, en el periodo
de estudio.

2. Pacientes que no contaran con un expediente clinico completo.

3. Pacientes que no contaran con perfil de lipidos.

4. Pacientes con DM2 que ingresaron fuera del periodo de estudio.

10.3 Tipo de estudio

Retrospectivo descriptivo
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10.4 Muestra

La toma de muestra se llevé a cabo en el area de enfermeria en la Unidad de
Especialidades en Enfermedades Cronicas (UNEMEs-EC) de H. Caborca,
Sonora. El total de pacientes ingresados durante el afio 2012 fue de 156.

Para obtener un mejor resultado del perfil de lipidos realizados a los pacientes
al programar su cita se les solicitaba ayuno de 12 horas previo al analisis, para
después proseguir con la toma de muestra (puncién venosa) extrayendo 5 mL
de sangre utilizando el sistema BD vacutainer (tubos tapon rojo 6.0 mL- 13 x
100 mn, holder adaptador BD y aguja de colecta multiple estériles 29 G x 1).

Al reposar las muestras durante 20 minutos y obtener el coagulo se
centrifugaron a 2500 rpm durante 15 minutos en centrifugas Becton Dickinson
Clay Adams Brand Compact Il Centrifuga con capacidad para 8 tubos,
posteriormente los resultados fueron valorados por el coordinador médico y
dados de alta en el sistema electrénico de pacientes de UNEMEs-EC de H.

Caborca, Sonora.
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10.5 Anélisis de muestras

Para llevar a cabo los estudios de perfil de lipidos de las muestras se utilizo el
equipo Cobas C 111 y reactivos de la compafiia Roche, cumpliendo con el
control de calidad requerido al calibrar el equipo semanalmente, el principio de
medicion para los parametros bioquimicos que el equipo realiza es la fotometria
por absorbancia, las técnicas de los reactivos son test enzimatico colorimétrico,

ver Anexos 1-5.

10.6 Recoleccién de datos

Se obtuvo la informacion de una fuente primaria, en este caso de la base de

datos “Sistema Electrénico de UNEMEs-EC” de H. Caborca Sonora.

Se elabora una tabla de Excel para concentrar los datos con apartado donde se

detallan edad, sexo, diagndstico y valores de los estudios realizados, Anexo 6.
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10.7 Diagrama de flujo
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11.RESULTADOS
Para obtener los resultados en esta investigacion fue necesario llevar a cabo
medidas bioguimicas para conocer el estado de los valores lipidicos de los
pacientes, el cual consistié de tres parametros (Ct, Tag, Col-HDL y Col-LDL).
Para obtener los resultados, fueron graficados con el programa Microsoft Excel
2010 obteniendo los porcentajes.
En nuestro pais se toman como valores normales de lipidos los siguientes
segun los lineamientos del ATP lllI: colesterol deseable <199 mg/dL, colesterol
limite 200-239 mg/dL, colesterol alto >240 mg/dL. Los niveles séricos de
triacilglicéridos se clasifican de la siguiente manera: triacilglicéridos deseables
<150 mg/dL, triacilglicéridos limite alto 150-199 mg/dL, triacilglicéridos altos
200-499 mg/dL, triacilglicéridos muy altos = 500 mg/dL. Para colesterol HDL se
manejan como bajos <40 mg/dL y altos =260 mg/dL. Para el colesterol LDL
niveles 6ptimos<100 mg/dL, casi 6ptimos 100-129, moderadamente altos 130-
159 mg/dL, altos 160-189 mg/dL y muy altos = 190 mg/dL.
Los analisis hechos para conocer la prevalencia de dislipidemias son las que a

continuacion se detallan.
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11.1 Prevalencia de dislipidemias por grupo de edad y género

La figura 4 que a continuacion se detalla muestra en base al género y la edad

como variable, cual de éstos prevalece en mayor proporcion.

El total de pacientes registrados en el periodo estudiado fueron 156
correspondiendo el 78% (121) al género femenino y el grupo de edad
predominante fue de 40 a 59 afios que agrupa al 61.5% (96), en el cual 24
corresponden a pacientes hombres y 72 a pacientes mujeres, por lo tanto el
género femenino es el que prevalece una mayor proporcion para padecer algun

tipo de dislipidemia.
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FIGURA 4. Incidencia general por grupo de edad y género de la UNEMEs-EC

de H, Caborca, Sonora, durante el Periodo de enero a diciembre del afio 2012.

® MUJERES

= HOMBRES
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11.2 Prevalencia de colesterol total

En base a los parametros propuestos por el ATP Il para determinar la
concentracion de colesterol total en los pacientes y ser un indicio para padecer
y diagnosticar hipercolesterolemia, los resultados en la figura 5 y tabla 5
muestran que:

Del total de pacientes estudiados el 40% (63) se encuentran con niveles de
colesterol total en limite superior y la media es de 157.29 mg/dL, el 24% (37)
con niveles altos con una media de 268.05 mg/dL mayor de >240 mg/dL como
pardmetro alto, mientras tanto solo el 36% (56) tienen niveles 6ptimos, por lo

gue hay un aumento alarmante de colesterol total.
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FIGURA 5. Prevalencia de niveles de Colesterol Total en pacientes con DM2 de
la UNEMEs-EC de H, Caborca, Sonora durante el periodo de enero a diciembre

del afno 2012.

>240 mg/dL
24%

<199 mg/dL
36%

200-239 mg/dL
40%

TABLA 5. Media de colesterol total y porcentaje de acuerdo a parametros en
pacientes con DM2 de la UNEMEs-EC de H, Caborca, Sonora durante el

periodo de enero a diciembre del afio 2012.

Parametros Colesterol No. Pacientes Porcentaje x
total(mg/dL) (%)
Deseable <199 56 36 157.29
Limite 200-239 63 40 221.87
Alto >240 37 24 268.05
TOTAL 156
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11.3 Prevalencia de triacilglicéridos

En cuanto a los resultados de triacilglicéridos se obtuvo que los pacientes
presentan en la gran mayoria niveles en limite alto, alto, muy alto y solo un poco
porcentaje presentan niveles optimos, en la figura 6 y tabla 6 muestra que del
total de pacientes estudiados 39% (60) se encuentran con niveles de
triacilglicéridos Altos con una media de 291.42 mg/dL, el 21% (34) en el limite
alto y una media de 174.62 mg/dL, 1% (2)con valores muy altos, en este estudio
se encontrd coincidencia con dos de los resultados en el cual de 39% (60) se
encuentran con triacilglicéridos altos y de otro 39% (60) presentan niveles

optimos.
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FIGURA 6. Prevalencia de niveles de Triacilglicéridos en pacientes con DM2 de

la UNEMEs-EC de Caborca, Sonora durante el periodo de enero a diciembre

del afno 2012.
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TABLA 6. Media de triacilglicéridos y porcentaje de acuerdo a parametros, en
pacientes con DM2 de la UNEMEs-EC de H, Caborca, Sonora durante el

periodo de enero a diciembre del afio 2012.

Parametros Triacilglicéridos No. Porcentaje (%) x
niveles(mg/dL) pacientes
Deseable <150 60 39 106.88
Limite alto 150-199 34 21 174.62
altos 200-499 60 39 291.42
Muy alto >500 2 1 546.5
Total 156
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11.4 Prevalencia de Col-HDL

En cuanto a los resultados de Col-HDL mostré que de los pacientes que se
incluyeron en el estudio se encuentran su gran mayoria con niveles que no son
optimos para Col-HLD, lo que hace que sean propensos a mediano y largo
plazo de presentar dafio cardiovascular, y solo un porcentaje menor presenta
niveles 6ptimos.

De acuerdo a los resultados, figura 7 y tabla 7, el analisis muestra que:

Del total de pacientes el 39% (61) padecen de Col-HDL bajo considerado de
riesgo cardiovascular, obteniendo una media de 29.58 mg/dL, de los cuales el
54% (85) se encuentran en limite bajo y solo el 6% (10) tienen niveles altos
considerados como 6ptimos con una media de 72.79 mg/dL; por tal razén los
pacientes cursan con hipoalfalipoproteinemia (bajos niveles de Col-HDL), la

dislipidemia mas frecuente en México.
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FIGURA 7. Prevalencia de niveles de Colesterol HDL en pacientes con DM2 de
la UNEMEs-EC de H, Caborca, Sonora durante el periodo de enero a diciembre

del afno 2012.

<40 mg/dL
39%

41-59 mg/dL
55%

TABLA 7. Media de Col-HDL y porcentaje de acuerdo a parametros, en
pacientes con DM2 de la UNEMEs-EC de H, Caborca, Sonora durante el

periodo de enero a diciembre del afio 2012.

Parametros Col-HDL No. pacientes Porcentaje

niveles (%) x
(mg/dL)
bajos <40 61 39 29.58
limite 41-59 85 55 44.58
Altos >60 10 6 72.79
(6ptimos)
Total 156

38



11.5 Prevalencia de Col-LDL

Otro estudio realizado fue el Col-LDL en el cual como lo muestra la figura 8 y
tabla 8, del total de pacientes estudiados 70% (109) se encuentran con niveles
de Colesterol LDL no deseables (Casi Optimo, moderadamente alto, alto y muy
alto) y solo el 30% (47) se encuentran con niveles 6ptimos; con una media de
68.70 mg/dL, razon por la cual los pacientes cuentan con riesgo cardiovascular

por Col-LDL alto, que es el factor mas aterogénico.
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FIGURA 8. Prevalencia de niveles de colesterol LDL en pacientes con DM2 de
la UNEMEs-EC de H, Caborca, Sonora durante el periodo de enero a diciembre

del afio 2012.
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TABLA 8. Media de Col-LDL y porcentaje de acuerdo a parametros, en
pacientes con DM2 de la UNEMEs-EC de H, Caborca, Sonora durante el

periodo de enero a diciembre del afio 2012.

Parametros Col-LDL No. pacientes Porcentaje x
mg/dl (%)
Optimos <100 47 30 68.70
Casi 6ptimos 100-129 33 21 118
Moderadamente  130-159 43 28 149.70
altos
altos 160-189 28 18 187.24
Muy altos >190 5 3 222.56
TOTAL 156
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11.6 Prevalencia de dislipidemias por género

Para conocer los resultados con mas detalle, la prevalencia de dislipidemias se
calculé en base a los niveles de lipidos establecidos y al género, como se
muestra en la que figura 9 y tabla 9:

Del total de pacientes estudiados (156) predominé el género femenino con
algun tipo de dislipidemia, el 58% (91) con Col-LDL Elevado mientras que el
52% (82) con Hipercolesterolemia, el 47% (73) con Hipertriacilgliceridemia y
25% (39) con Hipoalfalipoproteinemia.

Para el género masculino los resultados fueron el 14.7% (23) presentan Col-
LDL elevado coincidiendo con un 14.7% (23) con Tag elevado presentando

hipertriacilgliceridemia, para 14% (22) presentan hipoalfalipoproteinemia.

41



FIGURA 9. Prevalencia de dislipidemias por género en pacientes con DM2 de la

UNEMEs-EC de H, Caborca, Sonora durante el periodo de enero a diciembre

del 2012.
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TABLA 9. Dislipidemias en porcentaje en base a género en pacientes con DM2

de la UNEMEs-EC de Caborca, Sonora durante el periodo enero a diciembre

del afo 2012.
i 0,
Niveles de Porcentaje (%)
lipidos Femenino Masculino
mg/dL
Ct> 200 52 11
Col-HDL <40 25 14
Tag >150 47 14.7
Col-LDL >100 58 14.7
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12. CONCLUSIONES

De los resultados obtenidos se concluyen con los siguientes puntos

1. Existe una relacion en la prevalencia de dislipidemias con la DM2 debido a
que hay una deficiencia no solo en el metabolismo de carbohidratos,
también lo hay en proteinas y lipidos.

2. Durante el periodo comprendido de enero a diciembre del afio 2012, la
prevalencia de dislipidemias se observé predominio en el género femenino.

3. Elnivel de lipidos en sangre se encuentra en valores que no son 6ptimos.

4. Tanto para el género femenino y masculino se observé una alta prevalencia
de Col-LDL.

5. La mayoria de la poblacion estudiada tanto del género femenino como
masculino se encuentran con niveles muy bajos de Col-HDL, principal
cardioprotector, lo cual hace mas vulnerable para sufrir dafio cardiovascular

a los pacientes de UNEMEs-EC. de H, Caborca, Sonora.
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13.PERSPECTIVAS
Otorgar la presente investigacion como auxiliar de datos en UNEMEs-
EC, de H. Caborca, Sonora.
Segquir elaborando trabajos de investigacion que detallen el estado de
salud de los pacientes.
Servir como apoyo para las intervenciones terapéuticas aplicadas a los

pacientes para la reduccion del riesgo cardiovascular.
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14. ANEXOS
Anexo 1

Determinacion de triacilglicéridos

Determinacion del test en analizador Cobas C 111 automatizado

* Medicién: Absorbancia

* Célculo de la Absorbancia: punto final

* Direccion de reaccion: incremento

* Longitud de onda: 512/659 nm

Calculo

El analizador Cobas C 111 calcula automéaticamente la concentracion de analito
de cada muestra

Principio del test (test enzimético colorimétrico)

El presente método se basa en el trabajo de Wahlefeld empleando una lipasa
lipoproteica obtenida de microorganismos para hidrolizar completa vy
rapidamente triacilglicéridos a glicerol, con la oxidacién subsiguiente a
dihidroxiacetonafosfato y peroxido de hidrégeno. El peréxido de hidrogeno
formado reacciona bajo la accion catalitica de la peroxidasa con la 4-
aminofenazona y 4-clorofenol para formar un colorante rojo en una reaccion de
punto final segun Trinder. La intensidad croméatica del colorante rojo formado es
directamente proporcional a la concentracion de triacilglicéridos y puede

medirse fotométricamente.
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Reactivos-Soluciones de trabajo

R1 Tampon PIPES: 50 mmol/L, pH 6,8; 40 mmol/L; colato sodico: 0,20 mmol/L;
ATP: 2 1,4 mmol/L; 4-aminofenazona: = 0,13 mmol/L; 4-clorofenol: 4,7 mmol/L;
LPL (Pseudomonassp.): 283 pKat/L; GK (Bacillusstearothermophilus): = 3
pKat/L; GPO (E.coli): =2 41 upKat/L; POD (rdbano picante): = 1,6 pKat/L;

conservante.

Parametro del pipeteo

Diluyente (H»0)

R 120 pL
Muestra 2 UL 28 L
Volumen total 158 pL

46



Anexo 2

Determinacion de colesterol total

Determinacion de test en analizador Cobas C 111 automatizado

*Medicion: absorbancia

*Calculo de la absorbancia: punto final

*Direccion de reaccion: incremento

*Longitud de onda: 512/659 nm

Céalculo

El analizador Cobas C 111 calcula automaticamente la concentracion de analito
de cada muestra

Principio del test (método enzimatico colorimétrico)

Los ésteres de colesterol se desdoblan por la accién de la colesterol esterasa a
colesterol libre y acidos grasos. La colesterol oxidasa cataliza entonces la
oxidacion de colesterol a colest-4-en-3-ona y peroxido de hidrégeno. En
presencia de la peroxidasa (POD), el peréxido de hidrégeno formado produce
un acoplamiento oxidativo del fenol y la 4-amino-antipirina (4-AAP) para formar
un colorante rojo de quinonaimina, la intensidad cromatica del colorante
formado es directamente proporcional a la concentracion de colesterol. Se

determina midiendo el aumento de la absorbancia.
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Reactivos- soluciones de trabajo

R1 Tampén PIPES: 225 mmol/L, pH 6,8; Mg 2 : 10 mmol/L; colato sédico: 0,6
mmol/L; 4-aminoantipirina: = 0,45 mmol/L; fenol: = 12,6 mmol/L; éter
poliglicélico de alcohol graso: 3%; CE (Pseudomonassp.): = 25 pKat/L (= 1,5
U/MIl); CHOD (E.coli): = 7,5 pKat/L (20,45 U/mL); POD (rdbano picante): 212,5

pKat/L ( 20,75 U/mL); estabilizadores; conservante

Parametro del pipeteo

Diluyente (H,0)
R 47uL 70puL
Muestra 2uL 23uL

Volumen total 142uL
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Anexo 3

Determinacion de Col-HDL

Determinacion de test en analizador Cobas C 11lautomatizado

*Medicion: absorbancia

*Calculo de la absorbancia: punto final

*Direccion de reaccion: incremento

*Longitud de onda: 583/ 659 nm

Célculo

El analizador Cobas C 111 calcula autométicamente la concentracion de analito
de cada muestra

Principio del test (test colorimétrico enziméatico homogéneo)

En presencia de iones de magnesio, el sulfato de dextrano forma complejos
hidrosolubles, selectivamente con LDL, VLDL y quilomicrones resistentes contra
las enzimas modificadas con PEG (polietilenglicol).

La concentracion del colesterol HDL se determina enzimaticamente mediante la
colesterol esterasa y la colesterol oxidasa acopladas con PEG a los grupos
aminicos (aprox. 40%).

La colesterol esterasa provoca el desdoblamiento de los ésteres de colesterol a
colesterol libre y acidos grasos. En presencia de oxigeno, el colesterol es

oxidado por la colesterol oxidasa a A4-colestenona y peroxido de hidrégeno.

49



En presencia de la peroxidasa, el peréxido de hidrégeno formado reacciona con
4-aminoantipirina y HSDA para formar un colorante purpureo azul. La intensidad
del colorante es directamente proporcional a la concentracion del colesterol

HDL que se mide fotométricamente.

Reactivos- soluciones de trabajo

R1 Tampon HEPES: 10,07 mmol/L; CHES: 96,95 mmol/L, pH 7,4; sulfato de
dextrano: 1,5 g/L; nitrato de magnesiohexahidratado: = 11,7 mmol/L; HSDA:
0,96 mmol/L; ascorbato oxidasa (Eupeniciliumsp recombinado): = 50 pKat/L;
conservante

SR Tampén HEPES: 10,07 mmol/L; pH 7,0; PEG-colesterol oxidasa
(Streptomycessp., recombinante): = 127 yKat/L; POD (rabano picante): = 333

puKat/L; 4-amino-antipirina: 2,46 mmol/L; consérvante.

Parametro de pipeteo

Diluyente (H,0)

R1 150 pL
Muestra 2,5 UL 7,0 pL
SR 50 pL
Volumen total 209,5 pL
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Anexo 4

Procesamiento y funcionamiento de analizador Cobas C 111

El procesamiento y andlisis de las muestras se llevaron a cabo en el equipo
Cobas C 111 analizador continuo de acceso aleatorio previsto para la
determinacioén in vitro de pardmetros clinicos y electrolitos en suero, plasma,
orina y sangre total, en esta investigacion se llevaron a cabo estudios de perfil
de lipidos que incluia Colesterol total, Triacilglicéridos, Col-HDL el equipo
emplea un andlisis fotométrico para la medir la absorbancia de concentracion

de lipidos.

e Principio de medicion

Las mediciones se obtienen mediante un fotobmetro de absorbancia y una
unidad ISE (ion selective electrode) que emplea ponteciometria con electrodos
selectivos de iones.

e Cargade la muestra
El usuario identifica la muestra, se coloca en el instrumento y se define la orden
e Proceso de medida

El proceso de medida para cada prueba consta de cuarenta ciclos regulares, de
18 segundos de duracién cada uno. En cada uno de estos ciclos se realiza una
medicién, sin tomar en cuenta las demas acciones que tienen lugar durante

este ciclo. Las definiciones de la aplicacion determinan lo que se hace en cada
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ciclo y también definen que resultados se tienen en cuenta para el calculo del

resultado.

Con cada ciclo se puede comenzar con una prueba nueva.

El proceso basico es el siguiente:

1. Inspeccién de la cubeta: se realiza una medicion para inspeccionar la calidad
de la cubeta.

2. Pipeteo del R1 en la cubeta.

Después de cada accion de pipeteo, el sistema lleva a cabo un ciclo de lavado
para minimizar la contaminacion por arrastre. Durante dicho ciclo, la aguja y los

tubos se enjuagan con agua y agente limpiador.

3. Espera.

El fluido tiene que alcanzar la temperatura establecida. Esta fase pude durar

varios ciclos.

Durante los ciclos de espera, se realizan las actividades para las otras pruebas.

4. Pipeteo del préximo fluido.

Por lo regla general, este fluido seria la muestra.

5. Espera.

6. Pipetea el proximo fluido.
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7. Espera.

Céalculo de los resultados

El resultado de la prueba se calcula sobre la base de resultados de la medida
Fotométrica. Durante este proceso, se realizan varias comprobaciones para
garantizar que todo el proceso de medida ha sido correcto desde el punto de
vista técnico. Si los valores se encuentran por encima o por debajo de unos

limites predefinidos, el resultado de la prueba presentara un indicador.
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Anexo 5
Controles y calibradores

Para llevar a cabo un control de calidad adecuado se llevaron a cabo
calibraciones con los reactivos C.f.a.s. Lipids y C.f.a.s. calibradores para
sistemas automatizados destinados a la calibracion de los métodos

cuantitativos de Roche en analizadores Roche de quimica clinica

Ambos calibradores son liofilizados basados en sueros humanos. La
concentracion de los componentes del calibrador ha sido ajustada para
garantizar una calibracion optima de los métodos Roche en analizadores de

quimica clinica.

Valores del calibrador

Los valores del calibrador han sido determinados empleando el método
indicado en la ficha de los valores. Las determinaciones se realizan bajo
condiciones estrictamente estandarizadas en los analizadores Roche

empleando los reactivos del sistema y el calibrador principal de Roche.

El valor tedrico de calibracion especificado constituye la mediana de todos los

valores obtenidos.
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Controles

Los tres controles usados en el equipo son:
Precinorm U

Precipath U

Precipath HDL/LDL-C

Destinados al control de calidad en la supervision de la exactitud y precision de

los métodos cuantitativos.

Ambos controles son liofilizados basados en sueros humanos. Los
componentes de los controles tienen concentraciones y actividades situadas

dentro del intervalo de valores patoldgicos y valores normales.
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Anexo 6

Registro de estudios de pacientes con DM2

Ct HDL | Tag LDL

(ma/dL) | (mardL) | (mardL) | (mgrdLy | DAGNOSTICO

PACIENTE | SEXO | EDAD

10
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