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El presente trabajo se llevé a cabo en el Laboratorio de Bioguimica clinica de
la facultad de farmacia de la Universidad Auténoma del estado de Morelos,

bajo la asesoria de la Dra. N Sara Garcia Jiménez.
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GLOSARIO
Abreviaturay Significado

CT/cHDL: indice Colesterol total
entre colesterol HDL, lipoproteinas de
alta densidad (del inglés, high-density

lipoprotein).

cLDL/cHDL: indice Colesterol LDL,
lipoproteinas de baja densidad (del
inglés low density lipoproteins) entre
colesterol HDL, lipoproteinas de alta
densidad (del inglés, high-density

lipoprotein).

TG/cHDL: indice Triglicéridos entre
colesterol HDL, lipoproteinas de alta
densidad (del inglés, high-density

lipoprotein).

AGL: Acidos grasos libres
CT: Colesterol total

DM-2: Diabetes Mellitus tipo 2

ECV: Enfermedad de riesgo

cardiovascular
HTA: Hipertension arterial
IMC: indice de Masa Corporal

LPL: Lipoprotein LipasaNCEP:
National Cholesterol Education

Program

Xl

RCV: Riesgo cardiovascular RI:

Resistencia a la insulina

PAS: Presion Arterial Sistélica
PAD: Presion Arterial Diastolica
ATP llI: Adult Treatment Panel IlI

FRCV: Factores de Riesgo

Cardiovascular

Cocientes LP = indices LP = indices

aterogénicos

INC: Incorporation

POD: peroxidasa

CAT: Enzima Catalasa
GK: Enzima Hexocinasa

GPOD: Enzima Glicerolfosfato

oxidasa

CHE: Enzima colesterol estearasa
CHOD: Enzima Colesterol oxidasa
4-AP: 4-amino fenazona

SM: Sindrome Metabdlico

OB: Obesidad



RESUMEN
Introduccion: Las dislipidemias e indices aterogénicos son las alteraciones de

lipoproteinas caracterizadas por triglicéridos elevados, cHDL bajo y aumento de las
concentraciones de cLDL los cuales se asocia a un riesgo cardiovascular elevado.
Los indices lipoproteicos o cocientes aterogénicos son calculos que relacionan las
concentraciones plasmaticas del colesterol, triglicéridos y colesterol unido a
proteinas de alta densidad (HDL) y baja densidad, asi como determinadas
apolipoproteinas. El riesgo cardiovascular (RCV) es la probabilidad de presentar
una enfermedad coronaria o cardiovascular con consecuencias de mortalidad en un
periodo de tiempo de entre 5 y 10 afios. Los factores de riesgo cardiovascular son
la edad, diabetes mellitus, tabaquismo, hipertension, altas concentraciones de

colesterol total, cLDL, disminucion de cHDL y obesidad abdominal.

Objetivo: Evaluar las dislipidemias y el indice aterogénico como predictores del
riesgo cardiovascular en trabajadores de la Universidad Autonoma del Estado de

Morelos.

Materiales y Métodos: Estudio descriptivo, transversal, retrospectivo. La poblacion
en la que se realizo este estudio fueron trabajadores universitarios de la Universidad
Auténoma del Estado de Morelos entre 21 y 65 afios. El esquema general de este
trabajo consisti6 en 2 etapas: La primera etapa, a través de un cuestionario en
donde se explor6 la presencia de factores de riesgo cardiovascular y en la segunda
etapa se realizaron las mediciones antropométricas (peso, talla, circunferencia de
cintura y presion arterial) y los perfiles bioquimicos (Colesterol, HDL, LDL, VLDL, y
triglicéridos). Se realiz6 un analisis estadistico descriptivo poblacional de cada una
de las variables antropométricas y bioquimicas, las medidas de tendencia central y
dispersidn se realizaron con el programa SPSS y se obtuvieron comparacion de
medias la prueba t student para muestras relacionadas, considerando

estadisticamente significativo una p<0.05.

Resultados: El 70.4% de la poblacién total, presentd sobrepeso y obesidad; 78.2%
reportaron antecedentes familiares con enfermedades cronico-degenerativas como

la obesidad, hipertensién arterial, DM, el 53.4% lleva una vida de sedentarismo. Con



respecto a la estratificacion entre hombres y mujeres, se encontré una diferencia
significativa en obesidad abdominal, siendo mayor en los hombres al igual que la
presion arterial, glucosa, triglicéridos, colesterol total, cLDL, cVLDL (p<0.05). Se
observa también una diferencia significativa entre el cHDL presentando mayor
concentracion en mujeres que en hombres, también se encontraron indices
aterogénicos mas altos en los hombres que en las mujeres (p<0.05). El 72% de la
poblacion presenta el cLDL alto y el 63.4% el colesterol HDL disminuido, lo que
confiere un riesgo mayor a un evento cardiovascular. En el analisis de Riesgo
Cardiovascular Cualitativo el 87% de la poblacion tiene un riesgo bajo, el 9%
Intermedio y el 4% un riesgo alto, contrastado con la edad, el 41.8 % de esta

poblacion presenta riesgo cardiovascular en el rango de 50-69 afios.

Conclusiones: Las alteraciones del metabolismo de lipidos; aumento en
triglicéridos, y colesterol aterogénico (LDL), y disminucion del colesterol protector
(HDL), son alteraciones que favorecen el desarrollo de aterosclerosis y por

consiguiente graves complicaciones cardiovasculares.

Los indices aterogénicos miden directamente el riesgo de formacion de placa
ateromatosa en las paredes de las arterias, pero sus valores sobre los niveles
referenciales se relacionan con la probabilidad de presentar enfermedad
cardiovascular a futuro. En la poblacion de estudio mas del 50% presenta un valor
medio superior a los niveles referenciales, en los tres indices aterogénicos (CT/HDL,
LDL/HDL y TG/HDL) es decir 1 de cada 2 individuos de la poblacion presentan

Riesgo cardiovascular.

La correlacién de estos indices aterogénicos y la escala de Framingham mostro una
sensibilidad superior al 70% y una Especificidad de 30%, con un 72% de precision

diagndstica clasificada como de regular-alta frente al Riesgo cardiovascular

MARCO TEORICO

e Enfermedades Cardiovasculares
Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son un conjunto de trastornos del

corazén y de los vasos sanguineos, entre las que se incluyen; hipertension arterial,



cardiopatia coronaria, enfermedad cerebrovascular, y enfermedad vascular
periférica entre otras. Estas enfermedades cardiovasculares son un problema de
salud publica a causa de su alta prevalencia, siendo actualmente, la mayor causa
de muertes en el mundo. La Organizacion Mundial de la Salud estima que en 2030
casi 23,6 millones de personas moriran de enfermedades cardiovasculares
principalmente por cardiopatias y accidentes cerebrovasculares (OMS;2019). Las
enfermedades cardiovasculares son responsables de mas de 30% de las muertes
en todo el mundo y su incidencia va en aumento. En la actualidad, las enfermedades
cardiovasculares se estudian como un grupo de enfermedades porque comparten
muchas caracteristicas en comun, principalmente se destaca la estrecha relacion
con la aterosclerosis que se considera causa directa (Sarre-Alvarez D et al;2018).
Existen factores de riesgo los cuales se asocian a una mayor probabilidad de sufrir
una enfermedad cardiovascular. Entendiéndose como factor de riesgo a cualquier
rasgo, caracteristica o exposicién de un individuo que aumente su probabilidad de

sufrir una enfermedad o lesion (OMS;2020).

e Factores de Riesgo Cardiovascular
La aterosclerosis es multifactorial, las alteraciones del metabolismo lipoproteico

constituyen el principal factor, y representan alrededor del 50 % del riesgo
poblacional atribuible para el desarrollo de la enfermedad cardiovascular (Leguen
et al; 2014).

Existen factores de riesgo cardiovasculares modificables y otro. Los modificables o
también llamados Factores de Riesgo Causales los cuales promueven el desarrollo
de la arteriosclerosis y predisponen a la enfermedad coronaria; se dispone de
abundantes datos en estudios sobre enfermedades cardiovasculares y de
aterosclerosis como enfermedad sistémica que apoyan su papel causal, aunque los
mecanismos precisos no estén claramente explicados. Estos factores son: el
tabaco, hipertension arterial, colesterol, diabetes, obesidad y la vida sedentaria.

Entre los no modificables se encuentran la edad, sexo y los antecedentes familiares.

A continuacion, se explican cada uno de los factores de riesgo cardiovascular, tanto

los Factores de Riesgo modificables como los Factores de Riesgo No modificables.



Factores de Riesgo Modificables

Dislipidemias - Son alteraciones del metabolismo de lipidos caracterizadas por un
aumento del colesterol aterogénico (LDL, del inglés low density lipoproteins) y una
disminucién del colesterol protector (HDL, del inglés high Density Lipoprotein). Esto
es debido principalmente por el consumo de una dieta rica en grasas saturadas y
alto consumo de carbohidratos. La ENSANUT, reporta una prevalencia de
Hipercolesterolemia del 28.0% en poblacion adulta de 20 y méas afios (mas de 80
afos) (ENSANUT MC 2016).

Hipertension arterial

Las cifras de presion arterial sistolica como presion arterial diastolica, se
correlacionan con la incidencia de enfermedad coronaria y accidentes
cerebrovasculares (ACV). Se ha postulado que el exceso de presién dafaria el
endotelio y aumentaria su permeabilidad. Ademas, la hipertension arterial podria
estimular la proliferacién de las células musculares lisas o inducir la rotura de la
placa. La presencia de lesion en los 6rganos diana se acompafa de un incremento
del riesgo cardiovascular (Lahoz C et al; 2007). La presion arterial puede cambiar
segun la edad y el grado de actividad fisica, pero los valores normales de un adulto
sano son de 130/80 mm de Hg. La prevalencia de hipertension arterial en poblacion
adulta segun la ENSANUT es de 25.5%, y de éstos el 40% de la poblacién
desconocia que padecia esta enfermedad. (ENSANUT MC 2016).

Tabaco

Los fumadores pasivos tienen aumentado su riesgo de enfermedad coronaria entre
un 10 y un 30%. Los mecanismos a traveés de los cuales el tabaco favorece la
aterotrombosis son multiples y entre ellos destacan la lesion del endotelio por el
monoxido de carbono circulante, el aumento del fibrinbgeno y del factor VII, el
aumento de la adherencia y la agregabilidad de las plaquetas, el aumento de la
oxidacion de las LDL y el descenso de la concentracion de cHDL (Lahoz C et al;
2007). La ENSANUT 2012 reporta una prevalencia en poblacion adulta de 20 y o
mas afios del 19.9% (ENSANUT 2012).



Diabetes Mellitus

Las alteraciones cardiovasculares son la principal causa de muerte entre los
diabéticos. La Asociacién americana para el corazén (AHA) calcula que el 65% de
los diabéticos muere por una enfermedad cardiovascular. En nuestro pais la
prevalencia de diabetes en poblacion adulta segun la ENSANUT es de 9.4%. Es
una enfermedad que se caracteriza por una hiperglicemia, debido a una
insuficiencia en la produccion o accién de la insulina esta no puede ser modificable,
sin embargo, la Diabetes Mellitus favorece la aterotrombosis por la presencia de un
perfil lipidico desfavorable (dislipidemias), hiperinsulinismo, hipercoagulabilidad y
aumento de marcadores inflamatorios, factores altamente aterogenicos (Lahoz C et
al ; 2007) (ENSANUT MC 20186).

Obesidad

Dietas hipercaldricos con alto contenido en grasas saturadas y una vida sedentaria,
son la principal causa de la obesidad que se define como un desequilibrio energético
entre el gasto y la ingesta calérica y se mide de acuerdo a su indice de Masa
Corporal (IMC>30). Se caracteriza principalmente por la acumulacion de triglicéridos
en el tejido adiposo, lo que conlleva a alteraciones metabdlicas, principalmente la
resistencia alainsulina, DM2y ECV. (Bryce-Moncloa A et al;2017). La ENASANUT
2016 reporta prevalencia combinada de sobrepeso u obesidad (IMC 225 kg/m2) de
71.2%, siendo mayor en las mujeres 75.6%, en hombres 69.4% y una prevalencia
de obesidad abdominal (IMC =30 kg/m2) en adultos de 20 o mas afos de edad es
de 76.6%. Al categorizar por sexo, la prevalencia de obesidad abdominal en
hombres es de 65.4% y de 87.7% en mujeres, teniendo en cuenta que el tamafio de

muestra estudiado fue de 1,858 hombres y 4,580 mujeres.
Factores de Riesgo no Modificables
Edad

El envejecimiento normal se asocia a una reduccién de la distensibilidad de las

arterias centrales debida a diversas alteraciones relacionadas con la edad en los



componentes estructurales de la arteria. Las personas mayores tienen un mayor
riesgo de sufrir una enfermedad cardiovascular, aproximadamente 4 de cada 5,
mueren por una alteracion cardiovascular y afecta principalmente a personas > de
65 afos (Salech et al; 2012).

Sexo

En general, los hombres tienen un riesgo mayor que las mujeres de sufrir un ataque
al corazén. La diferencia es menor cuando las mujeres comienzan la menopausia,
porque las investigaciones demuestran que el estrégeno, una de las hormonas
femeninas, ayuda a proteger a las mujeres de las enfermedades del corazén. Pero
después de los 65 afios de edad, el riesgo cardiovascular es aproximadamente igual
en hombres y mujeres cuando los otros factores de riesgo son similares. Las
enfermedades cardiovasculares afectan a un nimero mayor de mujeres que de
hombres y los ataques cardiacos son, por lo general, mas graves en las mujeres

gue en los hombres. Tex Heart Inst J. (2019).

La ECV es fuertemente dependiente de la edad y con claras diferencias entre el
hombre y la mujer. La preponderancia de la EC en el hombre adulto es evidente en
todos los paises; en efecto, los hombres experimentan un primer episodio
cardiovascular una década antes que las mujeres y un evento coronario mas grave,
como infarto del miocardio o muerte subita, 2 décadas antes (Rondanelli et al;
2014).

Antecedentes Familiares

Estudios epidemiol6gicos tanto prospectivos como de casos y controles, e incluso
angiograficos, han demostrado que el riesgo cardiovascular coronario se
incrementa en aquellas personas que tienen parientes de primer grado con
antecedentes de enfermedad cardiovascular en edades tempranas de su vida. (Ba
rrera et al;2015).

El riesgo de padecer problemas cardiovasculares es mayor si:


https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0716864012702699#!
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3853842/

Un familiar masculino de primer grado (padre o hermano) ha sufrido un infarto antes
de los 55 afos.
Un familiar femenino de primer grado (madre o hermana) ha sufrido un infarto antes
de los 65 afos.
Si el padre y la madre han sufrido problemas cardiovasculares antes de los 55 afios,
el riesgo del hijo se incrementa un 50 por ciento. Es importante disponer de

un historial familiar. Fundacién Espafiola del Coraz6n (2019)

e Ateroesclerosis
La aterosclerosis, indistintamente llamada arteriosclerosis, hace referencia al

engrosamiento y endurecimiento de las arterias independientemente de su tamafo,
cuando afecta a arterias de mediano y gran calibre se denomina aterosclerosis.
Aungue el término enfermedad cardiovascular engloba a todos los padecimientos
gue afectan al corazén y a los vasos sanguineos de manera independiente a su
causa, éste se utiliza para referirse a las enfermedades del aparato cardiovascular
gue son consecuencia de aterosclerosis y que comparten caracteristicas similares
respecto a su causa, fisiopatologia, prondstico y tratamiento (Sarre et al; 2018),
(Lahoz et al; 2007).

El endurecimiento de las arterias, generalmente es debido a la formaciéon de placas
o ateroma en la intima de la pared arterial, que afecta a los vasos grandes o medios,
como la aorta o las arterias coronarias. Al crecer estas lesiones, dificultan el flujo
de sangre y provoca una isquemia crénica en el tejido que irriga dicha arteria. La
aterosclerosis es una enfermedad progresiva crénica caracterizada por la
acumulacion de lipidos y elementos fibrosos en las arterias, junto con una reaccién
inflamatoria crénica, siendo esta inflamacion un factor crucial en todo el proceso de

aterogénesis (Lahoz et al; 2007).

Los lipidos son factores de gran importancia en la generacion de la aterosclerosis,
lipidos como el colesterol, triglicéridos y fosfolipidos al ser insolubles en un medio
acuoso como el plasma, tienen que unirse a proteinas especificas (apoproteinas)
para formar las lipoproteinas para poder circular por el torrente sanguineo. Las

lesiones ateroscleréticas se asocian de modo importante a las concentraciones



séricas elevadas de colesterol y a la presencia de otros factores de riesgo como

diabetes, tabaquismo e hipertension arterial (Arce et al; 2008).

e Lipidosy Lipoproteinas

Los lipidos son un conjunto de biomoléculas cuya caracteristica distintiva es la
insolubilidad en agua y la solubilidad en solventes organicos. Estos también son
llamados grasas en su estado sélido y aceites cuando se encuentran liquidos a
temperatura ambiente; sin embargo, con frecuencia, se usa el término grasas para
referirse en general a los lipidos. Las grasas constituyen la reserva energética mas
importante del organismo, trasportan vitaminas liposolubles y se encuentran en gran
variedad de alimentos y preparaciones. Ademas, desarrollan funciones fisiolégicas,
inmunoldgicas y estructurales. (Cabezas et al;2016). Los lipidos mas importantes
gue intervienen en la absorcion y metabolismo humano son Ac grasos, triglicéridos,
lipidos de membrana y otros lipidos. (Hoyos et al;2014).

Absorcion y transporte de lipidos

Aproximadamente el 95% de los lipidos de la dieta son absorbidos a nivel intestinal.
fosfolipasas y la colesterol esterasa que origina la hidrolisis de los triglicéridos,
fosfolipidos y colesterol esterificado que provienen de los alimentos (Gonzalez de
Buitrago et al; 1998).

En adultos sanos, la mayor parte de la digestion y absorcion de grasas ocurre en el
intestino delgado. Aqui, la bilis actia como emulsionante, descomponiendo grandes

gotas de lipidos en globulos pequefios (Wiley & Sons, Inc;2012).
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Figura 1: Absorcion y transporte de lipidos. Tomada de (Wiley & Sons, Inc;2012

1.

La digestion de lipidos comienza en el estbmago debido a las lipasas
producidas en la boca y el estbmago.

El higado produce bilis, que se almacena en la vesicula biliar y se libera en
el intestino delgado para ayudar en la digestion y absorcion de la grasa.

El pancreas produce la enzima lipasa pancreatica, que se libera en el
intestino delgado para descomponer triglicéridos en monoglicéridos, acidos
grasos y glicerol.

En el intestino delgado, los productos de la digestion de las grasas y la bilis
forman micelas, que se mueven lo suficientemente cerca de las
microvellosidades para permitir que los lipidos se difundan en las células de
la mucosa.

Dentro de las células de la mucosa, los acidos grasos y los monoglicéridos
se reensamblan en triglicéridos y se incorporan a las particulas de transporte

de lipidos, que entran en la linfa.



6. Debido a que la absorcién de grasa en el intestino delgado es eficiente,

normalmente se pierde muy poca grasa en las heces.

La mezcla de acidos grasos, monoglicéridos, colesterol y bilis forma gotas mas
pequefias llamadas micelas, que facilitan la absorcion. La bilis en las micelas
también es absorbida y devuelta al higado para ser reutilizada. Una vez dentro de
las células mucosas del intestino, los acidos grasos, el colesterol y otras sustancias
liposolubles deben ser procesados aun mas antes de que puedan ser transportados

en la sangre (Wiley & Sons, Inc ;2012).
Transporte de lipidos en la sangre

Los lipidos que se consumen en la dieta son absorbidos por las células de la mucosa
intestinal. Desde aqui, los pequefios acidos grasos, que son solubles en agua, son
absorbidos por la sangre y viajan al higado para su posterior procesamiento. Los
acidos grasos de cadena larga, el colesterol y las vitaminas liposolubles, que no son
solubles en agua, no se absorben directamente en la sangre. y deben ser
embalados para su transporte. Estan cubiertos con una envoltura de proteina
soluble en agua, fosfolipidos, y colesterol para formar particulas llamadas
lipoproteinas. Los diferentes tipos de lipoproteinas transportan los lipidos de la dieta
desde el intestino delgado a las células del cuerpo, desde el higado a las células
del cuerpo, y desde las células del cuerpo de vuelta al higado para su eliminacion
(Wiley & Sons, Inc;2012).

Transporte desde el intestino delgado

Después de que los &cidos grasos de cadena larga (de la digestiébn de los
triglicéridos) han sido absorbidos por las células mucosas, se vuelven a ensamblar
en triglicéridos. Estos triglicéridos, junto con el colesterol y las vitaminas
liposolubles, se envasan con fosfolipidos y proteinas para formar lipoproteinas
llamadas Quilomicrones. Los quilomicrones son demasiado grandes para entrar en
los capilares del intestino delgado, por lo que pasan de la mucosa intestinal a la
linfa, que los lleva a la sangre. Estos quilomicrones circulan en la sangre,

entregando triglicéridos a las células del cuerpo. Para entrar en las células, los
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triglicéridos deben primero descomponerse enacidos grasos Yy glicerol, que pueden
difundirse a través de la membrana celular. Una vez dentro de las células, los acidos
grasos pueden ser usados para proporcionar energia o reensamblados en

triglicéridos para su almacenamiento (Wiley & Sons, Inc;2012).

1
Dietary tat

ChySamicrom \‘ / Lywrapd, wessel N
i = INTESTINE <: -
B4

Lipop robei
.Tpgsa 2 3 Chalesterol
,// /
? l = '
S I 4 o © o _
> - o o

Fatry acids \ o o

Blood ssels ]
Body osils l Gasabie e :
N - ] / LDL 7
< = VLDL 4 neceplor
Fatty acids o b b 4 .' zaan }
\ _ Lipoprolein
lipase

/ LDI;
4 rEcepion
; =
<o o
20 20 6

Body calls

Chol esterod

Figura 2: Transporte de Lipidos desde el Intestino. Tomada de (Wiley & Sons, Inc;2012)

1. Los quilomicrones formados en las células mucosas pasan primero a la linfa,
gue drena hacia la sangre. Circulan en la sangre, entregando triglicéridos a
las células del cuerpo.

2. La enzima lipoproteina lipasa, que esta presente en la superficie de las
células que recubren los vasos sanguineos, descompone los triglicéridos de
los quilomicrones en &cidos grasos y glicerol. Estos pueden entonces entrar

en las celdas circundante.
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3. Lo que queda de los quilomicrones consiste principalmente en colesterol y
proteinas. Estas particulas viajan al higado para ser desensambladas.

4. Las VLDL se producen en el higado y transportan los lipidos endégenos
(triglicéridos) a las células del cuerpo, que con la ayuda de la enzima
lipoproteina lipasa, originan VLDL remanentes.

5. Lo que queda de las particulas de VLDL después de la eliminacion de los
triglicéridos se devuelve al higado o se transforma en particulas de LDL ricas
en colesterol.

6. Para entregar el colesterol, las particulas de LDL se unen a una proteina en
la membrana celular llamada receptor de LDL. Esta union permite que toda
la particula LDL sea removida de la circulacion y entre a la célula, donde se
puede usar el colesterol y otros componentes.

7. EIHDL recoge el colesterol de otras lipoproteinas y células del endotelio y lo
devuelven al higado. Parte de este colesterol se descompone y otra parte se
transfiere a 6érganos con altos requerimientos de colesterol, como los que

sintetizan hormonas esteroides (Wiley & Sons, Inc;2012).
Transporte desde el higado

Los lipidos son transportados desde el higado en lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL). Al igual que los quilomicrones, las VLDL son lipoproteinas que
circulan en la sangre y suministran triglicéridos a las células del cuerpo. Cuando los
triglicéridos se han eliminado de las VLDL, queda una particula mas densa y mas
pequefia. Aproximadamente dos tercios de estas particulas regresan al higado y el
resto se transforman en la sangre en lipoproteinas de baja densidad (LDL). Las LDL
son el sistema de entrega de colesterol primario para las células. Contienen una
mayor proporcion de colesterol que los quilomicrones o las VLDL. Los niveles altos
de LDL en la sangre se han asociado con un mayor riesgo de enfermedad
cardiovascular aterogéneica. Por esta razén, a veces se les llama "colesterol

aterogénico" (Wiley & Sons, Inc;2012).

Eliminacién del colesterol
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El exceso de colesterol intracelular es “evacuado” desde tejidos periféricos hasta el
higado por medio de la denominada via del transporte reverso. Una vez alli el
organismo no es capaz de metabolizarlo totalmente y debe ser eliminado a través
de la sintesis de acidos biliares. La enzima limitante de la sintesis de acidos biliares
(quenodexocdlico y cdlico) es la colesterol 7-a- hidroxilasa (CYP7A1L), perteneciente
a la superfamilia del citocromo P450. Son los propios acidos biliares -principalmente
guenodexosicélico- los que controlan a su vez la sintesis de esa enzima por un
mecanismo de retroalimentacién negativo y a través de otro regulador de la
expresion génica, el FXR. A nivel hepatico, el aumento intracelular de acidos biliares
activa FXR que formara heterodimeros con RXR para inducir la expresion de SHP
(del inglés Small Heterodimer Partner; compafiero pequefio de heterodimeros) y en
ultima instancia reprimir la transcripcion del gen de la CYP7A1, disminuyendo asi la
sintesis de é&cidos biliares. Ademas, la activacion de FXR estimula la excrecion
hepética de acidos biliares al favorecer la expresion del gen del transportador
ABCBL11 (del inglés Adenosin Triphosphate Protein Binding Cassete B11; proteinas
cassette de union ATP B11) (Argueso R et al; 2011).

Por su caracter hidrofobico los lipidos, no se encuentran circulando libres en el
plasma, sino que se unen a proteinas, conformando complejos macromoleculares

solubles denominados lipoproteinas.
Lipoproteinas

Son macromoléculas compuestas principalmente por proteinas y lipidos que forman
distintos agregados macromoleculares. En la superficie se encuentran la proteina
denominada apoliproteinas y en el interior de esta molécula se encuentran lipidos
anfipaticos (con dos porciones, una polar y otra apolar) con su parte polar hacia la
parte exterior de la particula. En el nacleo de la lipoproteina se encuentran los
lipidos apolares, como el colesterol esterificado (CE) y los TG. La densidad de las
lipoproteinas se debe a la proporcion relativa de lipidos y proteinas y su composicion
de las lipoproteinas varia por el intercambio de lipidos y lipoproteinas que sufren
(Miguel Soca P.E.;2009) (Lobo T;2020).
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Figura 3: Estructura general de las lipoproteinas (Lobo T;2020)

Mediante ultracentrifugacion se ha conseguido aislar 4 clases mayores de
lipoproteinas plasmaticas que varian en cuanto a tamafio, densidad y composicion

proteica y lipidica.
Clasificaciéon de las lipoproteinas segun la densidad:

Quilomicrones (densidad extremadamente baja): particulas sintetizadas en el
intestino, de gran tamafo, baja densidad y vida media de pocos minutos. Son los
encargados del transporte de lipidos procedentes de la dieta. No se han relacionado
con el desarrollo de enfermedad cardiovascular pero sus remanentes tienen valor

aterogénico (Argleso R et al;2011).

VLDL (muy de baja densidad): ricas en triglicéridos y colesterol, son las encargadas
del transporte enddgeno de lipidos desde el lugar de sintesis hepatica a los tejidos
periféricos. Se consideran particulas aterogénicas especialmente las de menor

tamafio y contenido en triglicéridos y sus remanentes (IDL) (Argueso R et al;2011).



LDL(baja densidad): producto final del metabolismo de las VLDL son altamente
aterogénicas, especialmente las de pequefio tamafio y gran densidad (Argiieso R
et al;2011).

HDL(de alta densidad): sus precursores proceden del higado, intestino y del
catabolismo de otras lipoproteinas. Son las protagonistas del transporte reverso de
colesterol desde tejidos periféricos hasta el higado para su eliminacion biliar. Se les
considera, por tanto, como particulas anti-aterogénicas (Argieso R et al;2011).

Lipoproteina (a) [LP(a)]:

(antioxidante, reactante de fase aguda, reparador celular y destino metabdlico

particula lipoprotéica de funcion desconocida
incierto pues no liga LDLR, con una apoproteina especifica, la Apo(a) que se
encuentra unida de forma no covalente o por puente disulfuro a la Apo B100 de las
particulas LDL. (Argiieso R et al;2011).

En las siguientes tablas (Tablas 1 y 2) se muestra la Clasificacion de las
lipoproteinas plasmaticas segun la densidad y Composicion quimica (M. Devlin
Thomas;2015).

Tabla 1: Clasificacion de las lipoproteinas plasméticas, de acuerdo a su

densidad
Fraccion de Densidad Tasa de Masa Didmetro de
lipoproteina . flotacion molecular particula (&)
(g/mL") _ (daltons)
Sr(unidades
Svedberg)
HDL 1,063-1,210 HDL,, 4X10° 70-130
HDLs, 2x10° 50-100
LDL 1,019-1,019 0-12 2x10° 200-280
IDL 1,006-1,006 12-20 4,5x10° 250
VLDL 0,95-1,006 20-400 5x10°%-107 250-750
Quilomicrones | <0,95 >400 10°%-10%° 103-104

15




HDL: lipoproteinas de alta densidad (del inglés, high-density lipoprotein), LDL: lipoproteinas de
baja densidad (del inglés low density lipoproteins), IDL: lipoproteinas de densidad intermedia
(por sus siglas en inglés intermediate density lipoprotein), VLDL: lipoproteinas de muy baja
densidad también (del inglés very low-density lipoprotein).

Tabla 1: (Ttomada de M. Devlin Thomas;2015).

Tabla 2: Composicién quimica de las diferentes clases de lipoproteinas
plasmaticas.

Composicion porcentual de la fraccion lipidica

Clase de Proteina | Lipido | Fosfolipidos Colesterol Colesterol | Triglicéridos
lipoproteina total (%) | total esterificado | sin
(%) esterificar
HDL 50-55 50 20-25 12 3-4 3
LDL 20-25 75-80 | 15-20 35-40 7-10 7-10
IDL 15-20 80-85 | 22 22 8 30
VLDL 5-10 90-95 | 15-20 10-15 5-10 50-65
Quilomicrones | 1.5-2. 97-99 | 7-9 3-5 1-3 84-89

HDL: lipoproteinas de alta densidad (del inglés, high-density lipoprotein), LDL: lipoproteinas de
baja densidad (del inglés low density lipoproteins), IDL: lipoproteinas de densidad intermedia
(por sus siglas en inglés intermediate density lipoprotein), VLDL: lipoproteinas de muy baja
densidad también (del inglés very low-density lipoprotein).

Tabla 2: Tomado de M. Devlin Thomas;2015 (Expresado en %).

Apolipopoteinas

Las Apolipoproteinas son proteinas de superficie lipoproteica que ademas de

proporcionar estabilidad a las particulas, dirigen su destino metabdlico.

Denominadas con letras del abecedario, las mas importantes son las

apolipoproteinas A, B, Cy E.
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Apolipoproteinas A: Apo Al (la mas abundante en plasma) y All se sintetizan en el
higado y son componentes estructurales de las HDL, aunque también se encuentran

en los quilomicrones (Arglieso R et al;2011).

Apoliproteinas B: Apo B48 y Apo B100, una molécula por particula. La primera de
ellas (forma truncada de Apo B100) es de sintesis intestinal y exclusiva de los
quilomicrones; la segunda, de sintesis hepética y propia de VLDL, IDL y LDL. Apo
B100, pero no Apo B48, es ligando del LDLR (Argleso R et al;2011).

Apolipoproteinas C: Apo CI (muy poco abundante), Cll y CllI (las mas abundante
de las Apo C). Presentes en todas las particulas -solo trazas en LDL-, son
fundamentales en la hidrdlisis de sus triglicéridos; Apo Cll es activador de la LPL
(del inglés Lipoprotein Lipase; lipoproteinlipasa) mientras que Apo CllI es inhibidor
(Argueso R et al;2011).

Apolipoproteina E: de sintesis ubicua (higado, astrocitos, macréfagos, etc) es poco
abundante, pero esta presente en todas las lipoproteinas, incluso en LDL. La Apo E
es un factor clave en la depuracion plasmatica de lipoproteinas ricas en triglicéridos
(quilomicrones, VLDL e IDL) al actuar como ligando del LRP y LDLR a nivel hepético
(Argleso R;2011)

En la siguiente tabla se describe las propiedades de las apolipoproteinas (Gonzalez
Hernandez A; 2010).

Tabla 3: Propiedades de las apolipoproteinas.

Apolipoproteina | Sintesis Peso Principales Lipoproteinas
molecular | funciones

Apo Al Intestino 29kDa Cofactor de la LCAT | Quilomicrones
Higado HDL
Apo ll Intestino 17.4 kDa Metabolismo de HDL
HDL
Higado
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Apo AlV Intestino 445 kDa Metabolismo de Quilomicrones
triglicéridos
HDL
Transporte reverso
de colesterol
Apo Bas Intestino 240.8 kDa Lapidacién de Quilomicrones
quilomicrones
Apo Bioo Higado 512.7 kDa Lapidacién de las VLDL
VLDL
LDL
Unidn a receptores
de LDL
Apo Cl Higado 6.6 kDa Activacién de la Quilomicrones VLDL
LCAT
HDL
Apo Cll Higado 8.9 KDa Cofactor de la Quilomicrones
lipoproteina-lipasa
VLDL
HDL
Apo Clll Higado 8.8 kDa Inhibicién del Quilomicrones VLDL
efecto de apo ClI
HDL
Apo E Intestino 34.1 kDa Unidn a receptores | Quilomicrones
Higado VLDL
Macroéfagos HDL
Apo (a) Higado 187- Desconocida Lp(a)
662kDa

HDL: lipoproteinas de alta densidad (del inglés, high-density lipoprotein); LCAT: lecitina-
colesterol-aciltransferasa; Lp(a): lipoproteina a; VLDL: lipoproteinas de muy baja densidad (del

inglés, very high-density lipoprotein).

Tabla 3: Tabla tomada de (Gonzélez Hernandez A; 2010).

e Dislipidemias
Se conoce como dislipidemia al conjunto de enfermedades asintomaticas que tienen en

comun concentraciones anormales de lipidos en la sangre. Se caracteriza por altos niveles
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de triglicéridos y colesterol (LDL) y bajas concentraciones de HDL. Son factores de riesgo
para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares y estan dentro de las cuatro primeras
causas de mortalidad en México. Los adultos con obesidad tienen cuatro veces mayor
probabilidad de presentar concentraciones altas de C-LDL y TG, y bajas de C-HDL que

aquellos con normopeso (Alvirde U;2016).

Las dos formas mas importantes de dislipidemias son el hipercolesterolemia, la

hipertrigliceridemia, y la disminucién del colesterol HDL (Lozano ;2005).
Diagnostico de dislipidemias

De acuerdo a las Guias para el tratamiento de las Dislipemias (ATP IIl) los valores

de corte se resumen en la siguiente (tabla 4).

Tabla 4: Valores de corte de lipidos y lipoproteinas

Colesterol Total <200 mg/dl Deseable
200-239 mg/dl Limite alto

> 240 mg/dl Alto

TG <150 mg/dl Normal
150-199 mg/dI Limite alto
200-499 mg/dl Alto

>500 mg/dl Muy alto

HDL <40 mg/dl Bajo

> 60 mg/dl Alto

LDL <100 mg/dl Optimo
100-129 mg/d| Casi optimo
130-159 mg/dl| Limite alto

160-189 mg/dl Alto
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> 190 mg/dl Muy alto

HDL: lipoproteinas de alta densidad (del inglés, high-density lipoprotein), LDL: lipoproteinas de
baja densidad (del inglés low density lipoproteins), IDL: lipoproteinas de densidad intermedia
(por sus siglas en inglés intermediate density lipoprotein), VLDL: lipoproteinas de muy baja
densidad también (del inglés very low-density lipoprotein).

Tabla 4: Tabla tomada de (Third Report of the National Cholesterol, Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel 1l1) ;2002).

Clasificacion de las dislipidemias
Las dislipidemias pueden ser clasificadas teniendo en cuenta diferentes criterios.
Segun el perfil lipidico

A continuacion, se presenta una tabla con la clasificacion de las dislipidemias mas
frecuentes, clasificadas de acuerdo a su presentacion clinica en base a perfil lipidico
(Alvarez Cosmea A et al;2011).

Tabla 5 :Clasificacion etiopatogénica de las dislipidemias segun el
perfil lipidico.

Fenotipo CT TG
Hipercolesterolemia lla ™~ N
Hipertrigliceridemia familiar | IV, V No ™
Hiperlipemia familiar mixta lla, b, IV No T No
Hiperalfalipoproteinemia lla ™ N
Disbetalipoproteinemia 1l ™ ™
Hiperquilomicronemia I N RN
/M Ligeramente Elevado TG: Triglicéridos
M : Elevado CT: Colesterol total
MNP Muy elevado
N o : Normal o ligeramente elevado

Tabla 5: Clasificacion etiopatogénica de las dislipidemias segtin perfil lipidico. Tomado de Alvarez Cosmea A et al ;2011.
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Segun la etiologia

* Primarias: Son dislipemias de causa genética. Se generan por mutaciones en uno

0 mas genes que intervienen en la sintesis y/o metabolismo de las lipoproteinas.

» Secundarias: Son consecuencia de la presencia de otra patologia de base, pueden
corregirse parcial o totalmente eliminando o controlando el factor causante. La
utilidad de este tipo de clasificacion es que permite orientar el tratamiento. Mientras
gue en las dislipemias primarias los tratamientos no soélo van a consistir en medidas
higiénico-dietéticas y farmacoldgicas sino también en terapéuticas especificas y
complejas, como transplante de higado o aféresis de LDL, en las dislipemias
adquiridas y secundarias el tratamiento se orienta hacia la causa de base que

genera la alteracion lipidica (D. Brites F., 2010)
Segun Fredrickson-OMS

Esta clasificacién también llamada fenotipica, se basa en el lipido y lipoproteina
aumentados. Resulta de utilidad porque permite ordenar las hiperlipidemias o
dislipidemias en seis grupos segun los patrones de aumento de lipidos y de
lipoproteinas: I, lla, llb, Ill, IV y V (D. Brites F.;2010).

Tabla 6: Clasificacion de Fredrickson

Tipo Lipoproteina aumentada Lipidos aumentados

I Quilomicrones Triglicéridos

Ila LDL Colesterol

Ib LDLy VLDL Colesterol y triglicéridos
1] VLDL Yy residuos de Triglicéridos y colesterol

quilomicrones

v VLDL Triglicéridos

Vv Quilomicrones y VLDL Triglicéridos y colesterol

HDL: lipoproteinas de alta densidad (del inglés, high-density lipoprotein), LDL: lipoproteinas de baja

densidad (del inglés low density lipoproteins), IDL: lipoproteinas de densidad intermedia (por sus siglas en
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inglés intermediate density lipoprotein), VLDL: lipoproteinas de muy baja densidad también (del
inglés very low-density lipoprotein).

Tabla 6: Tabla tomada de (Miguel Soca P.E;2010)

Placa Aterogénica

La acumulacién anormal de lipidos en sangre o dislipidemias aumentan el riesgo de
aterosclerosis porque favorecen el depésito de lipidos en las paredes arteriales, con
la aparicion de placas de ateromas y formacion de xantomas, se debe

principalmente a:

A) la acumulacién de particulas en el plasma (como las lipoproteinas que contienen
la apoproteina B (LDL) que tienen la capacidad de alterar la funcion del endotelio y

depositarse en las placas de ateroma.

B) a una concentracion insuficiente de particulas (como las lipoproteinas de alta
densidad o HDL) que protegen contra el desarrollo del aterosclerosis (Soca;2009).

Fisiopatologia de la aterosclerosis

La placa aterosclerética es la lesién responsable por la mayoria de los eventos
coronarios agudos. Responsable por la mayoria de los eventos coronarios agudos.
El conocimiento de las caracteristicas celulares, bioquimicas y funcionales de dicha
lesibn permitirA un mejor abordaje terapéutico, basado en los mecanismos
fisiopatoldgicos que modulan el proceso aterosclerdtico. En la figura 4 se muestra
la Evoluciéon de la placa aterosclerética con su correspondiente descripcion del
proceso que se presenta en la formacién de la placa aterosclerética (Leonard et al,
20009).
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Figura 4: Evolucién de la placa aterosclerdtica. Tomada de (Leonard et al; 2009).

1. Acumulacion de particulas de lipoproteinas en la intima. El color oscuro
representa la modificacién de las lipoproteinas (Leonard S. et al; 2009).

2. La agresién oxidativa, incluyendo los constituyentes de la LDL modificada
(mLDL), estimula la elaboracién local de citocinas (Leonard S. et al; 2009).

3. Estas citocinas favorecen el aumento de expresion de las moléculas de
adhesién que se unen a los leucocitos y de las moléculas quimiotacticas (p.
€., proteina quimiotactica de monocito 1 [MCP-1]), que dirige la migracion
leucocitaria hacia la intima (Leonard S. et al; 2009).

4. Tras penetrar en la pared arterial en respuesta a las quimiotaxinas, los
monocitos sanguineos se encuentran con estimulos, como por ejemplo el
factor estimulante de las colonias de macrofagos (M-CSF) que incrementan
su expresion de receptores colectores (Leonard S. et al; 2009).

5. Los receptores colectores intervienen en la captacion de particulas
lipoprotéicas modificadas y estimulan la formacion de células espumosas.
Las células espumosas macroféagicas son una fuente de citocinas adicionales
y moléculas efectoras como por ejemplo anidon superéxido (0O2-) y
metaloproteinasas de la matriz (Leonard S. et al; 2009).

6. Las células del musculo liso migran desde la media hacia la intima,
(Obsérvese el incremento de grosor de la intima) (Leonard S. et al; 2009).

7. Las células del musculo liso situadas en la intima se dividen y generan matriz
extracelular, favoreciendo la acumulacion de matriz en la placa
aterosclerotica en crecimiento De este modo, la estria grasa evoluciona en

una lesion fibroadiposa (Leonard S. et al; 2009).
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8. En las etapas posteriores, puede producirse calcificacion (no esta
representado) y la fibrosis continda, en ocasiones acompafiada por la
destruccion de células del musculo liso (incluida la destruccién celular
programada, 0 apoptosis), cuyo resultado es una relativa capsula fibrosa
acelular alrededor de un nucleo rico en lipidos que también puede contener

células en proceso de destruccion o destruidas (Leonard S. et al; 2009).

e indice aterogénicos
Los indices Aterogénicos son célculos que relacionan las concentraciones

plasméaticas del colesterol, triglicéridos y colesterol unido a proteinas de alta
densidad (HDL) y baja densidad (LDL), asi como determinadas apolipoproteinas.
Estos calculos nos proporcionan informacion del comportamiento de estas
particulas siendo una herramienta en la prevencion del RCV (Oviedo A et al; 2014).

Se sabe que las alteraciones del metabolismo lipoproteico son el principal factor
para la aterosclerosis, existiendo estudios que proponen el uso de distintos indices
aterogénicos formados, generalmente, por un numerador que contiene una variable
lipidica con asociacion positiva con el riesgo cardiovascular (por ejemplo colesterol
total o LDL) y un denominador que tiene una asociacién negativa con el mismo (por
ejemplo HDL), como marcadores de riesgo aterogénico en vez de usar sélo las
fracciones lipidicas aisladas, como se ha hecho hasta el momento. Por tanto, cuanto

mayor sea el valor de estos indices mayor sera el riesgo (Domingo; 2012).

Para mejorar la prediccion de la enfermedad cardiovascular, se han definido varios
indices Aterogénicos los que proporcionan informacion sobre factores de riesgo
dificiles de cuantificar mediante los andlisis sistematicos clasicos y son un mejor
reflejo de las interacciones clinicas y metabdlicas de las fracciones lipidicas (Leguen
et al; 2014).

El uso beneficioso de los indices como importantes predictores del riesgo
cardiovascular se basan en los estudios epidemiologicos teniendo una correlacion
mayor con la ECV vy, por ello, son mejores predictores de la enfermedad

cardiovascular que los pardmetros lipidicos simples (Millan et al; 2010).
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Principales indices estudiados

Segun Serrano 2012 el empleo de estos cocientes es una forma sencilla de valorar
las concentraciones de las distintas apolipoproteinas o fracciones lipidicas,
aprobando la relacion entre ellas y valorando como consecuencia lo que puede ser

un riesgo cardiovascular procedente del perfil lipidico de rutina.

indice CT/cHDL o Indice de Castelli: Se obtiene de la relacién entre el valor de
colesterol total y el colesterol HDL. Este valor determina con un poco mas de
profundidad la presencia de taponamiento arterial, indicando asi el riesgo de
presentar una ECV (Oviedo et al; 2014).

indice cLDL/cHDL: Se trata de un cociente muy similar al anterior, considerando
gue dos tercios del colesterol total que circula en el plasma se encuentran en las

LDL y son un buen indicador de la placa aterogénica (Serrano; 2012).

indice Apolipoproteina B/ Apolipoproteina A-l: La apolipoproteina (Apo) B
constituye la mayor parte del contenido proteico de las LDL, presente también en
las lipoproteinas de densidad intermedia IDL y VLDL. La (Apo) A-1 la mayor parte
del contenido es la principal apolipoproteina de las HDL. Este cociente nos
proporciona gran informacién para la deteccién de riesgo aterogénico ya que la Apo
A-l es un parametro mas fiel que el colesterol para la medida de las HDL, al no estar

sujeta a variaciones (Millan et al; 2010).

indice TG/HDL: Propuesto por McLaughlin y col. para identificar de forma rapida y
sencilla a individuos sanos con RI y riesgo elevado para desarrollar enfermedad
cardiovascular. Otros autores como Reaven o Chavez Gonzélez y col., consideran
a este cociente como un buen indicador de riesgo de enfermedad cardiovascular y
RI (Belén et al;2014).

En la siguiente tabla (tabla 7) se muestran los valores de corte de los indices

aterogénico.

Tabla 7 : Valores de Corte de indices aterogénicos
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Elevado: > 3.0

indice Valor de corte Autor

CT/cHDL o indice de Castelli: Normal Hombres: <4.5 Millan ;2010
Normal Mujeres: <4.0

cLDL/ cHDL Normal Hombres: <3.0 Millan;2010
Normal Mujeres: <2.5

TG/cHDL: Normal: <3.0 Belén et al; 2014

high-density lipoprotein).

lipoprotein).

high-density lipoprotein).

CT/cHDL: indice Colesterol total entre colesterol HDL, lipoproteinas de alta densidad (del inglés,

cLDL/cHDL: indice Colesterol LDL, lipoproteinas de baja densidad (del inglés low density
lipoproteins) entre colesterol HDL, lipoproteinas de alta densidad (del inglés, high-density

TG/cHDL: indice Triglicéridos entre colesterol HDL, lipoproteinas de alta densidad (del inglés,

Tabla 7: Valores de corte de indices aterogénicos tomado de Millan ;2010 y de Belén et al; 2014.

e Estimacion del riesgo cardiovascular
El riesgo cardiovascular, es la probabilidad de sufrir algin episodio cardiovascular

en un determinado periodo, generalmente 5 o 10 afios. Para este efecto se han

desarrollado diferentes algoritmos matematicos como el de las Sociedades

Europeas, Sociedades Britanicas, Nueva Zelanda y Sheffield quienes establecen el

riesgo a 10, 20 o 30 afios (Tabla 8) siendo la Ecuacion de Framingham el mas

empleado (Alvarez; 2001)

Tabla 8: Distintas Sociedades y Organismos de estimacion de riego

cardiovascular

Sociedades

Tabla riesgo

Alto riesgo

PAPPS-semFYC

Framingham clasica

>20% 10 afios

S. Europeas

S. Europeas

>20% 10 afios

S. Britanicas

S. Britanicas

>30% 10 afios
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Nueva Zelanda Nueva Zelanda >10-15% 5 afnos

Sheffield >30% 10 afnos

PAPPS-semi FYC: Programa de Actividades Preventivas y Promocidn de la Salud de la Sociedad
de Medicina y Comunitaria; S. Europeas: Sociedades Europeas de Cardiologia, Hipertension
Arterial y Arteriosclerosis; S. Britanicas de Cardiologia, Hipertensidn, Lipidos y Diabetes; Nueva
Zelanda: Ministerio de Salud Publica de Nueva Zelanda.

Tabla 8: Tabla de Distintas sociedades y organismos de estimacidn de riesgo cardiovascular
tomada de Alvarez;2001.

Aplicacion del Score framingham en la deteccion de riesgo cardiovascular
Para el céalculo del riesgo cardiovascular global se han utilizado mayoritariamente

las estimaciones que provienen del Score Framingham, que recomienda el
Programa Nacional de Educacion para el Colesterol de los Estados Unidos (NCEP)
en su version 3 del Programa de Tratamiento para los Adultos (ATP-I1II). Este célculo
se hace por medio de una ecuacion que calcula el riesgo coronario tanto de
morbilidad como de mortalidad para los siguientes 10 afios. El Score o ecuacién
Framingham es un seguimiento de una cohorte que se inicié en 1948 con una
muestra original de 5209 hombres y mujeres con edades entre 30 y 62 afios, del

pueblo de Framingham en Massachusetts (Alcocer et al;2011).

La ecuacion clasica (Anderson 1991) estan basada en poblacién americana con una
mayor prevalencia y riesgo de enfermedad cardiovascular. Esta ecuacion o escala
Framingham clasica estd formada por factores de riesgo: sexo, edad, HDL
colesterol, colesterol total, presion arterial sistélica, tabaquismo (si/no), presencia o
no de diabetes mellitus (si/no), e hipertrofia ventricular izquierda (HVI) (si/no)
(Alvarez;2001).

Durante la evaluacién cada factor de riesgo tiene una puntuacion determinada
segun la magnitud de éste. Luego de analizar cada factor de riesgo y anotar su
debida puntuacion, se procede a sumar los puntos correspondientes, los mismos
gue indicaran una cifra, la cual se encuentra dentro de rangos que indican si se
presenta riesgo cardiovascular alto, moderado o bajo, y asi calcular el riesgo

relativo.
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Clasificacion del riesgo cardiovascular:
1. Riesgo alto: 220% a los 10 afios
2. Riesgo moderado: entre 10 y 20% a los 10 afios

3. Riesgo bajo: < 10% a los 10 afos. (Arboleda et al;2017).

La ecuacion clasica Framingham se han ido ajustado en base a las
recomendaciones nacionales del NCEP (National Cholesterol Education Program)
y del V Joint National Committee (V JNC), puntuando los factores de riesgo en base

a su severidad ("categorias").

Las tablas Framingham por categoria (Wilson); utiliza distintas variables las cuales
son: edad (30-74 afos), sexo, tabaquismo (si/no), diabetes (si/no) y las categorias
de: HDL-colesterol, colesterol total (existen otras tablas cuya categoria no es el
colesterol total, sino el LDL- colesterol) y presion arterial sistélica y diastélica. Esta
tabla sirve para calcular la probabilidad de presentar una enfermedad coronaria

total (angina estable, inestable, IAM y muerte coronaria), en un periodo de 10 afos.

En el aflo de 1999, Grundy realizé una pequefia modificacion de las tablas
anteriores, considerando la diabetes como glucosa basal > 126 mg/dl (acorde con
los nuevos criterios de la Asociacion Americana de Diabetes), ademas de poder
realizar un calculo del riesgo de presentar lo que ellos llaman “hard CHD” o “eventos

duros”, que incluye sélo la angina inestable, IAM y muerte coronaria.

No solamente se puede utilizar el riesgo absoluto de enfermedad coronaria total o
eventos duros, sino que también podemos ver el riesgo relativo en una tabla
reflejada en colores (segun riesgo); este concepto de riesgo relativo tiene una mayor
importancia en personas jovenes y ancianos (ya que en estos el riesgo absoluto
aumenta con la edad por el acimulo natural de aterogénesis) y se define como el
cociente entre el riesgo absoluto y el riesgo bajo (definido como aquella persona de
la misma edad, con una tension arterial < 120/80 mmHg, un colesterol total entre
160-199 mg/dl, un HDL-colesterol > 45 mg/dl, no fumador y no diabético) o el riesgo

medio de una determinada poblacién. asi, una vez calculados los puntos segun la
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tabla Grundy, nos vamos a la columna de la edad del paciente y la interseccién de
ambos corresponde a una cuadricula con un nimero y color que puede ser verde
(riesgo por debajo del medio de la poblacién), violeta (riesgo medio de la poblacién),
amarillo (moderadamente por encima del riesgo medio) y rojo (alto riesgo)
(Alvarez;2001).

A medida que se analizan nuevos datos y resultados del estudio de Framingham
(D"Agostino). Se van afadiendo a los modelos mateméaticos, nuevos factores de
riesgo a tener en cuenta que utilizan variables distintas segin sean hombres o
mujeres y existen tablas para prevencion primaria (probabilidad de presentar un
primer evento) y prevencion secundaria (probabilidad de presentar una enfermedad
coronaria o accidente cerebrovascular en aquéllos que ya han sufrido un evento

cardiovascular). Se pueden aplicar en pacientes entre 35-74 afios y el riesgo se

calcula a mas corto plazo (2 afios); en varones, en prevencidn primaria, las variables
utilizadas son: edad, colesterol total y HDL-colesterol, diabetes (si/no), tabaco
(si/no), presion arterial sistdlica (tratada/no tratada); en el caso de las mujeres existe
un modelo que incluye triglicéridos y otro que no; el resto de las variables, ademas
de las mencionadas para los hombres, incluye: edad (con menopausia /sin
menopausia), ingesta de alcohol; la puntuacién final también es distinta segun su

situacion respecto a la menopausia. En los casos de prevencién secundaria en

varones, el calculo de riesgo de otro evento coronario o accidente cerebrovascular
en un periodo de 2 afios, se realiza en base a la edad, colesterol total, HDL-
colesterol y diabetes; en mujeres, ademas se tiene en cuenta el tabaco y la presion

arterial sistélica (Alvarez;2001).

Las tablas del estudio de Framingham son las mas difundidas y utilizadas en el
continente americano, y han permitido desarrollar modelos predictivos matematicos,
conocidos como funciones de estimacion de riesgo de salud, que relacionan los
Factores de Riesgo Cardiovascular medidos entre individuos libres de enfermedad

con aqguellos que tienen la probabilidad de desarrollarla (Morales et al; 2017).

La prediccion del riesgo cardiovascular ha constituido, en los tltimos afios, la piedra

angular en las guias clinicas de prevencion cardiovascular. Deviene una
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herramienta util para el Médico de Familia para establecer prioridades en la atencion
primaria. Cada vez hay mas interés en realizar una prediccion del riesgo mas
exacta, para mejorar la atencién a los pacientes y elegir mas eficazmente la
terapéutica a seguir, todo lo cual implica ir mas all4 de los factores de riesgo
tradicionales (Vega et al;2011).

ANTECEDENTES
En la actualidad existen diferentes estudios relacionados a indices aterogénicos y

su utilidad clinica para valoraciéon de riesgo cardiovascular, tomando algunos como
apoyo otras estimaciones como Scores. Teniendo como objetivo la prevencion
primaria de enfermedades cardiovasculares pretendiendo reducir el riesgo de estas
enfermedades.

La estimacion del riesgo cardiovascular se ha convertido en la piedra angular de las
guias clinicas de prevencion cardiovascular. Millan 2010 y colaboradores
destacaron las razones que justifican el uso de los indices lipoproteicos como
indicadores de riesgo en la practica clinica. Estos indices pueden proporcionar
informacion sobre factores de riesgo dificiles de cuantificar mediante los analisis
sistematicos clasicos y, en cambio, podrian ser un mejor reflejo de las interacciones
clinicas y metabdlicas de las fracciones lipidicas. Concluyendo que los indices
CT/cHDL y cLDL/ cHDL constituyen indicadores de riesgo con un valor predictivo
superior al de los parametros aislados utilizados de forma independiente, y muy
especialmente el primero. Ambos cocientes predicen un riesgo cardiovascular
mayor ante un amplio margen de concentraciones de colesterol. Nosotros
sugerimos que, en las recomendaciones futuras para el diagnéstico y el tratamiento
de la dislipidemia incluidos los instrumentos para el célculo del riesgo cardiovascular
o las guias de actuacion, se incorporen los indices lipoprotéicos con mayor poder

predictor y que, a la luz de los resultados, no son otros que los que incluyen el cHDL.

El perfil aterogénico que caracteriza las alteraciones lipidicas que se encuentran en
el sindrome metabdlico justifica en gran parte el significativo aumento del riesgo
cardiovascular. Domingo 2012 realizo una investigacion en el cual tuvo como

objetivo utilidad de los indices aterogénicos como marcadores bioldgicos en el
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sindrome metabdlico y si es posible el empleo de indices lipoapoproteicos como
marcadores biolégicos de dicha entidad clinica, por manifestar de una forma
expresiva el balance entre lipoproteinas de fracciones lipidicas aterogénicas.
Concluyendo que los indices aterogénicos lipoproteicos han demostrado su utilidad
por cuanto que se modifican significativamente en los pacientes con sindrome
metabolico. Ademas, que en el analisis de las curvas ROC de todos y cada uno de
los indices aterogénicos mostraron una sensibilidad y especificidad muy valorable

para el diagnéstico de sindrome metabdlico.

Actualmente los clinicos y los epidemidlogos estan enfocados en los proyectos que
involucran las dislipidemia aterogénica en el diabético apoyandose en el valor que
puedan tener los indices o cocientes aterogénicos como predictores de ECV o como
medios para controlar los tratamientos para dislipidemias y evitar el progreso de la
enfermedad arterioesclerética. Oviedo 2014 y colaboradores establecieron la
relacion de los distintos cocientes lipoproteicos con factores de riesgo
cardiovascular (FRCV) en pacientes con DM-2. Los resultados de estudio indican
gue el célculo de estos indices aterogénicos, se convierten en herramientas de
utilidad clinica para la prevencion y el tratamiento de Enfermedades
cardiovasculares (ECV) de manera especial para la poblacion diabética que se sabe

cuentan con probabilidades altas de presentar ECV.

Una de las principales condiciones que predisponen al desarrollo de enfermedades
cardiovasculares es el sindrome metabolico, Gonzalez 2016 evalud tres indicadores
de riesgo aterogénico como predictores de sindrome metabdlico, los indices
CT/cHDL, TG/cHDL, No-cHDL. Evidentemente, el incremento de lipoproteinas
potencialmente aterogénicas, aunado a la reduccién de cHDL, representan
fendmenos bioquimicos iniciales y cruciales en la formacion de la placa
ateromatosa, es decir, elevacion del riesgo aterogénico (RA). Por ello,
adicionalmente a la cuantificacion rutinaria del perfil lipidico (colesterol total, TG,
cLD L, cHDL y cVLDL), se han propuesto diversos indicadores de riesgo
aterogénico. Los tres indicadores de riesgo aterogénicos evidenciaron tener

capacidad predictora de sindrome metabdlico. Los valores de referencia del 1A y del
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No-cHDL podrian servir para predecir SM en individuos con Riesgo aterogénico

(RA) alto, por lo menos en la poblacion evaluada.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Al ser las enfermedades cardiovasculares la primera causa de muerte, de acuerdo

a la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), afectando a la mayoria de las
personas mayores de 60 afios. El origen de la enfermedad cardiovascular es
multifactorial y es un gran avance para su prevencion la identificacion y prediccion
de esta. Los factores de riesgo como Dislipidemias, obesidad, hipertension,
tabaquismo y sedentarismo son factores de riesgo que elevan la probabilidad de

presentar algun riesgo cardiovascular.

Por lo anterior en este trabajo, se propuso caracterizar a la poblacién de
trabajadores universitarios en cuanto a su perfil de lipidos y determinar los indices
aterogénicos como predictores de riesgo cardiovascular ya que basado en estudios
anteriores han mostrado gran eficacia en prediccién primaria de enfermedades
cardiovasculares, ademas de emplear estos indices aterogénicos en este estudio
se decidié emplear el puntaje del Score Framingham para obtener un mayor poder

predictor.

JUSTIFICACION
Las enfermedades cardiovasculares se consideran como una de las principales

causas de muerte en la poblacién mundial. En México, el 19% de mujeres y hombres
de 30 a 69 afios muere de enfermedades cardiovasculares, y se estima que el
70.3% de la poblacién adulta vive con al menos un factor de riesgo cardiovascular
como hipertension (17 millones), diabetes (6 millones), obesidad y sobrepeso (35
millones) y/o dislipidemia (14 millones), tabaquismo (15 millones), afectando asi a
un gran porcentaje de la poblacién mexicana, lo cual se ve reflejado en el nUmero
de muertes que provocan anualmente; de las cuales el 80 por ciento ocurren de

manera prematura, es decir, antes de los 70 afos.

Por tal motivo este trabajo tiene como objetivo determinar el perfil de lipidos a
trabajadores universitarios de la UAEM, y determinar los indices aterogénicos, como

predictor de riesgo cardiovascular, y asi realizar un diagnostico oportuno que le
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permita a la poblacion prevenir algin evento cardiovascular ayudando a los
trabajadores a mantener y a mejorar la salud con la intencién de controlar y abatir

las tasas de mortalidad cardiovascular.

HIPOTESIS
Las dislipidemias constituyen el principal factor de riesgo atribuible para el desarrollo

de la enfermedad cardiovascular, asi como la obesidad, el consumo de tabaco y la
inactividad fisica. La aplicacion de los indices aterogénicos los cuales se relacionan
con la adiposidad corporal y con el desarrollo de enfermedades cardiometabdlicas,
asi como la aplicacion del puntaje del score Framingham nos permitira predecir el

Riesgo cardiovascular.

OBJETIVO GENERAL
Evaluar las Dislipidemias e indices aterogénicos como predictores de riesgo

cardiovascular en trabajadores de la Universidad Autobnoma del Estado de Morelos.

OBJETIVOS PARTICULARES
Describir a la poblacion de estudio, en cuanto a edad, sexo y factores
sociodemograficos.

Estimar la frecuencia de los principales factores de riesgo cardiovascular (obesidad,
HTA, sedentarismo, dislipidemias etc.)

Cuantificar las concentraciones de lipidos e identificar dislipidemia.

Estimar el riesgo cardiovascular segun los indices aterogénicos y el Score
Framinham en la poblacion de estudio.
MATERIAL Y METODOS

Disefio de estudio:
Estudio descriptivo, transversal, retrospectivo (Veiga de Cabo et al; 2008).

Poblacién de estudio:
La poblacion de estudio, se conformdé por trabajadores académicos vy

administrativos de la Universidad Autdbnoma del Estado de Morelos (UAEM). Este
proyecto inicio con el Cuerpo Académico (CA): Farmacia clinica y diagndstico
Molecular; en el afio 2007-2008, titulado: “Caracterizacion Bioquimica, Molecular y
de estilos de vida en trabajadores universitarios de la UAEM” por lo que los datos
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sociodemograficos, datos sobre estilos de vida, mediciones antropométricas y
bioguimicas se tomaron de los datos recolectados en esa fecha, el estudio se llevo
a cabo en el laboratorio 11 de la Facultad de Farmacia perteneciente a la

Universidad Auténoma del estado de Morelos.

Tamafio de Muestra
Participaron en el estudio 306 trabajadores de la UAEM, y de acuerdo a los criterios

de inclusion y exclusion, la base de datos para este estudio, se conformé con 275

trabajadores de ambos sexos, entre 21 y 65 afios de edad.

Tamano de la muestra

n = Tamafno de la muestra representativa que deseamos obtener.
N = tamafio de la poblacién, en este caso 306 personas.

Zq= Valor correspondiente a la distribucion de Gauss (siendo a el nivel de confianza
elegido 95%), en este caso Z«=1.96, para a=0.05.

i = error de la estimacion (también denominado €). Por ejemplo, para el 70.3% de
prevalencia de Enfermedades cardiovasculares con unai del 5%, podemos obtener
65.3% a 75.3%.

p = proporcion en que la variable estudiada da en la poblacion. Es de 70.3% para la
poblacion mexicana con Enfermedades cardiovasculares de acuerdo al INEGI,
estadisticas de mortalidad.

q=1-p

Por lo tanto:

n= (1.96)? [(306)(0.703)(0.297) / (0.05)3(306) + (1.96)%(0.703)(0.257)]= 156.7 personas
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Criterios de Inclusion
v Ser trabajador administrativo o académico de la UAEM

v Firma de Consentimiento Informado.
v' Edad entre 21 y 65 afos

Criterios de no inclusién
v' Tratamiento farmacolégico: Hipolipemiante (Inhibidores de la HMG CoA

reductasa y/o Fibratos) e Hipertensién (Diuréticos, bloqueadores beta, IECA,

ARA II, Antagonistas de calcio).
v' Pacientes con cuestionario de Estilo de vida y Factores Sociodemograficos
(Anexos).

Aspectos éticos
El estudio realizado involucro la participacion de seres humanos, a los cuales se les

tomo muestra sanguinea y se les aplico una entrevista sobre su informacién
personal por medio de un cuestionario de Estilo de vida y Factores
Sociodemograficos, debido a esto, fue necesario hacer uso de un consentimiento

informado.

El consentimiento informado fue por escrito, en el cual se informé al paciente de
manera precisa la descripcion del estudio que se llevo a cabo, este documento fue
leido y firmado por el paciente. El paciente fue informado de los beneficios y los
inconvenientes al participar en este estudio, como beneficio se les entregaron por
escrito sus mediciones antropométricas y bioquimicas de manera personal en un
sobre sellado. El paciente no recibié ningun incentivo o pago por haber participado

en este estudio.

El nimero de personas con acceso a la base de datos fue limitado, los registros se

mantienen en un lugar cerrado y protegido.
Autorizacion del sindicato
Se envid un escrito a la Seccion General del Sindicato de Trabajadores de la

Universidad de Morelos (STAUAEM) para solicitar las facilidades necesarias para
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gue los trabajadores participantes en éste estudio pudieran asistir sin tener ningun

contratiempo laboral.

Antropometria
Las mediciones antropométricas se realizaron de acuerdo a los lineamientos del

manual de antropometria del laboratorio 11 de bioquimica clinica de la Facultad de
Farmacia de la UAEM (Rodriguez, 2012).

Peso corporal: Se utilizé una bascula digital (Tanita Modelo bf-679W) previamente
calibrada, la cual se coloc6 sobre una superficie plana y con la precaucion de que
esta no estuviera a desnivel. Las indicaciones fueron, subirse a la bascula sin
zapatos, en posicion recta y firme (con los pies juntos, erguida, la mirada al frente y

los brazos paralelos al eje del cuerpo).

Talla: La estatura se midi6 en centimetros con apoyo de un estadimetro (DIA
Modelo PAT 8623) en una superficie plana y formando un angulo de 90°. Se pidi6 a
los pacientes que se quitaran los zapatos y objetos de la cabeza para evitar
incertidumbre en la medicion al momento de la realizacion de la medicion. El
resultado se tomd cuando se observo que la escuadra del estadimetro quedo a la

mitad del eje vertical (La misma linea que la nariz, cicatriz umbilical y talones).
indice de masa corporal: Se realizé en base a la siguiente formula:

_ Peso (Kg)
Me = Altura (m)?
Medida que relaciona el peso del cuerpo con la altura, el indice de masa corporal
(IMC), que se calcula dividiendo los kilogramos de peso por el cuadrado de la
estatura en metros (IMC = peso [kg]/ estatura [m2]) (OMS,2020).

Circunferencia de Cintura: Se tom6 con una cinta métrica (Mabis retractil), el
paciente estuvo en posicién firme. Se identificd el punto medio de la cintura entre la
zona media del reborde costal y las crestas iliacas, se colocoé la cinta métrica y sin

formar hendiduras, ni quedando floja la cinta, se obtuvo la circunferencia de cintura.

Presién Arterial
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Se tomo la presion arterial del brazo con baumanometro digital (CITIZEN CH-432B).
Para que la medicion de la presion arterial fuera correcta, el paciente debia estar
adecuadamente sentado con el brazo en el cual se midi6 la presion arterial apoyado
y a la altura del corazén. Se le pidi6 a la persona que respirara 5 veces y relajarse
antes de tomar la Presion arterial (PA), asi como evitar el nerviosismo o alguna
actividad fisica moderada o rigurosa, no haber ingerido sustancias con cafeina y no
haber fumado por lo menos 30 minutos antes de la medicion. La funda se coloco
enrollada alrededor del brazo, de manera que se pudiera insertar un dedo entre la

funda y el brazo.

Toma de muestra sanguinea
Para la toma de muestra sanguinea, se solicitd a los participantes acudir al

laboratorio 11 de la Facultad de Farmacia con un ayuno de 8 a 12 horas, se utilizaron
tubos con vacio para la recoleccion de muestras sanguineas (BD Vacutainer ®) sin

aditivo de 8mL.

Se colectaron muestras de sangre de 8 mL en tubos de ensayo sin anticoagulante.
Los sueros se obtuvieron después de centrifugar (UNICO C806 Power Spin Modelo
FX) las muestras a 2500 rpm durante 15 minutos. Se conservaron en viales a -20°C.
Las muestras se descongelaron a temperatura ambiente momentos antes de ser
analizados para la determinacion del perfil de lipidos (colesterol total, colesterol

HDL, colesterol LDL, triglicéridos).

Las muestras de suero o plasma deben separarse fisicamente de las células tan
pronto como sea posible. El suero o plasma no debe permanecer a temperatura
ambiente durante mas de 8 horas para evitar alteraciones. Si los examenes no
pueden realizarse dentro de este intervalo de tiempo, las muestras deben
refrigerarse (2 - 8 °C). Si los examenes se realizan después de 48 horas desde la
recoleccion, la muestra debe congelarse (-20 °C) (SBAC,2019).

Analisis bioguimico
Los parametros bioguimicos se cuantificaron segun lo descrito por el fabricante del

reactivo mediante métodos enzimaticos colorimétricos de punto final con reactivos
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Roche (USA) y con deteccion espectrofotométrica uv/vis a longitud de onda
determinada. Las mediciones se realizaron en un equipo automatizado HITACHI
912 Roche, USA.

Los Métodos de punto final o también llamados Métodos de equilibrio, son los
métodos colorimétricos de analisis en donde las enzimas catalizan especificamente
una reaccion sin modificar su equilibrio final, cuando las condiciones de trabajo (pH,

temperatura) se mantienen constantes. Esto significa que la ecuacién siguiente:
[S] + [E] < [ES] —[EP] <[E] + [P]

La reaccidn prosigue hasta se obtiene una relacion [P]/[S] constante. De esta forma,
la cantidad de S transformado y la de P formado, son directamente
proporcionalmente a la concentracion inicial de sustrato que se pretende
determinar. La medida de punto final, consiste en determinar la intensidad de una
sefial analitica una vez que se ha obtenido el equilibrio de la reaccién catalizada por
la enzima, lo que puede verificarse experimentalmente por la constancia de la sefial
analitica medida. En un método espectrométrico de equilibrio, se mide la diferencia
de la absorbancia entre el tiempo 0 y el tiempo t, cuando la reaccién ha llegado a
su equilibrio. Para aumentar esta diferencia e incrementar la sensibilidad del
método, se busca desplazar el equilibrio de la reaccion, si es posible, hasta la

transformacion completa del sustrato en producto (Gonzalez de Buitrago et al;1998)

A continuacion, se describe brevemente el fundamento teérico de las técnicas

utilizadas.

-Glucosa: La glucosa reacciona con el reactivo enzimatico que contiene una mezcla
de las esnzimas Glucosa Oxidasa (GOD) y Peroxidasa (POD). En la primera etapa
la glucosa es oxidada por el Ac. Glucénico por la accion de la enzima GOD,
liberdndose como producto H20: el cual en una reaccion medida por la enzima POD,
reacciona con el acido p-Hidroxibenzoico y 4-Aminoantipirina produciéndose un
compuesto coloreado con un méaximo de absorcion a 505 nm, el color es
proporcional a la concentracion de glucosa. Reactivo Roche, GOD-PAD SYS1
(Numero de catalogo 11448668216).
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[-D-Glueosa + Op + H:0 GO0 . heido glucdnice + Hx0;

POD
HO, + 4-AF + 4-hidroxibenzoato —s- quinonimina roja

-Colesterol total:
El fundamento de esta técnica se basa en la accion de la colesterol esterasa:

1. Una colesterol esterasa (CHE) hidroliza los ésteres de colesterol a colesterol mas

acidos grasos libre.

2. A continuacion una colesterol oxidasa (CHOD) oxida todo el colesterol a

colestenona y peroxido de hidrégeno.

3. El perdxido de hidrogeno es sustrato de una peroxidasa (POD) que junto con 4-
amino fenazona (4-AP) da lugar a la formacion de una quinona roja. La quinona
formada es proporcional a la concentracion de colesterol en la muestra. Reactivo
colesterol total, SYS1 (Numero de catdlogo 11489232216) Roche USA.

CHE

Esteres de colesterol + H.O e Colesterol + Ac. Grasos
CHOD

Colesterol + O, + H,O —  Colestenona + H.O;
POD

H.O; + Fenol + 4-AP —  Quinona + H;O

-Triglicéridos: Es una técnica enzimatica de punto final, mediante la accién de una

lipasa.
1. Una lipasa hidroliza los triglicéridos dando glicerol mas acidos grasos libre.

2. El glicerol formado es sustrato de una glicerol quinasa que en presencia de ATP

lo fosforila a glicerol 3P.

3. El glicerol 3P es oxidado a dihidroxiacetona por una glicerol fosfato oxidasa dando

también perdxido de hidrégeno.
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4. El perdxido de hidrégeno junto con los cromégenos p-clorofenol y 4-AP son
sustrato de una peroxidasa para formar una quinona roja cuantificable a 505 nm. La
quinona formada es proporcional a la concentracion de triglicéridos presente en la
muestra. Reactivo triglicéridos, SYS1 (Numero de catalogo 11488872216) Roche
USA.

Lipasa

Triglicéridos + H:O e Glicerol + Ac. Grasos
GK

Glicerol + ATP o Glicerol-3-P + ADP
GPOD

Glicerol-3-P + O, — Dihidroxiacetona + H.Os
FOD

Hz0: + p-clorofencl + 4-AP —  Quinona + HO

-Colesterol de alta densidad (HDL) método directo: En presencia de los iones de
magnesio, el sulfato de dextrano forma complejos hidrosolubles, selectivamente con
LDL, VLDL y quilomicrones resistentes contra las enzimas modificadas con PEG.
La concentracion del colesterol HDL se determina enziméaticamente mediante la
colesterol esterasa y el colesterol oxidasa acopladas con PEG a los grupos aminicos
(aprox. 4%). El colesterol esterasa provoca el desdoblamiento de los ésteres de
colesterol a colesterol libre y acidos grasos. Reactivo HDL-col directo 22.
Generacion SYS1 (Numero de catalogo 3030024122) Roche USA.

En presencia de oxigeno, el colesterol es oxidado por el colesterol oxidasa a A*-

colestenona + peroxido de hidrogeno.

En presencia de la neroxid: PEG- colesteroloxidasa |rogeno formado reacciona con 4-

Colesterol HDL +

. . 4_
aminoantip. “"  formaruneolo A colestenona +Hz0; es

- R

directamente proporcional a la concentracion del colesterol HDL que se mide
fotométricamente de 583 a 659 nm.

POD

2 H,0; + 4-aminoantipirina + HSDA + H +H,0; —_— > Pigmento azul-purpureo +5 H20
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-Colesterol de baja densidad (LDL): Este método directo para cuantificar el
colesterol en las lipoproteinas de baja densidad (LDL) se basa en una prueba
enzimatica homogénea en la que la precipitacion diferencial y en la posterior
sedimentacion del resto de proteinas y quilomicrones ha sido eliminada. El
procedimiento consta de dos etapas. En la primera el colesterol de las lipoproteinas
distintas a las LDL presentes en la muestra se descomponen por la accion
simultanea de la colesterol esterasa y la colesterol oxidasa a pH 7.0, dando como
productos finales colestenona y peréxido de hidrogeno convirtiéndose este Ultimo
en oxigeno y agua por la accion de la catalasa. En una segunda etapa, el
tensoactivo que actua especificamente sobre la LDL se afiade al producto del paso
anterior, cuantificandose el colesterol residual mediante una reaccion tipo Trinder
en la que el derivado anilico, HDAOS*, y la 4-aminoantipirina (4-AA) se condensan
por el H202 en presencia de peroxidasa (POD) para formar una quinonaimina roja
proporcional a la concentraciéon de colesterol-LDL de la muestra, cuantificable

espectrofotométricamente.

Reactivo LDL-col directo 22. Generacion SYS1 ( Numero de catalogo 3038661122)
Roche USA.

Colesterol esterasa

Colesterol esterificado + H;0 ——>  Colesterol + Acido graso

Colesterol oxidasa

Colesterol +¥202 + H,0 ———  Colestenona + H,0,

Peroxidasa

2 H,0; + 4- Aminoantipirina + Fenol  _ , Quinonaimina +4 H,0
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Control de calidad
Los andlisis se realizaron empleando un estandar de concentracion conocida

provisto por el fabricante del reactivo. Se utilizO como control interno el suero
precinorm U (Numero de catalogo 101717660122) Roche USA. y como Control
normal; Precinorm U: (Numero de catalogo 10171755122) Roche USA, con la
finalidad de llevar el control interno de la calidad y las graficas de Levey-Jennings
para cada analito y cada nivel de control. Aceptando méaximo dos desviaciones
estandar para un 95% de confianza, con lo cual se monitoreo la precisién de las
pruebas. Los calibradores empleados para ver linealidad y aceptabilidad de los
resultados del laboratorio fueron: Calibrador: C.f.a.s (NUumero de catalogo
10759350190) Roche USA. Y Calibrador: C.f.a.s Lipids (Namero de catalogo
12172623122) Roche USA.

Anadlisis estadistico
Se realizé un andlisis estadistico descriptivo poblacional de cada una de las

variables antropométricas y bioquimicas, las medidas de tendencia central y
dispersién, se realizaron con el programa SPSS V23 y se obtuvieron frecuencias
absolutas con la prueba t student para muestras relacionadas. Todas las pruebas

estadisticas se realizaron con un intervalo de confianza del 95% (p<0.05).
Analisis de curvas ROC

Para evaluar el diagnostico de los indices Aterogénicos en asociacién con RCV
(Framingham) se utilizaron curvas ROC (caracteristica operativa del receptor). El
analisis se realiz6 sobre la base de los valores de sensibilidad y especificidad. El
analisis de significancia estadistica del analisis fue determinado por el area bajo la

curva ROC con un intervalo de confianza del 95% (Lopez de Ullibarri et al;2001).

RESULTADOS Y DISCUSION
La poblacion fue de 306 personas que participaron en la realizacion de este estudio,

de los cuales se seleccion6 una poblacion total de 275 de ambos géneros (H y M),
219 Mujeres y 56 Hombres considerandose los criterios de inclusion y exclusion. A
parte de las mediciones antropométricas, bioquimica y aplicacion del cuestionario,

el cual consinti6 en hacer preguntas sobre sus Estilos de vida y Factores
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Sociodemograficos posteriormente con los datos recopilados en la base de datos a
cada participante se les aplico los indices aterogénicos, también se les aplico el
Score de Framingham a cada uno de los participantes para saber el riesgo
cardiovascular de cada uno de ellos y de la poblacion en general. Para la aplicacion
del Score se utilizé la calculadora del IMSS on-line de Riesgo cardiovascular basada

en el Score Framingham utilizando las variables; Sexo, Edad, Presion sanguinea

sistdlica (mmHg), Tratamiento por hipertension (si/no), Fumador(Si/No), Diabético
(Si/No), Colesterol HDL (lipoproteinas de alta densidad), Colesterol Total. Al
proporcionar la informacion requerida por la calculadora, se oprimia el boton calcular
y se obtenian datos cuantitativos (porcentaje de Riesgo cardiovascular) y
cualitativos (Riesgo bajo, intermedio y alto), posteriormente los datos obtenidos se
capturaron en el programa Excel para que una vez completada la informacién del
Riesgo cardiovascular de cada participante de la poblacién se pudiera trabajar con

estos datos en el programa estadistico SPSS.

Grafica del total de la poblacién de estudio por Género

Genero Porcentaje % n
SEXO (n=275)
Masculino 20.3 56
HOMBRE Femenino 79.7 219

20%

P = HOMBRE
B MUJER

Grafica 1: Total de la poblacién del estudio por Género.

En este estudio se observé la incidencia de participacidon de mas mujeres que
hombres, teniendo un porcentaje de 79.7% Mujeres y 20.3% los hombres. La salud
de mujeres y hombres es diferente y desigual, diferente porque hay factores
bioldgicos (genéticos, hereditarios, fisiologicos) que se manifiestan de forma distinta

entre los sexos. Las mujeres tienen una esperanza de vida mas larga que los

43



https://www.framinghamheartstudy.org/index.php

hombres y, sin embargo, presentan una mayor morbilidad e incapacidad (Garcia E,
2011). Por esto se puede justificar la alta incidencia de participacién del género
femenino en este estudio, ya que por las estadisticas de Mortalidad de ciertas

enfermedades tienden a cuidar mas su salud.

Descripcion de los Factores de Riesgo de la poblacion.
En el siguiente cuadro se muestra la prevalencia de los principales factores de

riesgo cardiovascular. De acuerdo con el IMC el 70.4% de la poblacion, presento
sobrepeso y obesidad; 78.2% presentaron antecedentes familiares con
enfermedades cronico-degenerativas, el 53.4% no realiza actividad fisica
moderada. (Tabla 9).

Tabla 9: Factores de Riesgo de la Poblacion de Estudio (n=275).

Sexo Masculino
Femenino 79.7 219
Actividad fisica Si 46.6 128
No 53.4 147
Acostumbra a fumar Si 18.1 50
No 81.9 225
Acostumbra a ingerir alcohol Si 76.2 210
No 23.8 65
Antecedentes familiares con Si 78.2 215
enfermedades crénicas
No 21.8 60
Normopeso 18.6-24.9 Kg/mz 29.6 81
Sobrepeso 25-29.9 Kg/m2 43.0 119
Obesidad 27.4 75

2
>30 Kg/m
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De acuerdo con el IMC el 70.4% de la poblacién, presentd sobrepeso y obesidad,
un dato similar con la prevalencia de sobrepeso y obesidad en México en adultos
fue de 72.5% segun la ENSANUT 2016. EI 78.2% presentaron antecedentes
familiares con enfermedades cronico-degenerativas como, hipertension, diabetes
mellitus, ECV y obesidad, este dato es comparable con un estudio realizado en
Brasil en trabajadores de enfermeria del hospital universitario de la Universidad
Federal de Santa Maria-HUSM, donde el 86,3 % de los trabajadores presentaron
tener antecedentes familiares como factores de riesgo mas prevalentes en la
poblacién, principalmente hipertensiéon arterial y diabetes mellitus (Bottoli et al;
2009). EI 53.4% no realiza actividad fisica lo que es alarmante ya que la inactividad
fisica o falta de ejercicio se considera uno de los mayores factores de riesgo en el
desarrollo de la enfermedad cardiaca e incluso se ha establecido una relacion
directa entre el estilo de vida sedentario y la mortalidad cardiovascular (fundacion
espafola del corazdn). La actividad fisica esta fuertemente correlacionada con el
sobrepeso y obesidad. El ejercicio genera aumento en la actividad en las distintas
isoformas de la LPL, aumentando la oxidacién de lipidos través de mayor
estimulacién de la LPL agilizando el transporte de los acidos grasos, ejerciendo un
efecto favorable sobre las concentraciones de lipidos llevando a una mayor

utilizacion de estos generando asi un balance energético (Von Oetinger;2015).

En la siguiente tabla (tabla 10) se muestran las medidas antropométricas obtenidas
en base a la estratificacion de hombres y mujeres con un nivel de significancia <
0,05. La media de la circunferencia de la cintura y del IMC se encontrg por arriba
del valor de referencia lo que ya nos muestra una poblacién con obesidad central y
un indice de masa corporal en el grado de sobrepeso. La circunferencia de cintura
de los hombres presento mayor tendencia que las mujeres siendo esto significativo

p< 0.001 al igual que en la media de peso, presion arterial sistolica y diastolica.

Tabla 10: Caracterizacion antropométrica de acuerdo con el género (n=275).

Total n=275 Hombres n=56 Mujeres n=219 -
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Edad (afios) 40+ 9.35 4219.04 40+9.36 0.081

Peso(Kg) 68.4+£12.69 78.00£12.31 66.00£11.58 0.001
PAS (mmHg) 121.59+£17.61 133.00£22.23 119.00+£14.89 0.001
PAD (mmHg) 73.891+11.64 81.00£14.06 72.00£10.26 0.001
Circunferencia

. 93.6+£55.91 111+120.34 89.00+11.19 0.001
Cintura(cm)
IMC(Kg/m?2) 27.5t4.41 28.00£3.73 27.00%£4.55 0.081

En los resultados de esta tabla se muestra que hay una relacion directa entre el
peso, presion arterial sistélica, diastélica y la obesidad central con un nivel de

significancia p<0.001.

El exceso de peso es el factor de riesgo de enfermedad cardiovascular mas
prevalente constituyendo un problema de salud importante, la poblacion de este
estudio como se observa en los datos son mayormente mujeres que hombres, pero
a pesar de esto los hombres presentan tener un valor mas alto en comparacion a
las mujeres en cuanto al peso. Las hormonas sexuales son el mayor determinante
de la distribucion de grasa en el cuerpo; la mujer tiene un gran porcentaje de tejido
adiposo, acumulando mayor cantidad de grasa subcutanea en los gliuteos y en los
muslos, a diferencia del hombre que tiene una distribucién androide, pero que tiene
el doble de tejido adiposo visceral que la mujer antes de la menopausia, la cual
comienza alrededor de los 45 a 55 afios de edad, la mayor parte de la poblacién
femenina participante en este estudio se encuentra en una edad menor a la antes
mencionada. Los valores de presién arterial también son més altos en los hombres
a comparacion de las mujeres. La hipertension arterial es afeccién en la que la
presion de la sangre hacia las paredes de la arteria es demasiado alta. La sangre,
a medida que circula por los vasos sanguineos, ejerce presion sobre las paredes de
las arterias, la administracion de estrégeno produce vasodilatacion por incremento

de los niveles de 6xido nitrico, por mecanismos que aun no son del todo conocidos,
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el efecto lento inhibe la respuesta de los vasos sanguineos al dafio y al desarrollo

de aterosclerosis.

De igual manera se puede observar que los hombres presentan un valor mas alto
en comparacion a las mujeres en cuanto a la circunferencia de cintura. Sin embargo,
ambos géneros, ya se encuentran con obesidad abdominal debido a que
sobrepasan los niveles de corte establecidos por la IDF. La distribucién de la grasa
influye de forma significativa en el desarrollo de las complicaciones de la obesidad,
de hecho, el acumulo de grasa abdominal se asocia con el desarrollo de SM en la

infancia y con enfermedades cardiovasculares en los adultos (Lomeli et al; 2008).

En la siguiente tabla (tabla 11) se muestran los valores de la media de los perfiles
bioquimicos de la poblacion la cual, se estratificé en base al género, observandose
una diferencia significativa (P<0.005) en todos los analitos del perfil bioquimico TG,
Col, cLDL, y VLDL teniendo los hombres valores mas altos a en comparacion al de
las mujeres p<0.001) y p>0.003) respectivamente. En el caso del cHDL los hombres
presentan significativamente p<0.001) menor concentracidn del colesterol protector,
sin embargo, las mujeres también se encuentran por abajo del valor de referencia

ya que el ATP-IIl reporta un nivel superior a = 60 mg/dL.

Tabla 11: Perfil Biogquimico de acuerdo con el género.

Total n=275 Hombres n=56 Mujeres n=219 -

Triglicéridos

151.19+106.89 201.00+138.53 139.00£93.03 0.001
(mg/dL)

Colesterol total
(mg/dL)

188.32+33.03 200.00+33.31 185.00+32.34 0.003

cLDL (mg/dL) 118.55+28.84 130.00+£28.58 116.00+28.17 0.001

cHDL (mg/dL) 44.84+11.64 40.00+7.81 46.00+12.09 0.001

cVLDL (mg/dL) 28.39+18.77 38.00+27.46 26.00+14.92 0.001
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El tejido adiposo subcutaneo representa mas del 80% de toda la grasa corporal y
cuando es excesivo, resulta en obesidad periférica. Los hombres participantes de
este estudio al presentar elevados valores de Circunferencia de cintura (obesidad
abdominal), por consecuente el perfil de ellos es mas elevado que las mujeres en
base a los puntos de cohorte de la ATPIII. Los individuos con obesidad abdominal
exhiben comunmente un perfil de lipidos conocido como dislipidemia aterogénica,
caracterizada por el incremento en triglicéridos, la elevacion del colesterol LDL y
disminucién de colesterol HDL. Una gran parte de la aterogenicidad asociada a los
triglicéridos elevados puede atribuirse a la coexistencia de pequefias particulas
densas de LDL. En estudios realizados se ha comprobado que la presencia de las
particulas LDL se asocia a un mayor riesgo cardiovascular, se ha propuesto que las
particulas LDL tienen menos captacion del receptor hepatico de LDL apo/apo E por
consecuente la degradacion que las particulas de LDL es mas lenta. De igual forma
las particulas mas pequefias tienen una mayor propensiéon a la migracion
transendotelial a través de la pared de la arteria y una mayor susceptibilidad a
oxidacion (Carvajal C,2015).

Cabe destacar que, aunque el valor de la media del colesterol HDL de los hombres
tuvo diferencia significativa este valor fue mas bajo que el valor de la media de las
mujeres, tanto el valor de los hombres (48.2%) como el de las mujeres (31.5%) no
estan dentro del valor de referencia considerado como el recomendable ya que
segun los valores de la ATPIII un valor < 40 mg/dL se considera un valor bajo) y un
valor alto o recomendado es de (= 60 mg/dL Alto). Por lo que es recomendable
tener los valores del colesterol HDL elevados; cuanto mas, mejor ya que evita
acumulacion anormal de colesterol en el interior de las arterias previniendo la
arteriosclerosis siendo la causa principal de enfermedades cardiovasculares. En el
momento que las HDL entran a la sangre tienen forma de disco y en el momento
gue estas particulas empiezan a transportar el colesterol (que se encuentra en
exceso en las paredes de las arterias) se van esterificando en esteres de colesterol
y van adquiriendo una forma esférica dirigiéndose al higado y asi participar en el
transporte inverso del colesterol. Un valor elevado de cHDL refleja mayor eficacia

del catabolismo de las lipoproteinas y mayor disminuciéon de quilimicrones
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aterogénicos. Las mujeres jévenes tienen un colesterol-HDL mas alto que los
hombres, en general unos 10 mg/dL mayor, y las mujeres una vez que llegan a la
menopausia lo disminuyen ya que los estr6genos son hormonas esteroidales
producidas principalmente en los ovarios las cuales participan en la proliferacion y
el crecimiento celular, en el mantenimiento de las caracteristicas sexuales
secundarias de la mujer, durante el embarazo, y en la modulacién de algunos
procesos metabdlicos, estos estrogenos también estimulan la produccion hepatica
de apoproteina Al, el cual es un elemento clave en la sintesis de HDL por lo que
las mujeres adultas menopausicas presentan menor concentraciéon de cHDL (Cano
A, 2000).

De una forma complementaria en el diagnéstico clinico, los siguientes indices son
los que muestran la mayor sensibilidad y especificidad diagnostica en el riesgo
cardiovascular. En la tabla 12 se muestran los valores de la media de los indices
aterogénico de la poblacion estratificado en base al género, observandose una
diferencia significativa en los 3 indices aterogénicos.

Tabla 12: indices Aterogénicos de acuerdo con el género.

Total n=275 Hombres n=56 Mujeres n=219

Colesterol total/cHDL
(<4.5H 4.46+1.41 5.32+1.35 4.25+1.33 0.001

<4.0 M)

cLDL/cHDL (H: <3.0,

2.82+0.99 3.38+0.96 2.68+0.94 0.001
M: <2.5)

TG/HDL (Normal: <3.0

3.9143.89 5.25+3.69 3.5743.86 0.001
Elevado: > 3.0)

Valor de referencia CT/cHDL- Millan J et al; 2010.
Valor de referencia cLDL/ cHDL — Millan J et al ;2010
Valor de referencia TG/cHDL- Belén L et al ; 2014
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De acuerdo a los valores de corte establecidos por Millan et al; 2010 podemos
observar que en nuestra poblacion de estudio tanto hombres como mujeres
presentan un valor medio superior a lo establecido, en los tres indices (CT/HDL
56.4%, LDL/HDL 54.9%, TG/HDL 50.2%) siendo significativamente mas alto en

hombres que en mujeres (p<0.001)

Al presentar valores en promedio de los indices superiores en hombres que, en
mujeres, pone de manifiesto que, en la poblacion estudiada, los hombres tienen
mayor riesgo de desarrollar un evento cardiovascular, en comparacién con las
mujeres. Esto concuerda con los estudios realizados en otras poblaciones como lo

reportado por el Heart Institut of Texas.

Los Indices aterogénicos estan relacionando, un numerador que contiene una
variable lipidica con asociacion positiva con el riesgo cardiovascular (por ejemplo,
colesterol total o LDL) y un denominador que tiene una asociacion negativa con el
mismo (HDL), como marcadores de riesgo aterogénico en lugar de usar una sola de
las fracciones lipidicas aisladas. Por tanto, son mejores predictores de riesgo y
cuanto mayor sea el valor de estos indices mayor sera el riesgo CV ya que estos
indices aportan una informacion «cuantitativa» y son una forma sencilla de valorar
las concentraciones de las distintas fracciones lipidicas, ponderando la relacion
entre ellas y valorando lo que puede ser «un riesgo vascular final» derivado del perfil
lipidico global (Félix D, 2012).

La valoracion del Riesgo cardiovascular segun Framingham
La valoracion del Riesgo cardiovascular segun Framingham, se puede realizar de

forma cualitativa y cuantitativa. La valoracion del Riesgo cualitativo se basa en la
suma de factores de riesgo y clasifican al individuo en riesgo Bajo o leve, moderado
o intermedio y alto riesgo; los cuantitativos nos dan un namero que es la
probabilidad de presentar un evento cardiovascular en un determinado tiempo
(Lobos JM et al, 2011).
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Es ampliamente aceptado que la edad, sexo, hipertension, dislipidemias, consumo
de cigarros y diabetes son los principales factores de riesgo para desarrollar

enfermedades cardiovasculares (ECV)

En la siguiente grafica, se muestran los principales factores de riesgo cardiovascular

gue reporto la poblacion de estudio.

Gréfica de Prevalencia de Factores de Riesgo cardiovascular.

Prevalencia de Factores de Riesgo en la poblacion

(n=275)
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Grafica 2: Grafica de Prevalencias de Factores de Riesgo.

Como se puede observar, la poblacion de estudio de este trabajo se caracteriz6 por
un predominio del sexo femenino, de 40-49 afios con personas laboralmente
activas. La poblacion presenta porcentajes de mas del 70% de obesidad abdominal.
El colesterol aterogénico (LDL) esta presente en la poblacién de trabajadores en un
72%, asi como una prevalencia de colesterol total de 37.5% por encima de 200mg/dl
siendo un valor un poco mas alto que el reportado en el estudio CARMELA; 2014
gue tuvo un 34.1% siendo también un valor mucho mas alto que el reportado en la
ENSANUT 2016 que fue de 28.0%. La prevalencia de los triglicéridos reportada por
la poblacion de estudio fue de 35.3% siendo un valor méas alto que la prevalencia
obtenida en el estudio CARMELA,2014 que fue de un 29.9%. Con respecto a el
cHDL el 63.4% de la poblacion reporta tener el cHDL en un valor menor al

recomendado (>60mg/dL), dando como resultado riesgo cardiovascular.
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La prevalencia de la hipertensién arterial alta fue PAS 13.1 % y la prevalencia de
fumadores en nuestro trabajo fue baja donde se estima que alrededor de 18.1% de
la poblacion fuma cigarrillos (ENSANUT, 2016).

Concluyendo que en esta poblacién los factores de riesgo cardiovascular se
encuentran altamente presentes, siendo la obesidad central la de mayor predominio
(78.5%) seguido por dislipidemias (35%), e hipertension (13%) pilares claves del
Sindrome Metabdlico.

Gréfica de Riesgo Cardiovascular (RCV) cualitativo evaluado por medio del

Estudio de Framingham.

La poblacion total de este estudio

RCV CUALITATIVO p- o
n=273 presento de forma Cualitativa

Alto

4% Riesgo Cardiovascular segun el
Estudio Framinham
clasificAndose en Bajo,

Intermedio y Alto, obteniendo un
resultado mayor en el RCV Bajo

con un valor cuantitativo de 87%.

El Score Framingham utiliza un

Baja
ET%

método de puntuacion sobre la

base de factores de riesgo de
Grafica 3: Grafica de Riesgo cardiovascular

cualitativo. deteccién facil como la edad,

sexo, Lipoproteinas de alta
densidad (cHDL), colesterol total (CT), presion arterial sistolica (PAS),
Fumador(Si/No), Diabético (Si/No).

A pesar de que el Riesgo Cardiovascular que se encontré en esta poblacion fue
bajo, no quiere decir, que estan exentos de tener un evento cardiovascular. La
poblacion es laboralmente activa y por el trabajo que desempefian siendo personal
administrativo, intendentes y catedraticos, la mayoria de estos su trabajo realizado

conlleva el sedentarismo y tras largas horas de trabajo no se tiene el tiempo de tener
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una buena alimentacion y una buena calidad de vida. La alimentacion no saludable
y el sedentarismo pueden ser responsables de una proporcion considerable de
fallecimientos evitables, una modificacién de éstos podria repercutir notablemente
sobre la salud, La politica sanitaria mundial esta poniendo especial énfasis en
disminuir la tasa de mortalidad prematura y en aumentar la esperanza y la calidad
de los afios de vida mediante la elaboracion de planes nacionales adaptados al
entorno de cada poblacion (Calafias; 2005). La inactividad fisica y la mala
alimentacion dan como resultado cambios metabdlicos que alteran el estado de
salud de los trabajadores conllevando a un aumento de adiposidad por lo tanto un
aumento excesivo del peso generando sobrepeso u obesidad, aumentando el riesgo
de presentar dislipidemia, enfermedades cardiovasculares y Diabetes mellitus tipo

2 (Organizacion Mundial de la Salud).

En la siguiente gréfica (4) se muestra la prevalencia del Riesgo cardiovascular de
acuerdo a Framingham en relacion con la edad (p=0.453) lo cual no fue
estadisticamente significativo, pero se observa que a medida que vanza la edad ,
existe mayor RCV, siendo el rango de 50 a 69 afos, en esta poblacion donde se

encuentra la mayor prevalencia de tener RCV (41.8%).

Grafica de prevalencia de Riesgo Cardiovascular relacionado con la edad.
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Grafica 4: Grafica de prevalencia de Riesgo cardiovascular asociado
con la edad.
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Se ha reportado que a partir de 45 afios en los hombres y a partir de los 55 afios en
las mujeres aumenta el riesgo cardiovascular en familiar de primer grado (padres,
hermanos o hijos. Con la edad, la actividad del corazon tiende a deteriorarse,
aumentando el grosor de las paredes del corazén, endureciéndose las arterias y
perder su flexibilidad dando como resultado que el corazén no pueda bombear la
sangre tan eficientemente debido a esto es que el Riesgo cardiovascular aumenta

con la edad ( Texas Heart Institute).

El deterioro antes mencionado o envejecimiento del corazén se asocia a una
reduccion de la distensibilidad de las arterias centrales debida a diversas
alteraciones relacionadas con la edad en los componentes estructurales de las
arterias centrales. La regulacién de aumento de la elastasa (enzima encargada de
la degradacion de las fibras elasticas) relacionado con la edad da lugar a menor
cantidad de elastina en las arterias centrales, con la consiguiente reduccion de la

retraccion elastica y la distensibilidad (Jackson Charles F. et al;2011).

Analisis por Curvas ROC
Se realizd6 un andlisis exploratorio de los datos obtenidos de los indices

Aterogénicos (CT/cHDL, cLDL/ cHDL y Log (TG/HDL) asociado con el Riesgo
cardiovascular cualitativo, con el fin de estimar la capacidad de usarlos como
predictor de riesgo cardiovascular, para lo cual se empleé las curvas ROC (receiver
operating characteristic), siendo las curvas ROC una representacion grafica de
Exactitud diagndstica que se expresa como Sensibilidad y Especificidad teniendo la
capacidad para clasificar correctamente a los pacientes en categorias o estados en
relacién con la enfermedad, determinando el punto de corte en el que se alcanza la

sensibilidad y especificidad mas alta.

Las Variables que se utilizaron para la realizacién de estas curvas fue el Riesgo
Cardiovascular Cualitativo de la poblacién total, separando en la base de datos un
grupo con las personas que tuvieran RCV Normal y en un segundo grupo las
personas que tuvieran RCV intermedio y alto juntos, asociados a cada uno de los
indices Aterogénicos. Se decidi6 agrupar al grupo de riesgo intermedio y riesgo alto,
ya que, aunqgue la poblacién que se encuentra en Riesgo intermedio no tiene todos
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los factores de riesgo que tiene la poblacién con Riesgo alto, si se encuentra en un
estado de alerta, por lo que al agrupar estos grupos en uno solo, nos abre un

panorama mas amplio de estudio de la poblacion.

Curva del indice CT/cHDL.

Punto de corte Sensibilidad Especificidad
‘o ROC Curve 162.5 686 331
AUC=0.721 163.5 686 326
0.8
164.5 686 322
E 0.6
2 165.5 686 318
167.5 657 314
168.5 657 31
o GU.D DI.2 DI.4 DIG DI.B 1.

1 - Specificity

Grafica 5: Analisis de la asociacién del indice CT/CHDL y el RCV cualitativo.

El analisis de ROC indica que el punto de corte (166.5) tuvo una sensibilidad del
68.6%, es decir la probabilidad de clasificar correctamente a un individuo enfermo,
y una especificidad del 31.4%, lo cual se refiere a la capacidad para detectar
individuos sanos de Riesco cardiovascular, ademas de un area bajo la curva de
0.721 este valor indica la probabilidad de clasificar correctamente un par de
individuos sano y enfermo (positivo, negativo). Se suele aceptar como valor
aceptable de discriminacion cuando supera el 0.7 denominada regular-alta precision
de prediccion.

Curva del indice cLDL/cHDL

El andlisis de ROC indica que el punto de corte (154.50) tuvo una sensibilidad del
77.1% y una especificidad del 37.7% para prediccion de Riesco cardiovascular,
ademas de un area bajo la curva de 0.723 este valor indica la probabilidad de

clasificar correctamente un par de individuos sano y enfermo (positivo, negativo).
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Se suele aceptar como valor aceptable de discriminacion cuando supera el 0.7

denominada regular-alta precision de prediccion.

Punto de
Sensibilidad | Especificidad
. ROC Curve corte
AUC=0.72 150.50 771 .393
] 151.50 771 389
2 051 152.50 771 385
153.50 771 381
» 0.4+
15450
0.29
155.50 .743 377
0.0 T T T T 15650 714 372
o0 02 04 08 08 1.1
1 - Specificity

Grafica 6: Asociacién del indice cLDL/cHDL y el RCV cualitativo.
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Grafica 7: Asociacién del indice TGL/cHDLy el RCV cualitativo

El analisis de ROC indica que el punto de corte para el indice TG/cHDL 160.50, tuvo

una sensibilidad del 74.3% y una especificidad del 35.1% para prediccion de Riesco
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cardiovascular, ademas de un area bajo la curva de 0.720 este valor indica la
probabilidad de clasificar correctamente un par de individuos sano y enfermo
(positivo, negativo). Se suele aceptar como valor aceptable de discriminacion

cuando supera el 0.7 denominada regular-alta precision de prediccion.

El punto de corte de esta escala continua que determino la sensibilidad y
especificidad mas alta en cada curva es aquel que presenta el mayor indice de
Youden, calculado segun la formula (Sensibilidad+ Especificidad -1). Graficamente,
éste corresponde al punto de la curva ROC mas cercano al angulo superior-
izquierdo del grafico (punto 0,1), es decir, mas cercano al punto del grafico cuya
sensibilidad = 100% y especificidad = 100% (Jaime C et al 2012).

CONCLUSION
Estilos de vida poco saludable, con alto contenido en azucares y grasas saturadas

ha influido considerablemente en esta poblacion a tener sobrepeso y obesidad, lo
gue conlleva a alterar el metabolismo de lipidos. Las alteraciones del metabolismo
de lipidos; aumento en triglicéridos, y colesterol aterogénico (LDL), y disminucion
del colesterol protector (HDL), son alteraciones que favorecen el desarrollo de

aterosclerosis y por consiguiente graves complicaciones cardiovasculares.

Los indices aterogénicos miden directamente el riesgo de formacion de placa
ateromatosa en las paredes de las arterias, pero sus valores sobre los niveles
referenciales se relacionan con la probabilidad de presentar enfermedad
cardiovascular a futuro. En la poblacion de estudio méas del 50% presenta un valor
medio superior a los niveles referenciales, en los tres indices aterogénicos (CT/HDL,
LDL/HDL y TG/HDL) es decir 1 de cada 2 individuos de la poblacion presentan

Riesgo cardiovascular.

La correlacién de estos indices aterogénicos y la escala de Framingham mostro una
sensibilidad superior al 70% y una Especificidad de 30%, con un 72% de precision

diagnéstica clasificada como de regular-alta frente al Riesgo cardiovascular
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PERSPECTIVAS
Fomentar los estilos de vida saludable en esta poblacion, con programas educativos

en la salud, enfocados a disminuir la ingesta de azucares, grasas saturadas, y
disminuir la vida sedentaria para disminuir los factores de riesgo que contribuyen al

desarrollo de las enfermedades cardiovasculares.
Para lo cual se sugieren las siguientes acciones:

s Implementar programas de Intervencion para modificar estilos de vida no
saludables, como el sedentarismo y mala alimentacion.

% Realizacion constante de estudios de laboratorio para su control y
tratamiento en el riesgo cardiovascular.

% Implementar los indices aterogénicos como analito en el esquema de

diagnéstico primario de enfermedades cardiovasculares.
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ANEXOS

Carta de consentimiento informado
UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE MORELOS

FOLIO
CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo doy fe de que he recibido
informacion detallada, oral y escrita informacién completa sobre los objetivos de
este estudio y que entiendo los mismos; de que he tenido oportunidad de evaluar
mi participacion en el estudio, y de discutir en mismo con mi médico. Entiendo que
me extraerdn una muestra de sangre y me tomaran mediciones corporales, tales
como; Circunferencia de Cintura, circunferencia de cadera, peso, y talla. También
entiendo que parte de la sangre obtenida para realizarme pruebas de biometria
hematica, glucosa y perfil lipidico, pueden ser utilizadas para otros examenes de
laboratorio que los investigadores de este estudio establezcan dependiendo de
mis caracteristicas y doy mi autorizacion para que se evalué anénimamente para
fines de investigacion.

Entiendo que también se me solicitara responder a un formulario de preguntas
sobre las actividades cotidianas, relacionadas a mi estilo de vida, estado fisico,
mental y social. Ademas, reitero que he decidido participar voluntariamente en
este estudio y entiendo que puedo retirar mi consentimiento para participar en el
mismo en cualquier momento.

Firma del Paciente Fecha

Nombre del testigo Firma
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Cuestionario estilos de vida y factores sociodemograficos.
e UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE
/3Ll MORELOS

P
2 5Sc=c=5

UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL
ESTADO DE MORELOS

Proyecto: Dislipidemias e indices aterogénicos como predictores de riesgo
cardiovascular en trabajadores de la Universidad Autonoma del Estado de
Morelos.

CUESTIONARIO DE RIESGOS A LA SALUD

e o L LR

Nombre

Apellido Paterno Apellido Materno Nombre(s)
Fecha de nacimiento _ / /

Nombre del encuestador Clave |:|

¢Firmo usted la carta de consentimiento informado?
1Si 2 No

Datos sociodemograficos
¢Trabaja en la UAEM? 1 Si 2 No

¢En que drea? Tel/Ext.
Sexo: 1 Hombre 2 Mujer

¢Cudl es su edad, en afios cumplidos anos
¢Cudl es su estado civil?

a) Casado (a) b) Unidn libre c) Soltero (a)

d) Separado (a) e) Divorciado (a) f) Viudo (a)
Escolaridad en afios

Primaria

Secundaria

Preparatoria

Carrera técnica

Carrera profesional

Posgrado
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Tabla clasica de riesgo de Framingham

'::::' Puntos ":;:l“ 5 :':;: Puntos Colest. -total  Puntos PAS Puntos
a0 -12 20 -2 2526 T 139151 -3 GE-104 -2
31 - 11 31 -1 27-29 G 152166 -2 105112 -1
32 -9 32.33 ] 2032 5 167-182 -1 113120 0
33 - B 24 1 3335 4 183199 0 121.129 1
24 - B 35-36 2 26-38 3 2002159 1 130139 2
a5 -5 37-38 3 3542 2 220235 2 140-149 3
36 -4 39 4 4346 1 240262 3 150-160 L
37 -3 4041 5 47-50 ] 263288 4 161172 5
38 -2 42-43 G 51-55 -1 289315 5 173185 &
39 -1 4445 7 5660 -2 316-330 &

40 {0 46-47 8 G166 -3
41 1 482459 9 67-73 -4
42-43 2 5051 10 74-80 -5
A4 3 52.54 11 B81-87 - B
4548 4 55-56 12 2296 i
47-48 5 57-59 13
4950 & BO-G1 14
51.52 T G264 15
5355 a B5-6T 16
56-60 2] BE-TO i7
61-67 10 T1-73 18
G8-T4 11 74 19
Otros Factores Puntos
Tabaguisma i)
Dizbetes: Hombres 3
Mujeres [+
Hipertrofia Vizda. 9
Puntos v Riesgo coronario a los 10 anos
Puntos Riesgo Puntos Riesgo Puntos Riesgo Puntos Riesgo
<1 < 2% 9 5% iT 13% 25 27%
2 2% 10 B 18 14% 28 29%
3 2% 11 B% 19 16% 27 31%
A 2% 12 T% 20 18% 28 33%
5 3% 13 2% 21 19% 29 36%
& 3% 14 9% 22 21% 20 38%
7 4% 15 10% 23 23% 31 40%
a 4% 16 19% 24 25% 32 42%
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Tabla de riesgo de Framingham por categorias (Wilson), segln colesterol total.

(Riesge de enfermedad coronaria total)
PASO 1
EDAD |
PUNTUACION PASH 5
Hombre Mujer HDL
30-34 1 g COLESTEROL
9539 0 .4 PUNTUACION
4044 1 d Hombre  Mujer TAELA PARA LA CUANTIFICACION DEL
4548 2 3 =35 2 5 RIESGO EM FUNCION DE LA PUNTUA-
50-54 3 & 35-44 1 2 Riesgo de ECV (10 afos)
:3':3 ; ; 453:2 E ; PUNTOS Hombre  Mujer
6569 6 8 =60 2 3 2 2% -
70.74 7 8 1 2% 2%
(1] 30 2%
0450 & 1 39 2%
PASOD 2 PRESION ARTERIAL ; % o
DIABETES | HOMBRES 3 7% -
PUNTUACION Sistdlica Diastalica 4 T 4%
Hombre  Mujer <B0 B0E4 85.89 9089 »100|[5 8% A%
- . 5 50 M 6 10% 5%
. ) . 190,129 . 7 13% 6%
130-139 1P, & 6% T
oo s 140159 2p1cs g 0% 8
=160 3 Pas. 10 EEN 24
FUMADOR /A | —— 11 31% 11%
[ PUNTUACION 19 Ity 1.3%
Hombre  Mujer PRESION ARTERIAL MUJERES 13 45% 15%
NO 0 o Sistolica Diastdlica 14 >53% 18%
f 5 2 <80 80-84 8589 9099 -100||, . 5% 0%,
=120 ﬂ_cl 16 =53% 244,
120-1239 o Plos. =17 =53% =2T%
130139 0 Plos.
PASG 4 140-159 ? Plos
Colesteral >160 2l
total
PUNTUACION Cuando la PA. sistdlica v diastdlica aportan
Hombre Mujer distinta puntuacion se utiliza el mayor de los
valores.
=160 -3 2
160-199 0 0
200-239 1 1
240-279 2 1
=280 3 3

67



Tabla de riesgo de Framingham por categorias (Grundy). ECV: enfermedad

cardiovascular.

TABLA PARA LA CUANTIFICACION DEL
RIESGO EM FUNCION DE LA PUNTUA-

Riesgo de ECV grave o
eventos "duros” {10 anos)

PUNTOS  Hombres Mujeres
0 2% 1%
1 2% 1%
2 3% 2%
3 4% 2%
4 5% 2%
5 % 2%
& T% 2%
T % 3%
a 13% 3%
9 16% 3%
10 20% 4%
11 25% TH
12 30% 2%
13 45% 11%
14 =4 5% 13%
15 =45% 15%
16 =45% 18%
=17 =4 5% =20%

(Riesge de “hard CHD" 0 "eventos duros”)
PASD 1
EDAD |
PUNTUACION
PASD B
Hombre Mujer HOL
30-34 -1 9 COLESTEROL
35-39 0 -4 PUNTUACION
A4 1 0 Hombre Mujer
4545 2 3 <35 2 5
50-b4 3 8 35.44 1 2
55-59 4 7 45-49 0 1
60-64 5 8 50-59 0 0
6569 G 8 =60 s -3
T0-74 7 8
Pas0 B
PASD 2 FPRESION ARTERIAL
CIABETES | HOMBRES
PUNTUACION Sistdlica Diastdlica
Hombre Mujer <80 B0-B4 B8589 9099 =100
MO 0 0 =120 0 Flos,
= 9 4 120129 0 Ples.
130-139 1 Fto.
PASD 3 1;12;.59 2 Floa.
FUMADOR, A | C 4 Fos.
[ PUNTUACION
Hombre Mujer PRESION ARTERIAL MUIERES
MO o a Sistélica Dias;ﬁlica
s o 5 <80 B0-34 B8589 9099 =100
<120 3Pos
120129 0 Pl
130139 0 Pos.
X 2 Plos.
BASO 4 140159
Colesterol >160 allrles:
tatal
PUNTUACION Cuande la P.A. sistdlica y diastdlica aportan
- distinta puntuacién se utiliza el mayor de los
Hombre Mujer valores.
<160 -3 -2
160-199 0 0
200-239 1 1
240-279 2 1
=280 3 3
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Riesgo relativo segun tablas de riesgo de Framingham por Categorias (Grundy)
(Hombres).

Lgf::u 30-34 | 35-30 | 40-44 | 45-40 | 50-54] 55-50 | so-4 | 6580 | 7074

vl 296y | (3% | (3% | (4% | (5% T4 | (8%) | (10 13%)| Rieags | Baige

mﬁﬂ_:}{}[}{:tjf}t}tm{ )| Birege | uage
Punto Total Hard
+ GHIE eHog
1] 2% | 2%
1 U U 3% | 2%
2 2,0 0 4% | 3%
3 2,6 5% | 4%
4 36| 2,3 [ 7% | 59
& 26| 26 B9 | 6%
[ 313‘ 3!'3 1 10%| 1%
7 3.3 g 13% | 9%
8 ] 3,2 16% | 13%
9 2,9 209 | 169%
10 3.1 25%| 20%
11 g 3 31%| 25%
12 2.8 |37%| 30%
13 : 459 | 35%
=14 6.6 R = 539G =458

Bajo limite de riesge B Limite Bl Levemente por encima del limite de riesgs ] Riesgo alto I

FTotal CHD: Enfermedad coronaria total.

#Hard CHD: "eventos durcs”, eguivalente a muerte coronaria e infarto de miocardio.

*Bajo nivel de riesgo es aquella persona de la misma edad, con una tension arterial =120/ 80 mmHg,
con colestergl total entre 160-199 mg /dl, un HDL-colesterol =45 mg/dl, no fumador y no diabético.

Tabla (D'Agostino hombres), puntuacion de arriba prevencién primariay
puntuacion de abajo para prevencion secundaria.
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Prebabilidad de evento coronario en 2 anos en hombres de 3574 anios sin enfermedad cardicvascular previa.

Edad HOL-c Diabetes PAS
3539 0| | Coles. total 25 30 35 40 4550 60 70 80 || g =3 No tto. >l to.
anaa 1| | 160 8 7 65 43 2 1 0[ <10 0 <110 O
170 8 7 6 5 44 2 1 0 110124 1 110114 1
45-489 3 | 1ap g 7 &8 5 5 4 3 3 1 125144 2 115124 2
5054 4| | 130 9 &8 7 6 5 4 3 2 1| Tsbaco 145164 3 125134 3
55.59 &l | 200 8 8 76 55 3 2 1||lpo=0 165184 4 135144 4
B0-64 7| | 210 w s 76 65 4 3 2 5 a 185214 5 145154 &
6560 9 ggg ig g g ; g g : : 2 - =215 & 155216 &
i Z -
70-74 10| | 949 10 9 8 7 76 5 4 3 ~215 6
250 11 9 8 & 7 6 5 4 3
260 11 10 9 & 7 6 5 4 3
270 110 9 8 7 7 5 4 3
280 1110 9 & B8 7 & 5 4
290 1210 9 9 B8 7 & 5 4
300 12 11 10 @ 8 7 6 5 4
Puntas Probabilidad (2 afios] Puntas Probabilidad (2 afios) Puntos Probabilidad (2 afios)
0 0% 14 1% 78 17%
2 0% 16 2% 30 24%
4 0% 18 4 32 3%
& 0% 20 4% 34 43%
E 0% 22 5%
10 1% 24 0%
12 1% 26 12%
Probabilidad de recidiva coronaria en los 2 anos en hombres de 4574 anos con enfermedad coronaria o trombosis cerebral
Edad HDL-c Diabetes
3590 0 Coles_total 25 30 35 40 45 BO &0 70 BO Si=4
160 10 9 7 6 5 4 3 1 0
40441\ yap 11 9 8 7 6 5 3 2 1||Me=0D
4549 3 || 180 11 10 8 7 & 5 4 2 1
5054 4 (190 12 10 9 8 7 6 5 3 2
5559 & || 200 12 11 9 8 7 & 5 3 2
g0.64 7 || 210 13 11 10 9 7 7 5 4 2
220 13 11 10 © 8 7 5 4 3
6569 9 |l 5q 13 12 10 9 8 7 & 4 3
7074 100 94 14 12 11 10 9 8 6 &5 4
250 14 13 11 10 9 8 & 5 4
260 15 13 12 10 9 8 7 5 4
270 15 13 12 11 10 9 7 & 5
280 15 14 12 11 10 9 7 & 5§
2090 16 14 13 11 10 9 8 & 5
300 16 14 13 12 11 10 & 7 &
Puntos Probabilidad (2 afios] Puntos Probabilidad (2 afios) Puntos Probabilidad (2 afios)
0 3% 10 T% 20 14%
] A%, 12 =, 237 17%
4 A%, 14 0%, 74 10%
5 5% 16 11% 26 7%,
E 6% 18 13% 28 25%
30 29%
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Tabla (D'Agostino mujeres), puntuacion de arriba prevenciéon primaria 'y

puntuacion de abajo para prevencion secundaria.

Sin menopausia HOL-c Diabetes PAS
Edad Coles. total 25 30 35 40 45 50 60 70 B0 No=0 No tto. Si tto.
meoqlR 63333 iig|leatewe o cae o
4044 1 |igo 5 5 433 3 3 10 Tabaco 110114 1 115124 2
45.49 3| | 180 S 5 4 4 3 3 7 1 1 115124 2 125134 3
5054 4| | 300 6§ 5 443 3 2 1 1| |M=% 125134 3 135144 4
55-50 &| [210 6§ 5 5 42 3 2 11 Si=2 135154 4 145154 5
BO-G4 7| | 220 6 5 5 44 3 2 21 Alcohol | 155164 5 155164 6
65-69 a gig g g E g : f‘{ g ; ; 165184 6 165194 T
7074 10| | 5a0 - 04 0 | 485494 7 195214 8
: 260 7 B 5 54 4 3 3 2 640 -1 | 195214 8 215234 9
Menopausia
Edad 270 7T 6 6 5 5 4 3 3 9 215234 O = 235 10
280 T 68 6655 4 3 3 2 > 235 10
3548 17| | za0 7T 6 655 4 4 3 2
50-74 46| | 300 T 7 855 5 4 3 3
Si presenta menopausia Si no presenta mencpausia
Puntos  Probabilidad Puntos  Probabilidsd  Puntos  Probabilidad  Pumtos  Probabilidad  Puntos  Probabilidad
0 0% 14 0% 28 3% 0 0% 14 9%
2 0% 16 0% 30 6% 2 0% 16 3%
[l [E 18 e 32 11% ] 0% 18 5%
[ 0% 20 0% 34 18% B 0% 20 9%
8 0% 22 1% 36 31% g 0% 27 16%
10 0% 24 1% 10 1% 24 27%
12 0% 26 % 12 1% 26 43%
Probabilidad de enfermedad coronaria a los 2 afios en mujeres entre 35-74 afios sin enfermedad cardiovascular.
Madels sin triglicéridos.
Edad HOL-c Diabetes PAS
3539 o || Coles.total 25 30 35 40 45 B0 80 TO BO || g-g =110 o
160 0 9 7 & 5 4 3 1 0 110114 1
4044 1 (| 170 11 9 & T & 5 3 2 1 ||[No=0
4549 2 || 180 11 10 8 7 6 5 4 2 1 115124 3
E0.54 3 || 190 12 10 9 8 7 & 4 3 2 125134 1
200 12 11 9@ 8 7 & 5 3 2| Tabaco 135144 5
5552 4 |19 13 11 10 9 8 7 5 4 2 145154 G
6064 B (| 220 13 12 10 9@ & 7 5 4 3 ||Mo=0 155-164 7
240 14 12 11 10 @ 8 B8 & 4
074 T || 550 14 13 11 10 9@ 8 7 5 4 185-194 9
260 15 13 12 11 9 9 7 & 4 195-214 10
270 15 13 12 11 10 8 7 6 & 215224 11
280 15 14 12 11 10 9 8 & & 225244 12
290 16 14 13 12 10 10 8 T 5 = 245 13
200 16 14 13 12 11 10 8 T &
Puntas Prahabilidad Puntos Probabilidad Puntos Probabilidad
0 1% 12 2% 24 %
Z 1% 14 3% 26 &%
E] 1% 16 3% 25 o%
& 1% 12 A% 30 11%
2 20 Z0 5% 32 13%
10 T 77 5% 34 16%
36 19%
38 22%
Probabilidad de recidiva enfermedad coronaria a los 2 afos en mujeres entre 35-74 anos con enfermedad coronaria previa o
tromibosls cenebral,
(Fuente: cita bibliografica 22)
Figura 5

Nuevas tablas de riesgo de Framingham | D'Agosting) en mujeres; armba, prevencidn primaria; abajo, prevencidn secundaria.
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Limites de referencia utilizados en el estudio.

Desnutricién <18.5kg/m? OoMS
Normal: 18.6 a 24.Kg/ m?

Sobrepeso: >25.0 Kg/ m?

Preobesidad: 25.0-29.9 Kg/ m?

Obesidad: >30.0 Kg/ m?

Obesidad de clase | 30.0 -34.9Kg/ m?

Obesidad de clase Il 35.0-39.9 Kg/ m?

Obesidad de clase Il > 40.0 Kg/ m?

Mujeres: <80cm IDF
Hombres: <90 cm

Mujeres: £0.8cm OMS
Hombres: <1cm

Presién Arterial Optima: < 120 mm Hg NOM-030-SSA,-2017

Presién Arterial Subdptima: 120 - 129 mm
Hg

Presion Arterial Limitrofe: 130 - 139 mm
Hg

Hipertension Grado 1: 140 - 159 mm Hg
Hipertension Grado 2: 160 - 179 mm Hg
Hipertension Grado 3: 180 mm Hg
Presién Arterial Optima: < 80 mm Hg

Presién Arterial Subdptima: 80 — 84 mm
Hg

Presién Arterial Limitrofe: 85 - 89 mm Hg
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Hipertension Grado 1: 90 - 99 mm Hg
Hipertension Grado 2: 100 - 109 mm Hg

Hipertensién Grado 3:110 mm Hg

<200 mg/dl Deseable ATP- Il
200-239 mg/dl Limite alto

> 240 mg/dl Alto

<40 mg/dl Bajo ATP- Il
> 60 mg/dl Alto

<100 mg/dl Optimo ATP- Il
100-129 mg/dl Casi optimo

130-159 mg/d| Limite alto

160-189 mg/dl Alto

> 190 mg/dl Muy alto

<150 mg/dl Normal ATP- Il
150-199 mg/dl Limite alto

200-499 mg/dl Alto

>500 mg/dl Muy alto

Normal: €100 mg/dl Nom-015-SSA2-2015
Prediabetes: 100-125 mg/dI

Diabetes > 126 mg/dI

Normal: 2-20mcU/ml Vazquez CC;2003)

Hiperinsulinemia: >20mcU/ml

Normal: <3.0 Belén L; 2014
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Elevado: > 3.0

Normal Hombres: <4.5 Millan J;2010

Normal Mujeres: <4.0

Normal Hombres: <3.0 Millan J;2010

Normal Mujeres: <2.5
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