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RESUMEN

En el presente estudio se realizé la determinacién de colesterol y
triglicéridos en pacientes de terapia intensiva y se llevd a cabo una
correlacién y una comparacioén con la escala de mortalidad APACHE |lI.

OBJETIVO: Identificar la correlacién de mortalidad con la medicién de nivel
bajo de colesterol y triglicéridos altos contra mortalidad de la escala de
APACHE II.

MATERIAL Y METODOS: Area de investigacion clinica. Estudio longitudinal,
comparativo y prospectivo.

RESULTADOS: En 25 pacientes del sexo masculino, se observd que 8
pacientes (32%) se encontraron con una calificacion de APACHE Il con una
mortalidad mayor del 90% y 12 pacientes (48%) se encontraron con una
calificaciéon de APACHE Il por arriba de 60%, el resto presenta calificacion
por debajo de 45%.

Se observd en el sexo femenino, que I5 pacientes (42.85%) se
encontraron con una calificacion de APACHE Il por arriba de 90% y el resto
se encontro por debajo de 60%.

Las cifras de colesterol en I3 pacientes (52%) del sexo masculino se
encontraron con cifras por debajo de 100 mg/dl y que alrededor de 10
pacientes (40%) se encontraron con cifras de colesterol cercanos a 70 mg/d|
0 menor a esas cifras.

Mientras que las cifras de colesterol en pacientes del sexo femenino se
pudo observar que 16 pacientes (45.71%) tuvieron cifras menores de 100
mg/dl y que 11 pacientes (31.42%) se encontraron con cifras menores de 60
mg/dl.

En las cifras de ftriglicéridos se observé que 8 pacientes (13.33%) se
encontraron con cifras por arriba de 300 mg/dl y que 21 pacientes (35%)
recabados se encontraron con cifras mayores a 200 mg/dl y solo 2 pacientes
(3.33%) se encontraron cifras arriba de 400 mg/dl, de un total de 60
pacientes.

CONCLUSIONES: Las cifras mas significativas de colesterol bajo fueron en
el segundo y tercer dia, para luego volver a disminuir mas en el dia 5, por lo
tanto podemos decir que todos aquellos pacientes con cifras de colesterol
por debajo de 50 mg/dl, que ademas se mantuvieron por mas de tres dias
presentaron una correlacion significativa con la escala de sobrevida
APACHE Il mayor, con lo que se increment6 la mortalidad.

PALABRAS CLAVE: Colesterol, triglicéridos, escala de sobrevida APACHE
I, correlacion, comparacion.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Después de haber revisado que el colesterol sérico disminuido se presenta
en aquellos pacientes graves que ingresan a la terapia intensiva y que se
encuentra relacionado con la aparicion de complicaciones como la
prolongacién del manejo del paciente con ventilador, asi como la aparicion
de infecciones. Nos planteamos la siguiente pregunta: ;El riesgo de
mortalidad se relaciona con el nivel bajo de colesterol y los niveles altos de
triglicéridos en pacientes que ingresan a la terapia intensiva del Hospital
General “La Villa”?

ANTECEDENTES

Para poder entender la fisiopatologia de la hipocolesterolemia, es
necesario revisar la fisiologia y el metabolismo del colesterol y los
triglicéridos para que al final se describan los trastornos que se presentan
con la misma.

El colesterol en realidad esta formado por varios tipos de particulas
diferentes de diversos tamanos y consistencias.

Las lipoproteinas (LP) son macromoléculas que estructuralmente estan
formadas por una parte lipidica y una proteica, cuya funciéon es empaquetar
los lipidos insolubles en el plasma proveniente de los alimentos (exdgeno) y
los sintetizados por nuestro organismo (enddégenos), que son transportados
desde el intestino y el higado a los tejidos periféricos y viceversa;
devolviendo el colesterol al higado para su eliminacion del organismo en
forma de acidos biliares.’

En la actualidad, las lipoproteinas se clasifican segun su densidad en:

wF VLDL, lipoproteinas de muy baja densidad
& IDL; lipoproteinas de densidad intermedia
wF LDL; lipoproteinas de baja densidad
i HDL, lipoproteinas de alta densidad.

Hablando de su estructura, éstas estan formadas por una parte lipidica, y
una proteica. Dentro de la lipidica encontramos colesterol esterificado y no
esterificado, triglicéridos y fosfolipidos y en la parte proteica a las
apolipoproteinas.’

El colesterol en su forma esterificada se va a encontrar en el centro o core
de la lipoproteina, y el colesterol no esterificado lo vamos a encontrar en una
capa mas superficial junto a los fosfolipidos. El colesterol es una molécula
derivada de los esteroides, y es esencial para nuestro organismo, esta
presente en todas las células formando parte de las membranas celulares,
en pequeia cantidad y no por eso menos importante, en el sistema nervioso



central recubriendo las vainas de mielina. Es precursor de hormonas
esteroideas (progesterona, estrogeno, testosterona y corticoesteroides). En
la piel y por accion de los rayos solares se transforma en vitamina D."

El ser humano dispone de colesterol gracias a dos vias: la exdgena
directamente a través de los alimentos y la enddgena que en su mayoria se
sintetiza en el higado."

La mayor parte de la grasa ingerida se halla en forma de triglicéridos que
en la luz intestinal son hidrolizados a acidos grasos y glicerol. Estos se
absorben y luego pasan a la circulacion. Los acidos grasos de cadena menor
a 12 atomos de carbono circulan en la sangre unidos a la albumina, o sea
independientemente de las lipoproteinas. Los acidos grasos de cadena larga
son eterificados rapidamente y convertidos en triglicéridos y se transportan
dentro de las lipoproteinas en el nucleo o core junto al colesterol.’

Los fosfolipidos se encuentran mas superficialmente formando una
monocapa lipidica. Poseen una parte hidréfoba hacia adentro y una hidrofila
hacia fuera. Entremezclados entre éstos encontramos a moléculas de
colesterol no esterificados. Y por ultimo, se encuentran unas proteinas
especificas denominadas apolipoproteinas, cuya funcion es mantener la
estructura de la lipoproteina y regular el metabolismo y el transporte de las
mismas, en su mayoria son sintetizadas por el higado y algunas otras por el
intestino delgado, fueron denominadas en un orden alfabético arbitrario en
apoA, apo B yapoC."

Apo A. Se subclasifican en: A I, All y A IV. Se encuentran sobre todo en
las HDL; pero también en los quilomicrones, desempefia un papel clave en
el mantenimiento de la integridad de las particulas de HDL, ademas activan
la enzima de L-CAT que esterifica el colesterol plasmatico libre."

Apo B. Existen dos tipos: las apo B- 48 y las apo B-100. La apo B-48
constituye la estructura de los quilomicrones y permite su secrecion desde el
higado y se sintetiza en el intestino delgado. La apo B-100 se sintetiza en el
higado, se encuentra en las VLDL, LDL y HDL es esencial para el
ensamblaje y secrecion de las VLDL por el higado y es el ligando para la
union de la lipoproteina con el receptor de LDL, quien las transporta al
interior celular. La apo B 48 y la apo B 100 estan codificadas por el mismo
gen, solo que la apo B 48 contiene el 48 % de la longitud total de la apo B
100 y se expresan en lugares diferentes.’

Apo C. Se conocen diferentes clases de apo C; la apo Cl, la apo Cll y la
apo CIll, que se encuentran formando parte de todas las lipoproteinas ,la
apo Cll es activadora de la lipoprotein lipasa (LPL) y la apo CllII es inhibidora
de la LPL y ademas inhiben la captacion hepatica de quilomicrones y restos
de VLDL."



Apo E. Aparte de ser sintetizada por los hepatocitos, también se forma en
otras células como los macréfagos, las neuronas y las células de la glia. Se
encuentra en todas las lipoproteinas (los quilomicrones, IDL, VLDL, LDL) y
su funcion es servir de mediadora de la captacion de estas lipoproteinas por
el higado tanto por el receptor de LDL como por la proteina relacionada con
el receptor de LDL (LRP)."

Las lipoproteinas se diferencian entre si por la distinta proporcion de
colesterol, triglicéridos y fosfolipidos que contienen, asi como por las
distintas apoproteinas integradas en su estructura; pero en la actualidad se
les clasifica segun su densidad en:

Quilomicrones; en los que encontramos mayor proporcion de triglicéridos
(55 a 95 %) y relativamente baja en fosfolipidos y colesterol. Su principal
componente es la apo B 48 y transporta grasa proveniente del intestino al
higado.?

Las VLDL, IDL, LDL son sintetizadas por via endogena (por el higado),
poseen una estructura dinamica, porque van variando su estructura a
medida que circulan por el plasma perdiendo triglicéridos gracias a la
lipoprotein lipasa ubicada en los capilares. Se caracterizan por tener sobre
su estructura la apolipoproteina B 100.2

Las VLDL, son ricas en triglicéridos, pero contienen un poco mas de
colesterol que los quilomicrones. Las IDL, y LDL van dejando triglicéridos y
aumentando su contenido en colesterol; las LDL tienen hasta un 50 % de
colesterol, estan encargados de transportar el colesterol del higado a los
tejidos periféricos y depositarlos.2

Las HDL se caracterizan por su alto contenido de colesterol (20-30%),
proteina y relativamente alto contenido de fosfolipidos. Generalmente son
divididas en dos subclases: las HDL2 y HDL3. Las HDL2 son grandes y
menos densas; y las HDL3 son menores y mas densas. Sus principales
apoproteinas son las apo Al y apo All, que se encargan de transportar el
colesterol de la sangre y de los tejidos al higado y facilitar su eliminacion,
por lo tanto la HDL es la encargada de regular su proporcion. De ahi su
nombre de “colesterol bueno”.?



METABOLISMO

El transporte de la grasa proveniente de la dieta (grasa exdgena), desde
el intestino al higado, esta mediado principalmente por quilomicrones. A lo
largo de este sistema hay una enzima implicada la Lipoproteinlipasa (LPL):
ésta es una enzima capaz de hidrolizar los triglicéridos en diacilglicéridos,
monoglicéridos, hasta llegar a liberarse acidos grasos y glicerol. Dicha
enzima se encuentra adherida a las paredes de los capilares sanguineos, es
sintetizada por las grasas y el musculo, y utiliza a los fosfolipidos de las
lipoproteinas y a la Apoproteina C.?

Una vez liberados los acidos grasos, una pequefia proporcion circula
libremente en plasma unidos a la albumina y un volumen mayor es
transportado a los tejidos; se ha demostrado que la insulina estimula a la
LPL, siendo ésta una de las principales causas de patologia agregada en la
diabetes.?

El transporte de los lipidos desde el higado hacia los tejidos periféricos y
de éstos nuevamente al higado se realiza a través de los intercambios
metabolicos de las VLDL, IDL, LDL y HDL; donde la principal enzima
implicada es la Lipasa de Triglicéridos Hepatica (HTGL). Esta enzima es
miembro de una familia de enzimas que comprende a la LPL y a la lipasa
pancreatica. Es sintetizada por el higado e interactua con las lipoproteinas
en los sinusoides hepaticos, esta enzima es capaz de eliminar triacil
glicéridos (TAG) de los restos de VLDL y IDL promoviendo de este modo la
conversién de VLDL en LDL y por este mecanismo en la depuracion de los
restos de quilomicrones y en la conversiéon de HDL2 en HDL3 en el higado
por la hidrdlisis de los TAG y del fosfolipido presente en ésta.?

Otro sistema enzimatico muy importante es el de la Lecitina Colesterol
Tranferasa (LCAT) enzima que cataliza el fosfolipido superficial y el
colesterol libre en esteres de colesterilo y lecitina, éstos son transferidos a
las VLDL vy finalmente a las LDL, utiliza como cofactor a las Apo A1. Esta
enzima también se secreta en higado y circula en plasma junto a la HDL.?

Por ultimo, hay otra enzima muy implicada que es la Proteina de
Transferencia de Esteres de Colesterol (CETP) que intercambia los esteres
de colesterilo que contienen las HDL con TAG de los quilomicrones y las
VLDL, de esta manera acelera la eliminacién de triglicéridos del plasma y
regula la proporcion entre colesterol libre y esterificado.?

Se ha demostrado que los sujetos normolipémicos eliminan la mayor parte
de la grasa dietética de la circulacion a las 8 horas de la ultima ingesta. Ya
en la mucosa intestinal los triglicéridos y el colesterol se incorporan al nucleo
de los quilomicrones, éste ultimo es segregado a los linfaticos y transportado
al torrente circulatorio a través del conducto toracico. Durante su recorrido
los quilomicrones pierden sus apoproteinas A1, A2 y A4 pero adquieren la



Apo C que es el cofactor de la LPL y la Apo necesaria para su interaccion
con el receptor de células hepaticas.?

Los quilomicrones maduros entran en contacto con esta enzima y como
resultado obtenemos un quilomicrén residual o remanente que finaliza su
etapa en el higado. Sabemos que al hablar del transporte de quilomicrones
nos referimos al transporte exoégeno.?

El transporte enddégeno se refiere precisamente al sistema de transporte
de lipidos desde el higado a los tejidos periféricos.?

En el hepatocito los acidos grasos que no siguen la via oxidativa para la
produccion de energia o cuerpos cetonicos son esterificados formando TAG
y esteres de colesterilo de las VLDL, una vez en el torrente circulatorio son
objeto de intercambios metabdlicos, mediante los cuales ceden Apo E a las
HDL e interaccionan con la LPL nombrado anteriormente, el resultado es
una particula mas pequena la Lipoproteina de Densidad Intermedia (IDL).3

La disminucion del nucleo o core de la particula produce la pérdida de
ciertos componentes de su zona superficial; fosfolipidos, colesterol,
apoproteinas, lo que va a dar origen a las HDL. Como ya conocemos a las
IDL, en su particula contienen Apo B100 y Apo E de esta manera pueden ser
aclaradas del plasma e internadas por el hepatocito por medio de un
receptor especifico llamado el receptor de LDL que reconoce la Apo E.?

Ademas de ser ingresados pueden quedar circulando en el plasma y dar
origen a las LDL; la enzima encargada de dicha transformacién es la Lipasa
Hepatica, de la que se conoce poco acerca de su mecanismo.?

Dichas IDL pierden triglicéridos y practicamente toda la Apo E quedando
una molécula muy rica en esteres de colesterol y contienen una unica
molécula de Apo B100 que es la LDL.?

Ya se mencion6 la proveniencia de las IDL. Pueden ser secretadas
directamente por el higado y la regulacién de su sintesis es muy compleja e
intervienen factores ambientales, dietéticos y genéticos. El contenido de
esteres de colesterol de las LDL es superior a las VLDL e IDL, ello significa
qgue este contenido aumentado es debido a lipidos transferidos desde la HDL
mediante una enzima PTEC (Proteina de Transferencia de Esteres de
Colesterol). La funcion basica de las LDL es transportar colesterol a los
tejidos periféricos y también al higado donde son catabolizados.?

El receptor especifico de LDL es una glucoproteina que se encuentra en la
superficie de casi todas las células del organismo; por su regién N terminal
se une a la Apoproteina B100 en el caso de la LDL y por la Apo E en la IDL.
Una vez producida la unién entre la LDL vy el receptor, este complejo se
ingresa formando un endosoma que se fusiona al lisosoma y las enzimas



que contiene disgregaran e hidrolizaran los distintos componentes de la
LDL. El colesterol liberado ejerce una serie de autorregulaciones:

1. Suprime la sintesis de receptores de LDL

2. Inhibe la HMGCoa (Hidroxi-Metil-Glutaril Co enzima) limitante en la
sintesis de colesterol.

3. Activa la LCAT enzima que estimula la esterificacion de colesterol y su
posterior acumulacién.?

La expresion de este receptor es fundamental para madurar la
concentracion de LDL y de colesterol circulante. Factores dietéticos,
endocrinolégicos, farmacolégicos y genéticos pueden modificar la expresién
y la actividad del receptor. Disminuyen su actividad enzimatica las dietas
ricas en grasa y acidos grasos saturados, el hipotiroidismo, los gestagenos,
y los defectos genéticos y ciertos farmacos.?

Por ultimo nos vamos a referir al transporte de las HDL o lipoproteina de
alta densidad que algunos autores lo consideran transporte centripeto de
colesterol. Las HDL son sintetizadas y secretadas tanto en el higado como
en el intestino. La principal funcion de las HDL es la de actuar como
reservorio de Apoproteinas C y E que son requeridas en el metabolismo de
los quilomicrones y las VLDL.?

Las HDL nacientes que normalmente no se encuentran en el plasma
debido a que interactuan con la enzima LCAT que esterifica el colesterol y
las convierte en moléculas esféricas, se denominan HDL3 las cuales con la
incorporacidén de mas esteres de colesterol se convierten en HDL2, a su vez
estas particulas transfieren esteres de colesterol a otras particulas
lipoproteicas a través de la enzima PTEC y a cambio reciben triglicéridos
desde las VLDL e incluso los quilomicrones. La Lipasa Hepatica hidroliza los
triglicéridos e incrementan la densidad de las particulas reconvirtiendo HDL2
en HDL3.?

De esta manera el efecto neto del ciclo es acelerar la eliminacién de
triglicéridos del plasma y regular la proporcién entre colesterol libre y
esterificado. Las HDL3 son buenos aceptores de colesterol celular, se ha
postulado que dicha interaccion se realizaria a través de un receptor cuyo
ligando seria la Apo A1.2

En el laboratorio clinico por lo general, se analiza so6lo el contenido del
colesterol total y de triglicéridos. Sélo en estudios especificos es necesario
determinar las concentraciones relativas de las diferentes clases de
lipoproteinas. Sin embargo conociendo la composicion general de éstas se
pueden hacer inferencias utiles acerca de los patrones de lipoproteinas
conociendo solo los valores totales de colesterol y triglicéridos.*

Por ejemplo: un aumento marcado del colesterol plasmatico, con un nivel
normal de triglicéridos no puede deberse a un aumento de VLDL, dado que



son ricas en triglicéridos; un aumento suficiente de las VLDL como para
aumentar la concentracion del colesterol total, aumentaria el nivel de
triglicéridos; en conclusion: si el colesterol esta aumentado y los triglicéridos
son normales, el paciente tiene aumentada la concentracion de LDL aunque
también puede ser de HDL, pero es inusual.*

Para ser mas especificos en cuanto a la alteracion en el metabolismo de
los trastornos que se deben a las lipoproteinas especificas, se aconseja
calcular los niveles de colesterol total, triglicéridos, LDL, y HDL.#

La determinacion de LDL plasmatica es dificil y requiere técnicas de ultra
centrifugacion laboriosas, por lo que se puede estimar la concentraciéon de
LDL de forma indirecta cuando los niveles de triglicéridos sean menores a
400 mg/dl, a partir de la concentracion de VLDL y de HDL. La HDL se estima
luego de la precipitacion de LDL y VLDL y el nivel de VLDL se estima
dividiendo el nivel de triglicéridos por 100.*

Los valores se miden en mg/dI.

LDL-colesterol=colesterol total (HDL + triglicérido/5)

En sujetos con valores de triglicéridos mayores a 400 mg/dl el cociente
entre colesterol y triglicéridos es mayor a 5, por lo que se recurre a la
medicion de LDL plasmatica por ultra centrifugacion.*

Es preferible medir los lipidos plasmaticos después de 12 horas de ayuno,
ya que si lo hacemos antes o después de una comida rica en grasas las LDL
y las HDL pueden estar disminuidas por accion de las proteina de
transferencia de esteres de colesterol (CETP).*

Tradicionalmente un valor de laboratorio por debajo del percentil 95 y por
encima del percentil 5 se consideraba “normal” es decir, que esté dentro de
las dos desviaciones estandares de la media.*

Tabla I. Valores normales de las lipoproteinas (Tomado de Balcells, Gorina
Alfonso, Exdmenes de Sangre, Quimica Hematica, 89-97,1999)

LIPIDOS Valores | Deseabl
tipicos e

(mg/dL) | (mg/dL)
Colesterol 170 -210 | < 200

LDL 60 - 140 <130
colesterol

HDL 35-85 > 40
colesterol

Triglicéridos | 40 - 150 <135

Ya que entendimos el metabolismo normal del colesterol y los triglicéridos,
en seguida se muestran las teorias posibles por medio de las cuales se ve



afectado el colesterol y referir sus diferentes manifestaciones como
colesterol bajo y triglicéridos altos.

La relacidon entre colesterolemia y patologia es muy compleja, existe la
relacion de hipercolesterolemia y enfermedad isquémica del corazén, pero
la hipocolesterolemia se ha observado se encuentra asociada a mortalidad
en pacientes con cancer y en traumatismos.

Algunos autores han relacionado la medicién de colesterol y lipoproteinas
bajas en paciente que se encuentran postoperados y que entran a la terapia
intensiva junto con la medicion de Factor de Necrosis Tumoral (TNF) alto
con la respuesta aguda del padecimiento, en donde se ha observado que
una medicion de colesterol por debajo de 94 mg/dl se encuentra relacionado
con el incremento en los dias de ventilacion mecanica, asi como con un alto
indice de infecciones dentro del hospital, incremento en la aparicion de
disfuncién organica multiple y por tanto en el incremento de dias estancia en
el hospital.5

El Dr. Gordon y colaboradores observaron en el mismo estudio un riesgo
del 12.5% con colesterol menor de 110 mg/dl para desarrollar disfuncién
organica multiple y con una mediciéon de menos de 100 mg/dl un riesgo de
32,1%, con medicion de colesterol menor de 50 mg/dl se relaciona con un
alto indice mortalidad. Con niveles de colesterol de 50 mg/dl tienen un riesgo
de 2.6 veces de desarrollar sindrome de distrés respiratorio, 4.2 veces mas
de desarrollar insuficiencia renal aguda y 3 veces mas de desarrollar falla
organica multiple, lo cual fue relacionado con las mediciones de pacientes de
trauma, concluyendo que estas mediciones al inicio funcionan como
medidores de mortalidad.6

Fraunberger refiere que desde 1911 se conoce que una disminucién de
colesterol se encuentra asociado con otras mediciones como indicador de
falla organica multiple, por tanto asociado a mortalidad e inflamacién. En un
estudi6 en donde se realizan mediciones de colesterol, triglicéridos,
lipoproteinas, TNF e interleucina-6 que se encuentran involucradas en el
proceso de inflamacion se encontré une medicion de colesterol menor de 80
mg/dl al ingreso de la terapia intensiva con un menor prondstico de
sobrevida que en aquellos pacientes que presentaban niveles de colesterol
por arriba de 100 mg/dl. Las mediciones de triglicéridos y lipoproteinas no se
encuentran asociados con la prediccion de sobrevida. Asociado con los
factores de inflamacién se encontré una elevacién de TNF y disminucion de
colesterol en suero. Se encuentra asociada una disminucién de colesterol
con lipoproteina de muy baja densidad en la fase aguda y con disminucién
de las lipoproteinas de baja densidad en una fase posterior.”

Chauffard et al., reportan disminucion del colesterol durante los procesos
febriles. Se refiere que los sobrevivientes a los 28 dias tienen una medicion
en plasma mayor de 100 mg/dl y los no sobrevivientes presentaban cifras
menores de 70 mg/dl, aunque refieren que los niveles de triglicéridos no



presentaban cambios significativos. Las lipoproteinas de baja densidad y de
alta densidad disminuyen y por el contrario los triglicéridos y las lipoproteinas
de muy baja densidad se elevan en la fase aguda de una sepsis.?

La relacion entre hipocolesterolemia y mortalidad puede conducir a la
formulacién de tres hipdtesis: a) la colesterolemia es base de un nivel
socioeconémico bajo por una reduccion del aporte alimentario; b) la
hipocolesterolemia es un factor causal de una enfermedad crénica o un
evento violento y c) es un fendmeno de una explicacion fisiopatoldgica
asociado a un sindrome inflamatorio y/o a la desnutricién’o

La hipocolesterolemia esta asociada a una mala nutricion, a una
disminucién de transportadores de proteinas, a una disminucién de
proalbumina y albumina. La disminucion de la sintesis hepatica de las
lipoproteinas es un mecanismo responsable de la hipocolesterolemia, se
observa sobre todo en el sistema de inflamacion con accién de la proteina C
reactiva y con accion del sistema de las citoquinas proinflamatorias que
también ejerce accion sobre el catabolismo de las lipoproteinas con la
consecuente disminucién del colesterol. Por otro lado se sugiere una
disminucién de la actividad de las enzimas responsables del metabolismo
intravascular de las lipoproteinas: lipoprotein lipasa y lecitin colesterol acil
transferasa.o

Por tanto el colesterol bajo es un predictor corto de mortalidad en
pacientes hospitalizados asociado con la edad, con la severidad de
enfermedades cronicas, el fumar, la malnutricién y el dafo cerebral.™

Se ha encontrado en pacientes con trauma severo, una disminucion de
colesterol de 2.7 mg/dl sigue disminuyendo hasta 1.2 mg/dl al tercer dia de
hospitalizacion, si hay recuperacion hay un incremento de 4.2 mg/dl en el dia
28. En relacion con la HDL se ha observado una disminucion de 0.84 a 0.42
mg/dl del primer al tercer dia respectivamente, para nuevamente subir a 0.84
mg/dl en 4 semanas; la LDL disminuye 0.94 mg/dl, para volver
incrementarse por arriba de 2.01 mg/dl .

La hipocolesterolemia se ha observado en enfermedades agudas vy
cronicas, asi como en pacientes con HIV, neoplasias, leucemias y linfomas.
Alvarez y Ramos observaron un descenso de colesterol y un aumento de los
triglicéridos en pacientes sépticos al igual que en quemaduras graves.
También se observa hipocolesterolemia en pacientes con lesién tisular
térmica y la disminucion del colesterol depende de la extension de la
guemadura.'?

Los niveles bajos de colesterol se asocian a mala respuesta en el
tratamiento del paciente.” Se relaciona con mala respuesta al tratamiento,
con niveles bajos de colesterol con un catabolismo aumentado, sobre todo
en pacientes con sepsis y choque séptico, asi como en pacientes con algun
tipo de cancer. **



También se ha observado una asociacién de niveles bajos de colesterol
con cifras bajas de albumina sérica, asi como una asociacién con HDL bajo
con aumento de infecciones nosocomiales, por tanto un aumento de dias de
estancia y segun Delgado Rodriguez, con el aumento de la mortalidad.*s



OBJETIVOS
GENERAL

Identificar la correlacion de mortalidad con la medicion de nivel bajo de
colesterol y triglicéridos altos contra el porcentaje de mortalidad medible en
la escala de APACHE Il en pacientes que ingresan a la terapia intensiva.

ESPECIFICOS

a) Comparar el indice de mortalidad del colesterol bajo y triglicéridos altos
con una escala de prediccion de mortalidad, APACHE II.

b) Realizar comparacion de mortalidad entre el grupo control de colesterol
bajo y triglicéridos altos por grupos de edad.

c) Realizar comparacion de mortalidad entre el grupo de colesterol bajo y
triglicéridos altos por grupos de sexo.

d) Obtener la relacion entre colesterol bajo y triglicéridos altos con el indice
de mortalidad APACHE Il en pacientes que ingresan a la terapia intensiva.

HIPOTESIS DE INVESTIGACION

La medicion de colesterol bajo y triglicéridos altos en pacientes de terapia
intensiva predicen mortalidad igual que la escala de mortalidad medible
APACHE Il en pacientes en estado critico.

JUSTIFICACION

Contar con un indice de mortalidad de pacientes, al ingresar a la terapia
intensiva depende de toda la gama de pruebas de laboratorio que en un
determinado caso conllevan un costo elevado dentro de un hospital, por lo
que por medio de este protocolo se propone llevar a cabo una investigacion
que identifique si la obtencidon de colesterol bajo simultaneo a triglicéridos
altos pueda constituir una herramienta menos costosa pero valiosa para
tener un indice mortalidad dentro de las terapias intensivas, ya que se ha
observado que la medicién de estos elementos, tanto la disminucién del
colesterol como la elevacion de los triglicéridos, modifican la evolucién del
paciente y se encuentra correlacionado con alto indice de mortalidad, segun
la escala APACHE II.



MATERIAL Y METODOS
Se encuentra dentro del area de investigacion clinica.
DISENO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio longitudinal, comparativo y prospectivo para poder
tomar las muestras representativas.

DEFINICION DEL UNIVERSO

Todos aquellos pacientes mayores de 18 afios de edad, que ingresaron a la
terapia intensiva para realizar mediciones de colesterol y triglicéridos
séricos, se incluyeron pacientes de ambos sexos y todas las patologias.

CRITERIOS DE INCLUSION

- Todo paciente que ingreso a la terapia intensiva.

- Paciente que ingreso6 con cualquier patologia.

- Pacientes con los exdmenes de laboratorio necesarios para realizar escala
de medicion de APACHE II.

- Todo paciente con medicidn de colesterol y triglicéridos.

- Mayores de 18 afos y menores de 80 afios de edad.

- Pacientes de ambos sexos.

CRITERIOS DE EXCLUSION

- Pacientes que presentaron mas de dos disfunciones organicas al momento
de su ingreso.

- Pacientes que presentaron alguna enfermedad metabdlica o genética en la
fisiologia de los lipidos.

- Pacientes con enfermedad terminal.

CRITERIOS DE ELIMINACION

- Pacientes que fallecieron antes de realizar mas de dos mediciones de
colesterol y triglicéridos.

- Aquellos a los cuales no se pudieron rescatar o recabar la informacién de
las mediciones de colesterol y triglicéridos.

- Expediente incompleto.

- Paciente trasladado a otro hospital.



DEFINICION DE VARIABLES.

VARIABLE
(indice
indicador)

1.-
Paciente
critico

2.- EDAD
3.- SEXO.
4 -
APACHE I
5.-
Colesterol.
6.-
Triglicéri-
dos.

7.-
MORTALI-
DAD

8.-
Morbilidad.

/

TIPO

Variable:
Indepen-
diente.
Depen-
diente.
Depen-
diente.

Depen-
diente

Depen-
diente.
Depen-
diente

Depen-
diente

DEFINICION
OPERACION
AL

- Patologia

- ANOS

- Masculino y

Femenino
-Escala
Prondstica
mg/dl

mg/dI

Porcentaje

Porcentaje

ESCALA
MEDICION

- Nominal

- Nominal.
- Nominal.

- Cuantitativa.

- Cuantitativa.

- Porcentaje.

- Porcentaje

DE

CALIFI
CACION

- Nominal

- Afos.
Masc. vy
Fem.
Porcenta;j
e.

Dato
Numeérico
Dato
Numérico

Dato
Numeérico

Dato
numeérico

ANALI
SIS/
CON
TROL

- Chi
Cuadra
da

- Correla
cion

- Error
de
confian-
za

TIPO DE MUESTRA

Todo paciente que al momento de ingresar al servicio de terapia intensiva
se les realizd
calificacion por escala de APACHE Il al inicio para determinar el porcentaje
de mortalidad al momento de su ingreso.

con cualquier patologia, se agrupo por sexo y edad y

Pacientes a los cuales se le determin6 a su llegada colesterol vy
triglicéridos, del dia uno al dia 5 de su estancia en la terapia intensiva, que
posteriormente se compard con la escala de APACHE Il y se determind la
correlacion de la medicion de colesterol bajo y triglicéridos altos para poder

determinar la incidencia de mortalidad.




TAMANO DE MUESTRA
Se recolectaron un total de 60 pacientes.
UBICACION TEMPORAL Y ESPACIAL

La recoleccion de muestras se realizé entre el mes de Junio y de Agosto
del afo en curso en la Terapia Intensiva del Hospital General “La Villa”.

ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados obtenidos se llevaron a tablas de recoleccion de datos para
mostrar las diferentes variables, asi como a graficas para observar la
distribucion de los pacientes por edad y sexo. A lo anterior se realizé una
estadistica descriptiva de los datos de edad, sexo y valores de colesterol.
Posteriormente se realiz6 la correlacion entre valores de colesterol y
triglicéridos con la escala de mortalidad APACHE Il con la escala de
medicién de coeficiente de correlacion de Pearson que incluye valores -
1<r>1 en donde valores de “r’ cercanos a uno nos indica una mayor
correlacion que puede ser tanto negativo como positivo de acuerdo al
resultado, ésta se utiliza para observar significancia estadistica de dos
escalas. También se determind el error de confianza por formula de Fisher
para observar la significancia estadistica y por ultimo se realiz6 ANOVA y
sensibilidad y especificidad de los parametros analizados. La escala de
sobrevida APACHE 1l se observa en la Tabla Il y la hoja de recoleccién de
datos en la Tabla lll.

RIESGO DE INVESTIGACION
El estudio presentd un riesgo minimo para el paciente.

RECURSOS HUMANOS

Se conto para la realizacion del estudio con el apoyo de comparieros de la
misma especialidad, asi como del personal de laboratorio.



RESULTADOS
La distribucién de acuerdo al sexo se presentd de la siguiente manera:

TABLA V.- DISTRIBUCION DE EDAD Y GENERO.

GENERO PACIENTES PORCENTAJE EDAD

(MEDIA%DS)
MASCULINO 25 417 446 £14.3
FEMENINO 35 58.3 449+12.0
TOTAL 60 100.0

FUENTE: Terapia Intensiva. Hospital General “Villa”. Junio-Agosto, 2006.

La edad media de los pacientes del sexo masculino fue de 44.6 afos con
una o de 14.3 anos; por parte del sexo femenino se tiene una media de edad
de 44.9 afos y una o de 12 afios con un rango menor en el sexo masculino
de I8 anos y un rango mayor de 77 anos y el rango menor en el sexo
femenino de 18 anos y el rango mayor de 80 anos.

En la figura 1 se observaron los intervalos de edad con predominio por
parte del sexo masculino del intervalo 38-42 anos y el intervalo de 53-57
afios. En el sexo femenino se observaron un predominio del intervalo de 43-
47 afos.

Se realizé una tabla (Tabla VI) en la cual se describen las principales
patologias que se presentaron durante el estudio. Se observé que el
traumatismo craneoencefalico es la primera causa de ingreso en la terapia
intensiva para ambos sexos. En el sexo masculino le siguen el trauma de
abdomen con choque hipovolémico con un 16% y en el sexo femenino le
sigue la cetoacidodsis diabética con un 17%, de ahi le sigue sepsis abdominal
con un 14.3%.

A todos los pacientes que ingresaron a la terapia intensiva se les dié una
puntuacion a su llegada de acuerdo a la escala pronostica de sobreviva de
APACHE IlI, y esta escala se grafico por sexo de acuerdo a la calificacién
inicial como se muestra en la Figura2y 3.

En la Figura 2, en pacientes del sexo masculino, se observdé que 8
pacientes (32%) se encontraron con una calificacién de APACHE Il con una
mortalidad mayor del 90% y 12 pacientes (48%) se encontraron con una
calificacion de APACHE Il por arriba de 60%.

Por otro lado en la Figura 3 se observo con respecta al sexo femenino, que
I5 pacientes (42.85%) se encontraron con una calificacion de APACHE Il por
arriba de 90% y el resto se encontrd por debajo de 60%.



Sin embargo, de las cifras obtenidas de colesterol se observo que (Figura
4) el colesterol del sexo masculino 13 de los pacientes (52%) se encontraron
con cifras por debajo de 100 mg/dl y que alrededor de |0 pacientes (40%) se
encontraron con cifras de colesterol cercanos a 70 mg/dl o menor a esas
cifras.

Mientras que en los (Figura 5) correspondientes a las cifras de colesterol
del sexo femenino se pudo observar que 16 pacientes (45.71%) tuvieron
cifras menores de 100 mg/dl y que 11 pacientes (31.42%) se encontraron
con cifras menores de 60 mg/dl.

Con respecto a los triglicéridos se observo que (Figura 6 y Figura 7) 8
pacientes (13.33%) se encontraron con cifras por arriba de 300 mg/dl y que
21 pacientes (35%) del total recabados se encontraron con cifras mayores a
200 mg/dl y solo 2 (3.33%) se encontraron cifras arriba de 400 mg/dl.

Se determindé el comportamiento de las mediciones de colesterol y
triglicéridos por dia, un total de cinco dias, se graficaron las cifras mas altas
y las mas bajas con el promedio de las mismas mediciones y se observo
(Figura 8) que las cifras de colesterol por abajo 60 mg/dl se mantuvieron con
esta tendencia, aunque en el tercer dia se observd una tendencia a
disminuir; el promedio se mantiene con una media de 100 mg/dI.

Por otro lado, el comportamiento de los triglicéridos en los cinco dias se
observo de la siguiente forma (Figura 9), las cifras de triglicéridos altos en
los cinco dias siempre hubo mediciones con tendencia a mantenerse por
arriba de 400 mg/dl y a partir del tercer dia con una tendencia a aumentar de
los 100 mg/dl, con un promedio de 200 mg/dl.

En la Tabla VII se realizé una prueba de Pearson para obtener la correlacién
existente entre colesterol y APACHE Il y entre triglicéridos y APACHE Il y se
tomaron los promedios, en donde se observé que la correlacion con respecto
al colesterol y al APACHE Il es de -0.670 y para triglicéridos y APACHE Il de
0.560 positivo.

Se realizo6 el calculo de los promedios de colesterol junto con la desviacion
estandar de cada uno de ellos por dia (Tabla VIIl) de acuerdo a grupos de
riesgo entre colesterol y APACHE Il por arriba de 60% de mortalidad y se
obtuvo un promedio de 89.9 mg/dl con una o de 41.8 mg/dl pero no se
observé una correlacion significativa al realizar un analisis por medio de
ANOVA con un resultado de 0.31, en el grupo de triglicéridos con APACHE Il
por arriba de 60% de mortalidad se obtuvo un promedio de 242.4 mg/dl con
una o de 80.7 mg/dl sin una correlacidén significativa con el analisis de
ANOVA con un resultado de 0.196.

También se realizdé un andlisis de los pacientes fallecidos y colesterol con
los vivos y colesterol (Tabla VIII) en donde se observé que el promedio de
cifras de colesterol en los pacientes fallecidos es de 68.5 mg/dl con un o de



12.5 mg/dl y para los triglicéridos de 254.7 con una o de 66.5 mg/dl, por el
lado de los pacientes vivos y colesterol se tuvo un promedio de colesterol de
134.1 mg/dl con una o de 41.2 mg/dl, y con las cifras de triglicéridos se tuvo
un resultado promedio de 177.1 mg/dl con una o de 81.5 mg/dl con un
analisis ANOVA en los pacientes fallecidos en cifras de colesterol de 0.253 y
para los triglicéridos de 0.09, en el caso de los pacientes vivos se observo
una resultado para colesterol de 0.014 y para triglicéridos de 0.338
respectivamente.

Dentro de las pruebas que se realizaron para concluir si la mediciéon de
colesterol y triglicéridos nos ayuda como indicativo de mortalidad se realiz6
la prueba de sensibilidad y especificidad (Tabla IX) en donde se obtuvo que
la sensibilidad de colesterol y APACHE Il fue de 18.4% y para especificidad
de 100%, pero debido a que estas pruebas no alcanzaron a describir el valor
predictivo por el numero de pacientes se calcul6 el valor predictivo positivo
que fue de 100% y el valor predictivo negativo que fue de 41.5%. Otro
calculo fue la razén de verosimilitud positiva que fue de 100 y la razén de
verosimilitud negativa que fue de 0.816.

Por otro lado se realizaron calculos para triglicéridos y APACHE Il (Tabla
X) en donde su sensibilidad fue de: 15.8% y su especificidad de 95.5%. Al
calcular el valor predicitvo positivo fue de 85.7% y el valor predictivo negativo
fue de 39.6%. Mientras que para el calculo de la razén de verosimilitud
positiva fue de 3.5 para la razdn de verosimilitud negativa fue de 0.882.

Se realizaron los mismos calculos de sensibilidad y especificidad entre
colesterol y mortalidad (Tabla Xl) en donde resulté una sensibilidad de
26.9% y una especificidad de 100%, para el calculo de valor predicitvo
positivo fue de 100% vy el valor predictivo negativo fue de 64.2%, mientras
que en el célculo de la razén de verosimilitud positiva fue el resultado de
89.7 y para la razdén de verosimilitud negativa fue de 0.731.

En cuanto al calculo de sensibilidad y especificidad para triglicéridos y
mortalidad (Tabla Xll) se tuvieron los siguientes resultados; sensibilidad de
15.4% vy especificidad de 91.2%, para el calculo de valor predictivo positivo
fue de 57.1% y el valor predictivo negativo fue de 58.5% y en el calculo de la
razon de verosimilitud positivo fue de 1.7 y para la razén de verosimilitud
negativa de 0.928.



ANALSIS DE RESULTADOS

Después de haber observado y descrito el comportamiento de Ila
calificacién de sobrevida APACHE Il al ingresar a la terapia intensiva por
sexo en un total de 60 pacientes, y de haber observado el comportamiento
de las cifras medidas de colesterol y triglicéridos en sangre, se determino la
correlacion existente entre las cifras bajas de colesterol y las cifras altas de
triglicéridos con la escala de medicién de sobrevida por APACHE Il y se
relaciono el indice de mortalidad entre ambas.

Para fines practicos, se describieron los resultados de comparacién entre
colesterol y triglicéridos y la escala de sobrevida APACHE Il de forma
separada y se describié mejor el comportamiento.

Se tomaron en cuenta el promedio de las cifras obtenidas de colesterol en
los cinco dias recolectados, se tuvo una correlacion de -0.669877 por lo que
se pudo observar una correlacion significativa mas cercana a 1 de una forma
negativa o con relacion lineal inversa, la cual nos refiri6 que mientras mas
disminuya la cifra de colesterol va aumentando la calificacién de sobrevida
APACHE II, por tanto la mortalidad aumento.

Con respecto a las cifras obtenidas de triglicéridos, se obtuvieron los
siguientes resultados con la correlacion de APACHE Il y las cifras de
triglicéridos en los 5 dias estimados. Se determin6 el promedio de los cinco
dias para la medicion de triglicéridos y su relacion con APACHE Il y se
observé un valor de 0.560456 que al igual que las mediciones anteriores no
tienen buena significancia.

Para obtener un valor de confiabilidad se realizé prueba de regresion para
las cifras de colesterol medido, se cred un modelo que definié dicha relacion
entre dos variables, con éste modelo fue posible generar prondstico dentro
de limites del rango estudiado para la variable de prediccion y obtener un
error de prediccién de confianza para éste modelo por lo que se obtuvo un
valor para el primer dia de 39.98%, para el segundo dia de 36.05%, para el
tercer dia un porcentaje de 34.69%, para el cuarto dia de 36.69% y el quinto
dia de 36.56%, por tanto es un porcentaje de error relativamente bajo.

En los triglicéridos se observd un error de prediccién en el primer dia de
69.79%, para el segundo dia de 73.25%, para el tercer dia un error de
73.71%, para el cuarto dia de 71.58% y para el ultimo dia se calculé un 72%
de error por lo que resulté bastante elevado el porcentaje de error para
prediccion.

Para el caso del andlisis de las cifras de colesterol y APACHE I, la
sensibilidad indicd la capacidad de que el colesterol clasifique a los
pacientes de riesgo como lo hace la escala Apache Il. La sensibilidad fue del
18.4% considerada baja. La especificidad indicd la capacidad de que el



colesterol clasifique a los pacientes de bajo riesgo como lo hace la escala
APACHE Il. La especificidad en este caso fue del 100%.

El valor predictivo positivo indico la probabilidad de que dados valores de
colesterol bajos (pacientes en riesgo) tengan valores de APACHE Il altos. En
este caso el valor predictivo positivo fue alto del 100%.

El valor predictivo negativo indico la probabilidad de que dados valores de
colesterol altos (pacientes de bajo riesgo) tengan valores de APACHE I
bajos. En este caso el valor predictivo negativo resulté de 41.5 considerado
medio.

Razdn de verosimilitud positiva valoré la fraccion de verdaderos positivos
por cada falso positivo, o también, cuanto mas probable es un resultado bajo
en colesterol ante valores altos de APACHE II. En este caso fue de 100. O
sea todos los positivos en colesterol salen positivos en APACHE Il. Razén
de verosimilitud negativa valoré la fraccion de falsos negativos por cada
verdadero negativo, o también, cuanto mas probable es un resultado bajo en
colesterol ante la presencia de valores altos de APACHE Il. En caso fue de
0.816. O sea que colesterol deja de valorar cifras altas de APACHE II.

En el caso del anélisis de los triglicérido y el APACHE II, la sensibilidad
indicé la capacidad de que los triglicéridos clasifiquen a los pacientes de
riesgo como lo hace la escala APACHE Il. La sensibilidad fue del 15.4%
considerada baja. La especificidad indica la capacidad de que los
triglicéridos clasifiquen a los pacientes de bajo riesgo como lo hace la escala
APACHE II. La especificidad en este caso fue del 95.5%.

El valor predictivo positivo indicé la probabilidad de que dados valores de
triglicéridos altos (pacientes en riesgo) tengan valores de APACHE Il altos.
En este caso el valor predictivo positivo fue alto del 85.7%. El valor predictivo
negativo indicé la probabilidad de que dados valores de triglicéridos bajos
(pacientes de bajo riesgo) tengan valores de APACHE Il bajos. En este caso
el valor predictivo negativo resulté de 39.6 considerado medio.

Razon de verosimilitud positiva valoré la fraccion de verdaderos positivos
por cada falso positivo, o también, cuanto mas probable es un resultado alto
en triglicéridos ante valores altos de APACHE II. En este caso fue de 3.5. O
sea no todos los positivos en triglicéridos salen positivos en APACHE II. Que
afectd la sensibilidad. Razon de verosimilitud negativa valoré la fraccion de
falsos negativos por cada verdadero negativo, o también, cuanto mas
probable es un resultado bajo en triglicéridos ante la presencia de valores
altos de APACHE II. En caso fue de 0.816. O sea que los triglicéridos
dejaron de valorar cifras altas de APACHE II, afectando su especificidad.

La relacion entre colesterol y fallecidos quedd de la siguiente manera. La
sensibilidad indicé la capacidad de que el colesterol clasifique a los
fallecidos. La sensibilidad fue del 26.9% considerada baja. La especificidad



indicé la capacidad de que el colesterol clasifique a los pacientes vivos. La
especificidad en este caso fue del 100% considerada alta.

El valor predictivo positivo indico la probabilidad de que dados valores de
colesterol bajos (pacientes en riesgo) estos se encuentren en el grupo de los
fallecidos. En este caso el valor predictivo positivo fue alto del 100%. El valor
predictivo negativo indicé la probabilidad de que salgan cifras altas de
colesterol (pacientes de bajo riesgo) dado que son pacientes vivos. El valor
predictivo negativo resulté de 64.2 considerado alto.

Razoén de verosimilitud positiva valoré la fraccion de verdaderos positivos
por cada falso positivo, o también, cuanto mas probable es un resultado bajo
en colesterol ante casos de mortalidad. En este caso fue de 89.7. O sea
todos los positivos en colesterol salieron fallecidos. Razén de verosimilitud
negativa valoro la fraccién de falsos negativos por cada verdadero negativo,
o también, cuanto mas probable es un resultado bajo en colesterol ante la
presencia de pacientes vivos. En éste caso fue de 0.731. O sea que
colesterol negativo dejo de clasificar fallecidos.

En cuanto al analisis de triglicéridos y fallecidos se tuvo el siguiente
resultado. La sensibilidad indico la capacidad de que el triglicéridos clasifique
a los fallecidos. La sensibilidad fue del 15.4% considerada baja. La
especificidad indicé la capacidad de que el ftriglicéridos clasifique a los
pacientes vivos. La especificidad en este caso fue del 91.2% considerada
alta.

El valor predictivo positivo indico la probabilidad de que dados valores de
triglicéridos altos (pacientes en riesgo) estos se encuentren en el grupo de
los fallecidos. En este caso el valor predictivo positivo fue medio de 57.1%.
El valor predictivo negativo indico la probabilidad de que salgan cifras bajas
de triglicéridos altos (pacientes de bajo riesgo) dado que son pacientes
vivos. El valor predictivo negativo resulté de 58.2 considerado alto.

Razén de verosimilitud positiva valoré la fraccion de verdaderos positivos
por cada falso positivo, o también, cuanto mas probable es un resultado alto
en triglicéridos ante casos de mortalidad. En este caso fue de 1.7, muy bajo.
O sea una proporcion alta de positivos en triglicéridos salen fallecidos.
Razoén de verosimilitud negativa valord la fraccion de falsos negativos por
cada verdadero negativo, o también, cuanto mas probable es un resultado
alto en ftriglicéridos ante la presencia de pacientes vivos. En caso fue de
0.928. O sea que triglicéridos negativo deja de clasificar fallecidos.



DISCUSION

Después de haber realizado el analisis estadistico de las diferentes
variables tanto del colesterol como de los triglicéridos y tratar de observar su
correlacién con la escala de sobrevida APACHE II, se pudo obtener que el
unico indicativo de mortalidad fue el colesterol bajo al realizar comparacion
con el numero de fallecidos no asi los triglicéridos altos, que junto a las
mediciones que se realizaron en 5 dias de internamiento no demostraron
correlacién de mortalidad.

Esto se comprobé con lo descrito por el Dr. Gordon y colaboradores quienes

observaron en un estudio un riesgo del 12.5% con colesterol menor de 110
mg/dl para desarrollar disfunciéon organica multiple y con una medicién de
menos de 100 mg/dl un riesgo de 32,1% con medicidn de colesterol menor de
50 mg/dl se relacion6 con un alto indice mortalidad. Dentro de los pacientes
gue se analizaron en el estudio se observé que la cifra de colesterol fue de
60 mg/dl para presentar complicaciones. Con niveles de colesterol de 50
mg/dl tuvieron un riesgo de 2.6 veces de desarrollar sindrome de distrés
respiratorio, 4.2 veces mas de desarrollar insuficiencia renal aguda y 3 veces
mas de desarrollar falla organica multiple, concluyendo que estas
mediciones al inicio funcionan como medidores de mortalidad, por lo que se
pudo comprobar que en el estudio también se pudo utilizar como predictor
de mortalidad.

También se comprobd con Chauffard que los sobrevivientes a los 28 dias
tuvieron una medicion en plasma mayor de 100 mg/dl y los no sobrevivientes
presentaron cifras menores de 70 mg/dl, también se demostré en el estudio
que al continuar las cifras de colesterol por debajo de 60 mg/dl por mas de
tres dias el paciente fallecio.

En cuanto a lo comentado por Henk J. van Leewwen quien refirié en
pacientes con trauma severo una disminucion de colesterol de 2.7 mg/dI,
gue siguio disminuyendo hasta 1.2 mg/dl al tercer dia de hospitalizacién, si
hay recuperacion hubo un incremento de 4.2 mg/dl en el dia 28. " Por lo
que en los pacientes que fallecieron no hubo incremento en las cifras de
colesterol cuando se registraron cifras por debajo de 50 mg/dl. Esto va de
acuerdo sobre todo con el numero de pacientes registrados en el estudio
qgue en su mayoria fueron de traumatismo craneoencefalico de los cuales
todos fallecieron y los que mas presentaron cifras por debajo de 60 mg/dI

Por ultimo, podemos decir que la medicion de colesterol en pacientes por
debajo de 50 mg/dI si fue un predictor de mortalidad en la terapia intensiva.

Con respecto a la medicion de triglicéridos, no se observé una correlacion
significativa con la escala de sobrevida APACHE Il, pues aun con cifras de
colesterol bajo, las cifras de triglicéridos se mantuvieron alrededor de 200
mg/dl.



Lo anterior se relaciond con lo comentado por Fraunberger que las
mediciones de triglicéridos y lipoproteinas no se encontraron asociados con
la prediccion de sobrevida, como se observé en el estudio, en el cual no
hubo cambios significativos y se mantuvieron alrededor de 200 mg/dl.

También lo refiri6 Chauffard en su estudio que los niveles de triglicéridos
no presentaron cambios significativos, como las cifras de colesterol medible
por debajo de 70 mg/dl.

Por tanto, también se pudo decir que las cifras de triglicéridos no se
modificaron como lo fue las cifras de colesterol desde su ingreso del
paciente hasta observar si fallecié o no.



CONCLUSIONES

1.- Por tanto se concluy6 que el colesterol por debajo de 60 mg/dl no es un
buen predictor de mortalidad como lo es la escala de sobrevida APACHE I,
pero es un buen indicativo de mortalidad.

2.- De acuerdo a la correlacion de mortalidad entre nivel bajo de colesterol y
triglicéridos altos y la escala de sobrevida APACHE I, se concluye que si
hubo una buena correlacién pero unicamente con colesterol bajo y APACHE
1.

3.- Se realizaron comparaciones con correlacion de Pearson entre colesterol
bajo y triglicéridos altos contra APACHE Il concluyendo que solo el colesterol
bajo presenta una correlacion moderada y es en el grupo de entre 43-47
afios de edad.

En cuanto al calculo de sensibilidad y especificidad se concluyé que los
triglicéridos tienen menor sensibilidad y especificidad que el colesterol tanto
para clasificar valores altos y bajos de APACHE II.

Para el célculo de sensibilidad y especificidad de colesterol y mortalidad se
concluyé que es mejor el colesterol para clasificar la mortalidad que el riesgo
a la mortalidad mediante el APACHE II.

4.- En cuanto la mortalidad por grupo de sexo, de acuerdo a colesterol bajo
y triglicéridos altos, se observo que se encuentra con mayor mortalidad el
sexo femenino debido a que fue el grupo con mayor de pacientes.

En lo que cabe al resultado de sensibilidad y especificad para triglicéridos
y mortalidad se concluyd que es mejor el nivel de triglicéridos para clasificar
a los vivos que a los fallecidos. El colesterol fue mas sensible para fallecidos
que el nivel de triglicéridos, y éste ultimo con mayor especificidad que el
primero. Esto ultimo se reforzd por la correlacion mas alta del colesterol con
el APACHE Il que el nivel de los triglicéridos.



PROPUESTA

Por lo anterior podemos decir que el estudio de correlacion entre colesterol
bajo y escala de sobrevida de APACHE Il tuvo una alta sensibilidad y nos
sirve para tener a la mano, dentro de las terapias intensivas, un indicativo de
mortalidad independientemente del paciente con cualquier patologia debido
a su alto valor predicativo, ya que al momento de comparar colesterol bajo
con el numero de fallecidos se obtuvo un resultado de 100% de mortalidad,
no asi el valor de triglicéridos.

Entonces es buena herramienta para utilizar en la terapia intensiva como
indicador de mortalidad y tratar de corregir dicho trastorno por el bien del
paciente, auxiliado con otros parametros.
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TABLA 11 ]
HOJA DE AUTORIZACION

Por medio de la presente se informa al paciente y a los familiares, o que en dado
caso no se encontraran los familiares, en presencia de dos testigos, se realizaran la
toma de muestras por catéter subclavio o por toma directa en vena periférica de
muestra de sangre para la medicion de colesterol y triglicéridos, se informa de que el
procedimiento invasivo se encuentra con un riesgo menor para el paciente, pero que
es deber del médico reportar sobre el estudio que se esta realizando.

NOMBRE DEL PACIENTE:

FIRMA DEL PACIENTE:

NOMBRE DEL FAMILIAR:

FIRMA DEL FAMILIAR:

TESTIGO I:

FIRMA DE TESTIGO I:

TESTIGO II:

FIRMA DE TESTIGO II:




TABLA Ill. ESCALA DE SOBREVIDA APACHE II.

Limites bajos anémalos

. 39- 38,5- 36- 34- 32- 30-

Temperatura, rectal (°C) >41° 40.9° 38,90 38.4° 34,50 33,9° 31,90 <29,9°
Presién arterial media 130- 110-
(mmHg) >160 159 129 70-109 50-69 <49
Frecuencia cardiaca 140- 110-
(latidos/minuto) =180 179 139 -~ |70-109 -~ |95-69 4054 <39
Frecuencia respiratoria
(resp/minuto) >50 33-49 25-34 | 12-24 | 10-11 |6-9 <5
Oxigenacién: AaDO, o PaO, (mmHg)

) . 350- 200-
a. FiO, >0,5, registrar AaDO, | >500 499 349 --- <200 - --- --- ---
b. FiO, <0,5, registrar solo PO, PO, PO,
Pa0, = |PO>700 6170 | — |s560 |<55

. 7,6- 7,5- 7,33- 7,25- 7,15-

L Gl 217|769 = |759 |749 = 732|724 |15

L 160- 155- 150- 130- 120- 111-
Sodio sérico (mmol/l) >180 179 159 154 149 -— 129 119 <110
Potasio sérico (mmol/l) >7 6-6,9 --- 5,5-59 | 3,5-54 [3-34 2,5-2,9 - <2,5
Creatinina  sérica  (mg/dl)
(puntuacion doble para ||>35 2-3,4 1,5-1,9 | - 0,6-1,4 -—- <0,6 -—- -—-
Renal Aguda)

. 50- 46- 20-

Hematocrito (%) >60 50.9 499 30-45,9 209 <20
Recuento de leucocitos 20- 15-
(total/mm?) 240 = |39 |199 MO | — |12° N

Puntuacion GLASGOW COMA SCORE = 15 — Puntuacion GCS real

A PUNTUACION FISIOLOGICA AGUDA (PFA) total = Sumar los puntos de las 12 variables

HCO; sérico (venoso, 41- 30. 18-
mmol/l) (no es de eleccion, | >52 519 - 20.9 22-31,9 -—- 219 15-17,9 | <15
usar si no hay GSA ’ ’ ’




ANEXOS
TABLA 1V

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE:

EDAD:

SEXO:

DIAGNOSTICO DE INGRESO:

APACHE AL INGRESO:

MEDICIONES POR DIA:

Medicion/dia 1 2 3 4 5

Colesterol

HDL

LDL

Triglicéridos




TABLA VI.- MORBILIDAD POR GENERO.

MORBILIDAD MASCULINO | PORCT. | FEMENINO | PORCT.
1. | TRAUMATISMO

CRANEOENCEFALICO 7 28.0 8 22.9
2. | TRAUMA DE ABDOMEN CON

CHOQUE HIPOVOLEMICO 4 16.0 2 5.7
3. | QUEMADURAS 2 8.0 1 29
4. |PANCREATITIS 2 8.0 5 14.3
5. | INTOXICACION POR COCAINA 1 4.0 2 5.7
6. | SEPSIS ABDOMINAL 1 4.0 5 14.3
7. | TRAUMA DE TORAX 3 12.0 2 5.7
8. | CIRUGIA MAXILOFACIAL 1 4.0 1 29
9. |CETOACIDOSIS DIABETICA 2 8.0 6 17.1
10. | SINDROME POSREANIMACION 1 4.0 3 8.6
11. | IAM 1 4.0 0 0.0
TOTAL 25 100.0 35 100.0

FUENTE: TERAPIA INTENSIVA. HOSPITAL GENERAL “LA VILLA”. JUNIO-
AGOSTO. 2006.




TABLA VIl.- CORRELACIONES DE PROMEDIOS (r DE PEARSON).*

INDICADORES COLESTEROL TRIGLICERIDOS APACHEII
COLESTEROL 1 -313 (.015) -.670 (.001)
TRIGLICERIDOS -313 (.015) 560 (.001)
APACHEII -.670 (.001) 560 (.001) 1

* LA CORRELACION ES SIGNIFICATIVA EN NIVEL p < 0.05 (2-EXTREMOS).
FUENTE: TERAPIA INTENSIVA. HOSPITAL GENERAL “LA VILLA”. JUNIO-

AGOSTO.2006.

TABLA VIIl.- PROMEDIO Y DESVIACION ESTANDAR DIARIAS POR GRUPOS DE

RIESGO.
DIA
Grupos de Promedio | ANOVA*
riesgo 1 2 3 4 5
Apache > 60
(n=38)
Colesterol 88.1+415 | 90.7+% 911+ 902+ 894 + 899+ .031,ns
428 40.8 43.0 42.8 418
Triglicéridos | 2337+ | 2407+ | 2481+ | 2474+ | 24223 | 2424% | 19,ns
81.6 83.1 82.1 79.1 81.1 80.7
Apache <60
(n=22)
Colesterol 1344+ | 1340+ | 1334% | 1311+ | 1317+ | 133.0% | .03,ns
48.0 31.7 36.4 36.4 391 391
Triglicéridos | 1451+ | 1548% | 1622+ | 1648+ | 1536+ | 1561 | .364,ns
59.4 59.9 60.9 63.5 57.8 59.6
Fallecidos
(n=26)
Colesterol 674117 | 690+ 702 + 68.8 + 671+ 68.5+ 253, ns
12.1 12.7 14.6 11.9 12.5
Triglicéridos | 2509+ | 2527+ | 2503+ | 2587+ | 2521% | 2547+ | .09,ns
65.9 68.2 63.9 68.6 70.4 66.5
Vivos (n=34)
Colesterol 1339+ | 1353+ | 1344+ | 1330+ | 1338+ | 1341+ | .014,ns
47.3 40.9 38.6 40.2 41.0 41.2
Triglicéridos | 1633+ | 1759+ | 1840% | 1853% | 177.2% | 177.4% | 338ns
79.4 83.6 83.2 80.5 81.0 81.5

EL ANALISIS DE VARIANZA, ns = NO SIGNIFICATIVA (p >.10).
FUENTE: TERAPIA INTENSIVA. HOSPITAL GENERAL “LA VILLA”. JUNIO-

AGOSTO. 2006.




TABLA IX. - SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DEL COLESTEROL VS. APACHE II.

Apache Il
Colesterol Total
Positivos (>60) Negativos (<60)
Positivos (<60) (18.4%) 0 7
(100.0%)
Negativos (>60) 31 (100.0%) 53
(41.5%)
Total 38 22 60

Sensibilidad = 18.4%
Especificidad = 100.0%

Valor predictivo positivo = 100.0%
Valor predictivo negativo = 41.5%
Razoén de verosimilitud positiva = 100
Razén de verosimilitud negativa = 0.816

FUENTE: TERAPIA INTENSIVA. HOSPITAL GENERAL “LA VILLA”. JUNIO-

AGOSTO.2006.

TABLA X. - SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LOS TRIGLICERIDOS VS. APACHE

Apache I
Triglicéridos Total
Positivos (>60) Negativos (<60)
Positivos (>300) (15.8%) ] 7
(85.7%)
Negativos (<300 95.5% 53
g (<300) 32 1 ( 0)
(39.6%)
Total 38 22 60

Sensibilidad = 15.8%
Especificidad = 95.5%

Valor predictivo positivo = 85.7%

Valor predictivo negativo = 39.6%
Razon de verosimilitud positiva = 3.5
Razén de verosimilitud negativa = 0.882

FUENTE: TERAPIA INTENSIVA. HOSPITAL GENERAL “LA VILLA”. JUNIO-

AGOSTO.2006.




TABLA XI. - SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DEL COLESTEROL VS. MORTALIDAD.

Mortalidad
Colesterol Total
Fallecidos Vivos
Positivos (<60) (26.9%) 0 7
(100.0%)
Negativos (>60) 19 (100.0%) 53
(64.2%)
Total 26 34 60

Sensibilidad = 26.9%
Especificidad = 100.0%

Valor predictivo positivo = 100.0%
Valor predictivo negativo = 64.2%
Razén de verosimilitud positiva = 89.7
Razén de verosimilitud negativa = 0.731

FUENTE: TERAPIA INTESNIVA. HOSPITAL GENERAL “LA VILLA”. JUNIO-

AGOSTO. 2006.

TABLA XII. - SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LOS TRIGLICERIDOS VS.

MORTALIDAD.
Mortalidad
Triglicéridos Total
Fallecidos Vivos
Positivos (>300) (15.4%) 3 7
(57.1%)
Negativos (<300 91.2% 53
g ( ) ” 3 ( )
(58.5%)
Total 26 34 60

Sensibilidad = 15.4%
Especificidad = 91.2%

Valor predictivo positivo = 57.1%

Valor predictivo negativo = 58.5%
Razon de verosimilitud positiva = 1.7
Razén de verosimilitud negativa = 0.928

FUENTE: TERAPIA INTESNIVA. HOSPITAL GENERAL “LA VILLA”. JUNIO-

AGOSTO. 2006.




FIGURA 1.
RELACION DE PACIENTES POR EDAD
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FUENTE: SERVICIO TERAPIA INTENSIVA DEL HOSPITAL GENERAL
"VILLA". 2006



FIGURA 2.
iINDICE DE MORTALIDAD POR APACHE Il PACIENTE DEL SEXO MASCULINO

FUENTE: SERVICIO TERAPIA INTENSIVA DEL HOSPITAL GENERAL "VILLA". 2006



FIGURA 3.
INDICE DE MORTALIDAD POR APACHE Il PACIENTE DEL SEXO FEMENINO
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FUENTE: SERVICIO TERAPIA INTENSIVA DEL HOSPITAL GENERAL "VILLA". 2006



FIGURA 4.
CIFRAS DE COLESTEROL EN SUERO DEPACIENTES DEL SEXO MASCULINO
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FUENTE: SERVICIO TERAPIA INTENSIVA DEL HOSPITAL GENERAL "VILLA". 2006



FIGURA 5.
CIFRAS DE COLESTEROL EN SUERO DEPACIENTES DEL SEXO FEMENINO

12 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35

FUENTE: SERVICIO TERAPIA INTENSIVA DEL HOSPITAL GENERAL "VILLA". 2006



FIGURA 7.
CIFRAS DE TRIGLICERIDOS EN PACIENTES DEL SEXO FEMENINO
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FUENTE: SERVICIO TERAPIA INTENSIVA DEL HOSPITAL GENERAL "VILLA". 2006



VALOR COLESTERC

FIGURA 8.
COMPORTAMIENTO DE COLESTEROL POR DIA
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FUENTE: TERAPIA INTENSIVA. HOSPITAL GENERAL "VILLA". 2006




VALORES TRIGLICERID(

FIGURA 9.

COMPORTAMIENTO POR DiA DE TRIGLICERIDOS
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FUENTE: SERVICIO TERAPIA INTENSIVA DEL HOSPITAL GENERAL "VILLA". 2006




ABREVIATURAS
LP: Lipoproteinas.
VLDL: Lipoproteinas de muy baja densidad.
IDL: Lipoproteinas de densidad intermedia.
LDL: Lipoproteinas de baja densidad.
HDL.: Lipoproteinas de alta densidad.
LPL: Lipoprotein Lipasa.
LRP: Proteina Relacionada con el Receptor.
TAG: Triacil Glicéridos.
LCAT: Lecitina Colesterol Transferasa.
CETP: Proteinas de Transferencia de Esteres de Colesterol.
PTEC: Proteina de Transferencia de Esteres de Colesterol.
HMGCoa: Hidroxi-Metil-Gltaril Co enzima.
TNF: Factor de Necrosis Tumoral.

APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation.
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