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Abreviaturas 
 

apo: apolipoproteína  

Qm: Quilomicrones 

TG: Triglicéridos 

Qmr: Quilomicrones remanentes 

LPL: Lipasa Lipoprotéica 

ATP: Adenosil trifosfato 

AGL: Ácidos grasos libres 

VLDL (por sus siglas en inglés): Lipoproteínas de muy baja densidad 

IDL (por sus siglas en inglés): Lipoproteínas de densidad intermedia 

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

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

Lp(a): Lipoproteína (a) 

LCAT: Lecitin colesterol acil transferasa 

HL (por sus siglas en inglés): Lipasa hepática 

CETP (por sus siglas en inglés): Proteína Transportadora de Ésteres de Colesterol 

ABCA-1 (por sus siglas en inglés): Transportador cassete de unión a ATP clase A 

número 1 

PLTP (por sus siglas en inglés): Proteína Transportadora de Fosfolípidos 

RMN: Resonancia Magnética Nuclear 

C-HDL: Colesterol de HDL 

SR-B1 (por sus siglas en inglés): Receptor scavenger clase B tipo 1 
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ABC-G1(por sus siglas en inglés): Transportador cassete de unión a ATP clase G 

ON: Óxido nítrico 

PIG-2: Prostaciclina-2 

LPS: Lipopolisacárido 

LDLox: LDL oxidadas 

CMLV: Células del músculo liso vascular 

CAC: Calcificación arterial coronaria 

TAC: Tomografía axial computada 

EAC: Enfermedad arterial coronaria 

IMC: Índice de masa corporal 

TAS: Tensión arterial sistólica 

TAD: Tensión arterial diastólica 

CT: Colesterol total 

HOMA-IR: Modelo Homeostático de Resistencia a la Insulina 

PCR: Proteína C Reactiva 

CC: Circunferencia de cintura 

GAV: Grasa abdominal visceral 

GAS: Grasa abdominal subcutánea 
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Resumen 
 

Diversos estudios en población humana han encontrado que las bajas 

concentraciones de colesterol de HDL (C-HDL) se asocian independiente e 

inversamente con el riesgo de enfermedad arterial coronaria. Algunos estudios 

prospectivos han encontrado que las HDL2 se asocian con la disminución del riesgo 

y en otros se ha reportado que son las HDL3 las que tienen un efecto protector sobre 

ésta enfermedad, sin embargo, a la fecha la contribución de las subclases de HDL 

(HDL2 y HDL3) al desarrollo de aterosclerosis es controversial. 

Los métodos actuales para la determinación del tamaño de las HDL requieren 

equipos especializados que habitualmente no se utilizan en los laboratorios clínicos. 

Un análisis reciente en más de 26,000 mujeres en el Women´s Health Study 

demostró que la relación C-HDL/apoA-I puede ser utilizado como un biomarcador 

para estimar el tamaño de las HDL y éste correlaciona significativamente con la 

estimación del diámetro de las partículas de HDL determinado por resonancia 

magnética nuclear. 

Objetivo: Investigar la relación entre el tamaño estimado de las HDL y su asociación 

con factores de riesgo cardiometabólico y aterosclerosis subclínica evaluada como 

presencia de calcificación arterial coronaria (CAC) en población adulta mexicana. 

Metodología: Se estudió una submuestra de voluntarios sin síntomas de 

enfermedad arterial coronaria (EAC) y sin diabetes mellitus del proyecto Genética 

de la Enfermedad Aterosclerosa que se realiza en el Instituto Nacional de 

Cardiología “Ignacio Chávez”, a dichos sujetos se les determinó el perfil de lípidos, 

lipoproteínas y apolipoproteínas por métodos enzimáticos colorimétricos e 

inmunoturbidimétricos respectivamente en un equipo automatizado. 

La presencia de CAC se evaluó mediante tomografía axial computada (TAC). Para 

el análisis estadístico de los datos se utilizaron pruebas paramétricas y no 

paramétricas dependiendo de la distribución de las variables con el software SPSS 

versión 15.0. 
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Resultados: En el presente estudio se encontró que los sujetos con partículas 

grandes de HDL (>9.455 nm), se caracterizaron por un perfil cardiometabólico de 

menor riesgo de EAC en comparación con sujetos con partículas pequeña de HDL. 

Además, en hombres <50 años el tamaño de las partículas de HDL se asocian de 

manera inversa y significativa con el depósito de calcio en las arterias coronarias. 

 

Conclusiones: Se estimó el tamaño de las partículas de HDL utilizando la relación 

C-HDL/apoA-I a través de una ecuación y se encontró que los sujetos con partículas 

grandes de HDL(>9.455nm) (HDL2), se caracterizaron por un perfil cardiometabólico 

de menor riesgo de CAC. Además, existen diferencias por género y edad, ya que 

sólo en hombres < 50 años, las partículas grandes de HDL se asociaron de manera 

inversa y significativa con aterosclerosis subclínica evaluada como la presencia de 

calcificación arterial coronaria, independientemente de factores de riesgo 

tradicionales para EAC. 
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Introducción 
 

Lípidos 

Los lípidos son biomoléculas orgánicas heterogéneas, generalmente insolubles en 

agua y muy solubles en solventes orgánicos. De acuerdo a la clasificación 

Internacional de Lípidos y Comité de Nomenclatura, los lípidos son clasificados en 

ocho categorías:  

Ácidos grasos: Consisten en una cadena hidrocarbonada con un grupo carboxilo 

terminal (-COOH), se sintetizan a partir de acetyl-CoA y precursores de malonil-

CoA, por actividad de lipasas en la degradación de glicerolípidos o mediante 

fosfolipasa A1, A2 y B en la degradación de glicerofosfolípidos. 

Glicerolípidos: Ácidos grasos esterificados al glicerol (mono-, di-, o triglicéridos), 

sintetizados por la vía sn-glicerol-3-fosfato que predomina en el hígado y tejido 

adiposo y la vía monoacilglicerol en los intestinos. 

Glicerofosfolípidos: Constituidos por dos ácidos grasos unidos por enlace éster al 

primer y segundo carbono del glicerol y un grupo polar unido por enlace fosfodiéster 

al tercer carbono del glicerol. La biosíntesis (vía CDP-DAG y vía Kennedy) y 

degradación (diferentes fosfolipasas) de glicerofosfolípidos son reguladas por 

diferentes vías de señalización. 

Esfingolípidos: Moléculas en los que un ácido graso está unido por enlace amida 

a una base esfingoidea y un grupo polar unido al primer carbono de la base 

esfingoidea. Son sintetizados de novo en el retículo endoplásmico a partir de 

precursores no esfingolípidos como ceramida.  

Esteroles: Formados por un núcleo de cuatro anillos hidrocarbonados unidos, una 

cadena lateral (diferente para cada esterol) y un grupo hidroxilo en el tercer carbono. 

Algunos ejemplos de esteroles son vitaminas, hormonas y colesterol. El colesterol 

es componente integral de las membranas celulares determinando su fluidez y 

rigidez, además participa en la organización, dinámica y función membranal.  
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Lípidos prenoles, sacarolípidos y policetidos son sintetizados por algunas 

bacterias, hongos y plantas. Algunos de estos lípidos y sus derivados son vitaminas, 

antimicrobianos o antiparasitarios.1  

Los lípidos en la sangre son transportados en macromoléculas complejas conocidas 

como lipoproteínas. 

Lipoproteínas 
 

Las lipoproteínas son partículas complejas con un núcleo de lípidos no polares, 

principalmente ésteres de colesterol y triglicéridos, cubierto por una monocapa 

anfipática de fosfolípidos entre los que se intercala el colesterol libre y gran variedad 

de proteínas conocidas como apolipoproteínas o apos. Figura 1 

 

 

Apolipoproteínas 
 

Las principales funciones de las apolipoproteínas son: a) formar parte estructural de 

las lipoproteínas, b) ser ligando para receptores específicos de las lipoproteínas, c) 

actuar como cofactores o inhibidores de enzimas involucradas en el metabolismo 

de lipoproteínas.2 Tabla 1. 

 

Figura 1 Estructura de lipoproteínas. Tomada de Harper Bioquímica Ilustrada 29 Ed., Mc 
Graw Hill, China, 2009. 
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Tabla 1 Características de las apolipoproteínas. 

Apolipoproteína Peso 
molecular 

KDa 

Fuente 
primaria 

Asociación a 
Lipoproteínas 

Función 

apoA-I 28,000 Hígado, 
Intestino 

HDL, Qm Proteína 
estructural para 
HDL, activación de 
LCAT 

apoA-II 17,000 Hígado HDL, Qm Proteína 
estructural para 
HDL, activación de 
lipasa hepática 

apoA-IV 45,000 Intestino HDL, Qm Desconocida 
apoA-V 39,000 Hígado VLDL, HDL, 

Qm 
Promover LPL 
mediante lipolisis 
de TG 

apoB-48 241,000 Intestino Qm Proteína 
estructural para 
Qm 

apoB-100 512,000 Hígado VLDL, IDL, 
LDL, Lp(a) 

Proteína 
estructural, 
Ligando de 
receptor LDL 

apoC-I 6,600 Hígado Quilomicrones, 
VLDL, HDL 

Activación de 
LCAT 

apoC-II 8,800 Hígado Qm, VLDL, 
HDL 

Cofactor para LPL  

apoC-II 8,800 Hígado Qm, VLDL, 
HDL 

Captación de 
lipoproteínas 

apoE 34,000 Hígado Qm, VLDL, 
HDL 

Ligando para 
receptor LDL 

apo(a) 250,000-
800,000 

Hígado Lp(a) Inhibe activación 
de plasminógeno 

Modificada de: G. C. Feingold KR, «Endotext [Internet],» [En línea]. Available: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK305896/. 
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Clasificación de Lipoproteínas 
 

Las lipoproteínas se pueden clasificar en función de su tamaño, densidad, 

composición de lípidos o contenido de apolipoproteínas. Figura 2,Tabla 2. 

 
Figura 2 Lipoproteínas de acuerdo a su tamaño y densidad. Modificada de Avances Cardiol 2009;29(4):367-

376. 

Quilomicrones (Qm): Son sintetizados en células epiteliales intestinales 

denominadas enterocitos, a partir de la digestión de grasas en la dieta. Los Qm son 

lipoproteínas con elevado contenido de triglicéridos (TG) y relativamente poco 

colesterol. Las principales apolipoproteínas que lo forman son la E, C-II y B-48. Los 

quilomicrones son secretados a la linfa por exocitosis. La función de estas 

lipoproteínas es transportar lípidos provenientes de la dieta. Figura 3. 

Quilomicrones Remanentes (Qmr): Son partículas derivadas de Qm. La lipasa 

lipoprotéica (LPL) localizada en el endotelio capilar es activada por la apoC-II de los 

quilomicrones, e hidroliza los TG contenidos en estos, generando ácidos grasos 

libres (AGL), mono y di-acilgliceroles. Estos compuestos son utilizados en tejidos 

extrahepáticos como el músculo para producir ATP o almacenados en el tejido 

adiposo como fuente de energía.3 La hidrólisis de TG hace que los Qm disminuyan 

su tamaño, pero conserven sus apolipoproteínas formándose así los Qmr. La apoE 

en la superficie del remanente de quilomicrón es el ligando de receptores 

localizados en la membrana celular de los hepatocitos los cuales endocitan los Qmr. 
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Figura 3. Los lípidos contenidos en los remanentes de quilomicrón, son utilizados 

para la síntesis de otras lipoproteínas en el hígado. 

Lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL): Estas partículas se sintetizan en el 

hígado, son ricas en TG y sus principales apolipoproteínas son la B-100, E y C-II. 

La función de estas lipoproteínas es transportar triglicéridos sintetizados en el 

hígado hacia los tejidos extrahepáticos (músculo y adipocitos) y son precursoras de 

lipoproteínas que contienen apoB-100 como las lipoproteínas de densidad 

intermedia y baja densidad. Figura 4. 

Lipoproteínas de densidad intermedia (IDL): Los principales componentes de las 

IDL son TG, colesterol esterificado, la apo C-II y apoE. Las IDL son reconocidas por 

el receptor apoB/E en el hígado en donde son metabolizadas, alternativamente, al 

perder TG por acción de la LPL transfieren la apoE a las lipoproteínas de alta 

densidad (HDL), disminuyen de tamaño, se enriquecen en colesterol esterificado y 

dan origen a las LDL. Figura 4. 

Lipoproteínas de baja densidad (LDL): Partículas derivadas de las VLDL e IDL, 

conservan la apoB-100 y transportan cerca del 75% de colesterol esterificado a 

diferentes tejidos, el cual se usa en la reparación de membranas y síntesis de otras 

moléculas como vitaminas y hormonas esteroideas. La apoB-100 de la LDL es el 

ligando del receptor apoB/E que internaliza la lipoproteína para ser metabolizada 

tanto en tejidos periféricos como en hepatocitos. Figura 4. 

Lipoproteína(a) (Lp(a)): Constituida por una partícula LDL a cuya apoB-100 se une 

la apo(a), una proteína polimórfica similar al plasminógeno en estructura y función. 

Esta lipoproteína es pro-aterogénica y pro-trombótica. Aún se desconocen las 

funciones fisiológicas de la lp(a),4 sin embargo, diversos estudios clínicos han 

mostrado que es un factor de riesgo para desarrollar Enfermedad Arterial Coronaria. 

Lipoproteínas de alta densidad (HDL): Estas partículas son sintetizadas en el 

hígado e intestino, el interior de las HDL está constituido principalmente por ésteres 

de colesterol y una apoA-I intercalada en la monocapa de fosfolípidos. En el plasma 

interactúan con todas las otras lipoproteínas intercambiando componentes de 
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superficie lo que provoca que continuamente se modifique su composición y 

tamaño. En general, la apoA-I activa la enzima lecitin colesterol acil transferasa 

(LCAT) que esterifica el colesterol libre proveniente de los quilomicrones, de las 

VLDL y de los tejidos periféricos. Figura 3. Una de las principales funciones de las 

HDL es regresar al hígado y a las LDL e IDL, el exceso de colesterol que se deposita 

en tejidos periféricos y vasos sanguíneos, proceso conocido como transporte 

reverso del colesterol. Por otro parte, las HDL también tienen propiedades anti-

oxidantes, anti-inflamatorias, anti-trombóticas y anti-apoptóticas, las cuales pueden 

contribuir a disminuir el proceso de aterosclerosis.5 

Tabla 2 Clasificación de Lipoproteínas por su densidad. 

Lipoproteínas Densidad 
(g/mL) 

Tamaño 
(nm) 

Principales 
lípidos 

Principales 
apolipoproteínas 

Quilomicrones <0.930 75-1200 Triglicéridos apoB-48, apoC-II, 
apoE, apoA-I, A-II, 

A-IV 
 

Quilomicrones 
remanentes 

0.930-1.006 30-80 Triglicéridos 
Colesterol 

apoB-48, apoE 
 
 

VLDL 0.930-1.006 30-80 Triglicéridos apoB-100, apoE, 
apoC 

 
IDL 1.006-1.019 25-35 Triglicéridos 

Colesterol 
apoB-100, apoE, 

apoC 
 

LDL 1.019-1.063 18-25 Colesterol apoB-100 
 

HDL 1.063-1.210 5-12 Colesterol 
Fosfolípidos 

apoA-I, apoA-II, 
apoC, apoE 

 
Lp(a) 1.055-1.085 ~30 Colesterol apoB-100, apo(a) 

Modificada de: G. C. Feingold KR, «Endotext [Internet],» [En línea]. Available: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK305896/. 
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Metabolismo de Lipoproteínas 

El metabolismo de las lipoproteínas suele clasificarse en vía exógena y vía 

endógena. La vía exógena comprende el metabolismo de los lípidos obtenidos en 

la dieta y la vía endógena el metabolismo de lípidos sintetizados en el organismo. 

Vía Exógena  

Los lípidos obtenidos en la dieta principalmente son triglicéridos y en menor 

proporción colesterol y fosfolípidos. En la luz intestinal, la lipasa sublingual y gástrica 

hidrolizan TG formando 1,2-diacilgliceroles y ácidos grasos libres. La llegada de 

lípidos al duodeno estimula secreción de sales biliares que emulsifican los lípidos 

formando pequeñas micelas. La lipasa pancreática y la colipasa actúa sobre la 

superficie de las micelas para que se lleve a cabo la hidrólisis de los TG, 

produciendo mono y diacilgliceroles, así como AGL. Los mono- y di-acilgliceroles 

son absorbidos al interior de los enterocitos mediante difusión pasiva, donde son 

esterificados para formar triglicéridos y ésteres de colesterol. También se ha 

sugerido que las micelas pueden transportarse intactas por el borde en cepillo al 

interior de los enterocitos. En cualquiera de los dos casos los productos de la 

hidrólisis de TG se unirán con apolipoproteínas (B-48, A-I, A-II y A-IV) para formar 

las lipoproteínas de mayor tamaño conocidas como quilomicrones.6 Figura 3. Estas 

partículas pasan al sistema linfático mesentérico para luego desembocar en la 

circulación sanguínea a través del conducto torácico en donde adquiere 

apolipoproteínas C-II y E provenientes de las HDL. 

La apoC-II de los Qm activa la lipasa lipoprotéica que se encuentra en los vasos 

capilares e hidroliza del 70-90% del contenido de TG de estas lipoproteínas, los 

AGL que se generan se utilizan en el músculo para generar ATP o se almacenan 

en el tejido adiposo.  Después de la hidrólisis de TG y que las apoC-II y apo A-I 

regresan a las HDL, el Qm disminuye de tamaño transformándose en quilomicrón 

remanente, Qmr.  
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Los Qmr viajan por la circulación sanguínea hasta el hígado, donde son reconocidos 

por los receptores de apoE y por la proteína relacionada al receptor de LDL (LRP) 

localizados en la membrana de los hepatocitos, los TG en los Qmr son hidrolizados 

por la lipasa hepática y los productos de esta hidrólisis son utilizados para la síntesis 

de nuevas lipoproteínas y ácidos biliares.2 Figura 3. 

 
Figura 3 Vía exógena del metabolismo de lipoproteínas. Tomada de Harper, Bioquímica Ilustrada, 29a Ed. Mc 

Graw Hill, China, 2009. 

 

Vía endógena 

En el hígado, los AGL se esterifican para sintetizar triglicéridos, los cuales son 

utilizados para ensamblar a las VLDL con sus respectivas apolipoproteínas B-100, 

C-II y E, una vez ensambladas son secretadas a la circulación sanguínea, donde la 

apoC-II activa a la LPL que hidroliza los TG liberándose AGL que serán utilizados 

por el músculo para producción de ATP o para ser almacenada en tejido adiposo. 

La hidrólisis de TG de las VLDL resulta en la formación de partículas VLDL 

pequeñas y densas, con un centro relativamente enriquecido en ésteres de 

colesterol y apoB-100 en la superficie, a las que se conoce como remanentes de 

VLDL o lipoproteínas de densidad intermedia, IDL. 
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Las IDL pueden viajar a través de la circulación sanguínea hasta el hígado donde 

son reconocidas por los receptores apoB-100/E y endocitadas para su catabolismo, 

o bien, pueden permanecer en circulación sanguínea para dar origen a lipoproteínas 

de baja densidad. 

En la síntesis de LDL a partir de IDL participan dos enzimas, la lipasa hepática (HL) 

que hidroliza los triglicéridos remanentes en las IDL y la proteína transportadora de 

ésteres de colesterol (CETP) que modula el intercambio de los TG en IDL por 

ésteres de colesterol de las HDL. De esta manera se generan las LDL ricas en 

ésteres de colesterol y apoB-100 como principal apolipoproteína, misma que es 

reconocida por los receptores apoB-100/E localizados en el hígado y en tejidos 

periféricos.  

Las LDL que ingresan a los hepatocitos son el sustrato de enzimas lisosomales que 

hidrolizan los ésteres de colesterol y producen colesterol libre, el cual induce la 

disminución en la síntesis de la hidroximetilglutaril CoA reductasa, enzima clave en 

la síntesis hepática de colesterol. Por lo tanto, la síntesis de colesterol se reduce de 

manera significativa (regulación a la baja) y aumenta la actividad de la enzima 

LCAT, que en los hepatocitos se encarga de re-esterificar al colesterol libre. Los 

ésteres de colesterol así formados son utilizados por el hígado en la síntesis de 

ácidos biliares y de nuevas lipoproteínas o son transportados a tejidos periféricos 

para la reparación de membranas y síntesis de otras moléculas como vitaminas y 

hormonas esteroideas (glucocorticoides y mineralocorticoides). Figura 4. 

Cuando las concentraciones de LDL son normales y en ausencia de factores 

bioquímicos o ambientales pro-oxidantes, las LDL entran y salen del espacio 

subendotelial de la pared de los vasos sanguíneos, sin embargo, en un ambiente 

de estrés oxidativo las LDL sufren modificaciones de sus características 

fisicoquímicas, que impiden la unión de la apoB-100 a su receptor. En tal caso, los 

macrófagos pueden realizar la fagocitosis de estas partículas modificadas a través 

del receptor de LDL oxidadas localizados en sus membranas.7 
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Figura 4 Vía endógena del metabolismo de lipoproteínas, Tomada de Harper, Bioquímica Ilustrada, 29a Ed. 

Mc Graw Hill, China, 2009. 

 

Lipoproteínas de Alta densidad (HDL) 
 

Metabolismo 

El metabolismo de las HDL inicia con la síntesis y secreción de sus principales 

proteínas componentes. Las cuatro principales apolipoproteínas en HDL humanas, 

en orden de abundancia son apoA-I, apoA-II, apoA-IV, apoC y apoE. 

La apoA-I constituye aproximadamente 70% de las proteínas de las HDL, se 

sintetiza en células intestinales (enterocitos) y hepáticas (hepatocitos). Después de 

que la apoA-I es sintetizada en el hígado puede permanecer intracelularmente o ser 

secretada al espacio extracelular para adquirir lípidos (fosfolípidos y colesterol libre) 

para formar HDL discoides.  

Intracelularmente, la lipidación de apoA-I inicia en el retículo endoplásmico, continúa 

en el aparato de Golgi y membrana plasmática en procesos que son dependientes 

del transportador transmembranal ABCA-1. De esta manera se generan las HDL 

discoides que son secretadas por los hepatocitos al espacio extracelular. Figura 5A.  

Extracelularmente, las HDL discoides se forman cuando la apoA-I libre de lípidos se 

une a fosfolípidos y colesterol libre provenientes de membranas celulares de 
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diversos tejidos o de lipoproteínas ricas en TG. Figura 5B. Los fosfolípidos y 

colesterol no esterificado se transfieren a la apoA-I cuando la región extracelular del 

transportador ABCA-1 interacciona con el dominio C-terminal de la apoA-I o 

mediante la proteína 

transportadora de 

fosfolípidos (PLTP).8 

Recientemente se ha 

reportado que el 

transportador ABCA-1 

también transfiere lípidos 

de adipocitos y enterocitos 

a la apoA-I.9,10 

 

Figura 5 Formación de HDL. Modificada de Circulation Research 2014;114:143-156. 

 

Las HDL discoides formadas en hepatocitos y enterocitos son rápidamente 

convertidas en HDL esféricas debido a la actividad de la LCAT. Esta enzima 

esterifica el colesterol de las HDL, y debido a que estos lípidos son extremadamente 

hidrofóbicos se internan y acumulan al centro de las HDL aumentando su tamaño. 

La mayoría de las HDL en plasma humano son partículas esféricas conformadas 

por un núcleo de lípidos 

hidrófobos (ésteres de 

colesterol y una pequeña 

cantidad de triglicéridos) 

rodeada por una monocapa 

de fosfolípidos, 

apolipoproteínas y cantidades 

limitadas de colesterol no 

esterificado.11 Figura 6. 

Figura 6 Formación de HDL esféricas. Modificada de Circulation Research 2014;114:143-156. 



 
21 

  

Remodelación de las HDL 
 

Como se ha mencionado anteriormente varias enzimas modifican las características 

físico-químicas de las HDL. En la Figura 7, se resume la función las principales 

enzimas  que participan en procesos de remodelación  de las HDL:  LCAT, CETP12, 

PLTP13, lipasa endotelial (EL) y HL14.  

 

 
Figura 7 Enzimas participantes en la remodelación de HDL. Modificada de Journal of Lipid Research 2009;50: 

S195-S200. 

 

Subpoblaciones de HDL 
 

Las HDL en plasma humano son heterogéneas en forma, densidad, tamaño, 

composición y carga de superficie.Figura 8.  

Mediante ultracentrifugación preparativa, las HDL se separan por su densidad en 

dos principales subfracciones, HDL2 (ρ=1.063 a 1.125 g/mL) y HDL3(ρ=1.125 a 1.21 

g /mL). Figura 8 B.  
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Con electroforesis en gel en gradiente de poliacrilamida no desnaturalizante, las 

HDL se pueden clasificar por su diámetro promedio en cinco subpoblaciones: HDL2b 

(10.6nm), HDL2a (9.2 nm), HDL3a (8.4 nm), HDL3b(8.0 nm) y HDL3c(7.6 nm). Figura 

8 C. 

Por inmunoseparación, las HDL se pueden clasificar de acuerdo a su contenido de 

apolipoproteínas en: HDL-apoA-I, HDL apoA-I/A-II. Figura 8 D.  

Finalmente, la separación de HDL puede realizarse en base a su carga de 

superficie, mediante electroforesis en gel de agarosa. En este método la migración 

de las HDL se compara con el patrón de migración de las globulinas en plasma, por 

lo que se identifican como HDL con migración: α, pre-α, pre-β o γ. Las HDL esféricas 

presentan migración-α, las HDL discoides así como las apoA-I y apoA-II libre de 

lípidos migran a la posición pre-β. Una subpoblación pequeña de HDL esféricas que 

contienen apo-E como única apolipoproteína migra a la posición γ. Figura 8 E.14,15 

 
Figura 8. Subpoblaciones de HDL Modificada de Journal of Lipid Research 2009;50:S195-S200. 
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Otros métodos utilizados para estudiar las HDL. 
Tabla 3 Ensayos de medición de HDL, ventajas y limitaciones16. Modificada de BBC Clinical 3:175-188, 2015. 

Método  Fundamento 
de separación 

Ventajas Limitaciones 

Precipitación Precipitación 
de 
lipoproteínas 
con apoB (Lp-
apoB) en 
suero. 

Bajo Costo, 
aplicabilidad 
clínica y alto 
rendimiento. 

Precipitación 
incompleta de Lp-
apoB, contamina en 
sobrenadante con 
HDL. 

 
 

Ultracentrifugación 
-Perfil auto vertical 

(UTC-VAP) 

 
 
Densidad de 
lipoproteína 

-Requiere una 
muestra muy 
pequeña de suero 
o plasma debido a 
la sensibilidad del 
método. 
-Bajo costo. 

Algunas 
subpoblaciones de 
HDL no pueden ser 
aisladas. 

 
Electroforesis en 
gradiente de gel 

en dos 
dimensiones (2D-

PAGE) 

 
Relación carga 
de la 
superficie: 
masa de la 
lipoproteína.  

-Útil para el 
diagnóstico de 
desórdenes del 
metabolismo de 
HDL. 
-Método 
reproducible. 

-No hay una 
adecuada 
estandarización en la 
metodología. 
-Aplicado a 
laboratorios 
especializados. 

Isotacoforesis 
Capilar 

Carga 
electroforética 

Alta sensibilidad y 
rápida separación 
de lipoproteínas. 

Costoso, limitado a 
análisis de alto 
rendimiento. 

 
 

Cromatografía 
Líquida de Alta 

Eficiencia 
 (HPLC) 

 
 
Tamaño de 
partícula de 
HDL 

 
 
Rapidez y 
reproducibilidad en 
separación de 
lipoproteínas. 

-Se aplica más en 
laboratorios 
especializados. 
-Contaminación de la 
fracción de HDL con 
albúmina en la 
columna de 
separación.  

 
 
 
 

Espectroscopia de 
Resonancia 

Magnética Nuclear 
(RMN) 

 
 
 
 
Señal RMN de 
HDL purificada 

-No hay 
manipulación 
previa a las 
muestras. 
-Adecuada para 
uso en carga de 
trabajo grande. 
-Cuantificación 
eficiente de HDL y 
lipoproteínas. 

-No provee 
información de la 
composición química 
de las HDL. 
-No todas las clases 
de lipoproteínas son 
medidas con el 
mismo grado de 
exactitud. 
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Recientemente en el Women´s Health Study (WHS) , estudio en el que se incluyeron 

más de 26,000 mujeres demostró que la relación Colesterol-HDL/apolipoproteínaA-

I (C-HDL/apoA-I) puede ser utilizada como para estimar el diámetro de las HDL de 

manera práctica y confiable, mediante la siguiente ecuación. 

d= 4.66nm+12.31(C-HDL/apoA-I) 

Donde d: diámetro expresado en nanómetros 

Dicha ecuación surge de realizar un análisis de regresión de la relación C-

HDL/apoA-I vs. diámetro promedio de las HDL medido por Resonancia magnética 

nuclear (dmeanRMN) del WHS, y se validó comparando los resultados del tamaño 

estimado de las HDL a través de esta ecuación con los medidos por RMN en sujetos 

pertenecientes a otros grupos de investigación. Los resultados fueron consistentes 

y proponen la utilidad de la relación C-HDL/apoA-I como biomarcador para estimar 

el diámetro de las HDL, simpre y cuando el coeficiente de variación en las 

determinaciones del C-HDL y apoA-I sean ≤3%. Bajo estas condiciones es posible 

que la variación en el diámetro de las HDL estimadas mediante la ecuación sea de 

± 0.1-0.2nm.17 
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Funciones de las HDL 
 

Las subpoblaciones de HDL poseen varias funciones que varían dependiendo de 

los tejidos con los que interactúan.  

 

Figura 9 Funciones de las HDL. Modificado de Trends in Molecular Medicine 2011;17:594-603 

Eflujo de Colesterol. El eflujo de colesterol es el primer paso del transporte reverso 

de colesterol y es mediado por las HDL debido a su interacción con proteínas 

transportadoras de colesterol que se expresan en la membrana celular de 

prácticamente todos los tejidos humanos. Los transportadores modulan el paso de 

colesterol libre a las HDL, algunos lo hacen interactuando con las HDL grandes y 

otros con las HDL pequeñas.18 Figura 9.a El eflujo de colesterol puede ocurrir por 

cuatro vías, dos son procesos pasivos: difusión simple (difusión acuosa a favor del 

gradiente de concentración de colesterol) y difusión facilitada (mediado por SR-B1), 

y dos procesos activos en el que participan dos miembros de la familia de 

transportadores de membrana que dependen de ATP conocidos como ABCA-1 y 

ABC-G1.19 Figura 10 
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Figura 10 Vías de Eflujo de colesterol. Modificado de Barter P, HIgh density lipoprotein cholesterol: the new target. A 

handbook for clinicals, 3a Edición, Birmingham UK: Sherbourne Gibbs, 2007:31. 

Actividad antioxidante. Las HDL protegen a las LDL de diversos agentes 

oxidantes mediante dos procesos. El primero involucra la transferencia de 

fosfolípidos oxidados de las LDL a las HDL mediante la interacción de sus 

componentes de superficie o a través de proteínas transportadoras de lípidos como 

la CETP. El segundo a través de la inactivación de los lípidos oxidados asociados a 

las HDL, dependiendo de la estructura de los lípidos oxidados, pueden ser reducidos 

por residuos de metionina de las apoA-I o hidrolizados por enzimas asociadas a la 

HDL: paroxonasa-1, factor activador de plaquetas acetilhidrolasa (PAF-AH) y LCAT 

las cuales hidrolizan principalmente fosfolípidos de cadena corta. 20 Figura 9.b 

Actividad anti-inflamatoria. Las HDL realizan su función anti-inflamatoria por 

varios mecanismos: i) inhiben la expresión de moléculas de adhesión en células 

endoteliales inducida por citosinas inflamatorias, ii) inhiben la adhesión de 

monocitos al endotelio,Figura 9.c, iii) actúan sobre los monocitos inhibiendo la 

producción de citosinas proinflamatorias y quimiosinas, y iv) disminuyen la 

activación de neutrófilos y su infiltración a la pared arterial.21 

Actividad citoprotectora. Las HDL protegen a los macrófagos y a las células 

endoteliales de apoptosis. Los mecanismos de acción anti-apoptóticas de las HDL 

incluyen: i) el eflujo celular de colesterol oxidado, principalmente de 7-cetocolesterol 

mediado por ABC-G1  ii)disminución en la producción de especies reactivas de 
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oxígeno, iii) preservación de la integridad mitocondrial, iv) estimulación de la síntesis 

de óxido nítrico (ON) mediante la interacción de las HDL con SR-B1 y v) 

estimulación de la migración celular  inducida por señalización intracelular vía 

receptores esfingosina-1-fosfato (S1P).22 Figura 9.d 

Actividad vasodilatadora. El endotelio vascular tiene un papel importante en el 

mantenimiento de la homeostasis vascular a través de la producción de sustancias 

que modulan el tono vascular. Las HDL estimulan a las células endoteliales para 

producir moléculas que inducen la vasodilatación: ON y prostacicllina-2 (PIG2). El 

receptor SR-B1 interviene en la producción de estos dos potentes vasodilatadores. 

La interacción de SR-B1 con apoA-I de las HDL, activa cinasa Pi3K/Akt, resultando 

en la fosforilación y activación de la óxido nítrico sintasa endotelial. Por otra parte, 

los ésteres de colesterol de las HDL, son una fuente de araquidonato para las 

células endoteliales, sustrato de la cicloxigenasa-2 (COX-2) para producir PIG2, 

esta síntesis depende de SR-B1, el cual interviene en la absorción e hidrolisis de 

ésteres de colesterol.23 Figura 9.e  

Actividad anti-trombótica. La interacción de las HDL con el receptor SR-B1 en 

plaquetas, mejora la producción de óxido nítrico, el aumento en la producción de 

ON reduce la agregación plaquetaria (formación de trombos). Otra función anti-

plaquetaria es la capacidad de las HDL para inhibir factores que promueven la 

coagulación sanguínea como son el factor tisular y factores Va, VIIIa y X de la 

cascada de coagulación sanguínea.24 Figura 9.f 

Actividad anti-infecciosa. Las HDL a través de la apoA-I tienen la capacidad de 

unirse a lipopolisacárido (LPS), componente de la membrana externa de bacterias 

Gram (-) que puede estar presente en la circulación sanguínea, para posteriormente 

depurarlo a través de la bilis. La unión LPS-apoA-I a su vez reduce la expresión 

CD14, el receptor para LPS en los monocitos, inhibiendo así la respuesta celular 

inducida por LPS.25 Además de estas actividades, las HDL transportan el factor lítico 

específico para Tripanosoma brucei brucei, un parásito que produce la enfermedad 

del sueño, el mecanismo de lisis consiste en la formación de un poro iónico en la 

membrana endosomal del parásito.26 Figura 9.g 



 
28 

  

Aterosclerosis  
 

La aterosclerosis en una enfermedad inflamatoria, crónica-degenerativa y 

multifactorial que puede iniciar en la infancia. A continuación, se describe el proceso 

aterogénico de acuerdo a la hipótesis de la respuesta a la lesión del endotelio 

vascular, causado por diferentes estímulos o factores de riesgo como dislipidemias, 

diabetes, hipertensión, etc.27 Figura 11 

 
Figura 11. Etapas del proceso aterogénico. Modificado de Circulation 2004;109:2617-2625 

Fig.11.1 Aumento de la concentración de partículas de LDL en circulación 

sanguínea por lo que las LDL transmigran al endotelio vascular dañado y se 

acumulan en el espacio subendotelial. 

Fig.11.2 Retención y oxidación de LDL (LDLox) en el subendotelio vascular. 

Fig.11.3 Las LDL químicamente modificadas inducen, en células endoteliales la 

expresión de moléculas de adhesión: P-selectina, que permite adherencia de 

linfocitos, molécula de adhesión vascular celular-I (VCAM-I) que une linfocitos y 

monocitos, molécula de adhesión intracelular-I (ICAM-I) la cual une varias clases de 

linfocitos y factor estimulante de colonias de macrófagos (M-CSF). 

Fig.11.4 Las moléculas de adhesión expresadas por el endotelio vascular y 

moléculas quimioatrayentes derivadas de monocitos (MCP-1: proteína quimiotáctica 
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de monocitos) o de células del músculo liso vascular (CMLV) favorecen la 

transmigración de monocitos, linfocitos, mastocitos y neutrófilos a través de las 

células del endotelio vascular. 

Fig.11.5 y 11.6 La estimulación de los monocitos con quimiocinas los transforma en 

macrófagos que expresan receptores atípicos (scavenger o para LDLox) que 

reconocen y fagocitan a las LDLox.  

Fig.11.7 La actividad de los receptores atípicos, no está regulada a la baja por el 

contenido de colesterol en el macrófago, por lo que el colesterol de las LDLox se 

acumula abundantemente en el citosol dándoles aspecto espumoso (células 

espumosas), formando así la estría grasa.  

Fig.11.6-11.8 Simultáneamente, diversos mitógenos secretados por las células 

atrapadas en el espacio sub-endotelial (linfocitos T, macrófagos y células del 

endotelio) favorecen la proliferación y migración de CMLV hacia la luz vascular.  

Las CMLV modifican su fenotipo contráctil, sintetizan y secretan componentes de la 

matriz extracelular (colágeno, elastina, glucosaminglucanos, etc.) formando una 

capa fibrosa que cubre el acumulo de células apoptóticas, lípidos y calcio (centro 

necrótico) que en conjunto forman la placa ateroslerosa o ateroma.28 Figura 12

 

Figura 12. Ateroma. Kumar V., et al., Robbins Patología Humana, 8a Edición, Editorial Elseiver, Madrid, 2010. 

Se han identificado diversos factores que contribuyen al desarrollo del ateroma, 

éstos se pueden clasificar en modificables y no modificables29, Tabla 4. Entre los 
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factores de riesgo destacan las dislipidemias como la elevación de las 

concentraciones del colesterol total, colesterol de LDL (C-LDL), de los triglicéridos 

y la disminución en la concentración del colesterol de HDL (C-HDL).30   

Tabla 4. Factores de riesgo para Aterosclerosis 

Factores de Riesgo 

Modificables 

 
   Tabaquismo  

 

 
  Dislipidemias 

 
      Actividad física 

 

 
    Diabetes mellitus 
 

 
Obesidad central 
 

Hipertensión arterial sistémica 
no controlada 
 

 
     Alimentación 
 

 
       Consumo de alcohol 

 
     Consumo de Fármacos 
 

 

No modificables 

 
Edad 

 
Género 
 

 
          Historia Familiar 

 

 

La aterogénesis comprende una etapa subclínica, es decir sin las manifestaciones 

que caracterizan esta enfermedad. Sin embargo, en este periodo asintomático, 

ocurren los primeros cambios histológicos y morfológicos en la pared de algunos 

vasos sanguíneos (ej. arterias coronarias y carótidas) entre los que destacan el 

depósito de calcio y el engrosamiento de la capa íntima de los vasos sanguíneos.31 

La progresión de la enfermedad conduce a la aparición de signos y síntomas que, 

dependiendo de los órganos afectados pueden conducir a varias enfermedades 

entre las que destacan la Enfermedad Arterial Coronaria (EAC), Accidente Vascular 

Cerebral (AVC) y la Enfermedad Arterial Periférica (EAP).28,32 
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Calcificación Arterial Coronaria (CAC)  
 

El depósito de calcio arterial coronario es un marcador anatómico de aterosclerosis 

subclínica y que correlaciona significativamente con la extensión y gravedad de la 

enfermedad.33 La calcificación de las arterias coronarias puede ser detectada y 

cuantificada mediante tomografía axial computada (TAC), un técnica no invasiva y 

sensible, que permite identificar desde pequeñas lesiones hasta grandes placas que 

obstruyen la luz de las arterias coronarias.34 La presencia de CAC es cuantificada 

por el método descrito por Agaston en unidades Hounsfield (UH). La presencia de 

CAC se define cuando la medición supera el umbral de 130 UH. De acuerdo con 

este método, existen 5 categorías estandarizadas para la puntuación de calcio; 1) 

placa mínima 1-10 UH, 2) placa leve 10-100UH, 3) placa moderada 101-400UH y 

4) placa severa >400UH.35 

Otras Técnicas para la Evaluación de Aterosclerosis Subclínica 
 

La identificación de individuos con aterosclerosis subclínica en riesgo de eventos 

cardiovasculares es esencial para iniciar medidas de prevención primaria. 

Actualmente existen diversos métodos que permiten identificar la presencia de 

aterosclerosis subclínica.36 Tabla 5. 

Tabla 5. Técnicas de medición de Aterosclerosis Subclínica 

Técnicas de Medición de Aterosclerosis subclínica 

Técnicas Invasivas Utilidad 

Angiografía Coronaria Proporciona la localización de la placa y revela el grado de 
estenosis luminal coronaria. 

Ultrasonido 
Intravascular 

Permite cuantificar el tamaño y composición de la placa a lo 
largo de todo el engrosamiento de la pared del vaso sanguíneo 
dañado. 

Técnicas no invasivas Utilidad 

Ultrasonido en modo B Permite medir el engrosamiento de las capas íntima y media 
arterial, usualmente se mide en la arteria carótida común. 

Imagen de Resonancia 
Magnética 

Evalúa el volumen y composición de la placa, integridad de la 
capa fibrosa y el tipo de lesión. Como consecuencia provee 
una medida placa y la susceptibilidad a la ruptura 
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Planteamiento del Problema 
 

Los estudios epidemiológicos en todo el mundo muestran que la prevalencia de 

aterosclerosis se ha incrementado significativamente en las últimas décadas debido 

a cambios adversos en el estilo y calidad de vida y es muy probable que en algunas 

poblaciones alcance proporciones de una epidemia.37,38 

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en México.39 

Entre los principales factores de riesgo para enfermedad arterial coronaria (EAC) se 

encuentran concentraciones bajas de colesterol de HDL (C-HDL).40 Es por ello que 

diversos estudios han investigado cuál de las subclases de HDL contribuye, con sus 

características bioquímicas y funcionales al desarrollo de aterosclerosis, sin 

embargo, los resultados siguen siendo controversiales. 

Justificación 
 

Para la determinación del tamaño de las HDL se requieren de métodos y equipos 

especializados que no están disponibles en laboratorio clínico donde se evalúa el 

riesgo cardiovascular, sin embargo, a través de dos analitos (C-HDL, apoA-I) que 

se determinan habitualmente en esos laboratorios, es posible estimar el tamaño de 

las HDL. Ésta medición permitiría instrumentar medidas de prevención y tratamiento 

dirigidas a identificar sujetos con mayor riesgo de aterosclerosis. 

Hipótesis 
 

Los sujetos con HDL de tamaños grandes (subclase HDL2) tendrán menor depósito 

de calcio arterial coronario y por lo tanto menor riesgo de Enfermedad arterial 

coronaria. 
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Objetivos 
 

Objetivo general: 

Investigar la relación entre el tamaño estimado de las HDL y su asociación con 

factores de riesgo cardiometabólico y aterosclerosis subclínica evaluada como 

presencia de calcificación arterial coronaria (CAC) en población adulta mexicana. 

Objetivos particulares: 

- Determinar las concentraciones de C-HDL. 

- Determinar las concentraciones de Apo A-I 

- Estimar el tamaño de las HDL a través de una ecuación utilizando el índice 

de la relación C-HDL/apoA-I. 

- Investigar la asociación del tamaño de las HDL con factores de riesgo 

cardiometabólico. 

- Investigar la asociación del tamaño de las HDL con la presencia de calcio en 

arterias coronarias. 
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Metodología 
 

Población y Muestra 
El estudio “Genética de la Enfermedad Aterosclerosa” (GEA) fue diseñado en el 

Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez en México para examinar las 

bases genéticas de la enfermedad arterial coronaria y para investigar la relación 

entre los factores de riesgo tradicionales y emergentes con la aterosclerosis 

subclínica en adultos mexicanos. Los participantes sin enfermedad arterial 

coronaria, fueron seleccionados de voluntarios que acuden con fines de donación 

al banco de sangre del Instituto o reclutados mediante invitación a la población que 

acude a centros comunitarios. El protocolo de estudio fue aprobado por el Comité 

de Ética del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez y realizado de acuerdo 

a los lineamientos de la declaración de Helsinki. Todos los participantes firmaron un 

consentimiento informado. Anexo I. Para esta tesis, de los 1600 individuos sin 

historia familiar o de EAC prematura y sin manifestaciones de enfermedad 

cardiovascular, se incluyeron 1363 sujetos de ambos géneros con edad entre 30 y 

65 años, consumo de alcohol menor a 20 g/día, sin procesos inflamatorios agudos 

o crónicos, sin diabetes mellitus, sin historia o evidencia clínica de enfermedad renal 

(creatinina menor a 1.5mg/dL), o hepática (hepatitis viral o por medicamentos).41 

Características Antropométricas 

A los participantes se les aplicaron cuestionarios para obtener información 

demográfica, antecedentes personales de riesgo cardiovascular, actividad física, 

consumo de alcohol y uso de medicamentos (ver Anexo II). El peso se midió en 

kilogramos (kg) y la talla en centímetros (cm) utilizando una báscula calibrada y un 

estadímetro de pared respectivamente. El índice de masa corporal (IMC) fue 

calculado con la fórmula: peso (kg) / talla2 (m). La circunferencia de cintura se midió 

con una cinta métrica de fibra de vidrio, en el punto medio de la distancia entre la 

parte inferior de la última costilla y la cresta iliaca con una aproximación de 0.5cm. 

La tensión arterial sistólica (TAS) y diastólica (TAD) se midió en tres ocasiones, en 

posición sedente después de por lo menos cinco minutos de reposo. El promedio 

de las dos últimas mediciones consecutivas se utilizó para el análisis. 
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Determinaciones Bioquímicas 

Después de 10 horas de ayuno y 20 minutos en posición sedente, se recolectaron 

muestras de sangre venosa. En el suero se determinaron las concentraciones de 

glucosa, colesterol total (CT), TG y C-HDL utilizando métodos enzimáticos 

colorimétricos (Roche/Hitachi, Alemania),42 en un auto-analizador Hitachi 902 

(Hitachi LTD, Tokio Japan). El colesterol de las lipoproteínas de baja densidad (C-

LDL) se calculó utilizando la fórmula de Friedewald43 (C-LDL= CT- (TG*0.16 + C-

HDL). El colesterol no HDL, se calculó con la diferencia de CT menos el C-HDL. La 

concentración de apoA-I se determinó por inmunoturbidimetría. Anexo IV. La 

reproducibilidad y la exactitud de las determinaciones de los lípidos y las 

lipoproteínas se evaluaron periódicamente por el Programa de Estandarización de 

Lípidos del Centro de Control y Prevención de enfermedades (LSP-CDC, Atlanta, 

GA, EUA). Los coeficientes de variación intra- e inter-ensayo fueron menores al 3%. 

La concentración de insulina en suero se determinó por radioinmunoanálisis 

(Human Insulin RIA Kit; Millipore, Cat. HI-14k, St Charles, Missouri USA). La 

resistencia a la insulina se estimó con el modelo de homeostático de resistencia a 

la insulina (HOMA-IR: Insulina UI/mL x Glucosa mmol/22.5).44 Los coeficientes de 

variación intra e inter-ensayo fueron de 2.1 y 6.8 respectivamente. La proteína C 

reactiva se midió mediante inmunonefelometría en equipo automatizado BN 

ProSpec de acuerdo con los procedimientos del fabricante. El coeficiente de 

variación intra e inter-ensayo fueron menores a 6%. 

Tomografía axial computarizada 

La TAC es un método validado para cuantificar depósitos de calcio arterial 

coronario. En el presente trabajo estas mediciones se realizaron utilizando un 

tomógrafo de 64 canales (Somaton Sensation, 64, Forcheim, Alemania) y las 

imágenes fueron interpretadas por un especialista en radiología. El escáner fue 

leído para determinar el score de la calcificación arterial coronaria utilizando el 

método de Agaston.45 También se utilizó la TAC para cuantificar la grasa abdominal 

visceral (GAV) y grasa abdominal subcutánea (GAS), así como para identificar la 

presencia de esteatosis hepática.46,47 
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Definiciones de Factores de Riesgo Cardiometabólico. 

Para definir los puntos de corte de algunos factores de riesgo cardiometabólico en 

la muestra estudiada de la base de datos del estudio GEA, se seleccionó una 

submuestra de individuos con las siguientes características: IMC <30 kg/m2, sin 

diabetes mellitus, hipoalfalipoproteinemia, hipertrigliceridemia y/o hipertensión 

arterial, resultando una muestra de 138 mujeres y 66 hombres. Tabla 6. 

Tabla 6 Definiciones de Factores de Riesgo Cardiometabólico en el estudio GEA 

Definiciones de Factores de Riesgo Cardiometabólico en estudio GEA 
Diabetes mellitus Glucosa en ayuno ≥126 mg/dL o el tratamiento con 

hipoglucemiantes 
Hipoalfalipoproteinemia Hombres: C-HDL<40 mg/dL  

Mujeres C-HDL<50mg/dL  
Hipercolesterolemia C-LDL>130 mg/dL 
Hipertrigliceridemia TG>150 mg/dL. 
Síndrome Metabólico Presencia de 3 o más de los siguientes factores: 1) 

obesidad central (CC ≥80 cm en mujeres y ≥90 cm en 
hombres,); 2) TG ≥150 mg/dL; 3) C-HDL <40 mg/dL en 
hombres y <50 mg/dL en mujeres; 4) glucosa en ayuno 
≥100 mg/dL; TAS ≥130 mmHg y/o TAD ≥ 85 mmHg. 
Criterios de la ATP III (modificado para población 
mexicana)48 

HOMA-IR Hombres = 3.44, Mujeres = 3.45 
PCR elevada PCR ≥3 mg/L49 
Hipertensión arterial  TAS ≥140 mmHg o TAD ≥90 mmHg y/o uso de 

medicamentos antihipertensivos 
Hígado graso Relación hígado: bazo < 1 
 GAV Hombres = 152.5 cm2, Mujeres = 121 cm2 
 GAS Hombres = 221 cm2, Mujeres = 320.5 cm2 
Sedentarismo La actividad física se cuantificó utilizando el 

cuestionario de Baecke50 (Anexo III). La actividad total 
se obtuvo con la suma de los índices de actividad en el 
trabajo, durante el ejercicio y en el tiempo libre.  

Sobrepeso IMC de 25 a 29.9 kg/m2 .51 
Tabaquismo Estado de tabaquismo actual, apartado VII.2 del Anexo 

II. Cuestionario de Riesgo Cardiometabólico 
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Análisis Estadístico 

Las variables continuas con distribución normal se expresaron como media ± DE, y 

las variables categóricas en porcentaje. Las variables con distribución normal se 

compararon con ANOVA y las diferencias intercuartiles se determinaron con la 

prueba de Tuckey. Las variables con distribución no normal fueron transformadas 

logarítmicamente para realizar el análisis estadístico paramétrico: el score de calcio 

fue modificado como CAC+1 para ser transformado logarítmicamente. Se aplicó 

prueba Chi-Cuadrada para comparar las prevalencias de los factores de riesgo de 

EAC entre los cuartiles. Teniendo en consideración que la EAC se asocia con mayor 

frecuencia en el hombre que en la mujer y su prevalencia aumenta con la edad,52 

se decidió estratificar a la población de estudió por género y edad, tomando como 

corte 50 años. Se realizó correlación de Spearman entre el logaritmo natural (ln) del 

CAC con factores de riesgo cardiometabólico ajustando por edad y género. La 

independencia de la asociación del tamaño de las HDL con el ln CAC se evaluó con 

análisis de regresión logística multivariada (OR) e intervalo de confianza al 95% (IC 

95%). Los modelos fueron construidos tomando como referencia la correlación de 

Spearman de los factores de riesgo cardiometabólico con la presencia de CAC. Los 

valores de p<0.05 para dos vías se consideraron estadísticamente significativos. 

Todos los análisis se realizaron con el paquete estadístico SPSS v15.0 (SPSS 

Chicago, II). 
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Resultados 

Las características antropométricas y fisiológicas de la población estudiada, 

estratificadas por cuartiles del diámetro estimado de HDL se presentan en la Tabla 

7. Los valores promedio del peso, IMC, CC, TAS, TAD y GAV mostraron una 

tendencia estadísticamente significativa a disminuir entre el C1 y el C4, el CAC 

también tiene tendencia a ser menor en el C4, sin embargo, la tendencia no fue 

significativa (p=0.442). La GAS Tampoco mostró alguna tendencia significativa 

entre los cuartiles. 

Tabla 7. Características antropométricas y fisiológicas de la población de estudio 
estratificadas por cuartiles (C) del diámetro estimado de HDL. 

 Cuartiles del Diámetro estimado de HDL 

Característica 
 

C1 
(<8.213nm) 

C2 (8.2131-
8.815nm) 

C3 (8.8151-
9.455nm) 

C4 (>9.455nm) Valor 
p 

N (%Mujeres) 341 (42.4) 348 (47.4) 334 (53.3) 340 (62.4) <0.001 

Edad (años) 52.05±9.31 52.25±9.01 52.42±9.70 53.67±9.23 0.098 

Peso (kg) 77.85±13.91 74.63±13.75a* 74.08±13.61b* 69.86±13.38(c,e,f)† <0.001 

IMC (kg/m2) 29.41±3.99 28.49±4.15a* 28.39±4.46b* 26.99±4.26 (c,e,f)† <0.001 

CC (cm) 97.45±10.65 95.19±10.98 a* 94.16±11.28b† 90.66±12.05(c,e,f)† <0.001 

TAS (mmHg) 118.93±17.05 114.71±15.52a* 116.97±18.36 114.10±16.83c† 0.001 

TAD (mmHg) 73.77±9.54 71.17±8.54a* 72.26±10.53 70.86±9.06c* <0.001 

GAV (cm3) 170.54±62.67 155.22±57.17a* 150.52±65.53b† 136.70±62.84(c,e)†,f* <0.001 

GAS (cm3) 298.85±105.70 294.54±112.17 300.04±119.04 284.40±111.52 0.262 

CAC, 
LnAgaston 

0.8441±1.64 0.7071±1.54 0.7883±1.66 0.6593±1.50 0.442 

Los valores son presentados como porcentaje o promedio ± SD. Valor p obtenido por ANOVA. 
Abreviaturas= IMC: Índice de masa corporal, CC: Circunferencia de cintura, TAS: Tensión arterial sistólica, 
TAD: Tensión Arterial Diastólica, GAV: Grasa abdominal visceral, GAS: Grasa abdominal subcutánea. 
Diferencias significativas entre cuartiles (C) obtenidas mediante prueba Tuckey, *p < 0.05; †p ≤ 0.001: 
a: C1 vs. C2               c: C1 vs. C4               e: C2 vs. C4                          
b: C1 vs. C3           d: C2 vs. C3               f: C3 vs. C4 

                 
Los resultados de las determinaciones bioquímicas se presentan en la Tabla 8. Los 

valores promedio del C-HDL, y la relación C-HDL/apoA-I, aumentaron 

significativamente del C1 al C4, p<0.001. Con excepción de la creatinina en plasma, 

las concentraciones de C-LDL, C-noHDL, apoA-I, apo-B, glucosa, insulina, HOMA-

IR, TGO, TGP, y ácido úrico tuvieron tendencia significativa a disminuir del C1 al 

C4. 
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Tabla 8. Valores medidos de las determinaciones bioquímicas, estratificadas por 
cuartiles (C) del diámetro estimado de HDL. 

 Cuartiles del Diámetro estimado de HDL 

Determinación C1 
(<8.213nm) 

C2 (8.2131-
8.815nm) 

C3 (8.8151-
9.455nm) 

C4 (>9.455nm) Valor 

p 

N (%Mujeres) 341 (42.4) 348 (47.4) 334 (53.3) 340 (62.4) <0.001 
      
C-HDL(mg/dL) 36.33±8.59 43.29±10.33a† 48.54±11.19b†,d† 57.27±14.26(c,e,f)† <0.001 
C-LDL(mg/dL) 117.18±33.88 120.13±31.90 123.32±29.61 116.10±31.16f* 0.015 

C-noHDL mg/dL 155.42±38.59 148.91±36.48 148.41±32.89b* 136.27±35.28(c,e,f)† <0.001 
 
 

TG (mg/dL) 232.06±171.56 173.18±75.92a† 150.30±62.41b†,d* 123.72±53.50(c,e)†,f* <0.001 
  
apoAI (mg/dL) 151.19±46.71 137.58±32.42a† 134.13±31.04b† 129.74±29.04c†, e* <0.001 

apoB (mg/dL) 104.26±29.41 101.52±28.56 98.37±24.61b* 82.88±23.37(c,e,f)† <0.001 
 

C-HDL: apoAI 0.246±0.038 0.314±0.014a† 0.362±0.014(b,d)† 0.441±0.047(c,e,f)† <0.001 

Glucosa (mg/dL) 92.25±9.77 89.64±9.20a+ 90.15±9.54b* 88.42±8.51c† <0.001 

Insulina (UI/mL) 22.25±11.43 19.12±9.81a+ 18.45±9.54b† 16.15±7.94 (c,e)†, f* <0.001 

HOMA-IR 5.11±2.88 4.26±2.45a+ 4.15±2.51b+ 3.55±1.91(c,e)+,f* <0.001 
 

TGO (U/L) 28.42±12.06 27.95±10.96 27.18±11.34 26.00±9.66c* 0.025 
TGP (U/L) 31.06±18.29 30.00±18.37 28.10±17.42 24.51±15.19 (c,e)†,f* <0.001 
Ácido Úrico 
(mg/dL) 

6.04±1.56 5.74±1.46a* 5.49±1.43b† 5.28±1.41 (c,e)† <0.001 

Creatinina 
(mg/dL) 

0.871±0.19 0.863±0.20 0.847±0.202 0.846±0.25 0.337 

Los valores son presentados como porcentaje o promedio ± SD. Valor p obtenido por ANOVA. 
Abreviaturas= TG: Triglicéridos, C-HDL y C-LDL: Colesterol de lipoproteínas de alta y baja 
densidad, C-noHDL: Colesterol no HDL, HOMA-IR: Modelo Homeostático de Resistencia a la 
Insulina TGO: Aspartato aminotransferasa, TGP: alanino aminotransferasa.  
Diferencias significativas entre cuartiles (C) obtenidas mediante prueba Tuckey, *p < 0.05; †p ≤ 
0.001: 
a: C1 vs.C2               c: C1 vs. C4               e: C2 vs. C4                          
b: C1 vs.C3           d: C2 vs. C3               f: C3 vs. C4 

 
 

El cuartil 1 con HDL pequeñas, presentó las mayores prevalencias de factores de 

riesgo para aterosclerosis, Tabla 9 y Figura 13-15. Con la excepción del C-LDL >130 

mg/dL, PCR elevada, hipertensión, sedentarismo, sobrepeso y tabaquismo, las 

prevalencias de los factores de riesgo para aterosclerosis fueron significativamente 

distintas entre los cuartiles y mostraron una tendencia significativa a disminuir de 

forma progresiva entre el cuartil 1 y 4, p< 0.001.  
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Tabla 9 Prevalencias de Factores de Riesgo para aterosclerosis en la población de 
estudio por cuartiles (C) del diámetro estimado de HDL. 

 Cuartil del Diámetro estimado de HDL 

Factor de Riesgo, % C1 
(<8.213nm) 

C2(8.2131-
8.815nm) 

C3(8.8151-
9.455nm) 

C4 (>9.455nm) Valor p 

Género M(H),  20.6(29.7) 23.6(27.6) 25.5(23.5)b* 30.3(19.3)(c,e)†,f* <0.001 
Hipoalfalipoproteinemia  39.8 30.5a† 19.2 (b,d)† 10.5 (c,e,f)† <0.001 
C-LDL>130 mg/dL  26.5 25.6 26.5 21.4f* 0.168 
Hipertrigliceridemia 38.1 29.8a† 19.8 (b,d)† 12.3 (c,e,f)† <0.001 
Síndrome metabólico 41.5 28.6a† 19.6(b,d)† 10.3 (c,e,f)† <0.001 
HOMA-IR >p75 30.3 25.5a† 24.5b† 19.7 (c,e)†,f* <0.001 
PCR elevada 29.4 25.5 22.3b* 22.8c* 0.152 
Hipertensión arterial 29.5 20.9a* 30.5d* 19.2 c*,f+ 0.001 
Hígado graso 34.4 26.0a† 22.4b† 17.2 c†,(e,f)*  <0.001 
GAV > p75 30.3 27.0a* 22.2b†,d* 20.5 (c,e)† <0.001 
GAS > p75 27.9 27.0 23.8b* 21.2c†,e* 0.002 
Sedentarismo 28.2 24.6 26.1 21.0 c+,f* 0.008 
Sobrepeso 25.7 28.3 23.3d* 22.7e* 0.051 
Tabaquismo 27.6 27.3 22.4 22.7 0.378 
Los datos son presentados como porcentaje (%). Valor p obtenido por prueba Chi-Cuadrada.  
Diferencias significativas entre cuartiles (C) obtenidas por prueba Chi-cuadrada, *p < 0.05; †p ≤ 0.001. 
Abreviaturas: C-LDL: Colesterol de lipoproteínas de baja densidad, HOMA-IR: Modelo homeostático de 
resistencia a la insulina, PCR: Proteína C reactiva, GAV: Grasa abdominal visceral, GAS: Grasa abdominal 
subcutánea 
a: C1 vs. C2               c: C1 vs. C4               e: C2 vs. C4                      
b: C1 vs. C3           d: C2 vs. C3               f: C3 vs. C4 

 

 

Figura 13. Prevalencias de factores de riesgo cardiometabólico por cuartiles del diámetro estimado de HDL 

(nm) en la población de estudio. Valor p de tendencia obtenida por prueba Chi cuadrada. 
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Figura 14. Prevalencias de factores de riesgo cardiometabólico por cuartiles del diámetro estimado de HDL 

(nm) en la población de estudio.  Valor p de tendencia obtenida por prueba Chi cuadrada. 

 
Figura 15. Prevalencias de factores de riesgo cardiometabólico por cuartiles del diámetro estimado de HDL 

(nm) en la población de estudio. Valor p de tendencia obtenida por prueba Chi cuadrada. 
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La prevalencia de CAC (puntaje de Agaston >0 UH) se estratificó por cuartiles del 

diámetro estimado de HDL. La prevalencia más alta se encontró en el C1 sujetos 

con HDL pequeñas (HDL < 8.213 nm), y aunque se aprecia una ligera tendencia a 

la disminución del CAC entre los cuartiles (p=0.178), únicamente existe diferencia 

significativa entre los C1 y C4, p=0.035.  Figura 16. 

 

Figura 16. Prevalencias de CAC > 0 UH por cuartiles de diámetro estimado de HDL (nm). 

Se realizó el análisis de correlación simple de Spearman de la presencia de CAC 

(lnCAC variable continua) con el diámetro de HDL y con factores de riesgo ya 

conocidos para EAC, estratificando por género y edad, tomando como corte 50 

años. Tabla 10.  

Para la muestra de hombres <50 años se encontró una asociación inversa y 

significativa del lnCAC con el diámetro de las HDL (r=-0.146), y asociación positiva 

y significativa con GAV (r=0.138). En el caso de las mujeres menores y mayores de 

50 años la asociación del lnCAC con el diámetro de HDL fue inversa pero no 

significativa. 
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Tabla 10 Coeficientes de correlación de Spearman entre el diámetro de HDL, los 
factores de riesgo cardiometabólico y el lnCAC estratificado por género y edad. 

Variable  Mujeres  Hombres 

  <50 años >50 años  <50 años >50 años 
Diámetro de HDL,nm  -0.047 -0.091  -0.146* 0.051 
CT, mg/dL  0.064 0.123†  0.076 0.106* 
C-LDL, mg/dL  0.116 0.119*  0.079 0.132† 
TG, mg/dL  -0.011 0.089  0.073 -0.064 
IMC, kg/m2  0.021 0.139†  0.096 0.110 
HOMA-IR  -0.086 0.111  0.072 0.080 
GAV, cm3  0.023 0.143†  0.138* 0.133† 
GAS, cm3  -0.043 0.075  0.093 0.091 
Hígado graso  -0.004 -0.049  -0.012 -0.020 
Abreviaturas=CT: Colesterol total, C-LDL: Colesterol de lipoproteínas de baja densidad, TG: triglicéridos, 
IMC: Índice de masa corporal, HOMA-IR: Modelo Homeostático de Resistencia a la Insulina, GAV: Grasa 
abdominal visceral, GAS: Grasa abdominal subcutánea Correlación de Spearman, * p<0.05, †p<0.01. 

 
Para conocer si la asociación de la presencia de CAC con el diámetro de las HDL 

era independiente de otros factores de riesgo para aterosclerosis, se realizó un 

análisis de regresión logística multivariada ajustando por las variables que tuvieron 

correlación de Spearman significativa con el lnCAC. La independencia se analizó 

por género y por edad <50 años.Tabla 11.  

 

Tanto en las mujeres como en los hombres <50 años se encontró que el tamaño de 

HDL se asocia con menor riesgo de CAC. La OR fue menor de 1 en el modelo 1 no 

ajustado, en el modelo 2 ajustado por variables cardiometabólicas y en el modelo 3 

en el que además se ajustó por grasa abdominal visceral, subcutánea, actividad 

física y tabaquismo, todas ellas variables que se sabe pueden modificar el 

metabolismo o la función de las HDL. Como se puede observar en la tabla, en las 

mujeres menores de 50 años, la asociación entre el tamaño de las HDL y la 

presencia de CAC no es significativa, el intervalo de confianza al 95% incluye la 

unidad. Sin embargo, en los hombres de la misma edad, el tamaño de las HDL se 

asocia de manera significativa e independientemente de las variables confusoras, 

Tabla 11 modelos 2 y 3, p= 0.001.  
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Tabla 11 Análisis de Regresión logística multivariada entre los tamaños de HDL 
estimados y de la presencia de Calcio Arterial Coronario.  

MUJERES N=234 

Edad Modelo OR IC 95% Valor p 
< 50 años 1 0.610 0.260-1.433 0.257 

2 0.567 0.222-1.448 0.236 
3 0.843 0.291-2.446 0.753 

HOMBRES N=251 

Edad Modelo OR IC 95% Valor p 
<50 años 1 0.580 0.392-0.857 0.006  

2 0.469 0.298-0.737 0.001 

3 0.463 0.295-0.729 0.001 

Modelo 1: No ajustado 
Modelo 2: Ajustado por IMC, CT, TG, C-LDL, HOMA-IR, Hígado Graso 
Modelo 3: Modelo 2 + GAV, GAS, Sedentarismo y Tabaquismo. 
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Discusión y Conclusión 
 
En este estudio realizado en población mestizo mexicana sin antecedentes 

personales ni familiares de Enfermedad Arterial Coronaria y sin diabetes mellitus, 

se encontró que: 1) los factores de riesgo cardiometabólico antropométricos 

asociados a la obesidad como el IMC, CC, GAV y fisiológicos como la tensión 

arterial, se asocian de manera inversa y significativa con el tamaño estimado de las 

HDL > 9.455 nm. 2) Un patrón similar se observó en las concentraciones de lípidos, 

lipoproteínas, glucosa y la resistencia a insulina. El colesterol de LDL, el colesterol 

no HDL, TG, apo-AI, apo-B, glucosa, insulina y HOMA-IR disminuyeron 

progresivamente entre el cuartil 1 y el cuartil 4 de tamaño estimado de HDL. 3) En 

consecuencia, la prevalencia de los factores de riesgo para enfermedad coronaria 

fue significativamente menor en los sujetos con diámetro estimado de HDL > 9.455 

nm. 4) La prevalencia de CAC fue mayor en los sujetos con diámetro de HDL < 

8.213 nm y significativamente menor en los sujetos con diámetro de HDL > 9.455 

nm. 5) El tamaño estimado de las HDL se asoció de manera inversa con la presencia 

de CAC, tanto en mujeres como en hombres, sin embargo, sólo fue significativa en 

hombres menores de 50 años. 

 

Diversos estudios han mostrado que las concentraciones de C-HDL y su principal 

apolipoproteína apoA-I se asocian inversamente con el riesgo de tener un evento 

cardiovascular.18 Sin embargo, los resultados de estudios prospectivos en los que 

se analiza la contribución de las principales subclases de HDL (HDL2, HDL3) a la 

asociación inversa del C-HDL con eventos cardiovasculares son controversiales.15 

 

En el Kuopio Ischemic Heart Disease Risk Factor Study53 y en el Quebec City 

Suburs54  las concentraciones de C-HDL2 se encontraron asociadas con menor 

riesgo de EAC. Otros estudios prospectivos han sugerido que las concentraciones 

de HDL3 son un marcador asociado a la protección contra enfermedad coronaria.55–

57  Por último, en un estudio prospectivo a 29.1 años de seguimiento de 1905 

hombres en el estudio Cohort Gofmans Livermore58 se encontró que las 
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concentraciones más bajas de ambas subclases de HDL, pero principalmente las 

de HDL2, se asocian con mayor riesgo de EAC. 

 

A la fecha no existe un consenso del papel de las subclases de las HDL en la 

predicción del riesgo cardiovascular, y gran parte de la controversia antes 

mencionada puede atribuirse al diseño de cada estudio, a las características de la 

población estudiada (edad, género, raza, estado de salud, genética, etc.),  a la 

metodología utilizada para el aislar las HDL y el  análisis de las propiedades 

fisicoquímicas de las subfracciones.59  

 

Recientemente Mazer et al.17, sugirió que la relación C-HDL/apoAI es un 

biomarcador práctico y confiable para estimar el tamaño de las HDL. La ecuación 

propuesta por Mazer se validó comparando los resultados del tamaño estimado de 

las HDL con los medidos por resonancia magnética nuclear en diversos grupos de 

pacientes.60–63  

 

En esta tesis se apoya el uso de la relación C-HDL/apoA-I y la ecuación descrita por 

Mazer, para estimar el tamaño de las HDL y su asociación con la EAC. Además, se 

muestra que en la asociación del tamaño de las HDL con aterosclerosis subclínica 

existen diferencias por género, ya que en los hombres < 50 años de edad se 

encontró una asociación inversa y significativa entre el tamaño estimado de HDL y 

la presencia de CAC y en las mujeres, la relación fue inversa pero no fue 

significativa. Es probable que la diferencia entre géneros se deba a que, 

comparadas con los hombres, las mujeres desarrollan enfermedades 

cardiovasculares a edades más avanzadas, debido a que las hormonas femeninas, 

principalmente las concentraciones de estrógenos antes de la menopausia, 

protegen o retardan el proceso aterogénico.64,65 Además, se ha demostrado que las 

concentraciones de HDL disminuyen después de la menopausia aumentando el 

riesgo de EAC y que la terapia de remplazo con estrógeno ejerce un efecto protector 

al aumentar las concentraciones de colesterol total de HDL y HDL2.66  
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Desconocemos si existen estudios en los que se investigue el papel de las 

subclases de HDL en los mecanismos de calcificación de las arterias coronarias, sin 

embargo, existen algunos informes de la participación de las HDL en la calcificación 

valvular aórtica, en los que se describe que la combinación de osteopontina y el 

ligando del receptor activador para el factor nuclear kB (RANKL) favorecen el 

depósito de calcio coronario mientras que la osteoprotegerina, secretada por los  

miofibroblastos67 al ser estimulados por las HDL, antagoniza el proceso de 

calcificación.68,69 Se ha sugerido que la enfermedad valvular aortica se desarrolla 

mediante un proceso similar al de la aterosclerosis coronaria.70 Por lo tanto es 

probable que las subclases de HDL participen en la calcificación de las arterias 

coronarias mediante un mecanismo similar al descrito para la calcificación valvular 

aortica. 

 

Con base en mis resultados puedo sugerir que los tamaños grandes de partícula de 

HDL (HDL2) tienen un efecto ateroprotector, sin embargo, estos resultados deben 

tomarse con cautela ya que el tamaño de las subclases es una estimación y al ser 

éste un estudio de tipo transversal, no es posible establecer relaciones de 

causalidad, simplemente es posible hacer inferencias. Además, la población de 

estudio no es una muestra aleatoria y está limitada a una sola zona geográfica, la 

Ciudad de México, por lo que no es representativa de la población general.   

 

Una de las mayores ventajas del método que utilice para estimar el tamaño de las 

HDL en esta tesis es que no se requiere equipo especializado para la identificación 

de las subclases de HDL, además el tiempo y los costos son menores comparados 

con otros métodos. Realizar la medición de las diferentes subclases de HDL puede 

ser útil en la identificación de sujetos con riesgo para enfermedades 

cardiovasculares, en el tratamiento de los pacientes con la enfermedad establecida 

y en la identificación de tratamientos terapéuticos que tengan efectos benéficos 

sobre la distribución de las subclases de HDL.59 Con base en lo antes mencionado 

resalta la importancia de contar con técnicas o algoritmos que permitan realizar las 
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mediciones de las diferentes subclases de HDL y realizar las mediciones en menor 

tiempo. 

 

En conclusión, se estimó el tamaño de las partículas de HDL utilizando la relación 

C-HDL/apoA-I a través de una ecuación y se encontró que los sujetos con partículas 

grandes de HDL(>9.455nm) (HDL2), se caracterizaron por un perfil cardiometabólico 

de menor riesgo de CAC. Además, existen diferencias por género y edad, ya que 

sólo en hombres < 50 años, las partículas grandes de HDL se asociaron de manera 

inversa y significativa con aterosclerosis subclínica evaluada como la presencia de 

calcificación arterial coronaria, independientemente de factores de riesgo 

tradicionales para EAC.  
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Anexo I. Carta de Consentimiento Informado 

 

- ... - - Departamentos de Endocrinologia y Genética del Instituto 
Nacional de Cardiología "Ignacio Chávez" 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA EL PARTICIPANTE 
(Investigación Bioquimica y Tomografía) 

TITULO: ~Genéti ca de la Enfermedad Aterosclerosa~ (Proyecto GEA) 

InvestigackJres principales: Dr. Gilberto Vargas Alarcón, Dra. María Teresa Villarreal Molina, 
Dr. Garlos Posadas Romero y Dr. Erick Kimura Hayama. 

Estimado Señor(a): 
Se le está invitando a participar en este estudio de investigación debido a que usted se encuentra clínicamente 
sano y no está bajo ningún tratamiento. Antes de que decida participar, es importante que sepa por qué se está 
haciendo esta investigación y lo que implica. Por favor tómese todo el tiempo necesario para leer la siguiente 
información, coméntela, si así lo desea, con su médico, familiares o con sus amigos. Pregunte cualquier cosa 
que no le haya quedado del todo clara o si desea más información. 

PROPÓSITO 
El propósito de este estLXlio es investigar la función de las partículas de colesterol bueno, en pacientes con 
enfermedad arterial coronaria y compara rlos con personas sanas como usted. 

PROCEDIMIENTOS. 
Usted acudirá 1 vez al Departamento de Endocrinología, donde le atenderá un médico endocrinólogo. Si usted 
reúne las rondiciones para el estudio y acepta participar, se le harán las siguientes pruebas y procedimientos: 

1. Se le pedirá que conteste un cuestionario para conocer sus antecedentes familiares y personales. 
2. El médico le hará un examen físico y medirá su estatura, peso, circunferencia de cinrura, presión arterial 

y freruencia cardiaca . 
3. Se le tomará una muestra de sangre , equivalente a 3 cucharadas. 
4. Será necesario que se presente en ayuno de 12 horas, sin haber ingerido exceso de bebidas 

alcohólicas. 
5. Su muestra de sangre servirá para realizar estudios de colesterol y triglicéridos. También se realizarán 

estudios especiales del funcionamiento de las partículas de HDL (colesterol bueno). 
6. Para conocer si las arterias de su corazón tienen placas de grasa calcificadas, se le practicará el 

estudio radiológico conocido romo Tomografía Computada para evaluación del índice de Calcio. Es un 
estudio no invasiw que no requiere de administración de medio de contraste por vía oral o intravenosa. 
La duración del estudio es de aproximadamente 10 minutos. Sin embargo, como el procedimiento 
requiere que la frecuencia cardiaca (número de latidos cardiacos por minuto) se encuentre por debajo 
de 80, en algunas personas es necesario administrar 50 -100 mg de atenolol (medicamento que rontrola 
la frecuencia cardiaca) por vía oral antes de efectuar la tomografía, lo que puede aumentar el tiempo de 
estancia a 30-60 minutos en el departamento de Radiologra. Para estLXliar las arterias que llevan 
sangre al cerebro, se medirá el grosor de la pared de estas arterias con ultrasonido. Este procedimiento 
no produce molestias, no tiene riesgos y se realiza en 5 minutos. 

7. Se le practicará el estudio radiológico conocido como Tomografía Computada de un solo corte, para 
conocer la cantidad de grasa dentro de su abdomen (grasa visceral). 

RIESGOS E INCONVENIENTES 
Durante el procedimiento para obtener la muestra de sangre de una vena del brazo, puede sentir alguna 
molestia o dolor ligero. En algunas personas se puede presentar un hematoma (moretón) que desaparece en 
varios días. 

Iniciales del participante, ___ _ 
Número del participante ____ _ 
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Consentimiento Informado para Investigación Bioquímica '1 Tomografía 2de2 

En caso de que usted padezca de asma, enfisema pulmonar, bronquitis crónica, baja presión o alergia conocida 
al atenolol, fa\oQr de comentarlo directamente con el personal que le aplicó el cuestionario o con los médicos del 
área de Radiología , quienes valorarán si usted puede o no recibir el atenolol. Después del estl.dio usted puede 
realizar normalmente sus actividades. 

BENEFICIOS 
La visita al médico, los exámenes de laboratorio '1 el estl.dio radiológico son sin costo para usted. Es importante 
que usted sepa que no percibirá pago alguno por participar de manera voluntaria en el estudio. 
Con el estudio de Tomografía podremos estimar la cantidad de placas de grasa calcificadas en las arterias de 
su coraron , lo cual permitirá, junto con los resultados de lipidos en sangre , glucosa '1 sus cifras de tensión 
arterial , sugerir moclificaciones en su estilo de vida '1 tratamiento médico como medidas preventivas de futuros 
eventos cardiacos. 
Sus resultados de glucosa, grasas en la sangre , as í como los de la Tomografía pueden ser recogidos en 2 
semanas. 

PARTlCIPACION VOLUNTARIA Y DERECHO DE LAS PERSONAS A TERMINAR SU PARTICIPACiÓN. 
Su participación en este estudio es voluntaria. Si decide participar, se le pedirá que firme esta forma de 
consentimiento. Puede rehusarse a participar en el estudio. 

CONFIDENCIALIDAD Y PRIVACIDAD DE LA INFORMACiÓN 
La información personal, la obtenida por el cuestionario '1 los resultados de laboratorio se codificarán (su 
nombre 00 aparecerá en ninguna ptblicación o informe que se genere del estudio). 
Toda la información que se obtenga, se almacenará en un lugar seguro '1 nos ajustaremos a los procedimientos 
intemos '1 regulaciones gubernamentales para proteger la información personal '1 de laboratorio. Sin embargo, 
la información que se obtenga por el cuestionario '1 la generada por el laboratorio se consultará para comprobar 
que es correcta '1 corresponde a los exámenes que le fueron practicados. Esto lo hará el personal que participa 
en la realización del estl.dio '1 que mantendrá la confidencialidad de su información. 
Confirmo haber leído las declaraciones de la forma de consentimiento informado para la realización del estl.dio 
"Genética de la Enfermedad Aterosclerosa" (Proyecto GEA). 

Confirmo también que el Or. me ha explicado toda la información '1 los 
procedimientos del estudio , el día durante el proceso de consentimiento para este estl.dio. 
Confirmo que se me ha dado la oportunidad de hacer las preguntas sobre el estudio '1 haber quedado 
satisfecho con las respuestas '1 explicaciones que se me proporcionaron. 
Se me ha dado el tiempo sl1ficiente para leer con cucado la información, comentarla con otras personas y 
decidir si participo, o no, en este estudio. 
Estoy de acuerdo con participar en este estudio . 

Firma del participante 

Firma del testigo 

Firma del testigo 

Firma de la persona 
que aplicó la carta 
de consentimienkl . 

Nombre completo del participante 

Nombre completo del testigo. 

Nombre completo del testigo . 

Nombre completo . 

2 

Fecha ____ _ 

Fecha ____ _ 

Fecha ____ _ 

Fecha ____ _ 

lJtirna nlldfcaOOn 11 Q:llTSyo at09. EléboIacb Y lTIldifr.adopor Rosaliroa Posadas Sárr:hez 
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Anexo II. Cuestionario de Riesgo Cardiometabólico 

 

Departamento de Endocrinología del Instituto 
Nacional de Cardiología "Ignacio Chávez" 

Genética de la Enfenmedad A!erosclerosa (Estudio GEA) 

Fecha de entrevista: -:-::-:--c:-:-:-­
(dla I mes I aIIo) 

Ním. registro INCIOl ___ _ 

NCm. rruestra 

FICHA DE IDENTIF ICACiÓN 
1. Procedencia del paciente: 

al Hemcxli'larria 

el Feoo(ilfato 

b) Baoco de Soogm (donador) 

d) CoosuHa el Externo 

2. Norrnm:~~===> __________ ~~===> ________ -c~~~ __ _ 
(apetil pa1l!mO ) (apeldo malBmo I ( ranln (Ij ) 

NO ............ . 

ODOODO 

ODOODO 
ODODO 

o 
O 

3. Fedlade nacirriento: ~_/~~~~_I_' 
(dGI'mm l aaaa) 

000000 

4. Edad: ___ (añJs) 

5. Sexo: _1) Mascui'lo _2) Femenino 

6. E.ado Civil: _ 1) SoHero(a) _2) Gasado(a) _3) Divorciado(a) _4) Un .. 11.. _5) '<Iudo(a) 

7. Residente del D.F, o á"ea metropoitMa: 

OD 
O 
O 
O 

8. Daricio: _____ =-:-===-:-:--=,---____ =",-________ _ 
ealty rUn8fl) flllBri«o I),fm) Cdonia 

9. Teléfooo 
1) Casa 2) Trabajo 

11 . CARACTERiSTlCAS FAM ILIARES 

CoPo 

3) Celuar 
04455 

1. ¿Cuántas personas viven en la nl9Tlacasa? ___ personas 

2. ¿CuMias habitaciones OCl4l8n plM"a dcmir? __ _ 

3. ¿Con qué servicios ruenl<VI? 

1) Arpa iltradorriciiaria Si __ _ No __ _ 

2) Luz SI __ _ No __ _ 

3) Drenaje Si __ _ No __ _ 

4. La casa en la CJ.Ievive es: 
_ 1) Prq::ia _2) Rentada _3) Prestada _4) Pag.,,"a 

5. ¿Qué religioo tene? 

4) Para recibir recados 

00 
00 

O 

_1) Calólea _2) Protestante _3) Otra (especifque): _____ _ 

O 

O 
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111. ESCOLARIDAD 
1. lndi<p! el gadode escaardad máxmoobtendo 

1 ) Analfabeta 

2) Lee y escrlle 

3) Prinana ilc:anlieta 

4 ) Prinél"ia ool'fllleta 
5) Sectn:laria noo~ela 

6) Sectn1aria ooflllleta 

IV. OCUPACION 

1. ~acDn: (espeoficpe) 

2. ¿Cuántas roras al día trabaja? 

3. ¿Cuántos días a la semana trabaja? 

4. T tJTlO al <p! pertenece: 

DO 
7) Cartera léO'lC8 

8 ) Prepaf8100a o equwalenle il'lCOOl>Jeta 
9 ) Pre¡:a3laia CO'Jl)leta 

10) Licenciatll"3 

11 ) Maestría 

12) Iloctaalo 

DO 
DO 
O 

_1) Matutino _ 21 Vespertino _ 3) Nocturno _ 4) Mixlo _5) Variable 

5. Su salario mensual es: O O 
_ 1) Nopercibesalcm _2) Un salario mínirroo menos _3) 2 a 3 salarios mimos 
_ 4) 4 a 7 salarios mínimos _ 5) 80 rréssalarios mininos 

6. ¿Cuántas per~nas dependen ecalanCanoole de usted? DO 
7. ¿Cualtas per~nas cootribu~nal if9l!so famla-? DO 
8. ¿Acuénlo asciende el ingres:> faniliar mensual? O 

_1) Un salario míninoo menos _3) 4 a 7 salarios mininos 
_2) 2 a 3 salaros mlnirros _4) 8 o más salarios mininos 

V. ANTECEDENTES FAMILIARES 

DO 

DO 
DO 
DO 
O 

DO 
DO 

O 

1. 

2. 

3. 

4. 

¿Dónde nacieroo sus partes? Paa-e, _________ _ Mact. _______ _ 

¿Dónde naderoo sus 3ruebs paternos? Abuelo, ________ _ Abueo, ______ _ 

¿Dónde nacieron susabuetls matemos? Abuelo, ________ _ AbueO, _______ _ 

¿Dónde naci6usted? ________________ _ 

5. ¿Tuvo o tiene fMlliares oon las siguientes enfermedades? 
(NOTA para el enruestada: 1 = Sí 2 = No 3 = No sabe (Pa:h:1, MacllI=2, 1IClrma1=3, ilsp;u:4, alxrnal:S, abopal"6, aba'n al ~7, 

Enfermedad 

1. HTA sistémica 

2. E A e J)'ematul3' 

3. EVC 
4. EV P 

5. Dislipidemia 

6. Diabetes 

7. (l}esidad 

8. Gota 

Sí/NolNo sabe 

abapa1::8. henna1'lClF'9. <*0$;10)) 

{)Ji énes (Padre, madre, abuelos, tíos , hermanos, hijos) 
__ ,~ __ , __ ,__ O 
~~ __ , __ ,__ O 
~--,--,--,--
~--,--,--,-­
~~--'~--
~~--'--'--
--'--'--'--'-­
~~--'--'--

O 
O 
O 
O 
O 
O 

6. ¿las oofermedades fueroo diaglOSticadas PI)" 1Jl médK:o? Si __ No O 
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VI. ANTECEDENTES GINECO-OBSTÉTRICOS: (Participantes del sexo masculino, pasar a la sección VII) 

1. ¿A qué edad ltNo su prinera meostruadál1 _____ "'"'s 

2. ¿CuMlOS embiYazos ha telldo? 

3. Nímero de pa10s 

4. Nímerode cesáreas 

5. Nímero de abortos 

6. ¿Actualmente terna antioonceptivos aales? SI __ No __ (pasar a la pregunta número 8) 

7. ¿CuMlotiernjXllos ha ternado? ""ses ",",s 

D 

D 
D 
D 
D 

D 

DO 

8. ¿~1SIa wz en su vida ternóantioonceptivos aales? Si __ No __ (pasara la pregunta número 10) O 

9. ¿Cuánto tiemjXllos taro? __ ""ses 

10. ¿A qué edad ~esentó la menopausia? ___ aí'Ios _No sabe 

__ ",",s D 

D 
¿~r~?' ______________ _ 

11. ¿Después de la men~usia ha ternado hcrmooas? Si__ ¿CuáI(es)? __________ _ 
Do9is~ __________ _ 

No __ (pasar a la sección VII número) D 

12. ¿Cuánto tiemjXllas taró? ""ses ",",s D 

13. /Il:tuamente ¿terna ham:mas pél"a la menopau9ia? Si __ ¿CuáI(es)? 
Do9S .-----------

No 

VII. ANTECEDENTES PERSONALES DE FACTORES DE RIESGO CORONARIO 

VlI.1 Actividad lisica 

1. ¿La mayor parte de su tiemjXlll:lre lo dedica a leer, ver tvo deSCMsar? Si__ No __ 

2. Adualmente ¿practica ejercici:l fisico? Si_ No_ (pasar a la pre9unta VII.2) 

3. ¿Desde hace cuanto tiem¡xl lo practica? 
1)menosde1Mo 2)1a2Mos 3)2a3Mos 4) 5 aí'Ios O más 

4. ¿Qué ejercm físico practica? 

D 

D 

D 
D 

1) Carinar 2) Bicideta 3) Nadaf 4) De cancha 5) De gimnasio 6) Otro (espedfique) _______ _ 

5. ¿CuMlOS miootos!ba su sesión de ejerdci:l? D 
_1) 15mn. __ 4) 40 min. 
_2)20mn. __ 5)60mn. 
_3)30mn. __ 6»60mn. 

6. ¿Con qué freruerda lo practica? D 
1) ToOOslos dias 2)Unavez/semem 3) 2 veces/semana 4)3-5 wteslsemana 
5) Una wz pa mes 6) Dos veces al mes 

D 
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VII.2 Tabaquismo 

1. ¿Fuma actualmente? Sí 

2. ¿Cuántos cigarrilos ftma enundla? 
_1) s~oocasiooamente 

_2) la5 

No _ (pasara lapreguntam¡mero4) 

_4)11aI 5 
_5}15a20 

No ........ Io' ... 

o 
O 

_3)6 .'0 _ 6) más de 20 ¿Cuántos? ___ --'c~;vrilos 

3. ¿CuántotiemJXlha fumaoo? 
_1) menos de lIlaño 
_ 2)de l a5.:i1os 

_ 3)de6 a 10 MOS 
_4) mAs de 10años ¿Cuántos? ____ ~"'os 

4. ¿A~1Jla wz ha fL.naoo? sr_ No _ (pasar a la secci ón número VlL3) 

_3)de6a l 0años 

o 

o 
O 5. ¿CuántotiemJXl fllTÓ? 

_1) menos de 1Il año 
_2)del a5Mos _ 4) mAs de 10 años ¿CUántos? ____ ~.ños 

6. ¿Cuántos dgarrilos ftrnaba en 1Il día? 
_1) SOlo ocasionamente 
_2)1. 5 
_3)6al0 

_4)11 .,5 
_5)15.20 
_ 6) más de 20 ¿Cuántos? ___ --'c~;vrilos 

7. ¿Hace Ctélto dejó de ftrn<r1 
_ 1) menos de 1 mes 
_ 2) menos de 1 aio 
_3)de l a5.:i1os 

_4)de6a l 0MOS 
_ 5) más de 10 aios ¿C<á1tos? ____ ""'s 

VII.3 Consumo de Alcohol 

1. En los ~tinos 6 meses ¿ha COl9.lIriOO al9lfIa bebida que contenga alcohol? 

2. ¿Qué tiJXlde bebida ilgiere COl maya freOJencia? 

1) TeqLiIa 

2) Br;n!y o Cogñac 

3) Ron 

3. ¿Con qué freruencia coosllTle bebkias aIcohtjcas? 

1) Esporádicamente 

2) Una ...ez al mes 

3) 2 a 3 veces al mes 

Si __ No_ (pasar a la pregunta número 6) 

4) Cerwza 
5 ) P.""" 
6) Otro (EspecifqJe): ______ _ 

DD 
4) Una vez a la semana 

5} 2 a 5 veces pa semana 

6) ~;m 

4. Cuando ingiere bebkias aIcoh~icas, ¿etantos vasos o copas COlsume en pn:medio? 

_1 -3 _4-6 66 más ¿Cuántos? ___ "sos 

5. ¿Ha llegaoo al9lfIa vez a la entlriaguez? DD 
1) NlIlCa 4) Una vez al mes 

2) En lila ocasión 5) Una vez a la serT\YIa 

3) Esporádicamente 6) Diario 

o 

o 

o 
O 

o 

o 
O 

6. Hace mAs de 6 meses ¿collSlITlía bebidasalcOO6icas? Si _ ¿Qué ,""o de bebida?(ver opciones pregunta 2) __ 

7. ¿Hace cuanto tiemJXl dejó de hacerb? 

8. ¿Ctáltotiempo IOOlÓ? 

1 ) Menos de un MO 

2) la2años 

No_ (pasar a la sección VII.4) 

3) 2a3ai'1os 

4) 5 añoso mAs 

O 
mm 
o 

4 



 
63 

  

 

No llenar esta área 

_ Vasos o cql8s a (a la) DO 9. ¿En qué CéIlti:lad? 

_ l )Mes _ 2) Semana _ 3) Día _4) al Año O 

10. ¿Cal cpJé frecueocia legaba alaemlli3l}lez? D 
1)Diari::l_ 2) UnawzJsemélla_ 3)UnavezJmes_ 

VlI.4 Uso de multivitaminicos 

1. ¿Adualmente lanavilarrinas o polivilM1i"licos? s; __ 

2. ¿Ctáltotiempo lleva Ic:mándolo? 

1) Menosde6meses 

4) De 3 a 5aí'os 

o 
2) De 6 meses a 1 año 

S) Más de 5 OIos 
3. Meociooe wal(es): _____________ _ 

VlI.S Sobrepesoy obesidad 

4) Esporádicamenle_ 

No __ 

3)1a3aí'os 

1. ¿El paciente tiene exceso de peso? SI No _ (pasar a la sección VlI.S) 

2. TIemjXl de ewkJaoo de exceso de peso: 
__ 1)<1 aOO __ 4) de 11 a 15 años 
__ 2) de 1a 5 años __ 5) de 16 o> años 
__ 3)de6a 10aí'os 

3. ¿Le han indicado deta para bajcr-de peso? Sí_ No 

4. Usted sigue la deta ildicada: 
_ l)Muy~", _2)~", _3)RegtJ.. _4)M. 

5.¿Lehanindicadorealizcr-ejerciciofisioo? SI No 

6. ¿Le han indicado alglIl me0C8menlo pcr-a bajar de peso? SI_ No 

7. ¿Qué medcamento(s)? ______________ _ 

VlI.6 Diabetes 
1. El paciente tiene diabetes: 

SI No _ (pasar a la pregunta VII.7) No sabe _ (pasar a la pregunta VIl.7) 

2. TIempo cooooifo de evolución de la dabetes: 
__ l)<laOO __ 4)de 11 a 15aí'os 
__ 2) de 1 a 5aí'os __ 5) de 16 o más años 
__ 3)de6a 10aí'os 

3. ¿Le han indicado deta para el wllaoo de su diabetes? s; No 
4. Usted sigue la dieta indicada 

_l)Muy~en _2)~ ... _3) Regllar _4)M. 

o 
o 

o 
O 

o 
O 

o 
O 

O 

o 
O 

o 
o 

5 
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5. ¿Le han irdcado meci:amento(s) para rontraa-su óabetes? sr No 

_4) InstJna 
6. ¿Qué mediailmenlo(s) terna? 

_ 1) SuWonilJ"eas 
_ 2) Bi!J<'lridas 
_ 3) TBZDIiÓl'lediooas 

_ 5) InstJna + ~ogIucemiantesorales 
_6) Otros 

7. ¿Coo qué frerueocia tomali'lyecta el mediailmeoto? 
__ I) Todoslos dias __ 3) 5díaslsemln 
__ 2)6 diaslserrma __ 4) 4 diaslsel1Wla 

VlI.7 Dislipidemia 

__ 5) Ocasionalmente 
__ 6) Nunca lo torra 

o 
O 

o 

1. El paciente tiene dislpderria. SI No _ ( pasar a la sección VlI.8) No sabe _ (pasar a la sección VII.8D 

2. TIempo cooccifo de evolud6n de la dislipidemia: 
__ I)<léDJ __ 4)de 11 a 15años 
__ 2) de 1 a 5años __ 5) de 16 o más años 
__ 3)de6a lDaños 

3. ¿Le han irdcado dieta rorro parte de su tratarriento? Sí No 

4. Usted sigue la dieta indicada 

_1) MUY 'en _2) Bien _3) RegJ .. _ 4) Mal 

5. ¿Le han irdcado meci:amento(s) para rontrolar sus ~pidos? Sí 

6. ¿Oué mediailmeoto(s) terna? 
_ 1) Estatna _ 2) Fbralos _ 3) Estatina + Fibratos 

7. ¿Coo qué frerueocia lorra el meci:amenlo? 
__ I) Todoslos dias __ 3) 5diaslsemln 
__ 2)6 diaslsel1Wla __ 4) 4diaslserrana 

VlI.8 Hipertensión 

No 

_ 4) Estatila + Ezelml:la 

__ 5) OcasOlalmeote 
__ 6) Nunca lo torra 

1. El paciente tiene h.,ertensión arterial. Si No-lpasar a la sección VIII) No sabe~pasar a la sección VIII) 

2. TIempo cooccifo de evolución de HTA: 
__ 1)<1 éilo __ 4) de 11 a 15 años 

__ 5) de 16 o más años __ 2)de la5años 
__ 3) de 6 a 10 af(¡s 

3. ¿Ha disninido el coosurro de sal? SI No 

4. ¿Le han irdcado meci:amentos paracootrolar la ¡x-esión? Sí No 
5. ¿Qué mediailmentos loma? 

__ I)BB 

__ 2) lECA 

__ 3)ACC 

__ 4) AATl 

__ 5) Ditxétiro 

__ 6) Qm(s) ______ _ 

o 

o 

o 
O 
O 

o 

o 
O 

o 
O 

DO 
DO 
O 

Me_H ..... 

6 
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6. ¿CuMtosme~entostoma pncontroléM'" la HTA? ______ _ 

7. ¿Coo qué freruencia toma el meOcélnento? 
__ 1) TOcbslos dias __ 3) 5díaslsemMa 
__ 2) 6diasJsemana __ 4) 4díaslsemana 

VlI.9 Infección 

1. ¿n ene usted aI~a infeccDn crmca? 

__ 5) Ocasionalmente 
__ 6) Nunca lo toma 

2. Tuberruosis_ 

D 
D 

2. ¿En las ~ti1las semMaS ha tenido alglJ'lél ilfecciM? 1. Dicwrea_ 2. Gripe _ 3. Félingilis_ 4. de vías lSÍlélias_ 5. Otras_ 

3.¿Hateoidoustedhepatitisviral? 1.sí __ 2.No __ 3.Nosabe_ 
¿Qué tipo de hepatitis? 1.A __ 2. 8 __ 3.C __ 4. E __ 5.Nosabe __ 

VIII . HISTORIA PERSONAL DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 

¿Ha tenido usted aI~a de las !:iguientes enfermedades? 
Fecha Fedla Fecha 

sr No (dia l mes I ai'D) (dla/mes/ ai'lo) (dla I mes I ai'D) 

1. Infarto al miocardio 
2. AAgila inestable 
3. An;;¡m estable 
4. IntervenciM oorcnaria percutánea 
5. Cíugía de revasc. ccronéria 
6. Evento vasrular cerebral 
7. I~uemia cerea-al transitoria 
8. Enfermedad vasc~éM'" periféri;a 
9. CdocaciM de Slent 

IX. INDICACIÓN DEL PROCEDIMIENTO ACTUAL: 

1. PACIENTES DE CONSULTA EXTERNA 

____ 1 )An;;¡i'la estable CF 0·1 coneslLdos nOOctores de isqJelria (+) 

____ 2)An;;¡i'la estable CF 11·111 de la ces' 
____ 3) Deterioro delaCF seg(rl la ces' 
____ 4) An;;¡i'la inestable" 

'Indeperóentemente de CJJf! tenga o no estudios indu::tCl"es de isquemia 

Fecha 

" Nota para el monitor clínico: En caso de que la nota del carditiogo de la CE mencione cano rrdivo del estudio "angm inestatie ~ 

pregrntar al paciente si ha tenido angina (o StJs equivamtes) en las úlimas 48 horas, espedalmente en reposo yo si el patJótl es en 

ctescendo. Si la respuesta es afimabva favor de oonsrJtar coo el cardtJogo de la CE que parliCf'8 en el estudio para evaluar si el 

padente debe ser hospitalizado. 

X. DATOS DE EXPLORACiÓN FíSICA 

"""' (kgl----- Tal a (m): _. _ _ Ci"CU'lferenc:iade cilMa (cm) ___ . _ Cirrunferenc:ia de ruelkl (cm) __ 

" 
2' 3' 

TensKln arterial: Sistóica: 

Diastólica: 

Frecuencia CéM'"diaca (Ipm): 
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,." ......... , .. . 
XI. RESULTADOS DE LABORATORIO Y FRACCiÓN DE EYECCIÓN 

1. Cdesterol total 
2. C-HDl 
3. C-LDI. 
4. Coo HDL 
5. TrigI<éridos 
6. GkJcosa 
7. Á:idoúrico 
8. Urea 
9. Creatnl"la 
10. PCR 
11. Trq¡ooina 
12. CPK-MB 
13.CPK 
14. leucoc~os totales 
15. Herrogk:lbila 

___ mgldl 
___ mgldl 
___ mgldl 
___ mgldl 
___ mgldl 
___ mgldl 
___ mgldl 
___ mgldl 
___ mgldl 
___ .l/91d 
___ mgldl 
___ UVrn 
___ UVrn 

__ -"gIL 

' Nota para el encuestador : Los res!Jtados de labaatoti:;l de perfil de ¡¡picios y dI.-Cosa °NO° deben tcvnarse de los existentes en el 
expecfente. Estos msuladosdeberán obteflefSe de fonna dfeItla dado que al mal de este cuestionati::J basal se debetfJ tomar una 
muestra sanou(nea que sera procesada en ellaboratooo del Dr. Garlos Posadas. 
El áddo úri:o aeati'JiJa PCR troeonina CPK·MB. CPK leucocitos rotales. henJoobbila "SI ' se capt~ del expedenle en el 
momento de la entre..tsta para este efedo se deberán tomar los res!Jtados más recientes. 

16. ¿Cual es el ...ak:lr de la frao::ioo de e'P~sioo del ventríCtAo (FE VI) rMS reciente? 
_____ Anota, ~ "",«%). Fecha: ______ _ 

17. ¿Cual fue el método empleado para evaluar la FEVl1 
_____ 1) ECO _____ 2) M. NocIear 

XII. DIAGNOSTICaS ACTUALES: 

Anotar OJales de los sigLientes dié9lÓSICos presenta el paciente al momento de su evaiJación inicial en el estlXliJ: 

Cardq,atía is!J..Iémica S; No D 
Angina inesta~e S; No D 
Angina estalle S; No D 
HTAsistémi::a S; No D 

Disl"ilecria S; No D 
Diabetes S; No D 
Hipenricerria S; No D 
Taba!J..Iisrro S; No D 
Sobrepaso S; No D 
Obesidad S; No D 
SedentarignO S; No D 
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XIII. TRATAMIENTO E INOICACIONES 

1. ¿Curtles de los ggLÍenles medicamentos recibe el paciente al manenlo de realizar la entrevista inicial? 

Dos. TOTAl. 
Gl\lpcI d.medleamtnlo 51_11,.,-2 /t:lmb,. gen"'co d ll ll' {1nII1 

E.-
n,,,,,, 
IrI1bdcres dllla abmrOón 

NiacN 

, .. -
IECAS 

A.RA SAATANES\ 

Dantixls 

AI\UQ()'lÍSQ, dlCa N_ 
H~illnMora"l 

s .......... ,-
rm_ 

IrH:liclr.xescleOW..¡ 

T talan'llnt) oon i'osuila ,-
CIiXIcb:l .. 

A~esoralts 

XIV . AUTOPERCEPCIÓN DE ESTRES (Pregunta Goteborg, Am J CardioI1991: 68:1171-1175) 
1. ¿Se ha sentido tenso, irritable, ansioso o ha tenido dificultades para dormir como consecuencia de algún problema en su 

trabajo o en su hogar? 

1.- NIIlCa me he sentiOO así. 
2.- 1 ó más veces. 
3.- He terlcloalgJl'IOS perbdos de estrés en k:ls ~rnos 5 años. 
4.- He lerlclo mla'tpes perixlos de estrés en kls ú'limos 5a'ios 
5.- He leOOo estrés de fonna permanente en el último étio. 
6.- He tenicloestrés de folTlla permanente en los ~tirms 5 años. 

Apiado Y rtvls.ldo pOI : 

t.ltina modlflc.adón 13 oetubr. 2010, RoaaUnda Posadas Sinehtz 

~lclalH, fm\a yfed1a) 
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Anexo III. Cuestionario de actividad física (BEACKE) 
 

Fecha _____/______/______    No Folio________________ 

Apellido Paterno__________________     Apellido Materno____________________ 

Nombre______________________________ 

 

1.- ¿Cuál es su ocupación principal? _____________________ 

 

2.- En el trabajo estoy sentado: 

3.- En el trabajo estoy de pie: 

4 En el trabajo camino: 

5.- En el trabajo cargo cosas pesadas: 

6.- Después de trabajar estoy cansado: 

 

7.- En el trabajo sudo: 

8.- En comparación con otras personas de mi edad, creo que mi trabajo es físicamente: 

9.- ¿Hace algún deporte?  Si______, No_____ 

 

 

1 2 3 4 5 

Nunca Rara vez En ocasiones Frecuente mente Siempre 

1 2 3 4 5 

Nunca Rara vez En ocasiones Frecuente mente Siempre 

1 2 3 4 5 

Nunca Rara vez En ocasiones Frecuente mente Siempre 

1 2 3 4 5 

Nunca Rara vez En ocasiones Frecuente mente Siempre 

1 2 3 4 5 

Nunca Rara vez En ocasiones Frecuente mente Siempre 

1 2 3 4 5 

Nunca Rara vez En ocasiones Frecuente mente Siempre 

1 2 3 4 5 

Más ligero Ligero Igual de pesado pesado Más pesado 
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Si lo hace: 

  ¿Qué deporte hace con más frecuencia? __________________ 

  ¿Cuántas horas a la semana? 

<1  1-2  3  4  >4 

¿Cuántos meses al año?  

<1  1-3  4-6  7-9  >9 

Si hace un segundo deporte: 

 ¿Qué deporte es? _________________ 

  ¿Cuántas horas a la semana? 

<1  1-2  3  4  >4 

¿Cuántos meses al año?  

<1  1-3  4-6  7-9  >9 

10.- En comparación con otras personas de mi edad, creo que mi actividad física durante mi 

tiempo libre es: 

11.-Durante mi tiempo libre sudo: 

12.- Durante mi tiempo libre hago deporte: 

13.- Durante mi tiempo libre veo televisión: 

14.- Durante mi tiempo libre camino: 

15.- Durante mi tiempo libre uso la bicicleta: 

16.- ¿Cuántos minutos camina y/o usa bicicleta al día para ir al trabajo, a la escuela o de compras? 

  <5  5-15  16-30  31-45  >45 

1 2 3 4 5 

Mucho menor Menor Igual  Mayor Mucho mayor 

1 2 3 4 5 

Nunca Rara vez En ocasiones Frecuente mente Siempre 

1 2 3 4 5 

Nunca Rara vez En ocasiones Frecuente mente Siempre 

1 2 3 4 5 

Nunca Rara vez En ocasiones Frecuente mente Siempre 

1 2 3 4 5 

Nunca Rara vez En ocasiones Frecuente mente Siempre 

1 2 3 4 5 

Nunca Rara vez En ocasiones Frecuente mente Siempre 



 
70 

  

Anexo IV. Fundamentos químicos de las determinaciones 

realizadas en el laboratorio. 
 

Determinación de Glucosa: Método enzimático 
 

Método enzimático de referencia empleando hexoquinasa. 

La hexoquinasa cataliza la fosforilación de la glucosa a glucosa-6-fosfato por ATP. 

𝑔𝑙𝑢𝑐𝑜𝑠𝑎 + 𝐴𝑇𝑃
ℎ𝑒𝑥𝑜𝑞𝑢𝑖𝑛𝑎𝑠𝑎
→         𝐺 − 6 − 𝑃 + 𝐴𝐷𝑃 

En presencia de NADP la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa oxida la glucosa-6-

fosfato a gluconato-6-fosfato. No se oxidan otros hidratos de carbono. La velocidad 

de formación de NADPH durante la reacción es directamente proporcional a la 

concentración de glucosa y se determina fotométricamente 

𝐺 − 6 − 𝑃 + 𝑁𝐴𝐷𝑃+
𝐺−6−𝑃𝐷𝐻
→       𝑔𝑙𝑢𝑐𝑜𝑛𝑎𝑡𝑜 − 6 − 𝑃 + 𝑁𝐴𝐷𝑃𝐻 + 𝐻+ 

 

Determinación de Colesterol Total: Método Enzimático-Colorimétrico 
 

Los ésteres de colesterol se desdoblan por la acción de la colesterol esterasa a 

colesterol libre y ácidos grasos. La colesterol oxidasa cataliza entonces la oxidación 

de colesterol colest-4-en-3-ona y peróxido de hidrógeno. En presencia de 

peroxidasa, el peróxido de hidrógeno formado produce una unión oxidativa de fenol 

y 4-aminofenazona para formar un colorante rojo de quinonimina. 

É𝑠𝑡𝑒𝑟𝑒𝑠 𝑑𝑒 𝑐𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑜𝑙 + 𝐻2𝑂
𝑐𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑜𝑙 𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑎𝑠𝑎
→               𝑐𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑜𝑙 + 𝑅𝐶𝑂𝑂𝐻 

𝑐𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑜𝑙 + 𝑂2
𝑐𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑜𝑙 𝑜𝑥𝑖𝑑𝑎𝑠𝑎
→              𝑐𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡 − 4 − 𝑒𝑛 − 3 − 𝑜𝑛𝑎 + 𝐻2𝑂2 

2𝐻2𝑂2 + 4 − 𝐴𝐴𝑃 + 𝑓𝑒𝑛𝑜𝑙
𝑝𝑒𝑟𝑜𝑥𝑖𝑑𝑎𝑠𝑎
→        𝑐𝑜𝑙𝑜𝑟𝑎𝑛𝑡𝑒 𝑑𝑒 𝑞𝑢𝑖𝑛𝑜𝑛𝑖𝑚𝑖𝑛𝑎 + 4𝐻2𝑂 

 

La intensidad cromática del colorante formado es directamente proporcional a la 

concentración de colesterol. Se determina midiendo el aumento de la absorbancia. 
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Determinación de Triglicéridos: Ensayo enzimático colorimétrico 
 

Este ensayo se basa en el trabajo de Wahlefeld y utiliza lipasa lipoprotéica obtenida 

de un microorganismo para hidrolizar completa y rápidamente triglicéridos a glicerol, 

con la oxidación posterior a dihidroxiacetonafosfato y peróxido de hidrógeno. El 

peróxido de hidrógeno formado reacciona bajo la acción catalítica de la peroxidasa 

con la 4-aminofenazona y 4-clorofenol para formar un colorante rojo en una reacción 

de punto final según Trinder. La intensidad cromática del colorante rojo formado es 

directamente proporcional a la concentración de triglicéridos y puede medirse 

fotométricamente. 

𝑡𝑟𝑖𝑔𝑙𝑖𝑐é𝑟𝑖𝑑𝑜𝑠 + 3𝐻2𝑂
𝐿𝑃𝐿
→  𝑔𝑙𝑖𝑐𝑒𝑟𝑜𝑙 + 3𝑅𝐶𝑂𝑂𝐻 

𝑔𝑙𝑖𝑐𝑒𝑟𝑜𝑙 + 𝐴𝑇𝑃
𝑔𝑙𝑖𝑐𝑒𝑟𝑜𝑙 𝑐𝑖𝑛𝑎𝑠𝑎
→           𝑔𝑙𝑖𝑐𝑒𝑟𝑜𝑙 − 3 − 𝑓𝑜𝑠𝑓𝑎𝑡𝑜 + 𝐴𝐷𝑃 

 

𝑔𝑙𝑖𝑐𝑒𝑟𝑜𝑙 − 3 − 𝑓𝑜𝑠𝑓𝑎𝑡𝑜 + 𝑂2
𝑔𝑙𝑖𝑐𝑒𝑟𝑜𝑙 𝑓𝑜𝑠𝑓𝑎𝑡𝑜 𝑜𝑥𝑖𝑑𝑎𝑠𝑎
→                   𝑑𝑖ℎ𝑖𝑑𝑟𝑜𝑥𝑖𝑎𝑐𝑒𝑡𝑜𝑛𝑎 𝑓𝑜𝑠𝑓𝑎𝑡𝑜 + 𝐻2𝑂2 

 

𝐻2𝑂2 + 4 − 𝑎𝑚𝑖𝑛𝑜𝑓𝑒𝑛𝑎𝑧𝑜𝑛𝑎 + 4 − 𝑐𝑙𝑜𝑟𝑜𝑓𝑒𝑛𝑜𝑙
𝑝𝑒𝑟𝑜𝑥𝑖𝑑𝑎𝑠𝑎
→        4 − (𝑝 − 𝑏𝑒𝑛𝑧𝑜𝑞𝑢𝑖𝑛𝑜𝑛𝑎 − 𝑚𝑜𝑛𝑜𝑖𝑚𝑖𝑛𝑜)  − 𝑓𝑒𝑛𝑎𝑧𝑜𝑛𝑎 

+ 2𝐻2𝑂 +𝐻𝐶𝐿 

 

Determinación de C-HDL: Ensayo Enzimático-Colorimétrico homogéneo 
 

En presencia de iones de magnesio, el sulfato de dextrano forma complejos 

hidrosolubles, selectivamente con LDL, VLDL y quilomicrones resistentes contra las 

enzimas modificadas por polietilenglicol (PEG). 

La concentración de colesterol-HDL se determina enzimáticamente por la colesterol 

esterasa  y colesterol oxidasa acopladas con PEG a los grupos aminos (aprox. 

40%). La colesterol esterasa provoca el desdoblamiento de los ésteres de 

colesterollibre y ácidos grasos. 

é𝑠𝑡𝑒𝑟𝑒𝑠 𝑑𝑒 𝑐𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑜𝑙 𝐻𝐷𝐿 + 𝐻2𝑂
𝑃𝐸𝐺−𝑐𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑜𝑙 𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑎𝑠𝑎
→                   𝑐𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑜𝑙 − 𝐻𝐷𝐿 + 𝑅𝐶𝑂𝑂𝐻 

Mg2+ 

 

Mg2+ 

 

Mg2+ 

 

Mg2+ 
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En presencia de oxígeno, el colesterol es oxidado por la colesterol oxidasa a 

∆4 −colestenona y peróxido de hidrógeno. 

𝑐𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑜𝑙 𝐻𝐷𝐿 + 𝑂2
𝑃𝐸𝐺−𝑐𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡𝑒𝑟𝑜𝑙 𝑜𝑥𝑖𝑑𝑎𝑠𝑎
→                   ∆4 − 𝑐𝑜𝑙𝑒𝑠𝑡𝑒𝑛𝑜𝑛𝑎 + 𝐻2𝑂2 

En presencia de la peroxidasa, el peróxido de hidrógeno formado reacciona con 4-

aminoantipirina y N-(2-hidroxi-3-sulfopropilo)-3,5-dimetoxianilina sódica (HSDA) 

para formar un colorante purpúreo azul. La intensidad del colorante es directamente 

proporcional a la concentración de colesterol que se mide fotométricamente. 

2𝐻2𝑂2 + 4 − 𝑎𝑚𝑖𝑛𝑜𝑎𝑛𝑡𝑖𝑝𝑖𝑟𝑖𝑛𝑎 + 𝐻𝑆𝐷𝐴 + 𝐻
+ +𝐻2𝑂

𝑝𝑒𝑟𝑜𝑥𝑖𝑑𝑎𝑠𝑎
→        𝑝𝑖𝑔𝑚𝑒𝑛𝑡𝑜 𝑎𝑧𝑢𝑙 − 𝑝𝑢𝑟𝑝ú𝑟𝑒𝑜 + 5𝐻2𝑂 

 

Determinación de Insulina: Radioinmunoaálisis 
 

El ensayo de insulina de Millipore emplea insulina humana marcada con 125I y un 

antisuero de insulina humana para determinar la concentración de insulina en suero, 

plasma o medios de cultivo de tejidos por la técnica de doble anticuerpo/PEG. 
 

Determinación de Proteína C Reactiva de alta sensibilidad: Prueba 

inmunoturbidimétrica 
 

Las partículas de poliestireno recubiertas con un anticuerpo monoclonal específico 

contra la PCR humana, al mezclarse con muestras que contienen PCR forman 

agregados, los cuales van a dispersar el rayo de luz incidente. La intensidad de luz 

dispersada depende de la concentración de la correspondiente proteína en la 

muestra. La valoración se hace por comparación con un estándar de concentración 

conocida. 
 

Determinación de Apo-AI: Prueba inmunoturbidimétrica 
 

Los anticuerpos anti-apolipoproteína A-I reaccionan con el antígeno de la muestra 

formando un complejo antígeno-anticuerpo que se mide turbidimétricamente 

después de la aglutinación. 
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