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I. INTRODUCCION.

En una intencion de destacar la importancia de las mediciones de los analitos
como indicadores de complicaciones que se pueden presentar en pacientes ya
diagnosticados de Diabetes mellitus Tipo 1l, se plantea realizar el estudio
retrospectivo relacionado con la medicién de glucosa, colesterol total y triglicéridos
en sangre.

La Diabetes mellitus es un problema de salud publica a nivel mundial con un
creciente aumento en la prevalencia de la enfermedad, seglin datos de la
Organizacion Mundial de la Salud, se estima que para el afio 2005 casi 40
millones de personas tendran Diabetes en Latinoamérica, y en México el estimado
es de 11.7 millones de sujetos.

Otro dato, segun la encuesta de Enfermedades Cronicas realizadas en 1995, el
8.2% de la poblacién entre 20 y 69 afios tenian diabetes, los datos para el afio
2000 oscilan entre el 10 y 12%.

Ademas, esta enfermedad representa la tercera causa de muerte en nuestro
pais donde el primer lugar lo ocupa la enfermedad cardiovascular. jUna de las
complicaciones cronicas de la diabetes!

Finalmente, personas con diabetes tienen mayor morbilidad y estancia
intrahospitalaria.

Por ofra parte, los cambios en el estilo de vida pueden disminuir la progresion
hacia diabetes, y aun mas, el control metabdlico adecuado, logrando cifras de
glucemia lo mas cercano a lo normal posiblemente se asocian con disminucion en
el riesgo de complicaciones crénicas.g, 22

Ademas la Diabetes mellitus es la enfermedad endocrina mas frecuente. Esta
enfermedad se caracteriza por anomalias metabdlicas y complicaciones a largo
plazo que afectan a los ojos, rifiones, sistema nervioso y vasos sanguineos.

La Diabetes mellitus se clasifica en Diabetes mellitus Tipo | 6
insulinodependientes y Diabetes mellitus Tipo Il 6 no insulinodependientes.

La Diabetes mellitus Tipo | suele presentarse en personas menores de 30 afios,
lo cual no significa que no pueda aparecer después de esa edad.

La Diabetes Tipo |, la mayor parte de las células beta del pancreas se destruyen
en el momento en que se manifiesta la Diabetes mellitus insulino dependiente.-
Casi con toda certeza, este proceso destructivo es de naturaleza autoinmune 6
ideopatica.- Sin embargo, la secuencia patogénica habitual consiste en:
predisposicion genética - agresion ambiental = insulinitis conversién de la célula
beta de (( propia )) en (( ajena ))> activacion del sistema inmunitario>
destruccion de la célula beta - Diabetes mellitus.

Los pacientes con Diabetes mellitus no insulinodependientes Tipo Il se
manifiesta normalmente en mayores de 40 afios y muestran dos defectos
fisiologicos: anomalias de la secrecion de insulina y resistencia a la accion de la
insulina en los tejidos efectores.- Otras hipétesis relacionan la sintesis de grasa en
el higado estimulada por la insulina con el transporte de grasas (a través de las
lipoproteinas de baja densidad), lo que conduce a acumulacion de grasas en el
musculo.3,10,11



Las manifestaciones clinicas relacionadas con la hiperglucemia ( poliuria,
polidipsia,polifagia) aunque a veces el primer episodio consiste en una
descompensacién metabdlica aguda con coma diabético .- En ocasiones, la
primera manifestacion es consecuencia de una complicacion degenerativa, como
la neuropatia, sin que exista hiperglucemia sintomatica.- Las alteraciones
metabdlicas de la diabetes son secundarias al déficit relativo 6 absoluto de
insulina y al exceso relativo 6 absoluto del glucagon .- Normalmente, la elevacion
de la relacidon molar entre glucagon e insulina determina la descompensacion
metabélica. Ahora bien, la Diabetes mellitus se caracteriza por alteraciones en el
metabolismo de los carbohidratos, proteinas, grasas y agua en el organismo. Es
una enfermedad hereditaria en la que se degeneran las células beta de los islotes
de Langerhans provocando el cese parcial o total en la secrecién de insulina.

En la Diabetes se metabolizan los lipidos para obtener energia, produciendo
cuerpos cetonicos que son volatiles y de sabor dulce. Los cuerpos ceténicos se
eliminan en la orina provocando cetonuria y acidosis; la Diabetes no tratada
adecuadamente llega a ser mortal a causa de acidosis, toxicidad de los cuerpos
cetonicos y continua pérdida de peso. La administraciéon de insulina alivia los
sintomas de la Diabetes pero no cura la enfermedad.

El metabolismo de la glucosa es esencial para poder apreciar las variaciones en
la concentracién sanguinea, éstas alteraciones pueden reflejar anormalidades del
metabolismo de los carbohidratos y de algunas sustancias relacionadas con
azlcares; el metabolismo de la glucosa es complejo e incluye diferentes procesos
que se denominan con los siguientes términos:

GLUCOLISIS: La glucosa se metaboliza a piruvato y lactato por ésta via. La
glucosa es un sustrato Unico, ya que la glucdlisis puede proceder en ausencia de
oxigeno (anaerobia) y en éste caso el producto final es el lactato. Sin embargo, los
tejidos capaces de utilizar el oxigeno (aerobios) pueden metabolizar el piruvato a
acetil-CoA, la cual ingresa al ciclo del acido citrico para su oxidacion completa
hasta CO2z y H20, con liberacién de mucha energia libre como ATP en el proceso
de la fosforilizacion oxidativa.

GLUCOGENESIS: Es el proceso por el cual el glucégeno se sintetiza, a partir de
glucosa y otros precursores y tiene lugar, sobre todo en el muasculo e higado.

GLUCONEOGENESIS: Es un término utilizado para incluir todos los
mecanismos y vias responsables de la conversion de los no carbohidratos a
glucosa o glucégeno. Los sustratos principales de la gluconeogénesis son los
aminoacidos glucogénicos, lactato, glicerol y propionato. El higado y el rifién son
los principales tejidos involucrados ya que ambos contienen una dotacion
completa de las enzimas necesarias.

GLUCOGENOLISIS: Obtencion de glucosa a partir de glucégeno almacenado.

El inicio de los sintomas suele ser brusco, con sed, diuresis excesiva, aumento
de apetito y pérdida de peso, que se desarrolla a lo largo de varios dias.3, 10, 18



Diagnostico de Diabetes Mellitus Tipo Il.

Los criterios diagnésticos de la Diabetes mellitus fueron modificados en 1997 por
el grupo de expertos de la Asociacién Americana de Diabetes (ADA) y ratificados

por la OMS en 1998, y son los siguientes:

1.- Las manifestaciones clinicas de Diabetes mellitus mas una concentracion
plasmatica de glucosa casual mayor ¢ igual a 200 mg/dl.
Casual es definido como cualquier momento del dia sin relacion a la ingesta del

ultimo alimento.

2.- Glucemia plasmatica de ayuno mayor 6 igual a 126 mg/dl.
Ayuno es definido como un periodo sin ingesta de alimento de al menos 8

horas.

3.- Valor de glucemia plasmatica a las 2 horas durante una curva de tolerancia a la
glucosa (CTOG) con una carga de 75 g de glucosa mayor 6 igual a 200 mg/dl.

Para confimar el diagndstico, el examen debe ser repetido y permanecer
positivo en un dia diferente. La excepcién a ésta regla es la presencia inequivoca
de hiperglucemia con descompensacién metabdlica aguda. La tercera medida
(CTOG) no se recomienda como un método rutinario en la practica clinica.zo, 21

Como se muestra en la siguiente tabla:

Interpretacion de los datos

Glucemia en ayuno

Valor de Glucemia

mg/dl a las dos horas mg/dl
Normal 70 - 105 <140
Alteracién de la glucemia en ayuno 110- 125 No aplica
Intolerancia No aplica 140 - 199
Diabetes >6=126 >6=200

Escrutinio para el diagnéstico oportuno.

Se recomienda realizar pruebas diagnésticas para Diabetes a:

¢ Personas de 45 afos 6 mayores.

¢ Sujetos de menor edad pero con alguno de los siguientes factores de

riesgo:

- Obesidad y/o sobrepeso.
- Hipertensién arterial.



- Dislipidemia.

- Familiares con Diabetes.

- Grupo Etnico (Hispano).

- Historia de Diabetes Mellitus Gestacional.

- Madres cuyos hijos hayan pesado mas de 4.5 kilogramos al
momento del nacimiento.

Dentro de las complicaciones crénicas de la Diabetes existen dos fundamentales,
la microangiopatia y macroangiopatia.

Microangiopatia:

Son aquellos desordenes cronicos de la Diabetes que afectan a los vasos
sanguineos de pequenio calibre.

Los dos padecimientos mas frecuentes son la retinopatia y neuropatia diabética,
aunque también se pueden danar las células nerviosas provocando neuropatia.

Cuando la cantidad de glucosa es alta en el exterior de las células aumenta
también la cantidad de glucosa intracelular que se transforma en sorbitol y
fructosa, éstos compuestos se acumulan en la célula y se intensifica a su vez la
concentracion de agua provocando una disfuncion celular.

La retinopatia diabética es una complicaciéon bastante frecuente y puede llegar a
provocar ceguera. Por su parte, la neuropatia diabética es responsable de la
insuficiencia renal.s, 11

Macroangiopatia:

Las principales afecciones macrovasculares son la cardiopatia coronaria, el
accidente cerebro vascular y la enfermedad vascular periférica. Esto no quiere
decir que sean enfermedades propias de la diabetes, sino que éstos enfermos
tienen mayor probabilidad de padecerlas.

El padecimiento vascular periférico trae consigo una disminucion de Ila
circulacion de las extremidades con el consiguiente cansancio y enfriamiento. Las
heridas cicatrizan incorrectamente y puede producirse gangrena, ésta afeccién va
en descenso gracias al cuidado de los pies de los diabéticos y del control de su
dieta.

Debido a la gravedad que presentan estas enfermedades, que patente la
importancia de un adecuado control y tratamiento de los diabéticos.s.11

Sindrome Metabdlico.

El sindrome metabdlico en una entidad clinica caracterizada por la asociacion de
varias enfermedades vinculadas fisiopatolégicamente a través de resistencia a la
insulina e hiperinsulinemia.

La forma de presentacion clinica del sindrome metabélico tiene una variedad
fenotipica, por ejemplo, puede manifestarse inicialmente con hipertensién u
obesidad, y en otros como la alteracion de la regulacion de la glucosa o de los
lipidos u otros trastornos, como por ejemplo la asociacion de hipertrigliceridemia



y el perimetro de la cintura puede identificar tempranamente a los individuos
portadores de una triada metabdlica aterogénica hiperinsulinemia en ayuno,
incremento de apolipoproteina B e incremento de la LDL pequefias y densas que
esta asociado con un marcado incremento en el riesgo de enfermedad coronaria.

Ateroesclerosis.

La ateroesclerosis es una enfermedad que dafa la capa intima de las arterias de
grande, mediano o relativamente pequefio calibre y consiste en la acumulacion
focal de lipidos, carbohidratos complejos, sangre y sus productos, tejido fibroso y
depdsitos de calcio.2, 3,10, 18

La lesiones ateroesclerdticas producen sintomas de localizacién variada; los
depésitos periféricos pueden causar claudicacion intermitente, gangrena y en los
varones impotencia organica de origen vascular. Se piensa que en el infarto de
miocardio silente es mas frecuente en la Diabetes y se debe sospechar siempre
que aparezcan sintomas repentinos de insuficiencia ventricular izquierda. La
Diabetes también puede asociarse con el cuadro clinico de miocardiopatia en el
que la insuficiencia cardiaca ocurre en presencia de arterias coronarias
angiograficamente normales y en ausencia de otras causas inidentificables de
cardiopatia.

Igual que el los sujetos no diabéticos, ser fumador constituye un factor de riesgo
principal de coronariopatia y enfermedad vascular periférica por lo que deberia
evitarse. La hipertension es un factor de riesgo significativo en muchos pacientes
diabéticos.4

Lipidos.

Los lipidos son sustancias organicas insolubles en agua, pero solubles en
solventes organicos. Los principales lipidos del plasma humano son el colesterol,
los triglicéridos, los fosfolipidos y los acidos grasos no esterificados (AGNE). Los
lipidos son transportados en el plasma y otros compartimientos corporales en
forma de lipoproteinas, que son complejos macromoleculares compuestos de un
nicleo hidrofébico, un fosfolipido hidrofilico y una proteina de superficie. Los
triglicéridos y el colesterol de la dieta se incorporan dentro de las células del
epitelio intestinal a particulas lipoproteicas voluminosas denominadas
quilomicrones.s.s

La elevacion de los niveles plasmaticos de lipoproteinas se traduce en clinica
por dos enfermedades muy graves: ateroesclerosis y pancreatitis.3.s

Colesterol.

El colesterol es un alcohol esteroideo insaturado.- Constituye un componente
estructural importante de las membranas de las células y un precursor en la
biosintesis de los acidos biliares y hormonas esteroideas.- Parte del colesterol que
llega hasta el higado es convertido en acidos biliares, que se eliminan por el
intestino, para actuar como detergentes y facilitar la absorcion de la grasa

5



dietética.- Ademas otra parte del colesterol se elimina por la bilis sin metabolizar
hacia acidos biliares.3.s

El colesterol existe en forma libre y combinado con acidos grasos para formar
ésteres de colesterol; ambas formas aparecen en plasma unidas casi por completo
a las B-lipoproteinas.- En el plasma y en el higado existen también lecitina-
colesterol acil — transferasa (LCAT), una enzima que interviene en la conversion
del colesterol libre en forma esterificada.3, s, 12.

Triglicéridos.

Los triglicéridos ¢ también llamados triacilgliceroles son ésteres del glicerol y,
generalmente, de tres acidos grasos distintos. Constituyen alrededor del 95% del
tejido adiposo y representan la principal forma de almacenamiento en el humano.
Los triglicéridos son transportados en el plasma fundamentalmente en forma de
quilomicrones y VLDL 3,5, 14



Il. OBJETIVOS.

« Evaluar la importancia y complicaciones de determinacion de los analitos:
glucosa, colesterol total y triglicéridos en pacientes de Diabetes mellitus
Tipo Il asociado al riesgo aterogénico.

+ Recopilar la informacion sobre las concentraciones de: glucosa, colesterol
total y triglicéridos en pacientes del HGZ No. 53, periodo que comprende
Julio — Diciembre del 2002.

* Realizar un analisis estadistico.

« Establecer el nivel promedio de colesterol total y triglicéridos.

« |dentificar la frecuencia de hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia.



Il. MATERIAL Y METODOS.

Se estudiaron 356 pacientes ya diagnosticados de Diabetes mellitus Tipo Il que
comprende el periodo retrospectivo de Julio a Diciembre del 2002 del HGZ No. 53;
incluyendo los resultados de niveles sanguineos de glucosa, colesterol total y
triglicéridos. Las mediciones de los analitos se realizaron utilizando métodos
enzimaticos con reactivos Stanbio Laboratory en un Autoanalizador Enzimatico en
Quimica Clinica Express 550.

DETERMINACION DE GLUCOSA.

Para la determinacion enzimatica, colorimétrica y cuantitativa de glucosa en
suero. Por el método Trinder.

La glucosa es oxidada en presencia de glucosa oxidasa (GOD) a Aacido
glucénico y peroxido de hidrégeno.

El peréxido de hidrogeno formado, reacciona bajo la influencia de peroxidasa
(POD) y 4 —aminoantipirina para formar un complejo rojo-violeta de quinona. La
intensidad del color es proporcional a la concentracion de glucosa.

GOD
Glucosa + Q2 + H202 =» Acido glucénico + H20:2

POD
H202 + 4 —animoantipirina + PHBS = Complejo Quinona

Analizador Automatizado.

Parametros:

Longitud de ONAa..........cooiiiiiiiit e e e 500mn
TIPOAE rRACCION . o s v T TR s s Punto Final
Deteccionde 1a reacCion............ccovveeieiiiii i aeeaaa Incremento
Temperaturade reacCion............cco.oviieiiiiiiiiiie e, 310K (37°C)
Relacion Muestra/lReactivo..............ooeioiniii i e 1:100
Tiempo de @QUIDIO. .. ..vuxssws sos com ssmmessmmmmemenvswisamnsasssinssm s samsss 3 segundos
Tiempode lectura..........cooiniiiii e 4 segundos
TIeMPOUELAG.. .co.esmesmmssonsisnsnsssoninmansamsmmansasrosmsnnamsssnmsmsnsns 600 segundos
Absorbancia limite del BlancCo............ccvviiieieiiieee e 0.300
Maxima absobantia. ... aiimrs s s s v s ..2.000 A
Valor Nomal BAj0....cmmmumnisvias s sveasismimasssssames 70 mg/di
Valor Normal ARO. ... senm o dvssmims s drias s s 105 mg/dl



Lineafidad s st e o Jas S S T R N T 500 mg/dl

DL eiom it T AL A RS 7.0+6-1.0
ADSorbaNCIaINICIAL o mmnrmrms s e s B R e R <0.300
=1 3 1o | SO 100 mg/dl

DETERMINACION DE COLESTEROL TOTAL.

Para la determinacion enzimatica de colesterol total en suero. El ensayo
enzimatico completo combina el colesterol oxidasa y el colesterol estearasa, ésta
combinacion de enzimas con el reactivo peroxidada/fenol -4-antipirina, de Trinder.

El colesterol estearasa (CE) hidroliza a los esteres del colesterol para dar
colesterol libre y acidos grasos. El colesterol libre asi producido mas el colesterol
preformado se oxidan en presencia de la colesterol oxidasa (COx), para dar
colesten-4-3-cetona y peroxido de hidrégeno. Un cromégeno quinonaimina, con
absorcion maxima a 500nm, se produce cuando el fenol se acopla oxidativamente
con 4-aminofenazona en presencia de peroxidasa (POD) con perdxido de
hidrogeno. La intensidad final del color rojo es proporcional a la concentracion total
de colesterol.

CE
Esteres del colesterol =» Colesterol + 4cidos grasos

COx
Colesterol + 02 =» Colesten-4-3-cetona + H202
H202 + 4-aminofenazona + Fenol =» H20 + O-quinonaimina colorante

Analizador Automatizado.

Parametros:

Longitud de onder it st mmr i sommrman s snasnsas prsenrmessnamal 500nm
Tipo:de REACCION ..vuiusuv s vassmimss s b s s e s Punto Final
Direccion de: & ReFEEION . .ovomvnnsnmmnnmns s e Incremento
Temperaturade la Reaccion.............cocooeiiiiiiiiiiiiiii e, aree
Relacion Muestra/ReactiVO. .. .. cuuws cinevss susmmsmssimassemimas s s s s o 1:100
Tiempode Equilibrio......... ... 3 segundos
TieMPo de LECHUNA.. . ... .c.oiiimimintnnsrinrencmmesnssnesssonmnsns smnsanssnnnnemnes 4 segundos
THEMIPO LA som o vmsr s i i i i e oas v 4 5 o miims mmsisinn e A 300 segundos
Absorbancia limite del Blanco......................o.oiiiiiiii 0.300
Maxirma absSorBaENGIE. .o e R R T R 2.000 A
SR AN s wmsmssons s o M S B G AR S S N S 200 mg/dl
Valor Normal Bajo.........vueivniiniiniiiiiieei e e, 120 mg/d|
Valor NOrmal ARO. .. .....ovniei e e 310 mg/d|

9



Lin@aridad. .. ......oon i e 600 mg/d|

DETERMINACION DE TRIGLICERIDOS.

Para la determinacion cuantitativa enzimatico colorimétrica de triglicéridos en
suero.
1.- El glicerol y los acidos grasos se forman en una primera etapa por la accion de
la lipasa sobre los triglicéridos.
2.- El glicerol se fosforila por el adenosin-5'-Trifosfato (ATP) para producir glicerol-
3-fosfato (G-3-P) y adenosin-5'-difosfato (ADP) en una reaccién catalizada por la
glicerol-cinasa (GK).

GK
Glicerol + ATP =2 G-3-P + ADP

3.- El G-3-P es oxidado por la Glicerol fosfato oxidasa (GPO) produciendo
dihidroxiacetona fosfato (DAP) y peréxido de hidrégeno.

GPO
G-3-P+02 =2 DAP +H0:2

4 - Los peroxidos reaccionan con 4-aminoantipirina y 4-clorofenol bajo la influencia
catalitica de la peroxidasa (POD) para formar una quinoneimina de color rojo.

POD
2H202 + 4-aminoantipirina + 4-clorofenol =» quinoneimina + HCI + 4H20

Analizador Automatizado.

Parametros:

Longitud de ONda........c.oviitiiiiie e e 500 nm
TIPO d@ REACCION. .. ...ttt et e e e e Punto Final
Direccidn de ReactiON: oo i i s s e s e Creciente
Temperaturade ReacCion.............oooiviiiiiiiiiiiiiiiiie e 310 K (37°C)
RBIAGION: MUBSTTAMREACHVN, - ovrunes s s s s e S S A SRS e e 1:100
Tiempo de equUIlIDrIO. ........ooviiinieiiie e e 3 segundos
Tiempode Lectura..........coooviniiiiiiii e e 4 segundos
TIEMPOILA0: .. .o oot s o samish sonmiss s mmn i nnis s s sy s smaisns sam s mad 300 segundos
Absorbancia limite del BIancCo.............coovviiiiiiii e 0.300
Maxima ADSOIDANGIA: i .o.ovieiism i e e s svendiaain 2.000 A
S A MOAT v e s e S S o S T 200mg/dl
Nalor NOrmial BajO. o s b s e s s atsse v s i 30 mg/di
Nalor NOTNBU ARG ... vuwsssimumsus s ss aehmass S A AR 150 mg/dl
LiN@aridad. .. ........uovniiiieiiiiee et s 1000 mg/dl
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ADSOIDANCIA INICIAL st s i o v e e e s S R e e e e waas <0.300
D i e B S R s T R R P R R 77+-10
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IV. RESULTADOS.

Para el estudio de 356 pacientes ya diagnosticados de Diabetes mellitus Tipo I,
que comprende el periodo retrospectivo de Julio — Diciembre del 2002 del Hospital
General de Zona No. 53 del IMSS.

Se describe el resumen de la descripcion estadistica, asi como los intervalos de
confianza (Tabla No. 1).

El nivel de Colesterol es dependiente del nivel de Triglicéridos, esto se deduce
de la hipotesis formulada en el analisis de X? para Triglicéridos y Colesterol (Tabla
No. 2)

El nivel de Triglicéridos es dependiente del nivel de Glucosa, esto se deduce de
la hipotesis formulada en el andlisis de X? para Glucosa y Triglicéridos (Tabla No.
3).

El nivel de Colesterol es dependiente del nivel de Glucosa, esto se deduce de la
hipotesis formulada en el analisis de X? para Glucosa y Colesterol (Tabla No. 4).

Para el histograma de Triglicéridos, se observa un incremento a partir de 150 —
350 mg/dl donde es un factor de riesgo el valor de 200 a 400 mg/dl, por lo tanto si
participa en la aterogénesis (Grafico No. 1).

En el histograma para Colesterol Total, se observa un incremento a partir de 150
— 300 mg/dl, donde es un factor de riesgo el valor de 200 — 300 mg/d|, por lo tanto
si participa en la aterogénesis (Grafico No. 2).

En el histograma para Glucosa se observa un incremento de 150 — 250 mg/dl,
por lo tanto un valor de > 150 mg/dl es un factor de riesgo (Grafico No. 3).
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MODELO MATEMATICO:

Z
I
g

n = 356

X = 244 9 Media muestral.

p = Media Poblacional.

1 - a = Nivel de confianza = 95%

SX=55

- - e X (mg/dl)

-1.96 0 1.96
*LIC **LSC

x |
1
™M
x
1]
N
'
S

Zo= Zoarso = 1.96 @ TABLAS. *LIC =< Limite inferior de confianza
_ **LSC =» Limite superior de confianza
S=VEx-x? =105
n-1

_ S =105 =55 =244 + (1.96) (5.5) = 244 + 10.9

233.1 = n=254.9 mg/dl.
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TABLA No. 1

RESUMEN DEL ANALISIS ESTADISTICO, ASi COMO LOS INTERVALOS DE

CONFIANZA.
INTERVALO DE
DESVIACION ERROR ERROR DE 95%
ANALITO MEDIA ESTANDAR ESTANDAR ESTIMACION DE CONFIANZA
X S MUESTRA E xe - xte
SX
Glucosa (mg/dl) 244.0337 105.2253 55769 10.9307 233.1030 - 254.9644
Colesterol (mg/dl) | 211.9943 65.9025 3.4928 6.88458 205.1485 - 218.8401
Triglicéridos

(mg/d1) 214.8005 130.5857 6.921 13.5651 201.2354 - 228.3656
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MODELO MATEMATICO:

Qij: Valores observados = Experimentales.

€ij: Valores esperados = Tedricos.

Prueba X? (Ji — Cuadrada).

PRUEBA ESTADISTICA NO PARAMETRICA.

Ho . Nivel de Colesterol (NC) es independiente del Nivel de Triglicéridos (NT).
H;. Nivel de Colesterol (NC) es dependiente del Nivel de Triglicéridos (NT).

a = Nivel de significacién 6 Significancia = 0.01

x’:= 13.3

A
y

ACEPTAR Hp RECHAZAR Hp
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TABLA No. 2

ANALISIS DE X? PARA TRIGLICERIDOS Y COLESTEROL.

Nivel de Triglicéridos (mg/dl)| |deal |Moderado Alto
Alto Z Ri
Nivel de Colesterol (mg/dl) <200 |200-400| =>400
Ideal 120 36 5

< 200 81.9 54.7 24 4 161

Moderado 56 67 16
200 - 300 70.7 47.2 21.1 139

Alto b 18 33
> 300 28.5 19 8.5 56
zCj 181 121 54 356
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TABLA No. 3

ANALISIS DE X? PARA GLUCOSA Y TRIGLICERIDOS.

Nivel de Glucosa (mg/dl)| |deal |Moderado| Alto
<130 Alto > 150 ZRi
Nivel de Triglicéridos (mg/dl) 130 - 150
Ideal 29 13 115
<200 19.9 9.7 127 .4 157
Moderado 13 5 109
200 - 400 16.05 7.85 103.1 127
Alto 3 4 65
> 400 9.1 4.45 58.45 72
zCj 45 22 289 356

17




TABLA No. 4

ANALISIS DE X? PARA GLUCOSA Y COLESTEROL.

Nivel de Glucosa (mg/dl) Ideal Moderado Alto
<130 Alto > 150 ZRi
Nivel de Colesterol (mg/dl) 130 - 150
Ideal 19 15 95
< 200 14.1 9.4 105.4 129
Moderado 17 9 121
200 - 300 16.1 10.7 120.1 147
Alto 3 2 75
> 300 8.7 5.8 65.4 80
p3 & 39 26 291 356
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HIPOTESIS FORMULADAS.

Analisis de X? para triglicéridos y colesterol.

2
X =142.13
c
Ho: Nivel de Colesterol es independiente del nivel de triglicéridos.
H1: Nivel de Colesterol es dependiente del nivel de triglicéridos.

Decision: Rechazar Ho.

Nivel de Colesterol es dependiente del nivel de triglicéridos, como 142.13 > 13.3.

Analisis de X? para glucosa y triglicéridos.

2
X =13.36
c
Ho: Nivel de triglicéridos es independiente del nivel de glucosa.
Hi: Nivel de triglicéridos es dependiente del nivel de glucosa.

Decision: Rechazar Ho.

Nivel de triglicéridos es dependiente del nivel de glucosa, como 13.36 > 13.3.

Analisis de X? para glucosa y colesterol.

2
X =140
Cc

Ho: Nivel de colesterol es independiente del nivel de glucosa.

19



H1: Nivel de colesterol es dependiente del nivel de glucosa.
Decision: Rechazar Ho.

Nivel de colesterol es dependiente del nivel de glucosa, como 14.0 > 13.3.
Donde:
2 2

X =X = 13.3; estableciendo un nivel de confianza del 1%.
t 4,099
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En cuanto a los histogramas obtenidos:

TRIGLICERIDOS.

Para triglicéridos se observa un incremento a partir de 150 — 350 mg/dl lo cual
correlaciona con la bibliografia revisada donde es un factor de riesgo el valor de
200 a 400 mg/dl con lo cual el nivel de triglicéridos si participa en la aterogénesis y
que el riesgo es mayor cuando se asocia a niveles de LDL-C (Grafico No. 1)1, 15, 16

COLESTEROL TOTAL.

Para colesterol total se observa un incremento a partir de 150 — 300 mg/dl lo
cual correlaciona con la bibliografia revisada donde es un factor de riesgo de 200
— 300 mg/dl. Con lo cual el nivel de colesterol si participa en la aterogénesis y que
la incidencia de cardiopatia ateroesclerosa se relaciona directamente con las
concentraciones de colesterol total (CT) y del colesterol de las lipoproteinas de
baja densidad (LDL-C); e inversamente con lo valores del colesterol de las
lipoproteinas de alta densidad (HDL-C). (Grafico No. 2)13, 15, 19.

GLUCOSA.

Para glucosa se observa un incremento de 150 — 250 mg/dl lo cual correlaciona
con la bibliografia revisada donde es un factor de riesgo un valor de >150 mg/dl.
(Grafico No. 3)7.
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V. DISCUSION.

De la Tabla No. 1

Resumen del analisis estadistico.

Se encontré que la X media para los analitos glucosa, colesterol total y
triglicéridos en mg/dl es de: glucosa 244, colesterol total 211 y triglicéridos 214,
que de acuerdo con los criterios de ADA (Asociacion de Diabetes Americana) para
el estudio de 356 pacientes con Diabetes mellitus Tipo II; éstos parametros indican
descontrol metabdlico con traduccién clinica, lo cual nos habla de un control
metabolico inadecuado condicionado por factores como son: obesidad, edad,
hipertension arterial sistémica, dieta, estilo de vida, tipo de hipoglucemiantes, entre
otros.7. 16

De acuerdo con la siguiente tabla los niveles de decision clinica para glucosa
son:

Nivel objetivo ~ Promover estilo Tratamiento
de vida saludable =~ Farmacolégico

Enfermedad cardiovascular
2 Factores de riesgo de > 100 101 - 129 >130
Sindrome metabdlico 6

Diabetes mellitus sin <130 131 -149 > 150
enfermedad coronaria

0 — 1 Factor de riesgo <150 151 -189 > 190
sin enfermedad coronaria
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De acuerdo con la siguiente tabla los niveles de decision clinica para triglicéridos
son:

Nivel Sérico Terapéutica

<199 Promover estilo de
vida saludable

200 - 499 Fibratos
> 500 Lipidos de la dieta
15% de valor caldrico

Fibratos

De la Tabla No. 2

Anlisis de X para triglicéridos y colesterol.

Se deduce que el nivel de colesterol es dependiente del nivel de triglicéridos,
para lo cual los resultados deben se evaluados con los siguientes criterios:

1.- El Colesterol total <200 mg/d| representa riesgo bajo.

2.- El Colesterol total de 200 — 300 mg/dl correlaciona con otros factores de riesgo,
incluyendo colesterol en lipoproteinas de alta densidad (HDL-C) < 35 mg/di
condicionado por factores como son: obesidad, edad, hipertensién arterial
sistémica, estilo de vida y tipo de hipoglucemiante, entre otros, que hacen muy
heterogéneo el escenario para un adecuado control.

El tratamiento se debe hacer en forma gradual incluyendo dieta, ejercicio y
farmacos.

3.- El Colesterol total > 300 mg/dl debe ser considerado un factor de riesgo mayor
sobre todo si hay colesterol en lipoproteinas de baja densidad (LDL-C) > 160
mg/dl por lo que se requiere tratamiento farmacologico urgente.

Por lo que se considera deberian de realizarse determinaciones de lipoproteinas
para determinar si en nuestro estudio encontramos niveles bajos de HDL-C con
valores normales ¢ discretamente elevados de LDL-C similares a los descritos en
la literatura, asi mismo dar seguimiento a los mismos valorando si influyen como
factores predictivos en riesgo cardiovarcular.
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Es importante recordar que los niveles de triglicéridos deben ser siempre
analizados con cuando menos 12 horas de ayuno y que los resultados ser
evaluados con los siguientes criterios:s.

1.- Triglicéridos < 200 mg/dl, ideales 6 normales y la terapéutica es promover estilo
de vida saludable.

2.- Triglicéridos de 200 — 400 mg/dl, mayor riesgo y el paciente debe ser tratado
con dieta, ejercicio y fibratos.

3.- Triglicéridos > 400 mg/dl, el individuo requiere terapia farmacolégica (Fibratos)
y lipidos de la dieta 15% del valor calérico.

De la Tabla No. 3

Andlisis de X2 para glucosa v triglicéridos.

Como el valor de X? obtenido es muy similar al de X? de tablas ambos analitos
glucosa vy triglicéridos son dependientes uno del otro.

De la tabla No. 4

Analisis de X? para glucosa y colesterol.

El nivel de colesterol es dependiente del nivel de glucosa, por lo tanto si hay
elevacion en la concentracion de glucosa automaticamente se incrementa el nivel
de colesterol. Segun la Sociedad Europea,s tres de cada cuatro pacientes tienen
hiperlipidemia con cifras de mas de 200 mg/dl tanto de colesterol como de
triglicéridos y uno de cada cinco tiene riesgo aterogénico francamente elevados.
Las causas de estos fenomenos probablemente se atribuyen a diversos factores
incluyendo los genéticos y los adquiridos dentro de los cuales el estilo de vida, la
dieta, la actividad fisica y el manejo de estrés desempefia un papel importante.1s.
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VI. CONCLUSIONES.

De acuerdo con los objetivos planteados, para la realizacion de éste trabajo de
analisis estadistico retrospectivo de Diabetes mellitus Tipo Il y Riesgo Aterogénico
se concluye:

1.- El nivel de colesterol es dependiente del nivel de triglicéridos. Por lo que el
nivel de colesterol total si participa en el riesgo aterogénico, esto correlaciona con
la bibliografia consultada y que la incidencia de cardiopatia ateroesclerosa se
relaciona directamente con las concentraciones de colesterol total (CT) y del
colesterol de las lipoproteinas de baja densidad (LDL-C); e inversamente con los
valores de colesterol de la lipoproteinas de alta densidad (HDL-C).

2.- El nivel de triglicéridos si participa en la aterogénesis siendo el riesgo mayor
cuando se asocia a elevaciones de (LDL-C).

3.- A medida que la concentracién de glucosa es superior a 150 mg/dl se
considera un parametro de descontrol metabdlico inadecuado condicionado por:
fenédmenos probablemente atribuidos a diversos factores incluyendo los genéticos
y los adquiridos, dentro de los cuales el estilo de vida, la dieta, la actividad fisica y
el manejo del estrés desempefian un papel importante.
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ESTA TESIS NO g
OE LA BIBLIOTEC,

Vil. GLOSARIO.

ADA: Asociacion Americana de Diabetes.

AGNE: Acidos Grasos No Esterificados.

CTOG: Curva de Tolerancia a la Glucosa.

HDL-C: Colesterol de las Lipoproteinas de Alta Densidad.
HGZ: Hospital General de Zona.

Ho: Hipétesis nula.

Hi: Hipétesis verdadera.

LCAT: Lecitina-Colesterol acil-transferasa.

LDL-C: Colesterol de las Lipoproteinas de Baja Densidad.
OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

VLDL: Lipoproteina de muy baja densidad.
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