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I. INTRODUCCIÓN  

 

Las Dislipidemias son un conjunto de enfermedades asintomáticas que 

tienen en común concentraciones anormales de las lipoproteínas 

sanguíneas.15estas son detectadas midiendo la concentración sanguina de los 

lípidos que transportan las lipoproteínas en su interior las cuales son colesterol, 

triglicéridos y colesterol – HDL.  

Con esta información podemos identificar cuáles son las lipoproteínas que 

se encuentran anormales e identificar su etiología. El diagnostico des estas 

dislipidemias debe ser de interés para todo médico, ya que son el factor de riesgo 

cardiovascular más frecuente. 

Las enfermedades cardiovasculares son la segunda causa de muerte en 

México  y su desarrollo está asociada a factores genéticos y ambientales. La 

creciente prevalencia de sobrepeso en la población determina el incremento en la 

prevalencia de factores de riesgo cardiovascular.  

El evitar toda clase de uso de tabaco y humo, realizar actividad física, el 

consumo de alimentos saludables bajos en colesterol y grasas saturadas, 

disminuir el consumo diario de sal y sodio y el  mantener un peso saludable 

reduce significativamente el riesgo de  desarrollar enfermedades  cardiovasculares 

(8). Un factor de riesgo no es causa de enfermedades cardiovasculares, pero está 

asociado con su desarrollo (9). 

Datos del Instituto Nacional de Estadística y Geografía (INEG) en su Boletín 

de Estadísticas Vitales por Estados en el 2011 informaron que las principales 

causas de muerte en el estado de Puebla fueron por (10):Enfermedades del 

corazón  con 14.6 %, donde las enfermedades isquémicas del corazón ocupan un  

8.3 %  de los 14.6%, Diabetes mellitus 14.4%, Tumores malignos con  10.1%  
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El Tercer Reporte del Panel de Expertos del Programa Nacional de 

Educación en Colesterol (NCEP) sobre la Detección, Evaluación, y Tratamiento 

del Colesterol Sanguíneo Elevado en Adultos (ATP III – Adult Treatment Panel III) 

actualizada en el año 2004 (16) establecieron puntos de corte para los lípidos 

sanguíneas los cuales nos son útiles para hacer la clasificación de las 

dislipidemias, en función de su fenotipo.  

El ENSANUT en el 2006 mostro que las Dislipidemias más frecuente en 

México fueron la hipoalfalipoproteinemia seguída por la hipercolesterolemia.17 

En el 2008 la Secretaria de Salud  realizó un estudio en el cual mostró que 

las Dislipidemias más frecuente en nuestro país fueron la Hipertrigliceridemia 

seguida por la hipoalfalipoproteinemia.21 

En el 2009 la revista médica del Instituto Mexicano del Seguro Social, 

mostró que la dislipidemia más frecuente en nuestro país fue la 

hipoalfalipoproteinemia seguida de la dislipidemia mixta.30 

En este estudio nuestro objetivo fue determinar la frecuencia de la 

hipoalfalipoproteinemia secundaria en un laboratorio particular de la ciudad de 

puebla en el cual se encontró que  la dislipidemia más frecuente fue la 

hipoalfalipoproteinemia con un 38% seguida de la dislipidemia mixta con un 28% 

en edades de 43- 50 años con mayor prevalencia en hombres. 
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II. MARCO TEORICO. 

 

 

2.1 ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES. 

 

 Los trastornos crónicos degenerativos se han convertido en un creciente 

problema de salud pública en México (1). La diabetes y las enfermedades 

cardiovasculares (ECV)  se colocan entre la primera y la segunda  causa de 

muerte en México. La interacción entre factores genéticos y ambientales da 

explicación a la presencia de estos fenómenos (1). 

De acuerdo con datos de la Organización Mundial de la Salud 2011 las ECV 

constituyen la principal causa de incapacidad (2) y muerte en todos los países 

industrializados (3). En el mundo existen más defunciones por ECV que por otra 

causa como accidentes, anemias o desnutrición (2). Las  ECV son enfermedades 

del sistema circulatorio, de etiología y localización diversa  se clasifican en tres 

tipos generales: a)enfermedades isquémicas del corazón, b)enfermedades 

cerebro vasculares y c)enfermedades vasculares periféricas, las dos primeras son 

responsables de más del 60% de mortalidad cardiovascular total y se deben a la 

obstrucción de los vasos sanguíneos que impiden que la sangre fluya al corazón, 

cerebro y termina produciendo la muerte (5). 

El desarrollo  de ECV está asociado a variables que son adversos a la 

salud, éstos se han establecido comofactores de riesgo  los cuales se encuentran 

clasificados de la siguiente manera: 
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Al evaluar el riesgo de sufrir desenlaces cardiovasculares, se ha sugerido 

que la decisión del riesgo se base en el porcentaje de la mortalidad total de una 

patología atribuible a complicaciones cardiovasculares, de ésta manera se 

estratificó a la población mexicana con riesgo en ECV en los siguientes grupos: 

 

■ Riesgo óptimo: colesterol total < 180 mg/dl, presión arterial < 120/<80 

mmHg, sin consumo de tabaco, sin diabetes. 

■ Riesgo no-óptimo: colesterol total 180-199 mg/dl, presión arterial 120 - 

139/80-89 mmHg, sin consumo de tabaco, sin diabetes. 

■ Riesgo alto: colesterol total 200-239 mg/dl, presión arterial 140-159/90-99 

mmHg, sin consumo de tabaco, sin diabetes. 

■ Riesgo máximo: colesterol total ≥ 240 mg/dl, presión arterial ≥ 160/≥ 100 

mmHg, consumo de tabaco, diabetes (14). 

El adoptar comportamientos saludables como evitar toda clase de uso de 

tabaco y humo, realizar actividad física, el consumo de alimentos saludables bajos 

en colesterol y grasas saturadas, disminuir el consumo diario de sal y sodio y el  

MODIFICABLES NO MODIFICABLES 

 Diabetes mellitus 

 Hipertensión arterial sistémica 

 Hiperlipidemia 

 Tabaquismo 

 Obesidad 

 Sedentarismo 

 Alcoholismo 

 HDLc<40 

 Antecedente familiar de aterosclerosis 

prematura: mujeres menores a 55 años, 

hombres menores a 65 años. 

 Historia personal de ECV 

 Sexo (Hombre o Mujer ) 

 Edad 

Protocolo clínico para el diagnóstico y tratamiento de las dislipidemias. Secretaria de salud. 2008. 
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mantener  un peso saludable puede reducir significativamente el riesgo de  

desarrollar condiciones cardiovasculares. (8) 

Un factor de riesgo no es causa de la ECV, pero está asociado con su 

desarrollo (9). Datos del Instituto Nacional de Estadística y Geografía (INEG) en su 

Boletín de Estadísticas Vitales por Estados en el 2011 informaron que las 

principales causas de muerte en el estado de Puebla fueron por (10): 

a) Enfermedades del corazón  con 14.6 %, donde las enfermedades 

isquémicas del corazón ocupan un  8.3 %  de los 14.6% 

b) Diabetes mellitus 14.4%  

c) Tumores malignos con  10.1% 

Las ECV están estrechamente relacionadas con las dislipidemias 

consideradas como un principal factor modificable de ECV. La relación entre 

mortalidad cardiovascular y el colesterol HDL es una línea continua, sin un punto 

de inflexión. Por ello, cualquier criterio diagnóstico que se escoja será arbitrario; su 

selección dependerá del riesgo absoluto al que se asocie en la población en 

estudio (11). La asociación entre dislipidemias aterogénicas (evaluada por la 

relación apolipoproteína B / apolipoproteína A-I) y los eventos cardiovasculares ha 

sido confirmado en individuos Latinoamericanos (15) la fuerza  de la relación es 

similar a la encontrada en otras áreas de del mundo (26).  

 

2.2 LIPOPROTEINAS. 

 

Los lípidos son biomoléculas orgánicas compuestas por C (carbón), H 

(hidrogeno), O (oxigeno). Se caracterizan por ser hidrofóbicas,son nutrientes que 

cumplen determinadas funciones orgánicas. Las lipoproteínasproporcionan el 

medio de transporte de los lípidos entre los órganos y los tejidos (33 )  

Los lípidos y las lipoproteínas constituyen factores de gran importancia en el 

origen de la aterogénesis, conjuntamente con los heredofamiliares (genéticos) y 

los premórbidos. Dentro de las lipoproteínas encontramos las de alta densidad 

(HDL), de baja densidad (LDL), de muy baja densidad (VLDL), de densidad 

intermedia (LDI), la lipoproteína (a) (Lp a) y los quilomicrones (13). 
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El Tercer Reporte del Panel de Expertos del Programa Nacional de 

Educación en Colesterol (NCEP) sobre la Detección, Evaluación, y Tratamiento 

del Colesterol Sanguíneo Elevado en Adultos (ATP III – Adult Treatment Panel III) 

actualizada en el año 2004 (16) y las Guías para el Manejo de las Dislipidemias de 

las Sociedades Europeas de Cardiología y Ateroesclerosis publicadas en 2011 (7) 

han establecido que las cifras de colesterol plasmático por arriba de 200 mg/dl 

deben ser  consideradas como no deseables, hasta 239 mg/dl como limite alto y 

por arriba de 240 mg/dl como alto (16).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 1. 

Clasificación y puntos de corte, según la ATP III 

Colesterol Total   (mg/dL) 

<200 Deseable 

  

LDL   mg/dL 

<100 Óptimo 

  

HDL   mg/dL 

>60 Alto 

<40 Bajo 

  

Triglicéridos    mg/dL 

<150 Normal 

150-199 Límite alto 

200-499 Alto 

>500 Muy Alto 

Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (ATP III).  
National Cholesterol Education Program.2004 
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2.3 DISLIPIDEMIAS  

Los puntos de corte propuestos por ATP III (16) son útiles para hacer la 

clasificación de las dislipidemias, en función a su fenotipo, dentro de las cuales 

tenemos:  

a) Hipercolesterolemia 

b) Hipertrigliceridemia  

c) Hiperlipidemia mixta 

d) Hipoalfalipoproteinemia.  

Tales Dislipidemias  son  caracterizadas por ser un conjunto de enfermedades 

asintomáticas que tienen en común concentraciones anormales de las 

lipoproteínas sanguíneas (14). Las dislipidemias son detectadas midiendo la 

concentración sanguínea de los lípidos que transportan las lipoproteínas en su 

interior, es decir por valores anormales de colesterol total, triglicéridos y 

colesterol HDL (14).   

La etiología de las dislipidemias puede ser causada por defectos genéticos 

(dislipidemias primarias) o bien ser consecuencia de patologías o de factores 

ambientales (dislipidemias secundarias). En muchas ocasiones, los defectos 

genéticos requieren de la presencia de factores secundarios para expresarse 

clínicamente (dislipidemias de etiología mixta) (14). 

2.3.2. HIPOALFALIPOPROTEINEMIA.  

En esta categoría se incluyen los casos con c-HDL <40 mg/dL y triglicéridos 

>150 mg/dL (15). El 60.5% de la población mexicana presenta concentraciones 

bajas de HDL según datos reportados por ENSANUT 2012 (17), presentándose 

mayor prevalencia en sujetos con elevado índice de masa corporal (IMC) y 

resistencia a la insulina (RI) en datos reportados por Aguilar Salinas y 

colaboradores (19).  
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La disminución de las concentraciones de c-HDL  (hipoalfalipoproteinemia) se 

debe a causas, que puedan ser adquiridas o de origen primario (15).  

2.4 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA HIPOALFALIPOPROTEINEMIA 

Las principales causas de a hipoalfalipoproteinemia de origen secundario 

son la obesidad, el tabaquismo, síndrome metabólico, ejercicio anaeróbico, la 

hipertrigliceridemia, el uso de ciertas drogas, entre las que se destacan 

andrógenos, progestágenos, probucol, corticoides, betabloqueadores y diuréticos, 

los eventos de estrés agudo (durante las seis semanas previas disminuyen 

sustancialmente las concentraciones de c-HDL en forma transitoria), las 

infecciones, la desnutrición, neoplasias malignas diseminadas y las hepatopatías 

(15). La hipoalfalipoproteinemia debido a estas causas se va a diferenciar por 

concentraciones de triglicéridos normales (11).  

Las causas primarias son menos frecuentes. De ellas las más importantes 

es la hipoalfalipoproteinemia familiar, seguida de una deficiencia de Lecitin 

Colesterol Acil Transferasa y la enfermedad de Tangier. La presencia de estas 

debe ser sospechada por niveles de c-HDL menores de 23 mg/dL en hombres  y 

26 mg/dL en mujeres para la población mexicana (15). 

 La Hipoalfalipóproteinemia familiar es caracterizada por defectos en la función 

del transportador ABCA1, el cual juega un papel central en la transferencia de 

colesterol de las células a los primordios de HDL (15). Se han descrito más de 

100 mutaciones en el gen de este receptor responsable del inicio de la síntesis 

de las HDL. Las personas heterocigotas con mutantes que impiden la 

expresión del gen tienen concentraciones de c-HDL <20 mg/dL (15). 

 Deficiencia de LCAT, se ha informado de diversas variantes del gen de la Apo 

A-I, la expresión clínica es variable; las mutaciones en la región amino 

terminal, son causas de amiloidosis, otras no tienen impacto biológico y otras 

tienen un efecto de dosis sobre el c-HDL, es decir la falta de producción de la 

Apo A-I y en consecuencia la disminución de las HDL. La deficiencia de Apo 
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A-I es causa de xantomas planos y opacidades corneales. Los xantomas 

planos se encuentran en casos con deficiencia absoluta de la Apo A-I, en 

contraste las opacidades corneales generalmente ocurren en casos en que 

concentraciones de Apo A-I son detectables (1 – 5 mg/dL) (15). 

 Enfermedad de Tangier caracterizada por la deficiencia homocigota de 

ABCA1, en ella las concentraciones de c-HDL son <10 mg/dL o indetectables  

(el umbral de detección para la mayoría de los ensayos es 3 mg/dL) (22). Es 

frecuente que coexista con valores bajos de colesterol LDL e 

hipertrigliceridemia moderada. La enfermedad puede ser asintomática. Sin 

embargo, el hallazgo característico es el deposito de colesterol en amígdalas 

lo que otorga un color anaranjado, este signo es detectado generalmente en la 

infancia o adolescencia en el adulto las características son hepatomegalia, 

esplenomegalia o complicaciones cardiovasculares (15). 

 

2.5 PREVALENCIA  DE LAS HIPOALFALIPOPROTEINEMIAS  EN MÉXICO 

Se ha detectado en varios países latinoamericanos la susceptibilidad de la 

población hispana a presentar la hipoalfalipoproteinemia. La prevalencia de la 

disminución del c-HDL ha sido descrita en dos encuestas poblacionales en 

México. La Encuesta Nacional de Enfermedades Crónicas (1993-1994) en donde 

la media de la concentración de  c-HDL fue de 38.3+9.5mg/dL. Cerca del 50% del 

grupo de estudio (58,8% en hombres y 40,8% en mujeres) se encontró que 

presentaron la hipoalfalipoproteinemia (colesterol HDL <35 mg/dL). Si el c-HDL 

bajo se define como una concentración por debajo de 40 mg/dL en ambos sexos, 

esta cifra se eleva al 61%. 72% de aquellos con colesterol HDL bajo tuvieron 

hipertrigliceridemia (>150mg/dl) y los restantes, 38% tuvieron una  

hipoalfalipoproteinemia aislada. Estos resultados se repitieron en la  ENSA 2000,  

encontrando una media de concentración de colesterol HDL bajo, de 38.4mg/dL. 

La hipoalfalipoproteinemia (colesterol HDL <40mg/dl) fue la dislipidemia más 

frecuente,  presente con un  64,7% de las mujeres y el 61,4% de los hombres. 

Cabe destacar que en los dos estudios, la prevalencia de hipoalfalipoproteinemia 
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no fue significativamente diferente entre los adultos que viven en zonas rurales o 

urbanas (21). 

Estudios realizados del perfil de riesgo cardiovascular en individuos de la 

ciudad de México, encontraron una disminución en los niveles de c-HDL y un 

aumento en los niveles de triglicéridos en comparación con individuos México-

Americanos (28). Estos resultados probablemente reflejan diferencias en los 

hábitos alimenticios entre las dos poblaciones, los habitantes de la ciudad de 

México consumen una dieta baja en grasa pero alto en carbohidratos. Este pone 

de manifiesto la influencia de factores ambientales en  la expresión de un 

particular rasgo genético.  En general, los de habla hispana y en particular los 

Mexicanos tienen una alta prevalencia de la obesidad, hipertrigliceridemia y el 

síndrome metabólico, los cuales tienen un efecto negativo en las concentraciones 

de colesterol HDL (28). 

Informes más recientes incluyen a poblaciones indígenas que viven en el 

norte de  México, donde se ha encontrado una alta prevalencia de 

hipoalfalipoproteinemia  (53,8% en hombres y 39,5% en las mujeres, utilizando los 

criterios del NCEP) (29). Estos datos apoyan la afirmación de que la 

susceptibilidad de Diabetes tipo 2, obesidad y la hipoalfalipoproteinemia  en los 

hispanos está relacionado con la  herencia nativa americana(27). 

En México en el año de 2001 Aguilar Salinas y col. estableció que la 

dislipidemia más frecuente  fue la hipoalfalipoproteinemia con un 46.2%  de 

prevalencia, seguida de la  hipertrigliceridemia con un 24% (19). Es más común en 

hombres (58.8 vs 40.8% en mujeres) y su prevalencia decrece después de los 60 

años de edad(19). Para el año 2009  Aguilar Salinas y col; mostraron una 

prevalencia de hipoalfalipotrpteinemia de 26% siendo más frecuente en hombres 

que en mujeres (31.3 vs 22.4%), seguido de la dislipidemia mixta con un 18% y de 

la hipertrigliceridemia con un 6.1% en una población del sureste del país. (30) 

En el  2008 Miguel Cruz y col. a diferencia de Aguilar Salinas encontró que 

la prevalencia de las dislipidemias fue la hipertrigliceridemia y la 
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hipoalfalipoproteinemia aislada con prevalencia de 57.3 y  52.4%, 

respectivamente, a pesar de las diferencias de estos estudios, la prevalencia de 

estas dos dislipidemias (hipoalfalipoproteinemia e hipertrigliceridemia) se 

encuentran entre los principales padecimientos de la población mexicana (21). 

Cada tipo de dislipidemia es un síndrome causado por una variedad de etiologías 

que se asocian a distintos riesgos cardiovasculares (23). Las etiologías pueden 

ser diversas como aspectos de tipo familiar, la edad, el estilo de vida y el sexo, 

aunque en hombres  existe un  mayor riesgo de tener dislipidemias, los  factores 

genéticos son determinantes de la concentración del c-HDL y en menor medida de 

los otros lípidos sanguíneos. Se ha reportado que existe una susceptibilidad de 

hispanos a presentar enfermedades metabólicas debido a una variante genética 

(R230C) del transportador ABCA1, asociado a la disminución del c-HDL,  

presencia de diabetes tipo 2 y obesidad en mexicanos mestizo (31). 
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III.   DEFINICIÓN DEL PROBLEMA. 

En México estudios realizados a partir de la década de los ochenta han 

identificado a la hipoalfalipoproteinemia como la dislipidemia de mayor 

prevalencia.   Aguilar Salinas y col., 2009; Acuña Alonzo y col., 2010  han 

determinado la asociación de una variante genética del transportador ABCA1 con 

niveles bajos de HDLc presente en poblaciones nativas americanas, la baja 

frecuencia en la solicitud de la determinación del HDLc impide observar la 

presencia de la hipoalfalipoproteinemia en nuestra población, favoreciendo un mal 

diagnóstico de las enfermedades metabólicas, muchas de ellas asociadas a la 

disminución de HDLc, ésta determinante en coexistencia con otros factores de 

riesgo condicionan a presentar riesgo cardiovascular. 
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IV.  JUSTIFICACIÓN. 

La determinación del colesterol HDL es una variable que condiciona el tratamiento 

de algunas dislipidemias entre las que destaca la hipoalfalipoproteinemia, sin 

embargo la determinación del HDLc se efectúa de forma rutinaria en un perfil de 

lípidos y en el estudio del colesterol y sus densidades. Aunque es de suma 

importancia, el médico de primer contacto no lo solicita de manera frecuente.  

A consecuencia de la no determinación de HDLc en los estudios de rutina, se 

desconoce la frecuencia de hipoalfalipoproteinemia en la ciudad de Puebla, la falta 

de diagnóstico y clasificación de ésta dislipidemia podría generar un incremento en 

el desarrollo de enfermedades cardiovasculares. 
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V. OBJETIVOS. 

5.1 OBJETIVOS GENERALES. 

Determinar la frecuencia de la hipoalfalipoproteina secundaria en un 

laboratorio particular localizado en el sur de la ciudad de Puebla.   

5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS. 

 Clasificar a las dislipidemias  con base a su  fenotipotomando en cuenta los 

criterios de NCEP/ATPIII 

 Clasificar  a las dislipidemias con base a el diagnóstico sindromatico de las 

Dislipidemias  

 Caracterizar a la hipoalfalipoproteinemia  

 Establecer los factores de riesgo que se presentan con mayor frecuencia al 

tener una hipoalfalipoproteinemia. 

 

VI. HIPÓTESIS 

6.1 HIPÓTESIS NULA. 

La hipoalfalipoproteinemia secundaria no es frecuente en la población del 

sur de la ciudad de Puebla. 

 

6.2 HIPÓTESIS AFIRMATIVA. 

La hipoalfalipoproteinemia secundaria es frecuente en la población del sur 

de la ciudad de Puebla. 
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VII. DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN. 

 7.1 Tipo de Estudio. 

Transversal, Observacional y Descriptivo. 

 7.2 Universo del estudio. 

El estudio abarca 500 pacientes que acudan al laboratorio privado a 

realizarse  química sanguínea completa y/o perfil de lípidos. 

 7.3 Tamaño de la  Muestra 

100 pacientes. 

 7.4 Tipo de muestreo. 

Aleatorio estratificado. 

 7.5 Periodo de la Investigación. 

Octubre - Noviembre  2014 

 

VIII. CRITERIOS DE SELECCIÓN. 

 8.1 Criterios de Inclusión. 

Personas con edad entre los 25 y 50 años. 

Ayuno de 10 a 12 horas. 

Personas con obesidad, sedentarismo, hipertensión arterial, fumadores y 

alcohólicos. 

 8.2 Criterios de Exclusión. 

Pacientes que no presenten un ayuno de 12 h. 

Pacientes embarazadas o con estrés agudo. 

Pacientes con antecedentes de diabetes  tipo 2 en primer grado  
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Pacientes con alteraciones de la tolerancia a la glucosa 

Pacientes con cifras de glucosa en ayuno mayores a 126mg/dl 

Pacientes con medicación antidiabética o consumo de cualquier otro 

fármaco (incluidas las hormonas) 

 

8.3 UBICACIÓN ESPACIO TEMPORAL.  

Las muestras serán tomadas en un laboratorio privado. Ubicado en 105 

poniente N° 120 - 1 Col.  Arboledas de Loma Bella.  

De lunes a sábado de 7:30  – 11:00 hrs. en un lapso de 2 meses (Oct – 

Nov). 

 

IX. VARIABLES CUANTITATIVAS. 

 
9.1 Variables Dependientes. 
 

 Colesterol total <200 mg/dL 

 Trigliceridos <150 mg/dL 

 c-HDL >40 mg/dL 
 
 
9.2 Variables Independientes. 
 

 Fumar 1 o más cigarrillos en un  día. 

 Hipertensión arterial 140/90 mmHg 

 Edad 

 Sexo 
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X. MANEJO ESTADÍSTICO DE LOS DATOS Y PRUEBAS ESTADÍSTICAS. 

Los resultados, serán manejados por estadística descriptiva con cuantificación de 

medias y desviación estándar para las variables continuas. Las frecuencias se 

expresarán en porcentajes y números totales. Se utilizará el ANOVA en variables  

con distribución normal, las numéricas continuas con la U de Mann Whitney. El 

coeficiente de correlación se obtendrá a través de la prueba de Spearman. 

 

10.1 ASPECTOS BIOETICOS. 

El estudio se realizara de acuerdo con la Declaración de Helsinki, aprobada  

por la 18a Asamblea Médica Mundial Helsinki, Finlandia, junio de 1964 y 

enmendadas por la 29a Asamblea Médica Mundial Tokio, Japón, octubre de 1975, 

por la 35a Asamblea Médica Mundial Venecia, Italia, octubre de 1983 y por la 41a 

Asamblea Médica Mundial Hong Kong, en septiembre de 1989. 

 

10.2 Riesgo de la Investigación. 

No existen riesgos en la investigación. 

 

 

 

 

 



 
22 

 

 

XI. DIAGRAMA DE TRABAJO. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Toma de muestra  por venopunción  usando el sistemaVacutainer®. 

Pacientes que acudan al Lab. Privado 

Procesar la muestra para determinar Colesterol, Triglicéridos y c-HDL 

Evaluar resultados 

Determinar la frecuencia de Hipoalfalipoproteinemia   

Pacientes que soliciten Química Sanguínea Completa y/o Perfil de Lípidos 

Analizar por métodos estadísticos. 

Aplicar encuestas de Riesgo cardiovascular  

Pacientes con un ayuno de 10 a 12 horas 

Discusión y Conclusión. 
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11.1 METODOLOGÍA. 

El estudio se realizara de acuerdo con la Declaración de Helsinki, se 

pretende tener una muestra de 100 pacientes, se seleccionaran solo a pacientes 

que soliciten Glucosa, Colesterol, Trigliceridos y c-HDL, las muestras sanguíneas 

serán tomadas con un ayuno previo de 10 a 12 horas, necesario para la 

determinación de lípidos. Las mediciones analíticas  se realizaran por métodos 

enzimáticos colorimétricos utilizando las siguientes reacciones en el equipo 

automatizado COBAS MIRA PLUS, 

Colesterol. 

Esteres de Colesterol               Colesterol + Ácidos Grasos 

Colesterol + O2     Colest-4-eno-3-ona + H2O2 

2H2O2 + 4-aminoantipirine + p-hidroxibenzoato    Quinoneimina + 4H2O 

Los ésteres de colesterol son hidrolizados a colesterol libre por la colesterol 

esterasa (CE). El colesterol libre es entonces oxidado por la colesterol oxidasa 

(CO) a colest-4-eno-3-ona con la producción simultánea de peróxido de hidrógeno. 

El peróxido de hidrógeno producido se acopla con la 4 aminoantipirina y p-

hidroxibenzoato, en presencia de peroxidasa, para producir un cromógeno con 

absorbancia máxima a 505 nm. La intensidad del color producido es directamente 

proporcional a la concentración de colesterol total en la muestra. 

Triglicéridos. 

Triglicéridos + H2O                       Glicerol + Ácidos grasos 

Glicerol + ATP                         Glicerol-1-fosfato + ADP 

Glicerol-1-fosfato + O2                    H2O2 + Fosfato de dihidroxiacetona 

 

CO 

Peroxidasa 

Lipasa 

GK, Mg ++ 

GPO 

CE 
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4-aminoantipirina + H2O2 + p-clorofenol                  Colorante quinoneimina + H2O 

Los triglicéridos séricos son hidrolizados a glicerol y ácidos grasos por 

efecto de la lipasa. En presencia de ATP y glicerol cinasa (GK) el glicerol es 

fosforilado a glicerol-1-fosfato. El glicerol-1-fosfato es oxidado entonces por la 

glicerol fosfato oxidasa para producir peróxido de hidrógeno (H2O2). El peróxido 

de hidrógeno ocasiona un acoplamiento oxidativo del p-clorofenol y 4-

aminoantipirina produciendo el complejo quinoneimina de color rojo. El aumento 

en absorbancia a 520 nm debido a la formación del colorante quinoneimina, es 

directamente proporcional a la concentración de triglicéridos en la muestra. 

c-HDL. 

HDL-Colesterol                                    Colesterol + Ácidos grasos 

Colesterol + O2                                     Delta4-Colestenon + H2O2 

2H2O2 + 4AA + HDAOS                          Pigmento quinona + 4H2O 

Las lipoproteínas diferentes a las HDL (es decir, LDL, VLDL y 

quilomicrones) son eliminados en primera instancia mediante una inhibición 

selectiva que permite que las HDL colesterol restantes reaccionen 

específicamente con la colesterol esterasa y la colesterol oxidasa. En presencia de 

peroxidasa el peróxido reacciona ahora con la 4-aminoantipirina y HDAOS* para 

formar un colorante quinona. La intensidad del color, medida a 600 nm, es 

directamente proporcional a la concentración de HDL colesterol en la muestra 

* HDAOS = N(2-hidroxi-3-sulfopropil)-3,5-dimetilanilina. 

 Para evaluar la hipoalfalipoproteinemia se utilizarán controles Lyphoche 

Assayed Chemistry Control, Level 1y 2 de BIO-RAD C-310-5 y C-315-5 

Colesterol Oxidasa 

Peroxidasa 

Peroxidasa. 
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 En las determinaciones se realizaran estandarizaciones para la medición de 

estos niveles y procedimientos de control de calidad internos y externos. 

Se efectuara un examen físico. El peso se medirá con una báscula BAME 

modelo 420, que se calibrara todos los días,  la estatura  se tomara con el mismo 

estadímetro en todos los casos. El perímetro de cintura (PC) se medirá en el punto 

medio entre la cresta iliaca y la costilla inferior con una cinta métrica flexible; se 

consideraran  como normales los valores <88 en mujeres y <102 en hombres, de 

acuerdo con las clasificaciones de la Asociación Americana de Corazón-Instituto 

Nacional de Corazón, Pulmón y Sangre (AHA-NHLBI) y del Programa Nacional de 

Educación sobre Colesterol/Tercer Panel de Tratamiento para Adultos (NCEP/ATP 

III). El índice de masa corporal (IMC) se calculará mediante la fórmula de Quetelet 

(peso en kg/talla en m2).  
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XII. Resultados  

12.1 Características clínicas de las personas 

 El estudio incluyó a 100 pacientes de los cuales 40 de ellos fueron hombres 

y 60 mujeres. Se obtuvieron muestras sanguíneas al azar y en estado de ayuno de 

9 a 12 horas. Basándose en la encuesta de riesgo  a desarrollar diabetes tipo II y 

riesgo cardiovascular (cuestionario de Findrisk), la media de  edad fue de 40 años 

así como el índice de masa corporal (IMC) de  28 para ambos géneros, lo cual nos 

indica que la mayoría de nuestra población estudiada tiene sobrepeso (normal 18-

25,sobrepeso 25-29, obesidad ≥30), el perímetro de cintura (PC) fue de 100 para 

hombres y 94 para mujeres, ambos valores se encuentran por arriba del valor 

normal (hombres <95, mujeres <82, ) lo que indica la probabilidad de sufrir 

problemas eventos cardiovasculares; la glucosa se encontró dentro de los puntos 

de corte normales. El colesterol-HDL para hombres fue de 37 mg/dL lo que 

representa el 18% de la población y 39 mg/dL para mujeres representando el 20% 

de la población, este valor de HDC-c para ambos géneros se encuentran por 

debajo del punto de corte (> 40 mg/dl). Los triglicéridos (TG) se encontraron por 

encima de su valor normal el cual es de 150 mg/dl tanto en hombres como en 

mujeres. Las características de la población estudiada se encuentran en la tabla I. 

Los resultados se expresaron en promedios ±desviación estándar. F/M: femenino/masculino; IMC: Índice de 

masa corporal; PC: perímetro de cintita; C-HDL: colesterol de alta densidad; TG: triglicéridos. Los pacientes se 

reclutaron en el laboratorio BIOVELAB diagnóstico. 

 

TABLA I 

CARACTERISTICAS DE LA POBLACIÓN ESTUDIADA 

LAB. PARTICULAR DE  PUEBLA 

      

  Hombres Mujeres 

  n=40 n=60 

      

Edad (años) 40.80 ± 1.27 40.01 ± 1.01 

IMC (Kg/m2) 28.15± 0.60 28.61 ± 0.49 

PC (cm) 100.06 ± 1.34 94.64 ± 1.43 

Glucosa (mg/dl) 97 ± 1.93 92 ± 1.58 

C-HDL (mg/dl) 37.38 ± 1.31 39.85± 1.17 

TG (mg/dl) 291.22 ± 25.14 205.92 ± 12.81 
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El procesamiento de las muestras siguió procesosestandarizados para la medición 

de estos niveles y procedimientos de control de calidad internos y externos. Los 

parámetros para definir cada variable sepueden observar en el cuadro I.30 

 
Cuadro I 
 
Definición de las variables 

Colesterol Triglicéridos c-HDL LDL 
Hipercolesterolemia aislada (mg/dL)   > 200  < 150 

Hipertrigliceridemia aislada (mg/dL)   < 200  > 150 

Hipoalfalipoproteinemia aislada (mg/dL)    < 150  < 40 

Hiperalfalipoproteinemia (mg/dL)      > 60 

Hiperlipidemia mixta (mg/dL)   > 200  > 150 

Hipercolesterolemia grave (mg/dL)  > 300  < 150 

Hipercolesterolemia moderada (mg/dL)  200-300 < 150 

Hipertrigliceridemia grave (mg/dL)  < 200  > 500 

Hipobetalipoproteinemia (mg/dL)    < 150  > 40 < 100 

Normolipidemia (mg/dL)   < 200  < 150  > 40 < 130 
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12.2 Frecuencia de normalidad y anormalidad de los lípidos sanguíneos 

 

 La clasificación de los lípidos séricos de la población estudiada se basó en 

las guías del Programa Nacional de Educación en Colesterol (NCEP) ATPIII (Adult 

Treatment Panel III) el cual propuso puntos de corte de acuerdo al riesgo 

cardiovascular. Se observó que en el caso de colesterol total (CT) se tuvo un 65% 

de personas que presentaron concentraciones deseables (<200mg/dL), para el 

caso del colesterol-LDL el 55% presentaron una concentración optima 

(<100mg/dl). Para el colesterol HDL, el 38% presentaron concentraciones bajas 

(<40mg/dl) y el 10% con concentraciones altas (>60mg/dl), por último, el 41 % de 

las personas presentaron concentraciones normales de triglicéridos (<150mg/dl). 

Los niveles de los lípidos de la población estudiada se encuentran en la tabla II. 

 

 

CT: colesterol total; C-LDL: colesterol de baja densidad; C-HDL: colesterol de alta densidad; TG: 

triglicérido.Los pacientes se reclutaron en el laboratorio BIOVELAB diagnostico 

TABLA II 

CLASIFICACIÓN DE LOS NIVELES SÉRICOS DE LÍPIDOS EN EL GRUPO DE ESTUDIO. 

CT mg/dl               % C-LDL mg/dl                      % 

 

C-HDL mg/dl       % TG mg/dl                 % 

Deseable   Óptimo   Bajo   Normal   

<200 65         <100 55 <40 38 <150 41 

Limítrofe   Arriba de óptimo   Normal   Limítrofe   

200-239 25 100-129 28 40-59 52 150-199 15 
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12.3 Frecuencia de patrones de dislipidemias 

Un solo factor de riesgo no es el causante de enfermedades 

cardiovasculares sino la combinación de las alteraciones en los niveles de lípidos, 

para lo cual se analizaron los patrones de dislipidemias más frecuentes y 

características generales de cada uno de ellos. Tabla III 

 

 Dislipidemia mixta: es la dislipidemia más frecuente con un 28% de 

personas tanto en hombres como mujeres con edad de 42 ± 2.68 años, un 

IMC de 27, PC de 97, con triglicéridos de 308 mg/dl, colesterol total 229 

mg/dl, con glucosa de 97 mg/dl, C-LDL 122mg/dl, el colesterol-HDL de 44 

mg/dl.  

 

 Hipertrigliceridemia / Hipoalfalipoproteinemia: se observó en el 14% de la 

población tanto en hombres como en mujeres con edades de 42 ± 1.62años, 

IMC de 28, un PC de 95, con triglicéridos (TG) de 251 mg/dl y el colesterol-

HDL de 32 mg/dl. La glucosa, el colesterol total y C-LDL estuvieron dentro 

de los puntos de corte normales 

 

 Normotrigliceridemia / Hipoalfalipoproteinemia: es la segunda dislipidemia 

más frecuente y se observó en 15% de la población tanto en hombres como 

mujeres con edad de 38 ± 2.36años, IMC de 29, un PC de 97, con 

triglicéridos (TG) de 118 mg/dl, el colesterol-HDL de 33 mg/dl. La glucosa, 

colesterol total, C-LDL con valores normales. 

 

Se observó que la población estudiada presento un promedio de IMC 28 por 

encima de los valores normales (normal 18-25, sobrepeso 25-29, obesidad ≥30) y 

representa tener una condición de sobrepeso. El perímetro de cintura promedio 

fue de 95 el cual se encuentra por arriba de los valores normales (hombres <95, 

mujeres <82,) e indica un probable riesgo de sufrir algún evento cardiovascular.   
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TABLA III 

CARACTERÍSTICAS DE LOS GRUPOS DE ACUERDO CON EL DIAGNÓSTICO DE DISLIPIDEMIA.LABORATRIO PAARTICULAR DE PUEBLA 

  

 
 

Dislipidemia 

 
 

Hipertrigliceridemia 

 
 

Normotrigliceridemia 

  mixta Hipoalfalipoproteinemia Hipoalfalipoproteinemia 

F/M % 28 14 15 

Edad (años) 42.35± 2.68 42.42± 1.62 38.06 ± 2.36 

IMC (Kg/m2) 27.85± 0.65 28.12 ± 0.90 29.08± 1.06 

PC (cm) 97.89± 1.74 95.92± 1.87 97.73± 3.26 

Glucosa (mg/dl) 97.64± 2.68 94.92± 4.63 89.8± 1.72 

CT (mg/dl) 229.10 ± 5.13 159± 7.72 143.66± 8.08 

C-LDL (mg/dl) 122.72± 6.94 76.41± 7.05 88.13± 7.69 

C-HDL (mg/dl) 44.64± 2.54 32.35± 1.40 31.86± 1.54 

TG (mg/dl) 308.71± 27.19 251.14± 20.29 118.33± 3.50 
 

Los resultados se expresaron en promedios ±desviación estándar. F/M: femenino/masculino; IMC: Índice de masa corporal; PC: perímetro de cintita; CT: 

colesterol total; C-LDL: colesterol de baja densidad; C-HDL: colesterol de alta densidad; TG: triglicéridos. Los pacientes se reclutaron en el laboratorio BIOVELAB 

diagnóstico. 
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12.4 Relación de las dislipidemias con la glucosa en ayuno y el perímetro de 

cintura 

 

De acuerdo con el diagnóstico de las Dislipidemias con base al diagnóstico 

sindromático (tabla IV), se observó que la dislipidemia mixta es la más frecuentes 

con el 28% de personas estudiadas, del cual 13 personas presentaron un 

perímetro de cintura mayor a los valores normales y 4 de las personas 

presentaron glucosa en ayuno alterada (GAA). En el caso de la 

Hipertrigliceridemia / hipoalfalipoproteinemia 10 personas presentaron un 

perímetro de cintura mayor a los valores normales y 5 personas con GAA. Para la 

Normotrigliceridemia/ hipoalfalipoproteinemia 6 personas presentaron un perímetro 

de cintura mayor a los valores normales, el 2 de las personas presentaron 

concentraciones elevadas de GAA. 
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TABLA IV 

PERIMETRO DE CINTURA Y GAA EN LOS GRUPOS DE ACUERDO CON EL DIAGNÓSTICO DE 
DISLIPIDEMIA 

  

 
 

Dislipidemia 

 
 

Hipertrigliceridemia 

 
 

Normotrigliceridemia 

  mixta Hipoalfalipoproteinemia Hipoalfalipoproteinemia 

        

        

F/M % 28 14 15 

        

PC (cm) 13 10 6 
Glucosa 
(mg/dl) 4 5 2 
        

Los resultados se expresaron en porcentaje y en cantidad de personas. F/M: femenino/masculino; PC: Perímetro de cintura; GAA: glucosa en ayuno alterada. Los 

pacientes se reclutaron en el laboratorio BIOVELAB diagnóstico.
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12.5 Clasificación de las dislipidemias con base a su fenotipo, género y edad  

 

Dentro del grupo de edades que va de 25-30 años: se observó que las 

dislipidemias más frecuente en mujeres es la normotrigliceridemia-

hipoalfalipoproteinemia con un 3%, seguida por la dislipidemia mixta y 

hipertigliceridemia - hipoalfalipoproteinemia   ambas con  1%. Para el caso de 

hombres la más frecuente fue la dislipidemia mixta y normotrigliceridemia – 

hipoalfalipoproteinemia ambas con 1%. 

En edades de 31-36 años: se observó en mujeres un 2% de dislipidemia 

mixta, seguida por hipertrigliceridemia – hipoalfalipoproteinemia y 

normotrigliceridemia - hipoalfalipoproteinemia ambas con  1%. En hombres la más 

frecuente fue la dislipidemia mixta con un 4% 

Para las edades de 37-42 años: se observó que la dislipidemias más 

frecuente en mujeres es hipertrigliceridemia – hipoalfalipoproteinemia y 

normotrigliceridemia - hipoalfalipoproteinemia ambas con un 3% seguida de la 

dislipidemia mixta con un 1%. Para el caso de los hombres fue la dislipidemias 

mixta y la hipertigliceridemia - hipoalfalipoproteinemia ambas con un 4%. 

Por ultimo para las edades de 43-50 años: se observó que la dislipidemias 

más frecuente en mujeres es la dislipidemia mixta con un 8%, seguida por la  

hipertrigliceridemia - hipoalfalipoproteinemia  con un 5% y normotrigliceridemia - 

hipoalfalipoproteinemia  con un 3%. En hombres la más frecuente es 

hipertrigliceridemia - hipoalfalipoproteinemia con un 8% seguida de la dislipidemia 

mixta con un 7% y la normotrigliceridemia - hipoalfalipoproteinemia  con un 3%.  
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Los resultados están expresados en porcentaje. Los pacientes se reclutaron en el laboratorio BIOVELAB diagnostico
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GRAFICA I: DISLIPIDEMIAS CLASIFICADAS POR FENOTIPOS EN  MUJERES 
Y HOMBRES POR GRUPOS DE EDAD

DIS. MIXTA HIPERTRIGLICERIDEMIA/HIPOALFALIPOPROTEINEMIA NORMOTRIGLICERIDEMIA/HIPOALFALIPOPROTEINEMIA
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12.6 Factores de riesgo en la población estudiada  

 

La frecuencia de los factores de riesgo de la población estudiada se obtuvo 

de las encuestas de riesgo cardiovascular y los niveles de lípidos en sangre 

(grafica II). El principal factor de riesgo es la elevación del colesterol total con 

lípidos sanguíneos normales y con una disminución del HDL-c, representado por  

índice aterogénico (I.A.) elevado en el 79 % de las  personas, lo que nos indica 

que es probable que esta población pueda sufrir algún evento aterogénico-

trombótico. En segundo lugar la presencia de familiares con enfermedades 

cardiovasculares (H.F.E.C.V.) se presentó en el 44 % de personas, el 33% lo 

ocupan los familiares con valores altos de lípidos en sangre (H.F.V.A.L.S.), con un 

14% personas fumadoras y por ultimo con un 9% personas sedentarias. 

 

 

Los resultados están expresados en porcentaje. I.A: Índice aterogenico;H.F.D.M.: familiares con diabetes 

mellitus;H.F.E.C.V.: familiares con enfermedades cardiovasculares;H.F.V.A.L.S.: familiares con valores altos 

de lípidos sanguíneos.Los pacientes se reclutaron en el laboratorio BIOVELAB diagnóstico. 
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GRAFICA II: FECUENCIA DE LOS FACTORES DE RIESGO EN LA 

POBLACIÓN

I.A. FUMAR SEDENTARISMO H.F.D.M. H.F.V.A.L.S. H.F.E.C.V.
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12.7 Factores de riesgo por fenotipo y género de la población estudiada  

 

La frecuencia de factores de riesgo por fenotipo y sexo más frecuente en nuestra 

población estudiada se muestran en la gráfica III. 

 

 Dislipidemia mixta: se observó que el factor más frecuente en mujeres es el 

índice aterogénico (I.A.) (>4) conun 12% de la población, seguido por 

familiares con enfermedades cardiovasculares (H.F.E.C.V) y familiares 

convalores altos de lípidos sanguíneos (H.F.V.A.L.S.) ambas con un 6%. 

Para el caso de hombres el factor más frecuente es I.A. (>5) con un 15% de 

la población, seguido por H.F.V.A.L.S.   con un 8% y H.F.E.C.V con  un 7%   

 

 Hipertrigliceridemia-hipoalfalipoproteinemia: se observó que el factor más 

frecuente en mujeres es el I.A. (>4) 9%, seguida por H.F.E.C.V. 6%, por 

familiares con diabetes tipo 2 (H.F.D.M.) con un 4% y H.F.V.A.L.S. con un 

3%. En hombres el factor más frecuente esel I.A(>5) con un 4%, seguido 

por fumar, sedentarismo, H.F.V.A.L.S. todas con 1%. 

 

 Normotrigliceridemia-hipoalfalipoproteinemia: se observó que el factor más 

frecuente en mujeres I.A. (>4) 8%, seguida de H.F.E.C.V. con un 4% y 

H.F.V.A.L.S con un 3%. Para el caso de los hombres el factor más 

frecuente es el I.A. (>5) 5%, H.F.V.A.L.S. con un 3%, y H.F.D.M con un 2%. 
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Los resultados están expresados en porcentaje. I.A: Índice aterogenico;H.F.D.M.: familiares con diabetes mellitus;H.F.E.C.V.: familiares con enfermedades 

cardiovasculares;H.F.V.A.L.S.: familiares con valores altos de lípidos sanguíneos.Los pacientes se reclutaron en el laboratorio BIOVELAB diagnóstico. 
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XIII. Discusión de resultados  

 

Las dislipidemias son un conjunto de enfermedades asintomáticas 

caracterizadas por concentraciones anormales de lipoproteínas séricas, algunas de 

estas dislipidemias son consideradas como un factor de riesgo cardiovascular 

importante y frecuente. Las dislipidemias son causadas por la interacción de factores 

genéticos y ambientales.  En este estudio, nuestro objetivo fue determinar la 

frecuencia de la hipoalfalipoproteinemia secundaria en un laboratorio particular 

localizado en el sur de la ciudad de puebla. En el cual  se muestrearon a 100 

personas entre 25-50 años, de las cuales 40% fueron hombres y 60% mujeres, y se 

encontró que la dislipidemia más frecuente es la dislipidemia mixta con un 28%, 

seguida por la normotrigliceridemia/hipoalfalipoproteinemia con un 15 %. 

Al analizar el grupo de edad se encontró que aquellos en edades entre 43-50 

presentaron para el caso de las mujeres la dislipidemia mixta y la 

hipoalfalipoproteinemia, en el caso de los hombres la hipoalfalipoproteinemia. Uno de 

los motivos de este trabajo fue el evidenciar la presencia de dislipidemias, esto se 

hace a través de la determinación de los lípidos sanguíneos como el colesterol total, 

triglicéridos, colesterol-HDL, colesterol-LDL (ATP III) en nuestra población el 55 % de 

las personas estudiadas en su orden del estudios incluía solo la química sanguínea 

parcial y química sanguínea completa, es decir que no se encuentra contemplado los 

triglicéridos, colesterol-HDL y colesterol-LDL. La ausencia de estos tres analitos 

impide realizar una clasificación de algunos padecimientos, como la dislipidemias, y 

si consideramos que la más frecuente de ellas en la población mexicana es la 

hipoalfalipoproteinemia seguida de la dislipidemia mixta (Salud Pública de México 

2008), sería imposible la detección, evaluación y tratamiento de ellas.  

Se sabe que la hipercolesterolemia es la dislipidemia mas aterogénica (Rev 

Med Inst Mex Seguro Soc 2009) no obstante en nuestro trabajo se encontró que el 

principal factor de riesgo en las tres principales dislipidemias encontradas fue el 
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Indice aterogénico que indica que en estas personas el nivel de HDL se encuentra 

por debajo de los puntos de corte terapéuticos < 40 mg/dl, además de que presentan 

colesterol y triglicéridos por debajo del punto de corte.Se ha reportado (M. Teresa 

Villarreal-Molina, 2008, Acuña AV, 2010) la presencia de una variante genética del gen 

ABCA1(R230C) la cual condiciona a los Americanos Nativos presentar una 

disminución del HDLc, en la población mexicana  

A través de las encuestas de riesgo cardiovascular y el riesgo a desarrollar 

diabetes tipo 2 se encontró que nuestra población de estudio tiene sobrepeso y un 

perímetro de cintura elevado. Estos factores son considerados Modificables, es decir 

que dependen de los estilos de vida y hábitos de las personas. Se ha mencionado 

sobre el beneficio de la reducción de las medidas antropométricas, en nuestro caso 

el peso y cintura en la disminución de problemas cardiovasculares (Nat. Rev. Cardiol 

8 2011). 

Dentro de los factores no modificables de la población en estudios 

encontramos que la hipertensión arterial fue la más frecuente 60% seguida del infarto 

con un 26%. 

La asociación del colesterol HDL bajo y triglicéridos normales son debidas en 

su mayoría a etiologías secundarias donde las más frecuentes son el tabaquismo, 

síndrome metabólico, obesidad, ejercicio anaerobio, algunos medicamentos, eventos 

de estrés agudo, infecciones, desnutrición, neoplasias malignas diseminadas y 

hepatopatías.     
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XIV. Conclusiones 

 

 La dislipidemia más frecuente encontrada en nuestra población fue la 

hipoalfalipoproteinemia 38%, e dislipidemia mixta 28%,  estudios semejantes 

publicados por INSP, IMSS (2008, 2009) 

 

  El factor de riesgo principal en muestro estudio fue el índice aterogenico lo 

que nos indica la probabilidad de que se forme una placa de ateroma en las 

arterias y esto de origen a la ateroesclerosis. 

 

 Nuestra población masculina  estudiada tiene niveles más bajos de C-HDL y 

esto es explicado por la influencia genética y los factores ambientales los 

cuales son el tabaquismo, sedentarismo y la dieta los cuales desempeñan un 

papel importante  

 

 El C-HDL es un determínate de riesgos coronario, cuya prevalencia va en 

aumento con el envejecimiento de nuestra población estudiada ya que los que 

presentaron una disminución fueron la población de edad de entre 43-50 años  
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XV. ANEXO 

15.1  CUESTIONARIO CONOCER EL ESTILO DE VIDA  

NOMBRE:___________________________________________EDAD/AÑO_________FECHA_____ 

1. Índice de masa corporal (Calcular el IMC de acuerdo a la formula) 

PESO_________________kg 

ALTURA_______________cm 

( ) Menor de 25 Kg/m2 

( ) Entre 25 y 30  Kg/m2 

( ) Más de 30 Kg/m2 

2. Perímetro de la cintura (medido en el punto medio entre la cresta iliaca y la costilla 

inferior) 

                 HOMBRES                                                      MUJERES 

( ) Menor de 94 cm                                                                      ( ) Menor de 80 cm                                             

( ) Entre 94 y 102 cm                       ( ) Entre 80 y 88  cm                                                     

( ) Más de 102 cm                                                                        (  ) Más de 88 cm                          

3. ¿Realiza al menos 30 min de actividad física en el trabajo y/o tiempo libre? ¿Qué 

tipo de ejercicio?________________________________________________________ 

( ) Si      

( ) No    

4. ¿Fuma? 

( ) Si      

( ) No 

5.  ¿Le han encontrado alguna vez valores de colesterol altos? (por ejemplo en una 

revisión medica ) 

( ) Si      

( ) No    

6. ¿Le han encontrado alguna vez valores de triglicéridos altos? (por ejemplo en una 

revisión medica ) 

( ) Si      

( ) No    
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7. Toma usted algún medicamento para tratar el colesterol, triglicéridos o controlar la 

diabetes? 

( ) Si     ¿Cuál?___________________________________________________________   

( ) No   

8. ¿Tiene o ha tenido algún familiar con problemas de colesterol y triglicéridos 

elevados? 

( ) Si  ¿Cual? ____________________________________________________________ 

¿Qué tipo de familiar?_____________________________________________________ 

 ( ) No 

9. ¿Tiene o ha tenido algún familiar con problemas cardiovasculares, como:  

a) Infarto al corazón 

b) Derrame cerebral 

c) Aterosclerosis 

d) Trombosis 

e) Hipertensión arterial? 

         ( ) Si  ¿Cual? __________________________________________________________ 
 
¿Qué tipo de familiar?_______________________________________________________ 
         ( ) No 

10.  ¿En las ultimas 6 semanas ha sufrido de algún evento de estrés? 
( ) Si      

( ) No 

11. Toma usted algún medicamento como:    (Subraye) 

 Androgenos 

 Progestagenos 

 Probucol 

 Corticoides 

 Beta- bloqueadores 

 Diuréticos. 

12. En estos momentos esta padeciendo de desnutrición, neoplasias malignas 

diseminadas o hepatopatías? 

( ) Si     ¿Cual?_________________________________________________________ 

( ) No 
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15.2  CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA PARTICIPACIÓN 

DE PROTOCOLO DE INVESTIGACIÓN. 

 

NOMBRE DEL ESTUDIO: Frecuencia  de la hipoalfalipoproteinemia en una 

población del sur de la ciudad de puebla. 

Lugar y Fecha: Laboratorio Bio-Velab Diagnostico, Ubicado en 105 poniente N° 

120 - 1 Col.  Arboledas de Loma Bella._______________________ 

Justificación y Objetivos del Estudio: Las dislipidemias son un conjunto de 

enfermedades asintomáticas que tiene en común concentraciones anormales de 

las lipoproteínas sanguíneas (colesterol, triglicérdos y c-HDL). Estudios anteriores 

han demostrado una frecuencia elevada de Hipoalfalipoproteinemia  en la 

población mexicana, en el estado de Puebla no existen datos reportados sobre la 

frecuencia con la que se presenta, por ello se cree necesario determinar su 

frecuencia en una población determinada y garantizar que la 

Hipoalfalipoproteinemia sea una característica genética que presenta la población 

mexicana. 

Procedimientos: Al paciente se le extraerá sangre por venopunción utilizando el 

sistema vacutainer, se le tomaran medidas antropométricas y se le realizara un 

cuestionario. 

Posibles riesgos: Si no se le llegara a encontrar la vena en la primerapunción se 

le tomara nuevamente. 

En caso de dudas y aclaraciones con el estudio podrá dirigirse a: 

MC. Eduardo Velasco Sánchez  7- 55-33-18 

 pQFB. ________________________________________ 

Beneficios: El paciente estará informado si presenta alguna dislipidemia y el 

riesgo a padecer algún evento cardiovascular debido a las bajas concentraciones 

de c-HDL. 

 

____________________________                       __________________________ 

NOMBRE Y FIRMA  (paciente)                        NOMBRE Y FIRMA (investigador) 
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