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Resumen

Introduccion: Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en
personas con diabetes, especialmente la enfermedad coronaria. Se ha demostrado una fuerte
asociacion entre la presencia de dislipidemia, aterosclerosis carotidea y eventos
cardiovasculares en personas con diabetes. Este estudio pretende determinar la frecuencia de
dislipidemia y placa ateromatosa en carotida en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2.
Metodologia: El disefio de la investigacion es un estudio observacional, de tipo descriptivo,
transversal con datos retrospectivos mediante el analisis de los expedientes clinicos de 160
pacientes que acudieron al Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricion, en febrero de 2024 a mayo de 2024 y que cumplieron con los
criterios de inclusién. Resultados: La frecuencia de dislipidemia en los pacientes con
diabetes mellitus tipo 2 fue de un 53.1% Yy la frecuencia de pacientes con presencia de placa
ateromatosa en carétida fue de un 46.3%. El rango de edad mas frecuente fue de 56-60 afios
con el 57.5% y predominé el sexo femenino con un 60.6%. El indice de masa corporal
predominante fue de 25-29.9 mg/kg2 con un 40% Yy de estos el mayor porcentaje, un 59.4%,
presentd placa ateromatosa y el 28.2% presentd dislipidemia aterogénica. El tiempo de
diagnostico de diabetes mas frecuente fue menor de 10 afios con 75.6%. EIl factor de riesgo
cardiovascular mas frecuente fue el sedentarismo con un 63%. El tipo de dislipidemia
predominante fue la dislipidemia aterogénica con un 26.3%. De los pacientes estudiados el
28.8% habian sido medicados con farmacos hipolipemiantes y el resto no. Conclusion: Dado
que la diabetes mellitus es un factor de riesgo cardiovascular independiente, es necesario la
intervencion oportuna para disminuir otros factores de riesgo y emplear medidas que

reduzcan la prevalencia de la dislipidemia y placa ateromatosa en dichos pacientes.

Palabras clave: dislipidemia, placa ateromatosa en carotida, aterosclerosis carotidea, diabetes
mellitus tipo 2.



Abstract

Introduction: Cardiovascular diseases are the main cause of death in people living with
diabetes mellitus, especially coronary heart disease. A strong association has been
demonstrated between the presence of dyslipidemia, carotid atherosclerosis and
cardiovascular events in people with diabetes. This study aims to determine the frequency of
dyslipidemia and carotid atheromatous plaque in patients with type 2 diabetes mellitus.
Methodology: The research design is an observational, descriptive, cross-sectional study with
retrospective data through the analysis of the clinical records of 160 patients who attended the
First Time Department of the Institute of Diabetes, Endocrinology and Nutrition, in February
from 2024 to May 2024 and who met the inclusion criteria. Results: The frequency of
dyslipidemia in patients with type 2 diabetes mellitus was 53.1% and the frequency of
patients with the presence of atheromatous plaque in the carotid was 46.3%. The most
frequent age range was 56-60 years with 57.5% and the female sex predominated with 60.6%.
The predominant body mass index was 25-29.9 mg/kg2 with 40% and of these the highest
percentage, 59.4%, presented atheromatous plaque and 28.2% presented atherogenic
dyslipidemia. The most frequent diabetes diagnosis time was less than 10 years with 75.6%.
The most frequent cardiovascular risk factor was sedentary lifestyle with 63%. The
predominant type of dyslipidemia was atherogenic dyslipidemia with 26.3%. Of the patients
studied, 28.8% had been medicated with lipid-lowering drugs and the rest had not.
Conclusion: Given that diabetes mellitus is an independent cardiovascular risk factor, timely
intervention is necessary to reduce other risk factors and employ measures that reduce the

prevalence of dyslipidemia and atheromatous plaque in these patients.

Key words: dyslipidemia, carotid atheromatous plaque, carotid atherosclerosis, type 2

diabetes mellitus.



Introduccion

Las enfermedades cardiacas son la principal causa de muerte en personas con diabetes,
especialmente las enfermedades cardiacas. EI 80% de las personas con diabetes fallecen de
complicaciones cardiovasculares, siendo las mismas la principal causa de hospitalizacién en
estos pacientes y la que mas contribuye a los costes directos e indirectos de la enfermedad. De
estos un 75% serad por enfermedad coronaria y un 25% por evento cerebrovascular. (Cobos
et al., 2022; Mach et al., 2020)

Los pacientes que cursan con diabetes mellitus tienen un riesgo de 2 a 4 veces mayor de
desarrollar una enfermedad cardiovascular y morir a causa de una enfermedad cardiaca que
aquellos sin diabetes. En estos suele surgir severa morbilidad y mortalidad en progresion,
siendo las principales causas la enfermedad renal diabética y la enfermedad cardiovascular
arterioesclerdtica, este ultimo incluye la enfermedad coronaria, enfermedad cerebrovascular y

enfermedad arterial periférica. (Marx et al., 2023)

Se ha demostrado una fuerte asociacion entre la presencia de aterosclerosis carotidea y
eventos cardiovasculares en personas con diabetes. La ateroesclerosis carotidea acelerada en
la diabetes generalmente se atribuye al efecto acumulativo de factores de riesgo tradicionales,
como la edad, el tabaquismo, la hipertension, la obesidad visceral, la dislipidemia y la

enfermedad renal cronica. (Klimontov et al., 2021)

En la actualidad, hay una creciente prevalencia de obesidad, la cual esta directamente
asociada con el aumento de la diabetes mellitus tipo 2 y el sindrome metabdlico, que, a su
vez, se asocian con anomalias lipoproteicas descritas como enfermedad aterogénica, la cual
estd causalmente relacionada con el desarrollo y la progresion de la enfermedad

cardiovascular aterosclerdtica. (Lorenzatti & Toth, 2020)

Existe evidencia solida de que la reduccion del colesterol mejora los resultados
cardiovasculares, incluso en pacientes con perfiles lipidicos aparentemente normales. Por este
motivo se confirma que el diagnostico temprano y manejo oportuno de la dislipidemia en
estos pacientes contribuye a reducir el riesgo de enfermedades cardiovasculares. (Carrasco
Sanchez, 2021)
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Capitulo 1: El problema

“’Dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, en
el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y Nutricidn,
durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024°’.

1.1 Planteamiento del problema

La diabetes mellitus es una enfermedad metabdlica cronica cuya prevalencia ha aumentado
drasticamente en las Gltimas décadas, y por ende sus complicaciones. La lesion endotelial y la
disfuncion causada por trastornos metabolicos asociados con la diabetes son causas

importantes que desencadenan la enfermedad ateromatosa. (Chen et al., 2024)

Hasta un 60% de los pacientes con DM2 tienen dislipidemia, donde se suele observar
aumento de las concentraciones de triglicéridos, disminucién de las concentraciones de las
lipoproteinas de alta densidad (HDL) y aumento de las lipoproteinas de baja densidad (LDL)
pequefias y densas, entre otros factores, patron que se conoce como dislipemia aterogénica y
gue muestra una mayor relacion con la enfermedad cardiaca coronaria. (Carrasco Sanchez,
2021; Mach et al., 2020)

Se ha evidenciado que la progresién de la placa de ateroma esta mas asociada a las
concentraciones de colesterol no-HDL que con las de colesterol LDL. Los niveles méas bajos
de colesterol no-HDL vy triglicéridos (TG) se asociaron con la regresion de la placa mediante

las diferentes categorias de riesgo cardiovascular. (Ascaso et al., 2020)

La prevencion primaria de las enfermedades cardiovasculares se basa en la identificacion de
los individuos de alto riesgo. Es por esto que las guias clinicas actuales recomiendan el
empleo de pruebas diagndsticas adicionales no invasivas para evaluar la presencia de
aterosclerosis. La ecografia carotidea es una técnica validada para evaluar la aterosclerosis
sistémica. (Coll et al., 2013)

La deteccién a tiempo de los factores de riesgo que llevan a esta condicion seria Gtil en el
ambito hospitalario, para identificar a los pacientes de alto riesgo cardiovascular y asi aportar

informacidn y recomendar que puedan prevenir y retrasar la progresion de esta.

Con base en esto, el objetivo principal de esta investigacion es determinar la frecuencia de

dislipidemia y placa ateromatosa en car6tida en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, en el
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Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y Nutricién, durante

el periodo febrero 2024 a marzo 2024.

A traves de los enfoques mencionados, se motivé a efectuar este trabajo de investigacion, que
se fundamenta en la importancia de detectar precozmente presencia de dislipidemia y placa de
ateroma en carétida de aquellos pacientes con Diabetes mellitus tipo 2 que acuden por
primera vez al Instituto de Diabetes, en quienes todavia se pueden implementar estrategias
para evitar la progresion de la enfermedad cardiovascular, mediante el diagnéstico de la
situacion clinica actual a su llegada por primera vez al centro, mediante la realizacion de

perfil lipidico y Doppler carotideo.
1.2 Preguntas de investigacion

1. ¢Cuales son las variables sociodemograficas y el indice de masa corporal de los
pacientes diabéticos tipo 2 con dislipidemia y placa ateromatosa en carotida en el

Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y Nutricién?

2. ¢Cudles son los antecedentes personales patoldgicos, el tiempo de diagndstico de
diabetes, valor de hemoglobina glucosilada, los habitos tdxicos, el uso previo de
farmacos hipolipemiantes y factores de riesgo mas frecuentes en los pacientes
diabéticos tipo 2 con dislipidemia y placa ateromatosa en caro6tida en el Departamento

de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y Nutricion?

3. ¢(Cudl es el tipo de dislipidemia mas frecuente y el ndmero de eventos
cardiovasculares anteriores en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 en el

Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y Nutricién?

4. ¢Que tan frecuente es la dislipidemia y placa ateromatosa en carotida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,

Endocrinologia y Nutricion?
1.3 Objetivos del estudio
1.3.1 Objetivo general

Determinar la frecuencia de la dislipidemia y placa ateromatosa en carotida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricién, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024.



1.3.2 Objetivos especificos

1. Conocer las variables sociodemograficas y el indice de masa corporal de los pacientes
diabéticos tipo 2 con dislipidemia y placa ateromatosa en cardtida en el Departamento
de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y Nutricidn.

2. Verificar el tiempo de diagnostico de diabetes y valor de hemoglobina glucosilada en
los pacientes con diabetes tipo 2 con dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en

el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y Nutricion.

3. Comprobar los antecedentes personales, habitos toxicos y factores de riesgo en los
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 con dislipidemia y placa ateromatosa en
carotida en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia

y Nutricién.

4. ldentificar el tipo de dislipidemia mas frecuente y el uso previo de farmacos
hipolipemiantes en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 en el Departamento de

Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y Nutricién

5. Cuantificar el nimero de eventos cardiovasculares anteriores presentados en los
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 con dislipidemia y placa ateromatosa en
carotida en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia

y Nutricion
1.4 Justificacion de la investigacion

Las enfermedades cardiacas son la principal causa de muerte en personas con diabetes,
especialmente las enfermedades cardiacas. EI 80% de las personas con diabetes mueren por

complicaciones y son la principal causa de hospitalizacién. (Karrasko, 2021)

En todo el mundo, segun el Estudio de Prevencion y Prevencion de la Diabetes del Reino
Unido (UKPDS), el 50% de los pacientes con diabetes tipo 2 tienen complicaciones

metabdlicas en el momento del diagnéstico. (Cuevas M. & Alonso K, 2019)

Por esto, detectar los factores de riesgo que llevan a esta condicion podria resultar util en el
ambito hospitalario, para identificar a los pacientes de alto riesgo para dislipidemia y placa
ateromatosa en carotida y asi poder aportar informacion y recomendar a las autoridades de la
institucion para que se pueda prevenir y tratar adecuadamente. (Cuevas M. & Alonso K,
2019)



Tras una revision exhaustiva de la literatura, constatamos que es de suma importancia evaluar
el estado actual de estos pacientes que acuden por primera vez al centro y posibles medidas
inmediatas  preventivas primarias 0 secundarias aplicadas para enfermedades

cardiovasculares.

La ejecucion de esta investigacion representa un gran aporte hacia el hospital, ya que los
resultados de la misma nos permitirdn determinar la prevalencia de la dislipidemia y placa
ateromatosa en cardtida en pacientes con DM2 y las caracteristicas de dicha poblacion, lo que
constituye un diagndstico de la situacion actual del problema en cuestion, ademas de que con
la actualizacion de la informacidn proveniente de este estudio futuras investigaciones tendran

una base sélida para su elaboracion.
1.5 Limitaciones

Dentro de las limitaciones que se presentaron al realizar este trabajo de investigacion, se
encuentran las siguientes:
1. Récords médicos incompletos.

2. Tiempo limitado para la elaboracién y recoleccion de los datos del anteproyecto y
tesis.

3. Pacientes que no retornaron a su consulta de seguimiento para entrega de resultados.
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Capitulo I1: Marco Tedrico
2.1 Antecedentes

Dislipidemia asociada a Diabetes Mellitus en adultos con y sin sobrepeso. Realizado por
Gilson Alfonso Hidalgo-Villavicencio, José Climaco Cariarte-Vélez, et al, publicado en el
afio 2022 en el Municipio de Jipijapa, Ecuador. El estudio fue descriptivo, analitico,
prospectivo, de corte transversal con una muestra de 165 personas entre las edades de 35 a 65
afios mediante la bldsqueda de articulos publicados dentro de los afios 2017- 2021, con el
objetivo de determinar la asociacion de las medidas antropométricas con niveles séricos del
perfil lipidico en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2. Los valores de colesterol alto fueron
del 17% (n:28), triglicéridos 30% (n:50) alto, la edad més prevalente fue mayores de 60 afios.
La masa corporal el 50% present6 un peso normal, el 40% presentd sobrepeso y el 9%
presentd obesidad. En las personas que presentaron glucosa elevada, y mediante el valor P
(p<0,05) entre los valores de colesterol (p= 0,004) y triglicéridos (p=0,032) fueron
estadisticamente significativos para el indice de masa corpuscular (p<0,05) entre los valores
de colesterol (p= 0,004) y triglicéridos (p=0,032) fueron estadisticamente significativos para
el indice de masa corpuscular. Se concluye que el sobrepeso y obesidad influyen como factor

de riesgo para el desarrollo de dislipidemias. (Hidalgo-Villavicencio & Cafiarte-Vélez, 2022)

Prevalencia de dislipidemia y riesgo cardiovascular en pacientes con diabetes mellitus
tipo 2. Realizado por Blanca Yessica Rodriguez Rueda, Leticia Ramirez Bautista, Teresa
Alvarado Gutiérrez et al, publicado en el afio 2019 en la Ciudad de Meéxico. El estudio fue
transversal analitico con datos recolectados del afio 2017. Se analizaron parametros
bioquimicos y antropométricos para obtener la prevalencia de alteraciones lipidicas y el
riesgo cardiovascular. La prevalencia de dislipidemia fue de 41% (n=359). El riesgo
cardiovascular severo tuvo una prevalencia de 34.2% (n=300). La hipertrigliceridemia y la
enfermedad renal cronica estadio 3 estuvieron asociadas con riesgo cardiovascular severo
(p<0,05) entre los valores de colesterol (p= 0,004) y triglicéridos (p=0,032) fueron
estadisticamente significativos para el indice de masa corpuscular.><0,05). Se concluye que
la prevalencia de dislipidemia es alta en los pacientes con DM2 y el riesgo cardiovascular
severo afecta a un tercio de esta poblacion. Se recomienda implementar medidas para
disminuir dicha prevalencia y mejorar la calidad y esperanza de vida de los pacientes.
(Rodriguez Rueda et al., 2019)



Prevalencia y factores de riesgo asociados a la dislipidemia en pacientes diabéticos tipo
2. Realizado por Diaz Vera, Alcibiades Segundo; Abellan Aleman, José; Segura Fragoso,
Antonio et al, publicado en el afio 2020 en la comunidad de Cantabria, Espafa. Fue un
estudio transversal realizado en centros de Atencion Primaria del Servicio Cantabro de Salud
(n = 680). El objetivo de este estudio es evaluar la prevalencia y factores de riesgo asociados
a la dislipidemia en la poblacion con DM2. La prevalencia de dislipidemia fue del 85,3% y en
el andlisis bivariado se asocid con antecedente de enfermedad vascular periférica, diabetes
controlada, tratamiento antihipertensivo, filtrado glomerular, HbAlc > 7%, grasa corporal
estimada en sobrepeso y obesidad, antecedente de enfermedad cardiovascular, edad y HbAlc.
En los resultados el 52,1% eran hombres, la edad media fue de 69,8 afios, la evolucion de la
diabetes de 9,99 afios, el 84,3% tenian HTA, el 76,6% sobrepeso/obesidad y la HbAlc media
era de 6,96%. Se concluy6 que la prevalencia de dislipidemia fue del 85,3% y los factores de
riesgo asociados de forma independiente fueron el sexo femenino y el antecedente personal

de enfermedad cardiovascular. (Diaz Vera et al., 2020)

Prevalencia de remanentes de colesterol aumentado en pacientes diabéticos tipo 2.
Realizado por Tapia C y Sonzini L y publicado en el afio 2023 en la capital de Catamarca,
Argentina. Fue un estudio descriptivo de corte transversal, retrospectivo. La muestra fue
conformada por 185 sujetos asistidos en un consultorio privado. Con el objetivo de
determinar la prevalencia de remanentes de colesterol aumentado en pacientes diabéticos tipo
2. El promedio de edad fue 56 afos, de los cuales el 60 % fueron hombres. Se concluyo que la
prevalencia de remanentes de colesterol aumentado en pacientes diabéticos tipo 2 fue del 23
%, se relaciono significativamente con el indice Triglicéridos/HDL y Colesterol no HDL. No
hubo correlacion con el grado de control metabdlico de la diabetes segin pardmetro
glucémico expresado en Hbalc. No hubo relacion entre el tratamiento hipolipemiante
existente y su potencia, y los individuos con remanentes de colesterol aumentados. (Tapia C
& Sonzini L J, 2023)

Enfermedad de la arteria cardtida en sujetos con diabetes tipo 2: factores de riesgo y
biomarcadores. Realizado por Vadim V. Klimontov, Elena A. Koroleva, Rustam S. Khapaev
et al y publicado en el afio 2021 en la Clinica Ricel, Rusia. Fue un estudio observacional,
unicéntrico y transversal. Con el objetivo de identificar los factores de riesgo y evaluar
algunos biomarcadores potenciales de ateroesclerosis y estenosis en sujetos con diabetes tipo

2. En los resultados, 22 sujetos tenian un IMC normal, 87 participantes tenian sobrepeso y


https://pesquisa.bvsalud.org/portal/?lang=pt&q=au:%22D%C3%ADaz%20Vera,%20Alcib%C3%ADades%20Segundo%22
https://pesquisa.bvsalud.org/portal/?lang=pt&q=au:%22Abell%C3%A1n%20Alem%C3%A1n,%20Jos%C3%A9%22
https://pesquisa.bvsalud.org/portal/?lang=pt&q=au:%22Segura%20Fragoso,%20Antonio%22
https://pesquisa.bvsalud.org/portal/?lang=pt&q=au:%22Segura%20Fragoso,%20Antonio%22

280 sujetos eran obesos. El nivel medio de HbAlc fue del 8,2% (rango: 4,9-15,8%). Segun
los resultados de la ecografia, 54 individuos no tenian signos de ateroesclerosis carotidea, 201
demostraron un aumento de engrosamiento de la intima media y/o placas en las arterias
cardtidas sin un estrechamiento >50 % y 134 sujetos tenian estenosis carotidea. Se demostro
que en sujetos con diabetes tipo 2, la edad avanzada, el sexo masculino, la duracion de la
diabetes, la variabilidad de la glucosa y la presencia de enfermedad microvascular y

macrovascular se asocian con aterosclerosis carotidea subclinica. (Klimontov et al., 2021)

Factores de riesgo para la formacion de placa carotidea en la diabetes mellitus tipo 2.
Realizado por Jin Chen, Wenwen Li, Jingzhu Cao et al, publicado en el afio 2024 en el
Hospital de la Universidad Qingdao, China. El objetivo de este estudio fue investigar los
factores de riesgo para la formacion de placa aterosclerdtica carotidea en pacientes
hospitalizados con DM2 y proporcionar una base tedrica para la prevencion y el tratamiento
tempranos de la aterosclerosis carotidea en estos pacientes. Se incluyeron en el estudio un
total de 949 pacientes con DM2. La ecografia carotidea identifico 531 pacientes con placa
aterosclerdtica carotidea. Se identifico que las proporciones de hombres, nefropatia diabética
(DN) e hipertension en pacientes con DM2 con placa carotidea son mayores que aquellos sin
placa carotidea (P <0,05). Se concluyo que la edad, la duracion de la diabetes, la hipertension,
el sexo masculino y la dislipidemia son los principales factores de riesgo para la formacion de

placa carotidea en pacientes con DM2. (Chen et al., 2024)

Asociacion de la diabetes mellitus tipo 2 con placas en la arteria carétida en pacientes
con enfermedad coronaria prematura. Fue realizado por Juan Gabriel Judrez-Rojas, Carlos
Posadas-Romero, Maria del Rocio et al y publicado en el afio 2019 en el territorio de Tlalpan,
en la Ciudad de México. El objetivo de este estudio es analizar la asociacion de DM2 con
placa ateromatosa carotidea y el engrosamiento de la intima media carétida en pacientes con
enfermedad coronaria prematura. En los resultados se evidencié que mientras la prevalencia
de engrosamiento de la intima media carotidea fue similar en pacientes con o sin DM2, la
prevalencia la placa ateromatosa carotidea fue mayor entre los pacientes con DM2 (17,7%
frente a 30,9%; p <0,001). Se concluyd que la DM2 tiene una asociacion independiente con la
placa ateromatosa carotidea, por lo que la deteccion temprana de eventos cardiovasculares
recurrentes, con identificacion de la placa, podria ser Gtil para prevenir complicaciones en

pacientes con enfermedad coronaria. (Juarez-Rojas et al., 2019)
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2.2 Marco conceptual
2.2.1 Diabetes mellitus

La diabetes mellitus es una categoria de trastornos metabolicos que se caracteriza por una
hiperglucemia cronica, que puede ser el resultado de una falla en la secrecion de insulina, una
falla en la accién de la insulina o ambas. Ademas de la hiperglucemia, hay cambios en el
metabolismo de grasas y proteinas. La hiperglucemia prolongada estd relacionada con el
dafio, la disfuncion y la falla de varios érganos y sistemas, particularmente los rifiones, los

0jos, los nervios, el corazén y los vasos sanguineos. (Rojas de P et al., 2012)

Segun la Federacidn Internacional de Diabetes (FID), la diabetes constituye una pandemia en
la actualidad, con una prevalencia mundial de 537 millones de adultos en el afio 2021 (20-79
anos), de los cuales 83 millones viven en las Américas. Se estima que esta cifra se eleve a 643
millones para el 2030, y 783 millones para el 2045. Esta condicion es mas frecuente en paises
de ingresos bajos y medios, donde viven 3 de cada 4 pacientes. La diabetes fue responsable de
6,7 millones de muertes en 2021, 1 cada 5 segundos. Republica Dominicana ocupa el cuarto
lugar en la prevalencia (12.7%) entre los paises de Sudamérica y Centroamérica, donde viven
865,000 personas con diabetes y 12,777 murieron por esta causa en el 2021. (Magliano et al.,
2021)

Aunque se estan reconsiderando las caracteristicas y fisiopatologias genéticas, metabolomicas

y de otro tipo, la diabetes se clasifica tradicionalmente en varias categorias clinicas:

Diabetes mellitus tipo 1: su caracteristica distintiva es la destruccion autoinmune de la célula
B, lo cual ocasiona deficiencia absoluta de insulina, y tendencia a la cetoacidosis. Esto puede
ser evidenciado mediante la determinacién de anticuerpos: Anti-GAD (antiglutamato
decarboxilasa), antiinsulina y contra la célula de los islotes, con fuerte asociacion con los
alelos especificos DQ-A y DQ-B del complejo mayor de histocompatibilidad (HLA). (Rojas
de P etal., 2012)

Diabetes mellitus tipo 2: debido a una pérdida progresiva no autoinmune de la secrecién
adecuada de insulina de las celulas, frecuentemente en conjunto con resistencia a la insulina y
sindrome metabdlico. Es la forma mas comudn y con frecuencia se asocia a obesidad o

incremento en la grasa visceral.
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La diabetes gestacional: agrupa especificamente la intolerancia a la glucosa detectada por
primera vez durante el embarazo. La hiperglucemia previa a las veinticuatro semanas del

embarazo, se considera diabetes preexistente no diagnosticada. (Rojas de P et al., 2012)

Otros tipos de diabetes: como sindromes de diabetes monogeénica (como la diabetes neonatal
y la diabetes juvenil de inicio en la madurez), enfermedades del pancreas exocrino (como la
pancreatitis y la fibrosis quistica) y diabetes inducida por medicamentos o sustancias
quimicas (glucocorticoides, tratamiento del VIH o en trasplante de drganos). (American
Diabetes Association Professional Practice Committee, 2023a)

Los Criterios para el diagndstico de diabetes en personas no embarazadas:

AIC >6,5% (>48 mmol/mol). La prueba debe realizarse en un laboratorio utilizando un

método estandarizado para el ensayo DCCT vy certificado por NGSP.

Glucemia en ayuna de al menos 126 mg/dL o 7,0 mmol/L. El término "ayuno" se refiere a la

ausencia de ingesta caldrica durante al menos ocho horas.

Glucemia durante prueba de tolerancia oral a la glucosa a 200 mg/dL (al menos 11,1 mmol/L)
durante 2 horas. La prueba debe realizarse con una carga de glucosa que contenga el
equivalente a 75 g de glucosa anhidra disuelta en agua, segun lo descrito por la OMS.

Una glucosa plasmatica aleatoria de al menos 200 mg/dL (al menos 11,1 mmol/L) en una
persona con sintomas habituales de hiperglucemia (como poliuria, polidipsia y pérdida de
peso inexplicable) o crisis de hiperglucemia. Aleatorio es cualquier momento del dia sin
importar cuanto tiempo ha pasado desde la comida anterior. (American Diabetes Association

Professional Practice Committee, 2023a)

Las personas que viven con diabetes tienen un mayor riesgo de desarrollar complicaciones
diabéticas. Las mas frecuentes son las que afectan al corazon, los vasos sanguineos, los 0jos,
los rifiones, los nervios, los dientes y las encias. Las personas con diabetes tienen hasta tres
veces mas probabilidades de desarrollar enfermedades cardiovasculares. La enfermedad
cardiovascular es la causa mas frecuente de muerte entre los diabéticos. Los factores de riesgo
como la hipertension arterial, la hipercolesterolemia y la hiperglucemia aumentan el riesgo de

estas complicaciones. (American Diabetes Association, 2021)
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La Diabetes Mellitus tipo 2 se asocia en un 85% a obesidad, propiciada por estilos de vida
poco saludables como alimentacion poco saludable y sedentarismo. El riesgo cardiovascular
debido a la diabetes tipo 2 estd asociado al sexo, el tiempo de evolucién de la enfermedad,
incrementandose a partir de los 7 a 10 afios del diagndstico, siendo uno de los factores mas
importantes. A mayor valor de la hemoglobina glucosilada (HbAlc), mayor glucotoxicidad
que incluye la glucosilacion de determinadas proteinas de la pared vascular, incrementandose

el riesgo vascular por disfuncion endotelial. (Aguilera Hurtado, E, 2017)

En cuanto al objetivo del tratamiento de la diabetes, lo ideal es mantener los niveles de
glucosa entre 90 y 130 mg/dl y la HbAlc en menos del 7% para asi evitar complicaciones
imprevistas. Tomando en cuenta que el tratamiento no debe ser excesivamente agresivo por el
riesgo de hipoglucemia, lo que puede traer efectos perjudiciales o fatales. (Sapra & Bhandari,
2024)

El tratamiento de la DM1 se basa en la administracion diaria de inyecciones de insulina o
bombas de insulina porque la enfermedad se debe principalmente a la falta de insulina. La
dieta y el ejercicio pueden ser tratamientos adecuados para la diabetes tipo 2, especialmente al
principio. Otros tratamientos pueden enfocarse en aumentar la sensibilidad a la insulina o
aumentar la produccion de insulina por parte del pancreas. La metformina, las sulfonilureas,
las meglitinidas, los inhibidores de la alfa-glucosidasa, las tiazolidinedionas, los agonistas del
péptido similar al glucagon-1, los inhibidores de la dipeptidil peptidasa IV (DPP-4), los
amilinomiméticos y los inhibidores del transportador de sodio-glucosa-2 (SGLT-2) son
algunas de las subclases especificas de farmacos. (American Diabetes Association
Professional Practice Committee, 2023b; Sapra & Bhandari, 2024)

Los pacientes con diabetes tipo 2 también pueden necesitar insulina, especialmente aquellos
que tienen un control inadecuado de la glucosa en etapas avanzadas de la enfermedad. Un
posible método para normalizar los niveles de glucosa en pacientes con obesidad mérbida es
la cirugia bariatrica. Se recomienda para personas con comorbilidades significativas y que no
han respondido a otros tratamientos. La liraglutida y la semaglutida, dos agonistas de GLP-1,
se han relacionado con mejores resultados cardiovasculares. La empagliflozina y la
canagliflozina, dos inhibidores de SGLT-2, han demostrado mejorar los resultados
cardiovasculares, asi como la renoproteccion y la prevencion del desarrollo de insuficiencia
cardiaca. (American Diabetes Association Professional Practice Committee, 2023b; Sapra &
Bhandari, 2024)
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2.2.2 Dislipidemia

Se refiere a la alteracion de uno o varios componentes del perfil lipidico en sangre, que puede
ser por exceso o por defecto. Las hiperlipemias se consideran como uno de los factores de
riesgo principales para el desarrollo de la arteriosclerosis y enfermedad cardiovascular, asi
como el tabaquismo y la hipertension arterial. Las dislipidemias se relacionan con un aumento
del riesgo de aterosclerosis ya que favorecen al deposito de los lipidos en el interior de las
arterias, con la posterior aparicion de ateromas, también en la piel formando xantomas y en

los parpados formando xantelasma. (Abajo Olea, 2009; Lozano, 2005)

En sangre circulan cuatro lipidos principales: fosfolipidos, colesterol, esteres de colesterol y
triglicéridos. Son transportados por las lipoproteinas, las cuales se componen por un nucleo
de esteres de colesterol y triglicéridos, y una capa que lo envuelve compuesta por
fosfolipidos, colesterol libre y apolipoproteinas. Estas Ultimas sirven de interaccion entre el

medio lipidico y acuoso. (Soca & Enrique, 2009)
2.2.2.1 Clasificacion

Las dislipemias se clasifican en primarias (sin causa evidente o genética) o secundarias segun

su etiologia.
Hiperlipemias primarias

Las dislipemias tienen un origen genético. Las mutaciones en uno 0 mas genes que participan
en la sintesis y/o metabolismo de las lipoproteinas las producen. Se distinguen por: aparecer
con mas de un familiar, Existe una correlacion entre los valores de lipidos y lipoproteinas que
son significativamente diferentes a los valores de referencia y algunas manifestaciones
clinicas distintivas. Esto puede ser el resultado del depdsito de lipidos en areas inusuales y

suele estar relacionado con la enfermedad cardiovascular temprana. (Brites et al., 2020)

Independientemente de la coexistencia de otros factores de riesgo cardiovascular (FRCV), las
hiperlipemias primarias tienen un alto riesgo aterogénico intrinseco que exige siempre
tratamiento intensivo. Pueden afectar alrededor del 5% de la poblacién y pueden afectar hasta

el 40% de los supervivientes de un infarto de miocardio. (Abajo Olea, 2009)
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Hiperlipemias secundarias

Entre el 20 y el 40 % de las hiperlipemias son causadas por enfermedades. El diagnostico se
basa en la coexistencia de una alteracion lipidica y una enfermedad que puede alterar el
metabolismo lipidico. Al igual que las formas primarias, estas formas de hiperlipemia son un
factor importante de riesgo coronario y, en muchas ocasiones, se corrigen mediante el control

de la causa subyacente. Por lo tanto, su identificacion es esencial. (Abajo Olea, 2009)
Diabetes mellitus y dislipidemia

Un hallazgo muy comun en pacientes con diabetes mellitus es la dislipemia. Su prevalencia
en esta poblacién varia del treinta al sesenta por ciento, dependiendo del tipo de diabetes y del
grado de control glucémico. ElI aumento de los niveles de triglicéridos en el plasmay VLDL,
la disminucién de la concentracion de HDL, la persistencia de IDL en el plasma en ayunas y
la presencia de LDL modificadas (LDL oxidada, LDL pequefia y densa 'y LDL glicada, entre

otras) son alteraciones lipidicas caracteristicas de los pacientes diabéticos. (Brites et al., 2020)

De acuerdo con el tipo de diabetes, los mecanismos de la dislipemia varian:
La deficiencia de insulina causa alteraciones en los lipidos plasmaticos en la diabetes tipo 1.
La actividad de la Lipoproteina lipasa en el tejido adiposo se reduce, lo que reduce el
catabolismo de las lipoproteinas ricas en triglicéridos y su desaparicion de la circulacion. La
lipasa sensible a hormonas, que estd inhibida fisiologicamente por la insulina, actla de
manera desenfrenada, o que contribuye parcialmente a la hipertrigliceridemia. Sin embargo,
debido a que los &cidos grasos libres se oxidan principalmente, lo que provoca la cetogénesis,
este segundo mecanismo no provoca un aumento significativo en la sintesis de triglicéridos en
el higado. Sin embargo, los niveles de C-HDL son mas bajos porque la maduracion de estas
lipoproteinas requiere apoproteinas, fosfolipidos y colesterol libre de los quilomicrones y
VLDL. Por lo tanto, se observaria un fenotipo | o V de Fredickson en un paciente con
diabetes de tipo 1. (Ascaso et al., 2020; Brites et al., 2020)

La resistencia a la insulina es la causa de la diabetes tipo 2, que a menudo esta relacionada
con la obesidad central y el sindrome metabdlico. La resistencia insulinica se caracteriza por
una menor accion inhibitoria de la insulina sobre la lipasa sensible a hormonas de los
adipocitos viscerales, lo que resulta en un aumento de los &cidos grasos libres en la
circulacién. El higado, que sigue siendo sensible a la accion de la insulina, responde con un

aumento en la sintesis de Apo B al hiperinsulinismo. (Cuevas M. & Alonso K, 2019)
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Adicionalmente, la glicacién no enzimatica puede modificar LDL y HDL en la diabetes
mellitus tipo 2 y, dependiendo del control de la glucemia, lo que aumenta el potencial
aterogenico y disminuye la capacidad ateroprotectora de estas lipoproteinas. (Ascaso et al.,
2020)

Segun perfil lipidico

Después de un proceso de ultracentrifugado, la densidad de las lipoproteinas determina su
clasificacion en cinco categorias. Su origen, contenido de grasas y apolipoproteinas los

distinguen también.
Hipercolesterolemia

Es una elevacion del colesterol total y/o de las proteinas que lo transportan, las lipoproteinas.
Es una de las dislipemia mas frecuente e importante por su etiopatogenia en la enfermedad
cardiovascular arteriosclerotica. Este aumento suele pasar por la elevacion de colesterol unido
a LDL o VLDL, y menos frecuente por quilomicrones, IDL y/o descenso del colesterol ligado
a HDL. Se ha acordado por consenso que las dos cifras que definen la hipercolesterolemia
son: 250 mg/dl de Colesterol Total en prevencion primaria (pacientes sin eventos
cardiovasculares previos) y 200 mg/dl en prevencion secundaria (pacientes con diabetes o con

eventos cardiovasculares previos). (Abajo Olea, 2009)
Aumento de colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad

El c-LDL lleva el colesterol desde el higado a los tejidos periféricos. Valores moderados de c-
LDL en pacientes con diabetes tipo 2, sindrome metabdlico, obesidad e hiperlipemia familiar
combinada pueden inducir a complicaciones porque el c-LDL de particulas pequefias y densas

es mucho mas aterogénico que el c-LDL normal.

Los niveles de c-LDL se utilizan para determinar los objetivos de control y el tipo de
intervencion a realizar porque son un mejor predictor del riesgo coronario que el colesterol
total aislado. Los valores de c-LDL inferiores a 130 mg/dl en la poblacion espafiola indicarian
normocolesterolemia, entre 130 y 159 mg/dl hipercolesterolemia limite y mas de 160 mg/dl

hipercolesterolemia definida. (Edwin Jiménez Sancho, 2004)
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Disminucion de colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad

El c-HDL es un predictor altamente independiente del riesgo coronario, con una asociacion
inversa entre el c-HDL vy el riesgo cardiovascular. Si el nivel de c-HDL es <40 mg/dl en
hombres y <45 mg/dl en mujeres, tiene un alto riesgo de sufrir una enfermedad cardiaca. Por
otro lado, tanto en hombres como en mujeres, las enfermedades cardiacas se reducen cuando
los niveles de c-HDL superan los 60 mg/dl. También existe una correlacién entre los niveles
de triglicéridos y los niveles de c-HDL. Los pacientes con un nivel bajo de c-HDL en plasma
tienen un riesgo similar de enfermedad coronaria que los pacientes con un nivel alto de c-
LDL, y se plantea la hipotesis de que un nivel bajo de c-HDL se asocia con un mayor riesgo
de enfermedad coronaria independientemente de los niveles de c-LDL. (Abajo Olea, 2009;
Edwin Jiménez Sancho, 2004)

Hipertrigliceridemia

Se define cuando los triglicéridos son superiores a 150 mg/dl, con niveles de colesterol total
normales. Se considera actualmente un factor de riesgo de enfermedad cardiovascular. En
diferentes circunstancias clinicas, se ha observado que la elevacion de los niveles de
triglicéridos en el plasma estéa relacionada con la presencia de lipoproteinas modificadas con

alto potencial aterogénico, como las LDL densas y pequefias. (Brites et al., 2020)

Los triglicéridos tienen una conexion fuertemente positiva con la cardiopatia isquémica. La
evidencia actual indica que su capacidad de predecir el desarrollo de cardiopatia isquémica
depende de la existencia asociada de otras fracciones lipidicas (c-HDL bajo), del tamafio de
las particulas c-LDL pequefias y densas y de las enfermedades que causan la propia

hipertrigliceridemia.

El riesgo de desarrollar pancreatitis aumenta cuando los triglicéridos superan los 1.000 mg/dl.
El riesgo coronario aumenta con niveles de TG entre 200 y 1.000 mg/dl, especialmente
cuando se asocian con hipercolesterolemia, otras alteraciones en las fracciones lipidicas y son
secundarias a otras enfermedades. La relacion entre los niveles de triglicéridos vy las cifras de
c-HDL es inversa. (Abajo Olea, 2009)

17



Dislipemias mixtas

Son las dislipemias que se acompafian de aumentos de CT Yy triglicéridos. La determinacion
del tipo de alteracion predominante es crucial para establecer los objetivos de control y tomar
la decision terapéutica para este tipo de dislipemia. Por lo tanto, las estatinas son la opcion de
tratamiento si la elevacion del CT supera la elevacion de los TG. Si los TG superan los 500
mg/dl en el CT, el tratamiento es con fibratos. Sin embargo, dependiendo del RCV del

paciente, en ocasiones es necesario un tratamiento adicional. (Abajo Olea, 2009)
Segun Fredrickson.

Es una clasificacion fenotipica basada en el aumento de lipidos y lipoproteinas. Resulta util
porque permite controlar las hiperlipemias, pero tiene importantes limitaciones, como la
incapacidad de distinguir el origen y el mecanismo responsable de la alteracién lipidica. No
tiene en cuenta la hipolipemia, que se caracteriza por una reduccion de los niveles

plasmaticos de C-HDL. Actualmente, su trabajo en la préactica clinica es limitado.

A base de un aumento de los quilomicrones plasmaticos, el fenotipo | indica una
hipertrigliceridemia exdgena. El fenotipo Ila muestra una hipercolesterolemia causada por un
aumento del C-LDL, mientras que el fenotipo Ilb muestra una hipercolesterolemia causada
por un aumento del C-VLDL y C-LDL, junto con una elevacion moderada de los triglicéridos

de origen enddgeno. (Brites et al., 2020)

Presentar la llamada "banda" ancha en la electroforesis de lipoproteinas es un signo de
dislipemia conocida como fenotipo I11. El conjunto de remanentes de quilomicrones y VLDL,

VLDL ricas en colesterol e IDL se unen para formar la banda VLDL. (Brea Hernando, 2011)

Los fenotipos IV y V tienen hipertrigliceridemia, pero el tipo IV es de origen enddgeno a
expensas de VLDL y el tipo V tiene un origen mixto, con un aumento de triglicéridos
enddgenos y exdgenos, respectivamente. (Brites et al., 2020)
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2.2.2.2 Bases metabdlicas de la dislipidemia

Transporte de lipidos en sangre

Debido a que son insolubles en la sangre, los lipidos se almacenan en la sangre en forma de
lipoproteinas. Los acidos grasos (AG) son la principal fuente de colesterol plasmatico. Los
lipidos de la dieta, especialmente los TG y, en menor medida, el colesterol y otros, son
metabolizados en el tracto gastrointestinal por enzimas como las lipasas, con la ayuda de sales
biliares, y eliminados de la mucosa del intestino delgado. Los quilomicrones se producen en
el higado, el primer compartimento del intestino delgado, y las lipoproteinas son responsables

del transporte de TG exdgenos o de la dieta al torrente sanguineo. (Lozan, 2005)

La lipoproteina de muy baja densidad, también conocida como VLDL, transporta los TG
sintetizados en el higado, es decir, se origina en el intestino. Los quilomicrones y VLDL, que
aumentan en la sangre después de una comida completa (hipertension posprandial) o durante

el ayuno, aumentan los niveles circulantes de TG. (Soka y Enrique, 2009)

Metabolismo lipidico
Tres procesos principales estan presentes en el metabolismo lipidico:

* Transporte de lipidos exdgenos. Los &cidos grasos libres, los monoglicéridos y los
diglicéridos son las formas hidrolizadas de los lipidos de la dieta. Los fosfolipidos, los ésteres
de colesterol y el TG son reesterificados en el enterocito. De alli, los quilomicrones ingresan a
la linfa y la sangre. Algunos TG se hidrolizan en la circulacion y se transfieren a los tejidos
periféricos con &cidos grasos. Por lo tanto, estas lipoproteinas se transforman y pierden parte
de su nucleo y Apo C de la superficie, convirtiéndose en HDL. El higado absorbe la particula

residual, también conocida como remanente.

* Transporte de lipidos enddgenos. Los acidos grasos son utilizados por el higado para
producir colesterol y TG. Ambos son componentes esenciales de las VLDL junto con Apo B
100 y C Ill. Debido a la accion de la lipoproteina lipasa (LPL) y Apo C, pierden TG en el
plasma y se convierten en IDL. Parte de la IDL regresa al higado, mientras que otra parte se
convierte en LDL. La mayor parte del colesterol plasmatico es transportado por las LDL, que
luego lo transfieren a los tejidos, parte para su uso y parte para su almacenamiento como

ésteres de colesterol.
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* Transmision inversa de colesterol. Las lipoproteinas HDL nacientes son sintetizadas por el
higado y el intestino durante la circulacion, que transportan el exceso de colesterol de los
tejidos y otras lipoproteinas al higado, lo que permite su metabolismo y eliminacion por la via
biliar. (Lozano, 2005)

2.2.2.3 Manifestaciones clinicas

Aunque los niveles altos de TG pueden causar parestesia, entumecimiento y confusion, la
ansiedad en si es asintomaética. Los trastornos de los lipidos pueden causar sintomas de

enfermedades potencialmente mortales, como:

Enfermedades cardiovasculares como enfermedades cardiacas, accidentes cerebrovasculares y

coagulos de sangre.

Los niveles elevados de TG (méas de 500 mg/dL [mas de 5,65 mmol/L] pueden provocar una

enfermedad grave. Los niveles muy altos de TG pueden causar hepatoesplenomegalia.

Los depdsitos de lipidos localizados, también conocidos como xantomas, u otros hallazgos
causados por altas concentraciones séricas o gotitas de lipidos, pueden ser parte de los

hallazgos en pacientes con enfermedad avanzada.

Los niveles muy altos de colesterol total dan al plasma sanguineo una consistencia lechosa.
Los niveles altos de TG pueden causar xantomas que ocurren en el tronco, piernas, pies,
piernas, pies, manos y pies. La sustancia blanca en los pulmones y el eritema difuso en los
pulmones pueden deberse a una hipoglucemia grave que excede los 2000 mg/dL [=22,6
mmol/L]. (Tafitson y Pradeep, 2023)

2.2.2.4 Diagnostico

El método preferido para el diagndstico es la extraccién venosa. Se debe seguir lo mas
riguroso posible las recomendaciones de las Sociedades Espafiolas de Cardiologia y
Arteriosclerosis, es decir, mantener un ayuno de 12 a 14 horas, seguir una dieta normal las
semanas anteriores, evitar el ejercicio intenso 24 horas antes, estar sentado por lo menos 5
minutos antes de la extraccion y retrasar cualquier extraccion por lo menos 3 semanas
después. El c-HDL se debe medir con ultracentrifugacion y precipitacion, el c-LDL con
formula de Friedwald (c-LDL = CT — (c-HDL + TG/5)), y el CT y el TG con métodos
enzimaticos. (Abajo Olea, 2009)
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La formula no es vélida a menos que la concentracion de TG no exceda los 400 mg/dl.
Utilizaremos el valor del colesterol no-HDL despues de esto (colesterol no-HDL = CT —
HDL). Ademas, si el paciente tiene un genotipo ApoE2/2 o una hiperlipemia tipo Il de
Fredrickson, esta formula no debe usarse; en este caso, la enfermedad debe diagnosticarse
directamente en un laboratorio especializado. (Hospital general de mexico Dr. Eduardo
Liceaga, 2015)

Hipercolesterolemias primarias o genéticas

En la hipercolesterolemia familiar los niveles de CT son superiores a 300 mg/dL y

clinicamente presenta xantomas tendinosos y arco corneal.

La hipercolesterolemia poligénica se diagnostica cuando un individuo y al menos dos de sus
familiares en primer grado tienen niveles de c-LDL superiores a 190 mg/dL sin presentar

xantomas. Esta anomalia est4 relacionada con la cardiopatia isquémica.

La hiperlipidemia familiar combinada es el tipo de DLP primario mas comun. En las personas
que tienen un patréon de lipidos sanguineos cambiante, se sospecha que en una familia hay una
persona con hipercolesterolemia, otra con hiperlipidemia mixta y otra con
hipertrigliceridemia. Para llegar a un diagndstico, es necesario investigar a todos los
miembros de la familia. EI aumento de TG es moderado. Se caracteriza por no presentar
sintomas, tener un patron autosomico dominante y una historia familiar de cardiopatia
isquémica prematura. (Hospital general de mexico Dr. Eduardo Liceaga, 2015; Marx et al.,
2023)

Apolipoproteina B

Junto con otros criterios, es esencial para identificar la hiperapobetalipoproteinemia y la
hiperlipemia combinada. Es mas prondstico que el C-LDL en algunos grupos etarios. El valor
promedio es entre 70 y 140 mg/dl. Segun algunos autores, esta evaluacion podria

gradualmente reemplazar a la evaluacion de C-LDL. (Brites et al., 2020)
Apolipoproteina A-1

La utilidad diagndstica del C-HDL no esta superada por su medida. El valor recomendado es
superior a 125 mg/dl. (Brites et al., 2020)
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Lp(a)

Debe medirse en hipercolesterolemia familiar para clasificar el riesgo y establecer las metas
de C-LDL. La medida de Lp(a) contribuye a modular el juicio clinico para favorecer el uso de
farmacos en pacientes sin hipercolesterolemia familiar y en los cuales no se han alcanzado las
metas deseables. El valor de referencia es de aproximadamente 30 mg/dl. (Edwin Jiménez
Sancho, 2004)

LDL

Para pacientes con muy alto riesgo cardiovascular sin Hipercolesterolemia familiar (HF)
reducir >50% de la linea de base o LDL <55 mg/dl. Pacientes con alto riesgo reducir >50%
de la linea de base o LDL <70 mg/dl. Pacientes con riesgo moderado considerar LDL <100

mg/dl. Pacientes con bajo riesgo considerar LDL <116 mg/dl. (Mach et al., 2020)
indices de riesgo aterogénico

* Colesterol total/C-HDL.: el riesgo de enfermedad cardiovascular se puede predecir con este
indice, también conocido como Riesgo Aterogénico o de Castelli. El informe de la Tercera
Comision Especial de las Sociedades Europeas para estimar el riesgo de eventos coronarios
fatales lo incluye. El valor ideal es menos de 4,5.

» C-VLDL/Triglicéridos: este indice ayuda a estimar la calidad de las VLDL. Su valor puede
ser de alrededor de 0,2 para VLDL normales, de alrededor de 0,35 para VLDL ricas en
colesterol (RVLDL) y de alrededor de 0,17 para VLDL muy ricas en triglicéridos.

« Triglicéridos/C-HDL.: Si el indice es superior a 3,5, puede indicar la resistencia a la insulina

y el predominio de las LDL densas y pequefias, altamente aterogénicas.

* Aunque no se ha demostrado suficientemente su utilidad o valores de referencia, se han
propuesto otros indices: C-LDL/Apo B; Apo B/Apo A-l; C-LDL/C-HDL; y asi
sucesivamente. (Brites et al., 2020)

Colesterol no ligado a lipoproteinas de alta densidad

Cuando el c-LDL no se puede calcular por la formula de Friedewall, se ha sugerido el uso del
colesterol no-HDL (CT-c-HDL), que es una forma rapida y simple de estimar el riesgo de

desarrollar ECV. Cuando los triglicéridos superan los 200 mg/dl, es util para establecer
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objetivos terapéuticos. Es un indicador de las lipoproteinas que son aterogénicas, como
VLDL, IDL y LDL. Para la prevencion primaria, debe ser inferior a 160 mg/dl, mientras que,

para la prevencion secundaria, debe ser inferior a 130 mg/dl. (Abajo Olea, 2009)
Apolipoproteinas Ay B

Varios estudios han demostrado que la ApoB (componente de las LDL/VLDL/IDL) es
superior al CT o al c-LDL para predecir el riesgo de enfermedad cardiovascular, que las
ApoA-1 (componente del c-HDL) son buenos predictores de cardiopatia isquémica y que la
relacion de ApoB/ApoA-1 es superior a la relacion CT/c-HDL o a la relacion c-LDL/c-HDL
como indice general de riesgo. Estatinas y ezetimibe pueden reducir los niveles de ApoB y la
relacion ApoB/ApoA-1y aumentar los niveles de ApoA-1. El tratamiento guiado por las Apo
deberia ser mas efectivo en la prevencion de eventos vasculares que el tratamiento guiado por
el c-LDL, pero hasta que las determinaciones de Apo se realicen de forma rutinaria en
Atencion Primaria, debemos seguir usando el c-LDL para establecer los objetivos de control

de nuestros pacientes. (Abajo Olea, 2009)
2.2.2.4 Tratamiento
Recomendaciones generales:

— Un plan de dieta saludable. Las grasas deben representar menos del treinta por ciento
de las calorias, con un contenido de grasas saturadas inferior al diez por ciento y una
cantidad reducida de alimentos ricos en colesterol. La ingesta diaria de 20-30 g de
fibra y/o 4-5 nueces al dia puede ayudar a reducir el colesterol. Las dietas bajas en
carbohidratos también cambian los niveles de triglicéridos y c-HDL, mientras que las
dietas bajas en grasas aumentan los descensos en colesterol total (CT) y c-LDL.
(Luengo-Fernandez, 2012)

— Mantener un perfil lipidico que esté dentro de los limites normales.

— Obtener y mantener un peso saludable. Mantener un equilibrio entre la ingesta de
alimentos y el gasto de energia (actividad fisica) para mantener un peso corporal
saludable que permita regular el perfil lipidico. (Hospital general de México Dr.
Eduardo Liceaga, 2015; Luengo-Fernandez, 2012)

— Mantener la presion arterial en rango normal.
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Terapia farmacoldgica

Tomar en cuenta que la dieta y los cambios en el estilo de vida deben continuar si se requiere

un tratamiento farmacoldgico. (Hospital general de México Dr. Eduardo Liceaga, 2015)
Estatinas.

Las estatinas son el tratamiento de eleccion. Disminuyen la produccion endogena de la -
hidroxi-B-metilglutaril-coenzima A (HMG-CoA) al inhibir su sintesis. Se recomienda que se
tomen por la noche, durante la cena o al acostarse, a excepcion de la atorvastatina, que se
puede tomar a cualquier hora del dia, ya que es la medicacion que mas ayuda a reducir los
niveles de triglicéridos en caso de tener hipertrigliceridemia asociada. Esto se debe a que la
sintesis de colesterol aumenta durante la noche. Es importante evitar la mezcla de estatinas
con fibratos, principalmente gemfibrocilo. Pravastatina o fluvastatina, que tienen el menor
riesgo de miopatia en combinacion, se pueden administrar en caso de ser necesario.

Practicamente todas las estatinas tienen efectos muy similares sobre los lipidos.

Logran reducciones del colesterol total del 28-35%, reducciones de LDL del 24-60% y
reducciones moderadas de HDL del 5-15%. La reduccion de TG varia entre el 10 y el 20 por
ciento, dependiendo de la dosis total del farmaco. La dosis afecta la disminucion del
colesterol total y de LDL, sin embargo, si se administra a dosis bajas en lugar de altas, se
logran reducciones significativamente mayores por miligramo de farmaco con una relacién

logaritmica. (Lozano, 2005)
Fibratos

Estimulan los receptores nucleares activados por proliferadores peroxisomales (PPAR-
gamma) y aumentan la oxidacion de acidos grasos en el musculo y el higado, lo que resulta en
una disminucién de la secrecion hepatica de lipoproteinas ricas en triglicéridos y un aumento
de la accion de la lipoproteina lipidasa muscular (LPL), que aumenta la lipélisis de VLDL.
Debido a que promueven la betaoxidacion de los acidos grasos, reducen la sintesis de
triglicéridos y aumentan la expresion de los genes Apo A-l1'y Apo A-11, que son apoproteinas
esenciales en la HDL. Todos tienen un fuerte efecto hipotrigliceridemiante, pero tienen poco
efecto hipocolesterolemiante y varian segun el fibrato utilizado. En pacientes con

insuficiencia renal crénica, los efectos secundarios mas comunes incluyen molestias
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gastrointestinales, colelitiasis, disfuncion eréctil y miositis. Desplazan los anticoagulantes

orales de las proteinas, aumentando el riesgo de sangrado.

El fenofibrato, el bezafibrato y el gemfibrozilo estan disponibles. Ya se ha demostrado que la
combinacion de estatinas es la segunda opcion después de ezetimibe y resinas, aunque en
casos de hiperlipidemias combinadas, es suficiente usar solo una estatina. Es necesario tomar

precauciones especiales al usar gemfibrozilo. (Lozano, 2005)
Resinas de intercambio i6nico

Son sustancias insolubles y resistentes al ataque enzimatico digestivo, por lo que permanecen
en el tracto gastrointestinal, queman sales biliares y, a la larga, reducen las concentraciones de
LDL. Reducen el riesgo de desarrollar cardiopatia isquémica a largo plazo. A pesar de ser un
hipolipemiante fuerte, su principal problema es cantidad de efectos secundarios, lo que reduce
significativamente la adherencia al tratamiento. Es recomendable que se tomen antes o
después de las comidas para que tengan su efecto mas efectivo en el momento en que se
produce la mayor secrecion de &cidos grasos biliares, es decir, en los primeros momentos
después de la ingesta. Dependiendo de la resina en cuestion, la dosis recomendada es de 2 a 6
sobres diarios, 0 8 a 25 g/dia. El colesevelam, una resina nueva con menor probabilidad de

efectos secundarios y demostrada eficacia, ain no se ha lanzado al mercado. (Lozano, 2005)
Ezetimibe

Es el Unico medicamento que puede inhibir la absorcion intestinal de colesterol tanto de
origen biliar como dietético. No obstaculiza la absorcion de farmacos, vitaminas liposolubles,
TG o &cidos biliares. Se elimina por la via intestinal y tiene un ciclo enterohepatico. No tiene
ningun efecto sobre el citocromo P450. Es ineficaz en solo uso, disminuye aproximadamente
el 15% el LDL, entre el 5y el 7 % los TG y tiene poca variacion en las concentraciones de
HDL. La combinacion con estatinas es lo que interesa. Se produce una disminucion de LDL
del 13-20% a través de la combinacion con la monoterapia. En una sola dosis de 10 mg al
acostarse, no se requiere ajuste para ancianos, pacientes con insuficiencia renal o hepatica, y
se puede tomar con alimentos. En el embarazo, la lactancia, una hepatopatia activa o
elevaciones persistentes de transaminasas, esta contraindicado. La concentracion plasmatica
de ezetimibe aumenta durante el tratamiento con ciclosporina o fibratos. (Barreiro & Farias,
2013; Lozano, 2005)
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Acidos grasos omega-3

En dosis farmacoldgicas, los acidos grasos omega-3 (eicosapentanoico [EPA] vy
docosahexanoico [DHA]) se utilizan para disminuir los niveles de triglicéridos. Los &cidos
grasos n-3 influyen en la cantidad de lipidos y lipoproteinas presentes en el suero,
especialmente VLDL. No se ha descubierto el mecanismo responsable de estos efectos,
aunque podria estar relacionado, al menos en parte, con su capacidad para interactuar con los

PPAR y con la disminucion de la secrecion de Apo B.

Aunque los &cidos grasos n-3 disminuyen la cantidad de triglicéridos, su impacto en otras
lipoproteinas es insignificante. Las dosis recomendadas de EPA y DHA para reducir los

triglicéridos oscilan entre 2 y 4 g por dia. (Mach et al., 2020)
Otros medicamentos
Acido nicotinico

Inhibe la diacilglicerol aciltransferasa-2 (DGAT-2) en el higado, lo que resulta en una
disminucion de la secrecion hepatica de particulas de VLDL, lo que también se refleja en una
disminucion de las particulas de IDL y LDL. El &cido nicotinico aumenta la cantidad de
cHDL y apoAl, principalmente gracias a la estimulacion hepatica de su produccion. Aunque
el acido nicotinico es un excelente farmaco para lograr efectos hipolipemiantes, su gran
cantidad de efectos secundarios (rubefaccion cutanea, conjuntivitis, diarrea, acantosis,
ictiosis, hiperuricemia, gota, hiperglucemia, hepatitis, desplazamiento de anticoagulantes
orales, etc.) lo hace casi nunca justificado en la actualidad. (Lozano, 2005)

Inhibidores de la proteina transportadora de los ésteres de colesterol (CETP)

Hasta el momento, la forma mas efectiva de tratar el cHDL bajo es mediante la inhibicidn
indirecta de la CETP mediante inhibidores de moléculas pequefias, que pueden provocar un
aumento del c-HDL 100% dependiendo de la dosis. El torcetrapib, dalcetrapib y anacetrapib,
los tres inhibidores de CETP originalmente desarrollados, torcetrapib se ha retirado debido a
un exceso de mortalidad en el estudio ILLUMINATE. El dalcetrapib aumenta el cHDL en un
30 a 40 % sin afectar el cLDL. No obstante, el estudio dal-OUTCOMES no ha revelado
beneficios para los pacientes con sindrome coronario agudo. El estudio ACCELERATE sobre

el evacetrapib en pacientes con SCA que recibian estatinas fue interrumpido demasiado
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pronto debido a la futilidad, aunque el farmaco aumenta el cHDL en un 130% Yy reduce el
cLDL en un 37%. En los ultimos tiempos, REVEAL ha investigado el anacetrapib, que
aumenta el cHDL en un 104 %y el apoA-I en un 36 %, respectivamente, mientras que reduce
el cLDL y el apoB en un 17 % y un 18 %, respectivamente. Su impacto en la HDL es
intrigante porque es el primer farmaco en producir un aumento en este sentido. (Lozano,
2005; Mach et al., 2020)

2.2.2.5 Nuevas estrategias para el manejo de dislipidemias
Anticuerpos monoclonales PCSK9

También conocidos como alirocumab y evolocumab, se pueden administrar mediante
inyecciones subcutaneas una o dos veces al mes. Estos farmacos impiden que PCSK9 se
adhiera a los receptores de LDL, lo que hace que estos receptores funcionen mejor. El
colesterol LDL (c-LDL) disminuy6 de 40 a 70 %. En pacientes con antecedentes de
enfermedad cardiovascular, evolocumab y alirocumab disminuyen los eventos

cardiovasculares en un ensayo que evalu6 sus efectos. (Davidson & Pradeep, 2023)

Cada seis meses, se administra una inyeccion subcutdnea de PCSK9 dirigido contra el
SiRNA. Inclisiran impide que el higado produzca PCSKO9, lo que prolonga la actividad de los
receptores de LDL y reduce los niveles de c-LDL. A pesar de la disminucion del c-LDL, aun
no se han llevado a cabo ensayos clinicos que evallUen los efectos del Inclisiran en el sistema
cardiovascular. En pacientes con enfermedad cardiovascular aterosclerética o
hipercolesterolemia familiar heterocigota, Inclisiran puede usarse como complemento de la
dieta y la maxima terapia con estatinas tolerada. (Davidson & Pradeep, 2023; Mach et al.,
2020)

Inhibidor de la lipoproteina Apo B

Mipomersen es un oligonucleotido antisentido de segunda generacion que se puede unir a una
secuencia particular de bases del ARN mensajero (ARNm) de ApoB-100. Como resultado, se
inhibe la sintesis hepatica de esta apolipoproteina, que es esencial para la produccion de
lipoproteinas aterogénicas como la LDL. Su distribucion es amplia en todos los tejidos del
cuerpo, excepto en el muasculo esquelético, y su concentracion mas alta se encuentra en el

higado y el rifion. Dependiendo de la dosis, dura de 23 a 46 dias y se elimina por via renal.
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Como no se metaboliza ni inhibe las isoenzimas del citocromo P450, no se espera que

interaccione con otros farmacos como estatinas o ezetimibe. (Sonia & Renata, 2012)

La FDA aprob6 el medicamento como wuna opcion alternativa para tratar la
Hipercolesterolemia familiar en conjunto con otros medicamentos hipolipemiantes y cambios
de estilo de vida. La dosis y el tiempo de exposicion al farmaco determinan su impacto en la
reduccién de C-LDL y ApoB-100. La dosis recomendada es de 200 mg administrados una

vez por semana por via subcutanea. (Cuevas et al., 2014)
Lomitapida. Inhibidor de la proteina de transferencia de triglicéridos microsomales

Es una sustancia oral que inhibe la proteina de transferencia de triglicéridos microsomales
(MTP), lo que reduce los triglicéridos plasmaticos y el C-LDL. El ensamblaje y la secrecion
de las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) de origen hepatico y los quilomicrones de
origen intestinal dependen de la proteina MTP. El tratamiento de Hipercolesterolemia familiar
en adultos mayores de 18 afios ha sido autorizado en Estados Unidos de Norteamérica y
Europa como terapia coadyuvante a una dieta baja en grasas y al tratamiento farmacoldgico

hipolipemiante convencional junto a LDL-aféresis si esta disponible. (Mach et al., 2020)
Acido bempedoico

Es una sustancia oral pequefia y novedosa que detiene la produccién de colesterol mediante la
inhibicion de la ATP-citrato liasa, una enzima citosolica que se encuentra por encima de la

coenzima A reductasa de 3-hidroxi-3-metilglutaril.

Actualmente, la investigacion se ha llevado a cabo unicamente en individuos con diabetes y
en aquellos que tienen o no una intolerancia a las estatinas. El &cido bempedoico reduce el c-
LDL como tratamiento principal en alrededor del 30%, mientras que en combinacion con
ezetimibe lo reduce en un 50%. En la actualidad, se estan realizando pruebas del acido
bempedoico en la tercera fase de investigacion, algunas de las cuales ya han sido finalizadas.
(Mach et al., 2020)

Proteina 3 similar a la angiopoyetina

Se ha creado un anticuerpo que combate la deficiencia de la proteina 3 similar a la

angiopoyetina (ANGPTL3), segun los estudios genéticos. Evinacumab redujo las
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concentraciones de TG, cLDL y Lp(a) en pacientes con hipercolesterolemia familiar. (Mach
et al., 2020)

El volanesorsén se destaca en el campo lipidico dentro de la estrategia que explora la terapia
antisentido, que utiliza oligonucleétidos, que son nucle6tidos complementarios a un ARN
mensajero especifico. Este oligonucledtido antisentido tiene un impacto en la apolipoproteina
C-1ll (APOC3); en presencia de esta proteina, la inhibicion de LDL ocurre. Al bloquear
APOCS3, no se produce ese efecto inhibidor, lo que provoca la estimulacion de la lipdlisis y,
por lo tanto, la degradacion de estas particulas. Como resultado, las cifras de triglicéridos
disminuyen entre un 60 y un 70 %. (Elikir, 2021)

Modificacion selectiva de Lp(a)

La aféresis de lipoproteinas es, hasta ahora, el método mas efectivo para disminuir las
concentraciones de Lp(a). La intervencion es notablemente efectiva, disminuyendo los niveles
de Lp(a) entre un 70-80%, aunque luego aumenta hasta alcanzar una reduccién media del

intervalo de Lp(a) del 25-40%, dependiendo del curso y de los niveles basales de Lp(a).

Se estan investigando los tratamientos basados en ARN en escenarios clinicos. Los estudios
con oligonucledtidos antisentido han demostrado una disminucion superior al 90% en
personas con valores normales de Lp(a) y en pacientes con valores elevados de Lp(a). Se
estan evaluando estos tratamientos en los estudios de fases Il y Ill, y se llevara a cabo un
estudio de resultados para determinar si la disminucion de Lp(a) resulta en una disminucion
del riesgo. (Delgado-Lista et al., 2024)

El cuidado de las personas con comorbilidades

En personas con hipotiroidismo, enfermedades crénicas, hipertension, hipertension o una
combinacion de estas afecciones, el tratamiento de la dislipidemia requiere primero tratar las
enfermedades subyacentes y luego corregir las anomalias lipidicas. El reemplazo hormonal
mejora el metabolismo de los lipidos en pacientes con funcién tiroidea baja (TSH alta).
Necesitamos considerar la reduccion de la dosis de los farmacos que provocan cambios en los

lipidos en estos pacientes. (Tafitson y Pradeep, 2023)
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2.2.2.6 Estrategias para el manejo de la dislipidemia diabética

Para reducir la concentracion de colesterol LDL (LDL-C), el tratamiento de la dislipidemia
diabética siempre requiere cambios en el estilo de vida y estatinas. Los fibratos se pueden
utilizar para reducir las concentraciones de triglicéridos cuando los niveles son méas de 500
mg/dL (mas de 5,65 mmol/L), lo que reduce el riesgo de pancreatitis. Cuando se trata a los
pacientes con diabetes, la metformina reduce la trigliceridemia, lo que puede determinar su
preferencia por la metformina en lugar de los hipoglucemiantes orales. Algunas
tiazolidinedionas (TZD) aumentan las concentraciones de colesterol HDL y LDL. Para el
tratamiento de los trastornos de los lipidos en pacientes con diabetes, las tiazolinidinedionas y
los hipolipemiantes no deben usarse como sustitutos, pero pueden ser Utiles. Los pacientes
con hipertrigliceridemias muy elevadas y un control de la diabetes no adecuado pueden
responder mejor a la insulina que a los hipoglucemiantes orales. (Davidson & Pradeep, 2023,;
Luengo-Fernandez, 2012)

Control de la terapia

Una vez comenzado el tratamiento, la lipidemia debe monitorearse periédicamente. Aunque
no hay datos que establezcan intervalos de control especificos, la préctica tipica consiste en
medir la lipidemia entre 2 y 3 meses después de comenzar o cambiar el tratamientoy 1 0 2

veces al afio una vez que las concentraciones de lipidos se estabilizan.

La toxicidad hepéatica y muscular grave ocurre en el 0,5 a 2% de todos los usuarios de
estatinas. La medicion sistematica de la creatina cinasa no es Util para predecir la aparicion de
rabdomiolisis, y el control rutinario de los niveles de enzimas hepaticas no es necesario. Si los
pacientes tienen mialgias u otros sintomas musculares, las concentraciones de enzimas
musculares no necesitan evaluarse con frecuencia. Se debe suspender la administracion de
estatinas si se sospecha que puede haber causado dafio muscular. También se puede medir la
concentracion de creatina cinasa (CK). La administracion de una dosis mas baja u otra
estatina puede intentarse cuando los sintomas musculares ceden. Si los sintomas musculares
no desaparecen en 1 a 2 semanas después de dejar de tomar estatina, se debe buscar otra causa
para los sintomas musculares (por ejemplo, polimialgia reumatica). (Davidson & Pradeep,
2023)
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2.2.3 Ateroesclerosis

La arteriosclerosis es un término genérico se refiere al engrosamiento y endurecimiento de las
arterias, independientemente de su tamafio. La aterosclerosis ocurre cuando afecta las arterias
de mediano y gran calibre. La aterosclerosis es un proceso inflamatorio crénico que afecta a
las arterias de varios lechos vasculares y se caracteriza por el engrosamiento y la pérdida de
elasticidad de la capa intima y media. Su lesion principal es la placa de ateroma, que se
compone principalmente de lipidos, tejido fibroso y células inflamatorias, y pasa por varios
estandares. (Lahoz & Mostaza, 2017)

La aterosclerosis es la causa a las enfermedades isquémicas como cerebrovascular, vasculares
periféricas y cardiovascular. Las formas de arteriosclerosis no ateromatosa incluyen la

arteriosclerosis y la arteriosclerosis de Monckeberg. (Lozano, 2005)

La aterosclerosis es una enfermedad sistémica que afecta varias arterias al mismo tiempo,
pero progresa gradualmente. Tienen tendencia a ubicarse en las arterias que irrigan el cerebro
(cardtidas, vertebrales y cerebrales), las extremidades inferiores (iliacas y femorales) y el
corazon (coronarias). Como resultado, la presencia de afectacion vascular en una zona

especifica esta relacionada con un mayor riesgo de desarrollarse en otros lechos vasculares.

La fisura, la erosion o la rotura de la placa y la formacion de un trombo en su superficie
comunmente complican la aterosclerosis, lo que facilita su crecimiento y la aparicion de
isquemia o necrosis. Este hecho contribuye a algunas de sus manifestaciones clinicas. Por lo
tanto, se emplea el término "enfermedad aterotrombdtica” para unir ambos procesos en una
sola entidad. (Lahoz & Mostaza, 2017; Thanassoulis & Aziz, 2022)

En los Estados Unidos y en la mayoria de los paises desarrollados, es la causa principal de la
morbimortalidad. A pesar de que la tasa de mortalidad relacionada con la edad atribuible a la
aterosclerosis ha disminuido, la enfermedad cardiovascular, especialmente la aterosclerosis
coronaria y cerebrovascular, aun causé casi 18 millones de muertes en todo el mundo en 2019
(mas del 30% de todas las muertes). En 2019, aproximadamente 558.000 personas en los
Estados Unidos fallecieron como resultado de enfermedades cardiovasculares. En los paises
de bajos y medianos ingresos, la prevalencia de la aterosclerosis esta aumentando
rapidamente, y la prevalencia aumentara con la edad. En todo el mundo, la aterosclerosis es la

principal causa de muerte. (Thanassoulis & Aziz, 2022)
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2.2.3.1 Fisiopatologia

La acumulacién de células espumosas cargadas de lipidos en la capa intima de las arterias se
conoce como estria grasa, que es la lesion visible més temprana de la aterosclerosis. La placa
aterosclerdtica, que es una evolucion de la estria grasa, tiene tres componentes principales:
Depdsitos de calcio, lipidos, células inflamatorias y musculares lisas y una matriz de tejido
conectivo que puede contener trombos en diferentes etapas de organizacion. (Bertomeu Ruiz
& Zambdn Rados, 2002)

Formacion de la placa de ateroma

Desde el inicio de la formacién y el crecimiento de las placas (como un infarto de miocardio
0 un accidente cerebrovascular) hasta las complicaciones, la aterosclerosis se considera una
respuesta inflamatoria mediada por citocinas especificas. Se cree que la lesion endotelial es la
principal causante o iniciadora. (Suarez Loaiza, 2001)

Los factores de riesgo para la aterosclerosis, como la dislipidemia, la diabetes, el tabaquismo
y la hipertension, asi como los factores de estrés oxidativo (como los radicales superdxido), la
angiotensina 11, la infeccion y la inflamacion sistémica, inhiben la produccion de 6xido nitrico
y estimulan la produccion de moléculas de adhesion, citocinas proinflamatorias, proteinas
quimiotacticas y vasoconstrictores. Los lipidos presentes en la sangre, en particular el
colesterol unido a la LDL y la VLDL, se unen a las células endoteliales y luego se oxidan en
el subendotelio. Las calcificaciones se forman dentro de la placa en un proceso similar a la
formacion del hueso. (Suarez Loaiza, 2001; Thanassoulis & Aziz, 2022)

Los macréfagos producen citocinas proinflamatorias que atraen a las células musculares lisas
que migraron desde la media y fomentan el crecimiento de macréfagos. Esto conduce a la
formacion de una placa fibrosa subendotelial cubierta por tejido fibroso. Esta placa esta
compuesta por células musculares lisas de la intima que estan rodeadas por tejido conectivo y

lipidos intra y extracelulares. (Thanassoulis & Aziz, 2022)
Estabilidad de la placa y rotura

Es posible que las placas aterosclerdticas sean estables o inestables. Las placas estables
involucionan, permanecen estaticas o crecen lentamente durante varias décadas hasta que

provocan estenosis u oclusion de los vasos. Las placas inestables son susceptibles a la
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erosion, la fisura o la rotura espontanea, lo que puede provocar trombosis, oclusion e infarto
antes de que se produzca una estenosis hemodindmica significativa. La estabilizacion de la
placa puede reducir la morbilidad y la mortalidad porque la mayoria de los eventos clinicos
son el resultado de placas inestables, que con frecuencia no son hemodindmicamente

significativas en la angiografia. (Thanassoulis & Aziz, 2022)

El balance relativo entre el deposito y la degradacion del colageno determina la fuerza y la
resistencia de la cubierta fibrosa. La rotura de la placa hace que los macréfagos activados
dentro de la placa secreten colagenasas, catepsinas y metaloproteinasas. (Bertomeu Ruiz &
Zambon Rados, 2002)

La placa se rompe y sus contenidos se exponen a la sangre circulante, lo que provoca
trombosis. Los macréfagos, por otro lado, también estimulan la trombosis porque contienen
factor tisular, que estimula la sintesis de trombina in vivo. Estos sucesos pueden generar cinco

evoluciones distintas:

— El trombo resultante puede organizarse e incorporarse en la placa, lo que hace que

cambie de tamafio y crezca rapidamente.

— La luz vascular puede ser ocluida rapidamente por un trombo, lo que puede causar un

evento isquémico agudo.
— El trombo puede romperse.
— Laplaca puede llenarse de sangre, salir a la luz y ocluir la arteria de inmediato.

— En lugar de un trombo, los contenidos de la placa pueden embolizar y ocluir los vasos
distales. (Thanassoulis & Aziz, 2022)

Numerosos factores, incluida la composicion de la placa (proporcién relativa de lipidos,
células inflamatorias, células musculares lisas, tejido conectivo y trombos), la tension mural
(fatiga de la cubierta), el tamafio y la localizacion del nucleo, y la configuracion de la placa en

relacién con el flujo sanguineo, contribuyen a la estabilidad de la placa.

Las placas inestables en la arteria cardtida pueden presentar problemas comunes como
resultado de una estenosis significativa y la oclusion o el deposito de trombos plaquetarios,
que embolizan en lugar de romperse. Las placas asociadas con bajo riesgo tienen una capa

mas gruesa y menos lipidos; con frecuencia estrechan la luz vascular mas del 50% y pueden
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causar angina estable inducida por el ejercicio. (Suarez Loaiza, 2001; Thanassoulis & Aziz,
2022)

2.2.3.2 Manifestaciones

Su manifestacion clinica varia segun el lecho vascular afectado. El sindrome coronario agudo,
el infarto agudo de miocardio o la muerte subita se manifestaran en las coronarias. Los
accidentes cerebrovasculares agudos o isquémicos transitorios se manifiestan clinicamente en
el cerebro y los episodios repetidos pueden causar demencia multiinfarto. La claudicacion
intermitente o la isquemia aguda de los miembros inferiores son sintomas de las arterias
periféricas. En cuanto a su apariencia, puede ser crénica, causada por la estenosis de la luz
arterial, como en la angina estable o la claudicacién intermitente, o aguda, causada por la
rotura subita de la placa y la formacion de un trombo, como en los sindromes coronarios

agudos o los ictus isquémicos. (Lahoz & Mostaza, 2017)
2.2.3.3 Factores de riesgo

Hay muchos factores de riesgo para la aterosclerosis. Algunos de ellos frecuentemente
forman el sindrome metabdlico. La obesidad abdominal, la dislipidemia ater6gena, la
hipertension arterial, la resistencia a la insulina y los estados protromboéticos y
proinflamatorios son signos de este sindrome en los pacientes que se detienen. (Schofield
et al., 2016; Thanassoulis & Aziz, 2022)

Diabetes

La diabetes aumenta la produccién de citocinas proinflamatorias en las células endoteliales
mediante la sintesis de productos avanzados de la glucosilacion. Durante esta enfermedad, se
sintetizan estrés oxidativo y radicales de oxigeno reactivos que dafian directamente el

endotelio y promueven la aterogénesis. (Chen et al., 2024)
Dislipidemia

La absorcion subendotelial y la oxidacion de LDL aumentan en la dislipidemia, mientras que
los lipidos oxidados fomentan la sintesis de moléculas de adhesion y citocinas inflamatorias.
Ademas, los lipidos oxidados son antigénicos, lo que significa que desencadenan una
respuesta inmunitaria mediada por células T y una respuesta inflamatoria en la pared arterial.

El colesterol unido a HDL antes se creia que protegia contra la aterosclerosis a través del
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transporte inverso del colesterol y el desplazamiento de enzimas antioxidantes, que pueden
degradar y neutralizar los lipidos oxidados. Sin embargo, la evidencia de ensayos
aleatorizados y estudios genéticos indica que el papel del colesterol HDL en la aterogénesis es
mucho menos significativo. Aunque tiene un pequefio impacto independiente, la
hipertrigliceridemia tiene un papel complejo en la aterogénesis. (Davidson & Pradeep, 2023;
White et al., 2016)

Hipertension arterial

La angiotensina Il estimula a las células endoteliales, las células lisas musculares vasculares y
los macrofagos a producir mediadores proaterogenos como citocinas proinflamatorias,
aniones de superoxido, factores protromboticos, factores de crecimiento y receptores de LDL

oxidados similares a la lectina. (Thanassoulis & Aziz, 2022)
Insuficiencia renal cronica

La hipertension arterial, la disminucién de las concentraciones de apolipoproteina A-I, la
resistencia a la insulina y el aumento de las concentraciones de lipoproteina(a), fibrindgeno,
homocisteina y PCR son algunos de los mecanismos por los cuales la insuficiencia renal

cronica fomenta el desarrollo de aterosclerosis. (Thanassoulis & Aziz, 2022)
Tabaquismo

El humo de los cigarrillos contiene nicotina y otros quimicos que pueden dafar el endotelio
vascular. Incluso en forma pasiva, el consumo de tabaco puede provocar trombosis
plaquetaria y aumentar la reactividad de las plaquetas, asi como las concentraciones de
fibrindgeno y hematocrito en la sangre. Ademas de aumentar la vasoconstriccion, que es
perjudicial en particular para las arterias ya estrechadas por la aterosclerosis, el tabaquismo
aumenta las concentraciones de LDL y reduce las de HDL. Dentro del mes siguiente a dejar
de fumar, el HDL aumenta rapidamente. (Thanassoulis & Aziz, 2022)

Menopausia

La menopausia marca el inicio de una serie de cambios en las mujeres que estan relacionados
con un aumento en los factores de riesgo cardiovasculares que contribuyen a las
enfermedades cardiovasculares. Estos factores afectan de manera diferente a las mujeres que

a los hombres en el contexto de la enfermedad cardiovascular. La mujer estd mas protegida de
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las enfermedades ateroesclerodticas durante el periodo fértil, con una proporcion de 1:3 en
comparacion con el hombre. Esto no ocurre después de la menopausia. La obesidad,
especialmente la central, el sedentarismo, la hipertension arterial, la resistencia insulinica y un
perfil lipidico més aterogénico, con aumento de triglicéridos, colesterol LDL pequefio y
denso, aumento de ApoB y reduccién de HDL, son los factores de riesgo mas frecuentes en la
posmenopausia. Ademas, la elevacion de homocisteina, Lp(a), PAI-1 y fibrinGgeno aumenta
el riesgo de trombosis. La interrupcién del ciclo ovulatorio con déficit estrogénico estd
relacionada con un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares. A su vez, el sindrome de
ovario poliquistico también estd relacionado con diabetes mellitus, factores de riesgo
cardiovascular y otros eventos cardiovasculares adversos en la postmenopausia. (Kunstmann
etal., 2012)

Lipoproteina (a)

La lipoproteina (a) [Lp(a)] es proaterogénica y es conocida como un factor de riesgo
independiente de tener enfermedad cardiovascular, como infarto de miocardio, accidente
cerebrovascular y estenosis de la valvula adrtica. Se cree que los niveles de Lp(a) superiores a
50 mg/dL son patogenos. (Nordestgaard et al., 2010)

Apolipoproteina (B)

Los dos tipos de apolipoproteina (B) (ApoB) son ApoB-100, que se sintetiza en el higado, y
apoB-46, que se sintetiza en el intestino. ApoB-100 puede unirse al receptor de LDL vy llevar
el colesterol. Ademas, tiene propiedades proinflamatorias y es responsable del transporte de
fosfolipidos oxidados. Se cree que el evento desencadenante de las lesiones ateroscleroticas

es la presencia de una particula ApoB dentro de la pared arterial. (Thanassoulis & Aziz, 2022)
c-LDL

La diabetes tiene concentraciones elevadas de colesterol unido a las pequefas particulas
densas de LDL. La mayor susceptibilidad a la oxidacion y la unioén endotelial inespecifica

pueden ser los mecanismos subyacentes.
Proteina C reactiva

Aunque el hallazgo de una concentracion elevada de proteina C reactiva (PCR) no muestra de

manera precisa la gravedad de la aterosclerosis, puede predecir la mayor probabilidad de que
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se produzcan eventos isquémicos. En ausencia de otros sintomas inflamatorios, los niveles
elevados pueden indicar un mayor riesgo de rotura de la placa aterosclerotica, Ulcera o
trombosis progresiva en la placa o pueden estar relacionados con una mayor actividad de
linfocitos y macrdfagos. Parece que la RCP en si misma no tiene relacion directa con la

aterogénesis. (Thanassoulis & Aziz, 2022)
Trasplante cardiaco

Después de un trasplante cardiaco, es comun desarrollar aterosclerosis coronaria acelerada, la
cual es posiblemente causada por una lesion endotelial mediada inmunoldgicamente. Después
de la radioterapia toracica, también se observa aterosclerosis coronaria acelerada, que es

probablemente el resultado de la lesion endotelial causada por la radiacion.
Infecciones

La infeccion por C. pneumoniae u otras infecciones, como la infeccién viral o por
Helicobacter pylori, puede causar disfuncién endotelial por infeccion directa, exposiciéon a

endotoxinas o al estimular la inflamacién sistémica o subendotelial.
Hiperhomocisteinemia

Los pacientes que tienen hiperhomocisteinemia (por ejemplo, debido a una deficiencia de
folato o un defecto metabdlico genético) son mas propensos a desarrollar aterosclerosis. No se
conoce la razon detras de la conexion entre la aterosclerosis y los niveles elevados de

homocisteina. (Thanassoulis & Aziz, 2022)
2.2.3.4 Diagnostico

Los pacientes que muestran signos y sintomas de isquemia deben evaluarse mediante una
variedad de estudios invasivos y no invasivos, cuya seleccion depende del 6rgano
comprometido. La enfermedad aterosclerdtica es mucho mas dificil de diagnosticar cuando
estd en una fase subclinica. El diagnostico precoz en estos pacientes es crucial porque el
primer episodio agudo es frecuentemente mortal o deja graves secuelas. Por lo tanto, puede
ser especialmente efectiva una intervencién intensiva en personas con enfermedad
aterosclerotica avanzada, aunque asintomaticas. (Lahoz & Mostaza, 2017; Thanassoulis &
Aziz, 2022)
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La carga aterosclerdtica de un sujeto es una aproximacion indirecta a la estimacién del riesgo
cardiovascular. Para calcular este riesgo, se han creado varias tablas y ecuaciones basadas en
estudios de cohortes. Al introducir varios factores de riesgo (edad, sexo y factores de riesgo)
se puede estimar el riesgo en los Ultimos afios de presentar un evento cardiovascular. Los
instrumentos para el diagnostico de la enfermedad aterosclerética en fase subclinica se

describen a continuacion. (Lahoz & Mostaza, 2017)
Test de imégenes

Las pruebas como la ecografia, la disfuncion endotelial, la tomografia computarizada (TC), la
resonancia magnética, la medicina nuclear y la tomografia computarizada con haz de
electrones pueden proporcionar informacion crucial sobre la carga aterosclerdtica de un
paciente. Ecografia vascular tridimensional, que puede usarse para evaluar la placa en las

arterias como la cardtida. (Lahoz & Mostaza, 2017)
Los biomarcadores séricos que indican la presencia de aterosclerosis

En los (ltimos afios, se han propuesto varios marcadores séricos para predecir la
aterosclerosis y sus complicaciones tromboticas. Incluyen marcadores de inflamacion como la
proteina C reactiva (PCR) o las interleucinas, asi como marcadores de trombosis como el
fibrindgeno o el inhibidor del activador del plasmindgeno | (PAI-1). La PCR es el mas
estudiado de todos ellos. (Lahoz & Mostaza, 2017)

Tanto en sujetos con enfermedad coronaria estable como en sujetos con sindrome coronario
agudo, la PCR predice el riesgo de un nuevo evento en pacientes en prevencion secundaria.
Ademas, independientemente del descenso del c-LDL, el tratamiento con estatinas reduce la
PCR y hay una mejor evolucién clinica cuanto mas baja sea la concentracion de PCR
alcanzada. Se desconoce si hay una correlacion entre el descenso de PCR y la mejoria clinica,
asi como si esta correlacion es independiente del descenso de c-LDL.

Para algunos autores, la concentracion de PCR podria agregar informacion a la estimaciéon del
riesgo coronario realizada con el algoritmo de Framingham, especialmente en sujetos con
riesgo intermedio. Sin embargo, una revision critica reciente del tema considera que la PCR
no mejora significativamente la discriminacion del riesgo en la ecuacion de Framingham, lo

que hace que no sea recomendable su uso sistematico. (Lahoz & Mostaza, 2017)
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indice entre el tobillo y el brazo

El indice tobillo-brazo (ITB), una prueba facil de realizar y de alta reproducibilidad, es util
para detectar EAP. Es el resultado de dividir la presién arterial sistélica (PAS) de cada tobillo
(la arteria pedia y la arteria tibial posterior tendran el valor mas alto) entre el valor PAS mas
alto de cualquiera de las arterias braquiales. Por lo tanto, se obtienen dos valores de ITB, uno
para cada miembro inferior y se elige el valor mas bajo de los dos como el mas bajo. En
relacion con la arteriografia, un ITB inferior a 0,9 tiene una sensibilidad del 95 % y una
especificidad del 99 % para identificar una obstruccion superior al 50 % en el territorio
vascular de los miembros inferiores. Sin embargo, debido a que la arteriosclerosis es una
enfermedad sistémica que afecta mdaltiples territorios vasculares, las personas con ITB
reducida muestran una alta prevalencia de enfermedad coronaria y cerebrovascular, tanto con
sintomas como sin ellos. La presencia de ITB disminuida esta relacionada con el riesgo

cardiovascular y la diabetes o el sindrome metabolico. (Lahoz & Mostaza, 2017)

La determinacion del ITB es una herramienta muy Util para la estratificacion del riesgo
cardiovascular porque identifica a sujetos con arteriosclerosis subclinica y alto riesgo
cardiovascular. Dado que un resultado patolégico cambiaria su clasificacion de riesgo y
obligaria a intensificar el tratamiento de los factores de riesgo, seria especialmente
recomendable en los sujetos mayores de 60 afios con un riesgo cardiovascular intermedio (del
10-20% segun Framingham o del 3-4% segun SCORE), la determinacién del ITB. Por su alto
riesgo cardiovascular y la alta prevalencia de enfermedad arterial periférica, también seria

recomendable en los diabéticos mayores de 50 afios. (Thanassoulis & Aziz, 2022)
2.2.3.5 Tratamiento

Durante cinco afios, en el Heart Protection Study, méas de 20.000 pacientes con diabetes,
hipertension arterial o enfermedad cardiovascular fueron aleatorizados a tomar simvastatina
40 mg/dia en lugar de placebo. Con independencia de las concentraciones basales de c-LDL,
el tratamiento con simvastatina redujo significativamente el riesgo de enfermedad coronaria,
ictus y EAP alrededor de un 20%. (Heart Protection Study Collaborative Group, 2002)

En cuanto al tratamiento antiagregante, se encontrd que, en los sujetos con enfermedad
coronaria, ictus o EAP, la reduccidn del riesgo de nuevos eventos vasculares fue similar en

los sujetos que recibieron tratamiento antiagregante y 75.000 controles. En cada uno de ellos,
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la disminucion del riesgo relativo fue de alrededor del 20%. (Antithrombotic Trialists’
Collaboration, 2002)

Finalmente, en el estudio HOPE, en el que participaron 10.000 pacientes con enfermedad
vascular o diabéticos con al menos un factor de riesgo, el tratamiento con ramipril 10 mg/dia
durante 5 afios redujo un 20,9% el riesgo relativo de un nuevo evento vascular en los
pacientes con un 1AM previo, un 25,9% en los pacientes que habian tenido un ictus y un 22%
en los pacientes con EAP en comparacion con los inhibidores de la enzima de conversion de

la angiotensina. (Yusuf et al., 2000)

Como resultado, varios medicamentos (estatinas, antiagregantes e IECA) que combaten la
enfermedad aterotrombotica en diferentes localizaciones son igualmente efectivos,

independientemente del territorio vascular afectado. (Davidson & Pradeep, 2023)
2.3 Contextualizacion

El Instituto Nacional de Diabetes, Endocrinologia y Nutricion (INDEN) es un organismo sin
fines de lucro que brinda servicios de salud y orienta sobre la prevencion educativa de la
Diabetes. Sobre todo, a pacientes de escasos recursos econémicos. Esta ubicado en el sector
Los Rios.

2.3.1 Resefia del sector

El sector Los Rios fue fundado por el expresidente Joaquin Balaguer. Estd poblado en
particular por individuos de clase media y conformado por varios distritos como barrio Azul,
Jarro Sucio, Los Multi, Las Cienta, La Cafa, La Esperanza, Villa Elena, Los Pinos, La
Guayubin, y también las zonas de grandes residencias, que estan al lado del hospital de la
Diabetes, la Universidad INTEC y el Jardin Botanico. Su calle principal es la Avenida
Circunvalacion. Actualmente posee una poblacion de 27,563 habitantes segun el censo 2017
de poblacion y vivienda; y la misma cuenta con una superficie de 48,448 mts2.

2.3.2 Resefia de la institucion

La lucha contra la Diabetes en la Republica Dominicana inicia con el Patronato de Lucha
Contra la Diabetes, organismo sin fines de lucro creado el 26 de octubre de 1972 por el

Doctor Jorge Abraham Hazoury Bahles para la defensa y proteccion de los diabéticos.
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El 30 de noviembre de ese mismo afio surge el Instituto Nacional de Diabetes, Endocrinologia
y Nutricion (INDEN), dependencia del Patronato, también sin fines de lucro, y que cuenta
con un “Hospital - Escuela para Diabéticos” donde los pacientes son atendidos por médicos
diabet6logos, nutricionistas y endocrinélogos y se le suministran medicamentos

especializados a bajo costo.

El INDEN mantiene un acuerdo con la Federacion Internacional de Diabetes y entre sus
multiples actividades, realiza ademas labor comunitaria fuera de sus instalaciones y organiza
campamentos educativos para los nifios con el fin de orientarlos tanto a ellos como a los

padres sobre la Diabetes.
Mision

Proporcionar servicios de salud alta calidad en todas las especialidades con los equipos,
medicamentos y facilidades adecuados, y orientar a través de la prevencion educativa de las
complicaciones de la Diabetes, a todos los pacientes diabéticos que lo soliciten, sobre todo
aquellos de escasos recursos econdmicos que son la razén primaria de este centro.

Vision

Ser el Centro de salud modelo més grande y de mayor influencia para la educacion,
prevencion y tratamiento de la Diabetes y las enfermedades endocrinolégicas; asi como para
la formacidon de recursos humanos médicos especializados de alta calidad, tanto para nuestro

pais como para los demas paises de Latinoamérica.
Valores

Vocacion de servicio, calidad, ética, responsabilidad, humanizacion, multiplicacién de los

conocimientos y expansion.
2.3.3 Aspectos sociales

El Instituto Nacional de Diabetes, Endocrinologia y Nutricion recibe pacientes en su gran
mayoria diabéticos y de etnicidad dominicana. Los usuarios que mas frecuentan y utilizan los

servicios brindados por el hospital pertenecen a los estratos sociales de clase media y baja.

2.3.4. Marco espacial
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— Dimension: El estudio se realizo en el Instituto Nacional de Diabetes, Endocrinologia

y Nutricion, Santo Domingo, Republica Dominicana.

— Territorio: Calle Paseo del Yaque, urbanizacion Los Rios, circunscripcion No.1 del
Distrito Nacional.
— Limites:

Norte: Av. Coronel Juan Maria Lora Fernandez
Sur: Av. Los Proceres

Este: Calle Majoma

Oeste: Calle Paseo del Yaque

42
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Capitulo I11. Disefio Metodologico

3.1. Contexto

Este estudio se realiza con el fin de determinar la frecuencia de dislipidemia y la placa de

ateroma en pacientes diabéticos tipo 2 que acuden al Departamento de Primera vez en el

Instituto de Diabetes, Endocrinologia y Nutricion, y asi evaluar el estado actual en que llegan

estos pacientes al centro y posibles medidas preventivas primarias o secundarias que se

puedan implementar para enfermedades cardiovasculares.

Por esto, la modalidad de este proyecto es de tipo investigacion, ya que se basa en una

descripcion detallada, segun los lineamientos de la metodologia cientifica, con la finalidad de

que los resultados de este signifiquen un aporte local para este centro de salud.

3.2. Tipo de estudio

Observacional descriptivo con datos retrospectivos.

3.3.- Variables y su operacionalizacion

1.

2.

10.

11.

12.

13.

Edad

Sexo

Nivel de educacion

indice de masa corporal

Tiempo de diagnoéstico de diabetes
Valor de hemoglobina glucosilada
Antecedentes personales patologicos
Habitos toxicos

Factores de riesgo cardiovasculares
Tipo de dislipidemia

Numero de eventos cardiovasculares antiguos
Placa ateromatosa en carétida

Uso previo de estatina
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Variable Definicion Tipo Subtipo | Indicador
Edad Tiempo que ha vivido Cuantitativo | Continua | a. 25-40
una persona contando b. 41-55
desde su nacimiento. c. 56-70
Sexo Agrupa y separa Cualitativo | Nominal [ a. Masculino
individuos en funcién de b. Femenino
caracteristicas
biofisioldgicas
Nivel Grado de educacién Cualitativa | Ordinal |a. Sin Estudios
académico alcanzado Educacion Primaria

c. Educacion
Secundaria
d. Educacion Superior

indice de masa | Razon matematica que | Cuantitativa | Continua | a. < 18.5
corporal asocia el peso y la talla b. 18.5-24.9
de un individuo c. 25,0-299
e. igual o mayor a 30
Tiempo de Tiempo transcurrido Cuantitativa | Continua | a. 0-10 afios
diagndstico de | desde el conocimiento b. 11-20 afios
diabetes del paciente acerca de la c. Mas de 21 afios
enfermedad
Valor de Mide el nivel promedio | Cuantitativa | Continua | a. Menor de 7%
hemoglobina de glucemia durante los b. 7.1% - 9%
glucosilada Gltimos tres meses c. Mayor de 9.1%
Antecedentes | Son las enfermedades Cualitativa | Nominal | a. Hipertension
personales que ha padecido el Acrterial
patoldgicos paciente desde la b. Infarto agudo al
infancia hasta la miocardio
actualidad y de c. Eventos

preferencia que tengan
alguna posible relacion
con el padecimiento
actual

cerebrovasculares
d. Insuficiencia arterial
0 venosa
Insuficiencia
crénica

renal
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Consumo frecuente de | Cualitativa [ Nominal | a. Alcohol
Habitos toxicos | alguna sustancia dafina b. Tabaco
para la salud. c. Café
d. Sustancias ilicitas
Factores de Es cualquier rasgo, Cualitativa | Nominal | a. Obesidad
riesgo caracteristica o b. Dislipidemia
cardiovascular | exposicion de un c. Hipertension arterial
individuo que aumente d. Sexo masculino
su probabilidad de sufrir a. Herencia
algun evento vascular b. Sedentarismo
Tipo de Clasificacion segun el Cualitativa | Nominal | a. Hipercolesterolemia
dislipidemia patron de elevacion aislada
observado en los lipidos b. Hipertrigliceridemia
y lipoproteinas aislada
c. Hiperlipidemia
mixta
d. Colesterol HDL bajo
aislado
NUmero de Cantidad de eventos Cuantitativa | Discreta |a. 1
eventos vasculares presentados b. 2
vasculares por el paciente c. Méasde3
antiguos
Placa Cumulo de colesterol en | Cualitativo | Nominal | a. Si
ateromatosa en | las arterias lo que causa b. No
carotida estrechamiento y
bloqueo del flujo
sanguineo
Uso de estatina | Administracion de cualitativa | Nominal [a. Si
medicamentos b. No

antilipemiantes tipo
estatina
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3.4. Métodos y técnicas de investigacion
El método que se utilizo para este trabajo de investigacion es la observacion indirecta.
3.5. Instrumentos de recoleccion de datos

La recoleccion de datos de este trabajo de investigacion se realizo utilizando un cuestionario
(Ver anexo) de acuerdo a las variables presentadas, el cual fue creado por los autores y esta
conformada por 13 acapites mixtos, es decir, cuantitativos y cualitativos. La informacion
utilizada para completar el cuestionario se obtuvo de los expedientes clinicos de los pacientes
del Instituto de Endocrinologia, Diabetes y Nutricion.

3.6. Consideraciones éticas

Acerca de las consideraciones éticas, nuestro trabajo de investigacién no representa ningln
tipo de peligro para la poblacion elegida. Se respetaron los derechos humanos, los datos
personales como es el nombre de los pacientes y se ajusté a los lineamientos tanto nacionales

como de la Universidad Iberoamericana.
3.7. Poblacién y muestra

En el estudio se tomaron 297 pacientes diabéticos que acudieron al Departamento de Primera
vez en el INDEN localizado en Santo Domingo, D.N. en el periodo de estudio. Obteniendo
del muestreo de sujetos no probabilistico por conveniencia, un total de 160 pacientes que
cumplieron con los criterios de inclusion.
Criterios de inclusién

1. Pacientes entre 25y 70 afios

2. Pacientes con diagndstico de diabetes mellitus tipo 2

3. Pacientes que se hayan realizado Doppler carotideo y perfil lipidico

Criterios de exclusion
1. Récords con informacion incompleta.

2. Pacientes embarazadas
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3.8. Procedimiento para el procesamiento y analisis de datos

Se utilizé Microsoft Excel para la realizacion de las tablas, para las correlaciones estadisticas

(estadistica inferencial) fue utilizado el software SPSS de la IBM,
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Capitulo IV. Resultados
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Capitulo 1V. Resultados

Se obtuvieron 160 expedientes clinicos de pacientes que cumplieron con los criterios de
inclusion del estudio después de revisar los expedientes clinicos. Los resultados que se
obtuvieron se muestran en los gréficos a continuacion, y las tablas que se pueden encontrar en

la seccién de anexos.

Placa ateromatosa en carotida

Gréfico 1. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en cardtida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricién, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segln presencia de
placa ateromatosa.

Fuente: Tabla 1, seccion anexos
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Dislipidemia

Gréfico 2. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en cardtida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,

Endocrinologia y Nutricién, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun presencia de

dislipidemia.

Fuente: Tabla 2, seccion anexos
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Barras agrupadas Porcentaje de Grupo Etareo por Presencia de placa de ateromatosa en carotida

Presencia de
placade
ateromatosa
en carotida

Hs
W ho

Porcentaje

25-30 afios 31-55 afios 56-70 afos

Grupo Etareo

Barras agrupadas Porcentaje de Grupo Etareo por Tipo de Dislipidemia
Tipo de Dislipidemia

50 W Hipercolesteralemia Aislada
B Hipertrigliceridemia Aislada
M Dislipidemia Mixta

W Dislipidemia Aterogenica
40 Minguno

30

Porcentaje

20

25-30 afios 31-55 afos 56-70 afios

GrupoEtareo

Grafico 3. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,

Endocrinologia y Nutricidn, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segln edad.

Fuente: Tabla 3, seccion anexos
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Barras agrupadas Porcentaje de Sexo por Presencia de placa de ateromatosa en carotida

Presencia de
placa de
ateromatosa
en carotida

Wsi
M Mo

Porcentaje

Masculino Femenino

Sexo

Barras agrupadas Porcentaje de Sexo por Tipo de Dislipidemia
Tipo de Dislipidemia

50 W Hipercolesterolemia Aislada
W Hipertrigliceridemia Aislada
M Dislipidemia Mixta

M Dislipidemia Aterogenica

20 Ningunao

30

Porcentaje

Masculino Femenino

Sexo

Grafico 4. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en cardtida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,

Endocrinologia y Nutricién, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segln sexo.

Fuente: Tabla 4, seccion anexos
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Escolaridad

M sin estudios

[ Educacién primaria

] Educacicn secundaria
B Educacion superior

Grafico 5. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con

Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,

Endocrinologia y Nutricién, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segln escolaridad.

Fuente: Tabla 5, seccion anexos
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Barras agrupadas Porcentaje de IMC actual por Presencia de placa de ateromatosa en carotida

Presencia de
placa de
ateromatosa
en carotida
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W Mo

Porcentaje

16.5-249 25-289 IWayora 30
IMC actual

Barras agrupadas Porcentaje de IMC actual por Tipo de Dislipidemia

Tipo de Dislipidemia
50 W Hipercolesteralemia Aislada
.Hlpenrlgllcendemla Aislada
M Dislipidemia Mixta
W Dislipidemia Aterogenica
40 Minguno

Porcentaje

185-249 25.209 mayor a 30
IMC actual

Grafico 6. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segln indice de
masa corporal (IMC).

Fuente: Tabla 6, seccion anexos
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Tiempo de Diagnostico

H0 - 10 afios
W11 - 20 afios
M Mas de 21 afios

Gréfico 7. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun tiempo de

diagnostico de diabetes.

Fuente: Tabla 7, seccion anexos
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Barras agrupadas Porcentaje de Hemoglobina Glu ilada por Tipo de Dislipidemia

Tipo de Dislipidemia
50 M Hipercolesterolemia Aislada

Barras a I Hipertrigliceridemia Aislada

M Dislipidemia Mixta

M Dislipidemia Ateragenica

50 M Ninguno

50

40

Porcentaje

Porcentaje

30

20

Menaor de 7 71-9% Mayora 9.1 %
Hemoglobina Glucosilada
- Menor de T T1-9% Mayora 9.1 %
Hemoglobina Gl ilad

Gréfico 8. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en cardtida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricién, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun valor de

hemoglobina glucosilada.

Fuente: Tabla 8, seccion anexos

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
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Graéfico 9. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en cardtida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segln
antecedentes personales patoldgicos.

Fuente: Tabla 9, seccion anexos
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Habitos toxicos

100%
84%
30% 77%
o

60% 29% 51%
40%
23%
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. - i
Alcohol Tabaco Café Ninguno
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Grafico 10. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, seglin hébitos

téxicos.

Fuente: Tabla 10, seccion anexos

Factores de riesgo cardiovascular
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I Si I No Porcentaje Si === Porcentaje No

Grafico 11. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricién, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun factores de

riesgo cardiovascular.

Fuente: Tabla 11, seccién anexos
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Tipo de dislipidemia

B Hipercolesterolemia Aislada
O] Hipertrigliceridemia Aislada
[ Dislipiciemia Mixta

W Dislipiclemia Aterogenica

= Ninguna

Graéfico 12. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun tipo de

dislipidemia.

Fuente: Tabla 12, seccién anexos
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Barras agrupadas Porcentaje de Eventos Cardiovasculares por Presencia de placa de ateromatosa en carotida
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Grafico 13. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segin nimero de

eventos cardiovasculares antiguos.

Fuente: Tabla 13, seccién anexos
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Uso de hipolipemiantes

Grafico 14. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, uso previo de
estatina.

Fuente: Tabla 14, seccion anexos
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Barras agrupadas Porcentaje de Presencia de placa de ateromatosa en carotida por Tipo de Dislipidemia
Tipo de Dislipidemia
50 W Hipercolesterolemia Aislada
B Hipertrigliceridemia Aislada
M Dislipidemia Mixta

M Dislipideria Aterogenica
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Porcentaje
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Gréfico 15. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun tipo de

dislipidemia.

Fuente: Tabla 15, seccién anexos
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Capitulo V. Discusion de los resultados

Tal como se plante6 en los objetivos de la investigacion y con la finalidad de evidenciar el

cumplimiento de estos, se encontraron los siguientes resultados:

Con respecto al objetivo general, la frecuencia de dislipidemia en los pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 fue de un 53.1% y la frecuencia de pacientes con presencia de placa
ateromatosa en carétida fue de un 46.3%. Estos datos coinciden con la investigacion llevada a
cabo por Diaz Vera, Alcibiades Segundo; Abellan Aleméan, José; Segura Fragoso, Antonio et
al, publicado en el afio 2020 en la comunidad de Cantabria, Espafia, donde la prevalencia de
dislipidemia fue de un 85,3%. No obstante, aunque en la investigacion de Rueda, Bautista,
Gutiérrez et al, en el afio 2019, en México, la prevalencia de dislipidemia fue de 41%

(n=359), pero tuvo un numero de muestra mayor.

En cuanto a las variables sociodemogréaficas de estos pacientes, el rango de edad mas
frecuente fue de 56-60 afios con el 57.5%, seguido del rango de 31-55 afios con el 41.3%, y
por ultimo el rango de edad de 25-30 afios con el 1.3%. Esto coincide con el estudio de Tapia

C y Sonzini L en el afio 2023 en Argentina, en el que el promedio de edad fue 56 arios,

En los pacientes con rango de edad entre 56-70 afos, el 54.3% presentaron placa de ateroma,
en el grupo de edad de 31-55 afios, el 34.8% la presentaron, en el rango de 25-30 afios, el
50% presentd placa de ateroma en carétida. Se realiz una prueba de independencia de chi-
cuadrado para examinar la relacion entre el grupo etario y placa ateromatosa en carétida. X 2
(1, N =160) = 5.8894, p = .052618; la relacion entre estas variables no fue significativa.

Segun el tipo de dislipidemia, en los pacientes con rango de edad entre 56-70 afios el 44.6%
no presentd dislipidemia, seguido de la dislipidemia aterogenica y la dislipidemia mixta,
ambas con un porcentaje de 17.4%, la hipercolesterolemia un 13% y la hipertrigliceridemia
un 7.6%. En el rango de edad de 31-55 afios la dislipidemia mas frecuente fue la dislipidemia
aterogenica con un 38.5%, la dislipidemia mixta un 3%, la hipertrigliceridemia 4.5% vy la
hipercolesterolemia un 15.2%. En el grupo de edad de 25-30 afios un 50% no presentd
dislipidemia, y el resto presento dislipidemia mixta. Existe una relacion significativa entre las
dos variables. Segun el tipo de dislipidemia los pacientes tienen mas probabilidades de tener
placa de ateroma, X 2 (1, N = 160) = 17.341, p 0.026748.
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El sexo més frecuente fue el sexo femenino con un 60.6% y el masculino un 39.4%. Con
respecto al grupo femenino, el 42.3% de las mujeres presento placa de ateroma. Segun el tipo
de dislipidemia, las mas frecuente en este grupo fue la dislipidemia aterogenica con un
25.8%, seguido de la hipercolesterolemia aislada con un 16.5% y la dislipidemia mixta con un
13.4% vy la hipertrigliceridemia aislada con un 6.2%. Una prueba de independencia de chi-
cuadrado mostré que no habia una asociacion significativa entre el tipo de dislipidemia y el
sexo, X 2 (1, N = 160) = 2.6754, p = 0,613532. Con respecto al grupo masculino, el 52.4% de
los hombres presento placa ateromatosa en carotida. Segun el tipo de dislipidemia, la mas
frecuente en este grupo fue la dislipidemia aterogenica con un 27%, seguido de la
hipercolesterolemia aislada y dislipidemia mixta, ambas con un 9.5% y la hipertrigliceridemia
aislada con un 6.3%. Lo cual significa que, aunque al centro acuden més pacientes femeninas,
la prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carotida fue méas frecuente en el sexo
masculino. Esto concuerda con el estudio de Diaz Vera, Segundo, Abellan Aleman et al, en el
afio 2020 en Espafia, en el cual se concluy6 que el sexo femenino es un factor de riesgo
asociado de forma independiente. A pesar de los hallazgos en la literatura, que asocian al sexo
masculino como un factor de riesgo independiente. Se realiz6 una prueba de independencia de
chi-cuadrado para examinar la relacion entre el sexo y presencia de placa ateromatosa en
cardtida. X 2 (1, N = 160) = 0.4799, p = 0.488483; la relacion entre estas variables no fue

significativa.

El 41.3% de los pacientes tenia educacion secundaria, el 38.8% educacion primaria, 12.5%
educacion superior y el resto 7.5% sin estudios. Lo cual apoya el hecho de que se debe hace
hincapié en la educacion y orientacion de estos pacientes y buscar formas alternativas de que

la informacion se entienda y logre su proposito.

En los pacientes con un indice de masa corporal >30 mg/kg2 el 35% presento placa
ateromatosa en cardtida, en el grupo de 25-29.9 mg/kg2 el 59.4% presento placa ateromatosa
y en el grupo de 18-24.9 mg/kg2 el 41.7% presentd placa ateromatosa. Existe una relacién
significativa entre las dos variables. Segun el indice de masa corporal los pacientes tienen
mas probabilidades de tener placa de ateroma, X 2 (1, N = 160) = 7.7938, p .020304.

En cuanto al indice de masa corporal y el tipo de dislipidemia, en el grupo de indice de masa
corporal >30 mg/kg2 el 35% no presento dislipidemia, 26.7% presento dislipidemia
aterogénica, seguido de la hipercolesterolemia aislada con un 21.7% y la hipertrigliceridemia

aislada con un 11.7% y la dislipidemia mixta con un 5%. En el grupo de 25-29.9 mg/kg2 el
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48.4% no presento dislipidemia, el 28.1 presentd dislipidemia aterogenica, el 14.1%
dislipidemia mixta y el 7.8% hipercolesterolemia aislada y el 1.6% hipertrigliceridemia
aislada. En el grupo de 18-24.9 mg/kg2 el 41.7% no presento dislipidemia, el 22.2% presento
dislipidemia aterogénica, el 19.4% presento dislipidemia mixta, y el 11.2%
hipercolesterolemia aislada y el 5.6% hipertrigliceridemia aislada. Se realiz6 una prueba de
independencia de chi-cuadrado para examinar la relacion entre el indice de masa corporal y el
tipo de dislipidemia. La relacion entre estas variables fue significativa, X 2 (1, N = 160) =
15.6836, p = 0,04714.

El tiempo de diagndstico de diabetes mas frecuente en los pacientes con dislipidemia y placa
ateromatosa en carotida fue de menor de 10 afios con 75.6%, seguido de un rango de 11-20

afios con un 18.8%, y los de més de 21 afios de diagndstico correspondié a un 5.6%.

En relacion al valor de hemoglobina glucosilada, en el grupo de pacientes con <7% el 41.5%
presento placa de ateroma y un 41.5% no tenia dislipidemia, mientras que el 22.6% tenia
dislipidemia aterogenica, el 20.8% hipercolesterolemia aislada, el 13.2% dislipidemia mixta y
el 1.9% hipertrigliceridemia aislada. En el grupo de 7.1-9% el 54% presento placa de ateroma
y un 44% no tenia dislipidemia, mientras que el 26% tenia dislipidemia aterogenica, un 12%
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia aisladas y un 6% dislipidemia mixta. En el grupo
de hemoglobina glucosilada >9.1% el 43.9% presento placa de ateroma y el 40.4% no tenia
dislipidemia, mientras que el 29.8% presento dislipidemia aterogenica, el 15.8% dislipidemia
mixta, el 8.8 hipercolesterolemia y el 5.3% hipertrigliceridemia aislada. Estos hallazgos
sugieren, al igual que en el estudio de Tapia C y Sonzini L en el afio 2023 en Argentina, en el
cual no hubo correlacién con el grado de control metabdlico de la diabetes segun parametro
glucémico expresado en Hbalc. Se realizd una prueba de independencia de chi-cuadrado para
examinar la relacion entre el valor de hemoglobina glucosilada y la presencia de placa
ateromatosa en carotida. X 2 (1, N = 160) = 1.8182, p = .402891; y otra entre el valor de
hemoglobina glucosilada y el tipo de dislipidemia. X 2 (1, N = 160) =10.275, p = 0.246255;

la relacion entre estas variables no fue significativa.

Con respecto a los antecedentes personales, del grupo que tenia hipertension arterial, el 52.6%
presento placa ateromatosa, el 44.2% no presento dislipidemia, el 24.2% tenia dislipidemia
aterogenica, 14.7% dislipidemia mixta. Del grupo de los pacientes con eventos
cardiovasculares, un 42.6% presento placa ateromatosa, el 50% tenia dislipidemia aterogenica

y el resto dislipidemia mixta. En el grupo de insuficiencia vascular periférica, el 62.5% tenia
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placa de ateroma en carotida, el 18.8% tiene dislipidemia aterogénica y el 15.6% dislipidemia
mixta. En el grupo con insuficiencia renal el 72.7% tenia placa de ateroma, y el tipo de

dislipidemia mas frecuente fue la dislipidemia mixta con un 45.5%.

De los pacientes estudiados, el 84% consumian tabaco, el 77% alcohol, un 51% café y el resto

11% no tenia habitos toxicos.

En cuanto a los factores de riesgo cardiovascular, el mas frecuente fue el sedentarismo con
63%, seguido de hipertension arterial con un 59%, sobrepeso 41% y obesidad 36% y el factor
herencia con un 20%. Un resultado parecido se evidencié en el estudio de Jin Chen, Wenwen
Li, Jingzhu Cao et al, en el afio 2024 en China, en el cual se concluy6 que la edad, la duracién
de la diabetes, la hipertension, el sexo masculino y la dislipidemia son los principales factores

de riesgo para la formacion de placa carotidea en pacientes con DM2,

Con respecto al tipo de dislipidemia mas frecuente de estos pacientes, la dislipidemia
aterogenica se presento en el 26.3%, seguida de la hipercolesterolemia aislada con un 13.8%,
la dislipidemia mixta 11.9% y por ultimo la hipertrigliceridemia aislada 6.3%. De los
pacientes estudiados el 28.8% habian sido medicados con farmacos hipolipemiantes y el resto

no.

De los pacientes con presencia de placa ateromatosa, el 20.3% tenia dislipidemia aterogenica,
el 16.2% dislipidemia mixta, el 12.2% hipercolesterolemia aislada, y el 4.1%
hipertrigliceridemia aislada. Esto deja a entender que la dislipidemia mas relacionada con el
desarrollo a largo plazo de la placa de ateroma es la dislipidemia aterogenica, que a su vez es
la mas frecuente en el paciente con diabetes mellitus. Se realizd una prueba de independencia
de chi-cuadrado para examinar la relacién entre dislipidemia y placa ateromatosa en carétida.

X2 (1, N=160) = 6,3, p=0,175046; la relacion entre estas variables no fue significativa.

En cuanto al numero de eventos cardiovasculares previos, los que habian presentado solo 1
evento, el 68.8% presento placa de ateroma, y el tipo dislipidemia mas frecuente fue la mixta
con un 25%; los que habian tenido 2 eventos previos, el 83.3% tenia placa ateromatosa, Yy el
tipo de dislipidemia mas frecuente fue la hipercolesterolemia aislada con un 16.7%; y los que
tenian 3 eventos previos, ninguno presentd placa ateromatosa y el 50% tenia dislipidemia
aterogenica y el 50% mixta. Con respecto al ultimo hallazgo, solo fueron 2 pacientes con 3
eventos previos, y ambos usaban estatina. En este punto hay que recalcar y recordar que la

diabetes es un factor de riesgo cardiovascular independiente, por lo que hay que enfatizar
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sobre el uso de estatinas y otros farmacos hipolipemiantes en el tratamiento y mantenimiento
de la misma. Una prueba de independencia de chi-cuadrado mostré6 que no habia una
asociacion significativa entre el tipo de dislipidemia y el numero de eventos cardiovasculares
antiguos, X 2 (1, N = 88) = 8.0877, p = 0,778238.
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Capitulo VI. Recomendaciones
Después de completar esta investigacion, sugerimos lo siguiente:

Motivar al personal médico del Instituto Nacional de Diabetes Endocrinologia y Nutricion
(INDEN), a la indicacion de Doppler carotideo desde la consulta en el Departamento de
Primera vez, para asi conocer la condicién en que llegan estos pacientes al centro, identificar
sus factores de riesgo cardiovascular y tomar medidas ya sea de prevencidon primaria o
secundaria que contribuyan a disminuir la probabilidad de desarrollar un evento

cardiovascular en el futuro.

Al personal médico en general, conocer la necesidad del uso de estatina en la poblacién de los
pacientes con diabetes mellitus tipo 2, por ser una poblacion de alto riesgo cardiovascular,

incluso sin haber presentado eventos anteriores y con perfil lipidico con valores en rango.

Planteamos que se haga mas énfasis en la educacion y orientacion de estos pacientes con
respecto a adoptar cambios en el estilo de vida, como alimentacion balanceada, actividad

fisica regular, higiene del suefio y mantener un peso saludable a lo largo de la vida.

Sugerimos que se realicen estudios complementarios para esta investigacion, los cuales
pueden incluir variables como las Apolipoproteinas A y B. También darle seguimiento al
estado metabolico de estos pacientes investigados, para ver la evolucion y mejoria luego de

implementar el tratamiento requerido y las medidas de prevencion adecuadas para cada caso.
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Anexo 1: Instrumento de recoleccion de datos

Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024

Encierre en un circulo la respuesta correcta.

1. Edad:
a. 25-30 afos
b. 31-55 afios
c. 56-70 afos
2. Sexo
a. Masculino
b. Femenino

3. Nivel académico
a. Sin estudios
b. Educacion primaria
c. Educacion secundaria
d. Educacion superior
4. Tiempo de diagndstico de Diabetes mellitus tipo 2
a. 0-10 afios
b. 11-20 afios

c. Mas de 21 anos

5. Valor de hemoglobina glucosilada
a. Menor de 7%
b. 7.1% - 9%
c. Mayor de 9.1%

6. Antecedentes personales patologicos
a. Hipertension arterial
b. 1AM

c. Eventos cerebrovasculares

Xi



d.
e.
f.

Insuficiencia arterial o venosa periférica
Insuficiencia renal cronica

Ninguno

7. Habitos toxicos

Alcohol
Tabaco
Café

Ninguno

8. Factores de riesgo cardiovascular

a.
b.
C.

g.
h.

Obesidad

Sobrepeso
Dislipidemia
Hipertension arterial
Sexo masculino
Herencia

Sedentarismo

Ninguno

9. Tipo de dislipidemia

a.

b.

e.

10. Namero de eventos cardiovasculares antiguos
a.
b.

C.

Hipercolesterolemia Aislada
Hipertrigliceridemia Aislada
Dislipidemia mixta
Dislipidemia Aterogénica

Ninguno

1
2
Mas de 3

Xii



d. Ninguno

11. Presencia de placa ateromatosa en carétida
a. Si
b. No

12. Uso de hipolipemiante previo

C.
d.

Si
No

13. IMC actual

a.
b.

C.

e

<185
18.5-24.9
25,0-29,9

Igual o mayor a 30
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Anexo 3. Tablas

Placa ateromatosa en

- Frecuencia Porcentaje
carotida
Si 74 46,3
No 86 53,8
Total 160 100,0

Tabla 1. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en car6tida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y

Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segln presencia de placa ateromatosa.

Dislipidemia  Frecuencia  Porcentaje

Si 85 53,1
No 75 46,9
Total 160 100,0

Tabla 2. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en caroétida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y

Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun presencia de dislipidemia.
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Tabla cruzada Presencia de placa de ateromatosa en carétida*Grupo Etario

Grupo Etario Total
25-30 31-55 56-70
afnos anos anos
Presencia de Si Recuento 1 23 50 74
placa de % dentro de Presencia de 1.4% 31.1% 67.6% | 100.0%
ateromatosa en placa de ateromatosa en
carotida carotida
% dentro de Grupo Etario 50.0% 34.8% 543% @ 46.3%
% del total 0.6% 14.4% 31.3% 46.3%
No Recuento 1 43 42 86

% dentro de Presencia de 1.2% 50.0% 48.8%  100.0%
placa de ateromatosa en

carétida
% dentro de Grupo Etario 50.0% 65.2% 45.7% 53.8%
% del total 0.6% 26.9% 26.3%  53.8%
Total Recuento 2 66 92 160

% dentro de Presencia de 1.3% 41.3% 57.5%  100.0%
placa de ateromatosa en

carotida
% dentro de Grupo Etario = 100.0%  100.0% 100.0% 100.0%
% del total 1.3% 41.3% 57.5%  100.0%
Chi-cuadrado 5.8894
Valor p 0.052618

Tabla 3.1 Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y

Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun edad.
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Tabla cruzada Tipo de Dislipidemia*Grupo Etario

Hipercolesterolemia
Aislada

Hipertrigliceridemia
Aislada

Tipo de

Dislipidemia Dislipidemia Mixta

Dislipidemia
Aterogenica

Ninguno

Total

Chi-cuadrado

Valor p

25-30
afos
Recuento 0
% dentro de Tipo 0
de Dislipidemia 0.0%
% dentro de Grupo 0
Etario 0.0%
% del total 0.0%
Recuento 0
% dentro de Tipo 0
de Dislipidemia 0.0%
% dentro de Grupo 0
Etario 0.0%
% del total 0.0%
Recuento 1
% dentro de Tipo 0
de Dislipidemia 5.3%
% dentro de Grupo 50.0%
Etario o0
% del total 0.6%
Recuento 0
% dentro de Tipo 0
de Dislipidemia 0.0%
% dentro de Grupo 0.0%
Etario =70
% del total 0.0%
Recuento 1
% dentro de Tipo 0
de Dislipidemia 1.5%
% dentro de Grupo 0
Etario 50.0%
% del total 0.6%
Recuento 2
% dentro de Tipo 0
de Dislipidemia 1.3%
% dentro de Grupo 100.0%
Etario =70
% del total 1.3%
6,3416
0,175046

Grupo Etario

31-55
afos
10

45.5%

15.2%

6.3%
3

30.0%

4.5%

1.9%
2

10.5%

3.0%

1.3%
26

61.9%

39.4%

16.3%
25

37.3%

37.9%

15.6%
66

41.3%

100.0%
41.3%

56-70
anos
12

54.5%

13.0%

7.5%
7

70.0%

7.6%

4.4%
16

84.2%

17.4%

10.0%
16

38.1%

17.4%

10.0%
41

61.2%

44.6%

25.6%
92

57.5%

100.0%
57.5%

Total

22
100.0%

13.8%

13.8%
10

100.0%

6.3%

6.3%
19

100.0%

11.9%

11.9%
42

100.0%

26.3%

26.3%
67

100.0%

41.9%

41.9%
160

100.0%

100.0%
100.0%

Tabla 3.2 Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con Diabetes Mellitus

tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y Nutricién, durante

el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun edad.
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Tabla cruzada Presencia de placa de ateromatosa en carétida*Sexo

Sexo
Masculino  Femenino
Recuento 33 41
% dentro de Presencia
. de placa de 44.6% 55.4%
Si ateromatosa en
cardtida
Presencia de placa de % dentro de Sexo 52.4% 42.3%
% del total 20.6% 25.6%
ateromgt_o Sa en Recuento 30 56
carétida 0 .
% dentro de Presencia
de placa de 34.9% 65.1%
No ateromatosa en
cardtida
% dentro de Sexo 47.6% 57.7%
% del total 18.8% 35.0%
Recuento 63 97
% dentro de Presencia
de placa de 39.4% 60.6%
Total ateromatosa en
carétida
% dentro de sexo 100.0% 100.0%
% del total 39.4% 60.6%
Chi-cuadrado 17.341
Valor p 0.026748.

Total
74

100.0%

46.3%
46.3%
86

100.0%

53.8%
53.8%
160

100.0%

100.0%
100.0%

Tabla 4.1 Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con Diabetes

Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y

Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segln sexo.
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Tabla cruzada Tipo de Dislipidemia*Sexo

Sexo Total
Masculino = Femenino
Recuento 6 16 22
0 -
Hipercolesterolemia ﬁedl?)ri];rl?p(ijge-lr;: Fao 27.3% 72.7% 1%2'0
Aislada % dentro de Sexo 9.5% 16.5% 13.8%
% del total 3.8% 10.0% 13.8%
Recuento 4 6 10
0 -
Hipertrigliceridemia gedl?)ri];rl?p(ijge-lr;: Fao 40.0% 60.0% 1%2'0
Alslada % dentro de Sexo 6.3% 6.2% 6.3%
% del total 2.5% 3.8% 6.3%
Recuento 6 13 19
Tipo de % dentro de Tipo 0 0 100.0
Dislipidemi ~ Dislipidemia Mixta de Dislipidemia 31.6% 68.4% %
a % dentro de Sexo 9.5% 13.4% 11.9%
% del total 3.8% 8.1% 11.9%
Recuento 17 25 42
0 -
Dislipidemia poennode TR0 4o5%  sese 1900
Aterogenica P
% dentro de Sexo 27.0% 25.8% 26.3%
% del total 10.6% 15.6% 26.3%
Recuento 30 37 67
% dentro de Tipo 0 0 100.0
Ninguno de Dislipidemia ~ *+8% 55.2% %
% dentro de Sexo 47.6% 38.1% 41.9%
% del total 18.8% 23.1% 41.9%
Recuento 63 97 160
% dentro de Tipo 0 0 100.0
de Dislipidemia 39.4% 60.6% %
Total % dentro de Sexo 100.0% 100.0% 1%2'0
% del total 39.4% 60.6% 1?,2'0
Chi-cuadrado 2.6754
Valor p 0.613532

Tabla 4.2 Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con Diabetes

Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y

Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segin sexo.
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Escolaridad Frecuencia Porcentaje

Sin estudios 12 7,5
Educacion primaria 62 38,8
Educacion secundaria 66 41,3
Educacion superior 20 12,5
Total 160 100,0

Tabla 5. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en car6tida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y

Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun escolaridad.

Tabla cruzada Presencia de placa de ateromatosa en carotida*IMC actual

IMC actual Total
18.5 - 25 - >30
24.9 29.9
Presencia de placa de Si Recuento 15 38 21 74
ateromatosa en % dentro de Presencia  20.3% 51.4%  28.4%  100.0%
carétida de placa de
ateromatosa en
cardtida
% dentro de IMC 41.7% 59.4% 35.0% 46.3%
actual
% del total 9.4% 23.8% 13.1% 46.3%
No Recuento 21 26 39 86
% dentro de Presencia  24.4% 30.2% 45.3% 100.0%
de placa de
ateromatosa en
carétida
% dentro de IMC 58.3% 40.6% 65.0% 53.8%
actual
% del total 13.1% 16.3% 24.4%  53.8%
Total Recuento 36 64 60 160
% dentro de Presencia  22.5% 40.0% 37.5% @ 100.0%
de placa de
ateromatosa en
carétida
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% dentro de IMC 100.0% @ 100.0% @ 100.0% @ 100.0%
actual
% del total 22.5% 40.0% @ 37.5% @ 100.0%

Chi-cuadrado @ 7.7938

Valor p 0.020304

Tabla 6.1 Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y

Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun indice de masa corporal (IMC).

Tabla cruzada Tipo de Dislipidemia*IMC actual

IMC actual
18.5 - 25-  Mayor Total
24.9 29.9 30
Recuento 4 5 13 22

) :
. _ %hdentrode Tipo o500 59704 59106 100.0%
Hipercolesterolemia  de Dislipidemia

Aislada % dentr? dle IMC 111% 78%  217%  13.8%
actua
% del total 2.5% 3.1% 8.1% 13.8%
Recuento 2 1 7 10

% dentro de Tipo

0 0, 0 0,
Hipertrigliceridemia  de Dislipidemia 20.0% | 10.0% | 70.0% | 100.0%

i 0
_ Aislada % dentro de IMC 5 6% 16%  11.7%  6.3%
Tipo de actual
Dislipidemia % del total 13% 0.6% 44% 6.3%
Recuento 7 9 3 19

: .
Hdentrode Tipo  oe a0 47406 15.8%  100.0%

Dislipidemia Mixta Ozedgr:i::)p(ljiem/ll%:
194% 141% 5.0% 11.9%
actual
% del total 4.4% 5.6% 1.9% 11.9%
Recuento 8 18 16 42

Dislipidemia % dentrode Tipo 14 500 45904 38196  100.0%
Aterogenica de Dislipidemia

% dentrode IMC = 22.2% 28.1% 26.7% 26.3%
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actual
% del total 50% @ 11.3% 10.0% 26.3%
Recuento 15 31 21 67

! .
Hdentrode Tipo o) o0 4e 300 31306 100.0%

Ninguno de Dislipidemia
[0)
% dentro de IMC 1) 200 45496 3500  41.9%
actual
% del total 9.4% 19.4% 13.1% 41.9%
Recuento 36 64 60 160

: .
%dentrode TIPO 57 sor  40.0% 37.5%  100.0%

Total de Dislipidemia
0,
/"de”;?ugf”v'c 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
% del total 225% 400% 37.5% 100.0%

Chi-cuadrado @ 15.6836

Valor p 0.04714

Tabla 6.2 Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carotida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y

Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun indice de masa corporal (IMC).

Tiempo de diagndstico de Frecuencia Porcentaje
Diabetes
0 - 10 afios 121 75,6
11 - 20 afnos 30 18,8
Mas de 21 afos 9 5,6
Total 160 100,0

Tabla 7. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en caroétida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y
Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun tiempo de diagnostico de

diabetes.
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Tabla cruzada Presencia de placa de ateromatosa en carétida*Hemoglobina Glucosilada

Hemoglobina Glucosilada
Menorde 7.1-9 Mayora9.1l Total

7 % %
Recuento 22 27 25 74
% dentro de Presencia
de placa de ateromatosa 29.7% 36.5% 33.8% 100.0%
Si en carétida
% dentro de
Hemoglobina 41.5% 54.0% 43.9% 46.3%
Presencia Glucosilada
de placa de % del total 13.8% 16.9% 15.6% 46.3%
ateromatosa Recuento 31 23 32 86
en carotida % dentro de Presencia
de placa de ateromatosa 36.0% 26.7% 37.2% 100.0%
No en carotida
% dentro de
Hemoglobina 58.5% 46.0% 56.1% 53.8%
Glucosilada
% del total 19.4% 14.4% 20.0% 53.8%
Recuento 53 50 57 160
% dentro de Presencia
de placa de ateromatosa 33.1% 31.3% 35.6% 100.0%
Total en carotida
% dentro de
Hemoglobina 100.0% = 100.0% 100.0% 100.0%
Glucosilada
% del total 33.1% 31.3% 35.6% 100.0%
Chi-cuadrado 1.8182
Valor p 0.402891

Tabla 8.1 Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y
Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun valor de hemoglobina

glucosilada.
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Tabla cruzada Tipo de Dislipidemia*Hemoglobina Glucosilada

Hemoglobina Glucosilada
Menor 7.1-9 Mayora
de 7 % 9.1%
Recuento 11 6 5
%dentrode TIpo g g0 57305 22706
de Dislipidemia ' ' '

Hipercolesterolemia % dentro de

Aislada Hemoglobina  20.8% 12.0%  8.8%
Glucosilada
% del total 6.9% 38%  3.1%
Recuento 1 6 3

% dentro de Tipo
de Dislipidemia
% dentro de

10.0% 60.0%  30.0%
Hipertrigliceridemia

Aislada Hemoglobina ~ 1.9%  12.0%  5.3%
Glucosilada
% del total 0.6% 3.8%  1.9%
Recuento 7 3 9

% dentro de Tipo

0 0 0
de Dislipidemia 36.8% 15.8%  47.4%

Di;;g‘i’d‘e’fma Dislipidemia Mixta % dentro de
Hemoglobina 13.2% 6.0% 15.8%
Glucosilada
% del total 4.4% 1.9% 5.6%
Recuento 12 13 17

% dentro de Tipo
de Dislipidemia
% dentro de

Hemoglobina 22.6% 26.0%  29.8%

28.6% 31.0%  40.5%
Dislipidemia
Aterogenica

Glucosilada
% del total 7.5% 8.1% 10.6%
Recuento 22 22 23
% dentro de Tipo 45 g0y 39804 34.3%
de Dislipidemia ' ' '
Ninguno % dentro de
Hemoglobina 41.5% 44.0%  40.4%
Glucosilada
% del total 13.8% 13.8% 14.4%
Recuento 53 50 57

% dentro de Tipo
de Dislipidemia
% dentro de
Hemoglobina  100.0% 100.0% 100.0%

Glucosilada

33.1% 31.3% 35.6%
Total

Total

22

100.0%

13.8%

13.8%
10

100.0%

6.3%

6.3%
19

100.0%

11.9%

11.9%
42

100.0%

26.3%

26.3%
67

100.0%

41.9%

41.9%
160
100.0%

100.0%
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% del total 33.1% 31.3%  35.6%  100.0%

Chi-cuadrado 10.275

Valor p 0.246255

Tabla 8.2 Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y
Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segin valor de hemoglobina

glucosilada.

Antecedentes personales patologicos

Sl Porcentaje no No Porcentaje si

HTA 95 59% HTA 65 41%
IAM 16 10% IAM 86 54%
EVC 8 12% EVC 152 95%
VP 32 20% IVP 128 80%
IR 11 7% IR 149 93%
Ninguno 13 8%

Total 160

Tabla 9. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en caro6tida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y
Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segin antecedentes personales

patoldgicos.
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Habitos tdxicos

Si Porcentaje No Porcentaje
Alcohol 37 23% 123 771%
Tabaco 26 16% 134 84%
Café 79 49% 81 51%
Ninguno 18 11%
Total 160 100%

Tabla 10. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y

Nutricién, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segln héabitos toxicos.

Si  Porcentaje No Porcentaje
Si No
Obesidad 58 36% 102 64%
Sobrepeso 66 41% 94 59%
Dislipidemia 85 53% 75 47%
Hipertension 95 59% 65 41%
arterial
Sexo masculino 63 39% 97 61%
Herencia 32 20% 128 80%
Sedentarismo 101 63% 59 37%
Ninguno 0 0% 0 0%
total 160

Tabla 11. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y
Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun factores de riesgo cardiovascular.
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Tipo de dislipidemia
Hipercolesterolemia Aislada
Hipertrigliceridemia Aislada

Dislipidemia Mixta
Dislipidemia Aterogenica
Ninguno
Total

Frecuencia

22
10
19
42
67
160

Porcentaje
13,8
6,3
11,9
26,3
41,9
100,0

Tabla 12. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con Diabetes

Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y

Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segln tipo de dislipidemia.

Tabla cruzada Tipo de Dislipidemia*Eventos Cardiovasculares

Recuento
% dentro de
Tipo de
Dislipidemia
% dentro de
Eventos
Cardiovascular
es
% del total
Recuento
% dentro de
Tipo de
Dislipidemia
% dentro de
Eventos
Cardiovascular
es
% del total
Recuento
Dislipidemia % dentro de
Mixta Tipo de
Dislipidemia

Hipercolesterolem
ia Aislada

Tipo de
Dislipidemi
a
Hipertrigliceridem
ia Aislada

Eventos Cardiovasculares

evento

2

9.1%

12.5%

1.3%
2

20.0%

12.5%

1.3%

21.1%

2
evento

1

4.5%

16.7%

0.6%

0.0%

0.0%

0.0%

0.0%

Mas
de 3
evento
S
0

0.0%

0.0%

0.0%

0.0%

0.0%

0.0%

5.3%

Ningun
0

19

86.4%

14.0%

11.9%

80.0%

5.9%

5.0%
14

73.7%

Total

22

100.0
%

13.8%

13.8%
10

100.0
%

6.3%

6.3%
19

100.0
%
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Dislipidemia
Aterogenica

Ninguno

Total

Chi-cuadrado

Valor p

eventos cardiovasculares antiguos.

% dentro de

Eventos
Cardiovascular 25.0%
es
% del total 2.5%
Recuento 3
% dentro de
Tipo de 7.1%
Dislipidemia
% dentro de
Eventos
Cardiovascular 18.8%
es
% del total 1.9%
Recuento 5
% dentro de
Tipo de 7.5%
Dislipidemia
% dentro de
E_ventos 31.3%
Cardiovascular
es
% del total 3.1%
Recuento 16
% dentro de
Tipo de 10.0%
Dislipidemia
% dentro de
Eventos 100.0
Cardiovascular %
es
% del total 10.0%
8.0877
0.778238

0.0%

0.0%

0.0%

0.0%

0.0%

7.5%

83.3%

3.1%
6

3.8%

100.0
%

3.8%

50.0%

0.6%

2.4%

50.0%

0.6%

0.0%

0.0%

0.0%
2

1.3%

100.0
%

1.3%

10.3%

8.8%
38

90.5%

27.9%

23.8%
57

85.1%

41.9%

35.6%
136

85.0%

100.0%

85.0%

11.9%

11.9%
42

100.0
%

26.3%

26.3%
67

100.0
%

41.9%

41.9%
160

100.0
%

100.0
%

100.0
%

Tabla 13.1 Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carOtida en pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,
Endocrinologia y Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segun nimero de
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Tabla cruzada Presencia de placa de ateromatosa en carétida*Eventos Cardiovasculares

Eventos Cardiovasculares

1 2
evento  eventos
Recuento 11 5
% dentro de Presencia
de placa de 14.9% 6.8%
) ateromatosa en ' '
Si L
carétida
% dentro de Eventos 68.8%  83.3%
Presencia de Cardiovasculares ' '
placa de % del total 6.9% 3.1%
ateromatosa en Recuento 5 1
carotida % dentro de Presencia
de placa de 5 8% 1.0
ateromatosa en ' '
No "
carétida

% dentro de Eventos

[0) 0,
Cardiovasculares 31.3% | 16.7%

% del total 3.1% 0.6%
Recuento 16 6
% dentro de Presencia
de placa de 10.0%  3.8%
ateromatosa en

Total carotida

% dentro de Eventos

. 100.0% 100.0%
Cardiovasculares

% del total 10.0% 3.8%
Chi-cuadrado 7.4745
Valor p 0.058217

Mas de
3
eventos
0

0.0%

0.0%
0.0%

2.3%

100.0%

1.3%
2

1.3%

100.0%
1.3%

Ninguno

58

78.4%

42.6%

36.3%
78

90.7%

57.4%

48.8%
136

85.0%

100.0%
85.0%

Total

74

100.0%

46.3%

46.3%
86

100.0%

53.8%

53.8%
160

100.0%

100.0%
100.0%

Tabla 13.2 Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carOtida en pacientes con

Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes,

Endocrinologia y Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segin nimero de

eventos cardiovasculares antiguos.
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Uso de Frecuencia Porcentaje
hipolipemiantes

Si 46 28,8
No 114 71,3
Total 160 100,0

Tabla 14. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y
Nutricién, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, uso previo de estatina.
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Tabla cruzada Presencia de placa de ateromatosa en carotida*Tipo de Dislipidemia
Tipo de dislipidemia
Hipercoles- Hipertrigli-
terolemia  ceridemia
Aislada Aislada

Si Recuento 9 3 12 15 35 74
% dentro de
Presencia de

Dislipidemia Dislipidemia

Mixta Aterogenica Ninguno  Total

placa de 12.2% 4.1% 16.2% 20.3% 47.3% 100.0%
ateromatosa
en carotida
% dentro de
Tipo de 40.9% 30.0% 63.2% 35.7% 52.2%  46.3%
. Dislipidemia
F:jrssﬁg‘é;a % del total 5.6% 1.9% 7.5% 9.4% 21.9% = 46.3%
P No Recuento 13 7 7 27 32 86
de % dentro de
ateroma .
Presencia de
placa de 15.1% 8.1% 8.1% 31.4% 37.2% 100.0%
ateromatosa
en carotida
% dentro de
Tipo de 59.1% 70.0% 36.8% 64.3% 47.8%  53.8%
Dislipidemia
% del total 8.1% 4.4% 4.4% 16.9% 20.0%  53.8%
Recuento 22 10 19 42 67 160
% dentro de
Presencia de
placa de 13.8% 6.3% 11.9% 26.3% 41.9% 100.0%
ateromatosa
Total en carétida
% dentro de
Tipo de 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%  100.0%
Dislipidemia
% del total 13.8% 6.3% 11.9% 26.3% 41.9% 100.0%
Chi-cuadrado 6,3416
Valor p 0,175046

Tabla 15. Prevalencia de dislipidemia y placa ateromatosa en carétida en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 2, en el Departamento de Primera vez del Instituto de Diabetes, Endocrinologia y
Nutricion, durante el periodo febrero 2024 a mayo 2024, segln tipo de dislipidemia y placa

ateromatosa
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Anexo 4. Carta aprobacion INDEN

Por medio de la presente certifico que las estudiantes CRISTAL MARCELYS ULLOA
CASTILLO matricula 21-1076 y LUZ ANGELY GOMEZ GOMEZ , con matricula 14-0999, son
estudiantes del Hospital Escuela Dr. Jorge Abraham Hazoury Bahlés, (INDEN) puede realizar
su trabajo de grado con el titulo “Prevalencia Dislipidemia y placa ateromatosa en
carétida en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, en el Departamento de consultas
de primera vez, del Instituto Nacional de Diabetes, Endocrinologia y Nutricion,
(INDEN) durante el periodo febrero 2024- mayo 2024~

Como centro (hospitalario) institucion, confirmamos que nuestro manejo de los expedientes
/ entrevistas / datos se adhiere a las normas éticas nacionales e internacionales en materia
de proteccién de participantes humanos.

' Nombre._ DR AMMAR IBRAHIM, ‘
Cargo DIRECTOR GENERAL
Numero de contacto.829-420.3000

Firma

Fx{demano del 2024.. )
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Anexo 5. Certificacion comité de ética en investigacion

CERTIFICACION EN ETICA DE INVESTIGACION

Nombre Completo Cristal Marcelys Ulloa Castillo
Matricula o cédigo institucional 211076

Carrera/Posicion: Postgrado en Medicina

Estado del examen

Aprobado
Numero de Certificacién DIAIRB2024-0524
Fecha Tuesday, March 19, 2024

LA

Michael A. Alcantara-Minaya, MD
Coordinador Comité de Etica
Vicerrectoria de Investigacion e Innovacion
Universidad Iberoamericana (UNIBE)

e
COMITE

» DE ETICA ) . 3
UNIBES»  CERTIFICACION EN ETICA DE INVESTIGACION

Nombre Completo Luz Angely Gomez Gomez
Matricula o cédigo institucional 140999

Carrera/Posicion: Postgrado en Medicina

Estado del examen

Aprobado
Nuamero de Certificacion DIAIRB2024-0522
Fecha Tuesday, March 19, 2024

LA

Michael A. Alcantara-Minaya, MD
Coordinador Comité de Etica
Vicerrectoria de Investigacion e Innovacion
Universidad Iberoamericana (UNIBE)
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Hoja de Evaluacion Final

Sustentantes

Dra. Cristal Marcelys Ulloa Castillo Dra. Luz Angely Gdmez Gomez

Asesores Clinicos

Dr. Edgar Cadena Dr. José Rodriguez
Asesor Metodoldgico

Dr. Angel Campusano

Jurados
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