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RESUMEN

Objetivo: Determinar si los parametros del perfil lipidico y razones lipidicas son marcadores
predictivos de pobre control glicémico en pacientes que padecen diabetes mellitus tipo 1l
atendidos en el centro salud “Brefia” de enero 2021 a mayo 2023. Método: Estudio
observacional, retrospectivo, analitico, transversal, correlacional y de casos y controles. La
muestra de estudio estuvo conformada por 82 pacientes que cumplieron con los criterios de
seleccion en donde fueron divididos en dos grupos segun la hemoglobina glicosilada. Se hizo
uso el programa SPSS v.29 para el analisis estadistico de datos. Resultados: Se obtuvieron
como marcadores predictivos al Colesterol total (ABC = 0.659, 1C95% = 0.542 - 0.777, p =
0.008), LDL-c (ABC = 0.626, 1C95% = 0.504 - 0.747, p = 0.042), TG (ABC = 0.650, 1C95%
=0.532-0.768, p =0.013), no HDL-c (ABC = 0.670, IC95% = 0.554 - 0.786, p = 0.004), indice
de Castelli | (ABC =0.657, 1C95% = 0.540 - 0.775, p = 0.009) e indice aterogénico plasmatico
(ABC = 0.655, 1C95% = 0.538 - 0.772, p = 0.010). Conclusiones: El no HDL-c > 143 mg/dL,
colesterol total > 189 mg/dL e indice de Castelli I > 3.92 son considerados como potenciales
marcadores predictivos del control glicémico. El triglicérido es el principal factor de riesgo

asociado con pobre control glicémico en todo paciente con diabetes mellitus tipo 2.

Palabras Claves: Diabetes mellitus tipo 2, hemoglobina glicosilada, perfil lipidico,

razones lipidicas, pobre control glicémico, area bajo la curva ROC.
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ABSTRACT

Objective: To determine whether lipid profile parameters and lipid ratios are predictive
markers of poor glycemic control in patients with type Il diabetes mellitus attended at the
"Brefia" health center from January 2021 to June 2023. Methods: Observational, retrospective,
analytical, cross-sectional, correlational and case-control study. The study sample consisted of
82 patients who met the selection criteria and were divided into two groups according to
glycosylated hemoglobin. The SPSS v.29 program was used for the statistical analysis of data.
Results: Total cholesterol (ABC = 0.659, 95%Cl = 0.542 - 0.777, p = 0.008), LDL-c (ABC =
0.626, 95%CI = 0.504 - 0.747, p = 0.042), TG (ABC = 0.650, 95%CI = 0.532 - 0.768, p =
0.013), non-HDL-c (ABC = 0.650, 95%CI = 0.532 - 0.768, p = 0.013), and non-HDL-c (ABC
= 0.626, 95%CI = 0.504 - 0.747, p = 0.042) were obtained as predictive markers. 013), non-
HDL-c (ABC = 0.670, 95%CI = 0.554 - 0.786, p = 0.004), Castelli I index (ABC = 0.657,
95%CI = 0.540 - 0.775, p = 0.009) and plasma atherogenic index (ABC = 0.655, 95%CI =
0.538 - 0.772, p = 0.010). Conclusions: Non-HDL-c > 143 mg/dL, total cholesterol > 189
mg/dL and Castelli I index > 3.92 are considered as potential predictive markers of glycemic
control. Triglyceride is the main risk factor associated with poor glycemic control in every

patient with type 2 diabetes mellitus.

Key words: glycosylated hemoglobin, type 2 diabetes mellitus, lipid profile, lipid ratios,

poor glycemic control, area under the curve ROC.



I. INTRODUCCION

La diabetes es una patologia, prevalente en nuestra actualidad, en donde se desarrolla
un trastorno metabolico que tiene como propiedad la presencia de hiperglicemia, niveles altos
de glucosa sérica (Artha et al, 2019). Tiene como una de las etiologias principales la alteracion
del metabolismo de la Insulina, en donde puede estar ausente (Diabetes Mellitus Tipo I) o en
estado de Insulinorresistencia-déficit (Diabetes Mellitus Tipo Il). Es considerado actualmente
como una de las principales causas de discapacidad y mortalidad en la region de las Américas.
(OPS, 2021).

Es de conocimiento comun que la diabetes afecta tanto a naciones en vias de desarrollo
como desarrolladas (Artha et. al, 2019). En la Gltima década se observa el gran impacto que
causa la diabetes mellitus no controlada sobre el organismo de las personas causando multiples
complicaciones tanto microvasculares y macrovasculares. Aproximadamente el 50% de los
pacientes que padecen diabetes experimentan una de las complicaciones vasculares que llegan
impactar de forma considerable en el empleo, ausentismo y productividad empresarial (Sakin
A. & Alay M., 2021).

OPS (2021) report6 que hasta el 2019 el nimero de defunciones, en el continente
americano, fue de 284 049 defunciones donde existia leve predominio en mujeres (144 398
defunciones). En este mismo reporte, el Peru registro una mortalidad 13.3 defunciones por 100
000 habitantes en el 2019, siendo agrupado en el quintil 2. Revilla L (2021), en su reporte de
la CDC-Pert1 2021, menciona que en el Peru se reporta una tendencia creciente de la mortalidad
de 1986 al 2015 y que entre los afios 2018 al 2019 la tendencia no reflejaba una crecida. Sin
embargo, se evidencia una considerable disminucion de la mortalidad para el afio 2020 y 2021,
la razon de esta disminucion fue, con gran certeza, el subdiagnéstico de la diabetes mellitus
por la pandemia del SARS-Cov-2. Ademas, se evidencia un predominio de la diabetes mellitus

por el sexo femenino y en el adulto mayor.



La prevalencia de las complicaciones asociadas con la diabetes mellitus aumenta
cuando el paciente mantiene un mal control metabdlico de la diabetes o, para intereses del
presente trabajo, un pobre control glicémico. La concentracion de hemoglobina glicosilada
(Alc) es el reflejo promedio de la glucosa sérica en los Gltimos tres meses. Sakin A. & Alay
M. (2021), mencionan que un buen control glicémico en el paciente diabético se asocia con un
menor riesgo de complicaciones microvasculares.

En otras palabras, cuanto mas baja sea la Alc mejores seran los resultados a largo plazo.
UKPDS (1998), Holman et al. (2008) y Hayward et al. (2015), en sus ensayos clinicos,
concluyeron que un tratamiento intensivo sobre la diabetes mellitus tiene efectos beneficiosos
a largo plazo por lo cual proponen que el principal objetivo, en los pacientes, es reducir el nivel
de Alc por debajo de 7%. Para esto es importante el seguimiento de forma trimestral de la
hemoglobina glicosilada en la sangre para decir si el paciente tiene buen control glicémico o
pobre control glicémico.

En varios estudios observacionales, tanto descriptivo, correlacionales y de casos y
controles, reflejan la relacion que existe entre la dislipidemia y la diabetes mellitus tipo 2, en
donde en conjunto actuan para el desarrollo de las Enfermedades Cardiovasculares. Y esta
relacion tiene que ver con el conocimiento de la fisiopatologia que durante el desarrollo de este
trabajo se pondra de manifiesto.

Shahwan M.J. et.al. (2019), en su estudio demostré que la dislipidemia es altamente
prevalente en diabéticos, en especial en los diabéticos que llevan un mal control de la diabetes
llegando a la conclusién que se debe evaluarse a todo paciente diabético de forma anual el
perfil lipidico. Ada Cuevas M. & Rodrigo Alonso K. (2016) en su estudio mencionan que las
patologias coronarias son las causas principales de muerte en pacientes con diabetes y, como
sabemos, la dislipidemia esta estrechamente relacionada con las patologias coronarias. Por lo

cual encontrar una relacion entre la diabetes y dislipidemias es necesaria.



1.1 Descripcion y formulacién del problema
1.1.1. Descripcion del Problema

En la actualidad el control glicémico en todo paciente diabético es de vital importancia,
ya que teniendo un buen control glicémico podemos mermar la aparicion de las complicaciones
tanto microvasculares y macrovasculares, entre las complicaciones mas frecuentes tenemos al
infarto agudo de miocéardico, enfermedad renal en etapa terminal, accidente cerebrovascular y
al pie diabético. Para lograr determinar el estado del control glicémico y catalogarlo como
bueno o pobre se hace uso de la Hemoglobina glicosilada (Alc). Revilla L. (2021), en su
reporte para la CDC-Perd, menciona que entre los afios 2019 al 2021 existia predominio de
paciente diabéticos con pobre control glicémico (Alc > 7%) y que en la region del Perd donde
existia mayor prevalencia de esta condicion era en Lima.

La dislipidemia, en palabras simples, es la alteracion de la concentracion de grasas
séricas. En estudios antiguos, (Illnait, 1997), y recientes (Ada Cuevas M. & Rodrigo Alonso
K., 2016) mencionan que el patron dislipidémico caracteristico en el diabético, ain mas en el
diabético tipo Il, es la Hipertrigliceridemia, elevadas concentraciones de LDL-c y bajas
concentraciones de HDL-c.

Con lo anterior mencionado, es logico pensar que existe una asociacion entre la
dislipidemia y la diabetes mellitus. Esta asociacion ha sido materia de investigacion de diversos
estudios clinicos que seran analizados en este presente trabajo de investigacion.

Dentro de algunos estudios internacionales, que analizan la asociacion que existe entre
la dislipidemia y la diabetes mellitus, en donde concluyen que existe correlacion significativa
entre la Alc y los triglicéridos, indicando de esta manera que la Alc estd asociada con la
dislipidemia en pacientes diabéticos tipo 2 y que podria utilizarse como parametro de control
glicémico (Panjeta et al, 2018) (Alzharani et al, 2019). Ademas, existe una asociacién entre la

razon TG/HDL-c (Babic et al, 2019) (Artha et al, 2019) (Panjeta et al, 2018), CT/HDL-cy la



Alc, con un valor de punto de corte de 7%, para ser usados como potenciales marcadores
predictores de control glicémico en pacientes diabético tipo 2.

Estudios nacionales, tesis de pregrado, también evidencia la existencia de una
correlacion entre el perfil lipidico y 1Ac (Céardenas, 2017) (Ramos, 2017) (Ancajima, 2018)
(Gallardo, 2021). Sin embargo, no concluyen que los pardmetros del perfil lipidico pueden
usarse como potenciales marcadores de pobre control glicémico. Por esta razon se decide
proponer el actual trabajo de investigacion.

1.1.2. Formulacién del problema

¢Son el perfil lipidico y razén lipidica marcadores predictivos del control glicémico en

pacientes con diagnostico de diabetes mellitus tipo II atendidos en el centro salud “Brefia” de

enero 2021 a mayo 2023?



1.2 Antecedentes
1.2.1. Internacionales

Artha et al (2019). Realizaron un estudio analitico retrospectivo titulado “High level of
individual lipid profile and lipid ratio as a predictive marker of poor glycemic control in type-
2 diabetes mellitus”. Su muestra consistio en 140 pacientes diabéticos tipo 2 durante un afio,
2018 al 2019, que fueron atendidos en dos hospitales generales de Indonesia. El objetivo fue
la de encontrar parametros del perfil lipidico y razones lipidicos estadisticamente significativos
para que puedan ser usados como marcadores bioquimicos predictivos de control glicémico en
pacientes diabéticos tipo 2, hicieron uso del programa SPSS v.25 en donde se realizé prueba
de correlacion parcial, prueba T-student para muestra independientes o, en su defecto, prueba
de U-Mann Whitney y analisis ROC. Consideraron como estadisticamente significativo un p <
0.05. Encontraron las altas concentraciones del colesterol total (CT) (p = 0.026), LDL-c (p <
0.001), razon CT/HDL-c (p = 0.001), razon TG/HDL-c (p = 0.024) y la razén LDL-c/HDL-c
(p < 0.001) estan asociadas significativamente con el pobre control glicémico. Mientras que las
bajas concentraciones de HDL-c (p = 0,001) se mostraron fuertemente asociados al pobre
control glicémico. Existe una correlacion positiva significativa entre LDL-c (r = 0.679, p =
0,037), CT (r = 0.472, p = 0,044), LDL-c/HDL-c (r = 0.543, p < 0,001), TG/HDL-c (r = 0.5, p
<0,001) y CT/HDL-c (r = 0.266, p < 0,001) con el nivel de Alc. Caso contrario ocurre con el
HDL-c (r = - 0.568, p < 0,001) y el nivel de Alc donde la correlacion es negativa. Los
parametros que mostraron ser Utiles como marcadores predictivos de pobre control glicémico
fueron las razones LDL-c/HDL-c y CT/HDL-c con un punto de corte, sensibilidad,
especificidad y p-valor de 3.06, 98%, 56%, p < 0.001 y 4.68, 77%, 52%, p = 0.001,
respectivamente. Ademas, se logro determinar, mediante un modelo de analisis de regresion
logistica multivariada, que el factor de riesgo mas importante para desarrollar la aparicion de

un estado de pobre control glicémico fue la razon LDL-c/HDL-c con un Odd Ratio Ajustado



(ORA) = 38,76 (IC 95%: 27,32-56,64; p<0,001). Llegando a la conclusion que las razones
LDL-c/HDL-c y CT/HDL-c, y el LDL-c muestran ser potenciales marcadores predictores de
pobre control glucémico en pacientes diabéticos tipo 2.

Saghir et al. (2019), en su estudio trasversal titulado “Factors associated with poor
glycemic control among type-2 diabetes mellitus patients in Yemen” en 246 diabéticos tipo 2
que fueron atendidos en el Hospital Militar en Hodeidah de Enero a Marzo del 2017, cuya
finalidad era la de encontrar qué factores sociodemograficos y clinicos se encuentran asociados
con el pobre control glicémico en la poblacion de estudio para esto usaron SPSS v.21 utilizando
métodos estadisticos como proporciones y medias, Chi-cuadrado, prueba exacta de Fisher y
modelo de analisis de regresion logistica univariado y multivariado considerandose como
significativo un p < 0.05. Observaron que el 73.2% mostraron un pobre control glicemico (Alc
> 7%), en donde el sexo femenino (p < 0.05), la edad > 40 (p < 0.01) y la administracion de
insulina (p < 0.05) estaban significativamente asociadas a un pobre control glicémico.
Concluyen que la muestra estudiada padece de un pobre control glicémico en su mayoria.

Shahwan et al. (2019), en su estudio transversal titulado ‘“Prevalence of dyslipidemia
and factors affecting lipid profile in patients with type 2 diabetes”, contaron con una muestra
de 291 pacientes diabéticos con una edad mayor de 18 afios que hayan sido atendidos en el
centro de salud de Ramallah en Palestina entre agosto del 2017 a abril de 2018. EI objetivo
principal fue hallar la prevalencia de dislipidemia en pacientes diabéticos tipo 2 y determinar
si existe asociacion de la dislipidemia con otras alteraciones bioquimicas, entre estas la
hemoglobina glicosilada. Utilizaron SPSS v.23 para procesar lo datos recopilados donde
hicieron uso de la prueba exacta de Fisher, prueba de chi cuadrado y modelo de analisis de
regresion logistica univariado y multivariado considerandose como significativo un p < 0.05.
Se encontrd que el 42,6 % de los pacientes eran pacientes masculinosy el 57,4 % eran pacientes

femeninos. La edad media, con su respectiva DE, fue de 56 + 9.8. la media = DE del IMC,



Alc, CT,HDL-C, LDL-Cy TG, fueron 29.4 +4.8,7.8 +1.2,181.5+ 25.4, 178.4 + 79.4, 40.7
+11.2y 101.8 £ 21.5, respectivamente. Ademas, existe diferencia significativa en los pacientes
con un nivel de Alc > 7% con valores altos de CT (p = 0.001) y LDL-c (p = 0.001) en
comparacion de aquellos pacientes con niveles de Alc < 7%. Concluyeron la existencia de
prevalencia alta de dislipidemia en la muestra de estudio que es diabética, aiun més en aquellos
con pobre control glicémico y que valores de Alc < 7% son beneficios a largo plazo.

Alzahrani et al. (2019), realizaron un estudio transversal retrospectivo titulado
“Association between glycated hemoglobin (Alc) and the lipid profile in patients with type 2
diabetes mellitus at a tertiary care hospital: a retrospective study” que fue realizado en el
Hospital Universitario King Abdulaziz en Jeddah-Arabai Saudita, en una poblacion de 206
pacientes diabéticos tipo 2. El objetivo principal fue el de investigar la existencia de asociacion
entre la Alc y el perfil lipidico en pacientes diabéticos tipo 2. Utilizaron SPSS v.21 para el
analisis estadistico, para determinar si las variables siguen una distribucion normal hicieron
uso de la prueba Shapiro-Wilk para luego utilizar segun la normalidad de cada variable la
prueba t-student, correlacién de Pearson y prueba de regresion lineal considerandose como
significativo un p < 0.05. Solo encontraron diferencias significativas entre el TG (p = 0.02) y
el control glicémico, no encontrando diferencias significativas entre Edad (p = 0.29), GPA (p
=0.32), IMC (p = 0.139), CT (p = 0.154), HDL-c (p = 0.20), LDL-c (p = 0.21) y el control
glicémico. Existe una correlacion positiva (r =0.16, P = 0.020) y un analisis de regresion lineal
significativa (p = 0.02) entre el nivel de los TG y niveles de Alc; respecto a los demas
parametros que integran el perfil lipidico, no se encuentran correlaciones significativas.
Concluyendo que la Alc se asoci6 con los niveles de TG.

Sakin A. & Alay W. (2019) realizaron un estudio retrospectivo titulado “Factors
affecting glycemic control in patients with type 2 diabetes mellitus using oral antidiabetics: A

single-center experience”. La muestra con la cual contaron fue de 505 pacientes diabéticos tipo



2, divididos en dos brazos de investigacion clasificados segun su nivel de Alc (pobre control
glicémico: >7%, buen control glicémico: < 7%), atendidos en el Hospital Universitario Yil
Yuzuncu-Turkia de 2019 hasta 2020. El objetivo principal fue investigar cuales son los factores
de riesgo que pueden afectar el estado de control glicémico en pacientes diabéticos tipo 2
tratados con hipoglicemiantes orales. Utilizaron SPSS v.22 para el analisis estadistico, hicieron
uso de la prueba U-Mann Whitney o prueba t-student, prueba Chi-cuadrado para encontrar
asociacion y luego un modelo de analisis de regresion logistica para determinar cuéles son los
factores determinantes, considerandose como significativo un p < 0.05. La investigacion
demostro la asociacion significativa entre los niveles de Alcy Estado hipertensivo (p < 0.001),
Triglicéridos (p < 0.001), HDL-c (p < 0.001), Glucosa plasmatica en ayunas (p < 0.001).
Respecto al analisis multivariado encontraron que los niveles de triglicéridos (OR = 1.001) y
el nivel de HDL-c (OR = 0.979) actuaban como factores que afectaban el control glicémico.
En conclusion, encontraron que el control glicémico fue mejor en aquellos pacientes que tenian
bajos niveles de triglicéridos y altos niveles de HDL-c.

Kakade et al. (2018), realizaron un trabajo de investigacion observacional y transversal
del tipo descriptivo correlacional titulado “Assessment of factors associated with poor
glycemic control among patients with Type II Diabetes mellitus” en 220 pacientes diabéticos
tipo 2 agrupados en dos brazos de investigacion (buen control glicémico < 7%, pobre control
glicémico > 7%) realizado en el Colegio médico de Kamothe-India. El objetivo fue determinar
cuéles son los factores que se encuentran asociados con el pobre control glicémico en los
pacientes diabéticos tipo 2. Utilizaron SPSS v.20 para los analisis estadisticos mediante el uso
de la prueba de chi-cuadrado, funcion de Bonferroni y prueba t-student considerandose como
significativo un p < 0.05. Encontraron diferencia estadisticamente significativa entre el control
glicémico respecto al nivel de Hb1lAc y el IMC (p = 0.044). No encontraron diferencia

significativa entre la edad y el género con el estado de control glicemico de los pacientes



diabéticos tipo 2. Es asi que concluyen que un gran grueso de la muestra de estudio tenia un
pobre control glicémico y que los factores que determinan el control glicémico fue el IMC,
entre otros.

Panjeta et al. (2018), en su estudio de observacional y transversal llamado “Correlation
of serum lipid profile and glycemic control parameters in patients with type 2 diabetes mellitus”
incluyen a 60 pacientes diabéticos tipo 2 agrupados en dos brazos de investigacion (buen
control glicémico <7%, pobre control glicémico > 7%) que acudieron por al Centro Clinico de
la Universidad de Sarajevo — Bosnia y Herzegovina. El objetivo fue de analizar al perfil lipidico
plasmatico en pacientes diabéticos tipo 2 y su relacion con los niveles de Alc. Utilizaron para
el analisis estadistico el programa SPSS v.19, mediante el uso de Shapiro-Wilk, para
determinar si la variable sigue una distribucion normal, prueba U-Mann Whitney o prueba t-
student y correlacion de Pearson considerandose como significativo un p < 0.05. Encontraron
valores estadisticos significativos entre la edad (p = 0.23), Glucosa (p = 0.0005), triglicéridos
(p = 0.03) y el control glicémico. Caso contrario hallaron entre CT (p = 0.117), LDL (p =
0.104), HDL (p = 0.332), razén CT/HDL-c (p = 0.073), razon LDL-c/HDL-c (p = 0.076) y el
control glicémico donde resultaron no ser estadisticamente significativo. Ademas, revelaron la
existencia de correlacion positiva entre la Alc y el nivel de triglicéridos (r = 0,375; p = 0,003),
y la Alcy larazén TG/HDL-c (r = 0,335; p = 0,009). Concluyendo que la dislipidemia puede
utilizarse como parametro de control glicémico.

Awadalla et al. (2018), realizaron un estudio trasnversal de tipo descriptivo titulado
“Comparison of serum lipid profile in type 2 diabetes with and without adequate diabetes
control in Sudanese population in north of Sudan” en un tamafio de muestra de 188 pacientes
diabéticos tipo 2 agrupados en dos brazos de investigacion (buen control glicémico <7%, pobre
control glicémico > 7%) que fueron atendidos en el centro diabético Naserudin Karamalla-

Arabia Saudita. El objetivo fue determinar la prevalencia de dislipidemia y su correlacién con
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el estado de control glicémico en pacientes diabéticos tipo 2. Utilizaron SPSS v.21 para el
andlisis estadistico por medio de la prueba Chi-cuadrado considerandose como significativo un
p < 0.05. Dentro de los resultados, no lograron encontrar alguna relacion significativa entre los
niveles de Alc y concentraciones de lipidos séricos. En conclusion, aunque no se observan
asociaciones estadisticamente significativas, existe alta prevalencia de HDL-c bajo en
pacientes diabéticos tipo 2.

Mobula et al. (2018), realizaron una investigacion de corte analitica y transversal
titulada “Predictors of glycemic control in type-2 diabetes mellitus: Evidence from a
multicenter study in Ghana”, que involucrd a 1226 pacientes diabéticos tipo 2 agrupados en
dos brazos de investigacion (buen control glicémico <7%, pobre control glicémico > 7%) que
fueron atendidos en 5 establecimientos de salud en Ghana. El objetivo principal fue determinar
cuéles son los factores de riesgo asociados al estado de control glicémico en pacientes
diabéticos tipo 2. Utilizaron SPSS v.19 para el analisis estadistico mediante la prueba de U-
Mann Whitney o prueba t-student, prueba ANOVA, prueba Kruskal Wallis, prueba Chi-
cuadrado o prueba exacta de Fisher, correlacion de Pearson y modelo de analisis de regresion
logistica multivariada cuadrado considerandose como significativo un p < 0.05. Se obtuvo
como resultado la existencia del predominio del sexo femenino (77%), la edad de los pacientes
con una media de 57 afios y la media de Alc de 8.9% de los cuales 70% se encontraban con
pobre control glicémico. Existe significancia estadistica entre el control glicémico y la edad (p
< 0.0001), el género (p =0.0097), la presion arterial sistolica (p = 0.02), la hipertension arterial
(p < 0.0001), LDL-c (p < 0.001) y triglicérido (p = 0.001). Caso contrario, no existe
significancia estadistica entre el estado del control glicémico con el IMC, Colesterol total, HDL
y presion arterial diastolica. Se encontraron la fuerza de asociacion crudo y ajustado entre el
género masculino (OR = 0.68, IC =0.52 - 0.90, p=0.007 / ORa =0.66, IC =0.49 -0.88, p =

0.006), edad (OR = 0.97, IC =0.96 — 0.98, p < 0.0001 / ORa = 0.97, IC =0.96 — 0.98, p <
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0.0001) y Hipertension arterial (OR = 0.56, IC =0.42 — 0.74, p = 0.0001 / ORa = 0.69, IC =
0.5-0.95, p =0.02) con el pobre control glicémico. Llegaron a la conclusion que 7 de cada 10
pacientes diabéticos tipo 2 tienen una condicion de pobre control glicémico y que se
encontraron como factores protectores al sexo masculino, la edad y al estado de hipertension
arterial.

Rana et al (2018), realizaron una investigacion analitica de corte transversal titulada
“Association between glycemic control and serum lipid profile in type 2 diabetes mellitus
patients” en 197 pacientes diabéticos tipo 2, atendidos en el Hospital Pona y Centro de
investigacion Pune-India de mayo del 2015 a noviembre del 2016. EI objetivo principal fue de
comparar la dislipidemia entre los grupos de buen control glicémico y pobre control glicémico,
y encontrar la existencia de correlacion entre la Alc y el perfil lipidico en pacientes diabéticos
tipo 2. Para el analisis estadistico utilizaron el programa SPSS v.20 mediante la prueba U-Mann
Whitney, prueba de chi-cuadrado o prueba exacta de Fisher y la correlacion de Spearman,
considerandose como significativo un p < 0.05. Dentro de sus resultados mencionan que se
observo, de manera significativa, a la dislipidemia en todos los pacientes con pobre control
glicémico. No encontraron correlacion significativa alguna entre la Alc y los parametros del
perfil lipidico. El control glicémico es importante para prevenir la dislipidemia en pacientes
diabéticos tipo 2.

Safo A.S. (2018), realiz6 una investigacion transversal prospectivo titulado
“Correlation between non-high-density lipoprotein-cholesterol and the degree of glycemic
control in type 2 diabetes mellitus” en 210 pacientes diabéticos tipo 2 que asistieron para su
atencion al centro diabético Duhok del Hospital Escuela Azadi-Irag de diciembre del 2017 a
abril del 2018. El objetivo fue de examinar la prevalencia de dislipidemia y la correlacion de
no HDL-c con la Alc en pacientes diabéticos tipo 2. Se utiliz6 SPSS v.23 utilizando la

correlacion de Pearson considerandose como significativo un p < 0.05. Encontraron una
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correlacion positiva significativa entre la Alc y lano HDL-c (r = 0.30, p < 0.001). Ademas, la
no HDL-c es el Unico factor de riesgo para una Alc més alta en pacientes diabéticos tipo 2 (p
=0.02). Sin embargo, no se encontraron asociaciones significantes entre la Alc y el colesterol
total (p =0.332), LDL-c (p =0.722), HDL-c (p = 0.072), triglicéridos (p = 0.752). Concluyendo
que la no HDL-c se puede utilizar como predictor de Alc en pacientes diabéticos tipo 2.
Hussain et al. (2017), realizaron una investigacion de corte transversal titulada
“Correlation between hemoglobin Alc and serum lipid profile in Afghani patients with type 2
diabetes: hemoglobin Alc prognosticates dyslipidemia” en 401 pacientes diabéticos tipo 2
agrupados en dos brazos de investigacion (buen control glicémico <7%, pobre control
glicémico > 7%) que fueron atendidos en el Hospital General y Centro de investigacion del
Noroeste Hayatabad Peshawar, Khyber Pakhtunkhwa-Pakistan y Afganistan de abril a agosto
del 2015. El objetivo principal fue evaluar la relacion entre el estado del control glicémico y el
perfil lipidico. Ademas de evaluar la relevancia de la Alc como indicador de dislipidemia en
pacientes diabéticos tipo 2. Se utilizo el SPSS v.16 para el analisis de datos mediante el uso de
la prueba t-student y el coeficiente de correlacion de Pearson considerandose como
significativo un p < 0.05. Como resultado se encontraron que la media de la edad fue de 51.71
afios y 50.97 afios en pacientes masculino y femeninos, respectivamente. Se encontraron
asociacion significativa entre el estado de control glicémico y el LDL-c (p = 0.002), el
colesterol total (p = 0.004) y el indice de Castelli I (p = 0.024). Caso contrario no lograron
encontrar asociacion significativa entre el control glicémico y la edad (p = 0.12), triglicéridos
(p = 0.097), HDL-c (p = 0.334) y la razén CT/HDL-c (p = 0.58). Ademas, no encontraron
correlacion alguna de manera significativa entre la Alc con edad (r = 0.063, p = 0.206) y
glucosa plasmatica en ayunas (r = 0.098, p = 0.072). Existe correlacion positiva significante
entre la Alcy los niveles de colesterol total (r = 0.257, p = 0.000), el triglicérido (r = 0.235, p

=0.000), la LDL-c (r = 0.153, p = 0.002) y la razén LDL-c/HDL-c (r = 0.150, p = 0.003). En
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oposicién, se mostro correlacion negativa entre la Alc y HDL-c (r = -0.024, p = 0.625) que
resulté no significativo estadisticamente. Concluyeron que la Alc se puede utilizar como
predictor de aparicién de un estado de dislipidemia y de esta manera se poderlo utilizar como
medida preventiva para el desarrollo de ECV en pacientes diabéticos tipo 2.

Samdani et al. (2017), elaboraron una investigacion transversal titulado “Relationship
of Glycated Haemoglobin with Lipid Profile among Patients with Type 2 Diabetes Mellitus”
en 300 pacientes diabéticos tipo 2 agrupados en dos brazos de investigacion (buen control
glicémico <7%, pobre control glicémico > 7%), y que fueron atendidos en el Instituto de
Investigacion y Rehabilitacion de Bangladesh en Diabetes, Trastornos Endocrinos y
Metabolicos (BIRDEM) del Hospital General Dhaka-Bangadesh de noviembre del 2013 a abril
del 2015. EIl objetivo principal fue determinar la existencia del impacto del control glicemico
sobre el perfil lipidico. Utilizaron SPSS v.20 para el anélisis de datos por medio del uso de la
prueba t-student y correlacion de Pearson, los resultados se consideraron significativos cuando
p-valor < 0.05. Obtuvieron como resultado la ausencia de asociacion significativa entre el
control glicémico y los parametros del perfil lipidico. Sin embargo, lograron encontrar una
correlacion positiva significativa entre la Alc con LDL-c (r = 0.017, p = 0.045) y glucosa
plasmatica en ayunas (r = 0.677, p = 0.000). Caso contrario, la correlacion es negativa
significativamente entre la Alc y HDL-c (r = -0.167, p = 0.024). Ademas, evidenciaron
asociacion entre la edad del paciente y los parametros del perfil lipidico (p = 0.000).
Concluyeron que la Alc puede utilizarse como predictor de dislipidemia en pacientes
diabéticos tipo 2.

1.2.2. Nacionales

Collatupa Arratia L. D. (2020) en su tesis observacional, analitico, de corte

retrospectivo y de tipo casos y controles, titulada “Correlacion de glucosa y perfil lipidico en

pacientes diabéticos tipo 11 atendidos en el centro de atencion primaria Il Luis Palza Levano —
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ESSALUD —Red Asistencial, Tacna 2018” en donde se evaluaron 80 pacientes diabéticos tipo
2 agrupados en dos brazos de investigacion (buen control glicémico <7%, pobre control
glicémico > 7%) y que ademas acudieron al CAP Il Luis Palza Lévano para ser atendidos. El
objetivo fue hallar la existencia de correlacion entre la glucosa y los parametros del perfil
lipidico de pacientes diabéticos tipo 2. Para el andlisis de datos utiliz6 SPSS v.24, en donde
realiz6 un andlisis descriptivo, calculo de promedios y desviaciones estandar, y en el analisis
inferencial usd prueba de chi-cuadrado, correlacion de Spearman considerandose como
significativo un p < 0.05. Obtuvo como resultado que la media de la edad fue de 55.9 afios en
donde la mayoria fueron varones (91.25%) y adultos (61.25%). Evidencio que en el analisis
correlacional no existe asociacion significativa entre la Alc con cada parametro del perfil
lipidico. Concluy0 que existe correlacion positiva entre colesterol y la glicemia.

Vilela Ancajima C.E. (2018) en su tesis del tipo descriptivo correlacional titulada
“Relacion entre perfil lipidico y hemoglobina glicosilada, en pacientes de riesgo entre 50 y 70
afios que acudieron al laboratorio del Hospital Privado del Peru entre los meses de octubre
2016- abril 2017” en 622 pacientes atendidos en el Hospital privado del Pera por parte del
servicio de laboratorio, Catacaos - Piura. El objetivo fue demostrar la existencia de correlacion
entre la Alc y los parametros del perfil lipidico en pacientes diabéticos tipo 2 que reunen
factores de riesgo. Utiliz6 el SPSS v.20 para el analisis estadistico para hallar la correlacion de
Pearson, donde un p-valor < 0.05 fue significativamente estadistico. Obtuvo como resultado la
existencia de una correlacion positiva significativa entre las concentraciones de la Alc con las
concentraciones de triglicéridos (r = 0.255, p = 0.000), mientras que la correlacion entre las
concentraciones de la Alc con las concentraciones del colesterol total (r = 0.708, p = 0.052),
LDL-c (r =0.01, p =0,803) y HDL-c (r = 0.281, p =0.281) resultaron ser no estadisticamente

significativa. La conclusion a la cual llegé fue la existencia de la correlacion entre las
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concentraciones de Alc y las concentraciones de triglicéridos. Ademas, la glucosa no tiene
ninguna correlacion significativa con los parametros del perfil lipidico.

Ramos Quispe, J. (2017) en su tesis analitico, observacional, retrospectivo de tipo
cohortes titulada “Relacion entre Hemoglobina Glicosilada y perfil Lipidico en pacientes con
diabetes Mellitus Tipo Il, atendidos en el servicio de Endocrinologia del Hospital Honorio
Delgado Espinoza, Arequipa” en 96 pacientes diabéticos tipo 2 que asistieron al Hospital
Honorio Delgado Espinoza-Arequipa en su servicio de Endocrinologia entre Julio a Diciembre
del 2016. El objetivo fue de determinar la existencia de correlacion entre la Alc y los
parametros del perfil lipidico en pacientes diabéticos tipo 2. Utilizé el SPSS v. 20 para el
analisis estadistico, realizo la prueba chi-cuadrado y correlacion de Pearson, tomando un p <
0.05 como significativo. Obtuvo como resultado una significativa correlacion positiva entre la
Alc con el colesterol total (r = 0.2183, p < 0.05), el LDL-c (r = 0.353, p = < 0.05) y los
triglicéridos (r = 0.33, p < 0.05), y por el otro lado encontré una significativa correlacion
negativa entre la Alc y el HDL-c (r = -0.242, p < 0.05). Lleg6 a la conclusion que existe
correlacion significativa entre la Alc y los parametros del perfil lipidico.

Gallardo Fiestas D. A. (2021) en su tesis de observacional, no experimental de tipo
descriptivo correlacional titulada “Hemoglobina glicosilada y dislipidemias en pacientes
diabéticos atendidos en el Hospital de Chancay, 2018 en un tamafio de muestra de 287 que
asistieron al Hospital de Chancay en todo el afio 2018 para ser atendidos. El objetivo fue hallar
la correlacion entre las concentraciones de Alc y la dislipidemia en pacientes diabéticos que
acudieron por atencién médica al Hospital de Chancay, durante el afio 2018. Hizo uso del
programa estadistico SPSS, realiz6 la prueba de correlacion de Pearson. Dentro de los
resultados observo la correlacion positiva significativa entre las concentraciones de Alc con
las concentraciones del colesterol total (r = 0.083, p = 0.040), de los triglicéridos (r = 0.25, p =

0.018) y del LDL-c (r = 0.074, p = 0.021); Por el contrario, evidencié una correlacion no
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significativa de las concentraciones de la Alc y las concentraciones de HDL-c (r = 0.036, p =
0.539). Concluy6 con la existencia de cierto grado de correlacion entre las concentraciones de
Alcy la dislipidemia en pacientes diabéticos.

Céardenas Cruzado, L. M. (2017) en su tesis de tipo analitico, observacional,
retrospectivo de casos y controles. titulado “Asociacién entre hipertrigliceridemia y
hemoglobina glucosilada aumentada en pacientes diabéticos” en 108 pacientes diabéticos tipo
2 que acudieron por atencién médica al Hospital Belén — Trujillo, agrupados dos brazos de
investigacién, uno de casos y otro de controles, con una razon de 1:2. El objetivo fue demostrar
la existencia de asociacion entre la Hipertrigliceridemia y Alc en pacientes diabéticos tipo 2.
Utilizo para el andlisis de datos el programa SPSS v.23 por medio de prueba chi-cuadrado y
Odd Ratios (OR), se considerd ademas un p-valor < 0.05 para hallar significancia estadistica.
Encontro como resultado la confirmacion de la existencia de asociacion significativa entre Alc
y la Hipertrigliceridemia (OR = 3.14, p < 0.05). Concluyd con la confirmacion de asociacion
significativa entre la Hipertrigliceridemia y hemoglobina glicosilada aumentada en pacientes
diabéticos tipo 2.

1.3 Objetivos
1.3.1. Objetivo general

Determinar si el perfil lipidico y razon lipidica son marcadores predictivos de pobre
control glicémico en pacientes con diabetes mellitus tipo Il atendidos en el centro salud
“Brefia” de enero 2021 a mayo 2023.

1.3.2. Objetivos especificos

Determinar cudl es la correlacion que existe entre los parametros del perfil lipidico y

razones lipidicas con los niveles de hemoglobina glicosilada en pacientes con diabetes mellitus

tipo II atendidos en el centro salud “Brefia” de enero 2021 a mayo 2023.
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Determinar la existencia de diferencia de medias de los parametros del perfil lipidicos
y razones lipidicas en lo grupos de pobre control glicémico y buen control glicémico pacientes
con diabetes mellitus tipo II atendidos en el centro salud “Brefia” de enero 2021 a mayo 2023.

Determinar el &rea bajo la curva ROC (precision diagndstica), la sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo del perfil lipidico y razones
lipidicas como marcadores predictivos del control glicémico en pacientes con diabetes mellitus
tipo I atendidos en el centro salud “Brefia” de enero 2021 a mayo 2023.

Determinar la fuerza de asociacion entre el perfil lipidico y razones lipidicas con el
estado de control glicémico en pacientes con diabetes mellitus tipo Il atendidos en el centro
salud “Brefia” de enero 2021 a mayo 2023.

1.4. Justificacion
1.4.1. Teorica

No es nada nuevo mencionar que la diabetes es considerada como una de las patologias
no transmisibles con mayor morbimortalidad subyacente. Tampoco es novedad mencionar que
un control de la glucosa (Control glicemico) adecuado disminuye la morbimortalidad. Se sabe
que el marcador del Control glicémico es la Hemoglobina glicosilada (Alc) y que el punto de
corte de 7% determina si el paciente tiene un buen o pobre control glicémico y que los
dispositivos para analizar la hemoglobina glicosilada no se encuentran en todo establecimiento
de salud de primer nivel. Caso contrario ocurre con los dispositivos que analizan el perfil
lipidico, que suelen ser dispositivos basicos en los laboratorios de los establecimientos de salud
de primer nivel. Ademas, existe evidencia cientifica que asocia los mecanismos
fisiopatoldgicos de la diabetes y la dislipidemia. Por todo lo anterior dicho el presente estudio
investigo al perfil lipidico y razon lipidica como potenciales marcadores predictivos de pobre
control de glicémico en pacientes diabéticos tipo 2 que acudieron al centro de salud Brefia por

atencion médica. Ademas, Panjeta et al (2018) menciona que mejorar el control glicémico
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puede mejorar el perfil de lipidos séricos, y reducir significativamente el riesgo de
enfermedades cardiovasculares.
1.4.2. Préctico
En el Centro de Salud Brefia no cuenta con un estudio en donde se investigue cual es la
correlacion entre los pardmetros perfil lipidico y razones lipidicas con el control glicémico de
los pacientes diabéticos tipo 2. Ademas, el laboratorio del centro no cuenta con los
dispositivos para poder determinar cual es la hemoglobina glicosilada (Alc) tendiendo a
referenciar a los pacientes a un nivel de atencion mayor con es al Hospital Nacional Arzobispo
Loayza. Por lo cual existe una demora en poder determinar cuél es el estado de control
glicémico del paciente diabeético tipo 2.
1.4.3. Social
Este estudio favorecera a la poblacion de pacientes que acuden al centro de salud Brefia
por atencion medica, ya que los resultados de la presente investigacion podran ayudar a
determinar con cierta probabilidad estadistica significativa cual es el estado de control
glicémico del paciente diabético tipo 2, en pocas horas, con la realizacion de simples
procedimientos matematicos con tan solo tener las concentraciones de los parametros del perfil
lipidico y de esta manera poder comenzar un tratamiento personalizado con mayor eficiencia.
1.5. Hipotesis
H1: EIl perfil lipidico y razon lipidica son marcadores predictivos de pobre control
glicémico en pacientes con diabetes mellitus tipo II atendidos en el centro salud “Brefia” de
enero 2021 a mayo 2023.
HO: EI perfil lipidico y razon lipidica no son marcadores predictivos de pobre control
glicemico en pacientes con diabetes mellitus tipo II atendidos en el centro salud “Brefia” de

enero 2021 a mayo 2023.
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Il.  MARCO TEORICO

2.1.  Bases teoricas
2.1.1. Diabetes Mellitus

2.1.1.1. Definicion. La diabetes es una afeccion crénica compleja descrito como
un desorden metabdlico con multiples etiologias por lo cual constituye una condicion clinica
de alta prevalencia a nivel mundial, siendo una enfermedad debilitante, degenerativa y
multifacética (Jeres-Fernandez C. I. et al., 2022). Se distingue por una hiperglucemia crénica
que afecta el metabolismo de la glucosa, los lipidos y las proteinas, lo que provoca deficiencias
en la secrecion y/o accion de la insulina (ALAD, 2019). No solo basta el control de la glucosa,
requiere atencion médica continua con estrategias multifactoriales que se orienten a la
reduccion del riesgo. La prevencion de complicaciones agudas y la reduccion del riesgo de
complicaciones a largo plazo se basa en la educacion y el apoyo continuo para el autocontrol
de la diabetes (Elsayed, N. A. et al., 2023).
2.1.2. Clasificacion de la Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus se clasificacion se basa de acuerdo con la etiologia y fisiopatologia
que subyace a cada una. Se clasifica de la siguiente manera (Hilliard, M. E. et al., 2023)
(ALAD, 2019):

2.1.2.1. Diabetes tipo 1: En conceptos generales, es una clase de diabetes que se
causa principalmente por la degradacién autoinmune de un tipo de células pancreaticas
conocidas como células B (en su mayoria de origen idiopatico), la cual produce como
consecuencia un estado de deficiencia de insulina de forma absoluta. Inclusive, en este tipo de
diabetes esté incluida la diabetes de tipo autoinmune latente de la edad adulta (LADA). Dentro
de la etiologia autoinmune conocida tenemos a los anticuerpos anti-GAD65, Anticélulas de

islotes (ICA), eCT. Las primeras manifestaciones clinicas suelen aparecer durante la pubertad
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y son distintivas porque ocurren cuando la funcién de secrecion de insulina se ha perdido
significativamente y en donde la insulinoterapia es crucial para la supervivencia del paciente.

2.1.2.2. Diabetes tipo 2: También es conocida como “diabetes no
insulinodependiente” o “diabetes del adulto”. Es el tipo de diabetes mas frecuente, representa
entre el 90 a 95% de todas las diabetes. En este tipo de diabetes, Se observa una disminucion
gradual no autoinmune de la capacidad secretora de las células B para producir niveles séricos
de insulina adecuados. Se desarrolla en un contexto fisiopatoldgico de sindrome metabélico e
Insulinorresistencia que conlleva a un estado de deficiencia de insulina relativa (y no absoluta
como en la diabetes tipo 1).

2.1.2.3. Tipos especificos: En este tipo observamos las demas etiologias de
diabetes con prevalencia minima. Ejemplo de estos tipos de diabetes se da por el sindrome de
diabetes monogénica (En el contexto de diabetes neonatal y/o la diabetes que inicia en los
jovenes durante la madurez), enfermedades del pancreas exocrino y las que son producidas por
agentes farmacologicos (glucocorticoides o por agentes retrovirales usados en el VIH/SIDA).

2.1.2.4. Diabetes mellitus gestacional: Esta clase de diabetes se caracteriza por
ser diagnosticada en el segundo o tercer trimestre de gestacion y que no se manifestaba
claramente antes de la gestacion.
2.1.3. Etapas de la diabetes mellitus

La ventaja de conocer en que etapa el diabético se encuentra facilita al agente de salud
sobre que estrategias de manejo. Las etapas de la diabetes mellitus son:

2.1.3.1. Normoglucemia. Consiste cuando los mecanismos fisiopatologicos, que
conllevan o desarrollan la diabetes mellitus en si, ya han comenzado, a pesar de los niveles de
glucosa normales. Estan incluidos aquellos pacientes con alteracién potencial o intolerancia a

la glucosa (ALAD, 2019).
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2.1.3.2. Hiperglucemia. Se refiere a las concentraciones de glucosa que rebasan
el limite normal. suele subdividirse en (ALAD, 2019):

A. Glucosa en ayuna alterada (GAA) o intolerancia a la glucosa (1G).

B. Diabetes mellitus no insulinodependiente.

C. Diabetes mellitus insulinodependiente necesario para el control metabdlico.

D. Diabetes mellitus insulinodependiente necesario para subsistir.

2.1.4. Mecanismo Fisiopatoldgico de la diabetes mellitus tipo 2

La fisiopatologia difiere de lo conocido en la diabetes mellitus autoinmune, en la
diabetes mellitus tipo 2 existe dos mecanismos fisiopatologicos que son fundamentales para su
generacion. Estos mecanismos son la disfuncion celular de la célula  de forma progresiva y la
insulinorresistencia (Jerez-Fernandez, C. I. et al., 2022).

2.1.4.1. Insulinorresistencia. Es una condicion en donde las células B,
productoras de insulina, no tienen una respuesta conveniente, lo que conlleva a la reduccion
progresiva del ingreso de la glucosa en los miocitos y adipocitos. La explicacion se basa en un
trastorno sobre la via de sefializacion que tiene la insulina, que ocasionalmente puede ser
causado por modificaciones postraduccionales del receptor o mutaciones. Las causas mas
comunes de la insulinorresistencia suelen ser la reduccion de la actividad catalitica de la
insulina, asi como también de la presencia de sus receptores. Ademas, puede encontrarse cierta
asociacion con la disfuncion mitocondrial y el estrés reticular (Jerez-Fernandez, C. I. et al.,
2022).

En aquellas personas con obesidad, su tejido adiposo descarga concentraciones
considerables de adipocinas entre tantas, se mencionan a la IL-6 y al TNF-a. El TNF- a tiene
la capacidad de producir defectos sobre la fosforilacion y disminuir la expresion genética de
los GLUT-4. Estas sustancias activan la lipasa sensible a hormonas, causando la lipolisis de los

triglicéridos del tejido adiposo, y de esta manera, aumenta de la liberacion de acidos grasos
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libres provenientes del tejido adiposo. Este aumento plasmatico de &cidos grasos libres provoca
que en el miocito y hepatocito de almacene en cantidades considerables produciendo a la larga
un estado de lipotoxicidad (Jerez-Fernandez, C. I. et al., 2022).

2.1.4.2. Injuria y muerte celular en Células .

A. Injuria inducida por resistina y leptina. Existe evidencia sobre el aumento de
concentraciones de leptina induce a la apoptosis de las células B. dado que inhibe la sintesis de
insulina, incremento reacciones de tipo inflamatorias y genera estrés oxidativo. Otra molécula
liberada en el tejido adiposo es la Resistina, tiene como funcion la de aumentar la concentracion
de citocinas como IL-6 y TNF (Jerez-Fernandez, C. I. et al., 2022).

B. Lipotoxicidad. En pacientes diabéticos con pobre control glicemico se observa
un traslado répido de triglicérido, esto ultimo conduce a aumentos progresivos de las
concentraciones de acidos grasos libres. Las altas concentraciones de &cidos grasos libres
existente provoca hiperplasia e hipertrofia de las células B, por consiguiente, se produce una
hiperfuncién de la misma célula causando aumentos en las concentraciones de insulina. La
persistencia de la hiperglicemia y aumentos séricos de acidos grasos libres en el diabético con
pobre control glicémico causa hiperestimulacion de las células B lo cual ocasiona aumento de
las concentraciones de insulina con la sola finalidad de mantener la glicemia en
concentraciones normales. EI aumento continuo de acidos grasos libres provoca, ademas,
lipotoxicidad a traves de la creacidn de ceramidas. Estas ceramidas inician los mecanismos de
apoptosis celular al liberar citocromo C de las mitocondrias, lo que activa a las caspasas que se
encargan de la muerte celular. Como resultado, la secrecion de insulina disminuye, lo que
resulta en un aumento de la glicemia. (Jerez-Fernandez, C. I. et al., 2022).

C. Glucotoxicidad. Se refiera a la toxicidad causada por la hiperglicemia de
caracter posprandial. Es causado por el ingreso incrementado en las células B de glucosa

utilizando el transportador GLUT-2 (Jerez-Fernandez, C. I. et al., 2022).
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2.1.5. Procedimiento diagnostico de la diabetes mellitus tipo 2

ADA (2023) nos ofrece los criterios diagndsticos. Estos criterios consideran a la
glucosa plasmatica en ayunas (GPA), concentraciones séricas de glucosa plasmatica durante la
prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG) con 75 gramos de glucosa anhidra o por la
concentracion de Hemoglobina glicosilada (Alc).

2.15.1. Criterios diagnosticos (Hilliard, M. E. et al., 2023)

A. GPA > 126 mg/dL (Post-ayuno previo de > 8 horas).

B. Glucosa Plasmatica de 2 horas > 200 mg/dL en la PTOG. Esta prueba debe ser
realizado segun las indicaciones de la OMS, se hace uso de una carga de 75 gramos de glucosa
anhidra disuelto en agua.

C. Alc>6.5% (realizado por un laboratorio certificado para esta prueba).

D. Paciente que manifieste los sintomas clasicos de hiperglicemia o crisis
hiperglicéemica mas una concentracion de glucosa plasmatica > 200 mg/dL.

2.1.6. Obijetivos del tratamiento

2.1.6.1. Evaluacion del Control glicémico: La Alc (hemoglobina glicosilada),
el monitoreo continuo de glucosa (MCG) y el monitoreo de glucosa en sangre (MGS) son
utilizados para evaluacién del control glicémico (Aleppo, G. et al., 2023).

La A1C es la métrica que usualmente se utiliza para medir el control glicémico, ya que
demostro en diversos ensayos clinicos sus beneficios. En cambio, en el autocontrol de la
diabetes mellitus es util el control de la glucosa plasmatica. Se sugiere que el MCG sea
empleado en aquellos pacientes que tienen tratamiento con insulina ya que ha demostrado sobre
la glucosa plasmatica un mejor control, una merma de la hipoglicemia y un aumento de la
autoeficacia (Aleppo. G. et al., 2023).

ADA (2023) recomienda que todo paciente que cumple con los objetivos del

tratamiento (con control glicémico estable) debe ser evaluado al menos dos veces al afio. Caso
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contrario, cuando el paciente incumple con los objetivos de un buen tratamiento o cuando exista
un cambio en la terapia recientemente, la evaluacion del estado glicémico se realizara de forma
trimestral y/o segun sea necesario. Para la evaluacion periodica del control glicémico se
recomienda la evaluacion por medio de la Alc, ya que este refleja el indice glucémico promedio
durante aproximadamente 3 meses.

La Alc ve limitado su uso en contextos fisiopatoldgicos donde afectan el recambio de
los glébulos rojos ya que pueden causar discordancia entre el resultado de la glicemiay la Alc
del paciente. Las anemias hemoliticas, la enfermedad renal terminal, el déficit de glucosa-6-
fosfato deshidrogenasa, utilizacion de medicamentos eritropoyético, reciente transfusion de
sangre y la gestacion son condiciones que limitan el uso de Alc (Aleppo, G. et al., 2023).

2.1.6.2. Objetivos Glucémicos:

A. Hemoglobina glicosilada (Alc) < 7%.

B. Glucosa sérica capilar preprandial 80-130 mg/dL.

C. Pico de glucosa sérica capilar posprandial < 180 mg/dL.

La glucosa sérica capilar post-prandial puede ser un objetivo si no se alcanzan los
objetivos de A1C a pesar de alcanzar los objetivos de glucosa plasmatica capilar pre-prandial.
Las mediciones de glucosa plasmatica capilar posprandial se realiza a las 2 h posingesta de
alimentos (Aleppo, G. et al., 2023 2023).

2.1.7. Tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2

2.1.7.1. Tratamiento no farmacoldgico

A. Pérdida de peso. Sobre todo, en pacientes con sobrepeso u obesidad y diabéticos
tipo 2. La disminucién de peso relativamente pequefia (aproximadamente 3-7% del peso en un
comienzo) medra la glicemia y mengua factores de riesgo cardiovascular. Una pérdida de peso
mayor (>10%) generalmente brinda mayores beneficios, como efectos modificadores de la

enfermedad y la posibilidad de remision de diabetes tipo 2, asi como mejores resultados y
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disminucion de la mortalidad cardiovascular a largo plazo. (Gabbay, R. A. et al., 2023). Se
propone que la meta en un inicio sobre la pérdida de peso debe ser > 10% del peso corporal
basal (ALAD, 2019).

B. Terapia nutricional-conductual y actividad fisica. Tiene como finalidad
mantener una disminucion de peso > 5 %, con ahinco en pacientes diabéticos con
sobrepeso/obesidad. Generalmente esta recomendacion resulta en la mejora sobre el control
glicéemico y riesgos cardiovasculares. Se tiene como objetivo alcanzar unos 500—750 kcal/dia
de déficit de energia (Gabbay, R. A. et al., 2023).

C. Dieta Hipocalorica. El plan de alimentacion en pacientes con diabéticos tipo 2
depende del sexo e IMC. En los pacientes varones que tengan un IMC < 37 kg/m2 y en las
pacientes mujeres con un IMC < 43 kg/m2 se recomienda dar un aporte calorico de 800-1500
calorias/dia. En pacientes con un IMC superiores a los valores anteriores se recomienda un
aporte caldrico de 1500-1800 calorias/dia (ALAD, 2019).

D. Ingesta de sal en la dieta. Restringir su consumo a < 4 g por dia en personas
diabéticas tipo 2 (ALAD, 2019).

2.1.7.2. Tratamiento farmacoldgico. La terapia farmacoldgica debe ser
orientado a de forma individualizada al paciente, considerando sus comorbilidades y los
objetivos de tratamiento. Es importante darle un enfoque farmacolégico adecuado a cada
paciente para cumplir y sostener los objetivos del tratamiento, asi mismo teniendo en cuenta
los efectos secundarios de cada agente farmacoldgico (Stanton, R. C. et al., 2023).

A. Criterios de eleccion del tratamiento farmacolégico (NICE, 2022)

- Las circunstancias clinicas especificas del paciente, como las comorbilidades,
contraindicaciones, peso corporal y riesgos asociados con la polifarmacia.

- Las necesidades y preferencias de cada paciente.

- Segun la eficacia del medicamento sobre la patogenia de la enfermedad.
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- Nivel seguridad y de tolerancia de los medicamentos.

- Segun los requerimientos del seguimiento.

- La disponibilidad de las combinaciones e indicaciones permitidas.

- Los costos (eleccion de medicamentos de costo de adquisicion menor).

B. Agentes farmacolégicos

Metformina. Se recomienda dar inicio terapéutico con la metformina (a menos que esté
contraindicada o no se tolere). En caso se decida iniciar con terapia insulinica, se recomienda
iniciar a la par metformina (a menos que este contraindicada o no se tolere). (Stanton, R. C. et
al., 2023).

Glibenclamida. Farmaco derivado de la familia de las sulfonilureas, son actualmente
poco recomendados por su considerable riesgo de eventos hipoglicémicos (NICE, 2022). Suele
ser el farmaco que acompafia a la metformina cuando no hay otra mejor opcion.

Insulina. Las condiciones que determinan el inicio precoz del tratamiento con insulina
son la evidente baja de peso (inexplicable, que evidencia el catabolismo patologico), la
presencia de sintomas hiperglicémicos, y/o el nivel de Alc > 10% o cuando la glicemia esta >
300 mg/dL. En caso de terapia combinada con insulina, se recomienda acompafarla con un
agonista del receptor del péptido 1 similar a glucagon (Agonista GLP-1) para que asi halla una
mejor eficacia, duracion del efecto farmacoldgico, entro otros beneficios (Stanton, R. C. et al.,
2023).

SGLT2 (Inhibidor del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2) y Agonista GLP-1. Se
recomienda introducir al esquema del tratamiento un SGLT2 y/o Agonista GLP-1 en un
paciente diabético tipo 2 con alto riesgo cardiovascular, enfermedad aterosclerética
establecida, enfermedad renal cronica y/o insuficiencia cardiaca congestiva, ya que diversos
ensayos clinicos han evidenciado sus beneficios. Se prefiere el uso de un agonista GLP-1 antes

que el inicio con insulina cuando sea posible (Stanton, R. C. et al., 2023).
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2.1.8. Complicaciones metabdlicas

2.1.8.1. Hiperglicemia. Condicion médica que ocurre cuando el organismo no
es capaz de compensar la deficiente interaccion entre la insulina y su receptor causando un
estado de hipoinsulinemia, como consecuencia, se manifiesta con la merma del ingreso celular
de la glucosa, la activacion de la glucogendlisis y gluconeogénesis. Los efectos de la
hipoinsulinemia provocan aumentos progresivos de la glicemia. Se define a la hiperglicemia
cuando tenemos los valores aumentados de la glucosa plasmatica en ayuno < 100 mg/dL o <
140 mg/dL posprandial. El excedente de glucosa plasmatica es filtrado por los glomérulos
renales para luego ser reabsorbidos en los tubulos glomerulares. Sin embargo, al superar el
dintel de capacidad de reabsorcion, la glucosa sobrante tiende a ser eliminado por la orina
(glucosuria) y creard un gradiente osmotico por la presencia de la glucosa, esto conllevara a
una pérdida de agua, generando aumentos de volumenes de orina (poliuria). La poliuria
prolongada tendra un efecto en el cuerpo al reducir la volemia y aumentar la osmolaridad
plasmatica, lo que activara los osmorreceptores y provocara la sed (polidipsia). El catabolismo
tisular y la glucosuria progresiva aumentan la ingesta de alimentos (polifagia) por el incremento
del apetito (Jerez-Fernandez, C. 1., 2022).

2.1.8.2. Alteracién del metabolismo lipidico. Una de las funciones de la
insulina es la de participar inhibiendo la enzima lipasa homosensible en los adipocitos.
Entonces cuando ocurre una desregulacion en el metabolismo de la insulina, en consecuencia,
provoca indirectamente un incremento funcional de la lipasa homosensible que da lugar a una
sintesis desmesurada de acidos grasos proveniente de los adipocitos. Los acidos grasos
sintetizados son transportados hacia el higado para ser empleados para sintesis de triglicéridos
enddgenos, dando lugar a la Hipertrigliceridemia y generando a la par un estado de catabolismo

que conllevara a una pérdida de peso (Jerez-Fernandez, C. I., 2022).
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2.1.8.3. Hiperinsulinismo. Hace referencia a la secrecion de insulina de forma
elevada, se relaciona con la obesidad y es una condicion fisiopatolégica imprescindible en el
preambulo del desarrollo de la diabetes del tipo 2. Con este estado de hiperinsulinismo se
desarrolla a la par la insulinorresistencia. Ambas condiciones, tanto el hiperinsulinismo y la
insulinorresistencia se asocian con la intolerancia a la glucosa. El hiperinsulinismo es un estado
generado para poder compensar el estado hiperglicemia en el paciente que no logra que sus
tejidos periféricos capten de forma adecuada el exceso de glucosa (Jerez-Fernandez, C. 1.,
2022).
2.1.9. Dislipidemia

La dislipidemia consiste en una alteracion del metabolismo lipidico donde suele cursan
en su mayoria con concentraciones de lipidos alteradas, en este contexto Ilamaremos
hiperlipidemia cuando las concentraciones lipidos estan en exceso e hipolipidemia cuando

estan en bajas concentraciones (Candas-Estébanez, B. et al., 2018).

2.1.10. Dislipidemia diabética

2.1.10.1. Alteraciones lipidicas en la diabetes. Los siguientes puntos, son
algunos de los cambios en el patrén lipidico que caracterizan a los pacientes diabético tipo 2:
(Cuevas, A. y Alonso, R., 2016):

- Concentraciones normales, a veces levemente aumentados, de colesterol total.

- Concentraciones aumentadas de Triglicéridos.

- Concentraciones normales, en pocas ocasiones puede estar levemente
aumentadas, de los niveles de LDL-c.

- Concentraciones disminuidas de los niveles de HDL-c.

- Concentraciones aumentadas de Apolipoproteina B hepatica

- Concentraciones disminuidas de Apolipoproteinas Al por descenso de la

secrecion hepatica e incremento de su eliminacién renal.
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2.1.11. Patogenia en la dislipidemia diabética

Lo que caracteriza a un paciente diabéticos tipo 2 es la obesidad de predominio central
(Concentracion a nivel visceral y abdominal de la grasa excedente). El desarrollo y/o presencia
de la hiperinsulinemia, insulinorresistencia y dislipidemia aterogénico, se ven relacionados de

forma intima con la presencia de grasa abdominal (Cuevas, A. y Alonso, R., 2016).

La via fisiopatoldgica que explica la presencia de insulinorresistencia inducida por la
grasa visceral, es la secrecion sostenida en los adipocitos de adipocinas con acciones
proinflamatorias tales como la interleucina 6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
a). La insulinorresistencia provoca un aumento de acido grasos libres (AGL), como se explicd
antes, provocando un incremento en la produccion y liberacion de triglicéridos y Apo B en el
higado. Ademas, la insulinorresistencia favorece el exceso de produccion de VLDL-c, que son
ricas en triglicéridos, lo que condiciona la presencia de hipertrigliceridemia en lo pacientes

diabéticos. (Cuevas, A. y Alonso, R., 2016).

Las altas concentraciones de VLDL-c ricas en triglicéridos causan un aumento de la
secrecion de la CTEP (proteina transferidora de ésteres de colesterol) hepatico. El intercambio
de triglicéridos desde los ésteres de colesterol del HDL-c a las VLDL-cy LDL-c y del VLDL-
c al HDL-c y LDL-c, son algunas de las funciones del CTEP. Estos desordenes causados sobre
la HDL-c afectan en su catabolismo, por ser ricas en triglicéridos, y se convierten en el sustrato
en demasia para la lipasa hepatica y la lipoprotein lipasa endotelial. Estas dos enzimas Gltimas
tienen la funcion basicamente de hidrolizar triglicéridos presentes en el HDL-c por lo cual dan
como resultado a un HDL-c pequefio. Durante la hidrolizacién de triglicéridos del HDL-c se
induce a la vez una disociacion en la apolipoproteina Al (Apo Al) que es el constituyente
principal del HDL-c, estos cambios en el metabolismo del HDL-c favorece su filtrado y
catabolismo renal. Estas son las razones que sustentan las bajas concentraciones de HDL-c en

la dislipidemia diabética. La secrecion de la ApoAl puede verse disminuida a causa de la
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insulinorresistencia e inhibida por la presencia de citocinas proinflamatorias circulantes
(especialmente por el TNF-a), estos son otros dos mecanismos propuestos que explican los
niveles bajos de HDL-c. Las altas concentraciones de Apo B son explicadas por la presencia

de concentraciones altas de VLDL hepética y triglicéridos (Cuevas, A. y Alonso, R., 2016).

2.1.12. Tratamiento

2.1.12.1. Metas. El objetivo principal del tratamiento, en pacientes diabéticos, es
la diminucion del LDL-c. En las guias del American Heart Association (AHA), National Lipid
Association (NLA), National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel Il
(NCEP-ATP 1), International Atherosclerosis Society (IAS), American College of
Cardiology (ACC) y American Diabetes Association (ADA) sugieren los siguientes metas:

A. LDL-c < 100 mg/dL en ausencia de enfermedad cardiovascular (Cuevas, A. y
Alonso, R., 2016).

B. LDL-c <70 mg/dL en pacientes con alto riesgo cardiovascular o una reduccion
del 50% del LDL-c respecto a su nivel basal (Cuevas, A. y Alonso, R., 2016).

C. No HDL-c < 130 mg/dL sin factores de riesgo cardiovascular (Grundy, S. M.,
2013) (Reiner, Z. et al., 2011).

D. No HDL-c < 100 mg/dL con factores de riesgo cardiovascular (Grundy, S. M.,
2013).

E. Triglicéridos < 150 mg/dL en todo paciente con diabetes mellitus (Reiner, Z. et
al., 2011).

F. HDL-c > 40 mg/dL en pacientes de sexo masculino y HDL-c > 50 mg/dL en
pacientes de sexo femenino (Cuevas, A. y Alonso, R., 2016). Para el presente trabajo de
investigacion se tomara como punto de corte valores bajos de HDL-c < 40 mg/dL (NCEP,
2002).

G. Colesterol Total <200 mg/dL (NCEP, 2002).
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2.1.12.2. Modificaciones en el estilo de vida. Es el pilar fundamental del
tratamiento en todo paciente diabético con o sin dislipidemia. Para lograr una reduccion de las
concentraciones séricas de LDL-c, se promueve la menor ingesta de grasas saturadas e
hidrogenadas y un incremento en la ingesta de grasas insaturadas. Las grasas insaturadas mas
importante a consumir son las monoinsaturadas y a la omega 3. También se recomienda la
diminucion de la ingesta de carbohidratos refinados y alcohol, ya que ejercen un mal control
indirecto sobre los niveles de Triglicéridos y HDL-c (Cuevas, A. y Alonso, R., 2016).

2.1.12.3. Farmacoterapia

A. Estatinas. Es la primera linea de tratamiento. Este tipo de medicamento por lo
general son las més seguras, dentro de sus efectos adversos tenemos sintomas gastrointestinales
y cefalea. Se han reportado efectos secundarios graves, pero con infima incidencia, efectos
como afecciones musculares (Cuevas, A. y Alonso, R., 2016).

B. Inhibidores de la absorcion del colesterol. Ezetimibe. Suelen ser asociados a
una estatina donde se ve potenciado su efecto, logrando una reduccion del 50 al 70% de las
concentraciones de LDL-c y no HDL-c, inclusive se dice que es mejor asociar una estatina que
duplicar la concentracion de estatina (Cuevas, A. y Alonso, R., 2016).

C. Fibrato. Los fibratos se encargan de la reduccion de triglicéridos y del
mejoramiento en las concentraciones de HDL-c (Cuevas, A. y Alonso, R., 2016). Sus efectos
pueden potenciarse en combinacion con las estatinas, pero se debe tener cautela por sus efectos
secundarios graves como la rabdomidlisis (Cuevas, A. y Alonso, R., 2016).

D. Niacina. Tiene efectos terapéuticos sobre los niveles de HDL-c aumentando su
concentracion. Entre otros efectos esta la reduccion de las concentraciones séricas de LDL-c y
triglicéridos. Sin embargo, la niacina ha demostrado disminuir la sensibilidad a la insulina
teniendo la capacidad de empeorar el control metabélico en los pacientes diabéticos, por lo que

su uso es controvertido y hasta limitado (Cuevas, A. y Alonso, R., 2016).
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E. Omega 3. Demostro reducir los niveles de triglicéridos, pero minima accion
sobre las concentraciones séricas de LDL-c y HDL-c (Cuevas, A. y Alonso, R., 2016).
2.1.13. Razones lipidicas

Son un grupo de razones que tienen como numerador un parametro del perfil lipidico y
en el denominador al HDL-c. Estas razones han sido utilizadas para poder estimar el riesgo de
que tiene un paciente de sufrir una enfermedad cardiovascular. Dentro de la patogenia de la
Aterosclerosis se observa que el principal factor determinante es la alteracién del metabolismo
lipoproteico. En diversos estudios clinicos demuestran que los niveles LDL-c se encuentran no
Optimos se asociacion fuertemente al riesgo coronario. Tener en cuenta estos indices ayudan al
galeno en la decision de iniciar un tratamiento hipolipemiante.

2.1.13.1. indices de Castelli: indice de Castelli 1 (CT/HDL-c) y indice de Castelli
2 (LDL-c/HDL-c). Estos dos indices son marcadores predictivos de enfermedad cardiaca
coronaria. Es interesante mencionar que las concentraciones de HDL-c determinan el estado
de riesgo de enfermedad cardiovascular. Diversos estudios llegaron a la conclusion que la razon
CT/HDL-c es muy sensible y especifico del riesgo cardiovascular que el CT solo. La razon
LDL-c/HDL-c presenta igual utilidad que la razén anterior, con la diferencia que al no tener
una media confiable de LDL-c se prefiere optar por tener en cuenta mas al CT/HDL-c (Millan,
J. etal., 2010).

2.1.13.2. Log (TG/HDL-c) (indice aterogénico del plasma). Varios estudios
plasman la relacion intrinseca entre el triglicérido y las concentraciones de HDL-c, teniendo
como conclusion que tanto la hipoalfaliporpoteinemia y la Hipertrigliceridemia favorecen a la
presentacion de enfermedades cardiovasculares. Esta razon manifiesta el equilibrio existente
entre las fuerzas lipoproteicas aterogénicas, representada por el TG, y las fuerzas protectoras,
por los niveles de HDL-c. Es un indice importante para la prediccion de la aterogeneicidad del

plasma (Millan, J. et al., 2010).
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2.1.13.3. No HDL-c / HDL-c. El no HDL-c es una medida del que abarca las
concentraciones de las LDL, VLDL y particulas remanentes de las lipoproteinas que son ricas
en triglicéridos. Sus resultados son de importancia similar que las razones CT/ HDL-c o LDL-
¢/ HDL-c (Millan, J. et al., 2010).
2.1.14. Definiciones Conceptuales

2.1.14.1. Hemoglobina Glicosilada (Alc). En las personas adultas, la Hb
presenta diferentes denominaciones en donde aproximadamente el 97% corresponde a los tipos
HbA (a2, B2), dentro de los subtipos HbA encontramos a los Ao, A1a, A Y Axc en donde se
evidencia su relacion con la diabetes mellitus. La glicosilacion hace alusion a una modificacion
enzimatica, en cambio la glicacion hace referencia a la union no enzimatica de un
monosacarido (en la mayoria de las veces es la glucosa) (De’Marziani, G. y Elbert, A. E.,
2018).

2.1.14.2. Control Glicémico. Su evaluacion se realiza mediante la medicion de la
Alc, el monitoreo continuo de glucosa y el monitoreo de glucosa en sangre (Aleppo, G., 2023).
Para su clasificacion se prefiere utilizar el valor de la Alc. Se puede clasificar una Alc < 7%
como buen control glicémico y un Alc >7% como pobre control glicémico.

2.1.14.3. Glucosa Plasmatica en Ayunas. Se hace alusion a la glucosa en plasma
de un paciente que previamente ha estado en ayuno con un tiempo minimo de 8 horas. El ayuno
hace referencia a la ausencia de ingesta caldrica. (Hilliard, M. E. et al., 2023)

2.1.14.4, Perfil Lipidico

A. Colesterol Total (CT). Parte de su concentracion es producto de la secrecién
hepatica y por otra parte proviene de la dieta. Niveles normales del CT son < 200 g/dL (NCEP-
ATP 11, 2002). Para el presente trabajo se calcul6 el punto de corte.

B. Lipoproteina de baja densidad (LDL-c). Se considera como valores normales

niveles de LDL-c < 100 mg/dL en pacientes diabéticos sin enfermedad cardiovascular y niveles
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de LDL-c < 70 mg/dL en pacientes diabéticos con alto riesgo cardiovascular o una reduccion
del 50% del LDL-c respecto a su nivel basal (Cuevas, A. y Alonso, R., 2016). Se puede usar la
férmula de Friedewald: LDL-c = CT — (HDL-C + TG/5). Se considerara segun la NCEP-ATP
I11 (2002) como nivel éptimo valores < 100 mg/dL. Para el presente trabajo se calculé el punto
de corte.

C. Lipoproteina de alta densidad (HDL-c): Los niveles normales de HDL-c son >
40 mg/dL en paciente varones y HDL-c > 50 mg/dL en pacientes mujeres (Cuevas, A. y Alonso,
R., 2016). En general, se considera valores bajos de HDL-c < 40 mg/dL en ambos sexos
(NCEP-ATP Ill, 2002).

D. Colesterol No HDL-c: Es utilizado como estimador del numero total de
particulas aterogénicas en plasma [LDL + IDL + VLDL], las cuales tienen relacion
considerable con los niveles de apo B. La No-HDL-c es calculado de la sustraccion simple:
Colesterol Total - HDL-c (Reiner, Z. et al., 2011). El no HDL-c < 100 mg/dl y < 130 mg/dL
en pacientes diabéticos tipo 2 con y sin factores de riesgo cardiovascular, respectivamente
(Grundy, S. M., 2013). Para el presente trabajo se calculé el punto de corte.

E. Triglicéridos (TG): Se considera niveles normales de TG < 150 mg/dL (Reiner,
Z. etal., 2011) (NCEP-ATP Ill, 2002). Para el presente trabajo se calculo el punto de corte.

2.1.14.5. Razones Lipidicas (Millan, J. et al., 2010).

A. Indices de Castelli. Sus valores normales oscilan segin el sexo del paciente.
Para el presente trabajo se calcul6 el punto de corte.

B. indices Aterogénico del Plasma. Log (TG/HDL-c): Se propone que valores del
indice aterogénico del plasma por encima de 0.5 es indicativo de riesgo aterogénico. Para el
presente trabajo se calculé el punto de corte.

C. Coeficiente aterogénico. No HDL-c/HDL-c. Sus valores normales son similares

a las obtenidas por el indice de Castelli 1. Para el presente trabajo se calculé el punto de corte.
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2.1.14.6. indice de masa corporal (IMC). Su clasificacion depende de la etapa
de vida del paciente. Para el presente trabajo de investigacion, la clasificacion del IMC en el
adulto es en cuatro categorias siendo delgadez (<18.5 kg/m?), normal (18.5 - 25 kg/m?),
sobrepeso (25 - 29,9 kg/m?) y obesidad (> 30 kg/m?) (WHO, 2016); en cambio en el adulto
mayor los puntos de corte cambian, siendo delgadez (< 23 kg/m?), normal (>23 - < 28 kg/m?),
sobrepeso (> 28 - < 32 kg/m?) y obesidad (> 32 kg/m?) (OPS, 2002).

2.1.14.7. Presion Arterial

A. Presion Arterial Sistolica. Es aquella presion arterial que se produce cuando el
corazon realiza contracciones y, como consecuencia, impulsa la sangre fuera del corazon (NIA,
2018).

B. Presion Arterial Diastolica. Es aquella presion arterial que se produce cuando
el corazon se relaja después de una contraccion y se ocupa de sangre (NIA, 2028).

C. Estado Hipertensivo Arterial. Es el estado de presion arterial objetivo del
paciente es que la PAS / PAD sea valores menores de 140/90 mmHg para todo adulto con

presion arterial (Whelton, P. K. et al., 2022).
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I1l.  METODO DE INVESTIGACION

3.1. Tipo de investigacion

Por el manejo de variables: Observacional

Por el proposito del estudio: Analitico

Por la cronologia de los hechos: Transversal

Por el momento en la recopilacion de datos: Retrospectivo

Por nivel de investigacion: Correlacional

Por la formacion de grupos: Casos y Controles
3.2.  Delimitacion
3.2.1. Delimitacion Temporal

Este trabajo de investigacion se realizara con la base de datos recopiladas de historias
clinicas de los pacientes atendidos de enero del 2021 hasta mayo del 2023.
3.2.2. Delimitacion Espacial

Este trabajo de investigacion se realizara sobre la base de datos recopilados de historias
clinicas de los pacientes atendidos en el centro de salud Brefia.
3.2.3. Delimitacion del Universo

Este trabajo de investigacion se realizard sobre la base de datos recopilados de las
historias clinicas de pacientes diabéticos tipo 2 > 18 afios.
3.2.4. Delimitacion de Contenido

Este trabajo de investigacion sera basara en encontrar al perfil lipidico como marcador
predictor de pobre control glicémico.
3.3.  Variables
3.3.1. Variable dependiente (VD):

3.3.1.1.Variables dependientes primarias (VDP)

A. Hemoglobina glicosilada (Alc)



3.3.2.

3.3.3.

3.4.

3.4.1.

B. Control glicémico

3.3.1.2.Variables dependientes secundarias
A. Glucosa Plasmatica en Ayunas
Variables independientes (VI1):
3.3.2.1.Perfil Lipidico

A. Colesterol Total

B. LDL-c
C. HDL-c
D. No HDL-c

E. Triglicéridos
3.3.2.2.Razones Lipidicas

A. CT/HDL-c

B. LDL-c/HDL-c

C. No HDL-c/HDL-c

D. Log (TG/HDL-c)
Variables Intervinientes (VIt):
Edad

Sexo

IMC

Estado de Hipertension Arterial
Poblacion y muestra

Poblacion
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La poblacién estuvo conformada por todo paciente diabético tipo 2 que fueron

atendidos en el Centro de Salud “Brefia” entre los meses de enero del 2021 a mayo del 2023.

3.4.2.

Criterios de inclusion



3.4.3.

Paoblacion en el andlisis correlacional
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o Pacientes > 18 afos.

o Pacientes del sexo masculino y femenino.

o Con diagnostico de diabetes mellitus tipo 2 confirmado.

o Pacientes con hemoglobina glicosilada (Alc).

o Pacientes con historia clinica completa en donde se encuentren las demés

variables (glucosa plasmatica en ayunas, perfil lipidico, IMC, circunferencial

abdominal, presion arterial sistélica, presion Arterial Diastdlica, Tipo de Antidiabético

Oral, Tratamiento Antihipertensivo).

Poblacion para el analisis de Casos y Controles

Grupo Casos

o Pacientes que cumplan los criterios de inclusion del analisis correlacional.
. Pacientes que cuenten con hemoglobina glicosilada (Alc) > 7%

Grupo Controles

o Pacientes que cumplan los criterios de inclusion del anélisis correlacional.
o Pacientes que cuenten con hemoglobina glicosilada (Alc) < 7%

Criterios de exclusion

Poblacion para el analisis correlacional

o Paciente que recibe corticoterapia.

o Paciente con diagnostico de algun trastorno tiroideo.

o Pacientes con enfermedad Renal Cronica.

o Pacientes con diagnostico de diabetes Mellitus tipo 1 u otro tipo de diabetes.
. Pacientes gestantes.

Poblacion para el analisis de Casos y Controles

Grupo Casos
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o Pacientes que cumplan algun criterio de exclusién del andlisis correlacional

Grupo Controles

o Pacientes que cumplan algun criterio de exclusién del analisis correlacional
3.4.4. Muestra

3.4.4.1.|Muestra para el analisis Correlacional

Se considerara a todo paciente con diabetes mellitus atendido en el Centro de Salud
“Brefia” de enero del 2021 a mayo del 2023.

3.4.4.2.Muestra para el analisis de Casos y Controles

El programa estadistico Epidat v.4.2 fue usado para el calculo de muestra con un
intervalo de confianza del 95% (1C95%) y potencia de prueba al 80%. En la investigacion de
Shahwan et al. (2019), se utilizé el valor de las proporciones de colesterol total, por ser la
variable con mejor significancia, por lo cual la proporcion para casos expuestos fue de 29.31%
y la proporcion para controles expuestos fue de 5.2%.
Gréfico 1

Calculo de tamafio de la muestra

= Estudios de casos y controles. Grupos independientes *

Datos
Escoger dos opciones:

Proporcidn de casos expuestos: 29270 %
Proporcidn de controles expuestos: 5810 %
[] Odds ratio a detectar;

Mumero de controles por caso: l:E
Mivel de confianza: M %
Calcular Potencia (%)
@ Tamarfio de la muestra Hinime: 80
Maximao: 90,0
) Potencia Incremento: 10,0

Aplicar correcidn por continuidad de Yates }(C‘"‘ |

Calcular H Limpiar || Cerrar




Gréfico 2
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Tamafio de muestra

Datos:

Resultados:

Proporcidn de casos expuestos: 29,270%

Proporcion de controles expuestos:  5,810%

Odds ratio a detectar: 6,709

Mimero de controles por caso: 1

Mivel de confianza: 95,0%

Potencia (%) Tamaino de la muestra®

Casos| Controles Total

80,0 41 41 g2

Por lo cual el tamafio muestral estuvo integrado por 82 pacientes diabético tipo 2. Por

lo cual se dividiran en dos:

Grupo Casos: 41 pacientes diabéticos tipo 2 con una Alc > 7%.

Grupo Control: 41 pacientes diabéticos tipo 2 con una Alc < 7%.

3.4.5. Tipo y técnica de muestreo

En este trabajo de investigacion eligio la técnica de muestreo probabilistico con

aleatorizacion simple para cada grupo de estudio.

3.5. Instrumentos

El proc

eso de recoleccion de datos fue del tipo documental. En donde se utiliz6 una

ficha para recopilar informacion de interés. La estructura de la ficha fue el siguiente:

Filiacion: Fechae ID.

Control glicémico: Glucosa sérica en ayunas, Alc y Estado de control glicémico
Perfil Lipidico: CT, LDL-c, HDL-c, No HDL-c, TG.

Razones lipidicas: CT/HDL-c, LDL-c/HDL-c, Log (TG/HDL-c), Non HDL-
c/HDL-c.

Edad
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VI. Sexo
VII. IMC
VIII. Presion Arterial: PAS / PAD.
IX. Hipertension Arterial

3.6.  Procedimientos

El presente trabajo de investigacién ha sido inspeccionado por la escuela de Medicina
de la Universidad Nacional Federico Villareal. Luego se coordiné con el establecimiento de
salud en fonde fue realizado la investigacion.

Se recolecto la informacion, de las historias clinicas de pacientes que cumplan con los
criterios de seleccion, en fichas de recoleccion de datos manifestado en el Anexo C del presente
trabajo de investigacion.

Posteriormente se registrd la informacion recopilada en el programa Excel 2019 para
su posterior analisis estadistico en el programa SPSS v.29. Para acabar, se elaboraron cuadros
resumidos y graficos, segun sea conveniente, para cada analisis estadistico que se detallard mas
adelante.

3.7.  Andlisis de datos

Se realiz6 una base de datos en el programa Excel 2019 para ser trasladado luego a la
base de datos de SPSS v.29, programa que se utilizd para realizar el andlisis estadistico.
Ademas, los criterios de decision fueron si el p < 0.05 se rechaza la hipotesis nula y si p es >
0.05 se acepta la hipotesis nula.

3.7.1. Andlisis univariado - bivariado

El estudio se desarroll6 en la recoleccion datos de 82 pacientes diabéticos tipo 2. Un
primer andlisis estadistico para cada variable de estudio cuantitativa fue realizado para
determinar si cada variable cumple una distribucion normal, de esta manera poder realizar el

analisis estadistico descriptivo respectivo. Aquellas variables que cumplen una distribucién
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normal se describieron con la media y desviacion estandar, mientras que las variables que no
cumplen una distribucion normal se describieron la mediana y rango intercuantil (RIC).

La prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov se utilizd en este trabajo de
investigacién por contar con un tamafio muestral mayor de 50 participantes. En donde, para
esta prueba de normalidad, la hipétesis nula menciona que los variables siguen una distribucion
normal y la hipétesis alterna, que las variables no siguen una distribucion normal.

Andlisis correlacional y de regresién lineal simple

Para la determinacién de la existencia de correlacion significativa entre las
concentraciones de Alc con el perfil lipidico y razones lipidicas, se utilizé la prueba no
paramétrica coeficiente de correlacion de Spearman (Rho) por que las concentraciones de la
Alc no cumplen una distribucion normal. Para el analisis correlacional se tiene que la hipétesis
nula menciona que no existe correlacion entre variables y la hipdtesis alterna, que existe
correlacion entre variables. Ademas, se efectud el andlisis de regresion lineal simple en aquellas
variables con un Rho significativo.

Anélisis de diferencia de medias

El t-student para dos muestras independientes (prueba paramétrica) o la prueba U de
Mann-Whitney (no paramétrica) se realizaron para evaluar las diferencias de medias entre los
parametros del perfil lipidico y las razones lipidicas, y los pacientes clasificados en los grupos
de pobre y buen control glucémico. Para la eleccion de la prueba paramétrica (t-student o t-
welch) se usé la prueba de Levene (Prueba de homogeneidad de varianzas) en donde la
hipétesis nula dice que las varianzas de las dos muestras son iguales y la hipétesis alternativa,
que las varianzas de las dos muestras no son iguales. La decision entre prueba de t-student es
cuando se demuestra que las varianzas entre las dos muestras son iguales, y cuando las

varianzas entre las dos muestras no son iguales, se utiliza T-welch.
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Para las pruebas de diferencia de medias, se tiene que la hip6tesis nula menciona que
no existe diferencia significativa entre la media de la variable de prueba para cada grupo control
glicemico y la hipotesis alterna, que existe diferencia significativa entre la media de la variable
de prueba para cada grupo control glicémico.

Andlisis de la curva ROC

Se realizo el analisis del &rea bajo la curva ROC para determinar qué variables cumplen
con ser marcadores predictivos de pobre control glicémico en pacientes diabéticos. Se calculd
el indice de Youden para determinar cuél fue el mejor punto de corte para cada variable de
prueba.

Se calculé el odd ratio (OR) con lo puntos de cortes propuestos para cada variable que
actua como marcador predictivo y asi determinar si el perfil lipidico y las razones lipidicas son
factores asociados al control glicémico en paciente diabéticos tipo 2. Se tiene que la hipotesis
nula menciona que no existe asociacion entre el pobre control glicémico y el marcador
predictivo y la hipotesis alterna, que existe asociacion entre el control glicémico y la variable
independente, fueron las hipdtesis de asociacion. Ademas, se registré la sensibilidad (S),
especificidad (E), valor predictivo positivo (VPP) y valor predictivo negativo (VPN) de cada
factor de riesgo estudiado.

3.7.2. Analisis multivariado

Se realizd modelos de analisis de riesgo mediante regresién logistica multivariada para
realizar ajustes de los OR obtenidos, y con esto poder realizar predicciones de riesgo de pobre
control glicémico en pacientes diabéticos tipo 2 a partir de los parametros del perfil lipidico y
las razones lipidicas

3.7.3. Presentacion de resultados
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Los resultados obtenidos se plasmaron en tablas y graficos de forma pertinente a cada
andlisis. Dichas herramientas visuales se derivaron del empleo del Programa Microsoft Excel
2019 y del SPSS v.29.

3.8.  Consideraciones Eticas

El Comité de Etica en Investigacion de la Facultad de Medicina Hip6lito Unanue de la
Universidad Nacional Federico Villarreal evalu6 el presente trabajo de investigacion. Ademas,
este estudio se realiz6 segun lo establecido en la declaracion de Helsinki, haciendo respetar los
principios éticos en investigacion y de esta manera se asegura que el paciente no sera puesto
en peligro su integridad fisica o psicologica. La informacion se recopilard meticulosamente de
la Historia Clinica para proteger la confidencialidad del paciente, por lo que no se requiere el

consentimiento del paciente.



IV. RESULTADOS
4.1.  Anélisis Univariado
4.1.1. Datos Generales
Tabla 1

Distribucion general de las variables de estudio segiin su distribucion de normalidad

Pruebas de Normalidad de las Kolmogorov-Smirnov
variables en general Estadistico gl Sig.
Alc 0.176 82 <0.001
GPA 0.220 82 <0.001
T 0.046 82 0.200
LDL-c 0.069 82 0.200
HDL-c 0.058 82 0.200
No HDL-¢ 0.060 82 0.200
Triglicéridos 0.137 82 <0.001
Castelli 0.128 82 0.002
Castelli IT 0.138 82 <0.001
No HDL-¢ / HDL-¢ 0.129 82 0.002
IPA 0.079 82 0.200
Edad 0.106 82 0.024
PAS 0.157 82 <0.001
PAD 0.256 82 <0.001
IMC 0.068 82 0.200

Alc, Hemoglobina Glicosilada; GPA, Glucosa Plasmatica en Ayunas; CT, Colesterol
Total; LDL-c, colesterol de lipoproteinas de baja densidad; HDL-c, colesterol de
lipoproteinas de alta densidad; TG, triglicéridos; IAP, indice aterogénico plasmatico;
PAS, presion arterial sistolica; PAD, presion arterial diastolica; IMC, indice de masa
corporal.

Fuente: Elaboracion propia.



46

La Alc (p < 0.001), Glucosa (p < 0.001), triglicéridos (< 0.001), indice de Castelli | (p
= 0.002), indice de Castelli Il (p < 0.001), Razén no HDL-c / HDL-c (p = 0.002), Edad (p =
0.024), PAS (p < 0.001) y PAD (p < 0.001) obtuvieron un p-valor < 0.05 lo que permite
rechazar la hipotesis nula y aceptar la hipétesis alterna. Por consiguiente, cada variable
mencionada no demuestra seguir una distribucion normal. Esto conlleva a que deben ser
descritos mediante la mediana y rango intercuantil (RIC), y medir su asociacion con prueba no
paramétricas como la correlacion de Spearman y el Prueba de U de Mann Whitney.

El colesterol total (p=0.20), LDL-c (p=0.20), HDL-c (p=0.20), No HDL-c (p=0.20),
indice aterogénico plasmatica (p=0.20) e IMC (p=0.20) obtuvieron un p-valor > 0.05 haciendo
aceptar la Ho. De esta manera, cada variable mencionada demuestra seguir una distribucion
normal. Esto conlleva a que deben ser descritos mediante la media y desviacion estandar (DE),
y medir su asociacion con pruebas paramétricas como la correlacion de Pearson, segln sea el

caso, y la prueba de t-student para dos muestras independientes.



Tabla 2

Caracteristicas demogrdficas y clinicas de referencia
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Variables
Eaadi(iaﬁosf)i, Mediana (RIC3 67.0 57-172
Adulto (n %) 23 28%
Adulto Mayor (n %) 59 72%
Género (n %)
Masculino 31 37.8%
Femenino 51 62.2%
Alc (%), Mediana (RIC) 7.04 6.24 -8.71
GPA (mg/dL), Mediana (RIC) 137.0 113.0 - 176.25
IMC (kg/m?) (Media + DE) 28.3090 +5.24306
Delgadez 8 9.8%
Normal 29 35.4%
Sobrepeso 24 29.3%
Obesidad 21 25.6%
Presion Arterial
PAS (mmHg), Mediana (RIC) 110 100 - 130
PAD (mmHg), Mediana (RIC) 70 60 - 70
Estado Hipertensivo (n %)
Si 41 50.0%
No 41 50.0%

Fuente: Elaboracion propia.
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En la tabla 2 se observa las frecuencias de las caracteristicas demogréficas y clinicas de
referencia de los 82 pacientes en el presente estudio. Tenemos que la edad tiene una mediana
de 67 afios, en donde el 72% (59) de los 82 pacientes son adultos mayores. EI 37.8% (31) y el
62.2% (51) son de los pacientes de sexo masculino y de sexo femenino, respectivamente. La
mediana de la Alc es de 7.04 % y de GAP 137.0 mg/dL. La PAS tiene 110 mmHg y la PAD
70 mmHg, como medianas, donde el 50% (41) tienen el diagndstico de hipertension arterial.
Respecto al IMC se obtuvo una media del 28.39 kg/m?, asi mismo segun su clasificacion se
tiene que el 9.8% (8) tienen delgadez, 35.4% (29) un IMC normal, 29.3% (24) sobrepeso y
25.6% (21) obesidad.

Tabla 3.

Caracteristicas del perfil lipidico y razones lipidicos de referencia

Variables

CT (mg/dL) (Media + DE) 217.54 + 49.943

LDL-c (mg/dL) (Media + DE) 135.02 + 41.042

HDL-c (mg/dL) (Media + DE) 49.80 +15.835

No HDL-¢ (mg/dL) (Media = DE) 167.87 + 50.632

TG (mg/dL), Mediana (RIC) 163.50 114.50 - 222.25

Castelli I, Mediana (RIC) 441 3.24-6.11
Castelli 11, Mediana (RIC) 2.72 1.86 —3.80
Razon No HDL-c/HDL-c, Mediana (RIC) 3.41 2.24-5.11
IAP (Media + DE) 0.5341 + (0.29573

Fuente: Elaboracion propia.

En la tabla 3, se observa las caracteristicas del perfil lipidico y razones lipidicos de
referencia. Se tiene obtuvieron las medias del colesterol total (217.54 mg/dL), LDL-c (135.02
mg/dL), HDL-c (49.8 mg/dL), no HDL-c (167.87 mg/dL) e IAP (0.53) y la mediana del TG

(163.87 mg/dL), Castelli I (4.41), Castelli 1l (2.72) y Razén no HDL-c/HDL-c (3.41).



4.2. Andlisis Bivariado

4.2.1. Datos Generales entre los grupos de control glicémico

Tabla 4
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Caracteristicas clinico-demograficos entre los grupos de buen y pobre control glicémico

Pobre Control Glicémico

Buen Control Glicémico

Variable
(Alc >7%) (n=41) (Ale <7%) (n=41)
Edad (afios), Mediana (RIC) 64 (55-171) 69 (61-73)
Adulto (n%) 14 (34.1%) 9 (22.0%)
Adulto Mayor (n%) 27 (65.9%) 32 (78.0%)

Género (n %)
Masculino

Femenino

18 (43.9%)

23 (56.1%)

13 (31.7%)

28 (68.3%)

GPA (mg/dL), Mediana (RIC)

162 (127.5-261.5)

120 (105 — 142.5)

IMC (kg/m?*) (Media = DE) 28.1976 £ 5.61597 28.4205 £4.90937
Delgadez (n%) 4 (9.8%) 4 (9.8%)
Normal (n%) 14 (34.1%) 15 (36.6%)
Sobrepeso (n%) 14 (34.1%) 10 (24.4%)
Obesidad (n%) 9 (22%) 12 (29.3%)
Presion Arterial
PAD (mmHg), Mediana (RIC) 60 (60 - 70) 70 (60 - 80)

PAS (mmHg) Mediana (RIC)

110 (100 - 125)

120 (100 - 130)

Estado Hipertensivo (n %)

Si

17 (41.5%)

24 (41.5%)

No

Fuente: Elaboracion propia.

24 (58.5%)

17 (58.5%)
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En la tabla 4, se observa que en el grupo de pobre control glicémico (PCG) la mediana
de edad es de 64 arios, el 65.9% (27) son adultos mayores y el 43.1% (18) del sexo masculino,
en comparacion con el grupo de buen control glicémico (BCG) donde la mediana es de 69 afios,
el 78% son adultos mayores y el 31.7% (13). La mediana del GPA fue de 162 mg/dL y 120
mg/dL para el grupo de PCG y grupo de BCG, respectivamente. Respecto al IMC, el grupo de
PCG tiene una media del 28,2 kg/m? mientras que el grupo de BCP su media es del 28.42

kg/m?,
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Tabla 5
Caracteristicas del perfil lipidico y razones lipidicos de referencia entre los grupos de buen y

pobre control glicémico

Pobre Control Glicémico Buen Control Glicémico
Variable

(HbAlc > 7%) (n=41) (HbAlc < 7%) (n = 41)

CT (mg/dL) (Media + DE) 232.27+49.13 202.80 +46.82

LDL-c (mg/dL) (Media + DE) 143.46 = 41.65 126.59 +39.11

HDL-¢ (mg/dL) (Media = DE)

47.88 +£16.41

51.73 & 15.19

No HDL-c (mg/dL) (Media +

DE)

184.39 + 47.95

151.34 +48.29

TG (mg/dL), Mediana (RIC)

175 (124 — 261.5)

136 (96.0 — 203.5)

Castelli I, Mediana (RIC)

Castelli IT, Mediana (RIC)

4.9 (4.00 - 6.74)

2.92 (1.96 —4.32)

3.91(3.04 — 5.36)

2.58 (1.78 - 3.50)

Razon No HDL-c/HDL-c,

Mediana (RIC)

3.9(3.00-5.74)

291 (2.04 —4.36)

IAP (Media = DE)

0.62+0.29

045+0.28

Fuente: Elaboracién propia.

En latabla 5, se observa las medias de las variables de estudio entre los grupos de PCG
y BCG tales como del CT (232.27 mg/dL vs 202.28 mg/dL), LDL-c (143.46 mg/dL vs 126.59
mg/dL), HDL (47.88 mg/dL vs 51.73 mg/dL), no HDL (184.39 mg/dL vs 151.34 mg/dL) y del
IAP (0.62 vs 0.45). Asi mismo, también se observa la mediana de las variables restantes entre
los dos grupos de estudio, tales como los TG (175 mg/dL vs 136 mg/dL), Castelli I (4.9 vs

3.91), Castelli Il (2.92 vs 2.58) y la raz6n no HDL-c/HDL-c (3.9).



52

4.2.2. Analisis correlacional y de regresion lineal simple

4.2.2.1.Andlisis entre la Alc y la GPA

Tabla 6
Coeficiente de correlacion de Spearman entre Alc y GPA.
Alc

Coeficiente de
Rho de Spearman 0.613
correlacion

CPA

Sig. (bilateral) <0.001

Fuente: elaboracion propia.
Se observa un p < 0.001 que resulta ser < 0.05, lo cual permite rechazar la hipétesis
nula y aceptar la hipotesis alterna que confirma que las concentraciones de Alc se
correlacionan significativamente con las concentraciones de GPA en donde su coeficiente de

correlacion de Spearman es 0.613 indicando que existe una correlacion positiva fuerte.
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Tabla 7
Andlisis de regresion lineal simple entre Alc y GPA.

Resumen del modelo®

R R cuadrado R cuadrado ajustado Error estandar de la estimacion
0.7882 0.621 0.617 1.525
ANOVA®
Suma de gl Media cuadratica F Sig.
cuadrados
Regresion 305.473 1 305.473 131.283 <0.001
Coeficientes®
Coeficientes no Coeficientes t Si g.
estandarizados estandarizados
B Desv. Error Beta
(Constante) 4.139 0.372 11.133 <0.001
GPA 0.023 0.002 0.788 11.458 <0.001

a. Predictores: (Constante), GPA. b. Variable dependiente: Alc
Fuente: Elaboracion propia

El coeficiente de correlacion R es de 0.788, considerando que existe una buena relacion
entre las concentraciones de Alcy de la GPA. EI R cuadrado es de 0.621, dicho de otro modo,
el 62,1% de los niveles de Alc es explicado por los niveles de GPA.

La prueba ANOVA muestra un p < 0.001 que resulta ser un p-valor < 0,05,
demostrandose que el coeficiente de correlacion R es significativo para la ecuacion de regresion
lineal simple.

El p-valor de los coeficientes de la constante (p < 0.001) y de la GPA (p < 0.001) son

estadisticamente significativo por ser < 0.05.



La ecuacion es:
Y = 4.139 4+ 0.023(X)
Grafico 3

Diagrama de dispersién de Alc por GPA

Diagrama de dispersion de Alc por Glucosa Plasmatica en Ayunas
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Fuente: Elaboracion propia.
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4.2.2.2.Andlisisentre la Alcy laCT

Tabla 8
Coeficiente de correlacion de Spearman entre Alcy CT

Alc

Coeficiente de
Rho de Spearman 2937
correlacion
CT
Sig. (bilateral) .008
Fuente: elaboracion propia.

Se observa un p = 0.008 que resulta ser < 0.05, lo cual permite rechazar la hipotesis
nula y aceptar la hipotesis alterna que confirma que las concentraciones de Alc se

correlacionan significativamente con las concentraciones de CT en donde su coeficiente de

correlacion de Spearman es 0.293 indicando que existe una correlacion positiva debil.
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Tabla 9.

Andlisis de regresion lineal simple entre Alc y C'T.

Resumen del modelo®

R R cuadrado R cuadrado ajustado  Error estandar de la estimacion
0.279* 0.078 0.066 2.38047
ANOVA®
Suma de gl Media cuadratica F Sig.
cuadrados
Regresion 38.289 | 38.289 6.757 0117
Coeficientes"
Coeficientes no Coeficientes t Sig.
estandarizados estandarizados
B Desv. Error Beta
(Constante) 4.942 1.182 4.182 <0.001
CT 0.014 0.005 0.279 2.599 0.011

a. Predictores: (Constante), CT. b. Variable dependiente: Alc
Fuente: Elaboracion propia

El coeficiente de correlacion R es de 0.279, considerando que existe una baja relacién
entre las concentraciones de Alcy de CT. El R cuadrado es de 0.078, dicho de otro modo, el
7,8% de las concentraciones es explicado por las concentraciones de GPA.

La prueba ANOVA muestra un p = 0.011 que resulta ser un p-valor < 0,05,
demostrandose que el coeficiente de correlacion R es significativo para la ecuacion de regresion
lineal simple.

El p-valor de los coeficientes de la constante (p < 0.001) y del CT (p = 0.011) son

estadisticamente significativo por ser < 0.05.
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La ecuacion es:
Y = 4.942 + 0.014(X)
Gréfico 4
Diagrama de dispersion de Alc por CT

Diagrama de dispersion de A1c por Colesterol Total
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Fuente: Elaboracion propia.



4.2.2.3.Anélisis entre la Alcy el LDL-c

Tabla 10

Coeficiente de correlacion de Spearman entre Alc y LDL-c.

Alc
Coeficiente de
Rho de Spearman 243
correlacion
LDL
Sig. (bilateral) .028

Fuente: Elaboracién propia.
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Se observa un p = 0.028 que resulta ser < 0.05, lo cual permite rechazar la hipotesis

nula y aceptar la hipotesis alterna que confirma que las concentraciones de Alc se

correlacionan significativamente con las concentraciones de LDL-c en donde su coeficiente de

correlacion de Spearman es 0.243 indicando que existe una correlacion positiva debil.
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Tabla 11

Andlisis de regresion lineal simple entre Alc y LDL-c.

Resumen del modelo®

R R cuadrado R cuadrado ajustado Error estandar de la
estimacion
0.2552 0.065 0.053 2.39704
ANOVA®
Suma de gl Media cuadratica F Sig.
cuadrados
Regresion 31.956 1 31.956 5562  0.021°
Coeficientes®
Coeficientes no Coeficientes t Sig.
estandarizados estandarizados
B Desv. Error Beta
(Constante) 5.870 915 6.413 <.001
LDL-c 0.015 0.006 0.255 2.358 0.021

a. Predictores: (Constante), LDL-c. b. Variable dependiente: Alc
Fuente: Elaboracion propia

El coeficiente de correlacion R es de 0.255, considerando que existe una baja relacién
entre las concentraciones de Alcy de LDL-c. EI R cuadrado es de 0.065, dicho de otro modo,
el 6,5% de las concentraciones es explicado por las concentraciones de LDL-c.

La prueba ANOVA muestra un p = 0.021 que resulta ser un p-valor < 0,05,
demostrandose que el coeficiente de correlacion R es significativo para la ecuacion de regresion

lineal simple.
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El p-valor de los coeficientes de la constante (p < 0.001) y del LDL-c (p = 0.021) son
estadisticamente significativo por ser < 0.05.
La ecuacion es:
Y =587+ 0.015(X)
Grafico 5
Diagrama de dispersién de Alc por LDL-c.

Diagrama de dispersién de Alc porLDL-¢c
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Fuente: Elaboracion propia.
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4.2.2.4.Anélisis entre la Alcy el HDL-c

Tabla 12

Coeficiente de correlacion de Spearman entre Alc y HDL-c

Alc
Coeficiente de
Rho de Spearman -0.194
correlacion
HDL-c
Sig. (bilateral) 081

Fuente: Elaboracion propia.

Se observa un p = 0.081 que resulta ser > 0.05, lo cual no permite rechazar la hipotesis
nula confirmando que las concentraciones de Alc no se correlacionan significativamente con
las concentraciones de HDL-c en donde su coeficiente de correlacion de Spearman es -0.194
indicando que existe una correlacion negativa debil. Sin embargo, este coeficiente no es
estadisticamente significativo.

No se realiza el analisis de regresion lineal simple por no mostrar correlacion

estadisticamente significativa.
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4.2.2.5.Anélisis entre la Alcy el no HDL-c

Tabla 13

Coeficiente de correlacion de Spearman entre Alcy no HDL-c.

Alc
Coeficiente de
Rho de Spearman 0.329°
correlacion
No HDL-c
Sig. (bilateral) .003

Fuente: Elaboracion propia.
Se observa un p = 0.003 que resulta ser < 0.05 lo cual permite rechazar la hipdtesis nula
y aceptar la hipotesis alterna que confirma que las concentraciones de Alc se correlacionan
significativamente con las concentraciones de no HDL-c en donde su coeficiente de correlacion

de Spearman es 0.329 indicando que existe una correlacion positiva debil.
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Tabla 14
Andlisis de regresion lineal simple entre Alc y no HDL-c.

Resumen del modelo®

R R cuadrado R cuadrado ajustado  Error estandar de la estimacion
0.3132 0.098 0.087 2.35410
ANOVA®
Suma de gl Media cuadratica F Sig.
cuadrados
Regresion 48.278 1 48.278 8.712 0.0042
Coeficientes®
Coeficientes no Coeficientes t Sig.
estandarizados estandarizados
B Desv. Error Beta

(Constante) 5371 905 5.939 <.001

No HDL-c 0.015 0.005 0.313 2.952 0.004

a. Predictores: (Constante), no HDL-c. b. Variable dependiente: Alc
Fuente: Elaboracion propia

El coeficiente de correlacion R es 0.313, considerando que existe una baja relacion
entre las concentraciones de Alc y niveles de no HDL-c. El R cuadrado es de 0.087, dicho de
otro modo, el 8,7% de las concentraciones de Alc es explicado por las concentraciones de no
HDL-c.

La prueba ANOVA muestra un p = 0.004 que resulta ser un p-valor < 0,05,
demostrandose que el coeficiente de correlacion R es significativo para la ecuacion de regresion

lineal simple.
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El p-valor de los coeficientes de la constante (p < 0.001) y del no HDL-c (p = 0.004)
son estadisticamente significativo por ser < 0.05.
La ecuacion es:
Y =5.377 4+ 0.015(X)
Grafico 6
Diagrama de dispersion de Alc por no HDL-c

Diagrama de dispersién de A1c por No HDL-c
R2 Lineal = 0.098
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No HDL-c

Fuente: Elaboracion propia.
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4.2.2.6.Andlisis entre la Alcyel TG

Tabla 15

Coeficiente de correlacion de Spearman entre Alc y 1G.

Alc
Coeficiente de
Rho de Spearman 0.262
correlacion
16
Sig. (bilateral) 017

Fuente: Elaboracion propia.
Se observa un p = 0.017 que resulta ser < 0.05, lo cual permite rechazar la hipotesis
nula y aceptar la hipotesis alterna que confirma que las concentraciones de Alc se
correlacionan significativamente con las concentraciones de TG en donde su coeficiente de

correlacion de Spearman es 0.262 indicando que existe una correlacion positiva debil.
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Tabla 16

Andalisis de regresion lineal simple entre Alcy TG

Resumen del modelo®

R R cuadrado R cuadrado ajustado  Error estandar de la estimacion
0.225° 0.051 0.039 2.41551
ANOVA®
Suma de gl Media cuadratica F Sig.
cuadrados
Regresion 24.845 1 24.845 4.258 0.042*
Coeficientes®
Coeficientes no Coeficientes t Sig.
estandarizados estandarizados
B Desv. Error Beta
(Constante) 6.971 539 12.941 <.001
TG .005 .003 225 2.064 .042

a. Predictores: (Constante), TG. b. Variable dependiente: Alc
Fuente: Elaboracion propia

El coeficiente de correlacion R es de 0.225, considerando que existe una baja relacion
entre las concentraciones de Alcy de TG. El R cuadrado es de 0.051, dicho de otro modo, el
5,1% de las concentraciones de Alc es explicado por los niveles de TG.

La prueba ANOVA muestra un p = 0.042 que resulta ser un p-valor < 0,05,
demostrandose que el coeficiente de correlacion R es significativo para la ecuacion de regresion
lineal simple.

El p-valor de los coeficientes de la constante (p < 0.001) y del TG (p = 0.042) son

estadisticamente significativo por ser < 0.05.



La ecuacion es:
Y = 6.97 + 0.005(X)
Graéfico 7
Diagrama de dispersion de Alc por TG

Diagrama de dispersion de Alc por Triglicéridos
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Fuente: Elaboracion propia.
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4.2.2.7.Anélisis entre la Alc y el indice Castelli |

Tabla 17

Coeficiente de correlacion de Spearman entre Ale e indice de Castelli [

Alc
Coeficiente de
Rho de Spearman 0.313"
correlacion
indice de Castelli I
Sig. (bilateral) 0.004

Fuente: Elaboracion propia.
Se observa un p = 0.004 que resulta ser < 0.05, lo cual permite rechazar la hipotesis
nula y aceptar la hipotesis alterna que confirma que las concentraciones de Alc se

correlacionan significativamente con los indices de Castelli I en donde su coeficiente de

correlacion de Spearman es 0.313 indicando que existe una correlacion positiva debil.
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Tabla 18

Andlisis de regresion lineal simple entre Alc e indice de Castelli 1

Resumen del modelo®

R R cuadrado R cuadrado ajustado  Error estandar de la estimacion
0.282° 0.079 0.068 2.37871
ANOVA®
Suma de gl Media cuadratica F Sig.
cuadrados
Regresion 38.959 1 38.959 6.885 0.010°
Coeficientes"
Coeficientes no Coeficientes t Sig.
estandarizados estandarizados
B Desv. Error Beta
(Constante) 6.251 0.694 9.010 <.001
Castelli I 0.347 0.132 0.282 2.624 0.010

a. Predictores: (Constante), indice de Castell1 I. b. Variable dependiente: Alc.
Fuente: Elaboracion propia

El coeficiente de correlacion R es de 0.282, considerando que existe una baja relacién
entre las concentraciones de Alcy el indice de Castelli I. EI R cuadrado es de 0.079, dicho de
otro modo, el 7,9% de las concentraciones de Alc es explicado por los indices de Castelli |.

La prueba ANOVA muestra un p = 0.010 que resulta ser un p-valor < 0,05,
demostrandose que el coeficiente de correlacion R es significativo para la ecuacion de regresion
lineal simple.

El p-valor de los coeficientes de la constante (p < 0.001) y del indice de Castelli | (p =

0.010) son estadisticamente significativo por ser < 0.05.



La ecuacion es:
Y = 6.251 + 0.347(X)
Graéfico 8
Diagrama de dispersion de Alc por indice de Castelli |
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Fuente: Elaboracion propia
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4.2.2.8.Anélisis entre la Alc y el indice Castelli 11

Tabla 19

Coeficiente de correlacion de Spearman entre Alc e indice de Castelli I1

Alc
Coeficiente de
Rho de Spearman 0.265"
correlacion
Indice de Castelli II N - -
Sig. (bilateral) 0.016

Fuente: Elaboracion propia.
Se observa un p = 0.016 que resulta ser < 0.05, lo cual permite rechazar la hipétesis
nula y aceptar la hipotesis alterna que confirma que las concentraciones de Alc se
correlacionan significativamente con los indices de Castelli 11 en donde su coeficiente de

correlacion de Spearman es 0.265 indicando que existe una correlacion positiva debil.
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Tabla 20

Andlisis de regresion lineal simple entre Alc y el indice de Castelli 1]

Resumen del modelo®

R R cuadrado R cuadrado ajustado  Error estandar de la estimacion
0.235° 0.055 0.043 2.40957
ANOVA®
Suma de gl Media cuadratica F Sig.
cuadrados
Regresion 27.138 1 27.138 4.674 0.0342
Coeficientes®
Coeficientes no Coeficientes t Sig.
estandarizados estandarizados
B Desv. Error Beta
(Constante) 6.809 0.586 11.629 <0.001
Castelli IT 0.366 0.169 0.235 2.162 0.034

a. Predictores: (Constante), indice de Castelli II. b. Variable dependiente: Alc
Fuente: Elaboracion propia

El coeficiente de correlacion R es de 0.235, considerando que existe una baja relacion
entre las concentraciones de Alcy el indice de Castelli 1. EI R cuadrado es de 0.055, dicho de
otro modo, el 5,5% de las concentraciones de Alc es explicado por los indices de Castelli I1.

La prueba ANOVA muestra un p = 0.034 que resulta ser un p-valor < 0,05,
demostrandose que el coeficiente de correlacion R es significativo para la ecuacion de regresion
lineal simple.

El p-valor de los coeficientes de la constante (p < 0.001) y del indice de Castelli Il (p =

0.034) son estadisticamente significativo por ser < 0.05.



La ecuacion es:
¥ = 6.809 + 0.366(X)
Grafico 9
Diagrama de dispersion de Alc por indice de Castelli 11

Diagrama de dispersion de Alc por indice de Castelli Il
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Fuente: Elaboracion propia.



74

4.2.2.9.Anélisis entre la Alc y la razén no HDL—c/ HDL-c

Tabla 21

Coeficiente de correlacion de Spearman entre Alc y razon no HDL-¢/HDIL-c¢

Alc
Coeficiente de
Rho de Spearman 0.312°
correlacion
Raz6n no HDL-¢/HDL-c
Sig. (bilateral) 0.004

Fuente: Elaboracion propia.
Se observa un p = 0.004 que resulta ser < 0.05, lo cual permite rechazar la hipétesis
nula y aceptar la hipotesis alterna que confirma que las concentraciones de Alc se
correlacionan significativamente con las razones no HDL-c/HDL-c en donde su coeficiente de

correlacion de Spearman es 0.312 indicando que existe una correlacion positiva debil.
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Tabla 22
Andlisis de regresion lineal simple entre Alc y razon no HDL-¢/HDI.-c

Resumen del modelo®

R R cuadrado R cuadrado ajustado Error estandar de la estimacion
0.281% 0.079 0.067 2.37922
ANOVA®
Suma de
gl Media cuadratica F Sig.
cuadrados
Regresion 38.765 1 38.765 6.848 0.011*
Coeficientes”
Coeficientes no Coeficientes
estandarizados estandarizados t Sig.
B Desv. Error Beta
(Constante) 6.600 574 11.489 <.001
no HDL-¢/HDL-¢ 0.346 0.132 0.281 2.617 0.011

a. Predictores: (Constante), razon no HDL-c/HDL-c. b. Variable dependiente Alc
Fuente: Elaboracion propia

El coeficiente de correlacion R es de 0.281, considerando que existe una baja relacion
entre las concentraciones de Alcy el indice de no HDL-c/HDL-c. El R cuadrado es de 0.079,
dicho de otro modo, el 7,9% de las concentraciones de Alc es explicado por las razones no
HDL-c/HDL-c.

La prueba ANOVA muestra un p = 0.011 que resulta ser un p-valor < 0,05,
demostrandose que el coeficiente de correlacion R es significativo para la ecuacion de regresion
lineal simple.

El p-valor de los coeficientes de la constante (p < 0.001) y la raz6n no HDL-c/HDL-c

(p = 0.011) son estadisticamente significativo por ser < 0.05.



La ecuacion es:
Y = 6.6 + 0.346(X)
Graéfico 10
Diagrama de dispersion de Alc por razon no HDL-c/HDL-c

Diagrama de dispersién de A1c porrazén no HDL-c/HDL-c
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Fuente: Elaboracion propia.
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4.2.2.10. Andlisis entre la Alcy IAP

Tabla 23

Coeficiente de correlacion de Spearman entre Alc y el IAP

Alc
Rho de Spearman Coeficiente de 0.292°
indice Aterogénico correlacion
Plasmatico Sig. (bilateral) 0.008

Fuente: Elaboracion propia.
Se observa un p = 0.008 que resulta ser < 0.05 lo cual permite rechazar la hipétesis nula
y aceptar la hipotesis alterna que confirma que las concentraciones de Alc se correlacionan
significativamente con el IAP-c en donde su coeficiente de correlacion de Spearman es 0.292

indicando que existe una correlacion positiva débil.
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Tabla 24

Andlisis de regresion lineal simple entre Alcy el IAP

Resumen del modelo®

R R cuadrado R cuadrado ajustado  Error estandar de la estimacion
0.249* .062 .050 2.40093
ANOVA®
Suma de gl Media cuadratica F Sig.
cuadrados
Regresion 30.462 I 30.462 5.284 0.024*
Coeficientes”
Coeficientes no Coeficientes t Sig.
estandarizados estandarizados
B Desv. Error Beta

(Constante) 6.829 0.550 12.417 <.001

IAP 2.074 0.902 0.249 2.299 0.024

a. Predictores: (Constante), indice aterogénico plasmatico. b. Variable
dependiente: Alc
Fuente: Elaboracion propia

El coeficiente de correlacion R es de 0.249, considerando que existe una baja relacién
entre las concentraciones de Alc y los indices aterogénicos plasmaticos. EI R cuadrado es de
0.062, dicho de otro modo, el 6,2% de las concentraciones de Alc es explicado por los indices
aterogénicos plasmaticos.

La prueba ANOVA muestra un p = 0.024 que resulta ser un p-valor < 0,05,
demostrandose que el coeficiente de correlacion R es significativo para la ecuacion de regresion

lineal simple.
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El p-valor de los coeficientes de la constante (p < 0.001) y el indice aterogénico
plasmaético (p = 0.024) son estadisticamente significativo por ser < 0.05.
La ecuacion es:
Y = 6.829 + 2.074(X)
Gréfico 11
Diagrama de dispersion de Alc por indice aterogénico plasmatico

Diagrama de dispersion de Alc por indice aterogénico plasmatico
R2 Lineal = 0.062
18.00

16.00
14.00 e

12.00

Alc

10.00

8.00

6.00

indice aterogénico plasmatico

Fuente: Elaboracion propia
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4.2.2.11. Anélisis entre la Alc y la edad

Tabla 25

Coeficiente de correlacion de Spearman entre Alc y la edad

Alc
Coeficiente de
Rho de Spearman -0.213"
correlacion
Edad
Sig. (bilateral) 0.055

Fuente: Elaboracion propia.

Se observa un p = 0.055 que resulta ser > 0.05 lo cual no se puede rechazar 1a hipotesis
la nula que confirma que las concentraciones del Alc no se corelacionan significativamente
con la edad en donde su coeficiente de correlacion de Spearman es -0.213 indicando que existe
una correlacion negativa débil. Sin embargo, este coeficiente no es estadisticamente
significativo.

No se realiza el analisis de regresion lineal simple por no mostrar correlacion

estadisticamente significativa.
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4.2.2.12. Anélisis entre la Alcy IMC

Tabla 26

Coeficiente de correlacion de Spearman entre Alc y IMC

Alc
Coeficiente de
Rho de Spearman -0.095°
correlacién
IMC
Sig. (bilateral) 0.394

Fuente: Elaboracion propia.

Se observa un p = 0.394 que resulta ser > 0.05 lo cual no se puede rechazar la hipotesis
nula que confirma que los niveles de Alc no se correlacionan significativamente con el IMC
en donde su coeficiente de correlacion de Spearman es -0.095 indicando que existe una
correlacion negativa débil. Sin embargo, este coeficiente no es estadisticamente significativo.

No se realiza el analisis de regresion lineal simple por no mostrar correlacion

estadisticamente significativa.
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Resumen. Correlacion y regresiones lineales simples entre las caracteristicas demograficas,

clinicas, perfil lipidico y razdn lipidica con los niveles de Alc

Nivel de Alc Anélisis de Regresion Lineal Simple
Variable
Rho P Ecuacion R? P
Perfil Lipidico
CT 0.293 0.008 Y =4.942+0.014(X) 0.078 0.011
LDL-C 0.243 0.028 Y=587+0.015(X) 0.065 0.021
HDL-c -0.194 0.081 - -
No HDL-c 0.329 0.003 ¥ =5377+0.015(x) 0.098 0.004
TG 0.262 0.017 Y = 6.97 + 0.005(X) 0.051 0.042
Razones lipidicas
Castelli | 0.313 0.004 Y =6.251+0.347(X) 0.079 0.010
Castelli Il 0.265 0.016 Y =6.809 + 0.366(X) 0.055 0.034
Razén no HDL- X
0.312 0.004 Y =6.6+0.346(X) 0.079 0.011
c/HDL-c
IAP 0.292 0.008 Y =6.829 +2.074(X) 0.062 0.024
Clinico -Demogréficas
Edad -0.213 0.055 - -
GPA 0.613 <0.001 Y =4.139+0.023(%X) 0621 <0.001
IMC -0.95 0.394 - -
PAS -0.008 0.942 - -
PAD -0.066 0.553 - -

Fuente: Elaboracion propia



4.2.3. Andlisis de diferencia de medias

Tabla 28

Prueba de normalidad de las variables de estudio ente los grupos de control glicémico

Control Glicémico

Kolmogorov-Smirnov

Estadistico gl Sig.
PCG 0.120 41 0.142
CT
BCG 0.082 41 0.200
PCG 0.087 41 0.200
LDL-c
BCG 0.097 41 0.200
PCG 0.080 41 0.200
HDL-c
BCG 0.096 41 0.200
PCG 0.114 41 0.200
No HDL-c
BCG 0.085 41 0.200
PCG 0.152 41 0.018
TG
BCG 0.116 41 0.188
PCG 0.172 41 0.004
Castelli |
BCG 0.126 41 0.098
PCG 0.157 41 0.012
Castelli 11
BCG 0.126 41 0.098
PCG 0.172 41 0.004
Razdén No HDL-c/HDL-c
BCG 0.116 41 0.187
PCG 0.127 41 0.092
IAP
BCG 0.112 41 0.200

Fuente: Elaboracion propia
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Los niveles de CT, LDL-c, HDL-c, no HDL-c y el IAP siguen una distribucién normal
respecto a los grupos controles glicémicos. Por lo cual seran analizados mediante la prueba t-
student o prueba t-welch para dos muestras independientes segin cumplan la prueba de Levene.

Los niveles de TG, Castelli I, Castelli Il y de razon no HDL-c/HDL-c no siguen una

distribucion normal. Por lo cual seran analizados con la prueba U-Mann Whitney.
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4.2.3.1.Anélisis entre los grupos de control glicémico y los niveles de Colesterol total
Tabla 29

Prueba de t-student: Control glicémico vs CT

Prueba de Levene prueba t para la igualdad de medias
Sig. Diferencia de
F Sig. t gl
(bilateral) medias
Se asumen
varianzas .040 .843 2.780 80 .007 29.463
1guales

Fuente: Elaboracion propia

La prueba de Levene manifiesta un p = 0.843, siendo un p > 0.05 por lo cual se acepta
Ho confirmando que las varianzas son iguales.

El p = 0.007 de la prueba t-student es < 0.05 lo cual permite rechazar la hipdtesis nula
y confirmar hipotesis alterna, de esta manera se confirma que existe una diferencia significativa
entre la media de las concentraciones de colesterol total del grupo de PCG y la media de las

concentraciones de colesterol total del grupo de BCG.



4.2.3.2.Anélisis entre los grupos de control glicémico y los niveles de LDL-c

Tabla 30

Prueba de t-student: Control glicémico vs LDL-c¢
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Prueba de Levene prueba t para la igualdad de medias
Sig. Diferencia de
F Sig. t gl
(bilateral) medias
Se asumen
varianzas 361 550 1.891 80 .062 16.878
1guales

Fuente: Elaboracion propia

La prueba de Levene manifiesta un p = 0.550, siendo un p > 0.05 por lo cual se acepta

Ho confirmando que las varianzas son iguales.

El p =0.062 de la prueba t-student es > 0.05 lo cual permite rechazar la hipdtesis nula

y confirmar hipotesis alterna, de esta manera se confirma que existe una diferencia significativa

entre la media de las concentraciones de LDL-c del grupo de PCG y la media de las

concentraciones de LDL-c del grupo de BCG.



4.2.3.3.Anélisis entre los grupos de control glicémico y los niveles de HDL-c
Tabla 31

Prueba de t-student: Control glicémico vs HDL-c
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Prueba de Levene prueba t para la igualdad de medias
Sig. Diferencia de
F Sig. i gl
(bilateral) medias
Se asumen
varianzas 345 559  -1.103 80 273 -3.854
1guales

Fuente: Elaboracion propia

La prueba de Levene manifiesta un p = 0.559, siendo un p > 0.05 por lo cual se acepta

Ho confirmando que las varianzas son iguales.

El p =0.273 de la prueba t-student es > 0.05 lo cual permite rechazar la hipdtesis nula
y confirmar hipotesis alterna, de esta manera se confirma que existe una diferencia significativa

entre la media de las concentraciones de HDL-c del grupo de PCG y la media de las

concentraciones de HDL-c del grupo de BCG.



4.2.3.4.Anélisis entre los grupos de control glicémico y los niveles de No HDL-c
Tabla 32

Prueba de t-student: Control glicémico vs No HDL-¢
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Prueba de Levene prueba t para la igualdad de medias
Sig. Diferencia de
F Sig. t gl
(bilateral) medias
Se asumen
varianzas 186 668  3.109 80 .003 33.049
1guales

Fuente: Elaboracion propia

La prueba de Levene manifiesta un p = 0.668, siendo un p > 0.05 por lo cual se acepta

Ho confirmando que las varianzas son iguales.

El p = 0.003 de la prueba t-student es < 0.05 lo cual permite rechazar la hipétesis nula

y confirmar hipotesis alterna, de esta manera se confirma que existe una diferencia significativa

entre la media de las concentraciones de no HDL-c del grupo de PCG y la media de

concentraciones de no HDL-c del grupo de BCG.

las
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4.2.3.5.Anélisis entre los grupos de control glicémico y los niveles de TG
Tabla 33
Prueba de U-Mann Whitney: Control glicémico vs TG

Triglicéridos

U de Mann-Whitney 589.000

Sig. asin. (bilateral) .020

Fuente: Elaboracion propia
El p=0.02 de la prueba U-Mann Whitney es < 0.05 lo cual permite rechazar la hipotesis
nula y confirmar hipotesis alterna, de esta manera se confirma que existe una diferencia
significativa entre la media de las concentraciones de TG del grupo de PCG y la media de las

concentraciones de TG del grupo de BCG.
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4.2.3.6.Anélisis entre los grupos de control glicémico y los indices de Castelli |

Tabla 34

Prueba de U-Mann Whitney: Control glicémico vs Castelli I

Castelli
U de Mann-Whitney 576.000
Sig. asin. (bilateral) .014

Fuente: Elaboracion propia
El p = 0.014 de la prueba U-Mann Whitney es < 0.05 lo cual permite rechazar la
hipotesis nula y confirmar hipotesis alterna, de esta manera se confirma que existe una
diferencia significativa entre la media de los indices de Castelli I del grupo de PCG y la media

de los indices de Castelli I del grupo de BCG.
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4.2.3.7.Anélisis entre los grupos de control glicémico y los indices de Castelli 11

Tabla 35

Prueba de U-Mann Whitney: Control glicémico vs Castelli I1

Castelli IT
U de Mann-Whitney 652.500
Sig. asin. (bilateral) .081

Fuente: Elaboracion propia
El p = 0.081 de la prueba U-Mann Whitney es > 0.05 lo cual permite rechazar la
hipotesis nula y confirmar hipotesis alterna, de esta manera se confirma que existe una
diferencia significativa entre la media de los indices de Castelli 11 del grupo de PCG y la media

de los indices de Castelli Il del grupo de BCG.
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4.2.3.8.Anélisis entre los grupos de control glicémico y las razones no HDL-c/HDL-
C
Tabla 36

Prueba de U-Mann Whitney: Control glicémico vs no HDL-c/HDL-c

Razén no HDL-
¢/HDL-c
U de Mann-Whitney 576.000
Sig. asin. (bilateral) 014

Fuente: Elaboracion propia
El p = 0.014 de la prueba U-Mann Whitney es < 0.05 lo cual permite rechazar la
hipotesis nula y confirmar hipotesis alterna, de esta manera se confirma que existe una
diferencia significativa entre la media de las razones no HDL-c/HDL-c del grupo de PCG y la

media de las razones no HDL-c/HDL-c del grupo de BCG.
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4.2.3.9.Anélisis entre los grupos de control glicémico y los indices aterogénicos
plasmaticos
Tabla 37

Prueba de t-student: Control glicémico vs IAP

Prueba de Levene prueba t para la igualdad de medias
Sig. Diferencia de
F Sig. t gl
(bilateral) medias
Se asumen
varianzas .290 592 2,605 80 011 16439
1guales

Fuente: Elaboracion propio.

La prueba de Levene de igualdad de varianzas manifiesta un p = 0.592, siendo un p >
0.05 por lo cual se acepta Ho confirmando que las varianzas son iguales.

El p =0.011 de la prueba t-student es < 0.05 lo cual permite rechazar la hipétesis nula
y confirmar hipotesis alterna, de esta manera se confirma que existe una diferencia significativa

entre la media de los IAPs del grupo de PCG y la media de los I1APs del grupo de BCG.
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Tabla 38
Resumen de andlisis de diferencia de medias entre los grupos de control glicémico y los

parametros del perfil lipidico y las razones lipidicas.

Control Glicémico

Variable
t-student p U-MannWhitney p
Perfil Lipidico

CT 2.780 0.007 - -

LDL-C 1.891 0.062 - -

HDL-c -1.103  0.273 - -

No HDL-c 3.109 0.003 - -
TG - - 589.00 0.020

Razones lipidicas

Castelli I - - 576.00 0.014

Castelli II - - 652.5 0.081

Razén no HDL-¢/HDL-c 576.00 0.014

IAP 2.605 0.011 - -

Fuente: Elaboracion propia



4.2.4. AnAlisis de la curva ROC
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4.2.4.1.Area bajo la curva ROC: Colesterol total como marcador predictor de

pobre control glicémico

Gréfico 12

Area bajo la curva ROC: Control glicémico y Colesterol Total
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Fuente: Elaboracion propia.
Tabla 39
Area bajo la curva ROC: Control Glicémico y Colesterol Total

95% de intervalo de confianza

) Desv. Significacion asintotico
Area
Error® asintotica® Limite Limite
inferior superior
.659 .060 .008 542 b/ 3 7/

a. Bajo el supuesto no paramétrico. b. Hip6tesis nula: area verdadera = 0,5

Fuente: Elaboracion propia
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El p = 0.008 muestra ser < 0.05 lo que permite rechazar la hip6tesis nula confirmando
que el area verdadera es diferente a 0.5 resultando ser significativo. Se obtuvo un area bajo la
curva ROC de 0.659 con un IC 95% de 0.542 — 0.777, sin que su limite inferior atraviesa el
punto de nulidad (0.5).

Tabla 40

Coordenadas de la Curva: Colesterol total

Positivo si > que  Sensibilidad 1 - Especificidad  Indice de Yoden
180.50 902 .634 268
182.00 .878 610 .268
184.00 .854 610 244
186.50 .854 585 268
» 189.00 854 561 293 7
190.50 .829 .561 .268
191.50 .805 561 244
193.50 .780 561 220
196.00 .780 D37 244

Fuente: Elaboracion propia.
El valor del punto de corte (PC) para el colesterol total como marcador predictivo de
pobre control glicémico es mayor o igual al89 mg/dL, la cual se encuentra entre las

coordenadas de sensibilidad de 85.4% y especificidad del 43.9%.
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Tabla 41

Fuerza de asociacion entre el Control Glicémico y el Colesterol Total (PC' = 189 mg/dL)

Control Glicémico IC 95%
X P OR
PCG BCG Total inferior superior
> 35 23 58

189 85.4% 56.1% 70.7%

& 6 18 24
8483 .004 4565 1577 13.219

188 14.6% 43.9% 29.3%

4] 4] 82
Total

100.0% 100.0% 100.0%

Fuente: Elaboracion propia

Se encontré un p = 0.004 siendo < 0.05, lo cual permite rechazar la hipdtesis nula y
aceptar la hipotesis alterna confirmando que existe asociacion entre el pobre control glicémico
y el colesterol total. Los casilleros demuestran un recuento esperado mayor de 5 permitiendo
utilizar la prueba de chi cuadrado (X?).

Aquellos con una concentracion de colesterol total > 189 mg/dL tienen 4.565 veces mas
riesgo de tener un estado de pobre control glicémico respecto de aquellos que tienen una
concentracion de colesterol total < 189. Por lo tanto, se considera la concentracion de colesterol

total > 189 mg/dL como un factor de riesgo.

La prueba diagnostica presenta S = 85.4%, E = 43.9%, VPP = 60% y VPN =75 %.
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4.2.4.2.Area bajo la curva ROC: LDL-c como marcador predictor de pobre

control glicémico

Gréfico 13

Area bajo la curva ROC: Control glicémico y LDIL-¢
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Fuente: Elaboracion propia.
Tabla 42
Area bajo la curva ROC: Control Glicémico y LDL-c¢

95% de intervalo de confianza

' Desv. Significacion
Area asintotico
Error® asintdtica®
Limite inferior Limite superior
.626 .062 .042 504 747

a. Bajo el supuesto no paramétrico b. Hipdtesis nula: area verdadera = 0.5

Fuente: Elaboracion propia

El p = 0.042 muestra ser < 0.05 lo que permite rechazar la hipotesis nula confirmando

que el area verdadera es diferente a 0.5 resultando ser significativo. Se obtuvo un area bajo la
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curva ROC de 0.626 con un IC 95% de 0.504 — 0.747, sin que su limite inferior atraviesa el
punto de nulidad (0.5).
Tabla 43

Coordenadas de la Curva: LDL-c¢

Positivo si es>que  Sensibilidad 1 - Especificidad  Indice de Youden

143.50 212 341 171
145.50 488 341 146
146.50 463 317 146
147.50 463 268 195
» 148.50 463 195 268
150.00 439 193 244
153.50 415 195 220
158.00 390 193 195
160.50 .390 171 220

Fuente: Elaboracién propia.
El valor del punto de corte (PC) para el LDL-c como marcador predictivo de pobre
control glicémico es mayor o igual a 148.5 mg/dL, la cual se encuentra entre las coordenadas

de sensibilidad de 46.3% y especificidad del 80.5%.
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Tabla 44

Fuerza de asociacion entre el Control Glicémico y el LDL-¢ (PC = 148.5 mg/dl)

Control Glicémico IC 95%
X p OR
PCG BCG Total inferior superior
> 19 8 27

148.5  46.3% 19.5% 32.9%

< 22 33 55
6.681 .010 3.563 1.328 9.

n
N
N

148.5  53.7% 80.5% 67.1%

4] 4] 82
Total

100.0% 100.0%  100.0%
Fuente: Elaboracion propia.

Se encontré un p = 0.01 siendo < 0.05, lo cual permite rechazar la hipdtesis nula y
aceptar la hipotesis alterna confirmando que existe asociacion entre el pobre control glicémico
y el LDL-c. Los casilleros demuestran un recuento esperado mayor de 5 permitiendo utilizar
la prueba de chi cuadrado (X?).

Aquellos con una concentracion de LDL-c > 148.5 mg/dL tienen 3,563 veces mas
riesgo de tener un estado de pobre control glicémico respecto de aquellos que tienen una
concentracion de LDL-c < 148.5 mg/dL. Por lo tanto, se considera una concentracion de LDL-
¢ > 148.5 mg/dL como un factor de riesgo.

La prueba diagnostica presenta una S = 46%, E = 80.5%, VPP = 70% y VPN = 60%.
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4.2.4.3.Area bajo la curva ROC: HDL-c como marcador predictor de pobre

control glicémico
Grafico 14

Area bajo la curva ROC: Control glicémico v HDL-¢
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Fuente: Elaboracion propia.
Tabla 45

Area bajo la curva ROC: Control Glicémico v HDL-c

95% de intervalo de confianza

) Desv. Significacion
Area asintotico
Error® asintotica®
Limite inferior Limite superior
.560 .064 346 435 .685

a. Bajo el supuesto no paramétrico b. Hipotesis nula: area verdadera = 0,5

Fuente: Elaboracion propia

El p = 0.346 muestra ser > 0.05 lo que permite aceptar la hipotesis nula confirmando

que el area verdadera es igual a 0.5 resultando ser estadisticamente no significativo. Por lo cual

el HDL-c no demuestra ser estadisticamente un buen marcador predictivo de pobre control

glicémico.
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4.2.4.4. Anélisis del area bajo la curva ROC: No HDL-c como marcador predictor
de pobre control glicémico
Grafico 15

Area bajo la curva ROC: Control glicémico y No HDL-c
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Fuente: Elaboracion propia.
Tabla 46

Area bajo la curva ROC: Control Glicémico y No HDL-¢

95% de intervalo de confianza

' Desv. Significacion
Area asintotico
Error® asintotica®
Limite inferior Limite superior
.670 .059 004 554 .786

a. Bajo el supuesto no paramétrico b. Hipotesis nula: drea verdadera = 0,5
Fuente: Elaboracion propia
El p = 0.004 muestra ser < 0.05 lo que permite rechazar la hipétesis confirmando que

el area verdadera es diferente a 0.5 resultando ser significativo. Se obtuvo un area bajo la curva
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ROC de 0.670 con un 1C 95% de 0.554 — 0.786, sin que su limite inferior atraviesa el punto de
nulidad (0.5).
Tabla 47

Coordenadas de la Curva: no HDI-c.

Positivo si es > que  Sensibilidad 1 - Especificidad Indice de Youden
123.00 .902 .659 244
127.00 .902 634 268
133.50 902 .610 293
139.50 878 610 268

> 143.00 878 585 293
145.50 .829 585 244
148.00 .829 561 268
150.00 .805 561 244
151.50 .780 561 220

Fuente: Elaboracion propia.
El valor del punto de corte (PC) para el no HDL-c como marcador predictivo de pobre
control glicémico es mayor o igual a 143 mg/dL, la cual se encuentra entre las coordenadas de

sensibilidad de 87.8% Yy especificidad del 41.5 %.
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Tabla 48

Coordenadas de la Curva: no HDIL-c.

Positivo si es > que  Sensibilidad 1 - Especificidad  Indice de Youden

123.00 .902 659 244
127.00 902 634 268
133.50 902 610 293
139.50 878 610 268
> 143.00 878 585 293
145.50 .829 585 244
148.00 .829 561 268
150.00 .805 561 244
151.50 .780 561 220

Fuente: Elaboracién propia.

Se encontro un p = 0.003 siendo < 0.05, lo cual permite rechazar la hipotesis nula y
aceptar la hipotesis alterna confirmando que existe asociacion entre el pobre control glicémico
y el no HDL-c. Los casilleros demuestran un recuento esperado mayor de 5 permitiendo utilizar
la prueba de chi cuadrado (X?).

Aquellos con una concentracion de no HDL-c > 143 mg/dL tienen 5,1 veces mas riesgo
de tener un estado de pobre control glicémico respecto de aquellos que tienen una
concentracion de no HDL-c < 143. Por lo tanto, se considera una concentracion de no HDL-c
> 143 mg/dL como un factor de riesgo.

La prueba diagndstica presenta una S = 87.8%, E = 41.5%, VPP = 60% y VPN = 77 %.
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4.2.4.5.Anélisis del area bajo la curva ROC: Triglicéridos como marcador
predictor de pobre control glicémico

Gréfico 16

Area bajo la curva ROC: Control glicémico y Triglicéridos
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Fuente: Elaboracion propia.
Tabla 49

Area bajo la curva ROC: Control Glicémico y Triglicéridos

95% de intervalo de confianza

' Desv. Significacion
Area asintotico
Error® asintotica®
Limite inferior Limite superior
.650 059 013 232 .768

a. Bajo el supuesto no paramétrico b. Hipotesis nula: area verdadera = 0,5

Fuente: Elaboracion propia

El p = 0.013 muestra ser < 0.05 lo que permite rechazar la hip6tesis nula confirmando

que el area verdadera es diferente a 0.5 resultando ser significativo. Se obtuvo un area bajo la
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curva ROC de 0.650 con un IC 95% de 0.532 — 0.768, sin que su limite inferior atraviesa el
punto de nulidad (0.5).
Tabla 50

Coordenadas de la Curva: Triglicéridos

Positivo si es > que  Sensibilidad 1 - Especificidad  Indice de Youden

221.5000 366 146 220
222.5000 341 146 195
224.5000 317 122 195
230.5000 BL7 .098 220
» 241.5000 317 073 244
249.0000 .293 073 220
252.0000 268 073 195
261.5000 244 073 A71
271.5000 220 .073 .146

Fuente: Elaboracion propia.
El valor del punto de corte (PC) para los Triglicéridos como marcador predictivo de
pobre control glicémico es mayor o igual a 241.5 mg/dL, la cual se encuentra entre las

coordenadas de sensibilidad de 32% y especificidad del 92.7 %.
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Tabla 51

Fuerza de asociacion entre el Control Glicémico y los Triglicéridos (PC' = 241.5 mg/dl)

Control Glicémico IC 95%
X2 p OR
PCG BCG Total inferior superiot
> 13 3 16
241.5 31.7% 3% 19.5%
< 28 38 66

7.765 .005 5.881 1.529  22.616

241.5 68.3% 92.7% 80.5%

41 41 82
Total
100.0% 100.0% 100.0%

Fuente: Elaboracion propia.

Se encontro un p = 0.005 siendo < 0.05, lo cual permite rechazar la hipotesis nula y
aceptar la hipotesis alterna confirmando que existe asociacion entre el pobre control glicémico
y los triglicéridos. Los casilleros demuestran un recuento esperado mayor de 5 permitiendo
utilizar la prueba de chi cuadrado (X?).

Aquellos con una concentracion de triglicéridos >241.5 mg/dL tienen 5,881 veces mas
riesgo de tener un estado de pobre control glicémico respecto de aquellos que tienen una
concentracion de triglicéridos < 241.5 mg/dL. Por lo tanto, se considera una concentracion de
triglicéridos > 241.5 mg/dL como un factor de riesgo.

La prueba diagnostica presenta una S = 32%, E = 93%, VPP = 81% y VPN =58 %.
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4.2.4.6.Anélisis del area bajo la curva ROC: Castelli | como marcador predictor
de pobre control glicémico

Gréfico 17

Area bajo la curva ROC: Control glicémico y Castelli I
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Fuente: Elaboracion propia.

Tabla 52

Area bajo la curva ROC: Control Glicémico y Castelli I

95% de intervalo de confianza

) Desv. Significacion
Area asintotico
Error® asintética®
Limite inferior Limite superior
.657 .060 .009 .540 775

a. Bajo el supuesto no paramétrico b. Hipdtesis nula: area verdadera = 0,5

Fuente: Elaboracion propia

El p = 0.009 muestra ser < 0.05 lo que permite rechazar la hipotesis nula confirmando

que el area verdadera es diferente a 0.5 resultando ser significativo. Se obtuvo un area bajo la
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curva ROC de 0.657 con un IC 95% de 0.540 — 0.775, sin que su limite inferior atraviesa el
punto de nulidad (0.5).
Tabla 53

Coordenadas de la Curva: Castelli [

Positivo si es>que  Sensibilidad 1 - Especificidad  Indice de Youden

3.5600 .805 561 244
3.6550 .780 561 220
3.7800 .780 D37 244
3.8850 780 S12 268
» 3.9250 .780 488 293
4.0050 756 488 .268
4.0750 A32 488 244
4.1000 707 488 220
4.1250 .683 488 195

Fuente: Elaboracién propia.
El valor del punto de corte (PC) para el indice de Castelli I como marcador predictivo
de pobre control glicémico es mayor o igual a 3.925, la cual se encuentra entre las coordenadas

de sensibilidad de 78% y especificidad del 51.2 %.
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Tabla 54

Fuerza de asociacion entre el Control Glicémico y el indice de Castelli I (P("' > 3.925)

Control Glicémico IC 95%
X2 p OR
PCG BCG Total inferior superiot
> 32 20 52

3.925 78.0% 48.8% 63.4%

< 9 21 30
7.569 006 3.733 1.429 9.752
3.925 22.0% 51.2% 36.6%

41 41 82
Total

100.0% 100.0% 100.0%
Fuente: Elaboracion propia

Se encontro un p = 0.006 siendo < 0.05, lo cual permite rechazar la hipotesis nula y
aceptar la hipotesis alterna confirmando que existe asociacion entre el pobre control glicémico
y el indice de Castelli I. Los casilleros demuestran un recuento esperado mayor de 5
permitiendo utilizar la prueba de chi cuadrado (X?).

Aquellos con un indice de Castelli I > 3.925 tienen 3,733 veces mas riesgo de tener un
estado de pobre control glicémico respecto de aquellos que tienen un indice de Castelli | <
3.925. Por lo tanto, se considera el indice de Castelli I >3.925 como un factor de riesgo.

La prueba diagnostica presenta una S = 78%, E = 51%., VPP = 62% y VPN = 70 %.
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4.2.4.7.Anélisis del area bajo la curva ROC: Castelli 11 como marcador predictor
de pobre control glicémico

Gréfico 18

Area bajo la curva ROC: Control glicémico y Castelli 11
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Fuente: Elaboracion propia.

Tabla 55
Area bajo la curva ROC: Control Glicémico y Castelli 1

95% de intervalo de confianza

] Desv. Significacion
Area asintotico
Error asintotica”
Limite inferior Limite superior
.612 .062 071 490 733

a. Bajo el supuesto no paramétrico b. Hipotesis nula: area verdadera = 0,5

Fuente: Elaboracion propia

El p = 0.071 muestra ser > 0.05 lo que permite aceptar la hipotesis nula confirmando
que el area verdadera es igual a 0.5 resultando ser estadisticamente no significativo. Por lo cual

el indice de Castelli I no demuestra ser estadisticamente un buen marcador predictivo de pobre

control glicémico.
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Andlisis del area bajo la curva ROC: raz6n no HDL-c/HDL-c como marcador predictor
de pobre control glicémico

Gréfico 19

Area bajo la curva ROC: Control glicémico y razén no HDL-¢/HDIL-c
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Fuente: Elaboracion propia.
Tabla 56

Area bajo la curva ROC: Control Glicémico y razén no HDL-¢c/HDL-c

95% de intervalo de confianza

) Desv. Significacion
Area asintético
Error? asintotica®
Limite inferior Limite superior
.657 .060 .009 540 175

a. Bajo el supuesto no paramétrico b. Hipotesis nula: area verdadera = 0,5

Fuente: Elaboracion propia

El p = 0.009 muestra ser < 0.05 lo que permite rechazar la hip6tesis nula confirmando

que el area verdadera es diferente a 0.5 resultando ser significativo. Se obtuvo un area bajo la
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curva ROC de 0.657 con un IC 95% de 0.540 — 0.775, sin que su limite inferior atraviesa el
punto de nulidad (0.5).
Tabla 57

Coordenadas de la Curva: Razon no HDL-¢/HDI.-¢

Positivo si es > que  Sensibilidad 1 - Especificidad  Indice de Yoden

2.5700 .805 561 244
2.6550 .780 .561 220
2.7800 .780 537 244
2.8850 .780 312 268
» 2.9250 .780 488 293
3.0050 756 488 268
3.0750 132 488 244
3.1000 707 488 220
3.1250 .683 488 195

Fuente: Elaboracion propia.
El valor del punto de corte (PC) para la razon no HDL-c/HDL-c como marcador
predictivo de pobre control glicémico es mayor o igual a 2.925, la cual se encuentra entre las

coordenadas de sensibilidad de 78% y especificidad del 51.2 %.
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Tabla 58

Fuerza de asociacion entre el Control Glicémico y la razon no HDL-¢c/HDL-¢ (PC >

2.925)
Control Glicémico IC 95%
X p OR
PCG BCG Total inferior superior
> 32 20 52

2.925 78.0% 48.8% 63.4%

< 9 21 30
7.569 006 3.733 1.429 9.752
2.925 22.0% 51.2% 36.6%

41 41 82
Total
100.0% 100.0%  100.0%
Fuente: Elaboracion propia

Se encontro un p = 0.006 siendo < 0.05, lo cual permite rechazar la hipotesis nula y
aceptar la hipotesis alterna confirmando que existe asociacion entre el pobre control glicémico
y la razén no HDL-c/HDL-c. Los casilleros demuestran un recuento esperado mayor de 5
permitiendo utilizar la prueba de chi cuadrado (X?).

Aquellos con una razdn no HDL-c/HDL-c > 2.925 tienen 3.733 veces mas riesgo de
tener un estado de pobre control glicémico respecto de aquellos que tienen una razén no HDL-
c/HDL-c < 2.925. Por lo tanto, se considera la razon no HDL-c/HDL-c >2.925 como un factor

de riesgo.

La prueba diagnostica presenta una S = 78%, E = 51%., VPP = 62% y VPN =70 %.
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4.2.4.8.Anélisis del area bajo la curva ROC: IAP como marcador predictor de
pobre control glicémico

Gréfico 20

Fuerza de asociacion entre el Control Glicémico y la razon no HDL-¢/HDL-¢ (PC >

2.925)
Control Glicémico IC 95%
X p OR
PCG BCG Total inferior superiot
> 32 20 52

2:925 78.0% 48.8% 63.4%

< 9 21 30

7.569 006 3.733 1.429 9.752
2.925 22.0% 51.2% 36.6%

41 41 82
Total
100.0% 100.0%  100.0%
Fuente: Elaboracion propia

Tabla 59

Area bajo la curva ROC: Control Glicémico y IAP

95% de intervalo de confianza

' Desv. Significacion
Area asintotico
Error® asintotica”
Limite inferior Limite superior
655 .060 .010 538 A72

a. Bajo el supuesto no paramétrico b. Hipdtesis nula: area verdadera = 0,5

Fuente: Elaboracion propia

El p = 0.010 muestra ser < 0.05 lo que permite rechazar la hipotesis nula confirmando

que el area verdadera es diferente a 0.5 resultando ser significativo. Se obtuvo un area bajo la
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curva ROC de 0.655 con un IC 95% de 0.538 — 0.772, sin que su limite inferior atraviesa el
punto de nulidad (0.5).
Tabla 60

Coordenadas de la Curva: IAP

Positivo si es> que  Sensibilidad 1 - Especificidad  Indice de Youden
1550 1.000 .805 195
.1700 976 .780 195
1850 951 756 195
1950 951 432 220
> 2200 951 .707 244
.2450 927 707 220
2550 .902 707 195
2700 .878 707 A71
2850 854 707 146

Fuente: Elaboracion propia.
El valor del punto de corte (PC) para indice aterogénico plasmatico como marcador
predictivo de pobre control glicémico es mayor o igual a 0.22, la cual se encuentra entre las

coordenadas de sensibilidad de 95.1% y especificidad del 29.3 %.
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Fuerza de asociacion entre el Control Glicémico y el IAP (PC' = 0.22)

117

Control Glicémico IC 95%
s p OR
PCG BCG Total inferior superior
39 29 68
>0.22
95.1% 70.7% 82.9%
2 12 14
<0.22 8.613 .003 8.069 1.675 38.870
4.9% 29.3% 17.1%
41 41 82
Total

100.0% 100.0%  100.0%

Fuente: Elaboracion propia

Se encontro un p = 0.003 siendo < 0.05, lo cual permite rechazar la hipotesis nula y

aceptar la hipotesis alterna confirmando que existe asociacion entre el pobre control glicémico

y el indice aterogenico plasmatico. Los casilleros demuestran un recuento esperado mayor de

5 permitiendo utilizar la prueba de chi cuadrado (X?).

Aquellos con un IAP > 0.22 tienen 8.069 veces mas riesgo de tener un estado de pobre

control glicémico respecto de aquellos que tienen un IAP < 0.22. Por lo tanto, se considera al

IAP > 0.22 como un factor de riesgo.

La prueba diagnostica presenta una S = 95%, E = 29%., VPP =57% y VPN = 86%.
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4.2.4.9.Resumen de &reas bajo la curva del perfil lipidico para el pobre control
glicémico
Grafico 21
Resumen de Areas bajo la curva, punto de corte, sensibilidad, especificidad del perfil

lipidico para el pobre control glicémico y el perfil lipidico
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Fuente: Elaboracion propia

Tabla 62

Resumen de Areas bajo la curva (ABC), punto de corte, sensibilidad, especificidad del

perfil lipidico para el pobre control glicémico y el perfil lipidico

Parametros ABC 1C95% PC S E p

cT 0.659 0.542-0.777 189 mg/dL 85% 44%  0.008

LDL-c 0.626 0.504-0.747  148.5 mg/dL 46% 80.5% 0.042

HDL-c 0.560 0.45-0.685 - - - 0.346

No HDL-c 0.670 0.554 -0.786 143 mg/dL 87.8%  41.5% 0.004

TG 0.650 0.532-0.768  241.5 mg/dL 32% 93%  0.013

Fuente: Elaboracion propia
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4.2.4.10. Resumen de &reas bajo la curva de las razones lipidicas para el

pobre control glicémico

Gréfico 22

Resumen de Areas bajo la curva, punto de corte, sensibilidad, especificidad de las

razones lipidicas para el pobre control glicémico y las razones lipidicas
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Fuente: Elaboracion propia

Tabla 63.

Resumen de Areas bajo la curva (ABC), punto de corte, sensibilidad, especificidad de las

razones lipidicas para el pobre control glicémico y las razones lipidicas

Parametros ABC 1C95% P S E p
Castelli I 0.657 0.540-0.775 3925 78% 51% 0.009
Castell I1 0.612 0.490-0.733 - . - 0.071
Razéon no HDL-c /HDL-¢  0.657 0.540-0.775 2925 78% 51% 0.009
IAP 0.655 0.538-0.772 022 95% 29% 0.010

Fuente: Elaboracion propia
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4.3. Analisis Multivariado
Tabla 64
Modelo de andlisis de riesgo del perfil lipidico y razones lipidicas en el control glicémico

en pacientes con diabetes mellitus tipo 2

Modelo Univariado Modelo Multivariado
Parametros 1C95% 1C95%
OR p ORA p
Inferior Superior Inferior Supernor
CT
4565 1.577 13219 .004 .920 .082 10.320 .946
(PC > 189 mg/dL)
LDL-c

3.563 1.328 9.555 .010 3.763  .849 16.679 .081
PC > 148.5 mg/dL)

HDL-c
1.137 0421 3.067 .800 .550 .108 2.810 473
(PC <40 mg/dL)

No HDL-¢
5.1 1.659 15.677 .003 2.079 154 27987 .581
(PC > 143.0 mg/dL)

TG(PC=>2415) 5881 1529 22,616 .005 5554 1.095 28.173 .039

Castelli I
3.733 1429 9.752  .006 .965 .189 4918 965

(PC > 3.925)

Casteli I (PC 23) 1.860 0.793 4912 174 .657 122 4.535  .625

Razoén no
HDL/HDL 3.733 1.429 9.752 006 965 .189 4918 .965

(PC >2.925)

IAP (PC 20.22) 8.069 1.675 38870 .003 6.466 1.000 41.792 .050

Fuente: Elaboracion propia
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V. DISCUSIONES

El presente estudio se investigd a 41 pacientes diabéticos tipo 2 con Alc < 7%
considerados dentro del grupo con buen control glicémico (Controles), y otros 41 pacientes
diabéticos tipo 2 con un Alc > 7% consideras dentro del grupo con pobre control glicémico
(Casos).

El presente estudio se evidencié la mayor presencia de pacientes del sexo femenino
(56.1%) con una edad mediana de 64 afios (RIC: 55-71), tercera edad, en el grupo de pobre
control glicémico. Datos que difieren de forma minima en edad con los estudios de Artha et al
(2019), Shahwan et al (2019), Mobula et al (2018), y Sakin & Alay (2021) en donde las
medianas de edad en el sexo femenino fueron 52.12+1.91 afos, 56 (28-57) afios, 57 (49-65)
afios y 57 (30-85) afios, respectivamente. Pero concuerdan en la mayor presencia del sexo
femenino en los estudios de Mobula et al (2018), con un 79.5%, y Sakin & Alay (2021), con
un 52.1%.

En el grupo de pobre control glicémico se evidencié la mayor prevalencia de valores
altos de los parametros del perfil lipidico en comparacion con el grupo de buen control
glicémico. Tales como el CT (232.27£49.13 mg/dL vs 202.80 = 46.82 mg/dL), LDL-c
(143.46+41.65 mg/dL vs 126.59 + 39.11 mg/dL), TG (175 mg/dL vs 136 mg/dL) y valores
bajos en el HDL-c (47.88 + 16.41 mg/dL vs 51.73 £+ 15.19 mg/dL). En el estudio de Sakin &
Alay (2021) se muestran resultados similares en donde comparan el promedio de los
parametros del perfil lipidico entre el grupo con pobre control glicémico y de buen control
glicémico, resultando que existe mayor prevalencia en el grupo de pobre control glicémico de
valores altos para CT (209.8+48.7 mg/dL vs 205.5+43.2 mg/dL), LDL (127.5+38.8 mg/dL vs
122.2+39.3 mg/dL), TG (170 mg/dL vs 136.5 mg/dL) y valores bajos de HDL-c (45.9+13.7
mg/dL vs 49.7+12.5 mg/dL). Otros estudios conducidos por Artha et al (2019), Alzahrani et al

(2019), Hussain et al (2017) y Rana et al (2018) evidencian conclusiones similares con lo
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anterior descrito. También se realiz6 la comparacion de los niveles de no HDL-c entre el grupo
de pobre control glicémico y buen control glicémico resultando que en el primer grupo se
encuentra mayores niveles de no HDL-c (184.39 + 47.95 mg/dL vs 151.34 + 48.29 mg/dL).
Rana et al (2018) lograron comparar entre el grupo de pobre control glicémico y buen control
glicémico las concentraciones del no HDL-c (150.6+53.7 mg/dL vs 138.0+49.2 mg/dL)
teniendo como resultados datos similares, que las concentraciones de no HDL-c es mayor en
el grupo de pobre control glicémico. La investigacion de Artha et al, concluye con lo aseverado
respecto al no HDL-c.

Cuando se comparo entre el grupo de pobre control glicémico y buen control glicémico
los promedios de las razones CT/HDL-c (4.9 vs 3.91) y LDL-c/HDL-c (2.92 vs 2.58) se halld
que estas razones se encuentran altos en el grupo de pobre control glicémico en comparacion
con el grupo de buen control glicémico. Hussain et al (2017) concluyeron con resultados
similares al comparar al grupo de pobre control glicémico con el grupo de buen control
glicémico, encontrandose mayores valores en el primer grupo de las razones CT/HDL-c (5.53
vs 5.37) y LDL-c/HDL-c (3.21 vs 2.76); Artha et al (2019), Panjeta et al (2018) y Rana et al
(2018) encontraron los mismos resultados. En lo que respecta al indice aterogenico plasmatico
(IAP), se encontré6 mayores valores en el grupo de pobre control glicemico (0.62 = 0.29) en
comparacion con el grupo de buen control glicémico (0.45 + 0.28). En la investigacion de Rana
et al (2018) encuentran que IAP (0.58+0.25 vs 0.54+0.26) es mayor en el grupo de pobre
control glicémico, coincidiendo con lo anterior dicho.

Se realiz6 un estudio correlacional y, a la par, un andlisis de regresion lineal simple para
aquellas correlaciones que fueron estadisticamente significativas. Se obtuvieron como
resultado que existe correlaciones positivas estadisticamente significativa entre el Alcy el CT
(Rho = 0.293, p = 0,008; R? = 0.078, p = 0.011), LDL-c (Rho = 0.243, p = 0,028; R? = 0.065,

p = 0.021), TG (Rho = 0.262, p = 0,017; R2 = 0.051, p = 0.042), no HDL-¢ (Rho = 0.329, p =
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0,003; R? = 0.098, p = 0.004) y Castelli 11 (Rho = 0.265, p = 0,016; R? = 0.055, p = 0.034).
Estas correlaciones positivas significativas coinciden con otras investigaciones, el CT resulta
tener una correlacién positiva significativa en el estudio de Hussain et al (2017) (r = 0.275, p
=0.000; R?=0.076, p = 0.000), pero resulta tener una correlacion positiva no estadisticamente
significativa en los estudios de Alzahrani et al (2019) (r = 0.132, p = 0.06) y Samdani et al
(2017) (r = 0.093, p = 0.204; R? = 0.458); El LDL-c resulta tener una correlacion positiva
significativa en el estudio de Hussain et al (2017) (r = 0.153, p = 0.002; R? = 0.002, p = 0.002)
y Samdani et al (2017) (r = 0.017, p = 0.045; R? = 0.0003), pero resulta tener una correlacion
positiva no estadisticamente significativa en el estudio de Alzahrani et al (2019) (r = 0.093, p
=0.186); ElI TG resulta tener una correlacion positiva significativa en el estudio de Hussain et
al (2017) (r = 0.235, p = 0.000; R? = 0.055, p = 0.000), Alzahrani et al (2019) (r = 0.164, p =
0.02) y Panjeta et al (2018) (Rho =0.298, p =0.021), pero resulta tener una correlacion positiva
no estadisticamente significativa en el estudio de Samdani et al (2017) (r = 0.117, p = 0.114);
El no HDL-c resulta tener una correlacion positiva estadisticamente significativo en el estudio
de Safo (2018) (r = 0.30, p < 0.001, R? = 0.956, p = 0.002); El indice Castelli Il resulta tener
una correlacién positiva estadisticamente significativo en el estudio de Hussain et al (2017) (r
=0.150, p = 0.003; R? = 0.023). Sin embargo, este trabajo obtuvo una correlacion negativa no
estadisticamente significativa entre el Alcy el HDL-c (Rho =-0.194, p = 0.081) que coincide
con lo obtenido por Hussain et al (2017) (r = - 0.024, p = 0.625) y Alzahrani et al (2019) (r = -
0.084, p = 0.232), pero es contrario al estudio de Samdani et al (2017) (r = - 0.167, p = 0.024)
donde el HDL-c posee una correlacion negativa estadisticamente significativa.

Realizando un analisis de diferencia de medias entre los dos grupos de control
glicémico con los parametros del perfil lipidico y razones lipidicas, se logrd encontrar
diferencia estadisticamente significativa entre el control glicémico y el CT (p = 0,007), TG (P

=0.020), no HDL-c (p = 0.003), Castelli I (p = 0.014) e IAP (p = 0.011). Dentro de la revision
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de la literatura hay estudios que coinciden con este trabajo en lo que se refiere a la diferencia
de medias como es en el caso del CT que resulta tener diferencia estadisticamente significativa
en los estudios de Hussain et al (2017) (p =0.004) y Artha et al (2019) (p = 0.026), sin embargo
en los estudios de Rana et al (2018) (p = 0.573), Alzahrani et al (2019) (p = 0.154) y Sakin &
Alay (2021) (p = 0.463) resulta que el CT no tiene diferencia estadisticamente significativa; El
TG resulta tener diferencia estadisticamente significativa en los estudios de Alzahrani et al
(2019) (p =0.02) y Sakin & Alay (2021) (p < 0.001), sin embargo en los estudios de Rana et al
(2018) (p = 0.059), Hussain et al (2017) (p = 0.097) y Artha et al (2019) (p = 0.692) resulta que
el TG no tiene diferencia estadisticamente significativa; EI no HDL-c resulta no tener
diferencia estadisticamente significativa en los estudios de Hussain et al (2017) (p =0.0) y Artha
et al (2019) (p = 0.059); El indice de Castelli I resulta tener diferencia estadisticamente
significativa solo en la investigacion de Artha et al (2019) (p =0.001), sin embargo en los
estudios de Hussain et al (p = 0.058) y Rana et al (2018) (p = 0.43) resulta que el indice de
Castelli I no tiene diferencia estadisticamente significativa; El AP resulta no tener diferencia
estadisticamente significativa en el Unico estudio revisado de Rana et al (2018) (p = 0.357). En
este trabajo resulto no tener diferencia de medias estadisticamente significativa el LDL-c (p =
0.062), HDL-c (p = 0.273) e indice de Castelli Il (p = 0.081) entre los grupos de control
glicémico, resultados similares se observaron en el estudio de Rana et al (2018) donde el LDL-
¢ (p=0.315), HDL-c (p =0.742) e indice de Castelli Il (p = 0.713) resultados no significativos.
Por lo contrario, en el estudio de Artha et al (2019) el LDL-c (p <0.001), HDL-c (p =0.001) e
indice de Castelli 1l (p < 0.001).

Para poder determinar qué parametro del perfil lipidico y/o de las razones lipidicas
pueden ser consideradas como marcador predictivo de pobre control glicémico, se hizo uso del
analisis del area bajo la curva ROC. Aquellos parametros que lograron calificar como

marcadores predictivos potenciales fueron el CT (ABC = 0.659, 1C95% = 0.542 - 0.777, S =
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85%, E =44%, p =0.008), LDL-c (ABC =0.626, 1C95% = 0.504 - 0.747, S = 46%, E = 80.5%,
p =0.042), TG (ABC = 0.650, IC95% = 0.532 - 0.768, S = 32%, E = 93%, p =0.013), no HDL-
¢ (ABC = 0.670, 1C95% = 0.554 - 0.786, S = 87.8%, E = 41.5%, p = 0.004), indice de Castelli
| (ABC = 0.657, 1C95% = 0.540 - 0.775, S = 78%, E = 51%, p = 0.009) e AIP (ABC = 0.655,
IC95% = 0.538 - 0.772, S = 95%, E = 29%, p = 0.010). Algunos de estos pardmetros fueron
analizados por el estudio de Artha et al (2019) encontrdndose como marcador predictor de
pobre control glicémico, concordando con este trabajo, al indice de Castelli | (ABC = 0.760,
1C95% =0.57-0.75,S = 77%, E = 52%, p = 0.001). Sin embargo, el no HDL-c (ABC = 0.602,
IC95% =0.49-0.81,S =63 %, E = 62%, p = 0.001) no logré cumplir con los requisitos
estadisticos para ser considerado como marcador predictivo de pobre control glicémico.

Para poder determinar si los parametros del perfil lipidico y de las razones lipidicas
puedan estar asociadas y representarse como un factor de riesgo asociado a la presentacion de
pobre control glicémico, se realizd modelos de analisis de riesgo mediante el calculo de Odds
ratio (OR). Se obtuvieron como resultados que los parametros que estan asociados y que
representan a un factor de riesgo asociado para la presentacion de un pobre control glicémico
fueron el CT (OR = 4.565, p = 0.004), LDL-c (OR = 3.563, p = 0.010), no HDL-c (OR = 5.1,
p = 0.003), TG (OR = 5.881, p = 0.005), indice de Castelli | (OR = 3.733, p = 0.006) y el IAP
(OR =8.069, p = 0.003). El estudio de Artha et al (2019) concluy6 y coincidio con el presente
estudio cuando result6 que el LDL-c (OR =2.22, p=0.023), no HDL-c (OR = 2.45, p = 0.011)
y el indice de Castelli I (OR = 3.3, p = 0.001) como factores de riesgo asociados. Para poder
ajustar los OR, se realizé mediante el analisis de regresién logistica multivariada para poder
ajustar y obtener el OR ajustado (ORA). Se obtuvo al final que el TG fue considerado como el
Unico parametro estadisticamente asociado con el pobre control glicémico ya que su ORA =
5.554 con un p = 0.039. Esto se contrasta con lo citado por Artha et al (2019) al concluir que

el TG (ORA =5.17, p=0.104) no es considerado como factor de riesgo
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VI. CONCLUSIONES

- Se evidencia la mayor prevalencia de pobre control glicémico en el adulto mayor

y del sexo femenino.

Se encontré que la prevalencia es mayor en lo pacientes con pobre control
glicémico de valores altos de Colesterol total, LDL-c, no HDL-c, Triglicéridos, Castelli I,
Castelli Il e indice aterogénico plasmatico. En cambio, el HDL se refleja en valores bajos en el
grupo de pobre control glicémico en comparacién con el grupo de buen control glicémico.

- Los pardmetros con mejor correlacion de este trabajo de investigacion resultaron
ser el no HDL-c (Rho = 0.329, p = 0.003) y el indice de Castelli I (Rho = 0.313, p = 0.004),
adquiriendo una correlacion positiva respecto a los niveles de Alc, concluyendo que las
elevaciones de las concentraciones de Alc se correlacionan con las elevaciones de las
concentraciones de no HDL-c e indice de Castelli.

- El colesterol total, LDL-c, no HDL-c, Triglicéridos, indice de Castelli I y el
indice de aterogenico plasmatico demostraron ser potenciales marcadores predictivos que
pueden usarse para predecir el control glicémico en pacientes diabéticos tipo 2. Considerandose
que el no HDL-c (ABC = 0.670, 1C95% = 0.554 - 0.786, S = 87.8%, E = 41.5%, p = 0.004),
Colesterol total (ABC = 0.659, 1C95% = 0.542 - 0.777, S = 85%, E = 44%, p = 0.008) y el
indice de Castelli I (ABC =0.657, IC95% = 0.540 - 0.775, S = 78%, E = 51%, p = 0.009) como
los mejores marcadores predictivos de pobre control glicémico.

- El triglicérido (PC > 241.5 mg/dL) como factor de riesgo asociado al pobre

control glicémico con un ORA =5.554 (IC95% = 1.095 — 28.173, p = 0.039).
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VIl. RECOMENDACIONES

- Se hace necesario mas investigaciones a gran escala en establecimientos de
salud de mayor nivel. Asi mismo, se recomienda realizar estudios prospectivos de tipo cohorte
porgue poseen como caracteristica tener una relacion causal mejor que un estudio retrospectivo.

- Se recomienda considerar en otros estudios de mayor envergadura posteriores a
este trabajo de investigacion variables como el consumo de alimentos, la actividad fisica y las
complicaciones asociadas con la diabetes mellitus, ya que crean limitaciones y configuran sesos

que pueden o no afectar al estado de control glicémico en pacientes diabéticos tipo 2.
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IX. ANEXOS
ANEXO A: Matriz de consistencia
FORMULACION ] ]
OBJETIVOS HIPOTESIS VARIABLES METODOLOGIA

DEL PROBLEMA

¢Son el perfil | Objetivo general: H1: El perfil | Variable dependiente | Tipo de investigacion
lipidico y la razon Determinar si el perfil lipidico | lipidico y razon | primaria (VDP): Observacional,
lipidica marcadores | y razon lipidica son marcadores | lipidica son | Hemoglobina Analitico, Transversal,
predictivos de pobre | predictivos de  pobre  control | marcadores glicosilada Retrospectivo,
control glicémico en | glicemico en pacientes con diabetes | predictivos de | Estado de Control | Correlacional de
pacientes con | mellitus tipo Il atendidos en el centro | pobre control | Glicémico Casos y Controles.
diabetes mellitus tipo | salud “Brefna” de enero 2021 a junio | glicémico en | Variable dependiente | Poblacion de estudio:
Il atendidos en el | 2023 pacientes con | secundaria  (VDS): La poblacion la
centro salud Brena” | Objetivos especificos: diabetes  mellitus | Glucosa plasmatica en | conformaran todos los

de enero 2021 a junio

2023?

Determinar la sensibilidad,

especificidad,  valor  predictivo

positivo, valor predictivo negativo y

tipo 11 atendidos en

el centro salud

ayunas
Variable

independiente (VI):

pacientes con Diabetes
Mellitus Tipo 2 que

fueron atendidos en el
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precision  diagnostica del perfil
lipidico como marcador predictivo de
pobre control glicémico en pacientes
con diabetes mellitus tipo 11 atendidos
en el centro salud “Brefna” de enero
2021 a junio 2023.

Determinar la sensibilidad,

especificidad,  valor  predictivo
positivo, valor predictivo negativo y
precision diagnostica de la razon
lipidica como marcador predictivo de
pobre control glicémico en pacientes
con diabetes mellitus tipo 11 atendidos

en el centro salud “Brefia” de enero

2021 a junio 2023.

“Brefia” de enero

2021 a junio 2023.

HO:  El  perfil
lipidico y razon
lipidica no son
marcadores

predictivos de
pobre control
glicémico en
pacientes con
diabetes  mellitus

tipo 11 atendidos en
el centro salud
“Brefia” de enero

2021 a junio 2023.

Perfil lipidico:

- Colesterol total

- LDL-c

- HDL-c

- NoHDL-c

- Triglicéridos
Razones lipidicas:

- CT/HDL-c

- LDL-c/HDL-c

- TG/LDL-c

- No HDL-

c/HDL-c

Variables
Intervinientes (VI):

Edad

Sexo

Centro de  Salud

“Brefia” entre enero
del 2021 a abril del
2023.
Técnicas de
recoleccion de datos
Documental
Instrumento de
recoleccion

Ficha de recoleccion
de datos
Analisis de
resultados
Frecuencias absolutas

Frecuencias relativas

Medias
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Determinar la fuerza de
asociacion entre el perfil lipidico y
razones lipidicas con los factores
sociodemograficos en pacientes con
diabetes mellitus tipo Il atendidos en
el centro salud “Brefia” de enero 2021
a junio 2023.

Determinar la fuerza de asociacion
entre el perfil lipidico y razones
lipidicas con los factores clinicos en
pacientes con diabetes mellitus tipo 11
atendidos en el centro salud “Brefia”

de enero 2021 a junio 2023.

IMC

Estado de
Hipertension Arterial
Hipoglicemiantes
Orales

Tratamiento

Antihipertensivo

Desviacion estandar
Prueba t-student para
muestras
independientes 0
Prueba de U-
MannWhitney.
Correlacion de
Pearson o Spearman
Prueba  de Chi-
cuadrado

Odd Ratios (OR)

Odd Ratios Ajustado

(ORa)




ANEXO B: Operacionalizacion de variables

140

Glicémico

control glicémico una Alc >

7%.

Buen Control

Glicémico: Alc

<7%

DEFINICION ESCALADE | TIPODE
VARIABLES CATEGORIA | INSTRUMENTO
OPERACIONAL MEDICION | VARIABLE
La Alc consiste en un subtipo
Ficha de
Hemoglobina de HbA que se caracteriza por
Cuantitativa Continua | Porcentual recoleccion de
Glicosilada (Alc) | la union no enzimatica de un
2 datos
g monosacarido (Glucosa).
"=
o
(¢}
% Pobre Control
E,_ Se considera como buen Glicemico: Alc
(3]}
- control glicémico un valor de > 7%. Ficha de
S Estado de Control
= Alc < 7% y como pobre | Cualitativa Ordinal recoleccion de
>

datos
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Es la Glucosa plasmatica en

(IMC)

(<5}
)
c
% Glucosa ayuna se obtiene de una Ficha de
(
C .
re5) ¥
2 ¢ Plasmaticaen muestra de sangre venosa | Cuantitativa Discreta En mg/dI recoleccion de
© g
> 1
% g Ayunas periférica después de wun datos
'z
c>ts tiempo de ayunas > § horas.
Tiempo que ha vivido un
paciente. Se cuantificard por Ficha de
Edad
la diferencia entre la fecha de | Cuantitativa Ordinal En afios recoleccion de
g nacimiento y el dia de la datos
c
% fecha de recoleccion de datos.
c
(b}
.gf Cualquiera de las dos Ficha de
£ Masculino
3 Sexo categorias principales | Cualitativa Nominal recoleccion de
3 Femenino
= (masculina y femenina). datos
>
Indice de Masa Ficha de
El IMC se definié como peso Normal: 18.5y
Corporal Cuantitativa Ordinal recoleccion de
(kg)/(altura (m))2. 24.9 kg/m2.

datos
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El IMC entre 18.5y 24.9 se
encuentra dentro del rango de

peso normal o saludable. Si el

Sobrepeso: 25.0

y 29.9 kg/m2.

Obesidad: > 30.0

IMC esta entre 25.0y 29.9, se kg/m2.
considera como sobrepeso y
si el IMC tiene un valor de
30.0 o superior, se como
obesidad.
En mg/dl //
Es la cuantificacion de la todo Elevado > 200 Ficha de
Colesterol Total Cuantitativa // | Discreta //
el colesterol medido en la mg/dL recoleccion de
(CT) Cualitativa Ordinal
sangre de una paciente. Normal < 200 datos
mg/dL
Lipoproteinasde |Es una de las proteinas En mg/dl // Ficha de
Cuantitativa // | Discreta //
Baja Densidad séricas importantes Elevado > 100 recoleccion de
Cualitativa Ordinal
(LDL-c) encargadas de transportar mg/dL datos
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colesterol. Suele Ilamarse Normal < 100
como Colesterol malo. mg/dL
Es una de las proteinas
En mg/dl //
Lipoproteinas de | séricas importantes Ficha de
Cuantitativa // | Discreta// | Bajo <40 mg/dL
Alta Densidad encargadas de transportar recoleccion de
Cualitativa Ordinal Normal > 40
(HDL-c) colesterol. Suele llamarse datos
mg/dL
como Colesterol buen.
Es la concentracion de grasa
corporal que resulta al restar
Ficha de
Colesterol no el HDL del CT. El no HDL-c
Cuantitativa Discreta En mo/dI recoleccion de
HDL-c (no-HDL-c) | se estimard mediante la
datos
siguiente ecuacién: colesterol
no HDL = CT- HDL-c.
Es parte de las grasas En mg/dI Ficha de
Cuantitativa // | Discreta //
Triglicéridos (TG) | corporales en los seres Elevado > 150 recoleccion de
Cualitativa Ordinal

humanos. Se conoce que el

mg/dL

datos
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aterogénico del Plasma. Se

TG es un éster derivado de un Normal < 150
glicerol y tres cadenas de mg/dL
acidos grasos.
Es también conocida como
) Ficha de
Indice de Castelli 1. Se halla Razén
CT/HDL-c Cuantitativa Continua recoleccion de
mediante la razén entre el CT adimensional
datos
y HDL-c.
Es conocida como Indice de
Castelli 2. Es parte del panel Ficha de
Razon
LDL-c/HDL-c de los indices aterogenicos. | Cuantitativa Continua recoleccion de
adimensional
Se obtiene de la divisién entre datos
el LDL-cy HDL-c
Es parte del panel de los
Ficha de
indices aterogénicos. Es Razon
Log (TG-c/HDL-c) Cuantitativa Continua recoleccion de
conocido como el indice adimensional

datos
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obtiene del logarirmo de la

razon entre el TG y HDL-c.

Se conoce también como

Ficha de
Coeficiente aterogénico. Se Razon
No HDL-c/HDL-c Cuantitativa Continua recoleccion de
obtiene de la division entre el adimensional
datos
No HDL-cy HDL-c.
Es la presion mas alta Ficha de
Presion Arterial
registrada durante la | Cuantitativa Discreta En mmHg recoleccion de
Sistdlica
contraccion del corazon. datos
Es la presibn mas baja Ficha de
Presion Arterial
registrada durante la| Cuantitativa Discreta En mmHg recoleccion de
Diastolica
relajacion del corazon. datos
Es cuando uno o ambas Hipertension: >
Estado de Ficha de
presiones arteriales 140/90 mmHg
Hipertension Cualitativa Nominal recoleccion de

Arterial

(PAS/PAD) son iguales o

mayores a 140/90 mmHg

Presion Normal:

< 140/90 mmHg,

datos
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Son el grupo de

medicamentos utilizados para

Ninguno

Metformina

Ficha de

Antidiabético Oral Cualitativo Nominal recoleccion de
el tratamiento de la diabetes Glibenclamida
datos
mellitus tipo 2. Otros
Referido al uso de
Ficha de
Tratamiento medicacion de para el Si
Cualitativo Nominal recoleccion de
Antihipertensivo | tratamiento de la presion No

arterial

datos
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ANEXO C: Instrumento de recoleccién de datos

’#« FICHA DE RECOLECCION DE DATOS:
\E UNIVERSIDAD NACIONAL FEDERICO VILLARREAL

FACULTAD DE MEDICINA HUAMANA

“HIPOLITO UNANUE”
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Fecha: / / ID:

VARAIBLES DEPENDIENTES

Control Glucosa en Ayunas Estado de control Buen control glicémico
Glicémico Alc glicémico Pobre control glicémico

VARIABLES INDEPENDIENTES

Colesterol Total No HDL-c
Perfil lipidico LDL-c Triglicéridos
HDL-c
CT/HDL Log (TG/HDL-c)
Razones Lipidicas
LDL-c/HDL-c Non HDL-c/HDL-c

VARIABLES INTERVINIENTES

Edad Delgadez
Sexo Normal
IMC
Peso Sobrepeso
Talla Obesidad
PAS Si
Presion Arterial HTA

PAD No



