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Resumen

Las enfermedades relacionadas con un aumento de los lipidos sanguineos, llamadas
dislipidemias, se deben a un defecto (congénito o hereditario) que conllevan a alteraciones en
la formacion, transporte o catabolismo de las lipoproteinas. Estudios recientes demuestran que
el colesterol y los triglicéridos en plasma sanguineo influyen en la concentracién de colesterol
y triglicéridos en la membrana celular de las células sanguineas, tales como eritrocitos,
leucocitos y plaquetas. Los estudios realizados de las dislipidemias y su relacion con las
células sanguineas ha sido estudiado en poblaciones las cuales se encuentran a una baja
altitud. Por tanto se desconoce, el comportamiento de esta relacién en una poblacion de con
elevada altitud, ya que las células sanguineas se ven afectas por esta variable. Ademas se ha
reportado que la hipertrigliceridemia y la obesidad, recientemente se ha asociado a un aumento
en la eritropoyesis y por tanto un aumento en la concentracion del hematocrito. En el presente
estudid se determiné la prevalencia de las dislipidemias asi como patologias sanguineas y su
relacion en mujeres (n=317; 19-89 afios) del Municipio de Ixtenco, Tlaxcala.
METODOLOGIA. Para determinar la presencia de hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia
se uso el criterio propuesto por el Adult Treatment Panel 111 (ATP I11). Mientras que para las
prevalencias de las diversas células sanguineas (hemoglobina, hemoglobina corregida,
eritrocito, hematocrito, leucocitos y plaquetas) se determinaron con los criterios establecidos
para poblacion mexicana (Ruiz Arguelles). Para el analisis de las diversas variables se
utilizaron pruebas de correlacion, U de Mann Whitney o t de Student, asi como pruebas de chi
cuadrada y de regresion logistica binaria. RESULTADOS. La prevalencia de
hipercolesterolemia fue 29.3 %, en tanto que la de hipertrigliceridemia fue 36.6 %. Los niveles
de colesterol se correlacionaron positivamente con la concentracion hemoglobina, pero no con
las otras variables de eritrocitos, hematocrito, leucocitos y plaquetas. Por su parte, los niveles
de triglicéridos se correlacionaron positivamente con el nimero de eritrocito, la concentracion
de hemoglobina asi como de hematocrito en cambio no se correlacionaron con los leucocitos y
plaquetas. Ademas, las mujeres con hipercolesterolemia no representé un riesgo de padecer
alguna patologia sanguinea. Por su parte las mujeres con hipertrigliceridemia tuvieron tres
veces mayor riesgo de padecer hematocrito alto no asi eritrocito alto, leucocitosis y
trombocitosis CONCLUSION. La prevalencia de hipercolesterolemia fue alta comparada
con otros grupos indigenas, en cambio la hipertriglicerdicemia fue menor en otros grupos
indigenas pero mayor a la media nacional. Ademas, la prevalencia de patologias sanguineas
fue menor a la reportada en otros estudios. Por su parte, las dislipidemias /obesidad tuvieron
correlacion con eritrocitos 'y con la concentracion de hemoglobina. Ademas las
dilipidemias/obesidad no representaron un factor de riesgo para padecer patologias
sanguineas. En tanto, la edad es un factor de riesgo para padecer anemia, obesidad y
dislipidemias.
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1. Introduccién
1.1 Lipidosy su importancia fisioldgica

Desde el punto de vista fisioldgico, los principales lipidos comprenden acidos grasos,
esteres de &cidos grasos (triglicéridos) y colesterol. Los &cidos grasos proporcionan una
fuente significativa de energia a través del proceso de p-oxidacién® y son el componente
principal de los fosfolipidos®. Los triglicéridos son la forma principal de almacenamiento (en
el tejido adiposo) de &cidos grasos y, en consecuencia, sirven como reserva de energia. El
colesterol es un componente esencial de las membranas de las células en mamiferos (Figura
1), y es precursor de tres clases importantes de compuestos bioldgicamente activos: los

acidos biliares, las hormonas esteroideas y la vitamina D (Murray y cols. 1997).

r— Glucoipido

~— Proteina peritérica Liquido
Glucoprotefna Extracelular
Poro
Canal A
/7 . S
Fosfolipidos: >
Cabeza polar— ™" POPCAO PO X / i : -
(hidrofilica) z ' “‘ 'l T e o » \
Colas de . .
acido graso Capas
{(hidrofobicas) : lipidas
/ / Citosol
Proteina f— Colesterol Proteina Proteinas
periférica Integrales

Figura 1. Estructura de la membrana celular (tomado de Devlin, 2004).
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Fuente exdgena de lipidos. La mayor parte de los lipidos ingeridos en los alimentos
son triglicéridos. Su digestion comienza en la boca con la masticacion. En la cavidad bucal,
la lipasa lingual actla, y en el estdbmago, la lipasa gastrica participa para la digestion de los
lipidos. Los productos resultantes de la degradacion de los lipidos, los &cidos grasos y
fosfolipidos penetran la pared del enterocito (células del intestino delgado) por difusion. Por
su parte, el colesterol ingerido se absorbe en forma libre en el intestino. Los enterocitos
absorben la mezcla de acidos grasos con ayuda de las sales biliares. Los acidos grasos de
cadena corta o cadena mediana y el glicerol son absorbidos directamente al torrente
sanguineo y son conducidos via portal al higado. Los &cidos grasos de cadena larga son
absorbidos para volver a formar triglicéridos en el enterocito, los cuales son conducidos a la
sangre a través del sistema linfatico, en forma de particulas denominadas quilomicrones, para

su depdsito en los tejidos (VVoet 2006).

Los lipidos que circulan en sangre se mantienen en solucion ya que se mantienen
unidos a estructuras macromoleculares denominadas lipoproteinas. Ademas del transporte,
las lipoproteinas facilitan el metabolismo de los lipidos. Existen cuatro clases de
lipoproteinas: de alta densidad (HDL), lipoproteinas de baja densidad (LDL), lipoproteinas
de densidad muy baja (VLDL) y quilomicrones. Las lipoproteinas estdn conformadas por
fosfolipidos y una o0 mas proteinas denominadas apoproteinas. Las HDL, LDL y VLDL se
sintetizan predominantemente en el higado; mientras que los quilomicrones se producen en
el intestino delgado. La funcion de las LDL es trasportar esteres del colesterol desde el
higado hacia los 6rganos periféricos. Mientras que las HDL participan en el transporte del
colesterol desde los tejidos periféricos hacia el higado. Las VLDL contienen una abundante
cantidad de triglicéridos y su funcion es transportarlos desde el higado hacia otros 6rganos
(Devlin 2006; Figura 2).

Fuente enddgena de lipidos. La sintesis de triglicéridos tiene lugar en el reticulo
endoplasmico de casi todas las células del organismo, pero es en los hepatocitos y el tejido
adiposo (adipocitos) donde este proceso es mas activo. El higado no es considerado un sitio

de almacenamiento fisioldgico de lipidos. Por lo tanto, toda acumulacion de triglicéridos en


http://es.wikipedia.org/wiki/Ret%C3%ADculo_endopl%C3%A1smico
http://es.wikipedia.org/wiki/Ret%C3%ADculo_endopl%C3%A1smico
http://es.wikipedia.org/wiki/Hepatocito
http://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_adiposo
http://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_adiposo
http://es.wikipedia.org/wiki/Adipocito

este 6rgano es patoldgica, y se denomina esteatosis hepatica o higado graso. Por el contrario,
el tejido adiposo acumula triglicéridos (Baynes y Dominiczak 2005, Devlin 2006). En el
endotelio vascular, la hidrdlisis de triglicéridos genera acidos grasos, con ayuda de la
lipoproteinlipasa®. Posteriormente, los acidos grasos pueden ser oxidados a través de la via
de la B-oxidacion para proporcionar energia, o en el caso de los adipocitos, ser convertidos a
triglicéridos y permanecer almacenados (Devlin 2006). Los acidos grasos liberados por los
adipocitos, mediante la accién de una lipasa intracelular®, se unen a la alblimina sérica y se
transportan a otros tejidos, incluyendo el higado, donde se utilizan para la sintesis de
fosfolipidos y triglicéridos (Rajender y William 2005; Figura 2).
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Figura 2. Modelo para el transporte de triglicéridos y colesterol en plasma de seres humanos (modificado de VVoet2006).
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Las células del organismo producen una cantidad importante de colesterol, incluso
superior a la ingerida (Figura 2). En el higado, principal centro de sintesis de colesterol, la
acetil CoA es transformada a 3-hidroxi-3-metilglutaril-CoA (HMG-CoA), que puede
reducirse a mevalonato por una reductasa que necesita nicotinamida adenina dinucledtido
fosfato (NADPH). Esta reaccion es limitante y constituye la clave para regular la velocidad
de sintesis del colesterol (Teijon y cols. 2006). El colesterol no puede digerirse en el intestino
0 degradarse a didxido de carbono y agua. Su eliminacion depende de su transferencia al
intestino para ser excretado con las heces. Aproximadamente el 50 % se excreta tras
convertirse en acidos biliares. El resto se excreta como esteroles neutros (Baynes y
Dominiczak 2005). El transportador HDL participa en la eliminacion del exceso de colesterol

por las células al transportarlo hacia el higado (Devlin 2006).

1.1.1 Dislipidemias

Las enfermedades relacionadas con un aumento de los lipidos sanguineos, Ilamadas
dislipidemias, se deben a un defecto (congénito o hereditario) que conllevan a alteraciones en
la formacién, transporte o catabolismo de las lipoproteinas. También puede inducirse una
dislipidemia por un mayor consumo de grasas o carbohidratos en la dieta (Murray y
cols.1997, Uranga y Keller 2010). Los defectos genéticos requieren de la presencia de
factores secundarios (dieta inadecuada, falta de ejercicio, etc.) para expresarse clinicamente
(dislipidemias de etiologia mixta) (Fernandez, 2008). Entre los tipos de dislipidemias
tenemos: 1) hipercolesterolemia (colesterol total mayor de 200 mg/dl), 2)
hipertrigliceridemia (triglicéridos mayor de 150 mg/dl, 3) hipoalfalipoproteinemia
(lipoproteinas de alta densidad menor de 40 mg/dl en hombres y de 50 en mujeres), 4)
sobreproduccion o deficiencia de las lipoproteinas (HDL, LDL, VLDL) (Tapia 2003). Las
dislipidemias son enfermedades asintomaticas (Rueda y cols. 2009), que se relacionan con

infarto agudo del miocardio® y enfermedades vasculares cerebrales®, ateroesclerosis’ y

® Ver glosario.
® Ver glosario.
" Ver glosario.



cardiopatia coronaria®, asi como con el sindrome metabélico® (Tierney y cols. 2006,
Martinez y Chéavez 2007).

Existen diferentes factores de riesgo para presentar algun tipo dislipidemia entre los
que tenemos, la dieta alta en grasa o carbohidratos, una mayor edad, ser mujer, obesidad,
tener algun polimorfismo de genes que codifican para enzimas involucradas en el
metabolismo. Por el contrario la actividad fisica previene el padecer dislipidemias. A
continuacion describiremos la importancia de cada uno de estos factores.

Dieta. Las dietas hipercaléricas a base de carbohidratos y grasas aumentan los
triglicéridos plasmaticos (Céspedes y cols. 2000). La sustitucion de una dieta occidental (la
cual es alta en carbohidratos y lipidos) por una dieta mediterranea (caracterizada por la
ingesta de frutas, legumbres, pescado asi como aceite de oliva) durante tres meses disminuye
la concentracion de colesterol sanguineo, triglicéridos y LDL, asi como incrementa los
niveles de HDL (Vicent-Baudry y cols. 2005). Ademés, mujeres con dieta alta de
carbohidratos y pocos lipidos durante un mes mostraron un aumento en la concentracion de
triglicéridos sanguineo y disminucion HDL (Rock y cols. 2004). Por su parte, atletas con
dieta rica en carbohidratos tienen mayor concentracion de colesterol y triglicéridos
sanguineos en comparacion con su contraparte alimentada con una dieta alta en lipidos
durante 3 meses (Brown y Cox 1998). Por otro lado, las personas no vegetarianas tienen altas
concentracion de colesterol sanguineo y LDL; mientras que los vegetarianos presentan
mayor concentracion de triglicéridos, debido al consumo elevado de carbohidratos
(Fernandes y cols. 2011).

Edad. La edad interviene en la homeostasis de los lipidos, ya que con el
envejecimiento se reduce progresivamente la capacidad para eliminar el colesterol a travées
de la conversidn en acidos biliares. Ademas, los cambios que ocurren en el metabolismo de
los lipidos y las lipoproteinas dependen de la disminucion progresiva de la secrecién de la
hormona de crecimiento, lo cual es un rasgo caracteristico del envejecimiento (Trapani y
Pallottini 2010). Asi, la presencia de dislipidemia se asocia con la edad (Wang y cols. 2011).

De manera que la prevalencia de hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia y bajos niveles de

& Ver glosario.
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HDL se incrementa de manera considerable después de los 20 afios de edad, tanto en
hombres como en mujeres (Li y cols. 2005). Las mujeres postmenopausicas tienen una
concentracion elevada de colesterol sanguineo, LDL y triglicéridos, asi como una menor
concentracion de HDL en comparacion con las mujeres pre-menopausicas (Li y cols. 1996).
Ademas, se sabe que un incremento en la edad afecta en funcionamiento de la enzima que
interviene en la biosintesis de colesterol que es la hidroxi-metil-glutaril CoA-reductasa
condicionando un aumento en su actividad y, por tanto, originando una mayor concentracion
de colesterol plasmatico (Trapani y Pallottini 2010).

Sexo. Las mujeres premenopausicas tienen mayor concentracion de HDL, menor
concentracion de LDL asi como de VLDL ademas las mujeres tienen una menor secrecion de
apolipoproteina B-100 y en consecuencia las mujeres producen menor cantidad de VLDL
(Magkos y cols. 2007). La concentracion de colesterol sanguineo, LDL vy triglicéridos
aumenta, con la edad, tanto en hombres como en mujeres (Li y cols. 1996, Céceres y cols.
2004).

Menopausia. Las mujeres postmenopausicas tienen altos niveles de colesterol total,
LDL, triglicéridos y que las mujeres premenopausicas. Lo cual, es debido al papel de los
estrogenos en la regulacion de los niveles de lipidos plasméticos. Asimismo, se ha
comprobado que la terapia de remplazo hormonal en mujeres menopausicas tiene un efecto
protector ante los trastornos de los lipidos sanguineos (Nerbrand y cols. 2004).

Obesidad. Diferentes estudios realizados, tanto en hombres como en mujeres,
relacionan a la obesidad con las dislipidemias (Masharani y cols. 2009). Segun el programa
nacional para la educacion de colesterol, en las personas una disminucion en el indice de
masa corporal (IMC) se asocia con una disminucion en la concentracion de colesterol
sanguineo, triglicéridos y LDL. Tal situacion es resultado de la practica de alguna actividad
fisica. Es asi que, un aumento en el IMC es considerado un factor de riesgo para padecer
dislipidemias (Wang y cols. 2011).

Genética (polimorfismos). Existen diversas dislipidemias de causa genética, entre
ellas la hipercolesterolemia familiar, la hiperlipidemia familiar combinada y Ia
disbetalipoproteinemia familiar. Se caracterizan por concentraciones extremas de colesterol

total (> 300 mg/dL) y LDL (>190 mg/dL), asi como depositos de colesterol en tendones
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(xantomas tendinosos). La afeccion se transmite de padres a hijos en forma autosémica
dominante, lo cual significa que s6lo se necesita recibir el gen anormal de uno de los padres
para heredar la enfermedad (Robles-Osorio y cols. 2003). Dichas dislipidemias se relacionan
con defectos en los genes de apolipoproteina E (Aguilar-Salinas y cols. 2004),
lipoproteinlipasa (Yamada y cols. 1997), lipasa hepatica’®Ji y cols. 2002), y
FABP2'(Yamada y cols. 1997).

Actividad fisica. La practica de cualquier deporte es una buena medida preventiva y
terapéutica para las dislipidemias, ya que mejora la movilizacién de sustratos energéticos
almacenados en el tejido adiposo reduciendo los niveles plasmaticos de colesterol y
triglicéridos (Céspedes y cols. 2000). Es asi que la realizacion de actividad fisica de
predominio aerdbico, como es el caminar, nadar o andar en bicicleta, en personas mayores de
50 afios tiene incrementa la concentracion de HDL y disminuye la concentracion de
colesterol sanguineo (Kelley y cols. 2005). En personas jovenes obesas, la realizacion de
actividad fisica moderada de cuando al menos 8 semanas disminuye la concentracion de
triglicéridos sanguineos (Kelley y cols. 2005).

Alcohol. EI consumo excesivo de alcohol ocasiona un aumento en la concentracion
de los triglicéridos. De igual forma, los pacientes obesos que consumen alcohol tienen mayor
riesgo a de padecer hipertrigliceridemia severa en comparacion con los obesos que no
consumen alcohol. El alcohol induce sintesis de triglicéridos y formacion de VLDL en el
higado (Bessembinders y cols. 2011). De igual manera, la ingestion de alcohol puede
estimular las catecolaminas, las cuales tienen un efecto lipolitico sobre el tejido adiposo e

incrementa los acidos grasos libres al higado (Baraona y Lieber 1979).

1.2  Células de la sangre

La sangre se compone de un liquido denominado plasma (casi 55% del volumen

sanguineo) y elementos celulares, entre los cuales se encuentran eritrocitos, leucocitos y

1% ver glosario.

1 Ver glosario.
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plaquetas. Un adulto normal tiene alrededor de 6 L de sangre, lo cual representa de 7 a 8 %
del peso corporal total (Pocock y cols. 2005). El plasma contiene agua e iones disueltos
(calcio, sodio, potasio, cloro, magnesio e hidrdgeno), proteinas (albumina), carbohidratos,
grasas, hormonas, vitaminas y enzimas. El plasma sanguineo también interviene como un

medio de transporte para los nutrientes celulares y metabolitos (Mckenzie 2000).

Los gldbulos rojos (eritrocitos) son discos biconcavos de 7 a 7.5 um de didametro y de
80 a 100 fl de volumen. La hemoglobina es el principal componente de los eritrocitos y se
encarga del transporte de los gases (oxigeno y bioxido de carbono) entre los pulmones y los
tejidos. Las cifras “normales” de la hemoglobina son variables y dependen de la edad, sexo,
altura del sitio de residencia, entre otras (Ambrosi 2004). ElI hematocrito es el volumen de
eritrocitos aglomerados después de la centrifugacion de la muestra. Se mide en porcentaje
(%) vy representa la proporcion de eritrocitos en el total de la sangre. Los valores normales
del hematocrito dependen también del sexo, edad y altura del sitio de residencia. El
hematocrito varia en funcién de la edad del individuo, el nivel el mar y en diferentes estados,

por ejemplo, aumenta durante la deshidratacion (Ruiz 2004, Ruiz 2009).

Los leucocitos (también llamados glébulos blancos) son células con nucleo,
mitocondrias y organelos celulares. Son capaces de moverse libremente mediante
seuddépodos. Su tamafio oscila entre los 8 y 20 um. Su tiempo de vida varia desde algunas
horas, meses y hasta afios. Estas células pueden salir de los vasos sanguineos a través de un
mecanismo llamado diapédesis (prolongan su contenido citoplasmatico), esto les permite
desplazarse fuera del vaso sanguineo y poder tener contacto con los tejidos al interior del
cuerpo. Son los efectores celulares de la respuesta inmunitaria, asi intervienen en la defensa
del organismo (Loosoonthor y cols. 2006) contra sustancias extrafias 0 agentes infecciosos
(antigenos). EI namero de leucocitos o glébulos blancos depende de factores tales como
edad, peso, tabaquismo, consumo de hormonas anticonceptivas, entre otros. EI nimero de
leucocitos depende de factores tales como edad, peso, tabaquismo y hormonas
anticonceptivas, entre otros (Ruiz 2004, Ruiz 2009).

Las plaguetas son fragmentos citoplasmaticos pequefios, irregulares y carentes de

nucleo, de 2-3 um de diametro, su vida media oscila entre 8 y 12 dias. Estas circulan en la
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sangre y estan involucradas en la coagulacion sanguinea (McKenzie 2000). Las plaquetas
aumentan como reaccion a una enfermedad transitoria o crénica o en casos de hemorragia
aguda, y participan en la hemostasia e inician la formacion de coagulos o trombos. La
disminucion de las plaquetas puede ocasionar una hemorragia (Amout y cols. 2006). Por otra
parte, si el nimero de plaquetas es demasiado alto pueden formarse codgulos sanguineos y
ocasionar trombosis (codgulo en el interior de un vaso sanguineo) (Amout y cols. 2006).

1.2.1 Patologias sanguineas

Las células de la sangre se forman en la médula 6sea*?, mediante un proceso llamado
hematopoyesis™. Solo las células maduras son liberadas hacia la sangre periférica, las cuales
son distribuidas por los vasos sanguineos y algunas de ellas, por el sistema linfatico y su
muerte suele producirse en el bazo. Las células de la sangre poseen una vida media variable
segun su estirpe. Los desordenes del sistema hematopoyético tienen un espectro mucho mas
amplio que las enfermedades de cualquier otro sistema, debido a que existen pocos sintomas
y signos que puede sugerir una enfermedad hematoldgica. El sangrado abundante
inexplicable, la anemia severa y la hepatoesplenomegalia’® son los Gnicos datos clinicos

que alertan de una enfermedad hematoldgica (Ambrosi y cols. 2004).

Anemia. La anemia es una pérdida en el balance en las concentraciones de
hemoglobina en la sangre, donde la produccion de eritrocitos es superada por la destruccién
0 pérdida de los mismos (Shamah-Levy y cols. 2008). La Organizacion Mundial de Salud la
define como la concentracion de hemoglobina <12 g/dL en mujeres y <13 g/dL en hombres.
La anemia es de etiologia multifactorial (Patel 2008): deficiencia de hierro en la dieta,
enfermedades infecciosas como la malaria, helmintos intestinales, infeccion crénica,
deficiencias de micronutrientes (&cido folico, vitamina B, vitamina A) y otras

enfermedades hereditarias que afectan a los glébulos rojos, tales como la talasemia’® (OMS

12 \/er glosario.
3 Ver glosario.
Y Ver glosario.
15 Ver glosario.
1® Ver glosario.
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2004). La anemia es afectada por varios factores (edad, sexo, embarazo, altitud y origen
étnico) que deben considerarse al diagnosticar si una persona estd anémica (Sullivan y cols.
2008). La anemia se puede clasificar en: anemia relacionada con la deficiencia de nutrientes
(mas comun), anemia por enfermedad cronica o inflamacion, anemia de la insuficiencia renal
cronica y anemia inexplicable (Patel 2008). La anemia relacionada con la deficiencia de
nutrientes se encuentra aproximadamente un tercio de los casos de anemia en los adultos
mayores Yy es debido a la deficiencia de hierro, acido folico y vitamina B;, (Guralnik y cols.
2004). La deficiencia de hierro por si solo representa casi la mitad de los casos de anemia
relacionadas con la deficiencia de nutrientes. Mientras que algunos casos de deficiencia de
hierro resultan de la dieta (Patel 2008), o bien, por la pérdida de sangre por lesiones
gastrointestinales como sucede en los adultos mayores, asi como en las mujeres por la
menstruacion y el embarazo (Clive 1998). La anemia que se encuentra en personas con
ciertas enfermedades cronicas como cancer, sindrome de inmunodeficiencia adquirida,
artritis (inflamacion de las articulaciones) reumatoide, entre otras. La anemia es uno de los
sintomas mas frecuentes de la insuficiencia renal cronica que aparece cuando los rifiones, a
causa de su funcion deteriorada, dejan de producir suficiente eritropoyetina, la hormona que
estimula la produccion de los glébulos rojos de la sangre que transportan el oxigeno a todo el
organismo. La anemia inexplicable una de las mas comunes en personas de edad avanzada, y
es aquella en la que no se conoce la causa que origina la anemia (Mckezie 2000, Patel 2008).
Independientemente del tipo de anemia, la respuesta normal de la médula 6sea, ante la
disminucion de las concentraciones de hemoglobina de la sangre periférica, es un aumento
en la produccion de eritrocitos. Asi, una anemia persistente puede ser el resultado de tres
mecanismos fisiopatologicos: 1) un defecto en la proliferacion; 2) un defecto en la

maduracion y 3) un defecto de supervivencia (aumento de destruccion) (Mckenzie, 2000).

Leucocitosis y leucopenia. Los glébulos blancos para los adultos los valores de
referencia oscilan entre (4000 a 12 0000/ml) cuando se encuentran por arriba de esta cifra se
denomina leucocitosis y por debajo de esta cifra leucopenia. Las causas de leucocitosis son
neumonias, meningitis, menstruacion, intoxicaciones, hemorragia aguda, etc. (Mckenzie
2000, Ruiz 2009). Dentro de las causas de leucopenia se encuentran infecciones bacterianas,

infecciones virales, medicamentos como antibioticos y analgesicos, entre otras. Por otro lado,
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los efectos que tiene la acumulacion del tejido adiposo principalmente de tipo visceral y de
manera general la obesidad. Asi, el factor de necrosis tumoral o (TNF a), asi como la
interleucina 6, las cuales se encuentran elevadas en las personas obesas y se han estas
citocinas (proteinas reguladoras) pro-inflamatorias las que actian como factores de
crecimiento, causando un incremento en la producciéon de leucocitos en la médula dsea
(Shastri y cols. 2012). La raza negra tiene una menor concentracion de leucocitos en
comparacion con la raza blanca. Ademas, las mujeres tienen menor concentracion de
leucocitos que los hombres. Por lo cual, se deberia considerar estos factores cuando se

analiza una citometria hematica (Bain 1996).

Trombosis y trombocitopenia. Las cifras de referencia de las plaquetas es de 150
000 a 500000/uL. La trombocitopenia (disminucion en el nimero de plaquetas debajo de los
niveles normales) es causada por hipoplasia medular, anemia perniciosa, septicemia,
infecciones agudas, anemia por deficiencia de hierro, pancreatitis cronica, cirrosis hepética.
En consecuencia, la trombocitosis (aumento en el niUmero de plaquetas) es ocasionada por
multiples padecimientos, tales como infecciones, tumores malignos, trauma, estados
inflamatorios, pérdidas sanguineas, entre otras causas (Mckenzie 2000, Ruiz 2004). Otro
estudio encontrd que la concentracion de plaquetas disminuye en los adultos mayores, lo cual
implica que incrementen los casos de trombocitopenia y disminuya la prevalencia de
trombocitosis durante el envejecimiento (Biino y cols. 2011). Ademas, las mujeres tienen
mayor numero de plaguetas en comparacion con los hombres, debido a que el linaje
plaquetario es afectado por los estrogenos (Nagata y cols. 2003). Lo cual esté relacionado
con una menor prevalencia de trombocitosis en los adultos mayores (Santimone y cols.
2011).La concentracion de plaquetas también esta determinada por factores genéticos. Se han
identificado hasta 15 locus asociados con la variacion en la concentracion plagquetaria
(Kunicki y Nugent 2010).
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2 Antecedentes

2.1 Dislipidemias/obesidad y contenido de lipidos en la membrana de

celulas sanguineas

Desde hace ya algunos afios, los niveles de lipidos en sangre han sido relacionados
con el nimero de células sanguineas, ya que sus membranas contienen un 40% de lipidos.
Particularmente, el colesterol es un componente esencial de las membranas de estas células y
desempefia un papel importante en el mantenimiento de la homeostasis celular y la
comunicacion transmembranal (Uranga y Keller 2010). Asi, existe un intercambio constante
entre los niveles de lipidos en sangre con el contenido de éstos en las membranas de las
células sanguineas (McKenzie 2000). En lo que se refiere a los eritrocitos, éstos no tienen la
capacidad para sintetizar lipidos de novo; de manera que requieren tomarlos de la sangre.
Los eritrocitos pueden adquirir exceso de lipidos sanguineos cuando su concentracién en
plasma aumenta. Sin embargo, un exceso de lipidos en la membrana eritrocitaria permite la
expansion de su superficie y hace que la célula adquiera formas anormales. Los eritrocitos
que pierden su capacidad para deformarse son secuestradas por el bazo, donde se destruyen
(Mckeenzie 2000). Ademas, el colesterol es el responsable de la permeabilidad pasiva de

cationes de la membrana (Lijnen y cols. 1996, Rojas y cols. 2007).

En humanos, el consumo elevado de lipidos aumenta el colesterol y contenido de
fosfolipidos en las membranas de los eritrocitos y leucocitos (Vaya y cols. 2009, Uranga y
Keller 2010). De igual manera, la presencia de hipercolesterolemia de origen genético en
nifios (ver seccion de dislipidemias) altera la composicion de lipidos en la membrana de los
eritrocitos (Martinez y cols. 1998). Es asi que la hiperlipidemia afecta la estructura de la
membrana de los eritrocitos disminuyendo la fluidez de la membrana (Broncels y cols.
2007). Por el contrario, el tratamiento con hipolipemiantes disminuye el contenido de
colesterol de la membrana de eritrocitos y plaquetas. Estos cambios en la membrana

plasmatica estdn acompafiados por un aumento de la actividad de bomba Na/K y una
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disminucion en la concentracion Na+ intracelular (Lijnen y cols. 1996). En este contexto,
pacientes con dislipidemias tienen mayor nimero de leucocitos y plaquetas, asi como mayor
concentracion de hemoglobina y hematocrito (Lin y cols. 2006, Lohsoonthorn y cols. 2007).
El alto consumo de lipidos en la dieta afecta la concentracion de hemoglobina sanguinea
(Nikolic 2008).

Por otra parte, la obesidad también altera la fluidez de la membrana de los eritrocitos,
quiza por la correlacion que existe entre obesidad y dislipidemias (Beginot y cols. 1985). La
obesidad induce cambios tanto en la fluidez de la membrana de las plaquetas, por
disminucion de la actividad de la enzima Na+/K+ ATPasa, asi como en la estructura y
concentracion de las LDL, lo cual trae como consecuencia el incremento en la prevalencia de
enfermedades como la aterosclerosis'’ (Raffaelli y cols. 2009). También personas obesas
muestran un incremento en la concentracién de fosfatidilserina, un tipo de fosfolipido en la
membrana del eritrocito, lo cual puede contribuir a la hipercoagulabilidad en estos pacientes,
ya que se ven afectados los factores de la coagulacion (Sold y cols. 2009). Pacientes con
obesidad tienen mayor namero de eritrocitos, leucocitos y plaquetas (Lin y cols. 2006,
Lohsoonthorn y cols. 2007), asi como mayor concentracion de hemoglobina y hematocrito
(Lin y cols.2006, Lohsoonthorn y cols, 2007). También se ha reportado una correlacion
positiva entre el nimero de leucocitos y eritrocitos con la concentracién de triglicéridos e
IMC (Wang y cols. 2004), asi como entre el IMC y el colesterol sanguineo con la
concentracion de leucocitos (Nakanishi y cols. 2004), y el IMC y el nimero de eritrocitos o

plaquetas (Jesri y cols. 2005).

Como podemaos apreciar, la concentracion de lipidos sanguineos y obesidad parecen
estar intimamente relacionadas con cambios en la concentracién de células sanguineas,
hemoglobina y hematocrito. Sin embargo, la mayoria de los estudios han sido realizados en
hombres (Kim y cols. 2006), y se desconoce lo que ocurra en mujeres. La importancia de
estudiar dicho fendmeno en las mujeres radica en que los estrégenos han sido inversamente

relacionados con la lipasa hepéatica. Una disminucion en la actividad de dicha actividad

"Ver glosario.
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provoca una hiperlipemia combinada y un aumento en LDL y VLDL. Por otro lado, un
aumento de esta enzima produce disminucion de HDL y un aumento LDL, colesterol y

triglicéridos (Bruschi y cols. 1999, Lewis-Barned y cols. 1999).

2.2 Dislipidemias, obesidad y patologias sanguineas en México

En la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2006 (ENSANUT), la dislipidemia
mas comun fue la hipoalfalipoproteinemia (colesterol HDL< 40 mg/dl); su prevalencia fue
60.5% La hipercolesterolemia (colesterol > 200 mg/dl) fue la segunda anormalidad en
frecuencia, con 43.6%. La hipertrigliceridemia (> 150 mg/dl) fue observada en el 31.5% de
la poblacion (Aguilar-Salinas y cols. 2010). La prevalencia de hipertrigliceridemia en nuestro
pais es significativamente mayor a la descrita en otros grupos étnicos (Barba-Evia 2005). La
mayor prevalencia de hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia en México se encuentra en
areas metropolitanas del centro del pais (Aguilar-Salinas y cols., 2010). Otros estudios
realizados en zonas urbanas de nuestro pais reportan prevalencias de hipercolesterolemia de
48.7 % e hipertrigliceridemia de 57.3 % (Munguia-Miranda y cols. 2008). En las algunas
comunidades del Estado de México, existe una prevalencia de hipertrigliceridemiade 35 % e
hipercolesterolemia de 46%, siendo mas afectadas las mujeres (Martinez y Chavez2007).
Esta alta prevalencia de dislipidemias en la poblacion mexicana se ha relacionado con
diversos polimorfismos relacionados con enzimas involucradas en el metabolismo lipidico
(Lorenzo y cols. 2001, Aguilar-Salinas y cols. 2009). Asi, la poblacion mexicana tiene
predisposicion genética para diversas dislipidemias. Aunado a ello, la dieta, el tabaquismo y
el sedentarismo desempefian un papel importante en el desarrollo de dislipidemias (Rueda y
cols. 2009).En México, se han realizado estudios de prevalencia de dislipidemias en algunos
grupos indigenas, como son Mayas, Yaquis, Tarahumaras, Tepehuanos y Otomies (Tlaxcala)
(McMurry y cols. 1991; Alvarado-Osuna y cols. 2001, Cruz-Lumbreras y cols. 2012, Arroyo
y cols. 2007, Rodriguez-Moran y cols. 2008) que muestran diferencias importantes en la
prevalencia entre los diversos grupos étnicos de nuestro pais, pero con prevalencias similares

a la media nacional.
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En la ENSANUT (2006), la prevalencia de obesidad en mujeres fue de 34.5%,
mientras que en hombres de 24.2 %. Se han realizado diversos estudios de prevalencia de
obesidad en diversos grupos étnicos de nuestro pais como los Mayas (44.7% en mujeres y
31.4% en hombres), Mixtecos (51.5 % en mujeres), Yaquis (47.9% en mujeres y 48.7% en
hombres), Tepehuanos (10.9% en mujeres y 1.3% en hombres) y Otomies (18%en mujeres y
20% en hombres)(Alvarado y cols. 2001, Cruz-Lumbreras 2005, Olaiz-Ferndndez y cols.
2006, Arroyo y cols. 2007, Rodriguez-Moran y cols. 2008, Luna 2010).

Por su parte, referente a las patologias sanguineas, la ENSANUT (2006) report6 una
prevalencia de anemia de 5.3% en hombres y de 17.3% en mujeres entre 20 y 49 afios de
edad. En adultos mayores de50 afios, la prevalencia de anemia es de 13.9% en hombres y
31.4% en mujeres. Esta prevalencia aumenta en personas de mayor edad debido a la baja en
la ingesta de alimentos. Asi, en los hombres mayores de 80 afios se observa que el 30%
padece anemia. En las mujeres de esta misma edad, la prevalencia aumenta al 50%.
Posteriormente, otros trabajos han reportado una prevalencia de anemia de 15.5-17.3% en
mujeres no embarazadas de 12 a 49 afios (Sepulveda y cols. 2006, Shama-Levy y cols.
2009); y en personas >60 afios, la prevalencia de anemia es de 34.8% en mujeres y 17% en
hombres (Shamah-Levy y cols. 2008). La prevalencia de anemia en comunidades rurales de
nuestro pais reportada es de 20.4% para mujeres jovenes (Moriarty-Craige y cols. 2004). En
la ENSANUT, la prevalencia de anemia en comunidades rurales fue de 16 % en mujeres en
edad reproductiva y no embarazadas (Sepulveda y cols. 2006). En México, se desconoce la
prevalencia de otras patologias sanguineas como leucocitosis, leucopenia, trombocitosis y
trombocitopenia patologias. Nuestro grupo de trabajo a realizado estudios previos en Ixtenco,
Tlaxcala, con mujeres de 12- 49 afios, encontrando que el 7 % tuvo niveles bajos de

eritrocito, anemia 15%, asi como concentracion de hematocrito bajo el 11%.
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3. Justificacion

e Estudios recientes demuestran que el colesterol y los triglicéridos en plasma sanguineo
influyen en la concentracién de colesterol y triglicéridos en la membrana celular de las
celulas sanguineas, tales como eritrocitos, leucocitos y plaquetas (Nikolic y cols. 2008,
Vaya y cols. 2008, Verma y cols. 2010, Santimone y cols. 2011). Los estudios realizados
de las dislipidemias y su relacion con las células sanguineas ha sido estudiado en
poblaciones las cuales se encuentran a una baja altitud. Por tanto se desconoce, el
comportamiento de esta relacién en una poblacién de con elevada altitud, ya que las
células sanguineas se ven afectas por esta variable (Leon-Velarde y cols. 2000, Vasquez
y Villena 2001, Ruiz-Argielles 2006, Zubieta-Calleja y cols. 2007).

e Ademas se ha reportado que la hipertrigliceridemia y la obesidad, recientemente se ha
asociado a un aumento en la eritropoyesis y por tanto un aumento en la concentracion

del hematocrito (Lohsoonthorn y cols. 2007, Famodu y Awodu 2009).

« En la poblacion de Ixtenco estudios previos muestran un elevado consumo de grasas en
su dieta. Es asi que, la hipertrigliceridemia y la obesidad es alta comparada con otros
grupos indigenas (Luna 2010, Cruz-Lumbreras y cols. 2012). Ademas, a nivel nacional,
la poblacion indigena tuvo mayor prevalencia de anemia comparada con la no indigena
(Sepulveda y cols. 2006, Shama-Levy y cols. 2009). El conocer de la relacidn entre las
dislipidemias y las células sanguineas permitird contribuir al conocimiento mas
detallado de como es esta relacion asi como su efecto en las diversas patologias

sanguineas.

o La prevalencia de hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia se incrementa de manera
considerable después de los 20 afios de edad, tanto en hombres como en mujeres (Li y
cols. 2005). Asi, la presencia de dislipidemia se asocia con la edad (Wang y cols. 2011).
Por otro lado, la concentracion de plaquetas disminuye en los adultos mayores, lo cual
implica que incrementen los casos de trombocitopenia y disminuya la prevalencia de

trombocitosis durante el envejecimiento (Biino y cols. 2011).
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4. Hipotesis

Las mujeres de 19-89 afios de Ixtenco, Tlaxcala, con dislipidemias u obesidad

muestran alteraciones en las células sanguineas.

Predicciones

Las mujeres de 19-89 afios de Ixtenco, Tlaxcala, con dislipidemias/obesidad tienen:
e Mayor numero de células sanguineas (eritrocitos, leucocitos y plaquetas).
e Mayor concentracion de hemoglobina y hematocrito.

e Mayor prevalencia de patologias sanguineas.
Ademas:

e La edad es un factor de riesgo para presentar dislipidemias, obesidad y patologias

sanguineas.
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5. Objetivos

5.1 General

Describir la relacion que existe entre las dislipidemias u obesidad con las células
sanguineas en mujeres de 19-89 afios de Ixtenco, Tlaxcala.

5.2 Especificos

En mujeres 19-89 afios de Ixtenco, Tlaxcala:

= Determinar la relacién de la dislipidemia/obesidad con el numero de células
sanguineas.

= Averiguar la relacion de las dislipidemias/obesidad con la concentracion de
hemoglobina o hematocrito.

= Analizar la relacion de las dislipidemias/obesidad con la prevalencia de patologias
sanguineas.

= Investigar si la edad es un factor de riesgo para presentar dislipidemias, obesidad o
patologias sanguineas.
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6. Metodologia

6.1 Sitio de estudio

El estudio se realizd en el municipio de Ixtenco, Tlaxcala, el cual se ubica en el
altiplano central mexicano a 2500 msnm y al oriente del estado. El ultimo Conteo de
Poblacién y Vivienda del Instituto Nacional de Geografia e Informatica en 2005, revel6 que
éste municipio cuenta con 6,279 habitantes, por lo que se considera una poblacién urbana. Su
infraestructura de salud esta integrada por un Centro de Salud Rural del Organismo Publico
Descentralizado de Salud de Tlaxcala. Segun estudios antropoldgicos, Ixtenco es un
Municipio con origenes otomies y hasta hoy es considerado como una poblacién indigena
dada la permanencia de costumbres, alimentacion y actividades laborales (CDI 2004).

6.2 Sujetos

La muestra fue no probabilistica de sujetos voluntarios y los criterios de inclusién
fueron mujeres mayores de 19 afios de Ixtenco, Tlaxcala que aceptaron participar en el
estudio. Se excluyeron aquellas que padecian enfermedades mentales o cancer. Del analisis
se eliminaron aquellas mujeres que no contaron con datos completos de las pruebas de
laboratorio o antropometria. Para reclutar a las participantes se realizaron las siguientes
actividades: 1) sesiones informativas en el Centro de Salud de Ixtenco, donde se les explicd
el objetivo del estudio y las actividades que se realizarian, 2) perifoneo por las calles del
municipio, 3) invitacion por parte de los médicos del Centro de Salud a sus pacientes de la
consulta habitual, 4) invitacion personal a las mujeres en la calle y sus domicilios por parte
del grupo de trabajo de la investigacién, y 5) carteles donde se les invitaba a participar. Las
mujeres que aceptaron participar en el estudio firmaron una carta de consentimiento
informado y fueron anotadas y programadas en grupos para asistir a la toma de muestra

sanguinea, aplicacion de la encuesta clinica y toma de medidas antropométricas (todo en una
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sola sesién). Posteriormente, se les explico la dinamica de trabajo para el dia asignado y las
condiciones en las que debian asistir (ayuno maximo de 12 horas).

6.3 Determinacion de dislipidemias y obesidad

Para la determinacion de dislipidemias, se tomaron muestras sanguineas por
puncién venosa en la vena de la flexura del codo a las mujeres con un ayuno de 12 h. Para
ello, se le colocd en posicion comoda y accesible para la toma de muestra de sangre. Se
localizé el &rea adecuada para la puncion y se coloco el torniquete. Se realizé asepsia de la
zona seleccionada con una torunda alcoholada, se obtuvieron dos muestras de sangre de
aproximadamente 5 ml, una se depositd en un tubo con anticoagulante y se mezclo
inmediatamente por inversion para obtener sangre total (citometria hematica, ver mas
adelante) y la otra muestra se trasvasd a un tubo sin anticoagulante para obtener suero
(perfil lipidico). Una vez obtenidas las muestras de sangre, se procedid a la preparacién de
las mismas para la determinacion cuantitativa en la fase analitica de cada uno de los
procedimientos. La determinacion de colesterol se realiz6 con el método enzimatico
colesterol oxidasa—esterasa (Spinreact, México). Mientras que la determinacién de
triglicéridos se realizd6 con el método enzimético de la lipoproteinlipasa (Spinreact,
México). Para determinar la presencia de dislipidemias se usé el criterio propuesto por el
Adult Treatment Panel III (ATP III). Considerando como valores de referencia normal: <

200 mg/dl de colesterol y < 150 mg/dl de triglicéridos.

Para determinar la obesidad se calcul6 el indice de Masa Corporal (IMC). El IMC se
calculé con la siguiente formula: peso (kg)/talla® (m?). De acuerdo a la OMS, se considerd
que una persona tenia peso normal con un IMC de 18.5-24.9 kg/m?, sobrepeso > 25 kg/m? y
obesidad > 30 kg/m®. Para la obtencién del peso, se utilizé una béascula (TANITA BC-534).
Se solicito a la mujer que se quitara los zapatos, calcetas 0 medias y tuviera la menor ropa
posible. Se le pidi6 subiera a la bascula colocando los pies paralelos en el centro, se
mantuviera erguida, con la vista hacia el frente, sin moverse y con los brazos cayendo de
manera natural a los lados, hasta registrar su peso. Para la talla, se utilizd un estadimetro

mecanico fijo, se le pidio a la mujer que se quitara los zapatos, calcetas 0 medias. Se le pidio
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subiera al estadimetro colocando los pies paralelos, se mantuviera erguida, con la vista hacia
el frente, sin moverse y con los brazos cayendo de manera natural a los lados, hasta registrar

su altura.

6.4 Determinacion de las patologias sanguineas

De la muestra de sangre, como ya se menciond anteriormente, los parametros
determinados en sangre total fueron tres: (1) serie roja que incluye eritrocitos considerando
como valores de referencia 4.1 a 5.7 millones/ul, hemoglobina empleando como referencia
<12.5 gr/dl y hemoglobina corregida, es decir, la que considera el aspecto de la altura para su
correccion, <13.2 gr/dl (Ruiz 2004). El hematocrito de 39-50% como valor de referencia. La
relacion de estos parametros permite evaluar la presencia de estados de deficiencias como la
anemia (Morris6n 1998, Linch y cols. 1997). (2) Serie blanca o leucocitos (nimero de
leucocitos) de 4000-12000/ul como valor de referencia. (3) Serie trombocitica (nimero de
plaquetas) de 150000-500000/ul como valor de referencia. Se homogenizaron las muestras y
se procedié a la cuantificacion de todas las series en equipo automatizado Advia de Bayer

Diagnostic.

6.5 Anadlisis estadistico

Las prevalencias de dislipidemias, obesidad y patologias sanguineas son mostradas en
porcentaje. Para determinar la relacion entre las dislipidemias y obesidad con las variables
sanguineas se utilizaron pruebas de U de Mann Whitney o t de Student, asi como pruebas de
chi cuadrada y de regresion logistica binaria. Estos analisis también fueron Utiles para
determinar la importancia de la edad en la presencia de las dislipidemias, obesidad y
patologias sanguineas. Todos los analisis estadisticos fueron realizados con el programa

SPSS 19, y la significancia estadistica fue considerada con una P < 0.05.
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7. Resultados

En el presente estudio se tuvo una muestra de 317 mujeres con un rango de edad de
19-89 afos. En la muestra estudiada, el nivel de colesterol tuvo un rango de 46-468 mg/dl y
de triglicéridos de 11-781 mg/dL. La talla tuvo un rango de 1.2-1.6 m, el peso corporal de
33.7-102 kg y el IMC de 15-47.2 kg/m?. La prevalencia de hipercolesterolemia fue de 29.3 %
y de hipertrigliceridemia fue de 36.6 %. Por su parte, la prevalencia de sobrepeso/obesidad
fue de 64.4 %.

La concentracion de eritrocitos tuvo un rango de 3.2-6.7 millones/uL, la hemoglobina
de 8-18.3 mg/dl, el hematocrito de 28.3-53%, los leucocitos de 3.6-14.8 x 109/L y las
plaquetas de 32.2-513 x 109/L. La prevalencia de eritrocito alto fue de 4.1%, anemia de
13.2%, hematocrito alto de 4.4%, leucocitosis de 0.9 % y trombocitosis de 0.6%.

7.1 Dislipidemias/obesidad y patologias sanguineas

Los niveles de colesterol se correlacionaron positivamente con la concentracion
hemoglobina, pero no con el nimero de eritrocitos, ni con la concentracion de hematocrito.
Los niveles de triglicéridos y el IMC se correlacionaron positivamente con el nimero de
eritrocitos, la concentracion de hemoglobina y hematocrito (Tabla 1). Los niveles de
colesterol o triglicéridos no se correlacionaron el nimero de leucocitos. EI IMC no se
correlacion6 con el nimero de leucocitos (Tabla 1). Los niveles de colesterol o triglicéridos
no se correlacionaron el nimero de plaquetas. EI IMC se correlacion6 negativamente con el

numero de plaquetas (Tabla 1).

Cuando se realiz6 la division entre mujeres con y sin hipercolesterolemia, las mujeres
con colesterol elevado tuvieron valores de los parametros sanguineos similares a las mujeres
con colesterol normal. Sin embargo, mostraron valores mayores de trigliceridos e IMC
(Tabla 2). Las prevalencias de las diversas patologias sanguineas fueron similares en ambos
grupos. Aungue las mujeres con hipercolesterolemia tuvieron una mayor prevalencia de
hipertrigliceridemia y sobrepeso/obesidad (Tabla 2). El analisis de regresion logistica mostro

que la hipercolesterolemia no representd un riesgo para padecer ninguna patologia
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sanguinea. Sin embargo, las mujeres con colesterol normal tuvieron tres veces mas riesgo de
padecer hipertrigliceridemia aun cuando se ajustd la variable edad (Tabla 2). Ademas las
mujeres con hipercolesterolemia tuvieron mayor riesgo para padecer obesidad, sin embargo

dicho riesgo desaparecio cuando se ajusto por la variable edad (Tabla 2)

Eritrocitos Hemoglobina Hematocrito Leucocitos  Plaquetas

r’;p r’;p r’;p r’;p r’;p
Colesterol 0.07 0.15* 0.04 -0.03 -0.06
Triglicéridos 0.19 *** 0.14 ** 0.13* 0.10 0.001
IMC 0.28 *** 0.32 *** 0.26 *** 0.10 -0.11*

Tabla 1. Correlaciones de los niveles de colesterol, triglicéridos e IMC con la concentracion de células sanguineas,
hemoglobina y hematocrito. IMC (indice de masa corporal). Los datos fueron analizados con correlacién de Spearman
(***p<0.001, **p<0.01, *p<0.05).

Las mujeres con triglicéridos elevados tuvieron valores significativamente mayor
numero de eritrocitos y leucocitos, mayor concentracion de hemoglobina y hematocrito,
niveles mayores de colesterol, y un mayor IMC que las mujeres con niveles de triglicéridos
normales. No se encontraron diferencias en el nimero de plaquetas (Tabla 3). También, las
mujeres con triglicéridos elevados tuvieron una mayor prevalencia de hemoconcentracion e
hipercolesterolemia, pero el resto de parametros sanguineos fueron similares entre ambos
grupos. La prevalencia de sobrepeso/obesidad fue mayor en las mujeres con
hipertrigliceridemia (Tabla 3). El andlisis de regresion logistica indic6 que las mujeres con
hipertrigliceridemia  tuvieron mayor riesgo de padecer hemoconcentracién vy
sobrepeso/obesidad, pero menor riesgo de presentar anemia. Tales riesgos desaparecieron
cuando se ajusto la variable edad, excepto en la hemoconcentracion (Tabla 3). El tener
hipertrigliceridemia tampoco fue un factor de riesgo para el resto de las patologias
eritrocitosis, leucocitosis y trombocitosis. Ademas, las mujeres con hipertrigliceridemia
tuvieron tres veces mayor riesgo de padecer hipercolesterolemia en comparacion con las

mujeres con triglicéridos normales, aun cuando se ajust6 por la variable edad (Tabla 3).
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Variables evaluadas
n=317

Concentracion de eritrocitos
Concentracion de hemoglobina
Hematocrito
Concentracién de leucocitos
Concentracion de plaquetas
Concentracion de colesterol
Concentracion de triglicéridos
IMC

Patologia

Eritrocito alto > 5.7millones/ul

Anemia < 13.2 mg/dl

Hematocrito alto 40-50 %

Leucocitosis 4-12 x 109/
Trombocitosis 150-500 x 10%/1
Hipercolesterolemia > 200 mg/dI

Hipertrigliceridemia > 150 mg/dl

Sobrepeso/obesidad > 25 kg/m?

Colesterol normal
n=224

49+04
148+1.6
442+43
6.9+1.6
282.3 + 80.06

122.2 + 60.7
26.7+4.9

Colesterol normal

10 (4.5%)
1.4 (0.3-5.2)

30 (13.4%)
2.0 (0.7-5.4)

11 (4.9)
1.5 (0.4-5.6)

1 (0.4%)
2 (0.9%)

61 (27.2%)
REF

135 (60.3%)
REF

Colesterol alto
n=93

50+04
151+14
444 +39
6.9+1.7
296.2 + 66.5
186.2 +120.6
24.7+ 3.6

Colesterol alto

3 (3.2%)
REF

12 (12.9%)
REF

3 (3.2%)
REF

2.0 (2.2 %)
0 (0%)

55 (59.1%)
3.8 (2.3-6.4)**
3.1 (1.8-5.2)**

63 (74.5 %)
1.8 (1.1-3.2) *
1.2 (0.7-2.2)

Ns
Ns
Ns
Ns
Ns

<0.0001
<0.0001

Ns

Ns

Ns

Ns

Ns

0.0006

<0.0001

Tabla 2. Parte superior. Valores promedio de las variables sanguineas representadas como media + SD para mujeres con

colesterol normal y con colesterol alto. Se utilizé la prueba U de Mann Whitney o t de Student, segun fue necesario. indice

de masa corporal (IMC).Parte inferior. Prevalencia (%) y odds ratio/intervalo de confianza (95% IC) de patologias

sanguineas y metabdlicas (%) para mujeres con colesterol normal y con colesterol alto, comparadas con la prueba de

Fisher. El andlisis de regresion logistica binaria se realizd sin y con ajuste de la variable edad. *p<0.05, **p<0.01,

***p<0.001 comparados con la referencia (REF).Los valores estadisticamente no significativos son expresados como N.
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Variables evaluadas Triglicérido normal Triglicérido alto P
n=317 n=201 n=116
Concentracion de eritrocitos 49+04 50104 0.005
Concentracion de hemoglobina 14717 152+1.4 0.007
Hematocrito 43.8+4.3 45+3.9 0.01
Concentracion de leucocitos 6.7+1.7 71+15 0.01
Concentracion de plaquetas 287.1+77.7 285+ 75.8 Ns
Concentracion de colesterol 171.6 +39.4 194.2 +62.5 <0.0001
Concentracion de triglicéridos
IMC 26.3+4.8 28+3.9 <0.0001
Patologia Triglicérido normal Triglicérido alto
Eritrocito alto > 5.7 millones/ul 7 (3.5%) 6 (5.2%) Ns
1.5 (0.4-4.6) REF
Anemia < 13.2 mg/dI 31 (15.4%) 11 (9.5%) Ns
2.8 (1.0-7.7)* REF
2.3(0.8-6.4)
Hematocrito alto 40-50 % 5 (2.5%) 9 (7.8%) 0.0482
REF 3.2 (1.0-10.3) *
3.2(1.0.10.3) *
Leucocitosis 4-12 x 10%I 2 (1%) 1 (1.09 %) Ns
Trombocitosis 150-500 x 10%I 2 (1%) 0 (0%) Ns
Hipercolesterolemia > 200 mg/dl 38 (18.9%) 55 (47.4%) 0.0001
REF 3.8 (2.3-6.4)*
3.1(1.8-5.2)**
Hipertrigliceridemia> 150 mg/dl == e e
Sobrepeso/obesidad > 25 kg/m? 116 (57.7%) 88 (75.9 %) <0.0001
REF 2.3(1.3-3.8) **
1.5(0.9-2.7)

Tabla 3. Parte superior. Valores promedio de las variables sanguineas representadas como media + SD para mujeres con
triglicérido normal y con triglicérido alto. Se utilizd la prueba U de Mann Whitney o t de Student, seglin fue necesario.
indice de masa corporal (IMC). Parte inferior. Prevalencia (%) y odds ratio/intervalo de confianza (95% IC) de patologias
sanguineas y metabdlicas (%) para mujeres con triglicérido normal y con triglicérido alto, comparadas con la prueba de
Fisher. El analisis de regresion logistica binaria se realizé sin y con ajuste de la variable edad. *p<0.05, **p<0.01,

***p<0.001 comparados con la referencia (REF). Los valores estadisticamente no significativos son expresados como Ns.
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Las mujeres con sobrepeso/obesidad tuvieron valores significativamente mayores de
namero de eritrocitos, concentracion de hemoglobina y hematocrito, y niveles de colesterol y
triglicéridos que las mujeres con peso normal, pero tuvieron valores significativamente
menores de numero de plaquetas (Tabla 4). Ademas, las mujeres con sobrepeso/obesidad
tuvieron menor prevalencia de anemia y mayor prevalencia de hipertrigliceridemia. El resto
de las prevalencias sanguineas e hipercolesterolemia fue similar en ambos grupos (Tabla 4).
Cuando se realizo el andlisis de regresion logistica, se confirmé que las mujeres con peso
normal tuvieron mas riesgo de padecer anemia que las mujeres con sobrepeso/obesidad. Sin
embargo, cuando en el analisis se considero la variable edad, dicho riesgo desaparecio. El
sobrepeso/obesidad, en las mujeres de la muestra analizada, no representd un riesgo de
padecer eritrocitosis, hemoconcentracidn, leucocitosis y trombocitosis (Tabla 4). Ademas, las
mujeres con sobrepeso/obesidad tuvieron 2 veces mas riesgo de padecer hipercolesterolemia
e hipertrigliceridemia, pero dicho riesgo desaparecié cuando se ajusto la variable edad (Tabla
4),

7.2 Edad: factor de riesgo para dislipidemias, sobrepeso/obesidad y

patologias sanguineas

Cuando se realizo el andlisis de correlacion entre edad y las diferentes variables
metabdlicas y sanguineas se encontr6 que la edad se correlacioné de manera positiva con el
namero de eritrocitos, la concentracion de hemoglobina, el IMC, los niveles de colesterol y
los niveles de triglicéridos, y de manera negativa con las plaquetas. Ademas no se
correlaciond con la concentracion de hematocrito y el nimero de leucocitos (Tabla 5).
Cuando se realizaron cuartiles de la variable edad, los grupos de menor edad (19-27 y 28-43
afios) tuvieron menor prevalencia de anemia que los grupos de mayor edad (44-64 y >65
afios). ElI grupo de menor edad (19-27 afios) tuvo menor prevalencia de eritrocitosis y
hemoconcentracion. La prevalencia de leucocitosis y trombosis fue similar en todos los
grupos independientemente de la edad. Por su parte, las prevalencias de hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia y sobrepeso/obesidad aumento con la edad. El andlisis de regresion

logistica indic6 que este grupo de mujeres tuvieron cinco veces mayor probabilidad de
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padecer anemia. Las mujeres mayores de 44 afios tuvieron mayor riesgo de padecer
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia. El riesgo a padecer sobrepeso/obesidad inicia a
mas temprana edad (28 afios), alcanzando su maximo en el grupo de 44-64 afios y declinando
a la edad de >65 afios (Tabla 6).

Variables evaluadas Peso normal Sobrepeso u P
n=317 n=113 Obesidad
n=204
Concentracion de eritrocitos 48+04 51+04 <0.0001
Concentracion de hemoglobina 142+1.7 159+94 <0.0001
Hematocrito 42.7+45 45.1+38 <0.0001
Concentracion de leucocitos 7020 6.8+14 Ns
Concentracion de plaquetas 298.5+75.8 279.8+£76.9 0.03"
Concentracion de colesterol 166.2 + 55.8 187.5+45.2 <0.0001
Concentracion de triglicéridos 120.7+91.9 152.3 +83.3 <0.0001
IMC
Patologia Peso normal Sobrepeso u
Obesidad

Eritrocito alto > 5.7 millones/ul 2 (1.8%) 11 (5.4%) Ns

REF 3.1(0.6-14.5)
Anemia < 13.2 mg/dI 25 (22.1%) 17 (8.3%) 0.0038

26 (1.2-57)* REF
2.0 (0.8-4.8)

Hematocrito alto 40-50 % 1 (0.9%) 13 (6.4%) Ns

REF 7.6 (0.9-59.0)
Leucocitosis 4-12 x 10%/1 21.8%) 1.0(1.5 %) Ns
Trombocitosis 150-500 x 10%/1 2 (1.8%) 0 (0%) Ns
Hipercolesterolemia > 200 mg/dl 24 (21.2%) 69 (33.8%) Ns

REF 1.8 (1.1-3.2)*

1.3(0.7-2.4)

Hipertrigliceridemia > 150 mg/dl 28 (24.8%) 88 (43.1%) 0.0276

REF 2.3 (1.3-3.8)*

1.6 (0.9-2.8)

Sobrepeso/obesidad > 25 kg/m* - e e

Tabla 4. Parte superior. Valores promedio de las variables sanguineas representadas como media + SD para mujeres con
peso normal y con sobrepeso u obesidad. Se utilizé la prueba U de Mann Whitney o t de Student, segiin fue necesario.
indice de masa corporal (IMC). Parte inferior. Prevalencia (%) y odds ratio/intervalo de confianza (95% IC) de patologias

sanguineas y metabdlicas (%) para mujeres con peso normal y con sobrepeso u obesidad, comparadas con la prueba de
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Fisher. El analisis de regresion logistica binaria se realizd sin y con ajuste de la variable edad. *p<0.05, **p<0.01,

***p<0.001 comparados con la referencia (REF). Los valores estadisticamente no significativos son expresados como Ns.

Eritrocitos  Hemoglobina Hematocrito  Leucocitos  Plaquetas Colesterol Triglicéridos  IMC

2 2 2 2 2 2 2 2

r;p rip r-ip r;p rip rip r;p rip

Edad 0.15* 0.25 *** 0.09 -0.09 -0.25*** (.34 *** 0.40 *** 0.31 ***

Tabla 5. Influencia de la edad en las patologias sanguineas y metabdlicas. Los datos fueron analizados con correlacion de
Spearman (***p<0.0001, **p<0.001, *p<0.05).
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n T T
Edad
18.3 % 14% 14% 14%  0.0% 11.3% 16.9 % 29.6 %
19-27 71 2.8 (0.6-11.3) REF REF REF REF REF
21,2 % 24% 59 % 12%  12% 23.5% 27.1% 63.5 %
28-43 85  55(15-19.8)** 1.6 (0.1-18.9) 4.3 (0.4-38.5) 2.4(0.9-5.9) 1.8(0.8-3.9) 43 (2.2-85)%**
6.3% 75% 5.0% 13%  13% 20% 475% 88.8 %
44-64 80 REF 5.6 (0.6-48.3) 3.6 (0.4-33.7) 52 (2.2-124) *** 4.4 (2.0-9.5)%** 19.1 (3.0-12.3) ***
7.4% 49% 49% 00%  00% 40.7 % 53.1% 71.6 %
65y mas 81 0.9 (0.1-5.0) 3.6 (0.3-33.3) 3.6 (0.3-33.3) 54(22-127)*** 55 (2.6-11.8) *** 6.1 (3.0-12.3)%**

Tabla 6. Resultados del anlisis de regresion logistica de la edad en las patologias sanguineas y metabolicas. Modelo 1 sin
edad ajustada y modelo 2 con edad ajustada. ElI segundo modelo solo fue aplicado cuando el riesgo encontrado fue
significante en el primer modelo. Prevalencia y odds ratio (95% IC) son mostrados *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001

comparados con la referencia (REF).
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8 Discusién

Prevalencias de dislipidemias, obesidad y patologias sanguineas

La prevalencia de hipercolesterolemia fue alta comparada con la reportada por otros
grupos indigenas como los otomies de Querétaro (6.0%), pero baja comparada con la
prevalencia a nivel nacional 43.6 % (Alvarado-Osuna y cols. 2001, Aguilar-Salinas y cols.
2010). En cuanto a la prevalencia de hipertrigliceridemia nuestro estudio tuvo una mayor
prevalencia que la reportada a nivel nacional la cual fue de 31.5% (Aguilar-Salinas y cols.
2010). Por su parte, la prevalencia de hipertrigliceridemia fue mayor a la reportada en los
otomies de Querétaro, con sujetos de una edad similar a nuestro estudio (20.6%) y en los
Tepehuanos (21.7%), pero menor a la encontrada en los Yaquis 21.7% (Olaiz-Fernandez y
cols. 2006, Arroyo y cols. 2007, Rodriguez-Moran y cols. 2008). Lo anterior podria deberse
a que las mujeres de Ixtenco muestran un elevado consumo de hidratos de carbono y grasas
(Charli 2005, Cruz-Lumbreras y cols. 2012). Ya que dicha dieta muy probablemente es
asociada con la aparicién de obesidad y dislipidemias. Aunque no existen trabajos que hayan
reportado algun polimorfismo en los Otomies de Ixtenco, es probable que esto estuviera
presente, ya que se ha reportado la predisposicion genética de la poblaciéon mexicana a
padecer obesidad y dislipidemias (Sanchez-Corona y cols. 2004, Aguilar-Salinas y cols.
2009).

La prevalencia de sobrepeso/obesidad encontrada en la poblacion otomie estudiada
fue mayor a la reportada a nivel nacional (30.8%) (Aguilar-Salinas y cols. 2010). Esto
probablemente se deba a un estilo de vida sedentario y al consumo de bebidas con altos
contenidos de azucares lo que resulta en un alto contenido de calorias que conlleva a la
obesidad (Coérdova-Villalobos y cols. 2008). Ademas el factor genético explicaria estas
diferencias. Es asi que, la variante R230C del gen perteneciente a la familia de proteinas
ABC (por sus siglas en inglés ATP- binding cassette), (ABCAL) se ha relacionado con la
obesidad especificamente en la poblacion mexicana (Villarreal-Molina y cols. 2007). Asi
también la variante rs9939609 del gen asociado a obesidad y masa grasa (FTO), se ha

relacionado a obesidad (Villalobos y cols. 2008).
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En nuestro estudio, la prevalencia de anemia fue menor a la reportada en la media
nacional, ya que para mujeres de 20-49 afios esta fue de 17.3 % y para mayores de 50 afios
del 31.4%). Ademas es menor a la reportada para otros grupos étnicos como los tarahumaras
en el norte del pais (30%) (Monarrez-Espino y cols. 2001, Sepulveda 2006). Nuestra
prevalencia podria ser explicada por el componente genético de la hemoglobina. Ejemplo de
ello es que hasta un 86 % de la concentracion en la variacion de la hemoglobina tuvo un
componente genético en un estudio realizado poblacion Tibetana. Cuando se compard con
una poblacién a la misma altura la concentracion de hemoglobina fue diferente y la variable
genética determind esta variacion (Beall y cols. 1994, Wu y Kayser 2006). En tanto, la
prevalencia de anemia no parace ser afectada por la multiparidad en nuestra poblacién, lo
cual es consistente con algunos estudios realizados con mujeres nuliparas comparadas con
multiparas, dichos estudios no muestran direncias (Ziauddin y cols. 2001, Pala y Dundar
2008). Ademas, se sabe que a una mayor altura existe una menor cantidad de oxigeno en el
ambiente razén por la cual el organismo aumenta la eritropoyesis ya que para captar mayor
cantidad de oxigeno para llevarlo a los tejidos, es decir, la altura es un factor que estimula la
eritropoyesis en la médula 6sea (Beall y cols. 1998). Por su parte, la prevalencia de
hemoconcentracion encontrada en nuestro estudio (2500 msnm) fue menor a la prevalencia
reportada por otros trabajos como el realizado en Peru (a una altura de 4340 m), la cual fue
de 11.7% (Gonzales y Tapia 2007). Otros estudios, encuentran prevalencias superiores a las
reportadas en nuestro trabajo tales como (Ledn-Velarde y cols. 1997) encontr6 una
prevalencia de 8.8%, por su parte (Gonzales 2004) encuentra una prevalencia de 11.7%,
destacando que estos estudios fueron realizados a una gran altitud, lo cual puede ser causa de
este aumento en la concentracion del hematocrito. En cuanto a la prevalencia de
trombocitosis, en nuestro estudio esta fue menor al 1%. Lo cual es ligeramente menor a lo
reportado en otro estudio en el que la poblacién sujeta de estudio tuvo una edad de 1 a 104
afios y se encontrd una prevalencia del 1% en hombres y 3% en mujeres. Se han identificado
polimorfismo de las plaquetas en diversas poblacion, lo cual refleja que las prevalencias
tanto de la trombocitosis como de la trombocitopenia estan determinadas por los

polimorfimos de la poblacion (Santimone y cols. 2011).
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Lipidos, obesidad y células rojas

El colesterol sanguineo, en nuestro estudio, solamente se correlaciond positivamente
con la concentracion de hemoglobina, con el resto de las variables sanguineas no tuvo
correlacion. Sin embargo, los triglicéridos se correlacionaron positivamente con una mayor
concentracion de eritrocitos, hemoglobina y hematocrito. La hipertrigliceridemia solo afect6
el riesgo de padecer hematocrito alto, no asi, el resto de las patologias sanguineas. Por su
parte, el IMC se correlaciono positivamente con la concentracion de eritrocitos, hemoglobina
y hematocrito. Nuestros resultados son similares a lo reportado por otros estudios, donde se
ha reportado una relacion entre el colesterol (Choi y cols. 2003), los triglicéridos
(Lohsoonthorn y cols. 2007) y la obesidad (Mardi y cols. 2005) con el nimero de eritrocitos
y la concentracién de hemoglobina. Es por ello, que al aumento en la concentracion de
hemoglobina se ha considerado como parte del sindrome metabdlico (Choi y cols. 2003). Es
posible que el aumento en la concentracion del eritrocito pueda ser causado por la falta de
oxigeno hacia los tejidos como resultado de una afectacion a nivel de la microcirculacion
(Kim y cols. 2006), en pacientes con obesidad o ateroesclerosis por dislipidemias. Asi, el
sindrome metabolico se ha asociado con la agregacidn de eritrocitos, relacionada con la
presencia de varias macromoléculas que promueven la adhesion a nivel de la sangre
periférica. La agregacién de células sanguineas podria contribuir a un flujo capilar lento,
llevando a falta de oxigeno hacia los tejidos, produciendo de manera compensatoria un
aumento en la produccion de las células sanguineas (Toker y cols. 2005). Es por ello, que se
ha asociado al aumento de células sanguineas y de hemoglobina con los componentes del
sindrome metabdlico (Lin y cols. 2006). Por otro lado, el tiempo de vida de las células
sanguineas en la circulacién sistémica es afectado por patologias como diabetes,
dislipidemias y enfermedad renal cronica, la presencia de tales patologias reduce el tiempo
de vida circulante (Alegre 2005, Franco 2009).

Lipidos, obesidad y células blancas

El colesterol, los triglicéridos y el IMC no tuvieron correlacion con los leucocitos. Ni

tampoco su numero varié entre mujeres con y sin dislipidemias o sobrepeso/obesidad.
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Cuando se realizd en analisis de regresion logistica, la hipercolesterolemia, la
hipertrigliceridemia y la obesidad no fueron un factor de riesgo para padecer leucococitosis.
Estos resultados contrastan con lo reportado en otros estudios, donde el colesterol se ha
correlacionado positivamente con el numero de leucocitos. Estas diferencias podrian deberse
a la poblaciéon de estudio, ya que en nuestro estudio son adultos mayores. En mujeres
jovenes, los estrdgenos protegen a las mujeres de la aterosclerosis, decreciendo las células
inflamatorias (Kim y cols. 2006).Se ha propuesto que la obesidad y la hipercolesterolemia se
asocian con un aumento en la concentracion de leucocitos. Esta situacion puede estar
mediada por la resistencia a la insulina, ya que permite liberar altas concentraciones de
marcadores inflamatorios como la IL 6, la cual puede incrementar la concentracion
leucocitaria (Nakanishi y cols. 2004). Otro estudio report6 una correlacion positiva entre los
triglicéridos y la concentracion hemoglobina o leucocitos. A diferencia de nuestro estudio, la
edad de la poblacién sujeta al estudio era mayor de 60 afios, lo cual sugiere una inflamacion
cronica dada por la resistencia a la insulina y su asociacién con el incremento en la
concentracion de leucocitos (Choi y cols. 2003). Si bien en nuestro estudio no se encontrd
una correlaciéon entre el IMC y la concentracion de leucocitos, diversos trabajos se han
realizado al respecto. Tanto hombres como mujeres con obesidad y diagnosticados con
sindrome metabdlico tuvieron una mayor concentracion de leucocitos en comparacion con
sujetos sanos. La acumulacién del tejido adiposo principalmente de tipo visceral. Asi
tenemos, que el factor de necrosis tumoral a (TNFa), asi como la interleucina 6, las cuales se
encuentran elevadas en las personas obesas se relacionan con un incremento en la produccion
de leucocitos (Shastri y cols. 2012). EI IMC también se ha asociado con un aumento en la
eritropoyesis, asi como un incremento en la produccién de leucocitos (Wilson y cols. 1997,
Lohsoonthorn y cols. 2007). En la actualidad, se conoce que el tejido adiposo ejerce un gran

efecto quimiotactico atrayendo leucocitos (Arteaga y cols. 2006).
Lipidos, obesidad y plaquetas

El colesterol y los triglicéridos sanguineos no se correlacionaron con la concentracion
de plaquetas. Cuando se realiz6 el analisis de sin y con hipercolesterolemia o

hipertrigliceridemia, las mujeres con las dislipidemias tuvieron la misma concentracién de
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plaquetas que el grupo sin dislipidemias. En nuestro estudio, el IMC se correlacion6 de
manera negativa con las plaquetas, lo cual es contrario a lo reportado en otros estudios,
donde la obesidad como componente del sindrome metabdlico se asocia con un mayor
numero de plaquetas. Esta relacion puede estar dada por la asociacion que existe entre el
aumento del IMC y las concentraciones de leptina, la cual, se asocia con un incremento en la
concentracion plaquetaria, promoviendo su agregacion en algunos individuos (Giandomenico
y cols. 2004). La obesidad es un estado inflamatorio cronico que predispone a la
ateroesclerosis. Algunas investigaciones afirman que las células del endotelio vascular son
activadas por factores de riesgo aterosclerético. Un incremento en el estado inflamatorio, asi
como un aumento de leucocitos y células endoteliales, promueven la agregacion plaquetaria
y la formacion de trombos (Arteaga y cols. 2006). Es probable, que en nuestro estudio el que
no se correlacionara los lipidos y obesidad con las plaquetas, es probablemente al
componente genético implicado en la concentracion de las plaquetas (Santimone y cols.,
2011).

8.2 Edad y dislipidemias, sobrepeso/obesidad y patologias sanguineas

En las mujeres de Ixtenco, la edad se correlacioné de manera positiva con la
concentracion de colesterol y triglicéridos sanguineo. Y la edad, de acuerdo a analisis de
regresion logistica, fue un factor de riesgo para presentar dislipidemias. Algo similar ha sido
reportado en otros estudios. Las mujeres postmenopausicas tienen altos niveles de colesterol
total, LDL, triglicéridos y baja concentracién de HDL que las mujeres pre-menopausicas (Li
y cols. 1996). Esto puede deberse a la reduccion en los niveles de estrégenos, lo cuales
disminuyen con la edad. Es asi, que los niveles bajos de estrogenos originan una elevacion en
la actividad de la enzima lipasa hepdtica, la cual provoca un aumento de LDL y una
disminucion en las HDL e hidroliza los triglicéridos, lo que resulta en un aumento de los
acidos grasos libres (Santamarina-Fojo y cols. 1998). Ademas, con la menopausia se produce
una disminucién de masa muscular y un aumento de la grasa abdominal, lo cual se relaciona
con resistencia a la insulina, provocando un aumento en el colesterol sanguineo y HDL, asi

como una disminucion de LDL (Carr 2003).
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En nuestro estudio, la edad se correlaciond positivamente con el indice de masa
corporal, y las mujeres mayores de 30 afios tuvieron un riesgo elevado para padecer
sobrepeso/obesidad. Nuestros resultados concuerdan con otros estudios (Guo y cols. 1999,
Lynch y cols. 2002, Carr 2003, Hong y cols. 2011). Se ha reportado que en la etapa adulta de
la mujer hay una ganancia aproximada 0.5 kg de peso (Guo y cols. 1999). Las mujeres
durante la menopausia sufren cambios en su conformacion corporal, debida a una
disminucion en los estrogenos, caracterizada por un aumento de tejido adiposo a nivel
abdominal principalmente (Carr 2003). Se sabe que la enzima lipoproteinlipasa esta regulada
por los estrogenos, los cuales activan a dicha enzima para mantener la distribucion del tejido
adiposo principalmente de la region gluteo-femoral lo que les da a las mujeres el aspecto
ginecoide. La disminucion de los estrogenos provoca la acumulaciéon de tejido adiposo
abdominal y visceral (Bruschi y cols. 1996). La falta de actividad fisica durante el
envejecimiento origina que disminuya la masa muscular e incremente la obesidad (Lynch y
cols. 2002).

También, la edad se correlacioné de manera positiva con la concentracion de
eritrocitos y hemoglobina, pero no con hematocrito. Tales correlaciones son apoyadas por el
resultado de que las mujeres de 28-43 afios tuvieron una mayor prevalencia de anemia.
Nuestros resultados estan en concordancia con lo reportado por otros estudios que han
mostrado que la concentracion de eritrocitos y hemoglobina incrementan con la edad
(Lugada y cols. 2004). Respecto a la edad reproductiva, se ha reportado que la menstruacién
causa una pérdida de sangre y deficiencia de hierro importante que repercute en la
prevalencia de anemia (Sepulveda y cols. 2006). Es asi que el hematocrito aumenta después
de menopausia (Leon-Velarde y cols. 1997). Cabe mencionar que la menopausia ocurre a
mas temprana edad a una altitud elevada (Gonzales y Villena 1997), y que el estradiol y la

progesterona reducen los niveles de eritropoyetina (Leon-Velarde y cols. 1997).

En las mujeres de Ixtenco, la edad se correlaciond negativamente con las plaquetas.
Estudios recientes demuestran que la prevalencia de trombocitosis progresivamente
disminuye con la edad (Segal y Moliterno 2006). En cambio, la prevalencia de

trombocitopenia incrementa después de los 80 afios (Biino y cols. 2011). Ademas, se ha
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reportado que las mujeres tienen una mayor concentracion plaquetaria comparada con los
hombres, debido a la influencia hormonal relacionada con los estrégenos debido a que los
estrégenos regulan la actividad de los megacariocitos (células precursoras de las plaquetas)
(Nagata y cols. 2003). La disminucion en la concentracion de las plaquetas con la edad puede
ser resultado de la reduccion en la produccion hematopoyética de la médula 6sea con la edad
(Santimone y cols. 2011). Sin embargo, en nuestro estudio no se encontro riesgo de la edad
para padecer trombocitosis ya que se ha reportado influencia genética (Bucley y cols. 2000).
Asi, por ejemplo, se sabe que la raza negra (Africanos) tienen menor concentracion de
plaquetas en comparacion con los caucéasicos (Gevao y cols. 1996). Ya que se han
identificado diversos alelos (variacion genética) relacionados con las plaquetas (Soranzo y
cols. 2009).

En lo referente a los leucocitos, la edad no tuvo correlacion con el ndmero de
leucocitos. Cuando se realiz6 el andlisis de regresion logistica, la edad no representd un
riesgo para padecer leucocitosis. Sin embargo, en otros estudios se ha mostrado una
disminucion importante en la concentracion de estas células con la edad (Lugada y cols.
2004). Los factores como el sexo y herencia se han relacionado con estos cambios con la
edad (Bain y cols. 1996).
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Conclusiones

En mujeres de 19-89 afios de Ixtenco, Tlaxcala:
1) Las dislipidemias/obesidad tuvieron correlacion con eritrocitos.

2) Las dislipidemias/obesidad tuvieron una correlacion con la concentracion de

hemoglobina.

3) Las dilipidemias/obesidad no representaron un factor de riesgo para padecer

patologias sanguineas.

4) La edad es un factor de riesgo para padecer anemia, obesidad y dislipidemias.
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Perspectivas

» Determinar las causas de las dislipidemias en base a una etiologia genética

» Determinar otras causas gue intervienen en la etiologia de las dislipidemias y las

diversas patologias de las células sanguineas.

» Determinar las dislipidemias y las diversas patologias de células sanguineas de

acuerdo a parametros.

» Determinar la relacion entre las dislipidemias y las células sanguineas de acuerdo

a los diferentes grupos de edad.
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12 Glosario

Aterosclerosis Acumulacion de depdsitos adiposos llamados placa en el interior de las
paredes de las asterias.

Beta oxidacidn. Proceso catabodlico de los acidos grasos para obtencidn de energia.
Cardiopatia coronaria. Estrechamiento de los pequefios vasos sanguineos que suministran
sangre y oxigeno al corazon.

Dislipidemia mixta. Acumulo en el plasma de uno 0 més tipos de lipoproteinas.
Enfermedades vasculares cerebrales. Propias de los vasos cerebrales.

Fosfolipidos. Son elementos basicos de todas las membranas bioldgicas, componentes
principales del factor surfactante pulmonar y constituyentes de la bilis.

Gen FABP2. Es un gen relacionado con la familia de proteinas citoplasmaéticas asociados a
un écido graso.

Hematopoyesis. Es el proceso de formacioén, desarrollo y maduracion de las células de la
sangre (eritrocitos, leucocitos y plaquetas).

Hepatoesplenomegalia. Crecimiento del higado.

Infarto agudo al Miocardio. Dafio a la capa muscular del corazon por falta de sangre.
Lipasa intracelularuna enzima que hidroliza acidos grasos en el interior de la célula.
Lipoprotein lipasa. Es una enzima que hidroliza a los triglicéridos de los quilomicrones y
lipoproteinas de muy baja densidad.

Médula 6sea. Localizada en el interior de los huesos planos del esqueleto axial (créneo,
costillas, esterndn, vértebras y pelvis) y en algunas epifisis de los huesos largos como el
fémur y humero.

Sangrado abundante inexplicable. El cual no se conoce la causa.

Talasemia. Tipo de anemia hemolitica hereditaria.
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EFECTOS DE LA REPRODUCCION: EVALUACION DE INCONTINENCIA
URINARIA EN MUJERES JOVENES DE IXTENCO TLAXCALA

Gonzélez-Quintanilla Y?, Sanchez-Cardiel A', Corona-Quintanilla DL? y Martinez-
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Maestria en Ciencias Bioldgicas, UAT?; Centro Tlaxcala de Biologia de la Conducta, UAT?,
Departamento de Biologia Celular y Fisiologia, Instituto de Investigaciones Biomédicas,
UNAM®,

Introduccion. La reproduccion de hembras en mamiferos comprende una serie de procesos
fisiologicos y conductuales (por ej. desde el desarrollo de los 6vulos hasta embarazos
multiples, partos distécicos o la lactancia-gestacion simultaneas) que la mayoria de las veces
implican un considerable costo energético y riesgos para la salud de la madre. Asi, la
multiparidad (hembras que han experimentado mas de dos partos), aunque tiene claras
ventajas en la adecuacion de las hembras, se ha asociado en mujeres a dafio de la
musculatura estriada del piso pélvico y/o a disfunciones de la miccién tal como la
incontinencia urinaria (1U) (Fig.1). La IU se define como “la queja de pérdida involuntaria
de orina” (Haylen y cols. 2010). Su prevalencia es alta a nivel mundial y su origen es
multifactorial. En animales, son varios los estudios que abordan la conducta de orinar, sin
embargo en humanos, su estudio es limitado. Objetivo general. Determinar la prevalencia de
IU y conocer su relacion con la paridad, severidad, calidad de vida y las posiciones

adquiridas durante la miccion en mujeres de 20 a 45 afios de edad en Ixtenco, Tlaxcala.

Ciudad de Tlaxcala, México, del 6 al 9 de Octubre, 2010

48



w V Congreso Nacional ¢
: Ciencias Fisiolégicas

Titulo : RELACION ENTRE PERFIL LIPIDICO Y CELULAS SANGUINEAS EN MUJERES MAYORES DE 40 ANOS

Autor : GONZALEZ QUINTANILLA YAHVE E-Mail:badkil@hotmail.com
Institucion : Centro Tlaxcala de Biologia de la Conducta, Universidad Autonoma de Tlaxcala
Aval: Martinez Gomez Margarita

Autores :  Gonzalez-Quintanilla Y,  Cruzlumbreras RS,  Martinez-Gomez M, Cuevas F
1Maestria en Ciencias Biologicas, UAT; 2Doctorado en Ciencias Naturales, UAT, 3Facultad de Ciencias de la Salud, UAT,
Alnstituto  de  Investigaciones Biomeédicas, UNAM, SCentro Tlaxcala de Biologia de I3 Conducta, UAT
Resumen : Niveles anormales de lipidos en sangre se relacionan con afteraciones metabdlicas y enfermedades
cardiovasculares, En afos recientes, el perfil lipidico también se asocia con cambios en las células sanguineas, ya que sus
membranas contienen colesterol y triglicéridos que les confieren estructura y regulan su funcion. En personas con
hipercolesterolemia, las membranas de los eritrocitos tienen un mayor contenido de colesterol, y el tratamiento con
hipolipemiantes lo reduce. Ademas del perfil lipidico, |a edad, el sexo, |a raza y el peso modifican el contenido de lipidos
en |a membrana de los eritrocitos. La relacion entre los niveles de lipidos y las células sanguineas solo ha sido analizada a
nivel de la estructura de sus membranas, ignorando a los [eucocitos y sin considerar el numero. En el presente estudio
analizamos la relacion entre los niveles de lipidos en plasma y la concentracion de células sanguineas en una poblacion
de mujeres otomies de 40-89 anios. METODOLOGIA. Se estudiaron 147 mujeres. Se les determing el peso, el IMC, el perfil
lipidico y la biometria hematica. Se realizaron comelaciones usando el programa Graphpad. RESULTADOS. Las
prevalencias de las diferentes dislipidemias fueron: 42.9% de hipercolesterolemia (2200 mg/dl), 51% de
hipertrigliceridemia (2150 mg/dl), 35.4% de HDL (<40 mg/dl), 32.7% de LDL (2130 mg/dl) y 51.7% de VLDL (>30 mg/dl). La
prevalencia de anemia fue del 4.8%. La edad se correlaciond negativamente con el numero de eritrocitos, plaquetas y
leucocitos, pero no afecto la concentracion de hemoglobina, el porcentaje de hematocrito, i los niveles de colesterol,
triglicéridos, LDL, HDL y VLDL. El peso, al igual que el IMC, se correlaciono positivamente con el nimero de eritrocitos, la
concentracion de hemoglobina y el porcentaje de hematocrito, pero no afecto la concentracion de plaquetas ni los
niveles de colesterol, triglicéridos, LDL, HDL y VLDL, Ademas, el IMC se comelaciono positivamente con el nimero de
leucocitos. Los niveles de colesterol se correlacionaron positivamente con el numero de eritrocitos y plaquetas. Los
niveles de triglicéridos se correlacionaron positivamente con el ndmero de leucocitos y plaquetas. La concentracion de
LDL se correlaciond positivamente con el nimero de eritrocitos, mientras que VLDL lo fue con los leucocitos. Los niveles
de HDL no mostraron correlacion con ninguna de las variables sanguineas. CONCLUSIONES. En las mujeres de Ixtenco, las
prevalencias de hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia son similares a las reportadas por la ENSANUT 2006. En
cambio, las prevalencias de HDL, LDL y anemia fueron menores, Dado que ni la edad ni el peso se correlacionaron con los
lipidos sanguineos, podemos decir que: 1) a mayor edad, menor nimero de células sanguineas, lo que nos reflejaria una
menor produccion de ellas, o bien, un aumento en la fraglidad de sus membranas que conlleva a la destruccion de las
células; b) a mayor peso o IMC, mayor numero de eritrocitos y hemoglobina, parametros posiblemente aumentados por
condiciones de hipoxia en pacientes con sobrepesoy obesidad; c) a mayor IMC, mayor numero de leucocitos, sugiriendo
una posible inflamacion cronica; d) a mayores niveles de colesterol y triglicéridos en sangre, mayor nimero de células
sanguineas. Se desconoce si a relacion entre nimero de células sanguineas y niveles de lipidos ocurra también en
hombres. Proyecto financiado por PROMEP UATLX-PTC-085a C.E. y CONACYT beca 3671162 G.Y.

Leon, Guanajuato, del 10 al 14 de septiembre, 2011
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