
 

 

 

 

 

UNIVERSIDAD TÉCNICA DE AMBATO 

FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD 

CARRERA  DE LABORATORIO CLÍNICO 

 

INFORME DE INVESTIGACIÓN SOBRE: 

 

“DETERMINACIÓN DE HIPERLIPIDEMIAS Y SU RELACIÓN CON LA 

ESTEATOSIS HEPÁTICA NO ALCOHÓLICA EN PACIENTES QUE 

ACUDEN AL LABORATORIO CLÍNICO SAN GABRIEL” 

 

Requisito previo para optar por el Título de Licencianda en Laboratorio Clínico 

 

Autora: Orozco Caspata, Johanna Cristina 

Tutora: BQF. Tinajero Vásconez, María Fernanda 

 

 

Ambato – Ecuador 

Septiembre, 2016 



ii 
 

APROBACIÓN DEL TUTOR 

 

En mi calidad de Tutor del Trabajo de Investigación sobre el tema:  

“DETERMINACIÓN DE HIPERLIPIDEMIAS Y SU RELACIÓN CON LA 

ESTEATOSIS HEPÁTICA NO ALCOHÓLICA EN PACIENTES QUE 

ACUDEN AL LABORATORIO CLÍNICO SAN GABRIEL” de Orozco 

Caspata Johanna Cristina estudiante de la Carrera de Laboratorio Clínico, 

considero que reúne los requisitos y méritos suficientes para ser sometido a la 

evaluación del jurado examinador designado por el H. Consejo Directivo de la 

Facultad de Ciencias de la Salud.  

 

 

Ambato,  Junio 2016 

 

 

 

LA TUTORA 

 

 

 

_____________________________ 

BQF. Tinajero Vásconez, María Fernanda 

 

 



iii 
 

AUTORÍA DEL TRABAJO DE GRADO 

 

 

Los criterios emitidos en el Trabajo de Investigación “DETERMINACIÓN DE 

HIPERLIPIDEMIAS Y SU RELACIÓN CON LA ESTEATOSIS 

HEPÁTICA NO ALCOHÓLICA EN PACIENTES QUE ACUDEN AL 

LABORATORIO CLÍNICO SAN GABRIEL” como también contenidos, 

ideas, análisis y conclusiones son de mi exclusiva responsabilidad, como autora 

de este trabajo de grado.  

 

 

Ambato, Junio 2016  

 

 

 

 

LA AUTORA 

 

 

 

________________________ 

Orozco Caspata, Johanna Cristina 

 

 

 



iv 
 

DERECHOS DE AUTOR 

 

  

Autorizo a la Universidad Técnica de Ambato, para que haga de este proyecto de 

investigación o parte de ella un documento disponible para su lectura, consulta y 

procesos de investigación.  

 

Cedo los derechos en línea patrimoniales de mi proyecto de investigación, con 

fines de difusión pública; además apruebo la reproducción de este proyecto de 

investigación, dentro de las regulaciones de la Universidad, siempre y cuando esta 

reproducción no suponga una ganancia económica y se realice respetando mis 

derechos de autora. 

 

Ambato, Junio del 2016 

 

 

 

 

LA AUTORA 

 

 

_______________________ 

Orozco Caspata, Johanna Cristina   



v 
 

APROBACIÓN DEL TRIBUNAL EXAMINADOR 

 

Los miembros del Tribunal Examinador aprueban el Informe de Investigación, 

sobre el “DETERMINACIÓN DE HIPERLIPIDEMIAS Y SU RELACIÓN 

CON LA ESTEATOSIS HEPÁTICA NO ALCOHÓLICA EN PACIENTES 

QUE ACUDEN AL LABORATORIO CLÍNICO SAN GABRIEL” de Orozco 

Caspata Johanna Cristina, estudiante de la Carrera de Laboratorio Clínico.  

 

 

 Ambato, Septiembre 2016.  

 

 

 

 

 

 

 

Para constancia firman: 

 

 

 

 

   ………………………          ………………………        ……………………… 

        PRESIDENTE/A                      1
er 

VOCAL                           2
do 

VOCAL 



 

vi 
 

DEDICATORIA  

 

El presente proyecto de investigación va dedicado primeramente a Dios quien 

supo guiarme por el buen camino. 

A mis padres por su apoyo incondicional tanto moral como económico y por 

darme fuerzas para salir adelante y no desmayar en los problemas que se 

presentaban, enseñándome a encarar las adversidades sin perder nunca la dignidad 

ni desfallecer en el intento. 

A mi hija Yaretzi Monserrath por ser mi inspiración para terminar este trabajo de 

investigación y a mi esposo Paul Orozco por su amor y comprensión 

incondicional ayudándome llegar a la cima. 

A mis queridas hermanas por estar siempre presentes en mi vida ayudándome a 

salir adelante  en los momentos buenos y malos. 

A mis suegros por ser como mis segundos padres quienes con su apoyo cada día 

me ayudaron a culminar una etapa de mi vida. 

Sin duda  a mis queridos cuñados José Luis y Lorena unas personas muy 

especiales en mi vida, a quienes admiro mucho y me han apoyado siempre. 

 

 

 

Johanna Cristina Orozco  Caspata 

 

 

 

 



 

vii 
 

AGRADECIMIENTO 

 

Agradezco una vez más a Dios, por regalarme la vida y darme la capacidad 

necesaria para llegar al final de mi sueño anhelado. 

 

A toda mi familia nuevamente por ser un ejemplo de vida a seguir.  

 

A los docentes de la Universidad Técnica de Ambato, Carrera Laboratorio Clínico 

por darme la oportunidad de estudiar y ser un profesional.  

 

Agradezco también a mi tutora BQF. María Fernanda Tinajero Vásconez por su 

esfuerzo y dedicación, quien con sus conocimientos, su experiencia, su paciencia 

y su motivación ha logrado en mí que pueda terminar mis estudios con éxito. 

 

A la Lic. Violeta López por la apertura del Laboratorio para la realización de los 

exámenes, como también al Dr. Marcelo Novoa por su ayuda en el desarrollo del 

proyecto y por su amistad incondicional. 

 

Les agradezco  a todos por su amor y comprensión, Dios le pague. 

 

Johanna Cristina Orozco Caspata   



 

viii 
 

 

ÍNDICE DE CONTENIDO 

PÁGINAS PRELIMINARES  

APROBACIÓN DEL TUTOR…………………………………………………....ii 

AUTORÍA DEL TRABAJO DE GRADO…….…….………..……………….…iii 

DERECHOS DE AUTOR……………………….……………..…………….…..iv 

APROBACIÓN DEL TRIBUNAL EXAMINADOR……..……..………....…….v   

DEDICATORIA…………………………………………………..………….…..vi 

AGRADECIMIENTO…………………………………………….……….…….vii 

ÍNDICE DE CONTENIDOS…………………………………………………...viii 

ÍNDICES DE TABLAS……………………………………………..….………...xi 

ÍNDICE DE GRÁFICOS…………………………………………….…………..xii 

ÍNDICE DE ANEXOS………………………………………………………….xiii 

ÍNDICE DE FOTOGRAFÍAS…………………………………………………..xiv 

RESUMEN…………………………………………………………………….....xv 

SUMMARY……………………………………………………………………..xvii  

INTRODUCCIÓN………………………………………………………………...1        

CAPÍTULO I 

EL PROBLEMA 

1.1 TEMA……………………………..……….………………………  3 

1.2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA…………………..………  3 

1.2.1 CONTEXTO…..…………………..……………………………….  3 



 

ix 
 

1.2.2 FORMULACIÓN DEL PROBLEMA..……………………….…..  4 

1.3 

1.4 

  

JUSTIFICACIÓN...………………………………………………. 

OBJETIVOS……..………………………….……………………. 

 

 5 

6 

CAPÍTULO II 

MARCO TEÓRICO…………………………………………………………… 

      

          7 

2.1 ESTADO DEL ARTE……………………..……………………….  7 

2.2 FUNDAMENTO TEÓRICO.….………..........……………………..  10 

2.2.1 LÍPIDOS………………….………………………………………… 10 

2.2.2 FUNCIONES DE LOS LÍPIDO…………………………………... 10 

2.2.3 METABOLISMO DE LOS LÍPIDOS……………………………. 11 

2.2.4 CLASIFICACIÓN…………………………………………………. 13 

2.2.5 ALTERACIONES DEL METABOLISMO DE LOS 

LÍPIDOS…………………………………………………………... 17 

2.2.6 ESTEATOSIS HÉPATICA NO ALCOHÓLICA….……………… 29 

2.3 HIPÓTESIS…………..………………….…….……………………  34 

2.4 SEÑALAMIENTO DE LAS VARIABLES………………………. 34 

CAPÍTULO III 

METODOLOGÍA……………………………………………………………… 

 

35 

3.1 NIVEL O TIPO DE INVESTIGACIÓN……..…………..…..……. 35 

3.2 ÁMBITO DE INVESTIGACIÓN……………………...……..…….  35 

3.3 ENFOQUE…………………..……………………………………... 36 

3.4 SELECCIÓN O ÁMBITO DE ESTUDIO…………………………. 36 

3.5 POBLACIÓN………….……………………….……………..……. 37 

3.6 OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES...……………..……. 39 

3.6.1 VARIABLE INDEPENDIENTE…………………………………... 39 



 

x 
 

3.6.2 VARIABLE DEPENDIENTE……………………………………… 40 

3.7 DESCRIPCIÓN DE LA INTERVENCIÓN Y 

PROCEDIMIENTOS PARA LA RECOLECCIÓN DE LA 

INFORMACIÓN…………………………………………………… 

 

 

41 

3.8 ASPECTOS ÉTICOS……………………………..………………... 49 

 

CAPÍTULO IV 

ANÁLISIS Y DISCUSIÓN DE RESULTADOS…………………………… 

 

 

51 

4.1 RESULTADOS DE ENCUESTA……..…………………………...  51 

4.2 RESULTADOS DE LABORATORIO……………………………..  62 

4.3 VERIFICACIÓN DE LA HIPÓTESIS…………………………….. 73 

CONCLUSIONES...…………………………………………………………… 

BIBLIOGRAFÍA………………………………………………………………. 

ANEXOS……………………………………………………………………….. 

75 

77 

85 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

xi 
 

 

ÍNDICE DE TABLAS 

 

TABLA No. 1 CLASIFICACIÓN DE LAS HIPERLIPDEMIAS SEGÚN LOS 

FENOTIPOS DE FREDRICKSON Y COLABORADORES……. 

     

34 

TABLA No. 2 ETIOLOGÍA……………………………….……………………...  35  

TABLA No. 3 PRUEBAS Y VALORES NORMALES……………………………  44 

TABLA No. 4 VARIABLE INDEPENDIENTE…………………………………..              46 

TABLA No. 5 VARIABLE DEPENDIENTE……………………………………..  48 

TABLA No. 6 GÉNERO DE LA POBLACIÓN…………………………….……  51 

TABLA No. 7 EDADES DE LA POBLACIÓN…………………………………  53 

TABLA No. 8 PROCEDENCIA DE LA POBLACIÓN…….……………………  54 

TABLA No. 9 ENFERMEDADES DETECTADAS……...……………………… 56 

TABLA No. 10 HÁBITOS DE FUMAR Y CONSUMO DE ALCOHOL………… 57 

TABLA No. 11 ESTILO DE VIDA……………………………………………….. 59 

TABLA No. 12 FRECUENCIA DE CHEQUEOS MÉDICOS…………………… 60 

TABLA No. 13 COLESTEROL………………………………………………….. 62 

TABLA No. 14 TRIGLICÉRIDOS……………………………………………….. 63 

TABLA No. 15 LDL………………………………………………………………. 65 

TABLA No. 16 HDL……………………………………………………………… 67 

TABLA No. 17 TGO……………………………………………………………… 69 

TABLA No. 18 TGP………………………………………………………………. 72 

 



 

xii 
 

ÍNDICE DE GRÁFICOS 

 

GRÁFICO No. 1 GÉNERO DE LA POBLACIÓN…………………….……. 52 

GRÁFICO No. 2 EDADES DE LA POBLACIÓN………………………….. 53 

GRÁFICO No. 3 PROCEDENCIA DE LA POBLACIÓN…….…………… 55 

GRÁFICO No. 4 ENFERMEDADES DETECTADAS……...……………… 56 

GRÁFICO No. 5 HÁBITOS DE FUMAR Y CONSUMO DE ALCOHOL…. 58 

GRÁFICO No. 6 ESTILO DE VIDA………………………………………… 59 

GRÁFICO No. 7 FRECUENCIA DE CHEQUEOS MÉDICOS…………… 61 

GRÁFICO No. 8 COLESTEROL…………………………………………… 62 

GRÁFICO No. 9 TRIGLICÉRIDOS………………………………………… 64 

GRÁFICO No. 10 LDL………………………………………………………. 66 

GRÁFICO No. 11 HDL……………………………………………………… 68 

GRÁFICO No. 12 TGO………………………………………………………… 70 

GRÁFICO No. 13 TGP……………………………………………………… 72 

 

  



 

xiii 
 

ÍNDICE DE ANEXOS 

 

ANEXO N° 1 ENCUESTA………………………………………………. 86 

ANEXO N° 2 EXÁMENES DE PERFIL LIPÍDICO ,COLESTEROL 

TRIGLICÉRIDOS, HDL-COLESTEROL, LDL-

COLESTEROL Y PERFIL HEPÁTICO, TGO Y TGP 

REALIZADOS A LOS PACIENTES ATENDIDOS EN 

EL LABORATORIO CLÍNICO “ SAN GABRIEL” 

ENTRE EL PERIODO  MARZO – ABRIL DEL 2016…… 

                     

88 

ANEXO N° 3 FOTOGRAFÍAS………………………………………….. 90 

ANEXO N° 4 CONSENTIMIENTO INFORMADO……………………..       97 

ANEXO N° 5 INSERTOS DE LAS PRUEBAS DE LABORATORIO…. 98 

ANEXO N° 6 RESULTADOS DE EXÁMENES DE LABORATORIO…     104 

   

   

   

 

  



 

xiv 
 

ÍNDICE DE FOTOGRAFÍAS 

 

FOTOGRAFÍA 

N° 1, 2, 3 

APLICACIÓN DE LA ENCUESTA A LOS 

PACIENTES……………………………………………. 91 

FOTOGRAFÍA 

N° 4, 5, 6, 7 

EXTRACCIÓN SANGUÍNEA………………………… 92                     

FOTOGRAFÍA 

N° 8, 9, 10, 11, 

12, 13 

PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAS……………            94 

FOTOGRAFÍA 

N° 14, 15 

LECTURA DE LAS MUESTRAS EN EL EQUIPO…...       96 

   

   

   

   

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

xv 
 

UNIVERSIDAD TÉCNICA DE AMBATO 

FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD 

CARRERA  DE LABORATORIO CLÍNICO 

 

“DETERMINACIÓN DE HIPERLIPIDEMIAS Y SU RELACIÓN CON LA 

ESTEATOSIS HEPÁTICA NO ALCOHÓLICA EN PACIENTES QUE 

ACUDEN AL LABORATORIO CLÍNICO SAN GABRIEL” 

 

Autora: Orozco Caspata, Johanna Cristina 

Tutora: BQF. María Fernanda Tinajero Vásconez 

Fecha: Junio del 2016  

 

 

RESUMEN 

 

El presente proyecto de investigación tiene como objetivo principal determinar las 

hiperlipidemias en pacientes que acuden al Laboratorio San Gabriel y relacionarla 

con la esteatosis hepática no alcohólica, ya que es uno de los problemas de salud 

que está afectando a la sociedad.   

 

La esteatosis hepática no alcohólica acompañada con las hiperlipidemias, puede 

generar una gama de anormalidades, desde la esteatosis hepática hasta una cirrosis 

crónica, como también puede desarrollarse complicaciones graves, como el 

carcinoma hepatocelular, también denominado una complicación del hígado 

graso.  

 

El estudio evidencia que la obesidad, la falta de actividad física y la mala 

alimentación son factores de riesgo para el desarrollo de este tipo de 

enfermedades, lo cual fue comprobado mediante la encuesta y los exámenes 
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realizados, dando como resultados de los 50 pacientes estudiados, 33 de ellos con 

problemas de niveles alterados de Colesterol total, LDL (colesterol malo), HDL 

(colesterol bueno) y Triglicéridos. Mientras que para la esteatosis hepática se 

mide los niveles de TGO (aminotransferase de aspartate) y TGP (aminotransferase 

de alanine).  

 

Sin embargo llevar una dieta saludable, estilo de vida y los medicamentos puede 

ayudar a mejorar el estado de salud de los pacientes. 
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SUMMARY 

 

This research project's main objective is to determine hyperlipidemia in patients 

attending the San Gabriel Laboratory and relate nonalcoholic hepatic steatosis, as 

it is one of the health problems that are affecting society. 

 

Nonalcoholic hepatic steatosis accompanied by hyperlipidemia, you can generate 

a range of anormalities, from hepatic steatosis to chronic liver disease, and may 

also develop serious complications such as hepatocelular carcinoma, also known 

as fatty liver complication. 

 

The study shows that obesity, lack of physical activity and poor diet are risk 

factors for the development of these diseases, which was found by the survey and 

tests carried out, giving as results of the 50 patients studied, 33 of them with 
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problems altered levels of total cholesterol, LDL (bad cholesterol), HDL (good 

cholesterol) and triglycerides. While hepatic steatosis for GOT levels (aspartate 

aminotransferase of) and TGP (alanine aminotransferase in) is measured. 

 

However a healthy diet, lifestyle and medications can help improve the health of 

patients. 

 

KEYWORDS 

 

HYPERLIPIDAEMIAS, STEATOSIS_LIVER, NONALCOHOLIC, 

TRANSAMINASES, RISK_FACTORS 
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INTRODUCCIÓN 

 

La buena alimentación acompañada con la actividad física son los factores 

importantes para un buen funcionamiento del organismo. Sin embargo en el ser 

humano el consumo de alimentos en alto contenido de grasas y carbohidratos 

puede llegar a ocasionar problemas en la vida diaria del ser humano, lo que se 

agrava con el consumo de alcohol y cigarrillo.  

 

Hiperlipidemia son un grupo de alteraciones del metabolismo de las grasas que se 

caracteriza por dar  lugar a un aumento de una o varias fracciones lipídicas en la 

sangre. Los dos tipos más importantes de grasas circulantes son los triglicéridos y 

el colesterol, estos niveles elevados suelen ralentizar el proceso metabólico 

del cuerpo mediante el bloqueo de varias venas y arterias y puede ser muy grave si 

no se controla.  

 

La hiperlipidemia se puede clasificar en hipertrigliceridemias, o aumento de la 

concentración de triglicéridos; hiperlipoproteinemia los niveles elevados de 

lipoproteínas; hipercolesterolemias, e hiperlipemias mixtas en las que aumentan 

tanto el colesterol como los triglicéridos.  Cuando  los niveles de las lipoproteínas 

se elevan, el ser humano corre el riesgo de desarrollar algunas enfermedades como 

son los ataques al corazón y derrames cerebrales.  

 

El desarrollo de lo citado anteriormente puede ser el resultado de una mala 

nutrición que conlleven a  altos niveles de colesterol, grasas. Esta patología se 

determina por un análisis de sangre el mismo que comprende Colesterol total, 

LDL (colesterol malo), HDL (colesterol bueno) y Triglicéridos. 

 

Estas razones han llevado a considerado que la  Hiperlipidemia es uno de los retos 

de salud pública más grave a nivel mundial en el siglo XXI. Más del 75% de las 

personas afectadas viven en países de bajos y medianos ingresos. 
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En referencia al hígado graso no alcohólico puede definirse como una enfermedad 

metabólica adquirida que resulta del depósito de triglicéridos dentro de los 

hepatocitos (esteatosis). Sin embargo Los paciente con hígado graso, son 

típicamente obesos (70%) o con sobrepeso, de mediana edad, con trastorno en el 

metabolismo del azúcar (glucosa=diabetes 20%) y grasas (colesterol y 

triglicéridos= hiperlipidemia 20%), o ambas. Por lo que esta enfermedad 

representa un espectro lesional que al  igual que la hepatopatía alcohólica, va 

desde una esteatosis simple, pasando por una esteatohepatitis hasta la fibrosis y 

cirrosis con grasa. 
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CAPÍTULO I  

EL PROBLEMA 

 

1.1 TEMA  

 

Determinación de Hiperlipidemias y su relación con la Esteatosis Hepática no 

alcohólica en pacientes que acuden al Laboratorio Clínico San Gabriel. 

 

1.2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

1.2.1 CONTEXTO 

 

A nivel mundial la esteatosis hepática no alcohólica (EHNA) denominada también 

hígado graso es considerada como  una alteración metabólica a nivel hepático, que 

conlleva un mal funcionamiento entre la síntesis y la secreción hepatocítica de 

triglicéridos. Además hay varios factores que pueden ser la causa de la 

enfermedad como: obesidad, sobrepeso (69 -100%) diabetes mellitus tipo 2 (36- 

75%) e hiperlipidemias (20-80%) (1). 

 

Sin embargo la hiperlipidemia, obesidad central, resistencia a la insulina, 

intolerancia a la glucosa y síndrome metabólico son los componentes y factores 

principales, con gran severidad para el desarrollo de EHNA los cuales podrían 

llegar a una prevalencia de un 50% de la enfermedad (2) (3). Presentando así 

niveles de glicemia en ayunas elevados, hipertrigliceridemia, hiperuricemia, 

obesidad central, hipertensión, y bajos niveles de HDL (3). 

 

De tal manera, el padecimiento de esta patología a lo largo del tiempo puede 

presentar grandes complicaciones en la salud de los pacientes como: hipertensión 
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arterial, cardiopatía coronaria, diabetes, apnea del sueño, artrosis e  incluso 

desarrollar cirrosis hepática (4) (5). 

 

Se estima que la EHNA es una enfermedad alarmante a nivel mundial  asociada 

con los padecimientos anteriormente mencionados y con su prevalencia 

aumentada en un 30% en los países desarrollados (5) (6). 

 

Por lo tanto en  América Latina como: EEUU presenta una prevalencia de 

aproximadamente 5% de una población general y de 25 a 75% en la población 

obesa o con diabetes mellitus tipo 2. En  China se establece una prevalencia 

menor de 11,7% en adultos y 1,3 en niños que comprenden edades entre7 y 18 

años. Mientras que en México su prevalencia alcanza al 17% de población 

asintomática (7). 

 

Actualmente, en el  Ecuador mediante la investigación realizada por el Dr. 

Gonzalo Sandoval, gastroenterólogo, confirma que el hígado graso no alcohólico 

se presenta con más frecuente en jóvenes, debido a la mala alimentación que ellos 

presentan en la vida diaria con el consumo mayor de comida grasosa y evitando 

así la actividad física. Cabe recalcar que por el momento no se describe cifras 

exactas sobre la incidencia de esta patología en el país, pero por estudios 

realizados anteriormente sobre 30.000 personas de Guayas, Pichincha, Azuay, 

Chimborazo e Imbabura se determinó que el 55% de las persona padecían de la 

enfermedad (8). 

 

1.2.2 FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 

 

¿Existe relación entre las Hiperlipidemias y la esteatosis hepática no alcohólica en 

los pacientes que acuden al Laboratorio Clínico San Gabriel? 
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1.3   JUSTIFICACIÓN  

 

En el mundo la Falta de actividad física y una dieta mal administrada con muchas 

Grasas saturadas, colesterol, y pocas frutas, verduras, alimentos con fibra, son los 

principales factores que pueden contribuir a la hiperlipidemia hipertensión, 

hiperglucemia, sobrepeso u obesidad así como de las principales enfermedades 

crónicas, como las cardiovasculares, el cáncer o la diabetes y de la esteatosis, por 

lo que se ha considerado de gran importancia realizar este tipo de investigación.  

 

Sin embargo la hiperlipidemia es una patología  alarmante a nivel mundial y hoy 

en día asociada con el hígado graso  con un 75% en los países de bajos recursos y 

con falta de conocimientos sobre esta patología. 

 

Además según datos del Instituto Nacional de Estadística y Censos (INEC) en el 

2010, se redacta estadísticamente las principales causas de muerte como: 

cardiovasculares e hipertensión arterial (7%), Diabetes (6.5%), Hiperlipidemia 

(5.3%), enfermedad hepáticas  (3.2%), insuficiencia cardiaca (3.0%), dando en 

total 25% que representa un valor estadísticamente muy alto en nuestro país. 

 

En vista de los antecedentes citados se considera importante y factible realizar 

este proyecto investigativo, ya que se cuenta  con los conocimientos básicos 

requeridos, se puede acceder a bibliografía especializada, como también se cuenta 

con los recursos humanos que son los pacientes que acuden al laboratorio clínico 

“SAN GABRIEL” y con los recursos financieros necesarios para la realización de 

este proyecto. 

 

Esta investigación impactará directamente en los pacientes con hiperlipidemia 

debido a  la falta de conocimiento de poder desarrollar otras patologías asociadas 

como las anteriormente mencionadas. 
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Finalmente, la originalidad que presenta el siguiente proyecto será de gran ayuda 

en los estudiantes y en la vida profesional para investigaciones futuras. 

 

1.4  OBJETIVOS 

 

1.4.1 OBJETIVO GENERAL 

 

Determinar la Hiperlipidemia y su relación con la Esteatosis hepática no 

alcohólica en los pacientes que acuden al laboratorio clínico “SAN GABRIEL’ 

 

 

1.4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Realizar exámenes de perfil lipídico: Colesterol total, HDL, LDL y 

Triglicéridos. 

 Realizar exámenes de perfil hepático TGO y TGP. 

 Correlacionar  los valores obtenidos del perfil lipídico y perfil hepático  

 Determinar  los factores de riesgo que desencadenan la hiperlipidemia y 

esteatosis hepática no alcohólica. 
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CAPÍTULO II 

 

MARCO TEÓRICO 

 

 

2.1. ESTADO DEL ARTE 

 

Después de haber revisado en varias fuentes bibliográficas se ha encontrado las 

siguientes investigaciones previas al tema: 

 

Mediante la investigación realizada por Vijoen et al (9) llamado Hiperlipidemia 

mixta, a la que se le caracteriza por el síndrome metabólico, asociada con hígado 

graso no alcohólico, aumento del riesgo cardiovascular y riesgo de diabetes tipo 2. 

Se aplicó el estudio de un caso clínico de un hombre de 63 años que murió a causa 

de un infarto de miocardio, como también presentaba  talla de 176 cm, masa 

corporal de 34, circunferencia de la cintura de 107 cm, obesidad central y presión 

arterial de 144/94 mm Hg. Y con valores de perfil lipídico  en ayunas de: 

triglicéridos 5.1 mmol/l, colesterol total 6,6 mmol/l, colesterol de las lipoproteínas 

de alta densidad (HDL) 1,1 mmol/l; no se pudo calcular el colesterol de las 

lipoproteínas de baja densidad (LDL) debido a la alta concentración de 

triglicéridos, y glucosa en ayunas de 6,3 mmol/L. 

 

Por lo que el National Institute for Health and Clinical Excellence (EE. UU.) 

Recomendó el empleo de puntuaciones de riesgo, como la Framingham y la 

QRISK para conocer  el riesgo cardiovascular y otras causas. Está presente en 

pacientes con síndrome metabólico y un  diagnóstico por el aumento de la γ 

glutamil transferasa posteriormente de la aspartato amino transferasa y la alanino 

aminotransferasa.  
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En donde se pudo estimar que el hígado graso no alcohólico transferasa entre 

alaninoaminotransferasa  es < 1,3 por lo que se observa en el 87% de los casos de 

hígado graso no-alcohólico. 

 

Según el estudio observacional de tipo retrospectivo realizado  por Trimiño etal 

(10) con el tema Esteatosis Hepática no Alcohólica. Se utilizó  20 pacientes 

atendidos por el Dr. Luis Díaz Soto con diagnóstico de Esteatosis Hepática no 

Alcohólica como también tomando en cuenta sus historias clínicas en las cuales se 

pudo recopilar datos como: la edad, sexo antecedentes familiares, hábitos de 

alimentación, tóxicos entre otros. 

 

Y como variables de laboratorio clínico  estudiadas se encuentra colesterol, 

triglicéridos, glucosa, alaninoaminotransferasa, aspartatoaminotransferasa, 

fosfatasa alcalina y uratos. 

 

Según los resultados obtenidos se puede observar que los pacientes estudiados con 

EHNA (Esteatosis Hepática no Alcohólica) son más predominantes en sexo 

masculino entre 30 y 49 años, ya que también se pudo analizar que gran parte de 

la población en estudio presentaban sobrepeso u obesidad asociada con este tipo 

de enfermedad presentando  hipertrigliceridemia e hipertransaminasemia 

relacionado con el síndrome metabólico primario. 

 

Según la investigación realizada por Schuppan etal (11) con el tema Esteatosis 

Hepática no Alcohólica menciona que es una enfermedad que puede desarrollarse 

desde una esteatosis simple hasta una cirrosis de alto riesgo, tomando en cuenta 

que los factores de riesgo para este tipo de patología ha ido aumentado 

inexplicablemente en las personas con obesidad, insistencia a la insulina, diabetes 

tipo 2 con un total de 15 a 30% y de 7 a 15 % en países industrializados. Sin 

embargo anuncia que el sedentarismo, la mala nutrición y predisposiciones 

genéticas son la principales causas del hígado graso no alcohólico lo que conduce 

a la lesión hepática a través de la insulina y el exceso de ácidos grasos libres en 

los hepatocitos, presentando como resultado, estrés oxidante y lipotoxicidad 
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dando lugar a la activación de quinasas intracelulares  de estrés y apoptosis. Por lo 

que propone que  el tratamiento más factible para evitar este tipo de enfermedades 

en la humanidad es la pérdida de peso, ejercicios y una dieta saludable. 

 

El investigador Bejarano (2) con el tema Hallazgo Esteatosis Hepática en niños de 

6 a 14 años con sobrepeso y obesidad en consultas ambulatorias en Cochabamba, 

Bolivia, realizó un estudio descriptivo de corte transversal en niños de consulta 

externa de pediatría en el periodo de marzo de 2013 a enero del 2014 con una 

población de 425 entre ellos 53 presentaron  sobrepeso, obesidad. 

 

Pero solo 28 niños fueron estudiados según el consentimiento de los padres, 15 

fueron mujeres y 13 varones con edad entre 4 -14 años promedio de 9.5 años. En 

lo que se pudo evaluar que el 50% de niños tenia hígado graso según ecografía de 

un 28% con sobrepeso y un 65% de hígado graso según ecografía de un 71% de 

obesidad. 

 

Según los exámenes realizados de perfil hepático se encontraron resultados 

elevados como: Transaminasas y Fosfatasa Alcalina en 35%, colesterol elevado en 

67%, triglicéridos 97% y glicemia elevada en 4%.  

 

Por lo que se puede deducir que el hígado graso no alcohólico tiene una gran 

relación con la función hepática y el síndrome metabólico. Recalcando que el 

sobrepeso y la obesidad  mencionados anteriormente son factores de riesgo para el 

desarrollo de EHNA. 

 

Otra investigación, realizada el 9 de marzo del 2015  por Romero (12), 

especialista en el Aparato Digestivo y experto en la Sociedad Española de 

Patología Digestiva. Donde explica que el hígado graso no alcohólico es una 

alteración metabólica y muestra que un 10% de pacientes además de tener este 

tipo de patología pueden desarrollar otro tipo de enfermedades como cáncer de 

mama, cáncer de colon y enfermedades coronarias. 
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2.2. FUNDAMENTO TEÓRICO 

  

2.2.1 Lípidos 

 

Los lípidos son biomoleculas y sirven como nutrientes en algunas funciones 

orgánicas, aquellos están compuestos por carbono e hidrógeno, fosforo, azufre y 

nitrógeno. Se caracterizan por ser hidrofóbicas: 

 

 Son insolubles en agua. 

 Son solubles en disolventes orgánicos como: éter, benceno, bencina , 

alcohol (13). 

 

2.2.2 Funciones de los lípidos 

Los lípidos desempeñan diferentes tipos de funciones: 

 

Función de reserva. Constituyen la  principal reserva energética del organismo 

en el ser humano. Sabiendo que un gramo de grasa produce 9'4 kilocalorías en las 

reacciones metabólicas de oxidación, a diferencia que las proteínas y glúcidos 

sólo producen 4'1 kilocaloría/gr.  

 

Función estructural. Encargadas de formar las bicapas lipídicas de las 

membranas citoplasmáticas y de los orgánulos celulares. Como también actúan 

recubriendo  órganos y le dan consistencia, o protegen mecánicamente como el 

tejido adiposo de pies y manos.  

 

Función biocatalizadora. En esta función  los lípidos favorecen o facilitan las 

reacciones químicas que se producen en los seres vivos. Cumplen esta función 

las vitaminas lipídicas, las hormonas esteroideas y las prostaglandinas. 
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Función transportadora. El transporte de los  lípidos se realiza desde el intestino 

hasta su lugar de destino, su utilización o como también al tejido adiposo como 

almacenamiento. Lo cual se realiza mediante su emulsión gracias a 

los ácidos biliares y a los proteolípidos, que son transportados mediante la sangre 

o la linfa (14).  

 

2.2.3 METABOLISMO DE LOS LÍPIDOS  

 

El metabolismo de los Lípidos es el proceso en el cual se digieren los ácidos 

grasos, cuyo metabolismo en los tejidos  genera abundante energía, o como 

también reserva en el cuerpo humano para el uso de energía más tarde. Estos 

ácidos grasos son un componente de triglicéridos, que constituyen la mayoría de 

los seres humanos al comer aceites vegetales y los productos de origen animal. 

Pueden encontrarse los triglicéridos en los vasos sanguíneos, así como almacenar 

para las necesidades de energía futuras en las células de tejido adiposo, más 

conocido como la grasa del cuerpo o grasa corporal, y en las células hepáticas 

(15). Aunque la fuente principal del cuerpo de energía son los hidratos de 

carbono, cuando esta fuente es exhausta, los ácidos grasos en los triglicéridos se 

desdoblan y actúan como una fuente de energía auxiliar. Sin embargo se puede 

manifestar que a veces el cuerpo extrae energía del metabolismo de los lípidos 

durante el ejercicio, cuando el suministro de glucógeno, o la forma almacenada de 

los hidratos de carbono de la glucosa , se agotan, o si no hay suficiente hidrato de 

carbono en la dieta para satisfacer las necesidades de energía del cuerpo (16) (17).  

 

Los triglicéridos, también conocido como lípidos o grasas, están bien 

suministrados en su papel como una forma de energía guardada, como cada gramo 

proporciona 9 calorías (37 kilojoules), considerando que los hidratos de carbono 

proporcionan sólo 4 calorías (17 kilojoules) por el gramo. Mientras que las 

calorías son unidades de energía, se considera que las grasas son un nutriente de 

alta densidad energética. Los triglicéridos son constituidos de tres cadenas de 

ácidos grasos unidos a un compuesto hidrógeno denominado glicerol, ácidos 

http://www.monografias.com/trabajos5/aciba/aciba.shtml
http://www.wisegeekhealth.com/what-is-glucose.htm
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grasos que pueden liberarse durante el metabolismo de los lípidos cuando el 

cuerpo requiere estas calorías para la energía (16) (18). 

 

El primer paso en el metabolismo de los lípidos es el consumo y digestión de 

triglicéridos, que se encuentran tanto en los alimentos vegetales como también en 

aceitunas, nueces, y aguacates y comidas animales como las carnes, huevos, y 

producto lácteos. Estas grasas viajan a través del tracto digestivo al intestino 

donde ellos son incapaces de ser absorbido en forma de triglicérido. En cambio, 

ellos son divididos a través de  una enzima llamada lipasa en ácidos grasos y, más 

a menudo, un mono glicérido, que es una sola cadena de ácido graso unido a un 

glicerol. Entonces estos triglicéridos divididos pueden absorberse a través del 

intestino y volver a montar en su forma original antes de que sean transportados 

por los quilomicrones, un tipo de una substancia similar al colesterol conocido 

como una lipoproteína, en el sistema de la linfa.   

 

Desde el sistema de la linfa los triglicéridos ingresan en el torrente sanguíneo, 

dónde el proceso de metabolismo de los lípidos puede completarse en una de tres 

maneras como: 

 

Se  transporta al hígado, a las células del músculo, o a las células de grasa, donde 

se almacenan o se utilizan para la energía. Si ellos terminan en las células del 

hígado, ellos se convierten en un tipo de colesterol “malo “conocido también 

como lipoproteína de muy baja densidad (VLDL) los cuales van hacer liberados 

en la circulación sanguínea, en el que trabajan para el transporte de otros lípidos. 

De tal manera que si los triglicéridos son enviados a las células de los músculos 

pueden oxidarse en la mitocondria de las células para obtener energía, mientras 

que en las células de las grasas se almacenaran hasta que sean necesarias para dar 

energía en un momento posterior. Esto produce un aumento en el tamaño de las 

células de grasas, lo que  puede ser observado en una persona como un aumento 

en la grasa del cuerpo o grasa corporal (16) (18) (19). 
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2.2.4 CLASIFICACIÓN 

 

Entre los principales lípidos que se encuentran en el organismo, son los 

triglicéridos (TG), el colesterol libre (CL), el colesterol esterificado (CE) y los 

fosfolípidos (FL). Los cuales son transportados mediante las lipoproteínas y 

también sirve de reservorio circulante para los lípidos. El lugar de origen en el 

organismo, las diferentes densidades que permiten clasificarlas y la composición 

lipídica de los diferentes complejos lipídicos mayores se describen en: 

Quilomicrones, VLDL, LDL y las HDL (20) (21). 

 

2.2.4.1 Colesterol   

 

El colesterol es un esterol principal para el organismo humano similar a una 

sustancia cerosa e indispensable para la vida y se distribuye  desde el sistema 

nervioso al hígado y al corazón. También se encuentra en nuestro cuerpo 

formando parte de las membranas celulares, lipoproteínas, ácidos biliares, y 

hormonas esteroideas.  

 

El hígado es considerado como el órgano productor del triglicéridos y colesterol 

ya que se encuentra en altas concentraciones cumpliendo diversas funciones  

importantes (22) (23). 

 

FUNCIONES: 

 

 Interviene en la formación de ácidos biliares, vitales para la digestión de las 

grasas. 

 Los rayos solares lo transforman en vitamina D para proteger la piel de agentes 

químicos y evitar la deshidratación. 

 A partir de él se forman ciertas hormonas, como las sexuales y las tiroideas. 
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VALORES DE REFERENCIA 

 

 V. Normal 

<200 mg/dl 

 En límite 

200-239 mg/dl 

 Alto  

240 mg/dl o superior 

 

2.2.4.2 DERIVADOS DEL COLESTEROL 

 

2.2.4.3 Colesterol HDL (lipoproteína de alta densidad) 

 

Denominado también Colesterol ‘Bueno”, es una lipoproteína que se encarga de 

almacenar el colesterol que se encuentra en altas concentraciones en los tejidos de 

los órganos y transportarlo directamente al hígado para que pueda ser eliminado a 

través de la bilis. 

De tal manera se recomienda mantener el colesterol-HDL en valores óptimos para 

que su función se realice correctamente (24). 

 

VALORES DE REFERENCIA 

 

 V. Normal 

HDL:  entre 40 y 60 mg/dl 

 

2.2.4.4 Colesterol LDL (lipoproteína de baja densidad) 

 

También conocido como colesterol “malo” este tipo de lipoproteína presenta 

como función transportar el colesterol que se ingiere de los alimentos y llevarlos a 

los tejidos y células de los órganos para su utilización como fuente de energía. Sin 
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embargo, cuando el LDL está en altas concentraciones en la sangre, y no es 

eliminado de las arterias o removido por el HDL, esto empieza a depositarse y 

acumularse en las arterias hasta obstruirlas ocasionando así problemas en el ser 

humano (24). 

 

 VALORES DE REFERENCIA  

 

 V. Normal 

Menos de 100 mg/dl 

 Limite alto 

130 -159 mg/dl 

 Alto 

160 -189 mg/dl 

 Muy alto 

Igual o mayor a 90 mg/dl 

 

2.2.4.5 Colesterol VLDL (colesterol de muy baja densidad) 

 

Es una lipoproteína formada en su mayor parte por triglicéridos que por colesterol 

y tiene como función transportar el colesterol producido por el hígado al resto del 

organismo por medio de la sangre. Por lo que se le puede considerar como un 

colesterol malo, ya que puede ayudar al colesterol que se almacene en las paredes 

de las arterias (24) (25) (26). 

 

VALORES DE REFERENCIA 

 

 V. Normal 

2 y 30 mg/dl 
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2.2.4.6 Triglicéridos  

 

Los triglicéridos son una estructura química unida de tres ácidos grasos a una 

molécula de glicerina o glicerol. Mientras que por hidrólisis se obtiene glicerol y 

ácidos grasos sirviendo como combustible para la células. De  tal manera que los  

triglicéridos son una fuente principal para dar energía  al organismo o ser 

almacenados  en forma de grasa (26) (27) (28). 

 

También se puede decir que los triglicéridos actúan como una fuente de 

combustible, ya que aportan energía a través hidratos de carbono y proteínas para 

ayudar a las funciones del organismo. Si los niveles de triglicéridos están 

demasiado altos, aumenta el riesgo de padecer enfermedades cardíacas (29).  

 

Sin embargo tanto el colesterol como los triglicéridos cumplen una función 

diferente es decir los triglicéridos almacenan las calorías, proporcionando así 

energía hacia el cuerpo. Mientras que el colesterol construye ciertas células y 

hormonas (30). 

 

VALORES DE REFERENCIA  

 

 V. Normal 

Menor de 150 mg/dl 

 En el límite superior de lo normal 

150 a 190 mg/dl 

 Alto 

200 a 499 mg/dl 

 Muy alto 

500 mg/dl o superior 

 



 

17 
 

2.2.5 ALTERACIONES DEL METABOLISMO DE LOS LÍPIDOS 

 

2.2.5.1 HIPERLIPIDEMIA 

 

La hiperlipidemia es una enfermedad causada por la acumulación de grasas en la 

sangre y por el exceso de ciertos alimentos tales como: (carne, queso, huevos, 

crema y mariscos) o también cuando el organismo produce colesterol y grasas 

fuera de lo normal (22) (31). 

 

Es decir al hablar de hiperlipidemia se refiere de hipercolesterolemias o 

hipertrigliceridemias refiriéndose a los trastornos en las lipoproteínas. De tal 

forma que la concentración aumentada de las mismas en el plasma suele ser 

originada por el aumento de su síntesis, consecuencia de una dieta rica en 

grasas saturadas o por una reducción de su eliminación del plasma por 

problemas genéticos (32) (33). 

 

Mientras que las grasas para ser transportadas a través de la sangre necesitan de 

otra sustancia llamada proteína (APOLIPOPROTEINA) formando así una 

lipoproteína como se menciona anteriormente. 

 

Por lo tanto en el cuerpo existen tres clases de lipoproteínas circulantes: 

 Lipoproteína de baja densidad (o colesterol LDL)  

 Lipoproteína de alta densidad (o colesterol HDL) 

 Triglicéridos (22) (31). 

 

Y en ellas puede presentarse un trastorno denominado:  

 

HIPERLIPOPROTEINEMIAS, que se refiere al exceso de lípidos que no se 

utiliza o no puede eliminarse, pero que es depositado en tejidos y paredes 
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arteriales (placa de ateroma) produciendo que se obstruya el flujo de sangre a 

órganos vitales (con la consiguiente isquemia o necrosis del órgano irrigado); 

las lipoproteínas con mayor participación en la aterogenesis son las LDL ya que 

son las encargadas de transportar el colesterol plasmático en un 70%. 

 

Pero también puede producir depósitos en otros órganos, como en la piel a los 

cuales se les denomina xantomas; en el borde del iris se denomina gerontoxon o 

arco senil. 

 

Posteriormente puede presentarse la restricción del flujo la cual produce una 

angina de pecho (isquemia) o un infarto de miocardio (necrosis) y si se dirige a las 

arterias coronarias puede desarrollar un accidente cerebro vascular. 

 

Finalmente se puede manifestar que son patologías que producen un alto índice de 

mortalidad en los países desarrollados. 

 

En el laboratorio clínico el perfil de los lípidos proporciona un aspecto de la 

evaluación de factores de riesgo que se relacionan con enfermedades 

cardiovasculares; tales factores se clasifican como modificables y no 

modificables: 

 

Factores de riesgo no modificables: 

  

 Sexo  

 Edad  

 Antecedentes familiares de afecciones coronarias  
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Factores de riesgo modificables: 

  

 Hipertensión   

 Tabaquismo  

 Obesidad  

 Inactividad física y dieta. 

 

Por ende los factores de riesgo que se determinan en el laboratorio son muy 

importantes, ya que los bajos niveles de HDL colesterol y elevación de los niveles 

de LDL colesterol son asociadas para desarrollar el riesgo de afecciones 

coronarias (34). 

Además las alteraciones en el metabolismo de las lipoproteínas tienen como 

consecuencia producir diversos tipos de hiperlipoproteinemias. Presentando 

(35)así una clasificación fenotípica, descrita por Fredickson y después completada 

por la Organización Mundial de la Salud (OMS). 

 

Tabla Nº1.- Clasificación de las hiperlipidemias según los fenotipos de 

Fredrickson y colaboradores. Modificada y adaptada por la OMS (1970) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Internet 

Elaborado: Orozco Johanna 

 

El fenotipo I se caracteriza por la producción  de quilomicrones en el  plasma en 

ayunas 
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El  fenotipo IIa se caracteriza la hipercolesterolemia pura, con TG normales. La 

LP en exceso es la LDL y se inscribe en la banda beta de la electroforesis de LP. 

 

El fenotipo IIb se define  por un incremento predominante de colesterol, pero 

también de TG. Las LP en exceso corresponden a LDL y VLDL.  

 

El  fenotipo III se caracteriza por  las cifras de colesterol y TG están elevadas y se 

les denomina "enfermedad de beta ancha o de beta flotante", debido a la 

existencia de una VLDL anormal con movilidad electroforética beta que ofrece 

una banda ancha en la zona correspondiente a las betalipoproteínas. 

 

El  fenotipo IV  se caracteriza por la hipertrigliceridemia pura, con cifras normales 

de colesterol. Hay un aumento de las VLDL y por tanto de las 

prebetalipoproteínas en la electroforesis. 

 

El  fenotipo V por la presencia de quilomicrones y de TG como también el 

colesterol elevado o normal. Presencia de Q y de VLDL. Hay aumento de 

prebetalipoproteínas y las betalipoproteínas están normales o aumentadas 

(26,34,32,36). 

 

Pero también es importante destacar, que las hiperlipidemias se las puede 

clasificar desde un punto de vista etiopatogénico en:  

 

 Hiperlipidemias primarias 

 Hiperlipidemias secundarias  

 

2.2.5.2 HIPERLIPIDEMIA PRIMARIAS 

 

Las hiperlipemias primarias se refieren a las alteraciones del metabolismo de los 

lípidos  generalmente de origen genético ya que clínicamente se  presentan por la 

aparición de accidentes isquémicos sobre todo en edades tempranas de la vida. 
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Estos trastornos principalmente se clasifican en hipercolesterolemias, 

hipertrigliceridemias o hiperlipemias mixtas, depende la función del perfil lipídico 

que presenten. 

 

2.2.5.2.1 HIPERCOLESTEROLEMIAS 

 

A este tipo de alteración se le caracteriza fundamentalmente por las elevaciones 

del colesterol unido a las lipoproteínas de baja densidad (LDL), como también se 

caracterizan por el riesgo asociado de enfermedad coronaria.  

 

2.2.5.2.2 HIPERLIPEMIAS MIXTAS 

 

Esta alteración interviene  elevaciones de ambos lípidos, colesterol y triglicéridos. 

La más frecuente es la hiperlipemia familiar combinada y la más aterogénica la 

hiperlipoproteinemia de tipo III en la que la presencia de xantomas palmares es 

patognomónica, aunque no constante. 

 

2.2.5.2.3 HIPERTRIGLICERIDEMIAS  

 

Son elevaciones aisladas de triglicéridos, poco frecuentes en la población (36). 

 

2.2.5.3 SUBCLASIFICACIÓN 

 

2.2.5.3.1 HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR MONOGÉNICA  

 

Es una enfermedad caracterizada por la acumulación en el plasma de las LDL 

producido por el déficit en los receptores celulares para este tipo de lipoproteínas 

(carencia de receptores, afinidad disminuida de las LDL o dificultades en los 

procesos de endocitosis de la LDL mediados por el receptor). 
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2.2.5.3.2 HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR POLIGÉNICA  

Es una entidad nosológica con una caracterización difusa. En consecuencia por 

factores endógenos desconocidos (se atribuye a la interacción de genes) y como 

también de factores ambientales (principalmente dietéticos). El diagnóstico de 

esta enfermedad se establece por la presunción de un trastorno primario del 

metabolismo de las lipoproteínas y la exclusión de las dislipoproteinemias 

primarias. De tal manera es considerado como el trastorno del metabolismo 

lipídico más frecuente, y se manifiesta generalmente con el fenotipo IIa. Mientras 

que las concentraciones de LDL están elevadas en el plasma, pero de un modo 

variable y supone un aumento del riesgo aterogéno. 

 

2.2.5.3.3 DISBETALIPOPROTEINEMIA FAMILIAR 

 

Denominada también hiperlipidemia residual es caracterizada por la acumulación 

en la circulación sistémica de las lipoproteínas resultantes de la acción de la 

lipoproteína lipasa, las LDL, los quilomicrones residuales y eventualmente las 

VLDL. Este tipo de lipoproteínas presentan cambios en sus características 

fisicoquímicas (movilidad electroforética, enriquecimiento relativo en colesterol). 

Pero también conocida como un desorden frecuente asociado con la enfermedad 

de la arteria coronaria. (37)  

 

Se manifiesta como el fenotipo III según la clasificación de Fredrickson. Sin 

embargo la eliminación disminuida de estas lipoproteínas residuales se atribuye en 

parte a una alteración estructural de la apolipoproteina E, que se refiere a la 

presencia del isomorfo E2, con un fenotipo E2/E2 la cual  le impide ser 

reconocida adecuadamente por el receptor celular hepático, por lo que se 

acumulan en el plasma, pero a través de los macrófagos pueden ser captadas 

mediante los receptores de las VLDL. Pero para la manifestación de esta 

enfermedad es necesario otros factores como la concentración de colesterol y 

triglicéridos en el plasma se van a encontrar muy elevados. Además de la 



 

23 
 

característica bioquímica diferencial es la principal evidencia del fenotipo E2/E2 

de la apolipoproteina E mediante la técnica de isoelectroenfoque. 

 

2.2.5.3.4 HIPERTRIGLICERIDEMIA FAMILIAR  

 

No se conoce el mecanismo patogénico de esta enfermedad pero en los pacientes 

se ha observado un aumento de la concentración en el plasma de VLDL, tal vez  

por un aumento de la síntesis hepática o por un catabolismo  disminuido de esta 

lipoproteína, pero se la puede traducir por una elevación de la concentración de 

triglicéridos y de colesterol VLDL en el plasma. En esta enfermedad  puede 

presentarse los fenotipos IV Y V  de la clasificación de la OMS como también no 

suele encontrarse aumentada la concentración de LDL en el plasma es decir 

eventualmente se encontrara disminuido, puede no encontrarse elevada la 

concentración de colesterol en plasma y suele presentarse disminuida la 

concentración de colesterol de HDL en plasma. 

 

2.2.5.3.5. HIPERLIPIDEMIA FAMILIAR COMBINADA  

 

Es otro tipo de enfermedad que se desconoce su mecanismo concreto patogénico,  

y  en la que se va encontrar aumentada la síntesis hepática de la apolipoproteina B 

y de las VLDL, ya que tienen un menor  contenido de triglicéridos y menor 

volumen.  Pero algunos  pacientes pueden presentar elevadas concentraciones de 

LDL y de VLDL en plasma, manifestando los fenotipos IIa, IIb o IV. El plasma 

tiene una característica turbia, pero no hay presencia de quilomicrones (38). 

 

2.2.5.3.6 QUILOMICRONEMIA FAMILIAR  

 

Es un síndrome con diferentes causas, entre ellas el déficit de la enzima 

lipoproteína-lipasa o de su cofactor promotor como lo es la apolipoproteina C-II, 

ya que es encargada del desequilibrio entre la apoliproteina C-II y C-III con un 
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efecto opuesto sobre la lipoproteína-lipasa que puede intervenir en estos 

trastornos, que se refieren a la acumulación de quilomicrones y VLDL. De tal 

forma que los pacientes presenten un aumento de triglicéridos en el plasma, con 

una manifestación de los fenotipos I y V según la OMS. Pero se presenta 

episodios recurrentes de dolor abdominal como también pancreatitis aguda, esto 

es cuando la concentración de triglicéridos en plasma supera los 10mmol/L 

(36,39). 

 

2.2.5.4 HIPERLIPIDEMIAS SECUNDARIAS 

 

Se manifiestan  como alteraciones metabólicas  las cuales son desarrolladas por el 

seno de otras patologías  con diferente origen o como consecuencia del 

tratamiento de algunos fármacos. 

 

Principalmente en las hiperlipemias secundarias se asocian algunas enfermedades 

como: 

 Diabetes mellitus 

 Obesidad  

 Hipotiroidismo  

 Síndrome nefrótico 

 Enfermedades hepáticas 

 Alcohol y determinados fármacos. 

 

2.2.5.4.1 HIPERLIPIDEMIA DIABÉTICA  

 

La diabetes mellitus es una enfermedad producida por el metabolismo de 

carbohidratos y proteínas, pero también por el metabolismo de los lípidos. El 

complejo mecanismo de producción, catabolismo y transporte de las lipoproteínas 

plasmáticas se encuentran estrechamente relacionadas con regulación hormonal, 

tanto de la insulina como de las hormonas contra insulares. Debido a que la 
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hiperinsulinemia cumple un papel importante en el desarrollo de la aterosclerosis 

y es un rasgo común en ambos tipos de diabetes. 

A pesar que las alteraciones en el Metabolismo lipídico pueden presenciarse en el 

diabético no tratado  o con un pobre control metabólico, en ausencia de un defecto 

primario. De igual manera, la diabetes puede poner en riesgo a los pacientes o 

expresar defectos primarios responsables de ciertos tipos de dislipemias primarias. 

La hiperlipemia  que se presenta  con más frecuente en el diabético es la 

hipertrigliceridemia, produciendo un  aumento en la síntesis hepática de VLDL y 

baja actividad de la LPL debido al defecto de insulina, lo que se producirá  un 

menor aclaramiento de las VLDL y quilomicrones plasmáticos.  

 

Así pues, en la DMID que se encuentran mal controladas se podrá encontrar 

elevaciones importantes de triglicéridos con elevadas concentraciones de  VLDL e 

incluso de quilomicrones y descensos del cHDL. Cuando el déficit de insulina no 

es tan marcado generalmente se  encuentra una hipertrigliceridemia más discreta, 

relacionada  a ligeros aumentos del cLDL. Por tanto, la DMID con un buen 

control metabólico normalizará casi por completo el perfil lipoproteíco. La 

hiperlipemia aún es más frecuente en la DMNID que en la DMID. El control 

glucémico, la resistencia a la acción periférica de la insulina y la obesidad son los 

factores que van a determinar estas alteraciones lipídicas. 

 

2.2.5.4.2 OBESIDAD  

 

Los efectos de la obesidad que se anuncian en algunas personas sobre el 

metabolismo de las lipoproteínas séricas son muy complejos y no tienen una 

relación directa entre grado de obesidad y concentraciones plasmáticas de cLDL. 

El principal daño de la obesidad consiste en producir una mayor secreción 

hepática de VLDL, y al alcanzar mayor cantidad de sustrato calórico al hígado 

tanto en períodos posprandiales como también en ayunas, al ser secretados al 

plasma una gran cantidad de ácidos grasos libres procedentes del tejido adiposo de 

mayor tamaño. Esto parece estar acentuado en las obesidades de tipo visceral. Sin 
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embargo la hipertrigliceridemia acompañada con el descenso de los niveles de 

cHDL suele ser la principal alteración observada en este tipo de obesos. 

 

De tal manera, se ha establecido que cada día hay más pruebas  que la obesidad es 

la principal causa de las hipercolesterolemias de masas en las sociedades 

desarrolladas. Incluyendo a esto dos factores: 

 

Como primer factor, la ingesta elevada de ácidos grasos saturados y colesterol que 

reducirá la actividad de los receptores LDL. 

El segundo factor, la hiperproducción de VLDL que ayuda a la transformación en 

LDL. 

Los dos factores producirán una elevación del nivel plasmático de  cLDL, esta 

forma negativa sobre el metabolismo lipídico puede revertirse a través de la 

pérdida de peso. 

 

2.2.5.4.3. HIPOTIROIDISMO  

 

Es otra de las causas que se presenta con más frecuencia la  hipercolesterolemia, 

con un 75% de los casos. La base patogénica parece residir en una alteración de la 

actividad de los receptores LDL, que van disminuyendo  ante los bajos niveles de 

tiroxina. La hipertrigliceridemia suele estar asociada a hipercolesterolemia en la 

mitad de los casos. El hipotiroidismo es una causa de hiperlipemia que puede 

pasar como primaria si no se piensa en ella, pero es recomendable realizar una 

determinación de TSH en todo paciente hipercolesterolémico antes de 

diagnosticarlo como portador de una forma primaria. 
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2.2.5.4.4. SÍNDROME NEFRÓTICO 

 

Este síndrome está asociado con mayor frecuencia a hipercolesterolemia, por un 

incremento en la síntesis de apo B, de manera inversa a la concentración de la 

albúmina sérica. A medida que la hipoalbuminemia se intensifica, la secreción 

hepática de las VLDL se hace más intensa por una mayor llegada de ácidos grasos 

libres al hígado. Los fenotipos que se encuentran con mayor  frecuencia  son el 

IIA y IIB. Por esta razón, es recomendable la realización rutinaria de proteinuria 

ante esas hiperlipemias. 

   

2.2.5.4.5 ENFERMEDAD HEPÁTICA  

 

Al saber que el hígado es un órgano más importante en  realizar funciones 

específicas como la homeostasis del colesterol y de las lipoproteínas plasmáticas,  

en diversas situaciones tales como la colestasis, la insuficiencia hepática y el 

hepatocarcinoma se desarrollara alteraciones en su concentración plasmática y 

composición. Pero también suele presentarse una hipercolesterolemia, a expensas 

del colesterol no estratificado, como problema del déficit progresivo de la 

actividad de LCAT.  

 

De tal forma, el aumento de cLDL que se observa cuando se realiza la 

determinación por los métodos habituales, suele pertenecer a una lipoproteína 

anormal (LpX) originada en la regurgitación de la lecitina biliar hacia el plasma, 

donde se relaciona con la albumina, el colesterol libre y la apoC. De manera 

paralela se puede producir un marcado descenso de las HDL 
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2.2.5.4.6 ALCOHOL 

 

Es importante mencionar que la ingesta excesiva de alcohol puede ocasionar una 

hiperlipemia peligrosa en la salud de varias personas, generalmente  se puede 

manifestar hipertrigliceridemia, a expensas de VLDL. Como consecuencia los 

cambios que produce el alcohol en abundancia son, el incremento de los 

triglicéridos en todas las lipoproteínas encargadas de su transporte y por otro lado 

el aumento de la concentración en plasma de ácidos grasos libres y glicerol.  

 

Asimismo, si la concentración de triglicéridos se encuentra elevada, indicara un 

aumento del colesterol total y un incremento de las concentraciones de cHDL. Si 

bien es cierto, cuando el consumo de alcohol es moderado (30 a 50g/dia) el 

incremento se producirá en la subfracción HDL3, mientras que si la ingesta de 

alcohol es crónico y elevado, el incremento presentara en la subfracción HDL2. 

Según la clasificación de Fredrickson con los fenotipos IV Y V  se las manifiesta 

clínicamente como hiperlipemias alcohólicas. 

 

2.2.5.4.7 FÁRMACOS 

 

La intervención de algunos fármacos ha sido responsable de la presencia de 

hiperlipoproteinemias o en la exacerbación de un problema lipídico que ya existía. 

Determinados diuréticos han sido relacionados con un aumento en la 

concentración de triglicéridos, y menor rango de colesterol. Pese a que efectos 

similares son provocados por los agentes bloqueantes, aunque en las dos 

situaciones un adecuado manejo dietético puede controlarlos.  

 

Pero algunos fármacos pueden ejercer efectos dosis dependiente sobre el perfil 

lipoproteíco, con efecto depresor sobre el cHDL3 y elevar el colesterol total y 

cLDL, estos fármacos son ciclosporina y corticosteroides. Además el tratamiento 

mantenido con anticonceptivos orales también puede ayudar al desarrollo de 

hiperlipemias, sobre todo de hipertrigliceridemia a expensas de aumento  en la 

síntesis de VLDL o una disminución de su catabolismo (32). 
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2.2.6 ESTEATOSIS HEPÁTICA NO ALCOHÓLICA (HÍGADO GRASO) 

 

La esteatosis hepática o también denominada hígado graso es una enfermedad de 

origen metabólico que consiste en la acumulación anormal de ácidos grasos y 

triglicéridos en los hepatocitos (40) (41). 

 

En condiciones normales los lípidos representan el 5% del peso del hígado, sin 

embargo resulta normal que en el hígado exista una cierta cantidad de grasa, pero 

cuando este nivel supera del 5 a 10% (es decir que el 10% del peso del  hígado sea 

grasa) se puede considerar que el hígado está siendo afectado por una esteatosis 

hepática (42).  

 

Esta acumulación de grasa se presenta en forma de vesículas de la cual se 

reconocen 2 tipos: 

 

 Esteatosis microvesicular es aquella que produce un daño celular agudo, 

donde se puede observar vesículas de grasa pequeñas que no pueden llegar 

a desplazar el núcleo. 

 Esteatosis macrovesicular define un daño celular crónico, donde una 

vesícula de grasa se desplaza tanto en el citoplasma como en el núcleo de 

la célula (40). 

La EHNA es la hepatopatía que con más frecuencia tiene relación con la obesidad 

y la diabetes tipo II, y que también se manifiesta con algunas alteraciones 

hepáticas que van desde una inflamación hepática hasta patologías más severas 

como fibrosis, cirrosis hepática, carcinoma hepatocelular y cáncer de hígado (43) 

(44) (45,46).  
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2. 2.6.1. ETIOLOGÍA                                                       

Tabla Nº2.- Etiología  

Fuente: Internet 

Elaborado: Orozco, Johanna 

 

ENFERMEDADES 

GENÉTICAS Y 

METABÓLICAS 

 

FÁRMACOS 

 

CONDICIONES 

EXTRAHEPÁTICAS 

 

CONDICIONES 

NUTRICIONALES 

 

INFECCIONES 

Obesidad 

Diabetes mellitus 

Hiperlipemia 

Enfermedad de Wilson 

Lipodistrofia 

Enfermedad de Weber 

Christian 

Hemocromatosis 

Enfermedad de 

almacenamiento de 

esteres de colesterol 

Corticoides  

Estrógenos 

AINE 

Antagonistas de calcio 

Amiodarona 

Tamoxifeno 

Tetraciclinas 

Cloroquina 

Antirretrovirales 

Perhexilina 

Insuficiencia cardiaca  

Enfermedad inflamatoria 

intestinal 

Síndrome de 

sobrecrecimiento bacteriano 

Hipotiroidismo 

 Síndrome de ovario 

poliquístico 

Embarazo 

Enfermedades neoplásicas 

Bypass yeyuno-ileal 

Nutrición parenteral 

tota 

Ayuno prolongado 

Malnutrición 

proteica 

Dieta rica en 

carbohidratos 

Hepatitis B y C  

Infección por 

VIH (46,47) 
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2.2.6.2 DIAGNÓSTICO  

 

Para  determinar el diagnóstico de esta enfermedad, se puede iniciar con la sospecha 

de algunas entidades tales como la diabetes, obesidad, la apnea obstructiva del sueño 

entre otras (48).  

 

La  mayor parte de los pacientes con EHNA suelen ser  asintomáticos, pero con  

estatohepatitis no alcohólica pueden presentarse con malestar general, dolor 

abdominal “vago” en cuadrante superior derecho y fatiga. 

 

Mientras que las pruebas en el laboratorio con EHNA son las siguientes: 

 Elevación leve o moderada de aminotransferasas TGO-TGP. 

 Relación  AST/ALT <1 

 La fosfatasa alcalina puede estar elevada 2 a 3 veces. 

 Suelen estar normales la albumina. 

 Hiperbilirrubinemia 

 Tiempo de protrombina prolongado 

 Elevación de ferritina  y saturación de transferrina en sangre (48,49). 

 

Tabla. Nº3 Pruebas  y valores normales 

   

PRUEBAS VALORES NORMALES 

(TGP-ALT) Alanino 

Aminotransferasa  

Hombres hasta: 42 U/L 

Mujeres hasta : 32  U/L 

 

(TGO-AST) Aspartato 

Aminotransferasa 

Hombres hasta: 37 U/L 

Mujeres hasta: 31 U/L  
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Fosfatasa Alcalina Adultos 68-240 UI/L 

Niños 100-400 UI/L 

Albumina 3,4 a 5,4 g/dl 

Elaborado por: Johanna Orozco 

Fuente: Internet   

Sin  embargo para establecer el diagnóstico de EHNA  se requiere: 

 Demostrar el hígado graso por imagen o biopsia 

 Ecografía  

 Tomografía computadorizada 

 Resonancia magnética nuclear   

 Exclusión de consumo significativo de alcohol  

 Exclusión de otras causas de esteatosis hepática  

 Exclusión de causas coexistentes de enfermedad hepática crónica (50).  

La ecografía es la prueba más relevante para la determinación de la enfermedad con 

una sensibilidad de 60 a 90% y una especificidad cercana de 90%. En individuos 

obesos la sensibilidad y la especificidad de la ecografía se reduce a causa del hábito 

corporal. Por lo que es recomendable la tomografía computadorizada para detectar la 

infiltración grasa del hígado con una sensibilidad aproximada de 90%. La resonancia 

magnética permite cuantificar la grasa hepática y constituyen la modalidad más 

sensible (50). 

 

 

2.2.6.3 FACTORES DE RIESGO  

 

Los factores más comúnmente asociados a esta enfermedad son los siguientes: 
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Factores modificables 

 Obesidad  

 Hipercolesterolemia 

 Hipertrigliceridemia  

 Hipertensión  arterial 

 Sedentarismo  

 Falta de actividad física 

Factores no modificables 

 Diabetes tipo II 

 Resistencia a la insulina  

 Historia familiar de EHNA 

  (51,52).  

 

2.2.6.4 TRATAMIENTO 

 

De acuerdo a la fisiopatología del hígado graso no alcohólico, la infiltración del 

hígado surge como respuesta a gran variedad de estímulos nocivos que incluyen 

hipoxia, toxinas, inflamación sistémica, neoplasias malignas, ayuno, deficiencias 

nutricionales y diversas alteraciones metabólicas. 

 

El tratamiento de los pacientes con EHNA se enfoca en la atención de las condiciones 

asociadas como la obesidad, diabetes mellitus y dislipidemia (53).  

Como también se la puede evitar, con la suspensión de ingesta de alcohol en caso de 

ingerirla, una dieta equilibrada, ejercicio y el control estricto de la glucemia ya que 

forman parte del tratamiento no farmacológico que puede evitar el proceso de la 

enfermedad (54) 
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2.3 HIPÓTESIS 

 

Hi: Existe relación entre la hiperlipidemia y el aparecimiento de esteatosis hepática 

no alcohólica.  

Ho: No existe relación entre la hiperlipidemia y el aparecimiento de esteatosis 

hepática no alcohólica. 

 

2.4 SEÑALAMIENTO DE LAS VARIABLES 

 

VARIABLE INDEPENDIENTE: 

 

Hiperlipidemia 

 

VARIABLE DEPENDIENTE:  

 

Esteatosis Hepática no Alcohólica 
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CAPÍTULO III 

MARCO METODOLÓGICO 

 

3.1 NIVEL Y TIPO DE INVESTIGACIÓN  

 

Descriptiva, porque se determinan los niveles del perfil lipídico perfil hepático 

y los factores predisponentes al desarrollo de estenosis hepática no alcohólica  

en la población en estudio y se realiza un análisis de los datos a obtener. 

 

Correlacional / Asociación de variables, permite evaluar la relación existente entre 

la variable independiente (Hiperlipidemia) con variable dependiente (Esteatosis 

Hepática no Alcohólica). 

 

3.2. ÁMBITO  DE INVESTIGACIÓN 

 

Documental/Bibliográfica: porque tiene el propósito de detectar, ampliar y 

profundizar los diferentes enfoques, teorías, contextualización y conocimiento de 

experimentos sobre la esteatosis hepática no alcohólica, además de indagar en libros, 

revistas, internet, artículos científicos, referencia de personas de salud, para poder 

guiarnos cuando sea necesario. 
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DE CAMPO: Una vez realizada la investigación bibliográfica, procederemos a 

complementar la información con un análisis que se realizó en el campo designado, 

plaza “PACHANO” donde se desarrollaron las acciones para determinar los datos que 

permitieron argumentar la relación de la investigación y así obtener resultados 

confiables donde podemos hacer una valoración. 

 

 DE LABORATORIO: ya que se realizó exámenes para determinar los valores 

obtenidos del análisis de muestras biológicas de los pacientes en estudio. 

 

3.3. ENFOQUE 

 

El enfoque del trabajo de investigación es cuali-cuantitativa 

Cuantitativa, ya que se manejó datos estadísticos para la asociación de variables  en 

base al número de paciente y al análisis de muestras biológicas evaluadas.  

Cualitativa, porque será necesario la recolección de información directamente de la 

población en estudio, con el fin de conocer si existen factores que contribuyen al 

padecimiento de la enfermedad. 

 

3.4. SELECCIÓN DEL ÁREA O ÁMBITO DE ESTUDIO 

 

DELIMITACIÓN TEMPORAL 

Octubre 2015/ Mayo 2016  
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DELIMITACIÓN ESPACIAL  

 

La presente investigación se realizó con las persona comerciantes de la plaza 

PACHANO, en el cantón Ambato, provincia de Tungurahua.  

 

3.5. POBLACIÓN 

 

En el presente estudio la población a ser estudiada está compuesta por  50  personas  

entre sexo masculino y femenino que se atienden en el Laboratorio Clínico San 

Gabriel, durante  el Período establecido. Cabe mencionar que los 50 pacientes 

constituyen el universo de la investigación. En virtud de que la población o universo 

es inferior a 100 se trabajará con la totalidad de ellos sin calcular el tamaño de la 

muestra 

Se tomaron en cuenta tanto criterios de inclusión como de exclusión.  

 

3.5.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 Pacientes mayores de 25 años. 

 Pacientes que autoricen su consentimiento informado. 

 Pacientes con obesidad y sobrepeso. 

 Pacientes que estén en tratamiento para las hiperlipidemias. 

    

3.5.2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  

 Pacientes menores de 25 años. 

 Pacientes que no autoricen su consentimiento informado. 
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 Pacientes alcohólicos. 

 Pacientes que no cumplen las normas establecidas para la toma de muestras. 
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3.6. OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 

3.6.1 Variable Independiente: Hiperlipidemia  

Tabla Nº4.- Variable Independiente 

Conceptualización Dimensiones Indicadores Ítems Técnicas Instrumentos 

 

Es la alteración del 

perfil lípido en la 

sangre por la 

presencia de niveles 

altos de los lípidos.   

 

 

 Perfil 

lipídico  

 

 Colesterol: Hasta 

200 mg/dl 

 Triglicéridos: 

Hasta 150 mg/dl 

 HDL: 40-60 

mg/dl 

 LDL: menor a 

100 mg/dl 

 

¿Cuáles son los 

valores de 

referencia del 

colesterol, 

triglicéridos, 

HDL y LDL? 

 

Observación 

 

Informes de 

laboratorio. 

Cuaderno de 

notas.  

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Investigación  
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3.6.2. Variable Dependiente: Esteatosis Hepática no alcohólica   

Tabla Nº5.- Variable Dependiente 

Conceptualización Dimensiones Indicadores Ítems Técnicas Instrumentos 

 

Consiste en la 

acumulación de 

triglicéridos en el 

hígado, condición 

que puede afectar la 

función hepática y se 

relaciona con 

factores de riesgo y 

el estilo de vida.   

 Perfil hepático  

 

 

Factores de riesgo: 

 Modificables   

 

 

 

 

 

 

 

 No modificables 

TGO:hombres 37 U/L 

          mujer  31 U/L 

TGP: hombre 42 U/L 

          mujer 32 U/L 

 

-Consumo de 

fármacos  

-Obesidad 

-Falta de actividad 

física 

-Mala nutrición  

-Control médico  

 

-Hipertensión  

-Diabetes mellitus 2 

-Cáncer  

¿Cuáles son los 

puntos de corte 

de TGO Y TGP? 

 

¿Cuáles son los 

factores de riesgo 

predominantes en 

los pacientes? 

   Observación  

 

 

 

 

 

Encuestas 

Informes de 

Laboratorio.  

 

 

Cuestionario 

 

Elaborado por: Orozco, Johanna  

Fuente:Investigación 



 

41 
 

3.7.  DESCRIPCIÓN DE LA INTERPRETACIÓN Y PROCEDIMIENTOS 

PARA LA RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN 

 

Para la elaboración de este proyecto investigativo, se procedió de la siguiente manera: 

1. Se realizó un análisis sobre los recursos humanos y económicos  necesarios 

para la elaboración del presente proyecto investigativo. 

2. Se firmó una autorización con las partes involucradas para el desarrollo del 

proyecto.  

3. Se elaboró una solicitud al laboratorio San Gabriel  para la realización de los 

análisis clínicos. 

4. La información para el estudio se la consiguió mediante documentos, 

publicaciones, resúmenes, entre otros; medios que fueron base fundamental 

para entender el problema.  

5. Identificar los criterios de Inclusión y Exclusión  

6. Determinar en base a los criterios de Inclusión y Exclusión la población de 

estudio de la plaza PACHANO. 

 

3.7.1. TÉCNICAS E INSTRUMENTOS PARA LA RECOLECCIÓN DE LA 

INFORMACIÓN 

 

Una de las técnicas utilizadas en la presente investigación fue la observación, ya que 

se hizo uso de los informes del laboratorio clínico de los pacientes para obtener la 

información requerida. Dicha información se la documentó en un informe de registro. 

Encuesta, es otra técnica que fue utilizada en la investigación para obtener datos 

personales de los pacientes, cuyo cuestionario consta de preguntas cerradas. 
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3.7.2. DESCRIPCIÓN DE LOS PROCEDIMIENTOS 

3.7.2.1PROCEDIMIENTOS 

 

Se recolectó todos los datos de los pacientes mayores de 25 años que acudieron al 

laboratorio clínico San Gabriel, tomando en cuenta que se les realizó la encuesta 

planteada a cada uno de ellos. Como también se registró datos donde consto de edad, 

sexo y procedencia. Posteriormente  se les tomó las muestras de sangre a 50 pacientes 

las cuales fueron procesadas inmediatamente después de la extracción. 

 

3.7.2.2 TOMA DE MUESTRA 

  

 Mantener todas las normas de Bioseguridad. 

 Preparar el material correspondiente. 

 Colocar al paciente en una posición adecuada.  

 Desinfectar la zona de la punción con una torunda y alcohol. 

 Colocar el torniquete y extraer la sangre. 

 Retirar el torniquete. 

 Colocar una torunda con alcohol y retirar la aguja. 

 Retirar el embolo de la jeringuilla y colocar la sangre en el tubo rojo. 

 Tapar el tubo y colocar en una gradilla  

 

3.7.2.3 ANÁLISIS  

Una vez obtenida las muestras en el laboratorio “San Gabriel”, se pudo proceder a su 

respectivo estudio. 
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Se realizó la evaluación del perfil lipídico con parámetros de colesterol, triglicéridos, 

HDL-colesterol, LDL-colesterol, los cuales fueron evaluados mediante técnicas de 

HUMAN que son pruebas enzimáticas colorimétricas con factor aclarante de lípidos y 

perfil hepático como TGO y TGP. 

 

3.7.2.4 TRIGLICÉRIDOS 

Método  

Los triglicéridos son determinados después de hidrólisis enzimática con lipasas. El 

indicador es quinoneimina formada a partir de peróxido de hidrogeno, 4-chlorofenol 

bajo la influencia catalítica de peroxidasa. 

 

Principio de la reacción   

 Triglicéridos  lipasas Glicerol + Acidos Grasos 

Glicerol + ATP  GK Glicerol -3-fosfato + ADP                                                  

Glicerol-3-fosfato + O2  GPO   fosfato dihidroxiacetona + H2O2 

H2O2 + 4-aminoantipirina  POD quinoneimina + HCI + H2O +4 – clorofenol 

Muestra 

Suero  

Procedimiento 

 Centrifugar la muestra de sangre total por 10 minutos para obtener el suero. 

 Extraer el suero en un tubo correctamente rotulado. 

 Proceder a colocar 10ul de suero más 1000ul de reactivo. 

 Mezclar e incubar por 5 minutos a 37ºC 
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 Medir la absorbancia del estándar y de la muestra contra el blanco reactivo 

antes de 60 minutos a 546nm 

 

Interpretación Clínica  

 Sospechoso: sobre 150 mg/dl 

 Elevado: sobre 200 mg/dl 

 

3.7.2.5 CHOLESTEROL 

Método 

El colesterol se determina después de la hidrólisis enzimática y la oxidación. El 

indicador es la quinoneimina formada por el peróxido de hidrogeno y 4-

aminoantipirina en presencia de fenol y peroxidasa.     

Principio de reacción   

   

Esteres de colesterol + H2O CHE colesterol +ácidos grasos  

Colesterol + O2 CHO colestene-3-ona + H2O2 

2H2O2 + 4-amino- POD quinoneimina + 4 H2O  

antipirina + fenol 

 

Muestras 

Suero 
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Procedimiento  

 Centrifugar la muestra de sangre total por 10 minutos para poder obtener el 

suero y separarlo en otro tubo correctamente rotulado. 

 Proceder a pipetear colocando 10 ul de suero y 1000ul de reactivo en el tubo 

rotulado. 

 Mezclar e incubar por 5 minutos a 37ºC. 

 Medir la absorbancia de la STD estándar y de la muestra frente al blanco de 

reactivo antes de 60 minutos a 546 nm. 

Interpretación clínica  

 Sospechoso sobre 220 mg/dl 

 Elevado sobre 260 mg/dl 

 

3.7.2.6 HDL- CHOLESTEROL 

Método y principio de reacción  

Los quilomicrones, VLDL (lipoproteína de muy baja densidad) y LDL (lipoproteína 

de baja densidad) son precipitados por la adición de ácido fosfotungstico y cloruro de 

magnesio. Después de centrifugar, el sobrenadante contiene las HDL en las que se 

determina HDL colesterol.  

Muestra  

Suero  

Procedimiento  

 Centrifugar la muestra de sangre total por 10 minutos, obtener el suero  y se 

procede a colocar 500ul de suero más 100ul de reactivo. 

 Mezclar bien e incubar por 10 minutos a temperatura ambiente  

  Centrifugar por 2 minutos a 10000 revoluciones por 10 minutos  
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  Después de centrifugar, separar el sobrenadante claro del precipitado dentro 

de 1 hora, determinar la concentración del colesterol.  

 Colocar 100 ul de sobrenadante de HDL y 1000 ul de reactivo mezclar, 

incubar por 5 minutos a 37ºC  

  Medir la absorbancia de la estándar y de la muestra contra el blanco reactivo 

antes de 60 minutos a 546 nm. 

 

Interpretación clínica  

                                                   Hombres/Mujeres                                                                                                      

 

Pronóstico favorable:                     > 55 mg/dl                                              >65 

Niveles de riesgo estándar:            35-55                                                     45-65 

Indicador de riesgo:                        <35                                                          <45 

 

3.7.2.7 LDL-COLESTEROL 

Método 

Para obtener la concentración de colesterol de LDL se debe realizar un cálculo de 

concentración de LDL colesterol (LDL-C), que se calcula de la concentración de 

colesterol total (COL-T, la concentración de HDL colesterol (HDL-C) y la 

concentración de los triglicéridos (TG) de acuerdo a la fórmula de Friedewald etal.  

                                                 TG 

 LDL-C=COL-T-HDL-C-       m/dl 

                                                    5 
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Interpretación clínica 

 Sospechoso:  150 mg/dl 

 Elevado : 190 mg/dl 

 

 3.7.2.8 TGO (ASAT) ASPARTATO AMINOTRANSFERASA  

Método 

Método cinético para la determinación de la actividad de ASAT de acuerdo a las 

recomendaciones del panel de expertos de la IFCC (Federación Internacional de 

Química Clínica). Sin activación por piridoxalfosfato. 

Principio de reacción   

 

2-oxoglutarato + L-aspartato     GOT     L-glutamato +oxalacetado 

 

Oxalacetato + NADH + H     MDH      L-malato + NAD 

 

Muestra 

Suero  

Procedimiento  

 Centrifugar la muestra de sangre total por 10 minutos, obtener el suero  y se 

procede a colocar 100ul de suero más 1000ul de reactivo buffer. 

 Mezclar bien e incubar por 5 minutos a  37ºC. 

 Después colocar 250ul de substrato.  
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  Mezclar, leer la absorbancia después de un minuto y al mismo tiempo activar 

el cronometro.  

 Leer nuevamente la absorbancia exactamente después de 1, 2, y 3 minutos a 

334nm. 

Interpretación Clínica 

 Hombres hasta: 37 U/L 

 Mujeres hasta: 31 U/L  

 

3.7.2.9 TGP (ALAT) ALANINA AMINOTRANSFERASA  

Método  

Método cinético para la determinación de la actividad de la ALAT (TGP) de acuerdo 

a las recomendaciones del panel de expertos de la IFCC (Federación Internacional de 

Química Clínica). Sin activación por piridoxalfosfato. 

Principio de reacción  

 

2-oxoglutarato + L-alanina    GPT   L-glutamato +piruvato 

 

Piruvato + NADH + H      LDH    L-lactato + NAD + 

 

Muestra  

Suero  

Procedimiento  
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 Centrifugar la muestra de sangre total por 10 minutos, obtener el suero  y se 

procede a colocar 100ul de suero más 1000ul de reactivo buffer. 

 Mezclar bien e incubar por 5 minutos a  37ºC. 

 Después colocar 250ul de substrato.  

  Mezclar, leer la absorbancia después de un minuto y al mismo tiempo activar 

el cronometro.  

 Leer nuevamente la absorvancia exactamente después de 1, 2, y 3 minutos a 

334nm. 

 

Interpretación clínica  

 Hombres hasta: 42 U/L 

 Mujeres hasta : 32  U/L 

 

3.8 ASPECTOS ÉTICOS  

El siguiente proyecto de investigación se basa en los cuatro principios fundamentales 

de la Bioética y en la confidencialidad correspondiente de la información obtenida 

para evitar que personas ajenas se involucren en el proyecto. 

 

PRINCIPIOS FUNDAMENTALES  

 

Beneficencia: este principio de beneficencia obliga al profesional de la salud hacer el 

bien en todas las cosas y cada una de las acciones que se realiza al paciente, es decir 

promover el bien para el enfermo y la sociedad. 
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No-maleficencia: el principio de no-maleficencia se refiere a la obligatoriedad que 

tiene el médico de hacer el bien y no causar daño al paciente, basado en normas 

concretas como no matar, no causar dolor y no inducir sufrimiento. Por lo que se 

considera realizar un análisis riesgo/beneficio ante la toma de decisiones respetando 

así la integridad física y psicológica de la vida humana. 

 

Autonomía: este principio se basa en la autodeterminación que tienen las personas de 

optar por sus propias decisiones en concordancia con sus intereses, deseos y 

creencias. En el terreno medico se hace uso del principio de la autonomía, cuando los 

profesionales de salud respetan las decisiones del paciente, luego de haber 

correctamente informado de su situación y de las posibles alternativas de tratamiento 

que se le podrían aplicar. Teniendo como origen el aplicar un consentimiento 

informado ante la toma de decisiones en el campo de la salud.  

 

Justicia: en el campo medico se refiere a la distribución equitativa de recursos para 

prestar los servicios de salud, es decir este principio no significa que se debe tratar a 

todos los pacientes de la misma forma, pero sí que cada paciente tenga acceso a los 

servicios médicos adecuados, dignos y básicos sin importar su edad, genero, raza, 

posición económica, religión o intereses personales. 
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CAPÍTULO IV 

RESULTADOS Y DISCUSION  

 

4.1. RESULTADOS DE LA ENCUESTA  

Tabla N° 6.- Género de la Población  

Género 

 Frecuencia Porcentaje 

% 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

 

Femenino 23 46,0  46,0 46,0 

Masculino 27 54,0  54,0 100,0 

Total 50 100,0  100,0  

     Elaborado por: Orozco, Johanna 

     Fuente: Encuesta 
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Gráfico N° 1.- Género de la Población  

 

 

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Encuesta 

 

Análisis e Interpretación 

Del 100 % de la población estudiada se pudo apreciar que el 54% de los pacientes  

son de género masculino, mientras que la población restante representa el 46% de 

género femenino, es decir hubo mayor cantidad de hombres que de mujeres para la 

investigación. 
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Tabla N° 7.- Edades de la Población 

 Edad 

Válidos Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

 

25 a 35 años 11 22,0 % 22,0 22,0 

36 a 45 años 8 16,0 % 16,0 38,0 

46 a 55 años 12 24,0 % 24,0 62,0 

56 a 65 años 15 30,0 % 30,0 92,0 

66 a 75 años 4 8,0 % 8,0 100,0 

Total 50 100,0 % 100,0  

     Elaborado por: Orozco, Johanna 

     Fuente: Encuesta 

 

Gráfico N° 2.- Edades de la Población 

 

 

 

 

 

 

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Encuesta 

 



 

54 
 

Análisis e Interpretación 

 

De los 50 pacientes que participaron en la investigación, se puede apreciar que existe 

un porcentaje con el 30%  entre las edades comprendidas de 56 a 65 años, por otra 

parte un 24% en edades de 46 a 55 años, mientras que en un 22% de 25 a 35 años, 

16% en edades de 36 a 45 años y el 8% en edades de 66 a 75 años. 

Como pudimos observar en la investigación existe un alto porcentaje de participantes 

que se encuentran en una edad de 56 a 65 años, lo que se puede determinar que tanto  

en el género masculino como en el femenino, poseen mayores desordenes en su salud 

debido a varias causas, siendo una de las principales la mala alimentación, pudiendo 

decir que ellos son más propensos a desarrollar diferentes enfermedades.  

 

Tabla N° 8.- Procedencia de la Población 

 

Procedencia 

Válidos Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

 

Rural 15 30,0 30,0 30,0 

Urbana 35 70,0 70,0 100,0 

Total 50 100,0 100,0  

     Elaborado por: Orozco, Johanna 

     Fuente: Encuesta 
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Gráfico N° 3.- Procedencia de la Población 

 

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Encuesta 

 

Análisis e Interpretación 

Observamos que el mayor porcentaje de los 50 pacientes que participaron en la 

investigación, se concentra en la zona Urbana con un 70% de los dos géneros, 

seguido de la zona Rural con un 30%. 

Se puede decir que la población en estudio en su mayoría viven en las zonas Urbana 

de la ciudad de Ambato, pudiendo evidenciar que ellos presentan una alta demanda 

de una dieta rica en grasas, harinas y carbohidratos. Lo cual no es recomendable para 

la salud de las personas, pero también puede estar asociado a los horarios de trabajo. 

 

 

Rural Urbana

30% 

70% 

Procedencia 

Rural Urbana
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Pregunta 1 

SE LE HA DETECTADO ALGUNA O VARIAS DE LAS SIGUIENTES 

ENFERMEDADES 

Tabla N° 9.- Se le ha detectado alguna o varias de las siguientes enfermedades 

 

Enfermedades detectadas  

 Si No 

Nº Porcentaje Nº Porcentaje 

 
Diabetes 10 20% 40 80% 

Hipertensión arterial 6 12% 44 88% 

 Obesidad 34 68% 16 32% 

    

        Elaborado por: Orozco, Johanna 

        Fuente: Encuesta 

 

Gráfico N° 4.- Enfermedades Detectadas  

 

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Encuesta 

Diabetes Hipertensión
Arterial

Obesidad

20% 12% 

68% 80% 
88% 

32% 

Enfermedades Detectadas 

Si No



 

57 
 

Análisis e Interpretación 

Los porcentajes claramente representan que el 20% de los pacientes atendidos en el 

Laboratorio Clínico San Gabriel padecen de diabetes, seguidos con un 12% de 

hipertensión arterial y con un 68 % de sobrepeso. 

Lo que nos da a entender  que se presenta una alta demanda de pacientes con 

problemas de sobrepeso, cuya enfermedad afecta el vivir diario de cada uno de ellos y 

hace que haya una preocupación en su estado de salud. 

 

Pregunta 2: 

 

DENTRO DE SUS HÁBITOS FRECUENTES SE ENCUENTRA: 

Tabla N° 10.- Hábitos de Fumar y Consumo de alcohol 

 

Hábitos de Fumar y Consumo de alcohol 

 

 

 Si No 

Nº Porcentaje Nº Porcentaje 

 Consumo de Alcohol 2 4% 48              96% 

  Fumar 7 14% 43      86% 

  Elaborado por: Orozco, Johanna 

  Fuente: Encuesta 

 

 

 

 



 

58 
 

Gráfico N° 5.- Hábitos de Fumar y Consumo de Alcohol 

 

 

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Encuesta 

 

Análisis e Interpretación 

Los hábitos de vida como son el alcohol o el cigarrillo se presentaron en porcentajes 

moderados; el 4% que consumen alcohol y con 96% no lo consumían, mientras que 

un 14% tenían el hábito de fumar y con un 86% no lo realizaban. 

Los pacientes consumen de una manera regular bebidas alcohólicas y cigarrillos, 

siendo este un hábito normal de ellos en reuniones y eventos sociales, los mismos que 

causan secuelas graves en nuestra salud, y traen daños graves al sistema respiratorio, 

gástrico, hepático. 

 

 

 

Consumo de Alcohol Fumar

4% 14% 

96% 
86% 

Hábitos de Fumar y Consumo de 
Alcohol 

Si No
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Pregunta 3: 

EN SU ESTILO DE VIDA CUMPLE LO SIGUIENTE:  

 Tabla N° 11. - Estilo de vida  

Estilo de vida  

 Si No 

Nº Porcentaje Nº Porcentaje 

 Dieta Balanceada 10 20% 40              80% 

  Ejercicio 28 56% 22      44% 

  Elaborado por: Orozco, Johanna 

  Fuente: Encuesta 

 

Gráfico N° 6.- Estilo de vida  

 

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Encuesta 
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Si No
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Análisis e Interpretación  

En este gráfico nos demuestran que el 20% de los pacientes dicen llevar una dieta 

balanceada y un 56% de realizar ejercicios, mientras que el 80% no llevan una dieta 

balanceada y un 44% de no realizar ejercicio. 

 

Esto se debe a que cada vez el trabajo y otras actividades demandan más tiempo que 

el propio cuidado de salud y llevar una buena alimentación, donde los pacientes no 

manejan ni llevan un estilo de vida adecuado. 

 

Pregunta 4: 

CON QUÉ FRECUENCIA SE REALIZA CHEQUEOS MÉDICOS  

Tabla N° 12.- Frecuencia de chequeos médicos  

 

Frecuencia de chequeos médicos 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válidos 

Cada 3 meses 8 16,0 16,0 16,0 

Cada 6 meses 9 18,0 18,0 34,0 

Cada Año 33 66,0 66,0 100,0 

Total 50 100,0 100,0  

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Encuesta 
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Gráfico N° 7.- Frecuencia de chequeos médicos  

 

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Encuesta 

 

Análisis e Interpretación 

En este cuadro se observa que un porcentaje de 16% de los pacientes dicen acudir a 

control médico cada 3 meses, un 18% cada 6 meses y un 66% anualmente. 

Los pacientes no demuestran tanta preocupación por su salud ni se interesan por 

controlar y mejorar su bienestar, ya que la mayoría de ellos dicen acudir cada año o 

cada vez que sienten algún malestar. 

 

 

 

 

Cada 3 meses Cada 6 meses Cada Año

16% 18% 

66% 

Frecuencia de Chequeos Médicos 
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4.2 RESULTADOS DE LABORATORIO 

Tabla N° 13.-  Colesterol  

  

Colesterol 

Válidos Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

 

Hasta 200 mg/dL 

(Normal) 

26 52,0 52,0 52,0 

> 200 mg/dL (Elevado) 24 48,0 48,0 100,0 

Total 50 100,0 100,0  

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Exámenes de Laboratorio 

 

Gráfico N° 8.- Colesterol 

 

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Exámenes de Laboratorio 
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Análisis e Interpretación 

De un global de 50 pacientes, atendidos en el Laboratorio Clínico San Gabriel, para 

detectar niveles de colesterol, se puede observar que el 52% de pacientes tanto 

mujeres como hombres presenta el colesterol dentro de los valores normales hasta 

200 mg/dL mientras el 48% presenta el colesterol elevado mayor a 200 mg/dL.  

Según se observa en el análisis de los resultados obtenidos tanto los hombres como 

las mujeres presentan niveles elevados de colesterol, lo que se puede deducir que es 

debido a sus malos hábitos alimenticios, consumo de alcohol y tabaco 

constituyéndose en desencadenantes para tener niveles de colesterol elevados. 

 

Tabla N° 14.- Triglicéridos  

 

Triglicéridos 

 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válidos 

Hasta 150 mg/dL 

(Normal) 

14 28,0 28,0 28,0 

> 150 mg/dL (Elevado) 36 72,0 72,0 100,0 

Total 50 100,0 100,0  

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Exámenes de Laboratorio 
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Gráfico N° 9.- Triglicéridos 

 

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Exámenes de Laboratorio 

 

Análisis e Interpretación 

 

Del total de los pacientes que se realizaron los exámenes  en el Laboratorio Clínico 

San Gabriel, el 72% de pacientes presentan los Triglicéridos en un valor elevado 

mayor a 150 mg/dL y el 28% de pacientes presentan los triglicéridos dentro de los 

valores normales menor a 150 mg/dL  

Como muestran los resultados y porcentajes obtenidos en el cuadro que antecede con 

respecto a pruebas de niveles de triglicéridos, se determina que más del 50% de 

pacientes que se realizaron los exámenes presentan un valor de Triglicéridos elevado 
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mayor a 150 mg/dL, ya que si no se lleva una dieta balanceada y solo se consume 

harinas y otros alimentos que aporta a elevar los triglicéridos, con el tiempo se 

pueden incrementar y ocasionar varias patologías como las hiperlipidemias.  

   

Tabla N° 15.- LDL 

LDL 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válidos 

Hasta 100 mg/dL 

(Normal) 

21 42,0 42,0 42,0 

> 100 mg/dL (Elevado) 29 58,0 58,0 100,0 

Total 50 100,0 100,0  

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Exámenes de Laboratorio 
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Gráfico N° 10.- LDL 

 

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Exámenes de Laboratorio 

 

Análisis e Interpretación 

 

De la totalidad de pacientes que se realizaron los exámenes  en el Laboratorio Clínico 

San Gabriel, el 58% de pacientes presentan una LDL en un valor elevado mayor a 

100 mg/dL y el 42% de pacientes presentan un valor de LDL dentro de los valores 

normales hasta 100 mg/dL. 

 

Los análisis realizados en niveles de LDL, a hombres y mujeres, refleja que debido a 

la mayor incidencia de consumo de grasas saturadas y mayor ingesta de alimentos 

inadecuados, presentan en su mayor parte valores elevados mayor a 100 mg/dL, 

siendo este el llamado el colesterol malo, pudiendo  elevarse por un alto consumo de 

grasas saturadas de los pacientes.     
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Tabla N° 16. HDL 

HDL 

Tabla N° 21. 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válidos 

Hombres: > 40 mg/dL 

Mujeres: > 35 mg/dL 

(Normal) 

39 78,0 78,0 78,0 

Hombres: < 40 mg/dL 

Mujeres: < 35 mg/dL 

(Disminuido) 

11 22,0 22,0 100,0 

Total 50 100,0 100,0  

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Exámenes de Laboratorio 

 

 

  



 

68 
 

Gráfico N° 11.- HDL 

 

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Exámenes de Laboratorio 

 

Análisis e Interpretación 

De los 50 pacientes que se realizaron los exámenes  en el Laboratorio Clínico San 

Gabriel, el 78% de pacientes presentan una HDL dentro de los valores normales en 

Hombres: > 40 mg/dL Mujeres: > 35 mg/dL y el 22% de pacientes presentan un valor 

de HDL en un valor disminuido en Hombres: < 40 mg/dL Mujeres: < 35 mg/dL. 

Pudimos observar que los pacientes que se realizaron los exámenes, un 78% se 

encuentran dentro de los valores normales, siendo este el llamado colesterol bueno el 

cual sirve para eliminar las grasas del organismo y va a ayudar a los pacientes a que 

reduzcan el riesgo cardiovascular. 
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Tabla N° 17.- TGO 

TGO 

 Frecuencia Porcentaje 

% 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válidos 

Hombres: Hasta 37 U/L 

Mujeres: Hasta 31 U/L 

(Normal) 

14 28,0 28,0 28,0 

Hombres: > 37 U/L  

Mujeres: > 31 U/L 

(Elevado) 

36 72,0 72,0 100,0 

Total 50 100,0 100,0  

 

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Exámenes de Laboratorio 
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Gráfico N° 12.- TGO 

 

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Exámenes de Laboratorio 

 

Análisis e Interpretación 

Los resultados mostrados en el análisis de TGO en los exámenes realizados 

demuestran que el 72% de pacientes presentan una TGO con valores elevados en 

Hombres: > 37 U/L  Mujeres: > 31 U/L y el 28% de pacientes presentan un valor de 

TGO dentro de los valores normales en Hombres: Hasta 37 U/L Mujeres: Hasta 31 

U/L. 

Como reflejan los resultados, tanto hombres como mujeres presentan en su mayor 

parte niveles elevados de TGO lo que se puede determinar que debido al alto 

consumo de carnes rojas e ingesta de medicamentos sin ser recetados, conjuntamente 

con el sedentarismo hacen que los porcentajes se presenten fuera de lo normal 
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Tabla N° 18.- TGP 

TGP 

 

 Frecuencia Porcentaje 

% 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válidos 

Hombres: Hasta 42 U/L 

Mujeres: Hasta 32 U/L 

(Normal) 

14 28,0 28,0 28,0 

Hombres: > 42 U/L 

Mujeres: > 32 U/L 

(Elevadol) 

36 72,0 72,0 100,0 

Total 50 100,0 100,0  

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Exámenes de Laboratorio 
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Gráfico N° 13.- TGP 

 

Elaborado por: Orozco, Johanna 

Fuente: Exámenes de Laboratorio 

 

Análisis e Interpretación 

 

De los 50 pacientes que se realizaron los exámenes  en el Laboratorio Clínico San 

Gabriel, el 72% de pacientes presentan una TGP con valores elevados en Hombres: > 

42 U/L  Mujeres: > 32 U/L y el 28% de pacientes presentan un valor de TGP dentro 

de los valores normales en Hombres: Hasta 42 U/L Mujeres: Hasta 32 U/L 

Se reflejó en los resultados que los pacientes en su mayor partes presenta niveles 

elevados de TGP lo que nos da a entender que la ingesta de altos alimentos en grasas 

y los hábitos inadecuados están presentes en su rutina diaria. 
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4.3 VERIFICACIÓN DE LA HIPÓTESIS 

 

En el proceso de verificación de la hipótesis se realizó el estadígrafo de comparación 

de medias conocido como T student para muestras simples, en el programa SPSS de 

forma a que se establece de una manera independiente con valores observados en la 

investigación, permitiendo la comparación a partir de la hipótesis que se quiere 

verificar, es decir se correlaciona las variables en estudio. 

 

Paso I.- Hipótesis estadística  

 

Hipótesis alternativa  

Hi: Existe relación entre la hiperlipidemia y el aparecimiento de esteatosis hepática 

no alcohólica.  

Hipótesis nula 

Ho: No existe relación entre la hiperlipidemia y el aparecimiento de esteatosis 

hepática no alcohólica. 

 

Paso II.- Estadístico de prueba  

 

𝑡 =
d

𝑠/√n
 

  

t: t de Student 

d: promedio de la diferencia 

s: desviación estándar del promedio de la diferencia 

√𝑛: Raíz cuadrado de n total de la población 
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Paso III.- Niveles de significancia. 

 

Se acepta la hipótesis nula si el valor a calcularse de t Student  es menor al valor de t 

critico basada en el margen de error = 0,05. 

 

Paso IV.- Toma de decisión. 

 

Prueba de muestras relacionadas 

 Diferencias relacionadas t gl Sig. 

(bilateral) Media Desviació

n típ. 

Error típ. 

de la media 

95% Intervalo de 

confianza para la 

diferencia 

Inferior Superi

or 

Par 1 
Perfil_lipídico - 

Perfil_Hepático 

,340 ,593 ,084 ,172 ,508 4,056 49 ,000 

 

 

Según lo observado se rechaza la hipótesis nula debido a que el valor de t critica 

basada en su margen de error es de= 0,05 < t calculada dio un valor de error de = 

0,000. Como la t calculada es menor que la t crítica permite concluir que se acepta la 

hipótesis alterna “Existe relación entre la hiperlipidemia y el aparecimiento de 

esteatosis hepática no alcohólica”.  
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CONCLUSIONES  

 

 En el presente Proyecto de Investigación la muestra estudiada fue de 50 

pacientes que representó el 100% de la población objeto, en el que  hubo un 

68% de pacientes obesos con problemas de hiperlipidemia relacionados con 

hígado graso, mientras que el 32% de los pacientes restantes arrojan 

resultados dentro de los valores normales.  

 

 Según la evaluación de los exámenes realizados a los pacientes en el periodo 

de Marzo-Abril 2016, dieron resultados alarmantes de lo que son las pruebas 

de perfil lipídico obteniéndose así que: 24 de ellos que representan el 48% del 

total de la población tienen un alto nivel de colesterol, como también de los 

triglicéridos un 72% de la población total  alcanzaron cifras mayores al valor 

normal, sin dejar atrás los derivados del colesterol como el LDL con valores 

también elevados  en donde 29 de ellos representan  un 58% de la población 

total y un 22% de la población total con resultados alterados de HDL. 

 

 Se pudo evidenciar con absoluta claridad que las pruebas de perfil hepático 

como el TGO y TGP presentaron valores elevados en un 72% de la población 

en estudio. 

 

 Según los puntos mencionados anteriormente se pudo concluir con gran 

certeza que existe relación entre los exámenes de perfil lipídico y perfil 

hepático para padecer Esteaosis Hepática no Alcohólica. 

 

 Finalmente con los resultados de las encuestas realizadas en la investigación 

se pudo identificar que ciertos factores si intervienen al desarrollo de la 

enfermedad, cuyos porcentajes fueron obviamente representativos, donde se 

observo que el 80% de la población en estudio presentaban desórdenes 

alimenticios, 44% la falta de actividad física, 4% en el consumo de alcohol y 
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un 14% en el consumo de cigarrillo siendo las principales causas de padecer 

problemas de salud de los pacientes. 
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ANEXO N° 1.- ENCUESTA 

  

UNIVERSIDAD TÉCNICA DE AMBATO 

CIENCIAS DE LAS ALUD 

LABORATORIO CLÍNICO  

CUESTIONARIO DIRIGIDO A LOS PARTICIPANTES  

TEMA: DETERMINACIÓN DE HIPERTLIPIDEMIA Y SU RELACIÓN CON LA 

ESTEATOSIS HEPÁTICA NO ALCOHÓLICA EN LOS PACIENTES QUE 

ACUDEN AL LABORATORIO CLÍNICO SAN GABRIEL  

EDAD: SEXO: 

PROCEDENCIA: Rural   Urbana   

Lea atentamente las siguientes preguntas y responda con una X donde 

corresponda 

1. SE LE HA DETECTADO ALGUNA O VARIAS DE LAS SIGUIENTES 

ENFERMEDADES. 

                                               SI                              NO 

 

DIABETES  

HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

OBESIDAD-SOBREPESO 

 

2. DENTRO DE SUS HÁBITOS FRECUENTES SE ENCUENTRA: 

                                              SI                                NO 

CONSUMO DE ALCOHOL 
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TABACO 

 

3. EN SU ESTILO DE VIDA CUMPLE LO SIGUIENTE: 

                                                                            SI                            NO  

DIETA BALANCEADA  

 

EJERCICIOS 

 

4. CON QUÉ FRECUENCIA SE REALIZA CHEQUEOS MÉDICOS: 

CADA 3 MESES 

CADA 6 MESES 

CADA AÑO                                                                                                     
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ANEXO N° 2.- EXÁMENES DE PERFIL LIPÍDICO ,COLESTEROL 

TRIGLICÉRIDOS, HDL-COLESTEROL, LDL-COLESTEROL Y PERFIL 

HEPÁTICO, TGO Y TGP REALIZADOS A LOS PACIENTES ATENDIDOS 

EN EL LABORATORIO CLÍNICO “ SAN GABRIEL” ENTRE EL PERÍODO 

MARZO – ABRIL DEL 2016. 

N EDAD SEXO PROCEDENCIA CHO 

mg/dl 

 TG 

mg/dl 

HDL 

mg/dl 

LDL 

mg/dl 

TGO TGP 

1 64 M Urbana 210 348 49 110,06 38,14 78.4                                                                                               

2 53 F Urbana 157,7 80,25 51,27 84,38 26,57 27,43 

3 35 M Urbana 144.5 58,96 39,29 93,72 22,93 20,14 

4 47 F Urbana 161,4 210.8 35,57 83,87 37,5 64.5 

5 71 F Urbana 180,5 123,3 38,09 59,75 24,43 24.4 

6 37 F Urbana  248 227 69.8 166.07 43,3 66,4 

7 53 M Urbana 213.1 200.9 36,94 145,9 49,29 61,29 

8 31 M Urbana 340,7 400 52 180 106 76 

9 36 M Urbana 250.6 176 45.05 127.75 45.09 53.04 

10 30 F Urbana 189 145 39 99 35 40 

11 60 M Urbana 227,2 213,7 34,72 128,74 39,4 66,7 

12 74 M Rural 189 88 52 59 21,7 24.09 

13 43 F Rural 178 118.0

9 

39,72 61.1 31,9 43,98 

14 38 F Urbana 197 160.8 60,64 116,38 51 46 

15 59 M Rural 187.9 210 48.98 118.6 38,3 37,9 

16 37 M Rural 190 145 35 97,4 35,8 39 

17 60 F Urbana 278 173 55 124,4 47,3 54,4 

18 46 M Urbana 218 163 39.3 150,1 71,2 92.70 

19 59 M Urbana 180 123 40 98 34 28 

20 63 F Urbana 215 190,6 38,8 78 44,7 55,15 

21 45 M Urbana 266 301 62 130 50.5 49 



 

89 
 

22 57 M Urbana 287 264 58 177 47,1 52.5 

23 26 F Urbana 179 126 33 79 32 39,1 

24 63 M Rural 284,6 326 48,8 132 71.43 61 

25 65 M Rural 314,3 483.5 66,5 156 58,3 108,4 

26 27 M Rural 293 363 78 142 41,72 50,5 

27 28 M Urbana 156,3 205,4 49 74,2 43.3 55 

28 56 M Rural  240,6 270 43 184 49,5 57 

29 46 M Urbana 250 259 36,8 161 41.6 38,3 

30 50 F Rural  211 154 45,6 166 39,9 45,6 

31 55 M Urbana 171 153,2 45,6 95 43 42,2 

32 56 F Urbana 193 283 55 92,4 43 49 

33 52 M Urbana 208 137 52 59 28 21.1 

34 40 F Rural  208 123,3 59,9 120 39.2 35.6 

35 47 F Rural  200 158,3 44 84 111 96 

36 59 F Rural 186 179 46,1 124 50,35 55,4 

37 26 F Urbana  150 81,4 57 77 23,1 22,2 

38 29 F Urbana  258 259,3 48 111 58,52 55,7 

39 58 F Urbana 253 179,4 53,4 163,4 41,72 46,5 

40 69 M Urbana  170 159 40 116 25,01 20,82 

41 35 M Urbana  177 376 53,3 119 47,9 43,9 

42 43 M Urbana  147,3 177,2 46,4 107.6 26,8 29,7 

43 35 F Urbana  237,1 202 52,4 144,2 78.3 88,4 

44 49 F Urbana  155 112 35 67 23 25 

45 37 F Urbana  261 166,3 50 176,7 39,5 55 

46 75 M Rural 128 107 43,4 63,2 20,09 28,81 

47 27 M Rural  185 83,7 69,24 66,3 28,1 27 

48 51 F Urbana  270 320 57 123 37.09 47,7 

49 56 F Urbana  155 110 29 65.90 20.7 25.6 

50 46 M Rural   197 290 52 158 49 56,6 
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ANEXO N° 3.- FOTOGRAFÍAS 
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Fotografías N° 1, 2, 3.-  Aplicación de la encuesta a los pacientes   
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Fotografías N° 4, 5, 6, 7.- Extracción sanguínea  
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Fotografías N° 8, 9, 10, 11, 12, 13.- Procesamiento de las muestras  

 

 

 

Fotografías N° 14, 15.- Lectura de las muestras en el equipo  
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ANEXO N° 4.- CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

 

UNIVERSIDAD TÉCNICA DE AMBATO 

FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD 

CARRERA DE LABORATORIO CLÍNICO 

 

CONSENTIMIENTO PARA PARTICIPACIÓN EN ESTUDIO DE 

INVESTIGACIÓN 

TEMA:   

“DETERMINACIÓN DE HIPERLIPIDEMIAS Y SU RELACIÓN CON LA 

ESTEATOSIS HEPÁTICA NO ALCOHÓLICA EN PACIENTES QUE 

ACUDEN AL LABORATORIO CLÍNICO SAN GABRIEL” 

 

He leído y he comprendido la información proporcionada o me ha sido leída. He 

tenido la oportunidad de preguntar sobre ella y se ha contestado satisfactoriamente las 

preguntas que se ha realizado. 

Consiento voluntariamente la participación en esta investigación como participante y 

entiendo que tengo el derecho de retirarlo de la investigación en cualquier momento 

sin que se me afecte de ninguna manera. 

Nombre del participante:___________________ 

Edad de participante: ____________________ 

Fecha:_________________ 
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ANEXO N° 5.- INSERTOS DE LAS PRUEBAS DE LABORATORIO 

(COLESTEROL, TRIGLICERIDOS, HDL, LDL, TGO, TGP) 
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ANEXO N° 6.- RESULTADOS DE EXÁMENES DE LABORATORIO 

 



 

105 
 



 

106 
 



 

107 
 



 

108 
 

 


