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RESUMEN

Con el objetivo de evaluar las variaciones enzimaticas, lipidicas y de la proteina C
reactiva (PCR) en individuos consumidores moderados de alcohol etilico
(cerveza). Se valoraron un grupo de 51 pacientes de sexo masculino consumidores
moderados de alcohol etilico, procedentes de la comunidad del Cumanagoto I,
Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumand, estado Sucre, con edades
comprendidas entre 18 y 60 afios. De igual manera otro grupo control, no
consumidores de alcohol etilico, miembros de una iglesia evangélica de la misma
localidad. A cada uno de los integrantes se les extrajo una muestra sanguinea sin
anticoagulante para la obtencién de sueros a la cual se le determind colesterol
total, triglicéridos, lipoproteina de muy baja (VLDL), lipoproteina de baja
densidad (LDL) y lipoproteina de alta densidad (HDL), riesgo cardiaco, enzimas
alanina  aminotransferasa  (ALT), aspartato aminotransferasa (AST),
creatinfosfoquinasa (CPK), lactato deshidrogenada (LDH) y proteina C reactiva.
Los resultados de los andlisis quimicos, obtenidos en la presente investigacion
fueron sometidos a un analisis estadistico t-student (t), para establecer diferencias
significativas entre los grupos en estudio (control y pacientes). Aquellos
resultados que no presentaban una distribucion homogénea se les realizd6 un
analisis no paramétrico Mann Whitney U (MWU). Se observaron diferencias
significativas para las concentraciones séricas de colesterol total, LDL y el riesgo
cardiaco, en el grupo de pacientes consumidores, los demds pardmetros no
mostraron diferencias significativas. Para la PCR se efectud un analisis de chi
cuadrado, el cual corrobord que no existe una asociacion entre la presencia de
PCR y el grupo diagnostico, es decir son independientes. Estos resultados
demuestran que, los individuos seleccionados como consumidores moderados de
alcohol etilico (pacientes) presentan variaciones en los niveles del perfil lipidico,
pero sin favorecer la aparicion de enfermedades y accidentes cardiovasculares ya

que dichas variaciones se encuentran dentro de los valores de referencia.

Palabras claves: alcohol etilico, lipoproteinas y enfermedades cardiovasculares



INTRODUCCION

La asociacion inversa entre riesgo de enfermedad coronaria y el consumo moderado
de alcohol etilico es hoy un hecho bien establecido a través de numerosos estudios
epidemioldgicos (Blackwelder, 1980; Klatsky et al., 1990; Rimm et al., 1991). En
general, se encuentra una disminucién del riesgo de muerte por enfermedad
coronaria de aproximadamente 30,0% a 40,0%, y para mortalidad general de 10,0% a
20,0%, en bebedores moderados hombres o mujeres (Doll et al., 1994; Fuchs et al.,
1995; Keil et al., 1997; Yuan et al., 1997; Renaud et al., 1998; Gaziano et al., 1999).
Se ha observado que la mortalidad y la morbilidad por aterosclerosis son mas altas en
los no bebedores y en los bebedores que consumen cantidades excesivas, en otras
palabras, los bebedores moderados estan protegidos. Bien conocidos son los efectos
nocivos y toxicos del alcohol etilico cuando hay adiccion, como lo es el dafio
hepatico, pero al consumo moderado se le ha atribuido un efecto cardioprotector,
siempre y cuando este acompanado de una dieta equilibrada o baja en grasas. (Dorta,

2001).

El alcohol etilico es un liquido transparente e incoloro, con sabor a quemado, olor
agradable caracteristico y se obtiene por fermentacion de azucares. Las bebidas
alcohdlicas contienen porcentajes variables de alcohol en peso, segin indica su
etiqueta; las cervezas del 4,0% al 10,0%; los vinos, del 10,0 al 18,0%; los aperitivos
y licores fuertes, del 35,0 al 45,0% (Gaziano et al., 1999). También el contenido en
gramos de alcohol etilico de las diversas bebidas fermentadas y destiladas es muy
variable; una cerveza (330ml) contiene 12-13g, un vaso de vino (140ml) 13,3g y una
copa o vasito de licor (40ml) 40g. Segun la Organizacion Mundial de la Salud, los
individuos que ingieren alcohol etilico se pueden clasificar segun el consumo diario
del mismo y en primer lugar se encuentran los bebedores moderados; que son
aquellos que tienen una ingesta de 20g/dia para la mujer y de 20 a 40g/dia para el
hombre. Por lo tanto son dos unidades de cerveza de 330ml para la mujer y tres para
el hombre, de 2 a 3 vasos o copas diarias de vino y una copa licor diario. En segundo
lugar estan los bebedores de cantidades excesivas, es decir los que tienen una ingesta

diaria superior a 50g en la mujer y 70 a 80g en el hombre, ademas presentan mas de



una embriaguez por mes, pero aun puede controlar el consumo y en tercer lugar los
alcohdlicos; que son aquellos que se caracterizan por depender del alcohol, tanto

fisica como psiquicamente, y la incapacidad de detenerse o abstenerse (Vazquez,

2008).

Al ingerirse el alcohol, este se absorbe rapidamente a partir de la boca hasta los
intestinos, y se puede llegar a medir un 10,0% de alcohol en sangre y orina, y el
90,0% restante se metaboliza en el higado a razén de 10 gramos por hora (Gaziano et
al., 1999). La ingesta excesiva durante periodos prolongados producen sobre el
organismo un efecto toxico, contribuyendo con la aparicion de hipertension,
enfermedades cardiovasculares y dafios hepaticos como la cirrosis (Salud Hoy

noticias, junio 28 de 2001).

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son un conjunto de afecciones del
corazon y de los vasos sanguineos, destacindose entre ellas las cardiopatias
coronarias y los accidentes cerebrovasculares (Robbins et al., 1995). Segin la
Organizaciéon Mundial de Salud, las ECV representan la primera causa de muerte en
el ambito mundial, con una proporcion del 25,0%. Para el afio 2 003 en Venezuela,
las enfermedades del corazon ocuparon la primera causa de muerte, representando
78,7%. Dentro de las cuales las ECV constituyen el 14,2%, segiin Anuarios de

Mortalidad 2 003, MSDS.

Asimismo, se puede mencionar que la aterosclerosis es una de las principales causas
de las ECV, debido a su mayor predileccion por las arterias coronarias, cerebrales y
periféricas (Mejias y Ramelli, 2000). Entre los factores de riesgo cardiovascular
modificables, que aumentan la incidencia primaria de aterosclerosis, se encuentran
los lipidos sanguineos y el alcohol (Barén y Lopez, 1999; Hernandez et al., 1999;
Kannel, 2000).

Los lipidos se definen como sustancias organicas insolubles en agua, pero
solubles en solventes orgdnicos, y entre los principales lipidos del plasma humano se

encuentran los triglicéridos, el colesterol y los fosfolipidos (Koon et al., 2000). Los



triglicéridos son ésteres de glicerol, generalmente formados por 3 4acidos grasos
diferentes, constituyen alrededor del 95,0% del tejido adiposo y alrededor del 50,0%
de los lipidos de lesiones ateromatosas que ocurren en las arterias coronarias, son

triglicéridos (Robbins et al., 1995).

El colesterol es un alcohol esteroideo insaturado que se sintetiza en casi todas las
cé¢lulas del cuerpo y constituye un componente estructural importante de las
membranas celulares. El colesterol sanguineo presenta concentraciones variables en
condiciones normales, segin edad, sexo y estado alimentario, tiene vida media de
ocho dias y es transportado desde el intestino hasta los érganos donde es consumido
por proteinas complejas denominadas lipoproteinas. El colesterol que no se utiliza se
elimina por la bilis, mucosa intestinal y se excreta por las heces (Baron y Lopez,

1999).

Las lipoproteinas son complejos macromoleculares, formadas en su capa externa por
fosfolipidos, colesterol no esterificado y proteinas especializadas denominadas
apolipoproteinas y en su capa interna hidréfoba por triglicéridos y esteres de
colesterol (Bernard, 1993). Existen varios tipos de lipoproteinas, en primer lugar, las
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), con alta proporcion de triglicéridos que
se encargan de modelar al organismo; en segundo lugar, estan las lipoproteinas de
baja densidad (LDL), que conducen el colesterol a las células para cumplir sus
funciones, a la vez, es nociva dado que se deposita en las arterias produciendo placas
ateromatosas, en tercer lugar, las lipoproteinas de alta densidad (HDL), que
contrarrestan los depositos de colesterol internalizados en las células por la LDL y
por ultimo, los quilomicrones, los cuales se sintetizan en la mucosa intestinal a partir
de los lipidos obtenidos, tras la digestion en el intestino, de las grasas de la dieta y
constituyen la forma de transporte de los lipidos de la dieta a los distintos tejidos, a

través de la sangre (Mejias y Ramelli, 2000).

Niveles s éricos elevados de colesterol total (CT), LDL y VLDL, estan asociados
en forma positiva y creciente con las enfermedades cardiovasculares (aterosclerosis),

mientras que los niveles séricos de HDL predicen un riesgo reducido y elevado



efecto cardioprotector (Wilson et al., 1998; Baron y Lopez, 1999; Vacarino y
Krumholz, 1999). La dosificacion de cada lipoproteina, complementada con la
determinacion del colesterol y los triglicéridos, proporciona lo que se conoce como
“Perfil Lipidico” y es importante para determinar la posibilidad de desarrollar

aterosclerosis (Wilson et al., 1998; Mejias y Ramellis, 2000; Koon et al., 2000).

Entre las diferentes pruebas de laboratorio que ayudan al diagnostico de las ECV,
se encuentran: la determinacion sérica cuantitativa de la actividad enzimatica de la
creatinfosfoquinasa (CPK) y lactato deshidrogenasa (LDH). Tales enzimas, muestran
elevacion de su actividad en pacientes con distrofia y necrosis muscular progresiva,
en alrededor del 70,0% para CPK y 25,0% la LDH (Mejias y Ramelli, 2000; Hicks,
2001). La CPK es una enzima que se encuentra en el organismo, especificamente en
el musculo estriado. Estudios electroforéticos demuestran que tienen dos cadenas, M
y B, la cadena M deriva su nombre de musculo esquelético y la B de brain (cerebro),
tejido nervioso. La combinaciéon de las dos cadenas, origina la CK-MB, que
predomina en el miocardio y sus niveles se elevan, cuando existe proceso necrético
del musculo cardiaco, como se observa en el infarto (Mejias y Ramelli, 2000; Hicks,

2001).

La enzima lactato deshidrogenasa (LDH), estd constituida basicamente por dos
polipéptidos que forman las isoenzimas de LDH, generalmente designadas por las
letras H (abreviatura en inglés de corazoén) y M (abreviatura en inglés de musculo),
se encuentra en concentraciones importantes en higado, musculo esquelético,
cardiaco, eritrocitos, suero, rifion y cerebro, elevandose en casos de destruccion
tisular, por ello se observan niveles altos en pacientes con traumatismos, procesos
infecciosos, infarto al miocardio, hepatitis aguda y accidentes cerebrovasculares

(Megjias y Ramelli, 2000; Hicks, 2001).

Con respecto al diagndstico del dano hepatocelular, existen pruebas de
laboratorio representativas, que ayudan en el monitoreo de la funcidon hepatica, como
las transaminasas (Sort y Jane, 1996). Estas enzimas de alta sensibilidad,

normalmente se encuentran dentro de las células del higado, y tienen la capacidad de



indicar dafio a nivel del hepatocito, permitiendo su determinacion al ser liberadas en
el torrente sanguineo. Entre las transaminasas tenemos, la alanina aminotransferasa
(ALT), cuya elevacidon en sus niveles séricos se observa en casos de necrosis del
hepatocito, traumatismo del musculo esquelético, cirrosis hepatica e infarto agudo
del miocardio. La segunda enzima, la aspartato aminotransferasa (AST), se eleva en
pacientes con hepatitis fulminantes (necrosis del hepatocito), ictericia e infarto agudo

del miocardio (Anderson y Cockayne, 1995; Sort y Jane, 1996; Hicks, 2001).

Por otro lado, la proteina C reactiva (PCR), descrita originalmente por Tiller y
Francis en 1930 como una proteina termolabil, sintetizada en el higado y que se
encuentra en el suero en concentraciones menores a 1,0 mg/dl. Es una proteina de
fase aguda, aumenta rapida pero no especificamente en respuesta a la inflamacion y a
la agresion de los tejidos. Su determinacion es importante debido a que aumenta
velozmente al comienzo de la enfermedad, 14-26 horas luego de la inflamacién, y
desaparece en la etapa de recuperacion (Jensen, 2000). Valores elevados de PCR han
sido relacionados con el riesgo de enfermedad cardiovascular o infarto de miocardio.
En tal sentido, para el diagnostico de infarto se utiliza esta proteina como factor
prondstico, a manera de investigacidon, ya que estd presente en la mayoria de las

enfermedades inflamatorias (Andjelka, 1999; Rau et al., 2000).

Estudios cientificos revelan que, el alcohol etilico consumido moderadamente es
benéfico para la salud, en individuos adultos, sanos, que no consuman farmacos con
los que el alcohol pueda interferir y mantengan una dieta baja en grasa, ya que ejerce
un efecto cardioprotector, incrementando las lipoproteinas de alta densidad, evitando
asi, el proceso ateroesclerético. Ademas, tiene accidon antiinflamatoria, ya que ciertos
marcadores inflamatorios, como la PCR, globulina alfa 1 y alfa 2 y el recuento
leucocitario, se han observado en concentraciones mas altas en los no bebedores y
bebedores de cantidades excesivas, que en los bebedores moderados, concluyendo

que el alcohol tiene efecto favorable sobre la enfermedad coronaria (Dorta, 2001).

Otro aspecto relevante, es que el estado Sucre presenta para los afios 1998-2002

una de las tasas promedio quinquenal (TPQ) mas elevada, por entidad federal, segiin



el Ministerio de Salud y Desarrollo Social (MSDS), colocandolo entre los estados
con mayor riesgo en cuanto a enfermedades cardiovasculares se refiere, con un 129,9
TPQ por cada 100 000 habitantes, ademas que el consumo de alcohol etilico en
Cumana parece ser elevado. Por tal motivo surgio el interés de realizar el presente
trabajo de investigacion, con la finalidad de determinar las variaciones enzimaticas,
lipidicas y de la PCR, en individuos consumidores moderados de alcohol etilico,
pertenecientes a la comunidad del Cumanagoto I, Parroquia Ayacucho de la ciudad
de Cumani (estado Sucre), determinando para esto los niveles séricos de colesterol
total, triglicéridos, lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), baja densidad
(LDL), alta densidad (HDL) y el riesgo cardiaco, asi como también la cuantificacion
de la actividad sérica de las enzimas alanina aminotransferasa (ALT), aspartato
aminotransferasa (AST), creatinfosfoquinasa (CPK), lactato deshidrogenasa (LDH) y
proteina C reactiva (PCR) en individuos consumidores moderados de alcohol etilico
y un grupo control, estableciendo por ultimo, las diferencias entre los valores
promedios de las determinaciones enzimaticas, lipidicas y de la proteina C reactiva
en ambos grupos estudiados, para evaluar de acuerdo con estas variables el riesgo

de enfermedades y accidentes cardiovasculares.



METODOLOGIA

Muestra poblacional

Para la presente investigacion se cont6 con un grupo de 102 individuos, previamente
seleccionados de acuerdo con una encuesta (Anexo 1), de los cuales, 51
constituyeron el grupo control, no consumidores de alcohol etilico, miembros de una
iglesia Cristiana Evangélica, ubicada en la urbanizacion Cumanagoto I, Parroquia
Ayacucho de la ciudad de Cumand, estado Sucre. De igual manera, se estudié un
grupo de 51 individuos consumidores moderados de alcohol etilico (durante 2
meses), de la misma localidad como grupo experimental y correspondiente al 10,0%
de la poblacion total de sexo masculino, con edades comprendidas entre 18 y 60
afios. Cabe resaltar que, el nimero de individuos incluidos en este estudio se calculo
en base a una poblacion total de 1 259 habitantes, segiin datos suministrados por el
Presidente de la Junta Comunal del Cumanagoto I correspondiente al censo del afio
2006, donde el 58,5% son adultos y de los cuales el 48,6% son de sexo masculino. Es
importante destacar que la formula aplicada para realizar dicho calculo es la

siguiente (Cochran, 1985):

n=KxN@Pxq)(xN)+ (K x P)xq)

Donde,
K = constante de probabilidad (1,96)
N = tamafio de la poblacion (1 259)
P = probabilidad de aceptacion (0,5)
q = probabilidad de rechazo (0,5)

e = error permitido (0,05)

Criterios de seccion

Es importante sefialar, desde el punto de vista metodologico, que de acuerdo a la

encuesta realizada a los individuos integrados a este estudio la bebida alcohdlica de



mayor consumo fue la cerveza, la cual posee de 4,0 a 5,0 ° de alcohol y su consumo
moderado es de 20 a 40g por dia, lo equivalente a un litro diario o aproximadamente
tres unidades de 330 ml para el sexo masculino, por lo tanto los resultados seran
discutidos en base al consumo de este producto. Por otro lado se escogieron para el
grupo control aquellos individuos que segun la encuesta tenian de 5 a 10 afios sin

consumir alcohol etilico.

A su vez, se debe resaltar que el consumo de grasas en los individuos estudiados no
fue controlado, aunque en la encuesta realizada se escogieron los que reportaron un

régimen alimenticio con poco consumo de alimentos con niveles altos de grasa.

Criterios de exclusion

Se excluyeron de este trabajo aquellos individuos que presentaban obesidad,
dislipoproteinemias, hiperlipemia, ateroesclerosis, diabetes, cirrosis hepatica,
alcoholicos cronicos, enfermedades infecciosas, hipertension, angina de pecho e

infartos.

Normas de bioética

La presente investigacion se llevo a cabo tomando en cuenta las normas de bioética
establecidas por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) para trabajos de
investigacion en humanos y la declaracion de Helsinki; documentos que han ayudado
a establecer los principios de la ética correspondientes a la investigaciéon biomédica
(Oficina Panamericana de la Salud,1990). A los individuos seleccionados se les
informé sobre los alcances y objetivos de la presente investigacion, asi como de las
ventajas de su inclusion en la misma; esto con el propdsito de obtener su
consentimiento preferiblemente por escrito (Anexo 2).

Cada individuo seleccionado, tanto del grupo experimental como del grupo control,
debio llenar una encuesta para la obtencion de datos personales, clinicos y su
respectiva autorizaciéon para la toma de muestra sanguinea, en la cual se dio a

conocer los lineamientos de la declaracion de Helsinki (Anexo 3).



Obtencion y procesamiento de la muestra

Se extrajo un total de 7 ml de sangre completa en ayunas a los individuos a estudiar,
mediante la técnica de puncidon venosa con jeringas descartables, previa antisepsia y
se dispuso en tubos de ensayos estériles y sin anticoagulante. Después de 10 a 20
minutos en reposo, se centrifugaron a 3 500 rpm durante 10 minutos, luego se
procedio a separar el suero de los elementos formes de la sangre por aspiracion, con
pipeta Pasteur y se colocaron en tubos de ensayos estériles y secos, previamente
identificados para cada paciente. Se descartaron los sueros con hemolisis o

hiperlipemia, para evitar resultados erroneos en las determinaciones (Mayes, 1990).

Determinacion sérica del colesterol total

La determinacion sérica del colesterol total se realizd siguiendo el método
enzimatico de la colesterol esterasa. Se fundamenta en que los ésteres de colesterol
son hidrolizados a colesterol libre por accion de la colesterol esterasa. El colesterol
libre es oxidado especificamente por la colesterol oxidasa con produccion de
peroxido de hidrogeno (H,0»), el cual oxida al cromdgeno, 4 aminoantipirina 7 fenol
(4 - AAP7fenol) para producir un compuesto coloreado, que se midié a 500 nm,
mediante una reaccion catalizada por la peroxidasa (Grove, 1979), donde la

intensidad del color es proporcional a la concentracion de colesterol en la muestra.

Valores de referencia: menor a 200 mg/dl (Flegg, 1973).

Determinacion sérica de triglicéridos

La determinacion de triglicéridos se realizd por el método enzimatico glicerol fosfato
oxidasa. Se fundamenta en que los triglicéridos son hidrolizados a &cidos grasos y
glicerol por la accion de la lipasa. El glicerol es fosforilado a glicerofosfato por la
glicerokinasa y luego, oxidado a dihidroxiacetona-fosfato por accion de una oxidasa,
con produccion de peroxido de hidrogeno (H,0,). Este ultimo, oxida al cromogeno, 4

aminoantipirina diclorofenol (4AAP/diclorofenol) para producir un compuesto



coloreado, medido a 500 nm, mediante una reaccioén catalizada por la peroxidasa,
donde la intensidad del color es proporcional a la concentracion de triglicéridos en la

muestra.

Valores de referencia: 70,0 a 170,0 mg/dl (Fossati y Prencipe, 1982)

Determinacién sérica de VLDL — colesterol

La determinacioén sérica de VLDL fue calculada a través del método indirecto,
dividiendo el valor de los triglicéridos séricos por un factor 5, debido a que la

relacion triglicéridos y VLDL es constante (1:5) (Rifking, 1970).

VLDL= triglicéridos
5

Valores de referencia: 10,0 a 36,0 mg/dl (Russell, 1990).

Determinacioén sérica de HDL — colesterol

La determinacion sérica de HDL-colesterol se llevo a cabo mediante el método de
precipitacion. Las lipoproteinas de baja densidad (LDL) y las lipoproteinas de muy
baja densidad (VLDL) son precipitadas selectivamente del suero sanguineo a un pH
de 5,7 por la adicion del reactivo fosfotungstato amortiguado, dejando las
lipoproteinas de alta densidad (HDL) en el sobrenadante. La centrifugacion del suero
preparado resulta en un sobrenadante aclarado que contiene HDL, el cual es

analizado por el método enzimatico de colesterol esterasa (Grove, 1979).

Valores de referencia: Hombres: 32,0 a 72,0 mg/dl y Mujer: 32,0 a 96,0 mg/dl
(Burstein y Scholnick, 1970).

Determinacion sérica de LDL — colesterol

La determinacion sérica de LDL-colesterol se realizd6 mediante la siguiente
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formula, LDL = colesterol total - HDL - triglicéridos/5 (Fossati y Prencipe, 1982).

Valores de referencia: menor a 150,0 mg/dl (Stone, 1977).

Determinacion de los marcadores de riesgo coronario

Los indices utilizados para la evaluacion de riesgo coronario fueron obtenidos
mediante las relaciones colesterol total/ HDL y LDL/HDL, de acuerdo con los

resultados que se obtuvieron en la cuantificacion de dichos pardmetros.

Valores de referencia segin Gordon et al., 1977: Colesterol total/ HDL > 0,23 y
LDL/HDL < 3.

Determinacion de actividad de la aspartato aminotransferasa (AST) en suero

La actividad de la AST fue determinada por un ensayo cinético donde la AST
cataliza la transferencia del grupo amino entre el L—-aspartato y el 2- Oxo-glutarato.
El oxalacetato formando en la primera reaccion, va a reaccionar con la nicotin
adenin dinucle6tido reducida (NADH), luego un equivalente de ella se oxida a
nicotin adenin dinucleotido (NAD") todo esto en presencia de la malato
deshidrogenasa (MDH). La disminucién de la absorbancia a 340 nm es directamente
proporcional a la actividad de la AST. La lactato deshidrogenasa (LDH) se adiciona
para reducir rapidamente cualquier piruvato presente en el suero de modo que no

interfiera con el ensayo (Henry, 1974).

Valores de referencia: hasta 40,0 Ul/l a 37°C (Jung y Bohm 1978).

Determinacion de actividad de la alanina aminotransferasa (ALT) en suero

La determinacién de la actividad de la ALT se basé en un ensayo cinético donde la
ALT cataliza la transferencia del grupo amino de L-alanina a a-cetoglutarato
resultando en la formacion de piruvato y L—glutamato. La lactato deshidrogenasa

cataliza la reduccion de piruvato y la oxidacién simultdinea de NADH a NAD. La
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disminucién de la absorbancia a 340 nm es directamente proporcional a la actividad

de la ALT (Tietz, 1982).

Valores de referencia: hasta 38 Ul/l a 37°C (Henry, 1984).

Determinacion de actividad de la creatinfosfoquinasa (CPK) en suero

La actividad de la CPK se determina en presencia de anticuerpos capaces de
inhibir, en unos pocos minutos, la actividad de la subunidad M. El anticuerpo, inhibe
completamente la actividad de la CK- MM y aproximadamente el 50,0% de la
actividad de la CK- MB. La actividad no inhibida por el anticuerpo representa la
actividad debida

a la subunidad B.

Valores de referencia: 25,0 U/l (Wirzburg, 1977).

Determinacion de actividad de la lactato deshidrogenasa (LDH) en suero

La determinacion de la actividad de la LDH en suero, se realizdé por el método
cinético. Se fundamenta en que lactato deshidrogenasa cataliza la oxidacion de
lactato a piruvato con reducciéon simultanea de NAD" a NADH. La cantidad de
NAD' reducido puede medirse como un incremento en absorbancia a 340 nm. Esta

cantidad es directamente proporcional a la actividad de LDH en suero.
Valores de referencia: Hombres 50,0 a 166,0 Ul/l a 30°C y 80,0 a 285,0 U/l a

37°C; Mujeres 60,0 a 132,0 Ul/l1 a 30°Cy 103,0 a 227,0 Ul/l a 37°C (Harper y Row
1974).

Determinacion sérica de la proteina C reactiva (PCR)

Los valores de la PCR fueron determinados en forma semicuantitativa mediante el
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siguiente fundamento, la PCR se destaca en suero por reaccion con un anticuerpo
especifico absorbido sobre un soporte inerte de latex. La PCR se une a los
anticuerpos absorbidos produciendo la aglutinacion de las particulas de latex

(Wiirzburg, 1977; Peltola y Valmary, 1985).

Valores de referencia: < 1,0 mg/1.

Anadlisis estadistico

Los resultados obtenidos de las variables estudiadas en la presente investigacion
fueron sometidos a un analisis estadistico t-student (t), para establecer diferencias
significativas entre los grupos en estudio (control y pacientes). Aquellos resultados
que no presentaban una distribucion homogénea se les realizd6 un andlisis no
paramétrico Mann Whitney U (MWU). También se aplico un andlisis de chi
cuadrado (X?) sobre la variable PCR para determinar la existencia de alguna

asociacion con los grupos diagnoésticos (Sokal y Rohtlf, 1980).
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RESULTADOS Y DISCUCION

Segun lo observado en la figura 1, el andlisis estadistico t- student sefala que existen
diferencias significativas (p<0,05, MWU= 900, Tabla 1, Anexo 2) entre los
individuos no consumidores y consumidores moderados de alcohol etilico (cerveza),
aunque sus valores de promedios se encuentran dentro de los valores normales de
referencia, mostrando que el grupo control presentd los valores mas bajos de
colesterol total, y los pacientes los valores mas altos, con un valor promedio de 162,3

y 184,7 respectivamente.
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Figura 1.- Valores promedio de los niveles séricos de colesterol total en los
individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores moderados
de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la comunidad del Cumanagoto I,
Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

Se ha comprobado en otros estudios que el colesterol total se encuentra mas bajo en
individuos que consumen moderadamente alcohol etilico en relacion a los que se
abstienen, debido a que el consumo moderado de alcohol etilico aumenta la fraccion
de la lipoproteina HDL (colesterol bueno) y disminuye la fraccion de la lipoproteina
LDL (colesterol malo), el cual se deposita en las arterias, aumentando sus niveles en

sangre (Klatsky et al., 1990). Cabe sefialar que, a ambos grupos estudiados se les
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aplico un instrumento tipo encuesta (Anexo 1), donde se les preguntd si consumian
tabaco, comidas altas en grasas y cuantos dias a la semana lo consumian. Ademas de
hacerles referencia de una lista de alimentos ricos en grasas, entre los cuales
encontramos los que tienen grasas saturadas como; grasa de puerco, pollo, pavo y
carne, leche entera, huevos, quesos entre otros, en segundo lugar los que tienen
acidos grasos trans como; papas fritas, donas y otros alimentos fritos, y por ultimo
los alimentos que contienen azlcares simples (azlicar en el café, cereal, gaseosas,
refresco azucarado de fruta entre otros). Dicha encuesta reveld que un 80,0% de los
individuos encuestados que perfilaban como pacientes, contestaron que consumian
tabaco y pocas comidas altas en grasas durante 2 6 3 dias a la semana. Por otro lado,
también se les pregunt6 el nimero de cervezas ingeridas al dia y respondieron que 3
unidades diarias, siendo lo recomendado como consumo moderado de alcohol etilico

(Poikolainen, 1995; Klatsky y Friedman 1995; Renaud et al., 1998).

Los resultados obtenidos pueden ser explicados de varias formas, en primer lugar, el
monodxido de carbono que tiene el humo del tabaco, interfiere con los procesos
quimicos que transforman el colesterol en dacidos biliares, trayendo como
consecuencia la disminucion de la excrecion del colesterol por la bilis y el aumento
de su concentracion en sangre (Palau, 2009). Por lo que el consumo de tabaco no fue
de 2 o 3 dias, si no més de 3 dias a la semana. En segundo lugar; los alimentos ricos
en grasas saturadas, acidos grasos trans y azucares simples, aumentan los niveles de
colesterol total y LDL sanguineo (Cabello, 2005) y segun esto, el consumo de estos
alimentos fue elevado, y no poco como lo indica la encuesta realizada, ademas cabe
resaltar que estos individuos viven en una zona rural de escasos recursos, por lo que
se les hace dificil llevar una dieta balanceada o baja en grasas. Por ultimo, el
consumo moderado de alcohol etilico (cerveza) al no acompaiiarse de una dieta baja
en grasas no pudo ejercer su efecto positivo de aumentar el colesterol asociado a la
HDL y disminuir la LDL (Seigneur et al., 1990; Renaud et al., 1998; Gaziano et al.,
1999).

En la figura 2, se puede observar que no existen diferencias significativas (p>0,05;

t=0,15) entre los grupos estudiados, demostrado por el andlisis estadistico aplicado
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(Tabla 2, Anexo 2). Esto indica que el consumo moderado de alcohol etilico no varia

los niveles séricos de triglicéridos en los pacientes consumidores de alcohol etilico.
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Figura 2.- Valores promedio de los niveles séricos de triglicéridos en los individuos
no consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores moderados de alcohol
etilico (pacientes), pertenecientes a la Comunidad del Cumanagoto I, Parroquia
Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

Los resultados obtenidos concuerdan con otros estudios realizados en voluntarios
sanos que consumieron alrededor 50,0 g de alcohol por dia, donde el nivel de
triglicéridos no se vio alterado (Valimaki et al., 1988). Esta investigaciéon también
sefiala que en los pacientes alcohdlicos cronicos se han reportado concentraciones
normales a subnormales de los triglicéridos y al parecer esto se debe a que el efecto
del etanol en los triglicéridos es variable y depende de la cronicidad y de la dosis de
alcohol ingerida (Castelli et al., 1977). Se ha comprobado que en enfermedades
como la cirrosis hepatica, producto del alcoholismo o exceso del consumo de alcohol
etilico se elevan los niveles de triglicéridos, debido a que el consumo de bebidas
alcohdlicas supone un aporte de 7-9 calorias por gramos de alcohol etilico y los
triglicéridos, se elevan a medida que se aumenta de peso o se ingieren demasiadas

calorias, especialmente provenientes de azlicar y del alcohol (De Loach, 2007).
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En la figura 3, el andlisis estadistico t- student sefiala que no existen diferencias

significativas (p>0,05; t= 0,129, Tabla 3, Anexo 2) entre los dos grupos estudiados.
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Figura 3.- Valores promedio de los niveles séricos de la lipoproteina de muy baja
densidad (VLDL) en los individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y
consumidores moderados de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la
Comunidad del Cumanagoto I, Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado
Sucre.

Como se puede observar, los niveles séricos de la VLDL no se alteraron con el
consumo moderado de alcohol etilico. Es importante resaltar que la VLDL contiene
alta proporcion de triglicéridos de origen endogeno (Mejias y Ramelli, 2000) y que
tampoco tuvieron variacion con el consumo moderado de alcohol etilico, ademas se
han realizado otros estudios en individuos voluntarios sanos que ingirieron alrededor
de 50 g de alcohol por dia, resultando que los nivel séricos de VLDL vy triglicéridos
no se alteraron (Valimaki et al., 1988). También sefialan que en los alcoholicos
cronicos se han reportado concentraciones normales a subnormales de las VLDL y

de los triglicéridos (Castelli et al., 1977).
Segtn la figura 4, al analisis estadistico aplicado para los valores de la lipoproteina

de alta densidad (HDL), no existen diferencias significativas (p>0,05; t= 2,14) entre
los grupos estudiados, demostradas con un MWU= 1280 (Tabla 4, Anexo 2).
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Figura 4.- Valores promedio de los niveles sérico de la lipoproteina de alta densidad
(HDL) en los individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y
consumidores moderados de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la
Comunidad del Cumanagoto I, Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado
Sucre.

Los resultados obtenidos indican que el consumo moderado de alcohol etilico no
varid los niveles séricos de la HDL. Cabe sefialar que en otros estudios se ha
demostrado que el consumo moderado de alcohol etilico en individuos
aparentemente sanos y que cumplen con una dieta balanceada o baja en grasa, es
favorable para la salud por aumentar los niveles séricos de HDL, el cual actua
limpiando los depdsitos de colesterol que va dejando la LDL en su mision fisiologica
en las arterias, evitdndose de esta forma la aterosclerosis y los problemas cardiacos

(Klatsky y Friedman 1995; Mejias y Ramelli, 2000).
De acuerdo a la figura 5, el andlisis estadistico sefiala que existen diferencias

significativas (p < 0,01; t= 3,29, Tabla 5, Anexo 2) entre los individuos no

consumidores y consumidores moderados de alcohol etilico para los niveles de LDL.

18



200 [
160 T

2 12 F

E :

= [

D 80 e L |

- E
20 L T
0oL

Control Pacientes
GRUPO

Figura 5.- Valores promedio de los niveles séricos de la lipoproteina de baja
densidad (LDL) en los individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y
consumidores moderados de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la
Comunidad del Cumanagoto I, Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado
Sucre.

El andlisis indica que el grupo control presentd los valores mas bajos de LDL,y
los pacientes los mas altos, con unos valores promedios de 91,86 y 113,18
respectivamente (Tabla 5, Anexo 2). Es importante sefialar que el colesterol total esta
integrado en un 13% por la fraccion VLDL, en un 17,0% por la fraccion HDL y
70,0% por la fraccion LDL (Mejias y Ramelli, 2000). Segin los resultados
anteriores, los niveles séricos del colesterol total estan mas elevados en el grupo de
pacientes con respecto al grupo control (Figura 1, Tabla 1, Anexo 2) y que los

niveles séricos de triglicéridos, VLDL y la HDL no tuvieron variaciones (Figuras 1,

2y3).

De acuerdo a lo antes mencionado, se puede inferir que es la fraccion de LDL la que
estd en mayor proporcidon o en aumento en el colesterol total del grupo de pacientes y

por las causas antes mencionadas para las figuras 1 y 4. A diferencia de estos
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resultados existen otros estudios que demuestran una relacidon inversa entre el
consumo moderado de alcohol y la LDL e incluso consumidores importantes de
alcohol (alrededor de 500 g por semana) tienen un nivel de LDL mads bajo que los no

bebedores y los bebedores moderados de alcohol etilico (Castelli et al., 1977).

Por otra parte, existen otros estudios en individuos aparentemente sanos y con dieta
balanceada que sefialan que el efecto del alcohol sobre la LDL es discutido, como
por ejemplo, uno donde se consumieron diariamente de 60,0 a 75,0 g de alcohol
etilico durante 2 a 3 semanas y que no modificé significativamente los niveles
séricos de LDL (Contaldo et al., 1989), pero en otro estudio, donde el consumo de
alcohol etilico fue de 70 a 80 g por dia durante 4 semanas los niveles séricos de
LDL disminuyeron en un 18% (Schneider, 1985). Estos estudios corroboran una vez
mas, que los individuos seleccionados como pacientes no acompafaron el consumo

moderado de alcohol etilico con una dieta balanceada o baja en grasa.

El andlisis estadistico t-student que se muestra en la figura 6 expresa que existen
diferencias significativas entre los individuos segun su grupo diagnoéstico (Tabla 6,
Anexo 2). Indicando que el grupo control presento los valores mas bajos de la
relacion LDL/HDL, mientras que los pacientes presentaron los valores mas altos con

unos valores promedios de 1,93 y 2,41 respectivamente (Tabla 6, Anexo 2).
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Figura 6.- Valores promedio de la relacion LDL/HDL en los individuos no
consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores moderados de alcohol
etilico (pacientes), pertenecientes a la Comunidad del Cumanagoto I, Parroquia
Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

El indice o relacion LDL/ HDL, es un marcador de riesgo cardiaco y los resultados
obtenidos, indican que los individuos seleccionados como pacientes o consumidores
moderados de alcohol etilico (cerveza) tienen los valores mas altos que los del grupo
control, sin embargo, es importante sefialar que los valores de ambos grupos se
encuentran dentro de los valores de referencia, por lo tanto no corren riesgo de
padecer alglin evento coronario o cardiaco, a pesar de que los niveles de la HDL se
encuentran mas bajos que los de la LDL, como lo sefialan los resultados anteriores
de ambas variables (figuras 4 y 5). Estos resultados difieren de los otros estudios
anteriormente mencionados, los cuales corroboran que el consumo moderado de
alcohol etilico disminuye los niveles en sangre de la lipoproteina LDL (colesterol
malo) y aumenta los de la lipoproteina HDL (colesterol bueno), ejerciendo un efecto
cardioprotector y asimismo, concluyen que puede mejorar los niveles de las
lipoproteinas, que pudiera reducir la mortalidad por enfermedades cardiovasculares
(Criqui et a., 1987; Rimm et al., 1991; Paunio et al., 1994; Klatsky y Friedman
1995).
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En la figura 7, la t- student sefiala que existen diferencias significativas entre los
individuos segtin su grupo diagnostico (Tabla 7, Anexo 2). En la misma se indica que
el grupo paciente presento6 los valores mas bajos de la relacion Colesterol total/ HDL
con respecto al grupo control, con unos valores promedios de 0,37 y 0,28

respectivamente (Tabla 7, Anexo 2).
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Figura 7.- Valores promedio de la relacion Colesterol total/ HDL en los individuos no
consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores moderados de alcohol
etilico (pacientes), pertenecientes a la Comunidad del Cumanagoto I, Parroquia
Ayacucho de la ciudad de Cumanad, estado Sucre.

El indice o relacion colesterol total/ HDL al igual que el LDL/HDL es un marcador
de riesgo cardiaco y seglin los resultados obtenidos indican que los individuos
calificados como pacientes o consumidores moderados de alcohol etilico, presentan
un bajo riesgo de padecer algin evento coronario o cardiaco, ya que dichos valores
se encuentran dentro de los valores de referencia a pesar de que los niveles de
colesterol total se encuentran mas altos que los de la lipoproteina de alta
densidad, como asi lo sefialan los resultados anteriores de ambas variables

(figuras 1 y 4).

Segtn la figura 8, el analisis estadistico aplicado sefiala que no existen diferencias

significativas entre los dos grupos estudiados (p>0,05; t= 0,73, Tabla 8, Anexo 2).
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Figura 8.- Valores promedio de la actividad de la aspartato aminotransferasa (AST)
en los individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores
moderados de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la Comunidad del
Cumanagoto I, Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

La AST o aspartato aminotransferasa, es una enzima que se sintetiza en el
higado y cuando existe dafio hepatocelular (cirrosis, necrosis del hepatocito) e
incluso  infarto agudo del miocardio, se libera hacia el torrente sanguineo
aumentando sus niveles, y una de las causas de dicho dafio es el exceso del consumo
de alcohol etilico (Hicks, 2001). Segun los resultados obtenidos, el consumo
moderado de alcohol etilico, no produjo dafios en el higado, por lo cual los niveles en
sangre de la actividad de esta enzima no se encuentran alterados en el grupo de
pacientes en comparacion con el grupo control. Numerosos estudios sefialan que la
enzima AST, constituye un excelente marcador de lesion hepatica ya que iinicamente
aumenta sus niveles en sangre en estos casos y efectivamente, el exceso del consumo
de alcohol etilico es una de las causas de estas lesiones y no el consumo moderado

del mismo (Lindi y Hyde 2003).
De acuerdo a la figura 9, el andlisis estadistico t- student muestra que no existen

diferencias significativas entre los dos grupos estudiados (p>0,05; t= 1,71, Tabla 9,

Anexo).
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Figura 9.-Valores promedio de actividad de la alanina aminotransferasa (ALT) en los
individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores moderados
de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la Comunidad del Cumanagoto I,
Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

La ALT aligual que la AST, es un marcador hepatico (Hicks, 2001) que segin
los resultados obtenidos, no se ve afectado por el consumo moderado de alcohol
etilico, y al igual que la AST su actividad en sangre aumenta cuando existen dafios
en el higado e infartos del miocardio siendo la principal causa el exceso del consumo

de alcohol etilico (Lindi y Hyde 2003).

Segun la figura 10, el analisis estadistico aplicado sefiala que no existen
diferencias significativas (p>0,05; MWU= 1169 Tabla 10, Anexo 2) entre los
individuos no consumidores y consumidores moderados de alcohol etilico en cuanto

a la actividad de la CPK.
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Figura 10.- Valores promedio de la actividad de la creatinfosfoquinasa (CPK) en los
individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores moderados
de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la Comunidad del Cumanagoto I,
Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

La creatinfosfoquinasa (CPK), es una enzima que se usa como marcador para
deteccion inmediata de infarto al miocardio, tipos de canceres (prostata, vejiga,
pulmén e intestino), lesidon cerebral, insuficiencia renal cronica entre otras
enfermedades, en cuyos casos los niveles de CPK aumentan en sangre (Hicks, 2001).
Los resultados obtenidos sefialan que el consumo moderado de alcohol etilico, no
varian los niveles en sangre de la actividad de esta enzima, ademas de sefialar que,
ninguno de los individuos seleccionados como pacientes podrian cursar con algin
evento cardiovascular. Cabe resaltar, que al igual que en los casos antes
mencionados, la CPK también aumenta en presencia de intoxicacioén alcoholica o

alcoholismo agudo, especialmente con “delirium tremens” (Morlans, 2008).

Segtn la figura 11, el analisis estadistico t-student sefiala que no existen diferencias
significativas (p>0,05; t= 0,24 Tabla 11, Anexo 2), entre los dos grupos estudiados

con respecto a la LDH.
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Figura 11.- Valores promedio de la actividad de la lactato deshidrogenasa (LDH) en
los individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores
moderados de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la Comunidad del
Cumanagoto I, Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

La deshidrogenasa lactica (LDH), es una enzima que se encuentra en
concentraciones importantes en higado, musculo esquelético, musculo cardiaco,
rifiones, globulos rojos, cerebro y pulmoén (Mejias y Ramelli, 2000; Hicks, 2001).
Esta enzima pasa a la sangre cuando existe destruccion de estos tejidos por tanto, la
elevacion de su actividad en el suero es un signo inespecifico de un proceso
traumatico, infeccioso o neoplasico (Richardson et al., 2008). Segun los resultados
obtenidos, se puede inferir que el consumo moderado de alcohol etilico no afecta
dichos organos y por ende los niveles de actividad de LDH en sangre no se

encuentran afectados.

En la siguiente figura 12, se puede apreciar que no existe una asociacion entre la
presencia de PCR y el consumo moderado o no de alcohol etilico es decir, son
variables independientes. Como se muestra en la grafica, se obtuvo un Chi cuadrado
cercano a cero, valor que no fue significativo para este estudio (X*> = 0,00, Tabla 12,

Anexo 2).
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Figura 12.- Numero de casos seropositivos y seronegativos para la proteina C
reactiva (PCR) en individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y
consumidores moderados de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la
Comunidad del Cumanagoto I, Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cuman4, estado
Sucre.

La PCR, es sintetizada en el higado y se encuentra normalmente en el suero de
individuos, en concentraciones menores a 1,0 mg/dl y aumenta rdpidamente en
casos de infecciones, procesos malignos e inflamacion (Du Clos, 2000). En este caso,
se asocia de manera especial al proceso aterosclerotico, ya que es una enfermedad
con un componente inflamatorio (Dorta, 2001), por lo que, de acuerdo a los
resultados obtenidos, el consumo moderado de alcohol etilico realizado por los
pacientes incluidos en esta investigacion no varia los niveles de la PCR en sangre y
manifiesta que los individuos del grupo paciente no cursan un proceso de
aterosclerosis a pesar de que los niveles del colesterol total y LDL (colesterol malo)

se encuentran elevados en el grupo de pacientes consumidores moderados de alcohol.

Como se menciond antes, estos resultados confirman el normal funcionamiento de la
glandula hepatica, descartandose la presencia de procesos fisiopatoldgicos o de
inflamacion de ella. Cabe sefialar que estos resultados son similares a los alcanzados
en un estudio realizado en 1988, donde participaron 2 006 individuos con edades

comprendidas entre 18 y 89 afios, de los cuales se formaron tres grupos, el primero
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consumio entre 20,0 g y 40,0 g de alcohol etilico por dia, el segundo mas de 60,0 g
por dia y el tercero no consumié alcohol, obteniéndose como resultado una
concentracion minima de PCR en el primer grupo, revelando que los individuos no
bebedores y los que ingieren gran cantidad de alcohol presentan concentraciones mas
altas de PCR en comparacion con los consumidores de cantidades moderadas (Imhof

y Froehlih 2001).
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CONCLUSIONES

El nivel del consumo de alcohol hecho por el grupo de pacientes incluidos no causo
variaciones en los parametros lipoproteicos estudiados, a excepcion de los niveles de
CT y LDL, lo que produjo a su vez las variaciones en los indices de riesgo cardiaco

en los grupos analizados.
No existen diferencias significativas entre los niveles de actividad de las enzimas,
AST, ALT, CPK y LDH, entre los individuos consumidores moderados de alcohol

etilico y el grupo control.

No existe asociacion entre los niveles de alcohol ingerido en el grupo de pacientes

estudiados y los niveles de PCR sérico, en dicho grupo.
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ANEXOS

1. - ENCUESTA

Fecha: Hora:
Tesista: Romina Pérez

DATOS PERSONALES

Nombres:

Apellidos:

Edad:  Sexo: F( ) M ( ) Estatura: Peso:

Contextura: Ocupacion: Direccion:

Telf:

INFORMACION MEDICA
Margue con una (X)
_Diabético: Si( ) No( )

_Hipertension () Hipotensiéon () Tension actual: / mmhg

_Padecimientos del corazon: Aterosclerosis ( ), Pre-infartos ( ), Infartos ( )
_Consume tabaco: Si () No( )

_ Cuantos dias a la semana

_Consume las tres comidas diarias: Si( ) No( )
_Consume comidas alta en grasas: No (), Poca( ), Mucha( )

_Cuantos dias a la semana.

_ (Marque con una X). Lista de alimentos ricos en:

Grasas saturadas: leche entera huevos  cremas
manteca grasa de pollo, puerco, carne
queso aceite de girasol, maiz dulces o
postres
Acidos grasos trans: frituras o alimentos fritos donas
Azucares simples: azlicar en el café ~ cereal =~ gas  refrescos

azucarados de frutas pastillas o caramelos
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_Consume bebidas alcohodlicas: Si () No ()

_Tiempo de consumo de alcohol: ~~ Tiempo de abstinencia:

_Tipo de bebida: Cerveza (), Vino ( ), Whisky ( ), Ron ( ),

Otras

_Cuanto consume al dia:
Lata 6 botellin de Cerveza; 3( ),menosde3( ), masde3( ).
Vasos 6 copas de Vino;2a3( ),menosde2( ), masde3 ( ).
Copadelicor; 1 ( ),masde 1 ( ).

_Antecedentes patoldgicos

familiares:

_Alguna vez se a hecho la prueba de laboratorio llamada Perfil Lipidico: Si( ) No

()
_ Alguna vez a tenido los valores altos de: Colesterol: Si () No ( )

Triglicéridos: Si () No ()

39



2.- LISTA DE TABLAS

TABLA 1.Valores promedios de los niveles séricos de colesterol total en los
individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores moderados
de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la comunidad del Cumanagoto I ,

Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

Grupos N° Intervalos X S Sx
MWU

Control 51 49-242 162,33 43,23 5,440 900+*
Pacientes 51 120 - 273 184,71 33,90 5,440

N°: namero total de muestras; X: media; S: desviacion estandar; Sx: error estandar; MWU: mann whitney U; ** significativo;

p<0,05

TABLA 2.Valores promedios de los niveles séricos de triglicéridos en los individuos
no consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores moderados de alcohol
etilico (pacientes), pertenecientes a la comunidad del Cumanagoto I , Parroquia

Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

Grupos N° Intervalos X S Sx t

Control 51 32-409 108,71 67,45 9,412 0,15 ns
Pacientes 51 38-376 106,78 62,60 8,80

N°: namero total de muestras; X: media; S: desviacion estandar; Sx: error estandar; t: t-student ; ns: no significativo; p>0.05

TABLA 3.Valores promedios de los niveles séricos de la lipoproteina de muy baja
densidad (VLDL) en los individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y
consumidores moderados de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la

comunidad del Cumanagoto I, Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado

Sucre.
Grupos N° Intervalos X S Sx t
Control 51 6 - 60 21,73 13,14 1,878 0,129 ns
Pacientes 51 8-75 21,39 12,49 1,749

N°: ntimero total de muestras; X: media; S: desviacion estandar; Sx: error estandar; t: t-student; ns: no significativo; p>0.05
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TABLA 4.Valores promedios de los niveles séricos de la lipoproteina de alta
densidad (HDL) en los individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y
consumidores moderados de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la
comunidad del Cumanagoto I , Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado

Sucre.

Grupos N° Intervalos X S Sx MWU

Control 51 26-172 54,96 26,52 3,713 1280 ns
Pacientes 51 29 -104 51,27 16,01 2,242

N° numero total de muestras; X: media; S: desviacion estandar; Sx: error estandar; MWU: mann whitney U y ns: no

significativo; p>0,05.

TABLA 5.Valores promedios de los niveles séricos de la lipoproteina de baja
densidad (LDL) en los individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y
consumidores moderados de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la

comunidad del Cumanagoto I , Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado

Sucre.
Grupos N° Intervalos X S Sx t
Control 51 20 - 167 91,86 36,49 5,11 3,29+
Pacientes 51 52-182 113,18 28,26 3,95

N°: namero total de muestras; X: media; S: desviacion estandar; Sx: error estandar; t: t- student; **: significativo; p<0,01.

TABLA 6.Valores promedios de la relacion LDL/HDL en los individuos no
consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores moderados de alcohol
etilico (pacientes), pertenecientes a la comunidad del Cumanagoto I , Parroquia

Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.’

Grupos N° Intervalos X S Sx MWU
Control 51 0,27 - 5,12 1,93 3,63 0,13 914«
Pacientes 51 0,56 -4,22 2,41 0,89 0,12

N°: ntimero total de muestras; X: media; S: desviacion estandar; Sx: error estandar; MWU: mann whitney U; ** significativo;

p<0,05
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TABLA 7.Valores promedios de la relacion Colesterol Total/HDL en los individuos
no consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores moderados de alcohol
etilico (pacientes), pertenecientes a la comunidad del Cumanagoto I , Parroquia

Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

Grupos N° Intervalos X S Sx MWU

Control 51 0,24 -1,78 0,282 0,25 0,034 986,5*+
Pacientes 51 0,18 -0,53 0,372 0,08 0,012

N°: ntimero total de muestras; X: media; S: desviacion estandar; Sx: error estandar; MWU: mann whitney U; ** significativo;

p<0,05

TABLA 8.Valores promedios de la actividad de la aspartato aminotransferasa (AST)
en los individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores
moderados de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la comunidad del

Cumanagoto I, Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

Grupos N° Intervalos X S Sx t
Control 51 18-92 34,157 15,063 2,95 0,73ns
Pacientes 51 19 - 80 37,628 11,486 3,43

N°: nimero total de muestras; X: media; S: desviacion estandar; Sx: error estandar; t: t-student ; ns: no significativo; p>0,05

TABLA 9. Valores promedios de actividad de la alanina aminotransferasa (ALT) en
los individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores
moderados de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la comunidad del

Cumanagoto I, Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

Grupos N° Intervalos X S Sx MWU
Control 51 18-158 36,866 24,591 3,44 1137ns
Pacientes 51 10-108 33,529 21,087 2,95

N°: namero total de muestras; X: media; S: desviacion estandar; Sx: error estandar; t: t-student ; ns: no significativo; p>0,05

TABLA 10.Valores promedios de la actividad de la creatinfosfoquinasa (CPK) en
los individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores
moderados de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la comunidad del

Cumanagoto I, Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.
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Grupos N° Intervalos X S Sx MWU

Control 51 42 -244 120,377 74,51 10,43 1169 ns
Pacientes 51 52-252 119,471 53,81 7,54

N° nimero total de muestras; X: media; S: desviacion estandar; Sx: error estandar; MWU: mann whitney U; ns: no

significativo; p>0,05
TABLA 11.Valores promedios de la actividad de la lactato deshidrogenasa (LDH)
en los individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y consumidores

moderados de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la comunidad del

Cumanagoto I , Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado Sucre.

Grupos N° Intervalos X S Sx t

Control 51 32-238 152,078 48,08 6,73 0,24 ns
Pacientes 51 96-262 154,196 40,82 5,71

N°: numero total de muestras; X: media; S: desviacion estandar; Sx: error estandar; t: t-student; ns: no significativo; p>0,05

TABLA 12. Numero de casos seropositivos y seronegativos para la proteina c
reactiva (PCR) en individuos no consumidores de alcohol etilico (control) y
consumidores moderados de alcohol etilico (pacientes), pertenecientes a la

comunidad del Cumanagoto I , Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumana, estado

Sucre.
PCR
Grupos Negativo Positivo Total por filas
Control 46 5 51
45,10% 4,90% 50,00%
Pacientes 46 5 51
45,10% 4,90% 50,00%
92 10 102
Total por columnas 90,20% 9,80% 100,00%

X? =0,00 NS; X*1.005= 3,841 con correcci6n de Yates.
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3.- CONSENTIMIENTO VALIDO

Bajo La coordinaciéon de Lic. Daniel Belmar, se estd realizando el proyecto de
investigacion titulado “VARIACIONES ENZIMATICAS, LIPIDICAS Y DE LA
PROTEINA C REACTIVA (PCR), EN INDIVIDUOS CONSUMIDORES
MODERADOS DE ALCOHOL ETILICO, PERTENECIENTES A LA
COMUNIDAD DEL CUMANAGOTO I, PARROQUIA AYACUCHO DE LA
CIUDAD DE CUMANA, ESTADO SUCRE”. Cuyo objetivo general es evaluar las
variaciones enzimaticas, lipidicas y de la proteina C reactiva en individuos
consumidores moderados de alcohol etilico pertenecientes a la comunidad del
Cumanagoto I, Parroquia Ayacucho de la ciudad de cumana, estado Sucre, teniendo
como objetivos especificos determinar los niveles séricos de colesterol total,
triglicéridos, lipoproteinas de muy baja densidad, baja densidad y alta densidad, de
igual forma el riesgo cardiaco, las enzimas alanina aminotransferasa, aspartato
aminotransferasa, creatinfosfoquinasa, lactato deshidrogenasa y proteina C reactiva
en individuos consumidores moderados de alcohol etilico y en un grupo control,
estableciendo por ultimo las posibles diferencias entre los valores promedios de las

determinaciones enzimaticas, lipidicas y de la proteina C reactiva en ambos grupos

estudiados.

Yo:

_ClL Nacionalidad:
_Estado_Civil: Domiciliado _en:

Siendo mayor de 18 afios, en uso pleno de mis facultades mentales y sin que medie
coaccion no violenta alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, forma,
duracion, inconvenientes y riesgos relacionados con el estudio indicado, declarado

mediante la presente:

1. Haber sido informado(a) de manera clara y sencilla por parte del grupo de
investigadores de este Proyecto, de todos los aspectos relacionados con el
proyecto de investigacion titulado: “VARIACIONES ENZIMATICAS,
LIPIDICAS Y DE LA PROTEINA C REACTIVA EN INDIVIDUOS
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CONSUMIDORES MODERADOS DE ALCOHOL ETILICO
PERTENECIENTES A LA COMUNIDAD DEL CUMANAGOTO I,
PARROQUIA AYACUCHO DE LA CIUDAD DE CUMANA, ESTADO
SUCRE”.

2. Tener conocimiento claro de que el objetivo del trabajo antes sefialado es
evaluar el perfil lipidico, actividad sérica de las enzimas transaminasas,
creatinfosfiquinasa, lactato deshidrogenasa y la proteina C reactiva, en
individuos consumidores moderados de alcohol etilico.

3. Conocer bien el Protocolo Experimental expuesto por el investigador, en
el cual se establece que mi participacion en este trabajo consiste en: donar
de manera voluntaria una muestra de sangre mediante puncidén venosa,
previa asepsia de la region anterior del antebrazo.

4. Que la muestra que acepto donar se utilizara unica y exclusivamente para
determinar los niveles enzimaticos, lipiditos y de proteina C reactiva.

5. Que el personal que realiza esta investigacion, me ha garantizado
confiabilidad relacionada tanto a mi identidad como a cualquier otra
informacion relativa a mi persona a la que tenga acceso por concepto de
mi participacion en el proyecto antes mencionado.

6. Que bajo ningun concepto podré restringir el uso para fines académicos
de los resultados obtenidos para presente estudio.

7. Que mi participacion en dicho estudio no implica riesgos e inconveniente
alguno para mi salud.

8. Que cualquier pregunta que tenga en relacion con este estudio me sera
respondida oportunamente por parte del equipo de personas antes
mencionadas.

9. Que bajo ninglin concepto se me ha ofrecido ni pretendo recibir beneficio
de tipo econdomico producto de los hallazgos que puedan producirse en el
referido Proyecto de Investigacid

4 DECLARACION DEL VOLUNTARIO

Luego de haber leido, comprendido y aclaradas mis interrogantes con respecto a este

formato de consentimiento y por cuanto a mi participacion en este estudio es
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totalmente voluntaria, acuerdo:

1. Aceptar las condiciones estipuladas en el mismo y a la vez autorizar
al
equipo de investigadores a realizar el referido estudio en las
muestras que acepto donar para fines indicados anteriormente.
2. Reservarme el derecho de renovar esta autorizacién y donacion en
cualquier momento sin que ello conlleve algin tipo de
consecuencia negativa para mi persona.

Firma de voluntario:

Nombres y Apellidos:
C.I:

Lugar:
Fecha:

DECLARACION DEL _INVESTIGADOR

Luego de haber explicado detalladamente al voluntario la naturaleza del

protocolo mencionado, certifico mediante la presente que, a mi leal saber, el sujeto
que firma este formulario de consentimiento comprende la naturaleza,
requerimientos, riesgos y beneficios de la participacion de este estudio. Ningin
problema de indole médica de idioma o de instruccidon ha impedido al sujeto tener
clara comprension de su compromiso con este estudio. Por el proyecto de
Variaciones enzimaticas, lipidicas y proteina c reactiva en individuos consumidores

moderados de alcohol etilico de la ciudad de cumana estado Sucre

Nombres:

Lugar y fecha:
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Con el objetivo de evaluar las variaciones enzimaticas, lipidicas y de la proteina C reactiva (PCR)
en individuos consumidores moderados de alcohol etilico (cerveza). Se valoraron un grupo de 51
pacientes de sexo masculino consumidores moderados de alcohol etilico, procedentes de la
comunidad del Cumanagoto I, Parroquia Ayacucho de la ciudad de Cumand, estado Sucre, con
edades comprendidas entre 18 y 60 afos. De igual manera otro grupo control, no consumidores de
alcohol etilico, miembros de una iglesia evangélica de la misma localidad. A cada uno de los
integrantes se les extrajo una muestra sanguinea sin anticoagulante para la obtencion de sueros a la
cual se le determino colesterol total, triglicéridos, lipoproteina de muy baja (VLDL), lipoproteina de
baja densidad (LDL) y lipoproteina de alta densidad (HDL), riesgo cardiaco, enzimas alanina
aminotransferasa (ALT), aspartato aminotransferasa (AST), creatinfosfoquinasa (CPK), lactato
deshidrogenada (LDH) y proteina C reactiva. Los resultados de los analisis quimicos, obtenidos en
la presente investigacion fueron sometidos a un analisis estadistico t-student (t), para establecer
diferencias significativas entre los grupos en estudio (control y pacientes). Aquellos resultados que
no presentaban una distribucion homogénea se les realizé un analisis no paramétrico Mann Whitney
U (MWU). Se observaron diferencias significativas para las concentraciones séricas de colesterol
total, LDL y el riesgo cardiaco, en el grupo de pacientes consumidores, los demas parametros no
mostraron diferencias significativas. Para la PCR se efectud un anélisis de chi cuadrado, el cual
corrobord que no existe una asociacion entre la presencia de PCR y el grupo diagndstico, es decir
son independientes. Estos resultados demuestran que, los individuos seleccionados como
consumidores moderados de alcohol etilico (pacientes) presentan variaciones en los niveles del
perfil lipidico, pero sin favorecer la aparicion de enfermedades y accidentes cardiovasculares ya
que dichas variaciones se encuentran dentro de los valores de referencia.
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UNIVERSIDAD DE ORIENTE
CONSREJO UNIVERSITARIO
RECTORADO

CUN°09S
Cumand, (4 AGD 2010

Ciudadano

Prof. JESUS MARTINEZ YEPEZ
Vicerrector Académico
Universidad de Oriente

Su Despacho

Estimado Profesor Martinez:

Cumplo en notificarle que el Consejo Universitario, en Reunién Ordinaria
celebrada en Centro de Convenciones de Cantaura, los dias 28 y 29 de julio
de 2009, conoci6 el punto de agenda “SOLICITUD DE AUTORIZACFON PARA
PUBLICAR TODA LA PRODUCCION INTELECTUAL DE LA UNIVERSIDAD
DE ORIENTE EN EL REPOSITORIO INSTITUCIONAL DE LA UDO, SEGUN
VRAC N° 696/2009”,

Leido el oficio SIBI - 139/2009 de fecha 09-07-2009, suscrita por el Dr.
Abul K. Bashirullah, Director de Bibliotecas, este Cuerpo Colegiado decidis, por
unanimidad, autorizar la publicacién de toda la produccién intelectual de la
Universidad de Oriente en el Repositorio en cuestién.

IPUNWERSMMR% Whago a usted a los fines consiguientes.

SISTEMA DE BIBLIQTECA} .\ P’

[4 20 :
cgcngﬁiﬂ_ﬂ(ﬁ!é%& : ﬂ:’ n\,,.r_

e Secreta

C.C

. & Direccién de Computacién, Coordinacitn de Teleinformdtica, Coordinacién General de Postgrado.
JABC/ YGC/maruja

Apartado Correos 094 / Telfs: 4008042 - 4008044 / 8008043 Telefux: 4008043 / Cumand - Venezuela
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quien debera participarlo previamente al Consejo Universitario para su autorizacion’.
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