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RESUMEN

Introduccion:Se han descrito hipertrigliceridemia y bajos niveles de
lipoproteinas en pacientes drepanociticos, guardando esto relacion con
marcadores inflamatorios, de disfuncion vascular, hipertension pulmonar y
regurgitacion tricuspideapor lo que el estudio del metabolismo lipidico en
esta poblacion ha tomado relevancia. Objetivo: Evaluar el perfil lipidico
de pacientes con anemia drepanocitica en comparacion a individuos con
rasgo drepanociticode la Consulta de Hematologia de la Ciudad
Hospitalaria “Dr. Enrique Tejera” Enero-Julio 2011. Metodologia: Se
realizd una investigacion no experimental, observacional, transversal en
pacientes entre 18-60 afios en control por el Servicio de Hematologia, que
no recibian tratamiento con estatinas ni transfusion en los ultimos
3meses.Resultados: De los 50 pacientes estudiados, 66% pertenecieron
al género femenino.El nivel promedio de colesterol en el grupo
homocigoto fue 168,03+53,5 mg/dl y de LDL-c fue 85,05 + 51,84 mg/dl,
con valores superiores en el grupo heterocigoto (p 0,0014 y p 0,0010
respectivamente). En cuanto a HDL-c (p 0,6941), VLDL-c (p 0,6953) y
triglicéridos (p 0,4528) no mostraron diferencias estadisticamente
significativas entre los grupos estudiados. Conclusiones:Los valores de
colesterol total y LDL-c fueron significativamente inferiores en los
pacientes con anemia drepanocitica (p<0,05), sin embargo las otras
fracciones de colesterol (HDL-c y VLDL-c) y los niveles de triglicéridos
fueron similares en ambos grupos. El sexo no fue un factor determinante
en el comportamiento del perfil lipidico a diferencia del fenotipo.

Palabras claves: Perfil lipidico, anemia drepanocitica. Rasgo
drepanocitico.



SICKLE CELL DISEASE LIPID PROFILE IN COMPARISON TO
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ABSTRACT

Introduction: Hypertriglyceridemia and low levels of lipoproteins have
been described in patients with sickle cell disease, having close relation
with inflammatory markers of vascular dysfunction, pulmonary
hypertension, and Tricuspid Regurgitation so the study of lipid metabolism
in this population has taken relevance Objective: Evaluation of sickle cell
disease lipid profile in comparison to individuals with sickle cell trait that
come to Hematology Service of Hospitalary City "Dr. Enrique Tejera" in the
period  January-July  2011. Methodology:A  nonexperimental,
observational, cross-sectional research was made in patients between 18-
60 years not receiving treatment with statins or transfusion in the past 3
months. Results:Of the 50 patients studied, 66% belonged to the female
gender. The average level of cholesterol in the homozygous group was
168, 03+53, 5 mg/dl and LDL-c was 85,05 + 51.84 mg/dl, with higher
values in the heterozygous group (p 0.0014 and 0.0010 p respectively). As
for HDL-c (p 0,6941), VLDL-c (p 0,6953) and triglycerides (p 0,4528)
showed no statistically significant differences between groups.
Conclusions: The values of total cholesterol and LDL-c were significantly
lower in patients with sickle cell anemia (p < 0,05), however the other
fractions of cholesterol (HDL-c and VLDL-c) and triglyceride levels were
similar in both groups. Sex was not a factor in the behavior of the lipid
profile in contrast to the phenotype.

Key words: Lipid profile, sickle cell disease, sickle cell trait.
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INTRODUCCION

La anemia drepanocitica (AD) o enfermedad de células falciformes forma
parte de un desorden genético, de caracter autosémico recesivo
caracterizado por la presencia de Hemoglobina S (HbS), que resulta de
una mutacion puntual en la cadena beta de la hemoglobina con la
sustitucion de valina por &cido glutdmico en la posicién nimero 6 *.

La inflamacién micro y macrovascular en los pacientes con enfermedad
decélulas falciformes resulta en injuria tisular que deriva de dafios de las
células endoteliales ? y de la activacién de las mismas durante las crisis
vasooclusivas®®. Uno de los posibles mecanismos de dafio esta
condicionado por los procesos mediados por oxidacion.

Existe una produccion excesiva de radicales de oxigeno provenientes del
stressoxidativo del endotelio de estos pacientes, y a su vez de los
eritrocitos falciformes ® y monocitos ° incrementandose asi la liberacién de
hierro “® y descendiendo las concentraciones de ascérbico, vitamina E y
glutatién °.

Las lipoproteinas de baja densidad (LDL) sufren oxidacion de forma mas
precoz en los pacientes con anemia drepanocitica, debido a la escasa
presencia de agentes antioxidantes y a la presencia de un proceso
continuo de hemdlisis, liberando hemoglobina al espacio vascular;
molécula que actiia como un potente oxidador de las LDL *°. Ya una vez
oxidadas son encontradas primariamente en las paredes de los vasos

11

sanguineos -, reduciendo su vida media al estar presentes en la

12

circulaciéon Todo esto pudiese explicar los bajos niveles de



lipoproteinas en pacientes drepanociticos en comparacion a individuos
sanos 13,14,15.

La deplecion de los agentes antioxidantes forma parte de este
desequilibrio en la homeostasis lipidica. Entre ellos y uno de los mas
importantes resulta la vitamina e, la cual es transportada por las LDL en
una primera instancia *°. Bajos niveles de Vitamina E se asocian a bajas

concentraciones de HDL y LDL colesterol *’

, siendo posible que los bajos
niveles de la vitamina sean solo el reflejo de la escasa concentracion de
su lipoproteina transportadora.

Por otro lado, la hipocolesterolemia se ha asociado a diversas formas de
anemia 8. El recambio acelerado de glébulos rojos en este tipo de anemia
puede ocasionar reduccién de los niveles plasmaticos de colesterol
debido al incremento de la demanda del mismo en la sintesis denovo de
las membranas para reticulocitos.

Westernman, sin embargo, demostré que el descenso de las
concentraciones de colesterol no se debia al aumento de la sintesis de
eritrocitos al plantear que dicho fenomeno se hace presente en pacientes
con anemia hemoliticas y no hemoliticas *®. Este mismo autor establece
una relacion directa entre el hematocrito y las concentraciones de
colesterol total, sugiriéendose que existe un equilibrio entre las reservas de
colesterol y el total de la masa celular roja.

Se ha encontrado que existe una contrarregulacion negativa en la
biosintesis de colesterol de esta poblacion a través de la enzima
hidroximetilglutariiCoAreductasa®®. La disminucién de la actividad de la
lecitina colesterol aciltransferasa (LCAT) es uno de los mecanismos
responsables de la reduccién del colesterol en los pacientes con anemia
drepanocitica.

El sustrato de preferencia de la LCAT es la HDL. Esta enzima cataliza la
esterificacion del colesterol plasmatico de las lipoproteinas de alta
densidad que contienen &cidos grasos polisaturados®®?°. La reduccién de
las concentraciones de HDL y de los acidos grasos polisaturados de los

nifios drepanociticos ha sido publicado ?*. Esto sugiere que la elongacion



y desaturacion de los acidos grasos se ve comprometida en esta
poblacion %.

La relacién con el metabolismo de los triglicéridos no ha sido ampliamente
estudiada, sin embargo algunos autores, entre los que destacan Kato,
Morris y Buchoswki, han descrito hipertrigliceridemia durante los periodos
de crisis hemolitica y vasooclusiva de esta poblacién 32324,

Quizés altas concentraciones de triglicéridos promueve la disfuncion
vascular, con el desenlace clinico de vasculopatia principalmente
coronaria y de las arterias de la microcirculacién cerebral en la poblacion
general; y en lo que respecta a los pacientes drepanociticos y con
enfermedad autoinmune se traduce en la alteracion de la vasculatura del
lecho pulmonar.

Una de las complicaciones mas frecuentemente desarrollada por esta
poblacién es la hipertension arterial pulmonar. La disminucién de las
concentraciones de HDL-c y de Apo | han sido propuestos como factores
de riesgo para disfuncién endotelial en la poblacion sana, y en pacientes
drepanociticos es un potencial estimulador para el desarrollo de
hipertensién pulmonar 2°.

La disminucion significativa de los lipidos (excepto los triglicéridos) y de
las lipoproteinas en pacientes homocigotos con anemia de células
falciformes y talasemia en comparacion a individuos sanos Yy
heterocigotos con dichas hemoglobinopatias se han reportado
26,27,28,29,30,31-

Zorca et al llevaron a cabo la medicion de los valores séricos de lipidos en
3grupos de pacientes con anemia drepanocitica de acuerdo a la
severidad de la anemia: 39 afroamericanos sanos, 78 adultos con anemia
drepanocitica moderada (SC, SB+) y 250 adultos con anemia severa (SS,
SB°). Los pacientes sin anemia tuvieron los niveles mas altos, el 2do
grupo mostré niveles intermedios y aquellos con anemia severa tuvieron
los niveles mas bajos del perfil lipidico. En contraste a esto los niveles de
triglicéridos fueron mas altos en los pacientes enfermos en comparacion

con el control 2.



Este mismo grupo de investigadores demostré que existe una relacion
directamente proporcional entre la hipertrigliceridemia con marcadores de
hemdlisis (Lactato Deshidrogenasa, Arginasap< 0,0005), de activacion
endotelial (Selectina E p< 0,0001), inflamacion (Leucocitos p< 0,0004 y
VSG p < 0,002), hipertension pulmonar (P < 0,002) y velocidad de
regurgitacion tricispidea (p< 0,001)%*,

En cuanto a la hipertensibn pulmonar se tom6 una muestra de 56
pacientes con y sin hipertension pulmonar identificandose que bajos
niveles de Apo | y niveles elevados de Apo Il y de amiloide A se
relacionan con la presencia de hipertension arterial pulmonar en pacientes
con anemia drepanocitica. Adicionalmente se ha relacionado que los
niveles elevados de triglicéridos guardan relacion con la activacion

endotelial 8

y niveles altos de arginasa con elevacion de las presiones
pulmonares .

En Latinoamérica se realizé un estudio del metabolismo de los lipidos en
51 pacientes con anemia drepanocitica, 34 en condiciones basales, 10
con crisis vasooclusivas y 7 con crisis hepatica. En los enfermos en
condiciones basales hubo disminucion significativa del colesterol total,
aumento de los triglicéridos, disminucion de la fraccion de colesterol unido
a las lipoproteinas de baja densidad y aumento del colesterol unido a las
lipoproteinas de muy baja densidad. Durante las crisis vasooclusivas se
aprecio aumento de las lipoproteinas de alta densidad y de la fraccion de
colesterol unido a éstas, y durante las crisis hepaticas se evidencio
aumento del colesterol total, de los fosfolipidos y de las lipoproteinas de
alta densidad **.

Otras investigaciones en el antiguo continente dirigen sus esfuerzos a
determinar los niveles plasméaticos de apolipoproteina Al y B, triglicéridos
y colesterol en una poblacion de 114 pacientes homocigotos con anemia
de células falciformes comparandolos con individuos sanos, encontrando
gue las concentraciones de estos lipidos (exceptuando los triglicéridos)
fueron significativamente inferiores comparados con el grupo control

(p<0,05), y adicionalmente se observd un mayor descenso de la



apolipoproteina Al durante las crisis dolorosas (p<0,01) mientras que los
triglicéridos mostraron concentraciones mayores en los pacientes
enfermos *.

Finalmente es asi como este estudio estableci6 como objetivo general
evaluar el perfil lipidico de pacientes con anemia drepanocitica en
comparacién a individuos con rasgo drepanocitico que acuden a la
consulta del Servicio de Hematologia de la Ciudad Hospitalaria “Dr.
Enrique Tejera” en el periodo enero-julio 2011; tomando en cuenta que
para alcanzar este objetivo se debia caracterizar los pacientes en cuanto
a edad y sexo, identificar los niveles de colesterol total y fraccionado
(LDL-c, HDL-c y VLDL-c) y triglicéridos en pacientes homocigotos asi
como también comparar los valores obtenidos con el individuo con rasgo
drepanocitico y diferenciar de acuerdo al sexo el comportamiento del perfil
lipidico entre los pacientes que conforman la muestra de acuerdo al

fenotipo



METODOLOGIA

Se realizd una investigacion de tipo no experimental, observacional,
descriptiva y transversal, en pacientes de ambos sexos drepanociticos y
con rasgo drepanocitico que acudieron a la consulta de Hematologia de
la Ciudad Hospitalaria “Dr. Enrique Tejera” entre enero y julio 2011.

Entre los criterios de inclusion adoptados por este estudio se
citan:pacientes homocigotos e individuos heterocigotos para anemia
drepanocitica entre los 18 y 60 afios en control y tratamiento regular por el
servicio de Hematologia, que aceptaron evaluacion previo consentimiento
informado; que no recibian tratamiento con estatinas ni fibratos y no
habian estado sometidos a transfusiones en los ultimos 3 meses.

Para la recoleccion de los datos, se elaboré una ficha de captacion de
informacion (Anexo A) en la cual se incluyeron los siguientes datos: edad
y sexo, condicion de drepanocitico o rasgo drepanocitico, valores de
colesterol total, LDLc, HDLc, VLDL-c y triglicéridos. Las muestras fueron
tomadas en ayuna y fueron procesadas en equipo Rayto RT 9200 con
reactivos marca Chenroy ®.Los datos fueron sistematizados en una tabla
maestra en Microsoft Office Excel 2010 en Windows 8, para luego ser
analizados mediante en procesador estadistico Statgraphics plus 2.0. Se
utilizaron para los analisis de significacion medidas de tendencia central y
dispersion (media y desviacion estandar), pruebas de bondad de ajuste
(Chi cuadrado) y tablas de frecuencias absolutas y relativas. El nivel de
significacion empleado para las pruebas estadisticas usadas corresponde
a un 5% o menos (P < 0,05). Los datos obtenidos estan representados en

tablas y gréficos pertinentes.



RESULTADOS

La poblacion estuvo representada por 50 pacientes, encontrandose un
predominio de pacientes del género femenino 33 (17 homocigotas y 18
con rasgo drepanocitico) que representan el 66% de la muestra (Tabla 1)
con edades medias comprendidas en el grupo con anemia
drepanociticade 33,4+12,9afios (min 16 y max. 68), mientras que el del
grupo con rasgos drepanociticos fue de 34,95+7,45afios (min 25 y max.
49) pudiendo decirse con un IC del 95% que no hubo diferencia
estadisticamente significativa entre ambos grupos (p0,5939).De los 50
pacientes estudiados 30 eran drepanociticos; lo que obedece a un 60%
del total de la poblacion estudiada.

El nivel promedio de colesterol en el grupo homocigoto fue 168,03+53,5
mg/dl (min 108 y max 324), mientras que el del grupo con rasgos
drepanociticos fue 207,65 = 35,87 mg/dl (min 128 y max 262)
evidenciandose con un IC del 95% que los pacientes drepanociticos tuvo
niveles de colesterol inferiores (p 0,0014) (Tabla 2).

En cuanto a las fracciones de colesterol (Tabla 2) se observo que el valor
de LDL-c en los pacientes drepanocitcos fue 85,05 + 51,84 mg/dl (min 18
y max 241,2), en comparacion a 123,39 + 31,87 mg/dl (min 58,4 y max
179) en aquellos con rasgos drepanociticos, 1o que demuestra que el nivel
de LDLcfue inferior en los individuos homocigotos (p 0,0010).

Sin embargo en las fracciones HDL-c y VLDL-c no hubo diferencias
estadisticamente significativas entre ambos grupos (p 0,6941 y p 0,6953
respectivamente). Los resultados obtenidos de HDL-c 55,16 + 11,31
mg/dlen drepanociticos versus 56,2 + 7,14mg/dlpaciente con rasgo
drepanocitico y VLDL-c 29,01 + 7,68mg/dl (min 20 y max 61) versus

28,16 + 7,36 (min 18,4 y max 46)para los grupos respectivamente.



Con respecto a los niveles de triglicéridos se reporté con un IC del 95%
gue los individuos homocigotos no tuvieron niveles mas elevados en
comparacioén a los individuos no drepanociticos (p 0,4528), con valores de
145,06 + 38,44 mg/dl (min 100 y max 305) en este grupo, mientras que
en los heterocigotos fue de 143,08 + 35,66 mg/dl (min 92 y max 230)
(Tabla 2).

En lo que respecta al comportamiento del sexo sobre el perfil lipidico de
acuerdo al fenotipo se demostr6 que los pacientes con anemia
drepanocitica tanto del sexo femenino como masculino presentaron
disminuciéon de los valores de colesterol total y LDL-c cuando se
compararoncon individuos heterocigotos (Tabla 3), por lo tanto el sexo no

fue un factor determinante.



DISCUSION

La hipocolesterolemia e hipertrigliceridemia en los pacientes
drepanociticos ha sido documentada a lo largo de los ultimos 40 afios en
diversos estudios a nivel mundial, sin embargo los mecanismos y las
bases fisiopatolégicas no estan muy bien dilucidadas. De igual forma ha
sido objeto de estudio la relaciébn que guardan estos indices con la
severidad de la anemia asi como también con marcadores de inflamacion,
hemdlisis, y disfunciéon vascular (activacion endotelial, presencia de
hipertensién pulmonar y velocidad de regurgitacion trictispidea) *2.

Este estudio investigd el comportamiento del perfil lipidico de estos
pacientes al medir colesterol total y fraccionado y niveles séricos de
triglicéridos, comparandolo con individuos con rasgo drepanocitico. Se
observo que los niveles de colesterol fueron significativamente menores
en los pacientes enfermos; lo que se correlaciona con otros estudios
donde describen la hipocolesterolemia en pacientes con anemia de
células falciformes™® 2%,

En una publicacion africana reciente los investigadores demostraron que
66 pacientes drepanociticos, en edades comprendidas entre 15-35 afos,
mostraron niveles plasmaticos de colesterol total de 119.7+18.4mg/dl
comparado con 70 individuos control donde los valores fueron 171.4+21.2
mg/dl (p <0.05) **. Este hallazgo es consistente con lo publicado con
Ugonoaboet al en el 2007 *. y con Hashimi y Nishat en 1982,
describiendo tempranamente este fendémeno en los pacientes con
enfermedad de células falciformes. Estos Ultimos sugieren que la

obstruccion del flujo sanguineo secundaria a la deformidad del glébulo
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rojo puede reducir el colesterol circulante y por ende los niveles
plasmaticos de colesterol.

Otras teorias plantean que debido a la hemdlisis continua que sufren
estos pacientes se utiliza en exceso colesterol para la sintésisnovo de
eritrocitos lo que puede ocasionar hipocolesterolemia, sin embargo este
acontecimiento también puede observarse en anemias no hemoliticas
como lo propuesto por Westernman*®,

Las fraccion LDL-colesterol también se vio reducida en los pacientes
drepanociticos, lo que se correlaciona con trabajos antiguos como el
realizado por Saha y Samuel en 1982 *® asi como también en
publicaciones africanas en pacientes nigerianos, donde no solo se veia
afectado el valor de colesterol sino también de sus fracciones %, Se
estima que esto ocurre como consecuencia de la oxidacion que sufren las
LDL secundario a la reduccion de agentes antioxidantes y a la presencia
de hemoglobina al espacio vascular; la cual actia como oxidador de las
LDL *°. Esta muy bien establecido el rol protagénico que ejercen la LDL-c
en el proceso aterogénico, por lo que cae drasticamente el riesgo de
ateroesclerosis en estos pacientes.

En este estudio no se demostro una reduccion de los niveles de
HDL-c, lo que discierne de diversos trabajos donde todas las fracciones

133437 En otros desordenes donde

del colesterol se ven disminuidas
puede verse afectado también el valor de las HDL-c se toman en cuenta
factores que pueden promover la variabilidad entre los estudios, tal y
como son la edad, el género, dieta, peso, tabaquismo, gravedad de la

d 38,39

enfermeda ; lo que pudiera explicar porque en esta investigacion la

medicion no se vio afectada en los pacientes drepanociticos.
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A diferencia de diversas cohortes 1819232432

esta investigacion no
demostré incremento en los valores de triglicéridos en el paciente
homocigoto; lo que coincide con la publicacion de Nnodim y Ugonabo,
donde no se evidencié diferencias estadisticamente significativa con
respecto al grupo control. Algunos investigadores sostienen que existe
una relacion directamente proporcional entre la hipertrigliceridemia y la
presencia de marcadores de disfunciébn vascular y de hemodlisis,
considerandolo un factor predictivo positivo para la aparicion de

complicaciones.
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CONCLUSIONES

. Los pacientes drepanociticos mostraron niveles inferiores de
colesterol total y LDL-c en comparacion a los individuos con rasgo
drepanocitico.

Las fracciones HDL-c y VLDL-c no demostraron variabilidad
estadisticamente significativa entre los grupos.
. La poblacion estudiada no demostré hipertrigliceridemia
discordando con otros estudios en donde inclusive se establece
este fendmeno como un predictor de complicaciones.
. El sexo no fue un factor determinante en el comportamiento del

perfil lipidico de estos pacientes.
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RECOMENDACIONES

Determinar otros marcadores de importancia en el perfil lipidico de los
pacientes con anemia drepanocitica, como lo son Apo | y Apo II; que se
encuentran estrechamente asociados a complicaciones clinicas en estos
enfermos.

Realizar estudios de extension para relacionar la variabilidad de estos
marcadores a la presencia de hipertension pulmonar o al aumento de la
velocidad de regurgitacion tricuspidea.

Estudiar el comportamiento de los lipidos durante las crisis hemoliticas
0 vasooclusivas.

Efectuar medicion de marcadores inflamatorios tales como PCR y LDH
y su relacion con el comportamiento del perfil lipidico de los pacientes
homocigotos.

Plantear la investigacion del efecto modulador de las estatinas sobre el
endotelio vascular independientemente del valor sérico de los lipidos en el

paciente drepanocitico.
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ANEXO A

Instrumento de Recoleccidn de datos de perfil lipidico en pacientes drepanociticos y con
rasgo drepanocitico que acuden a la consulta de Hematologia de la Ciudad Hospitalaria

“Dr. Enrique Tejera”

Numero de Historia: Nombre y Apellido:
Edad: Sexo:
Drepanocitico: Rasgo Drepanocitico:

1. Colesterol total:

LDL-c:

HDL-c:

VLDL-c:

2. Triglicéridos:

Médico que recoge informacion:

Fecha:
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TABLA 1
Distribucion segun edad y sexo de los pacientes homocigotos y heterocigotos

para anemia drepanocitica que acudieron a la Consulta de Hematologia de la

Ciudad Hospitalaria " Dr. Enrique Tejera", periodo Enero- Julio 2011

Caracteristica Drepanociticosn=30 Rasgo drepanocitico n=20

Edad X: 33,4 +12,9 afios X: 34,95 + 7,45 afios

Sexo

Femenino 56,67% (17) 90% (18)

Masculino

43,33% (13) 10% (02)

Fuente: Instrumento de recoleccion de datos

TABLA 2
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Distribucion de acuerdo a niveles de triglicéridos, colesterol total y fraccionado
de los pacientes homocigotos y heterocigotos para anemia drepanocitica que
acudieron a la Consulta de Hematologia de la Ciudad Hospitalaria " Dr. Enrique

Tejera", periodo Enero- Julio 2011

Drepanocitico Rasgo Drepanocitico p
Colesterol total X: 168,03 £53,5 X: 207,65 + 35,87 0,0014
VR: hasta 200mg/dI
LDL-c X: 85,05+ 51,84 X:123,39 + 31,87 0,0010
VR: hasta 100mg/dI
HDL-c X:55,16 + 11,31 X:56,2 +7,14 0,6941
Mujer: 45-65mg/dl
Hombre: 35-55mg/dl
VLDL-c X:29,01 + 7,68 X:28,16 + 7,36 0,6953
VR: hasta 30mg/dI
Triglicéridos X: 145,06 + 38,44 X: 143,08 + 35,66 0,4528

VR: 30- 150mg/dI

Fuente: Instrumento de recoleccion de datos

TABLA 3
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Distribucion de acuerdo a sexo, fenotipo y perfil lipidico de los pacientes que
acudieron a la Consulta de Hematologia de la Ciudad Hospitalaria " Dr. Enrique
Tejera", periodo Enero- Julio 2011

SEXO Femenino n=35

Anemia Drep n=17 Rasgos Drep n=18

Colesterol X: 174,70 £ 55,21 X:204,22 + 36,12

LDL X:93,24 + 52,91 X: 120,74 + 32,45

HDL X: 54,47 + 10,58 X:55,94 + 6,92

VLDL X:26,98 + 4,95 X:27,64+7,39

Triglicéridos X:134,94 £ 24,75 X:141,55 + 35,90 0,2643

SEXO Masculino n=15

Anemia Drep n=13 Rasgos Drep n=02

Colesterol X:159,3 + 52,04 X:238,5+ 12,02
LDL X: 74,33 +50,43 X:147,2+7,35

HDL X:56,07 + 12,57 X:58,5+12,02

VLDL X:31,66 +9,83 X:32,8+7,35

Triglicéridos X: 158,30 +£ 49,18 X:164 + 36,76 0,4339

Fuente: Instrumento de recoleccion de datos
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