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RESUMEN

El objetivo principal de esta investigacion consistio en establecer la relacion entre
magnesemia con la hiperglicemia, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia, para lo
cual de una poblacion de 265 personas se seleccionaron mediante un muestreo no
probabilistico por conveniencia (que cumplieron los criterios de inclusion) 64 personas
mayores. de 18 afos, y de ambos sexos que asistieron al Servicio Asistencial de
Analisis Clinicos procedentes del Cercado de Lima durante los meses de diciembre
del 2018 y febrero del 2019. Se emplearon muestras de suero para someterse a
meétodos enzimaticos con el propdsito de determinar los niveles. de glucosa, colesterol
y triglicéridos; Ademas, se aplicé el método colorimétrico directo para cuantificar el
magnesio, utilizando un espectrofotometro UV-VIS con una longitud de onda de 510
nm. Obteniéndose como resultado que el 67,93% (36) poseian hiperglucemia, el
45,93%(29) hipercolesterolemia y el 68,65%(44) hipertrigliceridemia; asimismo de las
personas con hiperglucemia el 97.67%(33) poseian valores normales de magnesemia,
el 2.78% (1) presentd hipermagnesemia y el 5.56% (2) hipomagnesemia; de las
personas con hipercolesterolemia el 86.21%(25) poseian valores normales de
magnesemia, 3.45% (1) hipermagnesemia y 6.90% (2) hipomagnesemia y de las
personas con hipertrigliceridemia el 93.18% (41) poseian valores normales de
magnesemia, 0.44% (1) hipermagnesemia y 0,88% (2) hipomagnesemia. Finalmente,
al realizar los resultados de magnesemia a la prueba de compensacion se concluye
que no existe una correlacion significativa entre las concentraciones de magnesio con
los valores de hiperglicemia (p=0.179>0.05), hipercolesterolemia (p=0.460>0.05) e
hipertrigliceridemia ( p=0,371>0,05).

Palabras clave: Magnesemia, hiperglicemia, hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia.
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SUMMARY

The main objective of this research was to establish the relationship between
magnesemia with hyperglycemia, hypercholesterolemia and hypertriglyceridemia, for
which 64 older people were selected from a population of 265 people through non-
probabilistic convenience sampling (who met the inclusion criteria). . 18 years old, and
of both sexes who attended the Clinical Analysis Assistance Service from Cercado de
Lima during the months of December 2018 and February 2019. Serum samples were
used to undergo enzymatic methods with the purpose of determining the levels . of
glucose, cholesterol and triglycerides; In addition, the direct colorimetric method was
applied to quantify magnesium, using a UV-VIS spectrophotometer with a wavelength
of 510 nm. The result was that 67.93% (36) had hyperglycemia, 45.93% (29)
hypercholesterolemia and 68.65% (44) hypertriglyceridemia; Likewise, of the people
with hyperglycemia, 97.67% (33) had normal magnesemia values, 2.78% (1) presented
hypermagnesemia and 5.56% (2) hypomagnesemia; Of the people with
hypercholesterolemia, 86.21% (25) had normal magnesemia values, 3.45% (1)
hypermagnesemia and 6.90% (2) hypomagnesemia, and of the people with
hypertriglyceridemia, 93.18% (41) had normal magnesemia values, 0.44%. (1)
hypermagnesemia and 0.88% (2) hypomagnesemia. Finally, when carrying out the
results of magnesemia in the compensation test, it is concluded that there is no
significant correlation between magnesium concentrations with the values of
hyperglycemia  (p=0.179>0.05), hypercholesterolemia  (p=0.460>0.05) and
hypertriglyceridemia ( p=0.371>0.05).

Key words: Magnesemia, hyperglycemia, hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia.
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I. INTRODUCCION

El magnesio Mg 2 como segundo catién celular mas abundante después del potasio,
es considerado como un catidén esencial para regular numerosas funciones y enzimas

celulares, incluidos canales idnicos, ciclos metabdlicos y vias de sefializacion (),

La presencia de este elemento se torna esencial en los procesos de glucdlisis y ciclo
del acido citrico, desempefiando asi un papel fundamental en el metabolismo de
carbohidratos, lipidos y proteinas. Ademas, su implicacion en metaloenzimas resulta

crucial para la sintesis mitocondrial de fosfatos energéticos, como el ATP (2,

A su vez se ha observado niveles bajos de magnesio sérico en la diabetes tipo 2; riesgo
de aterosclerosis; asociacién inversa entre el magnesio sérico y el riesgo de
enfermedad coronaria entre hombres con diabetes; hay evidencia que sugiere que la

insuficiencia de magnesio tiene un impacto en el metabolismo de los lipidos ©).

El desequilibrio inadecuado de magnesio se vincula con diversos trastornos, como
deformidades esqueléticas, enfermedades cardiovasculares y sindrome metabdlico
(4). A pesar de ello, la deficiencia crénica de magnesio no se evidencia de manera
generalizada, y una de las razones fundamentales radica en que los niveles séricos de
magnesio no reflejan con precision las reservas corporales de este mineral.
Concretamente, en casos de deficiencia cronica de magnesio, los niveles séricos
tienden a mantenerse dentro del rango de referencia normal, sin manifestar de manera

evidente una hipomagnesemia ©®).

La hiperglucemia, hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia; representan un riesgo alto
para la salud; y son consideradas como antecedentes en personas que desarrollan
enfermedades como diabetes, obesidad y/o enfermedades cardiovasculares(®).

La hiperglucemia se caracteriza por una concentracion de glucosa en ayunas que
excede los 125 mg/dL y supera los 180 mg/dL dos horas después de la ingesta de
alimentos .

La hipertrigliceridemia se clasifica de acuerdo con los niveles de triglicéridos (TG) en
estado de ayuno, siendo etiquetada como moderada cuando los niveles de triglicéridos

15



(TG) se encuentran en el rango de 1,70-11,4 mmol/L (150-1 000 mg/dL), y considerada

grave cuando la concentracion de TG supera los 1.,4 mmol/L (> 1000 mg/dL) ®.

Debido a la importancia del Magnesio Mg *2) y la prevalencia de personas con
hiperglicemia, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia; en el presente trabajo se
determind la relacidon entre la magnesemia en personas con hiperglicemia,
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia en personas que asistieron al Servicio
Académico Asistencial de Analisis Clinicos durante los meses de diciembre del 2018
y febrero del 2019.
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.1. Planteamiento del Problema:

Varias investigaciones epidemioldgicas han demostrado asociaciones entre los
niveles disminuidos de magnesio y un aumento en la probabilidad de desarrollar el
sindrome metabdlico, la diabetes mellitus tipo 2, la hipertension y la arteriosclerosis.
Sin embargo, el uso del magnesio como agente terapéutico se limita
especificamente a condiciones como la preeclampsia y formas particulares de

arritmias ©

TopraK O y Col. en el ano 2017 en Alemania; realizaron un estudio para evaluar la
influencia de la suplementacion con magnesio en los perfiles metabdlicos de
pacientes prediabéticos, obesos y con ERC de leve a moderada con
hipomagnesemia en un total de 128 pacientes hipomagnesémicos, prediabéticos y
obesos, en el cual concluy6é en que los datos respaldan el argumento de que la
suplementacién con magnesio mejora el estado metabdlico en pacientes con ERC

hipomagnesémicos con prediabetes y obesidad.('?

En Peru no se han desarrollado estudios que respalden el uso de magnesio para
aliviar enfermedades con morbilidades altas, de acuerdo con la bibliografia
revisada; existen evidencias que el magnesio al ser un elemento que participa en
mas de 300 reacciones metabdlicas incluyéndose la de la glucosa, colesterol y
triglicéridos; y siendo éstas ultimas afectadas en su metabolismo representaria
alteraciones en su concentracion directa e indirectamente-?. Finalmente no se
encontraron en Peru evidencias de estudio clinicos en pacientes con hiperglucemia,
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia, respecto a la magnesemia ni al consumo

de ésta; por lo que se planted la siguiente pregunta como problema de investigacion:

¢ Existe relacién entre Magnesemia con la hiperglicemia, hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia en personas del Cercado de Lima que asistieron al Servicio
Asistencial de Analisis Clinicos durante los meses de diciembre del 2018 y febrero
del 2019?
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1.2. Objetivos
1.2.1. Objetivo General

Determinar la relacion entre Magnesemia con la hiperglicemia,
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia en personas del Cercado de Lima que
asistieron al Servicio Asistencial de Analisis Clinicos durante los meses de
Diciembre del 2018 y Febrero del 2019.

1.2.2. Objetivos Especificos

1. Determinar el porcentaje de personas con hiperglucemia,
hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia en personas que acudieron al
Servicio Asistencial del Cercado de Lima evaluadas en los meses de
diciembre del 2018 a febrero del 2019.

2. Determinar el porcentaje de personas que presentan hipermagnesemia,
hipomagnesemia y magnesemia normal en personas con hiperglucemia,
hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia

3. Evaluar si existe relacion significativa entre las magnesemia con la

hiperglucemia, hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia

1.3. Importancia y alcance de la investigacién

El magnesio es importante en muchas funciones fisioldgicas. Las ingestas bajas de
magnesio y la deficiencia de este micronutriente pueden inducir a cambios en las
vias bioquimicas que pueden aumentar el riesgo de padecer enfermedades de tipo
cronico-degenerativas. Por ello, la evaluacién del nivel de magnesio es de gran
importancia, cabe resaltar que la concentracion de magnesio sérico es el método
mas comunmente utilizado y facilmente disponible para evaluar el estado del
magnesio, incluso si los niveles séricos no tienen una correlacion confiable con los

niveles de magnesio corporal total o las concentraciones en tejidos especificos(').

Diversas investigaciones epidemioldgicas han sefialado relaciones entre niveles
deficientes de magnesio y un aumento en el riesgo de sindrome metabdlico,

diabetes mellitus tipo 2, hipertensién y arteriosclerosis. Cabe destacar que el empleo
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del magnesio como agente terapéutico esta restringido a situaciones particulares,

como la preeclampsia y ciertas formas especificas de arritmias ©).

En este estudio se consideran a los pacientes con hiperglucemia,
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia ya que son un grupo de pacientes
propensos de sufrir problemas de diabetes y obesidad que son transtornos de gran
prevalencia a nivel mundial segin la OMS (1213): por lo que al concluir la
investigacion tendriamos como beneficiarios directos a este tipo de pacientes; y los
beneficiarios indirectos a las personas aparentemente sanas que consumen el

magnesio en cualquiera de sus formas.

Finalmente, el presente estudio es de suma importancia debido a que el magnesio
se encuentra en uso de forma empirica, para todo tipo de dolencias o aparente
bienestar debido a que los medios de difusion como radio y televisidn incitan a su

consumo indiscriminado solo, como complemento o suplemento nutricional.

I.4. Limitaciones de la investigacion

No se encuentran suficientes estudios previos que hayan analizado
fisiol6gicamente los factores que alteran la magnesemia en el cuerpo humano para

determinar su relacion directa o indirecta con ciertos problemas de salud.

Las concentraciones de magnesio pueden ser afectados por diferentes factores que

no se tuvieron en cuenta en este estudio.
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Il. REVISION DE LA LITERATURA

11.1. Marco Teoérico

El magnesio desempefia un papel crucial en los procesos fisiolégicos al cumplir
diversas funciones esenciales en las reacciones bioquimicas, la utilizacién de
energia y la transferencia. Ademas, participa en el metabolismo del calcio y el
potasio, regula la estabilidad de las membranas y los acidos nucleicos, y actua

como cofactor en numerosas enzimas para la sintesis de proteinas (%),

La magnesemia (concentracion de magnesio Mg*?) en sangre ) normal es de 7 a 2.2
mg/dL (de 0.85 a 1.10 mmol/L)(*%),

Segun algunos estudios realizados en paises occidentales, se ha relacionado a
enfermedades crénicas la concentracion baja de magnesio en sangre no
transmisibles relacionada a la glucosa elevada, hipertensioén arterial, enfermedades
cardiovasculares e incluso el sindrome metabdlico. De alli vemos la necesidad de
utilizar marcadores y reactivos que nos permitan determinar la cantidad de

magnesio en sangre('6).

La glucosa elevada es consecuencia de una deficiencia en el funcionamiento del
pancreas o porque nuestro organismo no utiliza eficazmente la insulina, por lo tanto,
la concentracién elevada de glucosa no controlada nos lleva a hiperglucemia,
aumento de azucar permanente en la sangre que va a dafar gravemente muchos
de nuestros 6rganos y sistemas, entre ellos los vasos sanguineos y los nervios,
segun la OMS la elevacion de glucosa en sangre causa ceguera, insuficiencia renal,
infarto de miocardio, accidentes cerebrovasculares y amputacion de miembros
inferiores; segun cifras de la OMS la diabetes en mayores de 18 anos ha ido en
aumento es decir de 4.7 % en 1980 al 8.5 % en el 2015 y se proyecta que para el

2030 la diabetes sera la séptima causa de mortalidad en el mundo ('7),

La hipertrigliceridemia al igual que el hipercolesterolemia pertenecen a trastornos
conocidos como dislipidemias que son factores de riesgo para desencadenar
aterosclerosis coronarias y posteriores problemas cardiovasculares, de ahi radica

la importancia de prevenir y de tratar dichos trastornos que lleva en muchos casos
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a la muerte™. El colesterol es una molécula esencial para la supervivencia, ya que
cumple funciones fundamentales tanto a nivel estructural como metabdlico. Su
origen puede derivar de la dieta o bien ser sintetizado principalmente en los
hepatocitos, las células hepaticas. La ingesta excesiva de colesterol o mutaciones
genéticas en el LDL conllevan a un incremento de colesterol elevado por encima
de lo recomendado lo que da pie a la aparicion de la aterosclerosis, que es el

principal factor de riesgo de enfermedades cardiovasculares().

El magnesio funciona como cofactor esencial en mas de 300 sistemas enzimaticos.
Su presencia resulta crucial tanto para la generacion de energia en entornos
anaerobicos como aerdbicos, asi como para la glucdlisis, ya sea de forma indirecta
integrado en el complejo Mg-ATP o directamente como activador enzimatico.
También se ha verificado que el magnesio desempefia un papel indispensable en
la realizacion de la fosforilacién oxidativa por parte de las mitocondrias, utilizando
el quelato de magnesio de ATP y ADP como sustratos reales en las reacciones de

transferencia de fosfato 4.

11.2. Antecedentes del estudio

De Francisco A. y Col. en el afio 2013 en Espana; llevaron a cabo un estudio de
revision con el proposito de examinar la relacién entre el magnesio y la enfermedad
renal cronica. La conclusion extraida fue que, a pesar de su importancia fisiologica,
el papel clinico del magnesio en términos de beneficios y dafios, especialmente en
pacientes con ERC (Enfermedad Renal Croénica), ha sido poco preciso en los
ultimos afos. Los trastornos en el equilibrio de magnesio, particularmente la
hipomagnesemia, son frecuentes, pero raramente son identificados en la practica
clinica diaria. Ademas, se ha demostrado que la deficiencia de magnesio esta
asociada a varios trastornos metabdlicos comunes, mientras que la suplementacion
de magnesio y la leve hipermagnesemia podrian tener un impacto beneficioso en

pacientes con ERC, particularmente en relacion con la calcificacion y la mortalidad
(19)
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Barbagallo M. y Col. en el aino 2013; realizaron un estudio de revision sobre
magnesio, diabetes y sindrome metabdlico; en el cual concluyeron que, si se
considera que la falta de magnesio esta vinculada con un aumento en el riesgo de
intolerancia a la glucosa y diabetes, los complementos de este mineral pueden ser
una alternativa en la prevencion de diabetes mellitus tipo 2 y sindrome metabdlico,
por lo que esta hipétesis debe confirmarse en estudios especificos, extensos y

debidamente disefados (20,

Méndez G. y Col. en el aino 2013 en Lima; un estudio que examino el riesgo de
toxicidad crénica asociado a la exposicion de magnesio a nivel renal en ratas de la
especie Rattus norvegicus. Los resultados de la investigacion sehfalaron la
existencia de dafo renal degenerativo, especificamente nefrosis moderada y
severa, como resultado de la administracion de cloruro de magnesio en dosis de
600 mg Mg+2/dia y 1200 mg Mg+2/dia, respectivamente. Este dafo estuvo

acompafiado por la presencia de material proteico en la luz tubular. "),

Bacallao R. y Col. en junio del 2015 en La Habana; llevaron a cabo un estudio que
examino los niveles séricos de magnesio en pacientes oncolégicos tratados con
nimotuzumab. Los 12 participantes seleccionados de manera aleatoria arrojaron
como resultado que las concentraciones de magnesio no experimentan variaciones
significativas a lo largo del periodo analizado. Desde el inicio hasta las 3 semanas
de tratamiento, se observd un leve incremento en el promedio de los valores,
pasando de 2.06 a 2.17 mg/dL, para luego descender a 2.11 mg/dL al finalizar el

tratamiento (22,

Chuquitaype M. y Col. en Noviembre del 2015 en Lima; realizaron una investigacion
con el propésito de determinar los niveles de magnesio en adultos de 25 a 64 afos
en la Urbanizacion de Pachacamac, situada en el distrito de Villa el Salvador. Los
resultados revelan que el 71% de los participantes se encuentra dentro de los
rangos de referencia, que varian entre 1.7 y 2.5 mg/dL. Se observé una mayor
concentracion de magnesio en el grupo femenino, representando el 62.5%. Dentro

del segmento de personas de 50 a 64 afios, el 42.9% presentd hipomagnesemia, y
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en la poblacion con sobrepeso, el 57.1% mostré bajos niveles de magnesio. En
relacion con el indice de Cadera-Cintura, se registré que el 61.9% de las personas

con sindrome androide presenta hipomagnesemia (23,

Ramirez D. y Col. en diciembre del 2015 en Cochabamba, Bolivia; llevo a cabo una
una investigacion sobre las relaciones entre nefrolitiasis, citrato y otros metabolitos
presentes en la orina y suero de pacientes. Los hallazgos revelaron que, de un total
de 100 pacientes, el 31.2% presentaba hipomagnesemia, mientras que el 30.1%

mostraba hipermagnesemia %)

Serna M. y Col. en noviembre del 2017, llevaron a cabo un estudio de correlacién
sobre el consumo de magnesio en personas de la tercera edad en la Casa Hogar
San Martin de Porres (Lima), con la participacion de 40 individuos con edades entre
65 y 91 afos. Los resultados revelaron asociaciones entre los alimentos
consumidos y los niveles de magnesio, destacando que los frutos secos y las
legumbres mostraron una significancia menor (p < 0,05). En relacion a los habitos
alimenticios, el 53% de los participantes reportd habitos regulares, mientras que el
47% indico habitos saludables. En cuanto a los niveles de magnesio, el 75%
presentd niveles normales, el 20% mostré hipermagnesemia y un 5% registro
hipomagnesemia. Segun el género, el 62% de los hombres y el 89% de las mujeres
presentaron niveles normales de magnesio. En términos de edades, el 90% de los
participantes en el grupo de 76 a 80 afios mostrd niveles normales de magnesio.
En conclusion, se deduce que la adopcién de buenos habitos alimenticios puede
contribuir a mantener niveles normales de magnesio para los procesos bioldgicos

del organismo humano 9,

Cieza J. y Col. en abril del 2018, realizaron un estudio para determinar los niveles
séricos de magnesio evaluados en 122 pacientes que ingresaron por emergencia a
un hospital general en Lima.; dandose como resultado: 80 pacientes (64,6%) con
niveles de magnesio sérico normales; 20 pacientes (16,4%) con hipomagnesemia

y 22 pacientes (18%) con hipermagnesemia (26),
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Cancho E. y Huapaya M. en el aino 2017 en Lima; investigaron el impacto de la
dieta en los niveles de calcio y magnesio en adultos aparentemente saludables del
distrito de Villa Maria del Triunfo. Los resultados indican que el 66% de las mujeres
se situa dentro de los valores normales, mientras que el 34% muestra
hipermagnesemia. En el caso de los hombres, el 76% exhibe valores normales, y

el 24% presenta hipermagnesemia (7).
11.3. Bases tedricas

1.3.1. Magnesio

El magnesio se caracteriza por ser un ion divalente, el segundo mas abundante
intracelularmente y el cuarto a nivel corporal, desempefia un papel fisioldgico
principal en muchas funciones del cuerpo; dicho papel se logra a través de la
capacidad para formar quelatos con principales ligandos anidnicos
intracelulares, principalmente ATP, y su capacidad de competencia con el calcio
por los lugares de unidn o enlace en proteinas y membranas.

La relevancia del magnesio se encuentra en su participacion en la sintesis de
acidos nucleicos y proteinas, en el metabolismo intermediario y en acciones
especificas en diversos 6érganos, incluyendo los del sistema neuromuscular y
cardiovascular.

Alrededor de mas de 300 enzimas dependen del magnesio. La afinidad para el
magnesio de muchas de estas enzimas esta cerca de la concentracion de

magnesio libre intracelularmente (28).

Distribuciéon del magnesio a nivel corporal:

El cuerpo humano posee alrededor del 60% del magnesio en el tejido 6seo, de
los cuales el 30% funciona como un reservorio para estabilizar la baja
concentracion sérica. Alrededor del 20% se encuentra presente en el tejido
muscular esquelético, un 19% en otros tejidos blandos, y menos del 1% en el

liquido extracelular. En adultos normales alrededor del 20% de magnesio
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sérico se encuentra unido a proteinas, el 65% esta ionizado y el resto se
encuentra unido a ciertos aniones como el fosfato y el citrato. En la fraccién que
se une a proteinas, alrededor del 60% al 70% forma una asociacién con la
proteina albumina, mientras que el porcentaje restante establece vinculos con

las globulinas.

TABLA 1 DISTRIBUCION DEL MAGNESIO EN EL CUERPO HUMANO ADULTO (28)

Tejido Peso (Kgpeso  Concentracion (mmol/Kg  Contenido % de magnesio
himedo) peso himedo) {mmol) corporal total
Suero 30 0.85 26 03
las células rojas de 2.0 23 5.0 0.3
la sangre
Tejido suave 27 83 1030 193
Musculo 300 90 270.0 270
Hueso 123 432 5301 529
TOTAL 70.0 1000.7 100
0.44- 0.59 mMeliL
lenizado TR 24 0/l
/libre FILTRABLE
\ 60%
/ '|I Peso total b, LEC <
| \ T0kg % [/
Ui N
.__-"’. ™ En complejos 10% ‘_,{:‘5 oo Unido a proteinas y
" [ron fosfata, il &
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FIGURA 1: DISTRIBUCION DEL MAGNESIO POR COMPARTIMENTOS DEL CUERPO. FUENTE: REVISTA
MEDICA DE LA UNIVERSIDAD DE COSTA RIcA (17)
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El magnesio intracelular se mantiene dentro de los limites de concentracion a

excepcion de situaciones como la hipoxia o el agotamiento prolongado del
magnesio. No es muy claro los mecanismos implicados en la regulacion del
magnesio intracelular. El magnesio ionizado libre constituye entre el 0.5 y 5%
del magnesio celular total; el resto esta unido a ATP, ADP, citrato, proteinas,

ARN y ADN o en el interior de las mitocondrias y reticulo endoplasmico 9.

El transporte de magnesio a través de las membranas celulares varia en
diferentes tipos de células, siendo mas alta en el corazon, el higado y el rifidon y
mas baja en el musculo esquelético, los globulos rojos y el cerebro. El magnesio
intracelular también es mas alto en las células de proliferacién rapida, lo que
indica que el transporte de magnesio celular estd vinculado a la actividad

metabdlica de la célula.
Funciones fisiolégicas del magnesio en el cuerpo humano

El magnesio ayuda a llevar a cabo muchas funciones fisiolégicas en nuestro

organismo entre las que estan:

a) En el corazoén:

- Antihisquémico

- Anti hipdxico

- Cardioprotector

- afecta en la contractibilidad del corazén
b) En el sistema circulatorio:

- Es un Vasodilatador
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- Da proteccion en las paredes vasculares
c) En sistema cardiovascular
- Proporciona estabilidad a los glébulos rojos.
- Antitrombdtico
- Mejora la produccion de los gldébulos blancos
d) Dentro del sistema neuromuscular
- Excitabilidad muscular
- Excitabilidad neuronal
e) Otros sistemas

Participa en el proceso de transmision de informacion genética

Estimula actividades funcionales en el higado

Indispensable para la produccion de hormonas

Vital en el proceso de crecimiento y desarrollo éseo.

Proceso metabdlico del magnesio en el organismo humano.
Absorcion

El intestino delgado desempefia un papel primordial en la absorcion del
magnesio, siendo responsable del 90% de dicha absorcion, mientras que el
estdbmago y el intestino grueso contribuyen con el 10% restante. En la
actualidad, se identifican dos mecanismos de transporte en el intestino para el
magnesio: uno que funciona a concentraciones bajas (2-4 mEq/L) mediante un
transportador especifico, y otro que se basa en la difusidon simple y opera en
presencia de concentraciones elevadas. Diversas investigaciones evidencian

que, en condiciones normales, la absorcion de magnesio alcanza un promedio
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que oscila entre el 45% y el 70% de la cantidad ingerida. Hasta el momento, No
se ha evidenciado de manera concluyente que la vitamina D tenga un impacto
significativo en la absorcion de magnesio, ya que los estudios disponibles
arrojan resultados contradictorios. Por otro lado, se ha observado que
compuestos como el calcio, fosfato, citrato, acidos grasos, acido fitico y sales
biliares pueden disminuir la absorcion de magnesio al facilitar la formacion de

compuestos insolubles (26),

Distribuciéon

Una vez que el ion es absorbido, se dirige hacia los diferentes tejidos, siendo
su concentracion mas notable en el tejido dseo. En este tejido, el magnesio se
encuentra en los cristales de apatita, manifestandose en al menos dos formas
quimicas, siendo el hidroxido la fraccién soluble. Aproximadamente un 20-30%
del magnesio se encuentra en la superficie de los cristales, mostrando una
capacidad facil de intercambio y ajuste de acuerdo con los niveles séricos. La
cantidad del cation de magnesio en el organismo se refleja de manera mas

precisa en el tejido muscular, ya que es mas propenso a modificaciones para

mantener la homeostasis.
Excrecion

La eliminacion principal de magnesio se realiza a través del sistema digestivo y
esta directamente vinculada con la ingesta dietética. En situaciones de dietas
altas en magnesio, las pérdidas de este mineral en las heces pueden llegar

hasta el 75%, mientras que en dietas con deficiencia de magnesio, estas
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pérdidas se reducen al 30%. Aunque resulta desafiante cuantificar las pérdidas
enddgenas, se reconoce que estas ocurren mediante la bilis, el jugo intestinal y
pancreatico. Aproximadamente un tercio del magnesio ingerido a través de la
dieta se excreta por la orina, siendo esta cantidad minima en situaciones de
ingesta deficiente y estabilizandose cuando los aportes son superiores a lo
normal. Por esta razon, el riidn se considera el dérgano esencial en la
homeostasis del catién. Se reabsorbe entre el 95% y el 97% del magnesio, y
solo se excreta un 3-5%. Alrededor del 20-30% se reabsorbe en el tubulo
proximal, siendo la mayor reabsorcion en el tramo ascendente del asa de Henle,
donde alcanza entre el 50% y el 60%. Las hormonas también tienen cierta
influencia en la excrecion renal del magnesio. Tanto la parathormona como la
calcitonina aumentan la reabsorcion tubular, mientras que la hormona del
crecimiento, la antidiurética, las suprarrenales, los androgenos y los estrogenos
incrementan la excrecién urinaria. Ademas, la eliminacion renal se ve
potenciada por otras sustancias como la glucosa, la galactosa, el etanol, entre

otras (25.26),
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dietary intake A bone: ~12,900 mg
370 mgiday muscie: -6 600 mg
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FIGURA 2 METABOLISMO DEL MAGNESIO 2

Homeostasis del Magnesio

El balance de magnesio en una persona esta controlado por una interaccién
correspondida entre la absorcion intestinal, el intercambio con el hueso y la
excrecion renal. La absorcién del magnesio en el intestino ocurre mediante un
proceso paracelular pasivo, junto con la participacibn de un mecanismo

transcelular activo.

La regulacion de la concentracion de magnesio en suero; se logra mediante la
reabsorcion de Mg a nivel renal. Solo el 20% del magnesio se reabsorbe en el
tubulo proximal, mientras que el 60% se recupera en el extremo ascendente

gruesa cortical y otro 5-10% en el tubulo contorneado distal.

Regulacion de la Homeostasis del Magnesio
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Alrededor del 80% de Mg?* se filtra a nivel de los glomérulos, el 15% de los

cuales se absorbe a nivel proximal, el 70% en el TAL y el 15% en el DCT,

dejando el 3 a 5% para excretarse por la orina. El TAL es el lugar principal de la

reabsorcion paracelular pasiva de Mg?* (27).

TABLA 2 PROTEINAS IMPLICADAS EN EL CONTROL MOLECULAR DE LA HOMEOSTASIS
DEL MAGNESIO (27,

Enfermedad
Proteina Gene Localizacion Funcion humana
asociada

Clandin- CLDNIg TAL, unidn cerrada Permisivo de FHHNC
16/ permeabilidad
paracellin- paracelular.
1
Clandin- CLDNIG9  TATL., unidn cerrada Permisivo de FHHNC
19 permeabilidad

paracelular.
ICOMNA SLCiIZA4A3 DCT, membrana apical Co-transpertador de Sindrome de

clorure de sodio Gitelman
TREMG TRPAMS DCT, membrana apical, Canal selectivo de Mg HSH

colon, pulmon. 2+ . entrada apical en

el ransporte

transcelular.
MNa K- FX¥D2 PT. MDD/ IXCT.? TATL., Altera la cinética del Hipomagnesemia
ATPasay meédula intercambio de Na ~ i dominante
subunidad K aislada
EGF EGF Adrenal cerebro, corazormn, Aumenta la actividad Hipomagnesemia

rifion (DCT), glandula salival,

bazo, timo, intestino, tiroddes

de TRPMG

aislada recesiva
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Tight junction

Claudin-16/19 + '-' % Mgz*

1A mV
FIGURA 3 REGULACION RENAL DE LA HOMEOSTASIS DEL MG2* 27)

TAL
70%

I leina

TABLA 3 ENFERMEDADES RELACIONADAS AL MAGNESIO 28)

Deficiencia de magnesio

Toxicidad del magnesio

Hipocalcemia, hipopotasemia.

Diarrea, nauseas y vomitos.

Osteoporosis

Debilidad muscular

Desordenes cardiovasculares

Presion arterial baja

Desérdenes neuroldgicos Pérdida de reflejos tendinosos profundos.
Diabetes Bloqueos del nodo sinoauricular o auriculoventricular
Tumores paralisis respiratoria
COovID-19 Paro cardiaco
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11.3.2. HIPERGLUCEMIA

La hiperglucemia se define como un nivel de glucosa en sangre que supera los
100 mg/dL durante el ayuno y los 180 mg/dL durante las 2 horas posteriores a
una comida. Un individuo se clasifica como diabético si presenta una glucemia
en ayunas que excede los 125 mg/dL. Es crucial destacar el tratamiento que
debe recibir una persona con hiperglucemia, ya que esta condicién puede dar
lugar a complicaciones graves en diversas partes del organismo, incluyendo
dafios en los ojos, rifiones, nervios, corazon y el sistema vascular periférico. En
consecuencia, resulta vital remitir a los pacientes a distintos especialistas para

realizar un examen de deteccion desde las primeras etapas (28).

Después de una comida, la absorcion de glucosa da como resultado tasas de
suministro de glucosa exdgena a la circulacién que puede ser mas del doble de
la tasa de produccion de glucosa enddgena posterior a la absorcion, A medida
gque se adsorbe la glucosa, se suprime la producciéon de glucosa enddgena y se
acelera la utilizacion de la glucosa por el higado, los musculos y la grasa, Por lo
tanto, la glucosa exdgena se asimila, y la concentracion de glucosa en plasma

vuelve a aproximadamente el estado de ayuno ),

Metabolismo de la Glucosa

La concentracion normal de glucosa en la sangre se mantiene en equilibrio
mediante la combinacion de la produccion endogena de glucosa y el suministro

de glucosa proveniente de la dieta.

De esta manera, se reconocen tres principales fuentes de glucosa: la absorcion
intestinal derivada de la dieta, la glucogendlisis y la gluconeogénesis. La
glucosa se dirige hacia las células a través de distintas vias metabdlicas,
posibilitando su almacenamiento como glucdégeno, su transformacion mediante
la glucdlisis en piruvato vy, al final, su liberacion en la circulacién mediante el
higado y los rifiones. Estos dos érganos son los unicos que contienen la enzima

glucosa-6-fosfatasa, esencial para la liberacion de glucosa en la circulacion.
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En el proceso de gluconeogénesis, activado cuando los niveles de glucosa en
la sangre son bajos y se ha agotado el glucégeno hepatico, se revierten siete
de las diez reacciones de la glucdlisis. Tres reacciones glucoliticas irreversibles
son evitadas mediante vias alternativas. Los principales sustratos empleados
en la gluconeogénesis son aminoacidos especificos derivados del tejido
muscular, lactato generado en los glébulos rojos y musculares, y glicerol
producido por la degradacién de los triacilglicéridos. A diferencia de las
reacciones de la glucdlisis que tienen lugar exclusivamente en el citoplasma, las
reacciones de la gluconeogénesis, catalizadas por la piruvato carboxilasa y, en
algunas especies, la PEP carboxilasa, ocurren dentro de la mitocondria. La
reaccion catalizada por la glucosa-6-fosfatasa tiene lugar en el reticulo
endoplasmico. Es esencial destacar que la gluconeogénesis y la glucdlisis no
se desarrollan simultaneamente; mientras la glucdlisis convierte el piruvato en

acetil-CoA o lactato, la gluconeogénesis revierte este proceso (0.
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ROL DEL MAGNESIO EN EL METABOLISMO DE LA GLUCOSA

Las concentraciones intracelulares de Mg ?* son criticas para la fosforilacion del

receptor de insulina y otras quinasas senalizadoras.

El primer paso del metabolismo de la glucosa en las células beta es la
conversion de glucosa en glucosa-6-fosfato mediante la glucoquinasa, lo que
posteriormente da como resultado un aumento del ATP intracelular. El Mg*?
puede influir directamente en la tasa de actividad de la glucoquinasa (GK)
porque la accion de la enzima depende del Mg-ATP. El cierre del canal K-ATP
depende de la union del ATP a las subunidades Kir6.2. La apertura del canal K-
ATP depende de la union de Mg-ATP a las subunidades SUR1. Una
consecuencia importante del cierre de los canales K-ATP es la despolarizacion
de la membrana de las células beta, que estimula el Ca ?* tipo L (canal de calcio
tipo L) y liberacion de insulina. En una concentracion deficientes de Mg*?, los
niveles intracelulares de ATP y Mg-ATP disminuyen. Esto altera el acoplamiento
entre la sefal quimica (glucosa en sangre) y la estimulacion eléctrica de las
células beta, lo que provoca una alteraciéon de las fases normales de liberacion
de insulina. Las SU antagonizan la uniéon de Mg-ATP a SUR1, lo que induce el

cierre del canal y potencia la secrecion de insulina @1,
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FIGURA 5 ROL DEL MAGNESIO EN EL METABOLISMO DE LA GLUCOSA (32)

Leyenda: GLUTZ2, transportador de glucosa tipo 2; K-ATP, canal de K * sensible
a ATP:SUR1, subunidad del receptor 1 de sulfonilurea de KATP; Kir6.2,
subunidad del canal de K rectificadora interna de KATP; SU, farmacos
sulfonilureas; Mg?*, magnesio; Mg-ATP, complejo Mg ?* -ATP; 1[Ca ?*],
aumento de las concentraciones intracelulares de Ca 2* ; 1 ATP:ADP, aumento
de la relacion ATP/ADP.
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Muchas de las enzimas glicoliticas son sensibles al magnesio, cuya funcién

principal es facilitar la transferencia de fosfato de alta energia. Asi, la

hexoquinasa, la fosfofructoquinasa, la fosfoglicerato quinasa y la piruvato

quinasa funcionan de esta manera, mientras que la aldolasa y la enolasa

requieren Mg 2* para su estabilidad y actividad ©3).

TABLA 4 ENZIMAS QUE REQUIEREN MAGNESIO (34)

LOCALIZACION

ENZIMA

Citosol: via glucolitica

hexoquinasa

Fosfofructoquinasa

Fosfoglicerato quinasa

Piruvato quinasa

aldolasa

enclasa

mitocondria

Piruvato deshidrogenasa fosfatasa

Isocitrato deshidrogenasa

a-cetoglutarato deshidrogenasa

F o /F 1 -ATPasa

Citosol muscular/mitocondria
cardiaca

Creatina quinasa

Higado, citosol

Fosfoenolpiruvato carboxiquinasa

Glucosa-6-fosfatasa

subunidad B del receptor de
insulina

Actividad del receptor tirosina
gquinasa
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11.3.3. HIPERCOLESTEROLEMIA

La hipercolesterolemia se caracteriza por la presencia de niveles de colesterol
LDL superiores a 200 mg/dL, siendo factores de riesgo significativos la edad,
especialmente en hombres mayores de 45 afos y mujeres mayores de 55 afnos,
asi como antecedentes de enfermedades cardiovasculares, hipertension,
diabetes, habito de fumar y niveles bajos de colesterol HDL, que son menores
a 40 mg/dL en varones y menores de 55 mg/dL en mujeres. Ademas, la

hipercolesterolemia puede tener causas tanto genéticas como adquiridas 9.
METABOLISMO DE COLESTEROL

El colesterol, un lipido crucial para las células de los mamiferos, se encuentra
bajo una rigurosa regulacion para mantener su homeostasis. La alteracion
homeostatica del colesterol celular esta relacionada con la aterosclerosis y las
enfermedades cardiovasculares. Un papel central en la deteccién y regulacién
de la homeostasis del colesterol se atribuye al reticulo endoplasmico (ER). Este
organulo contiene factores de transcripcién inactivos, que identifican los niveles
de colesterol e inician respuestas transcripcionales después de la activacion y
translocaciéon en el nucleo. Luego, estas respuestas permiten la adaptacion a
niveles de colesterol celular altos o bajos. Ademas de las funciones
anteriormente mencionadas, el estrés del RE inducido por la carga metabdlica
y la respuesta proteica desplegada resultante influyen en el metabolismo del

colesterol relevante para los trastornos metabdlicos ©6).
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FIGURA 6 ViAS METABOLICAS DEL COLESTEROL (38),

SREBP-2 activa de manera preferencial los genes del metabolismo del
colesterol, mientras que SREBP-1c¢ activa de manera preferencial los genes del
acido graso y el metabolismo de los triglicéridos. DHCR, 7-dehydrocholesterol
reductasa; FPP, farnesil difosfato; GPP, geranilgeranil pirofosfato sintasa;
CYP51, lanosterol 14a-desmetilasa; G6PD, glucosa-6-fosfato deshidrogenasa;
PGDH, 6-fosfogluconato  deshidrogensa; GPAT, (dlicerol-3-fosfato
aciltransferasa 7).
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11.3.4. HIPERTRIGLICERIDEMIA

Se hace referencia a la hipertrigliceridemia cuando la concentracion de
triglicéridos en el plasma oscila entre 250 y 999 mg/dL; se consideran casos
severos aquellos con una cantidad superior a 1000 mg/dL. Con frecuencia, la
hipertrigliceridemia esta asociada con condiciones secundarias, como una dieta
deficiente, consumo de alcohol, obesidad, sindrome metabdlico y diabetes tipo
2. La hipertrigliceridemia puede ser categorizada como "primaria" cuando se
presume una predisposicion familiar o hereditaria, o como "secundaria" cuando
uno o mas factores adicionales contribuyen a la manifestacion clinica. La
severidad del aumento de los niveles de triglicéridos en la sangre puede estar
influenciada por factores genéticos, especialmente cuando hay presencia de un

factor secundario 8. 39),
METABOLISMO DE TRIGLICERIDOS

El transporte de lipidos constituye un proceso dinamico y altamente eficiente,
en el cual la ingesta diaria de grasas oscila entre 100 y 140 g. Casi la totalidad
de estas grasas se absorbe en el intestino para luego ser distribuida a diferentes
compartimentos celulares mediante la sangre, utilizando lipoproteinas como
vehiculos de transporte. Los acidos grasos derivados de la grasa consumida en
la dieta son absorbidos por la pared intestinal, donde posteriormente se re-
esterifican a triglicéridos y se empaquetan en grandes particulas denominadas

quilomicrones, que presentan apolipoproteinas en su superficie.

La lipdlisis de los triglicéridos en los quilomicrones es realizada por la
lipoproteina lipasa, dando lugar a remanentes de quilomicrones que son
posteriormente captados por el higado a través de receptores de LDL. En este
proceso, la presencia crucial de la apolipoproteina E es fundamental. Una vez
en el higado, los remanentes de quilomicrones pueden seguir tres rutas:
almacenarse en el higado, ser excretados en las sales biliares y, por ultimo, ser
secretados como particulas de muy baja densidad, denominadas VLDL, que

presentan una elevada concentracion de triglicéridos.
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FIGURA 7 PRINCIPALES RUTAS DEL TRIGLICERIDO EN EL ORGANISMO “2),

Después de ser liberada por el higado y bajo la accion una vez mas de las
lipoproteinas lipasas (LPL) en el plasma, se genera otro remanente, es decir,
una lipoproteina de densidad intermedia (IDL). Esta IDL, a través de la
Apolipoproteina E (ApoE), es nuevamente captada por el higado con el
proposito de ser eliminada o hidrolizada para convertirse en una lipoproteina de
baja densidad (LDL), que exhibe una notable capacidad para transportar

colesterol.

La regulacion del transporte de los triglicéridos a través del higado y el plasma
se ve significativamente influenciada por la interaccion entre la lipoproteina

lipasa y la lipasa hepatica, tal como se observa en esta actividad metabdlica.

Es importante recalcar que las lipoproteinas ricas en triglicéridos como las

VLDL, IDL tienen un papel muy importante en la aterogénesis (40: 4142, 43)
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FIGURA 8 SINTESIS Y METABOLISMO DEL TRIGLICERIDO EN EL ORGANISMO. “43)

ROL DEL MAGNESIO EN EL METABOLISMO DEL COLESTEROL Y
TRIGLICERIDOS

El papel esencial del magnesio se manifiesta en la actividad de dos enzimas
clave, la lecitina colesterol aciltransferasa (LCAT) y la lipoproteina lipasa (LPL),
ambas responsables de reducir los niveles de triglicéridos y elevar los niveles
de colesterol-HDL. Ademas, el Mg(2+)-ATP actua como el regulador principal
de la enzima limitante de velocidad en la biosintesis del colesterol, la cual esta
relacionada con los niveles de colesterol (44). Se ha comprobado que la
suplementacién con magnesio conduce a un aumento significativo en las

concentraciones de apo-A1. 49,

La accion de la lecitina colesterol aciltransferasa (LCAT) se ve activada por el
magnesio. En casos de deficiencia de magnesio, se evidencia una disminucion

en la actividad de LCAT, lo que resulta en una reduccion en la formacion de
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ésteres de colesterol de lipoproteinas de alta densidad (HDL) y afecta el
transporte y la eliminacién de los triglicéridos, dando lugar a un aumento en su

presencia en la circulacién sanguinea “6),

Exogenous pathway glucose (excess)endogenous pathway
fructose, alcohol
Dietary fat Bile acids and
cholesterol

LOL
4
@
®
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.:.m receptors
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Lipoprotein lipase
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(lecithin cholesterol
acyltransferase)

Lipoprotein lipa

Free fatty acids Free fatty acids

Adipose tissue. muscle 4-'/ Adipose tissue. I‘I‘IIJEG|E+’/
FIGURA 9 ACTIVIDAD DE LA LCAT (49
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FIGURA 10 LCAT SE ACTIVA CON LA APOA-1 DEPENDIENTE DE MG*2 (47)

Metabolismo de HDL. Sintetizada por el higado y el intestino, la apolipoproteina
Al (apo Al) adquiere fosfolipidos (PL) en las células. El colesterol no esterificado
(UC) y las PL salen de la célula periférica, a través de ABCA1, y son absorbidos
por la apo Al pobre en lipidos para formar particulas pre-B1-HDL. "La ApoA-I en
la superficie de HDL activa LCAT"..La accién progresiva de la lecitina:
colesterol acil transferasa (LCAT) sobre las HDL nacientes genera un espectro
de particulas de HDL esféricas y maduras: HDL3 pequefia pobre en ésteres de
colesterol, rica en proteinas y HDL2 grande rica en ésteres de colesterol. Estas
particulas maduras de HDL tienen un nucleo lipidico neutro de éster de
colesterilo (CE) y triglicéridos (TG) y pueden adquirir lipidos adicionales
mediante eflujo mediado por ABCA1. La proteina de transferencia de

fosfolipidos (PLTP) promueve el flujo de fosfolipidos hacia HDL desde las
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células periféricas y desde las lipoproteinas ricas en triglicéridos. durante la

degradacién de quilomicrones y VLDL por la lipoproteina lipasa “7).

La participacion del magnesio es notable en la actividad de la lipoproteina
lipasa, que esta vinculada al metabolismo de los quilomicrones y las
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL). Asimismo, la colesterol-lecitina-
acil-transferasa (LCAT) depende del magnesio para su activacion, siendo un

componente esencial en el proceso de transporte inverso del colesterol.

El magnesio también es esencial para la sintesis de apolipoproteinas. El
magnesio forma complejos predominantemente con ATP. Este ATP-Mg es el
factor alostérico de la enzima HMG CoA reductasa en la sintesis de colesterol.
Por lo tanto, el magnesio se denomina estatina natural. La pirofosfatasa juega
un papel vital en la primera reaccion de la lipdlisis; en condiciones de

hipomagnesemia, estas enzimas son defectuosas y conduce a la dislipidemia
(49)
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I1.4. Glosario de términos

Metabolismo: Hace referencia a todos los procesos fisicos y quimicos del

organismo que transforman o utilizan energia.
Hiperglucemia: Concentracion elevada de glucosa en sangre.

Hipercolesterolemia: Concentracion elevada de colesterol en sangre.

Hipertrigliceridemia: Concentracion elevada de triglicéridos en sangre.

Magnesemia: Concentracion de magnesio en sangre.
Activador: Moléculas que potencian la actividad de una enzima
Mg*2): Magnesio catiénico.

Riesgo: Probabilidad de desarrollar una enfermedad.

Prevalencia: Medida del numero total de personas de desarrollar alguna

enfermedad.
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lll. HIPOTESIS Y VARIABLES

lll.1. Hipotesis

Existe relacidn significativa entre la magnesemia con la hiperglicemia,
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia en personas del Cercado de Lima que
asistieron al Servicio de Asistencia de Analisis Clinicos durante los meses de
diciembre del 2018 a febrero del 2019.

HO: No existe relacidén significativa entre la magnesemia con la hiperglicemia,
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia en personas que asistieron al Servicio de
Asistencia de Analisis Clinicos durante los meses de diciembre del 2018 a febrero
del 2019.

lll.2. Variables
Variable 1: Hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia

Variable 2: Magsensemia

lll.3. Operacionalizacion de variables
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TABLA 5 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION DEFINICION DIMENSIONES INDICADORE | ESCALA DE
CONCEPTUAL OPERACIONAL S MEDICION
V1: CONCENTRACION ESCALA DE CONCENTRACION Rango de ORDINAL
HIPERGLUCEMI ES DE GLUCOSA, MEDICION DE GLUCOSA, Referencia
A COLESTEROL Y | SEGUN RANGOS | COLESTEROL Y
TRIGLICERIDOS TRIGLICERIDOS
HIPERCOLESTE ELEVADOS EN EN SANGRE
ROLEMIA SANGRE
HIPERTRIGLICE
RIDEMIA
v2: CONCENTRACION ESCALA DE CONCENTRACION Rango de ORDINAL
DE MAGNESIO MEDICION DE MAGNESIO EN Referencia
MAGNESEMIA SEGUN RANGOS SANGRE

(Fuente: Elaboracion propia)
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IV. MATERIALES Y METODOS

IV.1. Area de Estudio

El estudio fue llevado a cabo en el Cercado de Lima y las muestras se procesaron
en el laboratorio del Servicio Asistencial de Analisis Clinicos de la Facultad de

Farmacia y Bioquimica de la UNMSM.

Coordenadas Geograficas

Latitud -12.0562153

Longitud -77.0233015

IV.2. Diseio de investigacion

Metodologia: Estudio no experimental de corte transversal de alcance tipo
correlacional.

Tipo de investigacion: Descriptiva.

Enfoque: Cuantitativo.

IV.3. Poblacién y muestra:

Poblacion: 265 personas residentes en el Cercado de Lima que buscaron atencion
en el Servicio Asistencial durante los meses de Diciembre del 2018 y Febrero del
2019.

Muestra: El muestreo fue no probabilistico, por conveniencia; estuvo conformado
por las personas que firmaron el consentimiento informado y reunieron estuvieron
dentro de los criterios de inclusiéon. Obteniéndose un tamafio de muestra de n=65

personas con hiperglicemia,
Criterios de Inclusién:

e Mayores de 18 afos
e Firma del Consentimiento Informado (Segun el Acuerdo de Helzinky) (Ver

Anexo).
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Poseer hiperglucemia, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia.
No padecer de enfermedades no relacionadas a la hipertrigliceridemia,

hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia.

Criterios de Exclusion:

Personas menores de 18 anos.

No tener un consentimiento informado debidamente firmado por el paciente.
No tener hiperglucemia, hipercolesterolemi e hipertricliceridemia.

Padecer de enfermedades no relacionadas a la hiperglicemia,

hipercolesterolemua e hipertrigliceridemia.

IV.4. Procedimientos, técnicas e instrumentos de recoleccion de informacion

Materiales: Agujas, tubos Vacutainer (sin aditivo), tubos crioviales de 1,5 mL, tubos

de vidrio, gradillas, agua destilada, guantes, sellador de tubos (films) tinta indeleble,

reloj o timer.

Equipos: Centrifuga, Espectrofotometro UV-VIS, Bafo Maria.

IV.4.1. Toma de muestra sanguinea:

Se extrajeron 5 mL de sangre venosa en un tubo Vacutainer de tapa amarilla de
cada persona en ayuno, se dejé reposando durante 10 min, luego se centrifugd
durante 5 min. a 350 rpm.

*Para la determinacion de glucosa se uso6 un tubo vacutainer de tapa lila.

IV.4.2. Medicién de la concentracion de glucosa
METODO ENZIMATICO - COLORIMETRICO
Fundamento:

La glucosa experimenta una reaccion en presencia del reactivo enzimatico, que
incluye una combinacion de las enzimas Glucosa Oxidasa (GOD) y Peroxidasa

(POD). En la fase inicial, la enzima GOD oxida la glucosa a Acido Glucénico,
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produciendo H202 como producto secundario. Este ultimo, en una reaccién
catalizada por la enzima POD, se combina con el Acido p-Hidroxibenzoico y la
4-Aminoantipirina, generando un compuesto coloreado con una absorcidn
maxima a 505 nm. La cantidad de este compuesto coloreado guarda proporcion

con la cantidad de glucosa presente en la muestra analizada.

D-Glucosa Acido D-Glucoénico + H202

H202 + p-HBA + 4-AAP H20 + Complejo Coloreado

Reactivos:

Manteniéndolos a temperaturas que oscilan entre 2° y 8°C y protegiéndolos de
la luz, los productos permanecen estables hasta la fecha de vencimiento

indicada en la etiqueta.

Composicion del Reactivo Enzimatico:

Bufferfosfato pH 7.0 ... 75mM
Glucosa Oxidasa (Aspergilus Niger) .........ccooiiiiiiiiiiie = 15000 U/L
PeroXidasa ........oooiii i = 2000 U/L
4-AMINOANtIPINNG ....ue e 0.5mM
Acido p-HidroxXibenzoiCo ............ccuueeee e 10 mM
AZIda sSOAICA .....cvieiei 0.1 g/dL
Estabilizantes y preservantes noreactivos ..., C.S.p

Preparacion del Reactivo de Trabajo: El reactivo se proporciona listo para su
uso. Con el transcurso del tiempo, puede desarrollar una leve coloracion rosada
que no afecta los resultados. Se aconseja desechar el reactivo si su absorbancia
frente al blanco de agua excede los 0.4 D.O. a 505 nm.
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*La estabilidad de la glucosa en suero o plasma es de 5 horas a 30°C y de 24
horas a 4°C.

TABLA 6 PROCEDIMIENTO PARA LA PREPARACION DE MUESTRAS Y LECTURA DE LAS

ABSORBANCIAS
Blanco Calibrador Muestra
Muestra - - 0.01
(mL)
Calibrador - 0.01 -
(mL)
Reactivo 1.00 1.00 1.00
(mL)

La mezcla debe agitarse e incubar durante 5 minutos a una
temperatura de 37°C o a temperatura ambiente (20° a 25°C). Se deben
registrar las absorbancias, calibrando el espectrofotometro con el
blanco del reactivo. La tonalidad resultante conserva su estabilidad

durante al menos treinta minutos.

* Ajustar la temperatura del reactivo y la muestra a la que se llevara a cabo el
ensayo (por ejemplo, colocandolos en un bafio Maria a 37°C). Las pipetas que
se empleen han de encontrarse en condiciones de limpieza y libres de residuos,
a fin de evitar cualquier contaminacion del reactivo.

CALCULOS:

Concentracion Calibrador
Abs. Calibrador

FACTOR =

m
Glucosa (d_Lg) = Factor x Abs. Muestra
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RANGO DE REFERENCIA:

60 a 100 mg/dL en suero

IV.4.3. Mediciéon de la concentracion de colesterol

METODO ENZIMATICO — COLORIMETRICO

Fundamento:
ésteres de colesterol __lipasa___colesterol + acidos grasos

colesterol + 02 CHOD colesten — 3 —ona + H202

H202 + 4 — AF + fenol __POD__ quinona coloreada + H20
Reactivos:
A. Reactivo A: Solucién con una concentracion de 25 mmol/L de 4-aminofenazona.
B. Reactivo B: solucion de fenol 55 mmol/L

C. Reactivo C: suspension conteniendo lipasa fungal 300 U/ml, colesterol oxidasa
(CHOD) 3 U/mL y peroxidasa (POD) 20 U/mL.

S. Standard: solucion de colesterol 2g/L.

Concentraciones finales:

Lipasa......ouviieii i mayor igual que 6000 U/L
CHOD....oiiii e MAYOR IGUAL QUE 60U/l
POD. ... MAYOR IGUAL QUE 400 U/L
- A 1.25 mmol/L
=T o 2.75 mmol/L
PH. o 7.4 +-0.1 (aT°amb.)

Instrucciones para su uso:
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Standard: mezclar por inversion antes de usar.
Reactivo A: listo para usar.
Reactivo B: listo para usar.

Reactivo C: Homogeneizar mediante inversion antes de la utilizacion,
procurando prevenir la generacion de espuma.

Reactivo de Trabajo: En funcién del volumen de operacion, verter en una
probeta 50 unidades de agua destilada, 5 unidades del Reactivo A, 5 unidades
del Reactivo B y completar hasta alcanzar las 100 unidades con agua destilada.

Agregar 2 partes de Reactivo C previamente homogeneizadas.
Mezclar por inversion, sin agitar. Rotular y fechar.

Se pueden preparar diversas cantidades manteniendo las proporciones
indicadas. Es crucial también seguir el orden prescrito para afiadir los reactivos
y garantizar una completa homogeneizacion, con el fin de evitar que el Reactivo
B cause algun deterioro en el Reactivo de Trabajo.

Procedimiento:

En tres cubetas fotométricas marcadas B (Blanco), S (Standard) y D
(Desconocido), colocar:

B S D
Standard - 20 uL -
Muestra - - 20 uL
Reactivo de 2 M 2mL 2mL
Trabajo

Incubar durante 15 minutos en un bano de agua a 37°C o
durante 30 minutos a temperatura ambiente (25°C). Realizar

la lectura utilizando un fotocolorimetro con filtro verde (490-
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530 nm) o un espectrofotémetro a 505 nm, calibrando el

aparato con el blanco.

CALCULOS

colesterol (%) =Dxf

2,00 g/L)
S

donde f = (
colesterol (g/l) = colesterol (mg/dl) x 0,01
colesterol (mmol/l) = colesterol (g/l) x 2,59
colesterol (g/l) = colesterol (mmol/l) x 0,39
l
Deseable: < 2,00 g/l
Moderadamente alto: 2,00 - 2,39 g/I

Elevado: = 2,40 g/l

IV.4.4. Medicion de la concentracion de triglicéridos

METODO ENZIMATICO - COLORIMETRICO

Fundamento:

Triglicéridos lipoprotein lipasa glicerol+ acidos grasos
glicerol + ATP glicerol kinasa glicerol-1-P + ADP
glicerol-1-fofato + O2 GPO H20:2 + dihidroxiacetonafosfato
2 H202 + 4-AF + clorofenol POD H202 + quinonimina roja

Reactivos Provistos:
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Reactivo A: Solucién conteniendo buffer Good (pH 6,8), clorofenol, lipoprotein
lipasa (LPL), glicerol kinasa (GK), gli- cerol fosfato oxidasa (GPO), peroxidasa
(POD), adenosina trifosfato (ATP) y 4-aminofenazona (4-AF).

Standard*: Solucién de glicerol 2,26 mmol/l (equivale a 2 g/l de trioleina).

Concentraciones finales

BUFfEr GOOd ... e 50 mmol/l; pH 6,8
ClorofenOl ... 2 mmol/l
lipoprotein liPasa ........cooiniirii =800 U/
G > 500 U/l
GO > 1500 U/l
P O D =900 U/I
AT P 2 mmol/l
Ao A 0,4 mmol/l
Procedimiento:

Homogeneizar la muestra antes de usar.

En tres cubetas espectrofotométricas marcadas B (Blanco), S (Standard) y D
(Desconocido) colocar:

B ) D
Muestra - - 10uL
Standard - 10uL -
Reactivo A 1 mL 1 mL 1 mL
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Realizar la mezcla, incubar durante 5 minutos a 37°C o 20 minutos a
temperatura ambiente (18-25°C). Posteriormente, enfriar y realizar la lectura
en un espectrofotdmetro a 505 nm, calibrando el aparato utilizando agua

destilada.

CALCULO:

Corregir las lecturas con el Blanco de reactivos y usar las lecturas corregidas

para los calculos.

TG (g/l) = D x factor

2g/L
Factor = zg/L

CONVERSIONES DE UNIDADES:

Triglicéridos (g/l) = 0,01 x Triglicéridos (mg/dl)
Triglicéridos (mg/dl) x 0,0113 = Triglicéridos (mmol/l)

VALORES DE REFERENCIA:
Deseable: < 1,50 g/l

IV.4.5. Mediciéon de la concentracion de Magnesio

Método Colorimétrico Directo para la determinacion de magnesemia
mediante la técnica de Espectrofotometria de Absorcién Ultravioleta — Vis (UV
— Vis).

Fundamento:

Los iones de magnesio, en un entorno alcalino, interactuan con el azul de
xilidina para crear un complejo de color purpura cuya intensidad guarda
proporcion con la concentracion de magnesio en la muestra. La introduccién del
agente complejante EGTA al reactivo elimina la interferencia de los iones de

calcio.
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FIGURA 11 REACCION QUIMICA COLORIMETRICA
(Fuente: Elaboracion Propia)

Estandar:

Mg-color AA (Wienner Lab.) 3 mg/dl x 4 mL

Reactivo A:

Solucion de xylidyl blue 0.1 Mm y EGTA 0.04 mM en buffer Tris 0.2M, pH 11.3.
Procedimiento:

a) Rotular los tubos con numeracion correlativa (segun codigo de muestra).
b) Anadir 10 pL de solucion estandar en el tubo respectivo; y afiadir 1000
ML de reactivo.

c) En el tubo blanco de reactivo, afiadir 10 uL de agua destilada y 1000 uL
de reactivo.

d) En los tubos de las muestras; anadir 10 yL de muestra y 1000 pL de
reactivo.

e) Mezclar y leer la absorbancia a una longitud de onda de 510 nm a 1 cm
de paso optico contra el blanco de reactivo después de 5 a 60 minutos a una
temperatura de 20 y 25 °C.

f) Elaborar la curva de calibracion con un estandar y sus diluciones de 3.00,
2.25,1.50, 0.75 mg/dL.
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Tabla 7 Absorbancias del estandar y sus diluciones

Concentracién miligramos por
decilitro (mg/dL)

Absorbancia medida en

nanémetros (nm)

0.75 0.102
1.50 0.218
2.25 0.322
3.00 0.418
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FIGURA 12 CURVA DE CALIBRACION PARA EL ESTANDAR DE MAGNESIO

(Fuente: Elaboracion Propia)



Blanco Estandar Muestra
Muestra - - 10 L
Estandar - 10 yL -
Agua destilada 10 mL - -
Reactivo A 1000 pL 1000 pL 1000 pL

Mezclar e incubar 5 minutos a temperatura ambiente (15 — 25°C). Leer en

espectrofotometro a 510 nm, llevando el aparato a cero con el blanco.

h) Calcular las Absorbancias de acuerdo a:

dL

) Abs. Muestra
Magnesio (—)
mg

_ Cal. (29
~ Abs. Standar xta '(dl

Factor de conversion:

Magnesio [mg/dL] x 0,4114 = Magnesio

TABLA 8 RANGOS DE REFERENCIA DE MAGNESIO EN SUERO/PLASMA

Mujeres 1.9 - 2.5 mg/dL (0.77 — 1.03 mmol/L)

Hombres 1.8 — 2.6 mg/DlI (0.73 —1.06 mmol/L)

IV.5. Analisis estadistico:

Los resultados del presente trabajo fueron analizados estadisticamente con el

software SPSS 27, se analizaron sus distribuciones normales y las correlaciones.
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V. RESULTADOS

Para el presente estudio longitudinal; de un total de 265 personas del Cercado de Lima
que acudieron al Servicio Académico de Analisis Clinicos durante los meses de
diciembre del 2018 a febrero del 2019, se seleccionaron por conveniencia a las

personas que cumplieron los criterios de inclusion y exclusién, que fueron 64 personas.

Las caracteristicas demograficas (generales) de la poblacién se presentan en la Tabla
9.

TABLA 9 CARACTERISTICAS GENERALES DE LA MUESTRA (N=64 PERSONAS)

SEXO EDAD
Rango (n=)
FEMENINO 35.55 -
(n=39) ]
56-75 13
76-95 4
Rango (n=)
MASCULINO 35 56 13
(n=25) ]
56-75 10
76-95 2

(Fuente: Elaboracion Propia)

De las 64 personas seleccionadas, 39 son de sexo Femenino, 25 de sexo Masculino;
en su mayoria poseen entre 35-55 afios.
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V.1. Determinacion de Hiperglucemia, Hipercolesterolemia e
Hipertrigliceridemia

TABLA 10 PORCENTAJE DE PERSONAS CON HIPERGLUCEMIA QUE
ACUDIERON AL SAAAC DURANTE LOS MESES DE DICIEMBRE DEL 2018

Y FEBRERO DEL 2019
MUESTRA HIPERGLUCEMIA PORCENTAJE
(N=64) (glucosa > =100 mg/dL) (%)
Mujeres 29 54.72
Varones 7 13.21
Total 36 67.93

(Fuente: Elaboracion Propia)

Del total de la muestra, el 67.93% (n=36) posee hiperglicemia y el 54.72% son

Mujeres.

TABLA 11 PORCENTAJE DE PERSONAS CON HIPERCOLESTEROLEMIA
EN PERSONAS QUE ACUDIERON AL SAAC DURANTE LOS MESES DE
DICIEMBRE DEL 2018 Y FEBRERO DEL 2019

MUESTRA HIPERCOLESTEROLEMIA PORCENTAJE
(N=64) (colesterol >= 200 mg/dL) (%)
Mujeres 29 45.31
Varones 0 0

Total 29 45.31

(Fuente: Elaboracién Propia)

Del total de la muestra, el 4531% (29) de personas poseen
hipercolesterolemia y todas son Mujeres.
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TABLA 12 PORCENTAJE DE PERSONAS CON HIPERTRIGLICERIDEMIA
EN PERSONAS QUE ACUDIERON AL SAAC DURANTE LOS MESES DE
DICIEMBRE DEL 2018 Y FEBRERO DEL 2019

MUESTRA HIPERTRIGLICERIDEMIA PORCENTAJE
(N=64) (Triglicéridos > 150 mg/dL ) (%)
Mujeres 30 46.88
Varones 14 21.89

Total 44 68.75

(Fuente: Elaboracion Propia)

Del total de la muestra, el 68.75% (44) de las personas posee

hipertrigliceridemia y el 46.88% (30) son Mujeres
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V.2. Determinacion de Magnesemia en los pacientes que poseen hiperglucemia, hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia.

TABLA 13 MAGNESEMIA EN PERSONAS CON HIPERGLUCEMIA

n= 36 NORMAL % HIPERMAGNESEMIA % HIPOMAGNESEMIA %

(1.6 — 2.6 mg/dL)

Varones 6 16.67 1 2.78 0 0
Mujeres 27 75.00 0 0 2 5.56
Total 33 97.67 1 2.78 2 5.56

(Fuente: Elaboracion Propia)

Del total de personas con hiperglucemia, el 97.67% (33) poseen una magnesemia normal y el 75.00 % (27)

son mujeres.
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TABLA 14 MAGNESEMIA EN PERSONAS CON HIPERCOLESTEROLEMIA

n=29 NORMAL % HIPERMAGNESEMIA % HIPOMAGNESEMIA %
(1.6 — 2.6 mg/dL)
Varones 0 0 0 0 0 0
Mujeres 25 86.21 1 3.45 3 6.90
Total 25 86.21 1 3.45 3 6.90

(Fuente: Elaboracion Propia)

Del total de personas con hipertrigliceridemia, el 86.21% (25) poseen una magnesemia normal y el 6.90%

(3) poseen hipomagnesema.
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TABLA 10: EVALUACION PORCENTUAL DE MAGNESEMIA EN PERSONAS CON
HIPERTRIGLICERIDEMIA

NORMAL % HIPERMAGNESEMIA % HIPOMAGNESEMIA %
n=44 (1.6 — 2.6 mg/dL)
Varones 13 29.55 1 0.44 0 0.00
Mujeres 28 63.64 0 0.00 2 0.88
Total 41 93.18 1 0.44 2 0.88

(Fuente: Elaboracion Propia)

Del total de personas con hipertrigliceridemia, el 93.18% (41) posee una magnesemia normal y el 0.88%

(2) posee hipomagnesema.
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V.2.1. Determinacion de la correlacion de la Magnesemia con la
Hiperglucemia, Hipercolesterolemia e Hipertrigliceridemia

A) PRUEBA DE CORRELACION PARA HIPERGLUCEMIA Y
MAGNESEMIA

1. Planteamiento de Hipotesis:
HO: Los datos tiene una distribucion normal.
H1: Los datos no tienen distribucion normal.
2. Nivel de Significancia
Confianza: 95%
Significancia: 5%
3. Prueba Estadistica a utilizar:

Como n=36 se aplica Shapiro - Wilk

TABLA 15 PRUEBA DE NORMALIDAD ENTRE MAGNESEMIA E HIPERGLUCEMIA

Pruebas de normalidad

Kolmogorov-Smirnov? Shapiro-Wilk
Estadistico Gl Sig. Estadistico Gl Sig.
Hiperglucemia ,243 36 ,000 ,846 36 ,000
Magnesemia ,102 36 ,200° ,935 36 ,037

*. Esto es un limite inferior de la significacion verdadera.

a. Correccion de significacion de Lilliefors
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6.

Criterio de decision
Si p<0,05 rechazamos la HO y aceptamos la H1.
Si p>=0,05 aceptamos la HO y rechazamos la H1.
Decisiéon y conclusion:
Para la Hiperglucemia:

Dado que el valor de p es igual a 0.00, siendo menor que 0.05, se rechaza
la hipotesis nula (HO) y se acepta la hipotesis alternativa (H1), indicando
que los datos no siguen una distribucién normal. En consecuencia, se

procedera a aplicar métodos estadisticos no paramétricos.

Para la Concentracion de Magnesio en personas con Glucosa
elevada:

Dado que el valor de p es 0.037, lo cual es menor que 0.05, se rechaza
la hipotesis nula (HO) y se acepta la hipotesis alternativa (H1), indicando

que los datos no exhiben una distribucion normal. En consecuencia, se
procedera a emplear métodos estadisticos no paramétricos.

Prueba de correlacion: Aplicaremos correlacion de Spearman (no

paramétrica)

a) Planteamiento de Hipotesis:
HO: p=0 (No existe correlacion)
H1: p#0 (Si existe correlacion)
b) Nivel de Significancia:
a=0.05

c) Regla de Decision:
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Si p<0,05, aceptamos la H1 y rechazamos la HO.
Si p>=0,05, rechazamos la H1 y aceptamos la HO.

d) Resultados y conclusiones:

TABLA 16 CORRELACION ENTRE MAGNESEMIA E HIPERGLUCEMIA

Correlaciones

Hiperglucemia Magnesemia

Rho de Spearman Hiperglucemia Coeficiente de correlacion 1,000 ,229
Sig. (bilateral) . 79
N 36 36
Magnesemia Coeficiente de correlacion ,229 1,000
Sig. (bilateral) 179
N 36 36

Como p=0.179>0.05, por lo tanto, no existe relacion significativa entre la

hipercolesterolemia y la magnesemia.

B) PRUEBA DE CORRELACION PARA HIPERCOLESTEROLEMIA Y
MAGNESEMIA

1. Planteamiento de Hipotesis:
HO: Los datos tiene una distribucion normal.
H1: Los datos no tienen distribucion normal.
2. Nivel de Significancia
Confianza: 95%
Significancia: 5%

4. Prueba Estadistica a utilizar:
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Como n=29; usaremos Shapiro - Wilk

TABLA 17 PRUEBA DE NORMALIDAD ENTRE MAGNESEMIA E HIPERCOLESTEROLEMIA

Pruebas de normalidad

Kolmogorov-Smirnov? Shapiro-Wilk
Estadistico Gl Sig. Estadistico Gl Sig.
Hipercolesterolemia ,160 29 ,055 ,882 29 ,004
_Magnesemia ,163 29 ,048 ,913 29 ,021

a. Correccion de significacion de Lilliefors

(Fuente: Elaboracion Propia)

5. Criterio de decision

Si p<0,05 rechazamos la HO y aceptamos H1.

Si p>=0,05 aceptamos la HO y rechazamos la H1.

6. Decision y conclusion:

Para la Hipercolesterolemia:

Dado que el valor de p es 0.004, lo cual es menor a 0.05, se rechaza la hipotesis
nula (HO) y se acepta la hipotesis alternativa (H1), indicando que los datos no
presentan una distribucion normal. Por consiguiente, se optara por la aplicacion

de métodos estadisticos no paramétricos.
Para la Concentracion de Magnesio en personas con Colesterol elevado:

Dado que el valor de p es 0.021, lo cual es menor a 0.05, se rechaza la hipdtesis
nula (HO) y se descarta la hipotesis alternativa (H1), indicando que los datos no
presentan una distribucion normal. En consecuencia, se optara por la utilizacion

de métodos estadisticos no paramétricos.
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7. 6. Prueba de correlacion: Aplicaremos correlacion de Spearman (no

paramétrica)

8. Planteamiento de Hipotesis:
HO: p=0 (No existe correlacion)
H1: p#0 (Si existe correlacion)
9. Nivel de Significancia:
o= 0.05
10.Regla de Decision:
Si p<0,05, aceptamos la H1 y rechazamos la HO.
Si p>=0,05, rechazamos la H1 y aceptamos la HO.

Resultados y conclusiones:

TABLA 18 CORRELACION ENTRE MAGNESEMIA E HIPERCOLESTEROLEMIA

Correlaciones

Hipercolesterole

mia Magnesemia
Rho de Spearman Hipercolesterolemia Coeficiente de correlacion 1,000 -,143
Sig. (bilateral) . 460
N 29 29
Magnesemia Coeficiente de correlacion -,143 1,000
Sig. (bilateral) ,460
N 29 29

(Fuente: Elaboracién Propia)

Como p=0.460>0.05, por lo tanto, no existe relaciéon significativa entre la
magnesemia e hipercolesterolemia.

B) PRUEBA DE CORRELACION PARA TRIGLICERIDEMIA Y
MAGNESEMIA
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1. Planteamiento de Hipotesis:
HO: Los datos tiene una distribucion normal.

H1: Los datos no tienen distribucion norma.
2. Nivel de Significancia
Confianza: 95%
Significancia: 5%

3. Prueba Estadistica a utilizar:

Como n=44; usaremos Shapiro - Wilk

TABLA 19 PRUEBA DE NORMALIDAD ENTRE MAGNESEMIA E
HIPERTRIGLICERIDEMIA

(Fuente: Elaboracion Propia)

Pruebas de normalidad

Kolmogorov-Smirnov? Shapiro-Wilk
Estadistico Gl Sig. Estadistico gl Sig.
Hipertrigliceridemia ,180 44 ,001 757 44 ,000
_Magnesemia ,112 44 ,199 ,947 44 ,043

a. Correccion de significacion de Lilliefors
4. Criterio de decision

Si p<0,05 rechazamos la HO y aceptamos la H1.
Si p>=0,05 aceptamos la HO y rechazamos la H1.
5. Decision y conclusion:
Para la Concentracion de Colesterol:

Dado que el valor de p es 0.000, lo cual es menor que 0.05, se rechaza la

hipotesis nula (HO) y se acepta la hipotesis alternativa (H1), indicando que
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los datos no siguen una distribucion normal. Por lo tanto, se procedera a

aplicar métodos estadisticos no paramétricos
Para la Magnesemia:

Dado que el valor de p es 0.043, lo cual es menor que 0.05, se rechaza la
hipétesis nula (HO) y se acepta la hipétesis alternativa (H1), indicando que
los datos no tienen una distribucion normal. En consecuencia, se emplearan

meétodos estadisticos no paramétricos.

6. Prueba de correlacion: Aplicaremos correlacion de Spearman (no

paramétrica)

a) Planteamiento de Hipotesis:
HO: p=0 (No existe correlacion)
H1: p#0 (Si existe correlacion)

b) Nivel de Significancia:
o= 0.05

1. Regla de Decision:

Si p<0,05, aceptamos la H1 y rechazamos la HO.
Si p>=0,05, rechazamos la H1 y aceptamos la HO.

Resultados y conclusiones:

TABLA 20 CORRELACION ENTRE MAGNESEMIA E HIPERTRIGLICERIDEMA

Correlaciones
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Hipertrigliceride

mia Magnesemia
Rho de Spearman Hipertrigliceridemia Coeficiente de correlacion 1,000 -,138
Sig. (bilateral) 371
N 44 44
Magnesemia Coeficiente de correlacion -,138 1,000
Sig. (bilateral) 371
N 44 44

Como p=0.371>0.05, por lo tanto, no existe relacion significativa entre la

hipertrigliceridemia y la magnesemia.
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VI. DISCUSION

El magnesio, al ser un metabolito muy importante en el cuerpo humano, analizarla
representa un gran aporte, sobre todo para personas con morbilidades altas, como lo

que poseen hiperglucemia, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia ().

Barbagallo M. y Col. en el afio 2013 (México); en el estudio de revision que realizaron
sobre magnesio, diabetes y sindrome metabdlico; en el cual concluyeron que, si se
asume que el déficit de magnesio se asocia con el mayor riesgo de intolerancia a la
glucosa y diabetes, los complementos de este mineral pueden ser una alternativa en
la prevencion de diabetes mellitus tipo 2 y sindrome metabdlico™, notamos que al
igual que nuestro estudio, no se puede concluir fehacientemente que las alteraciones
de glucosa no estan relacionadas a las alteraciones de las concentraciones de
magnesio; ya que existen otros factores externos que afectan a este analisis; y para
ello tal y como lo mencionan en sus conclusiones se deben hacer pruebas mucho mas

especificas y considerando cierto grupo control con estandares determinados.

Asimismo, en el presente trabajo al no poderse determinar una relacién significativa
con ninguna de estas alteraciones en los niveles de glucosa, colesterol y triglicéridos,
no se le puede atribuir a las concentraciones de magnesio, las enfermedades del tipo
renal cronico, de presion alta y las que se deriven; tal y como menciona Méndez G. y
Col. en el ano 2013 en Lima; en el que llevaron a cabo una investigacion para evaluar
el riesgo de toxicidad crénica debido a la exposicion al magnesio a nivel renal en ratas
de la especie Rattus norvegicus. Los resultados del estudio revelaron la presencia de
un dano renal degenerativo, manifestado por nefrosis de grado moderado y severo,
como consecuencia de la administracion de cloruro de magnesio en dosis diarias de
600 mg Mg+2 y 1200 mg Mg+2, respectivamente. Asimismo, se observo la existencia
de material proteico en la luz tubular, un hallazgo asociado al dafo renal. Estos
hallazgos coinciden con el estudio de referencia ©), donde se analizd6 una
concentracion elevada de magnesio, evidenciando los efectos adversos en el rifion.
Ademas, un estudio realizado por Ramirez D. y Col. en diciembre de 2015 en
Cochabamba, Bolivia, sobre las asociaciones entre nefrolitiasis, citrato y otros
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metabolitos presentes en orina y suero de pacientes, reveld que el 31.2% de 100
pacientes presentaba hipomagnesemia, mientras que el 30.1% mostraba

hipermagnesemia'"),

De la misma forma, las concentraciones de magnesio que se encontraron en personas
con glucosa, colesterol y triglicéridos muy elevados, fueron variables; pero se
encontraban dentro del rango normal casi en un 100%, pero no se considero si alguno
de los pacientes fue medicado por el estado de salud que podrian presentar; tal y
como Bacallao R. y Col. en junio del 2015 en La Habana; analizaron las
concentraciones séricas de magnesio en pacientes con cancer que estaban
recibiendo tratamiento con nimotuzumab. Los resultados obtenidos de los 12
pacientes seleccionados al azar revelaron que las concentraciones de magnesio no
experimentaron cambios significativos a lo largo del estudio. Se observd un leve
aumento en el promedio de los valores, pasando de 2,06 a 2,17 mg/dL entre el inicio
y las 3 semanas de tratamiento, seguido de una disminucién a 2,11 mg/dL al concluir

el tratamiento ©).

Por otro lado Chuquitaype M. y Col. en Noviembre del 2015 en Lima; realizaron un
estudio para determinar los niveles de magnesio en adultos de 25 a 64 afos en la Urb.
de Pachacamac, distrito de Villa el Salvador. Los resultados revelaron que el 71% de
las personas se encuentra dentro de los valores de referencia (1,7 a 2,5 mg/dL). Se
observé una concentracion mas alta de magnesio en el género femenino, con un
62,5%. Ademas, el 42,9% de las personas entre 50 a 64 afios presentaron
hipomagnesemia, y el 57,1% de la poblacién con sobrepeso también mostré
hipomagnesemia. En cuanto al indice de Cadera-Cintura, se registré que el 61,9% de
las personas con sindrome androide presentan hipomagnesemia (10). Sin embargo,
en nuestro estudio, las personas con niveles altos de colesterol o triglicéridos
mostraron una concentracion normal de magnesio (86.21% y 93.18%,
respectivamente). Esto sugiere que los resultados de Chuquitaype M. y Col. podrian
estar relacionados con el factor dietético de magnesio y no con el factor colesterol o

triglicéridos, que podrian contribuir al sobrepeso en las personas. Ademas, Serna M.

44



y Col., en noviembre de 2017, llevaron a cabo un estudio de correlacién para evaluar
los niveles de magnesio en la dieta de individuos de la tercera edad en la Casa Hogar
San Martin de Porres (Lima), con una muestra de 40 personas de 65 a 91 afios. Los
resultados concluyeron que la adopcion de buenos habitos alimenticios esta asociada
con la posibilidad de alcanzar niveles normales de magnesio, favoreciendo asi los
procesos bioldgicos en el organismo humano ('2); de manera similar, en el afio 2017,
Cancho E. y Huapaya M. llevaron a cabo una investigacién en Lima sobre la influencia
de la alimentacion en los niveles de calcio y magnesio en adultos aparentemente
sanos del distrito de Villa Maria del Triunfo. Los resultados revelaron que el 66% de
las mujeres se encuentran dentro de los valores normales, mientras que el 34%
muestra hipermagnesemia. En cuanto a los hombres, el 76% presenta niveles
normales y el 24% exhibe hipermagnesemia ('4). Estos descubrimientos respaldan las

conclusiones obtenidas en el presente estudio de investigacion.

Por su parte Cieza J. y Col. en abril del 2018, realizaron un estudio para determinar
las concentraciones séricas de magnesio en 122 pacientes ingresados por
emergencia a un hospital general de Lima; dandose como resultado: 80 pacientes
(64,6%) con niveles de magnesio sérico normales; 20 pacientes (16,4%) con
hipomagnesemia y 22 pacientes (18%) con hipermagnesemia ('3, lo cual se asemeja
mucho al resultado del presente trabajo, ya que la mayor cantidad de personas poseen

una concentracion normal de magnesio (dentro del rango tedrico).
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VII. CONCLUSIONES

No existe relacion significativa entre la magnesemia con la hiperglucemia,
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia.

= ElI porcentaje de personas con hiperglucemia, hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia fue de 67.93%; 45.93 y 68.65 respectivamente.

» EI 97.67% de personas con hiperglucemia; el 86.21% con hipercolesterolemia
y el 93.18% con hipertrigliceridemia poseen una magnesemia normal.
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VIIl. RECOMENDACIONES

. Usar como base el presente estudio, para analizar la magnesemia incluyéndose
diferentes factores tales como la edad, medicacion y/o genética.

. Aplicar este tipo de estudio en otras poblaciones, cuya muestra sea de mayor
tamafio y de diferentes areas.

. Realizar estudios con muestra extraida no sélo de la sangre; debido a que el
magnesio se encuentra formando parte del tejido 6seo entre otros tejidos.

. Realizar estudios sobre el consumo de magnesio como complementos y/o

suplementos dietéticos y evaluar el impacto en la salud
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ANEXOS

IX.1. FORMATO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

DECLARACION DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Don. /Dofia de
afos de edad y con DNI N°

Condicién: Paciente ( ), Familiar méas cercano ()

Manifiesta que ha sido informado/a sobre los beneficios que podria suponer la
extraccion de un volumen de 3 mL de mi sangre para cubrir los objetivos del
Proyecto de Investigacion Titulado “Determinacion de la relacion entre
Magnesemia con la hiperglicemia, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia
en personas del Cercado de Lima evaluados entre los meses de Diciembre del
2018 y Febrero del 2019”

He sido informado/a de los beneficios y posibles perjuicios que la extraccion de
dicha muestra de sangre puede tener sobre mi bienestar y salud.

Tengo conocimiento de que mis datos personales seran protegidos e incluidos en
un fichero, que solamente seran utilizados para la elaboracién de los cuadros
estadisticos que tuviera lugar el presente trabajo de investigacién.

Tomando en cuenta ello en consideracion, OTORGO mi CONSENTIMIENTO a que
esta extraccidn tenga lugar y sea utilizada para cubrir los objetivos especificados en
el proyecto.

Lima,..... de.....del 2019

FIRMA DEL PACIENTE
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IX.2. CONCENTRACIONES DE GLUCOSA Y MAGNESIO

CONCENTRACION
DE MAGNESIO

CODIGO GENERO EDAD GLUCOSA

G001 M 48 99,94 2,28
G002 M 44 99,84 2,01
G003 M 39 98,20 1,64
G004 M 50 97,40 1,74
G005 M 71 97,08 1,52
G006 M 67 97,01 1,89
G007 M 59 92,09 2,70
G008 M 40 90,22 1,72
G009 M 68 90,19 1,80
G010 M 68 89,30 1,82
G011 M 59 89,30 1,82
G012 M 68 84,95 2,78
G013 M 53 84,68 2,17
G014 M 78 79,83 1,66
G015 M 64 79,39 1,67
G016 M 55 77,08 2,20
G017 M 52 76,76 2,20
G018 M 69 359,30 1,90
G019 M 66 336,80 1,87
G020 M 48 315,80 2,35
G021 M 44 275,90 1,88
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G022
G023
G024
G025
G026
G027
G028
G029
G030
G031
G032
G033
G034
G035
G036
G037
G038
G039
G040
G041
G042
G043

G044

< £ Z

77

45

44

56

52

62

49

50

60

61

63

79

38

45

58

44

85

58

49

70

57

58

64

269,20
269,10
267,40
252,90
248,20
230,40
206,00
203,90
199,81
196,00
179,40
165,00
144,20
132,60
128,40
127,30
126,80
125,90
123,70
123,50
121,50
120,40

114,50

2,63
1,99
2,35
1,67
2,14
2,17
1,95
1,64
2,25
1,94
1,72
2,02
1,57
1,56
1,61
1,70
2,17
2,60
1,84
2,51
1,76
217

1,61
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G045

G046

G047

G048

G049

G050

G051

G052

G053

F

49

44

52

49

41

46

79

54

59

113,10
112,00
108,39
108,00
106,90
105,40
104,40
104,10

100,90

(Fuente: Elaboracion Propia)

1,74
1,83
1,82
1,97
2,16
1,74
1,67
2,05

1,80
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IX.3. CONCENTRACIONES DE COLESTEROL Y MAGNESIO

GENER COLEST CONCENTRACION DE

cOoDIGO 0 EDAD  “epoL MAGNESIO

T001 M 38 124,20 2,28
T002 M 39 127,50 2,01
T003 M 40 131,40 1,64
T004 M 44 138,90 1,52
T005 M 44 142,50 1,89
TO06 M 44 147,30 1,72
T007 M 44 150,80 1,80
T008 M 44 154,10 1,82
T009 M 45 164,10 1,82
T010 M 45 170,40 2,17
T011 M 46 173,10 1,66
T012 M 48 173,90 1,67
T013 M 48 177,50 2,20
T014 M 49 177,70 2,20
T015 M 49 180,10 1,90
T016 M 49 186,60 1,87
T017 M 50 187,10 2,35
T018 M 50 188,10 1,88
T019 M 51 189,30 2,63
T020 M 52 189,90 1,99
T021 M 52 191,60 2,35
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T022

T023

T024

T025

T026

T027

1028

T029

T030

T031

T032

T033

T034

T035

T036

T037

TO38

T039

T040

T041

T042

T043

T044

52

52

53

53

54

55

56

57

58

58

58

59

59

61

62

63

64

64

64

66

67

68
68

192,40
198,40
199,40
209,60
213,40
214,80
215,10
216,10
216,60
218,30
219,10
221,40
225,90
228,50
230,00
230,70
233,50
233,70
241,10
247,10
247,50
252,00

255,60

2,17
1,67
2,14
2,17
1,94
1,72
2,02
1,56
1,61
1,70
2,17
2,60
1,84
2,51
1,76
2,17
1,61
1,74
1,83
1,82
1,97
1,74

1,67
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T045

T046

T047

T048

T049

T050

T051

T052

T053

F

(Fuente: Elaboracion Propia)

69

70

71

77

78

79

79

85

93

258,70
265,10
266,40
267,40
269,40
269,70
295,10
307,90

339,20

2,05
1,80
1,51
1,60
2,47
1,96
2,15
1,56

1,75
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IX.4. CONCENTRACIONES DE GLUCOSA Y MAGNESIO

GENER TRIGLIC CONCENTRACION

CODIGO 0 EDAD  EriDos DE MAGNESIO

T0O01 M 48 103,40 2,28
T002 M 44 103,50 2,01
T003 M 39 104,00 1,64
T004 M 50 109,30 1,74
T005 M 71 117,20 1,52
TO06 M 67 139,50 1,89
T007 M 40 139,70 1,72
T008 M 68 141,40 1,82
T009 M 59 151,50 1,82
T010 M 53 158,30 2,17
T011 M 78 158,50 1,66
T012 M 64 169,30 1,67
T013 M 55 170,00 2,20
T014 M 52 180,80 2,20
T015 M 69 180,90 1,90
T016 M 66 186,70 1,87
T017 M 48 188,20 2,35
T018 M 44 191,10 1,88
T019 M 77 204,60 2,63
T020 M 45 210,80 1,99
T021 M 44 211,10 2,35
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T022

T023

T024

T025

T026

T027

1028

T029

T030

T031

T032

T033

T034

T035

T036

T037

T038

T039

T040

T041

T042

T043

T044

53

56

52

62

50

61

63

79

45

58

44

85

58

49

70

57

58

64

49

44

52

49

41

215,10
222,40
228,30
231,30
240,70
241,70
258,70
261,10
263,30
265,70
267,70
270,30
273,80
278,40
320,10
334,40
336,10
341,70
349,80
351,80
356,00
359,10

369,90

2,17
1,67
2,14
2,17
1,64
1,94
1,72
2,02
1,56
1,61
1,70
217
2,60
1,84
2,51
1,76
217
1,61
1,74
1,83
1,82
1,97

2,16
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T045

T046

T047

T048

T049

T051

T053

T056

46

79

54

59

50

50

51

40

(Fuente: Elaboracion Propia)

389,00
401,10
426,30
427,00
465,80
578,80
715,30

997,40

1,74
1,67
2,05
1,80
1,51
2,47
2,15

1,89
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IX.5. REPRESENTACIONES GRAFICAS DE LOS RESULTADOS

M entre 30 - 50 afios

HIPERGLUCEMIA m entre 51-70 afios

W entre 71 - 100

FIGURA 13 HIPERGLUCEMIA POR EDADES
(Fuente: Elaboracion Propia)
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6; 13%

entre 30 - 50 afios

W entre 51 -70 afos

HIPERCOLESTEROLEMIA

entre 71 - 100

FIGURA 14 HIPERCOLESTEROLEMIA POR EDADES.
(Fuente: Elaboracién Propia)
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mentre 30-50anos Mentre51-70afos mWentre 71 - 100

entre 30 - 50 afios;
16; 37%

IPERTRIGLICERIDEMIA

entre 51 -70 anos;
22;51%

FIGURA 15 HIPERCOLESTEROLEMIA POR EDADES.
(Fuente: Elaboracién Propia)
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TABLA 21 TABLA RESUMEN

Parametros Hiperglicemia Hipercolesterolemia Hipertrigliceridemia
N° Pacientes 36 29 44
Mujeres 29 29 30
Varones 7 0 14
Promedio Magnesio (mg/dL) 1,945 1,947 1,973
Promedio Glucosa (mg/dL) 177,8 - -
Promedio Colesterol (mg/dL) - 221,7 -
Promedio Triglicéridos (mg/dl) - - 308,1
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