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1. EL PROBLEMA 

 

1.1. Planteamiento del Problema 

 

La enfermedad coronaria (también llamada enfermedad de las arterias coronarias) se viene 

acrecentando a nivel mundial y nuestro país no es la excepción, presentando una mortalidad 

elevada y teniendo como factor de riesgo principal a la dislipidemia (1). Esta es una alteración 

de la concentración de uno o más lipoproteínas en la sangre (colesterol, triglicéridos, colesterol 

HDL y LDL), siendo no selectivo hacia alguna población, nivel socioeconómico, raza, género 

o edad, para desarrollar una acumulación de placas ateromatosas, que concluye en una 

cardiopatía coronaria (2). Sin embargo, existes otros factores desencadenantes que pone en 

riesgo la vida de las personas por el desarrollo de riesgo coronario. Estos factores de riesgo 

incluyen factores de estilo de vida como el tabaquismo, la inactividad física y la mala 

alimentación, así como afecciones médicas como la hipertensión y la diabetes. Además, el 

aumento de la edad y los antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular también se 

asocian a un mayor riesgo coronario (3). 

 

La frecuencia del riesgo coronario a nivel mundial es una preocupación creciente en la salud 

pública y la cardiología. Según un informe reciente de la Global Burden of Disease (GBD), se 

ha observado un aumento en la carga global de enfermedades cardiovasculares (CVD) (4). Las 

muertes globales por CVD aumentaron de 12.4 millones en 1990 a 19.8 millones en 2022, lo 

que refleja el crecimiento y envejecimiento de la población mundial, así como las contribuciones 

de riesgos metabólicos, ambientales y conductuales prevenibles. Además, las enfermedades 

cardiovasculares son la principal causa de muerte a nivel mundial, con aproximadamente 17.9 

millones de personas fallecidas en 2019, lo que representa el 32% de todas las muertes globales. 
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De estas muertes, el 85% se debió a ataques cardíacos y accidentes cerebrovasculares. Más del 

75% de las muertes por CVD ocurren en países de ingresos bajos y medios (5,6). 

 

En Perú, la prevalencia del riesgo coronario y sus factores asociados presenta cifras 

significativas, según la Encuesta Demográfica y de Salud Familiar (ENDES) 2021, el 50.8% de 

las personas de 60 años o más tienen un muy alto riesgo de padecer enfermedades 

cardiovasculares. Esta prevalencia es aún más alta en zonas urbanas, alcanzando el 56.3%, y es 

particularmente elevada en mujeres, con un 68.8%. Estos datos subrayan la importancia de 

identificar y tratar a las personas con alto riesgo de enfermedades cardiovasculares, 

especialmente en contextos urbanos y en poblaciones femeninas (7). 

 

Y para obtener una estimación del riesgo coronario se fundamentaba en la determinación del 

colesterol, triglicéridos, la lipoproteína de alta y baja densidad y de cocientes lipoproteicos ya 

que un incremento en sus valores nos indicará un desequilibrio entre el colesterol transportado 

por las lipoproteínas aterogénicas y las lipoproteínas protectoras, sin embargo, puede verse 

limitada debido a que los estándares y los valores de referencia para los niveles "normales" de 

lípidos pueden variar entre diferentes poblaciones y grupos étnicos lo cual plantea un desafío en 

la aplicación universal de estos criterios y en la interpretación de los resultados a nivel global 

(8,9). 

 

Adicional a ello, el centro de salud materno es un establecimiento de salud básico, donde la 

gestión del riesgo coronario y sus factores asociados enfrenta varias limitaciones significativas 

que pueden afectar la eficacia del diagnóstico, tratamiento y prevención. Estas limitaciones, 

inherentes a los recursos y capacidades del establecimiento, presenta desafíos en el manejo de 
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una de las principales causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial que es la falta de 

recursos avanzados para el diagnóstico preciso de enfermedades coronarias, es decir, de equipos 

de alta tecnología como ecocardiogramas o tomografías computarizadas, que son esenciales 

para una evaluación detallada del corazón y los vasos sanguíneos. Esta carencia impide la 

realización de diagnósticos tempranos y precisos, lo cual es crucial para la prevención de 

eventos coronarios graves. 

 

Otro desafío significativo es la limitada disponibilidad de personal especializado, como 

cardiólogos, esto quiere decir que el personal general que, aunque competente, puede no tener 

la especialización necesaria para identificar y manejar adecuadamente los complejos factores de 

riesgo coronario conllevando a una subestimación del riesgo en los pacientes y, en consecuencia, 

a un manejo inadecuado. Dada la gama de limitaciones presentes en el centro de salud materno 

para la gestión del riesgo coronario, la utilización del índice monocitos/c-HDL puede ser una 

estrategia valiosa y viable para mejorar la evaluación y el manejo de este riesgo, este índice, al 

combinar dos biomarcadores sencillos y comúnmente medidos, los monocitos y el colesterol 

HDL, ofrece varias ventajas en un entorno con recursos limitados. 

 

 

1.2 Formulación del Problema 

 

1.2.1. General 

 

¿Existe relación entre el cociente monocitos/c-HDL y factores de riesgo coronario en adultos 

que acuden a un centro de salud materno, Carabayllo 2024? 

 

 
 



7 

 

1.2.2. Específicos 

 

1. ¿Existe relación entre el índice monocitos/c-HDL y la dislipidemia en adultos que 

acuden al C.S.M.I “El Progreso”, Carabayllo 2024? 

 

2. ¿Existe relación entre el índice monocitos/c-HDL y diabetes mellitus tipo 2 en adultos 

que acuden al C.S.M.I “El Progreso”, Carabayllo 2024?  

 

3. ¿Existe relación entre el índice monocitos/c-HDL y la obesidad en adultos que acuden 

al C.S.M.I “El Progreso”, Carabayllo 2024?  

 

 

1.3. Objetivos de la Investigación 

 

1.3.1. Objetivo general 

 

Evaluar la relación entre el cociente monocitos/c-HDL y los factores de riesgo coronario 

en adultos que acuden a un centro de salud materno, Carabayllo 2024. 

1.3.2. Objetivos específicos 

 

1. Determinar la relación del índice monocitos/c-HDL y la dislipidemia en adultos que 

acuden al C.S.M.I “El Progreso”, Carabayllo 2024. 

 

2. Determinar la relación del índice monocitos/c-HDL y la diabetes mellitus tipo 2 en 

adultos que acuden al C.S.M.I “El Progreso”, Carabayllo 2024. 

 

3. Determinar la relación del índice monocitos/c-HDL y la obesidad en adultos que 

acuden al C.S.M.I “El Progreso”, Carabayllo 2024. 
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1.4. Justificación de la Investigación 

 

1.4.1. Teórica 

 

Desde el punto de vista teórico, se fundamenta en la creciente necesidad de comprender 

mejor los mecanismos subyacentes y los biomarcadores asociados con las enfermedades 

coronarias, donde la teoría actual sugiere una fuerte relación entre la inflamación, el 

metabolismo lipídico y el desarrollo de enfermedades cardiovasculares. En este contexto, 

el cociente monocitos/c-HDL emerge como un indicador potencialmente valioso, al 

integrar aspectos de la respuesta inmunitaria y el perfil lipídico, ambos cruciales en la 

patogénesis de las enfermedades del corazón. 

 

1.4.2. Metodológica 

 

Desde el punto de vista metodológico, el estudio propone una aproximación rigurosa y 

detallada para evaluar la eficacia del cociente monocitos/c-HDL como biomarcador en la 

detección de riesgos coronarios, así como conocer la correlacion entre la dislipidemia, 

obesidad e hipertensión, utilizando un diseño que permite una interpretación clara y 

directa de los datos.  

 

1.4.3. Práctica 

 

Desde el punto de vista práctico, radica en su capacidad para influir directamente en la 

práctica clínica y la salud pública, al centrarse en una población específica que acude a 

un centro de salud materno en Carabayllo, el estudio aborda un área a menudo 
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subrepresentada en la investigación cardiovascular. La identificación de un biomarcador 

accesible y eficiente como el cociente monocitos/c-HDL podría facilitar la detección 

temprana y la intervención en riesgos coronarios, particularmente en entornos de atención 

primaria donde los recursos pueden ser limitados 

 

 

1.5. Delimitación de la Investigación 

 

1.5.1. Temporal 

 

La ejecución del presente trabajo de investigación se desarrollará entre los meses de marzo 

a junio del 2024. 

 

1.5.2. Espacial 

 

Esta investigación se llevará a cabo dentro de las instalaciones de un centro de salud 

materno del distrito de Carabayllo del departamento de Lima de la República del Perú. 

 

1.5.3. Recursos 

 

El investigador principal proveerá los recursos económicos necesarios para cubrir la 

logística requerida para la realización de la investigación. 
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2. MARCO TEÓRICO 

 

 

2.1. Antecedentes 

 

2.1.1 Antecedentes Internacionales  

 

En el 2022 en Afganistán, Eyyupkoca F. y cols. realizaron su estudio con el objetivo de 

investigar el papel pronóstico del cociente monocitos/c-HDL en el momento del ingreso 

hospitalario del paciente. Aplicaron la metodología prospectiva y transeccional cuya 

población lo conformaron 231 pacientes con infarto al miocardio agudo. Los resultados 

indicaron que, la población total presentó hipertensión en un 42.9%, diabetes en 22.9%, 

fumadores representaron el 52.8%, con niveles promedios para c-HDL de 41.9 mg/dl, 

monocitos de 0.7 x 109/L, triglicéridos 142.5 mg/dl, c-LDL 136 mg/dl y cociente 

monocitos/c-HDL de 1.7%. Además, el cociente fue un predictor independiente de 

eventos adversos en pacientes con infarto agudo de miocardio (IM) con un OR de 3.21 

con un valor de p: 0,002, asimismo, el punto de corte del cociente fue de 1.6 con una 

sensibilidad del 92.7 %. Concluyendo que el cociente es herramienta útil para identificar 

a los pacientes con infarto agudo de miocardio (10). 

 

En el 2022 en China, Ji, J y cols. desarrollaron su investigación con el objetivo de 

investigar las relaciones entre el cociente monocitos/c-HDL y la incidencia de placas 

carotídeas. EL estudio fue no experimental, relacional y transeccional considerando a una 

población divididos en 3 grupos, 1428 pacientes con placa no carotídea, 1133 pacientes 

con placa carotídea única y 1287 pacientes con placas carotídeas bilaterales o múltiples. 
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Los resultados indicaron que Los niveles de MHR se correlacionaron positivamente con 

el IMC (r:0.364, p<0.001), PCR-us (r:0.320, p<0.001), Triglicéridos ( r:0.417, p<0.001), 

Creatinina (r:0.323, p<0.001), tasa de filtración glomerular estimada (r:− 0.248, p<0.001), 

ácido úrico (r:0.383, p<0,.01) y HbA1c (r:0.197, p<0.001) mientras que los niveles de 

colesterol total, glucosa y urea se correlacionaron ligeramente con el nivel del cociente 

(r:−0.150, p<0.001; r:0.187, p<0.001; r:0.137, p<0.001, respectivamente), de igual 

manera, el nivel del cociente aumentó con la gravedad elevada de la placa carotídea en 

sujetos sin hipertensión o diabetes (p<0.001). Concluyendo que el cociente podría 

utilizarse como posible marcador de la formación y la gravedad de la placa (11). 

 

En 2022 en Estados Unidos, Jiang M. y cols. efectuaron su investigación con el propósito 

de conocer de qué forma se asocia el cociente monocitos/c-HDL con la mortalidad 

cardiovascular y por todas las causas en la población adulta de los Estados Unidos. La 

metodología que aplicaron fue retrospectiva, no experimental y relacional para ello 

consideraron a una población de 34335 participantes adultos. Los resultados indicaron que 

los valores promedios para triglicéridos, c-LDL, c-HDL, monocitos e IMC fue 139.89 

mg/dl, 117.1 mg/dl, 52.5 mg/dl, 0.55 103/μL y 28.8 kg/m2. El 46.5% era fumador, 70.5% 

tenía diabetes, 34.1% eran hipertensos. Asimismo, el cociente se asoció linealmente con 

la mortalidad cardiovascular (p:0.595), y el riesgo de mortalidad cardiovascular está 

directamente proporcional con el cociente, es decir, si el cociente incrementa su valor en 

1 (unidad) aumentaría la mortalidad cardiovascular en un 21%. Concluyendo que, el 

cociente se relacionó significativamente con la mortalidad cardiovascular y por todas las 

causas en la población general, independientemente de los factores de riesgo establecidos 

(12). 
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En 2021 en Turquía, Yozgat A. y cols. llevaron a cabo su estudio con el objetivo de evaluar 

las alteraciones en el recuento de monocitos y el índice de colesterol unido a lipoproteínas 

de alta densidad (MHR) en pacientes con enfermedad del hígado graso. La metodología 

que aplicaron fue retrospectivo, no experimental y relacional. La población que 

consideraron fueron 409 registros clínicos. Sus resultados demostraron que la relación 

monocitos/HDL fue significativamente mayor en el grupo con esteatosis en comparación 

con los pacientes sin esta condición (p:0.001), además hubo una correlación positiva 

significativa entre la relación monocitos /HDL y los valores de edad (r:0.109; p:0.028), 

ALT (r:0.123, p:0.014) y HOMA-IR (r: 0.325, p:0.001). Concluyendo que el cociente 

monocitos/c-HDL aumenta significativamente en la enfermedad del hígado graso y se 

correlaciona con la resistencia a la insulina (13). 

 

En 2020 en Italia, Battaglia S. y cols. desarrollaron su estudio con la finalidad de estudiar 

la asociación de los índices hematológicos con las características clínicas del síndrome 

metabólico. La metodología que utilizaron fue no experimental, casos y controles y 

retrospectiva. La población lo conformaron 771 sujetos (394 controles y 377 pacientes 

con síndrome metabólico). Los resultados indicaron que para el grupo control el IMC, 

presión sistólica, presión diastólica, glucosa, colesterol total, c-HDL, c-LDL, triglicéridos, 

monocitos, cociente monocitos/c-HDL fueron 25.3 kg/m2, 121.3 mmHg, 76.5 mmHg, 85 

mg/dl, 187.3 mg/dl, 60.2 mg/dl, 108.6 mg/dl, 85 mg/dl, 0.38 x103/L y 6.80 

respectivamente. Mientras que para el grupo patológico fueron 30.8 kg/m2, 135.2 mmHg, 

81.2 mmHg, 108.5 mg/dl, 177.5 mg/dl, 46.1 mg/dl, 98.6 mg/dl, 139 mg/dl, 0.44 x103/L y 

10.4 respectivamente. El punto de corte del cociente monocitos/c-HDL fue de 6.4, con 
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una especificidad y sensibilidad de 81.7% y 55.8% respectivamente. Concluyendo que el 

cociente monocitos/c-HDL podría ser un parámetro idóneo para la evaluación con 

síndrome metabólico (14). 

 

2.1.2 Antecedentes Nacionales  

 

En el 2022 en Huancayo, Abarca, Guerra y Machaguay realizaron su trabajo de 

investigación con el objetivo de conocer el riesgo cardiovascular por medio del score de 

Framingham en personas atendidas en un nosocomio de Ica. La metodología fue no 

experimenta, transeccional y descriptiva cuya población que consideraron fueron 201 

historias clínicas. Los resultados mencionan que el 48.7% de los pacientes tenían un riesgo 

cardiovascular bajo, 27.4% y un 23.9% un riesgo moderado y alto respectivamente. La 

obesidad se manifestó en el 38.3%, 24.4% tenían hipertensión, 29.9% con diabetes, 

además, el 15.9%, 13.5% y 28.9% de los pacientes presentaron niveles elevados de 

colesterol total, c-LDL y triglicéridos respectivamente mientras que el 46.3% mostró 

niveles bajos de c-HDL. Concluyendo que la prevalencia del riesgo cardiovascular fue 

bajo, sin embargo, pacientes con comorbilidades como diabetes, presentaron un riesgo 

superior (15). 

 

En 2022 en Cajamarca, Ramírez C. llevó a cabo su estudio con la finalidad de determinar 

el riesgo coronario en los pacientes diabéticos en un nosocomio cajamarquino. La 

metodología fue cuantitativo, no experimental y descriptivo, con una población estimada 

de 164 registros médicos. Los resultados que obtuvo indicaron que el 35% de los sujetos 

presentaron un riesgo cardiovascular intermedio, con porcentajes que oscilan entre 7.5% 
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y 19.9%. La dislipidemia emergió como el factor de riesgo más común, afectando al 71% 

de los pacientes. Se observó una mayor asociación de riesgo cardiovascular elevado en 

personas de 60 a 79 años, con una incidencia del 31.4%. En cuanto al género, el riesgo 

cardiovascular elevado fue más frecuente en hombres, representando el 22% de los casos. 

Entre aquellos diagnosticados con hipertensión arterial, el 43% mostró un riesgo 

cardiovascular elevado. Además, el 47% de los pacientes fue tratado con estatinas y el 

41% con aspirina. La conclusión del estudio señala que el riesgo cardiovascular 

intermedio fue más prevalente en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y que la 

dislipidemia fue el factor de riesgo más extendido entre los participantes (16). 

 

En 2020 en Huancayo, Araujo M. realizó su investigación con el propósito de conocer el 

nivel de riesgo cardiovascular y la edad vascular en personas atendidas en un nosocomio. 

La metodología aplicada fue tipo descriptiva, transeccional y no experimental. La 

población fue 206 personas a quienes se les aplico la escala de Framingham. Los 

resultados demostraron que el 15.3% de las personas presentaron diabetes, 17.5% eran 

consumidores de tabaco, 55.5% presentaron hipertensión, 52% tenía nivel alto de 

colesterol total, 36.4% con disminución de c-HDL, 84.9% nivel alto de c-LDL, 50.9% 

presentó hipertrigliceridemia, 38.3% con sobrepeso, 19.9% obesidad, 19.4% tuvo alto 

riesgo cardiovascular, 21.8% riesgo medio y riesgo bajo representó el 58.7%. 

Concluyendo que la mayoría de los pacientes presentaron un riesgo bajo de sufrir un 

evento cardiovascular en el transcurso de 10 años (17). 

En el 2019 en Lima, Zuni y cols. llevaron a cabo su investigación con la finalidad de 

evaluar los indicadores que están más vinculados con el riesgo cardiovascular en un 

hospital de la capital. La metodología fue descriptiva, transeccional y no experimental, 
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considerando a una población de 105 personas y una muestra de 83. Los hallazgos del 

revelaron que la prevalencia de los principales factores de riesgo cardiovascular incluyó 

el sobrepeso con 30.1%, obesidad 13.3% e hipertensión arterial (HTA) con 34.6%, 

diabetes mellitus 2 65.5%, niveles altos de colesterol en el 34.4%. Al clasificar la HTA, 

se encontró que el 21.7% eran óptimos y un 34.8% presentaban niveles normal-altos. Se 

concluyó que el riesgo de un evento coronario es mayor en mujeres mayores de 50 años 

en comparación con los hombres, siendo los principales factores de riesgo cardiovascular 

la dieta, el sedentarismo y el sobrepeso (18). 

 

2.2. Bases teóricas 

 

2.2.1 Riesgo coronario 

 

El riesgo coronario, es una métrica que indica la probabilidad de desarrollar 

enfermedades cardiovasculares en un periodo determinado, emerge de la interacción 

entre múltiples factores que se entrelazan en una compleja red de causalidades. En la 

vanguardia de estos factores se encuentran los genéticos, que delinean una base 

subyacente sobre la cual actúan otras variables (19). Los polimorfismos genéticos y 

variantes alélicas particulares se han vinculado con una mayor susceptibilidad a 

condiciones como la hipertensión, hiperlipidemia y diabetes mellitus, las cuales actúan 

como precursores de las afecciones cardiovasculares (20). La heredabilidad de estas 

condiciones no solo resalta la importancia de la genética, sino que también subraya la 

necesidad de una evaluación genética meticulosa en la estratificación del riesgo (21). 
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Además, los factores ambientales se presentan como actores significativos en esta 

narrativa. Los agentes contaminantes, la exposición a sustancias tóxicas y el estrés 

psicosocial, entre otros, tienen el potencial de exacerbar el riesgo coronario. Estos 

elementos pueden desencadenar procesos inflamatorios y oxidativos, que, a su vez 

predisponen al individuo hacia una disfunción endotelial y aterosclerosis. Esta cascada 

de eventos patológicos se ve amplificada por ciertos comportamientos individuales, tales 

como el tabaquismo, la inactividad física y una dieta desbalanceada. Estas conductas, al 

modificar adversamente los perfiles lipídicos, la presión arterial y la glucosa en sangre, 

desencadenan una serie de respuestas fisiopatológicas que pavimentan el camino hacia 

la enfermedad cardiovascular (2,22). 

 

2.2.2 Factores de riesgo coronario 

 

 

2.2.2.1 Dislipidemia  

Son un grupo de enfermedades asintomáticas caracterizadas por una concentración 

elevada de colesterol y una concentración elevada de triglicéridos en sangre, que es 

uno de los factores de riesgo reversibles (23). Desempeña un papel causal en la 

aterosclerosis, donde los niveles bajos de colesterol HDL se asocian con un mayor 

riesgo de placas ateroscleróticas, que contribuyen al depósito de lípidos en las paredes 

arteriales, la aparición de placas ateroscleróticas, en párpados (xantelasmas) y la 

formación de xantomas en la piel propensa a ruptura, y junto con la hipertensión 

arterial, la diabetes tipo 2, el tabaquismo, la obesidad y otros factores de riesgo 
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contribuirán al desarrollo de lesiones ateroscleróticas que afectarán al miocardio 

(24,25). 

 

2.2.2.2 Diabetes 

 

La hiperglucemia crónica juega un papel central en el desarrollo de la enfermedad 

coronaria. Esta condición conduce a una serie de procesos patológicos que incluyen 

el estrés oxidativo, la formación de productos finales de glicación avanzada (AGEs), 

y la activación de la vía de los polioles (26). Estos procesos inducen daño endotelial 

y disfunción, un factor crucial en el inicio y la progresión de la aterosclerosis. 

Además, la diabetes se asocia frecuentemente con un estado de hiperinsulinemia e 

insulinorresistencia que conlleva a alteraciones en el metabolismo lipídico, 

caracterizadas por hipertrigliceridemia (27). Asimismo, los pacientes diabéticos 

presentan alteraciones en la coagulación y la función plaquetaria, lo que aumenta el 

riesgo de formación de trombos, un factor crítico en la ocurrencia de infartos de 

miocardio y accidentes cerebrovasculares (28). La diabetes también contribuye al 

desarrollo de la enfermedad microvascular, que afecta la circulación en pequeños 

vasos, incluyendo los que suministran sangre al corazón. Esto puede llevar a una 

isquemia miocárdica silente, un factor de riesgo para eventos coronarios agudos 

(29). 

 

2.2.2.3 Hipertensión 

 

 

La hipertensión induce un estado de inflamación y estrés oxidativo en las paredes 

de los vasos, facilitando la infiltración y oxidación de las lipoproteínas de baja 
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densidad (LDL) en la pared arterial, un paso clave en la formación de la placa 

aterosclerótica (30). Además, contribuye a un proceso conocido como remodelación 

vascular, esto incluye el engrosamiento de la pared arterial y la reducción de su 

elasticidad, lo que conduce a una mayor rigidez arterial, estos cambios estructurales 

no solo aumentan la resistencia vascular, sino que también pueden limitar el flujo 

sanguíneo al miocardio, especialmente durante períodos de mayor demanda 

cardíaca, como durante el ejercicio físico (31). Y, la presión arterial elevada exige 

que el corazón trabaje más para bombear sangre a través de los vasos sanguíneos 

que con el tiempo, esto puede llevar a hipertrofia del ventrículo izquierdo, un factor 

de riesgo para la insuficiencia cardíaca y los eventos coronarios (32). 

 

2.2.2.4 Sobrepeso y obesidad 

 

El sobrepeso y la obesidad están asociados con una serie de alteraciones metabólicas 

que contribuyen al desarrollo de enfermedades coronarias, destacando a la 

resistencia a la insulina, que se desarrolla comúnmente en individuos con exceso de 

peso y conduce a un estado proinflamatorio y proaterogénico, caracterizado por 

niveles elevados de glucosa en sangre, hiperinsulinemia y dislipidemia, un trío que 

incrementa significativamente el riesgo de aterosclerosis (33). Además, el tejido 

adiposo secreta una variedad de sustancias proinflamatorias conocidas como 

adipocinas como es el caso de la leptina, que promueve la inflamación y la 

aterosclerosis, y la adiponectina, que tiene efectos antiinflamatorios pero cuya 

producción se reduce en la obesidad (34). 
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Desde un punto de vista fisiológico, el sobrepeso y la obesidad también ejercen una 

presión adicional sobre el corazón. El aumento de la masa corporal requiere un 

mayor volumen de sangre para oxigenar los tejidos, lo que lleva a un aumento en el 

volumen y la presión de trabajo del corazón, este estrés adicional puede contribuir 

al desarrollo de hipertensión, una comorbilidad común en la obesidad y un factor de 

riesgo conocido para la enfermedad coronaria (35,36). 

 

2.2.3 Fisiopatología del riesgo coronario 

 

El proceso inicia generalmente con la lesión endotelial, provocada por factores como la 

hipertensión, el tabaquismo, la diabetes, niveles elevados de colesterol LDL 

(lipoproteínas de baja densidad) y la inflamación crónica. Esta lesión al endotelio 

facilitaría la acumulación y oxidación de LDL en la pared arterial. Las LDL oxidadas 

desencadenan una respuesta inflamatoria, atrayendo macrófagos y otras células inmunes 

al sitio de la lesión. Los macrófagos absorben las LDL oxidadas, transformándose en 

células espumosas que se acumulan y forman la placa de ateroma. A medida que la placa 

crece, reduce el diámetro del vaso sanguíneo, disminuyendo el flujo de sangre al 

miocardio y aumentando el riesgo de eventos isquémicos (37). Además, la placa puede 

volverse inestable y romperse, lo que lleva a la formación de un trombo que puede obstruir 

completamente la arteria, causando un infarto de miocardio (38). 

 

Otro aspecto importante en la fisiopatología del riesgo coronario es el papel de la 

disfunción endotelial en la regulación del tono vascular, la coagulación y la inflamación, 

por ende, la disfunción endotelial reduce la disponibilidad de óxido nítrico, un 
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vasodilatador crucial, y promueve procesos proinflamatorios y protrombóticos, 

exacerbando aún más el riesgo de aterosclerosis y eventos coronarios (39). 

 

 

2.2.4 Diagnóstico del riesgo coronario 

 

2.2.4.1 Perfil lipídico 

 

El análisis lipídico, enfocado en las lipoproteínas y sus lípidos séricos, incluyendo su 

acumulación en piel y tendones, es un aspecto fundamental en la evaluación clínica de 

los pacientes. Es importante medir el colesterol total, los triglicéridos, así como las 

lipoproteínas de baja y alta densidad (LDL y HDL), independientemente de la edad 

del paciente (40). Por ello, el colesterol total, un componente crucial de las membranas 

celulares y precursor de diversas hormonas, se encuentra mayoritariamente en forma 

de ésteres y es transportado en el torrente sanguíneo por LDL y HDL (41). Según las 

directrices del ATP III, se considera que un nivel de colesterol total por debajo de 200 

mg/dl es deseable, mientras que un rango de 200 a 239 mg/dl se clasifica como límite 

alto y valores superiores a 240 mg/dl se consideran altos (42). 

 

En cuanto a los triglicéridos, que constituyen la principal forma de grasa en la dieta, 

se hidrolizan en el intestino a ácidos grasos y monoglicéridos antes de ser 

reesterificados en los enterocitos y convertirse en quilomicrones. El hígado y el tejido 

adiposo son los principales sitios de síntesis de triglicéridos. En condiciones normales, 

los triglicéridos hepáticos se secretan en lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL). 

Los valores normales para los triglicéridos son inferiores a 150 mg/dl, con niveles de 
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150-199 mg/dl considerados en el límite, 200-499 mg/dl clasificados como altos y 

valores superiores a 500 mg/dl categorizados como muy altos (43). 

 

Respecto a las lipoproteínas de alta densidad o c-HDL, su función primordial es la 

captación de colesterol libre de diversas células del cuerpo. Secretadas por el hígado 

como partículas discoidales con bajo contenido lipídico, las HDL en la circulación 

adquieren apolipoproteínas y fosfolípidos. Se considera que un nivel de HDL igual o 

superior a 60 mg/dl es alto, mientras que valores inferiores a 40 mg/dl se clasifican 

como bajos (44). 

 

Finalmente, las lipoproteínas de baja densidad o c-LDL, que transportan entre el 65 y 

el 70% del colesterol sérico, son cruciales en la cascada metabólica VLDL-IDL-LDL. 

Cada partícula de LDL contiene una molécula de apolipoproteína B-100, esencial en 

la eliminación de LDL al unirse a receptores específicos. Se considera óptimo un nivel 

de LDL por debajo de 100 mg/dl, casi óptimo entre 100 y 129 mg/dl, límite alto entre 

130 y 159 mg/dl, alto entre 160 y 189 mg/dl y muy alto si es igual o superior a 190 

mg/dl (44). 

 

 

2.2.5 Cociente monocitos/c-HDL 

 

El índice monocitos/c-HDL representa la relación entre el número de monocitos 

circulantes y los niveles de colesterol HDL (lipoproteínas de alta densidad) en la sangre 

y está considerado como un potencial biomarcador para evaluar el riesgo cardiovascular, 

especialmente en el contexto de la aterosclerosis y la enfermedad coronaria (45). 
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Desde un punto de vista fisiopatológico, los monocitos son células inmunitarias que 

desempeñan un papel crucial en la respuesta inflamatoria y la formación de placas 

ateroscleróticas. Cuando se activan, los monocitos pueden migrar a las paredes de los 

vasos sanguíneos, transformándose en macrófagos que absorben colesterol y contribuyen 

a la formación de la placa aterosclerótica (46). Por otro lado, el colesterol HDL es 

conocido por su papel protector en la enfermedad cardiovascular, ayudando a transportar 

el colesterol de los tejidos y las arterias al hígado para su excreción, y ejerciendo efectos 

antiinflamatorios y antioxidantes (47). 

 

El índice monocitos/c-HDL adquiere relevancia clínica al combinar estos dos parámetros 

y un número elevado de monocitos y/o niveles bajos de HDL se han asociado con un 

aumento del riesgo de eventos cardiovasculares (48). Por lo tanto, un índice alto de 

monocitos/c-HDL podría reflejar un estado de inflamación elevada y una menor 

capacidad de eliminación del colesterol, lo que a su vez puede indicar un mayor riesgo de 

desarrollo de aterosclerosis y eventos coronarios (49). 

 

En la práctica clínica, este índice puede proporcionar información adicional más allá de 

la medición de los niveles de HDL y los recuentos de monocitos por separado. Podría ser 

particularmente útil en la estratificación del riesgo en pacientes con enfermedades 

cardiovasculares o aquellos en alto riesgo de desarrollarlas (50). Sin embargo, es 

importante considerar que el índice monocitos/c-HDL debe ser interpretado en el contexto 

de una evaluación de riesgo cardiovascular más amplia, que incluya otros factores de 

riesgo conocidos y biomarcadores (51). 
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2.2.6 Limitaciones el Cociente monocitos/c-HDL 

 

Los niveles de monocitos como los de colesterol HDL pueden ser influenciados por una 

variedad de factores externos que van más allá de la enfermedad cardiovascular. Por 

ejemplo, condiciones inflamatorias, infecciosas, estrés, y ciertos tratamientos 

farmacológicos pueden alterar el número de monocitos. Del mismo modo, los niveles de 

colesterol HDL pueden verse afectados por la dieta, la actividad física, el tabaquismo, el 

consumo de alcohol, y factores genéticos. Esta sensibilidad a factores externos puede 

comprometer la especificidad del índice monocitos/c-HDL como indicador exclusivo de 

riesgo cardiovascular (52,53).  

 

La variabilidad interindividual representa otra limitación importante, es decir; los niveles 

de monocitos y HDL pueden variar significativamente entre individuos debido a 

diferencias genéticas, ambientales y de estilo de vida. Además, la relación entre estos dos 

parámetros puede no ser lineal y puede estar influenciada por otros factores metabólicos 

y fisiológicos, lo que complica la interpretación del índice (54). 

 

Además, la interpretación del índice monocitos/c-HDL debe realizarse con cautela y 

siempre dentro del contexto de una evaluación integral del riesgo cardiovascular, si bien 

un índice elevado puede sugerir un mayor riesgo de aterosclerosis y eventos 

cardiovasculares, no debe ser el único factor para considerar (55). Otros biomarcadores, 

factores de riesgo clásicos como la hipertensión, diabetes, obesidad, y el estilo de vida 

deben ser evaluados de manera conjunta para una comprensión más precisa del riesgo 

individual (56). Finalmente, la estandarización en la medición de monocitos y HDL es 

crucial para la aplicabilidad y comparabilidad del índice en diferentes poblaciones y 
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entornos clínicos. Sin embargo, la falta de protocolos uniformes para estas mediciones 

puede resultar en variabilidad y limitar la comparabilidad de los resultados entre 

diferentes estudios o prácticas clínicas (57). 

 

 

2.2.7 Medición del Cociente  

 

Los monocitos son medidos comúnmente como parte de un hemograma completo 

utilizando un contador hematológico automatizado. Este análisis proporciona el recuento 

total de leucocitos y la proporción porcentual de diferentes tipos de células, incluidos los 

monocitos. La precisión de este recuento es crucial, ya que los monocitos juegan un papel 

importante en la respuesta inflamatoria y la patogénesis de enfermedades 

cardiovasculares (58). Por otro lado, la medición del c-HDL se da generalmente mediante 

métodos de química clínica, que pueden incluir técnicas de precipitación, 

ultracentrifugación o métodos directos automatizados. Estos métodos deben ser precisos 

y reproducibles, dada la importancia del HDL en la protección contra la enfermedad 

cardiovascular (59). 

 

 

2.2.8 Factores de riesgo coronario y Cociente monocitos/c-HDL 

 

Desde el punto de vista fisiopatológico, la hipertensión puede causar daño endotelial y 

estrés oxidativo, conduciendo a una mayor actividad inflamatoria, este estado 

inflamatorio puede resultar en un aumento en el recuento de monocitos, células 

inmunitarias que son indicadores clave de la inflamación. Además, la hipertensión a 
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menudo se acompaña de otras condiciones como la obesidad y la resistencia a la insulina, 

que pueden disminuir los niveles de c-HDL, conocido por su rol protector contra la 

enfermedad cardiovascular al facilitar el transporte reverso del colesterol (60). También, 

los altos niveles de c-LDL se asocian con un incremento en el riesgo de aterosclerosis, 

depositándose en las paredes de las arterias, promoviendo la formación de placas 

ateroscleróticas, por ende; la hipercolesterolemia también puede afectar la función del c-

HDL, alterando así el índice lo cual podría reflejar un desequilibrio en el proceso de 

aterogénesis y la respuesta inflamatoria asociada (61). 

 

En el caso de la obesidad, en particular, puede llevar a un incremento en los monocitos 

circulantes debido a la inflamación crónica y, tanto la diabetes como la obesidad afectan 

negativamente los niveles de c-HDL, complicando aún más el perfil lipídico y 

potenciando el riesgo cardiovascular, este impacto combinado sobre los monocitos y el 

HDL puede reflejarse en una alteración del índice monocitos/c-HDL (62). Asimismo, el 

tabaquismo contribuye a la inflamación sistémica y a la oxidación de c-HDL, mientras 

que la falta de actividad física se asocia con niveles reducidos de HDL y un aumento en 

la inflamación. Ambos factores de estilo de vida pueden deteriorar la relación 

monocitos/HDL, sugiriendo un riesgo coronario elevado, además, la oxidación de c-HDL 

disminuye su eficacia en la mediación del transporte reverso del colesterol y en sus 

propiedades antiinflamatorias y antioxidantes (63). 

 

 

2.3 Formulación de la hipótesis 
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2.3.1. Hipótesis general 

 

H0: No existe relación entre el cociente monocitos/c-HDL y factores de riesgo coronario 

en adultos que acuden a un centro de salud materno, Carabayllo 2024. 

 

H1: Existe relación entre el cociente monocitos/c-HDL y factores de riesgo coronario en 

adultos que acuden a un centro de salud materno, Carabayllo 2024. 
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3. METODOLOGÍA 

 

3.1. Método de la investigación 

 

El estudio se centrará en aplicar la metodología hipotético-deductiva, la cual se distingue por 

emplear análisis probabilísticos. Esta técnica se basará en la elaboración de premisas generales 

que conducen a conclusiones particulares, la premisa de este enfoque es que el procedimiento 

de investigación científica se guiará por una hipótesis que anticipa un resultado específico en la 

realidad observada, además; el uso del análisis probabilístico en esta investigación permitirá 

determinar el grado de certidumbre respecto a la ocurrencia de uno o más sucesos (64). 

 

3.2. Enfoque de la investigación 

 

La investigación se realizará adoptando una perspectiva cuantitativa, utilizando técnicas 

estadísticas para analizar los datos recopilados. Este enfoque se enfoca en la recolección y 

cuantificación estadística de los datos, con la finalidad de comprobar la hipótesis propuesta. Los 

resultados se presentarán mediante cifras y porcentajes, garantizando su estrecha correlación 

con los objetivos establecidos en el estudio (64). 

 

3.3. Tipo de investigación 

 

El estudio se organizará como una investigación observacional y no experimental, cuyo objetivo 

es analizar cada variable de forma aislada para entender su estado actual. A través de este tipo, 

se procederá a identificar y estudiar las posibles relaciones entre las distintas variables. A lo 

largo de esta investigación, no se modificarán las variables con el fin de alterar la realidad 

observada; en su lugar, se analizarán en su estado natural, asegurando así la veracidad de la 
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información recabada (65). Y, también será aplicada, porque se enfocará en la utilización del 

conocimiento científico para abordar problemas específicos y prácticos, buscando soluciones 

concretas que puedan implementarse en contextos reales (65). 

 

3.4. Diseño de la investigación 

 

La investigación se realizará mediante un diseño transversal, lo que significa que la observación 

y recolección de datos de las variables en los individuos seleccionados se efectuará en un solo 

momento determinado. Esto conlleva a realizar una única medición de una o más variables que 

participe en el estudio. Asimismo, el estudio tendrá un carácter relacional, centrando su atención 

en el análisis detallado de la relación entre el cociente monocitos/c-HDL y los factores de riesgo 

de enfermedad coronaria. (66). El diseño para aplicar tendrá como diagrama: 

 

 

 

 

Dónde:  

M = Muestra de estudio  

O1 = Observación a la variable índice monocitos/c-HDL  

O2 = Observación a la variable factores de riesgo coronario 

r   = Relación entre variables  
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3.5. Población, muestra y muestreo 

 

3.5.1. Población 

 

La población estará constituida por 90 historias clínicas de pacientes que asisten al centro 

de salud materno, Carabayllo 2024. 

 

3.5.2. Muestra 

 

Será censal, por consiguiente, la muestra estará constituida por la misma cantidad de 

historias clínicas de pacientes que asisten al centro de salud materno, Carabayllo 2024. 

 

Criterios de inclusión 

 

• Historias clínicas que contengan hemograma, glucosa y perfil lipídico. 

• Historias clínicas que tengan registrado el peso, talla y presión arterial. 

 

Criterios de exclusión 

 

• Historias clínicas de pacientes pediátricos. 

• Historias clínicas con observación de pacientes en tratamiento con metformina u otro 

medicamento que alteraría los valores del perfil lipídico o hemograma. 

 

 

3.6. Variables y operacionalización 

El presente estudio consta de dos variables, la variable independiente es el cociente monocitos/c-

HDL y la dependiente que es factores de riesgo coronario. 
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Variable 1: Cociente monocitos/c-HDL 

 

Definición conceptual: Indicador que evalúa el riesgo de enfermedades cardiovasculares y 

surge de la relación entre el número de monocitos y el nivel de colesterol HDL, conocido 

comúnmente como colesterol bueno. 

 

Variable 2: Factores de riesgo coronario 

 

Definición conceptual: Conjunto de condiciones, comportamientos y características inherentes 

o adquiridas que aumentan la probabilidad de desarrollar enfermedades coronarias. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3.6.1. Operacionalización de variables 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variable 

dependiente 

Definición 

operacional 
Dimensión Indicador 

Escala de 

medición 

Escala 

valorativa 

(Niveles o rangos) 

Factores de riesgo 

coronario  

Presencia de 

hipertensión, 

diabetes, 

dislipidemia, 

sobrepeso u 

obesidad 

Dislipidemia mg/dl 

Numérica 

continua 

CT:>200 mg/dl 

TG: >150 mg/dl 

c-LDL: >100 mg/dl 

c-HDL: <40 mg/dl 

Diabetes mg/dl Glucosa:>110 mg/dl 

Hipertensión mmHg >130/80 mmHg 

Variable 

independiente 

Definición 

operacional 
Dimensión Indicador 

Escala de 

medición 

Escala 

valorativa 

(Niveles o rangos) 

Cociente 

monocitos/c-HDL 

Proporción entre el 

conteo absoluto de 

monocitos y el valor 

del colesterol HDL 

obtenidos de una 

muestra sanguínea. 

Recuento de 

monocitos 
mm3 

Numérica 

continua 

Bajo: <200 mm3 

Normal: 200-800 mm3 

Alto: >800 mm3 

Nivel de c-

HDL 
mg/dl 

Bajo: <40 mg/dl 

Normal: >40 mg/dl 
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3.7. Técnicas e instrumentos de recolección de datos 

 

3.7.1. Técnicas 

 

Para la presente investigación, se adoptará el enfoque de análisis documental, el cual 

consiste en identificar, reunir y analizar de forma detallada los documentos pertinentes al 

fenómeno o variable que se está investigando. En el marco de este estudio, se procederá a 

la recolección de datos principalmente a partir de los registros de laboratorio y las historias 

clínicas de los pacientes atendidos en el centro de salud materno. Dichos registros 

comprenderán información como los resultados de hemogramas completos, perfiles 

lipídicos, niveles de glucosa en suero, así como datos sobre comorbilidades, incluyendo 

hipertensión, sobrepeso y obesidad. 

 

3.7.2 Descripción de instrumentos 

 

El proceso de recopilación de información se llevará a cabo mediante el uso de una hoja 

de recolección de datos específica. Para obtener los detalles completos del hemograma, se 

procederá a examinar muestras de sangre recolectadas en tubos con tapón de color lila, los 

cuales contienen EDTA. Por otra parte, para recabar información sobre el perfil lipídico y 

la glucosa sérica, se utilizarán tubos sin aditivos, identificables por su tapa de color rojo. 

Estas muestras serán posteriormente examinadas con el uso de un analizador 

hematológico automatizado de 21 parámetros. En cuanto a la evaluación del perfil lipídico 

y los niveles de glucosa, se empleará un equipo de bioquímica de tipo semiautomatizado. 
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3.7.3. Validación 

 

Para asegurar la fiabilidad del instrumento de investigación, se empleará el método de 

evaluación por expertos, además, es fundamental en la validación de una metodología de 

ensayo considerar diversos tipos de validación, poniendo especial énfasis en la validación 

analítica. Esta se llevará a cabo en la fase preanalítica por un tecnólogo médico 

competente. Las tareas de este especialista incluirán la verificación de la calibración y 

control de los reactivos que usará los equipos, para el caso de los controles hematológicos, 

estos son tienen una escala de valoración que comprende tres niveles, bajo, normal y alto. 

Para el caso de los controles bioquímicos, se usarán controles universales para los 

reactivos de colesterol total, triglicéridos, c-hdl, c-LDL y glucosa. Dichos controles, 

provistos por el fabricante del equipo, se consideran satisfactorios si sus resultados se 

mantienen dentro del rango promedio o no superan el límite máximo permitido en la 

segunda desviación estándar. 

 

3.7.4. Confiabilidad 

 

Un segundo aspecto crucial en la evaluación de la seguridad del instrumento es la 

determinación de su confiabilidad. Esta se establece al examinar la linealidad de los 

parámetros hematológicos y bioquímicos que los equipos miden, con énfasis particular en 

los recuentos de monocitos y valores de colesterol total, triglicéridos, c-hdl, c-LDL y 

glucosa. Además, resulta fundamental la evaluación de la precisión intermedia el cual es 

se mide mediante el cálculo del coeficiente de variabilidad (CV) para los recuentos de 

monocitos. 
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3.8. Plan de procesamiento y análisis de datos 

 

Inicialmente, se organizarán los datos recopilados en Microsoft Excel 2019 para su clasificación 

y manejo inicial, luego se transferirán cuidadosamente estos datos al programa estadístico SPSS 

27, esta transferencia facilitará la ejecución de análisis correlacional (Pearson o Spearman, 

según las propiedades y la distribución de los datos lo requieran). Antes de realizar estos análisis, 

se llevará a cabo una comprobación exhaustiva de la normalidad de los datos, aplicando la 

prueba estadística de Kolmogorov-Smirnov. Asimismo, se emplearán técnicas de visualización 

de datos y análisis tanto bivariado como univariado, a través de la elaboración de tablas 

descriptivas, tablas cruzadas y gráficos de barras, para facilitar una interpretación más precisa y 

detallada de los resultados y su relevancia estadística. Por último, todos los datos se trabajarán 

con el 5% de margen de error y el 95% de nivel de confianza. 

 

3.9. Aspectos éticos 

 

La propuesta de este estudio será presentada para la aprobación del comité de ética de la 

Universidad Norbert Wiener. El proyecto se centrará en el análisis de datos obtenidos de 

historias clínicas de pacientes de acudan al centro de salud materno, y no implica contacto 

directo con ellos. A pesar de esto, se mantendrá el respeto por la privacidad y la 

confidencialidad, el cual se protegerá la privacidad de los pacientes y se mantendrá la 

confidencialidad de sus datos, esto implica que cualquier información identificable debe ser 

manejada de manera que no se comprometa la identidad de los individuos. 
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4. ASPECTOS ADMINSITRATIVOS 

 

4.1. Cronograma de actividades  

 

  CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 

ACTIVIDADES 

2024 

Abril Mayo Junio Julio 

1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 

Planeamiento de Plan 

de tesis 

                

Recopilación de 

Bibliografía 

                

Diseño de 

Investigación 

                

Presentación del 

proyecto al comité de 

ética 

                

Aprobación del 

proyecto 

                

Revisión de los datos                 

Organización y base de 

datos 

                

Análisis Estadístico de 

los datos 

                

Discusión e 

interpretación de 

resultados 

                

Informe final 
                

 

4.2. Presupuesto 

 

DESCRIPCIÓN CANTIDAD COSTO UNITARIO COSTO TOTAL 

RECURSO HUMANO 

Personal auxiliar de apoyo  s/300.00 s/300.00 

BIENES  

Tubos con gel separador 100 unid s/1.00 s/100.00 

Tubos con EDTA 100 unid s/1.00 s/100.00 

Agua destilada 1 unid s/10.00 s/10.00 

Colorante Wrigth 1 unid s/65.00 s/65.00 
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Balanza 1 unid s/70.00 s/20.00 

Tensiómetro 
1 unid 

s/130.00 s/130.00 

Láminas  
100 unid 

s/10.00 s/20.00 

Reactivo de triglicéridos 
1 unid 

s/320.00 s/320.00 

Reactivo de colesterol HDL 
1 unid 

s/380.00 s/380.00 

Reactivo de glucosa 
1 unid 

s/300.00 s/300.00 

SERVICIOS 

Movilidad 
- 

s/300.00 s/300.00 

Estadístico - s/1000.00 s/1000.00 

Asesoría  s/1000.00 s/1000.00 

 
 TOTAL S/3,805 
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ANEXOS 

 Anexo 1: Matriz de consistencia 

 

 

 

FORMULACIÓN DEL 

PROBLEMA 
OBJETIVOS HIPOTESIS 

VARIABLES DE 

ESTUDIO 

DISEÑO 

METODOLÓGICO 

Problema General: 

 

¿Existe relación entre el 

cociente monocitos/c-HDL y 

factores de riesgo coronario en 

adultos que acuden a un centro 

de salud materno, Carabayllo 

2024? 

Objetivo General: 

 

Evaluar la relación entre el 

cociente monocitos/c-HDL y los 

factores de riesgo coronario en 

adultos que acuden a un centro de 

salud materno, Carabayllo 2024. 

Hipótesis general 

 

H1: Existe relación entre el 

cociente monocitos/c-HDL y 

factores de riesgo coronario en 

adultos que acuden a un centro de 

salud materno, Carabayllo 2024. 

 

H0: No existe relación entre el 

cociente monocitos/c-HDL y 

factores de riesgo coronario en 

adultos que acuden a un centro de 

salud materno, Carabayllo 2024. 

Variable 1: 

 

 

 

Cociente monocitos/c-

HDL 

Método  

Hipotético-deductivo 

 

Enfoque 

Cuantitativo 

 

Tipo 

No experimental y 

observacional 

 

Diseño 

Transversal 

 

Población 

La población estará constituida 

por 90 historias clínicas de 

pacientes que asisten al centro 

de salud materno, Carabayllo 

2024. 

 

Muestra 

Será censal, por consiguiente, 

la muestra estará constituida 

por la misma cantidad de 

historias clínicas de pacientes 

que asisten al centro de salud 

materno, Carabayllo 2024. 

Problemas Específicos 

 

¿Existe relación entre el índice 

monocitos/c-HDL y la 

dislipidemia en adultos que 

acuden al C.S.M.I “El 

Progreso”, Carabayllo 2024? 

Objetivos Específicos 

 

Determinar la relación del índice 

monocitos/c-HDL y la 

dislipidemia en adultos que acuden 

al C.S.M.I “El Progreso”, 

Carabayllo 2024. 

Variables 2: 

 

Factores de riesgo 

coronario 

¿Existe relación entre el índice 

monocitos/c-HDL y diabetes 

mellitus tipo 2 en adultos que 

acuden al C.S.M.I “El 

Progreso”, Carabayllo 2024? 

Determinar la relación del índice 

monocitos/c-HDL y la diabetes 

mellitus tipo 2 en adultos que 

acuden al C.S.M.I “El Progreso”, 

Carabayllo 2024. 

¿Existe relación entre el índice 

monocitos/c-HDL y la obesidad 

en adultos que acuden al 

C.S.M.I “El Progreso”, 

Carabayllo 2024? 

Determinar la relación del índice 

monocitos/c-HDL y la obesidad en 

adultos que acuden al C.S.M.I “El 

Progreso”, Carabayllo 2024. 
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Anexo 2: Ficha de recolección de datos 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: elaboración propia

Cociente monocitos/c-HDL y factores de riesgo coronario en adultos que acuden a un centro de 

salud materno, Carabayllo 2024 

N° Edad Genero 
Recuento 

monocitos 
c-HDL Glucosa CT TG c-LDL P.A 
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Anexo 3: Fichas de validación  
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Descripción general de 
fuentes 

 

 

 

 

 

 10% de similitud general 

Principales fuentes encontradas en las siguientes bases de datos: 

 9% Base de datos de Internet  0% Base de datos de publicaciones 

 Base de datos de Crossref  Base de datos de contenido publicado 

de Crossref 

5% Base de datos de trabajos entregados 
 

 

 
FUENTES PRINCIPALES 

Las fuentes con el mayor número de coincidencias dentro de la entrega. Las fuentes superpuestas no se 

mostrarán. 

 
repositorio.uwiener.edu.pe 

2%
 

Internet 
 

 

repositorio.uap.edu.pe 

Internet 
<1% 

 
 

 

larazon.es 

Internet 
<1% 

 
 

 

repositorio.unac.edu.pe 

Internet 
<1% 

 
 

 

theinsightpartners.com 

Internet 
<1% 

 
 

 

hdl.handle.net 

Internet 
<1% 

 
 

 

repositorio.ucv.edu.pe 

Internet 
<1% 

 
 

 

Universidad Wiener on 2022-08-23 

Submitted works 
<1% 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://repositorio.uwiener.edu.pe/bitstream/handle/20.500.13053/8335/T061_40856638_S.pdf?isAllowed=y&sequence=1
https://repositorio.uap.edu.pe/jspui/bitstream/20.500.12990/4209/1/Tesis_dislipidemia_cocientes%20lipoproteicos_pacientes_centro%20materno%20infantil_Virgen%20del%20Carmen_Chorrillos.pdf
https://www.larazon.es/salud/enfermedad-corazon-cada-vez-mas-mortal-millones-vidas-perdidas-ano-antes-tiempo_2023121265782e0862c50d0001cbc994.html
https://repositorio.unac.edu.pe/bitstream/handle/20.500.12952/8125/TESIS%20CHACA%20PESCORAN%2c%20MIGUEL%20ZACARIAS%2c%20SACSA%20ORME%c3%91O.pdf?isAllowed=y&sequence=1
https://www.theinsightpartners.com/es/reports/cardiometabolic-diseases-market
https://hdl.handle.net/20.500.13053/9173
https://repositorio.ucv.edu.pe/bitstream/handle/20.500.12692/131655/Martinez_AMJ-SD.pdf?isAllowed=y&sequence=1

	eb11ed835cf01719760caa1cfa0e55c03678c4e51d0214a9e2e1d3a01445c883.pdf
	fad668552b61053c354a6cb86b77a01d7a42a245d70ff231f141d8da31e881d7.pdf
	0ba3ca9820f04b1b48e67181efcef161f02a663c52db3bbbda459483c8a1583f.pdf
	392eb3fbe149813cdc6e34b235791f292f967d959f0ca932ed29bd22e441827e.pdf

