REVISTA MEDICA DE COSTA RICA LVI{506) 1 - 6; 1989

COLESTEROL, TRIGLICERIDOS Y LIPIDOS EN UN
GRUPO COSTARRICENSE

Gerardo Quirds M.* Edgar Cabezas S.**

INTRODUCCION

El papel central que tiene el colesierol y sus
transportadores plasmaticos en el proceso evolutivo
de la ateroesclerosis, ha experimentado grandes pro-
cesos durante los Gtlimos afios (1, 7, 18). Estudios
epidemiolégicos realizados cn otros pafses confir-
man la rclacién causa-efecto, entre las cifras eleva-
das de colesterol plasmaticos ¢ infarto de miocardio
(10, 11). Por otra parte, la atcroesclerosis obliteran-
te es la responsable de las manifestaciones isquémi-
cas cerebrales (16), y de los miembros inferiores
(29). Costa Rica sin ser un pafs industrializado, se
comporta como tal en materia de salud, pues las en-
fermedades del aparaio cardiovascular ocupan la pri-
mera causa de morbi-mortalidad gencral (28). Du-
rante el afio 86, s6lo en el Hospital San Juan de
Dios, ingresaron 170 pacientes con el diagndstico de
infarto agudo del miocardio, de los cuales 41 murie-
ron; otros 141 pacienies presentaron accidente vascu-
lar cerebral, muriendo 45. Estas 96 muertes, causa-
das en su mayorfa por enfermedad atcromatosa, re-
presentan inicamente una pequefta porcidn, pues la
verdadera incidencia nacional de esta enfermedad
ain no se ha determinado.

PROPOSITO DE LA INVESTIGACION

Los valores de referencia para ¢l colesterol total,
triglicéricos y lfpidos sangufnca que se han utilizado
en nuestro pafs durante décadas, fueron establecidos
en una poblacién fordnea, con habitos alimenticios y
de vida muy diferentes alos de nuestro poblador co-
mun. La presente investigacion es un intento para
establecer valores para los pardmetros citados, en
una poblacidn costarricense de ambos sexos, libre
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de factores de riesgo y, supuestamente, de enferme-
dades de los lfpidos.

MATERIAL Y METODOS

Participamos en el estudio personas de ambos se-
x0s mayores de 15 afios y sin Ifmite de edad, ya fue-
ran estos, pacientes hospitalizados o que acudfan a
la consulta extemna, personal hospitalario o bien per-
sonas que voluntariamente, por informacion de otro
participante, sc acercaron al laboratorio. Se les dié
instrucciones de ayuno y se les pidié llenar un for-
mulario con datos referentes a su salud y de sus fa-
miliares. El dfade la toma de la muestra sanguinea,
se les interrogé acerca del periodo de ayuno; los que
no cumplfan con el requisito minimo de 12 horas fue-
ron rechazados. Latensién arterial fue tomada siem-
pre previamenie al sangrado por una enfermera gra-
duada. Se escogieron 66 quc cumplian con caracte-
res quimicos y de edad (menores de 45 afios) que
permitfan su inclusién dentro del grupo aquf reporta-
do. Las muestras de suerc se obtuvieron de perso-
nas en ayuno mediante extraccién de sangre pot pun-
cién venosa. Los sucros fueron separados de los eri-
trocitos y analizados después de media hora de laex-
traccidn de sangre.

METODOS ANALITICOS

Todos los andlisis se llgvaron a cabo en mues-
tras de sucro. Las lecturas de absorbencia de 1as re-
acciones coloreadas se realizaronen un espectrofotd-
metro Beckman, modelo 34 (Beckman Instruments,
Fullerton, CA 92634), utilizando cubetas cuadradas
de 10 mm de pasc de luz. El colesierol 1o1al, el co-
lesterol HDL y ¢l colesterol de 1a mezcla HDL y
VLDV (para Ja cuantificacién de colesterol LDL.) se
determinaron con el método "CHOD-PAP" de Ros-
chlauetal. (25), basado en el sistema enzimitico co-
lesterol oxidasa/peroxidasa, cuantificando colorimé-
tricamente el peréxido de hidrégeno (H202) en pre-
sencia de fenol y 4 aminofenazona. Las HDL s se-
pararon precipitando selectivamente las LDL vy
VLDL con fosfotungstato en presencia de iones
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MG** (17). En el sobrenadante, separado por cen-
trifugacion, se detcrmind la concentracidn de coleste-
rol ligado alos HDL.. Las LDL se precipitaron agre-
gando polivinil sulfato a 1a muestra de suero (13), Ia
concentracién se calculd por diferencia del colesterol
1o1al y el de sobrenadante después de centrifugar.
Lostriglicéricos seanalizaronporhidrélisisenzimati-
¢o y posterior cuantificacidn del glicerol utilizando et
sistema enzimético gliceroguinasa/glicerol 3 fosfato
oxidasa con colorimetrfa segin Trinder (32). Laglu-
cosa sérica se cuantificé utilizando el método de 1a
glucosa oxidas (31). Todos los reactivos utilizados
s¢ obtuvieron de Boehringer Mannaheim, R, F. A.

NOMENCLATURA

Arterioesclerosis

Esuntérmino general que incluye cualquier enferme-
dad arterial que conduce a engrosamiento y endureci-
miento de las arterias (30).

Ateroesclerosis

Es una forma especffica de arterioesclerosis, cuya

cualidad distintiva es 1a acumulacién de lfpidosen ia
{ntima de los vasos de grande y mediano calibre, con
proliferacién de células de tejido conectivo y algunos
elecmentos sangu{neosque llevaalaformaciénde pia-
cas (23, 30).

Quilomicrones

VLDL: Lipoprotefnas de muy baja densidad o pre li-
poprotefnas.

LDL: Lipoprotefnas de muy baja densidad o lipo-
protefnas.

HDL: Lipoprotefnas de alta densidad o lipoprotei-
nas.

Transportan trigiicéricos de origen alimentario (ex6-
genos)

VLDL: Transportan m4s del 90% de los triglicéri-
cos enddgenos.

LDL: Transporta sobre todo colesterol del plasma
hacialasdiferentes células del organismo para produ-
cir 4cidos biliares, hormonas esteroides o bien remo-
delar lamembrana celular (2, 4). Existen receptores
especificos a nivel de la c€lula periférica al cual l1a
molécula de LDL se fija y es transportada al interior
(1) celular, por o tanto, ésta especificamente ¢5 la
lipoprotefna asociada a la ateroesclocrosis (18).
HDL: Numerosos estudios han demostrado que los
lipoprotefnas de alta densidad son los aceptadores de
colesterol celular (7, 33), esto explica su funcion pro-
tectora (6), pues moviliza el colesterol de los tejidos
periféricos hacia el higado, principal 6rgano cxcretor
de ¢ste.

METODOS ESTADISTICOS

A cada uno de los pardmetros analizados se les
determing 1a mediana, y la desbviaci6n sténdar (35).
Se utilizé un test para la media, asumiendo que lava-
riacién de las poblaciones era igual, cuando grupos
sexvales diferentes se compararon entre sf para deter-
minar si habfa diferencias significativas (35) (Stu-
dent's).

RESULTADOS

De las sesenta y seis personas seleccionadas,
ninguna al momento de 1a toma de la muestra de san-
gre, presentd cifras de tensién arterial elevadas o his-
toria previa de hipertensidn arterial, Todos los andli-
sis de glicemia en ayunas para este grupo estaban
dentro de los l{mites normales (no se presentan da-
tos). De las 30 mujercs, 6 cran fumadoras y 15 habi-
tualmente realizaban ejercicio f{sico. Delos36 hom-
bres, 12 eran fumadores y 26 acostumbraban reali-
zar ejercici6 fisico. El rango de edad femenimo fue
de 15 a 41 aftos con una mediana de 27.8 afios, el
grupo masculino varié de 16 a 38 aflos con un pro-
medio de 23.5 afios, La mediana de edad para todo
el grupo (ambos sexos) fue de 25.5 afios. El andli-
sis estadfostico cruzado entre los dos sexos, solo evi-
denci6 diferencia estadfstica para el peso (P < (.05)
y talla (P < 0.001), el resto de pardmetros no mostré
difercncias significativbas cuando los grupos se com-
pararon entre sf {tablas 1 y 2)

TABLA 1

ESTADISTICAS DE MUJERES EDAD PESO TALLA

MEDIA 27.80 5796 160.18
ST. DEV. 6.19 1235 693
ST.ERR 113 1.96 1.3t

ESTADISTICAS DE HOMBRES

MEDIA 2358 68.91 172.46
ST. DEV. 631 1299 540
ST.ERR 1.05 226 0.91

ESTADISTICAS DEL TOTAL

MEDIA 2550 64.05 167.00
ST. DEV. 6.56 1301 8.65
ST.ERR 0.81 164 1.09

DEPARTAMENTO AUDIOVISUAL
HOSPITAL SAN JUAN DE DICS

Datos generales

por sexo de la muestra N = 66, muje-
res, 30, hombres 36,
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TABLA 2

COL. HDL. | TRIG. | LDL

MEDIA 19593 | 5653 | 90.10 | 118.7
ESTADISTICAS

ST.DEV. 418! [ 1223 { 3825 | <087 DE MUJERES
ST.ERR. 761 223 710 1.46
MEDIA 18214 | 5072 | }0B00 | 11044
ST.DEV. 3246 | 1032 | 5015 | 23.09 ESTADISTICAS
ST.ERR. 541 1.72 8.3 5.50 DE HOMBRES
MEDLA 18841 [ 533 | 10002 | 11391
ST.DEV. 37135 1151 4579 36.70 ESTADISTICAS
ST.ERR. 460 | 1421 568 | 452 DEL TOTAL

DEPARTAMENTO AUDIOVISUAL
HOSPITAL 5AN JUAN DE DIOS

Valores obtenidos por sexe y general del grupo para coles-
tero! total, HDL, tnigiicéricos y LDL.
N = 66, mujeres 30, hombres 36.

La figura 1 muestra la distribucién de la muestra to-
tal en percentilos, para cada una de las variantes exa-
minadas, cuyo significado scrd discutido adclente,

FIGURA 1

CONCENTRACION DE COLESTEROL
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Concentracién de colesterol total (mg/dl) y su distribu-
cidn por percentilos para la muestra general (N = 66).
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Concentracidn de HDL colesterol (mgs/dl) y su distribu-
cién por percentilos para la muestra general (N = 66)

FIGURA 3
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Concentracién de triglicéricos {mgs/dl) y su distribucién
por percentilos para la muestra general (N = 66)

FIGURA 4
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Conceniracion de LDL colesterol {(mgs/dl) y su distnba-
¢ién por pereentilos para 1a muestra general (N = 66).

DISCUSION

Ateroesclerosis es la causa més cdmun de enfer-
medad arterial en Costa Rica (28). Esta enfermedad
es la responsable de mayor mimero de casos de mor-
bi-mortalidad cn los pueblos de la tierra, especial-
mente en el mundo occidental (6, 11, 23, 27). Su
verdaderaincidenciay prevalencia continiia desafor-
tunadamente, desconocida en nuestro pafs, Laatero-
esclerosis sigue siendo un proceso mal comprendi-
do, que implica depdsito de lipidos (para formar un
ateroma) y una proliferacién de células de msculo 1i-
30, con fibrosis (lo que produce esclerosis) (23).
Su importancia estd en su potencial de producir en-
fermedad (30), su carso es insidioso, el proceso se
inicia en la nifiez sin embargo no se manifiesta sino
en épocas de la vida. La estrategia e el diagnéstico
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de los trastornos del matabolismo lipfdico debe diri-
gitse al reconocimiento precoz de aquellos indivi-
duos asintométicos con lfpidos circulantes alterados;
por ello no deberfan buscarse estos individuos solo
por una indicacion especial, sino dentro del marco
de eximenes rutinarios (1).

VALOR PRONOSTICO

Sc acepta que para todos aquellos valores, que
s¢ encuentran por debajo del percentilo 50 son indi-
viduos sin riesgo de enfecrmedad. Los valores de pa-
cientes que se localizen entre el percentilo 50y 90co-
rresponden a valores de riesgo normal y finalmente
todos aqueilos valores por arriba del percentilo 90
son pacientes de riesgo elevado. Hemos tomado se-
lectivamente estas 66 personas catalogadas como in-
dividuos qufmicamente sanos para que nos sirvande
gufae ilustracion en los valores sangufneos para lipi-
dos y colesterol en nuestro medio. Estos valores re-
preseman las cifras determinadas hasta hoy en indi-
viduos libres de enfermedad ateroesclerdtica, lo cual
no significa inmunidad al desarrollo de ésta. El va-
lor obtenido por el percentilo 90 significa que el
90% de las muestras present® valores inferiores a
esa cifra, 1a cual se acepta como el lfimiete méximo
en las poblaciones industrializadas (11, 23); por su-
puesto en el presente esutdio los valores sefialados
deben tomarse con cautela por seruna muestra pobla-
ciones pequefia, aungue con valor estadistico. Cabe
sefialar que el andlisis de lfpidos debe ser interpreta-
do en forma integral incluyendo colesterol totat y
sus transportadores plasméticos, tomando en cuenta
los factores de riesgo acompafiantes, sean estos de
primer o segundo orden, a fin de catalogar adecuada-
mente cada individuo (11). Valores similares a 10s
aquf reportados fueron también obtenidos por Friede-
wald (5). El tratamiento médico no es parte de la
presente discusion, para aquellos interesados se les
refiere a una excelente revisién al respecto (19). En
cambio analizaremos algunos factores que modifican
los niveles de lipoprotefnas plasmaéticas:

EJERCICIO FISICO

Desde que Miller y Miller (20), encontraron una
relacién inversa entre HDL y el riesgo coronario, el
mimero de exdmenes realizados a deportistas aumen-
6. As{ Wood y cols, (34) demostraron valores ele-
vados para HDL y disminuidos para LDL en perso-
nas que habituaban realizar ejercicio fisico, cuando

se compararon con un grupo de personas sedenta-
Has, con caracterfsticas generales y edad similares.
También s¢ ha establecido que la actividad ffsica ri-
gurosa modifica los niveles circulantes de lipoprotef-
nas {14), ain cuando no ocurran alteraciones en el
peso corporal (8) Se recomienda entrenamiento fisi-
CO tres © cuatro veces por semana durante treinta o
cuarehia minutos, mantenido durante varias sema-
nas. El mecanismo bioquimico por el cual se modifi-
can los Ifpidos circulantes se ha establecido a través
deunincremento de laactividad delalipoproteinlipa-
sa (21).

TABAQUISMO

Varios estudios confirman la relacién inversa en-
tre 1a concentracién de HDL circulante y el consumo
de cigarrillos (26). Existe una correlacién negativa
entre el nimero de cigarrillos fumados al dfa y altera-
ciones cn los Yfpidos circulantes (3).

ALCOHOLISMO

Se ha demostrado la capacidad proteciora del al-
cohol sobre 1a vascularura, ejercido a traveés de un in-
cremento de las HDL (9), efccto que sc presenta
después de una ingesta aguda y que persisie atin 48
horas después. Sin embargo, a causa de 10s riesgos
inherentes del alcoholismo, no puede ser éste propa-
gado como un agente protector contra la esclerosis
de los vasos, espcecialmente coronarios (24).

DIETA

Este representan quizds el factor més importante
y f4cil para modificar los Hpidos sangufneos; podria-
mos asegurar que el hombre, muere lentamente de
acuerdo a sus hébitos alimenticios; no pretendemos
escribir un tratado, pero sf, sefialar aspectos dietéti-
cos importantes. Poblaciones que tradicionalmente
ingiercn pescado o sus derivados como los esquima-
les y japonescs, presentan muy baja morbi-mortali-
dad por enfermedad coronaria (12). Un estudio
prospectivoholandés mostré una relacién inversaen-
tre ingesta de pescado (al menos 30 gramos diarios)
e infarto de miocardio enuna poblaciénestudiada du-
rante 20 aftos (12). Otro estudio compara el efecto
metabolico hipolipemiante de la came de pescado, o
sus aceites, con el aceite poliinsaturado vegetal usa-
do en las poblaciones occidentales durante los lti-
mos aftos, siendo mds efectivo el primero. El meca-
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nismo de accién de este efecto parece ser a través de
una inhibicién en la sintesis de las VLDL a nivel he-
pético, reduccidn de LDL 9 que se deriva casi exclu-
sivamente de las VLDL, asf como un excresién au-
mentada de esteroles fecales (22). El sentir general
entre los investigadores es que la gente deberfa co-
mer m4s pescado. Algunos mds cautos piensan que
existen otros factores atin no determinados, sin em-
bargo y mientras ¢l proceso investigativo avanza, de-
bemos recomendar lo establecido y comprobado:;
una dieta balanceada pobre en grasas saturadas con
pocos azticares, rica en fibras y fruta es recomenda-
ble, asi como el ejercicio fisico habitual, a fin de
mantener el peso ideal. Los factores de riesgo (hi-
percolesterolemia, D.M., HTA, fumado) asocian a
ellos una aceleracion del proceso ateroesclerético;
por ello cuando estdn presnten deben mantenerse ba-
jo control,

RESUMEN

Colesterol Total, Triglicéridos y lipidos sangui-
neos han sido investigados en un grupo de personas
costarricens de ambos sexos, supuestament¢ libres
de factores de ricsgo y de enfermedades de los Hpi-
dos sangufncos. Se presenta los valores promedio y
porcentuales (Porcentilos) para estas variebles se
comparan con los valores fordncos utilizados cn
nuestro pafs, obteniendo cifras similares, Finalmen-
te se analizan algunos fetores de riesgo y se danreco-
mendaciones gencrales.
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