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COLESTEROL, TRIGLICERIDOS y LIPIDOS EN UN
GRUPO COSTARRICENSE

Gerardo Quirós M.* Edgar Cabezas S.** Karl Schosinsky N.*** Miguel Chavarría L.****

INTRODUCCION

El papel central que tiene el colesterol y sus
transportadores plasmáticos en el proceso evolutivo
de la ateroesclerosis, ha experimentado grandes pro­
cesos durante los útlimos afios (1, 7, 18). Estudios
epidemiol6gicos realizados en otros países confir­
man la relaci6n causa-efecto, entre las cifras eleva­
das de colesterol plasmáticos e infarto de miocardio
(10, 11). Por otra parte, la ateroescIerosis obliteran­
te es la responsable de las manifestaciones isquémi­
cas cerebrales (16), y de los miembros inferiores
(29). Costa Rica sin ser un país industrializado, se
comporta como tal en materia de salud, pues las en­
fermedades del aparato cardiovascular ocupan la pri­
mera causa de morbi-mortalidad general (28). Du­
rante el afio 86, s610 en el Hospital San Juan de
Dios, ingresaron 170 pacientes con el diagn6stico de
infarto agudo del miocardio, de los cuales 41 murie­
ron; otros 141 pacientes presentaron accidente vascu­
lar cerebral, muriendo 45. Estas 96 muertes, causa­
das en su mayoría por enfermedad ateromatosa, re­
presentan únicamente una pequeña porci6n, pues la
verdadera incidencia nacional de esta enfermedad
aún no se ha determinado.

PROPOSITO DE LA INVESTIGACION

Los valores de referencia para el colesterol total,
triglicéricos y lípidos sanguínea que se han utilizado
en nuestro país durante décadas, fueron establecidos
en una poblaci6n foránea, con hábitos alimenticios y
de vida muy diferentes a los de nuestro poblador co­
mún. La presente investigaci6n es un intento para
establecer valores para los parámetros citados, en
una poblaci6n costarricense de ambos sexos, libre
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de factores de riesgo y, supuestamente, de enferme­
dades de los lípidos.

MATERIAL Y METODOS

Participamos en el estudio personas de ambos se­
xos mayores de 15 años y sin límite de edad, ya fue­
ran estos, pacientes hospitalizados o que acudían a
la consulta externa, personal hospitalario o bien per­
sonas que voluntariamente, por informaci6n de otro
participante, se acercaron al laboratorio. Se les di6
instrucciones de ayuno y se les pidi6 llenar un for­
mulario con datos referentes a su salud y de sus fa­
miliares. El día de la toma de la muestra sanguínea,
se les interrog6 acerca del período de ayuno; los que
no cumplían con el requisito mínimo de 12 horas fue­
ron rechazados. La tensi6n arterial fue tomada siem­
pre previamente al sangrado por una enfermera gra­
duada. Se escogieron 66 que cumplían con caracte­
res químicos y de edad (menores de 45 afias) que
permitían su inclusi6n dentro del grupo aquí reporta­
do. Las muestras de suero se obtuvieron de perso­
nas en ayuno mediante extracci6n de sangre por pun­
ci6n venosa. Los sueros fueron separados de los eri­
trocitos y analizados después de media hora de la ex­
tracci6n de sangre.

METODOS ANALITICOS
Todos los análisis se llevaron a cabo en mues­

tras de suero. Las lecturas de absorbencia de las re­
acciones coloreadas se realizaronen unespectrofot6­
metro Beckman, módelo 34 (Beckman Instruments,
Fullerton, CA 92634), utilizando cubetas cuadradas
de 10 mm de paso de luz. El colesterol total. el co­
lesterol HDL y el colesterol de la mezcla HDL y
VLDV (para la cuantificaci6n de colesterol LDL) se
determinaron con el método "CHOD-PAP" de Ros­
chlau et al. (25), basado en el sistema enzimático co­
lesterol oxidasa/peroxidasa, cuantificando colorimé­
tricamente el peróxido de hidr6geno (H202) en pre­
sencia de fenal y 4 aminofenazona. Las HDL se se­
pararon precipitando selectivamente las LDL y
VLDL con fosfotungstato en presencia de iones
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MG** (17). En el sobrenadante, separado por cen­
trifugación, se determinóla concentraciónde coleste­
rol ligado a los HDL. Las LDL se precipitaron agre­
gando polivinil sulfato a la muestra de suero (13), la
concentración se calculó pordiferencia del colesterol
total y el de sobrenadante después de centrifugar.
LostriglicéricosseanalizaronporhidI'Ólisisenzimáti­
co yposteriorcuantificacióndel glicerol utilizando el
sistema enzimático gliceroquinasa/glicerol 3 fosfato
oxidasa con colorimetría según Trinder (32). La glu­
cosa sérica se cuantificó utilizando el método de la
glucosa oxidas (31). Todos los reactivos utilizados
se obtuvieron de Boehringer Mannaheim, R. F. A.

NOMENCLATURA
Arterioesclerosis
Es un término general que incluye cualquierenferme­
dad arterial queconduce aengrosamiento yendureci­
miento de las arterias (30).
Ateroescierosis
Es una forma específica de arterioesclerosis, cuya
cualidad distintiva es la acumulación de lípidos en la
íntima de los vasos de grande y mediano calibre, con
proliferación de células de tejido conectivo yalgunos
elementossanguíneosque lleva ala formación de pla­
cas (23, 30).
Quilomicrones
VLDL: Lipoproteínas de muy baja densidad o pre li­
poproteínas.
LDL: Lipoproteínas de muy baja densidad o lipo­
proteínas.
HDL: Lipoproteínas de alta densidad o lipoproteí­
nas.
Transportan triglicéricos de origen alimentario (exó­
genos)
VLDL: Transportan más del 90% de los triglicéri­
cos endógenos.
LDL: Transporta sobre todo colesterol del plasma
hacia las diferentes célulasdel organismo paraprodu­
cir ácidos biliares, hormonas esteroides o bien remo­
delar la membrana celular (2, 4). Existen receptores
específicos a nivel de la célula periférica al.cual. la
molécula de LDL se fija y es transportada al mtenor
(1) celular, por lo tanto, ésta específicame~te es la
lipoproteína asociada a la ateroescloerosls (18).
HDL: Numerosos estudios han demostrado que los
lípoproteínas de alta densidad son los aceptadores de
colesterol celular (7,33), esto explica su función pro­
tectora (6), pues moviliza el colesterol de los tejidos
periféricos haciaelhígado, principal órgano excretor
de éste.

METODOS ESTADIsnCOS

A cada uno de los parámetros analizados se les
determinó la mediana, y la desbviación stándar (35).
Se utilizó un test para la media, asumiendo que la va­
riación de las poblaciones era igual, cuando grupos
sexuales diferentes se compararonentre sípara deter­
minar si había diferencias significativas (35) (Stu­
dent's).

RESULTADOS

De las sesenta y seis personas seleccionadas,
ninguna al momento de la toma de la muestra de san­
gre, presentó cifras de tensión arterial elevadas o his­
toria previa de hipertensión arterial. Todos los análi­
sis de glicemia en ayunas para este grupo estaban
dentro de los límites normales (no se presentan da­
tos). De las 30 mujeres, 6 eran fumadoras y 15 habi­
tualmente realizaban ejercicio físico. De los 36 hom­
bres, 12 eran fumadores y 26 acostumbraban reali­
zar ejercició físico. El rango de edad femenimo fue
de 15 a 41 años con una mediana de 27.8 años, el
grupo masculino varió de 16 a 38 años con un pro­
medio de 23.5 afias. La mediana de edad para todo
el grupo (ambos sexos) fue de 25.5 afias. El análi­
sis estadíostico cruzado entre los dos sexos, solo evi­
denció diferencia estadística para el peso (P < 0.05)
y talla (P < 0.001), el resto de parámetros no mostró
diferencias significativbas cuando los grupos se com­
pararon entre sí (tablas 1 y 2)

TABLA 1

ESTADISTICAS DE MUJERES EDAD PESO TALLA

MEDIA 27.80 57.96 160.18
STo DEV. 6.19 10.35 6.93
ST.ERR 1.13 1.96 1.31

ESTADISTICAS DE HOMBRES

MEDIA 23.58 68.91 172.46
STo DEV. 6.31 12.99 5.40
ST.ERR 1.05 2.20 0.91

ESTADISTICAS DEL TOTAL

MEDIA 25.50 64.05 167.00
STo DEV. 6.56 13.01 8.65
ST.ERR 0.81 1.64 1.09

DEPARTAMENrO AUDIOVISUAL
HOSPITAL SAN JUAN DI! DIOS

Datos generales y por sexo de la muestra N = 66, muje­
res, 30, hombres 36.
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TABLA 2

COI- HOI- TRIG. LDI-

MEDIA 195.93 56.53 90.10 118.07
ST.DEV. 41.81 12.23 38.26 40.&7 ESTAOISllCAS

DE MUJERES
ST.ERR. 7.63 2.23 7.10 7.46

MEDIA 182.14 SO.72 108.00 110.44
ST.DEV. 32.46 10.32 50.15 33.03 ESTAOISTICAS

ST.ERR. 5.41 1.72 8.36 5.SO
DE HOMBRES

MEDIA 188.41 53.36 100.02 113.91
ST.DEV. 37.35 11.51 45.79 36.70 ESTAOISllCAS

ST.ERR. 4.60 1.42 5.68 4.52
DEL TOTAL

DEPARTAMENTO AUDIOVISUAL
HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

Valores obtenidos por sexo y general del grupo para coles­
terol total, HDL, triglicéricos y LDL.
N = 66, mujeres 30, hombres 36.

La figura 1 muestra la distribución de la muestra to­
tal en percentilos, para cada una de las variantes exa­
minadas, cuyo significado será discutido adelente.

FIGURA I

CONCENTRACION DE COLESTEROL
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Concentración de colesterol total (mgldl) y su distribu­
ción por pereentilos para la muestra general ( N =66).
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Concentración de HDL colesterol (mgs/dl) y su distribu­
ción por percentilos para la muestra general (N =66)

FIGURA 3
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Concentración de triglicéricos (mgsldl) y su distribución
por pereenúlos para la muestra general (N =66)

FIGURA 4
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Concentración de LDL colesterol (mgs/dl) y su distribu­
ción por percentilos para la muestra genernI (N =66).

DISCUSION

Ateroesclerosis es la causa más cómun de enfer­
medad arterial en Costa Rica (28). Esta enfermedad
es la responsable de mayornúmero de casos de mor­
bi-mortalidad en los pueblos de la tierra, especial­
mente en el mundo occidental (6, 11, 23, 27). Su
verdadera incidencia y prevalencia continúa desafor­
tunadamente, desconocida en nuestro país. La atero­
esclerosis sigue siendo un proceso mal comprendi­
do, que implica depósito de lípidos (para formar un
ateroma) y una proliferación de células de músculo li­
so, con fibrosis (lo que produce esclerosis) (23).
Su importancia está en su potencial de producir en­
fermedad (30). su curso es insidioso, el proceso se
inicia en la niñez sin embargo no se manifiesta sino
en épocas de la vida. La estrategia e el diagnóstico
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de los trastornos del matabolismo lipídico debe diri­
girse al reconocimiento precoz de aquellos indivi­
duos asintomáticos con lfpidos circulantes alterados;
por ello no deberían buscarse estos individuos solo
por una indicaci6n especial, sino dentro del marco
de exámenes rutinarios (1).

VALOR PRONOSTICO

Se acepta que para todos aquellos valores, que
se encuentran por debajo del percentilo 50 son indi­
viduos sin riesgo de enfermedad. Los valores de pa­
cientes que se localizen entre el percentilo 50y90co­
rresponden a valores de riesgo normal y finalmente
todos aquellos valores por arriba del percentilo 90
son pacientes de riesgo elevado. Hemos tomado se­
lectivamente estas 66 personas catalogadas como in­
dividuos químicamente sanos para que nos sirvan de
guía e ilustraci6n en los valores sanguíneos para lfpi­
dos y colesterol en nuestro medio. Estos valores re­
presentan las cifras determinadas hasta hoy en indi­
viduos libres de enfermedad ateroescler6tica, lo cual
no significa inmunidad al desarrollo de ésta. El va­
lor obtenido por el percentilo 90 significa que el
90% de las muestras present6 valores inferiores a
esa cifra, la cual se acepta como ellfmiete máximo
en las poblaciones industrializadas (11, 23); por su­
puesto en el presente esutdio los valores sefialados
deben tomarse concautela porseruna muestra pobla­
ciones pequefia, aunque con valor estadístico. Cabe
sefialar que el análisis de lfpidos debe ser interpreta­
do en forma integral incluyendo colesterol total y
sus transportadores plasmáticos, tomando en cuenta
los factores de riesgo acompafiantes, sean estos de
primero segundo orden, afin de catalogaradecuada­
mente cada individuo (11). Valores similares a los
aquí reportados fueron tambiénobtenidos porFriede­
wald (5). El tratamiento médico no es parte de la
presente discusi6n, para aquellos interesados se les
refiere a una excelente revisi6n al respecto (19). En
cambio analizaremos algunos factores que modifican
los niveles de lipoproteínas plasmáticas:

EJERCICIO FISICO

Desde que Miller y Miller (20), encontraron una
relaci6n inversa entre HDL y el riesgo coronario, el
número de exámenes realizados adeportistas aumen­
t6. Así Wood y cols. (34) demostraron valores ele­
vados para HDL y disminuidos para LDL en perso­
nas que habituaban realizar ejercicio físico, cuando

se compararon con un grupo de personas sedenta­
rias, con características generales y edad similares.
También se ha establecido que la actividad física ri­
gurosa modifica los niveles circulantes de lipoproteí­
nas (14), aún cuando no ocurran alteraciones en el
peso corporal (8) Se recomienda entrenamiento físi­
co tres o cuatro veces por semana durante treinta o
cuarenta minutos, mantenido durante varias sema­
nas. El mecanismo bioquímico por el cual se modifi­
can los lfpidos circulantes se ha establecido a través
deun incrementode laactividad dela lipoproteinlipa­
sa (21).

TABAQUISMO

Varios estudios confirman la relaci6n inversa en­
tre la concentración de HDL circulante y el consumo
de cigarrillos (26). Existe una correlaci6n negativa
entreel número de cigarrillos fumados al día y altera­
ciones en los lípidos circulantes (3).

ALCOHOLISMO

Se ha demostrado la capacidad protectora del al­
cohol sobre la vascularura, ejercido a través de un in­
cremento de las HDL (9); efecto que se presenta
después de una ingesta aguda y que persiste aún 48
horas después. Sin embargo, a causa de los riesgos
inherentes del alcoholismo, no puede ser éste propa­
gado como un agente protector contra la esclerosis
de los vasos, especialmente coronarios (24).

DIETA

Este representan quizás el factor más importante
y fácil para modificar los lípidos sanguíneos; podría­
mos asegurar que el hombre, muere lentamente de
acuerdo a sus hábitos alimenticios; no pretendemos
escribir un tratado, pero sí, sefialar aspectos dietéti­
cos importantes. Poblaciones que tradicionalmente
ingieren pescado o sus derivados como los esquima­
les y japoneses, presentan muy baja morbi-mortali­
dad por enfermedad coronario (12). Un estudio
prospectivoholandés mostr6 una relación inversa en­
tre ingesta de pescado (al menos 30 gramos diarios)
e infarto de miocardio enunapoblaciónestudiadadu­
rante 20 afios (12). Otro estudio compara el efecto
metabólico hipolipemiante de la carne de pescado, o
sus aceites, con el aceite poliinsaturado vegetal usa­
do en las poblaciones occidentales durante los últi­
mos años, siendo más efectivo el primero. El meca-
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nismo de acción de este efecto parece ser a través de
una inhibición en la síntesis de las VLDL a nivel he­
pático, reducción de LDL 9 que se deriva casi exclu­
sivamente de las VLDL, así como un excresión au­
mentada de esteroles fecales (22). El sentir general
entre los investigadores es que la gente debería co­
mer más pescado. Algunos más cautos piensan que
existen otros factores aún no determinados, sin em­
bargo y mientras el proceso investigativo avanza, de­
bemos recomendar lo establecido y comprobado:
una dieta balanceada pobre en grasas saturadas con
pocos azúcares, rica en fibras y fruta es recomenda­
ble, así como el ejercicio físico habitual, a fin de
mantener el peso ideal. Los factores de riesgo (hi­
percolesterolemia, D.M., HTA, fumado) asocian a
ellos una aceleración del proceso ateroesclerótico;
por ello cuando están presnten deben mantenerse ba­
jo control.

RESUMEN

Colesterol Total, Triglicéridos y lípidos sanguí­
neos han sido investigados en un grupo de personas
costarricens de ambos sexos, supuestamente libres
de factores de riesgo y de enfermedades de los lípi­
dos sanguíneos. Se presenta los valores promedio y
porcentuales (Porcentilos) para estas variebles se
comparan con los valores foráneos utilizados en
nuestro país, obteniendo cifras similares. Finalmen­
te se analizan algunos fctores de riesgo y se dan reco­
mendaciones generales.
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