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INTRODUCCION:

Los lipidos del plasma o suero son un gru-
po de sustancias quimicamente heterogeneas,
entre las cuales se incluyen el colesterol libre y
esterificado, trigliceridos, fosfolipidos, cerebrd-
sidos, dcidos grasos no esterificados, hormonas
lipidicas, grandes alcoholes y muchas otras sus-
tancias. Pero cerca del 950/o de los lipidos san-
guineos se encuentran en forma lipoproterinas,
las cuales son conjugados de lipidos con una o
varias protefnas. El total de lipidos en los huma-
nos se encuentra entre el range de 500 - 1000
mg/dl., Cerca del 950/o del tejido adiposo,
300/0 del tejido hepdtico y cerca 100/o de los
lipidos sanguineros en el hombre, consisten
en trigliceridos, encontrindose pequenas canti-
dades de mono vy diglicéridos. El tejido adiposo
en si, es, uno de los metabolicamente mds acti-
vos en el cuerpo humano; un constante movi-
miento de constituyentes lipidos toma lugar,
una vez como sintesis de dcidos grasos (lipoge-
nesis) o triglicéridos o bien la grasa almacenada
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es hidrolizada (lipolisis) con la consiguiente
liberacién de dcidos grasos que son utilizados
como combustible por el trabajo realizado en la
célula. Todas estas funciones son controladas
por mecanismos de homeostasis, los cuales, hoy
en dia son razonablemente bien entendidos,
lo que a dado lugar a una mayor comprensién
de su patologia. Aunque sean los trigliceridos
la forma de almacenar lipidos, ésta grasa estd
tinicamente presente en la sangre en forma de
lipoproteina. La absorcion de grasa desde el
intestino, ocurre como trigliceridos en la forma
de quilomicrones, los cuales son pronta y efi-
cientemente removidos de la sangre por las cé-
lulas del parenquima hepdtico, con un tiempo
promedio de remocién de 5 minutos. Bajo con-
diciones normales, los trigliceridos no estan lis-
tos para entrar a circulacion desde el tejido
adiposo, asi que su concentracién en plasma o
suero es un indicativo de funcién hepdtica. En
el estado post-absortivo, normalmente se obser-
van cuatro tipos o familias de lipoproteinas
(ver tablas 1 y 2 }; los Quilomicrones, formados
en el epitelio intestinal y llegado a higado por
capilares y ducto toricico, son removidos del
plasma gracias a la accién fntegra y colectiva
de un grupo de enzimas llamadas en conjunto
lipoprotein - lipasa. Las llamadas lipoprotei-
nas de baja densidad — VLDL — son formadas
primordialmente en ¢l higado y son ricas en tri-
gliceridos enddgenos, formados a partir de pre-
cursores como acidos grasos libres o carbohi-
dratos. Después de su salida a la circulacion, el
subsecuente destino es un poco oscuro e incom-
pletamente conocido, pero se sabe que implica
fa transformacion en transito de una lipoprotel-
nas intermedia, la cual se transforma en una

proteina de baja densidad — LDL —. Desde cier-
tos puntos de vista, se considera que la LDL
es total o parcialmente derivada del catabolis-
mo de la VLDL, la cual es rica en colesterol,
de un 60 — 70 ofo del colesterol en plasma.
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TABLA 1

COMPOSICION QUIMICA DE LAS LIPOPROTEINAS

SANGUINEAS EN PORCENTAJE

Colesterol

Colesterol

%/ en plas-

Fraceibn Proteina asterificado libre Triglic. Fosfol. ma  humano.
Quitomicrones 5-2.5 B 2 B81-92 7 -
B-lipoproteina 20-25 37 8 10-1 22 50 - 60
az-lipoproteina 10-15 5 8 45 -55 22 0-20
a-lipoproteln 40 -55 15 3 2-6 26 10-40
TABLA 2
PROPIEDADES FISICOQUIMICAS DE LAS
LIPOPROTEINAS SANGUINEAS.

Mobilidad electroforética Pesc Molecular Lipido unido a
Lipoproteina en acetado de celulosa Rango de flotacion S¢ Densidad en x 106 proteina
Cuilomicrones - 10,000 mayor 1.002 103.104 Trigliceridos

exdgenos.

B-lipoprote{na b-globulina 0-20 1.006 - 1.063 2-3 Colesterol
azdipoprotefna ag-globulina 20 - 400 menor 1.006 5-20 Trigliceridos
{pre-8-tipops). endbgenos.
a-lipoproteina ay-globulina 1.063-1.210 0.2 Fosfolipidos.

Anormalmente, altas concentraciones del
cuarto grupo de lipoproteinemias, la lipoprotei-
na de alta densidad — HDL —, no han sido des
critas como causantes de hiperlipoproteinemia
primaria. De acuerdo al comportamiento electro-
forético, las lipoproteinas pueden ser clasifica-
das como a — lipoproteinas, B — lipoprotei-
nas y quilomicrones. Desde el punto de vista
médico, los triglicéridos han ganado preponde-
rancia como uno de los agentes etidlogicos de
transtornos coronarios, junto con otro lipido:
el colesterol. Asociados a estos trastornos encon-
tramos fas B - lipoproteinas y los quilomicrones;
fa HDL no ha mostrado un estrecho lazo de re-
laciébn con trastornos coronarios. Goldstein
et al. determind, después de un estudio intensi-
vo de parientes de pacientes que sobrevivieron
a infartos de miocardio, que eran 5 los tipos de
hiperlipidemia, a saber: 1) No genética, que

ocurre esporadicamente con triglicéridos eleva-
dos y refleja factores externos. 2) Hipercoleste-
rolemia poligénica, probabiemente influida por
factores e interacciones genéticas y ambienta-
les complejas y tres factores o tipos de hiperli-
pidemia monogénica. 3) Hipercolesterolemia fa-
miliar. 4) Hipertrigliceridemia familiar, 5)
Hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia, lla-
mada hiperlipidemia familiar combinada. No
habiendo relacién constante entre el patrdn de
lipoproternas, de acuerdo a la clasificacién de
Fedrickson y la aparente enfermedad gené-
tica; esto supone, que aunque la clasificacién
de Fedrickson es util, { ver tablas No. 3 ),
clinicamente, no refleja ‘mecesariamente una
descripcidn basica de las influencias genéticas
que controlan el metabolismo Iipido en pacien-
tes con enfermedad coronaria,
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TABLA3

VALORES USUALES DE COLESTEROL Y TRIGLICERIDOS, EN HIPERLIPOPROTEINEMIA
SEGUN FEDRICKSON. ( EN MG/DL.}

FENOTIPOS SEGUN FEDRICKSON.

SUSTANCIA

i e n v v

75 -200

TRIGLICERIDOS 800 — 5000 150 — 500 { + } 175 — 1500 175 — 1500 175 — 1500
COLESTEROL 150 — 500 275 — 800 200 — 1400 250 — 500 300 — 150
QUILOMICRONES + - - - N
BETA—LIPO— - + + - -
PROTEINA
PBETA—LIPO— - + (+) ¥ ¥ +
PROTEINA.

Usualmente en el Tipo 1B, { + ).

Aun, asf, la hipertensién y elevadas concen-
traciones de colesterol, aumentan el riesgo de
enfermedad coronaria en personas, en las cuales
se ha demostrado una concomitante hipertri-
gliceridemia. Ninguna de las alteraciones en li-
poproteinas han sido demostradas, que estén
universalmente presentes en todas las clases de
desordenes coronarios. Se ha demostrado cli-
nicamente, que una dosis de heparina provoca
la elevacién de una enzima, la cual inhibe la
escision de triglicéridos provenientes de acidos
grasos libres, con un concomitante aclaramiento
de los lipidos plasmdticos: lipoprotein-lipasa.
Este efecto se denomina PHLA .(Post Heparin
Lipolitic Activity), esta enzima libera dcidos gra-
sos libres de los quilomicrones y convierte la
lipoprotefna de baja a alta densidad. Con respec-
to al efecto que tiene la dieta sobre las lipopro-
teinas, se ha observado que la LDL es la mds
influenciada por la ingesta de carbohidratos y
calorias. En mujeres, tratadas con contracepti-
vos orales, conteniendo estradiol y progesterona,
se ha observado un incremento en el nivel de
triglicéridos; causada seguramente por una
inhibicion PHLA. También ocurren estados
hipertrigliceridémicos exdgenos, en pacientes
diabéticos insulinopénicos; debido también a
una baja PHLA tipica de fa accién inhibitoria
de la insulina sobre las enzimas lipoliticas.
Pero cuando se normaliza el nivel de insulina,
se incrementa el PHLA y por consiguiente ocu-
rre un aclaramiento plasmatico de lipidos. En

relacién con la aterosclerosis, la cual es una
secuela de las fuerzas de (a corriente sanguinea
y se desarrolla con varios grados de severidad
en todos los individuos con predileccion en
sitios del Sistema Circulatorio. Caracterizada
ésta por una disminucién de la corriente late-
ral (presidn) y los efectos de las leyes de la me-
cdnica de fluidos, la cual es la causa primaria
o factor etidlogico del desarrollo de ateros-
clerosis, seguida de la respuesta reparatoria de
la intima. Lo cual precede una hipercolestero-
lemia, pero en el prondstico de la entidad los
triglicéridos son de mis valor, Otro de los fac-
tores predisponentes a la aterosclerosis, es el
llamado Patréon de Conducta Tipo A, el cual es
un complejo de accibn—emocién, tipico de
aquellos individuos en una relativa contienda
para obtener unexcesivonimerode cosas de su
medio ambiente en un periodo corto de tiempo
O contra otras cosas y personas. Por consiguien-
te, este es un factor neurogénico dentro del
conglomerado multifactorial. Cuestiondndose
acerca de la actividad metabolica a nivel enzi-
mdtico, en arterias suceptibles o resistentes a
sufrir la ateroscleroris; se encontrd, que tanto
en humanos como en animales, se hallé una ba-
ja actividad de las enzimas del ciclo de Krebs
y una gran actividad en algunas fosfomonoeste-
rasas en las arterias con indice significativo de
padecer la enfermedad. También cuando se pro-
duce hipoxia tisular y por ende hay una hipo-
xia local, lo cual conlleva a un cambio meta-
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bélico activo particularmente en las enzimas que
intervienen en el metabolismo de los mucopo-
lisacaridos. Por otro lado, se ha demostrado que
desvalances en el metabolismo de algunos meta-
les, pueden influir en el desarrollo de las enfer-
medades cardiovasculares casual ¢ secundaria-
mente; como ocurre en las deficiencias de cro-
mo, lo cual es un factor casual en aterosclero-
sis, Indirectamente como factores predisponen-
tes en hipertension, la cual es predisponente en
riesgo coronario, las deficiencias de cadmio y
zinc. Entre otras entidades ligadas a hiperlipi-
demia encontramos la xantomatosis, en estados
de alcoholismo, en desordenes endocrinos como
el hiperparatiroidismo y el hipertiroidismo.

MATERIAL Y METODOS:

Se realizan 497 determinaciones de trigli-
ceridos a igual ndmero de pacientes, los cuales
consultaron en el Hospital de Golfito durante
el segundo semestre de 1,980. Procedentes de
todo el Cantén de Golfito, Puntarenas, con eda-
des comprendidas entre 0 y mds de 51 afos de
ambos sexos. Se utilizd tanto sueros como plas-
mas, las muestras fueron obtenidas de pacientes
en ayunas y generalmente la muestra fue proce-
sada el mismd dia. Técnicamente, existiendo
tres métodos para la cuantificacién de trigli-
ceridos, a saber: a) Por cuantificacién diferen-
cial: En e! cual los fosfélidos, colesterol y éste-
res son sustrardos del total de lipidos, por con-
siguiente el remanente era representado por tri-
gliceridos. Esta técnica actualmente es poco o
nada usada. b) Por fraccionamiento y prueba:
Siguiendo los procedimientos descritos por Carl-
son y Wadstron, el cual es el método de referen-
cia usado por nosotros y los Laboratorios Wie-
ner. El cual consiste en una extraccion selecti-
va de trigliceridos entre nonano-agua/isopropa-
nol—H2504. Una alicuota del extracto nond-
nico libre de fosfolipidos, es tratado con alcd-
xido que libera el glicerol de los trigliceridos
por transesterificacion. La oxidacién del glice-
rol al formol se realiza con dcido peryodico en
medio acuoso, que simultaneamente extrae
una segunda particién entre solventes y lo oxi-
da a formaldehido, el cual se cuantifica colori-
metricamente a 410 nm. como 3,5-1,4 diacetil-
dihidrolutidina. Las reacciones quimicas se
muestran a continuacion:

The chemical reactions involved are:
1. Hydrolysis of Triglycerides {(Ref. 1, 4).

=0

H,C -0-C-R

H,C-OH

on

H ; Il I
H C-g-C-R| snaon Basoomnat| e opl, (r_c-o |+ n-ol-o-cn,c,q,cu,,

=] _ Fatty Fartty Acid Esters
i H,C-0M) | Acin

H,C=0-C-R Glycerol

Trighyceride

2. Oxidation of Glycerol (Ref. 7).

o
U il
2H-C-H  + HC-DH*2 10,tH,0
Formaldetyde  Formic lodate
Acid

Glycerof + 210,
Periodate

3. Hantzsch Reaction (Ref. 5}

Q
1 It
o ? H,C- C—C/C\C-C-CH,
Il H,C- H c-c C-CH, +3H,0
H-C-H 3 | 3 \N/ » H
+NH, " +2 H,C
Formaldehyde ‘l
H,C-“ 3,5—diar.etyl—'|, 4 dihydrolutidine
a
Acetylacetons
(2.4-Pernvtanedione)

c)- Método enzimidtico: Los cuales no requie-
ren extraccion de fosfollpidos dada la naturale-
za de la reaccion.

RESULTADOS:

Al aplicarseles las normas estadisticas, a
todas y cada una de las 497 muestras, de las
cuales 282 correspondieron a pacientes feme-
ninos y 215 a pacientes masculines, arrojaron
los siguientes datos: Promedio: 2.127. Error
Estandar: 0.0544. Coeficiente de Variacién:
2.60/0. Limite de Confianza Superior con un
nivel de probalidad del 950/0: 2.234. Limite
de Confianza Inferior con un nivel de probabi-
lidad del 950f0: 2.020. Unidades Usadas: gra-
mos/Litro. Las distribuciones por edad y sexo
s¢ muestran en las tablas 4 vy 5.
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TABLA 4

DISTRIBUCION DE VALORES DE TRIGLICERIDOS SERICOS (GS/1).
PARA AMBOS SEXOS, SEGUN EDADES.

EDAD No. PAC P EE CV9jo L4 L2
0-7 44 1.321 0.256 19.4 1823 0.819
g8-20 56 2.043 01474 18.8 2.331 1755
21 -50 267 2141 0.07 33 2278 2.004
51 —mas 130 2.408 0.095 4.0 2.595 2221
=’
TABLAS Simbologia:

DISTRIBUCION DE VALORES DE TRIGLICERIDOS SERICO (GS/1)
DE UNA MUESTRA DE 497 PACIENTES, SEGUN SEXO.

P: Promedio
E.E. Error estandar
CV Coeficiente de

Variacion.
P. E.E, C.V.9/o Ly Lz

== L4 Limite superior con
HOMBRES 2.0913 0.0919 4.4 2.27 1.911 ef 95 0/o.

(215)

L2 Limite inferior

MUJERES 2154 0.0654 3.04 2.282 2.026 con el 95 /o,

(282)
DISCUSION:

Los niveles de trigliceridos varian indepen-
dientemente de la concentracion de fosfoli-
pidos y son transportados como quilomicrones
y lipoproteina de baja densidad, LDL y han
adquirido un constante interés en su rdpida y
certera determinacion en plasma cuando las
mdltiples investigaciones los han asociado a
enfermedades de! corazdn, aterosclerosis y otras
entidades cifnicas. La enfermedad de las arterias
coronarias estd asociada a grandes cantidades
de LDL, {a cual consiste principalmente de
trigliceridos. La estimacién de los niveles de tri-
gliceridos dan una mayor idea del cuadro cli-
nico que los niveles de colesterol; altas concen-
traciones de colestero! con niveles bajos de tri-
gliceridos es raro encontrarlos en pacientes con
problemas cardiacos, pero altos niveles de tri-
gliceridos y colesterol normal o clevado es el
comun denominador de enfermedad coronaria.
Aunqgue un incremento de los niveles de trigli-
ceridos son generalmente asociados a gnferme-
dad cardiovascular, hiperlipidemias también coe-
xisten notoriamente en Diabetes Melitus, Pan-
cratitis, Lipidemia [diépatica, Sindrome Nefré-

tico y muchas otras patologias, Bajos niveles de
trigliceridos tienen poca importancia. El and-
lisis de lipoproternas en union con el andlisis
de lipidos, son grandes ayudas que revelan dos
condiciones importantes en climica, a saber:
a) Pricticamente todas las hiperlipidemias, en
pacientes con rasgos familiares o aterosclero-
ticos, pueden manifestar un incremento en las
beta-lipoproteinas, LDL o en prebeta—lipopro-
teinas, VLDL o en ambas Fracciones. b)" Aun-
que la LDL tenga un alto contenido en coleste-
rol y la VLDL es relativamente rica en triglice-
ridos, un incremento en una u otra 0 en ambas,
puede resultar en varios tipos de elevaciones de
colesterol yfo trigliceridos en plasma. Ahora
bien, comprando nuestros resuitados con los
descritos por Fedrickson, encontramos que los
nuestros s’ hay diferencias, aunque no muy
significativas (0.063 gf1.) en cuanto a valores
por sexo, en el casoc de sexo femenino. Nues-
tros valores margen encontrados fueron de!
orden de 2.0 - 2.234 g/i. con un error estindard
de 0.0544. Tambi¢n hacemos notar que para
tener una idea clara del metabolismo de lipi-
dos en un paciente, deben, siempre practicarle
la determinacidn de colesterol y trigliceridos
alaves,
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RESUMEN:

Se reportan los datos encontrados en una
investigacion de trigliceridos a personas de
ambos sexos y toda edad. Encontrindose una
estadistica de: un promedio de 2.127 g/l
con limites de confianza superior e inferior de
2.020 - 2.234 g/1. con un coeficiente de varia-
cion de 2.6 ©fo. Se hace incapié en el valor de
la determinacién de Colesterol y Trigliceridos
a la vez, no por separado, en el diagnostico pre-
coz de trastornos del metabolismo Iipido.
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