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CAPITULO I 

I N T R o D u e e I o N • 

Por las investigaoiones y oonocimientos logre.dos se les b& -

atribuido a loa l!pidos un papel esencial e important!simo en la -

!ioqu!aioa Cl!nioa y en la fisiolog!a del ouerpo humano, por esta 

raz&n, los olinioos admiten oada Tez m4s la importancia de ellos. 

Infl.lqen los efeotoa de la dieta (en personas obesas, diaW

tiou eto.) y la herencia, que ai bi&n no astan aclarados e inves

ti&&doa, ai mereoen inter&s oreoiente cada d!a. 

Los l!pidoa totales (fosfol!pidos, triglio&ridoa, 4oidos gra

Me-libres, 4oidos-gre.soe-esterifi oadoa, oolesterol, '8teres de -

oolesterol) , son de oripn end6geno o enSgeno y son metabolizad.os, 

transportados y modificados. 

Debido a los adelantos logrados en el estudio de los l!pidos 

durante las dos tUt:imas d&oadas, sabemos que son transportad.os oo

., 0011pOnentes de mol&aulas complejas, llamadas lipoprote!naa (~ 

tid.ad9s diTersas de prote!nas y l!pidos se oombinan para formar los 

diferentes tipos de lipoprote!nas). 

El inteñs por loa Upidos se oent:rd inioialmente en el oole.! 

terol, que aunque no es l!pid.o aotda como tal; y es el esterol m4s 

abundante en el hombre. Ma tarde se vi~ que las otras fracciones 
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de los ltpidos totales, los Acidos - Grasos-L ibres , Acidos-Grasos - Es

terlficados, Triglicéridos, Lipoprotelnas y Fosfo ltpidos , también -

tienen un interés marcado debido a las variaciones que de ellos se

han encontrado en los diferentes padecimientos. 

Recientemente se crearon métodos analttlcos para determinar -

fosfoltpidos y trigl icéridos. En la actual !dad se consideran los -

fosfoltpldos, triglicérldos y el colesterol como las fracciones 11-

pldicas más Importantes en la sangre. 

Durante más de medio siglo, la mayor parte de los investigado

res han dirigido su atención al estudio de los lfpldos , por consld~ 

rarlos de mayor Interés para los clfnicos, por lo que nosotros va-

mos a considerar los aspectos flslopatolOgicos de ellos en el lnfaJ: 

to al Miocardio. 

El infarto al miocardio se ha considerado como enfe rmedad re--

presentativa de nuestro tiempo y es la primera causa de mortalidad

en los p~lses más industrializados y la cuarta en el nuestro; ade-

más debido a que siempre afecta a las personas más productivas o en 

su periodo más productivo para su sociedad o familia; representa un 

padecimien t o con una ep idemiálogica dramática . 

Los diferentes estudios que se han efectuado hacia este gran -

problema enf ocando la importancia cap i tal en diferentes factores --
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como son: la dieta, la hipertensión, la obesidad , el tabaquismo la

agltacl6n de la vida actual, etc. o en conjunto redunda siempre en

que la patologfa es la arterloesclerosls de los vasos coronari os -

causadas por placas de "LTpldos" depositada en la fntima de ellos. 

Siendo los Upldos causante de esta entidad generalmente el cg_ 

lesterol y sus ésteres , los trlbl icérldos y los fosfolfpldos . 

De ahT que este estudio está encaminado a las variaciones fntl 

mas que tienen los lfpldos en los problemas de infarto al miocardio; 

tienen como todos los estudios de este tema alcances qufmlcos ya que 

el coneclmlento de estos grupos son relativamente del problema fntl

mo y alcances epldeml0}6glcos debido a lo extendido del padecimiento 

cuya terapéutica de prevención puede modificar hasta las costumbres

al lmentlclas de una población. 

En este trabajo se tomaron 62 casos de pacientes hospitalizados 

en un servicio de cardlologfa y diagnosticados tanto clfnlco como -

electrocardlogr6flcamente como casos de Infarto al Miocardio en los

cuales se determinaron niveles de lfpldos totales y una de sus frac

ciones, Jos fosfolfpidos. Utll Izando el método de N. Zo ller y K. 

Kirsch Z, para lfpldos totales y Yong and Burk (Modificado) para 

fosfol fpldos. 

De estos casos (Hombres y Mujeres) , 49 hombres y 13 mujeres; 

comprendidos entre 36 y 70 a~os; todos bajo control médico constante 

y tratados con medicamentos. 
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C.lPITULO II 

GENERAL ID A DES 

Detinioidn 7 Clasitioaoidn De Los L!pidos. 

Ba dit!oil presentar una detini.oidn general y dtil de los l!

pidoa .ya que 'atoa oonsti tuyen 1lll amplio aspeoto de oompuestos que 

difieren JllW)ho en su estructura qu!mioa, sin embargo pueden defi 

nirse, oom substancias ors'nioaa, insolubles en agua, oompuestos 

de '°idos grasos, y solubles en los llamados solventes de grasas,

talea OOllO oloroformo, alcohol et!lioo, aoetona, benceno y &ter. -

Esta detinioidn desde luego no es perfeota, ya que algunos l!pidos 

tienen una oapaoiclad lW tada para ser solubles en agua, mientras 

que oiertoa l!pidos tostorados son m4s o menos insolubles en aceto 

~. 

Loa l!pidoa 4el suero pueden dividirse en fol"lllll. general en -

ouatro grandes oategor!as. 

a) Aoidoa <ñe.eos Librea. 

b) 'l'riglio&ridos. 

o) Colesterol. 

d) J.Posfol!pidoa. 

Los tres prilleros pueden considerarse l!pidos s imples por no 

ser degradados mediante hidrdlisis 6 porque al degradarae, unica-
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oarbono respectivamente. 

El «ioido graso no saturado m4e abundante del organismo es el 

oUioo. 

Síntesis y CataboliSlllO de 4oidos grasos libres. 

La principal f'unoidn homeost,tioa de la biosíntesis de Aoidos 

G:raaoa Librea en el huano es aO'Ulllllar, oomo grasa, la energía qu4, 

llioa derivada de la ingestidn de oarbohidratos, que exoeden los r!. 

queriaientoa enerptiooa inmediatos. 

Loa ·Aoidoa G:re.aos Libree se sintetizan a partir de fragmentos 

cW 2 O&rboD08 y de hid.r6geno, que en BU mqorla derivan de la glu-

008& provenien'te de los oarbohidratos de la dieta. La proteínas -

taabi&n pueden oonvertirse en Aoidos Grasos Libres, pero en oondi

oiones norma.les su aportaoidn a la síntesis de grasas es mínima. 

La oonveraicSn de gluoosa a .t.oidos Grasos Libres incluye Wl& -

serie ooaplej& de reacciones enzmtioas. Los fragmentos de 2 oar

bonos se forman a partir de gluoosa por las enzimas del oamino gl'!:. 

ooHtioo del oiolo de .Ehbden-V.eyerhof. El paso final ocurre dentro 

de las mitooondrias, donde se forma aoetilooenzima. A (aoetil-ooA) 

a partir de piruvato. (Fig. I). 

El hombre no pUeda sintetizar f4oilmente los toidos grasos al 

tamente insaturados, por lo que en la dieta requiere suministro de 

los toidos linoleSioo, linol~nioo y araquiddnioo. Por fortWJ&, ~s-
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tos abundan tanto en los alimentos naturales, que no son oomunes ·

las oa:renoias de htos 4oidos. Unos cuantos de los 4oidoa grasos -

m4s inusuales, en espeoial los del miBllO sistema nervi-oso oentral. 

oontienen un grupo hidroxilo, por lo oomdn en la posici6n adyacen

te al erlrellO de oarboxilo de la oadena.. 



1 
PimJVJ.'.00 

PIROV.&.ro 

ACETIL-CoJ. 

10 

CoJ. CoJ. _____ :;......_~ACETA'.00 

1---
7 
__ ..,., CITBA'ID ACETIL-CoA-t AGL 

OliLACETA'.00 .---------+---+-- OXlLACETA'ro 

XITOOONIBIA. 

P.lg. I FormaoicSn intraaitooondrial de aoetil-CoA y posible 11!! 

oaniemo de transferencia de este compuesto de dos oal'-

bonos baoia el exterior de la lllitrocondria. 
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mente producen derivados de lfpidos y/o glicerol. Los fos folfpldos

son Jfpidos compuestos, ya que su hidrOI is is produce derivados lfpl 

dicos, fO~foro Inorgánico, glicerol y en ocasiones un produc t o sol.u. 

ble en agua. 

Bioqufmica y Fisiologfa del Transporte de Jos Lfpidos. 

a) Acldos Grasos. 

Los ácidos grasos de los lfpidos, son compuestos alifáticos de 

cadena única y terminada por un ácido carboxfl ico (~COOH). 

Pueden ser saturados y tienen un número par de átomos· de carb.Q. 

no, cuando se encuentran en es ta f orma se 11 aman "Ac idos Grasos L i -

bres" , sin embargo, la mayorfa de los "ácidos grasos 1 ibres" del o.e. 

ganismo se encuentran presentes en el suero y Jos tejidos , formando 

ésteres o amidas. 

Esta fracciOn tiene en cuanto a su volOmen , para significaciOn 

una participación del 2 al 3% en los Jfpidos totales , J.o cual signl 

fica una concentraciOn plasmática media de JO a 20 mg/%. Los nlve-

les normales de Acidos Grasos Libres en el suero obtenido después -

de un ayuno de 12 horas varfan de .3 a .6 mEq/l. 

MetabOlicamente , se t rata de la fracciOn más activa , la capacl 

dad de transporte es alrededor de 5 mEq/J cada 24 horas. 

Los ácidos grasos satu rados más abundantes del organismo son

el palmftico y el esteár ico los cuales contienen 16 y 18 átomos de 



11 

b) Triglic~ridos. 

Los triglic&ridos qua son &steres de 4cidos grasos oon el tri 

hidroxi&lcohol-glioerol; oon tres 4oidoe grasos, son soapueetos en 

loe cuales cada uno de los tres grupos aloob61ioos del glicerol e!, 

1A esterifioado oon un !oido graso (Fig. II). 

- O 
e~ 

1 o 

cn-o-c-R 
1 o 2 

11 
CH2 - o _ . e -R 

3 

Fig. II 

ronde el R1 ,R2,R
3

, representan las cadenas hidrooarbonadas de 

los !oidos grasos. 

Son absobidos de loe alimentos en proporción de m4e de un ~ 

mo diario por kilogramo de peso oorpo:ral. 

Un poroentaje de la maea de tejido se oompone de .trigli°'ridos 

mientras que una cantidad mu.Y pequeña se encuentra en la forma de 

mono y diglic&ridos. 

Los triglioáridos adlidos se llaman grasas, los líquidos son 

aoeitee, la principal diferencia entre grasas y aceites es el con-

tenido relativamente alto de insaturaci6n. 

Frecuentemente se ha comprobado que hay cantidades variables 
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de trigllcéridos en los cinco tipos de hiper! ipoproteinemias prima

r ias clasificadas por el Dr. Donald S Fresdrickson. 

Los Investigadores aconsejan efectuar l a determinación de t ri

gl !céridos al mismo tiempo que la de colesterol , cuando desean estA 

blecer la presencia de hlperlipoproteinemia. 

SI ambos se hallan dentro de lfmites netamente normales , cabe 

exclufr la hiper! ipoprotelnemla con un grado de precisión adecuada. 

Los triglicérldos (grasaneutra) provienen de los alimentos, 

constituyen una fuente de energfa y son almacenados en el tejido 

adiposo (Fig.111). 

De estos depósitos se liberan ácidos grasos libres , llamados -

tarrb lén ácidos grasos no es ter J f lcados (Agne) l lberados y oxidados a 1 r i.t. 

mo requerido por las demandas energéticas del cuerpo. 

EJ hfgado puede sintetizar triglicéridos de fuentes como: 

1.- Los Acidos Grasos Libres que son transportados al Hfgado 

y ester if icados nuevamente .en tr igl icér idos. 

2.- A partir de precursores no l ipfdicos, como la glucosa. EJ 

hfgado incorpora los triglicéridos en llpoprotefnas que -

más tarde son liberadas hacia la sangre (Fig. 111). 
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T&JIIX> J.DIFOSO 

( DEFOSI'ro GRASO) 

Tr~glio&ridos} 
Fosfolípidos 

Colesterol 

HIOA.:00 

Triglic&ridos} 
ll'osfol!pidos Quilomiorones. 

! Colesterol 
:.....---_ 

INTESTINO. 

'\. 
J.oidoa Ora.sos Libres 

'\. 

'\. 
Unidos a l a '\. 
il bumina. '\. 

' l 
S J. N G R E 

Fig. 111 Representación Esquemática de los Orfgenes de Lfpidos del -

Plas ma. 
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V&lore• Ko:r.alea da 'l'riglio&rido• en Diferente• Edades. 

'l'a'bl& 1. Conoentrsoione• lformalea da 

Edad Triglio4ridos 

(a5o•) (11g. por 100 111.) 

Corddn Umbilioal 10 - 65 

1 - 19 10 - 140 

20 - 29 10 - 140 

30 - 39 10 - 150 

40 - 49 10 - 160 

50 - 59 10 - 190 

~dlliaada da Le , Bonnell T Ernst. 

o) ColHte:rol . 

e~ 

1 CH
3 

/ 
CH- CH - CH - CH- CH 

2 2 2 'c~ 

iFig. IV 
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El Colesterol es un miembro de una abundante clase de oompue!. 

tos bioldgioos llamados esteroles. 

Estos son alcoholes cíclicos de alto peso molecular que se e!! 

cuentran en todos loe organismos vivos. Son derivados del m1cleo -

ciclopentano perhidrofenantreno o m1cleo asteroide. 

El inter&e por los l!pidos se centro inicialmente en el Cole_! 

terol, los investigad.oree demostraron su presencia. en la sangre, -

en los tejidos, y reconocieron su importancia fieioldgica bioqli!m.!_ 

ca y ·diagnóstica. (Fig . V). 

El Colesterol aunque no es un l!pido, act11a como tal. De he

cho, es el esterol más abundante en el hombre, ingerido o biosint!_ 

t~do; pasa a ser un componente estructural de lipoprote!nas cel:!!, 

lares, plaemtttioae :r es la fuente de 4cidoe biliares y hormonas e.!. 

teroidee. Se sintetiza en el hombre por un proceso que incluye md:e 

de 30 pasos, despu6s que el acetato ha sido activado por una enzi

ma hasta aoetilcoenzima. 



Aoetilooenzi.JDa,-A 
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3-isopentenil ____. 

r 
'º· 5-pirofosfo-
3-fosfomeval6ni -

oo. l 
4o. 5-pirofosfo
mevaldnioo. 

f 
.loide .. valdnioo. - '°· 5-fosfomeva

ldnioo. 

Delloaterol •4t------ Zimosterol •4---

/ 
COLXS'IDOL 

7-dehi\,oolesterol ,"' 4-oolestenol 1'--11etil-

3,3-dimetilalilpi:rofos
fato. 

pirofosfato de gere.nilo 

! 
pirofosfato de farnesi
lo. 

l 
esoualeno 

1 
Lanosterol 

\ 
24,25-dihidJ:olanosterol 

i 
4-metil-8oolestenol 
< / 

" J-oolestenol 

(Flg. V) Bioa!ntesis del Colesterol. 
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lD. h!gado es el asiento princi pal de la bi os!ntesis de ool est!_ 

rol, otro lupr illportanteal respecto es el i ntestino. 

El colesterol del suero probablemente no oontribuye mucho, s~ 

lo en p&rte a la formaoidn de membr~na_s celula res ricas en &l pues 

la -.,or pa.rte de las o&lulas del cuerpo lo produoenJ su presencia 

en elementos celulares estructura.lee, gldbulos rojos y plasma ex~ 

plica la abundancia de colesterol, en la econom!a. 

En el suero su conoentre.cidn sdlo es superada por la de los -

toetol!pidos. 

*8 de 1&11 2/3 partes del colesterol s&rico se encuentre. en -

la tona de &steres de colesterol, solo 1/3 pa.rte como colest erol 

libre. Loa &eteres de colesterol que penetran en la sangre despu&s 

de conewúr alimentos que lo contienen se transforman lentamente -

en oole.sterol libre por acoi<Sn de enzimas denominadas colesterole_! 

terasaa. El h!gado puede esterifioarlo con Acido Graso Libre y pu!. 

de considerarse como un regulador en loe niveles s&ricos de &ste

res de ooleeterol. 

El colesterol que se ingiere, junto con el colesterol elimiil!, 

do hacia el intestino oon la bilis, es transportado al plasma san

guíneo por la linfa entárica, llega a la oiroulaoidn por el condu~ 

to tor4oido. El colesterol sintetizado en el h!iado puede quedar -

~luido en la IDOl&oula de lipoprote!na y luego entrar directamen-
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te en la sangre. 

El principal lugar de producoicSn de colesterol es el hígado. 

Las sales biliares (derivados del colesterol) , Y el oolesterol es 

oonvertido en hormonas asteroides por las suprarrenales y las g6!J!. 

das. 

Parte del colesterol es reabsorbido y parte se elimina oon -

las heces en forma de esteroles neutros. 

La síntesis de colesterol en promedio es del orden de 1000 a 

1500 rng. al dia. Su ingreso en la dieta es.:!:. .1 gm. al dia, la mi

tad aproxi.mdamente se absorbe, la otra mitad es eliminada. 

La. esteritioaoicSn es una f\moicSn del radical OH de la moUou

la de colesterol. 

Se considera normal un nivel hasta de 275 mg/c¡, de colesterol 

total, segdn el tipo de alimentaoicSn varían los valores normales , 

como en el oaso de los Europeos, que ingieren •yor cantidad de 

grasas en su dieta. 
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Valorea JJo.-1.ee de Coleeierol en Ditereniea Edadea. 

Tabla 2. Conoentr&oiones IÍo.-lea de 

Edad 

(años) 

Cord6n Uabilioal 

1 - 19 

20 - 29 

30 - 39 

40 - 49 

50 - 59 

eo1 .. l en l'láa•. 

. Qoleaierol 'l'otal 

(mg. por 100 al.) 

50 - 95 

120 - 200 

120 - 240 

140 - 270 

150 - 310 

160 - 330 

.,d.iti~ de Le..y, BoDDell T Ernat. 

d) 1'ostol!pidos o J'oaf'CUdos. 

Glicerotoatátidos. 

Son los mieabros lllls siaples de los Upidoe Coaplejoa 11.,..doa 

asi porque ocnUanen átoaoa de P 7 JJ o S ade"'8 de e, H 1' O. Los -

glioerotoatlttidos 1' los eaf1naofos:tlltidos, que se ~ ""8 -

&delante, (F ¡ g . V 1) tueron descritos de _,,.,,.. gwneral en el p&aado 

oomo "Fosfolípidos" pero tuera de la indioaoidD dal ocnienido de -

tdsforo, el t4rmino fosfolípido aporta lllU7 pooa infol'll&Cidn estru~ 
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tural. Por esta razcSn, usaremos aquí los términos m4s precisos gl! 

cerotoaflltidos y estingofostiltidos :para describir las clases res-

peotiw.a. Los glioerotosflltidos pueden considerarse como derivados 

de '°ido fosfatídioo. 

C~OH o / CH20H 
11 \ + ll>- P-OH ROCH o + 2RCOOH 

( ~~H 
Glicerol 

o 
11 

O C~OCR 
11 1 

ROOCH 
1 
c~o-

1 
OH 

.A.o. fostdrioo 

&millo 
O alcohol• 
11 
P-OH 
1 
OH 

.leido L-fosfatídioo 
Fig. VI 

\. , , -CH O - P - OH 
2 1 

OH 
A.o. L-glioerofosfdrioo 

O CH¿- OttR 

11 1 o 
o 

RCOCH 11 
1 + 
CH O - P-OCH- CH - NH..: 2 1 2 2 - j 

Oll 

L--Olicerofof'lltido 

Los ~osfol!pidos o fosf'lltidos, se enouent :ran en todas las o~l~ 

las a.ni.mal.es y vegetales. Se ooapot1en de un alcohol, AC gmsos, AC 

tost6rioo y otro compuesto que pueden ser colina, etanolamina, se-

rina o inositol. Las leoitinas son ~steres de glicerol, dos 4oidos 

gmaos, '°ido fosf<Srioo y colina por ejem. fosfatidilcolina. Las -

oefalinas son compuestos semejantes, pero en vez de colina contie

nen etanolamina o serina, por ejem. fosfatidiletanolamina, fosfati 

dileerina. Otros fosfátidos relaciona.dos con las lecit inas y las -
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cefali.nas son los derivad.os del fosfatidil-inositol. Las esfingo~ 

mielinas oontienen esfi.Dgosinol (aloohol aminado) en lugar de gli-

oerol. 

E
AGL 

AGL 

0--COLIHA 

----""AGL 

t-----AGL 

.-----AGL 

~---AOL 

OH H 

--EDHOLllCDl.l 

E:: 
o---sERINA 

FUSFATIDILCOLINA O LECITIIU.. 

FUSFATIDILIHOSI'IDL. 

OH 

H 

FUSFATIDILETANOLAMINA. 

FUSFATIDILSERilTA. 
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KL 4o1do toaf'atfdloo .. ooirrl.erte .n un gl1oerotoafCt1do por 

&41oidn de un •ieabro de \111& gr&n Tarle~d de aaiDo&looholea, de -

loe ouale• loe tree -'• illporlantee eon 001111&, et&nol.aaiD& T eer! 

na, aunqu.e ••te 1!l 1iao OOllJIU•W no edlo ee un -inoaloohol sino -

~ 
11> -C~-CH - - QOO -

J'lg. VII Loe •iembroe a. .. te grupo de toafCUdoe .. oonooen '-bib -

OOBIO .. tiJl&oaieliDU. lawa Upid .. oonUenen, en Tes de glicerol, 

el -1-loohol eefi.%J60a1n&. 
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X.Ce abundante que el colesterol, a los fosfol!nidos le·e 

corresponden más de 50 ~ de los lípidos inmediatamente de la 

absorcil1n. 

Todos loe fosfátidos se encuentran en grandes cantidades 

en el tejido nervioso, existen en las células, estas sinteti

zan foefol!pidos, pero el hígado lo produce más que cualquier 

otro tejido y proporciona la mayor parte en sangre (Fig. IIl). 

H.,: 11u.chas clases de fosfátidoe pero en sangre el 70 ~ más o 

menos son fosfatidilcolina (lecitina). 
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o 
11 
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2 

- C - O - CH 
o 
'\. 
p-
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o 

y el otro 'i!f11, es esfingoaielina. 

Esfingol OH H o 

1 I 11 
c~-(c~)12- CH .= CH - CH - CH- N - c - R 

1 Aoido . 

Aoido fosf6rico 

i 

c~ 
1 
o 

O - P - OH 

1 

gre.so 

o - c~- OH¿- w+(c~) 3 
estos contienen esfingosinol en lugar de glicerol. 
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Loe fosf,tidos son constituyentes importantes en las vai.nall • 

de aielina en los nervios t ' Constituyen una fuente de energía o sea, 

contienen oon frecuencia ~ido fosfdrioo dtil en la.s síntesis oel~ 

la.res. Las oefalillaa, son faotores esenciales en la ooagulaoidn de 

la sangref la permeabilidad celular y la absoroidn de grasa de un 

tejido a otrof sin embargo no se oonoce bien el signitiaado de los 

fosfol!pidoa en el propio plasma a pesar de que constituyen compo

nentes mayores de las lipoprote!nas plasmátioas. 

Algunos i?rrestigadores considere.n que el papel principal de -

los fostol!pidos en el plas• consiste en servir como "detergentes 

bioldgicos" que ayudan a estabilizar l!pidos, menos polares como -

colesterol y triglio&ridos, en medios aciosos. 

El hígado parece tener importancia en el metabolismo de los -

fosfol!pidos el.E; la sangre al desintegrarlos en bidrido de carbono 

y agua. (Fig. IX) . Se consideran como valores normales en suero de 

150 - 300 mg/100 ml. 
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INTESTINO • Lipasa CONWC'ro SANGRE 
Panoreátioa 'roRA.CICO 

. --J ~ 
[ ' -[( ' iÁNcrn rp 
1 ; lt':.~) - ~ 
: ¡ ~H~TI~b1 ~ELULA DE MIJCOSI. Quilomiorones 1 

: 'Mezol el.e 
l~f!~ - ---- ,; q_ \ i 

• 1 IL!pido'- L! idoB ~ 
• ·dige1."iaó's P . 
, , -. digeridos __ _,, 
!..~?-,.____ __ -- --~~~~~~~~ 

Lipoprote!na 

rioa en l!pidos~ANGRE HIGA.DO ) ... ' - ' 
Tejido ADIPOSOtJ ; ,,. • . • • • • • • • • • • • •••• 

J;)B.ra ; : ... : •• •. •• . • ! •• " • • : • • • •• : 

almacenamiento Lipo- :: · . · · · · ~ · · · · . · · • ' 
de prote~'. .. ~i~;-.: · ·~: .":.; 

triglic6ridos · :. ·_proteµms ·: .: "\ · '. '..:.. . 
* · : · -. · s:futesis "dé-: i>:roie!na.s 

. ~GNE ~ ~i · iJ~cio·:~nÍa~· l0

L~idos 

1 ~-~Tejidos PERIFERICOS, + para energ!a 

Lipoprote!na. 
pobre en l!pidos 

Fig. IXFa.otores que intervienen en el transporte de l!pidos en el cuerpo. 
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Cono.ptoa Maioos del Ketabolismo de L!pid.os. 

Al ta"tar del metabolismo de U:pid.os han de considerarse e.&. -

destino de loa lipid.oe preformad.o• y la oonvereidn y almaoenaaien-

to de la energía ingerid& en emeao. 

L&a ensi.Ma digeatbaa s0n nor-.lmente oapa.oea de reducir loe 

Upid.oa i.Dprid.oa a sus partee ooaponentes fundamentales, glicerol 

'°idos g:raeoa, tosta toa inorgCnioos 7 baeea Di trogemdas libree, -

oomo oolina, et&nolaaina 7 aer:Lna. 

:r-~ -OOOH · 

/ 

11>--ca
2

- e~ - ll+ -e~ 

"'- e~ 

Serina 

Colina 

Etano lamina 

Loa trigliofrid.oa aon oonvertidoa a monogliofrid.os, los oua.les 

90D absorbidos en esta miama tol'll&. Un monoglic6rido es un '•ter de 

glicerol oon un solo mol de ioido graso. Este proceso de digestidn 
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hid:rolítioa que tiene lugar en el lumen del intestino delgado, 11e 

ve ayudado oonsiderablemente por las propiedades emulsifioantes de 

las alea biliares que son a su vez derivados de oolesterol. 

Aoidos Grasos. En las oondiciones fiaioldgioas del intestino 

delgado, los 'ºidos grasos libera.dos existen oomo jabones, ;y como 

complejos mi.celares, en presencia de sales biliares. En esta forua 

son absorbidos por la nuoosa intestinal, junto oon los otros pro

ductos de la digestidn, inolu!dos glicerol y pequeñas oantid.adea -

de mono y diglio~ridos que escaparon a la hidr6lisis completa. De!! 

tro de las cUulas de la muoou, loa 'oidos grasos se vuelTen a OO.!, 

binar para. formar triglio~ridos y glioerofosf4tidos. Probableaente 

oourre lo mismo con los mono y diglic~ridos. Sin embargo, es iapo_!: 

tante observar que el glicerol utilizado en la nueva síntesis de -

l!pidos no es el reci~n absorbido del intestino; el gli cerol se -

convierte en gluoosa y otros produotos. Las enzillas que oatalizan 

la fo:!'.'lll&oidn de trigliooridos ·solo pueden transferir á~ldos grasos 

libres a 4oido. glioerofosf6rioo, no a glicerol libre. La nueva s~ 

tesis de grasas es un prooeso que requiere energía. Estudios ouid!_ 

dosos ba.n demostrado que el adulto humano puede absorber hasta -

150 grs. de grasa por d!a y que las grasas líquidas son absorbidas 

con mayor rapidez que las grasas sdlidas. 
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Lo que oourre eno"tamente a los lf pidos to:rm.doa en la 1111oama 

intestill&l o absorbido• por ella •iBue siendo objeto de disousi6n 

entre los 9%perioa. aou tas de grasa son expedidas de las o4lul.&8 

de la DW>Oa& y tn.nsteridas a los vasos lint4tioos como quilomio~ 

nea, ou.JO tu&Bo varia ~ 35 1111. a 1 um., que llegan por 'dl tillo a 

la amigre por la vfa del conducto lint4tioo to:rlloico y de all! 11!. 

gan al h!gado. Se aaegma que las quilomiorones son siaplemente ~ 

Utas de gmsa renstidaa de prote!nas lo oual impide su coaleso~ 

oia y que, en general, DO contienen 4oidos grasos de oadena m4s OO.!: 

ta ( c
4 

a c
12 

). Estas oadenas ús oort&e pueden llegar al h!gado 

por transporte directo en la sangre portal, en parte como leidos -

graaoa DO esteri:tioados unidos a albdaina y en parte como llODO o -

digli°'ridos. Es~ bitfo establecido que . el recuento . de quilomioro

nes de sangre y linta asciende deepu&s de ingesti6n de grasas. 

Una pequeña. oantid&d de la sangre que llega al h!gado es pro

babl emente quemada por este drgano para obtener energ!a, pero el -

h!gado DO puede soportar largo tiempo la carga de almacenar la in

geati6n total sin degeneraoi6n ( h!gado graso) • Pa.ra evitar esto, -

el h!g&do enlaza gran parte de los l!pidos para formar lipoprote!

nas o<. y • , los oualea sirven oomo agentes de transporte a la -

•sa total repartida de tejido adipos0. 

El t%'&118porte por lipoprote!nae est4 tambi4n diponible DO so-
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lo para transportar l!pid.os preformados sino también lípidos que· se 

forman a partir de parbohid.ratos y proteínas en exoeeo en la diota. 

El hígado conviert,9 estas fol'lll9.s de energia en trigli°'rid.os 7 otros 

l!pidos y luego los maneja sin distinoi6n de los preformados en los 

alimentos que ingerimos. Estos hechos se resumen en la figu.ra.¡x. 
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reh!oulo del Transporte de L!pidos. 

Las oua1:ro prinoiialee Y&ri.edades de l!pidos traneportados -

en el p].aaa sons oolesterol :r sus 'atares, triglio,rid.Os y 4oid0s 

grasos . . Debido a que los l!pid.Os son suma.mente insolubles en solu

oiones aouosae oomo el plasma, son transpor1:&dos en oombinaoidn -

oon pro1:e!nas. Los trigli~ridos, oolesterol y fosf'ol!pidos son -

0011ponentes de 1;odas las lipoprote!nas. Sin embargo, oada lipopro

te!n& oontiene diferentes cantidades de es1:os l!pidos as! oomo un 

tipo partioular de prote!Das. 

Las cantidades variables de l!pidos y prote!nas en las lipo~ 

teínaa haoen su densidad y carga el,otrioa distin1:&. Esto nos per

•i te separar y olasif'ioarla ya sea por la rapidez de f'lotaoidn en la 

ul 1:raoentr!f'uga o bien por sus movimientos duran"t;e la eleotrof'ore

sis (:rig.I ) 

:Basad.Os en estos m&tod.Os de separacidn, se han clasifioado los 

ooaplejos de l!pidos de la siguiente formas 

1. Quilomiorones 

2. Lipoprote!nas de muy baja densidad (VLDL) 0 pre-beta lipo

prote!naa 

3. Lipoprote!naa de baja densidad (LDL) o beta lipoprote!nas. 

4• Lipoprote!nas de alta densidad (HDL) o alta lipopro1:e!na.s. 
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Electroforesis de Protein&8 

t·-: . 
· :- ... 

l_ --- .,_; 

Qail011icronea pre-B B 
1 006 

Denaidad 0~95 --~ - ·\ ; -· \ ..\- ---L ···· 
1.063 1.21 

V Sf 
400 

Quil011icronea VLDL HDL 

Fig. X Usando electroforesis, diferente• cargae elictricae hacen 

que loa complejos de prote!nae emigren a trav's de las tiras de

papel a diferentes velocidades foxwando bandas diatintae, con ª.!. 

paraci6n de lipcproteínaa en oL, B, pre-B y bandas de quilomic~ 

nea. Esto se correlaciona con la ae. paraci6n de la centrít'uga en

HDL, LDL, VLDL y li-poproteínaa quilo•iorones. 
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Quilomicronea. Las lipoprote!nas m4a grandes y menos densad se 

lia.&n quilollicrones y eat4n hechas prinoipalmente de ~riglic&ri~ 

dos (~~), pero tambih contienen pequeñas oantid84es de fosfo

l!pidoa, oolesterol y prote!nas. Sintetizados en el intestino, loa 

quilomicronea tranporta.n triglioéridos que se han derivado de la -

ingesta alimenticia (triglic&ridos e:zdgenos), del intestino van &l 

plaam y terminan en los tejidos para su almaoenamiento o utiliza

ci6n. Son part!oulas grandes y refractan la luz produciendo turbi

dez, lo que haoe mQ.Y" f4cil detectarlas en un tubo de ensayo oonte

niendo pla89. 

JI.ta a& cuando el plasma ee refrigera durante toda la noche y 

des~s se oentrituaa, los quilomiorones mQ.Y" li&eros flotan en la 

parte superior del tubo formando una oapa cremosa. Si esto ocurre 

despu&s de que el paciente ha ayunado por 12 a 16 horas, entonces 

sabemos con certeza que esta.moa f'rente de un trastorno que involu

cra la acumulaci6n de quilomicrones. 

llLDLz o _pre-beta Unprote!nas, los siguientes en tamaño de -

este oomplejo son las VLDL, tambi&n se dice que tienen triglic&ri

dos oomo principal oomponente. Sin embargo, a diferencia de los qu;!, 

lomicrones el contenido de los triglic&ridos de VLDL (alrededor de 

6o a 801' de la mel,oula) se deriva principalmente del h!gado (e~ 

geno). 
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IsuaJ. que oon loa quiloaioronea, loa alwa niveles de VLDL·

pro4uoi* un pla.- turbio. Pero 7& que esta lipoprotefnae ea de 

aicu- mnera .i. pHada, no notare en la aupertioie del iubo OO.! 

teniendo pl.&aa nfriserado• J. diferencia de eaw, la turbidez se 

eapuoe a tr&ns del "tubo. Obviallente, ouando ae vieuali11& el pl&!. 

- para la tvbides .. relativamente non identii'ioar los trawr

noa de Upido• que i.moluo.ran quiloaioronea 7 aouaulaci~n de Vi.DL. 

LDL, o beta lipo:prote!ma, el tercer aieabro de los oomplejo• 

de Upidoa, oonaiate prinoipalaente de oolesterol, y de heoho lle

• de 50 a 6~ del oolesterol wtal del plana. Por peso. los LDL -

e• aproxi-.daaente el 2-';1. proteína y 45~ oolesterol. Como •llas -

eon -'a peu.daa que loa quiloraioronea y laa VLDL, estos ooaplejos 

no producen un plaa9 turbio, &UD cuando aua oonoentraoionea •e e_!! 

oaentnn moho mtJ1' elevadaa. La ma70ria del colesterol que se en

owmtr& en loa vasos ~· tu.e originalmente UD componente de 

LDL. A.parentellellte el ta.año partioul&r y las propiedades i'!sioo

qu!aiou de eat&a lipoprote!nu haoen que llU entrada a loa vaaoa -

aangu!neoa •ea .ta t&oil que su aalid&f atrapadas .en loa vasos, las 

LDL se desintegran pero dejan sus desechos d.ii'!oiles de metaboli

sa:r laterea del oolesterol. 

m., las cuartas lipoprote!nas en tamaño llevan JmJ3" pooo tri

glio&rido, pero tienen oantidades apreciables de proteínas y oole_! 
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terol. Es la dnioa lipoprote!na que no ha sido asociada oon la -

hiperlipidemia. 

Por otro lado, las concentraciones de HDL se en~entran noto

riamente afectadas por estrogenos y pueden causar altos niTeles de 

colesterol. Esto es por lo que siempre oonsideramos a las HDL, as! 

collO a las LDL ouando se aaumulan para evaluar la hiperoolesterol.!. 

mia en las mujeres. Al examinar la composicidn porcentual de lipo

prote!nas (Fig.Xl), nosotros podemos f4ci11Dente ver ~ que estas -

fracciones de lipoprote:!nas contienen oolesterol, un aU11ento oual

quiera que pueda ca.usar hiperoolesterolemia y diagnosticar el tr&!. 

torno si pensamos solamente en ~rminos de colesterol y niveles de 

triglic,ridos. 

Apsrte de las propiedades detergentes que permiten el transpo!. 

te de los lípidos insolubles en una forma soluble, el contenido de 

prote!nas de las lipoprote!nas tambi'n parece estar involucrado en 

una distribuoidn y olarificaci dn de l{pidos. Aunque nosotros no sa. 

bemos el ~ero exacto de esta proteínas {apoprotsínas), aquellas 

que se han identificado son conocidas comos apoprote!nas A,B y e • 

Aunque todas las º'lulas corporales pueden producir colest~ 

rol y fosfolípidos, sdlo el hígado y el intestino pueden liberar -

t riglio,ridos, el complejo ener~tico que contiene 'sterea de gli

o,rol y ácidos grasos libres. Ya que el oolesteroi y los fosfol{p_!. 
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terol como "P&r& los cambios de niveles de triglic~ridos. 
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dos no son l!pid.os que oonte:ngan energ!a, la pregunta inevitable· -

que se presenta sel'lls "¿Qué est4n haciendo en la ci.roW.aoidn?" 

Nosotroé podemos pensar que de alguna manera ayudan a. . ll)s triglic! 

ridos :r su unidn oon la proteína para formar la lipoproteína. Loa 

fosfol!pid.os, por ejemplo --debido a que tienen tantas propiedades 

hidrofilioas oomo hidrofdbioas-- pueden actuar oomo estabilisantes 

para l!pidos menos polares. Debido a que no parecen tener nine6n -

otro · propdsito en el plasm., nosotros visua.lizamoe el oolesterol, 

los fostol!pidoa 7 el oontenido de prote!naa de las lipoprote!nas 

oomo vehículos transportad.orea liberadores de energía. En una die

ta normal, de 70 a 150 gramos de triglio~ridos son absorbidos del 

intestino :r dejan el torrente sanguíneo diariamente. 20 a 60 gra-

mos adicionalmente entrsn cada día a travb del hígado. 



CAPITOU> III 

B'l'ERIAL T JWroDOS. 
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CAPITULO III 

M E T O D O S D E A 1i A L I S I S. 

LIPIIX>S 'IDTALES. 

El material bioldgioo para las determinaciones, M obtenido 

de en!el'lllOa oon infarto- a l miocardio, compro b&do por el electro ca.!: 

diogre.iia y por las determinaciones enzwti oas. El trabajo :f'u& he

cho p¡!.ra estableoer las variaoiones de los l!pidos totales y fosf~ 

l!pidos en éste padecimiento. 

Jfa terial :Bioldgioo s suero 

li'undamentoa N.Zollner y K.Kirsoh, z. 

El suero, sin desproteinizar previamente se oalienta oon 4oi

do sul:f'urico concentrado, y segui damente se trata con reactivo de 

4cido fosforicovainillina, mediante ésta reaocidn sulfotosfdrioa.-

vainillina, los l!pidos del SU81'0 producen un oolor rosa que se -

determina por fotometría s egdn H. Zollner y Kirsch. El oonte.nido -

total en grasa del suero s e eval'da comparando oon una soluoidn pa

trdn ajustada. 

Aparatoss 

Fotdmetro espectral o del filtro. 

Materials 

a) pipetas de .05 ml. 



bY pipetas de O.l ml. 

o) pipetas de 2 ml. 
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d) tubos de ensa,-e de 13 I 100 11111. 

e) baño de agua a 95° e 

ReaoUToss 

ReactiTo de color (leido fo•fÓricovaillillina) leido fosfó 

rico 11.9 11. ,. vaillillina o.ooa m. 

·Solución pat~n oontelliendo 1000 mg/~ de lípidos. 

Acido aulfurico 95-97 ~ de concentración (aprox. 1.84) P.!. 

ra análisis. 

Iotas Tanto el ?'flactivo de color coao el pat~n son de uso in 

aediato. 

'fECIITCAt 

h tres tubos d~ ensa,-o de 13 :X 100 debidamente marcados-

aedirt 

, Btiero 

Selución Pat~n 

.leido sulfurioo 95-97 ~ 

Problema 

0.05 ml. 

2.0 ml. 

Pat~n 

0.05 ml • 

2.0 ml. 

· Blanco 

Mezclar bien y tapar, calentar 10' en agua hil"l'iente, 

enfriar 5' en agua fría. De ésta mezcla reactiva poner con -P.! 

peta en tubos de ensaye limpio. 



lesola reacti'ta 

Aeido sµl:fUrieo 

Reactivo de color 
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Problema 

0.1 .1. 

2 ml. 

Patr6n 

0.1 .1. 

2 ml. 

Blanco 

1 ml. 

2 ml. 

Mezclar y esperar unos 40 ó 50 ain., comparar la extin-

ción del patr6n y el problema, ajustando el cero con el blan 

co. 

E:a:tinción mLxiaa 530 ID 

CALCULOS1 

Contenido total en l!pidos- Jta 1 1000 
s. 

Ea- Extinción del análisis (problema) 

Es• Extinción del patr6n. 

1000- Concentración del patr<Sn. 

Valoree Normales de 6000-1000 mg./100 ml. 
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J'OSll'OLIPIDOS 

llawrial lH.ol&gicol suero 

l'Undaaentos Tong and Burle (Modificado). 

Lo~ fosfol!pidos son extraídos del suero por una mezcla 

de alcobol-iter. En el extracto,la materia orgánica es destl'!!_ 

!da por aedio de ácido 11Ulturico 7 per6xido de hidr6'geno .Adi

oionaao11 agua 7 exponemos a calentamiento para transfo:rmar el 

fcfatoro a toatato_ soluble. Ea la dige11tiln se hace una reduc

oi4n por aedio del aolibdato de amonio que foma un complejo, 

con un desarrollador de color coao el ácido amino-naftol-sul

fonico, ae produce un color aSNl que se determina por fotome-

1i:d'a segun Tong and Burle. El contenido total de fo11fol!pidos 

del euero se evalúa coaparando con una 11olucicfn patr6n ajust.! 

da. 

Para el calculo de la concen~racicfn de fo11tol!pidos se -

1111l1iiplica el f&storo lipídico por el factor de 25,basado en

•l contenido medio en fcfsforo de la mezcla de fosfátidos de -

un 4 ~ • 

.&:para to111 

Fot&aetro Espectral o de Filtro. 

Baño de agua. 



Centrífuga. 

Parrilla Eléctrica. 

Material• 
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a) 'l'ubos graduados con tapcSn eS11erilado (2oiil.). 

b) Pipetas de 1 ml.,5 al. 7 20 al. 

c) Papel filtro# 42 vhataan. 

d) Matraces F.rle:rme7er. 

e) Embudos de cola corta. 

Reactivos• 

l.- A.lcohol-~ter (3•1). 

2.- Suero Patrdn Moni trol I conteniendo 210 mg. de l:!p.!_ 

dos fosfatídicos. 

3.- Acido sultUrico 5 N. 

4.- Peróxido de hidrógeno de 30 vol. 

5.- Molibdato de Amonio al 2.5 ~ en solucións 2.5 al. de 

molibdato de amonio más 75 ml. de Ht' destilada. 

6.- Acido aminonaftolsult6nico al 0.25 ~ 1 Se mezcla 14.25 gm. 

de bisulfito de sodio más 0.25 ml. de aminonaftolsul

fónico. 

7 .- Solución patrón de fósforo inorgánico ( 1 mg/l ml.). 

Se pesan 439.4 de KH~4 seco y se di!'Uelven en can-
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fidad•• suficiente de u2o destilada para obtener un volúmen· 

final de 100 al., ieta solución pat:rdn tiene de concentración 

1 mg. de P/ml. 

A partir de la solucilfn patrQn se prepara el est,ndar -

de trabajo. Dilu7endo .4 al. en 100 ai. de u2o deetilada,co.! 

teniendo .004 mg de tdstoro/al. 

'l'cfcnicat 

1.- Colocar en un tubo de 50 al. graduado, 18 ml. de 

alcohol-éter (3•1). 

2.- Agregar gota a gota 7 agitando 1.0 al. de suero. 

3 .- Calentar en baño de 5cf C -por lo aenoe 5 min. enfriar 

7 atorar a 20 ml. con aloohol-éter. 

4.- Filtrar 7 centrifugar. 

5.- Del filtrado tomar 8 ml., colocarlo en un matraz 7 -

llevarlo a sequedad en baño de 50°C 6 con parrilla -

cuidando que no se qu eme. 

6 .- Al residuo agregar 2. 5 ml. de B2SO 4 5 li. 

7.- Ponerlo a digerir en parrilla, al i niciarse la hidrd 

lisis agregar Jr~2 al 30 ~ 0.2 ml. hasta aparicidn de 

humos blancos, volver agregar 0.2 ml. hasta aparición 

7 desaparición de humos blancos. 
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8.- Ya incoloro el producto (cerciores• que así sea,ya· 

que al enfriarse puede estar turbio) .Repetir en todo 

caso el paso anterior. 

9.- Agregar 4 ml. de agua destilada y calentar a ebulli 

ción (con el fin de transformar el f~efo?'Ó a fosfato 

soluble). Volver agregar 4 ml. de H2o destilada calen 

tar hasta casi evaporación total. 

10.- Enfriar y agregar 15 al. de H20 destilada y pasar a 

a matraz erlel'llleye r de f25 ml. • Agregar 2. 5 ml. de 110-

li bda to de amonio y 1.0 ml. de áéido amino-naftol-sul 

fónico. 

11.- Llevar a 25 ml.con agua destilada, mezclar y reposar 

oor 5 min. a temperatura ambiente leer a 640 de lon-

gi tud de onda. 

12.- Tratar el blanco y el monitrol igual que el problema. 

13.- La solución patron de fósforo que contiene . • 004 mg/ml. 

medir en un matraz erlermeyer 8 ml., agregar 7 ml. de 

H20 y tratar igual que el problema y . el moni trol a -

partir del paso I! 10. 

Sol. patron de fósforo D.O.x X 8 ~ 25 

D.o.P 
mgl°lo de fosfolfpidos 

Moni trol mg/"1 de fosfolínidos .&.. D .o .x 
----- X 210 

D.O.n 

Valores Nonnales en este métodoa 150-300 mg/100 ml. 



CAPITOW IV 

BESULTA.IX>S. 
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PARTE EXPERIMEN'J' AL 

Utiiizando los métodos descritos anteriormente se proc~ 

dió a utilizarlos en un gzupo ·central de personas clinicamen

te sanas, efectuando en ellas 30 determinaciones con el fin -

de comparar los resultados con los reportados en las diferen

tes publicaciones consultadas (Carleon, L.S.s Sezum lipids in 

normal men. Acta med. scand. 165 (1960),377. Chabrol, B., M. 

Boezorményi• Les lipides du ee:rum eallBUin soue l'angle de la 

réaction sulfo-phoepho-vanillique. Sem. H6p. Paria (1949), 

3446. J encontrandoee que las 30 determinaciones tenían cifras 

entre 600-1000 mg/% de lípidoe totales en suero y entre 150--

300 mg/% de fosfolípidoe o sea valoree normales, dados por -

loe autores de las tecnicas empleadas. Para llevar a cabo las 

lecturas de los resultados se utilizó un fotocolorímetro uti

lizando una longi tu de onda de 530 1IE! t>ara lípidos . totales, y 

640 nm de extinción máxima, sobre la escala de densidad ópti-

ca. 

Como g:rupo problema y sobre el cual se efectu4 el estu

dio base de este trabajo; se tomaron 62 pacientes que clinic.!: : 

y electrocardiograficamente habían padecido un infarto al ai~ 

~ardio y cuya evolución tenía de 24 horas a 8 días como máxi

mo, a los cuales se les determia6 niveles de lípidos totales 

y fosfolít>idos en suero 
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Loe resultados se exponen en las tablas 3 y 4 las cualee 

se han ordenado progresivamente de acuerdo con los .l!pidos to

tales encontrados. La la. coluana solo indica un o:r;den progre

sivo, er: tanto que la dltiaa se refiere a la cifra de foefou."

pidoe encontrados para loe •il!llloe paciente•. 

Tabla 3 

Valoree de L!pido• Totales y Foefol!pidoe 

Probleaa L!~idoe Totales mg/~ Foefol!pidoe mg/~ 

.1 .675 .217 

2 736 275 

3 755 270 

4 804 312 

5 806 165 

6 815 186 

7 818 225 

8 818 186 

9 836 207 

10 840 207 

11 845 207 

12 854 220 

13 866 218 
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.14 .866 .285 

15 884 235 

16 886 187 

l'P 893 312 

18 893 275 

19 898 280 

20 898 265 

21 918 200 

22 9:n8 203 

23 924 297 

24 936 225" 

25 939 202 

26 939 217 

27 948 280 

28 957 256 

29 957 227 

30 966 275 

31 966 2<17 

32 975 286 

33 978 300 

34 978 225 

35 987 225 
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36 987 225 

37 987 225 

38 989 175 

39 990 300 

40 996 235 

41 996 305 

42 1000 102 

Basta ••te probl... eatan dentro de loa valorea noraalea, •• -

la siguiente tabla aparecen loa reeul tados arriba de lo nol'llal. 

'l'a'bl>& 4 

Val•re• de L!pidoa Totales 7 Posfol!pidos 

Probl ... L!pidoa 'l'otales ag/~ Poafol!pidos ag/% 

43 1030 207 

44 1036 275 

45 1048 112 

46 106o 217 

47 lo60 250 

48 lol9 207 

49 l()C)3 300 

50 1151: 297 
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51 1151 287 

52 1160 300 

53 1187 300 

54 1200 225 

55 1200 305 

56 1212 295 

57 1242 262 

58 131!6 232 

59 1333 245 

60 1395 225 

61 1909 315 

62 2484 325 

AMlisis de los Resultados. 

Lípidos Totales 

a) El promedio de l!pidos totales elevados f'ue de 20 (32%) as! 

como la oif'ra mhima determinada de 2484 mf,: 
b) Correspondiendo a 42 personas restantes del total del estudio 

el 67% de los oasos norma.les segun nuestros .&todos. 

o) Referente al estudio de los fosfol!pidos se encontraron oif'rae 

normales en 52 personas de este grupo oon un porcentaje de -

92 %, el 8 'f. restante (5 personas) presentaron oif're.s mayores 

de 300 IIlff/o con oif'ra lll!txi.na de 325 ~· 
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d) Por el análisis de los resultados podemos valorar~ 

que los l!pidos totales del g:ru.po de 62 personae con infarto 

al aiocarcli.o, 20 de ella• o eea el 3~ presentan cifras arri 

ba de los no:malee, de loe cualit• 3 cal!los tenían tanto cifras 

elevadal!I de l!pidol!I totalel!I como de fosfol!pidol!I, por lo que 

•• conclu7e que en el promedio 7 porcentaje antel!I apuntados, 

la elevaci6n o al menos tendencia a la elevaci6n, acompaña a 

el!lte gnipo de paoientes. 

•) Bn el came de lol!I foefolípidos h~ 5 caeos (8 ~) en 

centrados oon cifras altas 7 hubo otros 5 cal!los mál!I cuyos re 

eultados fneron exactamente de 300 mg/ '1,, o l!lea la· cifra líai 

te superior, que para enfoques cl!n:tieo• se pueden practicam.!n 

te considerar altos. Adem'l!I ninguna detel'llinaci6n de fosfolf. 

pidos de este g:ru.po de enfermoe presentd' valores inferioree 

a los lía:itee no:nnales mínimos. F.stos resultados eon contras 

tantee con los obtenidos en el grupo de personas clinicaaen

te eanaa rde las cuales 8 o eea un 26 ~ se encontraron por 

abajo .de los datoe dados como normales por éste método. 



CAPITULO V 

RESUME:N Y COHCLUSIOBES 
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Trataaoa breveaente la introducci6n al tema, 7 el plan 

a seguir, lo que hizo en eate trabajo 7 lo que se esperaba -

obtener. Bn el oapiitulo II ae citan las generalidades de loa 

l{pidos 7 aa.s fYo&coiones, 'cidos grasos libres, ácidos grasos 

esterifioadoa, colesterol, trigliclridos 7 foafol!pidoa. 

Se describen los mltodos para la determinaci&n cuanti-

tativa 4e los lípidos totalea de ti'. Zollner 7 X:irach. 7 la ..,; 

de loa foafolípidoa, como f6sforo, por el método de Yong and 

Ba:dt. 

rapl eaaos en este estudio 62 pacientes con Infarte al-

•iocardio y cuyos resultados se obsenan en las tablas 3 7 4 

en donde haceaos un anll'íaia de loa reaul tadoa de lípidos to 
1 -

tal·•• · .tanto loa al teradoa con> loa normales. F.n el caso de -

los fosfol!pidos también se hace un anllisis 7 se sacan con-

olusiones de los datos obtenidos. 

Por las variaciones encontradas en los resultados de -

l!pidos 7 fosfol!pidos séricos en el estudio realizado pode-

aoa pensar~que estos parámetro• no son suficientes ni defin! 

tivos para evaluar un Infarto al miocardio. 

h el capítulo IV presentamos unas conclusiones breves 
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donde damos nuestros puntos de vista de acuerdo a los resulta 

dos obtenidos en este trabajo • 

. .A:qu! en este capítulo V presentamos un -pequeiio reSU11en 

de los hechos encontrados en este trabajo. 
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CONCLUSIONES 

1.- D• 30 casos clinicament• sanos estudiado•, todos -

todos dieron :resultados de lípidos totales y de fosfolípidos 

dentro de los lími tea dados como no:r11alea por loa au toree, 

por lo que dichos lí11ites los consideramos como correctos. 

2.- De los 62 pacientes estudiados 20 casos, mostraron 

aa elnacicfn i•portant• de los lípidos total••, de acuerdo-
... 
a los valores no:r11ales adoptados por nosotros, de la técnica 

de w.zo11 .. r 7 Xirsoh' basad•s en trabajos hechos, previos a 

'ate en personas clinica11ente sanas. 

3.- En relación a la concentración de foefolípidos en-

plaeaa, en casos de infar'° al miocardio encontramos en 5 

caso.e (~) un ligero au11ento de fosfolípidos, otros 5 (9~) -

eatúvieron en el l!•i te máximo de valores dentro de la norm.!. 

lid.ad:.( 225-27 5 ·g/~). 

4.- Habiendo una elevación frecuente de lípidos totales 

en los enfermos con infarto al miocardio,en ningún caso se -

enooatraron cifras inferiores a los valores normales; tam'J)oco 

en el caso de los foafolípidos. 

5.- Aunque se encontro elevación frecuente de lípidoe -

total•• y escasa de fosfolípidos en loa pacientes estudiados 
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no podemos decir que, estas determinaciones tengan valor di:! 

gnostico ni pronóstico en el infarto al miocardio, . y f'uturas 

y más prof'undes estudios sobre este punto indicarap si real• 

aente pueden establecerse alguna relaci ón entre estas deter

minaciones y el desarrollo o la evolución del trastorno ci t.!, 

do. 
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