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Las perturbacionos del metabolismo de las lipoprotefnas y del
transporte do 1fpidos en la sangre, han oobrado mayor importan-
cla cn medieina preventiva en los Gltimos afios, dado que la
mortalidad por enfermedad de las artcerias coronarias no ha sido
modificada por la introduceién de unidades de cuidado coronario
ni por interveneiédn quirdrgioa (1), Parooec que la dnica solu -
cién que puede ser ofecctiva es la prevonciédn de csta enferme -
dad. Es aquf la importanto labor que desarrolla el laboratorio

clfnico, aportando un diagnéstico proooz.

Se les ha llamado factores de riesgo on la literatura interna -
clonal, a aquellos factoros prodisponentos para una cardiopatfa
coronaria, que ponen al sujeto en peligro de padeccer on el
futuro una enformedad cardiovascular, como lo rovclan valores
estadfsticos obtonidos cn poblaciones numerosas, cstudiadas a
lo largo de varios aflos, asf Carlson (3) estudié 3168 hombres
en los que observé un ineremento lincal de enformodades cardio-
vasculares isquémicas que cursaron con una conoentracién alta
de triglioéridos y colesterol en plasma, De la misma mancra
Pelkonen (2) informa cn un estudio roalizado on 1648 hombres de
edad adulta, oon valores altos de triglicéridos en plasma,
tabaquismo y obesidad, que presontan un riesgo alto de muerto

cardiovascular,




Los factores de riesgo m&s importantes que intervienen en el
infarto de miocardio son: hiperlipoproteinemias (hipercolesterc
lemias ¢ hipertrigliceridemias), diabetes mellitus, hiperurice-

mia, hipqrtenstdn arterial, tabaquismo, inactividad f{sica y

"gtress",

Dado que la poblacién de operadores de autotransporte estd
sujeta a la mayorfa de estos factores, es de gran importancia
la determinacién de sus valores de cclesterol, triglicéridos,
glucosa, fcido firico, lipoprotefnas de alta densidad y lipopro-
tefnas de baja densidad, con los que se obtiene informacién
étil para valorar el grado de riesgo que presentan éstos opera-
dores., Asf{ se apoya al servieio médico en la valoracién de los
operadores, que permita socleccionar a aquellos con menor factor

de riesgo de enfermedad coronaria, posible causal de acclidentes

en carretera,




II- METABDOLISMO DE LAS LIPOPROTEINAS




[#1]

Ninguno de los 1lfpidos del plasma c¢s lo sufiecicntemente polar
para eircular libre en solueién, para hacerle neccesitan
combinarse cen protefnas, formando mieromicclas llamadas

lipoprotefnas,

Los grupos m&s importantes elfnicamente dc &stas son cuatre

1) IDL (lipoprotefnas de alta densidad) o alfa lipopretefnas
2) LDL (lipoprotefnas de baja densidad) o beta lipoprotefnas
3) VLDL (lipoprotefnas de muy baja densidad) o pre-=beta
lipoprotefnas y 4) Quilomicrones, sicndo éstos dltimos des las
principales formas del transporte de triglicéridos dc la dieta
y endégenos respcetivamente. Leos quilomicrones por definicién
son sintetizados en la mucosa del intestine delgado, su
didnetro cstd entre 80 y 600 nm, Durante la absercién de las
grasas cstas partfeulas contribuyen a la lipenia alimenticia;
sin embargo también se producen partfculas mfs pequeflas, ricas
en triglieéridos con didmetro y composieién en 1fpidos que
sobrepasa ligeramecnte a las VLDL, las cuales juegan también un
papel en la lipemia alimentaria "llamadas VLDL intestinales" e
"quilomicrones pequefies"” (5)., Las VLDL aisladas del plasma de
didmetro entre 30 y 80 nm tienen un catabolisno inieial intra -
vaseular, que ocurre cn una serie de pasos durante los cuales

su conmposicién se modifica y su tamafie disninuye prozgresivamen-




te (6). Estc catabolismo se inicia con una hidrélisis do la
mitad de sus triglicéridos por la LPL (lipoprotefn lipasa) la
cual se encuentra unida a la superficie luminal del endotelio
capilar, particularmente en mésculo cardiaco, csquelético y en
tejido adiposo., Los 4dcidos grasos liberados de la hi&rdllals
son tomados por las células musculares y los adipositos. La
ruta de los productos intravasculares do la 1ip6lisis ha sido
estudiada ampliamente. E1 péptido cstructural de VLDL, apo B,
es retenido durante el catabolismo de la partfcula de la lipo -
protefna en una serie de produotos que incluyen VLDL mds peque-
fia, IDL (lipoprotefna de densidad intermedia) con densidad de
1,063 gr/ml (7); los pasos de esta conversién han sido amplia -
mente confirmados por Eisemberg (8) y Lewis (9).

Los 6rganos o tejidos responsables del catabolismo de LDL

"in vivo" no han sido identificados adn con certézn. Sin embapx
go observando lineas de cultivos celulares se ha visto que la
mayorfa del tejido extrahepdtico es capaz dec tomarla y degradar
la. En muchos laboratorios se han hecho estudios de oste tipo
y en particular el trabajo de Drown, Goldstein y colaboradores
(10, 11, 12) pormite que tengamos una panorfmica clara del
mecanismo involucrado., Los estudios mds importantes se han

llevado a cabo en fibroblastos humanos cultivados, (11, 12)




pero también sec han identificado mecanismos similares en cflu -
las mononucleares de sangre periférica en humanos, (13) en
cultivos de oflulas musculares de arterias (14) y en océlulas

endoteliales (15).

El catabolismo de LDL por estas lineas célularcs sec inicia
uniendose la lipoprotefna a los receptores de la superficie
celular, Este receptor parecce reconocer al fragmento apo B
unido a LDL y VLDL. Es importante aclarar que aquf la IDL
tiene una acoién oompetitiva con diechos reocptorecs, Una subela
se de DL contiene un apo E que también interacciona con el
reooptor, probablemente debfdo a la cxistencia en ambas apo -
protefnas de una secuencia homéloga y a la presencia de argini-
na (16). Los receptores han sido localizados por microscopfa
oleotrénica, después de haberlos lhecho reaccionar con LDL
marcada oon 1125 (17), ellos estdn principalmente situados en
oonoavidades en la membrana de los fibroblastos, (fosas vello -
sas), Su localizacién parece depender de la integridad de los

niorofilamentos del citoplasma (18).

La unién en los rececptores de LDL se caracteriza por alta
arinidad, oapacidad de saturacién y socuencia do aminodcidos,

ademds c¢s dependiento de la proscncia de calcio y otros catio -




nes divalentes.

La unién seguida de una penetracién de 1la lipoprotefna por
invaginacién de la regién de la fosa vellosa receptora en la
membrana, para formar una vacuola, la cual se fusiona. con 1iso-
8omas y dentro de clla se lleva a cabo la hidrélisis de apo B,
ésteres de colesterol y fosfolfpidos; permite que el colesterol
libre sea utilizado por 1a célula para la sfntesis de la

membrana y para otros propésitos.

El interés en el papel metab8lico de IIDL y sus desordenes se
apoya en la relaci6n epidemiolégica entre niveles bajos de
IDL-colesterol y establecimiento de riesgo de enfermedad isqué-
mica (4, 23, 33),

Esta lipoprotefna, como se discutié anteriormente, se parece a
la LDL en su habilidad para interaccionar con los receptores en
la superficic de la célula en fibroblastos y mfisculo 1liso. La
fraccién de protefna incluye apo E un polipéptido relacionado
pro apo-E, apo A-l y apo A-11 siendo apo-E el responsable del
reconocimiento del receptor (16). La IIDL es capaz de competir
con LDL y VLDL para unirse y degradarse en 1los fibroblastos y
asf influir en el contenido celular de colesterol y en su

sfntesis,




Glomset hizo una Tevisién en 1969 (19) fué el primero en suge -
rir que el colesterol libre se une a la IIDL por accién de la
Lecitina colesterol acil transferasa siguiendo un mcoanisno de
transporte del colesterol de los tejidos periféricos al hfgado,
érgano en el cual entra el colesterol para ser catabolizado y

excretado como un precursor de &cidos biliares y colesterol

biliar,

La evidencia acumulada hasta ahora favorece estc concepto. E1
trabajo de Miller y colaboradores (20) mostré una correclacién
negativa entre IIDL-colesterol del plasma y colesterol deposita-
do en tejidos. Otros investigadores informan que la incubacién
de IIDL "in vitro" con variedad de lineas celulares conduce a
una transfercncia neta de colesterol a las lipoprotefnas; en
cultivos de fibroblastos humanos (22) y en céflulas endotecliales

humanas (21),
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a) HIPERCOLESTEROLEMIA

La aterosclerosis coronaria es la principal causa de enfermecdad
1squémica del eorazén, estd caracterizada histolégicamente por
la acumulacién de 1fpidos, se acompafila eon clevacién de eoleste
rol con predominio en la pared arterial que sc deposita
reaccionando "in situ" con el tejido concetivo formando
ateromas, Sin embargo, ¢l orfgen del colesterol y la causa de
su acumulaeién permanece desconocida. Existe evidencia de que
puede ser debido al menos en parte, a la filtraeién de LDL
unidas al colesterol del plasma en la fntima de las arte -

rias (11).

Alrededor de dos terceras partes del colesterol del plasma es
transportado por LDL, que son las lipoprotef{nas nds abundantes
en la eirculacién, las cuales se derivan como productos metabd
licos de VLDL vfa IDL cn sujetos normles y en la mayorfa de

sujetos hiperlipidémicos (24, 25, 26).

Estudios optdemiol6gioos muestran que el riesgo a desarrollar
una enfermedad isquémica del corazén, se incrementa con cifras
clevadas de eolesterol del plasma (8, 27). En Framinghan se

realizé un estudio prospectivo durante 10 ajlos, en cl cual 8se




observé que 27% de los hombres con un oolesterol sérico cercano

a 260 mg/dl desarrollaron enfermedad coronaria en oese lapso.

En todos los estudios realizados posteriormente en cuanto al
tema que nos ooupa se han confirmado hallazgos del estudio

Framingham que asocia la elevacién de oifras de colesterol con

el riesgo coronario (3, 27).

Mistry y colaboradores han informado amplia variacién en los

1fpidos plasmfticos y lipoprote{nas como respuesta al colestc -~
rol de la dieta ecn el hombre. Se ha visto en hombres normales,
que en un corto tiempo, cl incremento de colesterol de la dieta
al doble, 1lc lleva a un incremento de colesterol plasmdtico que

varfa de cero a 60 mg/dl (28).

Es importante destacar que los operadores de autotransporte en
general, tienen una dieta alta on grasas, debido a que su
alimentacién la hacen en terminales de autobuses on donde se

sujetan a la comida existente.

b) HIPERTRIGLICERIDEMIA

Carlson y Bottiger (3) encontraron que el riesgo a desarrollar
una enfermedad isquémica del corazén, se incrementa cuando la
concentracifén de los triglioéridos del plasma se encuentra

clevada en ¢l paoiente en ayunas. Dichos triglicéridos en su
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mayorfa forman parte de VLDL.

En 1a actunlidad el problema aocrca del papel de la ooncentra -
cién de triglicéridos en el plasma oomo un riesgo determinante

en el desarrollo de enfermedad isquémion cardiaca se ha resucl-

to.

Reclentemente dos contrihuciones han favorecido la cxistencia
de un papel do los triglioéridos, los datos obtenidos por
Pelkonen (2) indican definitivamente que la hipertrigliceride -
mia incrementa 1a probabilidad de¢ mucrte por causa oardiovascu-
lar en hombres de mediana cdad y que ese efeoto ¢s independicn-
te de la ooncentracién de colestcrol en suero, de la obesidad,
hfbitos de fumar ctc., y el mencionado anteriormente, realizado

por Carlson (3).

Scott y colaboradores (29) investigaron el papel conjunto de la
concentracién del colesterol y triglicéridos del plasma en
enfermcdades ooronarias, en hombres normales y cn onfermos que
presentaban dolor de peoho, 108 ouales po; lo menos tenfan 25%
de estenosis mostrada anglogr&!loamente, encontranﬂo que en
general ooncentraciones clevadas de triglio@rldos aumenta cl
riesgo marcadamente y cste cfecto c¢s mds produno' fras

altas de oolesterol plasmftico, K




Sus resultados sugieren que la relaciéi cntre concentracién

de triglicéridos del suero y enfermedad eardiovascular no es
linecal, es deelr que pacientes eon niveles bajos de triglicéri-
dos plasmfticos hasta 150 mg. tienen riesgo similar a desarro -
llar una enfermedad cardiovascular, no asf en concent;aoiones
altas que muestran un aumento significativo de enfermedad car -
diovascular . De e¢sta manera el riesgo de nuerte por las cau -
sas menclionadas no se incrementa hasta valores que eoxceden de
150 ng/100 ml, En este aspecto los triglicéridos sc desvfan de
la mayorfa de las variables de riesgo tales cono ¢l colesterol
plasmdtico, la presién sanguinea y el consumo do cigarrillos,

los cuales estan directamente relacionado con la enfermedad,

Como ya se meneiond anteriormente la dicta pronedio de los
operadores es rica en grasas, por lo que precsumimos quc es muy
importante doterminar en el laboratorio los triglicéridos

plasmiticos para este estudio.

o) DIADETES MELLITUS

La diabetes mellitus es una enfermedad hereditaria que cuando
se desarrolla cursa con polifagfa, polidipsia y poliuria, en 1a
cual, la manifestacién primaria es 1la hipergluoenia, dato que

8c utiliza para apoyar el diagnéstico de la diaboctes.,




La asociacién de diabetes mellitus y enfermedad coronaria
cardiaca ha sido ampliamente reconocida y bien documentada.
Falsetti y colaboradores en 1968 estudiaron un grupo dec 27
pacientes con enfermcdad coronaria demostrada angiogrdficamen -
te, el 41% tenfa hipergluccmia, dos horas después de una sobre-
carga de glucosa (30)., En otro estudio de 88 pacientes con
enfermedad coronaria demostrada angiogrdficamente ¢l G6% tenfa

una prueba anormal de tolerancia a la glucesa (31).

De la misma mancra, la incideneia de cnfermecdades coronarias en
pacientes con diabetes mellitus es muy alta, cl 77% de nuertes

en diabfticos sc deben a enfermedades cardiovasculares (32).

Se han rcalizado estudios prospeetivos y retrospeetivos por
Miller y Streja en 1975 y 1978 respectivanente (33, 34) para
ver la importancia de las [IDL en padecimientos coronarios, Cn
familias y comunidades con hdbitos bien definidos observdndose
que valorecs altos de IIDL tienen un efecto protecctor contra
enfermedades isquémicas del corazén, Es inportante hacer

notar que diabéticos no controlados ticnen niveles reducidos

de IDL (35, 36, 37).

El estudio Framingham sugiere que las IDL pueden ser ¢l pronés-
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tico nds significativo de enfermedad isquénica del corazén en

diabéticos (34),

La Lnvestiracién de diabetes como factor de ricsgo cn los opera
dores de autotransporte de la Dirccecién teneral de cdicina
preventiva en el Transporte que estudianos es importante, cn
quienes los hdbitos dicteticos cstdn viciados, debido a que se
ven en la necesidad de consmnir alimentos existentes en las

terninales, ricos en carbohiidratos.,

d) OBESIDAD E LIPERTENSION

La obesidnd se ha definido como una condicién corporal marcada
por almaccnaniento cxcesivo y genernlizado de las grasas,
Nupierosos anflisis lhian demostrado (39) nue el sobrepeso debido
0 la obesidad c¢s factor predisponente a enfernedad coronaria,
sin embargo gran parte del riesgo relacionado con la obesidad
cstd asociado también con hipertensién arterial, hipertriglice—
ridemia ¢ intolerancia a la pglucosa, Los individuos obesos
cuando reducen de peso, su presidn sangufnea también baja, por
lo tanto la reclacién obscrvada cntre sobrepecso y presién
sangufnca cs causal, considerando i la obesidad como un factor
de riesgo indircecto.

Tanbién lolkonen y colaboradores liicieron un estudio siguicendo
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a sus pacicntes durante 7 afios y observaron que la obesidad
constituye un factor de riesgo coronario solanmente en hombros

con altos niveles séricos de 1fpidos (2),

En un estudio realizado por Lewis sc observé una correlacién

positiva no nuy fuerte entre niveles de VLDL-triglicéridos y cl
sobrepeso (40).,

La obesidad entre nuestro grupo de operadores cn la Direccién
General de Medicina Preventiva en el Transporte es del 37,15%
(41) ya que llevan una vida sedentaria y cl 40,3% de cllos labo

ra de 9 a 22 horas en posicién sentada,.

e) TABAQUISMO

El hdbito dc fumar como factor de ricsgo es mds complicado para
definirse, depende de variables tales como frecucncia en el
fumar, duracién y clase de tabaco que se fuma (oigarros, pipa y
boquillas usadas como filtros etc.)

E1 precio se paga decspués, cuando el hdbito sc vuelve tenaz y
cl sistena cardicvascular se vuelve mds vulnerable a sus cfcc -
tos, ya que a medida que el iumpacto de la nicotina se vuclve
mayor, aumenta la vasocontriccién arterial, 1la cifra de coleste

rol y presién arterial,
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El tabaquismo se asoeia con un aumento cn la mortalidad debido
a padecimiento cardiovascular cuando sc¢ cncontré cualquier
combinacién con otros factores dec riesgo, sicndo la mds alta
frecucncia de muerte cardiovascular con la combinacién de nive-

les altos de triglicéridos y hdbitos de fumar (2),

En un estudio rcalizado on operadorecs de autotransporte en la
Direccién Gencral de Medicina Preventiva on el transporte, se

observé que de 53748 expcdientes el 57.69% tiene hdbito de
fumar (41).

£) "STRESS"

La hipétesis propuesta por M. Carruthers cn 1969 sugiore que
como resultado de una emocién, existc una movilizaeién de fci -~
dos grasos libres (AGL) del tejido adiposo, los cuales cn ausch
cia de una demanda metabdlica son convertidos en triglicéridos,

siendo estos dltimos oapaces de incorporarsc al atoroma (42).

En 1974 los cardiélogos norteamericanos Friedman y llosenman
encontraron, como producto de muchos aflos de invostigacién, que
los pacientes infartados prescntaban algunos rasgos de persona-
lidad comuncs: hostilidad, competitividad y prisa, Llamaron a
la personalidad que presenté cstos rasgos, personalidad de tipo

"A" y la personalidad libre de tales rasgos, tipo "D" (43).
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Aotualmente existen varios cstudios que respaldan la hipétesis
de Carruthers, como los rcalizados en cl Instituto Karolinska
de Estocolmo que han demostrado un incremento en la excresién
de oatecolaminas en diferentcs situaciones de "stress"., La
epinefrina (adrenalina) y la norepinefrina (noradrenalina)
causan una clevacién de dcidos grasos libres cn la eiroulacién
por una 1ipélisis de triglioéridos. Esta clevacién de 4cidos
grasos libres tiende a ser muoho m&s potente y prolongadd por
la ageidn de la norepinefrina que por la epinefrina, Si no
existe un requerimiento metab8lioo inmediato, los fcidos grasos
1libres oiroulantos son convertidos cn el hfgado a triglicéridos
los cufles no son almaccnados regularmente sino que regresan a
la oirculacién como pre~beta lipeprotefnas, ésta hipertriglice-
ridemia es rclaciocnada oen la enfeormedad coronaria meneionada

anteriormente (42),

g) IIPERURICEMIA

El efecto de un 4cido frico eclevado es decir nivoles en suero
mayores de 7 mgl% como faotor de riesgo independiente, no se ha
aclarado, sin embargo so asocia con otros factercs como la

obesidad, hipertensién c¢ hipergluoenia,

En cstudios realizados hace muchos aflos se¢ establecid que perso

nas con gota, eran pacientes propenses a una enformedad ecrona-




rin, XNo ha stdo investinado dltlnuncntc, cl quo la potn puedn

ser un factor de riesro independiente.,
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Las principales caracte~fsticas deo nuestro grupo de cestudio sc

anotan o continuacién:

Socioeconénicas

- Edad de 22 a "7 aflos,

- Nivel cscolar hasta primaria cl 50,

- Ninguno rcci.idé capacitacién técnica para la conduccién

de vehfculos de autotransportc.,

- llabitan en vivienda rentada el 51,.2%.

- Los operardores de antotransporte en un 62% perciben
ingresos que sobrepasan ¢l salario mfnino,

De Trabajo

(11)

Ll sistema de trabajo de los operadores, scifn lo establecido

por la Sceretarfa de Comunicaciones y Medicina I'reventiva en el

Transporte ilebe ser de 4 he como nmdximo por 4 h, de tlescanso;

sin cnbargo la informacién obtenida de la revisién de 53748

cxpedicntes cs como siguce:
- 9 a 22 h, de trabajo
ininterrunpido

- Descango de 3 a 4 I,
por jornada,

- Disfrute de vacacionces

-

‘> de 1a pobluacién

40,3

32.6

2".8
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La cdad proncdio de la mucstra estudiada fué de 33,2 aflos, el

20

5 de clla fué de fndividuos clfnicamente nornales, significan
do ésto que no estfn dentro de los grupos rcelaclonados con
hiperlipidontas cono son: hilpertensién, cardiopatfas, obesidad,
tabaquisno, diabetes, c¢te. pero sf cstdn sujetos al "stress" ¢

fnacttvidad ffsioca,

La poblaoidn cstudiada presontd obesidad en un 48,3, quizd por
el tipo de trabajo scdentario que realizan, ol 51,6/ tienc

tabacomanfa, el GG.i% alcoholismo, el 8,3': son cardiépatas con
clectrocardiofranns anormales y el 5.0 son hipertensos (Grifi-

ca .'.'!l ) .
M@todos utlilizados

La toma de nuestra sc hiso scleccionando dnicamente anuecllos
pacicutes que reunfan ¢l requisfto de ayuno durantc nds de 12
lioras, incluyendo no lhabor fumado y con niveles de glucosa
normales on ayuno, Sc¢ aplicéd cste eriterio ile scleceién con cl
£fn de no incluir casos patolégicos de diabetes, para obtener
una poblacidn do operadores aparcntcerniente sanos,

Dicha selcooidn se rcalizé en difcrontes dfas durante los meses
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de mayo, julio y arosto Jde 1ust,

A 60 operadores se¢ les practicaron andlisis en sucero, el mgismo
dfa que se tomo 1a muestra. Procurmmlo durante todo el estudio

llevar a calbio ¢l control de calidad allecuado.

£l método utilizado para lu determinaciédn de colesterol fué el
cnzimftico de Roschlan y Trinder, su fundanento ¢s el siguion -

te:

Ester de colesterol + 0, o 11,0 colesterol | colecaterol +
= = esterasn 7 {fcido rraso

colesterol + 0, colesterol colestenona  + Ii,0,
= oxidnsa 7 - -
2 1,0, + fenol + {-aminofenazona POD 4~(p=benzoquinona-
-~ monoinino)fennzona
+ 41,0

(color rosa-rojo)




I'1 color sec desarrolla en 20 minutos a temperatura ambicnte o
2 minutos a 37°C y sec lee la extineidn a 500 nn con los

siguientes valores lfmite, en relacién al riesro coronartio: a
partir de 220 ng/dl soespechoso y a partir de 260 ng/dl clova -

do (45, 4G).

El nétodo utilizado para determinar triglicéridos fué cl cnzi -~

oftico de ‘'ahlefeld, con cl sigulente fundamento:

Triglicéridos lipasa csterasn § glicerol + dcidos grasos
”»

Después dec la saponificacién sisucn otras rcacciones cnzimfti -~
cas que finalmente dan lugar al canbio de extineidn por

NAD/NADII que 8se lec a la extinciédn de 340 i,

Glicerol + AT Ui ) rlicerol=-i~fosfato + AP
ABDP  + fosfocnolpiruvato QN ; piruvato + ATP
Piruvato + NADII + 1Y LD lactato + NADY

con valorcs nornales de 74 a 172 nmg/dl,

Para IDL~colestorol se utilizé cl método de Burstein con recac -
de precipitacidn de las beta=lipoprotefnas debido a la adicién
do fcido fosfottinsstico de tones de nasgnesio al sucro precipi -
tando los quilomicrones, VLUDL y LDL., Quedando las DL ¢n ¢l

sobrenadante después de la centrifuracién de 00 ninutos a 4000
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r.p.m o 2 minutos a 12000 r.p.m cuya concentracién de colestc
rol es determinada cnzimfticamente por el método mencionado

anteriormente, para este método los valores lf{mite son:

pronéstico favorable mds de 55 mg/dl.
riesgo estdndar de 35 & 55 mg/dl,

indicador de riesgo, menos dc 35 mg/dl. (48).

Se calculé LDL a partir de colesterol, triglicéridos y HDL
segfdn la ecuacién de Friedewald (44) en donde:

colesterol de LDL = col. total ~ trizlicéridos -~ IIDL col.

~=r

El dcido frico se determiné por 1la técnica colorimétrica de

Caraway cuyo fundamento es el siguiente:

Ac. f@rico + Ac., tosfotdngstico

medio Alantofna + Co, +
aloallno >

agul de tungsteno

El &cido drico es oxidado a alantofna y dioxido de carbono por
el dcido fosftotfingstico en solucién alcalina. E1 f£cido
fosfotfingstico es reducido en esta reaccién a azul de tungsteno
el cual sc lec a 700 nm siendo los valores normales para

liombres de 3 a 7 mg/100 ml (49).




La glucosa se deform1n6 por el método enzimdtico de glucosa
oxidasa (49) en un aparato analizador de glucosa Beckman el
cual empleca un electrodo polarogrdfico que mide la cantidad
consumida de oxfgeno después de la adicién del suero o plasma a
una solucién amortiguadora conteniendo glucosa oxidasa, Con
valores normales de 70 a 110 mg/dl y cuya reaccién es la

sigzuiente:

beta- D glucosa + 0, glucosa oxidasa y Ac, glucénico +

11,0 4
2 11202

Los cdlculos estadfsticos se recalizaron primero determinando n
(nfimero total de observaciones necesarias para satisfacer el
tamafilo de la muestra), con la ecuacién: ns= Z2 Sa/ d2 con
el ffn de traba;ar con muestras pequeflas y reprosentativas de

la poblacién en estudio.

Utilizamos un coeficiente de confianza de 0,95 para el cual
Z = 1,96, desviacién estdndar (5) y un intervalo de 20 unidades
de ancho como mfximo, es decir que la estimacién cstd dentro de

10 unidades en cualquier direccién de la verdadera (50).

El resultado del nfimero de observaciones (n) para cada método

o8 el sizuiente:




d n
Colesterol 226,2 39.5 10 60
Triglicéridos 185,7 74.0 10 " 210
IIDL-colesterol 42.7 9.5 2.4 60
LDL 146.7 44.§ 10 16
Acido Urico T.4 1.6 0.4 GO
Glucosa 85.4 1.88 0.47 60

En los datos anteriores la primer columna corresponde a 1a me -
dia (X) para cada m€todo, siendo posible obscrva que la n debid
haber sido de 210 para 1la técnica de triglicéridos y 76 para la
determinacién de LDL, sin embargo no nos fué posible realizar

nds pruebas debido a el alto costo de los reactivos utilizados

por lo cual tomamos la n obtenida para el colesterol ya que
para las otras pruebas la n obtenida con d = 10 serfa muy peque
flae Mostrandose asf que casi todas las deterninaciones se ajus

tan estadfsticamente a la muestra utilizada,
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Los datos obtenidos doc las detcrminacionos rcalizadas en los
paciontcs dc nuestro cstudio, asf como los valores de referen -

oia utilizados se muestran on la toabla 1.

En las grdficas 3, 4, 6 y 7 mostramos los rcsultados rolacionan
do cifras clevadas dc estos, oon cuatro grupos quc presentan y
sc agrupan dc la siguiente mancra: 1) obesidad y tabacomanfa
2) exclusivimentc obesidad y 3) oxclusivamentc tabacomanfa
ostos fueron sclocclonados por encontrarse la obesidad y la ta-
bacomanfa con una frecuencia de 48.3% y 51.6% rcspectivamentc.
quedando cl dltimo grupo los clfnicamonte normalcs, utilizado

como control,

La rclacién de los grupos menclionados con los rosultados dc HDL
se prescntan cn la grffica #5 como frocucncia porcentual de
fndice de ricsgo y pronéstico favorablo., Omitiendo los rosulta
dos de riosgo estfndar ya que estos afectan en una frocuencia

similar,




TABLA I

FRECUENCIA PORCENTUAL DE LAS DETERMINACIONES REALIZADAS

Valores No de Frecuencio Valores No. de Frecuencia

en mg./d| Casos Porcentual en mg. /dl Casos Porcentual

Colesterol H. D L.

mas de 260 13 21.6 menos de 35 9 15.0

220- 260 20 333 35 - 55 43 71.6

t50- 220 27 45.0 mas de 55 8 13.3

Trigliceéridos Ac. Urico.

mas de 172 25 416 mdés de 8.0 19 31.6

72-172 35 583 70-8.0 |6 26.6
30- 7.0 25 41.6

L. D. L. Glucosas

mas de 190 8 13.3 mds de 110 o

IS0~ 190 I9 31.6 70-110 60 100 *

menos del50 33 55.0
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GRAFICA 3

FRECUENCIA PORCENTUAL DE COLESTEROL ASOCIADO A OTROS FACTORES DE RIESGO
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GRAFICA 4

FRECUENCIA PORCENTUAL DE HIPERTRIGLICERIDEM!IA CON OTROS FACTORES DE RIESGO
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GRAFICA 6
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Los resul tados nuestran que de GO operadores el 224 tiene

valores eclevados de colesternl, es deeir arviba de 260 mg/01,
el 420 muestra hipertrigliceridemia ennt valores arriba de

T2 ng/dl, el 137 valores clevados de LOL noyores de 100 mg,’dl
¥ el 327 valorcs clevados de fcido firico, arriba de 8§ mg/dl
sré&fica /2, Lsto signifiea que log operadores de autotranspor-
te estdn sujetos a varjios factores de riesgo, asresados a otros
corto la diabetes, hipertensidn, cardiopatfas, cte. Los estu -
diog de fstos factores de ricszo revisten mayor significacién o
inportancin dentro de 1a pogible profilaxis a realizar on oque-
Llas pergonas «que va pregentan alguni patoloe~fa de las nenclona
das,

.

La obesidad cs earacterfstica de esta poblaeién en wn 1%, deky

do a su tipo de trabajo y a la tabaconanfa en nn 52°%,

Lneontranos que ¢l 33% de operadores obesos con tabacomanfa
p

tienen hipercolesterolemin y el 827.5.- presentan hipertriglicery

depnfa (zrdfica #3 y #1): no asf aquellos uue presentan un sélo
factor de ricszo exclusivanunte, ya sea tabaconanfa u ohesidad,
en los cuiales sin embargo el 32,397 se encuentra et nivies sospe

.

clinsus,

Los niveles altos de detdo frico se encontraron asociados con
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la obesidad en un 66,5 wiendo esta rclaciédn la nds alta encone
trada, debido a que 1a a:ociada con tabaquisno <y obesidad fué
de un 37,5%, 337¢ para aquellos que solamente tienen adiceién al
tabaco y la reclucifn ufs baja fu€ de 20% para los clf{nicamente

normales {(grdfica #5).

Por lo que respccta a las cifras olovadas de LDL al asociarse a
otros factores de riesgo encontramos fquc no se ve influenciada
por éstos, ya quc tonemos una frocuencia de alrecdedor del 207
para los grupos mencionados anteriormonte con la excopeiém do
los exclusivamente funadores, en donde no sc tiene ninzuna aso-

clacibén, pgré&fica #6

En los filtinos affios la determinaciédn de !DL-colesterol se ha
interpretado como factor do protceciédn contra cnfernmedades cory
narias; nosotros sélo encontramos un 13,3). con niveles de pro -
néstico favorable, a pesar de estar sometida la wayorfa de la

poblacién (71.6%) en un riesgo similar (grdfica #2).

Adends podenos destacar que el fndice de riesso se encucntra asg
ciado con la ohesidad en un SS.bﬁ, sin tener ostos opcradores o-
besos ninguna asociacién con valores de pronéstico favorable,

l'or el contrario podemos ver que los clfnicancnte normales pre -

sontan una narcada diforencia a favor de nn pronéstico favorable




207 contra sélo un 6% de valores de fndice de riesgo de IDL,
Respecto a los conductores que fuman se cncontré que el fndice
de riesgo y cl prondstico favorable son bajos y sinilares,
encontramos también que en los sujctos obesos y fumadores
oexiste una diferencia cn favor de un fndice de riesgo, sicndo

éste de un 25% y de 18.7% cl pronéstico favorable (grdfica #5).

De toda la poblacién estudiada, el 257% fué clfnicamente normal,
y el 20% bioquimicamente normal, es deecir con cifras normales
de colesterol, triglicéridos, LDL, 4cido firico y glucosa., Sola
nente el 8% clfnica y bioqufmicamonte normal, asf{ el 927% ticne
por lo menos un factor de ricsgo asociado al "stress" y la inac

tividad ffsica.

La hipétesis de la presente investigacidén tiende a demostrar
que cxisten varios factores de riesgo cn los operadores, dcbido
a su tipo de trabajo; los resultados obtenidos en su conjunto,

la confirman,

Se suglerc considerar dentro de las prucbas de laboratorio
obligatorias a rcalizarse cn los operadorcs las § pruebas
mencicnadas o en su defecto elegir de entre éstas: colesterol,
triglicéridos y dcido drico cn una primera ocacién, que son las

que le dan mayoi apoyo al diagnéstico y las demds sc practica -
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rdn a los individuos con valores anormales en el primer conjun-

to de pruebas,




VII-

CONCLUSTIONES

P




Las conclusiones «lel trabajo realizado pueden resumirse cn los

puntos sigulcontes:

l.~ Nuestra poblacién estudiada tionc alto riesgo a desarro -

1lar enfermedad coronaria,

2~ Es importante doscubrir oportunamentc la tendencia al pade

ciniento coronario,

3= El1 oxdmen médico apoyado con la doterminacién de coleste -
rol, triglicéridos, !IDL, LDL y dcido frico c¢s suficicente

para cstableccer una evaluacién del opcrador,

4.~ Las prucbas nencionadas son dtiles y necesarias para cl

control terapofitico de los opcradores afcetados.

5.= La dcterminacién de colesterol, triglicéridos y dcido fri-

co sc reoomienda recalizar en un primer oxamen,

Ge= In aquellos paecicntos que prescntan datos anormnales de coe-
lesterol, triglicéridos y dcido drico, investigar IDL y

v

LDL para confirmar cl diagnéstico.

T.=~ Siguiondo la sccuencia antorior e¢s menor ol costo del coh-

trol de los pacicentes sin detrimento de la confiabilidad,




8.-

9.-
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Los grupos nds afcctados son cl de los obosos y funadores

y ol de los exclusivamente ohesos,

Los conductoros clfnicamente normales son los menos afccta

dos y m4s protegidos cn cuanto a las determinaciones reali

zadas,




VIIl«- RES UMEN
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Resumen

Se cstudiaron Go‘hombrcs operadores de autotransporte, con cl
objeto de descubrir factores de riesgo coronario, debido a que
cstdn sometidos a un sistema de trabajo tenecional y scedentario,
asf{ como a malos h&bitos alimentarios, adiceién al tabaco y
aloohol, adoends presentan caracterfsticas de obesidad. Con cl
propésito de evitar que un operador pueda transformarse Lnespc-
radamente en un peligro para sf, para aquellas personas que

estdn confiadas a su responsabilidad y para otras ajenas a su

vehfculo.

Se cncontréque solamente cl 8 de la poblacién estudiada era
sana bioqufmica y clfnicamente. E1l 927 restante presenté por

1o menos un factor de riesgo (que se suna a las condiciones del

trabajo.

El 37% del obeso y fumador presenté niveles de colesterol eleva
dos, 87% de hipertrigliceridenia y 37/ de hiperuricemia, sicndo
este grupo uno de los nds afectados junto con los choferes

oxclusivamente obesos en los cuales un 22/ corresponde tanto a
hiperoolesterolemia como a hipertrigliceridemia y un 665 a nive

les elevados de dcido frico.

Respocto al factor de protecciédn contra cuformecdades coronarias

IDL-colesterol, sc encontraron valores de fndice de riesgo en
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un 33/ para aquellos que son obesos y ninguna asociacién con
valores dc pronéstico favorable. En los clfnicancntc nornalcs
ge observé lo contrario al grupo mencionado anteriormente, con

un 20% do pronéstico favorable y un 6% do fndice de riesgo.

Con 1la determinacién de¢ colesterol, triglicéridos, LDL, IDL y
fcido frico en cl laboratorio, sc apoya el cstudio clfnico en
1a seleccién de individuos sanos y aparentcmentc sanos. Con
el £f{n de abatir costos sin perder confiabilidad on las determi
ciones se recomendé realizar en un primer coxamen rutinario la
determinacién de colesterol, triglicéridos y fcido drico. Con-
firmando el diagnéstico cn aquellos quec tengan valores anorna. -

les con la detorminacién de IIDL y LDL.

La sugerencia dada en base a los resultados do cste estudio a
realizar en una primcra ocacién las pruebas de colesterol, tri-
glicéridos y fcido firico, como rutina en el laboratorio fué
aceptada y puesta on practica cambiando las formas ya cxiston -
tes al anexar estos exfmenes y considerar 1las determinaciones
de DL y LDL cono pruchas especiales para reforzar los resulta-
dos anormales de el primer conjunto de pruebas, Estos operado -
res regresan a renovar su licencia médica para obtener la licen

cia federal a este servicio cada dos ailos, esto permitc llevar




un control desde el punto de vista preventivo, ya que se tienc

el proyecto de otorgar pernisos provisionalos para caonducir o
aqueilos operadores que por observacién olfnica y exdmenes de
laboratorio sc¢ considercn con un alto riesgo coronario hasta

que se encuentren hajo control médico,
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