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Las perturbaciones del metabolismo (lo las lipoproteínas y cidl 

transporte de lípidos en la sangre, han cobrado mayor importan-

cia en medicina preventiva en los dltimos aros, ciado que la 

mortalidad por enfermedad de las arterias coronarias no ha sido 

modificada por la introducoi6n (te unidades de cuidado coronario 

ni por intervención quirdrgioa (1). Parece que la dnica solo - 
cidn que puede ser efectiva os la provonci6n de esta enferme - 

dad. Es aquí la importante labor que desarrolla cl laboratorio 

olfnico, aportando un diagnóstico precoz. 

Se les tia llamado £actores de riesgo on la literatura interna - 

cional, a aquellos factores prodisponentes para una cardiopatfa 

coronaria, que ponen al sujeto en peligro de padecer en el 

futuro una enfermedad cardiovascular, como lo revelan valores 

ostadisticos obtenidos en poblaciones numerosas, estudiadas a 

lo largo de varios aflos, asf Carleon (3) estudió 3168 Hombres 

en los que observó un incremento lineal de enfermedades cardio-

vasculares isquémicas que cursaron con una concentraci6n alta 

de triglicéridos y colesterol en plasma. De la misma manera 

Pelkoncn (2) informa en un estudio realizado en 1648 Hombres de 

edad adulta, con valores altos de triglicéridos en plasma, 

tabaquismo y obesidad, que presentan un riesgo alto de muerte 

cardiovascular. 
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Los £actores do riesgo más importantes que intervienen en el 

infarto do miocardio son: hiperlipoproteinomias (hipercolostero 

lamias o hipertrigliooridemias), diabetes mellitus, liiperurieo-

mia, hiportensi6n arterial, tabaquismo, inactividad ffsioa y 

"stress". 

Dado que la población do operadores de autotransporto está 

sujeta a la mayoría de estos £actores, es do gran importancia 

la determinación do SUS valores do colesterol, triglicéridos, 

glucosa, leido frico, lipoproteínas de alta densidad y lipopro-
teínas de baja densidad, con los que se obtiene inlormaoi6n 

dtil para valorar el grado do riesgo que presentan setos opera-

dores. As£ se apoya al sorvioió módico en la valoración do los 

operadores, que permita sel000ionar a aquellos con menor factor 

de riesgo do enfermedad coronaria, posible causal do accidentes 

en carretera. 



II.. METADOLIS:1O DE 	LAS . LI P0P110TEI NAAS 
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Ninguno de los lípidos del plasma es lo suficientemente polar 

para circular libre en solución, para hacerlo necesitan 

combinarse con proteínas, formando mieromioelas llamadas 

lipoprotofnas, 

Los grupos más importantes clfnieamonto de Estas son cuatro 

1) IIDL (lipoprotefnas de alta densidad) o alfa lipoprotefnas 

2) LDL (lipoprotefnas do baja densidad) o bota lipoprotcfnas 

3) VLDL (lipoprotefnas de muy baja densidad) o pro—bota 

lipoproteínas y 4) Quilomierones, siendo datos ditimos dos las 

principales formas del transporte do triglie6ridos do la dicta 

y, enddgonos respectivamente. Los quilomicrones por definición 

son sintetizados en la mucosa del intestino delgado, su 

diámetro está entro 80 y 600 run. Durante la absorción do las 

grasas estas partículas contribuyen a la lipemia alimenticia; 

sin embargo también so producen partículas más poquofias, ricas 

en triglic6ridos con diámetro y composición en lípidos que 

sobrepasa ligeramente a las VLDL, las cuales juegan también un 

papel en la lipemia alimentaria "llamadas VLDL intestinales" o 

"quilomicrones pequoflos" (5). Las VLDL aisladas del plasma de 

diámetro entro 30 y 80 nm tienen un catabolismo inicial intra —

vascular, que ocurre en una serio de pasos durante los cuales 

su composición se modifica y su tamaflo disminuye progrosivamen— 



6 

te (G). Esto catabolismo se inicia con una hidrólisis de la 

mitad do sus triglicdridos por la LPL (lipoprotofn lipasa) la 

cual se encuentra unida a la superficie luninal del ondotelio 

capilar, particularmente en mdsculo cardiaco, esquelético y en 

tejido adiposo. Los ácidos grasos liberados de la hidrólisis 

son tomados por las células musculares y los adipositos. La 

ruta do los productos intravascularos do la lipólisis ha sido 

estudiada ampliamente. El póptido estructural de VLDL, apo 13, 

es retenido durante el catabolismo de la partícula do la lipo —

protefna en una serio de productos que incluyen VLDL más peque—

Da, IDL (lipoprotefna de densidad intermedia) con densidad de 

1.063 gr/mi (7); los pasos de esta conversión han sido amplia — 

mente confirmados por Eisemberg (8) y Loaie (J). 

Los órganos o tejidos responsables del catabolismo do LDL 

"in vivo" no han sido identificados adn con corteza. Sin embaa 

go observando lineas de cultivos celulares se ha visto que la 

mayoría del tejido ertrahepátieo es capaz do tomarla y degradar 

la. En muchos laboratorios so han hecho estudios de este tipo 

y en particular el trabajo do Drowm, Goldstoin y colaboradores 

(10, 11, 12) permite que tengamos una panorámica clara del 

mecanismo involucrado. Los estudios más importantes se han 

llevado a cabo en fibroblastos humanos cultivados, (11, 12) 
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pero también se lían identificado mecanismos similares en c61u — 

las mononueleares de sangre porif6rica en humanos, (13) en 

cultivos de células musculares de arterias (14) y en células 

endotelialos (15). 

El catabolismo de LDL por estas lineas c6lularos se inicia 

uniendose la lipoproteína a los receptores (lo la superficie 

celular. Esto receptor parece reconocer al fragmento apo B 

unido a LDL y VLDL. Es importante aclarar que aquí la IIDL 

tiene una acción competitiva con dichos receptores. Una subela 

se de I1DL contiene un apo E que también interaeciona con el 

receptor, probablemente debido a la existencia en ambas apo — 

proteínas do una secuencia hom6loga y a la presencia de argini—

na (16). Los receptores han sido localizados por mieroscopía 

oloetrónioa, después de Haberlos hecho reaccionar con LDL 

marcada con I125  (17), ellos están principalmente situados en 

concavidades en la membrana do los Pibroblastos, (fosas vello —

sas). Su localización parece depender de la integridad de los 

miorofilamentos del citoplasma (18). 

La unión en los receptores do LDL so caracteriza por alta 

afinidad, capacidad de saturación y secuencia do aminoácidos, 

además es dependiente de la prosoncia de calcio y otros oatio — 
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nes clivalentes. 

La unión seguida de una penetraoi6n de la lipoprotefna por 

invaginaoión de la región de la fosa vellosa receptora en la 

membrana, para formar una vacuola, la cual so fusiona-con liso-

somas y dentro de ella se lleva a cabo la hidrólisis de apo E, 

Esteres de colesterol y iostolfpidos; permito que el colesterol 

libre sea utilizado por la célula para la síntesis de la 

membrana y para otros propósitos. 

El interés en el papel metabólico de ImL y sus desordenes se 

apoya en la relación opidomiológioa entre niveles bajos do 

IIDL-colesterol y establecimiento de riesgo do enfermedad isqu6-
mica (4, .3, 33). 

Esta lipoprotefna, como so discutió anteriormente, se parece a 

la LDL en su habilidad para interaccionar con los receptores en 

la superficie de la célula en fibroblastos y mdsculo liso. La 
iraooión de proteína incluye apo E un polipóptido relacionado 

pro apo-E, apo A-1 y apo A-11 siendo apo-E el responsable del 

reconocimiento del receptor (1G). La IIDL es capaz de competir 

con LDL y VLDL para unirse y degradarse en los fibroblastos y 

así influir en el contenido celular de colesterol y en su 

síntesis. 
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Glomsot hizo una revisión en 1969 (10) fu6 el primero en sute —

rir que el colesterol libre se une a la IIDL por aoeión de la 

Lecitina colesterol acil transierasa siguiendo un mecanismo de 

transporte del colesterol de los tejidos peritsricos al hígado, 

órgano en el cual entra el colesterol para ser catabolizado y 

excretado como un precursor de doidos biliares y colesterol 

biliar. 

La evidencia acumulada hasta ahora favorece este concepto. El 

trabajo do Ttiller y colaboradores (20) mostró una eorrelaci6n 

negativa entre IIDL—colesterol del plasma y colesterol deposita—

do en tejidos. Otros investigadores informan que la ineubaci6n 

de IIDL "tu vitro" con variedad de lineas celulares conduce a 

una transferencia nota de colesterol a las lipoproteínas; en 

cultivos de fibroblastos humanos (22) y en células endoteliales 

humanas (21). 



III- ANTECEDENTES 
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a) IIIPERCOLE-STEROLEMIA 

La aterosclerosis coronaria es la principal causa de onfernedad 

isquómiea del ooraz6n, está caracterizada bistol6gicamento por 

la acumulaoi6n de lípidos, se aconpaíla con elevaci6n de eoloste 

rol con predominio en la pared arterial que se deposita 

reaccionando "in situ" con el tejido conectivo formando 

ateromas. Sin embargo, ól origen del colesterol y la causa de 

su acumulaoi6n permanece desconocida. Existe evidencia de que 

puedo sor debido al monos en parto, a la filtraei6n de LDL 

unidas al colesterol del plasma en la íntima do las arte 	— 

rias (11). 

Alrededor de dos terceras partes del colesterol del plasma es 

transportado por LDL, que son las lipoprotefnas más abundantes 

en la oiroulaoi6n, las cuales se derivan como productos metab6 

linos de VLDL vía ¡DL en sujetos normales y en la mayoría de 

sujetos hiperlipid6mieos (24, 25, 26). 

Estudios opidemiol6gioos muestran que el riesgo a desarrollar 

una enfermedad isqu6mica del corazón, se incrementa con cifras 

elevadas do colesterol del plasma (3, 27). En Framingharn se 

realizó un estudio prospectivo durante 10 aftos, en el cual se 
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obscrv6 que 27% de los hombros con un colesterol sérico cercano 

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

En todos los estudios realizados posteriormente en cuanto al 

tema que nos ocupa se han confirmado hallazgos del estudio 

Framingham que asocia la elevación de cifras de colesterol con 

el riesgo coronario (3, 27). 

áiistry y colaboradores han informado amplia variación en los 

lípidos plasmdtieos y lipoprotefnas como respuesta al coleste — 

rol de la dicta en el hombro. Se ha visto en hombros normales, 

que en un corto tiempo, el incremento do colesterol de la dicta 

al doble, lo lleva a un incremento de colesterol plasmLtioo que 

varía de cero a 60 mg/dl (28). 

Es importante destacar que los operadores do autotransporte en 

general, tienen una dieta alta en grasas, debido a que su 

alimentación la hacen en terminales de autobuses en donde se 

sujetan a la comida existente. 

b) IIIPERTRIGLICERIDEMIA 

Carlson y Bottiger (3) encontraron que el riesgo a desarrollar 

una enfermedad isqudmica del coraz6n, so incrementa cuando la 

eoncentraei6n de los trigliodridos del plasma se encuentra 

elevada en el paciente en ayunas. Dichos triglio6ridos en su 
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mayoría forman parte de VLDL. 

En la actualidad el problema acerca del papel do la concentra -

oión de triglicéridos en el plasma como un riesgo determinante 

en el desarrollo de enfermedad isqu6mioa cardiaca se ha resuel-

to. 

Recientemente dos contribuciones han favorecido la existencia 

do un papel do los triglicéridos, los datos obtenidos por 

Polhonen (2) indican definitivamente que la hipertriglicorido - 

mia incrementa la probabilidad do muerte por causa cardiovascu-

lar en hombres do mediana edad y que ese efecto es independien-

te de la ooncentraci6n de colesterol en suero, do la obesidad, 

hábitos de fumar etc., y el mencionado anteriormente, realizado 

por Cansen (3). 

Scott y colaboradores (20) investigaron el papel conjunto de la 

ooncentraei6n del colesterol y triglio!ridos del plasma en 

enfermedades coronarias, en hombros normales y en enfermos que 

presentaban dolor de pecho, los cuales por lo monos tenían 25% 

de estenosis mostrada angiogr&fieamento, encontrando que en 

general concentraciones elevadas do triglicéridos aumenta el 

riesgo marcadamente y este efecto es más protíunoj 	Eras 

altas de colesterol plasmdtioo. 
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Sus resultados sugieren que la rolaci6.i entro concentración 

de triglicéridos del suero y enfermedad cardiovascular no es 

lineal, os decir que pacientes con niveles bajos de triglic6ri—

dos plasmdticos hasta 150 mg. tienen riesgo similar a dosarro — 

llar una enfermedad cardiovascular, no así en concentraciones 

altas que muestran un aumento significativo de enfermedad car — 

diovascular . Do esta manera el riesgo de muerte por las oau — 

sas mencionadas no se incrementa hasta valores que exceden de 

150 mg/100 ml. En este aspecto los trigliodridos so deevfan de 

la mayoría de las variables do riesgo tales cono el colesterol 

plasmátioo, la presión sanguinea y el consumo do cigarrillos, 

los cuales catan directamente relacionado con la enfermedad. 

Como ya se menoion6 anteriormente la (Ilota promedio de los 

operadores es rica en grasas, por lo que presumimos que os muy 

importante determinar en el laboratorio los triglicéridos 

plasmdtieos para esto estudio. 

o) DIABETES MELLITUS 

La diabetes mellitus es una enfermedad hereditaria que cuando 

se desarrolla cursa con polifagfa, polidipsia y poliuria, en la 

cual, la manifostaoidn primaria es la hiporgluoemia, dato que 

se utiliza para apoyar el diagndstieo de la diabetes. 

é 
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La asociación de diabetes mellitus y enfermedad coronaria 

cardiaca ha sido ampliamente reconocida y bien documentada. 

Falsetti y colaboradores en 1968 estudiaron un grupo de 27 

pacientes con enfermedad coronaria demostrada an;iográficamen —

to, el 41% tenfa hiperglucemia, dos horas después de una sobre—

carga de glucosa (30). En otro estudio de 88 pacientes con 

enfermedad coronaria demostrada anGlogrdficamcnte el GGb tenfa 

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

De la misma manera, la incidencia de enfermedades coronarias en 

pacientes con diabetes mellitus es muy alta, el 77% de muertos 

en diab6ticos se deben a enfermedades cardiovasculares (33). 

Se han realizado estudios prospectivos y retrospectivos por 

:filler y Streja en 1975 y 1978 respectivamente (33, 34) para 

ver la importancia de las Ifl)L en padecimientos coronarios. En 

familias y comunidades con hábitos bien definidos observándose 

que valores altos de IIDL tienen un efecto protector contra 

enfermedades isqu6micas del corazón. Es importante hacer 

notar que diab6tieos no controlados tienen niveles reducidos 

de IDL (35, 36, 37). 

El estudio Framinbham sugiere que las IIDL pueden ser el pron6s— 
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tico ruds significativo (le (nferrnedahl i:squánica del corazón en 

diabéticos (38). 

La Investijaei6n de diabetes como factor de rieso en los opera 

dores tic autotransporte de la Dirección general de Medicina 

preventiva en el Transporte que estudiamos es importante, en 

quienes los hábitos diototicos están viciados, debido a que so 

ven en la necesidad (le consnuair alimentos existentes en las 

terminales, ricos en carbohidratos. 

(l) UL'I.SILLID [: 1:I1'ERTENS lON 

La obesidad sc ha definido cono una condición corporal marcada 

por almacenamiento excesivo y generalizado de las grasas. 

Numerosos análisis lían demostrado (39) que el sobroposo debido 

a la obesidad es factor prodisponontc a enfermedad coronaria, 

sin embargo gran parte del riesgo relacionado con la obesidad 

está asociado también con 1►iportonsi6n arterial, I►ipertriglice—

ridenia e intolerancia a la glucosa. Los individuos obesos 

cuando reducen de peso, su presi6n sanguínea tambi6n baja, por 

lo tanto la rclaci6n observada entre sobrepeso y presi6u 

san;ufnea es causal, considerando a la ol)esidad cono un factor 

ele riesgo indirecto. 

Tanbl n 1'oi1Conen y colaboradores hicieron un estudio siguiendo 
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a sus pacientes durante 7 aflos y observaron que la obesidad 

constituyo un £actor de riesgo coronario solamente en hombros 

con altos niveles séricos de lípidos (2). 

En un estudio realizado por Lewis se observ6 una corrolaei6n 

positiva no muy fuerte entro niveles do VLDL—triglic6ridos y el 

sobrepeso (40), 

La obesidad entro nuestro grupo de operadores en la Direoci6n 

General de Medicina Preventiva en el Transporto es del 37.15% 

(41) ya que llevan una vida sedentaria y el 40.3;: de ellos labo 

ra d© 9 a 22 horas on posición sentada. 

o) TAIIAQUISMO 

El hábito de fumar como factor de riesgo es inda complicado para 

definirse, depende de variables tales como frecuencia en el 

fumar, duración y clase de tabaco que se fuma (cigarros, pipa y 

boquillas usadas como filtros oto.) 

El precio se paga después, cuando el hábito se vuelvo tenaz y 

el sistema cardievascular se vuelvo más vulnerable a sus eiec 

tos, ya que a medida que el impacto de la nicotina se vuelve 

mayor, aumenta la vasocontricei6n arterial, la cifra de coleste 

rol y presión arterial. 
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El tabaquismo se asocia con un aumento en la mortalidad debido 

a padecimiento cardiovascular cuando se oncontr6 cualquier 

combinación con otros factores de riesgo, siendo la mds alta 

frecuencia de muerto cardiovascular con la combinación do nivo—

les altos do triglicéridos y Hábitos de fumar (2). 

En un estudio realizado en operadores de autotransporte en la 

Dirección General de Medicina Preventiva en el transporte, se 

observó que de 53748 expedientes el 57.69% tiene lidbito de 

fumar (41). 

f) "STRESS" 

La hipótesis propuesta por M. Carruthors on 1969 sugiere que 

como resultado do una emoción, existe una movilización de dei —
dos grasos libres (AGL) del tejido adiposo, los cuales en ausen 

cia de una demanda metabólica son convertidos en trigliedridos, 

siendo estos dltimos capaces de incorporarse al ateroma (42). 

En 1974 los cardiólogos norteamericanos Friedman y Itosonman 

encontraron, como producto de muchos aflos de investigación, que 

los pacientes inlartados presentaban algunos rasgos de persona—

lidad comunes: hostilidad, competitividad y prisa. Llamaron a 

la personalidad que prosont6 estos rasgos, personalidad de tipo 

"A" y la personalidad libro do tales rasgos, tipo "U" (43). 
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Actualmente existen varios estudios quo respaldan la lhip6tesis 

de Carruthero, como los realizados en el Instituto ICarolinska 

de Estocolmo que han demostrado un incremento en la excresión 

de catecolaminas en diferentes situaciones de "stress". La 

epinefrina (adrenalina) y la norepinefrina (noradrenalina) 

causan una elovaci6n de ácidos Crasos libres en la eireulaci6n 

por una lip6lisis de triglio6ridos. Esta elevación de ácidos 

grasos libres tiendo a ser mucho más potente y prolongada por 

la aoeidn de la noropineirina que por la opineirina. Si no 

existe un requerimiento metab6lioo inmediato, los ácidos Crasos 

libres circulantes son convertidos en el hígado a triglicéridos 

los ctuilos no son almacenados regularmente sino que regresan a 

la oirculaci6n como pro—beta lipoprotofnas, 6sta hiportriglice—

ridomia es relacionada con la enfermedad coronaria mencionada 

anteriormente (42). 

g) IIIPERUILICEMLk 

Cl efecto de un 6cido Lírico elevado es decir niveles en suero 

mayores de 7 ng% como factor de riesgo independiente, no so ha 

aclarado, sin embargo so asocia con otros factores como la 

obesidad, hiportensión e hiperglucemia. 

En estudios realizados hace muchos afos se cstableci6 que porso 

nas con gota, eran pacientes propensos a una enfermedad corona— 
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Las princil)alcs cn.•n4:te^fsticas do nuostro grupo de estudio se 

anotan a continuación: 

Socioccon6raicas 

— Edad de .:2 a 7," aflos. 

— Nivel escolar basta primaria cl ,OY,lu. 

— Ninguno reci.i6 capacitaci6n técnica para la conducción 
do vehfculos de autotransporto. 

— Ilabitan en vivienda rentada el 51.2. 

— Los operadores de acutotransporte en un 62;15 perciben 
ingresos que sobrepasan el salario mfulno„ 

(4i1) 

Do Trabajo 

El sistema de trabajo de los operadores, so3ánn lo establecido 

por la iecretarfa de Comunicaciones y Medicina Preventiva en el 

Transporte debe ser de 4 h. como m&ximo por 4 1h. do descanso; 

sin embargo la informaci6n obtenida (le la revisi6n de 537.1S 

expedientes es como sigue: 

(te la población 
— J a 22 ti. do trabajo 

ininterrumpido 	 .10.3 

— Descanso de 3 a -1 h. 
por jornada. 	 32.6 

— Disfruto de vacaciones 	24.8 
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1►o la mues tra 

La edad pronedio (lo la muestra est►uli►utn fuá ele :33.2 anos, el 

2:11,,o de ella tu fl de individuos elf►►icanente nornales, significan 

do esto que uo están dentro tic los grupos relacionatlon con 

1►lperlipidomins cono son: 1►ipertensi6n, cardiopatfas, obesidad, 

tabaquismo, diabetes, ate, pero sí catan sujetos al "stress" e 

inactividad tísica. 

La pobleoi6n estuctiacla presentó obesidad en un 4A.:3, quizá por 

el tipo de trabajo sedentario que realizan, el 51.G;ó tieno 

tabacomanfa, el GG.Gró alcoltolisno, el 8.:3;'• son cardi6 patas con 

eleetrocard1opranns anormales y,  el ;.o,ó son hipertensos (Gr;ífi—

ca :11). 

:d6toctos utilizados 

f,a toma do nuestra se lilao seleccionando únicamente aquellos 

pacientes que reunían el requisito ele ayuno durante más ele 12 

horas, incluyendo no haber fumado y con niveles ele glucosa 

normales en ayuno. Se aplicó este criterio ele selecci6n con el 

ffn de no incluir casos patológicos ele diabetes, para obtener 

tuta población de operadores aparentenente sanos. 

Uiclia seloeoión se realizó en diferontes clfas durante los peses 
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FRECUENCIA PORCENTUAL DE DATOS OBTENIDOS DE EXPEDIENTES 
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(le mayo, julio y ur;oS;to tie 1'9S1. 

.l GU opera lores se les lirar.ticaruti an,Cl isi 	'n yui-ro, el mismo 

tlfa que se tomo la muestra. l'ro uratt¥lo durante tollo el estutlto 

llevar a cabo el control cte call(1¿itd adlecuad o. 

11 m!todo utilizado para la determinación de colesterol tu 6 el 

enzim:Stico de lloschlan y Trinrler, su fund aocnto tes el sir,uien -

te: 

Ester (te colesterol ♦ 0., + tI.O colesterol 	colesterol 
` 	es erasa 	delito graso 

colesterol + 0,1 	colesterol 	coleotenona + 
oxidasa 

2 llr0„ 	+ fenol + 4-,nm1nofenazona P0D 	4-(p-benzoquinona- 
y 	 ' monoimino)fennzona 

+ 4 11,,0 

(color rosa-rojo) 



11 color se desarrolla en 20 minutos a temperatura ambiente o 

12 minutos a G7uC y se lee la extinción a 00 ¡un con los 

siguientes valores limite, en relación al ricsro coronario: a 

partir (te 220 mg/dl sospechoso y a partir (lo 260 nG/dl clava —

Qo (45, 46) . 

El método utilizado para determinar triglicéridos fu é el enzi — 

ditico de liahlefeld, con el siguiente fundamento: 

Triglicéridos 	liibasa esterasa 	> Glicerol + dcitos grasos 

liespu6s (le la saponificación siguen otras reacciones enzimdti — 

cae que finalmente dan lugar al cambio tic extinción por 

N1U/1I,1ll11 que se lee a la extinción de 340 tua. 

Glicerol + .1T1' 	i 	;;llcei•ol-5—fosfato + .11)P 

1ll)p + fosfoenolpiruvato 	i'1: 	piruvato + .¥T11 

Piruvato + NAD11 + 11+ 	I.DIi 	lactato + \A1)+ 

con valores normales tic 74 a 172 mg/al. 

Para if)L-eolestorol se utilizó el método tac Ilurstein con reac - 

de precipitación de las Beta—lipoprotefnas debido a la adición 

do dcido tosfottingstico de iones de magnesio al suero precipi — 

tando los quilomicrones, VLIJL y LUL. Quedando las IIUL en el 

sohrenadante después de la centrifu,'aci6n (te ^0 minutos a 4000 
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r.p.m o 2 minutos a 12000 r.p.m cuya concentración de colestc 

rol es determinada onzimttticamente por el método mencionado 

anteriormente, para este método los valores lfmite son: 

pron6stieo favorable más de 55 mg/dl. 

riesgo estdndar de 35 a 55 mg/dl. 
indicador de riesgo, menos de 35 mg/dl. 	(48). 

Se calculó LDL a partir de colesterol, triglicéridos y IDL 

segdn la ecuacidn de Friedewald (44) en donde: 

colesterol de LDL = col. total - tri•licdridos - IIDL col. 

El ácido drico so determinó por la tócnica colorim6trica de 

Carawway cuyo fundamento os el siguiente: 

Ac. drico + Ae. fosfotdngstico 	medio 	Alantofna + CO2  + 
alcalino 	azul de tungsteno 

El ácido drico es oxidado a alantofna y dioxido de carbono por 

el ácido fosfotdngstico en soluc16n alcalina. El ácido 

fosfotdngstico es reducido en esta reacc16n a azul de tungsteno 

el cual se leo a 700 ¡un siendo los valores normales para 

hombres de 3 a 7 mg/100 ml (49). 
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La glucosa se detormin6 por el método onzimdtico de glucosa 

oxidasa (49) en un aparato analizador de glucosa Beckinan el 

cual emplea un electrodo polarogrdfico que mide la cantidad 

consumida de oxfgono después de la adición del suero o plasma a 

una solución amortiguadora conteniendo glucosa oxidasa. Con 

valores normales de 70 a 110 mg/dl y cuya reacción os la 

siguiente: 

beta— D glucosa + 02 	glucosa oxidasa 	Ao. glucónico + 
20 	11202 

Los odlculos estadísticos se realizaron primero determinando n 

(número total de observaciones necesarias para satisfacer el 

tamaño de la muestra), con la ecuación: 	n = L1)  S2/ d2  con 

el fin de trabajar con muestras pequeñas y representativas cíe 

la población en estudio. 

Utilizamos un coeficiente de confianza de 0.95 para el cual 

Z = 1.96, desviación estándar (S) y un intervalo do 20 unidades 

de ancho como máximo, es decir que la estimación está dentro de 

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

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

es el siguiente: 



Q S d n 

Colesterol 226.2 39.5 10 60 

Trigliodridos 185.7 74.0 10 210 

IWL—colesterol 42.7 9,5 2.4 60 

LDL 146.7 44.5 10 76 

Acido Urico 7.4 1.6 0.4 60 

Glucosa 85.4 1.88 0.47 60 

En los datos anteriores la primer columna corresponde a la me — 

dia (X) para cada método, siendo posible observa que la n debió 

haber sido de 210 para la técnica de triglicéridos y 76 para la 

determinación de LDL,.sin embargo no nos iu6 posible realizar 

más 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 m 10 sería muy peque 

ña, iostrandose así que casi todas las determinaciones se ajus 

tan estadfsticanente a la muestra utilizada. 

20 Y 



v- 	RCSULTADOS 
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Los datos obtenidos de las determinaciones realizadas en los 

pacientes de nuestro estudio, así como los valores de referen — 

ola utilizados se muestran en la tabla 1. 

En las gráficas 3, 4, 6 y 7 mostramos los resultados relacionan 

do cifras elevadas do estos, con cuatro grupos que presentan y 

se agrupan de la siguiente manera: 1) obesidad y tabacomanfa 

2) exclusivamente obesidad y 3) exclusivamente tabacomanfa 

estos fueron seleccionados por encontrarse la obesidad y la ta—

bacomanfa con una frecuencia de 48.3% y 51.6% respectivamente. 

quedando el dltimo grupo los oltnieamonto normales, utilizado 

como control. 

La rolaci6n de los grupos mencionados con los resultados de IIDL 

se presentan en la gráfica #5 como frecuencia porcentual do 

índice de riesgo y pron6atico favorable. Omitiendo los resulta 

dos de riesgo estándar ya que estos afectan en una frecuencia 

similar. 



TABLA 

FRECUENCIA PORCENTUAL DE LAS DETERMINACIONES REALIZADAS 

Valores No de Frecuencia Valores No. de Frecuencia 
en mg. /di Casos Porcentual en mg. /dl Casos Porcentual 

Colesterol H. 	0. 	L. 
mas de 260 13 21.6 menos de 35 9 15.0 

220-260 20 33.3 3 5 - 55 43 71.6 
150- 220 27 45.0 más de 5 5 8 13. 3 

Trigliciridos Ac. 	Urico. 

más de 172 25 41.6 más de 8.0 19 31.6 

72- 172 35 58.3 70 - 8.0 16 26,6 
30 - 7.0 25 41.6 

L. 	D. 	L. Glucosas 

más de 	190 8 13.3 más de 	110 0 

150- 	190 19 31.6 70-110 60 100 	•1. 
menos dsl5 0 33 55.0 
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FRECUENCIA PORCENTUAL DE LAS DETERMINACIONES REALIZADAS 
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T* TIENE SIINIPICADO SOLO 114 HDL 
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FRECUENCIA PORCENTUAL DE COLESTEROL ASOCIADO A OTROS FACTORES DE RIESGO 
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01•$141d 	Exclusivamente 	Ercluslvamants Clinicamant• 
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FRECUENCIA PORCENTUAL DE HIPERTRIGLICERIDEMIA CON OTROS FACTORES DE RIESGO 
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RELACION DE H. D. L. CON OTROS FACTORES DE RIESGO 

Obesidad y 	E~iwommb 	£a h* opio 	Clinioomsn/• 
Tobocoswonio Obesidad, 	Tobocomon(o Normales 
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RELACION DE L. D. L CON OTROS FACTORES DE RIESGO 

o/0  

Obesidad y 	Exclusivamente Esclusivomonto Clínicomsnlo 
Tobocomonío Obesidad Tubocomenio Normales 

r Cifra ot.vc daz 
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FRECUENCIA PORCENTUAL DE HIPERURICEMIA CON OTROS FACTORES DE RIESGO 

Obesidad y 	Eaclu,ivamsnIs Esclucibom.nt• 	Clin,comsntI 
Tobocomanío Obesidad Tobocomonía Normolu. 
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Los resol talio:i muestran que de G0 opera¥tores el 22 tiene 

valores cicvados (le colesterol, es dlcc1r arriba (?e 2l0 a,/'l11, 

el 1 	nuestra llil►crtri?¥lic(rlile^tia con valores arriba de 

17.2 ng/dl, el 1:;;' valores. el •ra,:o : de LOL n y'nres (le lnn n&;,'tt1 

y el 32 valores elevarlos de Sello Qrico, arriba de 9 mg/dl 

gráf1ea rI. Esto significa que los operadores (le autotranspor—

te es t,•tn sujetos a varios factores de riesgo, agro^ailns a otros 

cono la (tiabetes, ltipertenni Stt, canilollat.fas, etc. Los esto — 

dios de t<sto:s £actores de ricsún revisten mayor st,;ntficaci6n e 

trtport.anci,l dentro de la posible profilaxis a rt'altxnr ca a(1ne—

l.lus personas que ya presentan alluut patolo^fa de las menciona 

das. 

La ohesida(l es característica de esta poblaei6n en un 1, del:1 

(lo a sil tipo de trabajo y a la tabacorianfrl eta tin 

Encontramos que el 33;ó do operadores obesos con tabacomanfa 

tienen ltiperco Los t.rrolemia y el X37.5: presentan hiliertril;l Icen i 

tiemin (z áf f c:: ,`fue y #•l) ; no as f aquellos que presea tan un s6iu 

factor de rtcs-"o exclusivamuntc, ya sea tabacenanfa lt obesidad, 

en tos cuales sin 1:rzltaro el :1::• 	se encuentra hll nivlcs cospe 

dioses. 

Los niveles altos tic Ict(lo $rico se encontraron asociados con 
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la obesidad en un 6G.G; -+iendo esta relaei6n la m s alta encon-

trada, debido a que la a: oeiada con tabaquismo *y obesidad fu6 

de un 37. ; , 33',• para aq; ellos que solamente tienen adioci6n al 

tabaco y, la relaciín r tís baja fu é de 2O para los clfnicamente 

normales (Grdticl ji)*. 

l'or lo que respecta a las cifras elevadas de LDL al asociarse a 

otros factores de riesgo encontramos que no se ve influenciada 

por éstos, ya que tenemos una frecuencia de alrededor del 'UYó 

para los grupos mencionados anteriormente con la excopci6m de 

los exclusivamente fumadores, en donde no so tiene ninguna aso-

ciaci6n. gráfica ¿G 

1n los Qltimos aflos la determinación de IIDL=colesterol se tia 

interpretado como factor de Protección contra enfermedades coro 

nanas; nosotros sólo encontramos un 13.3;; con niveles (le pro - 

nóstico favorable, a pesar de estar sometida la wayorfa de la 

población (71.G:) en fui riesgo similar (grdtica #3). 

Además podemos destacar que el fndicc tic riel o se encuentra aso 

ciado con la obesidad en un 33.;i;¥, sin tener estos operadores o-

besos ninguna asociación con valores de pronóstico favorable. 

Por el contrario podemos ver que los clfnicancnte normales pre -

sontan una marcada diferencia a favor de ini pronóstico favorable 
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2Tjó contra s6lo uii G;á de valores do índico de riesgo de I[DL0 

Respecto a los conductores que fuman se encontró que el índice 

de riesgo y el pron6stieo favorable son bajos y similares, 

encontramos también que en los sujetos obesos y fumadores 

existe una diferencia en favor de un índice de riesgo, siendo 

ésto de un 25',01 y do 18.7 el pronóstico favorable (gráfica #5). 

De toda la población estudiada, el 25; 1u6 clínicamente normal, 

y el 2O bioquímieamente normal, es decir con cifras normales 

de colesterol, triglicéridos, LDL, ácido drico y glucosa. Sola 

monte el 801 clínica y bioquimicamonte normal, así el O2;ó tiene 

por lo menos un factor de riesgo asociado al "stress" y la inac 

tividad física. 

La hipótesis ele la presente investigación tiende a demostrar 

que existen varios factores de riesgo en los operadores, debido 

a su tipo de trabajo; los resultados obtenidos en su conjunto, 

la confirman. 

Se sugiere considerar dentro de las pruebas de laboratorio 

obligatorias a realizarse en los operadores las 5 pruebas 

mencionadas o en su defecto elegir de entro éstas: colesterol, 

triglicéridos y ácido drico en tuna primera ocación, que son las 

que le dan mayor apoyo al diagnóstico y las demás se practica — 
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rdn a los individuos con valores anormales en el primer conjun—

to de pruebas. 



VII- C0NCLUS I ONES 
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Las conclusiones -del trabajo realizado pueden restuairsc en los 

puntos siguientes: 

1.— Nuestra poblaci6n estudiada tiene alto riesgo a desarro — 

llar enfermedad coronaria. 

2.— Es importante descubrir oportunamente la tendencia al pade 

cimiento coronario. 

3.— El oxámon médico apoyado con la determinación de coleste — 

rol, triglicdridos, IIDL, LI)L y ácido drico es suficiente 

para establecer una evaluación del operador. 

4.— Las pruebas mencionadas son dtiles y necesarias para cl 

control terapodtico de los operadores afectados. 

5.— La determinaoi6n ele colesterol, triglic6ridos y ácido dri—

co se recomienda realizar en un primor examen. 

0.— En aquellos pacientes que presentan datos anormales de co—

lesterol, triglicéridos y ácido drico, investigar IIDL y 

LDL para confirmar el diagn6stieo. 

7.— Siguiendo la secuencia anterior es menor el costo del con—

trol de los pacientes sin detrimento de la confiabilidad. 
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8.— Los grupos nds afectados son el de los obesos y fumadores 
y el de los exclusivamente olesos. 

3.— Los conductores olfnicamento normales son los menos afecta 

dos y mds protegidos en cuanto a las determinaciones reali 

andas. 



VIII- 11ES U M E N 



48 

Resumen 

Se estudiaron GO hombres operadores de autotransporte, con el 

objeto de descubrir £actores de riesgo coronario, debido a que 

est&n sometidos a un sistema de trabajo tencional y sedentario, 

así como a malos hábitos alimentarios, adicción al tabaco y 

alcohol, además presentan características de obesidad. Con el 

propósito de evitar quo un operador pueda transformarse inospo—

radamonte en un peligro para sf, para aquellas personas que 

ostún confiadas a su responsabilidad y para otras ajenas a su 

vehículo. 

Se encontróquo solamente el 8% de la población estudiada era 

sana bioquímica y clfnioamonto. Cl 02% restante presentó por 

lo menos un factor de riesgo que se suna a las condiciones del 

trabajo. 

El 37% del obeso y fumador presontó niveles de colesterol eleva 

dos, 87;o de Itipertrigliceridecnia y 37% de hiporuricemia, siendo 

esto grupo uno de los más afectados junto con los choferes 

exclusivamente obesos en los cuales un 22% corresponde tanto a 

tiiporoolostorolomia como a liipertrigliceridomia y un GG;á a nive 

los elevados de dcido tinco. 

Respecto al factor de protección contra enformcdados coronarias 

IIDL—colesterol, se encontraron valores de indice do riesgo en 
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un 33;ó para aquellos que son obesos y ninguna asociaci6n con 

valores de pronóstico favorable. En los clínicamente normales 

se observó lo contrario al grupo mencionado anteriormente, con 

un 'o ó do pronóstico favorable y tut fió de índico do riesgo. 

Con la detorminaci6n de colesterol, triglicóridos, LDL, IDL y 

doido drioo en el laboratorio, so apoya el estudio clínico en 

la selección do individuos sanos y aparentemente sanos. Con 

el ffn de abatir costos sin perder conliabilidad en las determi 

clones se recomendó realizar en un primer examen rutinario la 

determinación do colesterol, triglicéridos y doido drico. Con—

firmando el diagnóstico en aquellos que tengan valores anorma.—

les con la detormiiiación de III)L y LDL. 

La sugerencia dada en base a los resultados do este estudio a 

realizar en una primera ocación las pruebas de colesterol, tri—

gliedridos y dcido tinco, como rutina en el laboratorio f u6 

aceptada y puesta en practica cambiando las formas ya existon •-

tos al anexar estos exdmones y considerar las determinaciones 

de IIDL y LI)L como pruebas 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 lioen 

cia federal a este servicio cada dos años, esto permito llevar 
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un control desde Q1 punto de vista preventivo, ya que so tiene 

01 proyecto de otorgar permisos provisionales para conducir a 

aquellos operadores que por observaci6n olfnica y exámenes de 

laboratorio se consideren con un alto riesgo coronario hasta 

que se encuentren bajo control ni6dico, 
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