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I N T R o o u e e I o N. 



'I N T R o D u e e I a N. 

--·: __ l.11~-_-(Up.c:_i~_ne_e _del_ L•bor11torio Clínico en l!!l equipo 

de ·a•l_ud· ea~i·: 11uxill•r en e:l ~1•gn6etlco, el!!guimiento de l• evolu

c16n. de i•e:. "n.rei-_n1'~d•d.e!i 1 preVenc16n de l•s P•talogÍ•e ocult•• 

que-.pued•n_eer.euidenciadae • trav~e de una determ1nac16n bloqu{ -

mlc•. 

El V•lor diagn6st1ca de un• prueba de laboratorio 

r•dica en la aenelbilidad y eepecificidad, prec1ei6n, exactitud, -

plauelbllidad da la miema, pero deepuée de llenar ~•tae caracter!~ 

tlcae, el aspecto m'e importante es su capacidad para demostrar 

une eeparac16n clara de una poblac16n e•n• o enferma. 

Para poder eet•blec~r eeta separaci6n para cada 

una de las diferentee pruebae de laboratorio ee Ol!!Cesario determi-

n•r loe V•lore• da referencia propioe de c•da pobl•ci6n. 

La eituaci6n que priu• en nuestro m~dio para l~ 

interpretaci6n de loe re~ult~doe de los exámene~ de labor•tor1o ee 

l• de compararlos con loe valores reportados por otros paíeee, ao-

br• todo loa proporcionados por loe l•bar•toriua f•bricante~ de 

re•Ctivoe, ain coneiderar loa factores que pueden modificar eetoe_ 

valores como san: loa étntcoe 1 ecol6Qicoa, nutricionalee, tecnol6-

gico•1 etc. 

Por lo que el prop6aito u objetivo de eate trabajo 



. .. . . . 
fu~ 'el de::e.Btabl~~-e~~(fo~}~ai~~·ea :'efe ;;ere~~ncie d~:..-écida úrica 

cole~·t·e~'ol p;~pio·~ -d~i· núC1eo:: __ .dé · i·a :c;;~i:~--~~-6~-:ºd-~~;-~ch~hebiente de -.·. . --- . 
le Unid~d·.: de·_·Med:Í..cin~ FEÍmi.iiBr No·~. 14' dei Instituto Mexicano del -

Seguro SOCiai~ 

Ve que loe valoree de referencia deben considerarse din!. 

miaoa y aujetoe e modificaciones de acuerdo e les c1rcunstenc1ae -

propias de le situeci6n, sobre todo si ee considere que lo Ciudad 

de M~xico presente uno pobleci6n muy heterogénea, por lo cual ce

de laboratorio debe determinar eue valoree de referencia. 

Se investigaron loo valoree de referencia del 6cido 6ri 

co colesterol debido e que el tipo de pacientes que acude e ea-

te unidad médica predominen loe que tienen enfermedadee como: 01~ 

betea,mellitue, hipertensión • cerdicpetíee, hiperlipidemies, go

ta, ertri~ie, entre atrae, por lo cual ea trascendental el detec

tar oportunamente cualquier cambio en su evoluci6n. 
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OBJETIVOS. 

1.-- oe-t!!l-'iñiñ•r--los v•lDree de referencl• ce Co

lesterol y Acido uric~~ en"l• pobl•c16n derechoh•blente de 1• -

Unid•d de Medi~i~• F•mili•r No. 14. 

2.- Actu•liz•r-a reafirmar loe v•loree de refe

rencia Y• establecidos, par• realizar un diagn6etico m¡e ade 

cuado y contribuir a dar un• mejor atenci6n • la ealud. 



G E N E R A L l O A O E s. 



G E N E R A L I O A O E S. 
- ,· ,:· .. · ·;: ':. __ . 

>·,; - -

En ,b¡~i~-~~-~ el concepto noi-m•l ae puede definir 

aélo de mm:ner• •rb-1 tr11-ri•. Como enel!!n• l• experienci•, en 11 medi

cina ~i{n~~-.:,_-1• :tr•neic16n del ee.t1do de eelud •l de enfermedad -

ea un proceeo fluido. Much•e son lee enfermed1dea no detect1bles -

en au estudio preclínico, •aintom,tico. El eat•do de e•lud 1baolu-

ta no exiete y par ello ae h• renunciada hablar de •valoree norm•

lea•, concepto que seria vmltdo aélo par• una población ideal. •b-

aalutamente a•na. Se ha sugerido en cambio, el empleo de loa deno-

minados •vMlorea de referencia•. Eatoa son valores de determinad• 

dimena16n que ee obtienen en individuoa con un determinado astado 

de 1ulud. 

El términa •v•lorea narm•lea• •PliC•do •l labor•t~ 

ria clínico ee h• empleado convencion•lmente par• dietingulr entre 

norm•lid•d y •norm•lid•d, entendid• eat• Gltima como una m•nifea -

tac16n de desequilibrio hemoat,tico en loa territorios biológica•, 

paicol6gicos y eocial. Eete concepto ~mple•do ~n l• pr9ctlc• mé -

al bien con ciertas limit•clonee por la ambiguedad de eu -

eignlficadu, noe eugiere e•lud o enfermedad, ein embargo cu•ndo 

ee aplica • l• interpretación de loe resultados del l•bor•torlo 

clínico, puede llevarnoe ~ coneider•Cionee err6neae, ya que en -

este caeo ee determinan a través da métodos cuantitativos, uno 

o varia• conetituyentee del eujeto estudio paeendo ae! de la 

interpretación m~r•mente subjetiva al anm11eie concreto de dichas 



aubetenciaB. 

Algunos investigadores, entre loe que podemos men

cionar e Subderme.n F" .w., Benaon E.s., Murphy E.A. 1 y Dybkeer R. 1 

han prepuesto que el término "valoree normeleen aes suprimido del 

lenguaje del laboratorio clínico, epoy~ndoee en le premisa de que 

es imposible seleccionar un grupo de eujetae estrictamente norma

leo, eeto ea, que oiempre existir& le posibilidad de que algune -

alteraci6n bioquímico se encuentre presente en olgún individuo. 

As{ pues, pera definir el estado petol6gico de un 

sujeto, partimos de un control cuyo aparente estado de salud no -

ee puede eeegurer. 

Gresbeck R. y Serie, N.E., introdujeron el t6rmino 

"velares de referencia" con el objeto de evitar lee ~ificultedee 

que el t6rmino •valoree normales• trae consigo; a primera viata -

vate perece un cembio ein importancia, pero al ahondar en el teme, 

este cambio en lo nom~ncleture e1gn1í1ce un pano importante hacia 

el eateblecimiento de una beae científica en le 1nterpreteci6n 

clínica de loe datoa del leboretorio. 

Se cone1dere que loe •valoree de referencia• pera_ 

un componente dado de interfe clínico es la cantidad de dicho ca!!!_ 

ponente que ae encuentre en el liquido del cuerpo o en las eecre

cianee de un grupa de pereonaa clínicamente "ormolee o aparente ~ 

mente senas (el término clínicamente normal o aparentemente eano_ 

es dificil de definir, pero en general se considere corresµonder_ 

e un grupo de individuos que se piense están en un eetaOo libre -
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de enormelldedes. Debe ·1neleti:Í-se en quB :·1a· enormelided bioqu! -.. ·. . . . . 
mica po~~ble:~pocÍ~ia~·~~- he_be_~ ~e~og;·~é~d_o .~.~-· -~~-ftc~:~-"-~~~·:_~~j~e ~~r 
descubiertB cl!_rit_éeiTie.iite~: por ·10 que-!el :a·UJ,~t~- ~'~~.::~o--~~vÍ.-~- u~e~ pe.!. 

- _. _ _. . "'- __ , 

eone aparentemente ·aana) 

Como se veré mée .~1'.iels.nt~ ~- e e toe Valoree de re fe -

rencie ee definen erbitrerlemente, como el intervalo de valoree -

que correspondería el 95 por ciento de une pobleci6n de eetee pe.!: 

eones clínicamente normalee. Loe valoree as! obtenidos ee coneid~ 

ren como los valor~e de referencia; sin embargo, ea importante h~ 

cer le diferencie entre los belorea y loe que eon fie1ol6gicamen

te •deseablesª o ideales pera un componente dedo, Si ee determinen 

loe valorea de cpleeterol en suero y el peso del cuerpo de 20 ha~ 

bree clínicamente senos de edades comprendidos entre 40 y 50 eñes, 

se ester~ de acuerdo en que el intervalo de referencia obtenido -

por evelueclén estedíetlco de estos datos será m6e alto de lo que 

coneidererlemoe como "ideal•. 

El laboratorio de química clínico ee vé enfrentado 

con frecuencia e le necesidad de establecer loe valorea de refe -

rencia de un. componente del cuerpo de 1nter~e clínico. Eetaa el -

tuacionee pueden surgir cuando ee han deeerrolledo un método nue-

ve o el el laboratorio desee comparar su intervalo de v~lores de_ 

refer~ncia con el que se encuentre en le llteruture. 

En le práctica cuando ee eeteblecen valoree de re-

ferencie es costumbre analizar le sangre de un grupo de lndivi 

6 



duo• aparentement• sanos, como •ntea ee dafinió. Loa valor•• 

as{ obtenidoe han de tratar1a de manera que de ellos resulte un 

1nt•rvalo significativo. El procedimiento ascogido depend•r' 

dal n6m11ro de datoe disponlbles, dal tipo de datoa obtenidos y 

au distribución r1lativ• y del tipo d• intervalo de referencia 

qua ea da•e•. 
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AGIDO,URIGU. 

-
En el--!iombr_I!, -~x,-P~,~{dU~~~ J''.-in•l'. ~--~-: im'?pr~~~te _-

de i cliºf~bD iú1~ci-~ d::~~~-í ai~'.:~'b~-i~ e-· :~¿~ 1~-~-é:_~-~~~~er~·6-~i-d~--~G:r1. cO~\ é-i- ése ri 
,·- , . 

va-do ,p.úri'~¡;'. ~~~-n~\Í•· f6.rm~-Üii~ 

NH.;...._Ga 
1 1 
GO.· ¡;-.. -NH> 11 GO ~H -· - G-.-NH 

Form• cetónica o 

lactmmlca 

¡-1-0H 
OH-G n-NH .. .._ 

M-G-N""""'G-OH 

Form• en6lica o 

l•ct{mic• 

El predominio de una forma eobre l• otra depende 

de la acidez del medio. 

L•e bases púrlcws que originan el ácido Úrico eon 

la adenin• y la guanina, que formwn parte de loe ácldoa nuclel~ 

cae. Por un proceso de deam1nac16n oxld•tiva y por medio de una 

se transforma en hlpoxantina y -

l• guanina en xantSna. Por medio de una nueva enzima la xantln~ 

xldaea, la hipoxantina se transforma en xantinu y esta por Últl 

mo en •cldo úrico. 
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¡=-rH2 
Hi 11---NH~H 
N-C-N~ • 

AOENA5A • 

AOENINA 

AOENA5A. 

GUANINA XA~TJNA 

l XANTINO-OXIOA5A 

HN- O 
1 1 

OC C--NA'-.. 

J-~-NH/co 

ACJDO UR!Ct 



GATA80Ll5MO DE NUGLEOSID05 O NUGLEOTIDDS 

Adenos~~~;iosf•to De•min•cicn .,. 

-P04H3 

Ad e no si na 

l '"'"""" 
Rlbosa-1-Fosf•to 

Inoeine-Fosf•to 
(IMP) 

1 ~"""" 
X•ntosina-Fosf ato 

(Xl-.P) 1 -P04H3 

Xantosina 

l 
~ D••min1cian 

Fasfarólieis 

Ribosa-l-Foaf1to 

+ 

Adenin1 ~~&~• 11" Hipax1ntin1 oxid•cion ,.x•ntln1 

l 
1 Deaminac16n 

Oxidación 

AGIDO UR!GO 

10 

Guanos! na-Fo ef 11to 
(GMP) 

_ P0
4

H3 

Guanoein• 

l """" "" 
Riboea-1-Fosf•ta 

+ 

Guanin1 



_La_ ox1d~~¡6-~ ·ci~{as_tl~ •• ~:pG_1hcea ~ j~1dp:¿il:o_.~ __ 

se produce eobr~: todo. e·ri: e1·~ ~í'Q:~,~a:,.~~:~ue::·.:ee.··~n· .. ~·~,~.~~~:·.rl~:~ e'n xe.!l 

tino)(id0BBB~ > ':_ .. -.•-·.--_-•,.·_··-·----7·-" - ,:::.:;\. ·. -.·; ,_., ~.'.:_ .. _··.•.'.·-' ,:.:,;.;:k· .. '\:·::'': 
- . ' \~ ;;-::· ·~~~;·:_;_iJ . '~;~'~:, :~:-~~i--~ -- ---,-~- -· -~.-- --

medom;n.te • :1 da-~;ec-~:é;~~~f:~~~~t~~~f~f~~~tl~1~if,f ¿~f it~~rf i .·.~·--
_, ._;,_ -~ ,;:::~~.: -'c~·;r.~ -<~: -~e;,:::< .. ;· ·~<.-_:]'.,·,>;:.:e~~-':.-~>;--'-.,.-

__ órg6n1cos, • •1 ,::::;~r:c!u~;~~;m~~~~{~f 1;~!t;~]~:~)~~:f !:~~!~.mirn:._ -• 
graao -cepaz de·--~ondi.iCt'i-~~B l_~-}~ci~:~-,~il~'c'i~6-~-; ~~ ;rar·n;·e~-r~n;~~~;·¿·~~i~tB~: __ 
linee. 

\:.;.~;'" '>_.'."''. • ;-.-;:;:;·> (_-:>~. -

En el plae~e·,: el ure.to ee presente en>do8 ·formes: 

1.- Libre. 

2.- Unida a le albÚmlne, le af lnided del urato por le elbúmlne es 

dlatinto en el pleoma normal que eo el plasma petal6gico. 

Le porc16n máe importante de uratos ae encuentre_ 

en loe líquidos corporales fuere del sistema veeculer. 

La excres16n del e~ido úrico ee hace por vía renol. 

--- La -excrl!e16n urinaria diaria de i&cido úrico eeti& 1nfluenc1ede por 

la ingesta dlet~tice de alimentos ricos en purinae (por ej. le ~ 

carne en especial el hígado, legumbres, eepinecea y aetas) y te~ 

blén por el ritmo del catabolismo end6geno de lee purinee o por_ 

le intensided del metaboliGmo n~cleer. Sin embargo lo excresión_ 

urin~rie del urato no refleja le cnntided total de urato formado 

o el convertido a partir de los purines de le dieta, por lo que_ 

han de existir otras v!ae cateb6licee, una de los cuales puede -
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eer la descompoeición becteriene en el aparato intestinal. 

Le excres1.6n renal de ácida C.rica· ha sida inveet.!, 

gede 1 pe~a continua siendo discutido cual mecanismo es m6e lmpo~ 

tente, si le flltraci6n, resorción o excree16n, loe datos exiel

tentes sugieren que el ácido úrico se filtre libremente en el 

glomil!rulo y por lo tanto debe rl:!sorberae o segregarse o ambas C.9,. 

ese en el túbula. 
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Cetebollemo de les Ceteboliemo de les 

purlnee end6genes ll purlnee ex6genes 

l / 
G.ote 

P.c1do Úrico plssmétlco 
Terepeutlca ~ Precipl tecién de 

uratos, tofos, ~te. 

l 
,, 

E)(cresión ren'e1 1 

intestino 

FACTORES QUE REGULAN LA .CúNCENTR!\ClON PLASMATlCA DE 

, ACIDO UR!CO 
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V A R I A B l L l O A O F I 5 I~O LO G I CA. 

Loe valores de le concentración de ácido Úrico e! 

rico estén sujetos en varios individuos e variaciones genéticas_ 

hereditarias y e loe determinados por el medio, existen también_ 

variaciones en colectividades étnicas y sociales. Junto o loe 

factores genéticos, juegan un papel importante le edad y el sexo 

de loe individuos investigados. Los recién nacidos muestran val~ 

res algo superiores e loa del adulto, cero en el primer e~o de -

vide aue cifres se igualan. El hombre posee concentraciones su -

perlares a loe de le mujer, pero esto diferencio entre loe sexos 

depende también de la edad, al aumentar la edad del hombre la u-

ricemie decrece, mientras que sucede exactamente lo contrario en 

le mujer. Pasada la menopausia en le mujer, loe valores de áciao 

Úrico son iguales en ambos eexoe. En un mismo individuo existen_ 

diferencies de un dÍe pare otro en loe valores de ácido úrico de 

D.S mg/dl. Loe cifres de la uriccmie están 1nfluenc1edes por el_ 

tipo de olimentaci6n, por ejemplo una diete libre de purinee ce~ 

duce el descenso del ácido Úrico y une diete tlce en purinee el~ 

va le excreeión de ácido Úrico. 

Por su parte le actividad fÍsice tiene influencie 

sobre la uricemie elgo eimiler sucede en loe esfuerzos mentales_ 

y psíquicos. 

Le excreeión.urinaria de ácido úrico depende de -
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l~ _c•_'1~id~~-· ~~ :pu-~in11s;:~ .. d-e -'.Y~ d-i·~t•~: ~-":~-~-~1~'¡:~ 0_~·~\-~~~-it~::'. porm·•1-.. e)c~ 
creta:_de 250 •. ?oci·:;~g-~ c.:~:~·-;-it.'~tic~~-e'.>·---/ ';";·. 

<~~-_E_~~:~º·~ _-·~-·~:~:·~~J-~~~-- ~~:~.."J~~~;~~j:~'i:~~g~i_f~~~~-~6~;_\:: e.l._ nivel 

da ¡cid~ ú-~ico~ •um.~iit•: lenti111nf!~-te,' ií~;_m·;1a·diíL'qu~'{cit'~~1ilu-Ye- el- rl tmo 

de' rt1 ~r•c1'•ñ:_.-g·1a~~;~ui;1~·. _- Cu•rid-~-:---/i~7~if~~~~~8~~~-~:_-f:f~ft·$i~·:(¿~-{:·~~i0~-~~U:,-~ · 
l•r e!I .meficr de 10 ml/minu.to ~-~<CarQ·. ·-:i{·iii~-d~·~,~~~-·:'J'iw·~-o·s descien-

(,. ·;, 

di!, ademis 1d ml!c•ntemo de -ré-so-rclá_ñ_ ~-~--tr· ~;r-~'.~t~~:-;~ J~nto can el 

mecaniemo secretor. El mec•n1~~u aec;r~~ri-~·º· ~~~-r~~c_e ~';-e.,;.: ~-~- m•x_ar sis 

ni fic•dD en l• cre•c1ón de l• .·hipe-·r-~rl9·~!1'1~-~--

H l P E R U R l C E M l A~ 

L• got• primaria es un• enfermed•d que ataca ea -

bre todo & loe hambree jéven~s, despu,s·de l• pubert•d· En l• mu-

jer BI! preoent• deapu~a de la menaraueia. C•n1 no ne observ• en -

mujeree en edad reproductiva. 

El rieega de •par1c1ón de got• o de •cceeas goto

sae agudo~ d~pend~n d~ la concentracimn pl•~m,tic• de ácido urico. 

En eatudioe re•llzadas el rie~ga que una person• ~ufr• un •t•que 

de gat• y que tiene un• concentr&c16n de ic1do Úrlco entre é y 7 

mg/dl, ~s Ue ~óla el 1.8 ~' con cifr&s uCiC•dMe entre las 7 y 7.9 

mg/dl, el rieego ll!'B de 11.8 -'• entre by 8.9 mg/dl, e!!I Oel J6 % 

y ccn cifra!! euperioree a lo~ 9 mg/dl, e!!I cerca del 100 X. 

15 



Le .. hi.perU'ricemie .·~'~~·J·~d·a~·~·a·, 'Ao t.iene rEüec16n 
'. : ·:. ' .. • <-_· .··. ·: ·.:' : -.. -"'< '--~'" ·:~ .. '·- ;· 

con le e.dad, el· eexo, ni~:'le gota .. prop1emente 'diCho,": .s1n~>.que ee_ 

el .-reeul teda· de Einf~·~med~d~.-~·~ bé-~1é:ae·: ;'. _'. <·-.. :~.;·~--: 
·a...-_ Aum~n-tO.~~del· ~etaboliemo· p·ur!n1co. por: 

.. e) ·(.iifer~eci'adee: -m1el~proli férat1-~8a-~.-' ·c~J: 

~eu~emie mlelolde 1 mieloeecl~roels. 

b) Otras formes de leucemias. 

e) Otros tipos de neoplasias. 

d) Tratamiento con agentes citoetéticoS. 

2.- Dieminucián de le excreciin de ácido 6rico 

e) Afecc16n renal primaria. 

b) Medicamentos capacee de condicionar 

úrico, ejm. diur~ticos o los tuberculost&ticoe. 

e) Enfermedades capacee de producir retenci6n de ácido 

ejm. hiperperatiroidlsmo 1 hipertiroidismo 

por almacenamiento ue gluc6geno. 

En estas formos de gota secundaria lo princlpal es el tl',!. 

temiente de la enfermedad primaria o b6eice. 

3.- Se presente hiperuricemie en caeos de: 

e) Síndrome de Lesch-Nyhan. 

b) Hlpertrigliceridemiae. 

e) Ayuno total. 

d) Acidosis respiratoria. 

e) Síndrome de Down. 

f) Toxemia grávida. 

16 



Q) Algunos med1c•mentas (•lopurinol, -•epirin•) 

h) Med1oe de contr•ste r•d1alágicce. 

1) En neopl•eias. 

j) Defecto • C•renc1a de l• x•ntinoKid•a• Cx•ntinuriM) 

k) Oefectg o C•rencia de l• purino-nucle,eida-fosfaril•a•• 

l) En el e1nb•r1zo 1 can el comienza del p•rt• •unque es un• ele --

v•Ci 6n transi tori •. 

m) En l• enrermed•d de l• •rteri• coran•ri•. 

n) En lo n•umoni• labul•r. 

a) En lo hipertenai,n. 

p) En lo psari9el11. 

q) En •nuri•e di! tip• ab1tructivo Cc,ncror de pr'•t•t•). 

r) Oe•trucci6n renal. 

•) RiM'n paliqu{etica. 

t) E•t•nia ranal debido a 1n•ur1c1enc1• cardíaca cange•tiva. 

u) Int•xicaciunea cama el aaturniem•. 

v) En cam• y precom• diabético. 
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C O L E 5 T E R O L. 

Le determ1neci6n del colesterol ee uno de los 

enálieie más frecuentemente utilizados en el diagnóstico de lee_ 

perturbecionee del metabolismo graso. El coleeterol es un aleo -

hol capaz de ser eeterificado por ácidos grasos, pero Que debido 

e su deficiente solubilidad en loe medios ecuoaas, es trensport~ 

do, ligado principalmente a las lipoprote!nes beta. El e1gnif1C!,

do d1egn6etictl fundamental lo tiene sobre todo le determ1nec16n_. 

de le concentraci6n e~rice del denominado colesterol total Ceo -

!esterol libre y eaterificado) 

Se le conoce también como colesterina, eu nombre 

químico es caleet-5-en-3b-ol, su f6rmule condensada ee c27H46o, 
con peeo molecular de 386.G~, insoluble en egue y extra!do de 

loe tejidos enlmelee con éter de petr6leo. El colesterol tiene -

une estructure cíclica de cuatro anillos, común e todoe l•• ce-

teroides, que se conoce como clclopentenoperhidrofenantreno. 

"El colesterol total del suero a plasma ea decir -

aproximadamente el 85 ~ está furmado par el colesterol y sus es

teres. Aproximadamente el 25 % del colesterol total eet6 en for

me libre y el 75 1 en forma esterlficade. 

El colesterol t•t•l de los eritrocitos ee e~roxi

medemente un 10 e un 30 ~ inferior al del suero. 
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C O L E 5 T E R O L 

OH 

(COLE~T-5-EN-JBETA-OL) 
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METABOL!St!O. DEL COLESTEROL. 

En cualquier intento de resumir lo que-indudable

mente es une interecc16n compleja en al organismo enlmel,normel, 

ea necesario conoiderer le relec16n mutua de loa diversos siete-

mes de retroccntrol involucrados. 

1.- Regulec16n de la bios!nteele de coli:sterol en el hígado.- O.! 

do que le e!ntesie hepática de colesterol es controlada por_ 

ln cantidad de colesterol absorbido, es obvio que este sis -

teme eeter6 modificado por: 

e) Le cantidad de colesterol en le dieta. 

b) Le cantidad de colesterol realmente absorbido( le cual e 

eu vez dependeré de le cantidad disponible de ácidos bi -

liares que favorezcan le absorción global) 

e) Le centlded de llpoprote{ne disponible como trnneportedor. 

d) Les di·ferenciea de eepecie. 

e) Le cantidad de coleeterol que realmente llega e loe sitios 

intracelulares de blosínteele de colesterol. Indudebleme~ 

te los ácidos blli~res representan el principal determl -

nante de le ebsorc16n de colesterol y por consiguiente, -

deben ejercer una runci6n importante como mediDdores se -

cunder1os de le síntesis hepática del colesterol. 

2.- Regulac16n de le b1oe!ntee1e de colesterol en el intestino.

Los ácidos biliares también son de vital 1mportsncia en la -
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reQuloc16n de la bioeínteeie del colesterol en le pared 

inteetinel, pero hasta el presente no he sido posible dete.::. 

minar con certeza si le acción de loe 6cidas biliares ea d.!. 

recte o primaria o al ea secundaria el papel eaenciel de loe 

ácidos bilieree qui!! consiste en favorecer le incorporac16n_ 

de colesterol e nivel de la mucoso. Sin embargo, ea obvio -

que cualquier f ector que provoque une dieminuci6n de la ca~ 

centreci6n de 6cidoe biliareo en el tr~cto gastrolnteeti -

nel, ecelere le eínteeie de colesterol en el intoetlno e 

hígado. Por el contrario, loe factores reeponGeblee de una_ 

expenai6n de le reserve de 6cidoa biliares provocan une in

hib1ci6n de le eínteeie de colesterol, ye eee primaria o B!,. 

cundar1e 1 tanto en el hígado como en el intestino. 

J.- Regulación dR la formeci6n de ácidos biliares por el coleet!. 

rol.- Dedo que el Índice de formeci6n de ácidos billares PU!. 

de eumenter en reepueste B un aumento de le ebsorc16n de cc

leatarcl, o como compeneec16n de ello, el menos en algunos -

aepeclee. Ea indudable que todo el colesterol absorbido que 

excede la cantidad comunmente sintetizada e nivel hepético -

debe eer metebolizado a trev~e de eete 1necenlemo o ser depo

si tedo en los reeervee miscibles de coleeterol. 

4.- Regulec16n de le formac16n de écidoe billares por los ácidos 

billares.- Aun no ee sebe con certeze si loe ecldos billa -

res ejercen une 1nr1uencie sobre le formeci6n de ácidos bl -

liares, pero ea indudable que la carencia ae 6ciaos biliares 
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provo~_e, ~~-~ e,~-~i~r~ci6n de la _form~ci6n de colesterol ·v de -

écido~ biliares. 

En vista del hecho de que el cuerpo puede e_inte -

tizer-cole6terol e partir de precursores simples, ee curioso 

que puede,--hecerse ten poco pera ~egrader la mol~cule o pera ten 

siquiera eepererle de plecas erteriomatosas en le aorta y otroB_ 

vasos, pues eet& bien establecido que une vez depositado en le -

intime de loe veeoe sengu!neos no hay poder fisiol6gico pare se-

pararlo. 

El colesterol en clrculeci6n puede ser eliminado_ 

por el hígado en forme de &cides biliares o de sus seles. Los 6-

cldoe biliares no e6lo requieren colesterol pera su propia form~ 

ci6n sino que puede formar también complejos moleculereo con co

lesterol no alterado y hacerlo faciliten le elimineci6n da m&s_ 

colesterol todevie. 51 ee deecompone en le veaicule biliar el 

compl~jo molecular entre 6cidoe biliares y colesterol, lo qua 

ocurre e veces durante procesos infecciosos, el caleeterol puede 

depositarse sabre algunos núcleos microac6picoe formar célcu -

loe billares que pueden crecer heeta el tamaño de canicas gran -

des y que e menuda contienen de 60 e 80 % en peso de colesterol. 

Absorción.- El coleeterol es absorbido en el yey~ 

no en presencie de seles billares, trae su ingreso e les células 

de le mucosa intestinal, el colesterol incorporado e loe quiloml 

crones, loe cueles acceden a le circulación sanguínea a través_ 
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del aieteme linf~tico. 

En lee publicecicnee de Cook y Kritchevsky _se 

revise e rondo el problema de le química, fisioiog!e y·petOlog!e 

d•l coleeterol y au• éeteree. 

Debido e le esoc1ec16n positiva firmemente establ.!. 

cida entre le concentreci6n pla•mátice de colesterol y le cerdia 

pet{e coronerie (CC) ae tiende e considerar el colesterol como -

une euetencle perjudicial. Sin embergo, por el contrerlo, el co

leeterol ea eaenciel pere el funcionamiento normal del orgenlemo 

en bese e les siguientes rezones: 

1.- Ee un componente eetructurel esencial de todas lee membrenee 

da le• células enimelea y lea pertículee aubceluleree, es 

principalmente abundante en el tejido nervioso y el h{gado. 

2.- Es un pracureor obligado de loe 6cidoa biliereo, compueatoe 

que ectuen como detergentes ccleborendo en le emuleifice 

c16n y ebeorc16n de los t{pidoe en el intestino. 

J.- Es precursor de todee lee hormones eeteroldea, incluyendo 

lee hormonas sexuelee y edrenalea. Los endr6genae u hermanee 

sexuales me&culinee, eetr6genoa u hormones aexuelea femenl -

nea; hormonas prooe•tecionelee y hermanee odrenocorticelee. 

El organismo humano normal contiene eprox1mede -

mente 2 gramas de colesterol por kilogramo de pesa corporal. 

Una gran parte de eeta cantidad se encuentre en intercambio 

const~nte con el c~lesterol plesm~tico. Lo vrloci~nd de rec~~ -
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bio y le centided intercambiable con el pieeme verien .. de ~n 

tejido e ·otra. 

El o;·!:~en del coleeter~-l. es p~incip·~~~~~~e hep6-

tlca, ·. ,e~nq~e puede originarse- en. Otros_ tej1do8 1 como. en le piel, 

inteetiriO,~ glándulas suprerenalee, el ·:-ovario·, -el teet!culo, el -

riM6n 1 el pulm6n, etc. 

El descenso de loe 'eteres del caleeterol se ob-

serve en lea hepetopetíae con serio compromiso celular, eun con 

cifres normales o apenes dieminu!dee de le coleeterolemie t•t•l• 

Sin embargo algunos investigadores no han encontrado celda de 

loe 'eteree en hepetopet{oe egudee o eubegudee. Es indudable que 

el pron6etico ee mejor cuando el colesterol ee mantiene en un 

nivel normal, euh con disminuc16n de le frecci6n eeterificede. -

El pronóstico es un cambio grave si embae fracciones, le libre 

la eeterificade están muy deprimidas. 

El ascenso del colesterol ea la colesteesis 1 y es 

coneecuencle de le menor excresi6n bilier, menor absorción inte!!, 

tinel y menor oxideci6n e ñcidos biliares. 

Lee etepes de le b1oe!nteaia del colesterol en el 

hígedo se cumplen e partir de mol~cul&e de acetato y con la per-

ticipeci6n de numeroeae enzimas, coenzlmes lomee metélicoa. 

Le etapa inicial consiste en le condensación del acetato con el_ 

acetil-ecetato el proceso total continua con una secu~ncie de_ 

reacciones. 
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':-ª~ cont?.•ntreci6Í'I eE:ri~e o plasmática de. colesterol -

en un fiidivi-d~u, e~ ttalie ba.:i~ __ le 1._nr.i_UenciB de ·divereoe facto -

i ... Gan6tico.- Ea.ta t"ector probeblerñente ea el m6e importente -

pare d•terminur le concentración de colesterol da un 1nd1vk 

duo. 

2.- Edad.- La concentrec16n e~rice de colesterol comienza en un 

nivel de alrededor de éSO mg/11tro el nacer y aumente cons

tantemente con el trenacurso del tiempo. Durante loe prime-

roe díea d• Le vide lee concentracionee aproximadamente ee 

duplican. Loe valoree de referencia, que ee alcanzan hacia 

el mee de vide, ea mantienen aperentemente ein verlecionee 

heate la edad de 20 enoe. A partir de la edad de 20 anos 

e• oboerve un incremento constante de lee cifres con le 

edad, en loe sujetos normelee. No ea observ6 diferencie en-

tre embae heete une edad de 30 e 35 enoe, en tente que -

otroa afirmen no encontrar Oiferenciee huete loe 50 e~oe de 

edad. 

3.- Sexo.- El nivel de coleaterol eongu{neo en los veranes ee -

siempre mayor que an Lee mujeres prem•ncpnusicne, trae le -

menopausia, le cuncentrac16n de colest~rol es mayor en l•e 

mujeres que en los hombree. En eetoe últimoe, loe niveles -

de coleeterol sérico perece elcnnzar un vnlor conetente a -

le edad de 50 a óO ai'loe. 
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Le ::éoncl!.nt~~c_i~~-- ~E~·i_c·é ___ '.-o . pi~sm~ti c_a· de colesterol -

en un ind_lvidUIJ." se'.. ~el·i-~. b-_~jO ·-¡:B fnflÚe.ncie de divereoe fecto -

reaz 

l.~ Gen,tlco.- Eete rector probablemente es el méa importante -

pare dRterminar le· concentrec16n de colesterol da un indivk 

duo. 

2.- Eded.- La cancentreci6n eErice de colesterol comienza en un 

nivel de elrededor de 650 mg/litro al nacer y eumente cona-

tentemente con nl transcurso del tiempo. Durante loe prime

ros días de le vide lee concentracianea eproxlmedemente ae 

duplican. Loe valoree de referenclc, que se elconzen hecie 

el mee de vide, ee mantienen eperentemente ein verlaclanea 

heete le edad de 20 eMoe. A pertir de le edad de 20 enos 

ae obeerve un incremento conetente de lae cifras con le 

edad, en loa sujetos normales, No ee observ6 diferencio en-

tre embae heete une edad de JO e 35 enoe, en tento que -

otros afirman no encontrar aiferenciee huete loe 50 eMoa de 

e de d. 

J.- Sexo.- El nivel de coleaterol eongu{neo en loa varones ee -

siempre mayor que en las mujeres prem•nopeueicee, trae le -

menopoueie, la cuncentraci6n ae coleet~rcl ee mayor en l•e 

mujeree que en los hombres. En estos últimos, loe nivele• -

de colaeterol sérico perece elconzer un velar constante a -

le edad de 50 a óO aílos. 
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4.- Diete.- Les grasas saturadas de la diete aumenten los nive

les- séricos de colesterol, mientras que lee grasas poliin -

saturadas disminuyen la ~oncentreción de colesterol. Les 

greeee monolneaturadea no ejercen un erecto evidente. El 

colesterol de le dieta parece elevar loe niveles eéricoe de 

colesterol. Loe esteroles vegetales y ciertos tipos de f1 -

bree tienden e disminuir la concentrec16n eérice de caleet~ 

rol. El valor promedio de colesterol ee de un 25 e un 50 % 

mSe elevado en equelloe sujetos en que le diete tiene un 

elevado contenido en grasas de forma que eetee constituyen_ 

aproximadamente el 40 % de lee celoriae ingeridas. 

5.- Actividad f{elce.- Le actividad f{eica tiende e dlemlnulr -

el colesterol sérico total. Une gran parte de este efecto -

depende del tipo, lnteneldad, duración y frecuencia de lo -

actividad f Íeice. El ejercicio disminuye el colesterol de_ 

les LOL pero eument~ el de lee HOL total. 

6.- Hormonas.- Le hormona del crecimiento, la tiroxine y el gl~ 

ceg6n diemlnuyen loe nlvelee a~ricos de colesterol. 

?.- Ciclo menstrual.- Algunos eutorea perecen haber observado -

un incremento poetovuletorio, otro premenetruol y une dleml 

nuci6n en el primer período del ciclo menstrual, siendo lee 

c1free Mée altee en ocesi6n de la ovulaci6n; lae ver1ec1onea 

totelae en todo un ciclo correeponderien como promedio e un 

25 % de le cifre total de colesterol. 

B.- Stress.- Un stress emocional muy intenso (pur ejemplo en 
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ocas16n de los ~x§munes flnelee en une Faculted) de lugar e 

incrementos de J-50 mg/dl. 

9.- Verteciones e lo largo del díe.-.Las- clFiea de colesterol -

sérico en u~ individuo verien ~urant~ un período de 2~ he -

roe eproxlmaoemcnt~ en ~ 10 % del velar promedio del d!e, -

se han publicado v~riecioneE de 100 mg/ dl. en el curso de 

l hora. 

10~ Variaciones ce un dÍB pare otro.- Existe une notable dlfe -

rencie entre loe intHviduoa con respecto e eus verioc:ionee_ 

de un día pare otro, que oscilan, en le mayoría de los ce -

eae, oe !. 5 e.!. 50 mg/dl. 

11- Variaciones estocionelee.- Thamee y cols. publicaron que 

lee cifres de colesterol Ce hombre.e senos j6venee eren como 

promedio de 35 mg/dl. mée altee en oiciembre y enero que en 

mayo y junio. El velar medio del colesterol de loe hombree_ 

viejos rué máa elevado, en un estudio efectuado ee pudo CD!!, 

firmar que lae clfroa de coleeterol diemlnu!en en primavera 

y verano pero eumentsr en atona e invierno. 

12- Estados peto16glcos prl.n~rioa.- la dlobetea mellitus, die -

funci6n t1ro1dee, enf~rmeded hepática obatructlva 1 porfirie 

agudo, lea disgammeglouulinemies y ~l síndrome nefr6t1co 

ejercen influencias sobre lea concentraciones sangu!neee de 

colesterol. 
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FACTORES DE RIESGO ASDCIAOGS; CON ENFER!· so~o 

ARTERIAL"CORG~~RIA. 

La enfermedad renal coronerle ·ee caei siempre 

el reeultedo de le ateroeclerosib con endurecimiento de lee er

teries. Le eteroscleroeie coroneria es principalmente ln conee

cuencie de la ecumulací6n de dep6s1toe greeoe en loe ~1eredee de 

lee ~rtt!rlce coronariae, lo que conduce e lB for~ec16n de teji

do fibroso en le pared del vuso. La enfermeded ilrteri~l corona

ria es el tipo más frecut!nt.e de !!nfcn.1edad card!ece y le princ,!_ 

pnl ceuee de muerte en muchos pa{aee. 

Le eecu~ncla exacta de los m~c~niemoe que en ~1-

time inetencie llevan e la obstrucc16n severa de las arteriae -

coronarios por placee eteromatoeoe es deeconocide. Autoridedee_ 

en le materia piensen que este proceso aberce tode la vida de -

un individue, comenzando en le 1nfancie o en la adultez tempre

na. Lee greeBB princlp~lm~·nte el coleet~ro1 1 pe5en deede le co

rr1ente aengu{nee directamente h~cíe el interior del reveetl 

miento de los veeoe eenguíneoe y se depositan por lo com~n cer

ca del comienzo de le erterla, pertlcula1mente en el punto en -

que loa vasos se ramifican. En la circulación coronerie, estee_ 

leelonea ee producen en 106 veeoe mayores. Los depósitos de gr,!_ 

eee provocan una reacción en el interior de la pared del vese -

sanguínea y se produce la prol1fereción de tejido fibroso clce

trizal alrededor del dep6sito de grese, formenr1o una pl~ca que_ 
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pul!de _cele! ffcerse. 

Generalmente la placen~ eberce-ie totellded de 

le circunferencie del veeo eengu!neo sino une parte, reduciendo 

le _luz art111r1el y eatrech,ndola progreelvemente heatu que en a! 

gunoe caaoa ae produce una obatruccl6n total. La interferencia_ 

aigniflc•tiva con el flujo sanguíneo no ae produce haeta que la 

place no ocluye mée de la mlted del lumen arterial. la enferme-

dad arterial coronarla pued• existir entonces aln que exlaton -

lndicloa de enfermedad cardiaca coronar{a. 

La enfermedad card{oco coronaria, o loe e!ntomee 

d• dlafunc16n mlocárdlca como coneacuencla de la interferencia_ 

d•l flujo eengu!nao al coraz6n, ocactonalmente aparecen cuando_ 

ee produce le obetrucc16n de un sélo vaao eengu!neo. Sin •mber-

go 1 •n •l momento en qua el paciente pr•eente una angina pecto-

ria o padace un ataque agudo o un infarto d• miocardio, doa o -

trae venos princlpelee ae encuentr•n efectedoe por una o mBa 

placea •teroacler6tic•a (eteromea). A vecee puede producirae un 

infarto mlocérdico agudo cuando un ateroma coronerio conduc• •

le formac16n aacunderie de un coágulo sanguíneo (trombo), que -

puede ocluir totalmente un v11eo eengu{netj. Las plequete15 eengui 

neea (componentes celulareo involucredo5 en le caeguluci6n sen

guinea) tienden • •dheriree e lee plecoe eteroecleróticaa, y la 

BRgregeclón de lHa plequeteo puede coincidir a le form~ción de_ 

un coágulo eangu!neo que ocluye totalmente el vasa. Cuando esto 

~ucede, puede producirse un ateque cerdiaco aguce también µuede 
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aparecer en au~encie de un trombo reciente, el lea placee ater~ 

matosae ocluyen un segmento importante del vaso. 

Le enfermed~d arteriel coronarle es mucho máa 

frecuente en loa hombrea que en lee muj•ree, y afecte 10 vecen_ 

méa e los hombree que e les mujeree menoree de 45 añoe. En lee_ 

peraon•e de edad muy •v•nzada,le incldancie e~ nproxlmodemente_ 

le mlema pare ambos sexos. 

Aunqua le cause básica de le enfermedad corone -

rie ee deeconocide, se hen observado una serie de fectoree que_ 

estén eeociedo~ el desarrollo de un etequm cardíaco. Estoe rac

tores que ee correlacionen con le aparic16n de la enfermedad e~ 

teriel coronarle, han sido denomlnedoe ~rectores de riesgo•, n! 

gunoe ractores de rieogo son inevitables como: La eucept1b111 -

dad racial o gen,tlcs, otros factores lmportentee son ln hiper

tens16n, el tebequlemo y ln elevsc16n del colesterol &~rice. 

Estudios reclentee muestran que le modificación de eatoe fnctc

ree de rleegc reduc~n los atequea cardíacos. 

FACTUllES DE RIESGO PRIM.<RIOS V SECUNDARIUS ASUCIADOS 

CON ENFERMEDAD CARDIACA CORONARIA. 

PRIMARIOS: 

Pred1epoalc16n genética pera las coroneriopetíaa. 

Hipertensión. 
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Tabequiamo. 

Elevec16n del colesterol totel (caleeterol;Ur\1do.a LOL) 

01em1nuc16n del coleatarol unido a HDL. 

SECUNDARIOS; 

falto de 8jerc1c1o. 

Obaaidad. 

Edad. 

Sexo mr1eculino. 

Eatr~a. 

Oiebeteo mallltun. 

Gota • h1perur1cem1a. 

Pacientes con inauficiencia ranel tratndoa con hemod1611•1•. 

Ingest16n de unt1concept1voe. 

~n la atiolog{e y patogenia de la at•roaCl•roala, 

cad• vez parl!:ce e•r qu• ln cauaa d•l ateroma no 1et6 rapreaent!. 

de a6lo por las plaquetas, 11poprotainaa, lieoeomaa o c&lulaa -

un papel en •l procano secuencial qua determina lo qua llemanoe 

"atarog,neei e". 

gáneola ea el aumento dal treneporte tr•neendotell•l da macro -

moléculas, lea leaionen endotelialee focales lnducldea hemodl -
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. ,·.' ·'- .< .... :.- ":. . 
D'micaiTient11 .. coh.~i:t, •u!1'1:nta·~o11 l• perm11•bllidad tal vr.z ee1o1n el 

. . 
m•c•niamD- ~~terztndnte de l• preaencl• ~~ prac~e~s aterwm•tasos -

·d8~cr1~oe._·:otras facture!! deeenc•denantea, •P•rte de loe hemudln.!, 

mi.coa ·rac•le•,- incluyen l• 11brrwc16n de canatltuye:ntea pl•queta

rlaa, hlpertens1Ón 1 munDxlda Ce c»rbana, camplrjoa ant!gen•-•ntl

cuerpg•a hlperllpeml•. El t•b•quiemo puede repr~eentMr un f•ctar 

deeenc•den&nte inicial que 11jercerÍ• au 11fectm a trMv'e de un me

canlamo inmune directa a ~nd1rectg medient1: la libera:ién de ca~~ 

tituyantca plaquet•riQs a de mmn,xido ue ~•rümna. 

Entr11 lme f•ctgres aceler•dorea las má~ impartan-

tee incluyen la hlperc~lest~rolemia can un exceaa de llpaprate! -

n•e de baja densidad y tr~stornme d~ tw fwncl6n pl•qu~t&rlm, da -

la hema11t,Plts y la formilciñn de trmmbaa. (atn9 f•ctores princiP•l 

mente la LOL y lo~ factareo pl•Quetariae pueden ejercer un• in 

fluanc1• sUbre l• natur•l~z• y velactdad dftl dee•rralla de la pl.!. 

ca al e•t1mular lw µral1feraciñn de laa célulMa mueculare• liaae 

y al eet1mular l• ~!ntesle de col•gena, el••tina, gluc•aaminaglu

canga par laa c~lulaa muacularea lis••· Ade1n~e lan llP•Pr•t11{naa 

pueden influir en formM a1g11tficativa aubre el mecaniama 1Íp1dic• 

a nivel de l•n c'lul•• mueculare• liaaa 1 lnc1uyenoa la einteaia -

del caleatarol, la incorparaci9n y acu~ulaci9n da lÍpida• en el -

lnteriar de laa c'lulaa muacul•rea llaao. 

En al tratamiento da la hiperc•leateralem1a, al -

primer factor que debe nar determin•da ea al axlaten enfermada 

den primari•a que pu~den contribuir a la elevacián da la caneen-
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tr•c16n •'ric• dal cel•ateral. Antes de c•naid•rar el tr•t•mlen -

ta h•y qua det•rmlnar •1 l• condlciñn ~~ eeparidlca • familiar. 

El tretamienta com1enzM c•n la ev•luaci'n d• un p•a1ble e~ceaa 

de pe•• del paciente. L• reducc16n del P••A haata alcanzar •1 

ida al pl'avac• un deecl!aa di la• l!pid•• dl!!!l pl•am• • particularma!!.'· 

te d~ lua trigl1c~r1dD• plaam•t1caa. al la dil!!!t• na da reaultada, 

1ntance• ae debe de cambin•r lY diet• y la terap,utic• far~•c• 

l&gica <•• pueda adminiatr•r cnleatir,mina, caleat1pal 1 •cid• n1-

cat.Ín1ca, etc.) 



M A T E R 1 A L W E. T O D O s. 



L• r!!'•liz•Ciún de eata téaia a• llav6 • cabo •"

•l l•boratorio de Añ,lisie ClÍnicoa da l• Unidad de H•dicin• F!, 

mili•~ No.i4 'que •• ancuantra eituada dentro d• la Oalegac16n -

V•nuatiano Carranz•, la cuMl cuent• con un• pobl~ción aprox1m•-

d• de IJ0,000 derechohabi~ntes. 

TAMAÑO D( LA MUESTRA.- Sa selecc1on6 un grupo da 

56? darechoh•bi•ntea (402 hombrea y 165 mujeres) d• eata unld•d, 

•P•rent•••nte a•noa, ya qu• •• encontr•b•n laborando en aua ca~ 

troa da trabajo. Entra la• ampra&•• o lnduatri•• quir •• muestre.!. 

ron •• ancuantranJ 

Nombra d• lo Emeraa• ~ Mul1rr•• 

Baby Crayai 9 

Elactr6nica Zond• 9 5 

Daytax y Tejidos Int•rnit 14 

Hatium, S.A. 7 15 

Induatriaa Fraga 41 12 

Confacciona9 Metropoli o 20 

Conaorcio lnduatri•l Vale• 25 o 
Pant•rrab 5¡, 

Pap•l•a Encerado a ~ixh 46 7 

Mabe 252 45 



Lu 1nvestigac16n oe r•alizó •n la primavera d• 

1990; 

CONDICIONES DE LA TOMA DE LA MUESTRA.- A loa •f! 
liada• • l• unid•d ae lea citeb• en au lug•r de tr•bnjo con 10_ 

har•• d• •vuno, tom•ndceales l• muestra antre l•a 7 y l•a 8 •m, 

aiendc la punci6n venosa l& elegid& p~r• l• obtenc16n da le 

muestra, par• la recolacc16n d• le eangr• aa usaron tubos nin -

anticoagulante de 7 ml. con vecio, la cantidad da muestr• reco

lectad• ea de 5 ml., la extracc16n sanguínea se hizo antee d•l_ 

inicio da sua activid•de~. 

CONDICIONES EN EL TRANSPCRTE V MANEJO DE LAS 

~·- L•• mueetraa pol!lteriormente eran llevad1 .. al labor.!. 

torio da la unld•d an un v•hiculo de l• misma, aiando su tr••

lado lo máa rmpidamenta posible par• su procaaamiento '" al d,!. 

partamanto da Química Clínica d•l laboratorio, •~pla,ndoaa laa 

inatal11ciomu• y al squipo d1t dlch11 •raa. Laa muantru1 en sl l.!, 

boratorio n• dej•b•n • temperatura ambienta para la ratr•ccién 

dal coagulo, cantrifug,ndoae deapuée a 2 1 500 rpm., trat•ndo da 

evitar •l m'ximo la ham611ais del auero que haca v•riar lo• r.!. 

ault•do11. 

~.- Loa m9todo~ ut111z•doa p•r• l•a d•te.!:. 
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' , ,, 
Ac:ido U;ico.- T'cnic• da l• Urlc•e• Y el Re•ctivo 

d• Trinder. 

Col••t•rol.- Técnic• •nzlm,tic• con la Perox1d•

•• d• Trinder. Ae•cc16n de Trind•r. 

CONTROL DE CALIDAD.- Se us•ron aat,ndar•a y con~ 

trol•• normale• y anormalea, elaborando POtitariormenta grificae 

qu• no• parmit•n Q•rt~tizar lo• raaultedoa obtenido•. 
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flETOOO ENZIMATICO. PARA LJ:. DETERMINACION DE ACIDO 

URICO.- El dee•rrollo de l• déterm1naci6n enz1m,tic• del 'cido_ 

úrico eignific6 un paso decisivo en l• med1ci6n de este c•tabo

lito, L• uric~sa, enzima obtenida del hígado de animales homeo

termos es c•paz de oxidar especificamente el 'cido-úrico y sus_ 

salee a •l•nto!na. Esta re1cci6n esp~cifica transcurre cuantit~ 

tlvamente bajo condiciones apropiadas de izquierda •-derecha. 

REACCION DE LA URICASA. 
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¿ntr~ la~ ~~nt~jM~ que~tiene e9t~.:m~to~o m~nc12_ 

n•remoe las siguientes: 

1.- Ea ~rl~- técnl~-2~--e·~p·~~~-;rc~ ;p•r~··j"1~·ác1:·d~ úÍ'Jico.¡·: 

2.- Ue• --p~q~ef\11!L c-~ñ'l~·d~~;-~: -~-e:~-~~-e~-~i·.~-}"~~~rix·-~l:~~m-~·-).:· ,-. 

3.- sU pé:riod.o e11!;>inCúb•~i6n ·:e·a .r-¡pido--~-{l((m-1.'nut-~"~º>'-·:,- . r_. 

4.- El 'cido.· ~rico tt'~ne ·~"- ~-~-~~-~·~~ .-:~·ªº-~~~~¡.~:-ri:¿·~,n::"{-~- .:~·¡,g·i~~."·_ del· 

~ep~ctro corTIPrendid• entr·e 2·90 v':29_J, ·\ni"i-·~·t·r~:;·<qLJ-¡l:·i~~ .P~S. 
- -· -- ·- ·c.,:·="'·"'." _,_: 

dUctOa - Cié ·de a·trucc16n •r.igln•d•11 por,-""la j.1'f:~-~-~J8'._t~'~]; ~~~-~.r·.;._:;;. 

ben· l• l~z en ~ea longitud ae onda, CC?n 10· ~;j.~í.::·~~~-d1~.>-~-~-ti: 
Dle~ido que unicamente ee deh:cte_ el ¡i::\do :'¿'.~·~:~~,{~:'. ,,

1 

S.• L• enpecificid~d del método ee m1Vor y i; 

Debido• l•e c•r•cte~{eticae mencion•d•.eet9 

t~crltc• se util1z6 para la dl!!termlnw~lón de ··¡e(~-~ ,¿i:f~·~-=··~n- la_ 

elati~r•ci6n ~~ ~sl• t~sl~, 
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TECNICA PARA LA OETERMrni;cJCN OE ACIIJU URICC. 

L•e ·-técniCO!i- nli!s-Utf!'iz11dae per•:· !Be:detl!!rmin• -

cionee _d• 'cido.-Úrlco se b~~en __ en -1~_ r:l!_ducc16-n dal f:'o8-fotung8t.!: 

to por ¡cido úrico en media alcalino, aetas método• r•quiaren -

desprotB1nlzacl6n del suero y eeteñ sujetos • lnterrerencl•s 

por numeraeue auetanciae que _se.encuentran presentes en el au•-

ro. 

En la actualidad las técnicas ueadus son lee da_ 

l• uricaa• qua mejoran la especificidad, estos métodoa son ee -

pectrofotométricoe can rayoe ultrbvloletaa directos o t'cnlcaa_ 

acopladas da tinta. El reactivo de ácido úrica a• baa• en la 

ti&cnic11 acoplada de tinta prop,o_:z:cloriandO un método simple y r'

pldo. 

TECNlCA OEL MElOOO rnZlMATICO. REACTIVO OE TRINOER. 

rUNOAMENTO.- El ¡cldo Úrico se oxid• •n preeen -

cia de la urlc~ee. El per6xido de hidrógeno producido reacciona 

con la 4 •mlnoantipirlne C~-AAP) y icldo aulf6nico C3t5 DHBS) -

en l• reecci6n cut•liz•d• por l• peroxid•a• (HPO) P•r• producir 

un• qulnonelmln• que tiene un• ebeorb•nCi• m'xlm• a 500 nm. il_ 

aumento en la absorbenci• e~ proporcional a la c•ntidad de áci-

do Ú~ico en lu muestra. 
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REACCION l¡UIMICA: 

+ 2~2º +._ 02 

urÍc•e11 

Acida Grico + Agu• + Oxígeno 

4-Amino•ntipirin• + Fenal + Agu• 

Oxigenada 

40 

Al•ntoin• 

Qu1none1m1n• 

Bicxido de 

Carbono 

Agua 



MATERIAL V REACTIVOS. 

o) MATERIAL UTILIZADO: 

b) 

Tubos d• 13 x 100 mm. 

Pipeta• graduadas de S.O ml., 10.0 ml. 

M1crop1peta da O.OSO ml. 

Gradilla• met,11caa. 

aano maría par• 1ncub•r • 2s0c. 

E•p•ctrorot6metro. 

C•ld•• par• el aapectrorot6metro. 

REAC:TIVDS: 

4-Am1noant1p1r1n• o.~ 

J,5-DHBS 2.0 

Uricaea (microbiana) 160 

P•roxidnaa (planta) 5000 

Amortir,1uador pH ?.? 

.mmol/l 

mmol/l. 

Ul/l 

Ul/l 

;!:. 0.1 

Adem9a dnl reactivo d• •c1do úrico, la realiza -

ción d• l• prueba requiere diapoa1t1vos qua pued~n medir con 

exactamente l• 1beorbancia ' 500 nm. 

e) ESTAOlllO~D DEL REACTIV~: 
~ . 

El reactivo puede coneervar~e durante mucho tiempo a tempa -
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ratur• entre 2°c y a0 c. o ea astnble durante 48 horae· • te~ 

peretura •mbiente (21 ºe • _ 25_~C) /, 

d) PARAMETBOS DEL SISTEMA: 

Longitud de ond• 

Temperatur• d• 1ncub•c16n 25~~ 

Modalidad 

Eac•l• da •baorbancia 

Paao d• la luz d• l• cubeta 

Tl•mpo d• reacción 

VolÚm•n de l• mueatr• 

Volúman del ra•ctivo 

1.0 cm.-

10 minutoa 

O.OSO ml. 

l.O ml. 

MATERIAL BIOLOGIOO. 

El m•tarial b1ol6g1co pu•d• mer aumro o pl••m• ~ 

libree de hem6liaie, recolttctados en una forro• conveniente. L•_ 

h•P•r1Ná y el EDTA, aon •nticoagulentea acaptabl••• Se h• repo~ 

\ado que el 9cido Úrico ea aatable en mueatrna refrigeradas du

rente 3 d{ea, durante 6 meaea ai ae congela. 

DESARROLLO DE LA TECNICA. 

1.- Agregar agua destilada a una cubeta limpia. Ponga l• cubat• 

en el esp~ctrofotómetro y ajueter la lectura de la P.bsorba~ 



el• • o, • so~·nm. 

2.- Agrl!!!gue 1.0 ml., di! p•rtu1 __ ail{c1..ü::1t•8,-[h!f,re~i::tlvo __ • un núme -
. : ' -. .. ; :\:: - ."; .-- ~- ! 

ra :•decu•do da- tubae de prueb•. -M•rtiUe-q.,1n: tuba,_c•n bl•nca de 

re•ctiv•. 

3.- a) Agregar 0.050 ml. da egua •l tub• del re•ctiv• y mezcle -

bien. 

b) Agreg•r 0.050 ml. del p•trDn de referenci•, mueatra • 

c•ntral a lea atra• tub~• y mezcle bien. Incube t•daa l•• 

tuba• a 2s•c dur•nta 10 minutea. 

4.- Vierta •l bl•nc• del r••ctlva • un• cubeta limpia. Calacar l• 

cub•t• en rl •apactrarat6matr• y regiatre l• •baarbanci• (Ab) 

S.- Utilizar la ml•m• cub•t• •eca par• regiatrar la abaorbancia 

del ••t'ndar (Aat) 1 de cada cantral (Ac) y muaatra (Aam) 

6.- CALCU&os: 

Calcule lae valar•• d• ¡cida Úric• coma algua: 

Ac1do Ur1co (mg/dl) Ac • Aam Ab 
X 5 

Aot - Ab 

. . 

5 • Ea el valar en mg/~l d~l ea~ind•r ut1llz•d• 



PROCEDIMIE~TO DE CDNTACL DE CALIDAD. 

Se incluyeron en cada eerie de en~ayoa controles 

normel•e y anormalee. Loe factores distinto• •l reactivo que P2 

drÍ• •fectar el randimiento de eetu prueba, incluye la funci6n_ 

adacu•d• del lnatrumento, limpieza de l• criet•ler!• da laB -

cubetas y •x•ctitud en •l suministro da la muestra o dal reac -

tivo madiant• l•• pipet••· 

LIMITACIONES DEL PAOCEDIMIENTD. 

Hay un• liet• de drogas y atrae auatanciaa qu• ~ 

alteran loe nivalee de 'cido úrico o intsrrier•n con uu d•t•r -

minac16n. Loa niuelea altos de bilirrubina o ácido aac6rblco 

puaden intarf•rir con 11 determ1nac16n dando cifran bajaa d• 

'clda Úrico. 



~ETODO DE PUNTiJ FIN;\L Er•zn .. inco PARA GOLCSTEHOL. 

La mwyor{a de_ l•e prueb.e llevud•e a cabe e~ loa labor~tor1os se 

baaun en la determlnaci6n del colesterol tctMl~ E~P!~~rat~mlen

ta del 11uero utiliza mucho tiempo, aument•-1•·-pro~·~Í:lllldad de· -

error y no se presta rac1lmente • la autom•tiz&ción. Eetae fac

tores han generado la tendencia a ellmin~r las etapas prelimin~ 

rea y a desarrollar métodoa directce en suero. Simplemente se -

a~ade el euero a la eoluc16n reactiva, ee incuba la mezcla y ee 

mide el color en presencia de todos loe dem¡e camponentea del -

suero. 

Loe actuales equipos comerciale9 orrecen un 

procedimiento enzimático total, utilizando la enzima colesterol 

eateraea para reemplazar la eapon1ficac16n qu{mic•. L• coleete-

rol eeter•e• es eepecific• p•rc los h•teres de coleeterol, • 

los cu•les di•ocl• en colesterol libre y ¡c1doe gr•scs libres. 

Sigue luego l• re•cc16n de l• col~eterol oxid•e•. La c•nt1d•d -

de color producido ee dlrect•mente proporc1on•l • l• cantic•d -

de colesterol eér1co. 

Los métodos enzim,ticos p•r• colesterol utlli -

zan en un• primera etup• la coleeterol e~ter•e• para hidroli 

z•r les é9tere~ del cole~terol present~s en •1 suero, dando co

leeterol libre y •ctdos grueoe libre~. 
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Esteres de 

Coleetero.i: 
+ H2~ C~lee~erol ~ Colesterol 

Eetl!r11e• 
+ Acldoe graeoe 

libres 

·:-.. ::_;~-' .. Como .Y• ee emnclon6, l• eegund• et•p11 utlliz• -

l• enzim• Col~eterol oxid11e11 en preeencl• de oxígeno, p•r• oxi

d•r el~~~i~e~~~oi:'Cel libre h•ll•dc en el suero y el generado -

e·n-l•:~et•#•.·~~te~'¡or) a colel!lt-4-ena-J-on• y per6xldo de-hldr6-

geno:-.· 

_ _,c,.,o,.l"'e"'e"'t"'•~r.,_o~l--1 .. .- Coleet-4-ena-J-ón• + H
2
o

2 
Oxid•e• 

En eet• reacc16n l• concentr•c16n de colesterol 

puede determin•ree par medic16n •mperamétric1 de l• velocld•d de 

consumo de oxígeno. 

Otros enl!l•yas emple•n l• C•P•Cld•d del per6xldo 

de hldr6geno p•r• oxld•r compueetoe, produciendo compueetoe col2 

re•doe que ee pueden medir eepectrofotométroc•~ente: 

Qulnoneimin• 

(R. de Trlnder) 
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f':_et•nol. C•t•l•e• .,. form•ldehido 

: ~ ~ :-._ •_nterior riCJ tiene -l~ti!rrerencl-aft: de 

btl-t~~~bY~~ y. ~e··_;:~re-~~u• en menoe tiempo;. 

·L•B v•ntajKe de eete m~todo eon: 

l.- El p~ocedimiento enztm•tlco ee de un• aola et•P•• 

2.- Loe reactlvoe ccrros1voe emple•doe en lae determ1n•c1onee -

qu!mic•• v• no son µroblem•. 

J.- L•e lnterferenci•e de atrae compueetoe ee ven reducidas con, 

eiderablemente debido a l• eepec1f1c1dad de las enzlm•e. 

Loe métodos enz1mát1coe pueden llegar • aer loa métodoe de_ 

referencia preferidos en lae determln•cionea del colesterol, 

d•do la menor cantidad de euetanci•a interferentee que •fe~ 

tan l• reacc16n y la detecc16n M~l punto final. 

4.- Eetoe método~ ofrecen la opc16n de determin•r lM diferencia 

entre coleeterol libre y eeterificado. 

5.- Eeta técnica tiene l• vent•jM d~ uear mueetraa muy pequenae 

del eu~ro probl~1na (0.010 lan1bdye) 

6.- El tiempo de reacc16n ee poco (10 minutoe) por lo que l• d~ 

terminación ea r'pid•. 

?.- L• cantldMd de reactivo utilizado ee mínima (l.O ml) 

Por lo expuesto anteriormente este método enzi

m~tica ea ideal par~ lk determlnwc16n uel cole&terol, por lo 
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,:.," . ;-_·'._:::·:_'_ ·-.-.:: ··:···: ,-:\ 

TECl'iIC_A PARA ,,lA DEJE_~tlINA,c,~_cN:;:,?E ,COLE:SJ_EROL.; 

': ~ .. : -·· . .. -: 

pli• variedad'. ~~~.:-~~-:~~~~~~~~;~R~t-K~!~fü~~;~j;i~i1:iJ~:~:·~--
b•nC1 • Ccin-:Pr"e 01816ri,:,·:~ /5-Qo-:·~h~~;-·.-:ú·c;-~ :~~~~~~~~ih:-~r'~-L U~~ft~~¡i~~imt~-~.t:~,~~~ ~ " -
pre.vio ·d~ ·1·~:~~~~:~-t;~'-,~ l• r~:~ccl,6~··-·a-~ -cÓ~~l~~. -·~-"~-- '1.ri'.._-~inÜi~~~~: -

un .. P~u-eb.- q·ue ~use l~O ml. "di! ·/~:11éi1vo r;qu'i~:c-a··~n-. -~ue~·~ra_·, de_ 

10 micrOlitroe. 

L• med1ci6n del colesterol en el euero·ee impor

tante en el d1•gn6et1co de la hlperlipoptateineml• y en l• pre

dlcc16n, detección y vlgil;;,ncia de lw wteroescleroels. La_ dete.!:, 

m1nac16n de coleeterol también es valiosa en el dl•gn6eti~o de_ 

l•a enf'ermed•dee hep,tic•s y tiroideas. 

TECNICA DEL METODO ENZIMATICO. REACTIVO DE TRINDER. 

f'"UNO,;t· .. El~Tc.- Loa ésteres del colesterol se hidr.2. 

liz•n • colesterol libre y 'cides gr•9oe medi~nte l• esteras• -

de colesterol (CE). El colesterol se oxida • coleeten-3-ona y -

peróxido de hidrógeno en la rew~ción cmt~llzada µur la oxidas•_ 

de colesterol (C)). L• peraxid~ee (HPO) cutaliza l• reQCC16n 

entre el peróxido de h1dr6geno, ~-•mino•ntlpirina y fenal par&_ 

producir un• qu1noneimln5 que tiene un• •bsorbanci• mmxlma a 

500 nm. L• intesidYd del color producido es directamente propo~ 

cion•l •l nivel tct~l oe colesterol en lu muestra. 
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REACCIDN QUIMICA: 

·~, ... ~~"™ 
R---~o Colesterol ~ -

D 

ColeBterol eeterlflc•do Colesterol Acido grt.so 

HD 

Colesterol + oxígeno Coleeten-3-on• Agu• oxlgen•d• 



2 
Hzº2 ~P=·~ro~xi._. ... _H3GD: 

dos• H3G - ó 

4 Am1nof en•zon• + Fenal + Agu• 
oxigenada 
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4-(p-benzoquinon•
monoimino) fenazon• 

(Quinoneimina) 

Agua 



MATERIAL'V R(ACTIVCS. 

•) MATERIAL UTILIZADO: 

Tubos de 13 x 100 mm. 

Pipet•a gr•du•d•s des.o ml. 1 10.0. ml. 

Micropipet• dé D.010 ml. 

Gradill•s met,11c•e. 

Sano m•rÍ• par• incub~r a 37°C. 

Eapectrofot6metro. 

Celdas para el eapectrofot6metro. 

b) REACTIVGS: 

4-aminoantipirlna 

Fenal de sodio 

Peroxid•e• (ribano rústico) 

Oxidase de colesterol (microbiana) 

Esteras• de coleeterol (m•1nifero) 

1.6 

10.0 

50 ººº 
500 

440 

mmol/l 

mmol/ l 

UI/l 

Ul/l 

UI/I 

El re•ctivo contiene un amortiguador de foefato, 

pH 7.50 ~ 0.15 (J0°C) que contiene iones de coleto. 

Adem•s del reactivo de colestr.rol, la re&liz• 

ción de l• prueba requiere un esp~ctrofot6metro que puede medir 

la absarbanci• precisamente a 500 nm., un medio de incubar la -

mezcla de reacci6n a 37°C, cubet&a de l.D centímetros de p•so -

de luz (bien 1gu•l•daa) o celdillas de flujo, y plpet•s p•r• l• 

•d1c16n de l• muestra (10 microlitros) distribución o repwrto 
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del reactivo (l.O ml~) 

. e) ESTASILIOAD .DEL REACTIVO: 

d) 

El-~re"_11;cti~o :ea-estable_ durante JO_ días. a t_~mp_e:r:_a~U_I-."e.· .ei:it_re 

2°c··y -e0c o por 48 horas cuando se coneerv11 .•- temperatura -

¡.'~bi.eOte. 

PARAMETROS DEL SISTEMA: 

Longitud de onda 500 nm. 

Modol1dod Abaorbanc1a 

Temperatura d• incubaci6n 37ºc; 

Escala de absorbancia o 2A 

Paso de luz de lo cubeta 1.0 cm. 

Tiempo de r!!!•cción 10 minutos. 

Volúmen de la muestra 0.010 ml 

Volúmen del relilCtlvo l.O ml. 

MATERIAL BIOLOGICO. 

Loe e jempl•ree de prueba deben ser sueros reco

lect•dos en l• forma habitual P•ra !!!l análisis de colesterol 

no requieren de desprote1n1zac1ón. El colesterol en el suero -

es estable durante 7 di•e el l•e muestras se almacen•n • la 

temperatura ambiente y durante 6 meses si se lee refrigera. 
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DESARROLLO DE LA TECNICA. 

l.- Agreg•r •gu• deetilud• a una cub~ta llmpl•~ Ponga l• cubet• 

en el espe~trofot6metro y ajus~e la-lectura de la •beorban

cia • O. 

2.- Aoreg•r i.n ml. de partee igualea de reactivo a un nGmero -

adecuada de tubos de prueba. Marque un tubo coma blanco del 

reactivo. Ponga todos los tubos en un bano de agua a J?°C o 

un bloque de calentamiento aproximadamente minuto e. 

J.- Deepu~e de que loe tubos ee hallan calentado • 3? 0c 

•) Agregar 0.010 ml. de aguu •l tubo de blanco de reactivos. 

b) Agregar 0.010 ml. de la muestra o del control a loe otros 

tubos. 

4.- Incubar 10 n1inutoa a bano maría a 3?°C. 

5.- Daapu'e de 10 m1nutoa 1 vierta el blanco del reactivo a una 

cubeta limpia, ponga l• cubeta en el eepectrofot6metro r~ 

Qietre l• •beorb•~Cl• (~b) 

6.- UtilizMndo l• mlem• cubet• eeC• u otr• cubet• bien igl1•l•d•, 

registre l• abaorbanc1• (As) de c•d• mueetr• o control. 

7.- CALCULOS: 

C~lcule lon niveles de coleeterin• como sigue: 

Colesterol 
c.;g/dll 

A 

abeorbancl • 
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Donde: 

A Aa-.Ab. 

:Peso~moi~cui~r ~el· col~~terol 

~:se-- ·ni!'ceei t•O~-dó's~,!mole·a-: de':- ctiiee.teroi~-P•rli: ~.r.E. 

.. ·•.•.· .. · -.!':~~~.~~:J~~:~0.:•d:~~'!~W~nf~m~tJ···.Lº 
Q '."ia't~f'. :'._~¿~:- r;ai:~~ .. t~ ·.~(' ,'.~ . 

.. , -'""';,--

•'..- ··val·lnílen~:de::-:-f~-· m'~e·ati'·f.· :me.; o:ilici~fa1;··" · 
Abeorbanci-~ :~i'C~e· f'i ~-1~e--~t-~·:::;J~·'?~:b~~;f;~i 6.~t!~l'it~~:]:\~·r (~~ ~~~~no· -

-_-·-.~~~~·~·"1'.i~~~~-~-~'J'~; ¡-J~!~~~~-~~~Xl1ne-~~:~~-~~-at.~ ~~e~~~:•.v~::~~~~ 

Colesterol 
A 

. ... -·· '.<"&/ ~:::;t~~~· -,,:.~/ 
·'.n.1a· · ;:,~>.·,:··•·· ••·r . ,,.,._ 

2 X 386,6 

1000 

PROCEDIMIENTO DE CONTROL DE CALIDAD. 

X 100 

Se utlliz•ron en cad• serie de ens•yoe controles 

o calibradores norm~lee V anorm•les. Los est,nd•ree o C•libra -

dores de colesterol que contengan euetanci•B como mctdo ac&tlco, 

detergente o tenao•ctivos pueden inhibir las enzimws en el re•~ 

tivo, y por lo t•nto no deben us•rse. Los f~ctores distintos al 

reactivo que podrÍ•n •fect•r el rendimiento de esta prueb•, in

cluyen 1~ func16n •decu•d• del instrumento, limpieza en l• cri~ 

t•ler!• en l•a cubetas y ex•ctitud en el eum1n1etrc de la 

muestra o del rewctivo medi~nt~ l•s pipetas. 
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LIMITACIONES DEL PROCEDIMIEl<TO. 

Voung y atrae han revisado una lleta de drogas y 

otras auetanciae, que •rectan el nivel de colesterol e pueden -

interferir con su determ1naci6n. Con esta metodología se han 

probado divereae euetanciae por cuanto a la interferencia. No -

ae obeerv6 1nterferenc1Y meeurable cuando se agregaron loa el -

guientee compuestos al suero a 10 mg/dl: ¡cldo mec6rblco, 'cido 

acet1laalic111ca, bll1rrubina 1 creatinina, ciate!na, ergotioni

na, etilendiamlna, 'cido tetraacético, 'cido dehidroxlbenzoico, 

d1hidrox1fen11alan1na 1 glucosa, y glutation. 
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e u A o A o No 

DISTR!BUC!ON DE FRECUENCIAS POR 

EDADES 

(MUJERES) 

EDAD N 

""" - 20 34 

21 - 30 73 

H - 40 D 

41 - so 18 

51 - 60 7 
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G R A F 1 e A Ne 

DISTR!BUCION DE FRECUE•CI•S POR EDADES ~L LO POBLACIDN ~UESTREJ>DA 

MUJERES 

10 20 JO 40 50 
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C U A D R O No II 

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS POR 
EDADES 

(HOMBRES) 

EDAD N 

<- 20 4S 

21 - JO 212 

31 - 40 81 

41 - so 4S 

Sl -º60 lS 

61 - 70 4 

se 



240 

220 

200 

180 

160 

140 

120 

100 

80 

60 

40 

20 

10 

GRAFICA Na 2 

DISTRI8UCION DE, FRECUENCIAS POR EDADES DE LA POBLACION MUESTREADA 

HOMBRES 

20 JO 40 50 60 
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70 EDADES 
(AÑOS) 



240 

4.120 

200 

180 

ÍóC 

l'-0 

12ú 

!00 

SG 
,•¡ 

i:.'~ 

4C 

<o 

~ R A r I e A No .) 

!":ISPF:i':IClN ¡,;_.,;FRECUENCIAS OE Lk, PGB:..~ClGi~ HUEST'·1!0:0.Q 

AMBOS . 5f:XC.S 

60 

EO;,DES 
(A~CS) 

r:r-;a~.:::::. 

!-',u~t.kS.J 



LDAD 
(AllOS) 

<- 20 

21 - ~o 

31 - 40 

41 - 50 

51 - GO 

e u A o R o No. III 

COLESTEROL TOTAL EN-MUJERES (mg/dl) 

N ;¡ s 

J4 163 41 

73 186 5J 

JJ 207 48 

18 197 J& 

7 231 45 

61 

~ 25 

245 - 81 

292 - 88 

JOJ - 111 

273 - 121 

321 - 141 



e u A o R o Ne IV 

GOLESTERCL TOTAL EN HOMBRES (mg/dl) 

EDil.D N ;: s .:t 25 
(AÑOS) 

< - 20 45 183 42 26? - 99 

21 - 30 212 202 51 304 - 100 

31 - 40 81 225 53 331 - 119 

41 - 50 45 212 54 320 - 105 

51 - 60 15 228 3? 302 - 154 

él - ?O 4 2'•7 38 323 - l?l 
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mg/ol 
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300, 

:150 

100' 

50 

<-20 21-Jo' ',,· Jl-•O 

G R A F 1 ,e A No ~" 
e , 

VALORES DE REFERENCIA DE COLESTEROL 

!'' 
63 

-----,,:HOMBRES 

------··-· ':,HUJERES 

EOADES 
'(AílOS) 

r:: 



mg/dl 

J!iD 

, IJOO: 

100 

50 

G R A F 1 c A Na. 5 

COLESTEROL TUTAL MUJERES - VALLlRES OE REFERE~C!A 

AinERIOñES VS INVESTIGAUOS (ACTUALES) 

< -20 21-JO Jl-•O •1-50 51-óO 

&• 

VALORES E~CCNTRADDS 

--·-·----·: V"¿ORE~ .~~ T~~IORES 

EDADES 
(AiiOS) 



m9/dl 

350 

:Joo 

250 

200 

150 

100 

50 

G R A f l c A No. 6 
COLESTEROL TOTAL HOM~RES - VALORES DE REFERENCIA 

A~TEHIORES VS INVESTIGADOS (CCTUALlS) 

<-20 21-30 Jl-40 41-50 51-óO bl-70 
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VALORES ENCONTRAO[JS 

Vi<LORES AIHERIORES 

, EDADES 
(A,,05): 

+ !S 

"x 

- 25 



e u A o R o No V 

ACIOO URICO EN MUJERES (mg/dl) 

EDAD N ;¡ s .:t 25 
(AÑOS) 

< - 20 34 3.3 0.6 4.5 - 2.1 

21 - 30 73 3.5 0.9 5.3 - l.7 

31 - 40 33 3.7 l.2 6.l - 1.3 

41 - 50 16 4.0 l.2 6.4 - 1.6 

51 - 60 7 3.6 0.9 5.4 - l.6 
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C U A D R O No VI 

ACJDO URICO EN HOMBRES (mg/dl) 

EDAD N 51 5 .!. 25 
CA~OS) 

<- 20 45 4.7 1.2 7.1 - Z.3 

21 - 30 212 4.9 l.O 6.9 - 2.9 

31 - 40 Bl 5.3 1.3 7.9 - 2.7 

41 - 50 45 5.1 l.O 7.1 - 3.1 

51 ,.;.t:6a 15 5.1 l.l 7.3 - Z.9 

61 - 70 4 4.4 0.9 7.2 - 2.6 
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GRAE!CA ~0 • 7 

mg/dl DE
0 
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a. 

1.0 

<-20 
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GRAF!CA No. B 

ACIDD URICú-MUJERES - VALORES DE REFERENCIA ANTERIORES VS ,INVESTIGADOS (ACTUAL(Sl 
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mg/dj 
e.a 
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'·º 
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+., 25 

' ~ 

- 2S 

1.0 

<-20 21-Jo 31-~a l u~so s1~60 61- > 
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Los v~lo~ea,de rererenci• encontrados p•r• el! 

cido úrico y a•l••t•ral' y tomando en cuent• .t. 2 desviaciones -

-·e!itíi~dlÍ·~eB :son loe-eigúhmt~e; 

COLESTEROL. 

MUJERES RANGO 
Edod (onoo) mg/dl 

- 20 Bl - 2ij5·-·-

21 - JO BB - -292 . 

Jl - 40 111 - JOJ• 

~l - 50 121 - 27J 
51 - &O lU - J21 

VARONES RANGO 
Ed•d Conoo) mg/dl 

- 20 99 - 267 
21 - JO 100 - J04 
Jl - 40 119 - JJl 
41 - 50 105 - J20 
51 - &O 154 - J02 

&l - 70 171 - J2J 
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MUJERES 
Ed•d (•Moe) 

- 20 

21 - JO 

:n - ~o 

41 - 50 

51 - 60 

VARONES 
Ed•d (onoe) 

- 20 

21 - JO 

. Jl - 40 

41 - 50 

51 - 60 

61 - 70 

ACIOO· URICO. 

,. 

RANGO 
mg/dl 

2.1 - 4.5 

l.7 - 5.J 

l.J - 6"1 

l.6 - 6.4 

l.B - 5.4 

RANGO 
... mg/dl' 

' 2~J .:. 7;1 

·2.9 - 6.9 
2.7 -7~9 

J.l - 7~1 

2.9 - 7.J 

2.6 - 7.2 

P•r• hacer un uso adecu.do de los v•loree de 

referencia encontrados ea necee•rio menc1on•r l• edad y al eexo 

de l• poblac16n derechoh•blente. 

72 



ANALISIS O E R E S U L T A O O S. 



se· :'utiliz.•r.0!'1 ~_en ea te ::t;r·.b~ja 567 eueroe de Pl!l: 

nan•s .•P.~·I:·~~·t·~~:~.~-~·~.:;,~~~~·11 ·t~·: .. q.'u·~;;~·~:~::.: ~·~·~'ech~~·.lbi.~ntes de l• Uni-

d•d·. de :Med.icirl·~,.~ .F.ii'~Í"u:~·¡: ·N~··~ i'li. Laei ·d•toe: de l• pobl&1ci6n es tu

. diada.::~:~~·\;:~~~,~-~~~:~ri ~'.de/~éuerdo· al sexo y l~ edad considerad• par 

déc•d~~:: 

·:1~· 2 v· 3 1 podemos ver qui! tanto en el c•ea de hambree como muj.!:. 

r~~: .. ,1.e~ fr~cuenci•s mme alt•e di! la población mueetrl!ada ee en

;~u~ntran en l• d~cada de 21 a 30 anos, lo cual ee explicable en 

runci6n de l•a pol!ticae de contrataci6n de l•e empres•e en las 

cualea al! realizó el estudio, ee import&nte eate eenal•miento -

por que un 85 % di! la pablaai6n eetudiada corresponde a hombree 

y mujeree menarl!e de ~O anos. 

COLESTEROL.- En la gr,fic• No. ~ podemos l!xam1-

nar que en l• mayor!• de lae décad•e de la vida loe nivelee de_ 

colesterol eérica el hombre aon mie altos que en lm mujer, -

pero en la década de loe 50 • loe 60 anee loe valoree en ambas_ 

nexos aon praétic•mente igu•lee. 

Con reapecto • l• edad ae obaerva un incremento 

en loe niveles eéricoe de colesterol haeta la décad• de loe 41 

• loe 50 anee en donde hay un decremento en amboe eexoe, P•r• -

continuar aumentando en lae décad•e po&teriaree y m•ntenerse 

conet11nte. 
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L• expliC•cl~n de loe nivelen m¡a.altoa de cole~ 

tero~ en el -hambre pUeden de.berae •l erecto hlpocolesterolemi•n

te .. d~ ~D~ eei_tr~1fenaé i!n la mÚjer. A•Í mil!!lmo la diemlnuc16n de -

eetoe en l•· menop•ual• explica el •Umenta del cale!!lteral en la_ 

mujer. 

En la gr,flca No. 5 al comparar las valoree en-

contradoe contra loe valoree eetablecldoe •nteriormente para la 

mujer, ee observa que el orupo menores de 20 anae tl~ne valoreB 

de rererencla muy bajoe con respecto a loe valoree de referencia 

ya eetablecidoe. Para loe otros grupos de edad en general ee en 

cuentran valoree muy cercanos • loe •nterloree a excepc16n de -

la d'cada de 41 a 50 anos en donoe como ee enunc16 anteriormen-

te tienen cifras por debajo de loe valoree anterioree. 

En la gr,flca No. 6 en la poblaci6n menores de_ 

20 anca loe valorea de colesterol eet¡n por abajo de loe vale -

res de referencia ya eatablec1doe 1 aumentando en la d~cada de -

loe 50 anee en adelante, mantenl~ndoee elevado en forma constan 

te. 

ACIOO URlCO.- En la gr,flca No. 7 se observa una 

un• notable dlfer~ncla entre loe nivele9 de 'cido Úrico, elendo 

m'e elevado en los uaronee que en las mujeres, lleg•nda a ~er • 

est• diferencia de 1 mg. 

Con respecto a l• ed~d las varl•cionee de 'cido 
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6rico ean m!nim•e _y na eignlficativae. 

~En l•e grificae No. 8 y 9 ee puede compar•r loe 

nivelen de •cido Úrica encontr•das con loe valores de referenci• 

anterioree, obeerv,ndoee un• d1eminución muy m•rc•d• en loe liml 

tea superiores e inferiores, por lo que ee h•ce indispensable el 

implant•r nuevoe umloree de referenci• p•r• l• pobl•ción dere ~ 

chohablente de l• Cl{nic• No. 14. 
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e a N e L u 5 I a N E s. 

1.- Loe valoree de referenci• encontrados en l• 
---· - - - . 

· -Pobi.9~f6ñ =-e~-tUdi-~d-; paia el colest~rol IU! •proxim• • los utill-

z•doa ante~J:¡,r-;r;!!ni.e • excepción del grupo menores de 20 anos t•!!. 

to ·en -~:b~~iJe'~ ·como en mujere9. 

•: ·--;> 2.- Loe v11lori:e de referenci• encontr•doe p•r•_ 

l• :pobl~IC:1_6n e8tudil1d• en el mcido úrico :!Ion diferentee • loe -

•'i.~~ri:~Í'me~~e utillz•doe, eiendo notablemente menoree t•nto en 

el~·lí~lte inferior como euperlcr. 

J.- Se establecen nuevos valoree de referenci• 

para ácido úrico y colesterol, con l• recomend•c16n de que 

cu•lquler 1nterpretaci6n de reeultadce debe h•ceree de acuerdo 

al sexo y grupo de edad. 
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R E S U M E N. 

Eet• 1nveetig•c16n tuvo por objetivo determinar~ 

lo~ v~.l.oree de rl!!ferencla de coleetl!!rol y ,á_cid~~-ú'~i::tjo~~~:~:--{~-_-:P·~;~ 
bl•ci6n derechoh•biente de l• Unid11d de Medici~-~ l~·~llt:~~¡.':,-;·:{v~:~-{i~~

Se re•liz6 el estudio en un 9r~po- -de ~6'.1,_··~-~-~ea~·:-_ 
n•e (402 v•ronee y 165 mujere!S) up-.rentemente;~~iiOó:·~~t-~i:~e~~iec_...;_~ 

z•do p•r• la determ1n•ci6n, rué: 
:'·)" 

a) Par• el ¡cido ~rico: La t~cnic~·~e ia ~~le•-.. 
b) Para el colesterol: La técnlcw ~nzi~átl~• con 

lw peroxidaea de Trinder. 

Praceemndoee con el programa de control de ca -

lidad establecido en eete 11boratorio. 

Oeepuee del manejo eetad{etlco correspondiente 

y del an,lidis de resultadoe, ee concluye que p•r• el caeo del 

coleeterol loe valoree de referenc1• encontr1dos aon muy eim1 -

l•ree • loa que ee ven1an utiliz•ndo y en el c•eo del 'cldo úr1 

ca eon d1fer~ntee par lo cu•l se eet•blecen nuevos valores de -

referenc1• pwra estos P•r'metroe. 
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