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El colesterol distribuido en todas las células se - 



3 

En la actualidad es muy importante la determinación 

de colesterol por la relación que tiene con las enfermedades - 

Un propósito adicional es satisfacer la  necesidad -

de establecer los valores de.referencia del método enzimático-
automatizado en una población que fluctúa entre 2Q y 4Q. afros. 
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Puede también obtenerse en la_degradaci6n metabóli-

ca de la leucina El i-hidroxi4 -metilglutaril-CoA es un --
producto intermediario en la desacilaci6n del acetoacetil-CoA. 



metilglutaril-CoA reductasa (HMG-CoA reductasa), para rendir - 

lo, compuesto intermedio de la síntesis de ácidos grasos, dan-

do lugar a hidroximetilglutarato enlazado a la proteína, que - 
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$IOSINTESIS•DEL MEVALONATO 
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puede ser el sustrato en la reducción a mevalonato. Se ha he- 

cho una consideración previa a la escisión de la 	-hidroxi-¥ 

-metiiglutaril-CoA a acetíl acetato: el hígado de animales en-

ayunas, con formación reducida de colesterol, presenta una ac-

tividad reducida de la P-hidroxi-¥-metilglutaril reductasa..- 

Esto podría incrementar relativamente la reacción de escisión-

y ofrecer una explicación del aumento de la cetogénesis;aue -- 

acompaña al. estado en ayunas. 

Segunda etapa.- La biosíntesis del esterol,tiene -

lugar por condensación de seis unidades de 5 átomos de carbono, 

cada uno de los cuales procede del mevalor. :, . 

E1 ácido;mevalónico se convierte en escualeno. Es- 

ta secuencia reaccional comienza con la fosforilación del áci- 

do mevaiónico por el ATP (Fig. 2): primero se forma el éster 

5''-monofosfato y después el 5'-pirofosfató. Una tercera fosfo 

rilación en él carbono 3 rinde un producto intermedio muy mes 

table que pierde ácido fosfbrico y se descarboxila formando --

3-isop-entenil-pirofosfato, el cual se isomeriza a 3-3'-dimetil 

-alfil-pirofosfato (ver la reacción) . 

--c.-- o- 4'-ó 
ll 	 1 	1 	1 	 t 

ds 	ut¥ t3 L Pi ost4 o 	3, 3 - 31i`tti L P L\ .-  



Estos dos isoprenil-pirofosfatos-isómeros se conden 

.san con. eliminación de ácido pirofosfórico y forman el monoter 

peno trans-geranil-pirofosfáto. Entonces reacciona un tercer-

isoprenil-pirofosfato con eliminación de ácido pirofosfórico y 

produce el derivado sesquiterpénico trans-f arnesil-pirofosfato. 

Se, cree que este último compuesto experimenta una condensación 

reductora con isómero dimetil-alílico, concretariente el neroli 

•dol-pirofosfato, y rinde el escualeno (Fig. 2) . 

Los isómeros formados en la secuencia_ anterior son-

las sustancias claves en la síntesis poli-isoprenoidéy son la 

base de las reacciones subsiguientes de enlace carbono carbono 

en la formación del esterol (Fig. 2). El pirofosfato de dime-

tilalilo es un reactivo electrofílico en virtud de su enlace -

doble y de su esterificación con un ácido fuerte, mientras que 

el pirofosfato dé isopentilo es un reactivo.nucleofílico debi-

do a su carbono metilo unido por doble enlace terminal. (1)_ 

Tercera etapa.- En la última de las' etapas ̀princi-

pales 'de la síntesis del colesterol, el escualeno es transfor-

mado.en una configuración esteroidal tetracíclica. Una epoxi-; 

dasa,de escualeno cataliza la conversión del. escualeno en el - 

• 2,3-óxido. Este sufre después un ciclo anaeróbico catalizado- 

• por la ciclasa del óxido de escualeno, y pasa a lanosterol. Es 

te sistema enzimático en el hígado cicla al escualeno a lanos-

terol exclusivamente lo que hace pensar que otros sistemas -¥-

enzimáticos que ciclan al escualeno deben presentarse en otras 

formas, incluyendo las plantas, para dar razón de la formación 
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de otros triterpenos y esteroles (3). Se supone que el meca--

nismo de ciclización del escualeno comprende un ataque electro 

fílico inicial por un oxidante oxígeno molecular activado, cu-

ya identidad se desconoce. 

Los desplazamientos electrónicos que siguen al ata-

que electrofílico conduce a]. cierre del anillo y a la forma---

ción de un ión carbonio intermedio y transitorio. El lanoste-

rol puede proceder de éste por una serie de desplazamientos -

concertados de hidruro y metilo (3,11)-. 

La transformación de lanosterol en colesterol re---

quiere la separación de tres grupos met lic¥s angulares, la sa 

turación de los enlaces dobles de la_ cadena lateral y la unión .' 

C D del anillo e introducción del enlace doble en la posición-

5,6. La separación de los grupos metílicos es un proceso oxi-

dante. Los átomos de carbono eliminados aparecen como dióxido. 

de carbono; se desconoce e! mecanismo de esta desmetilac_ión. -

El formaldehído no es un compuesto intermedio, indicando que -

la separación del carbono puede ocurrir por descarboxilación,-

aunque los ácidos carboxílicos intermedios no han sido aisla.--

dos. El demosterol, que se supone es un compuesto intermedio-

en la formación del; colesterol, se ha aislado a partir de los-

tejidos y se acumula en cantidades excesivas después de una ad 

ministración prolongada de algunas sustancias que interfieren-

con la biosíntesis del colesterol (Fig. 3). (3). 

Pueden suponerse ótros procesos para la conversión-

de lanosterol en colesterol, tomando como base el aislamiento- 
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FIG. 2 







El hígado es el lugar más importante de la síntesis 
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de colesterol, aunque otros tejidos como el intestino, las - - 

glándulas adrenales, la piel, el tejido nervioso, la aorta y - 

los órganos reproductores, también pueden sintetizarlo. Excep- 
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INHIBICION POR RETROALIMENTACION 

El colesterol no es por sí mismo, inhibidor de la - 

síntesis de colesterol intestinal, pero tiene un fuerte efecto 

inhibidor de retroalimentación sobre la síntesis de colesterol 

en el hígado. 







En ratas con libre acceso al alimento y al agua,  

conservadas en una habitaci6.n que posea iluraínación de las 6 a, 
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de la síntesis y degradación del colesterol. Previamente se - 

ha hecho referencia al aumento de la síntesis del colesterol - 

en la diabetes. Es evidente que la carencia de insulina incre 

rece ser debido a inhibición de la lipasa de lipoproteínas del 
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plasma, con eliminación de lipoproteínas sanguíneas, lo que -- 

significa aumento considerable de su concentración (9). 
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ETAPAS DE LA REDUCCION DE COLESTEROL A COPROSTANOL Y COLESTANOL 
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Aproximadamente la mitad del colesterol eliminado - 

del cuerpo es excretado en las heces después de ser convertido 

en sales biliares. 

Un 80% del colesterol metabolizado es transformado-

por los tejidos hepáticos en diversos ácidos biliares. En es-

te proceso, la hidroxilación del colesterol se completa más o-
menos antes de que finalice la degradación de la cadena late-- 

ral, si bien algunos resultados sugieren que el, acortamiento - 
de la cadena lateral del colesterol' puede proceder afila hi- - 
droxilación de la estructura' cíclica. Para pasar del coleste-

rol al ácido cólico se forman sucesivamente 7o(.-hidroxicoleste 

rol, 3-k,7'.. -dihidroxicoprostanol y 3 ,7 ( 12 K-trihidroco--- 
prostánico (ver Fig. 5). Este último compuesto se transforma-
en la CoA derivado del ácido 3-(,7 ,12aC-trihidroxicoprostáni 
co; la oxidación de la cadena ,,lateral 'conduce a la formación -
del colil CoA. El acortamiento de la cadena lateral comprende 
una eliminación 'in.ieial.de tres átomos de -carbono terminales.-
Es una secuencia oxidante donde aparece como CO2  un grupo metí 
lo terminal. Un derivado de - ?cetoacil-CoA, que mediante una 
reacción típica de la p-cetotiolasa.daría colil-CoA (3_) (Fig. 

5). 

Existen muchos ácidos biliares distintos que, de.---

acuerdo a la especie, varían de modo característico.. Poseen -

una cadena lateral acortada-, con un grupo que, frecuentemente, 

está conjugado con la glicina o con la taurina. Estos compues 



PIG. 5 
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tos son secretados al intestino delgado y son sustancialmente-

reabsorbidos por la vía mucosa colecística e intestinal; en---

tran en el sistema porta y vuelven al hígado. Normalmente muy 

pocos ácidos biliares escapan en las heces o pasan al hígado - 

para entrar en el sistema cava. Este circuito menor de los --

ácidos biliares es denominado circulación enterosiep taca. 

Las sales biliares tienen dos. acciones importantes-

en el tubo digestivo. En primer lugar,.un efecto detergente -
sobre las partículas grasas del alimento, lo que disminuye su-
tensión superficial y permite disolver los ácidos grasos y ja-

bones .insolubles ,en.agua. La presencia de la bilis en el ü--

testino es un coadyuvante importante para llevar a cabo la di-
gestibn y absorción de las grasas, así como la, absorción de -

-las vitaminas liposolubles A, D, E y K. La segunda es que fa-

cilitan la absorción de los ácidos grasos monoglicéricos, co-- 

lesterol y lípidos (7). 

Las sales biliares no reabsorbidas o sus derivados, 

son excretadas en las heces. Las sales biliares experimentan-

cambios .originados . por las bacterias intestinales. En el hom-

bre, en circunstancias normales', los ácidos biliares son sinte 

tizados en el hígado a la tasa relativamente baja de 2Qa-SUa - 

mg/día, misma que está regulada para restituir justamente la 

pérdida diaria de ácidos biliares en las heces. Los ácidos bi 

liares se pueden considerar como los productos finales del ca-

tabolismo del colesterol en el cuerpo. Estos compuesto, junto 

con el propio colesterol que también se encuentra en la bilis, 
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representan la única ruta importante para la eliminación del - 

colesterol del cuerpo. Debido a que los tejidos no pueden de-

moler el núcleo esteroide, este debe ser convertido en varios-

derivados esteroides que se pueden eliminar como tales. La me 

dición de la salida es, por lo tanto, la manera más exacta de-

estimar la cantidad de colesterol perdido por el cuerpo. 

OTROS PRODUCTOS DEL METABOLISMO DEL COLESTEROL  

Otro destino importante del colesterol está relacio 

nado con el origen de las hormonas esteroides. Las enzimas so 

lubles denominadas desmolasas y oxidasas del colesterol, de 

las glándulas adrenales, de los testículos y de los ovarios, 

aatalizan la escisión de la cadena latera?. del colesterol, en-
tre C-20 y C-22, dando pregnenolona y el isocaproaidehido o el 

ácido, según las condiciones. La reacción requiere NADPH yy 

oxigeno molecular y se activa mucho con Mg+*  o Ca}̀  En las -

glándulas adrenales se ident ficó un 2ú ' y 22-dihídrocoleste-

rol como compuesto intermedio. La degradación de la cadena la 
teral del colesterol en los órganos que producen hormonas este 

roides difiere del modo :de escisión de la cadena lateral en la 

formación de los ácidos biliares en el hígado. La pregnenolo-
na es precursora de.' la progesterona (fig. 6) , :ho-rsona proges-- 
Cante de la placenta y del cuerpo lateo, de los andrógenos u -

hormonas del sexo masculino, como la testosterona, de los es=-

trógenos u hormonas sexuales femeninas, como la estrona, y de-
los corticosteroides adrenales, como la corticosterona. 

La pregnenolona ejerce una influenciareguladora re 
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troactiva sobre la estero ideoaórfesis del colesterol por iahibi 

ción de la anterior conversión del colesterol en pregnenolona-

por las desmolasas (Fig. 6). 
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res en la cavidad intestinal.. En el proceso de absorción la - 
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mayor parte del colesterol se esterifica con ácidos grasos y -
aparece en los micrones del quilo linfático como ésteres del - 

los ésteres de colesterol. El hígado es, a la vez, la fuente- 
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principal de síntesis y el agente más importante de distribu--

cíón del colesterol del plasma, una parte del cual se elimina-

de la sangre y aparece en la bilis. 
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FIG. 7 



do con las micelas por difusión dentro de la mucosa celular, - 

donde mucho de él es posteriormente reconvertido en éster co--

lesterilo. La absorción de colesterol ocurre en su mayor par- 
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te en el íleon. 

Los ésteres de colesterilo, que son sintetizados en 

las mucosas celulares, son incorporados en grandes partículas- 



Intestino cstulos mucosos 

rrw acsao graso ocre 
LCFA cscldo graso de- 4 largo (l4ccxbonosos o mas) 
SCFA ocido graso de cadena corta (10 corbcaos o menos) 

orGP *g!lcero[osfato 
CE ester colesteraf 
FACoA ncettl-CoA queso 
noto tos acldos groso-s de cadena mediano son probablemer.' obsorbldos poco 

groduoimente por ambas rutas. 

FIC. 3 
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El colesterol es transportado en el plasma, como lipoprotetnas, 
encontrándose la proporción más alta de colesterol en las lipo 

proteínas de baja intensidad (LBD o P-lipoproteinas) 43%-S8;,-

cuya densidad es 1.019 - 1.063. Sin embargo, en condiciones - 
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ser turbio y tambi6n se encuentran anormalidades en las lipo--

proteínas. Una fracción de LAD contiene estructuras discoides 



COMPOSICION DE LAS LIPOPROTEINAS DEL PLASMA HUMANO- (DE H.A. HARPERETAL, 1977) 

F,RACCION ORIGEN DIMIETRO DENSIDAD ' S' PROTEINA TOTAL. 
(nm) (1) DE Triacil Posfo Esteres Coles- Acidos 

LIPIDOS glicero lípi- de coles terol grásos 
les. dos. terilo. •(libre) libres 

Quilomicro — 'Intesti 100- 96 400 1 
99 88 8 3 1 

•.' 

nes no 1000 

Lipoproteí' Hígado 
nas de muy e iñtes,  38 - 0.96- 20- 7 93 56 20 1 8 i baja;densi tino 80 1.006 400 
dad 

(UIBD) 
Lipoprotei Quilo- 1.006- 12 	-, 
nas.deba- micro- 1.019. 20 
ja densi-- nes  
dad Lbt$b 25.30 11 89 29 ' 26 34 9 1 LBDI o LDI 

LBD 2 20-25 1,,019- 2-12 
1.063 

21  79  13 
28 48 

10 1 

Lip p roteS oP Hígado 
nas.de al- Intesti '20: 1.063 0-2 

dad >LADI * 

LAD 2' 10-20 1.063-. 33 67•`` 16 43 31., 10 .." 
1.125

.  

LAD r3., .. 7: 5-10 1.210 
, 

57 43 	:. 
13 46 29 G 

6 

Albúmina Tejido 1.2810 99 1 0 0 0 0 
100.. 

AGL adiposo 

LOI, Lipoproteina de densidad intermedia; AGL. Acidos'grasos libres 
Esta fracción es cuantitativamente insignificante. 
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aterosclerosis. De los lípidos séricos el colesterol es uno - 

de los que más a menudo ha sido señalado como el principal - - 
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agente cou prometido.. en esta relación. 

La acumulación patológica de placas que contieueñ 

ésteres colesterálicos presentes en estas células contienen --

una proporción alta de oleato de colesteriio. En esta etapa - 



los depósitos de lípidos son reversibles y no provocan daño -- 

En algunas Familias hay tendencia hereditaria clara 
a la aterosclerosis, generalizada o coronaria. Aveces hay --

también hipercolesterolemia hereditaria, pero en otras el .co-- 
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lesterol sanguíneo es completamente normal. En este segundo - 
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FIG. 9 





y en el bazo, asociados con la diabetes. 



b) Absorción de' un' exceso de sales biliares, ácidos 

grasos y lecitina de la bilis. 
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c) Secreción de colesterol hacia la bilis. 

d) Inflamación del epitelio de la vesícula biliar. 

La cantidad de colesterol de la bilis depende prin- 

cipalmente de la cantidad de grasa que el individuo ha comido, 

pues las células hepáticas sintetizan colesterol en proporcio-
nes aproximadas a la cantidad de grasa metabolizada en el cuer 
po. Por tal motivo, la persona que toma una dieta rica en gra 
sa durante muchos años', tiene 'gran tendencia a sufrir cálculos 
biliares. La inflámácidn del epitelio de la vesZcula biliar 

muchas veces resulta_ de una infección crónica' ligera; ello mo 
difica las características de 'absorción de la mucosa vesicular 
permitiendo a veces una absorción excesiva de agua o sales`bi-
iares u otras sustancias necesarias para mantener el coleste-

rol en solución. En consecuencia, éste comienza a precipitar; 
formando generalmente muchos pequeños cristales de colesterol- 

ea la superficie de la mucosa inflamada. Estos cristales, a - 

su vez, actúan como núcleos de precipitaciones ulteriores de 

colesterol y van haciéndose. cada vez más voluminosos. A. veces 
se produce gran número de cálculos como granos de arena, pero-

es .más frecuente , que se refinan para. formar unos cálculos bilia 

res tan voluminosos que uno solo llena la vesícula biliar .(16). 
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FUNCIONES DE ALGUNOS MEDICAMEN-
TOS QUE DEPRIMEN LOS NIVELES DE 
COLESTEROL 

Clofibrate.- " Aunque el mecanismo exacto de inhibi-

ción no se conoce, el clofibrate es un conoc9:do inhibidor de -

la síntesis de colesterol hepático. También abate las LMBD, -

presumiblemen,te por inhibición de la síntesis de trigliceri-- 

dos y lipóproteínas. Estos compuestos son utilizados para el-

tratamiento de las hiiperlipoproteinemias del tipo III,. IV, V,-

pero no poseen ningún valor en el tratamiento de las hiperlipo 

proteinemias de los. tipos 1, II. 

Hiperlipopróte nemias.- Tipo I: Caracterizado por 

una eliminación muy lenta de"quilomicrones de la circulación,-

produciendo elevación anormal de los niveles de quilomicrones. 

Tipo II: Caracterizado por hiperbetalipoproteine--" 

mia, que está asociado con aumento del colesterol plasmática. 

Tipo III: Caracterizado por un aumento tanto de -- 



pre-?-lipoproteínas, causando hipercolesterolenia e hipertria-

cilglicerolemia 

Tipo IV: Caracterizado por hiperprebetalipoprotei-

nemia asociado con altos niveles de triacilgliceroles produci-

do endógenamente. Los niveles de colesterol aumentan en propor. 
ción de la hipertriacilglicerolemia y frecuentemente se encuen 

tra intolerancia a la glucosa. 

Tipo V: El patrón de lipoproteína es: complejo ya -
que tanto los quilomicrones como las pre- P-liproteínas están-
elevadas, produciendo tantotriacilglicerolemia como colestero 

lemia. 

Los efectos secundarios incluyen aumento en los ni-
veles de la creatinafosfoquinasa (C.P.K.), transitoria eleva--' 
ción`de transaminasa glutámica oxalacetica (TGO) y transamina-
sa glutámicá pirúivica (TGP) , leucopenia, 'etc. 

D-Tiroxine; Baja la concentración del colesterol -
por aceleración del catabolismo del, colesterol, y lipoproteína-'-. 
de baja densidad (LBD) . 

Un efectosecundario es acrecentada sensibilidad a- 

los anticoagulantes como la cumarina. Estas drogas no pueden-
ser usadas en individuos con enfermedades del corazón o toleran 
cia anormal a la glucosa-, posiblemente en aquellos que poseen-
un defecto en la velocidad del metabolismo. 



Colestiromine.- Una resina. de intercambio aniónico 
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el metabolismo de los lípidos. 
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MÉTODOS 
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MATERIAL 

a) Fotocolorímetro (Leitz) 

b) Pipetas de 5 a 10 ml. 

c)  Micropipetas de 100 a 250 lambdas. 
d)  Tubos de 13 X 100 r de 18 X 150 W.mn 

.(milímetros). 

e)  Baño de agua fria. 
Material biológico: suero sanguíneo. 

REACTIVOS il  

a)  Alcohol-éter 
b)  Acido sulfúrico concentrado. 
c)  Cloruro férrico. 

d)  Acetato de etilo.. 
e)  Estándar de colesterol (Serachol.)" 

disolver 60 mg en 100 ml de acetato 

de. etilo/etanol 	(1 :1) . 
f)  Estándar de trabajo 

10 mi de estándar de colesterol, 

20 ml de reactivo de extracción 

2 mi de agua destilada. Equivale a 

300 mgs % de colesterol. 

g)  Reactivo de color 

Cloruro férrico (Fe Cl3  6H20) 100 mg. 

Acetato de etilo Q.P. 100 mi, protegerlo 

de la luz. 



PROCEDIMIENTO 
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CALCULOS 

Absorbancia problema X conc. del patrón 
A sb orbancia e patrón = mg% de colesterol 

total 



transaminasa oxalacétíca, transaminasa pirúvica. 
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RESULTADOS 

TABLA 1 

Se reportan los valores obtenidos de colesterol en miligramos/ 

100 m1 por los dos diferentes métodos. 

METODO METODO METODO METODO 
COLORI ENZIMA COLORI ENZIMA 

CASOS METRICO TICO CASOS METRICO TICO — 

1 202 195 20 137 180 

2 220 ,229 21 137 113 

3 165 175 22 332 385 

4 156 125 23. 229 195 

5 183 157 24 119 140 

6 220 191. 25 137. 140 

7 229 225 -26 128 178 

8 137 135 27.  156 197 

.9 82 78 28.  211 210 

10 220 223 29 .229 259. 

11 128 140 30 165 132 

12 165 163 31 220 243 

13 192 140 32 165 156 

14 73 77 33.: 128 134 

15 119 112 34 156 132 

16 128 122 35 175 184 

17 322 328 36 183 162 

18 147 131 37 119 106 

19 156 199 38 119 121 
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TABLA 1 (Continúa) 

METODO METODO METODO METODO 
COLORI ENZIMA COLORI ENZIMA 

CASOS METRICO TICO — CASOS METRICO TICO 

39 220 209 62 62 -57 

40 192 152 63 172 160,  

41 110 122 64 271 272 

42 175 151 65 	_ . 	271 268 

43 101 80 66 104 81 

44 128 170 67 184 150 

45 201 180 68. 196 182 

46 220 194 69 137 158 

47 156 243 70 85 94  

48 192 177 71 104 94 

49 192 241 72_ 137 155 

50 198 133
.  73.. 184 173  

51 229 255 74 245 211 

52 _306 310 75 185 188 

53 93 73 76 271 280 

54 173 151 77 104 .148 

55 234. 211 78,. 196 190 

56 150 102 79 258 .251 

57 185 141 80 126 155 

58 220 295 81 92 89 

59 172 256 82 196 251 

60 137. 141 83 149 112 

61 185 231 84 165 125 
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TABLA 1 (Continúa) 

METODO 	METODO METODO METODO 
COLORI 	ENZIMA COLORI ENZIMA`_ 

CASOS METRICO 	TICO CASOS METRICO TICO 

85 377 	312
.  

94 165 156 

86 202 	154 95 73 81 

87 238 	184 96 .340 318 

88 128 	107 97 184 207 

`89 165 	191 98 156 120 

90 82 	85 99- 156 t16 

91 101 	88 100 165 151 

92 193 	177 101 165 125 

93 128 	119- 

La -tabla muestra: los valores obtenidos en. la  prime- 

ra etapa: determinación de colesterol por los dos métodos. 

Resultados de los cálculos estadísticos' efectuados- 

para los dos métodos: _ 

Método Colorimétrico X = 174.26 	.. 	D.S = 61.6 

Método -Enzimático X-  = 170.9 D.S = 65 

Donde X es la media X == tit - 

D.S. (Desviación estándar) _ 



r 	0.92 donde r (coeficiente de correlación) 

r2  = confiabilidad 85% estos datos se expresan en - 

2a gráfica # 2. 

TABLA II 

Representa la agrupación de los datos de acuerdo a`su concen-- 
tración,,encontrándose los siguientes 16 grupos: 

mg % M. Enzimático 	M. ̀ Coioriniétrico 

50-60 1 0 

60-70 0. 1  

70-80 4 2 

80-90 6 4 
90-110. 8 6 
110-120 6 8 
120-130 7 9 

130-150 14 10` 
150-170 13 14 

170-190 
13 14 

190-210 10 12 

220":240 6 12 

240-250 7 4 

250-260 4 3 

Z70-330 1 2 

330-500 	 2 	 3 

Nota: Estos datos fundamentan lagráfica f 1. 





Valores obtenidos de colesterol en miligramos/100 m1 de pacien 

tes femeninos cuyas edades son entre 20-40 años. 

METODO ENZIMATICO 
CASOS 	 EDAD 	 AUTOMATIZADO 

	

1 	 34 	 151 

	

2 	 25 	 .134 

	

3 	 23 	 216 

	

4 	 21 	 179 

	

5 	
23 	

190 

	

6 	 20 	 173 

	

7 	 28 	 171 

	

8 	 29 	 179 

	

9 	
32 	

177 

	

10 	 29 	 205 

	

11 	 40 	 114 

	

12 	 27 	 1.62 

	

13 	 . 24 	 166 

	

14 	
♦21 	

112 

	

15 	 22 	 18Q 

	

16 	 39 	 162 

	

17 	 20 	 119 

	

18 	 26 	 154 

19 	 23 	 157 

20 	 28 	 148 

2t 	 34 	 203 
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TABLA III 

Continúa 

METODO ENZIMATICO 
CASOS EDAD AUTOMATIZADO 

22 39 183 

23 23 162 

24 25 171 	 .; 
25 

34 168 

26 24 201 

27 39 163 

28 - 22 202 

29 36 114 

30 ZS 111 

31 Z0 126 

32 29 133 

33 22 146 

34:' 23 153 

35 35 179 

36 30 175 

37 33 163 

38 24 200 

39 27 173 

40 26 153 

41 ^36 154 

42 20 162 

43 26 204 



TABLA III 

Continúa 

METODO ENZIMATICO 
CASOS EDAD AUTOMATIZADO 

44 31 172 

45 23 176 

46 40 211 

47 25 165 

48 30 178 

49 35.. 179 

50 37 187 

51. 39 163 

52 25 . 130 

53.  23 172 

54 31 230 

55 32 176 

56 34 229 

RESULTADOS ESTADISTICOS; 

X = 171.3 D.S 	_a 28.27 C.V 	a 16.5 

Valor de referencia obtenido por el método enzimático automati 

zado en pacientes del, sexo femenino 114.9 227.7 mg. 
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TABLA IV" 

Valores obtenidos de colesterol en miligramos/100 mi de pacien 

tes masculinos cuyas edades son entre 20-40 años. 

METOD0 ENZIMATICO 
CASOS EDAD . ,AUTOMATIZADO 

27 115 

2 22 112 

3  24. 117 

4 
34 

166 

5 22 157 

6 20 105 	 il  

7 ; 37 146 

8 37 115 

9  23 174 

10 25 220 

11 24 179 

1 2-  20 133 

13 34. 200 

14 20 125 

15 34 189 
16 

30 236 
17: 34 186 

18 20 167 

19 22 204 

20 35 205 	
..: 

21 29 145 



METODO ENZIMATICÓ 
CASOS EDAD AUTOMATIZADO 

22 21 170 

23 38 194 

24 22 236 

25 -, 25 174 

26 20 129 

27 33 :. 	174 

28 - 27 151 

29 23 107 

3.0 32 174. 
31  24 

132 

32 22 145 

33 22 157 

34 29 247  

35 40 189 

36 40 165 

37 35 178 

38 21 127 

39 27 158 

40 36 172 

41 40 211 

43 22 154 

44 	 35 	 145 
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métrica del yodo liberado de la reacción enzimática, lá peri--

1Ta debe ser colocada en la dirección de punto.final. 

todos y ésta es lineal con una pendiente positiva. 

b) Observando la tabla de resultados I, con el inéto 

do enziniático automatizado se encontraron valores más bajos --

que en la determinación con el método colorimétrico, ésto pue- 



de deberse a una mayor.sensibilidad por parte del método enzi- 



IV. La técnica enzimática automatizada también re-- 
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quiere de una cantidad de muestra menor que en la técnica ma--

nual y los pasos para llevarla a cabo la determinación también 

se reducen. 
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Revs., 45, 747-839, 1965 
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22) TIETZ, N.W. 
Química Clínica Moderna 
Ed. Interamericana, México , 1970 







Fig. 6) 
Bioquímica 
Pág. 568, Barcelona 1977. 
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Fig. 7) MONTGOMERY, R., DRYER, R., CONWAY, T. and SPECTOR, A 
Biochemistry 
A Case-Oriented Approach 
Second Edition, Ed. The C.V. Mosby Com- 
pany, Saint Louis, Pág. 479, 1977. 
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