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INTRODUCCION

Las hiperlipidemias constituyen uno de los factores conside
rados como factibles de riesgo cardiovascular muy importante,

La aterosclerosis es sin duda, la causa mds importante de muerte
¢ incapacidad en las ciudades mds industrializadas del mundo (1);
por tal motivo, se han emprendido una serie de estudios epidemio
légicos que tiencn como objetivo principal encontrar explicacién
4 la pavogénesis responsable de esta alteracifn, ya que su cono-
cimiento, abre posibilidades de prevencién y tratamiento para la
enfermedad aterosclerosa, que se ha convertido en un grave pro-
blema de salud piblica en nuestro ticmpo.

La informacifn disponible hasta el momento, establece clara
mente la existencia de una asociacidn directa entre las concen-
traciones de colesterol sérico v la enfermedad cardiovascular
(2,5,4). Siendo el colesterol contenido en las lipoproteinas
de baja densidad (LBD 6 LDL), el que estd mis intimamente rela-
cionado a li& incidencia de enfermedad cardiovascular; mientras
que el colesterol contenido cn las lipoprotefnas de alta densi-
dod (LAD & HDL), estd relacionado de una wanera inversa con esta
enfermedad (5,0),  Ademds, tanto ¢l colesterol como los trigliceé
ridos contenidos en las lipoproteinas de muy baja densidad (LMBD
6 VLDL), sc¢ han asociado de mancera independiente (77 <¢on la cn-
fermedad cardiovascular, pero su contripucién afin no ¢s muy cla-
Vit

Estas evidencias se han complementado con los hallazgos re-

portados, entre los quec sobresalen los siguientes, ¢l contenido



de colesterol y el proceso dindmico que toma parte en la forma-
cibn de las placas atevosclerfticas encontrada; en humanos; asft
como la producci6n de esta misma clasc de placas en animales de
laboratorio inducidas por medio de regimencs alimentarios espe-
ciales y la involucidn de cstas lesiones durante la administra-
¢idn de dieta con contenido bajo en colesterol; la incidencia

de enfermedad vascular prematura en ciertas hipercolesterolemias
de origen genético y la hipercolestcrolemia en personas con mani
Festaciones clfinicas de aterosclerosis, especialmente en grupos
de personas j6venes (8,9,10,11,12,13}.

Las condiciones fisiolGgicas y del medio ambiente que favo-
recen el desarrollo de la placa aterosclerosa, se han agrupado
hajo el término de '"factores de riesgo' (8,13). Los cuales se
han definido como una caracteristica personal que puede ser de
indole demogr&fico, anatdmico, fisioldégico, nutriconal, psicol6-
gico v 6tnico que favorecen la prebabilidad de riesgo de que una
persona desarrolle alguna manifestacidn de enfermedad cardiovas-
ciiar.

fntre los factores de mayor importancia estdn la hipercoles
terolemia, la hipertensitn arterial, la diabetes mellitus y el
tebaquismo, Y, se consideran como secundarios o asociados, la
concentracidn anormal de los triglicéridos séricos o plasmdti-
cos, la edad, la obesidad, el sexo, ciertecs desordenes heredita-
rios, las dictas altas en grasa de origen animal, los anticoncep
tives, la inactividad fisica, el alcoholismo, la influencia geo-

zrifica, la raza y adn se han inclufdo la personalidad y la con-



ducta del individuo (13).

La primera evidencia especifica entre la relacifn de la ate
rosclerosis y las lipoproteinas de alta densidad (LAD & HDL) se
presentd en et ano de 1951 (14), notdndose que las personas que
tenfan concentraciones clevadas de lipoproteinas de alta densi-
dad ecstaban menos propensas a desarrotlar aterosclerosis. A pe-
sar de su importancia estos hallazgos quedaron olvidados por mids
de 25 anos, y fue hasta 1976 cuando se le di6 nucvamente impor -
tancia al efecto protector de las lipoproteinas (5).

De aqui que cn los dltimos anos, muchos de los estudios se
han centrado en las lipoproteinas de alta densidad y su relaci6n
con la enfermedad cardiovascular., IExiste evidencia de que en al
gunas condiciones se incrementa la concentracibn de colesterol
¢n las lipoproteinas de alta densidad, por ejemplo, cn la mujer
se encuentran cifras mis elevadas que en el hombre (15). DBuran-
te la administracidn de estrbgenos se elevan (16), el tratamiento
con dcido nicotinico (17) vy la ingesta moderada de alcohol (18)
tienden a elevar la concentracidn de el colesterol en las LAD,
La hiperalfalipoproteinemia familiar (20) por razdn natural tam-
hién cursa con concentraciones clevadas de cste compucsto,

Poyr otra parte, cxisten condiciones donde se obscerva dismi-
nucién en la concentracidn de este compuesto, Por cjemplo, las
concentraciones de colesterol en esta fraccifn son mis bajas en
ia mujer (15) que en el hombre de edad adulta. La cobesidad (721),
la administraci6n de andrdgenos (22), la hipertrigliceridenia

(23), las dietas extremadamente altas en hidratos dec carbono (17)



y la diabetes mellitus (24,25) favorecen la dispinucidn de este
compuesto,

Ademds, los ecstudios rcalizados sobre las lipoproteinas de
alta densidad han demostrado la gran heterogeneidad de lipopro-
teinas de alta densidad, por medio de técnica muy variada como

son: la densidad de hidratacidn para obtener HDL HDL

2br MPlaa Y
HDL3 y por electroforesis en geles de acetato de cclulosa se ob-
ticnen gy ¥ @y; €S importante mencionar, que las HDL2 se han co-
rrelacionado de una manera inversa mds significativa con la inci
dencia de enfermedad cardiovascular (26), aunque el mecanismo
por medio del cual ejercen su efecto antiaterogénico sigue ;ien~
do desconocido, pero los resultados obtenidos de varios estudios
sugicren una interaccidn directa con la capa intima de la pared
vascular (27,28},

En cuanto a valores normales de poblaci6n se refiere, exis-
ten algunos estudios sobre la distribucidn de los 1ipidos y las
Lipoproteinas séricas. En nuestro pals, en el Instituto Nacio-
nal de la Nutricidén Salvador Zubirfn (29) se estudid un grupo de
58 mujeres y 48 hombres con edades comprendidas de la segunda a
la sexta décads de la vida. In estos grupos se analizaron las
concentraciones de colesterol y triglicéridos, asf como la elec-
troforesis de lipoproteinas concluyendo aque los valores de coles
terol y triglicéridos aumentan con la edad, mientras que las li-
poproteinas permanecen casi sin cambio 2 través de estas etapas
estudiadas.

En ¢l estudio realizado por Zorrilla y colaboradores (30}, s¢©



estudiaron a 311 hombres en edades comprendidas centre los 20 y
00 aflos, con glucemia inferior a los 105 mg/dl; peso corporal
recomendado y con electrocardiograma normales, fueron selcccio-
nados para definir los lipidos "normales". Los resultados obte-
nidos 1ndican que existe semejanza de los valores "normales" de
1os 1fpidos de los hombres mexicanos de clase media, con los va-
lores obtenidos en hombres de paises desarrollades y sugieren
una e¢levada prevalencia de factores de riesgo coronario en estos
individuos,

En el grupo de Lerdo de Tejada se han estudiado las hiper-
lipidemias en el recién nacido y a diferentes edades (31,32).
Ademds, han estudiado a hombres de 18 a 29 afios de edad clinica-
mente sanos con el objeto de determinar la concentracién de co-
lesterol contenido en la lipoproteinas de alta densidad por dos
métodos de cuatificacibdn distintos. Siendo estos dltimos, el mé
todo de ultracentrifugacidn y el de precipitaci6n, los resulta-
dos obtenidos indican que existe una buena correlacifn entre am-
bos (33),

En el estudio de Stanhope y colaboradores (34) realizado en
un grupo de adolescentes de ambos sexos originarios de Maori Nue
va Zelanda, los compararon con los valores obtenidos en un grupo
de adolescentes extranjeros. Informando dc valores para coleste
rol y triglicéridos sé€ricos asi como el colesterol presente en
las lipoproteinas de alta densidad cuantificado por precipitacifdn
y ¢l valor del colesterol contenido en las lipoprotecinas de baja

densidad estimado por medio de célculo teérico (f6rmula de



fricedewal) (35). De tal forma que los resultados obtenidos, in-
dican que los adolescentes de Maori tienen concentraciones de co
lesterol en las lipoproteinas de alta densidad mds bajos y tri-
plicéridos séricos mids altos que los adolescentes extranjeros,
lLos varones presentan concentraciones de colesterol en las LAD 0
UDL mis bajos que las muchachas. La concentracién de colesterol
en las LBD & LDL no presentan diferencias debidas a raza o sexo.

Los estudios de Slack y colaboradores (37), comprenden a
1027 hombres y 577 mujeres oriundas de cinco ciudades del norocs
te de Inglaterra, para quienes se¢ reportaron los valores obteni-
Jos para el colesterol, los triglicéridos, los fosfolipidos y el
anfilisis cuantitativo de electroforesis para las lipoproteinas.
Obscervando que los hombres de raza blanca, tienen concentracio-
iies de colesterol y triglicéridos mayores que los hombres de ra-
za negra, y que cstas diferencias se reflejan en su distribucidn
en las lipoprotcinas. No hubo diferencias entre las mujeres
blancas y negras., La mujer joven usuaria de anticonceptivoes pre
senta valores de lipidos muy pareccides a los de la mujer de edad
mds avanzada. Se puede decir cn t€rminos generales que, en csta
poblacifn el colesterol, los triglicéridos y los fosfolipidos se
incrementan en el hombre hasta la edad media de la vida y luego
1legan a una mesecta, En la mujer el colesterol, los triglicéri-
dos y 1los fosfolfpidos empiezan a clevarse alrededor de los 60
aftos de edad.

En 1979, las clfnicas de investigacidn cn lipidos de los Es

tados Unidos de Norteamérica (38) tomando en consideracifn a
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48,431 participantes blancos de ambos sexos y con edades de 0
hasta mds de 80 aflos, informaron los resultados para colesterol
y triglicéridos en plasma. Observaron que cl colesterol prescn-
ta un valor inicial de 154.6 mg/dl con un descenso de aproximada
mente 10 mg/dl en el intervalo de edad de 15-19 ajios. Después
hay un incremento paulatino con la edad hasta alrededor de los
50 anos, siendo mayor este incremento para cl hombre cn aproximg
damente 15 mg/dl, y después de los 80 ajios de vida estos valores
tienden a igualarse.

Los triglicéridos para ambos sexos presentan un valor de
70 mg/dl en los primeros 20 afios de vida, después el hombre pre-
senta un marcado incremento hasta 142 mg/dl alrededor de 1los 70
anos de vida, siendo este punto donde llegan a ser casi iguales.
Ademds, se observé que las mujeres menores de 45 afios usuarias
de anticonceptivos presentan cifras mds altas para colesterol y
triglicéridos, pero ligeramente valores mas bajos después de los
45 afios de edad comparadas con personas no usuarias de anticon-
ceptivos.

En el afio de 1980, aparecid otro estudio llevado a cabo por
las mismas clinicas de investigacién en lipidos (39), en el que
se estudiaron a 4,756 participantes blancos con edad de 20 a 59
afios y en quienes se estudié la concentracién de colesterol y
triglicéridos en plasma, asf como la distribucién de colesterol
en las lipoproteinas de muy baja densidad (LMBD 6 VLDL), lipopro
tefnas de baja densidad (LBD 6 LDL) y las lipoprotecinas de alta

densidad (LAD 6 HDL). Se observ6 que el hombre presenta cifras
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mayores de colesterol total entre los 20 y 50 afios de edad,

asi como cifras también mayores para el colesterol contenido en
tas lipoprotefnas de baja densidad entre los 20 y 50 afios de wi-
Jda,  Mientras que las cifras obtenidas para ¢l colesterol conte-
nido en las lipoproteinas demuy baja densidad son muy similarcs
en ambos sexos entre los 20 y 59 anos, pero ligeramente mds al-
tas cn el hombre en todos los grupos de edad intcrmedia. Las ci
fras de colesterol contenido en las lipoproteinas de alta densi-
dad son mds altas en la mujer que en el hombre en todos los in-
tervalos estudiados.

De nuevo se confirma, que las mujeres que estfn bajo el
c¢fecto de los anticonceptivos tienen valores mayores de coleste-
rol plasmdtico que las mujeres que no lo'hacen entre los 20 y 50
anos; y el contenido de colesterol en las lipoproteinas de baja
densidad también es mavor para las usuarias de anticonceptivos,
Después de la tercera década de la vida, los valores de coleste-
rol en las lipoproteinas de alta densidad son mayores para las
personas usuarias de anticonceptivos que para las no usuarias,

Por lo anteriormente descrito, puede observarse que existe
un gran nimero de estudios realizados en distintos grupos de po-
blaci6n. Sin embargo, la interpretacién de los valores observa-
dos resulta dificil porque no existen valores de referencia ade-
cuados para cada tipo de poblacifn. Adn en los estudios mis
completamente realizados por las clinicas de investigaci6n en 11
pidos de los Estados Unidos de Norteamérica (38,39) en donde {ini

camente se informaron los valores obtenidos para colesterol y
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triglicéridos plasmdticos, asf como la distribucién de el coles-
terol en las distintas fracciones de las lipoproteinas séricas.

Estos estudios a pesar de que abarcan una poblacién muy am-
plia no son aplicables de forma directa para los distintos gru-
pos de poblacifn existentes en nuestro pafs, por lo que es nece-
sario realizar estudios que permitan establecer valores de refe-
rencia.

Este trabajo representa uno de los primeros intentos de es-
tablecer valores de referencia en un grupo limitado de poblacifn
quc comprende la valoracién de las distintas clases de 1Ipidos
circulantes, asi como su distribucién en las distintas fraccio-
nes de lipoproteinas. Con esta idea en mente se plantean los si
guientes objetivos:

1. Objetivos generales:

a) Aplicar una metodologia optimizada y estandarizada
al estudio detallado de los lipidos y las lipopro-
tefnas séricas mediante el proceso de obtencidn de
las distintas fracciones de lipoproteinas por ul-
tracentrifugaci6n preparativa.

b) Estudiar la distribuci6n de colesterol total, co-
lesterol libre, triglicéridos y fosfollpidos en
suero y en cada una de las fracciones de lipopro-
teinas (LMBD 6 VLDL, LBD & LDL y LAD 6 HDL) obteni-
das por ultracentrifugacién preparativa en una mues
tra de poblaci6n sana.

c¢) Sentar las bascs para estudios posteriores en gru-
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pos de poblacidn més amplios que permitan estable-
cer diferencias entre sexo y la influcncia de facto
res tales como personas con riesgo coronario, la
dieta, hdbitos de fumar, consumo dc¢ alcohol, uso de
anticonceptivos, que permitan estudiar la prevalen-
cia de hiperlipoproteinemias cn nuestro medio,
2, Objetivo especifico:

a) Establecer valores de referencia para lipidos y li-

poproteinas en mujeres mexicanas en edad reproducti

va.
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CAPITULO I, GENERALIDADES

1.1.0.- Digestidn y Absorcibn dc las Grasas,

Para fines pradcticos, se considera que las grasas represen-
tan el 20 a 40 por ciento del valor caldrico de la dieta humana,
La mayor parte de los lipidos ingeridos son triglicéridos, y la
minorfa son fosfoglic@éridos, colesterol libre y esterificado,
Dado que estos compuestos son poco solubles en agua, es necesa-
rio que primero scan emulsionados en la luz del duodeno, digeri-
dos por cnzimas hidrolfiticas y después absorbidos a través de
las ¢€&lulas de la mucosa intestinal,

La emulsificaci6én de las grasas sc logra por efecto de los
movimientos intestinales (peristaltismo) en presencia de las sa-
les biliares. Estas son poderosos detergentes producidos por el
higado a partir del colestercl, almacenadas en la vesicula bi-
liar, y expulsadas al intestino a través del conducto colédoco.
En este sitio, donde los lipidos adoptan una forma micelar y
son factibles a ser hidrolizados por las tres enzimas secretadas
por cl pancreas exocrino. Estas enzimas son: la lipasa pancred

tica, la colesterol esterasa y la fosfolipasa A,, que actlan so-

X
bre los triglicéridos, los €steres de colesterol y los fosfoli-
pidos, respectivamente.

Al digerirse las grasas, el resultado es una mezcla de dci-
dos grasos, tri, di y monoglicéridos y glicerol, la cual forma

una fina emulsibn que atraviesa pasivamente la membrana celular

y llegan al interior de las células del yeyuno e ilcon, En este
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momento, es necesario hacer hincapié en dos hechos importantes
en el proceso de absorcidn de los lipidos; en p;imer lugar, no
se requiere una digestifn completa para que crucen la pared in-
testinal, y segundo, al cruzar la pared intestinal, gran parte
de los dcidos grasos libres, se unen de nueve al glicerol 6 a
los mono y diglicCridos existentes, para formar triglicéridos.
Siendo esta una funcidn de reconstruccidén parcial de algunos de
los lipidos por parte de las células dec la parced intestinal.

El material que ha penetrado a las c@lulas de la mucosa,
puede salir por dos vias. La primera, las sustancias solubles
en el agua, tales como los dcidos grasos de cadena media y corta
(dcidos grasos menores de 10 a 12 dtomos de carbono) y las sales
biliares se absorben directamente en la circulacién enterohepéti
ca, Los dcidos de cadena media se transportan como dcidos gra-
sos libres (sin esterificar); las sales biliares se ecxtracn de
la sangre por el higado y son reinyectadas junto con la bilis en
¢l duodeno. La segunda via, es la formaci6én de quilomicrones,
son particulas que casi no contienen protefina (aproximadamente
s6lo 2%), prdcticamente son pequefias gotas dec grasa. Estas par-
ticulas, pasan a la corriente linfdtica que drena el intestino y

desembocan en el torrente circulatorio, via el conducto torédcico

y, en menor grado, por los canales accesorios.

I.1,1,- Metabolismo de los Lipidos.

Triglicéridos.

Los triglicéridos son depfsitos muy concentrados de energia



metabdlica puesto que estin reducidos y anhidros. El rendimien-
vo de La oxidacién completa de los dcidos grasos es de alrededor
de 9 heal/g, en contraste con las 4Kcal/g aproximadamente para
fos hidratos de carbono y las preteinas. En los mamfferos, el
centro principal de acumulacién de triglicéridos es el citoplas-
ma de las cClulas adiposas, siendo €stas las células cspecializa
das para la sintesis y almacenamiento de triglicéridos y para su
movilizacién como moléculas combustibles que son transportadas
por la sangre a otros tejidos.

Los triglicéridos son hidrolizados por las lipasas regula-
das por los niveles de AMP ciclico, donde las concentraciones de
este (ltimo compuesto estdn favorecidas por la accidn de las hor
monds siguientes, epinefrina, norepinegrina, glucagbn y la hormo
na adrenocorticortrdfica sobre las células adiposas. El nivel
incrementade de adenosIn monofosfato ciclico (AMP ciclice) esti-
muila entonces una proteinquinasa, la cual activa la lipasa por
forforilacién., Es decir, la epinefrina, norepinefrina, glucagdn
y la hormona adrenocorticotrdfica causan lipbdlisis. Por el con-
trario, la insulina inhibe la adenil ciclasa y, por lo tanto,
reduce la lipdlisis,

La lipasa de triglicéridos, también se denomina lipasa-hor-
mona secnsible y la reaccifén que cataliza es la ctapa limitante
en el catabolismo de los triglicéridos. La hidr6lisis de los di
plicéridos resultantes y, subsecuentemente, los monoglicéridos
estd mediada por una sola enzima, la lipasa de monoglicéridos.

Como productos finales de catabolismos de los triglicéridos tenc
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mos glicerol y dcidos grasos libres, el primero puede incorporar
se en la ruta glucolftica al ser convertido a d&hidroxiacetona
fosfato, por medio de la reaccidn que cataliza la glicerol fosfa
to deshidrogenasa dependiente de NAD ",

EL segundo, los dclidos grasos libres son degradados por oxi
dacidn en el carbono beta o reutilizados para la sintesis de no-
vo de los triglicéridos o fosfolfpidos.

La sintesis de novo de los triplicBridos se lleva a cabo en
distintos tejidos pero siendo los principales tejidos el adiposo
el hepitico y el intestinal. Este proceso es dependiente de
energia y requiere 4 moles de ATP por mol de triglicéridos sinte
tizados, la ruta biosintética utilizada recibe el nombre de
Z2-monoglicéridos, que comprende las siguientes ctapas:

2-monoglicéridos + Acido grason.SCoA

v

Diglicérido + CoAsll,

v

1,2-Diglicérido + Acido graso”\SCoA

Triglicérido + CoASH,

Las enzimas involucradas son: monoglicéridos acil CoA acil-

transferasa y la diglicérido acil CoA aciltransferasa,

Colesterol

1 colesterol pucde provenir de dos fuentes; la primera, es
el colesterol de origen alimentario que es absorbido directamen-
te ¢n las c&lulas de la mucosa intestinal donde la mayor parte
se esterifica con los dcidos grasos, y después es incorporado a
los quilomicrones,

la segunda fuente, es de origen hepdtico-intestinal, que
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se sintetiza a partir del acetato, formando acetilaCoA, que al
unirse con una molécula de acetoacetilrCoA forma el hidroximetil-
glutarilnCoA, Este compuesto puede experimentar dos reacciones;
la primera de cllas, estd a cargo de la enzima hidroximetil glu-
tarilnCoA liasa para dar lugar a la formacién de los cuerpos ce-
ténicos. Y la segunda, la enzima hidroximetil glutarilvCoA re-
~ductasa, se cncarga de la formacién del dcido mevalbnico., La
funcién de esta enzima es regular la biosintesis del colesterol.,

A partir del 4dcido meval6nico se forman las unidades bisi-
cas de la sintesis, el dimetil-alilpirofosfato y el isopentenil
pirofosfato, ambas de 5 §tomos de carbono y ademds interconver-
tibles entre sf. Dos cadenas de 5 dtomos de carbonos se unen pa
ra formar una de 10, el geranil pirofosfato; el cual al unirse
con otra de 5 dtomos de carbono, d4i una de 15, el farnesil piro-
fosfato. Dos de estas moléculas, de 15 carbonos cada una, dan
una de 30, el escualeno. Esta no es una molécula ciclica; al ci
clarse forma la molécula de lanosterol, que después de varios pa
sos se convierte en colesterol.

Uno de los intermediarios importantes en la conversi6n del
lanosterol en colesterol es el 7-dehidrocolesterol, esta molécu-
la bajo el efecto de la radiacibn ultravioleta de la luz solar
se convierte en una de las formas de vitamina D, la vitamina DS'

Finalmente, haremos mencién a los principales caminos meta-
b6licos del colesterol, Este compuesto ¢s el precursor de los
esteroles fecales, de los dcidos biliares y de las hormonas este

roides de los animales.
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Los principales esteroles de excrecifn en los mamiferos
son ¢l colesterol, el coprostanol y el colestagol. El coprosta
nol y el colestanol, que son esteroisdémeros, se forman a partir
del colesterol por la accibn microbiana intestinal,

La ruta principal de degradacion del colesterol en los ani
males, es su conversidn cn dcidos biliares, cuya estructura va-
ria, con las especies de un modo caracteristico. Los dcidos bi-
liares contienen un grupo carboxilo cn su cadena laterial, el
cual se halla unido mediante un enlace amida con la glicina o la
taurina (fcido etanolamina-sulfdnico). Los dcidos biliares son
sintetizados en el higado y son secretados al intestino delgado,
Jonde ayudan a la absorcidn de los lipidos formando los quilomi-
crones, asl el ciclo de¢ secrecifn y de reaborcidn de los dcidos
biliares se denomina circulacién enterohepitica.

Otra de las vias de gran importancia, e¢s la conversién del
colesterol en hormonas de la corteza suprarrenal y en las hormo
nas sexuales, Ambas vias se verifican con una formacién inter-
media de pregnenolona, que contiene el nficleo del colesterol pe-
ro una cadena lateral de tan s6lo dos carbonos. La pregnenolo-
na es ¢l precursor de la progesterond, que e¢s la hormona proges
tiva de la placenta y del cuerpo ldteo, y a su vez, la precurso
ra de los andrdgenos u hormonas sexuales masculinas, tales como
la androsterona, de los estrégenos u hormonas sexuales femeni-

nas, como la estrona y el estradiol, asl como de los corticoste

’

roides adrenales, la corticosterona y la aldosterona.
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Fosfolipidos

Los fostolipidos estdn divididos en dos clases, los fosfo-
glicéridos y la esfingomielina. Difieren en que los fosfoglicé
rides son derivados del glicerol y la esfingomielina es un deri-
vado de la esfingosina.

En los mamiferos, la via principal para la sintesis de fos
foglicéridos comprenden al intermediario 1, 2-diacilglicerol y
al compuesto citidin difosfato (CDP). Este compuesto forma de-
rivados que se denominan CDP-etanolamina y CDP-colina.

El intermediario 1, 2-diacilglicerol provienec del dcido fos
fatilico, que por esterificacidn en la posici6n 1 y 2 con un dci
do graso dd el 1, 2-diacilglicerol. El cual por tranferencia
de etanolamina, colina o un grupo acilo dd lugar a la formacidn
de fosfatidil etanolamina, fosfatidil colina y triglicéridos,
respectivamente.

Los esfingolfipidoes son derivados de la esfingosina, la
cual se sintetiza a partir de palmitilnCoA y de serina., Se re-
quiere fosfato de piridoxal y NADH para la sintesis de esfingo-
sina. La dihidroesfingosina es un intermediario que presenta
enlaces saturados y ¢s oxidado por una enzima (flavoprotefina)
para dar esfingosina. La ceramida, es formada por la N-acila-
cién de la esfingosina en la que una cadena larga de acilnCoA
que ¢s el grupo donador en esta via:

Esfingosina + Acido grasonSCoAgz—>Ceramida + CoASH.

Ademds de las funciones biolbgicas ya conocidas para los
fosfolfpidos como son: la formacién de membranas biol6gicas,
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como constituyentes de las lipoprotefnas plasmiticas, reciente-
mente se les han atribuido una funcidn de segundos mensajeros

en la respuesta a hormonas que trasmiten sus efectos a través

de receptores alfa1-adrenérgicos, este seria el caso del sistema

fosfatidilinositol (42).

[.2.0, Lipoproteinas Plasmiticas

I.2.1. Estructura

Cuando se examina al microscopio electrdnico, todas las 1i-
poproteinas aparecen como particulas esféricas sin estructuras
discernibles de subunidades. En el nicleo central de la particu
la, se encuentran localizados los triglicéridos y los ésteres de
colesterol. Estos lipidos no polares estin rodeados por una ca-
pa de fosfolipidos, colesterol libre, y uno o mids tipos de apoli
poproteinas, que comunmente se denominan apoproteinas. Sus gru
pos no polares, como son las cadelas hidrocarbonadas de los lci-
dos grasos de fosfolipidos, las estructuras ciclicas del coleste
rol, y las cadenas hidrofbbicas de las apoproteinas, interactdan
con los triglicéridos y con los ésteres de colesterol presentes
en el ndcleo central. Por el contrario, los grupos polares de
la capa superficial formada por los lfipidos y las apoproteinas
interaccionan con cl agua y los constituyentes i6nicos del plas
ma, solubilizando de esta manera al complejo macromolecular cono

cido como lipoproteinas (43).
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I.2.2. Propiedades Fisicoquimicas y Composicién de las Lipo-

praoteinas

Las propicdades fisicoquimicas de las diferentes clases de
lipoproteinas, asi como la composicién quimica de cada una de
ellas se muestra cn la tabla No. 1 y tabla No. Z, respectivamen
te.

Los datos de la tabla No. 2, son los valores promedio en §

de los componentes principales de las lipoproteinas.

1.2.3. Clasificacidén de las Lipoproteinas

En las dltimas tres décadas, la nomenclatura empleada para
designar a las lipoproteinas ha pasado por tres etapas; por ejem
plo, en los afios cincuentas la ultracentrifugacién analitica fue
el instrumento clédsico para la separacibn, y los trabajos del
grupe de investigacidn de Delalla (44) ayudaron a la clasifica-
cién de las lipoproteinas de acuerdo a su densidad de hidrata-
cién, obteniendec las cinco clases de lipoproteinas plasméticas,
denominadas: quilomicrones, lipoproteinas de muy baja densidad
(LMBD 6 VLDL), lipoprotecinas de densidad intermedia (LDI © IDL)
lipoproteinas de baja densidad (LBD 6 LDL), y las lipoproteinas
de alta densidad (LAD 6 HDL).

Este método fue aceptado de una manera muy limitada por re
querir de un instrumento demasiado costoso y hoy es s6lo un mé-
todo de referencia.

En los aflos sesentas, la electroforesis sc¢ consider el mé
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TABLA NO, 1, PROPIEDADES FISICOQUIMICAS DE LAS LIPOPROTEINAS

PLASMATICAS (41).

LIPOPROTEINAS DENSIDAD COEFICIENTE PRINCIPALES MOVILIDAD
DE FLOTACION LIPIDOS ELECTROFQ
(clase) (g/ml) (seyt RETICA
QUILOMICRONES 0.94 400 TG ORIGEN
LMBD “VLDL 0.94-1,0060 -~ 26~ 400 TG Pre- BETA
LDI 6 IDL 1.006-1.019 12 - 20 TG BETA
I.LBD & LDL 1.019-1,0063 0 - 12 EC BETA
LAD & HDL 1.063-1.210 - FL ALFA

Sf, es el coeficiente de flotaci6n calculado a 1.063 g/ml.

TG=TRIGLICERIDOS; EC=ESTERES DE COLESTEROL; FL=FOSFOLIPIDOS.

TABLA NO. 2. COMPOSICION PROMEDIO DE LOS LIPIDOS Y LAS LIPOPRO-

TEINAS CONTENIDAS EN LAS LIPOPROTEINAS PLASMATICAS (41).

COMPOSICION PROMEDIO (%)

C OMPONENTE QUILOMICRONES  IMBD  LBD  LAD
PROTEINA 2 9 21 50
TRIGLICERIDOS 84 54 " 4
COLESTEROL 2 7 8 2
ESTERES DE COLESTEROL 5 12 37 20
FOSFOLIPIDOS 7 18 22 24
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todo de selecci6n clinico. Este método, didé lugar a la clasifi
caci6n de las lipoproteinas de acuerdo a las cuatro bandas que
sc ohticnen en la seperacib6n (45). La direccidn de la separa-
¢i6n ¢s de citodo (polo negativo) a dnodo (polo positivo); la
primera banda que permanecc en el origen, contiene a los quilomi
¢rones. La segunda banda, que migra con las beta-globulinas,
contiene a las lipoproteinas de baja densidad (LBD 6 LDL). Una
tercera banda que migra en seguida de la region beta, se denomi
ni pre-beta-lipoproteinas, esta fraccidén contiene a las lipopro
teinas Jde muy baja densidad (LMBD 6 VLDL). Y una cuarta banda
que migra con las alfa-globulinas, contiene a las lipoproteinas
de alta densidad (LAD 6 HDL). La denominse&dn por estos dos mé
todos, son criterios equivalentes., Ver la figura No. 5.
Finalmente, a principios de los afios setentas, el grupo de
investigacién de Alaupovic (46), propusicron ¢l concepto de fami
lias de lipoproteinas, en el cual cada una de ellas, se diferen
cia por la clase de apoproteinas prescntes, cn base a esta cla
sificacibén, son ocho las familias de lipoprotefnas que se cono-
cen hasta la fecha y son: Lipoproteinas A, B, C, D, E, F, Gy
la lipoprotefna a. Esta clasificacidén no ha tenido amplia difu

$i6n en la actualidad.

[.3.0. Apolipoproteinas

Se conocen distitos grupos de apolipoproteinas: A-I, A-II,

A-1V, B-48, B-100, C-I, C-1I, C-III, D y E y de algunas de ellas
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se conoce la secuencia completa de sus aminodcidos (47). Ver ta
bla no, 3,

Pese a su elevada concentracién plasmdtica, el grupo de las
apoproteinas B, siguc siendo el menos caracterizado; este hecho,
se atribuye en gran parte a su ndtable insolubilidad en medio
acuoso cuando estd desprovista de los constituyentes lipidos,

La apoproteina E, se ha purificado y, por medio de los métodos
de concentracién isoeléctrica puede separarse por lo menos en
cinco bandas distintas, denominadas apo E-I, E-II, E-III, E-IV,
E-V, en donde cada una posec igual cantidad de aminodcidos, pe-
ro diferente cantidad de carbohidratos. Todas en general tienen
ademds un peso molecular de 33,000,

Las apoproteinas ademds de formar estructura tienen una
funcibn reguladora, por ejemplo se ha demostrado que la apo C-II
es un podercso activador de la enzima lipoprotein-lipasa-libera
da del tejido adiposo, e¢n tanto que la apo A-I interviene en la
activacién de 1a enzima encargada de esterificar al colesterol,
1lamada lecitin-colesterol:aciltransferasa (LCAT).

Las apoproteinas B y E, jucgan un importante papel en el
metabolismo de las lipoproteinas a nivel de secrecibén y de reco
nocimiento por los receptores de las céluljs de tejidos hepdti-

co y periférico. Ver tabla No, 3A,

I1.4.0. Metabolismo de las Lipoproteinas

Los lipidos son transportados en el torrente circulatorio
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TABLA NO. 3. APOPROTEINAS DE LAS LIPOPROTEINAS PLASMATICAS (41)
LIPOPROTEINAS PRINCIPAL
QUE LAS CONTIE SITIO (s)
NUMERO DE PESO NEN EN CANT, = DE SU SIN
APOPROTEINA AMINOACIDOS MOLECULAR APRECIABLES TESIS.
A-1 245 monomé 28,000 LAD Higado/Intes
rica tino
A-11 75 diméri 11,550 LAD Higado/intes
ca tino
A-1IV 46,000 Quilomicrones, Intestino
LMBD
B-48 240,000 Quilomicrones  Higado/intes
tino
B-100 335,000 LBD, LMBD Higado
C-I 57 monomé 6,630 LMBD, LAD, Higado/intes
rica Quilomi-rones  tino
C-II 78 monomé 8,840 LMBD, LAD, Higado/intes
rica Quilomicrones tino
C-11I 79 monomg 8,760 LMBD, LAD, Higado/intes
Tica Quilomicrones  tino
D 22,000  LAD
E 33,000 LMBD, quilomi  Higado

crones, LAD
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FUNCIONES FISICLOGICAS PROPUESTAS PARA LAS APO-

PROTEINAS PLASMATICAS (41,48)

APOPROTEINA

FUNCION

APO

APQ

APO

APO

APO

APO

A-1

C-1I

C-III

D (?)

COFACTOR PARA LA ENZIMA LECITIN COLESTEROL:
ACIL TRANSFERASA.

LIBERACION DE LOS QUILOMICRONES A PARTIR

DE LA CELULA INTESTINAL.

UNION A UN RECEPTOR ESPECIFICO PARA LAS
LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD (LBD).
COFACTOR PARA LA ENZIMA LIPOPROTEIN - LI-
PASA

INHIBICION DE LA CAPTURA DE LMBD Y QUILOMI-
CRONES POR EL HIGADO,

INHIBE LA CAPTURA DE LMBD Y QUILOMICRONES
POR EL HIGADO.

APOPROTEINA QUE INTERVIENE EN EL INTERCAM-
BIO DE ESTERES DE COLESTEROL.

TRANSPORTE DEL COLESTEROL.

APOPROTEINA QUE SE UNE A RECEPTORES ESPECI-
FICOS PARA LAS LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSI -
DAD (LBD & LDL).

INHIBE A LA ENZIMA LIPOPROTEIN LIPASA.




27

it forma de macromoléeculas, denominadas lipoproteinas, su fun-
cidn principal es trasportar a los lipidos de un tejido a otro,
enoforma de comple jos estables. Ll trasporte de los lipidos tic
ne por lo menos tres objetivos fundamentales, que son: a) Los
triglicéridos de la dieta deben ser transportados del intestino
a otros tejides; b) Los triglicéridos sintetizados por el higa
do deben ser excretados y subsccuentemente depositados para al-
macenarlos en el tejido adiposo; y ¢) Los dcidos grasos almace
nados como triglicéridos en el tejido adiposo deben ser libera-
dos y transportados a otros tejidos cn cstados metabdlicos cuan
do se requieren como fuente de energia.

En la figura no. 1, se muestra de manera esquematizada el
transporte de las lipoproteinas plasmiticas, que a su vez las
figuras No. 2 y No. 3, describen de una manera mis especifica
algunas de estas rutas,

La grasa de la dieta que ha sufrido el proceso de digestit6n
y absorcién a nivel intestinal, se resterifica en el interior de
las células de la mucosa intestinal del yeyuno, donde los lipi
dos son empacados junto con las apoproteinas B-48 y A-IV, para
formas los quilomicrenes. Estas particulas deben combinarse
con la apo B-48 para que secan secretadas por cl aparato de golgi
de las células intestinales a los vasos linfdaticos (49). De don
de son llevados al torrente circulatorio via el conducto tordci-
co. Durante su paso por el sistema circulatorio, reciben la
transferencia de las apoproteinas C-II y E que proviencn de las

lipoprotefnas de alta densidad, y llegan a los tejidos periféri-
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cos donde la enzima lipoprotein-lipasa hidroliza a los triglicé
ridos a monoglicéridos y fcidos grasos libres (50). Los prime-
ros son transportados al higado, donde son metabolizados por la
lipasa hepéitica de monoglicéridos y los dcidos grasos liberados
son captados por los tejidos periféricos para ser oxidados o al
macenados nuevamente en forma de triglicéridos.

El sitio de accibn de la lipoprotein-lipasa, probablemente
esté delimitado a la superficie de las células del endotelio ca
pilar, del tejido adiposo, gldndula mamaria y corazbn, entre
otros. Es aquf donde los quileomicrones pierden parte de los
triglicéridos que conticne, asf como las apoproteinas C y A que
regresan a las lipoproteinas de alta densidad (LAD & 1iDL). Por
lo tanto, los quilomicrones se convierten en partfculas mis pe-

queflas y de mayor densidad, denominados quilomicrones remanen-

tes. Estos productos catabdlicosestin formados por fosfolfpi-
dos, ésteres de colesterol, colesterol libre, apo E, apo B-48

y cantidades pequefias de triglicéridos. Estas particulas son
reconocidas por los receptores B-T00:E presentes en el hepatoci
to, después que sc establece la interaccién especifica, son cap
tados por las células y trasformadosvpor las enzimas lisosoma-

les, para dar lugar a las lipoproteinas de muy baja densidad

(LMBD 6 VLDL), Ver la figura No. 1 y No. Z.

La sintesis y secrecifn de estas partficulas, ocurre por un
proceso muy parecido al de los quilomicrones, s6lo que éstas re-
quieren de apo B-100 para poder ser secretadas al torrente cir-

culatorio.
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La funcién principal de las LMBD es transportar los trigli

céridos endbgenos del higado a los tejidos periféricos, especial
mente al tejido adiposo. Durante su paso por el sistema circula
torio reciben la transferencia de la apo C-II que provicne de
las LAD, este proceso incrementa la susceptibilidad para ser hi
drolizados por la enzima lipoprotein-lipasa, dando como produc-
tos: por una parte, apo C-II que retorna a las LAD, y por otra,

a las Tipoproteinas de densidad intermedia {LDI & IDL).

Estas particulas, contienen cantidades intermedias de tri-
glicCéridos y de colesterol entre las LMBD y las LBD. Las LDI,

se transforman en el plasma en las lipoprotefnas de baja densi-

dad (LBD 0 LDL) ecn proporcién 1:1,
Estas particulas estin formadas por colesterol, apo B-100,
apo B, siendo estas apoprotefnas las que unen a receptores es-

pecificos B-100:E para las LBD., Después de interaccionar, son

captadas por luas célulag periféricas incluyendo musculo liso,

fibroblastos y c€lulas del endoteclio vascular y son metaboliza

3
%
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o

das por sus lisosomas, dentro dc cstas estructuras celulares,

prryaE

la parte proteinica es degradada hasta aminodcidos, y los éste

REDCY
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res de colesterol son hidroelizados para dar colesterol y dcidos
4 grasos libres. Ver [igura No, 3,

Se han postulado tres mecanismos de regulacién para el co-
lesterol libre a nivel cclular:

i) El receptor especifico para las LBD estd regulado por

la cantidad de colesterol libre presente; i1i) EI1 colesterol

libre es capaz de inhibir a la enzima hidroximetilglutaril CoA
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reductasa, que como se menciond anteriormente, 'es la enzima que
regula la via biosintética del colesterol; iii) ELl colesterol
libre estimula a la enzima acilvCoA:colesterol aciltransferasa
(ACAT), responsable de esterificar al colesterol, que es la for
ma principal como €ste compuesto se almacena en  los tejidos

(51). Las lipoproteinas de alta densidad (LAD 6 HDL) son sin-

tetizadas en el hfgado, pero el intestino y otros tejidos secre
ten LAD nacicntes que ticnen forma de disco; c¢stdn compuestas
por una bicapa de fosfolipidos alternada principalmente con apo
Ay E. Estas apoproteinas son transferidas de las LAD a los
quilomicrones y a las LMBD, donde funcionan como ''coenzimas",
Los ésteres de colesterol que forman el nicleo de las LAD, asf
como el ntcleo de las LBD y LMBD se¢ deben a la accién de la en-
zima hepdtica, llamada lecitin-colesterol:aciltransferasa
(LCATY (52) y emplea como sustratos a la fosfatidilcolina y al
colesterol libre, rinde como productos, €steres de colesterol y
lisofosfatidilcolina (lisolecitina), tiene como activador espe-
cifico a la apoproteina A-I, Ver figura No, 4.

Después de la accidén de csta enzima, las LAD que inicial-
mente tenfan forma de disco, son transformadas en particulas de
forma esférica y ricas en €steres de colesterol. Ademds estas
lipoprotefnas constituyen un dep6sito de apo C que es transferi
da a los quilomicrones y a las LMBD durante la lipemia alimen-
ticia, retornando a las LAD después de la depuracién de los qui
lomicrones circulantes.

l.a funcidén de mayor relevancia que desempefian las LAD, es
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transportar el colesterol de los tejidos periféricoes al higado,
para su eliminacidn, nanel nor el cual se les ha adjudicado un

efecto Yinmunitario' contra lu enfermedad cardiovascular (53, 54

I.5.0. Alteraciones ecn cl metabolismo de las lipoproteinas

Hiperlipoproteincmias

Las hiperlipoproteinemias son anormalidades comuncs en 1los
humanos consistiendo principalmente en concentraciones clevadas
de luas lipoprotefnas de muy baja densidad, de baja densidad y de
los quilomicroncs. A estas alteraciones también han recibido
¢l nombre de hiperlipidemias, pero ¢l término hiperlipoproteine-
mias es una definicidn mids correcta de la anormalidad metabdlica
en cuestion.

ba clasificacidn mis utilizada para caracterizar a Jas hiper
Pipoproteinemias fue propuesta por Fredrickson, Levy y Lee (57)

y ¢ basa en las concentraciones de lipoproteinas plasmiticas.
I'sta clasificacidn, posteriormente ha sido modificada por la Or-
ganizacion Mundial de la Salud (58), que comprende seis fenotipos
dependiendo de la anormalidad presente. Tabla No. 4. Si bien,
esta es la forma mds sencilla de agrupar a las elevaciones de ca-
da una de lus lipoproteinas, no ofrece suficiente informacidn so-
bre la causa de 1a anormalidad que estd provocando tal alteracidn.
De tal forma, que un determinado fenotipo puede presentarse como

un trastorno genético primaric o deberse a una gran variedad de
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TABLA NO. 4. CLASIFICACION DE LAS HIPERLIPIDEMIAS BASADA EN LAS

GCONCENTRACIONES DE LIPOPROTEINAS PLASMATICAS (57,58).

I'IPC ANORMALIDAD PERFILES DE VALORES *
LIPOPROTEINICA LOS LIPIDOS TIPICOS
I Quilimicrones notable- Colesterol% 320
mente §, VLDL y LDL Triglicéridos 4000
normales o bajas.
Ila LDL? , VLDL normales Colesterol? 370
Triglicéridos
normales 90
11 it viord Colesterol 350
Triglicéridos 400
111 VLDL ricas en coleste- Colesterol t 500
rol Triglicéridos ? 700
v VLDL %, LDL normales Colesterol N 4 220
Triglicéridos | 400
y Quilomicrones notable- Colesterol 5 % 700
mente © , VLDL 4, LDL - Triglicéridos f 5000

normales o bajas

Cconcentracién en mg/dl.



padecimientos asociados en cuyo caso se considera como una hi-
perlipoproteinemina secundaria.

Otra de las ciasificaciones de las hiperlipoproteinemias
srimarias, considerando exclusivamente su causa genética es la
awe comprende les trastornos monogénicos definidos, posibles al-
teraciones monogénicas indefinidas y desérdenes poligénicos o es-
porddicos.  Tabla Ne. 5.

Las hiperlipoproteinemias sccundarias pueden desencadenarse
por distintas alteraciones de ¢tiologia variable, asi como por al

cunos otros factores. Las causas mds frecuentes se presentan en

ta tabla no. 0.

Hipolipoproteinemias

Este tipo de alteraciones clinicamente se presentan en me-
nor nroporcidn que las hipertipoproteinemias, pero aungue raras
tienen importantes consccuencias en el wmetabolismo de las lipo-
proteinas.  Asf, la deficiencia de las IMBD § VIDL v de las LBD
§ LblL, dificultan el trasporte de los triglicérides y el colesta-
rol dol higado a los tejidos periféricos, asi como un dexerioro
en ¢l trasporte de las vitaminas liposelubles.

Las alteraciones en la funcidn de la enzima LCAT y de las
LAD 6 HDL, afectan claramente al metabolismo de las lipoproteinas
ricas en triglicéridos y al trasporte del colesterol a los teji-
dos periféricos. Todas cstas deficiencias pueden ocurrir como

trastornos genéticos o ser consecuencia de una alteracidn secunda
ria, Tabla No. 7.
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TABLA NO, 5., CLASIFICACION GENETICA DE LAS HIBERLIPIDEMIAS

PRIMARIAS (49).

DESORDEN

FRECUENCIA

DESCRDEN MONOGENICOS
1. Mutaciones en las apoprotefinas (recesivo)

a) Peficiencia familiar de apo C-1I
b) Disbetalipoproteinemia familiar

2, Mutuaciones ecn los receptores {dominante)
a) Hipercolestevolemia familiar

3, Mutaciones en las enzimas (recesivo)
a) Deficiencia familiar de lipoprotein-
lipasa
b} Deficienciu familiar de aciltransferasa
de licitina colesterol

POSIBLES DESORDENES MONOGENICOS INDEFINIDOS
1. Hipertrigliceridemia familiar

2, Hiperlipoproteincomia familiar de tripo
miltiple

DESORDENES POLIGENICOS O ESPORADICOS
1. Hipercolesterolemia

2. lHipertrigliceridemia

1:1,000,000
1:1,000

1:500

1:100, 000
1:1000,000

1:500

1:300
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TABLA No. 6. FACTORES MAS FRECUENTES EN EL DESENCADENAMIENTO

DE LAS LIPOPROTEINEMIAS SECUNDARIAS (59).

A. ALIMENTACION; EXCESO DE COLESTEROL, GRASA SATURA
DA 6 CALORIAS,

B. DIABETES NO CONTROLADA.

c. ALCOHOL.

D. HIPOTIROLIDISMO.

E. SINDROME NEFROTICO.

F. DIALISIS Y TRANSPLANTE RENAL.
G. OBSTRUCCION BILIAR.
H. ANTICONCEPTIVOS ORALES.

I. DISGLOBULINEMIA; ENFERMEDAD AUTOINMUNITARIA.
J. ENFERMEDAD POR ALMACENAMIENTO DE GLUCOGENO.

K. PORFIRIA.
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TABLA No. 7. CLASIFICACION DE LAS HIPOLIPIDEMIAS PRIMARIAS Y

SECUNDARIAS (49).

LIPOPROTEINA DESORDEN PRIMARIO
AFECTADA

CAUSA SECUNDARIA

IAD 6 HDL

Enfermedad de Tangier

- Deficiencia familiar de
LCAT

- Hipoalfalipoproteinemia
familiar

- Enfermedad A-I milano

- Enfermecdad de ejo de
pescado

- Deficiencia de LAD con
xantomas planares

LBD y/o LMBD Abetalipoproteinemia

(recesiva)

- Hipobetalipoproteinemia
familiar

- Normotrigliceridemia vy
abetalipoproteinemia

- Hipobetalipoproteinemia
familiar con quilomicro
nemia

Enfermedad hepitica
obstructiva

Enfermedad parenquimal
hepatica

Desnutricifén severa

Desordenes de inmuno-
globulinas
Enfermedad de Wolman

Infeccidn por malaria

Azoenia

Diabetes mellitus
Hipotiroidismo
Hipertiroidismo
Anemia crénica
Desordenes mieloproli-
ferativos

Tabaquismo

Induccidn por drogas
(probucol, propanolol,
andrégenos, etc.)

Desnutricion

Enfermedad de Wolman
Enfermedad del parenqui
ma hepatico

Sindrome de Reye
Aciduria ordtica
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1.6.0. Valores de referencia

Los componentes del cuerpo humano estin sujetos a variacio-
nes ocasionadas por los procesos fisiol6gicos, diferencias gené-
ticas, cnfermedad y los distintos factores del medio ambiente
(13). VPara hacer una interpretacidn racional de los resultados
obtenidos en Ja prictica, es necesario tener presentes este tipo
de variaciones en cada individuo o grupos de individuos que es-
tén hajo estudio.

Comunmente, los resultados sc interpretan comparindolos con
los valores denominados "normales'; csto cs inadecunado debido a
que el estado de salud que gnarda un individuo c¢s relativo, y
no se puede definir en términos absolutos. Mis inexacto es refe
rir 2 los valores obtenidos de un grupo de individuos con los va-
lores "normales™ obtenidos de una poblacidn totalmente distinta
enovuanto o factores dtalces, soclales, culturales y de medio an
biente. Por tal metivo, fuc necesario establecer valores de re-
ferencia que nos permitan interpretar de una manera mis precisa
y con mayor grado de comprensidn los resultados obtenidos.

Fl esquema de trabajo se fundamentd principalmente en los
criterios establecidos por la Federacidn Internacional de Quimi-
ca Clinica (60) y por la Organizacidén Mundial de la Salud, sobre
l1a Tcoria de Valores de preferencia.

Una vez establecidos los valores de referencia se pueden to-

mar como norma para compararlos con los valores ohservados, te-

nicndo siempre en mente las siguientes definiciones:
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Una referencia individual, se define como el individuo se-

ieceionado por medio de criterios ya establecidos, que aseguran
¢!l estado de salud que guarda éste. Y al conjunto de referen-
cins individuales constituyen lo que se denpmina poblacidn de
referencia . De aqui se puede seleccionar a un grupo de indi-

viduos que a su vez generen una muestra de refercencia, sobre la

cual se determinen los valores de referencia. Y finalmente sc

puedan establecer la distribucidn, los limites y los intervalos

i veferencia. Dn lo subsecuente todos los criterios adoptados

en ol presente trabajo tienen la base de los valores de referen-

[N R
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CAPITULO II. MATERIAL Y METODOS

[T.0.0. Participantes

Se estudiaron a 180 mujeres voluntarias sanas en edad re-
productiva, con edad minima de 18 y mdxima de 35 afos.

Sc les cité en la Clinica de Planificacién Familiar del De-
partamento de Biologia de la Reproduccién del Instituto Nacional
de la Nutricién Salvador Zubirdn. En el momento de la admisién
se les hizo una historia clinica, en la que se inclufan los cri-
terios de seleccién que debia reunir la participante para ser ad
mitida en el presente cstudio. Siendo estos criterios los esta-
blecidos por la Organizacién Mundial de la Salud que son: no te
ney o antecedentes de diabetes, obesidad o cualquier otra endocri-
nopatia, antcecedentes de enfermedad tromboebdlica (inciuyendo
las enfermedades cercbrovasculares), hipertensidn arterial (con
siderando como tal 1a presidn sistdlica mayor de 140 o la pre-
si0n diastdlica mayor de 90 mm de Hg) y enfermedades hepiticas
recientes incluyendo la ictericia recurrente del embarazo, asi
como la ingesta de barbitiricos, anticonvulsionantes, antibi6-
ticos, no haber sido usuaria de anticonceptivos hormonales por
lo menos en los tres (ltimos afios o drogas de uso profilictico.

De acuerdo con los datos proporcionados por la Trabajadora
Social se puede decir que las personas participantes provenian
dec las zonas aledafias a este Instituto, son personas de una zona

urbiana y su estrato socio-econdmico fue en general de nivel me-
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dio bajo, teniendo en cuenta el esquema de clasificacién siguien
te: nivel bajo, nivel medio bajo, nivel medio alto y nivel al-

to.

II.1.0. Coleccién y Anilisis de la Muestra de Sangre

Las muestras de sangre fﬁeron obtenidas de las personas des
pués de un ayuno nocturno de por lo menos 12 a 14 horas, sélo se
ingerid agua y se evitéd el cigarrillo. Todas las muestras fue-
ron colectadas en la mafiana y se evitd el ejercicio fisico antes
de Ta colecci6n de las muestras, las participantes descansaron
por lo menos diez minutos antes de la coleccidn de la muestra.

Sc obtuvieron 30 ml. de sangre de la vena antccubital, man
tenicendo a la persona en posicidén sentada, se cmpled uin torni-
quete, el cual se retird antes de tomar la muestra para evitar
la éstasis sanguinea y por ende la hemoconcentracion.

Las muestras se transfirieron a tubos de vidric limpios y
secos, y permitiendo que la retraccidén del codgulo tuviera efec
to a temperatura ambiente y por un lapso de tiempo de 30 minu-
tos.

Para separar el suero del paquete celular, se centrifugé
la muestra 20 minutos a 1,600 g en una centrifuga refrigerada
a 4°c,

Todas las determinaciones para los 1fpidos y las lipopro-
tefnas se realizaron en muestras de suero fresco y el resto se

congelé a — 20°C.
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J1.1.1. Separacién de las Lipoproteinas Séricas por el Método

de Ultracentrifugacién Prcparativa

La separacién de las lipoproteinas séricas, se llevd de
acuerdo con ¢l método de Havel (62), utilizando tubos de nitra-
to de celulosa de 13.5 ml de capacidad. En el fondo del tubo
s¢ colocaron 5 ml de una solucién de cloruro de sodio de densi-
dad igual a 1.003 g/ml, cquivalente a una solucidén 2 molar; y
sobre ésta, se estratificaron cuidadosamente 4 ml de suero por
analizar que en todos los casos tenian una densidad de 1.020
g/ml, aproximadamente. Y, finalmente, sc cstratificaron 3 ml.
de una solucidn de cloruro de sodio 0.154 molar con densidad de
1.000 g/ml, momentos antes de iniciar el proceso de ultracentri-
fugacidn a las soluciones de cloruro de sodio sec les ajustaba
la densidad con un hidrémetro a temperatura ambiente. Para se-
tlar la parte superior del tubo, se utilizaren tapones de alumi
nio especiales, se equilibraban con exactitud los tubos, se in-
troduclan al rotor Ti 50 (el cual se mantenia previamente en-
{riado.) En seguida, el rotor se introdujo en la cidmara de una
ultracentrifuga Beckman L8-70, a 4°C y una velocidad de 105,000
x g o 40,000 rpm durante 22 horas,

Concluido ¢l tiempo de ultracentrifugaci6n, se marcaban
las zonas intermedias comprendidas entre cada zona de flotacidn
de las diferentes clases de lipoproteinas, tendiendo siempre un
tubo patrdén como referencia nara establecer las zonas de flota-

ci6én de las distintas lipoproteinas, con el objcto de que el pro
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ceso fuera lo mas estandarizado posible. Ver figura No. g |

De esta forma, obtuvimos en la parte superior del tubo 1la
zona de flotacién para las lipoproteinas de muy baja densidad
(IMBD & VLDL) cuya densidad es de 1. 006 g/ml.

En la partc intermedia, se separan las lipoproteinas de ba
ja densidad (LBD 6 LDL) con densidad entre 1.006 a 1.063 g/ml,
y finalmente en la parte inferior del tubo, encontramos a las
lipoproteinas de alta densidad (LAD & 1IDL), con densidad de
1.063 a 1.21 g/ml. Ver figura No. §.

La zona marcada para cada una de las lipoproteinas obteni-
das se cortaba cn forma horizontal manteniendo siempre el tubo
en posicidn vertical, colocado en el aparato cortador especial
Beckman, ver figura No. ¢ . Este instrumento, fue calibrado pa
ra que guardara un dngulo de corte de 90° con respecto a la ver
tical,

Las fracciones de lipoproteinas obtenidas en cada corte
fueron transferidas cuidadosamente a tubo de centrifuga gradua-
dos, que después se aforaban a un volumen final de 5.0 ml con

una solucién de cloruro de sodio a 0.154 molar,

IT.1.2. Anélisis Quimico de los Lipidos y las Lipoproteinas

Séricas

El colesterol libre, el colesterol total, los triglicéridos
y los fosfolipidos se cuantificaron tanto en el suero como en

cada una de las fracciones de lipoproteinas séricas obtenidas cn
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el paso anterior.

El colesterol libre fue cuantificado por el método de
Stihler, F. y colaboradores (63). El colesterol total, por el
método de Réschlau, P., y colaboradores (64), los triglicéridos
por el método modificado por Wahlefeld, A.W., (65) y los fosfo-
lipidos, por el método de Zilversmit, D.B., y colaboradores

(66). Para los detalles metodoldgicos ver el apéndice no. 2,

11.2.0. Control de Calidad

Toda la metodologia de ultracentrifugacidn asi como las de
terminaciones de los lipidos fueron estandarizados y optimadas
en el laboratorio del Departamento de Diabetes y Metabolismo de
Lipidos, previamente a la cuantificacitn de las muestras del pre
sente estudio.

El esquema de trabajo fue evaluar el control de calidad in
terno y externo de la siguiente forma:

a) Control de calidad interno

En cada lote de muestras por cuantificar se emplearon
sueros calibrados adquiridos de la casa comercial Boehringer-
Mannheim (Pregilip y Precilip E.L.). Estos sueros se analiza-
ron a la par con las muestras, se determindé el valor para cada
1ipido de interés en el suero control, obteniéndose asi el in-
tervalo de confianza bajo nuestras condiciones experimentales.
Con este valor obtenido y con el que la casa comercial estipula

para cada compuesto se construyeron las grdficas para el control
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de calidad; en estas, se reglstrahan los valores obtenidos para

cada una de las determinaciones realizadas dia con dfa.

Para estimar la variacién se calcularon los coeficientes
intra e interandlisis para cada una de las determinaciones rea-
lizadas. El coeficiente de variacién intraandlisis fue menor
de 4% para colesterol libre, colesterol total, triglicéridos y
fosfolipidos. Y el coeficiente de variacién interandlisis estu
vo en 7 a 10%,

b) Control de calidad externo

En nuestro laboratorio se realizaron todas estas cuan-
tificaciones llevando a cabo programas colaboratives con la Or
ganizacién Mundial de la Salud. Institucién que coordina un
programa externo de calidad con la "Wolfson Research Laborato-
ries Birmingham, U.K.", obteniendo una evaluaci6n satisfactoria.

Otra forma de llevar a cabo control de calidad fue a tra-
v€s del porcentaje de recuperacién de cada una de las determi-

naciones realizadas, y se calculd de la forma siguiente:

% Recuperacién TG - Sumatoria (LMBD+LBD+LAD)mg/dl x 100

Cantidad total obtenida en suero

Se estableci6 con criterio un porcentaje de recuperacién
mayor o igual a 85%, en los casos que no se cubrié &sto, las

muestras fueron analizadas de nuevo.

[1.3.0. Andlisis Estadistico de 1os Valores obtenidos para los

Lipidos y las Lipoprotefnas
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Continuando con el esquema de la teoria de valores de re-
ferencia el procesamiento de los datos se hzo en dos etapas:

Etapa I. Con los datos obtenidos de las 180 participantes
inicialmente admitidas, se distribuyeron de acucrdo a su edad,
formando seis intervalos de clase con una amplitud de tres afos,
se construyd el histograma correspondiente, observando que la
distribucidn de la muestra tenfa buen grado de homogeneidad.

El siguiente paso, fue calcular el "peso recomendado' para
cada una de las participantes; éste se estimd por medio de dos
procedimientos distintos:

a.- Sc cmplearon las tablas de Casillas y Vargas (68), en
este procedimiento, conocida la edad y la talla de la partici-
pante, por interpolacién en las tablas se obtuvo ¢l peso reco-
mendado, e- cual se compard con el peso real de la persona. El
exceso de peso se calculd en términos de porcentaje, asignando
¢l 100% para el peso recomendado.

h.- El segundo método, consistié en calcular el Indice de
Quetelet (61), que es una forma de estimar el peso corporal re-

lativo y se¢ obtiene dec la siguiente manera:
1.Q. = peso (en Kg) / estatura2 (en cms.)

De acucerdo a este método, el valor recomendado'paré el se-
Xxo femenino es de 19 a 24.

Con los valores obtenidos por ambos métodos, se calcul6 el
coeficiente de correlacidn, para tener una mayor confianza en
¢l momento de hacer la exclusién de las participantes que tenian

cxceso de peso. El coeficiente de correlacién cstimado fue de

0.95.
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En esta etapa, se excluyeron a 33 participantes que ini-
cialmente habian sido seleccionadas. Y se agruparon de acuerdo
al exceso de peso en, personas con obesidad grado I (que com-
prende el intervalo de 126 a 150%) y obesidad grado II (que com
prende el intervalo de 151 a 175%); esta clasificacidn es la re
comendada por la Clinica de Diabetes y Metabolismo de Lipidos
del "Instituto Nacional de la Nutricién' Salvador Zubirédn.

Con las 147 participantes restantes, sc realizaron los cdl
culos para obtener los valores de referencia,

Etapa II. En esta ctapa, se aplicaron los métodos estadis
ticos para el procesamiento de los datos obtenidos, realizando-
se en dos fases.

En la primera fase, se utilizaron métodos estadisticos pa-
ramétricos para calcular las medidas de tendencia central (me-
dia, mediana) y las medidas de dispersién (desviacién, error
estandar), asf como el intervalo de confianza de 95% y la prue-
ba '"t" para juzgar los cambios significativos en cada uno de
1os intervalos de clase considerados inicialmente (067).

En la segunda fase, sec emplcaron métodos estadisticos no-pa
ramétricos para obtener los percentiles 5, 50 y 95 para cada uno
de los intervalos de clase.

El procedimiento para el cdlculo de los percentiles se bhasé
en ¢l trabajo de Lec Herrera (69), que consiste en hacer una or-
denacidén numérica en sentido ascendente de los valores de 1ipi-

dos para cada uno de los intervalos de clase.
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En seguida, se calcularon los percentiles 5, 50 y 95 por
medio de la siguiente expresidn matemdtica:
(r) (100) / (n+l) = P
donde (r) es el rango, (n} ecs el nimero de casos observados y

P es el percentil que estamos buscando.
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CAPITULO TII.  RESULTADOS ‘

En las tablas No. 8 y 9 presentamos los valores que corres-
ponden al percentil 50 para las variables edad, peso, talla, ten
sién arterial, Indice de Quetelet y 1a distribuci6n de la fre-
cuencia de los grupos sanguineos de las 147 participantes estu-
diadas.

En las tablas No. 10, 11, 12‘y 13, asf como en las figuras
7, 8, 9y 10 presentamos la distribucidn para el colesterol 1i-
bre, el colesterol total, los triglicéridos y los fosfolipidos
(mg/dl) en el suero de las 147 participantes mexicanas en edad
reproductiva.

En 1a tabla no. 14 presentamos un cuadro sinbptico de los
valores del percentil 50 (mg/dl) para los 1lipidos y las lipopro-

teinas séricas,

T11.1.0. Colesterol libre

En la tabla no. 1S se muestra el valor para la media, la des
viacién estandar, el coeficiente de variacidén y los percentiles
5, 50 y 95 para el colesterol libre y cada uno de los intervalos
de clase estudiados. El! colesterol libre sérico tiene un valor
promedio de 571.58 T3 mg/dl(1.33 1 0.35 mmol/1). Este compues
to entre los grupos de edades de 18 a 29 afios no presenta cambios
significativos, pero de 27 a 32 afios presenta un incremento signi

ficativo P { 0.05, después permanecen sin cambio significativo
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en ¢l grupo de edad de 33 a 35 afios.

El colesterol libre contenido en las LMBD 6 VLD tiene un
valor global de 7.03 % 4.17 (0.182 % 0.11 wmol/1). El grupo de
cdad de 18 a 20 presenta un valor de 5.7 mg/dl (0.147 mmol/1),
no presentando cambios significativos hasta el grupo de edad de
27 a 29 anos, despnés presenta un valor de 9.39 mg/dl (0.243
mnol/1)para el grupo de cdad de 30 a 32 afios con una P £ 0,05,
en el grupo de edad de 33 a 35 ahos el valor obtenido no fue
estadisticamente significativo.

El valor promedio para el colesterol libre contenido en las
18D 6 LDL es de 26.58 - §.33 mg/dl (0.690 © 2,22 mmol/1). EI
grupo de edad de 18 a 20 afios presenta un valor de 27.6 wmg/dl
0.713 mmol/1 y disminuye en el siguiente intervalo de edad a un
villor de 23.6 mg/dl con un valor de P 0.01, en ¢l intervalo si-
guiente presenta un incremento significativo (P £ 0.07) 1legando
a un valor de 28.50 mg/dl (0.736 mmol/1) en el intervalo de 27
a 29 afos presenta un descenso con un valor de significancia de
0.05 regresando a un vaior de 30.02 mg/dl (0.776 mmol/1) en el
grupo de edad de 30 a 32 afos, permaneciende sin cambios signi-
ficativos en ¢l grupo de edad de 33 a 35 afios.

Las LAD 6 HDL presentan un valor promedio de 16.0 I7.0
mg/dl (0.41 ¥ 0.18 mmol/1). En el grupo de edad de 18 a 20 afios
presentan un valor de 13.9 mg/dl (0.359 mmol/1), este valor se
incrementa a 16.9 mg/dl (0,437 mmol/1) en el grupo de edad de
27 a 29 afios, pero este aumento no llegd a ser significativo.

Para los siguientes grupos de cdades presentdé ligeras fluctuacio



560

nes en los grupos de edad restantes, que no llegaron a ser sig-
nificativos.
En la tabla No, 19 y figuras 11 y 11A, asi como la tabla

No.23,23s,la figura No. 15,

1IY.2.0. Colesterol total

En la tabla No. 16, se muestra el valor para la media, la
desviacién estandar, el coeficiente de variacién y los percenti-
les 5, 50 y 95 para colesterol total en cada uno de los interva-
los de clase estudiados.

El coleterol total sérico, tiene un valor promedio de
189.04 T 35.19 mg/dl (4.89 I0.91 mmol/1) en el grupo de los 18
aflos tiene un valor de 184.33 mg/dl (4.766 mmol/1); después, pre
senta fluctuaciones cen los siguientes grupos alcanzando un valor
de 147.0 mg/dl (5.094 mmol/1) en el grupo de edad de 27 a 289
afios, pero estos cambios no fueron significativos.

En las LMBD 6 VLDL, presentd un valor global de 18.36 Lg.31
ma/dl (0.47 % 0.24 mmol/1). E1 grupo de edad de 18 a 20 afios
ticne un valor de Jo.4 mg/dl (0.424 mmol/l), presenta ligerosin-
crementos que no son sifnigicativos hasta el grupo de edad de 27
a 29 afios. En seguida hay una disminuci6n significativa (P 0.01)
en el grupo de edad de 30 a 32 afios regresando a un valor de

23.20 mg/dl (0.6 mmol/l) en el grupo de edad de 33 a 35 afios con

una significancia de P 0.01.
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El valor obtenido en las LBD 6 LDL fue de 90.18 - 27.80
mp/dt (2,33 To.r2 mmol/1). El grupo de edad de 18 a 20 afios
presenta un valor de 94.6 mg/d1l (2.45 mmol/1) presenta después
{luctuaciones que no llegaron a ser estadfsticamente significa-
tivas para los grupos de edad restantes.

En las LAD 6 HDL, presenta un valor global de 67.58 - 25.80
mg/dl (1.75 : 0.67). LI valor para el grupo de edad de 18 a 20
anos s de 02.52 mg/dl (1.62 mmol/1), después tienc un incremen-
to significativo (P<0.05) en el grupo de edad de 27 a 29 afios
con un valor de 76.90 mg/dl (1.99 mmol/1). De los 30 a 35 afios
presenta variaciones que no llegaron a ser estadfisticamente sig-
nificativas. Ver tabla No. 20, figuras 12, 12A asi como las ta-

blas 24, 24A y la figura 10,

I111.3.0. Triglicéridos

En la tabla No. 17 sc muestra el valor para la media la degs
viaci6n estandar, el coeficiente de variaci6n y los percentiles
5.50 y 95 para los Triglicéridos cn cada uno de los intervalos
escopidos,

Los Triglicéridos en suero presentan un valor global de
105.6 mg/dl (1.20 mmol/1). Para el grupo de edad de 18 a 20 afios
se¢ obtuvo un valor de 105.30 mg/d1 (1.20 mmol/1), después presen-
tan variaciones en los siguientes grupos de edades pero no llega-
ron a ser estadisticamente significativas,

+

En IMBD 6 VLDL, tiene un valor promedio de 54.47 - 24.74

mg/dl ( 0.61 10,28 mnol/1l). La concentracion  para ¢l grupo
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de edad de 18 a 20 afios es de 48.72 mg/dl (0,55 mmol/1l). Des-
pu¢s presenta variaciones para los demds grupos de edades que
no son estadisticamente sifnigicativas.

En las LBD & LDL, presenta un valor global de 28.8 1 14.43
mg/dl {0.33 ! 0.16 mmol/1). EI valor para el grupo de edad de
I8 a 20 anos es de 20.57 mg/dl (0.30 mmol/1) después no hay cam-
bios significativos para los intervalos de clases sipuicentes.

tn las LAD 6 [IDL, presentan un valor global de 20.1810.12
mesdl (0,23 Lo mmol/1). L1 valor para el grupo de 18 a 20
afios es de 19.0 mg/dl (0.21 mmol/l) presenta ligeras fluctuacio-
nes que no tienen significado estadistico hasta el grupo de edad

0 aflos. In el grupo de 27 a Z9 afios presenta un descen

=
]

so significativo (P4 0.05) a wun valor de 17.36 mg/dl (0.196
mmol/l), después presenta ligeras variaciones sin cambios signi-
iteative.  Tabhla No. 21, figuras 13 y 13A asfi como las tablas

NoL 25, 250 y la figura 16,

ITZ.4.0. TFosfolipidos

En la tabla no. 18 se muestra el valor para la media, la
desviaci6én estandar, el coeficiente de variacién y los percenti-
les 5, 50 y 95 para los fosfolipidos en cada uno de los interva-
los de clase estudiados.

L.os fosfolipidos séricos tienen un valor global de 214%42.02
mg/d1l (2.76 - 0.54 mmol/1). En el grupo de cdad de 18 a 20 afios
el valor obtenido es de 210.00 mg/dl (2.71 mmol/1), en los si-

auientes grupos de cdades se observan ligeros incrementos que no
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liegaron a ser estadisticamente significativos.

En las LMBD & VLDL prescntan un valor para el grupo de cdad
de 18 a 20 anos de 18.5 mg/dl (0.24 mmol/1), presentando ligeras
variaciones en los sipuientes grupes de cdades que no llegaron a
ser estadisticamente significativos.

En las LBD & LDL, presentan un valor de 65.0 mg/dl (0.84
mnol/1) en el grupo de edad de 18 a 20 afios permaneciendo casi
constante hasta el grupo de edad de 30 a 32 afoes. Para el grupo
siguiente presentan una disminuci6én significativa {(P€ 0.05).

En las LAD & HDL presentan en ¢l grupo de edad de 18 a 20
aiios un valor de 111.0 mg/dl {1.432 mmol/1) permaneciendo casi
constante hasta el grupo de edad de 24 a 26 afos,en el siguiente
grupo presentan un cambio significativo (P 0.05) alcanzando un
valor de 121.4 mg/dl (1.57 mmol/1). Después presenta un ligero
descenso que no llegd a ser estadisticamente significativo para
los grupos de edad restantes. Tabla No., 22 y figuras 14 y 14A

asi como las tablas 26 y 26A y 1a fipura Ne. 17,
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TABLA NO. 8. VALORES QUE CORRESPONDEN AL PERCENTIL 50 PARA LAS
VARIABLES: EDAD, PESO, TALLA, TENSION ARTERIAL (T/A), INDICE
DE QUETELET (I.Q.).

Intervalo N Edad Peso Talla Tensi6én arterial I.Q.

clase ... (afios) (Kg) . (cms) .. . (mm Hg)

18 a 20 36 19 51 154 110/70 ‘ 21.30
21 a 23 29 22 51 154 110/70 21.90
24 a 20 28 25 52 152 110/70 22.70
27 a 29 25 28 . 53 155 110/70 22.70
30 a 32 21 3 53 157 110/70 22.60
33 a 35 8 34 58 158 110/78 23.20
TOTAL 147

TABLA NO, 9. FRECUENCIA DE LA DISTRIBUCION DE LOS GRUPOS SAN-

GUINEQS
GRUPO 'SANGUINEO FRECUENCIA
1" O.Il 71 %
nAMn 20 %
" B " ] 8 %

“"AB " 119

TQTAn'loo %
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TABLA NO.10p . DISTRIBUCION DEL COLESTEROL LIBRE (mg/dl) EN
SUERO DE MUJERES MEXICANAS DE 18 A 35 ANOS DE EDAD

INTERVALO DE CLASE FRECUENC IA

20 € X £ 30 3

30 < X & 40 28

10 < X g 50 34

56 < X & 60 47

60 ¢ X £ 70 26

0 ¢ X & 80

g0 < X & 90

90 < X £ 100

 TOTAL 147

<. = menor que. -

£ = menor O igual que, X = valor observado.
TABLA NO.11 . DISTRIBUCION DE COLESTEROL TOTAL (mg/d1) EN

SUERO DE MUJERES MEXICANAS DE 18 A 35 ARQS DE EDAD

INTERVALD DE GLASE FRECUENCIA
1Ms < X & 135 7
135 < X £ 155 17
155 < X & 175 30
175 & X & 195 33
195 £ X g 215 22
215 < X & 235 | 2
235 £ X & 255 - ' 9
255 < X g 275 .5
275 £ X £ 295 | 1
295 < X £ 315 0
315 <X ::_, 335 1
TOTAL 147

< = menor que.
<. = menor 6 igual que.

Sy

X = valor observado.
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TABLA NO.12 . DISTRIBUCION DE LOS TRIGLICERIDOS (mg/dl) EN
SUEROQ DE MUJERES MEXTCANAS DE 18 A 35 ANOS DE EDAD

INTERVALO DF CLASE FRECUENCIA
40 < X 4 55

s5s £ 0 x £ 70 5
70 & x &£ 85 27
85 < X & 100 31
100 £ x & 115 19
s L x £ 130 23
130 £ X &£ 145 16
145 £ X T{_ 160 7
160 & X g 175 3
175 & X ¢ 190 4
190 £ X & 205 7
< TOTAL 147

= menor que. _
‘ i X= valor observado.

£ = menor O igual que.

TABLA NO,13 . DISTRIBUCION DE LOS FOSFOLIPIDOS SERICOS (mg/dl)
EN MUJERES MEXICANAS DE 18 A 35 ANOS DI EDAD

INTERVALO DE CLASE FRECUENCIA
130 & X L 150 6
150 € X £ 170 14
170 < X £ 190 26
190 « X £ 210 29
210 £ X & 230 23
230 & X £ 250 26
250 L X 4 270 5
270 € X & 290 1"
200 L X & 310 |
310 4 X & 330 .
330 € x £ 350 | 1
| TOTAL 147

&£_ = menor que.

PR = a 50 .
S = menor & igual que. X= valor observado
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FABLA NO. 14 . CUADRQO SINOPTICO DE 1LOS VALORES PERCENTIL 50

{mp/ 100 m1) OBTENIDOS PARA LOS LIPIDOS Y LAS LIPOPROTEINAS SERI-
UAS EN MUJERES MEXICANAS EN EDAD REPRODUCTIVA.

18-20 21-23 24-20 27-28 30-32 33-35

{aitos) (afos) (aftos) (anos) (afios) (afios)

COLESTEROL LIBRE

SUERO 46.40 40.40 50,27 50.27 54.14 54,14
LMBD 3.87 3.87 5.87 7.73 7.73 11.60
LBD 27.07 23.20 29.00 23.20 30.94 23.20
LAD 11,60 15.47 15.47 15.47 15.47 19,34

COLESTEROL TOTAL
SUERO  191.42  162.41 185.62 197,22 185,62 193.35

IMBD 15.47 15.47 19.34 23.20 11.60 23.20
.- LBD 92.81 77.34 85.07 85.07 85.07 73.47
LAD 63.81 50.27 60,00 77.43 73,47 58,01
TRIGLICERIDOS
SUERO 106.28 106.28 97.43 96.43 106.28 110.61
LMBD 48,72 53.14 44.29 44.29 44.29 62.00
LBD 26,57 26.57 26.57 26,57 26.57 26,57
LAD 17.71 17.711 17.71 17.71 17.71 17'N1
FOSFOLIPIDOS

SUERO 209.05 201.31 212.92 224.53  216.79 205.18

LMBD 15.49 15.49 15.49 15.49 15.49 15.49
LED 65.81 54,20 54.20 61.94 77 .43 54.20
LAD 108.40 116.14 108.40 123.88 100.65 92.91
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TABLA NO.15 . ESTIMACION DE LA MEDIA, DESVIACION ESTANDAR, COE-
FICIENTE DE VARIACION Y LOS PERCENTILES 5, 50 y' 95 PARA COLESTE-
ROL LIBRL (mg/dl) EN MUJERES MEXTCANAS DE 18 A 35 ANOS DE EDAD

LDAD PERCENTILES
(AROS) n MEDIA  D.E. C.vV. 5 50 95

SUERDO
18-20 36  d47.00 12.78 20.79 23.20 46.40 71.35
21-123 29 47.33 10,26 21.69 30,94 46.40 69.61
24 -20 28 52.90 12,53 24,00 26.54 50,27 82.56
27-29 25 50.74 11.33 22.30 33.206 50.27 71.93
3p-32 21 59.85 16,13 20,95 42.54 54.14 97.07

33-35 8 58.97 15,44 26.18 -- 54.14 -~
TOTAL 147
LMBD

18-20 36 5.69 3.39  59.61 3.29 3.87 15.47
21-23 29 6.00 4.1 61.78 3.87 3.87 17.41
24 .26 28 6.50 4,00 62,00 0.00 3.87 15.47
27-29 25 6.80 J.50 51.50 1.16 7.73 12.76
30-32 21 9.39 4.60 48.50 3.87 7.73 15.86
33-35 8 10.64 4.64 43 .60 -~ 11.60 ~-

TOTAL 147

18-20 36 27.59
21-23 29 23,60

B
3 13.55 11.02 27.07 39,25
5

24-26 28 28.50 0.
8
3
9

3

9 23.71 15.47 23,20 30,984
0 22.50 19,34 29.00 38.67
4
3
2

27-29 25 24.90 33.47 7.73 23,20 39.83

30-32 21 30.02 28.08 15.47 30,94 42.93
33-35 8 25.55 36.10 -~ 23.20 --

TOTAL 147 '

L AD

18-20 36 13.80 5.42  39.12 7.73 11.60 23.20
21-123 29 15.52 4,05 26.12 7.73 15.47 25.45
24-26 28 15,33 5.01 36.60 7.73 15.47 28.81
27-29 25 16.86 6.37 37.76 7.73 15.47 28.23
30-32 21 18.23 9.78 53.64 4,26 15.47 35.90
33-35 8 19.93 12.40 062.24 -- 19.34 --

TATAL 147
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TABLA NO, 16. ESTIMACION DE LA MEDIA, DESVIACION ESTANDAR, COL-
FICTENTE DE VARIACION Y LOS PERCENTILES 5,50 y 95 PARA COLESTE-
ROL TOTAL (mg/d1l) EN MUJERES MEXICANAS DE 18 A 35 ANOS DE EDAD.

LDAD PERCENTILES

(ANOS) n MEDTA D.E. c.V, 5 50 95
SUERDO

8-20 30 184.33 33.41 18.13 123.16 191.42 244.78

3 29 172,95 37.23 21.53 127 .61 162,41 251,36
) 28 186.72 27.80 14.90 128.96 185.62 236.127
9 25 196.60 20.90 13.70 154.08 197 .22 245.17

21 192,24 29.21 15.19 139.60 185.62 239.00

33-35 8 195.77 30.32 15.49 .- 193.35 --
TOTAL 147

LMBD
18-20 30 16.43 8.47 51.50 3.87 15.47 33.26
21-23 29 17,10 9.25 58.15 3.87 15,47 34.80
21-20 28 18.04 8.33 44.71 7.73 19.34 36.93
27-29 25 23,36 11.44 49,00 7.73 23.20 46.40
30-32 21 14.73 7.02 47 .70 7.73 11.60 30.94
33-35 8 23,20 6.97 30.05 -- 23,20 --
TOTAL 147

L BD
18-20 36 94.63 26.81 28.33 48 .53 92.81 144,24
21-23 29 84,54 18.04 21.34 59.94 77 .34 123.75
24-20 28 91.98 26.70 29.00 39.64 85.07 144,24
27-29 25  84.01 27.15 3z2.10 27.07 85,07 135,73
30-32 21 38,16 22.79 25.85 43.31 85.07 143.80
33-35 g8 72.51 25.34  35.00 - 73.47 - -
TOTAL 147

LAD
18-20 36 062.52 20.17 62.52 29.78 63.81 94,55

21-23 29 57.74 21.00 36.40 29.00 50.27 106.34
24-20 28  063.25 19.40 30.70 38.67 60.00 110.79
27-29 25 76,90 25,04 32,04 46.40 77.34 134.57
30-32 21 73.10 25.28  34.59 30.94 77 .47 129.55
33-35 8 78.30 40.08 52.00 - 58,01 --
TOTAL 147
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. ESTIMACION DE LA MEDIA, DESVIACION ESTANDAR, COE-
FICIENTE DE VARTACION Y LOS PERCENTILES 5, 50 y 95 PARA LOS TRI-
GLICERIDOS (mg/dl) EN MUJERES MEXTICANAS DE 18 A 35 AROS DE EDAD.

EDAD

PERCENTILES

(AN0S) n MEDIA D.E. C. 5 50 95

SUERDO
18-20 36 105.30 25.03 24.30 02.00 106.28 155.90
21-23 29 114.53 35.20  31.00 57.57 106.28 181.57
24-26 28 107.23  31.80  30.00 70.86 97 .43 177.14
27 -29 25 57.07 28.75 30.00 44.29 97 .43 151.46
30-32 2 162.50  29.30 28.50 62.89 106,28 156.16
33-35 8 118,50 43.40  37.00 .- 110,61 --
TOTAL 147

LM3BD
18-20 36 51.18 18.21 36.00 25.24 48 .72 87.68
21-23 29 54,10 18.80  35.00 26.57 53.14 93.00
24 -26 28 51.60 17.70  34.40 26 .57 44.29 88.57
27 -29 25 47,47 16.20  33.70 17.71 44 .29 77.06
30-32 21 49,35 14.10 29.00 27 .46 44.29 78.83
33-35 8 57.60 18.80  33.00 -~ 62.00 --
TOTAL 147 '

LBD
18-20 36 27.00 7.75 28.00 16.38 26,57 44,29
21-23 29 29,10 10.20  36.00 7.7 26 .57 53.15
24-26 28 27.20 7.30 29.00 17.71 26.57 44.29
27-29 25 25.50 10.50 41.00 §.86 26.57 44.29
30-32 21 27.40 7.70 28.00 17.71 26.57 44.29
33-35 8 26,60 11,706 44.00 - - 26.57 -
TOTAL 147

LAD
18-20 36 19.00 6.65 35.00 8.86 17.71 27.90
21-123 29 18,93 7.25 38.00 8.86 17.71 31,00
24-26 28 21.20 6.40  30.30 8.86 17.71 35.43
27-29 25 17.30 6.40 36.70 8.86 17.71 32.77
30-32 21 17.71 9.50 53.50 8.86 17.71 50.48
33-35 8 22.14 8.90 40.00 -~ 17.71 --
TOTAL 147
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. ESTIMACION DE LA MEDIA, DESVIACION ESTANDAR, COE-
FICIENTE DE VARIACION Y LOS PERCENTILES 5, 50 Y 95 PARA LOS FOS-
FOLTPIDOS (mg/d1l) EN MUJERES MEXICANAS DE 18 A 35 ANOS DE EDAD.

| PERCENTILES

(AN0S) MEDIA D.E.  C.V, 5 50 95

SULRO
1820 36 210,00 37.00 18.00 138,21 209,05  282.21
2-23 29 206.40 35,00 17.00  151.00  201.31  270.99
M-260 28 211.50  48.00  23.00 135,11  212.92  312.80
27-19 25 232.90 43,50  19.00  172.66  224.53  322.87
30-32 21 216.10  41.20  19.00  162.59  216.79 313,57
33-35 8 204.21 41.00  20.00 -- 205.18 -~
TOTAL 147

LMBD
18-20 36 18.50 10.00  53.00 7.74 15.49  38.71
21-23 29 21.10  10.50  50.00 7.74 15.49  32.50
20-26 28 24.33  17.60 72,50 7.74 15,49 77.75
27-29 25 22.00 10.70  48.50 7.74 15.49  38.71
30-32 21 21.80 11.40  52.00 7.74 15.49 42,65
33-35 8  23.20 14.50  62.40 .- 15.49 -
TOTAL 147

L BD
18-20 36  65.00 21.00 32.00  28.65 65.81  104.13
21-23 29 58.00 18.70 32.00  27.10 54.20  96.79
24-26 28 65.50 23.00 35.00  30.97 54,20 108.40
27-29 25 71.54  25.50  35.60  46.46 61.94  123.88
30-32 21 71.54  20.00 27.90  17.81 77,43 113.82
33-35 8  56.14 14.90  26.50 - 54.20 .-
TOTAL 147

L AD
18-20 36 110.00 23,00 21.00  75.11  108.40 156.01
21-23 29 112.00 24,50 22.00  77.43  116.14  151.00
24-26 28 106.20 21.10 20.00  68.91  108.40 140.14
27-29 25 121.40 27.80  22.90  77.43  123.88  178.08
30-32 21 110.00 22.20 20.20  85.17  100.65 161.82
33-35 8 102.60 27.30  26.60 - 92,91 .-
TOTAL 147
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LAs TABLAS Y LAS FIGURAS SIGUIENTES PRESENTAN LOS RESULTADOS
ESTAD{STICOS OBTENIDOS POR DOS METODOS DISTINTOS, PERO
EQUIVALENTES PARA JUZGAR SI LOS CAMBIOS OBSERVADOS TIENEN
SIGNIFICADO EsTADISTICO.
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TABLA NO. 19 . ESTIMACION DE LA MEDIA, DESVIACION Y ERROR ESTAN-
DAR, E INTERVALO DE CONFIANZA DE 95% PARA COLESTEROL LIBRE
{mp/d1) EN MUJERES MEXICANAS DE 18 A 35 ARNOS DE EDAD.

EDVAD E.L. x  INTERVALO DE
(ANOS)  n MEDIA  D.E.  E.E. ty g7c  CONFIANIA DE 953

SUERDO
18-20 36 47,69  12.78  2.13 4.32 43.37 - 52.01
2123 29 47.33 10.26 1.9 3.90 43.43 - 51.23
2026 28 52.90  12.53  2.37 4.86 48.04 - 56.80
272525 50.74 11.33  2.27 4.68 46.06 - §5.42
30-32 21 59.85  16.13  3.52 7.34 §2.51 - 67.19
33-35 8  58.97 15.44  5.46 12.91 46.06 - 71.90
TOTAL 147

LMBD
18-20 36 5.69 3.39  0.565  1.147 1.54 - 6.84
20-23 29 6.66 4.11  0.763  1.563 5.10 - 8.22
21-20 28 6.50 4.00 0.76 1.55 4,94 - 8.05
10-32 21 9.39 4.60 1.00 2.09 7.30 - 11.50
33-35 8  10.64 4,64 1.04 3.90 6,76 - 14,52
POTAL 147

LBD
w20 36 27.59 3.73  0.62 1.26 26.3%3 - 28.85
ER 29 23.60 .59  1.04 2.13 21.47 - 25.73
2400 28 28.50 6.40 1.21 2.48 26.02 - 31.00
27-39 25 24.99 8.34 1.67 3.44 21.46 - 28.34
30-32 21 30.02 8.43  1.84 3.84 26,18 - 33.86
33-35 8  25.55 9.22  3.26 7.71 7.84 - 33.26
TOTAL 147 »

LAD
18-20 36 13.90 5.42 0,90 1.83 12.07 - 15.73
21-23 29 15,52 4.05 0,72 1.54 14.00 - 17.06
24-26 28 15.33 5.61  1.06 2.18 13.15 - 17.51
27-29 25 16.86 6.37 1,27 2,63 14.23 - 19.50
30-32 21 18.23 9.78  2.13 4.45 13.80 - 22.68
33-35 8 19.93 12.40 4.38 10.37 9.56 - 30.30

TOTAL 147
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TABLA

NO, 23,
COMPARACION DE LOS RESULTADOS (MEDIA : E.E.) CLASIFICADOS EN
LOS INTERVALOS DE CLASE RESPECTIVOS.

76

INTERVALO DE CLASE

LIPIDOS CUANTIFICADOS NIVEL DE
(AROS) (mg/d1) STGNTETCAN-
CIA
COLESTEROL LIBRE - SUERO
16-20 vs 21-23 ny = 36 n, = 29
47.69 ¥ 2.13 17.33 T 1,91 N.S.
11-23 vs 24-26 n, = 29 n, = 28
47.33 ¥ 1.91 52.90 T 2.37 N.S.
24-26 vs 27-29 n, = 28 n2 = 25
+ +
52.90 ¥ 2.37 50.74 £ 2.27 N.S.
27-29 vs 30-32 n;, = 25 n, = 21
50.74 ¥ 2.27 59.85 Y 3.52 p<0.05
30-32 vs 33-35 n, = 21 n, = 8
59.85 ¥ 3,52 58.97 T 5.46 N.S
COLESTEROL LIBRE - LMBD
1§-20 vs 21-23 n1 = 36 nz = 29
+ +
5.69 1 0.564 6.66 * 0.763 N.S.
21-23 vs 24-26 ny =129 n, = 28
6.66 * 0.763 6.50 % 0.76 N.S.
24-206 vs 27-29 n1 = 28 n, = 25
6.50 ¥ 0.76 6.80 * 0.70 N.S.
27-29 vs 30-32 n1 = 25 n, = 21
6.80 1 0.70 9,39 I 1.00 , €0.05
30-32 vs 33-35 n1 = 21 nz = §
+ +
9.39 ¥ 1.00 10.64 * 1164 N.S.




TABLA

Ho.

23A.

77

COMPARACTON DE LOS RESULTADOS (MEDIA : E.E.) CLASIFICADOS EN
05 INTERVALOS DE CLASE RESPECTIVOS.

Sh-23

7%
=
1
[N
[s]

52 vs

18-20

21-23

24 -26

27 -29

30-32

LIPIDOS CUANTIFICADOS NIVEL DE
........ 05) (mg/d1) SIGNIFICAN-
CTA
COLESTEROL LIBRE - LBD
vs 21-23 n1 = 34 nz = 29
27.59 1 0.62 23.60 X 1,04, £0.01
vs 24-26 n1 = 29 n2 = 28
23.60 T 1,04 28.50 < 1.21 5 £0.01
vs 26-29 n, = 28 n, = 25
=2 2 = &
28.50 ¥ 1.2 24.90 ¥ 1.67 N.S.
vs 30-32 n1 = 25 n2 = 2]
24,90 T 1.67 30.02 ¥ 1.84 P <0.05
33-35 n, = 21 n, = 8
30.02 T 1.84 25.55 3,26 N.S.
COLESTEROL LIBRE - LAD
vs 21-23 n1 = 36 n2 = 29
13.90 ¥ 0.90 15.52 T 0.72 N.S.
vs 24-26 ny = 29 n, = 28
15.52 T 0.72 15.33 T 1.06 N.S.
vs 27-29 n1 = 28 n2 = 2§ '
15.33 ¥ 1.06 16.86 © 1.27 N.S.
vs 30-32 n1 z 2§ n, = 21
16.86 + 1.27 18.23 ¥ 2.13 N.S.
vs 33-35 n, = 21 n, = 8
+ +
18.23 ¥ 2.13 19,93 ¥ 4,38 N.5
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TABLA NO. 20 , ESTIMACION DE LA MEDIA, DESVIACION Y ERROR ESTAN-
DAR, LI INTERVALO DE CONFIANZA DE 95% PARA COLESTEROL TOTAL
(mg/dl) EN MUJERES DE 18 A 35 AROS DE EDAD,

EDAD E.E x INTERVALO DE
(ANOS) n MEDTA DL ELLL ty 975 CONFIANZA DE 95%

SULb RO
15-20 30 184,33  35.41 5.57 11.30 173.0 - 195.63
21-103 29 172,95 37.23 H.91 4,10 158.8 - 187.70
24-20 28 186.72 2780 5.25 10.78 176.0 - 197.50
27-29 25 196.60  26.90  5.338 17.10 185.5 - 207.70
30-32 21 192.24 29,21 6.37 13,30 179.0 - 205,54
35-35 8 195,77  30.32 10.72 25.35 170.4 - 221.112
TOTAL 147

LM BD
16-20 36 16.43 8.45 1.41 2,80 13.57 - 19.30
21-23 29 17,10 95,25 1.72 3.52 13.58 - 20.62
24-20 28 18.64 8.33 1.57 3.23 15.41 - 21.87
27-29 25 23,36 11.44 2,30 4.72 18.04 - 28.08
30-32 21 1473 7.02 1.53 3.19 11,53 - 18.00
35-35 8 23.20  6.97 2.46 5.83 17.37 - 29,03
TGTAL 147

LBD
Pel0 50 94.63 26,81 4.47 9.07 85.6 - 103,70
223 29 §4.54 18.04  3.35 6.86 77.7 - 91,40
24-20 28 91.98 26.70 5.05 10.35 81.6 - 102.30
27-28 25 84.61 27.15 5.43 11.21 73.4 - 95.82
30-37 21 88.16 22,79 5.00 10.37 77.8 - 98.53
33-35 8 72.51 25.34 8.96 21.19 51.3 « 93.70
I'aTAl 147

LAD
18-20 36 62,52 20.17 3.36 6.82 55.70 - 69.34
21-23 29 57.74 21.00 3.90 8.00 49.80 - 65.73
24-20 28 63.25 19.40 3,67 7.52 5$5.73 - 70.80
27-29 25 76.90 25.10  5.02 10.36 66.54 - 87.26
30-32 21 73.10  25.28 5.52 11.51 61.60 - 84,61
33-35 8 78.30 40.68 14.38 34.01 44.30 -112.31

TOTAL 147
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TABLA 24
COMPARACTON DE LOS RESULTADOS (MEDIAf E, E.) CLASIFICADOS EN
LOS INTERVALOS DE CLASE RESPECTIVOS

INTERVALO DE CLASE LIPINOS CUANTIFICADOS NIVEL DL
{ANDOS) (mg/dl) SIGNIFICAN-
CIA

COLESTEROL TOTAL - SUERO

18-20 vs 21-23 n, = 36 n, = 29

184.33 T 5.57 172,05 Y 6.0 N.S.
21-23 vs 24-26 n1 = 29 n2 = 28

172.95 ¥ 6.91 186.72 T 5.25 N.S.
24-20 vs 27-29 n, = 28 n, = 25

186.72 T 5.25 196.60 * 5.38 N.S.
27-29 vs 30-32 n, = 25 n, = 21

196.60 © 5.38 192.24 ¥ 6.37 N.S.
30-32 vs 33-35 n] = 21 n2 = B

192.24 T 6.37  195.77 f10.72 N.S.

COLESTEROL TOTAL - LMBD

18-20 vs 21-23 n, = 36 n, = 29

16.43 * 1.41 17.10 ¥ 1.72 N.S,
21-23 vs 24-20 n1 = 29 n2 = 28

17.10 ¥ 172 18.64 % 1.57 N.S.
24-26 vs 27-29 n, = 28 n, = 25

18.64 ¥ 1.57 23.36 ¥ 2.30 N.S.
27-29 vs 30-32 n1 = 25 n2 = 21

23.36 © 2.30 14.73 2 1.53 5 40.01
30-32 vs 33-35 n, = 21 n, = 8 |

14.73 T 1.53 23.20 T 2.46 P <0.01
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TABLA  71A. .
COMP..2MION DE LOS RESULTADOS (MEDIA : E E.) CLASIFICADOS EN
LOS iN1ERVALOS DE CLASE RESPECTIVOS

[NTERVALOS DE CLASE LIPINOS CUANTIFICADOS NIVEL DE
(ANOS) (mg/dl) SIGNIFTCAN
CIA -

COLESTEROL TOTAL - LBD

18-20 vs 21-23 n] = 3§ n2 = 29
94.63 * 4.47 84.54 - 3.35 N.S.
21-23 vs 24-26 n1 = 29 nz = 28
84.54 T 3.35 91.98 % 5.05 N.S.
24-206 vs 27-29 n, = 28 n, = 25
91.98 ¥ 5.05 84.61 * 5.43 N.S.
27-29 vs 30-32 nT = 25 n2 = 21
84,61 * 5.43 88.16 - 5.00 N.S.
30-32 vs 33-35 n] = 21 n2 = 8
88.16 & 5.00 72.51 T 8.96
COLESTEROL TOTAL - LAD
18-20 vs 21-23 n, = 36 n, = 29
| 62.52 ¥ 3.36 §7.74 ¥ 3,90 N.S.
21-23 vs 24-26 n1 = 29 n2 = 28
57,74 ¥ 3.90 63.25 * 3.67 N.S.
24326 vs 27-29 n, = 28 n, = 25
63.25 © 3.67 76.90 © 5.02 N.S.
27-29 vs 30-32 n, = 25 n, = 21
| | 76.90 ¥ 5.02 73.10 % 5,52 N.S.
30-32 vs 33-35 ny = 21 n, = 8

73.10  5.52 78.30 114,38 N.S.
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TABLA NO. 21 . ESTIMACION DE LA MEDIA, DESVIACION Y ERROR ESTAN-
DAR, L INTERVALO DE CONFIANZA DE 95% PARA TRIGLICERIDOS (mg/dl)
EN MUJLERES MEXICANAS DE 18 A 35 ANOS DE EDAD,

EBAD E.E, x INTERVALO DE
(ANOS) n MEDIA  D.E. E.LE. ty 975 CONFIANZA DE 95%

SUERDO
18-20 36 105.30 25.63 4.27 8.67 96.63 - 114.0
21-23 29 114,53 35,20 6.54 13.40 101,14 - 128.00
24-20 28 107.23 31.80 6.00 12.33 94.90 - 119.56
2729 25 97.07 28.75 5.75 11.87 85.20 - 108.94
30-32 21 102.50 29.30 6.40 13.34 89.16 - 115.84
33-35 8 118.50 43,40 15.34 36.30 82,21 - 115.80
TOTAL 147

LMBD
18-20 36 51.18 18,21 3.04 6.16 45.02 - 57.34
21-23 29 54.10 18.80 3.49 7.15 47.00 - 61.25
23-26 28 51.60 17.70 3.35 6.86 44,74 - 58.40
27-29 25 47.47 16.20 3.24 6.609 40.80 - 54,16
30-32 21 49,35 14,10 3.08 6.42 43.00 - 55.80
33-35 8 57.60 18.80 6.65 15.72 42.00 - 73.32
TOTAL 147

LBD
16-20 30 27.60 7.75 1.29 2,62 25.00 - 30.22
21-23 29 29.10 10.20 1.89 3.90 24.37 - 33,00
24-26 28 27.20 7.30 1.38 2.83 24.37 - 30.03
27-29 2 25.50 10.50 2.10 4.33 21.17 - 29.83
30-32 2 27,40 7.70 1.08 3.51 23.90 - 31.00
33-35 8 26,60 11,70 4.14 9.80 16.82 - 36.40
TOTAL 147

LAD
18-20 30 19.00 6.65 1.1 2.25 16.75 - 21.25
21-23 29 18.93 7.25 1.35 2,76 16.17 - 21,70
24-20 2 21.20  6.40 1.21 2.48 18.72 - 23.08
27-29 25 17.36  6.40 1.28 2.64 14.72 - 20.00
30-32 21 17.71 9.50 2.07 4.32 13.40 ~ 22.03
33-35 8 22.14 8.90 3.15 7.44 14,70 - 29.58

TOTAL 147
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FABLA 25
TOMPARACTON DE LOS RESULTADDS (MEPTA © E.E.) CLASIFICADOS EN
LOS INTERVALOS DE CLASE RESPECTIVOS

PNTERVALOS DE CLASE LIPIDOS CUANTIFICADOS  NIVEL DE
(AS0S) (mg/d1) STGNTFICAN -
CIA
TRIGLICERIDOS - SUERO
18-20 vs 21-23 n1 = 36 nz = 29
105.30 - 4.27 114.53 * 6.54 N.S.
1,23 vs 24-26 n, = 29 n, = 28
114.53 < .54 107.23 ¥ 6.00 N.S.
20026 vs 27-29 n1 = 28 n2 = 25
107.23 % 6,00 97 .07 T 5.75 N.S.
27.29 vs 30-32 n] = 25 n2 = 21
97.07 ¥ 5.75  102.50 T 6.40  N.S.
JU-32 vs 33-35 n1 = 21 n2 = 8
102.50 & 6.40 118,50 =15.34 N.S.
TRIGLICERIDOS - IMBD
18-20 vs 21-23 n1 = 36 n2 = 29
51.18 ¥ 3.04 54.10 & 3.49 N.S.
31-23 vs 24-26 ny = 29 n, = 28
54.10 ¥ 3.49 51.60 ¢ 3.35  N.S.
24-26 vs 27-29 ny = 28 n2 = 2§
51.60 - 3.35 47.47 ¥ 3,24 N.S.
1720 ys 30-32 ny = 25 n, = 21
47,47 T 3.24 49.35 % 3,08 N.S.
0-32 vs 33-35 n, = 2 n, = 8
49.35 * 3,08 57.60 © 6.65 N.S.
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TABLA  25A. +
COMPARACTION DE LOS RESULTADOS (MEDIA - E.E.) CLASIFICADOS LN
[0S INTERVALOS DE CLASE RESPECTIVOS

ENTERVALO DE CLASE LIPIDOS CUANTIFICADRQS NIVEL DE

(ANOS) (mg/d1) SIGNIFICAN-
CIA

TRIGLICERIDOS - LBD

18-20 vs 21-23 n1 = 36 n, = 29
4

27 .60 - 1.29 29.10 ¥ 1.89 N.S.
21-23 vs 24-206 ny = 29 n2 = 28

29.10 I 1.89 27.20 ¥ 1.38 N.S.
21-26 vs 27-29 nI = 28 n2 = 25

27.20 1 1.38 25.50 ¥ 2.10 N.S.
27-29 vs 30-32 n, = 25 n, = 21 ‘

25.50 ¥ 2.10 27.40 * 1.68 N.S.
30-32 vs 33-35 n1 = 21 n2 = §

27.40 ¥ 1.68 26.60 * 4,14 N.S.

TRIGLICERIDOS - LAD
18-20 vs 21-23 n1 = 36 n2 = 29

19.00 2 1.11 18.93 ¥ 1.35 N.S.
21-23 vs 24-26 n, = 29 n, = 28

18.93 % 1.35 21,20 T 1,21 N.S.
24.26 vs 27-29 n, = 28 n, = 25

21.20 T 1.21 17.36 * 1.28 5 {0.05
27-29 vs 30-32 n1 = 25 n2 = 21

17.36 = 1.28 17.71 * 2,07 N.S.
I0-32 vs 33-35§ n, = 21 n, = 8

+ +

17.71 - 2.07 22.14 3.15 N.S.
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TABLA NO, 2z . ESTIMACION DE LA MEDIA, DESVIACION Y ERROR ESTAN-
DAR, £ INTERVALO DE CONFIANZA DE 95% PARA FOSFOLIPIDOS (mg/dl)
EN MUJERES MEXICANAS DE 18 A 35 ANOS DE EDAD,

EDAD E.E. x INTERVALO DE
(ANOS n MEDIA D.E. E.E. ty 975 CONFTANZA DE 95%

SUERDO
18-20 36 210,00 37,0 6.17 12.52 197.50 - 222.52
27-23 29 206.40 35,0 6.50 13.31 193.09 - 219,71
24-26 28 211,50  48.0 9.07 18,61 192.90 - 230,11
27-29 25 232.90  43.5 8.70 18.00 215.00 - 250.90
30-32 21 216.10 41.2 9.00 18.75 197.35 - 235.00
33-35 8 204,21 41,0  14.50 34.30 170,00 - 238,50
TOTAL 147

LMBD
18-20 36 18.50 10.0 1.67 3.40 15,10 - 22,00
21-23 29 21.10 10.5 1.95 4,00 17,11 - 25.10
J4-26 28 24,33 17.6 3.33 6.83 17.50 - 31.20
7-29 25 22,00 10.7 2.14 4.42 17.60 - 26.40
30-52 21 21.80 11.4 2.50 5.20 16.61 - 26.20
33-35 8 23.20 14.5 5.13 12.12 11.08 - 35.32
TOTAL 147

LBD
18-20 36 65.0 21.0 3.50 7.1 58.00 - 72,11
21-23 29 58.0 18.7 3.50 7.11 51.00 - 65.11
24-26 28 63.5 23.0 4 .35 8.92 56,60 - 74,42
27-29 25 71.54 25,5 5.10 10,53 61.01 - 82.07
30-32 21 71,50 20.0 4.36 9.10 62-44 - 80.064
35-35 8 50.14 14.9 5.27 12.46 43.68 - 68.60
TOTAL 147

LAD
18-20 36 111.0 23.0 3.83 7.78 103.22 - 118.78
21-23 29 112.0 24.5 4.55 9.32 102.70 - 121,32
24-26 28 106.2 21.1 4,00 8.18 98.02 - 114.40
27-29 25 121.4 27 .8 5.56 11.50 110.00 - 130.00
30-32 21 110.0 22,2 4.84 10.11 100,00 - 118,20
33-35 8 102.6 27.3 9.65 22.83 80.00 - 125.43

TOTAL 147
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TARLA 20
COMPARACION DE LOS RGSULTADOS (MEDTIA - E.E.) CLASIFICADOS EN
[0S INTERVALOS DE CLASE RESPECTIVOS

INTERVALOS DE CLASE LIPIDOS CUANTIFICADOS NIVEL DE

(ANOS) (mg/d1) SIGNIFICAN-
CIA

FOSFOLIPIDOS - SUERO

14-20 vs 21-23 n] = 36 n2 = 29

210.00 % 6.17  206.40 % 6.50 N.S.
21-23 vs 24-26 nl = 29 n2 = 28

206.40 © 6.50  211.50 T 9.07 N.S.
21-46 vs 27-29 n, = 28 n, = 25

211.50 ¥ 9,07 232,90 © 8.70 N.S.
27-29 vs 30-32 n1 = 25 n2 = 21

232.90 £ 8.70  216.10 ¥ 9.00 N.S.
30-32 vs 33-35 n1 = 2] n, = 8

+

216.10 - 9,00 204.21 14.50 N.S.

FOSFOLIPIDOS - LMBD

18-20 vs 21-23 n1 = 36 n2 = 29

18.50 T 1.67 21,10 ¥ 1.95 N.S.
21-23 vs 24-26 n, = 29 n, = 28

21.10 ¥ 1.95 24.33 1 3,33 N.S.
24-26 vs 27-29 n, = 28 n, = 25

24.33 © 3.33 22.00 ¥ 2.14 N.S.
27.29 vs 30-32 n, = 25 n - 21

22.00 ¥ 2.14 21.80 ¥ 2.50 N.S.
30-32 vs 33-35 nI = 21 n, = 8

21.80 © 2.50 23.20 © 5.13 N.S.
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TABLA 264,

COMPARACION DE LOS RESULTADOS (MEDIA t E.E.) CLASIFICADOS EN
LOA INTERVALOS DE CLASE RESPECTIVOS

INTERVALOS DE CLASE

LIPINOS CUANTIFICADOS  NIVEL DE
(AN OS) (mg/d1) SIGNIFICAN-
CIA

FOSFOLIPIDOS - LBD
18-20 vs 21-23 n1 = 30 n2 = 29

65.00 & 3.50 58.00 & 3.50 N.S.
21-23 vs 24-26 n, =29 n, = 28

58.00 © 3.50 65.50 T 4.35 N.S.
24-26 vs 27-29 n1 = 28 n2 = 25

65.50 % 4.35 71.54 L 5.10 N.S.
27-29 vs  30-32 n1 = 25 n2 = 21

71.54 1 5.10 71.54 ¥ 4.36 N.S,
30-32 vs 33-35 n, = 21 n, = 8 |

71.54 1 4,36 56.14 1 5.27 €0.05

FOSFOLIPIDOS - LAD
18-20 vs 21-23 n1 = 3§ n2 = 29

111.00 ¥ 3.83  112.00 ¥ 4.55 N.S.
21-23 vs 24-26 n, = 29 n, = 28

112.00 £ 4.55  106.2- % 4.00 N.S.
24-26 vs 27-28 n, = 28 n, = 25

106.20 © 4.00  121.40 T 5.56 p €0.05
27-29 vs 30-32 n, = 2 n, = 21

121.40 * 5.56  110.00 I 4.84 N.S.
30-32 vs 33-35 n, = 21 n, = 8

110.00 * 4.84 102.60 ¥ 9.65 N.S.
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CAPITULO IV. DISCUSION

E1 andlisis de los datos obtenidos confirma la evidencia ya
presentada por otros grupos de investigacién, en el sentido de
una considerable variacién en las concentraciones de los lipidos
clrculantes en personas clinicamente sanas, atribuible a la in-
fluencia de diferentes factores, tales como, los de origen gené-
tico, hibitos dietéticos, ambientales, gecogrificos y adn el tipo
de personalidad y de comportamiento.

Los resultados presentados en ¢l presente estudio transver-
sal, indican que los valores paralipidos y lipoproteinas séricas
presentan liperas fluctuaciones entre los distintos grupos de
edad vy adn en los casos en que se informa cambios estadisticamen-
te sienificativos, éstos nucden atribuirse a variaciones bioldgi-
cas entre los individuos, mas que a elevaciones reales en el con-
tenido de 1lipidos y lipoproteinas circulantes. Tablas No. 23,
23A, 24, 24A, 25, 25A, 26, 26A, asf como las figuras 15, 10 y 17.

Dentro de los limites de edad estudiados en este grupe de
18 a 35 afcs no sc observaron elevaciones consistentes en los
lipidos séricos y en su distribucién a través de las distintas
fracciones, probablemente debido a que los intervalos de edad
estudiados son apenas de tres afios de diferencia y que global-
mente sélo comprenden un poco mds de dos d6cadas de la vida, don
de los cambios no son todavifa muy aparentes. Esto contrasta con
1o observado por las Clinicas de Investigacién en Lipidos de los

Estados Unidos de Norteamérica (38,39), donde se informan eleva-
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Jiones progresivas de colesterol y triplicéridos desde la adole-
vencia hasta la edad madura tanto en hombres como en mujeres en
palses industrializados.

LLa distribuci6én para colesterol libre, colesterol total,
triglictridos y fosfolipidos tanto en suero como en cada una de
las fracciones de¢ las lipoprotcinas obtenidas por ultracentrifu-
gacibén preparativa, presentd un sesgo hacia la derecha, lo cual
cxplica el hecho de que la media aritmética dé un valor mayor
que la mediana o percentil 50. Figura No, 7, 8, 9 y 10 v ta-
blas no. 15, 16, 17 y 18. Esta forma de distribucién secsgada
también la han reportado Slack (37) y las Clinicas de Investiga-
¢ibén en Lipidos de los Estados Unidos de Norteamérica. Debido
a4 que la distribucién dc¢ las concentraciones de los lipidos cir
culantes de la poblacion considerada no ticnen una forma Gaussia
na fue necesario aplicar los fundamentos dec la estadistica no
paramétrica (69), debido a que esta herramienta no se¢ ve influen
clada por la forma como se distribuyen los datos de la poblaciédn.
Calculindose asi, los percentiles 5, 50 y 95 para establecer los
valores de referencia para lipides y lipoprotelinas séricas en un
grupo de poblacién urbana. Tablas No. 15, 16, 17 y 18,

Se calculé el intervalo de confianza de 95%, asi como la
prueba de "t" student para juzgar si los cambios observados tan-
to en suero como en las distintas fracciones de las lipoprotef-
nas eran significativos entre cada uno de los intervalos de cla-
s¢c estudiados. Tablas No. 19, 20, 21 y 22, y las figuras 11,
T1A, 12, 12A, 13, 13A, 14, 14A, asi como las tablas 23, 23A, 24,



adA, 25, 25A, 26, 26A, y figuras 15, 16 y 17.

l.os resultados obtenidos por este disefio experimental se
compararon con los informados previamente por otros grupos de in
vestigacion, Es necesario aclarar que la mayoria de estos gru-
pos sdlo informan valores para triglicéridos y colesterol en sue-
ro total, y los que informan resultados para lipoproteinas 1o hi
ciceron por el método de electroforesis o por fraccionamiento de
las lipoproteinas por el método de precipitacién con heparina y
cleruvo de manganeso.  Los metodologias utilizadas para la cuan
tiricacidn de los lipidos por estos gruposyemplearon métodos
cotorimétricos a diferencia de este estudio, donde se emplearon
métodos cnzimdticos.

Alin con estas diferencias metodolGgicas existe gran simili
tud entre los valores reportados por Lozano (29), Culebro (70),
Stanhope {36), Slack (37) y el presente estudio, Uno de los
estudios mds recientes y que abarca a una poblacién mas amplia
cs ol doe £ IL.L.EW.A., que al comparar nuestros resultados se
absecrvaron algunas diferencias probablemente atribuibles al tipo
de noblacién y al tamanio de la muestra. Con respecto a la canti
dad de colesterol presentes en las LAD 6 HDL en nuestre estudio
obtuvimos un valor de 67.3 mg/dl (2.00 mmol/1) para el grupo de
edad de 27 a 29 afosy un valor de 71.5 mg/dl (1.85 mmol/l) para
el grupo de edad de 30 a 32 afos, siendo un 29 y un 23% mayores,
respectivamente para los mismos intervalos de edades reportades

por C,1.L.E,U,A., Apendice 1, tabla I.

Estas diferencias pueden ser debidas a las caracteristicas
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de nuestra poblacién o al hecho de haber empleado al principio
del presente estudio el método colorimétrico de Leppanen que
ticnde a dar valores ligeramente mas elevados que el método enzi
mitico empleado en la cuantificacién de la mayor parte de nues-
tras muestras analizadas, lo cual tenderfa a modificar el valor
del percentil 50,

ton respecto a4 los valores obtenidos para triglicéridos,
solo fue posible compararlos con los valores reportados en sucro
total, debido a que los demds c¢studios no informan valores para
las distintas fracciones de lipoproteinas, De tal forma, que
mrestros resultados son muy parccidos a los reportades por Loza-
no (30), y mayores c¢ntre un 30 y 35% a los informados por
Stanhope (36), Slack (37) y las C.I.L.E.U.A. (38,39).

Los valores obtenidos para fosfolipidos en suero al compa—
rarlos con los obtenidos por Slack (37) encontramos que tienen
mucha similitud.

AsT podemos concluir que las diferencias encontradas des-
puts de haber hecho la comparacién con cotros grupos son funcién
de los procedimientos de laboratorio empleados, métedos dc mues-
treo, apregacién de diversas poblaciones o a diferencias en la
distribucién de las poblaciones. Ya que es bien sabido, el papel
que juegan los factores genfticos, bioquimicos, fisieclégicos,
nutricionales, ambientales, y adn los socio-econfmicos sobre el
metabolismo de los lipidos y las lipoproteinas (13).

Creemos que el modelo disefiado para este estudio pueda ser

de utilidad para estudios flturos que involucren a un mayor nime
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ro de participantes en cuanto a distintos grupos de poblacién,

T . - 3 s - -
edad, sexo, situacién geogrifica asi como a un control mas es-
tricto de los factores nutricionales que pudieran influir en las
concentraciones de los lipidos y las lipoproteinas. Ya que en
cste estudio, este aspecto se controld a base de cuestionarios

do recordatorio semanal.
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CAPITULO V. CONCLUSIONES Y COMENTARIOS

l. En el presente estudio se cumplié el objetivo general plan-
teado inicialmente de aplicar una metodologia estandarizada y
optimada al ecstudio detallado de los lfpidos y las lipoprotefnas
para establecer valores de referencia en una muestra de pobla-

cion.

2, Se estudiaron a 147 mujeres sanas entre los 18 y los 35
aflos de edad, con ¢l fin de establecer valores de referencia pa-
ra colesterol libre, colesterol total, los triglicéridos y los
fosfolipidos en suero, asf como en las distintas fracciones de
lipoprotefinas obtenidas por ultracentrifugacidn preparativa.
Razon por la cual, ¢l prescnte cstudio adquiere un valor impor-
tantc, ya que es uno de los pocos estudios que informan detalla-
damente la distribucién de los lipidos en cada una de las dis-

tintas lipoproteinas del suero.

3. Alin cuando solo sc¢ logrdé estudiar a un grupo pequefio de mu
jeres, los resultados obtenidos sonm muy similares con los repor-
tados por otros estudios que incluyeron a un nimero mayor de par

ticipantes.

4. Se recomiendan tentativamente como valores de referencia
parn 1os lfpidos y las lipoprotcinas a los valores obtenidos por

los percentiles entre 5 y 95.
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5. Las fluctuaciones observadas en los valores de referencia

bicr pueden deberse a las variaciones bioldgicas caracteristi-

coecdecada persona mas gue a variaciones analiticas, c¢sto ¢n ba

seouloesquema de control de calidad empleado en el presente estu

dio.

0. Es diffcil establecer valores
dos debido a su variabilidad tanto
cion, asi como las debidas a otros
nados a lo largo de este trabajo.

tudic pueden sentar las bases para

cia para poblaciones especificas.

de referencia para los 1ipi-
individual como de la pobla-
factores anteriormente mencio
Sin embargo, este tipo de es-

establecer valores de refereg
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Very Low Density Lipoproteinss Lipoprotelnas de
Muy Baja Densidad.

Intermediate-Density Lipoproteis = Lipoproteinas
de Densidad Intermedia.

Low Density Lipoproteins = Lipoproteinas de Baja
Densidad.

High Density Lipoproteins = Lipoproteinas de Alta
Densidad.

Lipopretein Lipase = Lipoprotefna Lipasa.
Lecithin Choiesterol:Acvltrdnsferase = Lecitina
Colesterol:Aciltransferasa,

Truglicéridos,

Colesterol Libre.

Colesterol Esterificado.

Fosfolipidos,

Fosfatidilcolina (Lecitina).
Lisofosfatidilcolina (Lisolecitina).

Acidos Grasos Libre,

Coeficiente de flotacién de las lipoproteinas.

Desviacién Estandar.

Error Ustandar (Error Estandar de la media).
La distribucién "t" de Student con 95% de confian
Sl

miligramos por decilitro.

milimoles por litro.

Extincion.

Unidades internacionales poy mililitro,
Glicevel-cimdsa,

Pivuvato-cipasy.,

Deshidrogenasa lfictica.

Difosfato de udenosina.

Trifesfato de adenosina,

Nicotinamida adenin dinucledtido reducido.
Fosfoenol piruvato.

Blanco de Reactivos.,

Blanco de Pruebha,
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APENDICE No. 2

DETERMINACION DE COLESTEROL TOTAL
Método enzimitico, CHOD-PAP
Boehringer Mannheim GmbH

A, - Tundamento:

colesterolesterasa
Esteres de colesterol + HZO -

colesterol + dcidos grasos

colesterolox1dasa;_ A colestanona + HZOZ

Colesterol + O2

2 H7O2 + 4 -aminofenazona + fenol peroxidasa -

4-(p-benzoquinona-monoimino)-fenazona +

4 Hzo
B,- Material de prueba: Suero
C.- Reactivos:
Contenido Concentraci6én de las sols,

1 Amortiguador (fosfato de potasio) 0,4 mol/l; pH 7,7
Fenol 20 mmol/1

Metanol ‘ 1,85 mol/1

I

Amortiguador (fosfato de potasio) 0,4 mol/l;pH 7,7

4-Aminofenazona 2 mmol/1
Metanol 1,85 mol/l
Hidroxipolietoxidodecano 0,4 %

3 Colesterolesterasa 2 40 U/ml
Colesterclixadasa »12 U/ml

Peroxidasa 2 8 U/ml
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.- Control de calidad interno
Calibracién: Precilip.
Control de exactitud: Precilip E.L.
E.- Método de determinacién
Material de prucba: Suero claro libhre de hemélisis
Longitud de onda: 500 nm
Celdilla: 1 cm de paso de luz ’

Temperatura de incubacién: 20-25°C

Pipetear en un tubo de ensaye:

.{Blanco reactivo Prueba
Material de prueba - 0,02 ml
Solucién 4 2,00 ml 2,00 ml

Mezclar, incubar el BR y la prueba 20 min. a 20-25°C.
Leer la extinci6n de la prueba frente al BR en el término de

los 20minutos siguientes = 13,

I'.- La cencentracibn (c) del ceclesterol en la muestra se calcu-

la septin:

Longitud de onda mg/100 ml mmol/1

500 nnm ¢ = 585 x E ¢ =15.1x E

NOTA: Los factores utilizados para calcular la concentracidn del

colesterol cn la muestra pueden cambiar con el lote del equipo.



DETERMINACION DE COLESTEROL LIBRE

Método enzimidtico. CHOD-PAP

Bochringer Mannheim CGmbl}.

A.-  Fundamento:

7 colesteroloxidasa 4
Cotesterol + 02 g O -colestenona + HZOZ
. peraxidasa

21,0, + 4 -aminofenarzona + fenol »
4-(p-benzoquinona-monoimino) -fenazona + 4H20

B.- Material de prueba: Suere

(.- Reactivos:

Contenido “Concentracibén de las sol,

1 Amortiguador (fosfato dz potasio) 0.4 mol/1; pH 7,7
Fenol 20 mmol/1
Mctanol 1.85 mol/1

2 Amortiguador (fosfato de potasio) 0.4 mol/1; pH 7,7

4 -Amonofenazona 2 mmol/l
Motanol 1.85 mol/1
Hidro:ipolietoxidodecano 0.4 %
G Coiesterolovidasa 212 U/ml
boroxidasa » 8 U/nl
.- Control de calidad interno

Calibracién: Precilip
Control de ecaactitud: Precilip E.L,
L, F.- La descripcién para estos dos incisos es exactamente la

siema gque se menciond en el wétodo de determinacién para coles-

torol totatl,
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DETERMINACION DE TRIGLICERIDOS .
MCtodo: cuantificaci6n enzimdtica después de la hidrdlisis enzi
mitica

Bochringer Mannheim GmbH

AL, - Fundamento:
lipasa/esterasa

Triglicéridos = glicerol + &cidos grasos
.. GK
Glicerol + ATP ——— glicerol-3-fosfato + ADP
PK

ADP + PEP

#= piruvato + ATD

. . Ll +
Piruvato + NADH + H crermere——g»  L,-lactato + NAD

[.- Material de prueba: Suero

(.~ Reactivos

Contenido ‘ 'ébﬁééﬁéréCidn dé las sol.
i Amortiguador fosfato 20‘mﬂ01/i§'pH 7
Sulfate de magnesio 4 mmol/1
Dodecilsulfato sédico 0,35 mmol/1
2 nADH/ 10 mmol/1
VT 22 mmol/1
Y : 18 mmol/1
Lt/ 3 300 U/ml
2 50 U/ml
Lipasa/ ' > 4000 U/ml
Esterasa . : . 2 30 U/ml

Y ‘ } 150 U/m1



114

'.- Control de calidad interno
Calibracién:  trioleina, Precilip
Lxactitud: Percilip E.L.

E.- Método de determinacidn:

Longitud de onda: 340 nm
Celdilla: 1 cm de paso de luz
Temperatura de incubacidén: 20-25°C

Medida frente al aive (disminucién de extincién)

PMirotear on un tubo de ensave

Macroensayo
Mezcla de reaccidn 2,50 ml
Pruchs 0,05 ml

sez.ar con la espdtula de pldstico ¢ incubar 10 min. a 20-25°C.

f,eer la Extincién ET'

sStusrensidp 4

dezolav e incubar aprox. 10 min. a 20-258°C, Leer la extincién

U = /_’.E;E

o bianco de reactivo se obtuvd con agua destilada siguiendo exac
Tugente P05 mismos pasos gue para la cuantificacién en 1a muestra

ook, B = Sp
o by B Eesinal
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F.- (Calculos

La concentracidn (c) de 1los triglicéridos se calcula segin:

Longitud de ona 340 nm

¢ (mag/100 ml) 711 x Efjnal
- ( 3 3 ;

¢ (mmol/1) 8,15 % Epinai

NOTA: Los factores utilizados para calcular la concentracién de
los triglicéridos en la muestra pueden cambiar con el lote del

equipo.
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DETERMINACION DE FOSFOLIPIDOS
Método: colorimétrico (molibdato/venadato)
Boehringer Mannhelm Gmbil
A.-  lFundamento:
Los tosfolipidos se precipitan con 8cido tricloroacético y se
oxidan al fosfato mediante el adcido perclérico/agua oxigenada,
En sglucién de dcido nfitrico, el fosfato forma un complejo colo
rido con molibdato y vanadato.
B.- Material de prueba: Suero

(.~ lReactivos:

Contenido Concentracién de las sol.
I Vanudato aménico 21 mmol/1
Acido nitrico . 0, 28 N
* Molibdato aménico 40 mmol/1
Acidoe sulfdrico 2,5 N
3 Estandar de f@sforo 0,5 mg/100 ml o resp.

161 mmol/1
4 Estandar de fésforo 5 mg/100 ml o resp.
1.61 mmol/1
Reactivos adicionales:
Acido tyicloroacético 1,2 mol/l
Acide perclérico al 705 p.a.
eun oxigenada al 305 p.a,
tontrol de calidad interno
Calibraci6én: curva estandar construida con fosfato inorpd-

nico
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Lxactitud: Precilip, Precilip E.L.

Desproteinizacidn:

Pipetear en un tubo de ensaye:

Prucha 0.1 ml

Acido tricloroacético 2,0 ml

Mezclar bien, dejar estar 10 min, a 20-25°C y centrifugar 10 min.

i

W 1h00 g,

b~ Método de determinacidn:

Longitud de onda: 410 am

celdilla: 1 cm de paso de luz

Temperatura de incubacibn: 180-200°C

Medida frente a un blanco de muestra. '

Para cada serie se construyé una curva estandar (con concen
tracidn minima de 1.55 mg/dl equivalente a 0.02 mmol/l y con con

centracidn mixima igual a 503.88 mg/dl equivalente a 6.5 mmol/l.

Pipotear en tubos de ensaye (blanco, estandar y/o al precipitado

en ol tubo del paso anterior)

Blanco Estandar Fosforo de los
Fosfolipidos
Pruceba - - .
Acidoe percorico 70% 0.5 mt 0.5 ml 0.5 ml
Curva estandar (Smg/d1) - 0.1 ml -

Apua oxigenada (30%) 0.2 ml 0.2 ml 0.2 ml
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“dezelar y dejar reposar los tubos a temperatura de ZO-ZSGC, ca-
lentar a 180-2000C cn bafio de arena y dejar por unos 15 minutos
@ esta temperatura, El contenido del tubo debe estar absoluta-
mente claro ¢ incoloro; en otro caso, debe afiadirse después de
enfriar el tube otros 0.2 ml de apgua axigenada y oxidar nueva--

mente 15 minutos, Después enfriar a 20-25°C y afadir:

Agua destilada 2.0 ml 2.0 ml 2,0 ml
Solucidn 1 1.0 ml 1.0 m1 1.0 ml
Solucidn 2 1.0 ml 1.0 ml 1.0 ml

Mezclar y al cabo de 10 minutos medir la extincién de la prueba

s

{ ) frente

y Y la extincidn de 1a curva estandar (E .. 4.0

11‘pmebn
al blanco de prucba.

F.- Cdlculos: como se mencioné anteriormente, se contruyd una -
curva estandar para fosforo inorgdnico que involucra las concen-
traciones cquivalente para los fosfolpidos presentes en las lipo
proteinas hasta las concentraciones de fosfolipidos en suero to-

tal. Por lo tanto, s6lamentc por interpolaci6én se calcularon es-

tos resultados,
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