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INTRODUCC ION 

Las hiperlipidemias constituyen uno de los factores consid~ 

rados como factibles Je riesgo cardiovascular muy importante. 

La aterosclerosis es sin duda, la causa más importante de muerte 

e incapacidad en las ciudades mjs industrializadas del mundo (1); 

por tal motivo, se han emprendido una serie de estudios epidemi?._ 

J6~icos que tienen como objetivo principal encontrar explicación 

:1 L1 pa rngénesis responsa ble de esta alteración, ya que su cono

cimiento, abre posihilidades de prevención y tratamiento para la 

enfermedad aterosclerosa, 4ue se ha convertido en un grave pro

blemá de salud ptíbl ica en nuestro tiempo. 

La información disponible hasta el momento, establece clara 

mente la existencia de una asociación directa entre las concen

rrac iones de col esterol sérico y la enfermedad cardiovascular 

(Z,:»,,l). Siendo el colesterol contenido en las lipoproteínas 

de baja densidad (LBD 6 LDL), el que está m6s íntimamente rela

cionado a l:t incidencia de enfermedad cardiovasc:ular; mientras 

quf· el colesterol contenido en las Iipopr,1teín:1s Je alta ,knsi

d:,c) (1.i\D ó !IDL), est:i rc'l<1cionado de una :nanera inversa con esta 

enf,,rnl'~daJ (5,ti). i\dcm;'.is, t~.nto el c0Jc3tcrol como los niglicÉ_ 

ri:Jos contenidos en las lipoprotcínas de rnuy baja densidad (LMBD 

6 VLDL), se han asoci:ido de manen independiente (7·1 con Ja cn

fcrnr:rlad cardiovascuLn·, pero su contri buci6n aún na es muv cla

r". 

Estas evidencias se h:in complementado con los hal.1 ;1zgos re

portados, entre los que sobresalen los sir,uientcs, el. contcn.ido 
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11e colesterol y el proceso dinámico que toma parte en la forma

c i611 de las placas ate1·oscler6ticas cncontT3das en humanos; asr 

como la producción de esta misma clase de placas en animales de 

laboratorio inducidas por medio de regímenes alimentarios espe

ciales y la involuc.i6n de estas lesiones durante la administra

c i6n de dieta con contenido bajo en col.esterol; la incidencia 

<le enfermedad vascular prematura en ciertas hipercolesterolemias 

cie origen genético y la hipercolesterolemia en personas con man~ 

i·cstn~ioncs cltnicas de aterosclerosis, especialmente en grupos 

de personas jóvenes (8,9,10,11,12,13). 

Las condiciones fisiol6gic:.is y del medio ambiente que favo

recen el desarrollo de la placa aterosclerosa, se han agrupado 

bajo el término de "factores ele riesgo" (8, 13). Los cuales se 

han definido como una caracteristica personal que puede ser de 

índole demográfico, anatómico, fisioJóg:ico, nutriconal, psicoló

gico y ótnico c~e favorecen la probabilidad de riesgo de que una 

persona desarrolle alguna manifestación de enfermedad cardiovas-

r.uiar. 

Entre los factores de mayor importancia están Ja hipercole! 

tno.lcmia, la hipertensitin arterial, la diabetes mellitus y el 

t<:baquismo, Y, se consideran como secundarios o asociados, la 

conccntraci6n anormal de los triglicéridos séricos o plasmáti

cos, la edad, la obesidad, el sexo, ciertos desordenes heredita

rios, las d.ietas altas en grasa de origen animal, los anticonce¡: 

t.ivr.':;, Ja inactividad f:isica, el alcoholismo, la influencia geo

ír.rdíica, la raza y aún se han incluído la personalidad y la con-
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ducta del individuo (13). 

La primera evidencia especifica entre la relación de la ate 

rosclerosis y las lipoproteínas de alta densidad (LAD 6 HDL) se 

presentó en el año de 1951 (14), notándose que las personas que 

tenían concentraciones elevadas de lipoproteínas de alta densi

dad estaban menos pr0pensas a desarrollar aterosclerosis. A pe

s:.ir de su importancia estos hallazgos quedaron olvidados por más 

de 25 años, y fue hasta 1976 cuando se le <lid nuevamente impor

tancia aJ efecto protector de las lipoproteínas (5). 

De aquí que en los dltimos años, muchos de los estudios se 

han centrado en las lipoproteínas de alta densidad y su relación 

con la enfermedad cardiovascular. Existe evidencia de que en al_ 

gunas condiciones se incrementa la concentración de colesterol 

en las lipoproteínas de alta densidad, pot ejemplo, en la mujer 

se encuentran cifras más elevadas que en el hombre (15). Duran

te la administración de estrógenos se elevan (16), el tratamiento 

con :(cido nicot'.inico (17) y la lngcsta modero.da de alcohol (18) 

tienden a elevar la conccntro.ci6n de el colesterol en las LAD. 

La hiperalfalipoproteinemia familiar (20) por razón natural tam

bién cursa con concentraciones elevadas <le este compuesto. 

I'or otra parte, cxi sten condiciones donde se observa dismi

nución en la conccntr~ción de este compuesto. Por ejemplo, las 

concentraciones de co lestcrol en esta fracci.ún so;i rn:ls bajas en 

Ja mujer (15) que en el hombre de edad adulta. La obesidad ('J.1), 

la adrninistraci6n de andrógenos (22), la hipertrlgliceriL\emia 

(23), Lls ¡]ietas extrernadwnente altas en hidratos de carbono (17) 
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y ln diabetes mellitus (24,25) favorecen la disminuci6n de este 

compuesto. 

Ademas, los estudios realizados sobre las lipoproteinas de 

alta densidad han demostrado la gran heterogeneidad de lipopro

teinas de alta densidad, por medio de t¿cnica muy variada como 

son: la densidad de hidratación para obtener HDLZb' HDL 2a y 

llllL5 y por electroforesis en geles de acetato de celulosa se ob

t.iencn cx 1 y cx 2; es importante mencionar, que las HDL 2 se han co

rrelacionado <le una manera inversa mis significativa con la incl 

ciencia de enfermedad cardiovascular (26), aunque el mecanismo 

por medio del cual ejercen su efecto antiaterog6nico sigue sien

do desconocido, pero los resultados obtenidos de varios estudios 

sugieren una intcracci6n directa con la capa fntima de la pared 

V a SC U lar ( 2 7 1 2 8) , 

En cuanto a valores normales de poblaci6n se refiere, exis

ten algunos estudios sobre la distribución de los lipidos y las 

lipoproteínas séricas. En nuestro pais, en el Instituto Nacio

nal de la Nutrici6n Salvador Zubirán (29) se estudi6 un grupo de 

58 mujeres y 48 hombres con edades comprendidas de la segunda a 

la sexta d6cada Je la vida. En estos grupos se analizaron las 

concentraciones de colesterol y triglicérídos, asf como la elec

trofori:sis de lipop:roteínas concluyendo que los valores de col es 

terol y triglic~ridos aumentan con la edad, mientras que las li

poprotcinas permanecen casi sin cambio 3 travGs de estas etapas 

estuJiadas. 

En el estudio realizado por Zorrilla y colaboradores (30), se 
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estudiaron a 311 hombres en edades comprendidas entre los 20 y 

00 afios, con glucemia inferior a los 105 mg/<ll, peso corporal 

recomendado y con electrocardiograma normales, fueron seleccio-

11;1,!os para definir los lípidos "normales". Los resultados obte

nidos indican que existe semejanza de los valores "normales" de 

los lípidos de los hombres mexicanos de clase media, con los va

lores obtenidos en hombres de paises desarrollados y sugieren 

una elevada 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). 

Además, han estudiado a hombres de 18 a 29 años de edad clínica

mente sanos con el objeto de determinar la concentraci6n de co

lesterol contenido en la lipoproteínas de alta densidad por dos 

métodos de cuatificación distintos. Siendo estos últimos, el m~ 

todo de ultraccntrifugaci6n y el de precipitaci6n, los resulta

dos obtenidos indican que existe una buena correlaci6n entre am

bos (33), 

En el estudio de Stanhope y colaboradores (34) realizado en 

un grupo de adolescentes de ambos sexos originarios de Maorí Nue 

va Zelanda, los compararon con los valores obtenidos en un grupo 

de adolescentes extranjeros. Informando de valores para colest~ 

rol y triglic6ridos séricos asf como el colesterol presente en 

las lipoproteínas de alta densidad cuantificado por precipítaci6n 

y el valor del colesterol contenido en las lipoproteínas de baja 

densidad estimado por medio de cfilculo teórico (f6rmula de 
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i:r ieclcwal) (35). De tal forma que los resultados obtenidos, in-

d ican que .tos adolescentes de Maorí tienen concentraciones de co 

Jc;:;tcrol en las lipoproteín<ls de alta densidad más bajos y tri-

!'.l icéridos séricus mils altos que los adolescentes extranjeros. 

/.os varones presentan concentraciones <le colesterol en las LJ\D 6 

l!DL m:ís bajos que las muchachas. Léi conccutraci6n ele colesterol 

en las LliD ó LDL no presentan diferencias debidas a raza o sexo. 

Los estudios ele Slack y colaboradores (37), comprenden a 

1 027 hombres y 577 mujeres oriundas Je cinco ciudades del noroes 

te <le Inglaterra, para quienes se reportaron los valores obteni-

Jos péira el colesterol, los triglicéridos, los fosfolípidos y el 

a11álisis cuantitativo de electroforesis p¿ira las lipoproteínas. 

Observando que los hombres de raza blanca, tienen concentracio-

nes de colesterol y triglicéridos m;:iyores que los hombres de ra-

za negra, y que estas diferencias se reflejan en su distribución 

en las lipoproteínas. No hubo diferencias entre las mujeres 

blancas y negras. La mujer joven usuaria de anticonceptivos pr! 

senta valores de lipidos muy parecidos a los de la mujer de edad 

más avanzada. Se puede decir en términos generales que, en esta 

poblaci6n el colesterol, los triglicéridos y los fosfolípidos se 

incrementan en el hombre hasta la edad media de la vida y luego 

llegan a una meseta. En la mujer el colesterol, los triglicéri-

dos y los fosfollpidos empiezan a elevarse alrededor de los 60 

años de edad. 

En 1979, las clínicas de investigación en llpidos de los Es 

tados Unidos de Norteamérica (38) tomando en consideraci6n a 
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~B.~31 participantes blancos de ambos sexos y con edades de O 

lw sta mjs tle 80 años, informaron los resultados para colesterol 

y trlglic6ri<los en plasma. Observaron que el colesterol presen

ta un valor inicial <le 154 .6 mg/<ll con un tlcscenso de aproximad~ 

mente 10 mg/dl en el intervalo de edad de 15-19 años. Después 

hay un incremento paulatino con la edad hasta alrededor de los 

~;o aiíos, siendo mayor este incremento para el hombre en aproxim~ 

clamcntc 15 mg/dl, y despu6s de los 80 años tlc vida estos valores 

tienden a igualarse. 

Los triglic6ridos para ambos sexos presentan un valor de 

70 mg/Lll en los primeros 20 años de vida, después el hombre pre

senta un marcado incremento hasta 142 mg/dl alrededor de los 70 

ai1os de vida, siendo este punto donde llegan a ser casi iguales. 

J\dem:1s, se observó que las mujeres menores de 45 años usuarias 

<le anticonceptivos presentan cifras mds altas para colesterol y 

triglic6ridos, pero ligeramente valores mas bajos despufis de los 

45 años de edad comparadas con personas no usuarias de anticon

ceptivos. 

En el año de 1980, apareci6 otro estudio llevado a cabo por 

las mismas clfnicas de investigaci6n en lipidos (39), en el que 

se estudiaron a 4,756 participantes blancos con edad de 20 a 59 

años y en quienes se estudi6 la concentración de colesterol y 

triglic~ridos en plasma, as[ como la distribuci6n de colesterol 

en las lipoproteinas de muy baja densidad (LMBD ó VLDL), lipopr~ 

tefnas de baja densidad (LBD 6 LDL) y las lipoproteinas de alta 

densidad (LAD 6 llDL). Se observ6 que el hombre presenta cifras 
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mayores de colesterol total entre los 20 y SO aftos de edad, 

a'.;f como cifras tambidn mayores para el colesterol contenido en 

Las 1 ipoprotefnas de baja densidad entre los 20 y SO aftos de \(,i

da. Mientras que las cifras obtenüL1s para el colesterol conte

nido en las lipoprotefnas de muy baja densidad son muy similares 

en ambos sexos entre los 20 y 59 aftos, pero ligeramente más al -

tas en el hombre en todos los grupos de edad intermedia. Las c i 

fras de colesterol contenido en las lipoproteinas de alta densi

,lad son m(is altas en la mujer que en el hombre en todos los in

tervalos estudiados. 

De nuevo se confirma, que las mujeres que est6n bajo el 

efecto de los anticonceptivos tienen valores mayores de coleste

rol plasm~tico que las mujeres que no lo hacen entre los 20 y SO 

aftos; y el contenido de colesterol en las lipoprotefnas de baja 

densidad tambi6n es mayor para las usuarias de anticonceptivos. 

Después de la tercera d0cada 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 número de estudios realizados en distintos grupos de po

blaci6n, Sin embargo, la interpretaci6n de los valores observa

dos resulta dificil porque no existen valores de referencia ade

cuados para cada tipo de poblaci6n. Adn en los estudios más 

completamente realizados por las clfnicas de investigaci6n en lf 

picios de los Estados Unidos de Norteam!rica (38,39) en donde ún~ 

cemente se informaron los valores obtenidos para colesterol y 
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triglic6ridos plasmdticos, asr como la distribuci6n de el coles

terol en las distintas fracciones de las lipoproteinas s6ricas. 

Estos estudios a pesar de que abarcan una poblaci6n muy am

plia no son aplicables de forma directa para los distintos gru

pos de poblaci6n existentes en nuestro pais, 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 poblaci6n 

que comprende la valoraci6n de las distintas clases de lfpidos 

circulantes, asf como su distribuci6n en las distintas fraccio

nes e.le lipoproteínas. Con esta idea en mente se plantean los si 

guicntes objetivos: 

1. Objetivos generales: 

a) Aplicar una metodología optimizada y estandarizada 

al estudio detallado do los lípidos y las lipopro

tefnas s~ricas mediante el proceso de obtenci6n de 

las distintas fracciones de lipoproteínas por ul

tracentrifugaci6n preparativa. 

b) Estudiar la distribuci6n de colesterol total, co

lesterol libre, triglic6ridos y fosfolfpidos en 

suero y en cada una de las fracciones de lipopro

teinas (LMBD 6 VLDL, LBD 6 LDL y LAD 6 HDL) obteni

das por ultracentrifugaci6n preparativa en una mues 

tra do poblaci6n sana. 

e) Sentar las bases para estudios posteriores en gru-
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pos de poblaci6n más amplios que pprmitan estable

cer diferencias entre sexo y la influencia de facto 

res tales como personas con riesgo coronario, la 

dieta, hdbitos <le fumar, consumo de alcohol, uso <le 

anticonceptivos, que permitan estudiar la prevalen

cia de hiperlipoproteinemias en nuestro medio. 

2. Objetivo específico: 

a) Establecer valores de referencia para llpidos y li

poproteínas en mujeres mexicanas en edad reproduct! 

va. 
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CAPITULO I. GENERALIDADES 

1.1.0. - Digestión y Absorci6n de las Grasas. 

Para fines prácticos, se considera que las grasas represen

tan el 20 a 40 por ciento del valor cal6rico de la dieta humana, 

La mayor parte de los lípidos ingeridos son triglicéridos, y la 

minoría son fosfoglicéridos, colesterol libre y esterificado. 

lla<lo que estos compuestos son poco solubles en agua, es necesa

rio que primero sean emulsionados en la luz del duodeno, digeri

dos por enzimas hidrolfticas y después absorbidos a través de 

las células de la mucosa intestinal. 

La emulsificaci6n de las grasas se logra por efecto de los 

movimientos intestinales (peristaltismo) en presencia de las sa

les biliares. Estas son poderosos detergentes producidos por el 

hígado a partir del colesterol, almacenadas en la vesícula bi

liar, y expulsadas al intestino a través del conducto colédoco. 

En este sitio, donde los lfpidos adoptan una forma micelar y 

son factibles a ser hidrolizados por las tres enzimas secretadas 

por el páncreas exocrino. Estas enzimas son: la lipasa pancre!_ 

tica, la colesterol esterasa y la fosfolipasa A2, que actfian so

bre los triglicéridos, los 6steres de colesterol y los fosfolí

pidos, respectivamente. 

Al digerirse las grasas, el resultado es una mezcla de áci

dos grasos, tri, di y monoglicéridos y glicerol, la cual forma 

una fina emulsi6n que atraviesa pasivamente la membrana celular 

y llegan al interior de las células del yeyuno e íleon. En este 
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momento, es necesario hacer hincapié en dos hechos importantes 

en el proceso de absorción de los lipidos; en primer lugar, no 

se requiere una digestión completa para que crucen la pared in

test: i nal, y segundo, al cruzar la pared intestinal, gran parte 

<le los .icidos grasos libres, se unen <le nuevo al glicerol 6 a 

los mono y cliglic6riclos existentes, para formar triglic6riclos. 

Siendo esta una función de reconstrucción parcial de algunos de 

los lfpidos por parte de las c6lulas de la pared intestinal. 

El material que ha penetrado a las células de la mucosa, 

puede salir por dos v'.i.as. La primera, las sustancias solubles 

en el agua, tales como los ácidos grasos de cadena media y corta 

(ficidos grasos menores de 10 a 12 fitomos de carbono) y las sales 

biliares se absorben directamente en la circulación cnterohepátl 

ca. Los ácidos de cadena media se transportan como ácidos gra

sos libres (sin esteríficar); las sales biliares se extraen de 

la sangre por el hfgado y son rcinyectadas junto con la bilis en 

el duodeno. La segunda vra, es la formación de quilomicrones, 

son partículas que casi no contienen protcfna (aproximadamente 

sólo 2\), prácticamente son pequefias gotas de grasa. Estas par

tículas, pasan a la corriente linfática que drena el intestino y 

desembocan en el torrente circulatorio, vía el conducto torficico 

y, en menor grado, por los canales accesorios. 

I. 1 .1. - Metabolismo de los Lfpidos. 

Triglicéridos. 

Los triglicéridos son depósitos muy concentrados de cnergfa 
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::1dabólica puesto que están reducidos y anhidros. El rcndimien

tci de la oxidación completa de los ~cidos grasos es de alrededor 

J~ ~ ~cal/g, en contraste con las 4Kcal/g aproximadamente para 

l!Vi hidratos de carbono y las proteínas. En los mamfferos, el 

cL'ntro principal de acumulación rle trigl icéridos es el citoplas

ma de las cGlulas adiposas, siendo 6stas las células especializ~ 

<las para la síntesis y almacenamiento de triglicéridos y para su 

111ovilizaci6n como molécuL1s combustibles que son transportadas 

por la sangre a otros tejidos. 

Los triglicéridos son hidrolizados por las lipasas regula

das por los niveles de A~P cíclico, donde las concentraciones de 

este filtimo compuesto estfin favorecidas por la acción de las hor 

monas sigui.entes, epincfrina, norcpinegrina, gluc:igón y la horm~ 

na adrcnocorticortr6fica sobre las células adiposas. El nivel 

incrementado ele a<lenosfn monofosfato cíclico (AMP cíclico) est.i.

mula entonces una protcínquinasa, la cual activa la lipasa por 

forforilaci6n. Es decir, la cpinefrina, norepinefrina, glucag6n 

y la hormona adrenocorticotrófica causan lipólisis. Por el con

trario, la insulina inhibe la adcnil ciclasa y, por lo tanto, 

reduce la lip6lisis. 

La lipasa de triglicéridos, también se denomina lipasa-hor

rnona sensible y la reacción que cataliza es la etapa limitante 

en el catabolismo de los triglicéridos. La hidr6lisis de los di 

glicfri<los resultantes y, subsecuentemente, los monoglic6ri<los 

esta mediada por una sola enzima, la lipasa de monoglic~ri<los. 

Como productos finales de catabolismos de los triglic6ridos tcnc 
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mos glicerol y ácidos grasos libres, el primero puede incorpora~ 

:;e en la ruta glucolftica al ser convertido a dihidroxiacetona 

t'osfato, por medio de la reacci6n que cataliza la glicerol fosfa 

to deshidrogenasa dependiente de NAD +. 

El segundo, los ácidos grasos libres son degradados por oxi 

daci6n en el carbono beta o reutilizados para la síntesis de no

vo de los triglicéridos o fosfolfpidos. 

La síntesis de novo de los triglic@ridos se lleva a cabo en 

distintos tejidos pero siendo los principales tejidos el adiposo 

el hcp:ítico y el intestinal. Este proceso es dependiente de 

energia y requiere 4 moles de ATP por mol de triglic6ridos sint! 

tizados, la ruta biosintt'.!tica utilizada recibe el nombre de 

2crnonog1icéridos, que comprende las siguientes etapas: 

2-monoglicéridos + Acido grasot'\.SCoA ______ __. 

Diglic6rido + CoA.Sll. 

1 , 2 -Diglicérido + Ac: ido grasor\.SCoA 

Triglicérido + Co/\SB .. 

Las enzimas involucradas son: monoglicéridos acil CoA acil

transferasa y la diglicfaido acil CoA aciltransferasa. 

Colesterol 

El colesterol puede provenir de dos fuentes; la primera, es 

el colesterol de origen alimentario que es absorbido directamen

te en las cfilulas de la mucosa intestinal donde la mayor parte 

se esterifica con los ácidos grasos, y después es incorporado a 

los quilomicrones. 

La segunda fuente, es de origen hepático-intestinal, que 
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se sintetiza a partir del acetato, formando acctil~CoA, que al 

unirse con una molécula de acetoacctil~CoA forma el hidroximetil

glutaril~CoA. Este compuesto puede experimentar dos reacciones; 

la primera de ellas, estfi a cargo de la enzima hi<lroximetil glu

taril~CoA liasa para dar lugar a la formación de los cuerpos ce

t6nicos. Y la segunda, la enzima hidroximetil glutaril~CoA re

ductasa, se encarga de la formaci6n del rícido meval6nico. La 

función de esta enzima es regular la biosíntesis del colesterol. 

A partir del ácido mcval6nico se forman las unidades bisi

cas de la síntesis, el <limetil-alilpirofosfato y el isopentenil 

pirofosfato, ambas de 5 átomos de carbono y ademtís interconver

tibles entre sf. Dos cadenas de 5 5tomos de carbonos se unen P! 

ra formar una de 10, el gcranil pirofosfato; el cual al unirse 

con otra de 5 5tomos de carbono, dá una de 15, el farnesil piro

fosfato. Dos de estas mol6culas, de 15 carbonos cada una, dan 

una de 30, el escualeno. Esta no es una molécula ciclica; al ci 

ciarse forma la molécula de lanosterol, que después de varios P! 

sos se convierte en colesterol. 

Uno de los intermediarios importantes en la conversión del 

lanosterol en colesterol es el 7-dchidrocolesterol, esta molficu

la bajo el efecto de la radiación ultravioleta de la luz solar 

se convierte en una de las formas de vitamina D, la vitamina a3 . 

Finalmente, haremos menci6n a los principales caminos meta

bólicos del colesterol. Este compuesto es 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 excreci6n en los mamfferos 

sun el colesterol, el coprostanol y el colestanol. El coprost~ 

nol y el colestanol, que son esterois6meros, se forman a partir 

del colesterol por la acci6n microbiana intestinal. 

La ruta principal de degradación del colesterol en los ani 

males, es su conversión en ficidos biliares, cuya estructura va

ria, con las especies de un modo caracteristico. Los ácidos bi

liares contienen un grupo carboxilo en su cadena laterial, el 

cual se halla unido mediante un enlace amida con la glicina o la 

taurina (ácido etanolamina-sulf6nico). Los ácidos biliares son 

sintetizados en el hígado y son secretados al intestino delgado, 

Lloncle ayudan a la absorción de los lípidos formando los quilomi

crones, asf el ciclo de secreción y de reaborci6n de los ácidos 

biliares se denomina circulaci6n enterohep5tica. 

Otra de las vfas de gran importancia, es la conversi6n del 

colesterol en hormonas de la corteza suprarrenal y en las horm~ 

nas sexuales, Ambas vfas se verifican con una formaci6n inter

media de pregnenolona, que contiene el núcleo del colesterol pe

ro una cadena lateral de tan s6lo dos carbonos. La pregnenolo

na es el precursor de la progesterona, que es la hormona proge~ 

tiva de la placenta y del cuerpo lúteo, y a su ve:, la precurs~ 

ra de los andrógenos u hormonas sexuales masculinas, tales como 

la androsterona, de los estr6genos u hormonas sexuales femeni

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

roidcs adrenalcs, la corticosterona y la aldosterona. 
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Fosfolípidos 

Los fosfolfpidos estfin divididos en dos clases, los fosfo-

elic&ridos y la esfingomielina. Difieren en que los fosfoglic~ 

ri<los son derivados del glicerol y la esfingomielina es un deri-

vado de la esfingosina. 

En los mamíferos, la vía principal para la síntesis de fo! 

foglic6ridos comprenden al intermediario 1, 2-diacilglicerol y 

al compuesto citidin difosfato (CDP). Este compuesto forma de-

rivados que se denominan CDP-ctanolamina y CDP-colina. 

El intermediario 1, 2-diacilglicerol proviene del ácido fos 

fatilico, que por esterificaci6n en la posici6n 1 y 2 con un áci 

do graso dá el 1, 2-diacilglicerol. El cual por tranferencia 

<le ctanolamina, colina o un grupo acilo dá lugar a la formaci6n 

de fosfatidil etanolamina, fosfatidil colina y triglicéridos, 

respectivamente. 

Los esfingolfpidos son derivados de la esfingosina, la 

cual sr. sintetiza a partir de palmitihCoA y de serina. Se re-

quiere fosfato de piridoxal y NADH para la síntesis de esfinge-

sina. La dihidroesfingosina es un intermediario que presenta 

enlaces saturados y es oxidado por una enzima (flavoprotefna) 

para dar esfingosina. La ceramida, es fornmda por la N-acila-

ci6n de la esfingosina en la que una cadena larga de acil~CoA 

que es el grupo donador en esta vía: 

Esf ingosina + Acido graso~SCo/\~Ceramida + CoASH. 

Además de las funciones biológicas ya conocidas para los 
fosfolfpidos como son: la formación de membranas biológicas, 
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como constituyentes de las lipoproteínas plasmáticas, reciente-
• 

mente se les han atribuido una funci6n de segundos mensajeros 

en la respuesta a hormonas que trasmiten sus efectos a través 

de receptores alfa 1 -adrenérgicos, este sería el caso del sistema 

fosfatidilinositol (42). 

I.2.0. Lipoproteínas Plasmáticas 

I. 2. 1 . Estructura 

Cuando se examina al microscopio electrónico, todas las li

poproteínas aparecen como partículas esffiricas sin estructuras 

discernibles de subunidades. En el núcleo central de la partíc~ 

la, se encuentran localizados los triglicéridos y los ésteres de 

colesterol. Estos lipidos no polares est5n rodeados por una ca-

pa de fosfolfpidos, colesterol libre, y uno o mfis tipos de apol! 

poprote ína s, que comunmen te se denominan apopro te ína s. Sus gr~ 

pos no polares, como son las cadelas hidrocarbonadas de los áci

dos grasos de fosfolípidos, las estructuras cíclicas del coleste 

rol, y las cadenas hidrof6bicas de las apoproteinas, interactúan 

con los triglicéridos y con los ésteres de colesterol presentes 

en el núcleo central. Por el contrario, los grupos polares de 

la capa superficial formada por los lfpidos y las apoproteinas 

interaccionan con el agua y los constituyentes i6nicos del pla! 

ma, solubilizando de esta manera al complejo macromolccular cono 

ciclo como lipoproteínas (43). 
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l.~.-~. Propiedades r:is.icoquímicas y Composición de las Lipo

proteínas 

Las propiedades fisicoqufmicas de las diferentes clases de 

lipoproteinas, asl como la composici6n química de cada una de 

ellas se muestra en la tabla No. 1 y tabla No. 2, respectivame!!_ 

te. 

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

de los componentes principales de las lipoproteínas. 

I.2.3. Clasificación de las Lipoproteinas 

En las últimas tres décadas, la nomenclatura empleada para 

designar a las lipoproteínas ha pasado por tres etapas; por eje!!!_ 

plo, en los afias cincuentas la ultracentrifugaci6n analítica fue 

el instrumento clásico para la separaci6n, y los trabajos del 

grupo de invcstigacion de DeLalla (44) ayudaron a la clasifica

ción de las lipoprotcinas de acuerdo a su densidad de hidrata

ción, obteniendo las cinco clases de lipoproteinas plasmáticas, 

denominadas: quilomicrones, lipoproteínas de muy baja densidad 

(L\IBD 6 VLDL), lipoprotcínas de densidad intermedia (LDI ó IDL) 

lipoproteínas de baja densidad (LBD 6 LDL), y las lipoproteínas 

de alta densidad (LAD 6 HDL). 

Este método fue aceptado de una manera muy limitada por r! 

querir de un instrumento demasiado costoso y hoy es s6lo un mé

todo de referencia. 

En los aftas sesentas, la electroforesis se consideró el mé 
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TAllLA NO. 1. PROPIEDADES FISICOQUIMICAS DE LAS LIPOPROTEINAS 

PLASMATICAS (41). 

LIPOPROTEINAS DENSIDAD COEFICIENTE PRINCIPALES 
DE FLOTACION LIPIDOS 

(clase) (g/ml) (Sf) + 

QUILOMICRONES 0.94 

LMBU -vLDL 0.94-1 .006 

LDI 6 IDL 1.006-1.019 

LBDóLDL 1.019-1.063 

LAD 6 HDL 1.063-1.210 

400 

20--- 400 

12 - 20 

o - 12 

TG 

TG 

TG 

EC 

FL 

MOVILIDAD 
ELECTROFO 
RETICA -

ORIGEN 

Pre- BETA 

BETA 

BETA 

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 PLASMA TICAS ( 41) . 

COMPOSICION PROMEDIO ciJ 

COMPONENTE ºUI LOMIC RONES I..MBD I..BD LAD 

PROTEINA 2 9 21 so 
TRIGLICERIDOS 84 54 11 4 

COLESTEROL 2 7 8 2 

ESTERES DE COLESTEROL s 12 37 20 

FOSPOLIPIDOS 7 18 22 24 
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toJo de selecci6n clínico. Este m6todo, di6 lugar a la clasif! 

caci6n de las lipoproteinas de acuerdo a las cuatro bandas que 

se obtienen en la seperaci6n (45). La dirección de la separa

ción es de ciltodo (polo negativo) a ánodo (polo positivo); la 

primera banda que permanece en el origen, contiene a los quilom!_ 

e rones. La segunda banda, que migra con las beta-globul inas, 

contiene a las lipoproteínas de baja densidad (LBD 6 LDL). Una 

tercera banda que migra en seguida de la región beta, se denom! 

na pre-beta-lipoproteinas, esta fracción contiene a las lipopr~ 

teinas Je muy baja densidad (LMBD 6 VLDL). Y una cuarta banda 

que migra con las alfa-globulinas, contiene a las lipoproteinas 

de al ta densidad (LJ\D 6 IIDL). La denomimte-:iión por estos dos mé 

todos, son criterios equivalentes. Ver la figura No. 5. 

Finalmente, a principios de los afias setentas, el grupo de 

investigación de J\laupovic (46), propusieron el concepto de fam! 

lias de lipoproteinas, en el cual cada una de ellas, se diferen 

cia por la clase de apoproteinas presentes, en base a esta cla 

sificaci6n, son ocho las familias de lipoprotefnas que se cono

cen hasta la fecha y son: Lipoprotefnas A, B, e, D, E, F, G y 

la lipoproteína a. Esta clasificación no ha tenido amplia difu 

si6n en la actual id ad. 

I.3.0. J\polipoproteínas 

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

!\-IV, B-48, B-100, C-I, C-II, C-III, D y E y de algunas de ellas 
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se conoce la secuencia completa de sus aminoácidos (47). Ver ta 

bl a no. 3. 

Pese a su elevada concentración plasmática, el grupo de las 

apoprotefnas B, sigue siendo el menos caracterizado; este hecho, 

se atribuye en gran parte a su notable insolubilidad en medio 

acuoso cuando estfi desprovista de los constituyentes lfpidos. 

La apoprotefna E, se ha purificado y, por medio de los métodos 

de concentración isoel6ctrica 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 posee igual cantidad de aminoácidos, pe

ro diferente cantidad de carbohidratos. Todas en general tienen 

además un peso molecular de 33,000. 

Las apoproteinas además de formar estructura tienen una 

función reguladora, por ejemplo se ha demostrado que la apo C-II 

es un poderoso activador de la enzima lipoprotein-lipasa-liber! 

da del tejido adiposo, en tanto que la apo A-I interviene en la 

activación de la enzima encargada de csterificar al colesterol, 

llamada lecitin-colesterol:aciltransfcrasa (LCAT). 

Las apoprotefnas B y E, juegan un importante papel en el 

metabolismo de las lipoproteinas a nivel de secreci6n y de reco 

nocimiento por los receptores de las céluljs de tejidos hepáti

co y periférico. Ver tabla No. 3A. 

I.4.0. Metabolismo de las Lipoprotefnas 

Los lipidos son transportados en el torrente circulatorio 
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TABLA NO. 3. APOPROTEINAS DE LAS LIPOPROTEINAS, PLASMATICAS e 41) 

LIPOPROTEINAS PRINCIPAL 
QUE LAS CONTig_ SITIO (s) 

NUMERO DE PESO NEN EN CANT. DE SU SIN 
APOPROTEINA AMINOACIDOS MOLECULAR APRECIABLES TESIS. 

¡\ -1 24 5 monomé 28,000 LAD llígado/Intes 
rica tino -

A-II 75 diméri 11 '550 LAD llígado/intes 
ca tino -

A-IV 46,000 Quilomicrones, Intestino 
LMBD 

B-48 240,000 Quilomic ronc s Híga<lo/inte~ 
tino 

B-1 00 335,000 LBD, LMBD Hígado 

C-I 57 monomé 6,630 LMBD, LAD, Hígado/intes 
rica Quil omi -rones tino -

C-II 78 monomé 8,840 LMBD, LAD, Hfgado/intes 
rica Quilomicrones tino -

C- III 79 monotné 8,760 LMBD, LAD, !Ugado/intes 
rica Quilomicrones tino -

D 22,000 LAD 

E 33,000 LMBD, quilomi Hígado 
crones, LAD -
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T,\IJLA NO. 3A. FUNCIONES FISIOLOGICAS PROPUESTAS PARA LAS APO-

l'JWTEINAS PLASMA TIC AS (41, 48) 

:\l'OPROTEINA 

APO A-I 

,\PO B 

APO C-II 

APO C-III 

APO D (?) 

APO E 

FUNCION 

COFACTOR PARA LA ENZIMA LECITIN COLESTEROL: 

ACIL TRANSFERJ\SA. 

LIBERACION DE LOS QU ILOMICRONES 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 l!IGADO. 

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 ó LDL), 

INHIBE A LA ENZIMA LI POPROTEIN LIPASA. 
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1.·11 l"1irma de mncrornoléculas, denominadas lipoproteínas, su fun-

c.· i1í11 principal es trasportar a los lípi<los de un tejido a otro, 

•·n fnrma de complejos estables. El trasporte de los lípiclos ti~ 

11c por Jo menos tres objetivos fundamentales, que son: a) Los 

Lriglic6ridos de la dicta deben ser transportados del intestino 

a otros tejidos; b) Los triglic6ridos sintetizados por el hfg~ 

Jo deben ser excretados y subsecuentemente depositados para al

macenarlos en el tejido adiposo; y e) Los ácidos grasos almac~ 

11;1dos como triglicér idos en el tejido adiposo deben ser libera~ 

Jos y transportados a otros tejidos en estados metabólicos cuan 

Jo se requieren corno fuente de energía. 

En la figura no. 1, se muestra de manera esquematizada el 

transporte de las lipoprotefnas plasmáticas, que a su vez las 

figuras No. 2 y No. 3, describen de una manera más específica 

algunas de estas rutas. 

La grasa de la dieta que ha sufrido el proceso de digestión 

y absorción a nivel intestinal, se resterifica en el interior de 

las células de la mucosa intestinal del yeyuno, donde los lfp.!. 

dos son empacados junto con las apoproteínas B-48 y A-IV, para 

formas los quilomicrones. Estas partículas deben combinarse 

con la apo B-48 para que sean secretadas por el aparato <le golgi 

de las c6lulas intestinales a los vasos linfáticos (49). De don 

de son llevados al torrente circulatorio via el conducto toráci

co. Durante su paso por el sistema circulatorio, reciben la 

transferencia de las apoproteinas C-II y E que provienen de las 

lipoprotelnas de alta densidad, y llegan a los tejidos perif6ri-
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cos donde la enzima lipoproteín-lipasa hidroli~a a los triglic~ 

ridos a monoglicéridos y ácidos grasos libres (SO). Los prime

ros son transportados al hígado, donde son metabolizados por la 

lipasa hepática de monoglic6ridos y los ácidos grasos liberados 

son captados por los tejidos periféricos para ser oxidados o al 

macenados nuevamente en forma de triglic6ridos. 

El sitio de acci6n de la lipoprotcin-lipasa, probablemente 

esté delimitado a la superficie de las células del endotelio ca 

pilar, del tejido adiposo, glándula mamaria y corazón, entre 

otros. Es aquí donde los quilomicrones pierden parte de los 

triglic6ridos que contiene, asf como las apoproteinas C y A que 

regresan a las 1 ipoproteinas de alta densidad (LAD 6 llDL). Por 

lo tanto, los quilomicrones se convierten en partfculas más pe

queñas y de mayor densidad, denominados quilomicrones remanen

tes. Estos productos catabólico-s están formados por fosfolfpi

dos, 6steres re colesterol, colesterol libre, apo E, apo B-48 

y cantidades pequcfias de triglicéridos. Estas particulas son 

reconocidas por los receptores B-100:E presentes en el hepatoc! 

to, después que se establece la interacci6n específica, son caE 

tados por las c6lulas y trasformados por las enzimas lisosoma

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

(LMBD 6 VLDL). Ver la figura No. 1 y No. 2. 

La síntesis y sccreci6n de estas partículas, ocurre por un 

proceso muy parecido al de los quilomicroncs, s61o que éstas re

quieren de apo B-100 para poder ser secretadas al torrente cir

culatorio. 
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La funci6n principal de las LMBD es transportar los trigl .!_ 

céridos endógenos del hígado a los tejidos ¡;eriféricos, especia!_ 

rr1L,11te al tejido adiposo. !Jurante su paso por el sistema circula 

torio reciben la transferencia de la apo C-II que proviene de 

Lis LAll, este proceso incrementa la susceptibilidad para ser h.!_ 

drolizados por la enzima lipoproteín-lipasa, dando como produc-

tos: por una parte, apo C-II que retorna a las LAD, y por otra, 

:1 Lis 1 ipoproteínas de densidad intermedia (LDI ó IDL). 

Estas partículas, contienen cantidades intermedias de tri-

gl icéridos y ele colesterol entre las LMBD y las LBD. Las LDI, 

se transforman en el plasma en las Jipoproteínas de baja densi

,L1d (LBD ó LDL) en proporc i6n 1: 1. 

Estas partfculas están formadas por colesterol, apo B-1 DO, 

:1po E, siendo estas apoprotefnas las que unen a receptores es-

pccíficos B-lOO:E para las LBD. Despu6s de interaccionar, son 

c:1pt:1das por las células periféricas incluyendo músculo liso, 

[ihroblastos y células del endotelio vascul:ir y son metaboliza 

~ das por sus lisosomas, dentro de estas estructurns celulares, 
•• ' la parte proteínica es degradada hasta amino5cidos, y los ést! 

res de colesterol son hidrolizados para dar colesterol y ácidos 

grasos libres. Ver figura No. 3. 

Se han postulado tres mecanismos de regulaci6n para el co-

!esterol libre a nivel celular: 

i) El receptor especifico para las LBD está regulado por 

la cantidad de colesterol libre presente; ii) El colesterol 

libre es capaz de inhibir a la enzima hidroximetilglutaril CoA 
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reductasa, que como se mencionó anteriormente, ~s la enzima que 

regula la vía biosintética del colesterol; iii) El colesterol 

libre estimula a la enzima acil~CoA:colcsterol aciltransferasa 

(ACAT), responsable de esterif icar al colesterol, que es la for 

ma principal como Gste compuesto se almacena en los tejidos 

( s 1 ) • Las 1 ipoproteínas tic alta densidad (LAD ó HDL) son sin-

tetizadas en el hfgado, Jl';)ro el intestino y otros tejidos seer~ 

ten LAD nacientes que tienen forma de disco; están compuestas 

por una bicapa de fosfolipidos alternada principalmente con apo 

A y E. Estas apoprotc{nas son transferidas de las LAD a los 

qu.ilomicrones y a las UIBD, donde funcionan como "coenzimas". 

Los 6storcs de colesterol que forman el ndcleo de las LAD, así 

como el núcleo de las LBD y LMBD se deben a la acción de la en

:ima hepática, llamada lecitin-colesterol:aciltransferasa 

(LCAT) (52) y emplea como sustratos a la fosfatidilcolina y al 

colesterol libre, rinde corno productos, Gsteres de colesterol y 

1 isofosfatidilcolina (lisolecitina), tiene como activador espe

cífico a la apoproteína A-I. Ver figura No. 4. 

Después de la acción de esta enzima, las LAD que inicial -

mente tenían forma de disco, son transformadas en partículas de 

forma esférica y ricas en Gsteres <le colesterol. Además estas 

lipoprotefnas constituyen un dep6sito de apo C que es transfer~ 

da a los quilomicrones y a las LMBD durante la lipemia alimen

ticia, retornando a las LAD despu6s de la depuraci6n de los qu! 

lomicroncs circulantes. 

I.a funci6n de mayor relevancia que desempeñan las LAD, es 
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transportar el colesterol de los tejidos periféricos al hígado, 

p;1r;1 su eliminación, nancl nor el cual se les ha adjudicado un 

1·!"1•00 "inmunitario" contra Ll enfermedad cardiovascular (53, 54 

r.s.u. Alteraciones en el metabolismo de las lipoproteinas 

Hiperlipoproteincmias 

Las hiperlipoprotcinemias son anormalidades comunes en los 

lium;inos consistie11clo principalmente en concentraciones elevadas 

de las l ipoprotcínas de muy baja densidaJ, de baja densidad y de 

Jo~ qu.i.Jornicroncs. ,\ estas alteraciones también han recibido 

el nombre lle hipcrl ipidernias, pero el término hipcrlipoproteine

mias es una definición m6s corrcctJ de la anormalidad metabólica 

1·11 c11cs1· iéín. 

J.a cJ;i:;ifjcación más utiliznda para caractcri.znr a las hipe!_ 

l í¡H1protdne111ia~' fue propucst;1 por PrNlrickson, Levy y Lec (57) 

y ''e' ila~;a en las concentraciones de l ipoprotefnas plasmiíticas. 

[:-;1;1 cl;1sificación, posteriormente ha sirio modificacl3. por l:.i Or

gilni:ación Mundial ele la Salud (SP.), q111' comprende seis fenotipos 

depcnclicndo de la anorrnalidacl presente. Tabla No. 4. Si bien, 

esta es la forrna rnás sencilla ele agrupar a las elevaciones de ca· 

da una de ] us 1 ipoprotdnas, no ofrece suficiente información so

bre la causa de la anormalidad que está provocando tal alteracifin. 

De tal forma, que un determinado fenotipo puede presentarse como 

un trastorno genético primario o dcbl'rse a una gran varierlad de 
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TABLA NO. 4. CLASIFICACION DE Lr\S l!IPERLIPIDElv!IAS BASADA EN LAS 

CONCENTRACIONES DE LIPOPROTEINAS PLASMATICAS (57 ,58). 

'J' Il'O ANORMALIDAD PERFILES DE VALORES * 
L I POPROTEI NICA LOS LIPIDOS TI PICOS 

I Quilimicrones notable- Col csterolt tf 320 
mente 'f', VLDL y LDL Triglic6ridos 4000 
normales o bajas. 

I la LDL t, VLDL normales Colesterolt 370 
Triglicéridos 
normales 90 

llb LDL t, VLDL t Colesterol 350 
Triglicéridos 400 

lII VLDL ricas en celeste- Colesterol f 500 
rol Trigl icéridos f 700 

IV VLDL f, LDL normales Colesterol N ñ 220 
Tr iglicéridos 1 400 

\! Quilomicrones notable- Colesterol 1 tt 700 
mente t , VLDL t, LDL - Trigl icéridos 5000 
normales o bajas 

Concentraci6n en mg/dl. 
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p;idecimientos asociados en cuyo caso se considera como una hi-

¡wrl ipoprotcincmia secundaria. 

Otra de las clasificaciones <le las hipcrlipoprotcincmias 

:'r i111;i r i as, considcrandn cxc lus i vamentc su causa ¡(enética es 1 a 

quv comprende los tras tornos monogénicos definidos, posibles al-

'.·.·r:1eioncs monogénicas indefinidas y desórdenes poligénicos o es-

l"lri'idicos. Tabla No. 5. 

Las hipcrl ipoprott~íncmias secundarias pueden Jcscncadcnarse 

i'''" clistintas alteraciones de etiología variable, :isf corno por a.!_ 

:;u110s otros factores. Las cnusas más frecuentes se presentan en 

l;1 tabla no. 6. 

Hípolipoproteinemias 

Este tipo de alteraciones clínicamente se presentan en me-

nor nroporci6n que las hinerlipoprotcincmias, pero aunque raras 

1 icncn importantes consecuencias en el metabolismo de las lipo-

i1r<'lc'Ínas. Así, 1:1 deficiencia de las LMBD ó VI.LlL y de lns LJ3D 

6 l,ili., Jificult:rn el trrlsportc dr los triglicéridos y el coleste-

rol del hígado a los tejidos periféricos, así como un llci:crioro 

en el :rnsporte de las vítriminas liposolubles. 

Las alteraciones en la función de la enz.imo LCAT y de las 

LAD 6 HDL, afectan claramente al metabolismo de las linoproteinas 

ricas en triglicéridos y al trasporte del colrstcrol a Jos teji -

dos periféricos. Todas estas deficiencias pueden ocurrir como 

trastornos genéticos o ser consecuencia de una alteración secunrh 

ria. Tnbla No. 7. 
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TABLA NO. 5. CLASIFICACION GENETICA DE LAS HIPERLIPIDEMIAS 

Plm!ARIAS (49). 

DESORDEN 

DESORDEN MONOGENICOS 

1. Mutaciones en las apoproteínas (recesivo) 
a) Deficiencia familiar de apo C-11 
b) Disbetalipoprotcinemin familiar 

2. /llutacioncs en los receptores (dominante) 
a) ll:ipercolcstL'rolcrnio. fomiliur 

3. Mutaciones en las enzimas (rcccsivo) 
a) Deficiencia familio.r de lipoprotcin-

1 ipasa 
b) Deficiencia familiar de aciltransferasa 

de licitina colesterol 

POSIBLES DESORDENES ~IONOGENICOS INDEFINIDOS 

1. llipcrtrigliccridcmia familiar 

!. Hipcrlipoprotcincmia familiar de tripa 
múl tipl u 

DESORDENES POLIGENICOS O ESPORADICOS 

i. Ilipercolcsterolcmia 

2. l!ipertrir,liceridemia 

FRECUENCIA 

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

1: 500 

1:100,000 

1:1000,000 

1 : 500 

1 : 300 
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TAULA 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. HIPOTIROIDISMO. 

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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TAflLA No. 7 . CLASIFICACION DE LAS HIPOLIPIDEMIAS PRIMARIAS Y 

SECUNDARIAS (49). 

L1 POP!WTEINA DESORDEN PRIMARIO 
AFECTADA 

L\Il 6 HDL 

LBD y/o LMBD 

- Enfermedad de Tangier 

- Deficiencia familiar de 
LCAT 

- Hipoalfalipoprotcinemia 
familiar 

- Enfermedad A-1 milano 

- Enfermedad <le ojo de 
pescado 

- Deficiencia de LAD con 
xantomas planares 

- Abetalipoproteinemia 
(recesiva) 

- Hipobetalipoproteinemia 
familiar 

- Normotrigliceridemia y 
abetalipoproteinemia 

- Hipobetalipoproteinemia 
familiar con quilomicr~ 
nemia 

CAUSA SECUNDARIA 

- Enfermedad hepática 
obstructiva 

- Enfermedad parenquimal 
hepática 

- Desnutrici6n severa 

- Desordenes de irnnuno
globul inas 

- Enfermedad de Wolman 

- Infección por malaria 

- Azoemia 
- Diabetes mellitus 
- Hipotiroidismo 
- Hipertiroidismo 
- Anemia cr6nica 
- Desordenes mieloproli-

ferativos 
- Tabaquismo 
- Inducción por drogas 

(probucol, propanolol, 
andr6genos, etc.) 

- Desnutrición 

- Enfermedad de Wolman 

- Enfermedad del parenqui 
ma heoático -

- Síndrome de Reye 
- Aciduria orótica 
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I . (i • O. Valores de referencia 

Los componentes del cuerpo humano están sujetos a variac io-

1ws ocasionadas por los procesos fisiológicos, diferencias gené

ticas, enfermedad y los distintos factores del medio ambiente 

(13). Para hacer una interpretación racional <le los resultados 

ohtenidos en Ja prfictica, es necesario tener presentes este tipo 

de variaciones en cada individuo o grupos de individuos que es-

t i; n li aj o estudio . 

Comunmente, los resultados se interpretan con~ar5ndolos con 

los valores denominados "normales"; esto es inaJec11aclo debido a 

que el estado ele s:ilud que g11arda un individuo es relativo, y 

no se nuede definir en t6rrninos absolutos. Ntis :inexacto es rcfe 

rlr u los valores obtenidos de un grupo de individuos con los va

lores "norm:ilcs" obten.idos lle una pobl~1ci6n totalmente Jist:intn 

l'l! .:u:111to :1 ::~ictorcs (:tnicr:1s, soci::!r:s, q1ltur;1J<.·s y de medio an: 

J·,jr_,ptc. Pnr t~1l m(Jt ivo, fue ncccs~ir.Lo establecer valores de re·· 

fcrcncia que nos pcrn1itan interpretar de u11n m;inera m(is preci sn 

y con mayor grado de comprcn!;ión los rcsul tados obtenidos. 

El esquema de trabajo se fundament6 principalmente en Jos 

criterios establecidos por la Federación Internacional ele Quirni

ca CI fnica (60) y por la Orgnnización Mundial rle la Salud, sobre 

la Teoría ele Valores ele Referencia. 

Una vez establecidos los valores de referencia se pueden to

mar como norma para comnararlos con los valores observados, te

nicnclo siempre en mente las sigtdentes definiciones: 
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Una rofcrcncio individual, se define com~ el individuo se

lccc ionadü por medio de cri teri.os ya estafllecidos, que aseguran 

e! estado de salud que guarda ~ste. Y al conjunto <le refercn-

cias individuales co11stituyl'n lo que se denomina pobln~~ón de 

re: fe rene in De aquí se puede seleccionar a un grupo de in<li-

cual se determinen los valores de ·referencia. Y finalmente se 
---------·---~-

Jll~<:·dan establecer la dist1'ibuciór~, los !_ímit~ y los intervalos 

En lo subsecuente todos los criterios adoptados 

vn 1.d presente tnibujo tienen la base de los va.lores de refcrcn-
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CAPITULO I I. MATERIAL Y MET.ODOS 

II.0.0. Participantes 

Se estudiaron a 180 mujeres voluntarias sanas en edad re

productiva, con edad mínima de 18 y máxima de 35 aftas. 

Se les citó en la Clínica de Planificaci6n Familiar del De

partamento de Biología de la Reproducción del Instituto Nacional 

JC; la Nutrici6n Salvador Zubirán. En el momento de la admisión 

se les hizo una historia clínica, en la que se incluían los cri

terios de selección que debía reunir la participante para ser a~ 

miti<la en el presente estudio. Siendo estos criterios los esta

h 1 ce.lelos por la Organ i::ación Mundial de L1 Salud que son: no te 

r':·r ::11tc"·cclcntes ele dí:ibc1·cs, ohos.iclad o cualquier. otra cnrlocrj

nop~1tí:1, antecedentes de enfermedad tromboebólica (i.nciuyendo 

las enfermedades cerebrovasculares), hipertensión arterial (co~ 

siJcran<lo como tal la presión sistólica mayor de 140 o la pre

sión diastólica mayor ele 90 1mn de Hg) y enfermedades hepáticas 

recientes incluyendo la ictericia recurrente del embarazo, así 

corno la ingesta de barbit6ricos, anticonvulsionantes, antibi6-

ticos, no haber sido usuaria ele anticonceptivos hormonales por 

lo menos en los tres Gltimos afias o drogas de uso profiláctico. 

De acuerdo con los datos proporcionados por. la Trabajadora 

Social se puede decir que las personas participantes provenían 

de las zonas aledaftas a este Instituto, son personas de una zona 

urbana y su estrato socio-económico fue en general ele nivel me -
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dio bajo, teniendo en cuenta el esquema de clasificación siguie~ 

te: nivel bajo, nivel medio bajo, nivel medio alto y nivel al -

to. 

II.1 .O. Colecci6n y Anfilisis de la Muestra de Sangre 

Las muestras de sangre fueron obtenidas de las personas des 

pués de un ayuno nocturno de por lo menos 12 a 14 horas, sólo se 

ingerió agua y se evitó el cigarrillo. Todas las muestras fue

ron colectadas en la mafiana y se evitó el ejercicio físico antes 

de la colecci6n de las muestras, las participantes descansaron 

por lo menos diez minutos antes de la colección de la muestra. 

Se obtuvieron 30 ml. de sangre de la vena antecubitol, ma~ 

teniendo a la persona en posici6n sentada, se empleó 1¡¡¡ torni

quete, Pl cual se retiró ante;; de tomar la muestra para ev.itaT 

la 6stasis sanguínea y por ende la hcmoconcentración. 

Las muestras se transfirieron a tubos de vidrio limpios y 

secos, y permitiendo que la retracción del coágulo tuviera efcc 

to a temperatura ambiente y por un lapso de tiempo de 30 minu

tos. 

Para separar el suero del paquete celular, se centrifugó 

la muestra 20 minutos a 1,600 gen una centrífuga refrigerada 

a 4 o e. 

Todas las determinaciones para los lfpidos y las lipopro

tefnas se realizaron en muestras de suero fresco y el resto se 

congel6 a - ZOºC. 
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11. 1. 1. Separaci6n de las Lipoproteínas Séricas por el Método 

de Ultracen~rifugaci6n Preparativa 

La separaci6n de las lipoproteinas séricas, se llev6 de 

acuerdo con t'l método de llavel (62), utilizando tubos de nitra

to <le celulosa <le 13.5 ml <le capacidad. En el fondo del tubo 

se colocaron 5 ml de una soluci6n de cloruro de sodio de dcnsi

d:1d ig11al a 1.063 g/ml, equivalente a una soluci6n 2 molar; y 

sobre ésta, se estratificaron cuidadosamente,¡ ml Je suero por 

an;il izar que en todos los casos tenían una densidad de 1.020 

!'./111!, aproxim:1clamente. Y, finalmente, se estratificaron 3 ml. 

de un:1 solución de cloruro de sodio 0.154 molar con densidad de 

1. llil(i g/ml, momentos ante;; de iniciar el proceso de ul tracentr i

f"ug:1L'. i6n a las soluciones do cloruro de sodio SC' les ajustaba 

la densidad con un hidrómetro a temperatura ::unbiente. Para se -

ll:ir 1:1 p<.1rte superior del tubo, se utilizaron tapones ele alumi 

11io especiales, se equilibraban con exactitud los tubos, se in

troducínn al rotor Ti 50 (el cual se mantenía previamente cn-

fr i;1du.) En seguida, el rotor se introdujo en la cámara de una 

ultracentrifuga Beckman LS-70, a 4°C y una velocidad ele 105,000 

x g o 40,000 rpm durante 22 horas. 

Concluido el tiempo de ultracentrifugaci6n, se marcaban 

las zonas intermedias comprendidas entre cada zona de flotaci6n 

de las diferentes clases ele lipoprotefnas, tendiendo siempre un 

tubo patrón como referencia nara establecer las zonas de flota

ción de las distintas Iipoproteínas, con el objeto ele que el pr~ 
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ceso fuera lo mas estandarizado posible. Ver figura No. 5 , 

De esta forma, obtuvimos en la parte superior del tubo la 

zona de flotación para las lipoproteínas de muy baja densidad 

(LMBD ó VLDL) cuya densidad es de 1. 006 g/ml. 

En la parte intermedia, se separan las lipoproteínas de bn 

ja densidad (LBD ó LDL) con densidad entre 1.006 a 1 .063 g/ml, 

y finalmente en la parte inferior del tubo, encontramos a las 

lipoproteínas de alta densidad (LJ\D ó llDL), con densidad de 

1.063 a 1.21 g/ml. Ver figura No. S. 

La zona marcada para cada una de las lipoproteínas obteni

das se cortaba en forma horizontal manteniendo siempre el tubo 

en posición vertical, colocado en el aparato cortador especial 

Bcckman, ver figura No. 6 Este instrumento, fue calibrado p~ 

ra que guardara un 5ngulo de corte de 90° con respecto a la ver 

tic al . 

Las fracciones de lipoproteínas obtenidas en cada corte 

fueron transferidas cuidadosamente a tubo de centrífuga gradua

dos, que después se aforaban a un volumen final de 5.0 ml con 

una solución de cloruro de sodio a 0.154 molar. 

II.1.2. Análisis Químico de los Lípidos y las Lipoproteínas 

Séricas 

El colesterol libre, el colesterol total, los triglicéridos 

y los fosfolípidos se cuantificaron tanto en el suero como en 

cada una de las fracciones de lipoprotcínas séricas obtenidas en 
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el paso anterior. 

El colesterol libre fue cuantificado por el método de 

St5hler, F. y colaboradores (63). El colesterol total, por el 

m6to<lo de R5schlau, P., y colaboradores (64), los triglicéridos 

por el m6todo modificado por Wahlefeld, A.W., (65) y los fosfo

Jipidos, por el m6to<lo de Zilversmit, D.B., y colaboradores 

(06). Para los detalles metodol6gicos ver el apéndice no. 2. 

II.2.0. Control de Calidad 

Toda la metodología de ultracentrifugaci6n así como las d~ 

terminaciones de los lipidos fueron estandarizados y optimadas 

en el laboratorio del Departamento de Diabetes y Metabolismo de 

Lipidos, previamente a la cuantificaci6n de las muestras del pr~ 

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 (Pre~ilip y Precilip E.L.). Estos sueros se analiza

ron a la par con las muestras, se determin6 el valor para cada 

lipido de interés en el suero control, obteniéndose así el in

tervalo de confianza bajo nuestras condiciones experimentales. 

Con este valor obtenido y con el que Ja casa comercial estipula 

para cada ~ompucstp se constr11yeron las gráficas para el control 
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<le calidad; en estas, se registraban los valor~s obtenidos para 

cada una de las determinaciones realizadas día con día. 

Para estimar la variación se calcularon los coeficientes 

intra e interanálisis para cada una de las determinaciones rea

l izadas. El coeficiente de variaci6n intraanálisis fue menor 

de 4\ para colesterol libre, colesterol total, triglicéridos y 

fosfolípidos. Y el coeficiente de variación interanálisis estu 

vo en 7 a 10'!,. 

b) Control de calidad externo 

En nuestro laboratorio se realizaron todas estas cuan

tificaciones llevando a cabo programas colaborativos con la O~ 

ganizaci6n Mundial de la Salud. Insti tuci6n que coordina un 

programa externo de cal id ad 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

vés del porcentaje de recuperaci6n de cada una de las determi

naciones realizadas, y se calculó de la forma siguiente: 

i Recuperaci6n TG = 
Suma to.ria. (.LMBD.+LBD+LAD)mg/dl. x 100 

Cantidad total obtenida en suero 

Se estableci6 con criterio un porcentaje de recuperaci6n 

mayor o igual a BS't, en los casos que no se cubri6 ésto, las 

muestras fueron analizadas de nuevo. 

II .3 .O. Análisis Estadístico de los Valores obtenidos para los 

Lfpidos y las Lipoprotefnas 
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Continuando con el esquema de la teoría de valores de re-

fcrencia el procesamiento de los datos se hzo en dos etapas: 

Etapa r. Con los datos obtenidos de las 180 participantes 

inicialmente admitidas, se distribuyeron de acuerdo a su edad, 

formando seis intervalos Je clase con una amplitud <le tres afias, 

se construyó el histograma correspondiente, observando que la 

distribución de la muestra tenfa buen grado de homogeneidad. 

El siguiente paso, fue calcuLJT el "peso recomendado" para 

cada una de las purtic1pantes; éste se estimó por medio de dos 

procedimientos distintos: 

a.- Se emplearon las tablas de Casillas y Vargas (68), en 

este procedimiento, conocida la edad y la talla de la partici-

p:intc, por interpolación en las tablas se obtuvo el peso reco-

mcndado, e- cual se comnaró con el neso real de la persona. El 

exceso de peso se calculó en términos de porcentaje, asignando 

,.¡ 100", para el peso recomendado. 

h. - El segundo método, consistió en calcular el índice de 

Quetclet (61), que es una forma de estimar el peso corporal re

lativo y se obtiene de la siguiente manera: 

2 I .Q. = peso (en Kg) / estatura (en cms.) 

ne acuerdo a este método, el valor recomendado para el se-

xo femenino es de 19 a 24. 

Con los valores obtenidos por ambos métodos, se calculó el 

coeficiente de correlación, para tener una mayor confianza en 

el momento de hacer la exclusi6n de las participantes que tenían 

exceso de peso. El coeficiente de correlación estimado fue de 

0.95. 
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En esta etapa, se excluyeron a 33 participantes que ini

cialmente habían 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 TI (que co~ 

prende el intervalo de 151 a 175%); esta clasificaci6n es la re 

comendada por la Clínica de Diabetes y Metabolismo de Lípidos 

,!el "Instituto Nacional de la Nutrición" Salvador Zubirán. 

Con las 147 participantes restantes, se realizaron los cál 

culos para obtener los valores de referencia. 

Etapa II. En esta etapa, se aplicaron los métodos estadís 

ticos para el procesamiento de los datos obtenidos, realizándo

se en dos fases. 

En la primera fase, se utilizaron métodos estadísticos pa

ramGtricos para calcular las medidas de tendencia central (me

dia, mediana) y las medidas de dispersión (desviación, error 

cstandar), así como el intervalo de confianza de 95\ y la prue

ba "t" para juzgar los cambios significativos en cada uno de 

los intervalos de clase considerados inicialmente (67). 

En la segunda fase, se emplearon métodos estadísticos no-p~ 

ramétricos para obtener los perccntiles 5, SO y 95 para cada uno 

de los intervalos de clase. 

El procedimiento para el cálculo de los percentiles se basó 

en el trabajo de Lec Herrera (69), que consiste en hacer una or

denación numérica en sentido ascendente de los valores de lípi

dos para cada uno de los intervalos de clase. 
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En seguida, se calcularon los percentiles S, SO y 95 por 

rnedi.o de la siguiente cxpresi6n matemática: 

(r) (100) / (n+l) = P 

donde (r) es el rango, (n) es el número de casos observados y 

P es el perccntil que estamos buscando. 
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CAPITULO I II. RESULTADOS 

En las tablas No. 8 y 9 presentamos los valores que corres-

panden al percentil SO para las variables edad, peso, talla, te~ 

slón arterial, índice de Quetelet y la distribuci6n de la fre -

cucncia <le los grupos sanguíneos de las 147 participantes estu-

diadas. 

En las tablas No. 1 O, 11, 12 y 13, así como en las figuras 

. , 8, 9 y 10 presentamos la distribución para el colesterol li-

brc, el colesterol total, los triglicéri<los y los fosfolípidos 

(mg/dl) en el suero de las 147 participantes mexicanas en edad 

reproductiva. 

En Ja tabla no. 14 presentamos un cuadro sinóptico de los 

valores del pcrcentil SO (mg/dl) para los lfpidos y las lipopro-

1:i.:.l¡¡as séricas. 

Jll.i.O. Colesterol libre 

En la tabla no. 15 se muestra el valor para la media, la de~ 

viaci6n estandar, el coeficiente de variación y los percentiles 

5, SO y 95 para el colesterol libre y cada uno de los intervalos 

de clase estudiados. El colesterol libre sérico tiene un valor 
. + + promedio de 51.58 - 13.5 rng/dl(1.33 - 0.35 mmol/l). Este compue~ 

to entre los grupos de edades de 18 a 29 años no presenta cambios 

significativos, pero de 27 a 32 aftos presenta un incremento sign~ 

ficativo P <. O.OS, después permanecen sin cambio significativo 
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en el grupo de edad de 33 a 35 años. 

El colesterol libre contenido en las LMBD 6 VLD tiene un 

valor global de 7 .03 -~ -1.17 (0.182 : 0.11 mmol/l). El grupo de 

edad de 18 a 20 presenta un valor de 5.7 mg/dl (0.147 mmol/l), 

no presentando cambios significativos hasta el grupo de edad de 

27 a 29 años, desp11és presenta un valor de 9.39 mg/dl (0.243 

rnmol/l)para el grupo ele edad ele 30 a 32 años con una P ( O.OS, 

en el grupo ele edad de :13 a 35 años el valor obtenido no fue 

est adísticamcnte si?,ni f icatívo. 

El valor promedio para el colesterol libre contenido en las 

J.Bll 6 LIJL es de 26.58 ·: 8.33 mg/dl (0.690 '.: 2.22 mmol/1). El 

grupo de edad de 18 a 20 años presenta un valor de 27.6 mg/dl 

0.713 mmol/l y disminuye en el siguiente intervalo de edad a un 

valor ele 23.6 mg/c!J con un valor de P(0.01, en el intervalo si-

guiente presenta un incremento significativo (P { 0.01) llegando 

a un valor de 28.50 mg/cll (0.736 mmol/l) en el intervalo de 27 

a 29 años presenta un descenso con un valor de significancia de 

0.05 regresando a un valor de 30.02 mg/cll (0.776 mmol/1) en el 

grupo de edad de 30 a 32 aftos, permaneciendo sin cambios signi-

ficativos en el grupo de edad de 33 n 35 anos. 

Las LAD 6 HDL presentan un valor promedio de 16.0 : 7.0 
+ mg/cll (0.41 - 0.18 mmol/1). 1;n el grupo ele edad de 18 a 20 años 

presentan un valor de 13.9 mg/dl (0.359 mmol/1), este valor se 

incrementa a 16.9 mg/dl (0.437 mnol/l) en el grupo de edad de 

27 a 29 anos, pero este aumento no lleg6 a ser significativo. 

Para los siguientes grupos de edades presentó ligeras fluctuado 
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rll'S en los grupos de edad restantes, que no llc¡garon a ser sig-

nificativos. 

En la tabla No. 19 y figuras 11 y 11 A, así como la tabla 

No.2J,nA,la figura No. IS. 

TI I. 2. O. Colesterol total 

En la tabla No. 16, se muestra el valor para la media, la 

dcsviaci6n estandar, el coeficiente de variaci6n y los percenti-

les 5, SO y 95 para colesterol total en cada uno de los interva-

los de clase estudiados. 

El coleterol total sérico, tiene un valor promedio de 

+ + 
189.0·1 - 35.19 mg/dl (4.89 - 0.91 mmol/l) en el grupo de los 18 

años tiene un valor de 184.33 mg/dl (4.766 mmol/l); después, pr~ 

senta fluctuaciones en los siguientes grupos alcanzando un valor 

ele 147 .O mg/dl (5.094 mmol/l) en el grupo de edad de 27 a 29 

aííos, pero estos cambios no fueron significativos. 

En las LMBD 6 VLDL, presentó un valor global de 18.36 ~ 9.31 

rn:~/dl (0.47:: o.:.\ mmol/l). El grupo de edad de 18 a 20 años 

tiene un valor de Jti.4 mg/dl (0.42·1 rnmol/1), presenta ligcrosin-

cremcntos que no son sifnigicativos hasta el grupo de edad de 27 

a 29 años. En seguida hay una disminuci6n significativa (P(0.01) 

en el grupo de edad de 30 a 32 años regresando a un valor de 

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

una significancia de P( O. 01. 
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El valor obtenido en las LBD 6 LDL fue de 90.18 ! 27.80 

+ 
mg/dl (2.33 - 0.72 mmol/l). El grupo de edad de 18 a 20 años 

presenta un vnlor de 94. 6 mg/dl (2. ,¡5 mmol/l) presenta después 

fluctuaciones que no llegaron a ser estadísticamente significa-

tivas pnra los grupos de celad restantes. 

+ 
En las LAD ó HDL, presenta un valor global de 67 .58 - 25.80 

+ 
mg/dl (1.75 - 0.67). El valor para el grupo de edad de 18 a 20 

úios es de 62.52 mg/cll (1.62 mmol/1), después tiene un incremen

to significativo (P< 0.0'.i) c.~n el grupo de edad de 27 a 29 af\os 

con un valor de 76. 90 mg/cll (1. 99 mmol/l). De los 30 a 35 aíios 

presenta variaciones que no llegaron a ser estadísticamente sig-

nificntivas. Ver tahla No. 20, figuras 12, l2A así como las ta-

bias 24, 24A y la figura 16. 

IJI.3.0. Triglicéridos 

En la tabla No. 17 se muestra el valor para la media la des 

viaci6n estandar, el coeficiente de variaci6n y los percentiles 

5.50 y 95 para los Triglicéridos en cada uno de Jos intervalos 

escogidos. 

Los Triglicéridos en suero presentan un valor global de 

105.6 mg/dl (l .20 mmol/l). Para el grupo de edad de 18 a 20 años 

se obtuvo un valor de 1 OS .30 mg/dl (1. 20 mmol/l), después presen-

tan variaciones en los siguientes grupos de edades pero no llega-

ron a ser estadísticamente significativas. 

En LMBD 6 VLDL, tiene un valor promedio de 54.47 ! 24.74 

+ 
mg/tll ( 0.61 - O.ZR mmol/l). L:i roncentracion para el grupo 
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dC' edad de 18 a 20 años es de 48. 72 mg/dl (O. 55 mmol/l). Des-

pui's presenta variaciones para los demás grupos de edades que 

no son estadísticamente sifnigit:at ivas. 

En las LBD ó LDL, presenta un valor global de 28.8 ! 14.43 

+ 
rng/dl (0.33 - 0.16 mmol/l). El valor para el grupo de edad de 

18 a 20 anos es de 26.57 mg/dl (0.30 mmol/ll despu6s no hay cam-

b:io:; :;ignificativos para los intervalos de clases siguientes. 

En las LAD ó llDL,. presentan un volor global de 20.18!10.12 

+ 
111¡/dl (0.23 - 0.11 mmol/l). r:J va.lar para el grupo de 18 a 20 

afios es de 19.0 mg/dl (0.21 rrITTol/l) presenta ligeras fluctuacio-

llL'o· que no tienen significado estadístico hasta el grupo de edad 

Je 24 a 26 anos. En el grupo ele 27 a 29 afios presenta un desee~ 

su :;ignificativo (!'{ 0.05) a un valor de 17.36 mg/dl (0.196 

111moJ/l), después presenta ligeras variaciones sin cambios signi-

i.H :il:ivo. Tabla No. 21, figuras 13 y 13A así como las tablas 

Nu. 2'.l, 25J\ y la figura 16. 

n) . l. O. Posfolínidos 

En la tabla no. 18 se muestra el valor para la media, la 

desviaci6n estandar, el coeficiente de variaci6n y los percenti

les S, 50 y 95 para los fosfolípidos en cada uno de los interva-

Jos ele clase estudiados. 

Los fosfolipidos s6ricos tienen un valor global de 214!42,02 

+ mg/dl (2. 76 - O. 54 mmol/1). En el grupo de edad de 18 a 20 años 

el v~lor obtenido es de 210.00 mg/dl (2.71 mmol/l), en los si-

:'.u i entes grupos de edades se observan 1 igeros incrementos que no 
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llegaron a ser estadísticamente significativos. 

En las LMBD ó VLDL presentan un valor para el grupo de edad 

de 18 a 20 años ele 18.5 mg/cll (0.24 mmol/l), presentando ligeras 

va riacioncs en los sigu ientcs grupos de edades que no llegaron a 

ser cstadisticamente significativos. 

En las LBD 6 LUL, presentan un valor ele 65.0 mg/dl (0.84 

oonol/l) en el grupo <le e<la<l de 18 a 20 años permaneciendo casi 

constante hasta el grupo de celad ele 30 a 32 años. Para el grupo 

siguiente presentan una disminución significativa (P( O.OS). 

En las LAD 6 HDL presentan en el grupo de edad ele 18 a 20 

años un valor de 111. O mg/dl (1. 432 mmol/l) pcrmanccienelo casi 

constante hasta el grupo ele edad de 24 n 26 años,en el siguiente 

grupo presentan un cambio significativo (P( O.OS) alcanzando un 

valor de 121.4 mg/dl (1.57 mmol/1). Después presenta un ligero 

descenso que no llegó a ser estaelísticamente significativo para 

los grupos ele edad restantes. Tabla No, 2 2 y figuras 14 y 14A 

así como las tablas 26 y 26A y la figura No. 17. 
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'l'l\BLr\ NO. 8. VALORES QUE CORRESPONDEN AL PERCENTIL 50 PARA LAS 

VARIABLES: EDAD, PESO, TALLA, TENSION ARTERIAL (T/A), INDICE 

DE QUETELET (I.Q.). 

1 ntcrvalo N Edad Peso Talla Tensi6n arterial I.Q. 

cL1sc (años) (Kg) (cms) (nun Hg) 

1 ¡¡ a 20 36 19 51 154 110/70 21. 30 

21 a 23 29 22 51 154 110/70 21 . 90 

24 a 26 28 25 52 152 110/7 o 22.70 

27 a 29 25 28 53 155 110/7 o 22.70 

30 a 32 21 31 53 157 110/70 22. 60 

:s 3 ;1 3 5 8 34 58 158 110/78 23.20 

TOT:\L 147 

Tl\BLA NO, 9. FRECUENCIA DE LA O ISTRIBUC ION DE LOS GRUPOS SAN-

GU J NEOS 

GRUPO SANGUINEO FRECUENCIA 

11 o 11 71 i 

11 A 11 20 i 

11 B 11 8 i 

''AB 11 i 

TOTAL 100 % 
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TABLA N0.10 • DISTRIBUCION DEL COLESTEROL LIB~E (mg/dl) EN 

SUERO DE MUJERES MEXICANAS DE 18 A 35 MOS DE EDAD 

INTERVALO DE CLASE FRECUENCIA 

20 < " ~ 30 3 ,\ 

30 < X ~ 40 28 

40 < X ~ so 34 
so < X ' 60 47 

60 < X ~ 70 26 

70 < X " 80 3 

80 < X < 90 3 

90 < X ~ 1 00 3 

TOTAL 147 

~ = menor que. X =valor observado. 
~ = menor ó igual que. 

TABLA NO. 11 DISTRIBUCION DE COLESTEROL TOTAL (mg/dl) EN 

SUERO DE MUJERES MEXICANAS DE 18 A 35 Afilos DE EDAD 

INTEl\VALO DE CLASE FRECUENCIA 

115 < X <. 135 7 

135 < X ~ 1 55 17 

155 < X ~ 175 30 

175 < X ~ ·¡ 95 33 

195 < X ~ 215 22 
215 < X ~ 235 22 
235 / ..... X ( 255 9 

255 < X ( 275 5 

27 5 < X ' 
295 1 

295 < X ~ 315 o 
315 < X ~ 335 

TOTAL 147 
< "' menor que. X = valor observado. 
~ = menor 6 igual que. 
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TABLA NO. 12 . DISTRIBUCION DE LOS TRIGLICERIDOS (mg/dl) EN 
SUERO DE MUJERES MEX TCANAS DE 18 A 35 A"JOS DE EDAD 

INTERVALO or c1.Asr FRECUENCIA 
-

40 < X " 55 s 
SS < X 

,,, 
..:;;- 7 () 5 

70 <. X ~ 85 27 

85 <. X ~ 100 31 

100 t.. X ~ 115 19 

11 s < X ~ 13 o 23 

13 o .( X {. 145 16 

14 5 < X .( - 160 7 

160 < X ~ 17 5 3 

17 s < X ~ 1 90 4 
190 <:::. X '" 205 7 

<. = menor TOTAL 147 que. X= valor observado. :S '" menor ó i p,u al que. 

'L\llLA N0.13 DIS1TIIBUCION DE LOS FOSFOLIPIDOS SERICOS (mg/dl) 
EN MUJERES ~mx ICANAS DE 1 8 A 3 5 ANOS DE EDAD 

INTERVALO DE CLASE FRECUENCIA 

13 o ¿ X 4 150 6 

15 o ¿ X /;;. 170 14 

17 o ¿ 
X -~ 1 90 26 

1 90 ¿_ X ' 21 o 29 

21 o t... X ~ 230 23 

23 o <( X " 250 26 

250 ( X ' 270 5 

27 o < X t::. 290 11 

290 ( X " 310 3 

31 o ¿_ X l 330 3 

330 t.. X ' 350 1 

<.. = menor que. TOTAL 147 

~ " menor ó igua 1 que. X: valor observado. 
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l':\BLi\ NO. l 1\ CUADRO SJNOPTICO DE LOS VALORES PERCf:NTIL 50 
(111g/IOO ml) OBTEN IDOS PAR/\ LOS LIPIDOS Y LAS LIPOPROTEINAS SERI-
US EN MUJERES ~IEXICANAS EN EDAD REPRODUCTIVA. 

18 -20 21 -23 2 4 -26 27 - 28 30 -3 2 33 -3 5 
(años) (años) (años) (años) (años) (años) 

COLESTEROL LIBRE 

SUERO 46.40 46. 40 so. 27 50.27 54. 14 54. 14 

LMBD 3.87 3.87 3.87 7. 73 7.73 11 . 6 o 

LIJO 27. 07 23.20 29.00 23.20 30.94 23.20 

LAD 11 .60 15.47 15 .47 15.47 15. 4 7 19.34 

COLESTEROL TOTAL 

SUERO 191.42 162. 41 185.62 197. 22 185.62 193.35 

LMBD 15.47 15. 4 7 19 .34 23.20 11. 6 o 23. 20 

LBD 92.81 77.34 85. 07 8 5. 07 85.07 73.47 

LAD 63.81 50.27 60.00 77.43 73 .4 7 58. 01 

TRIGLICERIDOS 

SUERO 106.28 1 06. 28 97 .43 96.43 106.28 11o.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. 71 17. 71 17. 71 17. 71 17 1 71 

FOSFOLIPIDOS 

SUERO 209.05 201 • 31 212.92 224. 53 216.79 2 05. 18 

LMBD 15.49 15.49 15.49 15.49 15 .49 15.49 

LBD 65.81 54.20 54.20 (¡J. 94 77 .43 54. 20 

LAD 108. 40 116. 14 108 .40 1 23 . 8 8 100.65 9 2. 91 
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TJ\BLJ\ NO· l S ESTIMACION DE LA MEDIA, DESVIACION ESTANDAR, COE-
FICIENTE DE VARIACION Y LOS PERCENTILES 5, 50 y' 95 PARA COLESTE-
ROL LIBRE (mg/dl) EN MUJERES MEXICANAS DE 18 A 35 AílOS DE EDAD 

EDAD PERCENTI LES 
(J\NOS) n MEDIA D.E. c.v. s so 95 

S U E R o 
18 -20 36 .17 .60 12. 78 26. 7 9 23.20 46.40 71 . 3 s 
21 - 23 29 47 .33 1o.26 21 . 6 9 30.94 46. 40 69.61 
24 -26 28 5 2. 90 12.53 24.00 26.54 50.27 82.56 
27 - z 9 25 50.74 11 . 33 2 2 .30 33. 26 50.27 71. 93 
30-32 21 5 9. s 5 16. 13 26.95 4 2. S4 54. 14 97. 07 
3 3 -35 8 58. 97 15.44 26.18 S4. 14 
TOTAL 147 

L M B D 
18 -2 o 36 5.69 3.39 59.61 3.29 3.87 15. 4 7 
21 - 23 29 6.66 4 . 11 61 . 78 3.87 3.87 17. 41 
24-26 28 6.50 11. 00 62.00 O.DO 3.87 15.47 
27-29 25 6 .8 o 3. 50 s 1 . 50 1.16 7.73 12. 76 
3 o -3 2 21 9.39 4.60 48.50 3.87 7.73 15 .86 
33 -3 s 8 1o.64 4.64 43 .60 11 . 6 o 
TOTAL 147 

L B D 
1 8 -2 o 36 27. 59 3. 7 3 13. SS 11. 02 27.07 39.25 
21 -23 29 23. 60 S.59 23. 71 15.47 23.20 30.94 
211- 26 28 28.50 6.40 22.50 1 g .34 29.00 38.67 
z 7 -2 9 25 24.90 8.34 33.47 7.73 23.20 39.83 
3 0-3 z 21 30.02 8.43 28. 08 15.47 30.94 42.93 
33 -3 s 8 25. SS 9.22 36. 10 23.20 
TOTJ\L 147 

L A D 
18 -2 o 36 13.90 5.42 39. 12 7. 7 3 11 . 60 23.20 
21 -23 29 15.52 4.0S 26. 1 z 7.73 15.47 25. 4 s 
24-26 28 15. 33 s. 61 36.60 7. 73 1s.47 28. 81 
27-29 25 16.86 6.37 37.76 7.73 15 .47 28. 23 
3 0-3 2 21 18.23 9.78 53 .64 4.26 1s.47 3S.96 
33 -35 8 19. 93 12. 40 62.24 1 g .34 
TOTAL 147 
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'1'1\BIJ\ NO. 16. ESTii\fi\CION DE LA MEDIA, DESVIACION ESTANDAR, COE-
FICJENTE DE V:\RIAC ION Y LOS PERCENTILES 5,50 y 95 PARA COLESTE -
l\OL TOTAL (rng/d 1) EN MUJERES MEXICANAS DE 18 A 35 AÑOS DE [!)¡\[). 

l·iJ.\ll PEl\CENTILES 
( :\:~ l )'.)) 11 ~IED 1 i\ ll . E. e. v. 5 so 95 

s u E R o 
1 -" - 2 () 3 () 184.33 33. 41 18. 13 1 23. 16 191 . 4 2 244.78 
: 1 - : 3 29 172.95 37. 23 21 . 53 1 27 . 61 162. 41 251 . 36 
.' .¡ - 2 (¡ 28 186.72 27 .80 1¡\.90 128. 96 18 5. 6 2 236.27 
2~-'-2~) 25 196. 6 o Zü. 90 13. 7 o 154.68 197 . 2 2 24 5. 17 
:rn -3 .~ 21 1 gz. z,¡ 2 9. 21 15. 1 9 139.60 18 5. 6 2 239.00 
.i:; -3 s 8 195. 77 30.32 15 .4 9 193. 3 5 
TOTAL 14 7 

L M B D 
1 s -20 36 16 .43 8. 4 7 51. so 3.87 15. 4 7 33.26 
2 1 - 23 29 17 .1 o 9.25 58. 1 s 3.87 15. 4 7 3 4. 80 
~ .¡ - 26 28 18.64 8.33 44. 71 7 .73 19. 3 4 36.93 
27-29 25 23.36 11 • 44 49.00 7. 7 3 23. 20 46.40 
30-:~2 21 14. 7 3 7. 02 47. 7 o 7. 73 11. 60 3 o. 94 
33-35 8 23. 2 o 6. 97 30.05 23.20 
TOT:\L 147 

L B D 
1 s -2 o 36 94.63 26. 81 28.33 48.53 92.81 144.24 
2 l - 23 29 84. 54 18. 04 21. 34 59.94 77 .34 1 23 • 7 s 
2 4 -26 28 91. 98 26.70 29.00 39.64 85.07 144.24 
27-29 25 84.61 2 7. 15 3 2 .1 o 27 .07 85.07 135.73 
30-32 21 88 .16 22.79 25. 8 s 43. 31 8 5. 07 143.86 
33-35 8 72.51 25.34 35.00 73.47 
TOT:\L 147 

L A D 
1S - 2 () 36 62 .52 2 o. 17 62.52 29.78 63.81 94.55 
21 - 2 3 29 57.74 21 . 00 36 .40 29.00 50.27 1 06. 34 
2.1 - 26 28 63.25 19. 40 3 o. 7 o 38. 67 60.00 11 o. 79 
27 -29 25 76.90 2 5. 64 3 2. 64 46.40 77. 34 134.57 
3 (] -3 2 21 73. 1 o 25. 28 34.59 30.94 77. 4 7 129.55 
33-35 8 78 .3 o 4 o. 68 52.00 58. 01 
TOTAL 147 
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'L\IlLA N0.17 ESTIMAC ION DE LA ~!EDIA, DESVIACION ESTANDAR, COE-
FICIENTE DE VARIACION Y LOS PERCENTILES S, so y' 9S PARA LOS TRI-
GLICERIDOS (mg/<ll) EN MUJERES MEXICANAS DE 18 A 3S ANOS DE EDAD. 

EIJ :\IJ PERCENTI LES 
(A5lOS) 11 MEDIA ll. E. c.v. s so 9S 

S U E R O 

18 -2 o 36 105.30 25.63 2.+. 3 o 62.00 106. 28 1SS.90 
21 -23 29 114. 53 35. 2 () 31. 00 S7 • S7 106.28 181. 57 
2 .¡ - 2 (i 28 107.23 31 . 8 o 30,llO 70.86 97 .43 17 7. 14 
2 7 -2 9 2S 97. 07 28 . 7 5 30.00 44. 2 9 97 .43 151.46 
:\O -:5 2 21 102.50 29.30 28. so 62.89 106. 28 156 .16 
33-35 8 118. 50 43.40 37 .DO 110.61 
TOTAL 147 

L M B D 

18 -2 o 36 51 .18 18. 21 36.00 25. 24 48 • 7 2 87.68 
21 -23 29 54. 1 o 18. 80 35. 00 26. 57 53. 14 93. 00 
24 -26 28 51 • 6 o 17 . 70 34.40 26. 57 44.29 88.57 
27 -2 9 25 47 .47 16. 20 33.70 17 . 71 44. 29 77. 06 
3 o' 32 21 49.35 14 .1 o 29.00 27 . 46 44.29 78.83 
33-35 8 57.60 18 .80 33.00 62.00 
TOTAL 147 

L B D 

18 -2 o 36 27.60 7. 7 5 28.00 16. 38 26. 57 44.29 
21 - 23 29 2 9. 1 o 10.20 36.00 17. 71 26. 57 53. 15 
24-26 28 27. 20 7.30 29.00 17. 71 26. 57 44.29 
27 -2 9 25 25.50 10.50 41. 00 8.86 26. 57 44.29 
3 o -3 2 21 27. 4 o 7 . 7 o 28.00 17. 71 26. 57 44.29 
33 -35 8 26.60 11 • 7 o 44.00 26. 57 
TOTAL 147 

L A D 

18 - 2 o 36 19. 00 6.65 35.00 8 . 86 17 • 71 27. 90 
21 - 23 29 18. 93 7 • 25 38.00 8.86 17 • 71 31 • 00 
24-26 28 21 • 20 6.40 3 o. 30 8.86 17 • 71 35.43 
27 -2 9 25 17. 36 6.40 36. 7 o 8 .86 17 • 71 32. 77 
.30 -3 2 21 17. 71 9.50 53.50 8.86 17. 71 50.48 
33-35 8 22. 14 8.90 4 o. 00 17 • 71 
TOTAL 147 
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T1\BJ,A N0.18 ESTIMAC ION DE LA MEDIA, DESVIAC ION ESTANDAR, COE -
FICIL\JTE DE VARIACION Y LOS PERCENTILES s, so y 95 PARA LOS FOS -
¡: 01. I P rnos (mg/dl) EN ~IUJERJ;S MEXICANAS DE 18 /\ 35 ANOS DE EDAD. 

1: 111\ll PERCENTILES 
(,\~;Wi) 11 MEDIA D.E. c.v. s 50 95 

S U E R o 

1 s -2 o 36 210.00 37.00 18. 00 13 8 . 21 209.05 28 2. 21 
.'. 1 - 2 3 29 206.40 35.00 17. DO 151 • 00 2o1 . 31 270.99 
!. 1 - ¿ (¡ 28 211 . 5 o ·18. 00 23. 00 13 5. 11 212. 92 312. 80 
27 .. 29 25 232.90 43.50 19. 00 172.66 224.53 322.87 
:rn -:) 2 21 21 (í • 1 o 41 . 2 () 19.00 162.59 216.79 313. 57 
:\3 -3 s 8 204.z1 41. 00 20.00 205.18 
TOT1\L 147 

L M B D 

18 -20 36 18. so 10.00 53. 00 7.74 15.49 38. 71 
21 - 23 29 21 . 1 o 10.50 50.00 7. 7 4 15. 49 32.59 
2:1- 26 28 24.33 17. 60 72.50 7.74 15. 49 77.75 
27 - 2 9 25 22.00 10.70 48.50 7.74 15. 49 38. 71 
3 o -3 2 21 21 • 8 o 11 • 40 52.00 7.74 15 .49 42.65 
33-35 8 23.20 14. 5 o 62. 40 15. 4 9 
TOTAL 147 

L B D 

18 -2 o 36 65.00 21. 00 3 2. 00 28.65 65.81 104.13 
21 -23 29 58.00 18. 7 o 3 2. 00 2 7. 1 o 54.20 96. 79 
24 - 26 28 65.50 23. 00 35.00 30. 97 54.20 108. 40 
27 -2 9 25 71 . 54 25.50 3 s .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 A D 

18 -2 o 36 11o.00 23.00 21 ·ºº 7 5. 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. 1 o 20.00 68.91 1 08 • 4 o 140. 14 
27 -29 25 121 • 4 o 27. 8 o 22. 90 77 .43 123.88 178 . 08 
30-32 21 110.00 22.20 20. 20 85 .17 100.65 161 . 8 2 
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 

ESTADÍSTICOS OBTENIDOS POR DOS MtTODOS DISTINTOS, PERO 

EQUIVALENTES PARA JUZGAR SI LOS CAMBIOS OBSERVADOS TIENEN 

SIGNIFICADO ESTADÍSTICO, 
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TJ\lll.i\ NO. 19. ESTIMAC ION DE LJ\ MEDIA, DESVIACION Y ERROR ES TAN-
IJJ\R, E INTERVALO DE CONFIANZA DE 95i PARA COLESTEROL LIBRE 
(mg/JJ) EN MUJERES MEXICANAS DE 18 A 35 ANOS DE EDAD. 

LJ),\ll E.E. X INTERVALO DE 
(Ai~ US j n MEIJ IA D • E. E. E. t0.975 CONFIANZA DE 95i 

s u E R o 

18 - 2 ll 36 4 7 ,69 1 2. 7 s 2. 13 4 .3 2 43.37 - 52.01 
2 1 ~ ~3 29 47 .33 1 O. Zb 1. 91 3.90 43.43 - 51 . 23 
.'.·\ - 2 \; 28 52.90 12.53 2. 37 4.86 48. 0·1 - 56.80 
2 7 ~ -~ :~ 25 50. 7 4 11 . 33 2.27 4.68 46.06 - 5 5. 4 2 
:~ (\ - :; ~ 21 59.85 16. 13 3. 5 2 7.34 5 2. 51 - 67 .19 
:13 -3:, 8 58. 97 15.44 5.46 1 2. 91 46.06 - 71 . 90 
TOT.\L 14 7 

L M B D 

1 8 - 2 o 36 5. 69 3 .3 9 0.565 1.147 4. 54 - 6.84 
2 1 - 2 3 29 6.66 4 • 11 0.763 1 . 563 s. 1 o - 8.22 
2 .¡ - 2 (J 28 6.50 4.00 o. 76 1. 55 4.94 - 8,05 
3 o -3 2 21 9.39 4.60 1. 00 2.09 7 .30 - 11 • 5 o 
33-35 8 1 o .64 •l.64 1.64 3.90 6.76 14. s 2 
TOL\L 147 

L B D 

1 ;; - : ·J 36 27. 59 3.73 0.62 1. 26 26.33 - 28.85 
.: l ... :, 29 23. 6 o s. 59 1. 04 2. 13 21 . 4 7 - 25.73 
2 .¡ - .: (1 28 28. so 6. 4 o 1. 21 2.48 26.02 - 31 . 00 
27 - .: 9 25 24.90 8.34 1. 67 3.44 21 . 46 - 28.34 
3 (1 -3 2 21 3 o. o 2 8.43 1 .84 3.84 26. 18 - 33.86 
33 -:; 3 8 25.55 9.22 3.26 7. 71 17.84 - 33.26 
TOT:\L 14 7 

L A D 

18 -20 36 13.90 5.42 0.90 1.83 12.07 - 1s.73 
21 - 23 29 1 5. 52 4. 05 º· 72 1. 54 14. 00 - 17. 06 
Z·l -26 28 15.33 s .61 1 ,06 2. 18 13. 15 - 17. 51 
27 -2 9 25 16.86 6.37 1. 27 2.63 14.23 - 19. 5 o 
3 o -3 2 21 18. 23 9.78 2. 13 4. 4 5 13.80 - 22.68 
33-35 8 19. 93 12. 4 o 4.38 1o.37 9.56 - 30 ,30 
TOTAL 147 
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TABLA NO. 23. 
crn1P1\Rt\CION DE LOS RESULTADOS (MEDIA : E.E.) CLASIFICADOS EN 
LOS 1 NTERVALOS DE CLASE RESPECTIVOS. 

I NTI:RV ALO DE CLASE 
(A~OS) 

18-20 vs 21-23 

¿ 1-23 vs 24-26 

24 -26 vs 27-29 

~7-29 vs 30-32 

30-32 vs 33-35 

18-20 V S 21 -23 

21-23 vs 24-26 

24-26 vs 27-29 

27-29 vs 30-32 

30-32 vs 33-35 

LIPIDOS CUANTIFICADOS 
(mg/dl) 

COLESTEROL LIBRE - SUERO 

nl = 36 nz = 29 

47.69 ".: 2.13 !,7. 33 + 1 . 91 -
n1 = 29 n2 = 28 

+ + 47 .33 - 1. 91 52.90 - 2.37 

n1 = 28 n2 = 25 
+ + 52.90 - 2.37 50.74 - 2.27 

n1 = 25 nz = 21 

50.74 : 2.27 59. 8 5 + 3.52 -
n = 21 n = 8 

1 + 7 

58.97 + 5.46 59.85 - 3.52 -

COLESTEROL LIBRE - LMBD 

n1 = 36 n2 = 29 
+ 5.69 - 0.564 6.66: 0.763 

n1 = 29 n = 28 
+ 2 + 6.66 - 0.763 6.50 - 0.76 

n1 = 28 n? = 25 
+ 6 .80 : 6.50 - 0.76 o. 7 o 

nl = 25 n e 21 
+ 2 

: 1. 00 6.80 - 0.70 9.39 

n = 21 n = 8 1 2 
9.39 : l. 00 10.64 : 1 '64 

NIVEL DE 
SIGNIFICAN
C IA 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

p <o.os 

N.S 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

p (.o. 05 

N.S. 
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l :\ BL:i \o. 2 3 ¡\. 

t. 0\1 f' ,\l(.\C ION DE LOS RESULTADOS (MEDIA : E .E.) CLASIFICADOS EN 
ltlS l\TERVALOS DE CLASE RESPECTIVOS. 

1 \'i'í:F\'.\ L0S DE CLASE L I PIDOS CUANTIFICADOS NIVEL DE 
: ,\\OS) (mg/dl) SIGNIFICAN-

CIA 

. ---·----~--

COLESTEROL LIBRE - LBD 

: ;.: - 2 !J vs 21 -23 111 = 36 112 = 29 

27.59 + 0.62 23.60 + 1. 04 (O. 01 - - p 
.: 1 - 2 3 vs 24-26 111 = 29 11 = 28 

2 
23.60 + 

1. 04 28.50 + 1. 21 <o. 01 - - p 
.: 1 - 2 6 vs 26-29 111 = 28 nz = 25 

+ + 28.50 - 1. 21 24.90 - 1. 67 N.S. 
:7-29 vs 30-32 111 = 25 112 = 21 

24.90 + 1.67 30. 02 + 1. 84 <o.os - - p 

3 o -3 2 vs 33-35 111 = 21 11z = 8 

30.02 + 1. 84 25.55 + 3.26 N.S. - -

COLESTEROL LIBRE - LAD 

1 8 - 2 () vs 21 -23 nl = 36 nz = 29 

13. 90 + - 0.90 15.52 + - 0.72 N.S. 
21 -23 vs 24-26 111 = 29 n2 = 28 

15.52 + 0.72 15.33 + 1.06 N.S. - -
24 -26 vs 27-29 nl = 28 n2 = 25 

15.33 + 
1. 06 16.86 + 1.27 N.S. - -

27-29 vs 30-32 nl = 25 n2 = 21 

16.86 + 
l. 27 18.23 + 2. 13 N.S. - -

30-32 vs 33-35 nl = 21 112 = 8 
+ + 1R.23 - 2. 13 19. 93 - 4.38 N.S. 
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TABLA NO. 2 O • ESTIMAC ION DE LA MEDIA, JJESVIAC ION Y ERROR ESTAN-
DAR, E INTERVALO DE CONFIANZA DE 9 s '& PARA COLESTEROL TOTAL 
(rng/dl) EN MUJERES DE 18 A 35 ANOS DE EDAD. 

ELl1\D E.E X INTE!lVJ\LO DE 
(;\NOS) ll ~IED IA !) • 13. E .U. to. 97 s C CJNf. IANZ1\ DE 95'}, 

--·---
s u E R o 

¡ :; -2 o 36 11\4.33 33. 41 5.57 l 1. 30 17 3. o - 195.63 
!, 1 - :~ 3 2 !) 172.95 37.?3 6. 91 H.16 158. 8 - 187. í o 
2 '~ - 2 6 28 136. 72 27. íl () 5. 25 1 o. 78 17 6. o - 197. 5 () 
2l - 2 ~) 25 196.60 26.90 5.38 11 • 1 o 18 5. 5 - 2 07 • 7 o 
3 0-3 2 21 192. 24 29.21 6. 3 7 13 .30 17 9. o - 205.54 
~)3 .. 35 8 195. 77 3 o. 3 2 1o.72 25.35 170.4 - 2 21 . 1 2 
Tv'i'1\L 14 7 

L M B D 

1 ¡;-?.o 36 16 .43 B. 4 5 1. 41 2.86 13. 57 - 19.:rn 
~ 1 -23 29 17. 1 o 9.25 1. 7 2 3.52 13. 58 - 20. 6 2 
z,i -26 28 18 .64 8.33 1. 5 7 3.23 15. 41 - 21. 8 7 
27 -Z 9 25 23.36 11 .44 2 .30 4.72 18.64 - 28. 08 
3 0-3 2 21 14. 73 7. 02 1. 53 3. 19 11. 53 - 1 s. o n 
33-3S 8 23.20 6. 97 2.46 5.83 17 .37 - 29.03 
TOT/\L 147 

L D D 

i :: .... :o :itl 94. 63 26 '81 4.47 9.07 85.6 - 103. 7 o 
~~ ' ·- 2 :) 29 8 4. 54 18. Qii 3.35 6.86 77.7 - 91. 4 o 
2 .¡ .. 26 28 91. 98 26. 7 o 5.05 1 o .35 81. 6 - 102.30 
27-29 25 8 4 .61 27. 15 5.43 11. 21 73.4 - 95 .8 2 
3 o .. 3? 21 88 .16 22.79 5.00 1o.37 77 .8 - 98. 53 
~... - t' 
,) .) - ::i.) 8 72.s1 25.34 8.96 21 • 1 9 51.3 - 93. 70 
TOTJ\ L 147 

L A D 

18 -20 36 62.52 20. 17 3.36 6 .8 2 55. 70 - 69 .34 
21- 23 29 57.74 21. 00 3.90 8.00 49 ,80 - 65.73 
24-26 28 63.25 19.40 3.67 7.52 55.73 - 70 .80 
27 -29 25 76.90 25 .1 o 5.02 1 o .36 66,54 - 87.26 
3 0-3 2 21 7 3. 1 o 25. 28 5.52 11. 51 61.60 - 8 4. 61 
33-35 8 78.30 40.68 14.38 34. 01 44.30 -112.31 
TOTAL 147 --



.... 
'U 
...... 
t.O 

fl 240 

:uo -
o 
~ 220 

21 f.l 

,., 200 ... .,, 
H 
o 190 
H 

~· ~ lllO 
(.~~ 

[·• 

~~ l 70 ..., 
';·~ 1 hO 

Y--· ,t ..11, ••• 1 

º" 18 20 22 24 26 28 

·' EDAD 

30 3l J '· 

(At10S) 

,.... 
rl 

"' 28 ..... 
Oll 
fl 

26 

"1 
211 

IX\ 

~. 22 
.~ 

.~ 20 
<t, 

I 
1-i 
o 

18 [-< 

.-1 
o 16 «: 
[~ 
[~ 

Vl 111 
kl 
~i 
o J 2 u 

18 20 22 24 26 28 30 32 

EDAD· (AflOS) 

1 FIG. Nu, 12 ESTIMACHlN 

'·-~-·--··-· ·----·----------------·-------DEL INTERVALO DE CUNPIANZA DE 95~ PARA COLESTEROL TOTAL. 

34 

en 
o 



.-< 

:<: 120 
CI) 

El 
~110 

Cl 100 

,.J 90 

,...) 

«: 
1~ 

o 
f• 

,.J 
o 
~ 6 
1~ 
(/) 

w 
,...) 

o 
u 

o 18 20 22 24 26 28 30 32 34 

EDAD (A!lOS) 

,.... 
.-< 

.::'. 120 
CI) 

a 
..... 11 o 

Cl 100 

< 
,...) 90 

,..¡ 
80 < ¡... 

o 
¡... 70 
,..¡ 
o 
.,: 60 hl 
¡... 
(/) 

w 
,..¡ so o 
u 

40 

o 18 20 22 24 26 28 30 32 34 

EDAD (A!lOS) 

FIG. !2A ESTIMACION DEL INTERVALO DE CONFIANZA DE 95Z PARA COLESTEROL TOTAL. 

---------



.-< 

:<: 120 
CI) 

El 
~110 

Cl 100 

,.J 90 

,...) 

«: 
1~ 

o 
f• 

,.J 
o 
~ 6 
1~ 
(/) 

w 
,...) 

o 
u 

o 18 20 22 24 26 28 30 32 34 

EDAD (A!lOS) 

,.... 
.-< 

.::'. 120 
CI) 

a 
..... 11 o 

Cl 100 

< 
,...) 90 

,..¡ 
80 < ¡... 

o 
¡... 70 
,..¡ 
o 
.,: 60 hl 
¡... 
(/) 

w 
,..¡ so o 
u 

40 

o 18 20 22 24 26 28 30 32 34 

EDAD (A!lOS) 

FIG. !2A ESTIMACION DEL INTERVALO DE CONFIANZA DE 95Z PARA COLESTEROL TOTAL. 

---------



82 

'j'¡\]\J,¡\ z,¡ 
+ C O\J 1'1\l~AC TON llE !.OS RESULTADOS (MEDIA- E. E.) CLASIFICADOS EN 

LO.'; 1~rrrnv1\LOS IJE CLASE RESPECTIVOS 

1 :\J'rnV,\LO llE CLASE L I P IllOS CIJANTTF I Ci\DOS NIVEL DE 
¡,\:JOS) (mg/dl) SIGNIFICAN-

CIA 

COLESTEROL TOTAL - SUERO 

1g-20 vs 21 -23 nl = 36 n2 = 29 

184. 33 + 172.95 + - 5.57 - 6. 91 N.S. 
2 1 -23 vs 24 -26 nl = 29 n2 = 28 

172.95 + 6. 91 186.72 + 5. 25 N.S. - -
2:1 - 26 vs 27 -2 9 nl = 28 n2 = 25 

186.72 + 5.25 196. 60 + 5.38 N.S. - -
27 -29 vs 3 o -32 nl = 25 n2 = 21 

196. 6 o + 5.38 192. 24 + 6.37 N.S. - -
30-32 vs 33-35 nl = 21 n2 = 8 

192. 24 + 6.37 195. 77 !10.72 N.S. -

COLESTEROL TOTAL - LMBD 

J8-20vs 21 -23 nl = 36 n2 = 29 

16.43 + 1. 41 17 • 1 o + 1 . 7 2 N.S. - -
21 -23 vs 24 -26 n1 = 29 n2 = 28 

+ 18.64 + 
1. 57 N.S. 17. 1 o - 1. 7 2 -

24-26 vs 27 -2 9 nl = 28 n2 = 25 

+ 1. 5 7 23. 36 + 2. 3 o N.S. 18. 64 - -
27-29 vs 30-32 nl = 25 n2 = 21 

+ 2.30 14. 73 + 1. 53 <o .01 23.36 - - p 

3 0-3 2 vs 33-35 nl = 21 n2 = 8 

+ 1. 53 23.20 + 2.46 p <0.01 14. 73 - -
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'J' i\BLJ\ : '1A. 
: E . E.) cm!J',,': \(,ION UE LOS RESULTADOS (MEDIA CLASIFICADOS EN 

LOS !N1El\Vi\LOS DE CLASE RESPECTIVOS 

[ .'rrrnVALOS llE CLASE LIPiflOS CUANTIFICADOS NIVEL llE 
(AÑOS) (mg/<ll) SIGNIPTCAN 

CIA 

COLESTEROL TOTAL - LBD 

18 ··2 () vs 21 -23 nl = 36 ª 2 = 29 

94.63: 4.47 84. 54 + - 3.35 N.S. 

21-23 vs 24-26 nl = 29 n2 = 28 

84.54 + 3.35 91 . 98 + 5.05 N.S. - -
2il-2f> vs 27 -29 nl = 28 112 = 25 

91 . 98 + 5.05 84.61 + 5.43 N.S. - -
27-29 vs 30-32 nl = 25 n2 = 21 

84.61 + 5.43 88.16 + 5. 00 N.S. - -
30-32 vs 33-35 nl = 21 n2 = 8 

88.16 : 5.00 72. 51 + 8.96 -

COLESTEROL TOTAL - LAD 

18-20vs21-23 nl = 36 112 = 29 

62.52 + 3.36 57.74 + 3. 90 N.S. - -
21 -23 vs 24-26 nl = 29 112 = 28 

57.74 + 3.90 63.25 + 3.67 N.S. - -
24 -26 vs 27 -29 111 = 28 112 = 25 

63.25 : 3.67 76.90 ! 5.02 N.S. 

27-29 vs 30-32 nl = 25 112 = 21 

76.90 ! 5.02 73. 1 o + 5.52 N.S. -
30-32 vs 33-35 111 = 21 112 = 8 

73. 1 o : 5.52 78.30 :14 .38 N.S. 
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TAJILJ\ NO. 21 . ESTIMl\CION DE LJ\ MED 1 J\, llESVIACION Y ERROR ESTJ\N-
lli\R, E INTERVALO DE CONFIANZA DE 951, PJ\RJ\ TRIGLICERIDOS (mg/dl) 
J:N MU.JERES MEXICANAS DE 18 A 35 ANOS DE EDAD, 

I:JJA!l E.E. X INTERVALO DE 
(ANOS) 11 MEDIA D .E. E.E. t0.975 CONr:IJ\NZJ\ DE 9Si 

S U E R o 

1 H -?. O 36 1 os .30 25.63 4. 27 8 .<i7 96 .63 - 114. o 
21 -23 29 114.53 35. 20 6. 54 13. 4 o 1o1 . 14 - 128. 00 
2 4 - 26 28 107. 23 31. 8 o 6.00 12. 33 94.90 - 119. 56 
n .. 29 25 97. 07 28. 7 s s. 7 5 11 . 8 7 85.20 - 108. 94 
3 0-3 2 21 102.50 29. 30 ú.40 13.34 89.16 - 11 5 .84 
33-35 8 118.50 43. 4 o 15. 34 36. 30 8 2. 21 - 115. 8 o 
TOTAL 147 

L M B D 

IB-20 36 51 • 18 18. 21 3. 04 6. 16 45.02 - 5 7. 3 4 
21 - 23 29 54. 1 o 18. 8 o 3.49 7 • 1 5 47.00 - 61 . 25 
24- 26 28 51 . 60 17. 7 o 3.35 6.86 44. 7 4 - 58. 4 6 
27 - 2 9 25 47.47 16.20 3. 24 6 .6 9 4 o. 8 o - 54. 16 
30··3 2 21 49 .35 14 • 1 o 3. 08 6.42 43.00 - 5 5. 8 o 
:B -3 S 8 57. 60 18.80 6.65 15.72 42.00 - 73. 3 2 
TOTJ\L 147 

L B D 

18 -2 o 36 27. 6 o 7. 7 5 1 • 29 2.62 25.00 - 30. 2 2 
21 .. 23 29 2 9. 1 o 1o.20 1 • 8 9 3.90 24.37 - 33.00 
24 - 26 28 27. 2 o 7.30 1 . 38 2.83 24. 3 7 - 30.03 
27 - 29 25 25.50 10.50 2. 1 o 4.33 21 . 17 - 29.83 
3 0-3 2 21 27 .40 7. 7 o 1 . 68 3. 51 23.90 - 31. 00 
:1 :~ -3 5 8 26.60 11. 7 o 4.14 9. 8 o 16.82 - 36. 4 o 
TOTAL In 

LA D 

18-20 36 19.00 6.65 1. 11 2. 25 16.75 - 21 . 25 
2 1 - 23 29 18.93 7. 25 1 . 35 2.76 16. 17 - 21 . 7 o 
24 - 2li 28 21. 20 6.40 1 • 21 2.48 18. 7 2 - 23.68 
27 - 29 25 17 .36 6. 4 o 1 . 28 2.64 14. 72 - 20. o o 
3 o -3 2 21 17. 71 9.50 2. 07 4. 3 2 13. 40 - 22.03 
33-35 8 22.14 8.90 3. 15 7.44 14 . 7 o - 29.58 
TOTAL 147 
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iJ\nLJ\ 25 
+ 'mtPJ\RACIO:"J nE LOS RESllLTJ\íl()S (MEDIA - E.E.) CLASIFICADOS EN 

l.OS l~ffEJ¡\'",\LOS DE CLASE llESPECTIVOS 

l :(!'J:!(\1,\1 OS DI: CLASE 
\ ,\\; l1S) 

1S-20 vs 21 -2 3 

.: 1 • 23 vs 24-26 

: l. Zb vs 27-29 

~ - - 2 9 vs 3 0-3 2 

3 ll -3 2 V S 33-3S 

18-20 vs 21-23 

21 - 2 3 vs 24-26 

¿ .¡ - 2 (i vs 27 -2 9 

'7 -2 9 vs 30-32 

D-32 vs 33-3S 

LIPlllOS CUANTIFICJ\DOS 
(mg/dl) 

TRIGLICERIDOS - SUERO 

n1 = 36 nz = 29 

105.30 + 4. 27 114 . S3 + 6.S4 - -
nl = 29 n2 = 28 

114. 53 + 6. S4 107. 23 + 6.00 - -
n1 = 28 n2 = 25 

107.23 + 6.00 97. 07 + 5.7S - -
n1 = 25 n2 = 21 

97 .07 + 5. 7 5 102. so + 6.40 - -
º1 = 21 n2 = 8 

102.50 + 6 .40 118. so ~ 15.34 -

TRIGLICERIDOS - LMBD 

º1 = 36 n2 = 29 

51 . 18 + 3.04 S4 .1 o + 3.49 - -
º1 = 29 n2 = 28 

S4. 1 o + 3. 49 s 1. 60 + 3.3S - -
n1 = 28 n2 = 25 

+ 47.47 + 3. 24 Sl. 60 - 3 .3S -
n1 = 2S º2 = 21 

+ 3.24 49.3S + 3.08 47 .47 - -

n1 = 21 º2 = 8 

+ + 
49.35 - 3,08 57 . (i o - 6.65 

NIVEL DE 
SIGNIFICAN
CTA 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 
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'f'¡\ Jll.1\ 2 :,¡\. + 
1:1J~IP1\l\:\CIO.\J llE LOS RESULTADOS (MEDIJ\ - E.E.) CLASIFICADOS EN 
l.tl'.i 1 i'iTEI\V,\LüS DE CLASE RESPECTIVOS 

1 :HJ:ll\'.\J.O llE CLASE 
(\:~OS) 

1tl-2ll vs 21-23 

~ 1-23 vs 24-26 

~ 1 - 2 (1 V S 2 7 - 2 9 

~7-29 vs 30-32 

30-32 vs 33-35 

18-20 vs 21 -23 

21 -23 vs 24 -26 

24 • 26 vs 2 7 -2 9 

.~7-29 vs 30-32 

3 () -3 2 vs 3 3 -35 

LIPI!JOS CUANTIFICADOS 
(mg/dl) 

TRIGLICERIDOS LBD 

n, = 36 n2 = 29 
+ + 

27. 60 - 1. 2 9 2 9. 1 o - 1.89 

nl = 29 n2 = 28 

29. 1 o ! 1.89 27 .20 
+ 

1.38 -
nl = 28 n2 = 25 

27. 20 ~ 1.38 25.50 ! 2. 1 o 
n¡ = 25 n = 21 

2 

25.50 ! 2. 1 o 27.40 
+ 

1.68 -
nl = 21 n = 8 

2 

27 .40 : 1.68 26.60 
+ 
- 4 .14 

TRIGLICERIDOS - LAD 

nl = 36 n2 = 29 

19.00 
+ 

1.11 18. 93 
+ 

1.35 - -
nl = 29 n2 = 28 

18. 93 
+ 

1.35 21. 20 
+ 

1. 21 - -
n1 = 28 n2 = 25 

+ + 
1 . 28 21 • 20 - 1. 21 17.36 -

n1 = 25 n2 = 21 

17. 36 
+ 

1. 28 17. 71 
+ 

2. 07 - -
n1 = 21 n2 = 8 

17. 71 
+ 2.07 2 2. 14 

+ 
3. 15 - -

NIVEL DE 
SIGNIFICAN
CIA 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

p <o.os 

N.S. 

N.S. 
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TABL\ NO. 22. ESTIMACION DE LA MEDIA, DESVIACION Y ERROR ESTAN-
1 IAI\, E INTERVALO DE CONF IJ\NZA DE 95i PARA FOSFOLIPIDOS (mg/<ll) 
LN :.tLJJERES MEX !CANAS DE 18 A 3 5 AÑOS DE EDAD. 

UJAll E .E. X INTERVALO DE 
( 1\:\i 1)S n ~IEDIA D.E. E .1:. t0.975 CONFIANZA DE 95% 

S U E R O 

1 s -2 o 36 210.00 37.0 6. 17 12. 52 197. so - 222.52 
21 -23 29 206.40 35.0 6.50 13 .31 193.09 - 21 9. 71 
24 -26 28 211 • so 4 8. o 9. 07 18. 61 192.90 - 230. 11 
27 -2 9 25 232.90 43.5 8. 7 o 18. 00 215.00 - 250.90 
3 0-3 2 21 216. 1 o 41. 2 9.00 18. 7 5 197 .3 5 - 235.00 
33-35 8 2 04. 21 41. o 14. 50 34.30 17 o. 00 - 238.50 
TO!':\ L 147 

L M B D 

1 s - 2 o 36 18. 5 o 1 o. o 1 . 6 7 3.40 15.1 o - 22.00 
21 -23 29 21 • 1 o 1o.5 l. 95 4.00 17 . 11 - 25. 1 o 
2 .¡ - 2 (1 28 24.33 17. 6 3.33 6.83 17.50 - 31. 20 
~7 - 2 9 25 22.00 1 o. 7 2 .14 4.42 17. 6 o - 26.40 
3 0-3 2 21 21. 8 o 11.4 2.50 5.20 16.61 - 26. 2 () 
33-35 8 23.ZO 14. 5 5 .13 1z.1 z 11 • 08 - 35 .3 2 
TOTAL 147 

L B D 

1 s - 20 36 65.0 21. o 3.50 7 • 11 58.00 - 7 2. 11 
21 - 23 29 58.0 18. 7 3.50 7 • 11 51 . 00 - 65. 11 
2.1 -26 28 65.5 23. o 4 .35 8,92 56.60 - 74.42 
2 7 - 2 9 25 71. 54 25. 5 5. 1 o 1o.53 61. 01 - 82.07 
3 0-3 2 21 71. so 20.0 4.36 9 .1 o 62-44 - 80.64 
33-35 8 56. 14 14. 9 5.27 12 .46 43.68 - 68.60 
TOTAL 147 

L AD 

18 -2 o 36 111 • o 23.0 3,83 7.78 103. 22 - 118. 7 8 
21 - 23 29 112. o 24. 5 4.55 9 .3 2 102.70 - 121 . 32 
2·\ - 26 zs 106.2 21. 1 4.00 8. 18 98. 02 - 114.40 
2 7 - 2 9 25 1 21 • 4 27 .8 5.56 11. 5 o 110.00 - 130.00 
30-32 21 11 o. o 22. 2 4.84 1o.11 100.00 - 118. 20 
.)3-35 8 102.6 27. 3 9.65 22.83 80.00 - 1 2 5 ,;\ 3 
TOTAL 14 7 
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]',\J~i..\ 2(¡ + 
CO~.tP.\Ri\CION DE LOS RESULTADOS (MEDIA - E.E.) CLASIFICADOS EN 
l.OS INTERVALOS DE CLASE RESPECTIVOS 

l'-!JJ:J(l'ALOS JlE CL.-\SE 
( i\i'lOS) 

18-20 VS 21-23 

21-23 vs 24-26 

2 .¡ -4 6 V S 2 7 -2 9 

27 -29 vs 30-32 

30-32 vs 33-35 

18-20 V S 21 - 23 

21-23 VS 24-26 

24-26 vs 27-29 

27-29vs30-32 

30-32 vs 33-35 

LIPIDOS CUANTIFICADOS 
(mg/d 1) 

FOSFOLIPIDOS - SUERO 

n1 = 36 

+ 
210.00 - 6.17 

n
1 

= 29 

206.40 :: 6.50 

nl = 28 

211.50: 9.07 

n
1 

= 2 5 

232.90:: 8.70 

n1 = 21 

216.10: 9,00 

n 2 = 29 

206.40 :: 6.50 

n2 = 28 

211.50:: 9.07 

n2 = 25 

232.90 :: 8.70 

n 2 = 21 

216.10:: 9.00 

n2 = 8 

204.21 !14,50 

FOSFOLIPIDOS - LMBD 

n1 = 36 

18.50:1.67 

n
1 

= 29 

21.10 : 1.95 

n = 28 
1 + 
24.33 - 3.33 

n
1 

= 25 

22.00: 2.14 

n 
1 

= 21 

21.so:2.5o 

n 2 = 29 

21.10: 1.95 

n2 = 28 

24.33:: 3.33 

n2 = 25 

22.00: 2.14 

n = 21 
2 
21.so!2.5o 

n 2 = 8 

23.20: 5.13 

NIVEL DE 
SIGNIFICAN
CIA 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 
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TAflLA 26A. + 
CO~lPARACION DE LOS RESULTADOS (MEDIA - E.E.) CLASIFICADOS EN 
LOA INTERVALOS DE CLASE RESPECTIVOS 

INTERVALOS DE CLASE 
(A~OS) 

18-20 vs 21-23 

21-23 vs 24-26 

24-26 vs 27-29 

27-29 vs 30-32 

30-32 vs 33-35 

18-20 vs 21-23 

21 -23 vs 24-26 

24-26 vs 27 -29 

27 -29 vs 30-32 

30-32 vs 33-35 

L IPillOS CUANTIFICADOS 
(mg/dl) 

FOSFOLIPIDOS - LBD 

n1 = 36 nz = 29 

65.00 : 3.50 58.00:: 3. 50 

n1 = 29 n2 = 28 

58.00:: 3.50 65.50 :: 4.35 

nl = 28 n = 25 
2 

65.50:: 4.35 71. 54 
+ 

5 .1 o -
nl = 25 n = 21 2 

71.54.:. 5.10 71 • 54 
+ 

4.36 -
nl = 21 nz = 8 

71 . 54 
+ 4.36 56. 14 + 5.27 - -

FOSFOLIPIDOS - LAD 

nl = 36 n2 = 29 

111 • 00 :: 3.83 112.00 :: 4.55 

n1 = 29 n 2 = 28 

112.00:: 4.55 1 06. 2 -
+ 4.00 -

nl = 28 n = 25 2 

106.20:: 4.00 121.40:: 5.56 

n1 = 25 nz = 21 

121.40:: 5.56 110.00:: 4.84 

n1 = 21 n2 = 8 

110.00:: 4.84 102 .60 :: 9.65 

NIVEL DE 
SIGNIPICAN
CIA 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

p (O.OS 

N.S. 

N.S. 

p <o. os 

N.S. 

N.S. 



...a•• •• , ........... ____ ...... _______ ., __ , •• __ ..... - .... ------&<-·-·'· ...... __,.., .. 4~----...... ~.·~.' ..... ""'""·-·~~~~ .. ---~- ·--"'"''"""'"'"" '····1 
! ... ,,,~,·-··-·------· 

180 

160 

l /10 

120 

11 o 
Cl 

Ol 100 
,..¡ 

80 
<J'J 

.o 
Cl 

60 H 
o. 
H~ 
,..¡ ,...¡ 
o 't:l l¡Q 
µ, ..... 
!)'¡ tü 
o o 
¡..¡,. ~ ..... 

;1 

FIG, 17 

-------·-L ......... ...-
]Q .. J?. 

INTERVALO D~ CLASE 

130 

160 

1110 

120 

100 

Cl 

·~ no 
,..¡ 

GO 
!)'¡ 

o 
"1 

·~ l+O 

"' ·~~ ,..Id 20 O'tJ 

µ. --tJl u 
o u 
¡,_,~ 

;>1+-26 27-29 

INTERVALO DE CLASE 

CüNCENTRACION DE LOS LlPIDOS PLASMATICOS QUE MOSTRARON CAMBIOS 
ESTAUJSTICAMENTE SIGNIFICATIVOS. LA ALTUUA DE LAS BARRAS ES LA 
MEDIA Y LA LINEA VERTICAL ES E.E.M. 

l._ 



96 

CAPITULO IV. DISCUSION 

El an5lisis de los datos obtenidos confirma la evidencia ya 

prcscn·tada por otros grupos de investigación, en el sentido de 

1rna considerable variación en las concentraciones de los lípidos 

circulantes en personas clínicamente sanas, atribuible a la in

fluencia de diferentes factores, tales como, los de ori.[(en gené

tico, htíbitos dietéticos, ambientales, geográficos y aún el tipo 

de Jll'rsonal idad y de comportamiento. 

Los resultados presentados en el presente estudio transver

sal, indican que los valores paralípidos y lipoprotcinos s6ricas 

presentan ligeras fluctuaciones entre los distintos grupos de 

edad y adn en los casos en que se informa cambios estadísticamen

te ,,i~11ificativos, éstos nueclen atribuirse a variaciones biol6gi

cas c11trc los individuos, mas que a elevaciones reales en el con

tenido de lipidos y lipoproteínas circulantes. Tablas No. 23, 

23/\, 24, 24A, 25, ZSA, 26, 26A, así como las figuras 15, 16 y 17. 

llent:ro de los límites de edad estudiados en este grupo clr 

18 a 35 afias no se observaron elevaciones consistentes en Jos 

lípidos séricos y en su distribuci6n a través de las distintas 

fracciones, probablemente debido a que los intervalos de edad 

estudiados son apenas de tres anos de diferencia y que global

mente sólo comprenden un poco más de dos décadas de la vida, don 

de los cambios no son todavfa muy aparentes. Esto contrasta con 

lo ohscrvado por las Cllnicas de Investigaci6n en Lfpidos de los 

Estados Unidos de Norteamérica ('.'iH,39), donde se informan cle11:.1-
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. iones progresivas de colesterol y triglicéridos desde la adole

'.;cnci.a hasta la edad madura tanto en hombres como en mujeres en 

paises industrializados. 

La distribuci6n para colesterol libre, colesterol total, 

Lri¡~licéridos y fosfolípidos tanto en suer.o como en cada una de 

las fracciones de las lipoprotcínas obtenidas por ultracentrifu

gaci6n preparativa, presentó un sesgo hacia la derecha, lo cual 

explica el hecho de que la media aritm6tica dé un valor mayor 

que la mediana o percentil 50. Figura No. 7, 8, 9 y 10 y ta

blas no. 15, 16, 17 y 18. Esta forma de distribución sesgada 

también la han reportado Slack (37) y las Clínicas de Investiga

ción en Lipidos de los Estados Unidos de Norteam6rica. Debido 

a que la distribución de las concentraciones de los lípidos ci~ 

culantes de la población considerada no tienen una forma Gaussia 

na fue necesario aplicar los fundamentos de la estadística no 

paramétrica (69), debido a que esta herramienta no se ve influe~ 

ciada por la forma como se distribuyen los datos de la poblaci6n. 

Calculándose asf, los percentilcs 5, 50 y 95 para establecer los 

valores de refc~cncin para lípidos y lipoprotefnas s6ricas en un 

grupo de poblaci6n urbana. Tablas No. 15, 16, 17 y 18. 

Se calculó el intervalo de confianza de 95\, así como la 

prueba de "t" student para juzgar si los cambios observados tan

to en suero COQO en las distintas fracciones de las lipoproteí

nas eran significativos entre cada uno de los intervalos <le cla

se estudiados. Tablas No. 19, 20, 21 y 22, y las figuras 11, 

11A, 12, 12/\, 13, 13/\, 14, 14A, así como las tablas 23, 23A, 24, 
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¿.¡,\, :~s. ZSA, 26, 26A, y figuras 15, 16 y 17. 

Los resultados obtenidos por este diseño experimental se 

c<>111pa raron con los informados previamente por otros grupos de in 

vestigaci6n. Es necesario aclarar que la mayoría de estos gru

JH'S sólo informan valores para triglic6ridos y colesterol en sue

l'L• rotal, r 1.os que informan rcsul-::ados para lipoprotcínas lo hi 

civron ¡1or el m6todo de electroforesis o por fraccionamiento de 

las l ipoproteinas por el m6todo <le precipitación con heparina y 

._. icrnro de manganeso. Lus metodologías utilizadas para 1 a cua!!_ 

ti.'.· icici ón de los lípidos por estos grupos, emplearon métodos 

,-o:o•.·imútricos :i. cliforcncia de este estudio, donde se emplearon 

m0torlos cnzimfiticos. 

Aan con estas diferencias metodol6gicas existe gran simil~ 

1 ud entre los valores reportados por Lozano (29), Cul ebro (i O), 

.'ltanhop'c (3(i), Slack (37) y el presente estudio. Uno de los 

t•stuc!ic,:; m<ís recientes y que abarca a una pob1aci6n nrns amplia 

es el de C.I.L.E.U.A., que al comparar nuestros resultados se 

observaron algunas diferencias probablemente atribuibles al tipo 

ele noblaci6n y al tmnafío de la mt1estra. Con respecto a la canti 

ciad dl' co~tcsterol presentes en las LAD 6 HDL en nuestro estudio 

obtuvimos un valor de 67 .3 mg/dl (2. 00 rnmol/l) para el grupo de 

edad de Zi a 29 añosy un valor de 71 .5 rng/dl (1.85 rrunol/l) para 

el grupo de edad de 30 a 32 aftos, siendo un 29 y un 231 mayores, 

respectivamente para los mismos intervalos de edades reportados 

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

Estas diferencias pueden ser debidas a las características 
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d<' nuestra población o al hecho de haber empleado al principio 

dd presente estudio el método colorimétrico de Lcppancn que 

tiende a dar valores ligeramente mas elevados que el método en:! 

111ritico cmplc:iJo en la cuantificación de la mayor parte de nues

tr:1s muestras analizad:is, lo cual tcnderf:i a modificar el v:ilor 

del pcrccntil SO. 

l~on respecto u los valores obtenidos para trigl icéridos, 

sPlo fue posible compararlos con los valores reportados en suero 

tLJt :11, debido a que 1 os demás estudios no informan v:ilores ¡1ar::i 

J;i;; distintas fracciones de Jipoproteínas. De tal forma, que 

1111L'stros resultados son muy parecidos :i los Teporta,los ¡;or Loza

no (30), y mayo:·es entre un 30 y 3Si a los informndos por 

Stanhope (3b), Slack (37) y l:is C.l.L.E.U.A. (38,39). 

Los valores obtenidos para fosfolfpidos en suero nl compa

rarlos con los obtenidos por Slack (37) encontramos que tienen 

mur ha simi1 itucl. 

Asf podemos concluir que las diferencias encontradas des

pues de haber hecho Ja comparaci6n con C'tros grupos son función 

dl' los procedimientos de laboratorio empleados, métodos de mues -

treo, agregnci6n de diversas poblDciones o a diferencias en la 

distribución de las poblaciones. Ya que es bien snbido, el papel 

que juegan los factores genéticos, bioquímicos, fisiológicos, 

nutricionales, ambientales, y adn los socio-económicos sobre el 

metabolismo de los lfpidos y las lipoproteinas (13). 

Creemos que el modelo disefiado parn este estudio puede ser 

de 11t il id<id para estudios fúturos que involucren a un mayor rnímc 
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ro Je participantes en cuanto a distintos grup9s de poblaci6n, 

c,iad, sexo, si tuaci6n geográfica así como a un control más es -

tricto de los factores nutricionalcs que pudieran influir en las 

·,·011ccntracio11cs ele los lípidos y Ias lipoproteínas. Ya que en 

este estudio, este aspecto se control6 a base de cuestionarios 

·.t::· J·ecor<latorio semanal. 
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CAPITULO V. CONCLUSIONES Y COMENTARIOS 

1. En el presente estudio se cumpli6 el objetivo general plan-

teado inicialmente de aplicar una metodología estandarizada y 

optimada al estudio detallado de los lfpidos y las lipoprotefnas 

para establecer valores de referencia en una muestra de pobla-

c i 6n. 

2. Se estudiaron a 147 mujeres sanas entre los 18 y los 35 

afias de edad, con el fin de establecer valores de referencia pa

ra colesterol libre, colesterol total, los trir,licéridos y los 

fosfolípidos en suero, asf corno en las distintas fracciones do 

lipoproteínas obtenidas por ultracentrifugaci6n preparativa. 

Ra?.ón por la cual, el presente estudio adquiere un valor impor

tante, ya que es uno de los pocos estudios que informan detalla

damente la distribuci6n de los lípidos en cada una de las dis

tintas lipoproteínas <lcl suero. 

~- AGn cuando solo se logró estudiar a un grupo pequefio de mu 

jeres, los resultados obtenidos son muy similares con los repor

tados por otros estudios que incluyeron a un namero mayor de pa~ 

ticip:rntes. 

4. Se recomiendan tentativamente como valores de referencia 

par~ los lfpidos y las lipoprotefnas a los valores obtenidos por 

lus pl'rccntilcs entre 5 y 95. 
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1()2 

La:; fluctuaciones observadas en los valores de referencia 

lii1·1: p11cdcn deberse a las variaciones biológicas c¡irnctcrísti-

, :1 .i,. <::1d;1 pcrson.-i rn;is que a variaciones an:lliticas, esto 011 b.'.!_ 

:;e· .t.\ r:squcnw de control de calidad empleado en el presente estu 

di l'. 

ti. Es diffcil establecer valores de referencia para los lípi

dos debido a su variabilidad tanto individual como de la pobla-

cidn, asi como las debidas a otros factores anteriormente mencio 

nadas a lo largo de este trabajo. Sin embargo, este tipo de es

tudie pueden sentar las bases para establecer valores de referen 

cia para poblaciones especificas. 
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L. P .L. 
L.C.A.T. 

T.G. 
C.L. 
C.E. 
F .L. 
F.C. 
Liso F.C.= 
A.G.L. 
Se ,_ 
D .E. 
E.E. 
t 0.975 

rng /d 1 
rnmol/1 
F 
II/;;11 
t:. k. 
l'.L 
L .D .li. 
Íl .D .P. 
A.T. p. 
N.A .D. 
P.E.P. 
B.R. 
B. p. 
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Very Low Density Lipoproteins= Lipoproteínas de 
Muy Raja Densidad. 
Intcrmcdiatc-Density Lipoprotcis = Lipoproteínas 
de Densidad Intermedia. 
Low Density Lipoproteins = Lipoproteínas de Baja 
Densidad. 
fligh Density Lipoproteins = Lipoproteínas de Alta 
Densidad. 
Lipoprctein Lipasc = Lipoproteína Lipasa. 
Lecithin ChoJestcrol:AcvJtrdnsferase = Lecitina 
Colcstcrol:Aci1transfer~sa. 
Truglicéridos. 
Colesterol Libre. 
Colesterol Esterificado. 
Fosfolípidos. 
Fosfatidilcolina (Lecitina). 
Lisofosfatidilcolina (Lisolecitina). 
Acidos Grasos Libre. 
Coeficiente de flotaci6n de las lipoproteínas. 
Dcsvinci6n Estandar. 
Error Estandar (Error Estanclar de la media). 
La distribución "t" de Studcnt con 95% de confian 

miligramos por dccílitro. 
milimolcs nor litro. 
Extinci61:. · 
Unidade:; 111L(~rn:1c i on:it e:; por mililitro. 
Glicerol-e ;na;~a. 
Pi ruvn to -e: .ir1:i:;a. 
DcshiJr0gunasa 11ctica. 
Difosfac6 Je adcnosinn. 
Trifosfato de adenosina. 
Nicotinamidn adenin dinucleótido reducido. 
Fosfoenol piruvato. 
Blanco de Reactivos, 
Blanco de Prueba, 
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APENDICE No. 2 

ílE1ERMINACION DE COLESTEROL TOTAL 

,1¡¿;todo enzimático. Cl!OD-PAP 

Bochríngcr Mannhcim Gmbll 

:\, - Fllndamento: 

110 

colesterolesterasa 
Esteres de colesterol + H2o 

colesterol + ácidos grasos 

Colesterol + o2 
colesteroloxidasa 4 

.A -colestanona + H2o
2 

11
2

0
2 

+ 4 -aminofenazona + fenal __EE.!Dxidasa 

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

B.- Material de prueba: Suero 

C. - Reactivos: 

Con tenido 

Amortiguador (fosfato de potasio) 

Fenal 

Metanol 

2 Amortiguador (fosfato de potasio) 

4 -.\,ninofenazona 

Metanol 

11 id rox i po 1 ietox idodecano 

3 Colesterolcsterasa 

Colcsterolixadasa 

Pe roxidasa 

Concentraci6n de las sols. 

0,4 mol/l; pH 7,7 

20 rnmol/l 

1 ,85 mol/l 

0,4 mol/l;pH 7,7 

2 mmol/l 

1,85 mol/l 

0,4 i 

~ 40 U/ml 

.>12 U/ml 

~ 8 U/ml 



IJ. - Control de calidad interno 

Calihraci6n: Precilip. 

Control de exactitud: Precilip E.L. 

E. - Método de detcrminaci6n 

111 

Material de prueba: Suero claro libre de heci6Iisis 

Longitud de onda: 500 nm 

Celdilla: 1 cm de paso de luz 

Temperatura de incubación: 20-25°C 

Pipetear en un .tubo de ensaye: 

Í'laterial de prueba 

Solución 4 

Blanc.o .r.e.activo 

2,00 ml 

Prueba 

0,02 ml 

2,00 ml 

~lezclar, incubar el BR y la prneba 20 min. a 20-25 ºC. 

Leer la extinci6n de la prueba frente al BR en el término de 

los 2Dminutos siguientes = n. 

1:. - La concentraci6n (c) del colesterol en la muestra se calcu-

la según: 

Longitud de on~a m((/100 ml mmol/l 

SOO nm c = .585 x E c = 15.1 x E 

NOTA: Los factores utilizados para calcular la concentraci6n del 

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



llETERMINACION UE COLESTEROL LIBRE 

~létodo enzimático. CHOD-PAP 

Bochringer Mannheim Gmbll. 

A.- Fundamento: 

colcsteroloxidasa •l 
A -col estenona + H2o2 

Col esterol + o2 

peroxidasa 
211 20 2 + 4 -?.minofena?.ona + fcnol 

4-(p-benzoq!.linona-monoimino)-fenazona + 4H
2
0 

B. - Materi;il do prueba: Suerr. 

C.- Heactivos: 

Contenido 

Amort iguarl.or (fosfato d~ potasio) 

Fcnol 

Mctanol 

' Amortiguador (fosfato de potasio) 

(¡ -1\monofenazona 

Me LanoJ. 

11; dro:.ipolictoxidodccano 

Ll. - Control de cal id ad inteno 

Calihraci6n: Prc~iJJp 

Concentraci6~ de las ~ol. 

0,4 m0l/l; pH 7,7 

20 nunol/l 

1.85 mol/1 

0.4 mol/l; pH 7,7 

2 mmol /1 

l .85 mol/l 

o. 4 ~' 

)l2U/ml 

) 8 U/ml 

Control de c:.nctitiirl: Prccilip E.L. 

r:, F.- La dcscripcl6n pnra estos dos incisos es cxnc1·mnentc la 

::i'.,111a que sc mencionó en el método ck detcrminaC"i6n p;ir:1 coles-

i<.'rol total. 
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llETERMINJ\CION DE TRIGLICERIDOS 

MC-toJo: cuantificación enzimática después de la hidrólisis enzi 

miít i.c u 

llochringcr Mannheim Gmbll 

/\. - Fundamento: 

lipasa/cstcrasa 
Tr.i. g1 i céridos 

GK 
glicerol + ácidos grasos 

t;liccrol + J\TP 

PK 
--- gliccrol-3-fosfato + ADP 

1\lll' + PEP ,... piruvato + ATI' 

LD!l 
Piruvato + NADII + rt 1> L-lactato + NAD+ 

L. - Material de prueba: Suero 

C:. - Reactivos 

Contenido 

i Amortiguador fosfato 

Su! fato de magnesio 

Doclccilsulfato s6dico 

' \J\lJ/l/ 

-\Ti 1 
/ 

GK 

· C'Onc-en.traci6n de las sol. 

20 mmol/l; pH 7 

4 nnnol/l 

0,35 mmol/l 

10 mmol/l 

22 mmol/1 

18 mmol/l 

) 300 U/ml 

) 50 U/ml 

) 4000 U/ml 

) 30 U/ml 

) 150 U/ml 
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11. - Control de calidad interno 

Calibraci6n: triolcina, Precilip 

Exactitud: Percilip E.!.. 

E. - M6todo de Jetcrminaci6n: 

Longitud Je onda: 340 nm 

Celdilla: 1 cm de paso de luz 

Temperatura de incubación: 20-25°C 

Mcd ida frente al aire (disminuci6n de cxtinci6n) 

!'J rc.·t c:H en un tubo de ensaye 

Macroensayo 

Nc:cla de reacci6n 2, 50 ml 

0,05 ml 

'.·lc: ... <t~ coL la espátula de plástico e incubar 10 min. a 20-25°C. 

·i-·:· .. ,,, e incubar o.prox. 10 min. a 20-25°C. Leer la extinción 

¡·,., 6E 

•:¡ i·j:1ii::n de• reactivo se obtuvó con agua destilada siguiendo cxa~ 

: ·1,"'l!t': ; n~; rn.i srnos pasos que para la cuantificaci6n en Ja muestrn 

.6 r: 
'final 

1 
~ 
~ 
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F. - Cálculos 

La concentraci6n (e) de los triglicéritlos se calcula según: 

Longitud de on:1 340 nm 

e (mg/100 ml) 711 x Efinal 

e ( mmo 1/1) 8, 13 :x Ef. . ina1 

NOTA: Los factores utilizados para calcular la concentraci6n de 

ios triglicéridos en la muestra pueden cambiar con el lote del 

equipo. 
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JlE'l'ERMINACION DE FOSFOLIPIDOS 

~f(.todu: colorimétrico (molibdato/venadato) 

Bnc )¡ r i n¡:c r Mannhc im Gmbl 1 

,\. - Ft11hLuncnto: 

Los !'osfol ípi<los se prccipi tan con ácido tricloroacético y se 

oxidan al fosfato mediante el ácido perclórico/agua oxigenada. 

En ~oluci611 de ácido nítrico, el fosfato forma un complejo colo 

riJo con molibdato y vanadato. 

B. - ,lfaterial de prueba: Suuro 

l'..- l\cactivos: 

Cont<·nido 

Vanadato amónico 

1\\: ido nítrico 

Molibdato amónico 

Acido s1!lfúrico 

" E'.;tandar de fósforo 

L:;t andar de fósforo 

Reactivos adicionales: 

,\ciclo tricloroacético 1,2 mol/l 

\ ,. i el o ¡w re 1 ó rico a 1 7 O~ p . a . 

. gt1:1 oxir,en:1d."l al 30'~ p.a. 

Cnqt rol de c:Jl idad interno 

Concentración de las sol. 

21 mmol/l 

O, 28 N 

40 mmol/l 

2,5 N 

0,5 mg/100 ml o resp. 

161 mmol/l 

5 mg/100 ml o resp. 

1 .61 mmol/l 

C:1I ibraci6n: curva cstandar construída con fosfato inorr,fí-

nico 



Exactitud: Precilip, Prccilip E.L. 
117 

ik sp rote i ni7.ac ión: 

Pipetear en un tubo de ensaye: 

Pn1ch;1 O .1 ml 

Acido tricloroac6tico 2,0 ml 
---··-·----------·---------------------------
ML!;:L:l;1r bien, dejar estar 10 m.in. a 20-25°C y centrifugar 10 min. 

;1 1 :. 1111 ¡; . 

i:. 01<~ todo <le determinación: 

Longi.tutl ,Je onda: 410 nm 

l:cldi lla: 1 cm de paso de luz 

Temperatura de incubaci6n: 180-200°C 

~~elida frente a un blanco de muestra. 

Par;1 cada serie se construyó una curva estandar (con concen 

traci6r1 mínima de 1.55 m?,/cll equivalente a 0.02 mmol/l y con con 

ceni:r;;ció11 m:íxima igunl a 503.88 mg/dl equivalente n 6,5 mmol/l. 

!'ip,'.L::1 1 • ¡_~;i tubos de ensaye (blanco, est:andar y/o al precipitado 

<·11 ,-. ; tubo dci paso antcrlor) 

Blanco 

l'rueb:; 

;rJdo percorico 70\ 0.5 ml 

1:11rv;1 cstnndar (5mg/dl) 

1igu;1 oxigenada (30\) 0.2 ml 

Estandar 

O. 5 ml 

0.1 ml 

0.2 ml 

Fósforo de los 
Fas fo líp idos 

O. 5 ml 

0.2 ml 
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:\i:zclar y dejar reposar los tubos a temperatura ,de 20-2sºc, ca
o 

ll!11L1r a 180-200 C en baño de arena y dejar por unos 15 minutos 

<! co;ta temperatura. El contenido del tubo debe estar absoluta-

:11cntc claro e incoloro; en otro caso, debe añadirse después de 

~nfriar el tubo otros 0.2 ml de agua axigcnada y oxidar nueva-

mente 15 minutos. Después enfriar a 20-2Sºc y añadir: 

1\gua destilada 2.0 ml 

1.0 ml 

Solución 2 l. O ml 

2.0 ml 

1.0 ml 

1.0 ml 

2.0 ml 

1. O ml 

1. O ml 

Mc:clar y al cabo de 10 minutos medir la extinci6n de la prueba 

(Eprucba) y la extinci6n de la curva estandar (Eestandarl frente 

:\J blanco de prueba. 

F. - Ciílculos: como se mencion6 anteriormente, se contruy6 una -

curva estandar para fosf6ro inorgánico que involucra las concen

traciones equivalente para los fosfolp[dos presentes en las lip~ 

protcfnas hasta las concentraciones de fosfolipidos en suero to-

tal. Por lo tanto, s6lamente por interpolación se calcularon es-

tos resultados. 
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