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l: • J:NTRODUCC:ION. 



ANTECEDENTES 

Actual.mente, 1.a enfermedad coronaria representa un grave 

probl.ema para la Salud P~blica en Latinoamérica, de la mi~~a forma 

que sucede con 1.a mayoria de las naciones con un estil.o de vida 

Occidental. debido a su tipo de nutrición, hillbito de fumar, "stress" 

y falta de ejercicio (21). 

En México, durante el.. periodo comprendido entre 1970 y 1981., 

las tasas de mortal.idad por enfermedad isquémica del. corazon y 

cerebro vascular aumentaron ha3ta cinco veces C10) Tabla A; debido 

a 1.a FroliferaciOn de hébitos como el consumo de al.imentos ricos 

en grasas saturadas y sal, tabaquismo, alcohol.ismo, sedentarismo y 

otros cambios del modo de vida, relacionados con 1.a urbanizaciOn y 

1.a industrial.izaciOn aceleradas (l.OJ. 

La Ateroscl.erosis esta caracterizada por la acumul.aci6n <le 

ésteres de colesterol y otros lipidos en el. tejido conjuntivo de 

1.as paredes arteriales, que a menudo conduce a la ocl.usiOn de 1.os 

vasos sanguíneos del corazOn y del. cerebro provocando ataques &l. 

corazon y 1.a apopl.ejia, respectivamente (5)(6)(43). 

Debido a la 

séricos el.evad9s 

(2). ( 12). (24); 

alta correlaciOn que existe entre 1.os nivel.es 

de lipidos y la enfermedad ateroscl.erosa C21}, 

en 1.a actualidad el anal.isis de laboratorio de 

distribuciOn de 1.ipoproteinas, en combinaciOn con las 

determinaciones de col.esterol. total. y trigl.icéridos total.es en 

suero, es extremadamente val.ioso para 1.a identificaciOn de 

individuos que tienden a desarrol.1.ar aterosclerosis y/o enfermedad 

coronaria l 9 l . 
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TABLA A 

COMPARACION DE LAS PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE 
EN MEXICO DURANTE 1970 Y 1981 (10) 

------------------------------------1970-------------1981 _________ _ 
CAUSAS No. de ----3 de No. -de- 3 de 

orden. mortalidad orden. mortalidad 

Enteritis y otras enfermedades 
diarreicas 2 

Accidentes envenenamientos y 
violencia 

Enfermedades del corazon 

Causas de morbilidad v 
mortalidad perinatales 

Tumores malignos 

Enfermedades cardiovasculares 

Sarampion 

Cirrosis hepática 

Tuberculosis en todas sus 
formas 

Diabetes Mellitus 

3 

4 

5 

7 

8 

9 

10 

14. :< 4 7.6 

:1 .2 16.3 

6.9 2 12.2 

5.2 6 ó.2 

3.8 5 6.6 

2.5 7 3.7 

2.4 0.2 

2.3 9 3.5 

2.0 10 1.6 

8 3.6 

Las enfermedades del corazón. desde 1978 ocup~an uno de los 

dos primeros lugares como causa de muerte en el pais. El cáncer, 

las enfermedades cardiovasculares, la cirrosis hepática y .la 

diabetes mellitus, se encuentran entre las diez principales causas 

de mortalidad general ( 10). 
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1?,ATOGENESIS DE LA ATEROSCLEROSIS 

La 

producto 

mitad 

de 

"skleros", 

de las muertes que se registran ci1 Occidente son 

la Aterosclerosis (del griego "athere", pulpa y 

duro) ( 4 l ( 6); la cual se describe· corno una "condición 

proliferativa multifocal y degenerativa que afecta el lumen, intima 

y parte interna de la media, ambos de las arterias elasticas largas 

y ciertas arterias musculares en los individuos seniles ( i). La 

caracteristica proliferativa de la enfermedad es esencialmente una 

organización o reacción esclerótica de tejidos en la túnica intima, 

donde el elemento degenerativo esta manifestado por la acumulación 

de llpidos, por fragmentación del tejido conectivo, por 

calcificación y por necrosis isquérnica del centro de la lesión" ( 1). 

Existen múltiples teorias que tratan de explicar cual pudiera 

ser la sucesión de eventos que forman y complican 

ateroscleroso vascular (4). 

a.- La teoria de infiltración de lipidos. 

b.- Hipótesis monoclonal. 

c.- Complejos autoinmunes. 

d.- Otros mecanismos. 

el proceso 

a.- La teoria de infiltración de lipidos,· propuesta por 

Virchow, menciona que diversos factores son capaces de producir 

lesión endotelial como las fuerzas mecanicas, las 

hiperlipoproteinemias y trastornos hormonales e inmunológicos que 

alt~ran la permeabilidad de la barrera endotelial y que producen 

descamación localizada del endotelio que permite el contacto del 
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tejido conectivo subendotelial con las plaquetas y otros elementos 

de la circulaciOn (1) "(42) Hay agregac10n plaquetaria, liberac~On 

del contenido de sus granules (factores plaquetarios) e 

infiltraciOn de 11poprote1nas (Lipoproteinas de baja densidad y 

L1poprote1nas de muy baja densidad) y hormonas que permiten la 

proliferaciOn de células de mósculo liso arterial que, junto con el 

deposito de lipidos formen una gran matriz de t~jido conectivo que 

rodea a las células (4)(42)(45). 

b.- En la hipotesis monoclonal, Benditt (42)(45) sugiere que 

cada lesiOn aterosclerosa se deriva de una célula de mósculo liso 

ónica, que sirve de progenitora al resto de la proliferación 

celular. (42) Cada placa aterosclerosa es una clona derivada de una 

célula muscular lisa, o sea de una sola estirpe, o mutantes, pero 

de comportamiento autOnomo; y cada lesiOn se comporta como una 

neoplasia benigna modificada por virus o agentes fisicos o quimicos 

(4) (42) (45). 

c.- Complejos autoinmunes, Eeaúmont sugiere que 1a producciOn 

de anticuerpos contra lipoproteinas puede inhibir el catabolismo de 

lipoproteinas Y resultar en hiperlipidemia autoinmune. 

de complejos anticuerpo-lipoproteina autoinmune es 

importancia, ya que muchos pacientes isquémicos 

La formacion 

de especial 

examinados 

mostraron 

en la 

un complejo de anticuerpo-lipoproteina de baja 

sangre; adem~s de una alta concentracion 

densidad 

sérica de 

triglicéridos y lipoproteinas de muy baja densidad. El complejo 

anticuerpo-lipoproteina de muy baja densidad ha sido también 

aislado de las paredes aorticas ateroscl.eroticas humanas (44). 
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d.- Existen otras hipótesis de mecanismos aterOgenos, 

ampliamente descritas corno lo es la TrornbOgena, que senala que la 

fibrina depositada en la intima arterial sufre cambios y forma una 

masa con la inclusión de colesterol y corpOsculos de grasa (42). 

Los estudios epidemiol.óg,icos en grandes escalas han puesto de 

n¡anifiesto el hecho de que la presencia de varios "factores de 

riesgo'', al asociarse tienen un efecto sinérgico y progresivo, y no. 

el. de simpJ.e suma (4). Los factores de riesgo han sido definidos 

como "aquel.los hábitos, caracteristicas y anorrnaJ.idades asociados 

con u_n importante aumento en la susceptibiJ.idad a J.a enfermedad 

asociada con extensiva y severa aterosclerosis" ( 1) (4). 

Los factores de riesgo más caracteristicos son (4): 

l. Factores no modificabJ.es: 

a. Herencia.- Historia familiar de aterogénesis. 

b. Edad. 

c. ,sexo. 

2. Factores modificabJ.es o potencialmente controlabJ.es: 

a. Mayores. 

-HiperJ.ipidemia 

Aumento de col.esterol 

Aumento de .triglicéridos 

-Die-ca 

-Hipertensión arterial. 

-Diabetes meJ.1itus 

-Tabaquismo 
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b. Menores. 

- Obesidad 

- sedentarismo 

Stress 

- Uso de anticonceptivos 

- Otros: ejem. hiperuricemia. 

En los "mayores" la relación de caus~lidad es més de 

sospecharse. mientras que los "menores", la relación de causalidad 

es más de discutirse (4). La presencia de un factor de riesgo. ·no 

garantiza la presencia o severidad de una aterosclerosis coronaria. 

ni por el contrario, individuos carentes de él estén libres para 

poder desarrollar el padecimiento (4). 

A mayor nOmero de factores de riesgo 

posibilades de presentar aterogénesis (4). 

presentes, mayores 

A partir de los 45 anos de edad, la enfermedad cerebrovascular 

Y. el infarto agudo al miocardio ·ocupan un lugar preponderante como 

causa especifica de muerte (10). Estudio$ epidemiológicos han 

mostrado muy claramente que la enfermedad coronaria (Infarto al 

Miocardio) durante las décadas medias de la vida es mucho més comOn 

en hombres 

diferencia 

que 

de 

en mujeres; con el incremento de la 

sexo disminuye gradualmente pero nunca 

edad esta 

desaparece 

claramente (1). Se ha demostrado que hay buena correlación entre 

dieta rica en colesterol v aterosclerosis (4): especificamente el 

colesterol de las lipoproteinas de baja densidad es el elementc• más 

importante. ya que ha sido aceptado que altos niveles de colesterol 

de lipoproteinas de baja densidad en la sangre contribuye a la 

incidencia de enfermedad cardiaca (Infarto al Miocardio) (2). 
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Diferentes estudios coinciden en senalar a la hipertension 

arterial como un padecimiento com~n. pues afecta del 153 al 20~ del 

total de la poblacion adulta, como se sabe representa ademas un 

importante factor de riesgo de aterosclerosis y contribuye de modo 

decisivo, a elevar la morbilidad y la mortalidad por enfermedades 

cardiovasculares, entre ellas cardiopatia isquérnica y enfermedad 

cerebrovascular (10). 
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~LASIFICACION Y ESTRUCTURA DE LAS LIPOPROTEINAS. 

~as lipoprotelna~ son una combinación de varias moléculas de 

proteinas y normalmente lipidos insolubles tales como colesterol, 

triglicéridos, fosfolipidos, y acidos grasos; los cuales son 

prooucidos por el higado y transportados en la circulación (9). 

Los caracteres de las lipoprotelnas séricas s~ han descubierto a 
......_ 
partir de investigaciones sobre sus propiedades quimica·s. 

fisicas e inmunológicas. En el curso de estas investigaciones 

se han propuesto diversas nomenclaturas que proceden directamente 

de las distinta~ t~cnicas de estudio utilizadas.(3) 

Durante varios anos han sido usados sistemas analiticos para 

a:!.slar, separar y caracterizar a las lipoproteinas. Muchos se 

han basado en una u otra propiedad fisicoquimica del complejo 

lipido protei na. ( 26) Los cuatro sistemas mas 

frecuentemente usados es tan basados en ultracentrifugaciOn 

analitica, ultracentrifugación preparativa. electrof orésis y 

técnicas de precipitaciOn.(26)(1) 

Con un medio de soporte de papel.o agarosa usado, l<>s patrones 

electrof oréticos muestran que los quilomicrones permanecen en el 

origen mientras pre-beta-lipoproteinas y beta-lipoprc.teinas 

migran en el area de alfa y beta globulinas, 
2 

respectivamente, 

las alfa-lipoproténas migran en el area de alfa glob.ul.:!.nas ( 26). 
1 

y 

Usando la ultracentrifuga v teniendo la venta3a del hecho de 

que las lipoproteinas son ~as ligeras que !as .otras proteinas 

del suero, se pueden separar las lipoproteinas en: 
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-Quilomicrones. 

-Lipoproteinas de muy baja densidad {VLDL), a densidad menor 

a 1.006 g/ml. 

-Lipoproteinas de baja densidad {LDL), separadas entre 

densidades 1.006 y 1.063 g/ml. 

-Lipoproteinas de alta densidad CHDL). 
1.2!:0 g/ml. 

de densidad de 1.063 a 

Estas clases de lipoproteinas correlacionan con patrones 

electroforéticos: 

-pre-beta-lipoproteinas es generalmente sinónimo con VLDL. 

-beta-lipoproteinas con LDL y 

-alfa-lipoproteinas con HDL (4) (9) (26) 
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... ... 

TABLA B 

CARACTERISTICAS FISICAS Y OOillICAS DE LlPOPROTEillAS DEL PLASllA 
HIJIWIO {25) • 

Característica Quiloaicrones VLDL IDL LDL 

Der>sidad (g/•ll ( 1.006 <1.00& 1.0úti-1.0i~ i.ul9-l.Gó3 

l!Obilidal Electrororetica Origt!D Pre-Beta Beta Beta 

Rango de Flotacion (S[) >400 20-400 12-20 0-10 

Di.Detro {na l 80-500 40-80 24.5 20 

Lipidos (1' por peso) 98 92 85 79 

Colesterol 22 35 47 

Trigliceridos 82 52 20 9 

Fosfclipidos 18 20 23 

Apoproteinas {% por peso) 15 21 

A-1,A-ll 
8 8 B B 

C-1,C-ll,C-IIl C-l,C-ll,C-111 
B E 

C-1,C-IJ,C-IJI 
A·l,A-II 

HDL 

1.063-1.21 

Alía 

7.5-12 

50 

19 

3 

28 

50 

A-1,A-II 

C-1,C-ll,C-III 
D 
E 



FIGURA No 1 

" METODOS DE SEP.AR.ACION DE LIPOPRO'l'EIN.AS. {22)" 

Fiq, 1a, 

Qui1omicrones 1-_-_-_-_-_-_-i_ 

pre-,13 !======! 

-·-...... 
Fig, 1b, 

0.95 

Quil.omicrones 

Fiq, l.a. Representación esquemática de las Fa~ilias de Lipoproteínas por 
E1ectroforésis en Papel. 

Fiq. lb, Representación esq~emática de 1as Familias de Lipoproteínas por 
·u1 tracentrifugación .Analítica, 

N 
.... 



La TABLA B y la FIG. No 1 resumen la descripciOn fisica, 

qu1mi-é:a y f:l.siolOgica de l.as lipoproteinas mayores del 
~ ...... plasma 

(26) (4). 

El analisis de laboratorio de distribucion de lipoproteinas en 

combinacion con las determinaciones de colesterol y triglicéridos 

en suero es extremadamente valioso en la identificación de 

individuos quienes tienden a desarrollar, aterosclerosis v/o 

enfermedad coronaria.(9) 

Las lipoproteinas plasmaticas tienen una estructura basica 

similar ya que pueden visualizarse como una estructura globular con 

una cubierta externa solubilizante de proteinas y fosfolipidos y 

una hidrofObica interna, corazon neutral de triglicéridos y 

colesterol. La proteina y fosfolipidos imparten solubilidad a 

los de otra manera 11pidos insolubles.(€>) La uniOn de los 

l1pidos internos a· los fosfol1pidos y prote1nas no es covalente, 

ocurriendo principalmente atraves de puentes de hidrOgeno v fuerzas 

de Van der Waals. Las prote1nas que están libres de l1pidos se 

llaman "Apolipoprote1nas". La uniOn de la porciOn lipidica de la 

1:1.poproteina al resto de ia prote1na y fosfolipidos ·es bastante 

débil para permitir el cambio de lipidos entre las mismas 

lipoprote1nas séricas y las lipoproteinas de tejidos (2) (25). 

A continuaciOn se detallan varias caracteristicas de ].as 

l.ipoproteinas. 



OUILOMICRONES 

Los quilornicrones son las lipoproteínas mas ligeras y de mayor 
o 

tarnano que varia entre soo-10,000 A con diarnetro entre 80-500 

nrn ( 4) ( 26) ademas de una densidad mayor a la del plasma. 

Los quilomicrones no migran en un campo electroforético, pero 

permanece en el punto de aplicación. (9) Son pré.cticamente puro 

lipido (983) ya que la proteína es solo 23; el 823 son 

triglicéridos y el resto es de fosfolipidos (73) y colesterol 

(93). \4) 

Este lipido insoluble en agua se mantiene en una forma 

ernulsificada estable, como circula en la sangre (26). Bajo 

condi.:>iones de ~yuno (ma.s de 12 horas) generalmente no se 

encuentran quilomicrones en la sangre. (26) 

Los tipos I y V de hiperlipidemia se caracterizan por 

quilomicronemia en ayuno. Ambos tipos esta.n asociados con la 

dieta y con anormalidades en la enzima lipoprotein-lipasa.(23) 

LIPOPROTEINAS DE MUY BAJA DENSIDAD (VLDL) 

Las lipoproteinas de muy baja densidad migran como alfa 

globulina~ electroforétícarnente y se clasifican 

· pre-beta-lipoproteinas. < 9) ·Las VLDL tienen una densidad menor de 

1.006 g/ml; contienen el 523 de triglicéridos, 18% de 

fosfolipido, 22% de colesteroi y aproximadamente de 

proteínas. El colesterol y ésteres de colesterol esta.n 
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p~esentes en una relación aproximada de 1:1 por 

esf ingomielina y la fosfatidil colina son los 

·fosf¿lipidos.(26) 

El tamano mas grande de la partícula VLDL lo 

proporción de triglicéridos y apoproteina e y 

peso. La 

principales 

ocupan en 

la p"'queha 

proporción de fosfolipidos, apoproteina B y otras 

apoprote1nas. La Apo B parece estar presente en una cantidad 

absoluta constante en todas las fracciones VLDL; cuenta por 

aproximadamente 30-353 con Apo C comprendiendo más del 503 del 

contenido de apoprote1nas en VLDL. Apo E y cantidades variantes 

posibles de otras apoprote1nas pueden estar presentes. La 

cantidad relativa de cada prote1na varia con el individuo y con 

el grado de hiperlipidemia.(26) 

La lipoproteina de muy baja densidad es el principal veh1culo 

para transporte de triglicéridos endOgenos y exogenos, y 

constituye el principal precursor de LDL.(8) Un aumento" en esta 

fracciOn pre-beta es consistente con el desarrollo de 

aterosclerosis.(9) 

El tipo III de hiperlipoproteinemia esta asociado a 

ausencia de la fracción de apoproteirias E-III~ (23) 
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LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD CLDL) 

Las lipoproteinas de baja densidad migran corno beta globulinas 

electroforéticamente y son clasificadas como beta-lipoproteinas. 

(9) Las LDL contienen por peso, 79% de lipido y 21% de proteina: 

23% de fosfolipido, 9% de triglicérido, 47% de colesterol y 21 % 

de apoproteina. (26) De acuerdo con este aumento del contenido en 

proteina, LDL es pequeha (21 a 25 nrn) y tiene una densidad (l.006 

a 1.063 g/ml): mas alta que el VLDL y quilomicrones. 

Aproxi~adarnente 60% de lipido es colesterol. LDL constituye 

40-50% de la masa lipoproteica del plasma humano. LDL es el 

mayor acarreador de colesterol; Apo B es la apoproteina mayor de 

LDL normal y representa 90-95% de la Apo B del plasma total. 

Evidencias experimentales sugieren que la Apo B de LDL en sujetos 

normales se deriva casi completamente de la Apo B de VLDL en el 

plasrna.(26) 

LDL es frecuentemente separado en dos clases; LDL (IDL) y LDL, 

en base a la densidad de flotaciori c29>. La fracciOn de menor 

densidad, IDL (1.006 a 1.019 g/ml), es mas rica en lipido que LDL 

(1.019 a 1.063 g/ml) y probablemente representa un intermediario 

en el catabolismo de VLDL. Asi una comparaciOn de IDL con LDL 

demuestra que la gradual desapariciOn'de triglicéridos y de Apo 

mas caracteristicas de VLDL <Apo e y de Apo El y un enriquecimiento 

con Apo By éster de colesterol.(26) 

Un aumento en LDL son cornunmente relacionados al desarrollo de 

aterosclerosis.(9) Los tipos IIa y IIb de hiperlipidemia estAn 
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caracterizados por la elevación de niveles de col.esterol. de LDL y 

l.os pacientes frecuentemente tienen manifestaciones cl.inicas 

prematuras de enfermedad coronaria.(23) 

LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD \HDL) 

Las lipoprote1nas de alta densidad migran como al.fa globulinas 
l. 

electroforéticamente y son clasificadas como alfa-lipoproteinas.(91 

El complejo macromolecular HDL contiene aproximadamente 503 de 

proteina y 503 de J.ipido. HDL es la més pequeha de las 

lipoproteinas (9-12 nm) y flotan a l.a densidad mAs· alta que las 

otras moléculas de lipoproteinas (l..063 a l. . 2l. g/ml) . ( 26 \ La 

molecula contiene 50% de proteina, 253 de fosfol.ipidos. 

157. de colesterol esterificado, 53 de colesterol l.ibre y 33 de 

triglicéridos. El 903 de la proteina estA formada de Apo A-I 

y A-II, estas estan presentes en una rel.aciOn de 4:1; Apo C esté 

también presente, as! como la apoproteina D.Jll 

La cantidad mas importante de lipido de HDL son los 

fosfolipidos, aunque el colesterol .HDL es de particular interés. 

Las mayores especies de fosfolipidos son fosfatidilcolina (también 

conocido como lecitina), del 70-803 de los fosfol.1pidos totales. 

Esto tiene un papel importante como un reactante en la 

esterificaci6n del _colesterol del plasma, la cual esta catalizada 

por la enzima lecitin colesterol acetiltransferasa (LCAT).(26) 
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HDL puede ser subf raccionada por ultracentrifugaciOn 

diferencial en HDL (con una densidad de 1.063 a 1.110 g/ml) y 
2 

HDL ( 1. 110 a 1. 21 g/ml).(26) El colesterol de lipoprote1nas de 
3 

alta densidad es considerado independientemente un factor de 

riesgo muy significante para la enfermedad coronaria y los niveles 

tienden a mantenerse en un rango por el tiempo. ( 12) Personas con 

niveles de HDL 
2 

bajos son aparentemente mas susceptible a 

prematura enfermedad coronaria.(9)(26) 

Estudios epidemiolOgicos demuestran la asociaciOn inversa entre 

niveles de HDL-colesterol y la incidencia y prevalenci~ de 

enfermedad coronaria. La mediciOn de HDL-colesterol es lltil 

para determinar el riesgo de enfermedad coronaria. Esto sugiere 

que por cada 5 mg/dl de disminuciOn en HDL-colesterol abajo del 

promedio. el riesgo de enfermedad coronaria aumenta 25 3 { 27) (34.). 

En base a estudios epidemolOgicos, la vida sedentaria ha sido 

implicada como posible factor de riesgo menor, o indicador al 

menos de riesgo en la génesis de la aterosclcrosis.(10) El reposo 

ÍUé largamente aconsejado a1· enfermo coronario, como base del 

tratamie.nto del episodio isquémico agudo, o sea del tipo de 

angina o del tipo infarto.(11)(40) 

Parece claro que i6s estudios sobre fisio1og1a del ejercicio a 

largo p_lazo, aplicados al coronario, senalan beneficios, qui za 

moderados en su funcion de rehabilitaciOn fisicopsicolOgica 

( 11). El ejercicio físico ha iniciado una mayor intervencioñ 

personal sobre la llltima década, y se conoce que el ejercicio 

aerObico puede elevar significativamente los niveles de colesterol 
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de 1ipoprote1nas de alta densidad, especialmente en hombres (12). 

El· ejercicio aeróbico puede producir un nümero de alteraciones 

fisiológicas demostrables o beneficios potenciales en pacientes 

seleccionados con enfermedad coronaria (13). Estos efectos 

incluyen aumento de la capacidad funcional en pacientes coronarios 

y cambios metabólicos que modifican favorablemente el perfil de 

riesgo coronario. incluyendo aumento en suero de colesterol de 

lipoproteinas de alta densidad. disminución de triglicéridos 

(14) (15) (20) 

La actividad fisica, esta muy posiblemente relacionada a 

niveles de colesterol de lipoproteinas de alta densidad (12). Se 

ha demostrado que un ejercicio aeróbico tan pequeflo come• 30 min. , 

a un ritmo cardiaco del 70 3 del maximo: realizado de tres a 

cuatro veces por semana, es generalmente bastante para elevar 

significativamente los niveles de colesterol de lipoproteinas de 

alta densidad en hombres Cl2)(16)(36). Recientes investigaciones 

sugiereri que ciertas subt;lases de co1esterol HDL. llamadas HDL y 

HDL , pueden ser consideraciones importantes en la predicción de 
3 

riesgo de enfermedad coronaria y relacionarse espe~if icamente a la 

practica sana (ejercicio) con cambios en lipoproteinas (39). 

Goldberg y asociados de Parthand, OregOn, con estudi•:)S 

prospectivos de niveles de llpidos y lipoproteinas en hombro::. 

(edad media, 33 anosl y mujeres (edad media, 27 anos) 

previamente sedentarios: experimentando 16 semanas de ejercicio. 

Las mujeres demostraron una reducción del 163 de colesterol, 183 

de disminución de colesterol LDL, 283 de disminución 

de triglicéridos. La relación de colesterol total - cole.,,terol 
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HDL y colesterol LDL colesterol HDL fué menor en 14 y 

213 respectivamente. Entre los hombres, el colesterol LDL 

fué reducido en 163, mientras que la relación de colesterol 

total -colesterol HDL y colesterol LDL- colesterol HDL fue 

disminuido 21 y 293 respectivamente. El entrenamiento fisico 

parece resultar en cambios favorables en niveles de lipidos y 

lipoproteinas en hombres y mujeri:s previamente sedentarios 

(17) (19). 

Wood y colaboradores han demostrado que corredores de largas 

distancias tienen concentraciones más altas de HDL colesterol que 

sujetos sedent·arios. Esto refleja un aumento en la subclase HDL 
2 

Tales observaciones han llevado a la rica en colesterol. 

posibilidad de que el ejercicio fisico puede tener una importante 

influencia en el metabolismo de HDL. Estas características 

sugieren que la actividad física aumenta el nivel de colesterol 

HDL a través de un efecto en la síntesis y/o catabolismo de la 

subclase HDL (35). 
2 

Herbert y asociados de Providence, Rhode Island, estudiaron el 

metabolismo de HDL de 5 hombres entrenados quienes corrian lE> 

Km •• diaramente y en 5 hombres i~activos. El nivel de colesterol 

de HDL fué de 65 mg/dl en los corredores y . 41 mg/dl en los 

controles4 Las especies de lípido ricos en HDL corresponden a 

una alta proporción del HDL en corredores (493 y 293). Estudios 

indicaron que los corredores no producen més proteína HDL, pero 

la catabolizan menos 118). La vida media biológica de proteínas 

HDL fué de E>.2 dias en los corredores comparado con 3.8 días en 
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los hombree sedentarios. Asi, la sobrevida prolongada de 

proteinas HDL en plasma en corredores puede resultar de 

aumentada transferencia de lipido a HOL por lipoprotein lipasa o 

disminuido clearance de HDL por lipasa hepatica (18)(19). 

Oscai y Patterson muestran en un estudio que la actividad 

fisica lleva a una elevación de los niveles de HDL concomitante 

con cambios moderados en la composici~•n de HDL y un incremento a 

la relacion HDL /HDL . Estas alteraciones son beneficas desde el 
2 3 

punto de vista aterog1!mico. {37) El. aumento de l.a actividad de la 

Lipoprotein Lípasa pude ser una respuesta fundamental al ejercicio 

prolongado, 

Triglicéridos 

metabólica. 

faci 11 tando la hidrOl.isis de lipoproteinas ricas en 

durante el periodo de aumento de demanda 

La actividad de la Triglicérido-lipasa hepatica no 

participa o permanece realtivamente constante durante este 

proceso ( 38) . 
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:IX • OBJETJ:VO • 



OBJETIVO DEL TRABAJO 

Considerando que en trabajos r.~cientes ( 12) ( 14) (15) (17) 

(18) (19) (20), se menciona que el ejercicio isotOnico modifica 

favorablemente el perfil de riesgo coronario; 

trabajo con el siguiente objetivo: 

se elaboro este 

" Val.orar la in~iuencia de1 ejercicio isotónico sobre 1os 

nivéles séricos de co1estero1. trig1icéridos y lipoproteínas: 

.. , grupos de pacia.,tes con a.,taceda.,tas da :tnfarto al Miocardio 

a :tndividuos contro1.• 
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:u:x. MATBR:IJ\L Y METODOS •. 



RECOLECCION DE MUESTRAS 

1. SUJETOS. 

Se realizo un estudio comparativo entre cinco grupos: 

Il GRUPO DE PACIENTES CON INFARTO AL MIOCARDIO, 

pertenecientes al Club de "Corazones Contentos".(• J , los cuales a 

la fecha del estudio han pasado mas de 3 meses de la fase aguda y 

actualmente se han integrado a su actividad normal. 

subdividio en dos grupos. 

Este grupo se. 

Ia. Grupo de pacientes con infarto al miocardio sometidos a 

un programa de ejercicio isotónico (trote o caminata, de acuerde• 

a la capacidad que les permite el infarto al miocardio), durante 

14 semanas; por lo menos 4-5 dias a la semana durante 45-60 

minutos. Este grupo consta de 12 pacientes. 

Ib. Grupo de pacientes con infarto al miocardio, que 

continuaron con su estilo de vida sedentaria. 

de 7 pacientes. 

Este grupo consta 

IIJ GRUPO CONTROL, formado por 22 personas clínicamente 

sanas, cuyos valores de Colesterol Total y Triglicéridos. Re 

encuentran en los niveles normales, 

Este se subdividio en dos grupos. 

con estilo de vida s~den~ar1a. 

IIa. Grupo control formado por 7 personas clinicamente sanas 

con edad semejante al grupo de pacientes con infarto al miocardio. 

IIb. Grupo control formado por 15 personas clínicamente 

sanas con edad semejante al grupo de Atletas CGrupo IIIJ. 
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III) GRUPO CONTROL.ACTIVO, constituido por 22 personas 

que practican Atletismo en forma cotidiana con un minimo de S anos 

de practicarlo. 

A todos ellos se les registro nombre, edad, 

electrocardiograma~ placa simple de tOrax, examen clínico y de 

laboratorio (quimica sanguinea), ecocardiograma. 

Al grupo de pacientes con Infarto al Miocardio se les realizo 

ademas, Prueba de esfuerzo Cpre y post programa de ejercicio), 

medidas antropométricas y Coronarograf ia (en los pacientes en que 

habia indicaciOn} 

2. TOMA Y PROCESAMIENTO DE LA MUESTRA. 

Se extrajeron por vía venosa 8 mililitros de sangre en estado 

de ayuno (12-14 horas). 

3,000 r.p.m., durante 

Se separo el suero por centrifugaciOn 

se realizaron 10 minutos, con el cual 

todas las determinaciones que a continuación se describen. 

e• > Es un Club fundado en la Cd. de México e integrado por 

personas que han sufrido Infarto al Miocardio, las cuaies se re~nen 

periódicamente con la asistencia profesional para tratar de 

integrarse a su actividad normal. 
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FUNDAMENTO: 

DETERMINACION CUANTITATIVA DE COLESTEROL 
METODO ENZIMATICO-AUTOMATIZAD0.(28) 

Los ~steres de colesterol en el.suero son hidrolizados para 

liberar colesterol libre por la hidrolasa de éster de colesterol. 

El colesterol libre producido es 
4 

oxidado por la oxidasa de 

colesterol a Co1estenona con pr0ducciOn simult~nea de peroxido 

de hidrógeno que ox~dat~vamente reacciona con 4-amino-antipirina y 

fenol en presencia de peroxidasa para producir un colorante, 

quinoneimina con un mi!lx:imo de absorc iOn en 500 ntn. La ..:antl.d~d dt:::: 

color producida es directamente proporcional al contenidc• d~ 

colesterol total de la muestra. 

Esteres de colesterol ColePterol Colesterol EEteras-a--
4 

Colesterol + O QQ1~~!~~Q1 
2 

Colestenona + H O 
2 2 

Ox:idasa 

H O + 4-animo-antipirína + fenol E!:l!:!2~19ª.!!!-ª quinoneimina 
2 2 

REACTIVOS: 

Se uso el reactivo A-Gent para colesterol. que es una 

formula mejorada de las siguientes sustancias: 

Sustancias: 

Hidrolasa de ester de colesterol . 117 Ul/litro 

Oxídasa de colesterol ............ . 167 UI/l.itro 

Peroxidasa 2761':>7 UI/litro 
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MILIMOL/LITRO DE .MEZCLA DE REACCION. 

Colato de sodio ........ . 

4-amino-antipirina .. 

Fenol .. 

Na"HPO 
2 4 

NaH PO . 
2 4 

Carbowax-6000 ... 

Además de sustancias 

3 

o.a 

14 

50 

50 

0.2 

inertes¡ como excipientes 

estabilizadores de las enzimas, que no tienen efecto sobre la 

medición de colesterol. 

El reactivo debe ser reconstituido agregando el volumen de agua 

destilada senalado en la etiqueta del frasco y mezclado 

suavemente para disolver el contenido. 

El reactivo A-Gent para col.esterol es establ.e bajo 
o 

refrigeraciOn (menos de 8 Cl durante seis meses y en sol.ueiOn por 
o o 

ocho horas a temperatura ambiente ( 1.8 -2s· Cl. O siete d:l.a~ 
o o 

2 -8 C) si es refrigerado inm~diatamente. 

Se usan estándares primarios A-Gent (Abbottl de 100, 300 y 400 

mg/dl. Estándares secundarios comerciales: KONTROLLOGENT-L y 

PRECILIP (sueros l.iofil.izados) 

Sera-Sea!. 
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MATERIAL: 

Analizador Bicromatico Abbott (ABA-100) 

Copas de muestreo desechables. 

Multicubetas desechables. 

Material usual de Laboratorio. 

MUESTRA: 

Suero en avunas (12-14 horas) 

PARAMETROS PARA EL ABA-100: 

Filtro ............. . 

Plato Dilutor ..... . 

Tiempo de analisis. 

Revoluciones del carrusel. 

Temperatura ......................... . 

Tipo de reacción. 

OirecciOn de reacción ............... . 

Factor de calibraciOn .•................... 

ColocaciOn decimal .... 

PROCEDIMIENTO 

SIJ0/600 

1:100 

10 min. 

2 
o 

·37 e 

Punto final 

Ascendente 

Estandares 

0000. 

Usando las posiciones indicadas en el. .instrumento, llenar el. 

pl.ato dilutor con reactivo A-Gent para col.esterol, agregar 40 ul 

de agua a l.a copa 01 y SO ul. de esti!indar"'s. testigos y ,,;ueros a 

l.as c-:ipas subsecuentes. Las muestras pü~den pr(itegerse oje la 

evaporaciOn cubriéndol.as con 10 ul de Sera Seal. 
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Oprimir los botones TEST y CALIBRATE y usar los controles 

de SCALE para mostrar 0.500. Soltar el botón de CALIBRATE. 

Colocar la sonda en el. receptaculo de reactivo y reciclar el 

reactive• cuando menos cuatro veces a través de la jeringa V de 

nuevo al receptéculo del reactivo utilizando el interruptor de 

suministro manual. colocar la sonda en el brazo del dispensador y 

oprimir el STOP y después el boton de RUN. El instrumento se 

parara después de oprimir las absorbancias de todas las muestras. 

El factor de calibración para imprimir los valores en mg/dl de 

colesterol es igual a: 

Concentración de est~ndar X 0.500 
:¡;;¡;;;;;z:¡;añcia-éie-estiiñéiar--

donde 0.500 es el factor de escala usado para imprimir las 

absorbancias. 

-El factor usado fu~ de 343 -

Colocar este factor de calibración (343) como el paso 2 

colocar la sonda en el receptaculo y oprimir ·los botones STOP y. 

RUN. Después de que el carrusel ha avanzado a la posición 

01 rotarlo manualmente a la posiciOn oo en el sentido de 

las manecillas del reloj. Los resultados se imprimiran en mg/dl 

de colesterol. 

Se trabajo una curva control de colesterol como control de ésta 

determinación y para obtener el factor de calibración, necesario 
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para la impresión de los valores de Densidad óptica en mg/dl de 

colesterol: para ésto se usó el KIT de estándares comerciales A-

Gent Cholesterol, lista No. 6036-02 que contiene tres frascos de 25 

ml., a las concentraciones de 100, 300 y 400 mg/dl de colesterol, 

con humectantes y medios de conservación en solución acucisa. 

Se colocaron dos copillas de cada concentración de los tres 

estándares y se procedió a su determinación en el ABA-100; 

imprimiendose sus respectivas densidades ópticas: 

Concentración Densidad óptica Densidad óptica 
mg/dl promedio 

100 0.144 
0.142 

100 o. 140 

300 0.445 
U.447 

300 0.449 

400 0.590 
0.584 

400 0.578 

El factor de calibraciOn es igual a: 

donde: 0.500 es el factor de escala usado para imprimir 

densidades ópticas 

100/0.142 • 0.5 352 
300/0.447 • 0.5 335 
100/0.584 • 0.5 342 
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Realizando el promedio de los datos se obtiene el. val.or de .343; 

és~e factor se coloca en el aparato y se procedio a determinar las 

concentraciones de las mismas copillas usadas para l.a obtenciOn del 

factor de calibración, además de agregarse una copilla de suero 

control secundario Kontrollogen-L con concentraciOn promedio de 127 

mg/dl (114-140 mg/dl) de colesterol; obteniendose los siguientes 

resultados: 

ConcentraciOn 
teOrica (mg/dll 

100 

100 

300 

300 

400 

400 

127 

ConcentraciOn 
pr~ctica (mg/dl) 

100 

101 

303 

308 

403 

403 

128 

ConcentraciOn 
promedio (mg/dl) 

100.S 

305.S 

403 

Las curvas obtenidas (Graficas 1 y 2) hacen confiable el método 

Automatizado para la determinación de colesterol. 

Durante las determinaciones de l.as muestras se utilizo por 

duplicado el mismo suero control Kontrollogen-L para comprobar las 

determinaciones. 
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GRAFICA 1 y 2. 

" REPRESENTACJ:ON GRAFJ:CA DE LA CURVA PATRON 
DE COLESTEROL (ME TODO AUTOMATIZADO) • " 

o ..111:;.. ________________ .,.. ________ .---------.""'""------~o 

Gráfica 

Gráfica 

100 200 300 400 

CONCENTRACJ:ON TEORl:CA DE ·coLESTEmL (mg/dl.) 

1. ___,. Representación de lecturas en Absorbancia de 
estándares de col.esterol.,para l.a obtención de Factor 
de Calibración. 

2 • .........,. Representación de l.ecturas en concentraci6n 
(mg/dl) de Colesterol, usando Factor de Cal.ibraci6n 
(343),obtenido con las lecturas en .Absorbancia. 

31 

500 



DETERMINACION CUANTITATIVA DE TRIGLICERIDOS 
METODO ENZIMATICO -AUTOMATIZAD0.(26) 

FUNDAMENTO: 

Los triglicéridos son hidrolizados completamente a glicerol 

libre y écidos grasos libres por una lipasa microbiana. 

glicerol liberado entonces determinado enzirnéticamente como 

muestra en las siguientes secuencias de r~acciorl~S: 

Triglicéridos 1iE2~2 Glicerol + écidos grasos libres 

Glicerol + ATP Q!i~§~2! 9H!Dª§ª Glicerol 3-fosfato + ADP 
++ 

Mg 

+ + 
Piruvato + NADH + H bQtl Lactato + NAO 

La .desapariciOn de NADH observada a 340 
2 

nm., es medida 

El 

se 

estequiornétrica del glicerol presente que a su vez o::sta 

relacionado con el contenido de Triglicérido en la muestra. 

REACTIVOS 

Se uso 1aactivo A-Gent para triglicéridos; una formula 

mejorada de los siguientes sustancias: 
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Sustancias: 

Lipasa .................. . 

Deshidrogenasa LActica ... 

Piruvato quinasa ........ . 

Glicerol quinasa ......... . 

233,333 U/litre• 

1,333 U/litro 

l., 333 L•/litro 

2,000 U/litro 

MMOL/LITRO DE MEZCLA DE REACCION 

NADH,Na 
2 

Fosfoenolpiruvato 

(sal triciclohexilamonio) 

ATP,Na 

MgSO 
4 

Tris(hidroximetilamino metano) 

Acido succinico ..... . 
o 

pH=8.0 + 01 a 25 e 

0.28 

0.72 

0.06 

5.5 

99 

28 

También estilln presentes sustancias inertes c~mo excipientes y 

estabilizadores de enzima, que no tie~én e.recto sobre los 

mediciones de Triglicéridos. 

El reactivo se reconstituye agregando el volumen de agua 

~estilada senalado en la etiqueta del frasco y se mezcla suavemente 

para disolver el reactivo. 

El reactivo sin abrir debe almacenarse a temperatura 
o 

128 e menos). Después de la reconstituciOn la 

estable durante 4 horas a temperatura ambiente 
o o 

horas si se refrigera inmediatamente (2 -8 C). 
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Estandar 

li;of'i1izado l . 

secundario comercial KONTROLLOGEN-L (suero 

Material usual de Laboratorio. 

MATERIAL: 

Equ.ipo analizador bicromatico VP seri_e II., de .los 

laboratorios Abbott. 

Copas de muestreo desechables. 

Multicubetas desechables. 

MUESTRA: 

suero en ayunas (12 - 14 horas) 

PROGRAMA para la determinaciOn de triglicéridos en el 

analizador bicromatico VP. 

Nombre de la prueba ................... . TRIGLICERIDOS 
o 

Temperatura .......... , .......................... . 

Valor d~l filtro ... 

Unidades de medida. 

Cociente de dilución ............................ . 

Tipo de prueba ............ . 

DirecciOn de la reacciOn ... 

37 e 

340/380 

mg/dl 

1: 51 

PUNTO FINAL. 

DESCENDENTE 

En que revoluciOn empieza a imprimir .......... ·. . . 5 

Estandar bajo .................................... . 

Estandar alto ................................... . 

Factor de ensayo ................................ . 4516 
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Absorbacia inicial del reactivo. 

Limite superior ................ . 

Deplexion del substrato ..... . 

Limite de absorbancia m~xima. 

.Clave·de degradaciOn del reactivo .. 

PROCEDIMIENTO: 

0.9 

N 

0.4 

Usando las posi.ciones indicadas en el instrumento, 

plato dilutor con reactivo A-Gent para Triglicéridos; 

llenar el 

oprimiendo 

los bo~ones 0-0-2 y E, agregar 40 ul de agua a la copa 01 y 50 ul 

de est~ndar y sueros a las copas subsecuentes. Las muestras 

pueden protegerse de la evaporaciOn cubriéndolas con 10 ul de 

Sera-Seal. 

Oprimir los botones 2 y O y el botOn E Center} 

El instrumento se parara después de imprimir los valores en 

mg/dl de Trigli~eridos. 

35 



TECNICA DE FRACC70NAMIENTO DE LAS ALFA LIPOPROTEINAS 

POR PRECIPITACION CON HEPARINA Y CLORURO DE MANGANESO (29) 

AETODO DE STEELE; KREHLER, AZAR, BLASKOWSKI, KUBA Y DEMPSEY 

FUNDAMENTO: 

Las lipoproteinas estan constituidas por una parte proteica y 

una propiamente lipídica, en donde en la parte lipídica entran 

como 

Estas 

constituyentes gliceridos, fosfolipidos y estéridos. 

Lipoprote1nas se estabilizan en solución coloidal a un pH 

de 7.35 y a una fuerza iOnica en donde se estabiliza su 

conformaciOn debido a su solvatación con moléculas de agua del 

suero, y con las sales y electrolitos que estan presentes en el 

propio suero. 

El cloruro de manganeso y la heparina. al ser un polisacarido 

con grupos sulfOnicos, alteran el valor d~l pH v 

moléculas de agua, con la cual la conformación de las 

sustraen 

Beta y 

pre-Beta Lipoproteinas cambia y no se estabiliza esta 

conformaciOn, por lo que precipitan. 

La diferencia en composición de amino&cidos entre las 

fracciones alfa, beta y pre-beta Lipoprote1nas, hace posible que 

a estas concentraciones se modifiquen las cargas entre las cadenas 

laterales de sus aminoacidos componentes por su afinidad con la 

heparina y con el cloruro de manganeso. 
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MATERIAL: 

1.- Tubos de pléstico. 

2.- Vortex. 

3.- Centrifuga refrigerada. 

4.- El habitual en el laboratorio clínico. 

REACTIVOS: 

l.- Esténdar de colesterol de concentraciOn conocida 

KONTROLLOGEN L. 

2.- Heparina: 

Diluir heparina acuosa de 40,000 U/ml 8 veces en soluciOn 

salina. Se uso heparina de s,ooo U/ml. 

3.- SoluciOn de MnCl 1 Molar: 
2 

19.8 g de MnCl • 4H O P.M. 197.01 en 100 ml de agua 
2 2 o 

desionizada. El reactivo sin abrir pude almacenarse a 8 C 

o menos. Una vez reconstituido es estable B horas a 

temperatura ambiente O siete días si se refrigera 

inmediatamente. 

MUESTRAS: 

Suero en ayunas (12 - 14 horas). 

TECNICA: 

1 .'- Se coloca 1 ml de suero en un tubo de pl&stico de 12x75. 

2.- Anadir 40 microlitros de heparina de 5,000 U/ml. Mezclar 
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3.- Afiad ir 40 microli tros de MnCl l Molar. Mezclar .::n 
2 

Vortex. 

4.- Reposar las. muestras 30 minutos en bat\o helado. 
Q 

5.- Centrifugar a 5,000 r.p. m., durante 30 minutos a 4 c. 

6.- Inmediatamente después se determina el Alfa colesterol en 

el sobrenadante, con la técnica de Colesterol Total 

descrita anteriormente. 

VALORES DE REFERENCIA: 

Margen ~e normalidad: 35-55 mg 3 de Alfa colesterol. 

OBSERVACIONES: 

1. 

2. 

El sobrenadante de la centrifugaci6n debe ser claro. 

'¡ pruebas con 

presentarse 

Lipoproteinas 

una parte de 

alto contenido en triglicéridoF 

una precipitaci6n incompleta de 

(sobrenadante turbio) ó la flotaci6n 

pu-:de 

las 

de 

las Lipoproteinas precipitadas sobre el 

liquido. En estos casos se repite la precipitación 

después de la prediluciOn de la muestra. Esta dilución 

es 1:2 (6 mas dependiendo de la cantidad de 

triglicéridosl El resultado de la determinaci6n del 

Colestero'l se multiplica por el factor de diluci6n. 

Fara comprobar si la precipitación es completa, 

realizo una prueba de control del sobrenadante. 

sometiéndolo a electroforésis. v se en~ontr~1 que era 

una fracción libre de las otras fracciones lipoproteicas. 
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ELECTROFORESIS DE LIPOPROTEINAS EN ACETATO DE 

CELULOSA 

METODO DE ELECTROFORESIS EN MICROZONA (30) 

FUNDAMENTO: 

El principio de la electroforésis se basa en el movimiento de 

particulas cargadas <Lipoproteinas), bajo la influencia de un 

·campo eléctrico: dependiendo de ~u signo y carga éstas 
\. 

particulas migran hacia el énodo o catado, utilizando como 

medio de soporte la membrana de acetato de celulosa. 

Se aplica la muestra al medio de soporte, saturado con el 

amortiguador, y se aplica el voltaje. La solución amortiguadora 

transporta unos cuantos miliamperios de c0rriente, que causa la 

separación de las moléculas lipoproteicas conforme a su densidad de 

Cdrga neta~ Cuando se interrumpe la corriente a la celda 

electroforética, se extrae de la celda el medio de soporte y se 

introduce en una soluciOn colorante que tine las diversas 

fracciones. Con este procedimiento, se colorean los enlaces 

éster en los triglicéridos y ésteres de colesterol: los 

fos.folipidos v el colest·erol libre no se tinen. 

El anélisis cu~ntitativo de las fracciones se hace por medio 

de un densitómetro que mide y registra la cantidad de luz que pasa 

a través de cada fracción de la muestra. Se obtiene una 

de densidad, el érea bajo esta curva es proporcional 

cantidad de colorante y éste a su vez, 

lipoproteinas presentes. 
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MATERIAL: 

1. C~mara de microzona Beckman Mod. R-101. 

2. Densitómetro Beckman Mod. R-112. 

3. Aplicador de muestras Beckman. 

4. Membranas de acetato de celulosa Sepraphore de la casa 

Gelman Instrument Co. 

S. Aparato para reflujc 

6. Pape:les absorbentets. 

7. Tubos capilares. 

8. Pinzas y micas. 

REACTIVOS: 

l. Amortiguador Veronal CBarbital), 

0.075 y pH 8.6. 

con una fuerza iónica de 

Dietilbarbiturato rle sodio 

Acido Dietilbarbit~rico ... 

Agua destilada c.b.p. 

Esta soluciOn se guarda en el 

aproximadamente tres veces. 

refrigerador. 

2. SoluciOn colorante de Rojo Oleoso O. 

Colorante Rojo Oleoso (red c•il) Sigma 

Alcohol metilico .... . 

Agua destilada ......... . 
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15.4 g 

2.76 g 

1,000 ml 

Se utiliza 

1.0 g 

700 ml 

300 ml 



Se calienta a reflujo durante 30 minutos, se utiliza sin 
o 

filtrar y se conserva a 37 C hasta una semana sin usar; el 

colorante se utiliza una sola vez. 

3. Solución decolorante. 

Hipoclorito de Sodio 

Acido Acetico al 15 3 ..... 

Esta solución se prepara al· momento de usarse; 

utiliza una vez. 

4.~SoluciOn aclaradora. Dimetilformamida al 30 3. 

Dimetilformamida ... 

Agua destilada c.b.p ... 

MUESTRAS: 

Suero en ayunas. 
o o 

Refrigérese entre 1 ..:6 e, 

necesario .. 

TECNICA: 

l..5 ml 

.. 98. 5 ml 

sólo se 

30 ml 

100 ml 

si es 

l.. Colocar la membrana de acetato de celulosa en el 

amortiguador, por lo menos 20 minutos antes de 

iniciar la electroforesis, para que se sature en la 

sc•luciOn. 

2. Sacar la membrana utilizando pinzas y secar el exceso de 

liquido. con dos papeles absorbentes. 

3. Colocar la membrana en el punto de referencia del puente de 
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la camara. Se conecta durante 5 minutos para establecer 

el equilibrio de corriente. 

4. Desconectar la fuente de poder y aplicar un microlitro de 

suero por medio del aplicador (se aplica 4 veces cada 

.muestra, ya que cada aplicacion corresponde a Q.~=--

microli tros) . 

5. Se conecta la fuen~e de poder estando el switch selector de 

fuerza de voltaje constante 0-300 V y el switch medidor 

en 0-500 V; llevar a 200 volts durante 30 -45 minutos. 

6. 

7. 

Desconectar la fuente de poder, sacar la camara, retirar 

la membrana y colocarla en el colorante. 

Dejar incubar la 

durante 24 horas. 

membrana en el 
o 

colorante a 37 e 

8; Lavar el exceso de colorante con agua de la llave. 

9. Pasar la membrana a la solución decolorante: observar la 

decoloración de la membrana que ocurre en 1 ó 2 minutos. 

10. Colocar la membrana en solución aclaradora durante 10. 

minutos. 

11. Montar la membrana en una placa de vidrio cuidadosamente 

lavada. 

o 
12. Secar en horno a 100 C durante 10 - 15 minutos, para 

hacerla transparente. Colocar la membrana en un sobre de 

mica y rotular. 

42 



13. Graficar en el densitómetro. Los valores de las 

fracciones lipoprotéicas se repo,rtan en porcentajes. 

VALORES DE REFERENCIA: 

Fracción Beta: 59 :t. 6 3 
Fracción pre-Beta: 17 :t. 4 3 
Fracción Alfa: 27 :t. 5 3 

OBSERVACIONES: 

1. La membrana de acetato de celulosa es frágil y quebradiza; 

sólo debe manejarse con pinzas romas, no con los dedos. 

Cualquier huella de grasa de los dedos estropea y 

distorsiona la imagen elecroforética ulterior, e impide 

la tincion ... La tapa de la celda electroforética sólo se 

quitara brevemente durante la aplicación de las 

muestras, para evitar que la membrana se seque. 

2. El aplicador especial para las muestras.debe manejarse 

con sumo cuidado;· si se deforman las pequeNas cintas 

paralelas que tienen en su punta, las imágenes de 

electroforesis seran defectuosas. El suero nunca 

debe secarse en el extremo del aplicador; seria 

dificil de quitar. Si las imagenes finales son 

demasiado palidas o estrechas, se deja el extremo del 

aplicador en contacto con la membrana de acetato uno o 

dos segundos mas. 
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DETERMINACION DE BETA COLESTEROL 

FORMULA DE FRIEDEWALD (31) 

FUNDAMENTO: 

La determinación cuantitativa del contenido de las LDL y HDL 

en el suero es.m6s dificil que la determinación de su contenido en 

colesterol. Por ello se determina el colesterol, del ·~ual se 

pueden deducirse después las cantidades de las diferentes 

lipoproteinae mediante factores empíricos. En un primer paso se 

determina el Colesterol Total en suero que es la suma de las 

cantidades de colesterol transportado por las VLDL, LDL y HDL Cen 

suero en ayunas): 

Colesterol Total=VLDL-colesterol+LDL-colesterol+HDL-colesterol 

Amplios estudios de Friedewald han mostrado que la 

participación del VLDL-colesterol en el Colesterol Total puede 

expresarse muy bien por el contenido de triglicériaos 

(endógenos) . La causa es que las VLDL transportan la mayor parte 

de triglicéridos endógenos. Mientras que es posible la 

determinación directa del HDL-colesterol, pude calcularse el 

LDL-colesterol sólo indirectamente, pero con exactitud 

satisfactoria con la fórmula de.Friedewald: 

LDL-colesterol=Co1esterol Total-HDL-colesterol-!~!~!!~~~!92~ 
5 

VLDL-;-colesterol 
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OBSE:RVACIONES: 

1. La formula es inutilizable ·en caso de existir una 

Ouilomicronemia, Hiperlipidemia de tipo II con anormales de 

VLDL y con triglicéridos por arriba de 400 mg/dl. 

2. La formula permite un diagnostico mucho mas diferenciado de 

lo que era posible antes, si estén disponibles los 

valores analiticos del Colesterol Total, HDL-colesterol y 

triglicéridos, y tomando en cuenta algunas precaüciones. 

·Es necesario que se analice solo sangre en ayunas, que no 

contiene quilomicrones transportando los trigicéridos 

exOgenos aportados por la alimentación, porque esto puden falsear 

el resultado. 
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ANALISIS ESTADISTICO (32)(33) 

A continuaciOn se detalla el procedimiento matemático seguido 

para obtener todos 

trabajo. 

los datos estadisticos utilizados en 

1) VALOR PROMEDIO O MEDIA ARITMETICA. 

este 

Es la medida de tendencia central más conocida. Se obtiene 

sumando todos los valores en una población v dividiendo entre el 

nómero de valores que se sumaron. La fórmula es: 

:Jt=---~--~ 
n 

Donde: 

x valor correspondiente a una medida 

L; sumatoria de 

n n.:imero de mediciones efectuadas. 

l<= valor 'promedio. 

2) DESVIACION ESTANOAR. 

Esta medida de la variaciOn es universalmente usada para 

mostrar la dispersión de los valores individuales alrededor de la 

media de una distribuciOn dada. Por definiciOn. es la raíz 

cuadrada de las· desviaciones de las medidas alrededc•r de la media. 
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31 PRUEBA t DE STUDENT'S (para muestras pequenas) 

Una de las pruebas m~s importantes que derivan del anal is is 

estadístico, es la de establecer si la diferencia entre los 

valores medios de dos muestras es lo suficientemente grande como 

para justificar la conclusi6n de que las muestras representan dos 

universos diferentes. En algunos problemas los limites de 

sE'~guridad para las verdaderas medias de las dos muestras son tan 

acentuadamente diferentes que no hay lugar a dudas, en la mente 

del analista, de que las muestras representan universos 

diferentes. Sin embargo, en la mayoría de los casos los 

intervalos de seguridad para las dos muestras se superponen y es 

dificil extraer conclusiones. Por esta razón, debe 

desarrollarse un método para determinar la probabilidad de que la 

diferencia encontrada pueda presentarse durante la extracciOn al 

azar de muestras de un mismo universo. 

Primero, se calcula la variabilidad com~n a ambos universos 

de los que se e~traen las muestras; es decir, Se ºcombinan" 1as 

variaciones de ·ambas muestras y se determina con la siguiente 

formula: 

Donde: 

~= sumatoria de 

}.ex -
._¿ l 
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x valor correspondiente a una medida de la poblaciOn 1. 
1 * valor promedio de la poblacion l. 
1 

n nOmero de mediciones efectuadas en la poblacion l. 
1 

x valor correspondiente a una medida de la poblaciOn 2. 
2 * valor promedio de la poblaciOn 2. 
2 

n nOmero de mediciones efectuadas en la poblacion .. , 
2 

é desviacion est~ndar comOn a las dos poblaciones. 

Ahora se determina el correspondiente valor de t ~on ·1a 

siguiente formula: 

* -*v n n t= ~ ~~l-=2'---
a n + n 

l 2 

El nomero de grados de libertad usado para determinar el valor 

de t, es n + n -2. el denominador de la primera ecuaciOn. 
l 2 

Ahora, A que nivel de probabilidad ·podemos hacer la afirmaciOn 

de que dos muestras cualesquiera en el estudio son 

significativamente diferentes?. La regiOn entre P=0.01 y P=O.O~ 

puede considerarse una zona limite de significación. Se comprende 

que el nivel de significacion dependeré de la relativa importancia 

de la conclusion alcanzada. Hav sin embargc•, acuerdo universal en 

que cuanto menor sea el valor· de P tanto m~s cierto es el hect1c.o de 

que existe una diferencia significativa entre las dos muestras que 

se comparan. 
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TABLA llo 1 

DETERHIHACIOll!S DEL GRUPO Ia. DI PACIEllTES CQ!I MITECEDEllTE DE INFARTO AL HIOCARDIO 

SEMANA CERO . SEHANA CATO"'"' 
Colesterol . Colesterol 
Fracciones ELECTROFORESIS DE . Fracciones ELECTROFORESIS DE 

Se lg/dl LIPOPROTEINAS % COL-HDL ª lg/dl LIPOPl!OTEINAS % COL-HDL 
No. xo Edad TG. Col. Beta Pre-Beta Alfa Beta Pre-Beta Alfa HDL • TG. Col. Beta Pre-Beta Alfa Beta P..~RA•a Alfa HDL 

1 H ?O }90 225 145 :ie 41 65 ·- ¡¡ 4.5: 13l LJ¡; 1S2 26 60 56 19 24 3.0 
2 H 53 19ó 258 176 39 43 75 13 12 5.0 • 318 246 142 64 40 46 32 22 5.2 
3 H 56 161 201 113 32 56 49 19 32 2.6. 107 193 120 21 52 35 40 24 2. 7 
4 H 65 274 264 167 55 42 52 34 14 5.3 • 194 302 213 39 50 49 29 22 5.0 
s f 58 122 172 115 24 33. 73 14 12 4.2 • 181 176 105 36 35 56 26 18 4.0 
6 H 76 251 275 184 50 41 33 34 33 5. 7. 127 184 121 25 38 48 21 30 3.8 
7 H 51 207 208 129 41 38 31 SI 18 4.5 • 153 194 126 31 37 48 24 28 4.2 
8 H 65 303 173 82 61 30 41 43 16 4.8. 297 175 92 59 24 3li 47 16 6.3 
9 H 69 266 215 127 53 35 ~9 37 14 5.1 ' !SS 1811 123 31 26 46 27 25 s. 9 

10 H 50 142 200· 152 28 28 . 64 21 14 6.4 • 142 216 154 28 34 61 23 15 5.4 
11 H 66 19S 215 141 39 35 49 37 14 S.! ' 175 19~ 126 35 33 38 38 23 4.9 
12 H 52 164 197 131 37 29 58 31 11 5.8 • 200 187 116 40 31 40 26 34 5.0 

No.- HUMERO PROGRESIVO DEL PACIENTE; TG.- TRICLICERIOOS ag/dl; Col.- COLESTEROL TOTAL 1g/dl; HDL.- LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD 1g/dl. 

SE HAN AGPUPAOO LOS DOCE PACIENTES CON ANTECEDENTE DE INFARTO AL MIOCARDIO. OUE CIR!PLIERON EL PROGRAMA DE EJERCICIO ISOTOHICO DE 
CATORCE SEMANAS. TODOS HA81Aff LLEVADO UllA VIDA SEDENTARIA HASTA EL HOllEHTO DEL INICIO DEL E.."TUDIO. 

SE INCLUYE LA EDAD, SEY.0 Y LAS PRUEBAS DE LABORATORIO. REALIZADAS DURANTE LA SEHA.~.~ CERO !SEHAHA !H!CIALJ Y LA SEMANA CATORCE DE 
ESTUDIO. 

EH ESTE GRUPO PP.EDOHINA EL SEXO HASCULJ!IO (92 ~); CUYA EDAD OSCILA ENTRE 50 - 76 >-'IOS Y EL FRDMEDIO ES DE 61 9 ANOS 



TABLA !lo. 2 

llETERIUffACIOllES DEL GRUPO lb. DE PACIENTES AllTECEOEl!l'E DE INFARTO AL HIOCARDIO 

SEHAllA CERO SEHAffA CATORCE 
Colesterol Colesterol 
Fracciones Fracciones ELECTROFORESIS DE 

Se ag/dl :;;/dl LlPúP!tOTEiffAS % COL-l!DL 
llo. :ro Ed - Col. Al:at:a PfoA_g,,. .. , ... #'• "· . C t. Beta Pre-Beta Alfa Beta Pre-Beta Alfa HDL 

1 IJ 46 180 lS7 96 3& 25 37 Sl 12 S.3 • 140 17! 114 28 29 38 38 24 4.9 
2 " so 113 162 88 23 Sl 41 27 32 2.2 '1S2 205 126 30 49 49 22 29 3.2 

01 3 IJ 67 207 220 137 41 . 42 58 29 13 4.2 • 1S3 192 112 31 49 SS 21 24 2.9 
o 4 " 67 173 270 187 3S 48 49 31 20 4.6 '168 180 102 34 44 41 38 21 3.1 

5 " S9 183 187 122 37 28 49 40 11 S.7 • 154 193 126 31 36 35 40 2S 4.4 
6 IJ s3· ~3 30S 211 69 25 " 40 13 11.2 ' 361 274 135 72 30 42 40 13 8.1 
7 H 51 240 198 108 48 42 56 34 10 3.7 : 189 208 139 38 31 49 31 20 5.7 

!lo.- llU1IERO PROGRESIVO DEL PACIEH!E; TG. - TRIGLICERIOOS 1g/dl; Col.- COLESTERO TOTAL Jl!:/dl; HDL.- LIPOPROTEiffAS DE ALTA DENSIDAD ag/dl. 

SE HAii AGRUPADO LOS SIETEPACIENTES C0H AllTECEDEffTE DE IffF~RTO AL HIOCARDIO, E COllTtlllARON CON SU ESTILO DE VIDA SEDENTARIA • 

. SE INCLUYE LA El)ld), S!XO Y LAS PRUEBAS DE LABORATORIO, REALIZADAS DURANTE LA A CERO CSEKANA INICIAL) Y LA SEl!AllA CATORCE DE 
ESTUDIO. 

E!1 l!.ST!: GRIJl'O PREOOIIllA EL SEXO HASCULillO (100 %) ; CUYA EDAD OSCILA ENTRE SO - 7 AllOS Y EL PROKEDIO ES DE S6 8.4 ANOS 



TABLA No. 3 

DETEIUllllACIO!f DEL GRUPO lla. DE IllDIVJDUOS CCIHTROL 

SilWIA CERO . SEHAllA CATORCE 
Colesterol . Colesterol 
Fracciones ELECTROFORESIS DE . Fracciones ELECTROFORESIS DE 

Se mg/dl LIPOPROTEillAS i COL-HDL ' ag/dl LIPOPROTEIHAS 1 COL-HDL 
No. xo Edad TG. Col. Beta Pre'-Beta Alfa Beta Pre-Beta Alfa HDL ' iG. Col. Béta Pre-Beta Alfa Beta Pre-Beta Alfa HDL 

l F 56 384 282 163 JI •2 52. 33 15 5.7 • 182 222 191 3S 55 39 29 32 4.1 
2 F 58 210 192 105 42 45 61 22 17 3.3 ' lSS 182 107 38 37 51 20 29 3.9 
3 F 53 125 202 120 25 57 62 15 23 2.S ' Uó 207 140 23 44 60 23 17 3. 7 
4 F so 102 210 145 20 45 60 lS 24 3.7 • 135 224 150 27 47 44 24 32 3.8 
5 F S9 224 233 13S 4S 53 61 lS 23 3.4 • 371 224 112 74 38 35 48 17 4.9 
6 F 6S 122 260 170 24 66 S2 20 28 2.9'136 219 132 27 60 42 23. 35 2.7 
7 F 69 1S7 274 19& 31 47 60 2D 20 4.6 • 236 219 141 47 31 36 36 28 6.1 

Ho. - fftlllERO PROGRESIVO DEL PACIE!ITT; TG.- TRIGLICERIDOS ag/dl; Col.- COLESTEROL TOTAL ag/dl: HDL.- LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD ag/dl. 

SE AGRUPAN A SIETE INDIVIDUOS CLINICAllEHTE SANOS (LIBRES DE COHOCIHIEHTO DE EllFERMEDAD CORONARIA O HIPERLIPIDEHIA O OUE ESTUVIERE 
TOHANDO HED!CAHENTOS OUE PUEDAN ALTERAR LAS COHCENTRACIO!IES DE LIPIDOS SAllGUI!f"..OSl; CO!I EDAD SEKEJAHTE A LOS GRUPOS la Y lb DE 
PACIENTES CON ANTECEDENTE DE INFARTO AL MIOCARDIO, CON ESTILO DE VIDA SEDEllTARIO. 

SE INCLUYE LA EDAD, SEXO Y LAS PRUEBAS DE LABOllATOR!O, REALIZADAS DURANTE LA SDIANA CERO (SEMANA INICIAL) Y LA SEMANA CATORCE DE 
ESTUDIO. 

EN ESTE GRUPO PREDOlllHA EL SEXO FEKEIHltO (100 i¡; CUYA EDAD OSCILA ENTRE SO - 69 ANOS Y EL PRO!IED!O ES DE 58 6.6 ANOS 



TABLA No. 4 
DETERMINACIONES DEL GRUPO IIb. DE INDIVIDUOS CONTROL 

Colesterol 
Fracciones ELECTROFORESIS DE 

Se mg/dl LIPOPROTEINAS 7. COL-HDL 
No. XO Edad TG ~~1 r'>--'--- 0 -P-Be't.a ,.._,~~ Q,:.t"::i i::i .... ,::,.,_o_..__ b.1 f";::., L>nL 

1 F 17 128 170 105 26 39 46 27 26 3.4 
2 F 23 57 137 82 11 44 60 9 31 2.1 
3 F 25 90 174 111 18 45 68 12 20 2.9 
4 F 22 158 181 104 32 45 53 27 20 3.0 
5 M 23 121 185 122 24 39 61 14 25 3.7 
6 F 16 57 121 66 11 44 58 18 24 1.8 
7 F 29 122 153 86 24 43 53 22 25 2.6 
8 M 34 158 205 137 32 36 S9 20 21 4.7 
9 F 23 67 167 83 13 71 49 25 26 1.4 

10 M 23 59 138 75 12 51 SS 23 22 l. 7 
11 M 30 154 180 109 31 40 so 28 22 3 -!5 
12 M 33 129 212 116 26 70 51 18 31 2.0 
13 M 38 172 186 111 34 41 48 33 19 3.5 
14 F 34 151 241 170 30 41 70 14 15 4.9 
15 F 23 67 162 101 13 48 62 17 21 2.4 

No. -nomero 
Col.-Colesterol 
mg/dl. 

progresivo del paciente; TG.-Triglicéridos mg/dl; 
total mg/dl; HDL.-Lipoproteina de alta densidad 

Se agrupan a quince individuos clinicamente sanos (libres de 
conocimiento de enfermedad coronaria o· hiper1ipidemia O que 
estuviere tomando medicamentos que puedan alterar. las 
concentraciones de 11pidos sangu~neos); con edad semejante al 
grupo III de individuos sanos activos; con estilo de vida 
sedentaria. 

Se incluye la edad, sexo y les pruebas de laboratorio 
realizadas durante la semana cero de estudio. 

En este grupo predomina el sexo femenino (607.); ~uya edad 
oscila entre 16-38 anos y el promedio es de 26=3.6 anos. 
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TABLA No. 5 
DETERMINACIONES DEL GRUPO III. DE INDIVIDUOS CONTROL ACTIVOS 

Colesterol 
Fracciones ELECTROFORESIS DE 

Se mg/dl LlPOPROTElNAS 3 (:CiL-HDL 
No. xo Edad TG. Col. Beta Pre Beta Alf1' Beta Pre-ºeta Alfa HnL 

1 M 58 101 180 120 20 40 60 19 :21 2.5 
2 M 24 136 189 108 .27 54 53 ~~ 24 -, ~ 

3 F 29 113 147 68 23 56 40 31 29 1.6 
4 M 37 69 200 107 14 79 53 24 24 1. 5 
5 M 23 92 256 149 18 89 36 16 48 1.9 
6 M 39 219 252 159 44 49 37 39 24 4.l 
7 M 17 76 114 52 19 43 45 27 28 1. 7 
8 M 25 66 133 79 13 41 64 1.0 26 2.2 
9 F 15 142 164 90 28 45 52 20 28 2.6 

10 F 19 98 159 76 20 63 40 1.7 43 l. 5 
11 F 21 165 188 78 33 77 38 24 38 1.4 
12 F 21 113 165 88 23 54 51 20 29 2.1 
13 M 21 79 115 56 16 43 56 21 23 1. 7 
14 M 26 74 190 11.5 15 60 59 1.4 27 2.2 
1.5 M 24 100 214 131 20 63 31 22 47 2.4 
16 M 22 61. 1.20 66 12 42 50 27 23 1.9 
17 M 44 103 192 131 21 40 51. 21 28 3.S 
18 M 24 165 205 114 33 58 48 20 32 2.5 
19 M 14 80 144 80 16 48 37 1.8 45 2.0 
20 M 45 160 213 135 32 46 61 18 21 3.6 
21 M 40 97 221 164 19 37 55 23 22 5.0 
22 M 35 83 164 108 17 39 45 24 31 3.2 

No.-nomero progresivo ·del paciente: TG.-Triglicéridos mg/dl: 
Col.-Colesterol total mg/dl: HDL.-Lipoproteina de alta densidad 
mg/dl. 

Se agrupan a veintidos individuos que practican Atletismo en 
forma cotidiana, con un minimo de cinco anos de practicarlo. 

Se incluye. la edad. sexo y las pruebas de laborat~rio 
realizadas durante la seman·a cero de estudio. 

En este grupo predomina .el sexo masculinc• (77'7.i; cuya edad 
oscila entre 14-58 anos y el promedio es de 28~5.0 anos. 
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TABLA No. 6 
VALORES DE 
PROBABILIDAD 
SEMANA CERO Y 

LA" PRUEB.A t DE ESTUDENT' S 
EN LA COMPARACION DE LAS 
CATORCE DE ESTUDIO DEL GRUPO 

INFARTO AL MIOCARDIO. 

DETERMINACION VALOR DE LA 
PRUEBA 

t DE STUDENT'S 

Triglicéridos totales 1.54 

Colesterol total 0.757 
-

Colesterol de Beta-Lip 0.08 

Colesterol de Prebeta-Lip l.. 001. 

Colesterol. Al.fa-Lip -1..003 

Beta Lipoproteina l. .26 

Pre beta Lipoproteina 0.239 

Al.fa Lipoproteina 2.2 

Y SU CORRESPONDIENTE 
DETERMINACIONES DE LA 
Ia. DE PACIENTES CON 

PROBABILIDAD 

0.20<P<0.30 

0.40<P<0.50 

0.90<P 

0.40<P<0.30 

0.40<P<0.30 

0.30<P<0.20 

0.90<P<0.80 

0.05<P<0.02 

Lip Lipoproteina HDL = Lipoproteina de al.ta densidad ó Al.fa 
lipoproteina Col.. = Col.esterol. Total. 

Se muestran los val.ores de 
su correspondiente probabil.idad 
las determinaciones de la semana 
grupo Ia .• de pacientes con Infarto 
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TABLA No. 7 
VALORES DE LA PRUEBA t DE ESTUDENT'S Y SU CORRESPONDIENTE 
PROBABILIDAD EN LA COMPARACION DE LAS DETERMINACIONES DE LA SEMANA 
CERO Y CATORCE DE ESTUDIO DEL GRUPO lb. DE PACIENTES CON 

INFARTO AL MIOCARDIO SEDENTARIOS. 

DETERMINACION VALOR DE LA PROBABILIDAD 
PRUEBA 

t DE STUDENT 'S 

Triglic~ridos totales 0.4 0.70<P<0.60 

Colesterol total 0.448 0.70<P<0.60 

Colesterol de Beta-Lip 0.708 O.SO<P<0.40 

Colesterol de Prebeta-Lip 0.376 0.80<P<0.70 

Colesterol Alfa-Lip -O .186 0.90<P<0.80 
' 

Beta Lipoprote1na l..026 0.40<Pc0.30 

Prebeta Lipoprote1na 0.673 0.6Ll<P<0.50 

Alfa Lipoproteina -2.l.4 0.05<P<0.1 

Lip Lipoprote1na ~DL = LipopratainQ de alta densidad o Alta 
lipoproteina Col. =Colesterol Total. 

Se muestran 
correspondiente 
determinaciones 
Ib. de pacientes 

los val·ores de la prueba t de Student 's 
probabilidad en la comparación de 
de la semana cero y catorce de estudio del 
con Infarto al Miocardio sedentarios. 
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TABLA No. 8 
VALOR.ES DE LA PRUEBA t DE ESTUDENT' S Y SU CORRESPONDIENTE 
PROBABILIDAD EN LA COMPARACION DE LAS DETERMINACIONES DE LA SEMANA 

CERO Y CATORCE DE ESTUDIO DEL GRUPO IIa. DE INDIVIDUOS CONTROL 

DETERMINACION VALOR DE LA PROBABILIDAD 
PRUEBA 

t DE STUDENT'S 

Triglicé:-idos totales 0.12 P<0.900 

Colesterol total 0.78 O. SOO<P< O. 400 

Colesterol de Beta-Lip 0.57 0.600<P<O.SOO 

Colesterol de Prebeta-Lip -0.1 P<0.900 

Colesterol Alfa-Lip 1.188 0.400<P<0.300 

Beta Lipoproteina 3.72 0.00l<P<0.010 

Pre beta Lipoproteina -3.14 O.OOl<P<0.010 

Alfa Lipoproteina -2.82 0.020<P<0.010 

Lip Lipoproteina HDL = Lipoproteina de alta· densidad. 6 Al.fa 
1ipo~rote1na Col. ~ Colesteroi Total. 

Se muestran los valores de la prueba t de Student's 
correspondiente probabilidad en la cornparacio'n de 
determinaciones de la semana cero .y catorce de estudio del 
!Ia. de Individuos Control. 
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TABLA No. 9 
VALORES DE LA PRUEBA t DE STUDENT'S Y CORRESPONDIENTE PROBABILIDAD 
EN LA COMPARACION DE LAS DETERMINACIONES DE LOS .GRUPC1S I I b. <' I l I 

DE PACIENTES O INDIVIDUOS CONTROL E INDIVIDUOS CONTROL ACTIVC•S. 

DETERMINACION VALOR DE LA PROBABILIDAD 
PRUEBA· 

t DE STUDENT'S 
-

Trigliceridos totales -0.29 P(ú,7 

Colesterol total 0.32 P<0.7 

Colesterol de Beta Lip. -0.20 P<0.8 

Col.esterol de Prebeta lip 0.00 P<0.9 

Colesterol de Alfa Lip. 1.63 P<0.1 

Beta Lipoproteina -2.BO O.Ol<P<0.001 

Pre beta Lipoproteina 0.95 P<0.3 

Al.fa Lipoproteina 2.90 0.0l<P<0.001 

Lip. = lipoproteinas; HDL = Lipoproteinas de alta densidad o 
alfa lipoproteinas: Col..= Colesterol total. 

Se muestran los val.ores de la prueba t de Student's y su 

correspondiente probabiJ.idad en l.a comparacion de l.as 

determinaciones del grupo IIb. de Individuos sanos v el Grupo III 

de Individuos Control Activos; de la semana O de estudio. 
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• U1 

°' 
Fracciones 

Lipoproteinas 

TABLA Ho. 10 

VALORES PROHEDIO DE LAS DETERHIHACIOHES REALIZADAS A LOS GRUPOS DE ESTUDIO 

Determinacion Individuos con Antecedente 
de infarto al Hiocardio 

Edad 61 S& 
Periodo (se11anal o 14 o 16 Q 

Ejercicio • • - - -
Trigliceridos (ag/dl) 208 182 204 188 189 
Colesterol Total (ag/dl) 218 207 214 203 236 
Beta 1-.g1a11 139 138 135 122 148 
Prebeta (1g/dl l 41 3fj 41 38 38 
Alh '••''11 38 42 37 38 51 
Beta: 53 47 48 44 58 
Prebeta ~ 30 29 36 33 20 
Alfa 17 23 16 23 21 

HDL = Lipoproteinas de alta densidad o Alfa Lipropoteina (ag/dll 

Individuos 
Control 
<;A ?A '" 14 o o 

- • -
195 109 113 
222 178 174 
139 103 105 

39 22 22 
45 53 46 
44 48 56 
29 . 22 20 
27 30 23 



V. DISCUSION Y CONCLUSIONES. 



DISCUSION 

La aterosclerosis es una enfermedad arterial, causante 

principal de muerte por Infarto al Miocardio, Isquémia Cerebral y 

Tromb_osis ( 6 l ( 42 l ; en el presente estudio es de particular interés 

el efecto del ejercicio fisico isotónico, en la modificación de 

los niveles de lipoproteinas en una población de nuestro medio, y 

en la cual la enfermedad va se habia manifestado en su forma 

problematica; el Infarto al Miocardio. 

Varios estudios han mostrado claramente que ésta enfermedad 

durante las décadas medias de la vida es mucho mas com~n en hombres 

que en mujeres 

observar las 

No.2). Sin 

(l.) (4) ( 11) . Lo cual se corrobora en este estudio al 

edades y sexos de los grupos Ia y Ib (Tabla No.l y 

embargo al aumentar la 0c<dad, ·la diferencia de 

predisposición a la enfermedad por el sexo, se ve disminuida (l), 

en base a lo cual se comparan los resultados de los grupos Ia y Ib 

. con IIa. 

Se ha 

lipoproteinas 

Infarto al 

establecido que los niveles de colesterol de 

de alta densidad están inversamente relacionados a 

Miocardio (9) (14) (22) (27) (34). y que no tiene 

correlación con la edad (41). Observando y comparando los valores 

promedio del nivel de colesterol de lipoproteinas de alta densidad 

de los grupos Ia y Ib en relación al grupo IIa (Tabla No.10), ~e 

encontró una diferncia altament~ significativa (P<0.001 y P<0.02 

respectivamente), es decir, se observan valores significativamente 

más bajos de colesterol de lipoproteinas de alta densidad en los 

grupos de pacientes con antecedentes de infarto al miocardio en 
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individuos sanos de edad semejante, corrobor~ndose lc1 antes 

mencionado. Aunque diferencia entre los valores de trigliceridos 

totales no se encontró. 

En cuanto a la comparación de los mismos valores promedio entre 

los grupos IIb y III (Tabla No. 9) también se encontró una 

diferencia significativa (P•0.001), es decir. valores més elevados 

de lipoproteinas de alta densidad en el grupo de individuos sanos 

activos con respecto al de individuos sanos sedentarios de edad 

semejante. Lo cual coincide.con lo obtenido por otros autores (18) 

(19) 36). quienes en estudios previos han reportado que corredores 

de largas distancias tienen concentraciones rnés elevadas de 

colesterol de lipoproteinas de alta densidad que lo observado en 

sujetos sedentarios (35). 

A la vida sedentaria se le ha relacionado corno posible factor 

de riesgo menor o indicador al menos de riesgo en la génesis de la 

aterosclerosis ( 4 l. Sin embargo se conoce que el ejercicio aerobi"co 

puede elevar significativamente los niveles de colesterol de 

lipoproteinas de alta densidad (12)(15}; tanto en individuos sanos 

(15) (17) (18) como en individuos con antecedente de infarto al 

miocardio (14). 

En este estudio se observa una diferencia significativa 

CP<0.02) entre los valores (Tabla No.1 y No.6) de lipoproteinas de 

alta densidad de la semana cero y catorce de estudio del grupo Ia; 

lo cual concuerda con lo antes mencionado. No observéndose tal 

diferencia en el grupo Ib (Tabla No.2 y No.71 del mi·smo tipo de 

individuos: quienes no realizarón el programa de ejercicio 

(isotónico) aplicado al grupo Ia. 
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CONCLUSIONES. 

Comparando la Tabla No.l (Grupo Ia.) se llego a la conclusión 

de q~e el Ejercicio Físico Controlado (Isotónico), modifica ' 

favorablemente el Patrón Electroforético de las Lipoproteinas; ·, 

bajando los niveles de Beta Lipoproteinas v aumentando los de Alfa 

Lipoproteina. 

Por lo tanto. el ejercicio isotónico controlado puede ser 

aplicado a pacientes con antecedente de Infarto al Miocardio, como 

parte de su Rehabilitación, a fin de elevar sus niveles de 

Lipoproteinas de Alta Densidad y evitar Reinfarto. AdernAs, para 

estudiar debidamente al paciente coronario; hay que hacer el 

estudio completo del Perfil Lipídico y no parAmetros por separado. 

CorroborAndose que los niveles de lipoproteinas de Alta 

Densidad son mAs elevados en personas que llevan un estilo de vida 

activa que en aquellos de estilo de vida sedentaria. 
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