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I. INTRODUCCION.



ANTECEDENTES
Actualmente, la’ enfermedad coronaria representa un grave
problema para la Salud Publica en Latinoamerical de la misﬁa forma
que sucede con la mayoria de las naciones con un estilo de vida
Occidental débido a su tipo de nutricién, habito de fumar, "stress”

vy falta de ejercicio (21).

En Mé&xico, durante el periodo comprendido entre 1970 y 1981,
las - tasas de mortalidad por enfermedad isquémica del corazén vy
cerebro vascular aumentardn hasta cinco veces (10) Tabla A; debido
a 1la proliferacidn de habitos como el consumo de alimentos ricos
en grasas saturadas vy sal., tabaquismo. alcoholismoe, sedentarismo ¥y
otros cambios del modo de vida, relacionados con la urbanizacidn y

la industrializacién aceleradas (10}.

La Aterosclerosis estd caracterizada por la acumulacién de
ésteres de colestercl y otros lipidos en el tejido conijuntivo de
1a§ paredes arteriales, que a menudo conduce a la oclusién de los
_vasos sanguineos del corazén y del_cerebrb probocando ataques ai

corazdén ¥ la apopiejia,.respectivamente (5)(6)(a3) .

bebido a -la alta correlacion que existe entre. los niveles
sé&éricos elevados <de lipidos y la enfermedad aterosclerosa (21},
(2),  (12), (24); en la actualidad. el analisis de laboratorio de
distribucioéon de ‘lipoproteinas. en coﬁbinaciOn con las
determinaciones de colesterol total Yy trigliceridosv totales en

suero, es extremadamente valioso para la identificacién de

individuos que tienden a desarrollar aterosclerosis y/o enfermedad

coronarxria {(9).



TABLA A

COMPARACION DE LAS PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE
EN MEXICO DURANTE 1970 Y 1981 (190)

1970 1981

CAUSAS No. de % de No. de 7% de
orden. mortalidad orden. mortalidad

Influenza y neumonias 1 17.2 3 8.0
Enteritis y otras enfermedades
diarreicas 2 S 14032 4 7.6
Accidentes envenenamientos vy
viclencia 3 7.2 i 16.3
Enfermedades del corazén 4 6.9 2 12.2
Causas de morbilidad v
mortalidad perinatales S 5.2 [2)
Tumores malignos 6 3.8 s 6.6
Enfermedades cardiovasculares V4 2.5 7 7
Sarampion a8 2.4 - .2
Cirrosis hepatica =] 2.3 =] 3.5
Tuberculosis en todas sus :
formas. 10 2.0 10 1.8
Diabetes Mellitus -- —— ) 8 3.6

Las enfermedades del corazén, desde 1978 cocupan uno de los

dos primerosg.lugares como causa de muerte en 2l pails. El cancer,
las enfermedades cardiovasculares, la .cirrosis hepatica v ta

diabetes mellitus, se encuentran entre las diez principales causas

de mortalidad general (10).



PATOGENESIS DE LA ATEROSCLEROSIS

La mitad de 1las muertes que se raegistran i Occidente son
producte de la Atercsclerosis (del griego ‘'athere’, pulpa vy
“skleros", durcl) (43 (6) ; ia cual se describe como una "condicién

proiiferativa multifocal vy degenerativa que afecta el lumen, intima
y parte interna de la media, ambos de las arterias elasticas largas
vy c¢iertas arterias musculares en los individuos seniles (1). La
caracteristica proliferativa de la enfermedad es esencialmente una
organizacidén o reaccidén esclerédtica de tejidos en la ténica intima,
donde el elemento degenerativo esta manifestado por la acumulacién
de lipidos; por fragmentacidén del tejido conectivo, por

calcificacidn y por necrosis isquémica del centro de la lesidén"(1).

Existen miltiples teorias que tratan de explicar cual pudiera
ser la sucesién de eventas que forman Yy complican el process

ateroscleroso vascular (4).

a.- La teoria de infiltracioén de lipidos.
b.- Hipétesis monoclionai.
€.~ Complejos autoinmunes.

d.~ Otros mecanismos.

a.- La teoria de infiltracién de 1lipidos, ‘propuesta pof

Virchow, menciona que diversos factores son capaces de producir
lesién endotelial come lag . fuerzas necanicas, las

hiperlipoproteinemias Vv trastornos hormonales e inmunolégicos que
alteran 1la permeabilidad de la barrera endotelial y que producen ;

descamacidédn localizada del endotelio que permite el contacto del




tejide conectivo subendotelial con las plaquetas y otros elementos
de la circulacidon (1) (42). Hay agregacion plaquetaria, liberacion
Ael contenido de sus granulos (factores‘ plaquetarios) =
infiltracién de lipoproteinas (Lipoproteilnas de baja densidad v
Lipoproteiﬁas de muy baja densidad) v hormonas que permiten la
proliferacien de celulas de misculo lisco arterial que, junto con el

depdsito de lipidos formen una gran matriz de tejido conectivo que

rodea a las células {(4)(42)(45).

b.- En 1la hipédtesis monoclonal, Benditt (42)(453) =sugiere que
cada lesioén aterosclerosa se deriva de una célula de musculo liso
tnica, .que sirve de progenitora al resto de la proliferacidn
celular. (42) Cada placa aterosclerosa es una clona dérivada de una
célula muscular lisa, o sea de una sola estirpe, o mutantes, pero
de comportamiento auténomo; v céda lesidn se comporta como una
neoplasia benigna modificada por virus o agentes fisicos o quimicos

(4} (42) (45) .

¢.- Complajos autoinmunes, Beaﬁmont sugiere que lé produccidén
de anticuerpos contra lipoproteinas puede inhibﬁr el ¢atabolismo de
lipoproteinas v resultar en hiperlipidemia autoinmune. La formacion
de complejos anticuerpo-lipoproteina autoinmune eé de eépecial
importancia, ya que muchos pacientes isquémicos '~ examinados.
mostraron un complejo de anticuerpe-lipoproteina de Eaja densidad
en la sangre; ademads de una alta ‘concentracién seérica de
trigliceridos vy lipoproteinas de muy baja densidad. El complejo
anticuerpo-lipoproteina de muy baja densidad ha side tambieén

aislado de las paredes aérticas ateroscleréticas humanas (44).



d.- Existen otras hipdtesis de mecanismos aterdgenos,
ampliamente descritas como lo e€s la Trombdgena, que sefiala que 1la
fibrina depositada en la intima arterial sufre cambios y forma una

masa con la inclusidn de colesterol v corpasculos de grasa (42).

Lés estudios epidemiolOgicos en grandes escalas han puesto de
manifiesto el hecho de que la presencia de varios "factores de
riesgo”, al asociarse tienen un efecto sinérgice y progresive, ¥y no.
el de simple suma (4). Los factores de riesgo han sido definidos
comno aquellos habitos, caracteristicas y apormalidades asoclados
con un importante aumento en la susceptibilidad a 1la enfermedad

asociada con extensiva y severa aterosclerosis" (1)(4).
Los factores de riesgo mas caracteristicos son (4):

1. Factores no modificables:

a. Herencia.- Historia familiar de aterogénesis.
b. Edad.
t. Sexo.

2. Factores modificables ¢o potencialmente controlables:

a. Mayores.
.—Hiéerlipidemia
Aumento de colesterol
Aumento de triglicéridos
~Dieta ‘ )
" ~Hipertensién arterial
-Diabetes mellitus

»Tabaquisﬁo




b. Menores.
- Obesidad
- Sedentarismo
- Stress
- Uso de anticonceptivos

- Otros: ejem. hiperuricemia.

En los ‘“mayores” la relacion de causalidad es mas de
sospecharse., mientras que los "menores', la relacién de causalidad
es mas de discutirse (4). LLa presencia de un factor de riesgo. "no

garantiza la vresencia o severidad de una aterosclerosis coronaria,
ni por el contrario, individuos carentes de &l estadn libres - para

poder desarrollar el padecimiento (4).

A mayor numero de factores de riesge presentes, mayores

posibilades de presentar aterogénesis (4).

A partir dé los 45 afios de edad, la enfermedad cerehbrovascular
vy el infarto agude al miocardio -ocupan un lugar prependerante como
causa especifica de muerte (10). Estudios epidemioldgicos han
mostrado muy claramente que la enfermedad coronaria {Infarto al
Miocardio) durante las décadas medias de la vida es mucho mas comun
en hombres que en mujeres;"con el incremento de la. edad esta
diferencia de sexo disminuye gradualmente pero nuﬂca desaparece
claramente (1). Se ha demostrade que hay buena correlacién entre
dieta rica‘en colesterol v aterosclerosis (4): espacificamente el
colesterol de las lipoproteinas de baja densidad es el elementd mas
importante., ya que ha sido aceptado que altos niveles de colesterol
de lipoproteinas de baja densidad en la sangre contribuve & la

incidencia de enfermedad cardiaca (Infarto al Miccardio) (2).
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Diferentes estudios coinciden en sefialar a 1la hipertensién
arterial como un padecimiento coman, pues afecta del 15% al 20% del
total de 1la poblacién adulta, como se sabe reﬁresenta ademas un
importénte factor de riesgo de aterosclerosis y contribuye de  modo
decisivo, a elevar la morbilidad y la mortalidad por enfermedades
.cardiovascularés. entre ellaé cardiopatia isquémica v enfermedad

cerebrovascular (10}.




CLASIFICACION Y ESTRUCTURA DE LAS LIPOPROTEINAS.

Las  lipoprotelnas son una combinééibn de varias moléculas de
proteinas vy normalmente lipidos insclubles tales como colesterol,
triglicéridos, fosfolipidos, y Acidos grasos; los cgales son
producidos por el higado y transportados en la circulacidéon (9).

Los caracteres de las lipoproteinas séricas se han descubierto a

K- . . . _ . . .
partir de investigaciones sobre sus propiedades qulimicas.
fisicas e inmunoldgicas. En el curso de estas investigacionss

se han propuesto diversas nomenclaturas que proceden directamente

de las distintas técnicas de estudio utilizadas. (3)

Durante varios afios han sido usados sistemas analiticos para
aislar, separar Yy caracterizar a las lipoproteinas. Muchos se

han basado en una u otra propiedad fisicoquimica del complejo

lipido - proteina.(26) Los cuatro sistemas mas
frecuentemente usados  estan basados en ultracentrifugacidn
analltica, ultracentrifugacién preparativa. electroforesis y.

técnicas de precipitacién. (26)(1)

Cen un medio de éoporte de papel o agarosa usado,  los patrones
electroforeticos muestran que los quilemicrones permanecén en el
origen mientras pre-beta-lipoproteinas v’ beta-lipoprateinas
migran en el Area de alfa y beta globulinas, respectivamente, vy
las alfa-lipoproténas migrgn en el area de alfa globulinas (26).

1

Usando la ultracentrifuga v teniendo la ventadra del hecho de
que las lipoproteinas son més ligeras que las .otras proteinas
del suero, se pueden separar las lipoprotelnas en: .



. =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 ¥ 1.063 g/ml.

-Lipoproteinas de alta dengsidad (HDL), de densidad de 1.063 a
1.220 g/ml.

Estas clases de lipoprotelinas correlacionan con patrones

electroforéticos:

-pre-beta-lipopreoteinas ez generalmente sinénimo con VLDL.
-beta-lipoproteinas con LDL \'4

-alfa-lipoproteinas con HDL (4) (9) (26)
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TABLA B

CARACTERISTICAS FISICAS Y QUIMICAS DE LIPOPROTEIRAS DEL PLASMA -

A-LA-11

HUHANO (26).
Caracterist'ica Ouilomicrones VLOL InL LoL HDL
pensidad (g/ml} ¢1.006 11.006 1.006-1.01% 1.019-1.063 1.063-1.21
Wobilidal Electroforetica origen Pre-Bet Beta " Beta Alfa
fRango de Flotacion (Sf) 1400 20-400 12-20 0-10 -—
Diametro (nm) 80-500 40-80 24.5 20 7.5-12
" Lipides (% por peso) 98 92 85 n 50
Colesterol 9 2 R 47 19
Trigliceridos 82 52 20 9 3
Fosfclipidos 7 . - 20 7 %
Apopfoteinas (1> por peso) 2 8 15 21 S0
A-1,A-11 A-1,A-11
B . B . 8 B
C-1,C-11,C-111 c-1,¢-11,C-111
B g E

C-1,C-11,C-111 C-I,Cc-II,C-111
D

E
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La TABLA B ¥y la FIG., No 1 resumen la descripcion fisica,

qgimi&a vy fisioldgica de las lipoprotelnas mayores del plasnma

(26) (&) .

£l analisis de laboratorio de distribucién de lipoproteinas en
combinacién. con las detefminaciones de colesterol y trigliceéridoes
en suero es extremadamente valioso en la  identificacidén 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 cubiert; externa solubilizante de proteinas y fosfolipidos v

una hidrofébica interna, corazén neutral de trigliceridos v
colesterol. La proteina y fosfolipidos imparten solutilidad a
los de otra manera lipidos ' insolubles.(6) La unién. de los

lipidos internos a-los fosfollpidos y protelnas no es covalente,
ocurriende principalmente atraves de puentes de hidrégeno v fuerzas
de Van der Waals. Las proteinas que estan libres de lipidos se
llaman '"Apolipoproteinas”™. La unisén de la porciédn lipidica de ia
lipoproteina al resto de la proteina y fosfolipidos es bastanté
debil para permitir el cambio  de lipidos entre 13; mismas

lipoproteinas séricas vy las lipoproteinas de tejidos (2) (26).

A continuaclidn se detallan varias caracterigticas de las

lipoproteilnas.
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QUILOMICRONES

Los quilomicrones son las lipoproteinas mas ligeras y de mayor
]
tamafio que varla entre 800-10,000 A con diametro entre 80-500

nm (4)(26); ademds de una densidad mayor a la del plasma.

Los quilomicrones no migran en un campo electroforético,

pero
permanece en el punto de aplicacioén. (9) Son practicamente puro
ltpido (98%) va - que 1la proteilna es s0lo 2%; el 82% son

trigliceridos y el resto es de fosfollpidos (7%)
(9%).14)

y colesterol-

Este lipido insoluble en agua se mantiene en una forma

emulsificada estable, come circula en la sangre (26). Bajo

condiciones de ayuno (mas de 12 Thoras) generalmente no se

encuentran quiloficrones en la sangre. (26)

Los tipos 1 y V de hiperlipidemia se caracterizan por

quilomicronemia en ayuno. Ambos tipos estan asoclados con 1a

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

LIPOPROTEINAS DE MUY BAJA DENSIDAD (VLDL) -

Las lipoprotelnas de muy baja densidad migran

como alfa
,globulinas - electroforéticamente v se clasifican como
'pre—beta—lipoproteinas.(9) ‘Las VLDL tienen una densidad menor . de
1.006 g/ml; cﬁntienen el 52% de +trigliceéridos, 18% de
fosfoltpido, 22% de colesterol y aproximadamente 8% de
proteinas. El colesterol y &steres de colesterol estan
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presaentes en una relacion aproximada de 1:1 por peso. La
esfingomielina vy la fosfatidil colina son los principales

- fosfolipidos. (26)

El tamafio mas grande dé la particula VLDL 1lo ocupan en
proporcién de triglicéridos vy apoproteitna C v 1la pequeha
proporcién de fosfolipidos, apoprotelna B v otras
apoprotelnas. La Apo B parece estar presente 2n una cantidad
absqluta constante en. todas 1las fracciones VLDL; cuenta por
aproximadamente 30-35% con Apo C comprendiendo mas del 50% del
contenido 'de apoproteinas en VLDL. Apo E y canﬁidades variantes‘
pogibles de otras apoproteinas pueden estar presentes. La
cantidad relativa de cada proteina varia con el individuo vy con

el grado de hiperlipidemia. (26)

La 1lipoproteina de muy baja densidad es el principal vehlcule
para transporte de +triglicéridos enddgenons vy exbgenés, Y
constituye el principal precursor de LDL.(8) Un aumento en ests
fraccion pre-beta es consistente con el desarrollo de

aterosclerosis. (9)

E1l tipo  III de hiperlipoprotelnemia esta asociade a la

augencia de la fraccién de apoproteilnas E-III. (23)
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LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD (LDL)

Las lipoprotelnas de baja densidad migran como beta globulinas
electroforéticamente v son clasificadas como beta-lipoproteinas.
{(9) ias LDL contienen por peso, 79% de lipido y 21% de proteina;
23% de fosfolipido, 9% de triglicerido, 47% de colesterol y 21 %
de apoproteina. (26) De acuerdo con este aumento del contenide en
proteina, LDL es pequena (21 a 25 nm) y tiene una densidad (1.006
a 1.063 g/ml); més alta que el VLDL v quilomicrones.
Aproxipadamente 60% de 1lipido es colesterol. LLDL constituye
40-50% de la masa lipoprotelca del plasma humano. LDL. es el
mayor acarreador de colesterol; Apo B es la apoproteina mayor de
LDL normal vy representa 90-95% de la Apo B del plasma total.
Evidencias experiﬁentales sugieren que la Apo B de LDL en sujetos
normales se deriva casi completameéte de la Apo B de VLDL en el

Plasma. (26)

LDL es frecuentemente separado en dos clases;' LDL (IDL) ¥y LDL,
en base a la densidad de flotacién (26). La fraccion de menor
densidad, IDL (1.006 a 1.0i9 g/ml), es mas rica en lipido que LDL
(1.019 a 1.063 g/ml) vy probablemente representa un intermediario
en el catabolismo de VLDL. Asi una comparacidn de IDL con LDL
demuestfa que la gradual désaparicién'de triglicéridos y de Apo
mas caracterilisticas de VLDPL (Apo C y de Apo E) ¥y un enriquecimiento

con Apo B y éster de colesterol. (26)

Un aumento en LDL son comunmente relacionados al desarrollo de

aterosclerosis. (9) Log tipos IIa y Ilb de hiperlipidemia estan
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caracterizados por la elevacién de niveles de colestercl de LDL vy

los pacientes frecuentemente tienen manifestaciones clinicas

“prematuras de enfermedad coronaria.(23)

LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD (HDL)

Las lipoproteinas de alta densidad migran como alfa globulinas

R

electroforéticamente y son clasificadas como alfa-lipoprotelnas. (93)

El complejo macromolecular HDL contiene aproximadamente 50% de
proteina y 50% de lipido. HDL es la mas pequefia de las
lipoproteinas (9-12 nm) vy fletan a la densidad mas alta qus las
otras moléculas de lipoproteinas (1.063 a 1.21 g/ml).(26) La
molecula contiene 5S0% de protelina, 25% de fosfolipidos.
15% de colesterol esterificade, S7% de colesterol libre vy 2% de
‘triglicéridos. . El 90% de 1la  proteina estd formada de Apo A-I
y A-1IT1, estas estan presentes en una relacidén de 4:1; Apo C esta
también presente, ~asi como la apoproteina D.(1)

La cantidad mas importante de li#ido de HDL

son los
fosfolipidos, aungue el colestercol HDL s de particular interes.
Las mayores especies de fosfollpidos son fosfatidilcolina (tambisn
conocido como 1écitina), del 70-80% de los fosfollpidos totales.

Esto tiene un papel importante como un reactante en la

esterificaciédn del.colesterol del plasma, la cual esta catalizada

por la enzima lecitin colesterol acetiltransferasa (LCAT).(26)

17



HDL puede ser subfraccionada por ultracentrifugacisn

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

HDL (1.1310 a 1.21 g/ml).(26) El colesterol de lipoprotelnas de
3

alta densidad es considerado independientemente un factor de
riesge muy significante para la enfermedad ceoronaria y los niveles

tienden a mantenerse en un rango por el tiempo.(1i2) Personas con

niveles de HDL bajos son aparentemente mas susceptible a

prematura enfermedad coronaria. (9)(26)

Estudios epidemioldgicos demuestran la asociacidén inversa =entre

niveles de HDL—colestefol y 1la incidencia vy prevalencia de

enfermedad coronaria. La medicién de HDL-colesterol es utilt

para determinar el riesgo de enfermedad coronaria. Esto suglere

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

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

En base a estudios epidemoldégicos, la vida sedentaria ha sido
implicada como posible factor de riesgo menor, o indicador al

nmenos de riesgo en la génesis de la aterosclcrosis.(lO)‘El reposo

fue largamente aconsejado al enfermeo coronario, como base del

tratamiento del episodio isquémico agudo, o sea del tipo de .

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

Parece claro que los estudios sobre fisiologila del ejercicio a

largo plazo, aplicados al coronario, sefizlan beneficios, qguiza
moderados en su ' funcién de rehabilitacién fisicopsicoloégica

(11). El ejercicio fisico ha iniciado una mayvor intervenciofn

personal sobre 1la dltima decada, Y se conoce que el ejercicio

aerébico pueds elevar significativamente los niveles de colesterol
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de lipoproteinas de alta densidad, especialmente en hombres (12).

El - ejercicio aerdbico puede producir un nimero de alteraciones
fisioclégicas demostrables o beneficiosvpotenciales en pacientes
seleccionados con enfermedad coronaria (13). Estos efectos

incluyen aumento de la capacidad funciohal en pacientes coroanarios
v cambios metabdlicos que modifican favorablemente el perfil de
riesgo coronario, incluyendo aumento en suero de colestercl de
lipoproteinas de alta densidad. disminucidén de trigliceridos

(14)(15) (20)

La actividad fi1sica, esta muy posiblemente relacionada a
niveles qe colesterol de lipoproteinas de alta densidad (12). Se
ha demostrado que un ejercicico aerdbico tan pequefio come 30 min.,
a un ritmo cardiaco del 70 % del maximo: realizado de tres a
cuatro veces por semana, es generalmente bastante para elevar

significativamente los niveles de colestercl de lipoproteinas de

alta densidad en hombres (12)(16)(36). Recientes invéstigaciones
sugliaerert gque ciertzs subclases de colestercl HDL, liamadas HDL vy
HDL | pueden ser consideraciones importantes <n la prediccioén de

3
riesgo de enfermedad coronaria y relacionarse especificamente a la

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

Galdberg v asociados de Parthand, Oregén, con estudios
prospectivos de niveles de lipidos y lipoproteinas en hombres
(edad media, 33 afies) v mujeres (edad media, 27 afos)
previamente sedentarios; experimentando 16 seménas de ejercicio.
Las mujeres demostrardn una reduccioén del 10% de colesterol, 18%
de disminucisn de colesterol LDL, 287 de disminucién
de trigliceridos. l.a relacidén de colestercl total - colesterol

19



HDL vy colesterol LDL - colesterocl HDL fué menor en 14 y

21% respectivamente. Entre 1los hombres, el colestercl LDL

fue reducido en 16%, mientras que la relacién de colesterol
total  -colesterol HPL vy colesterol LDL- colesterol HDL  fue
dismiéuido 21 vy 29% reépectivamente. El entrenamiento flsico
parece resultar en cambios favorables en niveles de 1ipidos vy
lipoproteinas en hombres y mujeres previamente sedentarios
(17)(19). '

Wood vy colaboradores han demostrado que corredores de largas
distancias tienen concentraciones mas altas de HDL colesterol que
sujetos sedentarios. Esto refleja un aumento en la subclase HDL
rica en colesterol. Tales observaciones han _llevado a lg

posibilidad de que el ejercicio fisico puede tener una importante

influencia en el metabolismo de HDL. Estas caracteristicas
sugieren que la actividad fisica aumenta el nivel de colesterol
HDL a través de un efecto en la sintesis y/o catabolismo de la

subclase HDL (35).

2

Herbert y asociados de Provi&ence, Rhode Islénd. estudiarén el
" metabolismo de HDL de 5 hombres entrenaaos quienes corrian 1é
Km., diaramente y en 5 hombres imactivos. El nivel de colesterol
de HDL fué de 65 mg/dl en los corredores y 41 mg/dl en los
contrales. Las especies de llipido ricos en HDL corresponden a
una alta praoporcién del HDL en corredores (49% 9 29%) . Estudi;s
indicaron que los corredores no pracucen mas proteina HDL, pero
12 catabolizan menos (18). La wvida media biolégica de proteinas

HDL fué de 6.2 dlas en los corredores comparado con 3.8 dlas en
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los hombres sedentarios. Asi, la sobrevida prolongada de
proteinas HDL en Plasma en corredores puede resultar de
aumentada transferencia de lipido a HDL por lipoprotein lipasa o

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

Oscai y Patterson muestran en un estudic que la actividad
fisica lleva a una elevacidn de los niveles de HDL concomitante
con cambios moderados en la composicidn de HDL'y un incremento a
la relacioen HDL /HDL . Estas alteraciones son beneficas desde =1
punto de vistg aterogeénico. (37) El aumentc de la actividad de 1a

Lipoprotein Lipasa pude ser una respuesta fundamental al ejerbicio

prolongado, facilitando 1la hidroélisis de lipoproteinas ricas en
Trigliceridoé durante el periodo de aumento de demanda
metabdlica. La actividad de la Trigliceérido-lipasa hepatica no

participa o permanece realtivamente constante durante este

proceso (38).



IX. OBJETIVO.



OBJETIVO DEL TRABAJO

Considerande que en trabajos recientes (12) (14} (1S} {17)
(18) {(19) (20), se menciona que <2l ejercicio isotanico modifica
favorablemente el perfil de riesgo coronario; se elabord este

trabajo con el siguiente objetivo:

" Valorar la influencia del ejercicio isoténico sobre los
nivéles séricos de golesterol. triglicéridos y lipoproteinas:

an grupos de paciantes con antacedantas da Infarto .| al Miocardio

a Individuos Contxol."
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III. MATERIAL Y METODOS..



RECOLECCION DE MUESTRAS

1. SUJETOS.

Se realizd un estudio comparativo entre cinco grupoes:

I) GRUPQO DE PACIENTES CON INFARTO AL MIOCARDIO,
pertenecientes al Club de '"Corazones Contentos”(*), los cuales a
la fecha del estudio han pasado mas de 3 meses de la fase aguds vy
actualmente se han integrado a su actividad normal. Este grupco se

subdividioc en dos grupos.

Ia. Grupe de pacientes con infarto al miocardio sometidos a
un programa de ejercicio isotdnice (trote o caminata, . de acuerdo
a la capacidad que les permite el infarto al miocardie), durante
14 semanas; por lo menos 4-5 dias a la semana durante 45-60
minutos. Este grupoe consta de 12 paCienteé.

ib. Grupe de pacientes con infarto al micecardio, que
continuarén con su estilo de vida sedentaria. Este grupe consta

de 7 pacientes.

II) GRUPO CONTROL, formade por 22 personas clinicamente
sanas, cuyss valores de Colesterol Total y Trigliceéridos, Ser

encuentran en los niveles normales, con estilo de vida sedentaria.

Este se subdividio en dos grupces.

IIa. Grupo control formado por 7 personas clinic¢camente sanas

con edad semejante al grupo de pacientes con infarte al miocardioc.

IXb. Grupo control formado por 1S perscnas clinicamente

sanas con edad semejante al grupo de Atletas (Grupo I11I).
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I1I) GRUPO CONTROL ACTIVO, constituido por 22 personas
que practican Atletismo en forma cotidiana con un minimo de S ahos

de practicarlo.

A todos ellos se les registra nombre, edad,
electrocardiograma, placa simple de térax, exdmen clinico y de
laboratorio (gquimica éanguinea). ecocardiograma.

Al grupo de pacientes con Infarto al Miocardio se les realizd
ademag, Prueba de esfuerzo (pre y post programa de ejercicio),
medidas antropométricas y Coronarografla (en los pécientes en que

habla indicacién)

2. TOMA Y EROCESAMIENTO DE LA MUESTRA.

Se eXtrajerdn por via venosa 8 mililitros de sangre en estado
de ayuno (12-14 horas). Se separd el suero por centrifugacién
3,000 r.p.m., durante 10 minutos, con €l cual se realizarén

todas las determinaciones que a continuacién se describen.

(*)} E=s un Club fundado en la Cd. de México e integrado por
personas que han sufrido Infarto al Miocardio, las cuales se reunen
periédicamente con la asistencia profesional para tratar de

integrarse a su actividad normal.
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DETERMINACION CUANTITATIVA DE COLESTEROL
METODO ENZIMATICO-AUTOMATIZADO. (28)

FUNDAMENTO :

Los 4steres de colesterol en el suero son hidrolizados para

liberar colesterol libre por la hidrolasa de £ster de colestercl.

El colesterol libre producide s oxidade pof la
4

colesterol a Colestenona con praoduccién simultiénea de perédxida

oridasa de

de hidrégeno que oxidativamente reacciona con 4-amino-antipirina v

fenol en presencia de peroxidasa para producir un colorante,

quinoneimina con un maximo de absorcisén en S00 nm. Lta cantidad de

color producida es directamente proporcional al contenide de

colesterol total de la muestra.

Esteres de colesterol Colesterol Colesterol

Esterasa
: 4
Colesterol + O Colesterol Colestenena + H O
2 22
- Oxidasa

H O + 4-animo-antipirina + fenol peroxidasa quinoneimina
22

REACTIVOS:

Se usd el reactivo A-Gent para colesterol, que es una
féarmula mejorada de las siguiehtes sustancias:

Sugstancias:

Hidrolasa de ester de colesterol ............. 117 Ul/litro

Oxidasa de colesterol. . ... . ... .. enenennenn 167 UI/litro

Peroxidasa .......... e e e e e e i e e 27667 Ul/litra
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MILIMOL/LITRO DE MEZCLA DE REACCION.

Colato de sodio. ... . . ittt i e e e 3
g-amino-antipirina. . ... ... ... ...ttt . 0.8
B0 o o T la
Na ' HPO .. ... iuinienennnn e e e e S0
2 4
[ 1= = S O .. 50
2 & :
Carbowax=6000. . . ... . it mernoesoens e e e e e e 0.2
Ademas de sustancias inertes; como excipientes v

. \
estabilizadores de 1las enzimas, que no tienen efecto sobre la

medicidn de colesterol.

El reactivo debe ser reconstituido agregando el volumen de agua
destilada sefialado ‘en la etiqueta del frasco v mezclado

suavemente para diSOlver el contenido.

ELl reactivo A-Gent para colesterol es estable bajo
o .
refrigeracion (menos de 8 C) durante seis meses y en solucién por
. o e .
ocho horas a temperatura ambiente (18 «48 C). & siete dias ]

o o
2 -8 C) si es refrigerado inmediatamente.

Se usan estandares primarios A-Gent (Abbott) de 100, 300 v 400
mg/dl. EstAndares secundarios comerciales: KONTROLLOGENT-L Vv

PRECILIP (sueros liofilizados)

Sera-Seal.
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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......... e e e e e SU0/A00
Plato DilULOX . .. covvetscnenennnnnnsain P 1:100
Tiempo de analisis................. e 10 min.
Revoluciones del carrusel......... e 2
Temperatura. ..... P e '370 c
Tipo de reaccidén........... R I Puntoc final’
Direcaibn de reaccién...,,....; ........ Ascendente
Factor de calibracidn........... .. .00 .. Estandares
Colocacidn decimal.... . e e e e S 0000.
-
PROCEDIMIENTO
Usando las pogiciones indicadas en eiAinstruﬁento. Lleﬁar
platoc dilutor con reactivo AjGent para colesterol, agragar 40
de agua a la copa 01 ¥ SO ul dé estAndares. testigog vy suercs
las copas Subsecuentes. Las muestras pusden protegersse  de

evaporacion cubriendolas con 10 ul de Sera S=zal.,
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Oprimir los botones TEST y CALIBRATE y usar 1los controles

de SCALE para mostrar 0.500. Soltar el botédn 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 receptaculo del reactivo utilizando el interruptor de
suminisﬁro manual, ceolocar la sonda en el brazo del dispensédor v

oprimir el STOP v despué&s =1 boton de RUN. El instrumento se

parard despueés de oprimir las absorbancias de todas las muestras.

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

colesterol es igual a:

Concentracidn de estandar X 0.500
Absorbancia de estandar

donde 0.500 es el factor de'escala usado para imprimir 1las

absorbancias.

-El factor usado fud de 3432 -

Colocar este factor de calibracion (343) comoc el paso 2
colocar la  sonda en el receptaculo y oprimir 1os botones SToOF v
RUN. Despues de que ‘el carrusel ha avanzado a 1la posicién
01 rotarlo manualmente a la posicibn' 00 en el sentido de

las manecillas del reloj. Los resultadés se inmprimiran en mg/dl

de colesterol.

Se trabajd una curva control de colesterol como control de &sta

determinacién vy para obtener el factor de calibracién, necesaric
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para la impresién de los valores de Densidad optica en mg/dli de
colestercl; para eésto se usd el KIT de estandares comerciales A-
”Gént Cholesterol, lista No. 6026-02 que contiene tres frascos de 25
mi:. a laz concentraciones de 100, 300 y 400 mg/dl de colesteaersl,

con humectantes y medios de conservacién =n solucidn acuesa.

Se colocardn dos copillas de cada concentracidédn de los  tres
estandares y se procedié a su determinaciOn en <1 ABA-100;

imprimiendose sus respectivas densidades épticas:

Concentracidén Densidad &éptica Densidad &ptica
ng/dl Pron=dio
100 0.144
Q.142
100 0.140
300 0.445
0.447
300 0.449
400 0.590
. 0.584
400 0.578 .

El factor de calibracién es igual a:

Concentracion del éstandar X 0.500

.Densidad o&ptica del estandar

donde: 0.500 es el factor de escala usadco para imprimir

densidades &pticas

100/0.142 * 0.5 = 352
300/0.447 * 0.5 = 335
100/0.584 * 0.5 = 342



Realizando el promedioc de los datos se obtiene el valor de 343;
eéste factor se coloca en el aparato Yy se procedi¢ a determinar las
concentraciones de las mismas copillas usadas para la obtencién del
factor de calibracién, ademas de agregarse una copilla de suero

control secundario Kontrollogen-L con concentracidn promedio de 127

mg/dl (114-140 mg/dl) de colesterol: obteniendose los siguientes
resultados:
Concentracion Concentracion Concentracién
tedrica (mg/dl)} practica (mg/dl) promedio {mg/dl)
100 100
100.5
100 101
300 303
305.5
300 308
400 403
403
400 403
127 . 128

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

Automatizado para la determinacidén de colesterol..

Durante 1las determinaciones de las muestras se utilizé por
duplicadce el mismo suero control Kontrollogen-lL para comprobar las

determinaciones.
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GRAFICA 1 y 2.

" REPRESENTACION GRAFICA DE LA CURVA PATRON
DE COLESTEROL: (METODO AUTOMATIZADO) ."
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CONCENTRACION 'TEORICA DE COLESTEROL (mg/al)

Grifica 1.»——x Representacidén de lecturas en Absorbancia de

estindares de Colesterol,para la obtencidén de Factor
de Calibracidn.

Grdfica 2.éwa Representacisn de lecturas en Concentracidn
(mg/d1) de Colestercl, usando Factor de Calibracién
(343) ,obtenido con las lecturas en Absorbancia.
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DETERMINACION CUANTITATIVA DE TRIGLICERIDOS
METODO ENZIMATICO -~-AUTOMATIZADO. (26)

FUNDAMENTO :

Los trigliceridos son hidrolizados completamente a glicerol
libre y Acidos grasos libres por una lipasa microbiana. El
glicerol 1liberado entonces determinado enzimaticahente como sea

muestra en las siguientes secuencias de reacciones:

Triglicéridos Lipasa Glicerol + acidos grasos libres

++

+* -
Piruvato + NADH + H LDH Lactato + NAD
o<
La ., desaparicidon de NADH observada a 340 nm., es  medida
2
estequiomatrica del glicerol presente que & SsSu vez esta

relacionado con el contenido de Triglicerido en la muestra.
REACTIVOS

Se usd r@activoe A-Gent para trigliceridos; una férmula

mejorada de los siguientes sustancias:
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Sustancias:

Lipasa. . ..., e et e 233,333 U/litro
Deshidrogenasa Lactica............. e et e . 1,333 U/litro
Piruvato quinasa......... e e e e et e et e . 1,333 U/litre
Gliéefol QUINABA .« . o i f et e e e i e e e e 2,000 U/litro

MMOL/LITRO DE MEZCLA DE REACCION

NADH ,Na . L i i e it e et et e e et e e e 0.28
2

Fosfoenolpiruvate

(sal triciclohexilamonio)....... S 0.72
AT P, Na . e i et e e e e e e et e e et e e 0.06
IESO o\ttt e e e e e e 5.5

4 .

Tris(hidroximetilamino metano)...... e e e e e e e 99
Acido succinico......... e B 28

<
pH=8.0 + 01 a 25 C
También estdn presentes sustancias inertes como excipientes vy
estabilizadores . de enzima, - que no tieneén efecto sobre las

mediciones de Trigliceridos.

El reactive se reconstituye agregande el volumen de agua
Jestilada sefialado en la etiqueta del frasco vy se mezcla suavemente

para disolver el reactivo.

El reactiveo sin abrir debe almacenarse a temperatura ambiente
o
\28 € menos). Después de la reconstitucién la solucién es
]
estable durante 4 horas a temperatura ambiente (19-28 ' C) u ocho

o o
horas =i se refrigera inmediatamente (2 -8 C).
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Estandar

secundario

comercial KONTROLLOGEN-L {suero
liofilizado) .
Material usual de Laboratorio.
MATERIAL:
Equipo analizador bicromatico VP serie II., de los
laboratorios Abbott.
Copas de muecstreo desechables.
Multicubetas desechables.
MUESTRA:
Suero en ayunas (12 - 14 horas)
PROGRAMA para la determinacién de trigliceridos en el
analizador bicromatico VP.
Nombre de la prueba............. e e e e e . TRIGLICERIDOS
. ’ [}
Y e or - o o S 37 C
Valor del filtro............... e n e i e e, 340/380
Unidades de medida. . ...ttt inn e o oiasennasss mg/dl
Cociente de dilucidn. . ... nr e, 1:51

Tipo de prueﬁa..
Direccidn de la

En que revolucids
Estandar bajo...

Estandar alto...

reaccion

n empieza a imprimir....

34
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Absorbacia inicial del reactivo............. 0. 0.9
Limite superior.. ... ..ottt i vineonasirenanosas N

Deplexién del substrato..... e ——
Limite de absorbancia maxima......... e e 0.4

.Clave - -de degradacién del reactivo.............0-.. -

PROCEDIMIENTO

Usandoc las posiciones indicadas en el instrumento, llenar el
plato dilutor con reactivo A-Gent para Trigliceridos; oprimiendeo

los botones 0-0-2 y E, agregar 40 ul de agua a la copa 01 y 50 ul
de estandar vy sueros a las copas subsecuentes. Las muestras
pueden protegerse de 1la evaporacidn cubriéndolas con 10 ul de

Sera-Seal.
Oprimir los botones 2 y O y el botdn E (enter)

ELl instrumento se parard después de imprimir los valores en

_mg/dl de Trigligeridos.
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TECNICA DE FRACCIONAMIENTO DE LAS ALFA LIPOPROTEINAS
POR PRECIPITACION CON HEPARINA Y CLORURO DE MANGANESO (29)

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

FUNDAMENTO :

Las lipoproteinas estan constituidas'por una parte proteica v
una  propiamente lipldica,

en donde en la parte lipildica entran

como constituyentes gliceridos, fosfolipidos vy estéridos.
Estas Lipoproteinas se estabilizan en solucién coloidal a un PH
de 7.35 y ‘a una fuerza idénica en donde se estabiliza su
conformacién debido a su solvatacidn con moeleculas de agua del
suero, ¥ con las sales y electrolitos que estian presentes en &l
Propio suero.

El cloruro de mangancso Vv 1a heparina, al ser un polisacarido
con grupos sulfdénicos,

alteran el valor del pH vy

sustrasn
moléculas de agua, con la cual la conformacidén de las Beta v
pre-Bata Lipoproteinas cambia y no se estabiliza esta
conformacidn,

por lo que precipitan.

La diferencia en conposicidn de aminoacidos entre

las
beta y pre-beta Lipoproteilnas,

fracciones alfa,

hace posible que
estas concentraciones se modifiqguen las cargas entre las cadenas
laterales

a

de sus aminoacidos componentes por su afinidad con 1la

heparina y con el cloruro de manganeso .
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MATERIAL:

1i.- Tubos de plastico.
2.- Vortex.
3.- Centrifuga refrigerada.

4.- El habitual en el laboratorio cliniceo,

REACTIVOS:

1.- Estandar de colesterol de concentracion

KONTROLLQGEN L.

2.- Heparina:

conocida

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

salina. Se us¢é heparina de 5,000 U/ml.

3.~ Solucién de MnCl 1 Molar:
2

19.8 g de MnC1l * 4H O P.M. ) 197.01 en 100 ml de agua
desionizada. gl reagtivo sin-abrir vude almacenarse a SOC
o menos. Una vez reconstituido eé estable 8 horas a
teﬁperaturar . ambiente ¢ siete dias =i se refrigera
inmediatamente.

MUESTRAS:

Suero en ayunas (12 - 14 horas).

TECNICA:

1.- Se coloca 1 ml de suero en un tubo de plastico de 12x7S.

2.- Afiadir 40 microlitros de heparina de 5,000 U/ml. Mezclar.
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-Affadir 40 microlitros de MnCl 1 Molar. Mezclar en

2

Vortex.

Reéosar las. muestras 30 minutos en baho helado.
Centrifugar a 5,000 r.p.m., durants 20 minutos a 4 C.
Inmediatamente después se determina el Alfa colesterol =n

el sobrenadante, con la técnica de Colesterol Total

descrita anteriormente.

VALORES DE REFERENCIA:

Margen cde normalidad: 35-55 mg % de Alfa colestercl.

OBSERVACIONES :

1. El sobrenadante de la centrifugacién debe ser claro. En
pruebas con alto contenide an trigliceridos puade
presentarse una precipitacién incompleta ez las
Lipoprotelnas (sobrenadante turbio) ¢ la flotacion @ de

una parte de las Lipoproteinas precipitadas sobre' el
liqﬁido. En estos casos Se repite la precipitacion
después de la predilucién de la muestra. Esta dilucién
es 1:;2 (¢ més dependiendo de ;a cantidad de
triglicéridos) . El resultade de la determinacién del

Colesterol se multiplica por el factor de dilucién.

Para comprobar si la precipitacién es completa, se
realizé una prueba de control del sobrenadante,
sometiéndolo a electroforeésis, Vv se& enceontré que era

una fraécion libre de las otras fraccicnes lipoproteicas.
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ELECTROFORESIS DE LIFOPROTEINAS 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
‘campoe  eléctrico; dependiendo de =su signo vy carga éstas\
particulas migran hacia el a&nodo o caAtodo, -utilizando como

medio de soporte la membrana de acetato de celulosa.

Se aplica la muestra al medio de soporte, saturado con el
amortiguador, vy se aplica el voltalje. La solucidn amortiguadora
transporta unos ' cuantos miliampericos de corriente, gue causa la

separacidn de las moléculas lipoproteicas conformne a su densidad de

carga neta. Cuando se interrumpe ia corriente a la celda

electroforeética, se extrae de la celda el medio de soporte y se
introduce en una solucidn colorante que tite ‘las divérsas
fraccicnes. Con este procedimienta, se colorean los enlaces
éster en los triglicéridos y ésteres de colestérol; los

fosfolipidos v el colesterol libre no se tifien.

El anadlisis cuantitativo de las fracciones se hace por medio

de un densitémetro que mide y rezgistra la cantidad de luz gque pasa

a través de cada fraccidon de la muestra. Se obtiene una curva
de densidad, el Area bajo esta curva es proporcicnal a la

cantidad de colorante y éste a su vez, a la concentracioén de

lipoproteinas presentes.
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MATERIAL:

1. Céimara de microzoné Beckman Mod. R-101.

2. Densitometro Beckman Mod. R-112.

3. Aplicador de.muestfas Beckman .

4. Membranas de acetato de celulosa Sepfaphore de - la  casa
» Gelman Instrument Co. . '

5. Aparato para reflujc

6. Papeles absorbentes.

7. Tubos capilares.

8. Pinzas y micas.

REACTIVOS:

1. Amortiguador Veronal (Barbital), con una fuerza idnica de

0.075 y pH 8.6.

Dietilbarbiturato de sodic . ................%..... 18.4 g

Acido Dietilbarbiturico ........... .. .00 e e e e 2.76 g

Agua destilada ¢.b.pP. ... ... i e e e e e 1,000 nml
Esta solucién se suarda en el refrigerador. Se utiliza

aproximadamente tres veces.

2. Solucion colorante de Rojo Oleoso O,

Colorante Reojo Oleoso (red <il) Sigma .............. 1.0 g

Alcohel metllico ... ... .. . e e e e veee. 700 ml
Agua destilada ... ... . e e e e e e e e 200 ml
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Se calienta a reflujo durante 30 minutos, se utiliza sin
. o
filtrar y se conserva a 37 € hasta una semana sin usar; el .

colorante se utiliza una sola vez.

2. Scolucidn decolorante.

Hipoclorito de& SOQio ... icn vt iuntnnenmnenanennan 1.5 ml
Acldo Acetico 81 15 % o it it e e e e 98.5 ml

Esta s=solucidn se prepara al momento de usarse; sdlo seé

utiliza una vez.

4. Solucién aclaradora. Dimetilformamida al 30 7.
Dimetilformamida ................... R e, 30 ml
Agua destilada ¢e.b.p...... ... ... e e e . 100 m1-

MUESTRAS:

. [=J -]
Suere  en ayunas. Refrigérese entre 1 -6 c, sl  es
necesario.,
* TECNICA:

1. Colocar la membrana  de acetato de celulosa en el -
amortiguador, por ‘1o menos 20 minutos  antes de
iniciar la electroféresié. para dJque Se sature en la
sclucidén.

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

liquido. con dos papeles absorbentes.

2. Colocar la membrana en el punto de referencia del puente de
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10.

11.

12.

la camara. Se conecta durante S minutogs para establecer

21 equilibrio de corriente.

Desconectar la fuente de poder vy aplicar un micrelitro  de

suere por medio del aplicador (se aplica 4 veces c¢ada

muestra, va que cada aplicacion corresponde a 0,24

microlitros).

Se conecta la fuente de poder estando el switch selector de
fuerza de voltaje constante 0-200 V y el switch medidor

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

Desconectar 1la fuente de poder, sacar la camara, retirar

la membrana Yy colocarla en €l colorante.

. o
Dejar incubar la membrana en el colorante a 37 C
durante 24 horas.

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

Pasar la membrana a la solucién decolorante: cobservar la

decoleoracién de la membrana gque ocurre 2n 1 & 2 minutos.

Colocar la membrana en solucion aclaradora durante 10.

minutos.

Montar la membrana en una placa de vidrio cuidadosamente

lavada,

. [=} :
Secar en horno a 100 C durante 10 - 15 minutos, para
hacerla transparente. Colocar .la membrana en un sobre de

mica y rotular.



13. Graficar en gl densitémetro. Los valores de las

fracciones lipoprotéicas se reportan en porcentajes.'

" VALORES DE REFERENCIA:

Fraccidén Beta: S9 + 6 7%
Fraccidn pre-Beta: 17 + 4 7
Fraccién Alfa: 27 + 5%

OBSERVACIONES:

1.

La membrana de acetato de celulosa es fragil y quebradiza;
“sélo debe manejarse con pinzas romas, no con los dedos.
Cualquier huella de grasa de los dedos estropea v

distorsiona la imagen elecroforética ulterior, e impide

. la  tincién. La tapa de la celda electroforetica  sdélo se

éuitara- brevemente  durante la aplicacian de las

muestras, para evitar gue la membrana se seque.

El aplicador especial para ias muestras debe maneljarse
con sumb cuidado;- si se deforman las pequetias cintas
paralelas que tienen en su punta, las imdgenes de
electroforesis seran defectuosas. El suero nunca
debe secarse en el extremo del aplicador; serla
dificil de qpitar. . Si las imagenes finales son
demasiado palidas o estrechas, se deja el extremo del
aplicador en contacto con la membrana de acetatce uno o

dos segundos mas .
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DETERMINACION DE BETA COLESTEROL

FORMULA DE FRIEDEWALD (31)

FUNDAMENTO :
La determinacidén cuantitativa del contenido de las LDL y HDL

en él suero es mas dificil que la determinacién de su contenidc en

colesterol. Por ello se determina el colestérol. del rcual se
pueden deducirse después las cantidades de las diferentes
lipoproteinas mediante factores empiricos. .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 (en

suerc en ayunas):

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

Amplios estudios de Friedewald han mostrado Jue la
participacién del VLDL-colesterol en el Colesterol Total puede
expresarse muy bien por 'el contenido de triglicéridos
(enddgenos). La causa es que las VLbL transportan la mayor parte
dé tr;glicéridos enddgenos. ' Mientras Qque es posible la
determinacién directa dei HDL;colesterol, pude calcularse el
LDL-colesterol sdlo indirectamente, peroc ‘con axactitud

satisfactoria con la férmula de. Friedewald:
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OBSERVACIONES:

1. La férmula es inutilizable "en caso de existir una

GQuilomicronemia, Hiperlipidemia de tipo II con anormales de

VILDL v con triglicéridos por arriba de 400 mg/dl.

2. La formula perﬁite un diagnoéstico muicho mas diferenciado de

lo que era posible antes, si estan disponibles los

valores analiticos del Colesterol Total, HDL—colésterol v

trigliceridos, y tomando en cuenta algunas precauciones.

-Es necesarioc que se analice sdlo sangre en ayunas, aue no

contiene quilomicrones transportando los trigiceridos

exdgenos aportados por la alimentacién, porque esto puden falsear

él resultado.
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ANAL.ISIS ESTADISTICO (32)(33)
A continuacién se detalla el procedimiento matematico seguido
para obtemer todos 1los datos estadisticos uﬁilizados en este

trabajo.

1) VALOR PROMEDIO O MEDIA ARITMETICA.

Es 1la medida de tendencia central mas conocida. Se obtiene
sumando todos los valores en una poblacidén v dividiendo entre e}
namero de valores gQue se sumarcen. La férmula es:

re___ 20 %
Donde:
x = valor correspondiente a una medida
E: = sumatoria de
n = numero de mediciones efectuadas.

&= valor‘promedio.

2) DESVIACION ESTANDAR.

Esta medida de la variacién es universalmente usada para
mostrar la dispersion de los valores individuales alrededor de la
media de una distribucidén dada. . Por definicidon, es la raiz

cuadrada de las desviaciones de las medidas alrededor de la media.




33 PRUEBA ¢ DE STUDENT'S (para muestras pequefias)

Una de les pruebas mas importantes que derivan del analisis

estadlstice, es la de establecer si la diferencia entre los

valores medios de dos muestras es lo suficientemente grande como

para justificar la conclusidn de que las muestras representan dos

universcs diferentes. En algunos problemas los limites de

seguridad 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 mayoria de los casos los

intervalos de seguridad para las dos muestras se superponen y es

dificil extraer conclusiones. Por esta razén, debe

desarrollarse un método para determinar la probabilidad de que 1la

diferencia encontrada pueda presentarse durante la extracciédn al

azar de muestras de un mismo universo.

Primero, ‘se calcula la variabilidad comun a ambos universos
de los que s extraen las muestras; es decir, se "combinan" las
variaciones de -ambas muestras y se determina con 1la siguiente -
formula:

")
. ) s (x - x ) + E (x - % )
a = e
n*n—
1 2
Donde :

2 = sumatoria de



x = valor correspondiente a una medida de l1a poblacién 1.

xl = valor promedio de la poblacién 1.

n1 = ntimero de mediciones efectuadas en la poblacién 1.

xl = valor correspondiente a una medida de la poblacidn 2.
*2 = valor promedio de 1la poblacidn 2.

n2 = ntmeroc de medicione§ efectuadas en la poblaciédn 2.

sz =

= desviacién estandar comtn a las dos poblaciones.

Ahora se determina el correspondientse valor de ¢

siguiente férmula:

El numero de grados de libertad usado para determinar el valor

de £, es n + n -2, el denominador de la primera ecuacidn.
1 2 '

Ahora, A queé nivel de probabilidad podemos hacer la afirmacidon

de que dos nuestras cualesquiera en =l estudioc son

significativamente difefentes?. La regiodn entre P=0.01 v P=0.0b

puede considerarse una zona llmite de significacién. Se comprende:

gque el nivel de significacidén dependerad de la relativa importancia

de la conclusisén alcanzada. Hav sin embargec, acuesrdo universal en

que cuanto menor sea el valor de P tanto mas ciertc es &l hecha de

qQue existe una diferencia significativa entre las dos muestras que

sSe comparan.
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IV. RESULTADOS.



TABLA Fo 1

DETERMINACIONRS DEL GRUPO Ja. DB PACIENTES CON ANTECEDENTE DE INFARTO AL MIOCARDIO

SEMANA CERO o SEMANA CATORCE
Colesterol . Colesterol
Fracciones ELECTROFORESIS DE * Fracciones ELECTROFORESIS DE
Se ng/dl LIPOPROTEINAS %  COL-HDL * LIPOPROTEINAS % = COL-HDL
No. 'xo Edad” TG. Col. Beta Pre-Beta Alfa Beta Pre-Beta Alfa HDL * rc Cc:l MMMLQ_L
1M 0190 228 146 ESIE ) T il 4 152 3.0
2. M 53 19 258 176 39 43 75 13 12 5.0°* 318 us 142 64 60 66 32 22 5.2
3 M 56 161 201 113 32 56 49 19 32 2.6 " 107 193 120 21 52 .35 40 24 2.7
4 N 65 274 264 167 55 42 82 3% 14 5.3 %194 302 213 39 50 49 29 22 5.0
5 F 58 122 172 115 2 331N 14 12 4.2 % 181 176 105 ¥% 35 56 2 18 4.0
6 M 76 251 275 184 50 41 33 % 33 5.7 % 127 184 121 25 38 48 21 30 3.8
7 H 51 207 208 129 41 38 31 51 18- 4.5% 153 194 126 337 48 2% 28 4.2
‘8 M - 65°303 173 82 61 30 41 43 16 4.8%297 175 92 59 2% 3% 47 16 6.3
‘9 M 69 266 215 127 53 .35 .49 37 14 S.1* 155" 1890 123 3 26 46 27 25 5.9
100 ¥ 50 142 208152 28 28 64 21 14 6.4 % 142 216 154 28 3% 61 23 15 5.4
11 M 66 195 215 141 39 35 49 37 14 5.1 * 175 194 126 3% 33 38 38 23 4.9
12 N 52 184 197 131 37 29 S8 31 n 5.9 * 200 187 116 40 31 40 26 34 5.0

No.- NUNERO PROGRESIVO DEL PACIENTE; TG.- TRIGLICERIOOS mg/dl: Col.- COLESTEROL TOTAL mg/dl: HOL.- LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD mg/dl.

SE HAN AGRUPADO LOS DOCE PACIENTES CON ANTECEDENTE DE INFARTO AL MIOCARDIO, OUE CUMPLIERON EL PROGRAMA DE EJERCICIO ISOTONICO DE
CATORCE SEMANAS, TODOS HABIAN LLEVADO UNA VIDA SEDENTARIA HASTA EL MOMENTO DEL INICIO DEL ESTUDIO.

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

EN ESTE GRUPC PREDCMINA EL SEXO MASCULINO (92 Z): CUYA EDAD OSCILA ENTRE S0 - 76 A%0S Y EL FROMEDIO ES DE 61 9 ANOS
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TABLA Ho. |2
DETERMINACIONES DEL GRUPO Ib. DE PACIENTES ANTECEDEKTE DE INFARTO AL MIOCARDIO

SEMANA CERO ' —‘ SEMANA CATORCE
Colesterol : Colesterol
Fracciones ELECTROFORESIS DE 3 Fracciones ELECTROFORESIS DE
Se »g/dl LIPOPROTEINAS 2 COL-HDL * ng/dl . LIPOPROTEINAS £ COL-HOL [
No. X0 . afita Pre- 171G, - Beta Pre-Beta Alfa Beta Pre-Beta Alfa
1 '8 46 180 157 9% % 25 37 51 12 5.3 % 14017 114 28 29 38 8 24 4.9
2 M 50 113 162 88 23 51 4t 27 32 2.2 *152(205 126 30 49 49 2 29 3.2
3 N 67 207 220 137 4. 42 58 29 13 4.2 * 153 (192 112 31 49 55 21 2 2.9
4§ M 67 173 20 187 35° 4B 49 a1 2 4.6 * 168 1180 102 3% 4 41 33 21 3.t
5 M 59 183 187 122 37 28 49 40 11 5.7 % 154 [193 126 31 3 35 40 25 4.4
6 N 53 343 305 211 69 25 47 40 13 11,2 %361.|274 135 © 72 30 42 40 18 8.1
7 H 51 240 198 108 48 42 56 10 3.7%189 208 139 - 38 31 49 31 2 . 57

- SE INCLUYE LA EDAD, SEXO Y LAS PRUEBAS DE LABORATORIO, REALIZADAS DURANTE LA

- No.- NUMERO PROGRESIVO DEL PACIENYE; TG.- TRIGLICERIDOS mg/dl; Col.- COLESTEROL TOTAL mg/dl; HDL.- LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD mg/dl.

SE HAN AGRUPADO LOS SIETE PACIENTES CON ANTECEDENTE DE INFARTO AL MIOCARDIO, CONTINUARON CON SU ESTILO DE VIDA SEDENTARIA.

A CERG (SEMANA INICIAL) Y LA SEMANA CATORCE DE
ESTUDIO. ’
EN ESTE GRUPO PREDCMINA EL SEXO MASCULING (100 %); CUYA EDAD OSCILA ENTRE S0 - 57 AROS Y EL PROMEDIO ES DE 56 8.4 ANOS
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TABLA Ko. 3

DETERMINACION DEL GRiIPD 1la. DE INDIVIDUOS CONTROL

SEXANA CERQ : SEMANA CATORCE
Colesterol * Colesterol

Fracciones ELECTROFORESIS DE * Fracciones ELECTROFORESIS DE

Se ug/dl LIPOPROTEINAS &4  COL-HDL * rg/dl LIPOPROTEINAS %+  COL-HDL .
No. o Edad T6. Col Beta Pre‘Beta Alfa Beta Pre—Beta Alfa  HDL 4 TG. Col. Be!a Pre-Beta Alfa Beta Pre-Beta Alfa  HDL

1 F 56 384 163 4z - 52 i5 5.7 f 182 222 191 S5 39 29 32 4.1
2 F S8 210 191 105 AZ 45 61 22 17 3.3* 188 182 107 38 37 5 20 29 39
3 F 53 125 202 120 25 57 62 15 23 2.5 %116 207. 140 23 4 60 23 17 3.7
4 F 50 102 210 145 20 45 60 15 26 3.7 * 135 226 150 27 47 44 24 32 3.8
S F 59 224 233 135 45 53 61 15 23 3.4 %371 224 112 7% 38 35 @8 17 4.9
6 F 65 122 260 170 24 66 52 20 28 2.9 213 219 132 27 60 42 23- 3% 2.7
7T F 69 157 274 19 31 47 60 26 20 4.8 %236 219 141 47 '3t 36 3% 28 6.1

- NUMERO PROGRESIVO DEL PACKE!ﬁ'Ez 1G.- TRIGLICERIDOS mg/dl; Col.- COLESTEROL TOTAL mg/dl; HDL.- LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD mg/dl.
SE AGRUPAN A SIETE INDIVIDUOS CLINICAMENTE SANOS (LIBRES DE CONOCIMIENTO DE ENFERMEDAD CORONARIA O HIPERLIPIDEMIA O QUE ESTUVIERE
TOMANDO MEDICAHENTOS OUE PUEDAN ALTERAR LAS CONCENTRACIONES DE LIPIDOS SANGUINEQS);  CON EDAD SEMEJANTE A LOS GRUPOS Ia Y Ib DE
PACIENTES CON ANTECEDENTE DE INFARTO AL MIOCARDIO, CON ESTILO DE VIDA SEDEKTARIO.

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

EN ESTE GRUPO PREDOMINA EL SEXO FEMENING (100 %); CUYA EDAD OSCILA ENTRE 50 - 69 ANOS Y EL PROMEDIO 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 e~Bata et o L

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 is 45 68 12 20 2.9
b F 22 158 181 104 32 45 53. 27 20 3.0
S M 23 121 185 122 24 39 61 14 25 3.7
6 F i6 57 121 66 11 44 58 18 24 1.8
7 F 29 122 153 86 24 43 S3 22 28 2.6
8 ™ 34 158 205 137 32 36 S9 20 21 4.7
9 12 23 57 167 83 i3 71 49 25 26 1.4
10 M .23 59 128 75 12 51 sS5 23 22 1.7
11 M 30 154 180 109 31 40 SO 28 22 3.5
12 ™ 33 129 212 116 26 70 51 i8 31 2.0
13 M 38 172 186 1311 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.-numero progresivo del paciente; TG.—TrigliceridosA mg/dl;
Col.~Colestero total mg/dl; HDL.-Lipoproteina de alta densidad
mg/dl. :

Se agrupan a quince individuos clinicamente sanos (libres de
conocimiento de enfermedad coronaria o hiperlipidemia & gue
estuviere tomando medicanentos qQue Puedan alterar las
concentraciones de lipidos sanguineos); con edad semejante al

grupo 111 de individuos sanos activos; con estilo de vida
sedentaria.

Se dincluye 1la edad, sexo VY 1l@s pruebas de laboratorio
realizadas durante la semana cero de estudic. .

En este grupo predomina el sexo femenino (60%);

cuya edad
oscila entre 16-38 afios v el promedio es de 2643 .6 atios.

52




DETERMINACIONES DEL GRUPO III.

TABLA No. 5

DE INDIVIDUOS CONTROL ACTIVOS

Colestercl
Fracciones
Se mg/dl
No . O

1 ] 8 101 180 120 20
2 ™ 24 12 189 108 27
3 F 29 113 147 &8 23
4 M 37 69 200 107 14
5 M 23 92 256 149 18
5 M 39 219 252 159 L4
7 ™ 17 76 114 - S2 19
8 M 25 .66 133 79 13
o F 15 142 164 a0 28
10 F 19 a8 159 76 20
11 F 21 165 188 78 33
12 F 21 113 165 as 23
13 [y} 21 79 115 56 16
14 vl 26 74 190 115 1S
15 M 24 100 - 214 131 20
16 M 22 61 120 66 12
17 M L4 103 192 131 21
18 M 24 165 205 114 33
19 M 14 80 144 80 16
20 M 45 160 213 135 32
21 [ ¢} 40 97 221 164 19
22 M 35 83 164 108 17

ag
Sa
56
79
89
43
43
41
45
&3
77
=14
43
60
63
42
40
58
a8
46
37
39

ELECTROFORESIS DE
LIPOPROTEINAS %

Edad TG. Col. Beta Pre_-Beta Alfa Beta Pre-Beta Alfa

[E1% 19 21
S3 23 24
&40 31 29
53 24 24
36 16 48
37 39 2a
45 27 28
64 10 26
52 20 28
40 17 43
38 24 38
51 20 29
S6 21 23
59 14 27
31 2z 47
50 27 23
51 21 28
48 20 32
37 i8 45
61 is 21
55 23 22
45 24 31

SOL -HDL

{

NOGOMDMOENNRBRGN = OWNT W

WU WER WM AL R =k NFPR I L 1y

No.-namero progresivo del paciente:

mg/dl.

Se agrupan a veintidos individuos
forma cotidiana, con un minimo de <inco afios de practicarlo.

Se 1ncluye' la edad,

) 1 TG.-Trigliceridos
Col.-Colesterol total mg/dl; HDL.-Lipoproteina de alta densidad

mng/dl;

gQue practican Atletismo en

sexo -y las

-En este grupo predomina .el sexo masculino (72%71; cuyé
oscila entre 14-58 afics y el promedio es de 28+5.0 afias.
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. TABLA No. 6 .

VALORES DE LA PRUEBA t DE ESTUDENT'S Y SU CORRESFONDIENTE

PROBABILIDAD EN LA COMPARACION DE LAS DETERMINACIONES DE LA

SEMANA CERO Y CATORCE DE ESTUDIO DEL GRUPO Ia. DE. PACIENTES CON
INFARTO AL MIOCARDIO. .

DETERMINACION VALOR DE LA PROBABILIDAD

PRUEBA : .

t DE STUDENT'S
Trigliceridos totales 1.54 0.20<P<0.30
Colestercol total R 0.757 0.40«P<0.50
Colesterol de Beta-Lip 0.08 0.90:P
Colestercl de Prebeta-Lip 1.001 0.40¢P<0.30
Colesterol Alfa-~Lip -1.003 0.40¢«P<0.30
B=ta Lipoproteina 1.26 0.30¢<P<¢0.20
Prebeta Lipoproteina 0.239 - 0.90<P¢0.80
Alfa Lipoproteina 2.2 . . 0.05¢pP<0.02
Lip = Lipoproteina HDL = Lipoproteina de alta densidad ¢ Alfa
lipoproteina Col. = Colesterol Total.
Se © mnmuestran los valores de la prueba t de Student's f

su correspondiente probabilidad en la comparacison de
las determinaciones de 1la semana cero v catorce’'de estudio del

grupo Ia., de pacientes con Infarto al Miocardio.
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TABLA No. 7
VALORES DE LA PRUEBA <t DE ESTUDENT'S Y SU CORRESFONDIENTE
PROBABILIDAD EN LA COMPARACION DE LAS DETERMINACICONES DE LA SEMANA
CERO Y CATORCE DE ESTUDIO DEL GRUPO 1Ib. DE PACIENTES

CON
INFARTO AL -MIOCARDIO SEDENTARIOCS.
ETERMINACION "y VALOR DE LA PROBABILIDAD'
PRUEBA '
+ DE STUDENT'S

Triglicéridos totales 0.4 0.70<Pc¢0.60
Colesterol total 0.448 0.70¢Pc0.60
Colesterol de Beta-Lip 0.708 0.50¢P<0.40
Colesterol de Prebeta-Lip 0.276 0.80<«P¢<0Q0.70
Colesterol Alfa-Lip ) -0.186 0.90¢«P<0.820
Beta Lipoproteina 1.026 Q.40¢«P¢0.30Q
Prebeta Lipoproteina 0.673 0.60¢P0.50
Alfa Lipoproteina -2.14 0.05<«P«3.1
Lip .= Lipoproteina HDL = Lipoproteina de alta densidad. o Alfa
lipoproteina Col. = Colesterol Total.

Se muestran los valeores de la pru@ba t de Student's v su
correspondiente probabilidad en la comparacison | de - las
determinaciones

de la semana cero y catorce de estudic del grupo
Ib. de pacientes con Infarto al Miocardio sedentarlos.
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TABLA No. 8
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 ITIa. DE INDIVIDUOS CONTROL

DETERMINACICN VALOR DE LA PROBABILIDAD

. PRUEBA

t DE STUDENT'S

Triglicéridos totales 0.12 £<¢<0.900
Colesterol total 0.78 0.500<«P¢0.4Q0
Colesterol de Beta-Lip Q.57 0.600¢P¢0.500
Colesterol de Prebeta-Lip -0.1 ' P<0.900
Colesterol Alfa-~Lip ) 1.188 0.400<PF<0.300
Beta Lipoproteina. 3.72 0.001<P<Q.010
P?ebeta Lipoproteina -3.14 ’ $.001<«P<¢0.010
Alfa Lipoproteina | -2.82 0.020¢P<0.010
Lip = Lipoproteina HDL = Lipoproteina de alta  densidad ¢ Alfa
lipoproteldna Col. = Colestercl Total.

. Se muestran los valores de la prueba t de Student's y su
correspondiente probabilidad en la comparacio'n de las
determinaciones de la semana cero.y catorce de estudio del - grupo
IIa. de Individuos Control.
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TABLA No. 9
VALORES DE LA PRUEBA t DE STUDENT'S ¥ CORRESPOMNDIENTE PROBABILIDAD
EN LA COMPARACION DE LAS DETERMINACIONES DE LOS «GRURPOS 1Ib.

DE PACIENTES O INDIVIDUOS CONTROL E INDIVIDUOS CONTROL ACTI\/Cv;.111
DETERMINACION ' VALOR DE LA PROBABILIDAD
PRUEBA -

t DE STUDENT'S
Triglicéridos totales -0.29 P<0O.7
Colestorol total 0.3z Pc¢0.7
Colestercl de Beta Lip. -0.20 P<«0.8
Colesterol de Prebeta lip 0.00 P«¢0D.Q
Colesterol de Alfa Lip. 1.63 P<0.1
Beta Lipoproteina -2.80 0.01«P<«0.001
Prebeta Lipoproteina 0.95 P«0.3
Alfa Lipoproteina 2.90 0.01¢«P¢0.001
Lip. = lipoproteinas; HDL = Lipoprot=zinas de alta densidad <
alfa lipoproteinas;: Col.= Colesterol total.

Se muestran los valores de la prueba t -de Student's

v su
corréspondiente probabilidad en . la comparacion de las
determinaciones del grupe IIb. de Individuos sanos v 21 Grupo III

de Individuos Control Activos; de la semana 0 de estudio.
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TABLA Ho. 10

VALORES PROMEDIO DE LAS DETERMINACIONES REALIZADAS A LOS GRUPOS DE ESTUDIO

Deterninacion Individuos con Antecedente Individuos
de_infarto al Miocardio Control

£dad 51 28 281 20 ]

Periodo (semana) [} i4 [ 14 0 14 0 0

Ejercicio + + - - - - + -

Trigliceridos (mg/dl) 208 182 204 188 189 195 109 113

Colesterol Total (mg/dl) 218 207 214 203 236 222 178 174

Beta (mg, 1 139 138 135 122 148 139 103 105
Fracciones Prebeta (mg/dl) 41 36 41 38 38 39 22 22

Alfa (np/dl) a8 2 a7 8 51 45 53 4

Beta R 5 47 48 44 58 44 48 56
Lipoproteinas = Prebeta % 30 29 36 33 20 29 22 20

Alfa 17 23 16 23 21 27 3 23

HDL = Lipoproteinas de alta densidad o Alfa Lipropoteina

(mg/dl)




V. DISCUSION Y CONCLUSIONES.



DISCUSION

La aterosclerosis es una enfermedad arterial, causante

principal de muerte por Infarto al Miocardio, Isquémia Cerebral y

Trombosis (6) (42); en el presente estudio es de particular interes

21 efecto del ejercicio filsico isoténico, en la modificacioén de

los niveles de lipoprotelnas en una poblaciédn de nuestro medio, v

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

problematica; el Infartoc al Miocardio. ‘

Varios estudios han mostrado claramente que eésta enfermedad

durante las deécadas medias de la vida es mucho mas comtin en hombres

que en mujeres (1)Y(4)Y(11). Lo cual se corrobora en este estudio al

observar las edades vy sexos de los grupos Ia y Ib (Tabla No.1 vy

No.2). Sin embérgo al aumentar la edad, ‘la diferencia de

predisposicion a la enfermedad, por el sexo, se ve disminuida (1),

en base a lo cual se comparan los resultados de los grupos Ia y 1Ib

.con IIa:

Se ha establecido que los niveles de colesterol  de

lipoproteinas de alta densidad estan inversamente relacionados a

Infarto al Miocardico (9) (léjA(ZZ) (27) (34), y que no tiene

correlacién con la edad (41). Observando y comparadndo los valores

promedico del nivel de celesterol de lipoprotelnas de alta densidad

de 1los grupos Ia y 1Ib en relacidn al grupe Ila (Tabla No.10), se
encontréd una diferncia altamente significativa (P<0.001 v P<¢0.02

respectivamente), es decir, se observan valores significativamente

mas bajos de colesterol de lipoproteinas de alta densidad en 1los

grupos de pacientes con antecedentes de infarto al miocardio en
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individuos sanos de edad semejante, corroborandos=e loa  antes
mencionado. Aungue diferencia entre 1los valores de trigliceridos

totales no se encontrd.

En cuanto a la comparacién de los mismos valores prbmedio entre
los grupos IIb v III (Tabla No. @) también se encontrd una
diferencia significativa (P¢0.001), es decir,. yalores mas elevados
de lipoproteinas de alta densidad en el grupe de individuos sanos
activos c¢on respecto al de individuos sanos sedentaribs 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 c¢oncentraciones mas elevadas de
cqlesterol de lipoproteinas de alta deﬁsidad qgue lo observado en

sujetos sedentarios (35),

A la vidé sedentaria se le ha relacionade come posible factor

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

" aterosclerosis (4). Sin embargo se conoce que el ejercicio aerébico

- puede. elevar significativamente 1l1los niveles de colesterol de

lipoproteinas de élta densidad (12)(15); tantce en individuos sancs

(15) (17) (18), como en individuos con antecedente de infart6 al
miocardio (14).

En este estudioc se observa una diferencia significativa
(P¢0.02) entre los valores (Tabla No.1 y No.6) de lipoproteinas de
alta densidad de ia semana cero y catorce de estudio del grupc Ia;
lo cual concuerda con lo antes menciocnade. No observandose tal
diferencia en el grupo Ib (Tabla No.2 y No.7) del misme tipeo de
individuos: quienes no realizarén =1 programa de ejercicio

(isotdnico) aplicado al grupo la.
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CONCLUSIONES.

Comparando la Tabla No.l1 (Grupo Ia.) se llegd a la conclusién
de que el Ejercicio Fisico Controlado (Isotdnico}, modifica

favorablemente el FPatrén Electroforético de las Lipoprotelnas;

bajando los niveles de Beta Lipoprotelnas v aumentando los de Alfa
Lipoprotelna.

Por lo tanto.

el ejercicio isotdnico controlado puede ser

aplicade a pacientes con antecedente de Infarto al Miocardio, coOmo

parte ‘de su Rehabilitacién, a fin de elevar sus niveles de

Lipoproteinas de Alta Densidad y evitar Reinfarto. Ademas, para

estudiar debi@aménte al paciente coronario; hay que hacer el

estudio completo del Perfil Lipidico y no parametros pér separado.

Corroboradndose que los niveles de lipoproteinas de Alta

.Densidad son maAs elevados en personas que llevan un estilo de vida

activa que en aquellos de estilo de vida sedentaria.
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