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I N T R o o u e e I o N 

En le actualidad, se he dedo gran inter6e el estudio de lee 

hipsrlipoprotein1111ias, con el prop6sito de mejorar el diagn6stico de­

los trastornos en el metabolismo de los lipidoe. 

La importancia fundamental .,, la daterminaci6n de lee lipo­

proteinas ha sido reconocida recientemente como un apoyo a la praci-­

si6n del diagn6atico clinico, sie•pre que se presenta une dislipopro­
teinemia. 

Se han mencionado dos tipos principales de padecimientos de­

sata indola: a) Tipo primario 6 idiop6tico, de causa desconocida, --­

que probabla111&nte estl datel'lllinedo gan6ticB111ente cOllO una anzimopatia 

cong6nita, y b) Tipo secundario, sint011atico, relacionado con enrel'll! 

dadas metab6licaa 6 de otro tipo (diabetes, hepatitis, pancraatitis,­

nefrosis, ertsrioecleroais, etc.) 

El principal objetivo de esta tasia ea el da aeteblacar una­

comparac16n cuantitativa del estudio de lee Bata lipoproteinaa por -­

loe dos m6todos diferentes: 1o.) La Inmunodifual6n radial que as un -

m6todo especifico, en donde existe una releci6n ent!geno/anticuerpo,­

entre la Beta lipoproteina s~rica y el suero antibetalipoproteina di­

suelto en una placa de ager, y en la que resulta un halo de difuei6n­

vieible y susceptible de medici6n, que se determine por extrapolaci6n 

con une curva est6ndar y el 2o.) La precipitac16n de las Beta lipopr~ 

tainas por medio de polianiones como la heparina, en presencia de un­
cati6n bivalente, siendo la precipitaci6n selectiva y completa, sin--

la necesidad de acudir a ultracentrifugac16n. 
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Esta estudio se realiz6 en cien persones, tanto holllbres como 
mujeres cl1nicamanta •sanos" y con edades diferentes, obten.iftndoaa -

un patr6n da valorea da referencia, qua ea compar6 con loa valorea -

obtenidos en al estudio de cincuenta pacientes da diversos p11dacimi•!! 

tos. 



G E N E R A L I O A O E S 
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H 1 S T O R 1 A 

Una de las actividades cient1ficas más sobresalientes hasta 

la facha es el estudio de las lipoprote1nas, cuyo conocimiento se ha­

incrementado respecto a su composición, función y metabolismo, lo qua 

nos proporciona bases fundamentales para comprender la etiolog1a y p~ 

togenia de sus desórdenes. 

1 Gofmsn y colaboradores, en 1954, hacen una evaluación del-

transporte de las lipoprote1nas, tanto en personas sanas co•o en pa-­

cientas con trastornos metabólicos y enfermedades arteriales del cor~ 

z6n. 

Jencks2 , 1955, describió le electroforesis en papel, como -

un m6todo cuantitativo de lea lipoprota1nae del suero, desarrollando­

una t~cnica de tinci6n apropiada. 

Buretein y Smnaille3, en 1958, perfeccionan un •~t~do de -­

cuantificación de Beta lipoproteínae, en presencia da CaC12, con une­

fuerza i6nice adecuada, donde la hep81'ina precipita las· lipoprota1nae 
de baja densidad del suero de pacientes no lip6micos, siendo un proc~ 

so puramente qu1mico y selectivo. 

4 Por medio de electroforesis de papel, Lees y Hatch , en 

1963, .hacen la separaci6n de las diferentes familias de lipoprote1nes, 

usando un amortiguador con alb~mine. 
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Las caracteristicas inmunológicas de las Beta lipoproteinas 

son estudiadas, en 1964, por Walton y Darke5• Simult&naamente, Fieher 

y Gurin6 demostraron, con respecto a la estructure de les 11poprote1-

nas, la unión covalente que existe entre le porción pept!dica da ellas 
con los 6cidos grasos. 

7 En 1965, Cawley · usa l a electr oforesis en gel y el m6todo -

i nmunológico, para establecer la inmunoel ectroforesi a, haciendo com-­

prensible el es t udio de las lipoprote!nas. 

Lavy y Fredrickson8 , en 1966, exponen la relación exiatante 

entre les lipoproteinse y el transporte de 11pidos en la abetalipopr~ 
teinemia, que es un s i ndrome familiar donde l a producción de las Beta 

lipoproteinas ó B~ta apoprote1na, se ve afectada por mutación. 

9 Col es y Verheydan desarrollan la electroforesis de las 11-

poproteinas en cellogel, usando una t6cnica de tinci6n con negro de -

sud&n, en 1967. 

10 En el mismo ano, Fredrickson y colaboradores reportan una 

revisión completa sobre la estructura , función y metabolie11a de las -

cuatro familias de lipoprote1nas, describiendo los patrones electrof~ 

r6ti cos correspondientes e cada una de las elevaciones qua se presen-

tan . 

11 En 1968, Chin y Blandenhorn utili zan l a electroforesis de 

lipoprote1nas, cuyo soporte fu6 acetato de celulosa; con al colorante 
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rojo oleoso o. 

Unª"º .después, R.G. Houston12 basado en al m6todo original 
de Boyla, hace la determinaci6n de les Bata lipcprots1naa, modific6n­
dolo para aumentar la sensibilidad y aatabilizar sus componentaa, dan 
do los resultados en mg/ml de sangre, a cambio de las unidades origi­
nales K-eger. 

En 1970 se publica un m6todo r&pi~o para aislar las Bate l! 
poprote!nae y Prabata lipoprota!nae, por pracipitaci6n con polianionea 
como le heperina y un ceti6n bivalente MgC12, con sacarosa 6 MnC12 y­
le precipiteci6n de las Alfa lipoprote1nae llevada a cebo con ambos -
reactivos, ya sea con sulfato de dextrane y MnCl2 6 foafotungateto ~e 

.sodio y Mgcl2, confirmando M. Burstain13 y cola., qua al aialamiento­
de estas lipoprote!nas f u6 libre da la contaminaci6n por otras prote! 
nas, probado por m6todoe inmunol6gicoa y elactrofor6ticoa. 

Wilcox, Davis y Deimberg 14 , aislaron, en 1971, 'las principe 
' -

lee familias de lipoproteinae del plasma hu11111no usando rotores de zo-
na Ti 14 y Ti 15 1 en un proceso rápido, cuantitativo y manos laborio­
so que las técnicas seriadas, obteni6ndosa lipoprote!nas no contamin! 
das por otras proteinas del suero11 evitando lavados extensivos. 

15 . 
En 1972, Freedman y colaboradores cuantifican las Beta l! 

poprote!nas bajo ciertas condiciones y guiándose por el contenido da­
colesterol, cuya eatimaci6n fuá comparada con la de Fredrickson favo­

rablemente. 
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Seidel, en 1973, dá a conocer los Últimos avances en las i!l 
vestigaciones de lipoprote!nes, enfocando loe aspectos bioqu!micoe y­

cl1nicos. 

Haciendo una separaci6n electrofor6tica de lee lipoprote1nae, 

Gros 17 y cols. usen varios medios de soporte como acetato de celulosa, 

agarosa y poliacrilamida, haciendo un estudio comparativo de cada una­

de ellas. 

18 19 Newall (1973 ) y Canal J. A. , en 1974 hacen una valoraci6n 

práctica pare la determinación de las Beta lipoprote!nes por medio de -

la nefelometr1a, basado en la propiedad de floculaci6n selectiva, con -

l a adi ción de sulfato de polisácer ido y un cati6n bivalente, cuya turb! 

dez es medi da en el f luonefel6metr o. 
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LIPOPRO TEI NAS DE BAJA DENSIDAD 

Las lipoprotsi nas de baj a dens idad, denomi nadas t ambién como­

Beta l ipoproteinas por su movilidad electrof orética, son las fraccion es 

más abundantes en el plasma humano; sinteti zadas por el hígado y qui zás 

también por las célul as de l a mucosa i ntest i nal; su dens i dad y temsno -

es intermedia entre las l ipoprote1nas de alta dens idad y l as l ipoprote1 

nas de muy baja densidad. Sobresalen por au al to contenido en col ast e-­
ro l y ésteres, y su i mportancia fisiol6gica es t ribe en t érminos del - -

transporte del colesterol, tienen gran signi f i caci 6n en l a patogénesia­
de la ateroscleros i s . 

AISLAMI ENTO, COMPOSICION Y ESTRUCTURA21 •22 • 

Los métodos ut ilizados pare eu aislDmiento fueron le ultrace~ 

trifugaci6n, la precipitaci6n y el análisis i nmunol6gico, definiendo el 

t i po lipoprotéico al que pertenecen. Mientras mayor ea una molécula de­

lipoprot e1na, más 11pidos contiene y menor resulta su densidád y conte­

nido proté i co; s6lo r esulten más ligeros los quilomicrones, que contie­

nen 95 á 98% de 11pidos; todas l ea demás tienen une densidad superior a 

la unidad y precipitan cuando se centrifugan en ague; en cambio, si aa­

uss soluci6n salina con densidad superior e le propia, floten, por lo -

t anto, la centrifugaci6n y flotaci6n en soluciones salinas da diferentes 

densidades se utiliza pare el análisis de les lipoprote1nes, reportando 

para l as Beta lipoprote1nes densidades de 1.006-1.063 g/ml, siendo más-
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frecuen t emente encontrar las »n el rango de 1.019-1.063 g/ml, el conte­

nido de l!pidoa fué de 75-78%, proteínas de 20-22%, y carbohidratos da 
3-5% (fig. 1). 

Loe primeros que estudiar on al paso mol ecular de las LBD fue 

ron Toro-Goyco y Bjorkliend-1'.atz, qui énes r eportaron valores de 2.55 -

por 106 y 2.8-3.0 x 106 ,respectivamente. 

Por microfotograf!a electr6nica, las Bate lipoprote!nas pre­

sentan una estruc t ura esf érica, con un di&metro ap r oximado de 200-290-
a, se observa una super ficie granular por medio de t inci 6n negativa, y 

en oceciones se ha observado una es tructur a fine. 

Pallar y col a. 22 deter mi nan una ultraeatructura para las li­

poprote1naa de ba j a densidad por medio de microscopia alectr6nica, in­

terpretando i mágenes qua representan 20 aubunidadea protéicaa globula­

res, con un d16metro de 50 ft , arregladas en un patr6n dodecaedro, con 

una aimetr!a icoaaédrica to ta l . La intarpretaci6n estuvo basada en un­

mapa da i aodeneidad de tres di mensiones, construido de las microfoto-­

graf! ae electr6nicaa, donde la foafoli paae C causa la agregaci6n de -­

las LBD, i mpl i cando que loa foefol1pidos están en la superficie ocupa~ 

do los lados del dodecaedro y los llpidoa, menoa ·polarea, ocupan al -­

centro da l a molécul a. 

22 f or te y Nichol s sugieren una subestructura filamentosa, PQ 

eiblemente formando una superficie en forma de r ed, por la orgsnizaci6n 

de l ee proté!nea y fosfol!p i dos en lea LBD~ 



a) 
PROTEI 

~ OENSlOAD 

b) u 1.006- 1.063 

ULTRACENTRI FUGACION 

PREPARATIVA 

* 

CO LE S TE ROL 

TRIGLICERIOOS 

(l 

e ) ~ 
ELECTROFORESIS 

b) 

12 o 
U LTRA CEN TRIFU GACI ON 

ANALITI CA 

Fig . (a) Composición de las lipoproteína s de ba ja densidad 
(b) Comportamiento de las Beta lipoprotefnas en la -

ultracentrifugación preparativa y analftica. 
(e) Electroforesis de zona. 

(*) Biochemica l Society Symposia, Número 33, pag. 20, 1971. 
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Las lipaproteínas de baja densidad no son de composici6n ee­

tereoqulmica constante y ello posiblemente obedece a la debilidad rala 

tiva de las fuerzas intramoleculares, permitiendo la extracci6n de los 

llpidos menos polares can solventes tales como el éter. 

Se observ6 une disminuci6n en la relaci6n colesterol/fosfol! 
pidas y colesterol/proteínas en personas que recibieron una dieta rica 

en grasas poliinsaturadas (Spritz y Misbkel 1969), y un decremento del 

contenido de triglicéridos de LBD en pacientes con hiperbetalipoprotel 

nemia (Slack y Mill22 ). 

Las interacciones hidr6fobas son de gran importancia entre -

los lipidos y los grupos no polares de algunos amino&cidos; los grupos 

no polares constituyen el 42% del total de aminoácidos en las LBD (Mar 
21 golis y Langdon, 1966) • 

AISLAMIENTO Y PROPIEDADES DE LA PORCION PROTEICA 

Las tres protelnas aisladas de las lipoprotelnas del plasma, 

han sido designadas como Apaprotelnas (A~oA, ApoB y ApoC), debido a -

que se encuentran en el estado libres de llpidos; cada una de ellas d! 

fiera por su residuo terminal, contenido total de aminoácidos y el co~ 

portsmiento inmunoqu!mico. 

Mediante la deslipidación ocurre la f ormaci6n de pequenoe -­

componen tes protéicos, que miden la mitad del tamano que el precursor-
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i nmedi ato, por lo tanto el númer o total de cadenas polipept1dices ss -

parcialmente dependiente de l contenido total de 11pidos del complejo. 

La Apoprote1na B contiene el ácido glutámico como N-terminel 

y l a serina. como e-terminal y un conjunto de aminoácidos que difiersn­

de l a proteína A, particul armente en el contenido r elativo de isoleuc! 

na, leucina, ácido gl utámico y alani na. 

Shore21 , en 1957, establece la clasificación que aparece en­

le tabla A de otros p~ptidos menores con respecto a la ApoB: 

Cantidad 

Mayor 

Menor 

Menor 

Aminoácidos 

Ssri na 

Treonina 

Alanina 

(menor en LMBD) 

(mayor en LAD) 

(mayor en LMBD) 

TABLA A.- Diferenci ac i 6n de l os péptidos -

menores con rRspecto a la ApoB. 

Las ApoLBD ss obtienen por ex~racci6n de las LBD con solven­

tes orgánicos, por ser insolubles en amor t i guador es acuos os, pero se -

puede alcanzar una completa solubilizaci6n en medios acuosos , que con­

t engan sulfato de dodecil sódico, urea y detergentes, hidrocloruro de­

guanidins y detergente, titulación a pH 11.s 6 euccinilac16n. 
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Desde al punto de vista inmunol6gico, las mejores preparaciQ 

nes fueron aquellas ob tenidas con sales biliares 6 detergentes neutra­

les, cuando son desprovistos de 11pidos, se inducen cargas en la morfQ 

logia y propiedades 6pticas de las prote1nas LBD. 

Si comparamos las LBD con las ApoLBD preparadas por extrac-­

ción con solventes orgánicos son más susceptibles a cambios en su con­

formación lo que nos indica ·que los lípidos intervienen en la estabili 

zación de la estructura proteica. 

Existe heterogenicidad en les subunidadee ApoLBD, las que ti~ 

nen dos determinantes antigénicoe; por medio de la cromatografía con -

dietil amino etil (DEAE) se separaron dos fracciones que difieren en -

su composic i ón de aminoácidos. 

El polimorfismo genético de las LBD se muestra en dos apare~ 

tes sistemas independientes: el antigénico descrito por Blumberg, Dray 

y Robinson21 (1962) que tiene cuatro pares de variantes que son de in­

terés, no solamente como marcadores genéticos, y la variante "LpA que -

corresponde a una reciente variante LBD conteniendo una movilidad pre­

beta atípica con densidad de 1.040 á 1.060 g/ml Beaumont, 1970~ 1 

El peso molecular de ApoB varia de 25,UOO á 27,000 6 de 

36 1 000 á 38,DOO; tales variaciones se deben al origen del material y -

métodos usados pare la deelipidación. 
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Durante muchos aft ou hubo desconcierto con respecto a la hom~ 

neneicided antigénica de las l ipoprote1nas. Le heterogenicidad aparen­

te fuá debida e le purificaci6n i ncompleta de les LBO y la reactividad 

cruzada con alta dosis de lipoprote1nas puede ser atribuida e eepere-­

ciones inadecuadas de las LAD y lea LMSO. 

Les lipopro t a1nas de baje densidad muestren otras variantee­

en su compoaici6n: 

1.- Fredrick son describe una hiperlipoproteinemie denominada como •se­

ta flotante" ó •seta amplie", porque les densi dad es baja (1.006) 1 

debido a su contenido anormal de triglicéridos y la banda es amplia 
en la electroforesis, extendiéndose de la zona beta a la prebsta. 

2.- Las lipoprots1nas en la mayor 1a de los pacientes con ictericia ob~ 
tructiva presentan un alto contenido de fosfol1pidos y alta propo! 

ción de colesterol libre y esterificado, donde el contenido proté! 

co comprende ApoC y albúmina. 

3.- Las hormonas sexuales tienen un pequeflo efecto sobre lee LBO, loe­

andr6genos tienden a incrementar y loe estrógenos a disminuir la -
21 proporción de colesterol y proteinaa. 
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CONCENTHACION DE LAS LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD 

La concon t r aci6n de lee LBD en plasma está influenciado por 

el medio ambiente y factores genéticos, sus niveles son comunmenta -­

elevados siendo heredados como una característica familiar dominante, 

también hay relac i ón entre el nivel del colesterol en suero y el gru­
po sanguíneo del sistema ABO (con niveles altos del grupo A). 

A parti r de la tercera e le sexta década de la vida es fi-­
siol6gico el incremento de la concentración de las LBD~ 1 Entre loa -­

factores ambient al es más importantes tenemos la dieta diaria, las gr! 

eas saturadas aumen tan el colesterol y los niveles de LBD (pero no de 

LMBD). Se elevan cuando la alimentación cal órica es sustituida por -­

carbohidratoe u otras grasas~ 1 en cambio, sí ea ingieren grasas poli­

insaturadae, regularmente baja el colesterol y el nivel LBD. as! como 

los triglicéridos y le concentreci6n LMBD (Beveridge y cole. 1974). 

Greudy y Ahrena sugieren que lee LBD bajan cuando el coles­

terol es eliminado del plasma; la concentración de las LBD varia de -
acuerdo al sexo; en los hombres los niveles ea elevan durante la se-­

gunda a la sexta década, lo que se atribuye el balance endr6gsno/estr2 

geno según Furman y cole. 1967. 

El coleeterol plasmático tiene una vida medie de 58 d!aa an 

persones sanas (Lswie, Mysnt 1967), por el contrario por medio del 
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131 mareamiento da proteínas LB~ Gon I 6 5-cistina se encontr6 qua tie-
nen una vida media da 3.5 é í dias, aiendo la relaci6n bajísima poai-­

blementa debido e la recirculacié~ del colesterol entre el plasma y -­

loe dep6eitos extraveacularee como el higado e intestino delgado, mia~ 

trae que las apoprote!nas son m&e r&pidamente catabolizadas y reempla­
zadas: 

El colesterol de lae LBD ea deriva da diversas fuentes: 

a).- El colesterol end6geno proviene del higedo, intestino delgado y -

por sinteeis cut~nica (myant, 1968). 

b).- El colesterol de la dieta en forma eeterificada es transportado -

en quilomicronas al intestino delgado, el cuál pierde su comple-­

manto de grasas dietéticas cuando está expuesto a le lipase lipo­

protéica, pasando a través de los capilares hasta llegar al teji­

do adiposo y muscular (Redgr 8 ve, 1970)/ 

c).- La tercera fuente inmediata de colesterol es el no esterificado -
procedente de muchos tejidos periféricos, el cu&l requiere del h1 

gedo para ser metabolizado 6 excretado. 

Como el 65-70% del colesterol del plasma está esterificedo,­

una de sus principales fracciones viene del ácido linoléico (Lewis, --

1968). 21 
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DESORDENES METABOLICOS DE LAS LBD 

La hiperbetal ipoproteinemia ee una da les hiperlipidemias -­
más comunes debido a algún def scto en el cetaboliamo de lee LBD (Quin ­

teo y cole. 1971) , y se he comprobado que uno de los mecanismos regul~ 
dores por el cuál el hombre .responde e un incremento en la tome del c~ 

lesterol de la di eta, es la excreción fecal da eateroidea neutros , por 
lo tanto, es concebible que en le hiperbetalipoproteinemia primaria le 

presencia de asteroi des fecales es normal y que le hipercolasterolamia 
puede da"ar el catabol i smo de lea beta lipoprots1nas. 

En el hipot i roidismo, as presen ta una concentración alta de­

LBD, y Wistlienen (1968) reporta una reducción de la excreción fecal -

de asteroides neutros por la administración da la hormona tiroidea. 

La aterosclerosis es una enfermedad de etiolog1e múltipla 

que resulta de varias lesiones metab6licas, y la concentraci6n elevada 

de LBD parece ser una de lee causes importantes. 

La slntaeie de inhibidores de protelnea, tal ~orno la puromi­

cina, causan la acumulaci6n de 11pidos en al intestino y 1n 111 células 

hepáticas y por lo tanto inhiben le einteais 6 ·la libareci6n da las l! 
poprotelnee del plasme. 
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OTROS ESTUDIOS PRESENTADOS EN LAS LBD 

La modificaci6n qu!mica de los grupos funcionales en las LBO 

ha sido usada para definir lea propiedades superficiales da lea part!­

culas. Margolis y Langdon observaron trea tipos de grupos reactivos: 

1.- Grupos con raactividad completa con respecto a la cadena de las l! 
poprots!nas nativas (grupo amino). 

2.- Grupos con reactividad limitada en lea LBD nativas y las LBD desl! 

pidades (hiatidina y tirosina). 

3.- G~upos de reactividad limitada en LBO nativas, paro con raectividad 

incrementada después da la deslipideci6n (grupos disulfuroa). 

La succinilaci6n de las Beta lipoprote!nae ha sido uaeda en­

di versos laboratorios, la reacci6n no afecta e la co•posici6n qu!mica, 

l e hidrodinámica ni a les propiedades 6pticas 6 morfol6gicaa . de lea -­

mismas. Las LBD succiniladae no eon precipitadas por polianionss colllO­

sulfato de amilopectine, sulfato de daxtrana 6 haparina, y reaccionan­

con antisuaros antiLBD y anti-ApoLBD. 

Otros estudios hechos como la maleinaci6n, acatilaci6n dia-­

zoaci6n, guaninac16n, amidaci ón, reducci6n y elqu1laci6n, se han util! 

zado para modificar las LBD, aunque las propiedades fisicoqu!micas da-
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los productos resultantes no se han comparado cuidadosamente. 

La informeci6n de interés estructural fuá obtenida de estu­

dios acerca de la degradaci6n enzimática de l es LBD, el ácido aiál i co 

es liberado por la neurominidese casi cuant i t at ivamente, sugiriendo -

que ocupe una posici6n terminal en la cadena de loe cerbohidratos en­

la superficie de la molécula y es probable que no esté involucrado en 

la uni6n lipldice. 

Con respecto a las enzimas lipollticas tenemos la foafolip~ 

ea A, que fuá encontrada el hidrolizar máe del 97% de lecitina. 

En presencia de albúmina bovina , de fosfetil dietanolemine­

y foafetil dieerine, se observ6 una reacci6n cinética de primer orden, 

con un producto con propiedades hidrodin6micas, inmunológicas y morf~ 

16gicas similares a las LBD nativas. Tales resultados sugieren que -­

los fosfollpidoa están cerca de la superficie da la molécula y que la 

uni ón 2-éster no as de vital importancia pare la estabilidad de lee -

Beta lipoprote!nes. 

Otro experimento hecho sugiere· que los fosfollpidos ocupan­

la parte superficial de la ~olécula, debido e que la fosfolipaee e y­
o fueron encontradas después de la agregeci6n de las LBD incubadas -­

por un periodo corto; tal agregación se evita cambiando le carga su-­

perficial de la partícula, por succilación. 
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Laa anzimaa proteo ~ t tices producen une digaati6n parcial da 
lea porciones proteicas da laa LBO, y la conaacuancia aatructural, as 
una funci6n del tiempo da hldr6lisia axprasándoaa como un aU111anto en­
la solubilidad da loe l!pidoa 6 acelerando la velocidad de flotaci6n. 
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TABLA B 

• ESTADOS DE DEFICIENCIA EN LAS BETA LIPOPROTEINAS 

ENFERMEDAD FOSFOLIPIDOS 
mg/dl 

Ast:TALIPOPROTEINEMIA 
Características cl1nicas: 
Ratrasa del crecimiento y 
ma:i.a absarci6n en la infan 
et.a. Oéfici t neurológica':' 
Pl::"Dgresivo en la infancia 
t.,_rd1a. 

H• POBETALIPOPROTEI NEMIA 
Ccaractar1sticas cl1nicas: 
D:S.ficultades neuromuscula 
rtes progresivas en la vi= 
d;;a adulta. 

• 

35-95 

75-190 

COLESTEROL 
mgJdl 

20-90 

60-170 

GLICERIDOS 
mg/dl 

0-20 

15-75 

DETERMINACIONES V EXAMENES ADICIQ 
NALES. 

Acantocitosis en la sangre perifé 
rica; Biopsia hep6tica e intesti':' 
nal revelan células espumosas y -
vacuolades; la electroforesis li­
poprotáice muestra le ausencia de 
Beta lipoprote1nas. 

Prueba da '1'agilidad eritrocítica; 
estudios de abeorci6n intestinal; 
la electroforesis lipoprotéica re 
vela deficiencia de Beta lipopro':' 
tainas • 

Tomados de los datos de O.O. Fredrickson, R.I. Levy y R.S. Lees~ Fat-Transport in lipoproteins 
an integrated approech to mechenisms and disorders. New Eng. J. Med. 276:34,94, 1967. 

J 



- 22 -

HIPERCOLESTEROLEMIA SINTOMA1 :A EN MANIFESTACIONES ARTERIOSCLEROTICAS 
Y OTRAS ENFERMEDADES~ 1 • 22 

Loa niveles elevados de colesterol y Beta lipoproteinas son 

vis tos frecuentemente en trastornos circulatorios de naturaleza arte­

rioscler6tica, cuya aparici6n simultánea dá dos lesiones principales: 

la placa rica en l!pidos y el espesamiento fibroso. Estos fen6msnos -

conducen a: isquemia del corazón¡ del sistema nervioso central; da -­
las extremidades, y da otros sistemas orgánicos, existiendo completa­

asociaci6n a trombosis que llevan a la obstrucci6n total da vasos sa~ 

guineas. 

La releci6n estrecha entre la arteriosclerosis e hiperlipi­

demias se manifiesta por: 

1.- Los lÍpidoe forman uno de los dos componentes principales de la -

lesi6n arteriosclerosa. 

2.- El colesterol esterificado es cuant itativamente la parte más imp2r 

tanta, en su mayoría procede cas i por completo de las lipoprote!­

nas de la sangre. 

3.- Una correlaci6n positiva entr e la hiperlipidemia y la enfermedad­

cardíaca coronaria , como un síntoma esencial de la arteriosclero­

sis humana, ejemplo angina de pecho e infarto de miocardio por -

al teraciones coronario-arterioscler óticas entes de los 15 anos de 
edad, en la hipercolesterolemi a fam111 ar acompaRada con xantomatQ 

sis. 
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4.- En animales se pueden reproducir lesiones arterioscler6ticas media~ 

te una hipercolesterolemia inducida dietéticamente y de duraci6n -­

prolongada; en estos casos, l a fibrosis, las cal cificaciones, las -

proliferaciones vasculares , las hemorragias y la trombosis son con­

secuencia del ateroma que engendra la fibrosis. 

5.- El papel central que juegan los lÍpidos séricos en forma de hiperl! 

pidemias (dislipidemias)~ 

En la hiperlipidemia aterogenética se elevan: el colesterol,­

l as lipoproteínas de baj a densidad; los lÍpidos postprandiales; los tri 

glicéridos, y l~s fosfátidos. Clínicamente se encuentran xantomas cutá­

neos ó tendinosos (xantelasmas y arcos lipoideos); el aspecto del suero 

es claro ó lechoso. Su estudio se basa en la sepsraci6n de lipoproteínas 

por medio de la electroforesis, análisis de las mismas por flotaci6n, -

prueva oral da la tolerancia de lípidos con una sobrecarga de vitamina­

A y la comprobación eventual de la respuesta dietética a cambios en el­

contenido de grasas e hidratos de carbono en l a alimentaci6n. 

En la aterogénesie existen dos teorías contradictorias: 

a).- La i nfil traci6n lipídica, en la cuál los lÍpidos precedentes ds la 

sangre se acumulan progresivamente en la pared arterial. 

b).- La teoría de la degeneración, donde la alteración primaria se rea­

liza con elementos de la propia pared arterial. 
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Sin embargo, ambos ,;ancep tos se resumen en une teor1a conju~ 

ta, basada en que normalmente l as lipoproteinas y el colesterol pasan­

de la sangre a la pared arterial, deduciendo de ello que: 

1) .- Hay una excreci6n del colesterol 6 de sus metabolitos (en forma­
esterificada) a través de vana y vasos linfáticos de la adventi­

cia. 

i i).- Los dep6sitoe de colesterol en las arterias (no astan capacitadas 

para la síntesis), se deben a la transferencia (t) y a la excre­

ci6n (e); como se supone que la capacidad de excreci6n es limita 

da, existe un m~ximo de excreci6n (C.e.m.) describiéndose loe mo 

tivos que llevan e la formeci6n del ateroma (esquemas 1 y 2). 

La cantidad de colesterol excretado (C.e.) corresponde a la­

cantidad cedida desde la sangre a l a pared arterial (C.t.) s1 no hay -

dep6sitos de colesterol (C.d. = 0). Por el contrario, cuando se produ­

cen los dep6sitos, el e.e. disminuye hasta ser más peque~o que c.t., 6 

bién cuando C.t. se incrementa y superas C.e.m., siendo el mismo re-­

s ultado en amboe casos, la formaci6n del ateroma y el mecanismo fund! 

mental ser1a diferente: El metabol ismo alterado en el primer caso --­

(C.e.( C.t.), y el desbordamiento del metabolismo normal de la arteria, 

por excesiva entrada de colesterol desde al especia intravascular y en 

el segundo casa (C.t.) C.e.m.). 
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La alteraci6n de C.t. depende del colesterol del suero a in­
crementado es le uni6n entra le hipercolsaterolamie y srterioaclerosia, 

tambiá11 c .t. var i ará de acuerdo con al vahiculo colaater1nico aclaran­
do las diferencias entre al poder ater6geno de lee hiparlipidamiss in­
tensas, y quizás al papel de"ino de loe complejos sntigano/snticuarpo­

en las hiparlipidemiaa por eutoanticuerpoe. V por Último dapandari da­

las condiciones de preai6n sobra las relacionas entra le hipertansi6n­

Y aterome. 



Sa r• 

Esquema 1 Cs = colesterol sanguíneo 

Transf•r . 
normal 
e• "'C.m 
e•: et 

rtft\Old•o­•i• 
e.ni .... 

e•< et 

Ct = colesterol que penetra en la pared arterial 
Cem = excreción máxima de colesterol 
Ce = colesterol e liminado a través de venas y vasos 

linfá ticos . 
Cd = Ca ntidad a lmacenada 



Esqi;c ma 2 LP = Lipoprotefnas 
Tg = Triglicéridos 
Pl = F osfá tidCB. 
P = Parte protéica 
Cs, Ct, Ce (véase esquema 1) 
A= Arteria 
VL =Venas, linfáticos . 

/ 
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Los factores que in~lwyen sobre C.e.m. son menos conocidos -

pero la causa de la disminuci ón de le misma es debido a oscilaciones -

de la presi6n, microtrombosie parietales, flujos hormonales sobre las­

célules arteriales , anticuerpos, influjos fisicos y qu{micos y aqui r! 

side la clave de la inmunidad relativa del sexo femenino puesto que -­

los estrógenos influyen favorablemente sobre el metabolismo lip{dico -

de las células mesenquimales. 

Estos esquemas hacen comprensibles el papel de la hipercole! 

t erolemie, asi como la posibilidad de una arteriosclerosis sin colaste 

ro l elevado, y la colaboraci6n de diversos factores en la aterogénesis 

humane. 

En las enfermedades como hipotiroidismo, nefrosis y cirrosis 

biliar están asociados con la elevaci6n de los niveles de colesterol, 

esto se indica en la tabla c. 

T A B L A C 

ENFERMEDAD TRIGLICERIDOS/LIPOPROTEINAS COLEST./LIPOPROTEINAS 

Hipotiroidismo ++ / PreB y Qms. +++ / Beta 

Sind. Nefr6tico ++++ / PreB ++ / Beta 

Embarazo +++ / Pres ++ / Beta 

Lipidos séricos y lipoproteinas en las hiperlimidemias secundarias . 
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En hipotiroidismo se eleva la relsci6n del colesterol/trigll 
céridos, donde los niveles lip1dicos se normalizan mediante un trata-­
miento eficiente con la hormona tiroidea especialmente en el mixedema, 

por lo tanto es útil para el diegn6stico y como una medida terep6utica 
eficéz. (fig. 2). 

Investigando le causa y patogenia de la hiperlipidemia nefr2 

tics, se rechaza le posibilidad de una slteraci6n primaria del metabo­

lismo de grasas como motivo principal del sindrome nefr6tico, y, pare­

ce que la elevaci6n de grasas eanguineas se encuentra en la relaci6n -

con la pérdida de albúmina y de otras sustancias plasmáticas (fig. 3). 

Según Baxter (1961) la releci6n entre la concentreci6n de al 

bÚmina y colesterol ea inversa, y por medi o de infueionea da albúmina­
hay una mejor1a clara en la h1perlip1demie (f1g. 4). 

El principio patogénico de la hiperlipidemia nefrótica ae - ­

cree que es una alteración del sistema lipoprotein-lipaaa, perdiéndose 
la enz i ma en la orine y existiendo un déficit del receptor de ácidos -

grasos (albúmina) 6 la presencia de inhibidoree ó resistencia del sus­

trato (Roseman y cols.). 

S~anborg (1951) explica que la hiperlipidemia nefr6tica ea -

una anormalidad renal del metabolismo lipldico con alteraciones en el­

curso de proceeos enziméticoe del rinón, en cambio, otros postulan la­

desap~rici6n de una sustancia antilipidémlca producida por el riM6n 6-

la producci6n por el riM6n nefr6tico da un agente hiperlipidemiante. 
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Antft O..pu .. • 
d9l t ratamlen'° 

Lfmite superior de la zona normal 
(SO a 59 al'ios). 

Acción de la hormona tiroidea sobre lfpldos sérlcos 
en pacientes con mixedema (O'Hara y cols. 1966). 
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Se encuentran, en t .·3 el metabolismo lip1dico y el de los ca~ 
bohidretos, interrelaciones s~trechae donde loe puntos básicos son la-

glucosa y los ácidos grasos libre& , que se explican en lee figs. 5, 6-

y 7. Los diabéticos tienen elevados loe ácidos grasos libree que pro-­

porcionan el sustrato para la f ormaci6n de prebeta lipoprote!nee y loe 

triglicéridos estén incrementados. 

La cetoacidosie originen hiperlipidemiee con aumento de tri­

glicéridoe y quilomicrones que e eu vez esté ligado e un defecto del -
metabolismo de cerbohidratos, es reversible inducida por grasas con ªB 
tividad disminuida de le lipoprotei n-lipasa por falte crónica de insu­

l ina que responde rápidamente al trat amiento con le misma (hiperlipid~ 

mia adquirida en la diabetes descompensada). 

En cambio en la diabetes lipoatróf ice son persones ineulino­

reeietantea con atrofia generalizada en el adipocito presentando hepe­

t omegalia, escasa cetosis y tipica hipertrigliceridamie. 

En le hepatitis de diversas etiologiee se presentan diferen­

tes tipos de hiperlipidemiaa, ea!, en las hepatopatiae por cirrosis b! 

liar se forman Beta lipoprote!nes anormales, con un aumento elevado de 

t riglicéridoe y disminuci6n de péptidoa, apareciendo xantomaa planos y 

nodular-tuberosos. 

Una hiperbetalipoproteinemia con aumento de colesterol y fo~ 
fol1 pidos con un decremento de las Alfa lipoproteinas se debe a una he 

patoeie colostáeice. El aindro~e de Zisve lllUBstra como eintomae princ! 
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palea hiperlipidemia, acompa"ada da lctarlcla y da anamla hamolltlca -
por lo tanto, hay un aumento da tama"o del h{gado y laa concantracionea 
da blllrrublna, de foafataaa alcalina y de tranaaminaaaa, aat6n lncr1-
mentadas. 

Por último, tenemos hipsrtriglicaridamia, con dolora• agudo• 
abdominales, debida a una pancraatitia aguda, praaentando en alguno• -
casca al colesterol normal. 
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nefrótico. 
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NORMALIDAD 

GLUCO 

Lactato Ac:.tllC c.. A 

ACIOOS GRASOS LIBRES 

Fig. 5 Vías principales del metabolismo graso e hidro­
carbonado en una célula grasa en actividad basal. 



EFECTO INSULINICO 

Glucó9•no Tri9lic:9"a 

ti 
G-6-P .Ptnt.·y+C<lz 

11 T 
Trio~o-P.e.G·P 

1 A°!'T'R... GLICERINA A: ADP 

Lactato A~til-Co. A 

~CIDOS GRASOS LIBRES 

Fig.6 Vfas principales del metabolismo graso e hidro­
carbonado bajo la acción de la insulina. 
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1 /, 

Triosa ·P ---G- P _ ... 
• ADP 
1 ' 
1 ATP 

Piruvato --· ' 
1 ,,. ' ADP 

,l. ,éiclo d~\ 
' ' 1Kreb•, 

¡1' ,, ' ,' Acido• 
Lactato AcetiC o-A ..... ---Gr~ 

ACIOOS GRASOS LIBRES 

Fig. 7 Vías principales del metabolismo graso e hidro­
carbonado en carencia 6 inactividad de la insuli­
na . 

.t-.iota : El grosor de las flechas corresponde a la velo­
cidad de la reacción metabólica correspondiente 
(Jeanrenaud). 



H A T E R I A L Y M E T O O O S 



- 39 -

MATERIAL BIOLOGICO.- Se anal ilaron cien sueros de personas aparente-­

mente sanas, cincuenta y cinco dal sexo femenino y cuarenta y cinco -

del sexo masculino con edades que fluctuaron entre los 13 y 60 ª"ºª•­
con sbstenci6n alimenticia de a á 12 horas. 

Estas muestres fueron seleccionadas por un anális cuantita­

tivo completo qua comprendi6 las determinaciones da L!pidos totales, 

Triglicéridos , Colesterol total y estarificado. 

Después de verificar qua dichas muestres calan dentro de -

los limites normales establecidos se prosigui6 a le determinaci6n de 
las Beta lipoprote!nes por al método de Inmunodifusi6n radial simple 

y por precipitaci6n con heparina más un cati6n bi valente, (M. Burs-­

tein). 

Los datos obtenidos da estas valoraciones sirvieron pera -

es tablecer une tabla da valoree normales en el contenido de Beta li­

poprote!nas y de colesterol de una poblaci6n que en su mayor1a proc~ 

de del personal del Centro Médico •La Raza•. 

Por otra parte se estudiaron cincuenta sueros de pacientes 

con diferentes diagn6sticos como : Hepatitis, Diabetes y pancreati-­

tis , con las mismas determinaciones y técnicas usadas por los sujetos 
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DETERMINAGION DE LIPIDOS TOTALES. - TEGNIGA DE N. ZOLLNER V K. KlRSGH~S 

fundamento: Se caliente el suero s in desproteinizec16n previa con 6c! 

do sulfúrico concentrado pera efectuar le h1dr6lis lip!d! 

ca. A cont1nuac16n se trate con reactivo de 6cido fosf6r! 
co vainilline, en este raacci6n, loa 11pidoa del suero, -

producen un color rosado que se determine fotom6tricemen­

te y le concentreci6n de 11pidos tptalee en suero se ob-­
tiene comparendo con la aoluci6n patr6n. 

Mat. Biolo- Suero sangu!neo. 
gico. 

Aparatos: Espectrofot6metro Goleman Jr. II. 

Material: Tubos de 13 x 100 mm. 
Pipetea de 2,s y 10 ml. 

Micropipetas de O.OSO ml. 

Reactivos: (1) Reactivo de color: 6cido fosf6r1co 11.9 M y vainilli­

na 8 rnM. 

(2) Soluci6n petr6n de lipi dos concentreci6n de 1000 mg/dl. 

(3) Acido sulfúrico 95-97%. 

T~cnica: Pipetear en tubos mercados lo siguiente: 



Suero 
Sol. Petr6n (2) 
H

2
so4 ()) 
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Problema Patr6n Blanco 

o.os ml 

O.OS ml 
2.0 ml 2.0 ml 

Mezclar perfectamente; calentar loa tubos durante 10 minutos an agua -
hirviendo; dejar enfriar durante 5 minutos an agua fria; madir da asta 
mezcle reactiva en tubos limpios: 

Mezcla reactiva 
H2so4 (3) 
Reac. da color (1) 

Mezclar y medir deepu6s 
mas y del patr6n contra 
Longitud da onda 6ptima 

Filtro: S10-S60 nm. 
Eapeaor . de la celdilla: 

Problema 

0.1 ml 

2.0 ml 

da 40-50 

al blanco 
530 mn. 

1 cm. 

Patr6n Blanco 

0.1 ml 
0.1 ml 

2.0 ml 2.0 ml 

minutos le absorbencia 

da raactivoa. 

C6lculoa: ~g/dl da Lipidoa totales • 
Aproblema x 1000 

Apatr6n 

A • Ab1orbancim 

VALORES DE REFERENCIA: 600-1000 mg/dl. 

da loa probla-
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DETERMINACION ENZIMATICA DE TRIGLICERIDOS EN SUERO.- TECNICA DE M. 
EGGSTEIN V F. H. KREUTz. 26 

Fundamento: Loe tr1gl1céridos son hidrolizedos por aaponif1caci6n en -
ecidos grasos y glicerol libre, aeta fosforilsdo con ATP en 
una reacc16n enzim&tice, cetalizada por glicarocinass (GK), 
resultando glicaro-1-fosfato y ADP 

yH20- C-R1 fH¿-OH 
R,7"c-o-tH 

<- ¡ ~ CH -OH 
. C:H¿-O--D-A3 ----, tHf"OH 

Tri gl1c€ir1doe 

FH2-0H 
tH-OH 
tH2-0H 

Glicerol 

Glicerol 

+ ATP GP 

+ 

) 

R1- COO-K 

~ 2-l:oo·K 
k3-coo·K 

Acidos grsaos 

YH 
rH2- ·o- r -O 

CH OH OH 

tH20H . + AOP 
Glicarol-1·fosfato 

En una reacci6n auxiliar con la enzima piruvetocinaae (PK), al ADP 
reacciona con el foefoenolp1ruvato para transformarse en ATP y p1ruvato • 

coz oH co2 
. 

1 p - 1 + ATP e- o- • o + ADP PK ) 
e • o 

1 bH bH3 CHz 

Foefoenolp1ruvato (PEP) Piruvato 
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M&s tarde la enzima deshidrogenaee 16ctica (LDH) ceteliza la 
reacci6n de piruvato y NADH a lactato y NAO. 

co; 
1 
e =o 
1 
CH3 

Piruvato 

LDH ) ~
OOH 

H- -OH 

H3 
+ 

Acido H1ctico 

NAO 

Durante la reacci6n la cantidad de NAOH+H+ consumida es equi­

valente a la cantidad de glicerol presente en le muestra y el NADH se -

mide por eu absorbancia a 340 nm, que indirectamente nos d6 como resul­

t ado le concentraci6n de glicerol total. 

REACTIVOS: 

1.- Amortiguador de pH (trietanolamina 0.1H, pH 7.6; MgS04 0.004M), di­

solver con 150 ml de agua bidestilada siendo estable por 2 meses e 

tem~eratura ambiente. 

2.- Soluci6n bioqu1mica de coenzimas con NADH/ATP/PEP (0.006M, 0.033M, 

y 0.011M) respectivamente, reconstituir con 2 ml de agua bidestil! 

de, la soluci6n es estable a 4° C por dos semanas. 

3.- LDHJPK (2mg de LDH/ml; 1 mg de PK/ml) usar sin diluir, siendo esta 

ble por un ano a 4° c. 

4.- Soluci6n de GK (2 mg de glicerocinasa/ml) usar sin diluir, estable 

por un ano a 4° c. 
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5.- Soluci6n etanálica de KDH O.SN (hidr6xido de potasio 3.3 g, agua -

bidestllada 10 ml, etano l c .b.p. 100 ml). 

6.- Sulfato de magnesio 0.15 M (Mgso4.7H20). 

PROCEDIMIE~TO: 

SAPONIFICACION DE TRIGLICERIDOS: 

Pipetear en tubos de centrifuga: 

Suero 0.20 ml 

Potasa alcoholice 0.50 ml 

Mezclar , tapar los tubos, incubar entre 55-70° e por 30 minutos y dejar 

enfr iar e temperatura ambiente, y agregar: 

Sol. de Mgso4 1.0 ml 

Mezclar y centrifugar. 

DE TERMINACION DEL GLICEROL LIBERADO: 

Pipetear en celdillas 10 x 75 mm: 

Soluci6n (1) 

Soluci6n (2) 

Sobrenedante 

Suspensi6n (3) 

1.0 ml 

O.flS ml . 

0.20 ml 

0. 01 ml 

Mezclar y dejar reposar 10 minutos y leer la absorbencia contra blanco 

de aire (A1) a 365 nra y aftadir: 
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Suapensi6n (4) 

Volumen total 
0.01 ml 

1.27 ml 

Mezclar y leer a los 10 minutos la absorbancia contra el blanco de aire 
(A2 ) a 365 m11. 

Nota: Todas las cantidades tomadas son para la determinación •aamimicrol 

CALCULOS: GLICEROL TOTAL • GLICEROL DE TRIGLICERIDOS+GLICEROL LIBRE 

t:,. A 

V 

PM 

e.a. 

Glicerol total A X V X PM 
X 8.5 

C.a. X 0 X Vm 

Dif erencias de lecturas 

Volumen final del micrométodo 

Peso molecular del glicerol • 

Coeficiente de absorción 6.22 

1.27 ml 

92 
2 cm /micromol a 

D Paso de luz = 1 cm. 

Vm Volumen de la muestra 0.2 ml (mlcromueetra) 

340 nm 

8.5 Es el factor de dilución de la muestra debido a la saponifica­

ción que resulta de: 

0.2 + o.s + 1-.0 

0.2 

.. 8.5 

El factor para glicerol total derivado de la fórmula es = para 340 nm 

t:::.. Ax 78.6 • mg/dl . de glicerol total 
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mg/dl da TRIGLICERIDOS a (mg/ dl de glicerol total - 1 mg/dl de glicerol) 
X 9.62 

El factor 9.62 se darivs da ls ralaci6n Pesa molecular de triglic6ridos 

(885) entre el paso molecular del ~licerol (92) • 

_fil!L 
92 

= 9.62 

El glicerol libra ae determina usando la f6rmula pera glicerol total -

pero sin multiplicar por 8.5 puesto que no hay diluci6n en la muestra -

a 340 nm .6.A x 9.3 • mg/dl da glicerol libre. 

VALORES DE REFERENCIA DE TRIGLICERIDOS = 74 - 172 ~g/dl. 
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DETERMINACION DEL COLESTEROL V ESTERES.-(METODO DE BABSON SHAPIRO V -­
PHILLIPS). 27 

Fundamento: El acetato de etil-etanol extrae el colesterol del auero,­
que con gal de hidr6xido de aluminio absorbenta elimina la 
interferencia de le bilurrubine y el extracto centrifugado 
reacciona con al cloruro firrico v H2so4 pare dar una col~ 
raci6n amarilla · parduzca qua ea lineal haata 500 mg da co­
leaterol/100 ml, determinándose eimultáneemanta loe &ate-­
res con la edici6n de digitonina pare formar al digit6nido 
correspondientei 

Material -
Biologico: Suero aangu1neo, plasme 6 sangre total. 

Material: Fotocolor1matro 
Ba"o de egue fria 
Centrifuga 
Pipetas de 5 v 10 ml 
Micropipatas da 0.100 y 0.250 ml 
Tubos de 13 x 100 y 18 x 150 mm. 

1 

Reactivos: e) Reactivo de ei(~racc16n. - Mezclar volÚllanaa igualaa da -
acetato da eti/lo, grado enal1tico, y etanol grado anal! 
tico. El acatJto da etilo debe estar libre da leido acá 

1 • • -

tico y 8.1 ata~ol debe sar absoluto, debido que al egua-

V el ácido ec1lico impidan la adsorción de la bilirrub.!, 
ne por el gel da aluminio. 
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b) Gel de alumini o (Al(OH) j) 

c) Acido sulfúrico Q. P. 

d) Reactivo de color : disol ver 100 mg de Fac13.6H20 en 100 -

ml da acetato da et ilo grado reactivo, (proteger al clor~ 

ro f6rrico da l a ~uz) . 

a) Soluci 6n pat rón an suero para colesterol s6rico elevado. 

PROCEDIMIENTO: 

1.- Marcar tubos de ensayo 13 x 100 mm, pare al bl anco da reactivos, -
el patrón, y los sueros problemas. 

2.- Colocar 3.0 1111 de r eactivJ de extracción en cada tubo. 

J.- Anadir 120 mg de AL(DH) 3 , n cada tubo. 

4. - Anadi r 0.2 ml da suero (D.2 ml de sol. (e) para el patrón y D.2 1111 

de agua para al blanco); tapar, agitar en6rgicamente y dejar repo­

sar por lo menos dos minutos para que se efectúe la adsorci6n, in­

vertir cuando sea neceasrio para mantener la suspensión. 

s.- Centrifugar a velocidad moderada durante 2 á 3 minutos. 

6.- Tomar o.s ml del estracto de cada tubo, y agregar 2.5 ml del reac­

tivo de color a cada uno; mezclar. 

7.- Anadir 2.0 ml de ácido sulfúrico concentrado, mezclar perfectamen­

te y dejar enfriar. 
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8.- Leer la absorbencia del patr6n y del problema en longitud de onda a 

550 nm contra blanco de reactivos. 

Para determinar simultáneamente los ésteres del colesterol y colesterol 

total: Anadir loe siguientes pasos después del No. 6 del procedimiento 
anterior. 

6a.-Deepués de retirar una 6 mas partes al!cuotas de cada tubo pera d! 

terminar colesterol total, anadir 7 mg de digitonina con una paqu! 

na eep~tula a cada tubo de extracci6n incluyendo al blanco, tapar -

y agitar durante 20 segundos pare precipitar el colesterol libre -­

como digit6nido. 

6b.-Cantrifugar. 

6c.-Tomar D.5 ml de extracto de cada tubo, y agregar 2.5 ml de reactivo 

de color, dentro de tubos marcados y mezclar. 

Para determinar colesterol total: se usan los valores de loe ésteres del 

colesterol del patr6n en los cálculos. 

Para determinar colesterol libre: restar el valor da loe ésteres del co­

lesterol del valor del colesterol total. 

CALCULOS: A mg/dl de Colesterol = suero prob. x mg/dl patr6n. 

A del patr6n 

VALOR.ES DE REFERENCIA: COLt.STERDL total : 125 á 250 mg/dl. 

COL. ESTERIF. : 50 al 75% del Coleet. total. 
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DETERMINACION DE BETA LI POPROTEINAS.- HETODO BIOQUIMIC028 • 

Fundament o Las Beta lipoprote1nas son precipitadas con heparina y -­
CaC12, puesto que contienen alrededor del 35% de coleste­

rol, ea determinado dicho contenido por le cómbineci6n con 

el anh1drido ac6tico y ácido sulfúrico concentrqdo pera -

formar una soluci6n verde azulase (Reacci6n de Liebermann). 

V la intensidad da la coloraci6n es proporcional al conte­

ni do de colesterol , y por lo consi guiente talllbi&n el cent! . 

nido de Beta lipoprote!nas. 

Material 
Biológico : Sueros frescos libr e de hemolisis. 

Aparatos: Espectrofotómetro 6 fotocolor1metro. 

Material 

Reactivos : 

Bafto de agua de 20- 25° c. 
Centrifuga cl!nica . 

Tubos de 13 x 100 mm 

Pipetas de 2 y 5 ml. 

Microp~petas de O.OSO ml . 

1) Sol. pstr6n de colesterol 200 mg de colesterol por 100 

ml de ácido acético glacial). 

2) Sol. de cloruro de calcio-heparina (25llf1 de CaC12, 

0.0125 mg/dl da heparina, 3.8 mM de NaCl). 

3) Reac. de colesterol (SOmH de ácido dimetilbenzosulfón! 

co, 7.0 H de ácido acético, 6.5 M de enh1drido acético). 

4) Acido sulfúrico Q.P. 
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PROCEDIMIENTO: En tubos limpios pipetear los siguiente: 

Suero Problema 

Sol. CeC12/heparina 

o.os ml 

2.0 1Al 

Mezclar perfectamente y reposar durante 1S minutos a temperatura ambie~ 

ta y centrifugar a 3000 rpm por 1S minutos, separar el sobrenadante cu! 

dadosaments y desecharlo, eliminar cualquier sobrsnedante residual por­

escurrimiento sobre una hoja de papel filtro seco y utilizarlo como el-
tubo problema , obtenido en el paso anterior. 

Blanco Patr6n Problema 
Agua destilada O.OS ml 
Sol. Patr6n de Colas t. o.os ml 

Sol. React. de coles t. 2.s ml 2.s ml 2.S ml 

Mezclar y reposar todos los tubos en un ba"o da agua a 20-2sºc durante 

5 minutos y adicionar 0.50 ml da ácido sulfúrico Q.P. a todos los tubos 

mezclar rápidamente y dejar en un bano da agua por un lapso de 10 minu­

tos, vaciar a celdillas sacas y ••dir la Absorbencia de · la muestra 

(A t ) y del patr6n (A t 6 ) contra el blanco de reactivos. muas ra pa r n 

Nota.- Para determinaciones arriba de 1700 mg/dl de Beta lipoprote1nae­

se hacen diluciones con 0.2 ml da suero más 0.2 ml de sol. salina fisi_g 

lógica tomando de aste mezcle 0.05 ml y el resultado final por dos. 
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• Equipos comercializado Boenr i nger TC-Lp cat. No. 15945 TLAG para -
(25-50 determinaciones). 

Longitud de onda: 560-580 nm 

Celdillas de vidrio: 1 cm. 

Temperatura: 20-25° c. 

CALCULOS: 

mg/dl de Beta li poproteínas = Aproblema 

Apatr6n 
X 570 

mg/dl de Colest. de 8 Lipoprot. = A problema 
X 200 

A patr6n 

A = Absorbencia. 

Esta determinaci6n está ~asada sobre el contenido de colesterol de las 

Beta lipoprote1nas, el factor 200 representa la concentración en mg/dl 

de colesterol-patr6n y el factor 570 usado para los c~lculos de las B! 

ta lipoprots!nas es derivado de le siguiente manera: Puesto que las B! 

t a lipoprote!nas contienen aproximadamente el 35% de colesterol y los-

200 mg/dl del colasterol-patr6n son equivalentes .al factor 570 mg/dl de 

las Beta lipoprote1nas. 

35% colest. 100')b de Beta lipoprot. 
200 mg/dl patrón~ X 

X = 570 mg de Beta lipoprote1nas. 
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VALO RES DE REFERENCIA: 360 ~ 640 mg/dl de Beta lipcprateinas en auera. 

Nata.- Disolver completamente el precipitado deapu6s de le edici6n del 
ec1do sulfGrico, cuidando que le temperatura na sube pu6e el cg 
lesterol es muy sensible, cuando se treta de sueros hiperlip6m! 
cos ea imposible precipitar les Beta lipoprota1nss aunque se h! 
gan diluciones de dichos sueros. 
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OETERMINACION INMUNOLOGICA DE LAS BETA LIPOPROTEINAS POR EL METOOO DE 
INMUNODI FUSION EN PLACA. 29 

Fundamento: El suero aplicado (ant!geno) se difunde radialmente en una 

cepa de agar uniformemente delgada conteniendo un anticue! 

po eapec!fico (suero antiB-lipoprote!nae), que despu6s de 

cierto tiempo reaccionan combin6ndoee para formar una zona 

anular de precipitac16n, cuyo d16metro es di rectamente pr2 

porcional a la concentraci6n de ant!geno en el suero Mues­

t~eado e inversamente proporcional a la concentraci6n del­

anticuerpo y cuando la difusi6n es completa se gr1fican el 

cuadrado del diámetro del anillo de precipitaci6n contra -

concentraci6n del patrón. 

Reactivos: 

Material: 

Placas de Inmunodifusi6n M-Partigen (Behring) que contie-­

nen antisuero monoespec!fico contra las Beta lipop»ote!nas 

disuelto en una capa de agar gel. 

Pipetas de 1 ml 

Capilares calibrados de 0.005 ml 

C6mara h~meda. 

Regla 

Papel milim~trico 
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PROCEDIMIENTO: 

1.- Sacar la placa de la bolsa de aluminio y revisar cuidadosamente 

los pozos pare verificar que no contengan egua de condensaci6n, en 

caso contrario dejar la placa abierta durante 5 minutos para que -
se evapora el egua. 

2.- Llenar los pozos 1,2 y 3 con 0.005 ml de le sol. patr6n da Beta l! 

poprote!nas correspondiente, (dila. 1:4 , 1:2 y 1:1, respectivamente) 

y en los pozos restantes colocar O.DOS ml se sueros problemas. 

3.- Tapar la placa y de jar a temp. a~biente en una cámara húmeda por 48 

horas. 

4.- Medir el diámetro de la zona de precipitaci6n en las tres diluciones 
del pstr6n, utilizando la regla y empleando la escala da valores ele 
vados al cuadrado. 

s.- Gr aficar aetas valores en el aje de las ordenadas contra las canea~ 

tracianas de las dila. del patr6n que sa situán en el eje de lee ab 
ci sas, obteniéndose una linea recta. (válido por 2 semanas). 

6.- Medir el diámetro de la zona de precipitaci6n de los problemas, te~ 

bián en la escala de valores al wadrado y buscar sus valores corre! 

pendientes en la curva de calibraci6n, para obtener es! en el eje -

de las abcisas la concentraci6n ·en mg/dl. 

CALCULOS: SE Llevan a cabo extrapolando en le curva de referencia. 

VALOílES DE REFERENCIA: 250 á 800 mg/dl en suero. 
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METODO RAPIDO PARA EL AISLA~'t I ENTO DE LIPOPROTEINAS DEL SUERO HUMANO POR 
PRECIPITACION CON POLIANION~5. 13 

Una mezcla de Beta y Prebeta lipoproteinaa pueden ssr precipitadas con­

heparine y MnC12 6 sacarosa con MgC12 , sin le necesidad de recurrir e -

la ultrscentrifugaci6n siendo le precipitaci6n reversibl e, selectiva y 

completa. 

El aislamiento altamente concentrado de lipoproteínas fué obtenido li-­

bre de otra• proteínas plasmáticas comprobado por m6todos inmunol6gicos 

y electrofor6ticos. 

fundamanto: Los sulfatos da polieac~ridoa a pH neutro pueden formar CD,!!! 

plejos insolubles con las lipoprots!nes de baja densidad -­
del suero, por esa rezbn, los polieac~ridos de bajo pseo mE 

lscular se usan tal como la heparina y cationes bivalentae­
para precipitar las LBD, bajando le fuerza ibnica del medio 

con sacarosa cuando sa utiliza Mg2+ 6 Ca~+ 

Material: Tubos de centr1fuga con tap6n esmerilado de 5 ml 

Bolsas de diálisis 

Vaso de precipitado de 1000 ml 

Centrífuga 

ªª"º da agua a 37° c. 

Reactivos: Heparina s6d1ca al 5% en 0.15M de NaCl 
MgC12 2M 

Sacarosa Q.P. 

NaCl 5% 
Amortiguador Tris HCl D.D2M pH 7.7 
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Citrato de sodio al 10% 

Amortiguador Tris-HCl-NaCl conteniendo NaCl al 1% 

BaCl2 al 5%. 

PROCEDIMIENTO: 

1.- Disolver 0.5 g de sacaros en 0.5 ml de suero humano, expandiendo -

el volumen a o.a ml. 

2.- Añadir o.Da ml de haparlna sódica al 5% y 0.4 ml de MgC12 2M. 

3.- Inmediatamente aparece una turbidez después de 15 minutos y cantr! 

fugar la mezcla en tubos tapados durante 30 minutos por 6000 g. 

~ 

4. - Deb i do a la alta densidad del medio por le sacarosa, lea lipoprota,! 

nas flotan formando una pel1cula sobre la superficie del sobransdau 

te claro. 

5.- Desechar el sobrenadante y centrifugar por 1 min. para sedimentar -

la pel1cula. 

6.- Disolver el precipitado con 0.10 ml de NaCl al 5% a incubar e · 37° C 
durante 30 minutos. 

7.- Elimin ar las proteínas séricas contaminantes con la adición de 0.5 

ml de amortiguador Tris HCl y 0.125 ml de MgC12 2M. 

a.- Puesto que la fuerza i6nica es baja la precipitación de lás lipoprg 

tainas ocurre sin la presencia de sacarosa, sedimentar el precipit! 

do por 10 minutos a 6000 g, disolver otra vez con 0.1 ml de NaCl al 

5%, reprecipitar las lipoprote!nas para eliminar las Ültimss trazas 

de impurezas. 
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9.- Disolver al precipitado levado en 0.25 ml de citrato de sodio al-
10% y dializar durante 24 horas con 200 ml del amortiguador Tris­
HCl-NaCl pare desechar al citrato y al cati6n Mg~+ 

10.- Para quitar la heparins transferir la bolea da diálisis a un rec! 

piente ·con BeC12 al 5% durante 24 horas y eliminar la sel insolu­
ble formada heparina-i6n bario por centrifugsci6n s 4° c. 

11. - Dializar nuevamente al sobrensdsnte con el regulador Tris-HCl-NaCl 

para desplazar el cloruro de bario. 

12.- El resultado es una soluci6n amarilla clara concentrada de lipoprQ 

ta!nas. 

Por asta método ss obtiene una mezcla de LBD y LMBD que pueden ser se­

paradas una de le otra por ultracentrifugaci6n después de 24 hor~a s -
100,000 g formando una capa opaca en la superficie del tubo las LMBO y 

un sedimento amarillo claro de Beta lipoprote!nas en el fondo del tubo. 

RESULTADOS: 

Se obtuvo una eoluci6n concentrada da lipoprota!nae aiguie~ 

do las instrucciones anteriores, cuya pureza fuá corrobora­

da por un análisis elactroforético resultando una banda co­
rrespondiente s la frscci6n Bata y un trazo dansitométrico­

indicando el 100% de Bata lipoprote{naa (foto 1). 
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Foto (1) Electroforesis en acetato de celulosa y trazo dane1t2 
métrico de une soluc16n concentrada da B-lipoprote!nae. 
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TABLA I.- VALORES OBTENIDOS DE 55 SUEROS DE MUJERES APAR ENTEMENTE - -
• " SANAS " 

No. Llpidos Trigli- Coles t. Coles t. Col. de 8- 8-Lps. 8-Lps. 
totales céridos total esterif. lipoprot. Bioq. Inmune. 
mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl 

1 1000 163 250 179 207 590 596 

2 1000 159 250 . 158 209 596 600 

3 1000 105 250 195 204 580 584 

4 948 76 249 181 204 580 591 

5 1000 135 246 175 186 530 538 

6 500 90 238 130 144 410 428 

7 912 126 237 120 174 496 500 

8 1000 150 234 166 210 598 600 

9 1000 80 232 182 151t 438 442 

10 626 105 222 142 143 406 415 

11 780 90 218 113 95 271 280 

12 874 126 214 131 168 479 485 

13 748 105 214 145 196 560 570 

14 1000 119 214 160 197 562 568 

15 1000 148 212 141 156 444 450 

16 567 105 212 128 176 500 509 

17 798 90 210 135 192 548 555 

18 1000 172 208 132 147 418 438 

19 814 90 201 138 160 457 . 460 

20 900 107 193 139 157 445 447 

21 540 40 190 106 150 428 448 

22 680 90 189 107 157 448 452 
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No. l!pidos Trigli- Coles t . Colest. Coh da B- B-Lpa. B-Lpa. 
t otales c~ri dos tota l esterif . lipoprot. Bioq. lnmuno ~ 

mg/dl mg/dl mg/ dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl '' 

23 840 83 187 118 178 407 410 

24 960 119 185 73 147 419 420 

25 758 76 184 152 132 377 378 

26 758 97 184 141 135 385 390 

27 644 56 181 113 147 418 420 

28 840 109 181 . 102 154 438 443 

29 777 76 179 122 150 426 432 

30 750 140 178 131 113 323 324 

31 655 176 178 96 138 393 405 

32 916 133 178 131 152 432 432 

33 755 190 178 65 154 439 442 

34 975 133 177 137 147 420 426' 

35 880 176 176 135 156 445 451 

36 486 76 175 . 85 127 363 378 

37 711 90 168 115 139 375 382 

38 458 52 162 130 122 348 358 

39 592 47 156 119 135 384 390 

40 666 90 156 119 135 384 390 

41 552 119 156 105 130 369 374 

42 800 87 156 93 126 360 366 

43 576 126 155 119 110 314 324 

44 800 130 151 8? 139 '397 408 

4'5 640 60 148 92 77 220 221 

46 456 62 143 114 132 351 352 

47 670 40 142 82 122 349 352 



- 64 -

No. L!pidos Trigli- Coles t. ColHt. Col. da 8- B-Lps. B-Lps. 
total as cliridos to ta J. asterir. lipoprot. Bioq. Inmune 
mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mgJdl mg/dl mg/dl 

48 530 76 141 82 107 305 323_ 
' 49 . 496 47 135 71 80 226 226 

50 600 64 134 92 114 325 328 
51 900 97 129 90 122 348 356 
52 639 68 127 86 119 339 341 

53 536 76 127 77 105 299 300 
54 452 40 127 77 114 325 331 

55 642 90 126 65 95 271 273 

M 752.67 101.31 184.42 120.34 146.49 413.78 420.04 
Sx 177.12 37.86 37.03 32.10 33.02 92.69 93.19 

ES 23.B7 5.10 4.99 4.33 4.45 12.49 12.56 

• Los valores se expresan en mg/dl de : Lipidos totales, Triglic~ridos, 

C::oleetarol total, colesterol esterificado, Colesterol de Be.ta lipopr_!! 

te!naa, Beta lipoprote1nas por el m~todo Bioqu!mico y Beta lipoprotel 

nas por el m~todo Inmunológico; enlistados en f orma decreciente toma~ 

do como base la cantidad de colesterol total. 



- 65 -

TABLA II.- VALORES OBTENIDOS DE 45 SUEROS DE HOMBRES APARENTEMENTE - -
• • SANOS " 

No. L1pidos Trigli- C:olest. C:olaet. Col. de B- B-Lps. 8-Lps. 
total céridos total eeterif. lipoprot. Bioq. Inmuno. 
mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl 

1 1000 170 250 189 222 633 640 

2 1000 169 248 173 205 585 594 

3 878 100 246 137 202 577 581 

4 915 172 238 160 203 579 586 

5 880 105 234 180 201 574 587 

6 861 139 234 100 164 467 478 

7 898 107 232 148 197 560 560 

8 1000 172 230 160 151 430 440 

9 920 171 229 141 154 435 450 

10 856 169 223 117 159 454 458 

11 717 133 214 122 200 570 580 

12 1000 158 212 137 200 570 590 

13 740 100 210 169 138 393 398 

14 814 126 200 134 139 395 406 

15 782 106 200 146 146 416 425 

16 825 140 197 109 186 529 539 

17 750 82 194 167 160 455 466 

18 770 126 192 126 139 395 410 

19 907 140 192 114 184 523 530 

20 944 134 192 152 127 362 378 

21 724 90 192 109 158 450 460 
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No. L1p1dos Trigli- Colas t. Colsst. Col. de 8- 8-Lps. 8-Lps. 
totales céridos total esterif. lipoprot. 81oq. Inmune. 
mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl 

22 962 110 191 141 175 498 500 

23 729 119 190 152 140 399 406 

24 620 86 190 107 122 348 352 

25 770 172 188 89 128 366 378 

26 893 97 187 139 139 396 406 

27 755 171 185 102 167 475 490 

28 900 153 180 124 165 479 480 

29 814 162 180 114 113 320 333 

30 760 96 177 144 162 460 460 

31 688 63 173 122 105 298 300 

32 635 83 169 125 109 310 320 

33 686 83 165 110 160 455 460 

34 814 132 160 116 132 376 380 

35 660 76 159 90 133 379 390 

36 720 126 15? 102 146 415 425 

37 660 105 149 109 143 406 406 

38 750 143 147 102 124 353 358 

39 500 96 135 74 109 311 318 

40 53? 87 134 76 126 358 358 

41 541 56 129 75 92 262 266 

42 480 105 128 95 113 321 333 

43 577 83 126 74 116 331 333 

44 408 119 120 82 108 308 324 

45 406 68 119 ªº 86 244 258 

M 765.47 120.0 186.20 122.!38 149.96 427.11 436.53 

Sx 15?.49 34.22 37.30 30.37 33.94 97.00 96.99 

ES 23.47 5.10 5.56 4.53 S.06 11+.4~ U.l.~ 
• Los valores obtenidos ee enlistaron de la misma forma que la Tabla l. 
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• TABLA III.- VALORES OBTENIDOS DE 20 SUEROS CON HEPATITIS 

No. Lipidos Trigli- Coles t. Coles t. Col. de 8- B-Lps. B-Lpe. 
totales cfiridos total est erif. lipoprot. Bioq. In111uno. 
mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl 

~-
1 3655 491 1340 1020 1266 3608 3630 

·~~ 2 3125 482 1290 624 1173 3544 3554 

i 3 3250 419 1160 566 1118 3188 3220 
·'• 4 1630 345 410 264 353 1007 1095 

5 1892 305 382 226 324 895 918 

6 1150 190 333 212 291 829 81+0 
J / 7 1190 312 396 173 317 905 923 

8 1254 179 345 198 290 826 853 

9 1247 176 330 201 292 832 840 

10 1220 455 294 198 215 612 635 

11 1260 405 280 147 256 727 750 

12 1144 219 272 183 220 627 640 

13 1098 157 270 158 240 684 700 

14 1118 157 268 173 246 701 720 

15 1040 192 266 168 210 598 617 

16 1130 184 263 150 228 650 671 

17 1044 219 254 168 204 580 598 

18 1030 205 250 140 200 570 593 

19 1420 455 242 144 217 618 630 

20 940 140 220 123 192 547 556 

• Los valores obtenidos sa anlistaron de la misma forma que en la Tabla I. 
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• TABLA IV.- VALORES OBTENIDOS DE 15 SUEROS CON DIABETES 

No. L1pidos Trigli- Colest. Colaat. Col. de B- B-Lps. B-Lps. 
totales céridos total esteril'. lipoprot. Bioq. Inmune. 

mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl 

1 1145 190 276 182 212 603 615 

2 1103 209 2513 132 200 570 581 

3 1070 175 248 175 186 530 542 

4 1076 226 234 170 144 410 427 

5 857 90 230 212 203 579 586 

6 855 176 220 96 176 503 516 

7 826 62 218 120 161 460 464 

8 756 102 173 98 156 446 448 

9 625 126 165 138 132 377 380 

10 674 178 152 70 139 396 400 

11 750 140 128 58 117 333 336 

12 792 93 120 72 100 285 289 

13 535 108 118 72 102 292 300 

14 593 108 113 75 100 285 290 

15 400 48 112 50 104 297 302 

• Los valoras obtenidos se enliataron de la misma forma que en la tabla I. 
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• TABLA V.- VALORES OBTENIDOS DE 15 SUEROS CON PANCREATITIS 

No. L!pidos Trigli- Colsst. Coleat. Col. da B- B-Lpa. 8-Lpa. 
totales cbidos total eatarif. lipoprot. Bioq. Inmune. 
mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl 

1 1092 248 271 198 195 555 570 

2 940 198 240 188 211 600 605 

3 915 291 238 160 . 212 604 626 

4 856 219 230 127 149 424 434 
1 

5 1600 291 225 183 200 569 574 

6 1002 288 206 169 174 496 516 

7 1500 250 183 128 168 479 587 

8 981 312 181 102 154 438 445 

9 860 262 160 115 143 407 411 

10 632 180 155 122 137 390 394 

11 775 172 150 119 119 340 350 

12 880 195 132 97 134 382 408 

13 812 183 123 90 121 346 J50 

14 760 205 120 ªª 100 285 '286 

15 800 185 107 75 86 244 248 

• Los valores obtenidos se snlistaron de la misma forma que en le Tabla I •. 
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TABLA VI.- ECUACIONES DE LAS ~ECTAS V CORRELACION LINEAL (r) DE LA COM 
-PARACION ESTADISTICA DE LOS METODOS BIOQUIMICOS E INMUNOLO-

• GICOS EN MUJERES V HOMBRES. (GRAFICA II). 

BETA LIPOPROTEINAS contra BETA LIPOPROTEINAS 
(Met. Inmuno16gico) (Met. Bioquímico) 

Ey IS 42685 Ex = 41834 

E/ = 19114970 Ex2 18503898 

Exy .. 18896491 

ªo • - 6.75 bo = - 77.56 

ª1 • 1.04 b1 .. 1.16 

V = 1.04 X - 6.75 

X .. 1.16 V - 77.56 

r • 1.00476 

• Loa valorea obtenidos fueron calculados por medio del método de -
M1nilllD& cuadrados y Regrasi6n lineal cuyas fórmulas ae encuentran 

en el Apéndice A. 
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TABLA VII.- COMPARACION ESTADISTICA DE .LOS METODOS BIOQUIMICO E INHUNQ 

LOGICO DE LAS BETA LIPOPROTEINAS, RELACIONADO CON EL SEXO 
. . 

FEMENINO V MASCUL I NO POR LA t DE ªSTUDENT". 

BETA LIPOPROT. ve BETA LIPOPROT. 
(Met. Bioq.) . (Mst. Inmuno.) 

MUJERES MUJERES 

M = 413.78 

Sx 92.69 

t 108= 0.350 

n 55 

Grado de libert. = 108 

0.1 < P <o.a 

BETA LIPOPROT. ve BETA LIPOPROT. 

(Met. Bioq.) (Met. Bioq.) 

MUJERES 

M 

Sx = 

t9a = 

n 

HOMBRES 

420.44 

94.66 

0.410 

100 

Grado de libert. • 98 

0.6 < p < 0.7 

BETA LIPOPROT. vs BETA LIPOPROT. 
(Met. Bioq.) (Met. Inmuno.) 

HOMBRES 

M 

Sx 

taa 
n 

HOMBRES 

420.04 

93.19 

0.320 

45 
Grado de libert. = 88 

0.1 < P <o.a 

BETA LIPOPROT. vs BETA LIPOPROT. 

(lllet. Inmuno.) 

MUJERES 

M 

Sx 

n 

• 

(Met. Inmuno.) 

HOMBRES 

428.28 

95.05 

0.410 

100 

Grado de libert. = 98 

0.6 < p < 0.7 

•Los valores ·obtenidas fueron calculadas por media de la t de •student• 

cuyas formulas se encuentran en el Apéndice A. 
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DISCUSION DE RESULTADOS 

Para realizar el objetivo de nuestro trabajo se hizo prime­

ro las determinaciones de Llpidos totales, Tr1glicéridos, Colesterol­

total y Esterificado de loe cien caeos estudiados, donde la M de todos 

los parámetros analizados se ajustaron dentro de los valoree medios -

que no sobrepasaron los limites de acepteci6n, señalando únicamente -

que el colesterol total tanto en mujeres como en hombres fueron prác­

ticamente los mismos , púée presentaron diferencias mínimas. 

Después de establecer la metodología correcta se prosiguió­

ª valorar las Beta lipoproteinas por los dos métodos: Inmunológico v­
Bioqulmico, siendo el pri mero muy especifico por el tipo de reacci6n­

ant1geno/anticuerpo que ~e lleva a cabo formando un halo de difueión­

completa, en cambio el segundo es une precipitación de las Beta lipo­

prote!nas con polianiones, basado en al contenido del 35% da coleste­

rol que contienen ellas mismas. 

Las Beta lipoproteinas para el método Inmunológico son lig! 

ramenta mayores que para el método Bioqu!mico, sin embargo, cllnica-­

mente no ofrecen diferencias significativas para ambos sexos, indice~ 

do que se puede usar indiferentemente cualquier método basándose en -

los resultados obtenidos. (Tabla I y II). 
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Loa datos da loa cuadros patol6gicoa encontramos en Hepatitis 

valores muy dispersos, en cambi o en Diabetes y Pancreatitis ss asemejan 

a los casos normales. (Tabla III, IV y V). 

El factor de correlaci6n lineal en la comparaci6n astadiatica 

de loa métodos Bioquimico e Inmunológico para mujeres y ho~bres es acsE 

table por loe resultados obtenidos. (Tabla VI), lo mismo se puede decir 

con respecto a la t de Student puesto que lee Probabilidades calculadas 

sn las diferentes combinaciones se hallan en el mismo rango.(Tabla VII). 

V por último haremos menci6n de la prec1pitec16n de Beta lip~ 

proteinae con heparina y un cati6n bivalente de un suero analizado, do~ 

de se obtuvo una soluci6n concentraea da lipoprotainae, que electrofor! 

ti caments result6 una banda que sn el trazo densitométrico corresponde­

al 100% de Bata lipoproteinas. (Foto 1). 



R E s u M E N y e o N e L u s I o N E s 
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R E S U M E N 

1.- _Revisi6n de los aspecto hiet6ricos, bioqu!micos, fisiol6gicos y P! 
tol6gicas de lee Beta lipoproteínas. 

2.- Definici6n de la metodolog1a adecuada cuantificando Llpidoe totales, 

Triglicéridos, Colesterol total y Colesterol esterificado para dete~ 

minar el patr6n bioquímico lipídico de cada muestra. 

3. - Dosificaci6n de las Beta lipoprateínas por los métodos: Bioquímico -

(Precipitaci6n con polianionee) , e Inmunol6gico (Inmunod1fus16n Re-­
dial simple). 

4.- Elaboraci6n del análisis Estadistica de los cien caeos normales y P! 
tol6gicoe (Hepatitis, Diabetes y Psncreatitis), y determ1naci6n de -

la Medie (M), Deeviaci6n estándar (Sx) y Error estándar (ES). 

s.- Obtención de la gráfica y ecuaciones de las· Rectas de rsgrssi6n (V,X) 
por el método de Mínimo• cuadrados y su correlaci6n lineal (r) pare­

fines comparativos de los métodos Bioquímico e Inmunol6gico de loa -

cien casos normales. 

6.- Comperaci6n Estadistica de los dos métodos mencionados anteriormente 
por le t de "Student", obtsn~endo las Probabil idades tanto en hombres 

como en Mujarea. 
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e o N e L u s I o N E s 

a).- Para los casos analizadoa sn asta tasia y de acuerdo a lea t6cni­

cea usadas para la detar~inaci6n de Bata lipoprot1{nas, apoy6ndo­

se en loe c&lculoa eat8'11aticoa empleado• para loa m6todoa Bioqu! 

mico e Inmunol6gico , podamos concluir qua no hay una difancia ai,¡ 

ni f icetiva entre Bfnbos, .an baae a loa raaultadoa desarrollados en 

este t rabajo • 

. b).- Lo miamo ea puede concluir con reapecto al contenido da Bata lipg 

prote{naa, relacionado con al aaxo femenino y aaxo maaculino no -

hubo une disdrepancia significativa, ae"alando 6nic,mante qua en 

lea mujeres ea menor debido e factores hol'lllonalaa. 



A P E N D I C E 
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APENDICE A.- FORMULAS EMPLEADAS PARA LOS CALCULDS ESTADISTICOS 

Ex 
1.- Media M = 

n 

Sx J E Cx - x>2 - n 
2.- Desviaci6n estándar 

3.- Error estándar ES = Sx 

F 
4.- Desviac16n estándar para dos muestras: 

- ><1)2 - )2 

Sx E (x1 + E (x2 - x2 

n1 + n2 - 2 

5.- t da Student t = 
x1 - x2 ~ Sx 1 2 

Grados de libertad = n1 + n2 - 2 

6.- Ecuaciones de las Rectas de regresi6n por al m'todo .de Hlnimoa cua­

drados: 

V • ªo + 8 1 X X 

EV EX 

EXV EXV 
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(EV) (EX2 ) - (EX) (EXV) (EX) CEV2 ) - (EV) (EXV) 
a "' 

N EX
2 (EX)¿ 

b - N EV¿ (EV)¿ o o 

N EXV - (EX) (EV) b1 • N EXV - (EX) (EV) 
ª1 N EXZ ,.. (EX)¿ N EV

2 - (EV)¿ 

7.- Coeficiente de correleci6n lineal: 

r • 

8.- Error T1pico de la estima: 

Sxy = 
(X X )2 

E pract.- cale. 
Syx = 

(V - V >2 
E pract. cale. 

N N 

9.- Porciento del Error tlpico de la estima: 

Sxy 
% Syx .. 

Syx 

M 
100 % Sxy .. 100 

M 
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APENDICE 8.-COEFICIENTES DE CORHELACION DE LOS VALORES NORMALES V PA 
TOLOGICOS. 

M U J E R E S MET. 8IOQUIMICO MET. INMUNOLOGICO 

8-Lps./L.T. 0.985890 0.994310 
8-Lps./T.G. 0.953300 0.960316 
8-Lps./C.T. 0.991612 0.992432 
8-Lps./C.E. 0.984257 0.984214 

H O M 8 R E S 

8-Lps./L.T. 0.988160 0.983310 
8-lps./T.G. 0.967670 0.968700 
8-lps./C.T. 0.990970 0.991450 
8-Lps./C.E. 0.958690 0.980820 

HEPATITIS 

8-Lps./L.T. 0.955370 0.964910 
8-Lps./T.G. 0.856840 0.861240 
8-lps./C.T. 1.001720 "Í.002160 
8-Lps./C.E. 0.976269 D.976880 

D I A 8 E T E S 

8-lps./L.T. 0.960100 0.986580 
8-Lps./T.G. 0.944230 0.945940 
8-Lps./C.T. 0.994740 0.995270 
B-Lps./C.E. 1.044370 1.044370 

P A N C R E A T I T I s 

. 8-Lps./L. T. 0.972560 0.977250 
8-Lps./T.G. 0.980250 0.979110 
B-Lps./C.T. 0.993800 D.991130 
8-Lps./C.E. 0,994850 0.989440 
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APENDICE C.- APLICACION DE LAS FORMULAS 6,7,8 y 9 DEL APENDICE A EN 

COLESTEROL TOTAL v s BETA LIPOPROTEINAS POR LOS METODOS 

BIOQUIMICO E INMUNGLOGICO. 

COLESTEROL TOTAL VB BETA LIPOPROTEINAS 

M U J E R E S H O M B R E s 
(8) (1) (B) (1) 

EX 22858 22102 18976 19583 

EX2 9880820 10172598 8632078 8942372 

EY 10143 10143 83970 83970 

EY2 1944585 1944585 1626357 1626357 

EXY 43466623 4413978 3711086 3780994 

a 41.33 46.88 71.07 55.30 
o 

ª1 D.34 0.33 0.27 0.30 

b 88.79 37.53 -112.18 37.34 
o 

b1 1.77 2.07 2.86 2.13 

y 41.33+0.34X 46.88+33X 71.07+0.27X 55.30+0.30X 

X 88.79+1.77Y 37.53+2.07Y 2.86V-112.18 37.34+2.13V 

r 0.991612 0.992432 0.990970 0.991450 

Syx 21.84 21.53 22.29 21.e5 

%Syx 11.84 11.68 11.92 11.68 

Sxy 54.99 53.36 64.79 56.65 

%Sxy 13.23 12.70 15.17 12.95 
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En las gráficas 1,2,3 y 4 se heca una integreci6n de los re­
sultados de la fracci6n principal qua corresponda al colesterol to-­

tal contra Beta lipoproteinas por los métodos Bioquimico e Inmunol6-

gico (Apéndice C), y los valores patol6gicos (Hepatitis, Diabetes y 

Pancreati tia), eef'lalendo loe limite.e normales de cada determinaci6n 
en mujeres y h ombres con el objeto da apreciar la correlaci6n exi! 

tente entre ambos. 

Les pendientes obtenidas en cada gráfica se observa que eu­
coeficienta de correlaci6n lineal (r) as cercano a la unid.ad, indi­

cando que guardan cierta ralaci6n entre embaa ~6todos y solamente -
derá resultados ligeramente bajos el método Bioquimico qua al méto­
do Inmunologico considerándose más especifico. 
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