59
.Qc/_
T, UNIVERSIDAD NACIONAL
i AUTONOMA DE MEXICO
a FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES
CUAUTITLAN

EFECTO DEL EJERCICIO FisICcOo EN LOS
NIVELES SERICOS DE COLESTEROL TOTAL.
HDL-COLESTEROL Y TRIGLICERIDOS.

T E S | S
Que para obtener el titulo de
QUINICA FARMACEUTICA BIOLOGA

p r e s e n t a n

RIVERA GARRIDO MARIA DEL CARMEN
RIVERA GARRIDO  MARIA LUISA

ASESORA: Q.F. B. 1DALIA AVILA MIYAZAWA

Cuautitlén Izcalli, Edo. de Méx. /293

TESIS CON_
_FALLA DE ORIGEN




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



FACULTAD Dr l- 91 UDI()\ ‘wléPLkl( 8N rs CUAUTITLAIN

ATET
UNIDN) o[ lA ;‘ ~nqrw.rnuu rscoum T
DEPARTAMUENTO DE EXAMLHES FPOFESTOCHALDS

AvENTA LE ASUNTO: YOTOD APROBATCRI O3 . "
Mesnicp T

L. JAIME YELLER TORRES -
DIRECTOR DE LA FED-CUAUTI TLAN
RIS E N T O

ATMN Rafael Rodrigusz Ceballos.
iy ExAmonnc
Crofest . - ¥oEoS - c.
Con base en ol art. O doel Reglamento Ceneral Jde Ex<amones, nos

purmitimos comunicar a usted qQus revisamos la TESIS TTTULADA
Efncto del eiorcicio ffLaico en lorc nivelesn =fricon de
colantercl totnl , HDL-colentecrol

triciicdridon,

Que presenta 1N patante: Moapfs d0) Unrsmon P
con Numero do cuenta: 74724180 _ para obtener el DI ILLD do
Qufnica Farmncfuticn Bidlogn

~_gnurino

. en colakoracicn con

Parf~ Luian Niv-~ra Garrido

Consider ando que dicha toesic redne los reguisitos necvZarios Fara
s=or discutida en el EXAMEN PFCFESIONAL correocpenifiante, otorgamo:
Auestro VOTO APROBATORIO.

ATENTAMEHNTE
“POR MI RAZA HABLARA EL ESPIRITU™
Cuautielan Izcalli, Edo. de Max. . a 16 o febrero_ . _ -

PRESIDENTE Dr., Ricardo V. Santiago DLaz

VOCAL e .B.Ramdn Condejns Ranfre=x . -

SECRETARIO ‘«eP.B.Idalin Avila ~

FRIMER SUPLENTE Q:B.P.Antonig *4nche= COrtagsn

SEGUNDO SUPLENTE Q.P.B.Ren? D-vi“n_S-utap ! N

VAR OKP VAP O2



sSupPEr

FACULTAD l)l-' FSTH !hu \-
SECRET

HIGAD DE LA S 1
DEFAR A HTO DI B XANDN

NP/ abAL NacpLoal
ATUMIOI VOIS APECLATONI OF

Avbania Lt
Mexicp

TORTED
~GUAUTT TL AN

DR. JAIME KELLE
DIRECTOR DE LA &
PR E S E N T £

A Inze
Sete el
oot el

Con base wn  wl
p»rnut.xmon_- camuntcar A Uated (e Covisamrs

71435[:‘5 CUAUTITLAIN

Hotrfoues Ceballos.

Artanento oy Ex..'r'vnu~

de la FLE D

ar e S vl Poglamento Cenceral de Examenss, nos

TEZID T TULADA

=7 Ly S0l ~f redicio ffoico -~ T zloa sdricss de
“9lesternl to’-1,4DbL-colesternl y tragticfridor - 5

que presenta ¥ a_Rivers Govwvado
Con Numoero Jo  Cusr Lartaarr o] I TALD
Cufmicn Farmacfuticn . ©n colaburacion con
arfa del Cor nrrtdo, e !
AR S BN-LF A o1 OEar oS Para

Considerando que dicha Lesi< rogfe o rogus
MWCHAL car e e GRongl

=er discutida on el EXAMEN PROR
nuestro VOTO AFROHATCOF .

ATENTAMENTE
“POR MI RAZA HAGLARA EL E£SPIRI TU™
Cuautitlan Izcalli, Edo. de Max . x _I6 e

nte. otorgamos

—febreroc. = <o 103 6

b7

PRESIDENTE Dr.Ricardo V. Ssntings |
VOCAL Q.r.B.trmén Conde joc Nanfro= /Ji/
SECRETARIO Q.» 23 T —:Z‘ _,v./,_:‘{)"
SZ,BL.IAN)la_Avila (U yazasa P> et -
PRIMER SUPLENTER.-B.P.Antonio SAnchoz Cx:ge/;:\ .]/_p{‘%'
e

SEGUNDO SUPLENTEG.D.B.NMené Dnic1 Zq ZSaantoo

UAZ/DEP - vAr 02




DEDICATORIA

A nuestra madre:
Angela Garrido Velazquez quién nos ha impulsado con su

ejemplo y fortaleza ayudandonos con su amor y amistad,ya
que siempre ha estado a nuestro lado en los momentos

dificiles,gracias por todo.

A nuestro padre:
Juan Rivera Martinez por su gran apoyo.

A nuestro hermano:
Juan Manuel por su ayuda y carifio asi como por ser un

ejemplo para la superacion.

A nuestros padrinos:
Felipe Trejo Montoya y Hortensia Noris Romay por su apoyo

y carifio a través de todos estos afios compartidos.

A Oriél:,Anubis',Mirsha y Calipso por ser como son, por su
amor infinito,lealtad y por ensefiarnos el verdadero valor y

amor hacia la vida.



AGRADECIMIENTOS.

A la Q.F.B. Idalia Avila Miyazawa le agradecemos su
confianza y motivacion para lograr la realizacién de ésta meta,
y a la que siempre hemos admirado por su profesionalismo y

calidad humana.

Al M.C. Benito Lépez Baifios y al Biodlogo Jorge A Moreno
Hernandez por su asesoria en la parte estadistica.

Al C.P. Head Coach Manuel Neri Fernandez y al coach Juan
Manuel Rivera Garrido del equipo de Panteras Negras de la
UAM-lztapalapa,por su ayuda.

Por su participacion en este experimento a todos los jovenes
deportistas de la UAM-Iztapalapa.

A los jovenes estudiantes de la FES-Cuautitlan que participaron
en este trabajo.

A los jovenes del Hospital Pediatrico Coyoacan por su
participacion.

A la FES-Cuautitlan donde nos fornmamos como profesionales.

Y a todas aquelias personas que de alguna forma contribuyeron
en la realizacion de esta tesis.




INDICE DE FIGURAS.

2.1. Formula de I ol

2,2, Formula de triacilglicérido

2.4. Lipoproteina

2.6. Ciclo de ta HDL.

HOJA

8

9

2.3. Representacion esquemati de los fo P 10
12

2.5. Origen y via catabdlica de Q y VLDL. 22
23

2.7. Metabolismo de las lipoproteinas del plasm:. 24



INDICE DE CUADROS
HOJA

2.1. Caracteristicas de las principales fracciones de lipoproteinas plasmaticas

14
2.2. Caracteristicas de las subfracciones de HDL 15
2.3. Algunas caracteristicas de las apoproteinas 17
3.1.Muestra las diferencias desde el puntc de vista preventivo entre una

enfermedad como la poliomeliis y otra como la ateriosclerosis

27
7.1.1. Resultados estadisticos de la determinacion de colesterol.

48
7.1.2 Resultados estadisticos de la determinacion de triacilglicéridos

48
7.1.3. Resultados estadisticos de la determinacion de HDL-C

49
7.1.4. Resultados estadisticos del calculo de LDL-C S0
7.2.1. Analisis de varianza de la determinacion de colesterol

51
7.2.2. Analisis de varianza de la determinacion de triacilglicéridos.

51
7.2.3. Analisis de varianza de la determinacion de HDL-C.

52
7.2.4. Analisis de varianza del calculo de LOL-C 53
7.3.1. Valores calculados de F para cada determinacion -—54
7.3.2. Resultados estadisticos de la determinacion de triacilglicéridos

55
7.3.3. Calculo de F de la determinacion de triacilglicérido 56
7.3.4. Resultados estadisticos de la determinacion de HDL-C--——-— 57

57

7.3.5. Calculo de F de la determinacion de HDL-C



INDICE

HOJA

Glosario 1
Abreviatura 3
1.- Introduccién. 4
2.- Generalidad S
2.1. Lipido 7

22 Co -1} 7
2.3. Acidos graso 8
2.4, Triacilglicéridos 8
2.5, Fosfolipidos 9
2.6. Lipoproteinas 10
2.6.1. Quilomicsrones 11
2.6.2. VLDL (Lipoproteinas de muy baja densidad) 13
2.6.3. LDL (Lipoproteinas de alta densidad) 13
2.6.4. HDL (Lipoproteinas de alta densidad)— e 13

2.7. Apoproteinas 16
2.8. Metabolismo 16
2.8.1. Triacilglicéridos 16
2.8.2. Colestero! 18
2.8.3.Quilomicron 19
2.8.4. Lipoproteinas de muy baja densidad(\vLDL) 19
2.8.5. Lipoproteinas de baja densidad(LDL) 20
2.8.6. Lipoproteinas de alta densidad(HDL) 20

3.- Antecedent 25
3.1. Aterosclerosis 26

3.2. Ejercicio fisico 29

4.- Objetivos 32
5.~ Hipotesi 34
6.~ Material y Métodos: 36
6.1. Determinacion de cofesterol 37

6.2. Determinacion de triacilglicéridos 39

6.3. Determinacion de HDL-C 41

6.4. Calculo de LDL-C 44
7.~ Resultados 46
7.1. Resultados estadistico 48

7.2. Analisis de varianz 51
7.3. Prueba de Scheffé S5
8.- Discusion 58
9.- Conclusiones 60
10.- Comentario 62
&4

11.- Bibliografia



GLOSARIO

ANEURISMA. - Bolsa formada por la dilatacion o rotura de las paredes de
una vena o arteria

ATEROMA. - Deposito de lipidos en la pared arterial con producciéon de
masas amarillentas de induracion y reblandecimiento, que se

observa en la aterosclerosis

ATEROSCLEROSIS.- Es una enfermedad de evolucid cronica,caracterizada
por la formacion de placas de tejido fibroso y
elementos lipoidicos con el concurso de la
adherencia plaquetaria en el endotelio de las arterias.
La placa aterosclerosa va obstruyendo
paulatinamente los vasos hasta producir insuficiencia
del riesgo sanguineo en el territorio tributario de
dichas arterias.Esta obstruccion puede ser parcial o
completa.Se cree que la aterosclerosis comienza
cuando la capa intima de las arterias es danada,
ocasionando pérdidas de las células de la superficie
endotelial y exponiendo las células del musculo liso
subyacente a los lipidos séricos y a las plaquetas,
permitiendo el depdsito de lipidos.la proliferacion
celular del musculo liso y la formacion de estrias
grasas.Esta proliferacion celular.proceso clave en la
aterogénesis.es estimulada por las lipoproteinas de
baja densidad y los factores de crecimiento

derivados de las plaquetas.

FACTOR DE RIESGO.- Caracteristica o circunstancia detectable en el
individuo,!la poblacion o el ambiente asociada a

una mayor probabilidad de que ocurra un dano
a la salud.(44).



HIPERTENSION ARTERIAL.- Es un padecimiento crénico de etiologia

variada y se caracteriza por el aumento
sostenido de la presion arterial,ya sea
sistélica,diastolica o de ambas.En el 90%
de los casos la causa es desconocida por
lo cuai se Is ha denominado hipertension
arterial esencial,con una fuerte influencia
hereditaria.En 5 a 10% de los casos existe
una causa directamente responsable de la
elevacion de las cifras tensionales y a esta
forma de hipertension se ila denomina
hipertencion arterial secundaria.

INFARTO DEL MIOCARDIO.- Es la muerte celular de las microfibrillas

causada por falta de aporte sanguineo a
una zona de! corazdn que es consecuencia
de la oclusion aguda y total de ia arteria que
irriga dicho territorio.La causa de la oclusion
coronaria total.en la mayoria de los casos.es
debida a la trombosis consecutiva a la
fractura de una placa de ateroma
intracoronaria independientemente de! grado
de obstruccion que causaba antes de su
ruptura . En otras ocasiones es la resultante
de un espasmo coronario intenso (angina de
Prinzmetal) que se prolonga en e! tiempo,
aun cuando no exista aterosciercsis
coronaria.El infarto de! miocardio también
puede ocurrir cuando existe una obstruccion
significativa de una arteria coronaria por un
placa de ateroma y los cambios de tonos
normales de ia arteria pueden ocluirla
completamente,con o sin ruptura de la placa.



ABREVIATURAS.

Apo.- Apoproteina
HDL.- Lipoproteinas de alta densidad.

HDL-C.- Colesterol de lipoproteinas de alta densidad.
IDL.- Lipoproteinas de densidad intermedia.

LDL. - Lipoproteinas de baja densidad.

LDL-C.-~ Colesterol de lipoproteinas de baja densidad.

Q,- Quilomicrones

TG.-Triaciliglicéridos.
VLDL.- Lipoproteinas de muy baja densidad.
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En este trabajo se desea resaltar la importancia que tiene el ejercicio fisico, ya
que se mejora la eficacia del transporte de oxigeno, los pulmones se fortalecen, el
corazon bombea con mas fuerza (15).

El efecto del entrenamiento hace, lo siguiente a los vasos sanguineos: los
agranda y los hace mas elasticos a la presion y aumenta su numero (28).

Varios estudios indican que el ejercicio vigoroso eleva las lipoproteinas de
alta densidad (HDL), disminuyendo las de baja densidad (L.LDL.) (15).

Las bajas concentraciones plasmaticas de colesterol de lipoproteinas de alta
densidad (HDL- C) estan asociadas con un riesgo de enfermedad cardiaca
coronaria (19) (3).

El ejercicio fisico puede ser una medida importante en la prevencion de la
aterosclerosis coronaria y para mejorar los valores de lipidos y lipoproteinas (16)
:ya que reduce los niveles de colesterol total, colesterol de lipoproteina de baja
densidad (LDL- C), triacilglicéridos, y aumenta los niveles de colesterol de
lipoproteina de alta densidad (HDL- C) (2) (41).

Se esta acumulando evidencia de que el entrenamiento con ejercicio
aerdbico atenua los factores que promueven la aterosclerosis (37).

Las enfermedades cardiacas matan a una de cada diez personas que
mueren antes de los treinta y cinco anaos (15). por lo cual es importante que se
disefen planes de prevencién (10)..

La finalidad de este trabajo es que la gente tome conciencia, ya que todos
estamos expuestos a un ataque cardiaco en cualquier momento. El ejercicio es de
suma utilidad ya que ayuda a prevenir los infartos o reducir la severidad de los
mismos.

ta aterosclerosis empieza desde la nifez (27) (41),por 1o que es importante
el papel que desempenan 10s padres, maestros, médicos y campafnas publicitarias
para prevenir esta enfermedad.

La nifez es la etapa adecuada para fomentar buenos habitos tanto
alimenticios, como el practicar una actividad fisica: ya que un cuerpo que no se
usa se deteriora, los pulmones pierden su eficacia. el corazéon se debilita, los
vasos sanguineos se hacen menos elasticos, y el cuerpo es vulnerable a las
enfermedades.

Se determind en suero los niveles de colesterol, triacilgticéridos, colesterol
de lipoprteina de alta densidad (HDL- C) y el calculo de la lipoproteina de baja
densidad (LDL- C).tanto en jovenes que no practican ejercicio como en jovenes
que si practican alguna actividad fisica y se compararon estos para detectar si
existe alguna diferencia o no en los resultados de los estudios anteriormente
mencionados.

Este trabajo esta enfocado a realzar la importancia que tiene el practicar
alguna actividad fisica sin olvidar que una elevada concentracion de colesterol es
un factor de riesgo para enfermedad cardiaca coronaria.

Se espera que este trabajo sea util y se tome en cuenta para una mejor
calidad de vida humana.

S
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2.1. LiPIDOS.
Los lipidos son compuestos que se encuentran en |los organismos vivos,

insolubles en agua y solubles en los llamados solventes de las grasas (58) (32);
la insolubilidad de los lipidos en agua constituye una caracteristica de gran
importancia practica ya que, al ser ia sangre un medio acu0so, no es posible que
los lipidos como tales puedan circular por la misma. En la sangre, el colesterol,
los triacilglicéridos y los otros lipidos viajan empaquetados en asociacién con
determinadas proteinas denominadas apoproteinas para formar estructuras
multimoleculares que conocemos con el nombre de lipoproteinas (14).

Los triacilglicéridos y los ésteres de colesterol se consideran lipidos no
polares (insolubles), en tanto que las fosfolipidos, el colesterol libre y los acidos
grasos se consideran lipidos anfipaticos. es decir, que tienen una region no polar
{(hidrofobica) y una region polar (hidrofilica). En el suero los fosfolipidos actgan
como emulsrficantes de otros lipidos. principalmente la fosfatidilcolina (lecitina),
los fosfolipidas son moléculas anfipaticas cuya region hidrofobica esta constituida
por los acidos grasos y su region hidrofilica por otro compuesto. que en el caso
de la lecitina, es el fosfato de colina; la porcidon hidrofilica del colesterotl libre es el
grupo hidroxilo, y la mayor o menor potaridad de los lipidos determina su posicion
en las lipoproteinas (58).

2.2. COLESTEROL.

El colesterol es un miembro de una abundante clase de compuestos
biolégicos llamados esteroles. Estos son alcoholes ciclicos de alto peso molecular
que se encuentran en todos los organismos vivos. Son derivados del! nuacleo
ciclopentanoperhidrofenantreno, que también se llama nucleo esteroide. E!
colesterol es un esterol de 27 atomos de carbono con un grupo hidroxilo (OH) en
el carbono 3 como puede apreciarse en la figura 2.1. (57). El colesterol es un
componente lipido del suero y se encuentra en forma libre o esterificado (57) (58).

La esterificacion es una funcion del radical hidroxila. Es el esterol mas
abundante de los tejidos animales, se le encuentra en la membrana celfular y en
menor cantidad en las membranas de mitocondrias y de reticulo endoplasmico.

El colestero! se puede sintetizar en casi todas las células del cuerpo a partir
del acetato. la mayor parte de la produccién diaria de 1.2 gramos,
aproximadamente, proviene de tejidos metabolicamente activos, como higado,
epitelio intestinal o piel. Sus funciones fisiolégicas son de suma importancia, por
un lado como precursor de las hormonas de la corteza suprarrenal y sexuales, y
por otro lado como elemento estructural de las membranas celulares. Su
degradacion se Heva acabo por el higado exclusivamente; la bilis forma los
productos finales mas importantes (20).
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Figura. 2.1. Férmula del colesterol (57).

2.3. ACIDOS GRASOS LIBRES
Los acidos grasos de los liquidos y los tejidos son compuestos alifaticos, de
cadena unica y terminada en un grupo acido carboxilico (COOH). Pueden ser
saturados o no saturados, y tienen un Numero par de atomos de carbono. Cuando
se encuentran en esta forma se llaman acidos grasos libres. Sin embargo. la
mayoria de los acidos grasos del organismo se encuentran presentes en suero y
tejidos formando ésteres o amidas (57).

Los acidos grasos saturados mas abundantes del organismo son el
palmitico y el estearico, los cuales contienen 16 y 18 carbonos respectivamente.
El acido graso no saturado mas abundante del organismo es el oleico (57).

Los acidos linoleico -linolenico no pueden ser sintetizados por los
mamiferos, sino que tienen que obtenerlos de fuentes vegetales, donde son muy
abundantes. E) acido linoleico es un precursor necesario en los mamiferos para la
biosintesis del acido araquidonico, que no se encuentra en las plantas (32).

Estos acidos grasos se consideran esenciales porque su ausencia en la
dieta ocasiona manifestaciones de deficiencia (57), como se ha observado en
experimentos en que se han sometido ratas inmaduras o recién destetadas a una
dieta carente de grasas a las cuales les aparecen escamosidades en la piel,
pierden el pelo y finalmente mueren con muchos signos patolégicos (32).

2.4. TRIACILGLICERIDOS.
Cuando los tres grupos hidroxilo de |a glicerina se hallan esterificados con
acidos grasos la estructura se llama triacilglicérido (32).Figura 2.2 .(57).

Un gran porcentaje de la masa del tejido adiposo se compone de
triacilglicéridos, y una muy pequena cantidad se encuentra en forma de
monoglicéridos y diglicéridos. Los triacilglicéridos son la forma mas abundante de
lipidos en el organismo, los acidos grasos que forman parte de los triacilglicéridos
del tejido adiposo varian con las distintas especies de animales. Aun dentro de la
misma especie. la variacion esta relacionada con la dieta, |a edad, el clima y otros
factores. En el tejido adiposo humano, los principales acidos grasos que forman
parte de los triacilglicéridos en orden decreciente son: oleico, palmitico. linoleico,
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y estearico. los triacilglicéridos constituyen la forma mas eficaz de
almacenamiento de energia. ya que tienen un alto contenido cajorico. y se

depositan en grandes cantidades en el tejido adiposo, casi sin agua (57).

e
NN S

Figura.2.2. Formuia de los triacilglicéridos.
R1:, Rz , Ry cadenas hidrocarbonadas de acidos grasos. (57).

2.5. FOSFOLIPIDOS.
Los fosfolipidos o fosfatidos se encuentran en todas las células animales y

vegetales (57).

Algunas clases muy importantes de lipidos complejos son derivados de!
acido fosfatidico. Dichas clases incluyen las fosfatidilcolinas, también llamadas
lecitinas; las fosfatidiletanclaminas y las fosfatidilserinas. Las fosfatidilcolinas y
las etanolaminas son constituyentes fosfolipidos muy abundantes, mientras que
las fosfatidilserinas se presentan en numero limitado y participan en la sintesis de
la etanolamina. Las dos Uultimas clases se i{laman. a veces, cefalinas, una
nomenclatura adoptada cuando se considero que la fraccion lipida que contenia

respectoc a !{a naturaleza del alcohol
esterificado por el acido fosfatidico. Cada una de las designaciones anteriores
describe, naturaimente, una clase de compuestos cuyos miembros individuales se
distinguen por la naturaleza de los acidos grasos esterificados (21) Figura 2.3.

ambas clases era homogénea con

(57).
Todos los fosfolipidos se encuentran en grandes cantidades en el tejido

nervioso. Las lecitinas desempenan una funcion importante en el transporte de

grasas de un tejido a otro y son fuente de acido fosforico para la sintesis

celulares.
Las cefalinas son factores esenciales en la coagulacidon sanguinea (57)
3



FOSFATIDILCOLINA

FOSFATIDILINOSITOL

AGL

OH OH
’—— AGL !—— AGL FOSFATIDILETANOLAMINA
Y
AGL AGL FOSFATIDILSERINA
—— (p)—ETANGL ! (» SERINA
AMINA

Figura. 2.3. Representaciéon esquematica de los fosfolipidos (57).
E = glicerol, AGL = acidos grasos libres, P = acido fosférico, y otro

compuesto (colina, inositol, etanolamina o serina).

2.6. LIPOPROTEINAS.
Las lipoproteinas son macromolécutlas seudomiceliares gque constan de una

superficie externa hidrofilica, que contiene colesterol libre y proteinas. y un nuacleo
O region central que es hidrofébico y esta formado por colesterol esterificado y
triacilglicéridos. Los fosfolipidos orientan su extremo polar hacia la superficie y
sus cadenas no polares hacia el centro de la lipoproteina (4).
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Su funcion es transportar los lipidos no polares (principalmente los ésteres
de colesterol y trniacilglicéridos) a través del ambiente acuoso de los liquidos
corporales(hnfa, plasma, liquido intersticial)hasta los tejidos que los requieren
para sus funciones normales y desde los tejidos que no los pueden catabolizar en
forma completa, por lo tanto las lipoproteinas son importantes para ila absorcion
de los acidos grasos y el colesterol de la dieta; el transporte de colesterol hacia el
higado, donde puede convertirse en acidos biliares y eliminarse en ia bilis 0 ser
incorporado de nuevo en otras lipoproteinas producidas en el higado. Las
lipoproteinas también son importantes para la absorcion de vitaminas
liposolubles (58). La clasificacion de lipoproteinas se realiza actualmente por
criterios de ultracentrifugacion. El principio de esta clasificacion se fundamenta en
la baja densidad de los lipidos y {a alta densidad de las proteinas Cuanto mayor
sea el conternido de lipidos en la particula, menor sera su densidad que, en todos
los casos, sera inferior al resto de las proteinas del plasma (14)

Las lipoproteinas principales del suero son quilomicrones, lipoproteinas de
muy baja densidad(VLDL) , lipoproteinas de baja densidad(LDL) y hpoproteinas
de alta densidad (HDL) (58).

La porcion proteica de las lipoproteinas la constituyen las lamadas
apoproteinas que ademas de sus funciones estructurales, pueden actuar como
cofactores o activadores de ciertas enzima, participan en el reconocimiento de las
lipoproteinas por sus receptores y en [a transferencia de lipidos entre

diferentes lipoproteinas (4).
En la figura 2-4 se ilustra la estructura general de las lipoproteinas del suero

sanguineo (58).

La nomenclatura de las lipoproteinas se basa tanto en su separacién con la
ultracentrifuga como en su movilidad electroforética. En el cuadro 2-1 se muestran
algunas caracteristicas de las principales lipoproteinas (57).

2.6.1. QUILOMICRONES.

Los quilomicrones llevan una concentracién muy alta de lipidos y.
proporcionalmente, muy baja de proteinas (21), se sintetizan en el epitelio del
intestino delgado, y su funcion consiste en transportar triacilglicéridos y colesterol
de la dieta hacia otras células del organismo. Al ingresar en la circulacian, se
inicia la hidrdlisis de los triacilglicéridos por efecto de la lipasa de lipoproteinas
presente en el endotelio vascular. Los acidos grasos liberados son tomados por
las células para obtener energia y captados por los adipocitos que los almacenan
en forma de triacilglicéridos. Al perder triacilglicéridos, los remanentes de los
quiliomicrones contienen una mayor proporcion de colesterol y son rapidamente
etiminados de la circulacion por el higado (57).
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COLESTEROL ESTERIFICADO

COMPONENTE
TRIACILGLICERIDOS NO PO
SUPERFICIE
APOPROTEINAS
A-1, A-2

B8-48, B-100
C-1, C-11, C-111

COMPONENTES

COLESTEROL LIBRE POLARES

FOSFOLIPIDOS

Figura 2.4. Las lipoproteinas son particulas esféricas con los componentes
polares en la superficie, donde interactian con e{ agua de los liquidos corporales,
y con los componentes no polares en el nucleo. E! contenido y tipo de

apoproteinas, asi como el tipo de lipidos en el nicleo, varian entre las diferentes
lipopoproteinas (58).
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2.6.2. VLDL (LIPOPROTEINAS DE MUY BAJA DENSIDAD, LIPOPROTEINAS
PREBETA).

Se sintetizan en el higado (20). en el reticulo endoplasmico rugoso de los
hepatocitos .No se conocen muy bien los mecanismos que regulan la sintesis de
VLDL, pero indudablemente reciben influencia de la cantidad de carbohidratos
ingeridos y el exceso de calorias en la dieta; la cantidad y el tipo de acidos grasos
libres circulantes. sean exogenos o endogenos, y de la naturaleza de ellos. Su
funcion es el transporte de triacilglicéridos y colesterol del higado hacia otros
tejidos. Las particutas de VLDL se hidrolizan en el campartimiento plasmatico por
accion primero de lipasa de lipoproteinas presente en el endotelio vascular y
después por la lipasa de lipoproteinas de origen hepatico. La hidrolisis genera
una serie de particulas mas pequenas cuyo contenide de colesterol es
proporcionalmente mayor (57). Estas son las lipoproteinas de densidad
intermedia (IDL ) y las lipoproteinas de baja densidad (LDL) (20).

2.6.3. LDL (LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD, LIPOPROTEINAS

BETA).

Se originan primordialmente en el catabolismo de las VLDL (20)., pero
también pueden sintetizarse en el higado o provenir de los remanentes de los
quilomicrones. Son catabolizadas a travées de un receptor especifico, localizado
principalmente en el higado y en tejidos periféricos (57)

2.6.4. HOL(LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD, LIPOPROTEINAS ALFA).
Las lipoproteinas de alta densidad constituyen el principal sitio en el que
ejerce su accion ia enzima clave en el transporte de colesterol. Esta enzima es ia
fecitina-colesterol-aciltransferasa . que transfiere los acidos grasos de la lecitina
hacia el colesterol. Por tanto, se encarga de la sintesis de todos los ésteres de
colesterol presentes en el plasma, con excepcion de los provenientes de la dieta,
que son transportados por los quilomicrones (57).
Las HDL no forman un grupo uniforme. En su caso se trata mas bien de una
mezcla de particulas esféricas de diferente composicion (14).
La nomenclatura de las lipoproteinas plasmaticas puede realizarse en base
a su flotacion en soluciones salinas, mediante ultracentrifugacion (4).
L.a ultracentrifugacion ha permitido separar aun mas la fraccion HDL.
pudiéndose aislar los subgrupos HDL: HDL> . HDLs _Estas fracciones no soéio
se diferencian por su densidad sino también por otras caracteristicas que se

muestran en el cuadro 2.2. (14).



Q vLDL LDL HDL

TAMANO (A) 750 -1000 300-800 210-220 75-100

DENSIDAD 0.95 0.95-1.006 1006-1.063 1.063-1.210

MOTILIDAD ORIGEN PREBETA BETA ALFA

ELECTROFORETICA

ORIGEN INTESTINO  HIGADO PLASMA(PRO- HIGADO E IN-

CEDE DE VLDL) TESTINO(A

TRAVES DE LOS
Q)

FUNCION TRANSPORTE TRASPORTE TRASPORTE TRASPORTE DE

DE TG EXOGE- DE TG ENDO- COLESTEROL COLESTEROL
GENOS

NOS

ELIMINACION HIGADO,TRAS
ELIMINACION
DE TG POR
LA LpL

COMPOSICION

(% MASA TOTAL)

SUPERFICIE
COLESTEROL
FOSFOLIPIDOS
PROTEINAS

-4
NeNOo

NUCLEO

HIDROFOBICO
COLESTEROL 6
TRIACILGLICERIDOS 84

90

PRINCIPALES

APOPROTEINAS C. E

B - 48.A1, A11,

TRASFORMA- CAPTACION PROBABLE

CION EN LDL CELULAR POR CAPTACION
POR MEDIO POR EL Hi-
DE RECEPTO- GADO POR
RES ESPECI- RECEPTO-
FICOS RES ESPE-
CiFICOS
34 54 78
5 8 5
20 27 23
9 19 50
66 46 22
11 36 17
55 10 5
B - 100, B - 100 A1,A11.C
C.E

HACIA EL Hi-
GADO

HACIA LAS
CELULAS

CUADRO 2.1.Caracteristicas de las principales fracciones de lipoproteinas
plasmaticas (51).(Q = quilomicrones, LpL= Lipoproteinlipasa, TG=triacilglicéridos).
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HDLy HOL=2 HDLs

DENSIDAD (g/dl)

COMPOSICION

APOPROTEINAS

TAMARNO (A)

PRECIPITACION
CON HEPARINA

1.03-1.10 1.063 - 1.125 1.125 - 1.210

PROTEINA PROTEINA PROTEINA
COLESTEROL FOSFOLIPIDOS FOSFOLIPIDOS

E, A-1 A-1, A-11 A-1. A-11

130 - 250 80 - 100 70-75

Cuadro 2.2. Caracteristicas de las subfracciones de HDL (14).
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2.7. APOPROTEINAS.
Las apoproteinas que son el componente proteico de las lipoproteinas afectan

directamente ia estructura y el metabolismo de las lipoproteinas del plasma (18)
(57). algunas apoproteinas como la Apo B - 48 y la Apo B - 100 son importantes
desde el punto de vista estructural y resuitan indispensables para la sintesis y
secrecidn de lipoproteinas desde el tejido en que éstas se originan.otras
apoproteinas interactuan con los receptores de las células que promueven la
captacion de lipoproteinas en los tejidos (por ejemplo Apo E y Apo B -100),
finalmente una tercera funcion de las apoproteinas es la de servir como
activadoras de enzimas responsables del catabolismo apropiado de las
lipaproteinas (por ejemplo, fa Apo C11 activa a la hpasa de las lipoproteinas).En
el cuadro 2.3. se resumen algunas caracteristicas sobresalientes de las

apoproteinas (58).

2.8 METABOLISMO.

2.8.1. TRIACILGLICERIDOS.

La concentracion de triacilglicéridos (TG) en el plasma es el resultado de!
balance entre las velocidades de entrada y de salida de los mismos.Por lo tanto,
cuando la concentracion de TG en el plasma esta anormalmente elevada el
incremento puede deberse bien a un aumento en la velocidad de entrada o a una
disminucion en la velocidad de remocion de los mismos.Durante la digestion en el
lumen intestinal,los TG alcanzan los vasos linfaticos en forma de quilomicrones
(Q).(14).Los Q son particulas cuya fraccion proteica es muy reducida y que sirven
de medio de transporte de jos TG resorbidos y son capaces de enturbiar el suero
sanguineo después de una comida rica en grasas (45), es lo que comunmente se
conoce como respuesta lipémica alimentaria (14).

La segunda fuente de liberacién de TG al plasma. es el higado.la cantidad de
TG con la que contribuye el higado depende del estado nutricional del
individuo.En el ayuno prolongado, los acidos grasos derivados de los TG del
tejido adiposo son removidos de la sangre por el higado y una porcion de ellos es
reexcretada como VLDL. Después de los alimentos, los carbohidratos de la dieta
son incorporados al higado en donde son trasformados en TG. los cuales son
secretados como lipoproteinas. De o anterior se desprende que el higado
constituye la principal fuente de TG para el plasma, excepto durante la absorcidon
intestinal de la grasa de la dieta. Una vez en la sangre, los TG son rapidamente
removidos de los Q mediante un proceso selectivo en e! que interviene una
lipoproteinlipasa . Esta enzima se encuentra unida a tas ceélulas del endotelio
capilar de los tejidos adiposo y muscular (de! lado del lumen capilar, por donde
pasa la sangre) (14).

La remocion de TG de los Q conduce a una formacion de particulas con bajo
contenido de estos, conocidas como Q residuales (que son capturados por el
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PRt ek €57 Mo w5 s e e

Peso molecular

Fuente tisular

Distribucion en

Funcion

Apoproteinas (daltons) principal tipoproteinas fisiologica
A-1 28016 intestino, higado HOL, Q Cofactor de
LCAT
A-11 17414 Intestino, higado HDOL, Q Desconocida
B8-48 240000 Intestino Q Sintesis de Q
8-100 510000 Higado VLDL. IDL Sintesis y se-
LDL crecion de
VLDL; union at
receptor LDL
c-1 6630 Higado Q. VLDL, Inhibicion de
HOL union con re-
ceptores hepa-
ticos
Cc-11 8900 Higado Q, VLDL, Cofactor de la
HDL lipasa de lipo-
proteinas
Cc-111 8800 Higado Q. VLDL, [Inhibicion de
HOL unién con re-
ceptores he-
paticos
E 34145 Higado Q, VLDL, Reconocimiento
IDL.HDL de receptor
Cuadro 2.3. Algunas caracteristicas de las apoproteinas (58).

LCAT=Lecitin:colesterol-aciltransferasa).
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higado) y remanentes de VLDL que son catabolizadas extracelularmente y
convertidas en LDL (una lipoproteina con alto contenido de colesteroi}(20).

La Lipoproteintipasa (también conocida como factor de aclaramiento) ademas
de facilitar la remaocion de TG del plasma, determina e) sitio donde éstos seran
utilizados de 1a siguiente manera: en estados de exceso calérico. 1a proporcion de
TG de ta sangre que se encuentra por encima de los requerimientos caldricos es
tomada por el tejido adiposo donde se almacenan, mientras que en los estados de
déficit caldrico (como en el ayuno prolongado) los TG presentes en las VLDL son
captados por el tejido muscular para su utiizacidon como fuente de energia. Asi, el

ayuno conduce a una caida de fa actividad de la Lipoproteiniipasa en el tejido
adiposo y a un incremento de la misma en el tejido muscular (14)

2.8.2.COLESTEROL

E! colesterol se encuentra bajo la influencia de la entrada, la salida y las
velocidades de recambio del colesterol. Debe considerarse que {a concentracion
plasmatica del colesterol no es simplemente (a suma de (a ingestion en la dieta y
de su sintesis endogena, sino que esta retieja también las velocidades de sintesis
de proteinas acarreadoras de colesterol y la eficiencia de los mecanismos
receptlores para determinat su catabolismo El colesterol es trasportado en la
sangre mediante lipoproteinas, en los siguientes porcentajes: del 60 al 70% por
LOL, del 20 al 30% por HDlL.del 5 al 12% por VLDL. Aproximadamente dos
terceras partes del colesterol del plasma se encuentra esterificado con acidos
grasos de cadena larga. La sintesis de ésteres de colesterol se lleva a caba en e!
plasma mediante la transferencia de un acido graso de la lecitina al colesterol
fibre.Esta reaccidn es catalizada por una enzima plasmatica denominada
lecitin:colesterol acil - transferasa (14).

Casi todas las ceétuias forman colesteral (a partir de acetil coenzima A), pero
los érganos que sintetizan colesterol mas activamente son el higado y el intestino
(52).Estos tejidas contribuyen con e! 90% de colesterol plasmatico de origen
enddgeno. A diferencia de la sintesis intestinal. la sintesis hepatica es inhibida
por colesterol exdgeno (proveniente de la dieta) (14).

El colestero!l de la dieta se absorbe en el intestino en presencra de sates
biliares. £n la celula de (a mucasa intestinal, el colesterol es incorporado a fos Q,
los cuales ingresan a la circulacion sanguinea a través det sistema linfatico, y o
transportan a todos los tejidos del cuerpo (52).

El humano no dispone de sistemas enzimaticos capaces de degradar el
colesterol.siendo el Gnico mecanismo para su eliminacion del! organismo la via
faecal, previa tranformacion del colesterol en acidos biliares (18). El colesterol que
ha de ser eliminado es transportado desde los tejidos periféricos hacia el higado a
traveés de (a HDL (14).
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2.8.3. QUILOMICRONES.

Como se menciond anteriormente, los Q se farman exclusivamente en el
intestino y su funcion principal es transportar los TG provenientes de la dieta.
Estos lipidos junto con pequefas cantidades (aproximadamente 3%) de colesterol
esterificado y colesterol libre (1%) se asocian a apoproteinas (apo B - 48 y apo
A1) para dar lugar a lo que se conoce como Q nacientes (18) Durante su paso
por la linfa y la sangre, los Q adquieren otras apoproteinas. la C-11 y la E,
cedidas por las HDL. A su vez, los Q ceden apo A-1y apo A-11 a tas HDL (48).

Para que los Q nacientes puedan ser sustrato de la Lipoproteinhpasa tienen
primero que ser trasformados en quilomicrones maduros; dicha maduracion se
{leva acabo mediante los intercambios que realizan con las HDL (4) (57)

La apoproteina C-11 actua como cofactor de ta Lipoproteinlipasa a traves de
cuya catalisis se produce la hidrélisis de TG (57) Los productos de esta reaccion
son acidos grasos libres, monoglicéridos y una particuta de Q remanente. pobre
en TG. con la mayoria del colesterol proveniente de la dieta y con apo E que gano
durante su metabolismo. Este Q residual es eliminadao rapidamente de la
circulacién por medio de receptores hepaticos apo E especificos y metabolizados
en la celula hepatica (4)

2.8.4. LIPOPROTEINAS DE MUY BAJA DENSIDAD (VLDL).

Después del incremento postprandial de TG presentes en los Q. se presenta
un segundo incremento en los TG plasmaticos, aproximadamente a las 4 a 6
horas posteriores a Ia ingestion de alimentos. Estos TG provienen principalmente
de las VLDL sintetizadas en el higado (14).

Las VLDL son fabricadas con apo B-100 y algo de apo E y apo C. fosfolipidos
y calesterol no esterificado, todos ellos presentes en la capa superficial, y una
capa central rica en TG (18).

Las VLDL deben madurar en el plasma mediante intercambios con tas HDL y
con la colaboracion de la enzima Lecitin:colesterolacil-transferasa, que participa
en la catalisis de la esterificacion del colesterol (14).

Las VLDL maduras contienen mayor proporcion de apo C y esteres de
colesterol, constituyendo un buen sustrato para la Lipoproteinlipasa. que degrada
los TG de las VLDL. las cuales van reduciendo su tamano paulatinamente y
trasfiriendo el exceso de elementos de superficie a la HDL (48), convirtiéndose en
lipoproteinas de densidad intermedia IDL. sobre las que ya no es activa la
Lipoproteinlipasa (18). (Figura 2.5.) (14).

La IDL contiene atun TG, si bien en cantidades reducidas y conserva la mayor
parte de la apo E iniciaimente presente en la particula. Su vida media es muy
corta y es trasformada en LDL por degradacion de sus TG residuales y
eliminacion de la apo E presente en la particula (18).
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2.8.5.LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD (LDL).

ta funcion de las LDL es llevar el colesterol a todas las células del organismo.
Constituyen pues, el eslabon mas importante en el desplazamiento del
metabolismo del colesterol. desde los vasos sanguineos al interior de la célutla.
Estas lipoproteinas estin compuestas por: colesterol libre y esterificado 48%.,
fosfolipidas 20%, TG 10%. apoproteina B-100 22% (57).

Las LDL con apo B como apoproteina casi exclusiva.puede ser captada por la
mayoria de las ceélulas hepaticas y extrahepaticas a través de receptores
especificos para apo B. que pernuten el anclaje de las particulas de LDL, las
cuales son endocitadas y degradadas en aminoacidos y colesterol libre
principalmente (14).

La captacion de las LOL por la célula aumenta la concentracion intracelutar de
colesterol, 1o que ocasiona que se inhiba la formacién de mas colesterol y la
sintesis de receptores para LDL. Cuando la concentracion intracelular de
colesterol disminuye (porque es utilizado para la sintesis de membranas,
hormonas, y vitaminas esteroides), ambos mecanismos de sintesis vuelven a
funcionar (14).

Ademas de la entrada controlada de colesterol a las células (mediante
receptores para LDL).existe un mecanismo adicional, llamado “via del barrendero”
(scavenger pathway). En este proceso, las LDL y jas IDL pueden ser absorbidas
por la célula sin que ésta pueda protegerse mediante los procesos de inhibicién
de sintesis de receptores. La "via del barrendero” juega un papel muy importante
en la patogénesis de la arteroesclerosis (18).

Ltas LDL también pueden ser depuradas por un mecanismo alterno,
habituaimente secundario, en presencia de cantidades normales de receptores de
LDL. Cuando las LDL permanecen en la circulacion por un tiempo prolongado
pueden sufrir modificaciones en su estructura (por ejemplo oxidaciones). Estas
t.DL modificadas pueden ser captadas por receptores atipicos, presentes en las
células del reticulo endotelial, principalmente macréfagos, las cuales no poseen la
capacidad de autorregulacion para el contenido intracelular de colesterol, por lo
que pueden acumular cantidades masivas de este compuesto y trasformarse en
las llamadas células “espumosas™ que son caracteristicas de la placa ateromatosa
en la aterosclerosis (14).

2.8.6. LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD (HDL).

La principal funcién de las HDL es captar el colesterol libre circulante,
derivado de! catabolismo de otras lipoproteinas o de la superficie de las células
periféricas y esterificario por medio de la reaccién de la Lecitin:colesterolacil-
transferasa presente en la sangre. Estas lipoproteinas estan compuestas por:
apoproteinas A-1, A-11 y E 50%, colesterol 20%., TG 5%, fosfolipidos 25% (57)
(4).

Las HDL del plasma proceden de dos fuentes principales:
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1.- Sintesis hepatica, donde se producen en forma de HDL nacientes.
presentan forma discoidal, con las apoproteinas A, C y E, fosfolipidos y colesterol
no esterificado en la superficie (18).No contiene colesterol esterificado. con lo que
practicamente carecen de zona central hidrofdbica.

2.- Sintesis a partir de los componentes de superficie de Q y VLDL, durante el
proceso de la lipdlisis (14).

A medida que la Lectin.colesterol aciltransferasa va esterificando el colesterol
libre de la particula, este va integrandose en el nicleo no polar de la misma (57)
(20) (4), y la HODOL puede ir captando mas moléculas de colesterol libre de las
membranas celulares o de otras lipoproteinas. Mediante este proceso y los
intercambios de apoproteinas (14), la HDL wva cargandose de ésteres de
colesterol, haciéndose esférica (57) (4) y adquiriendo el complemento de apo E
necesario para su reconocimiento por los receptores apo B, E hepaticos. Estos
receptores parecen ser los responsables de su eliminacion cuando ya no es atil
metabolicamente, mediante la captacidon de la particula y la utilizacion del
colestero! transportado por la misma (ya sea para Jja sintesis de nuevas particulas
HOL, VLDL o para su eliminacion biliar).La figura 2.6. muestra esquematicamente

el metabolismo de las HDL (14).
La figura 2.7. muestra esquematicamente el metabolismo de las lipoproteinas

del ptasma (58).
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Figura 2.5.Origen y via catabdlica de Q y VLODL FL(fosfolipidos).TG.
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Figura 2.8. Ciclo de la HDL. La HDLn puede ser sintetizada por el higado.o
formarse por la reestructuracion del material de superficie de los Q. Su nucleo
hldro(oblco va aumentando de volumen a medida que la particula va captando

ol (con ia colaboracion de ta LCAT= Lecitin colesterol acil-transferasa). La
HDL es eliminada de Ia circulacion par el higado (18)
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i TRANSPORTE DE GRASAS Y TRANSPORTE DE COLESTEROL ENDOGEND
i, COLESTEROL DE LA DIETA DESDE EL HIGADO A LA PERIFERIA
i EN LOS QUILOMICRONES Y DE REGRESO
; Dieta:
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Figura 2.1Esquema delmelaboltsmode las lipoproteinas de! plasma. Seindican las apoproleinas presentes en cada lipoproteina

asicomo fa proporcidn relativa del contenido de trighcéndos (TG) y de ésteres de colesterol (CE).C = colesterol libre; AGL = acidos
grasos hbres; LCAT = lecitina-colesterol aciliransferasaf 3¢),



3.- ANTECEDENTES.
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3.1.ATEROSCLEROSIS.
La enfermedad arterial coronaria es una de las principales causas de muerte

en el mundo occidental y un problema grave entre la poblacion de mediana edad.
La mayoria de las muertes intempestivas ocurren en pacientes en el posinfarto de!
miocardio e hipertensos, el objetivo clave es controlar la enfermedad arterial
coronaria, la cual reducira el riesgo de muerte intempestiva (34)

E! esfuerzo de intentar prevenir y/o regresar el ateroma coronario debe ser
sopesado en cada pais. como es de suponerse, y a diferencia de lo que sucede
con las enfermedades susceptibles de prevencion por vacunacion, el problema es
mas dificil y representa un gasto en recursos econdmicos y personales que sino
puede decirse que sean enormes si se puede afirmar con toda secguridad que ios
resuitados habran de verse a largo o mediano plazo. (9),como lo muestra el
cuadro 3.1.(9).

Se hace evidente la necesidad de campafas intensivas de prevencion de
enfermedades cardiovasculares (10)

Se trata de obtener a la brevedad posible los datos necesarios para el
disefio de la estrategia mas adecuada para la prevencion de la aterosclerosis en
Meéxico. entre las cuales resalta la participacion del Instituto Nacional de
Cardiologia en el estudio nacional saobre colesterol total con la colaboracion de la
direccion de Epidemiologia de la Secretaria de Salud y la participacion mexicana
en el estudio multicéntrico de la Organizacion Mundial de Jla Salud (OMS)
denominado “Determinantes patobiologicos de la aterosclerosis en la juventud™(9)

En México. la importancia relativa de la cardiopatia coronaria cada vez es
mayor.Mientras que antes de 1940. no figuraba entre Ias primeras causas de
mortalidad general, en la década de los ochentas ha ocupado un sitio entre las
primeras cinco causas (49).

Las enfermedades de corazon produjeron 51.772 muertes en 1981 en
México. Este valor correspondio al 12.2% de todas las causas de mortalidad (46)

E!l origen de la ateriosclerosis es multifactorial (39) (36)

Siendo las dislipidemias un factor causal en un porcentaje significativo de
los casos (39).

La aterosclerosis es una enfermedad de la intima arterial. la lesion
caracteristica es la placa fibrosa, que causa estrechamiento de la luz de la arteria.
predispone a la trombosis, se calcifica y puede ocasionar debilitamiento de la
capa media y dilatacion aneurismatica (58).

La aterosclerosis es un proceso silencioso y oculto que con frecuencia
progresa en forma asintomatica durante varios decenios (57) (20).

Existen suficientes evidencias desde el punto de vista epidemioldgico,
anatomopatologico. clinico y geneético que demuestran que la aterosclerosis se
inicia en la nifez (41) (27). Se inicia entre los 5 y 6 anos y no en la edad media
de la vida como se pensaba, habiéndose comprobado esto en estudios
efectuados tanto en Meéxico como en el extranjero (42). Ademas. es en esta edad

26



POLIOMELITIS

ATEROSCLEROSIS

Causa

Conocimiento del publico
sobre el problema preven-
tivo

Conocimiento del médico
sobre el problema preven-
tivo

Aceptacion de que Ia en-
fermedad puede ser un
problema de salud publica
Extension del problema en
ta sociedad mexicana

Acciones del piblico para
prevenir la enfermedad

Actitud del sector publico

Bien definida

Aceptable

Bueno

Tota)

Global

Minima. No implican
cambios de habitos

Bien definida

Parcialmente cono-
cidos los factores
causales

Pobre

Variable

Discutida

Probablemente
sectorial

Numerosas. Implican
cambios de habitos

Variable

Cuadro 3.1. Muestra las diferencias desde el punto de vista preventivo entre una
enfermedad como la poliomelitis y otra como la aterosclerosis (9).
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cuando se forman los habitos alimentarios y de actividad fisica. Seria por tanto la
nifez el momento adecuado para iniciar la prevencion primaria de la
aterosclerosis mediante el control de los factores de riesgo (41)

Se considera que aunque la hipercolesterolemia es un factor muy importante
para el desarrollo de la enfermedad isquémica coronaria, existen otros factores de
riesgo no modificables que pueden influir en su desarrollo, como son : la edad, el
sexo y una historia familiar de enfermedad isquémica coronaria. En asociacion
con la hipercolesterolemia existe otro grupo de factores de riesgo para la
enfermedad isquémica coronaria (36), pero afortunadamente se pueden modsficar,
como el tabaquismo (15) (36), la hipertension arterial. la obesidad, Ia vida
sedentaria y la dieta (33) (36)

En un estudio Framingham demostro que se relaciona fundamentalmente el
tabaco con el infarto agudo de miocardio y la muerte subita, los cuales aumentan
progresivamente a medida que aumenta el numero de cigarrillos consumidos Por
arteriografia se ha demostrado que los fumadores tienen frecuentemente mas
lesiones ateroscleroticas y de mayor gravedad que los no fumadores. Los
fumadores de ambos sexos mostraban una disminucion significativa de HDL-C
con respecte a los no fumadores (40).

La dieta es un factor ambiental importante en la determinacion de los niveles
de lipidos (46) (41) (53). Los efectos de la grasa insaturada son aplicables tanto
en los adultos como a los ninos y adolescentes (41)

Se requieren estudios adicionales para establecer las cantidades efectivas
minimas de aceite de pescado para obtener un efecto hipolipidémico optimo en
pacientes con hiperlipidermia (43).

Una dieta para reducir el colesterol puede tener buen sabor ., cumplir con las
normas de la buena nutricidn y ser satisfactoria. Muchas personas no necesitan
modificar drasticamente sus habitos de alimentacion. En la mayoria de los
pacientes la dietoterapia debe mantenerse por lo menos seis meses antes de
decidir si hay que complementaria con farmacoterapia (47).

La obesidad noc solo es un factor de riesgo para
cardiovascular,sina también contribuye en gran medida al
problemas como hipertension. hipercolesterolemia y diabetes (17).

Diversos estudios epidemiologicos han demostrado relacion directa entre
sedentarismo y aterosclerosis (37).

Las concentraciones elevadas de colesterol total representan un factor de
riesgo importante para el desarrollo de enfermedad coronaria (7).

El colestercl sérico total es lo mas comunmente usado para ia designacion
del riesgo cardiaco (13).

Se debe tener presente que actualmente no se considera Util ni conveniente
practicar la electroforesis de lipoproteinas.ni las determinaciones de fosfolipidos
o lipidos totales.dado que implican un costo mayor y no agregan informacicn
practica a la obtenida con los resultados de colesterol triacilglicéridos y HDL-C

(49).

ta enfermedad
surgimiento de

Los triacilgliceridos pueden considerarse como un marcador que sugiere la
posibitidad de un mayor riesgo aterogeénico.E! riesgo directo conferido por los
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triacilglicéridos no es homagéneo, ya gque algunas formas de hipertrigliceridemia
Nno se asocian a una mayor morbomorntalidad cardiovascular.Es posibie que los
triacilglicéridos puedan favorecer la aterogéenesis en forma indirecta . al reducir el
nivel de colesterol de la lipoproteina de alta densidad o alterar otros aspectos del
metabolismo lipoproteico. Por otra parte.la hipertrigliceridemia con frecuencia . se
asocia a otros factores de riesgo coronario como sedentarismo,obesidad, diabetes
mellitus e hipertension arterial (49)

Algunos autores .principalmente suecos y australianos han encontrado una
relacion muy clara entre triaciiglicéridos y desarrollo de ateroscleros:s, pero ia
mayor parte de investigadores no han confirmado esta asociacion y (48) por lo
cual no se ha establecido claramente el papel de los tnacilglicéridos como factor
de riesgo vascular (48) (31)

Numerosos estudios han relacionado las bajas concentraciones de HDL-C
{menos de 35 nvdl) con un mcremento en la frecuencia de enfermedad cardiaca
coronana (3) (1) (55) (19) (31) Estudios realizados han confirmado la existencia
de un niumero elevado de pacientes con infarto miocardico cuya uruca alteracion
desde e! punto de wvista lipoproteico es ia disminucion de HDL-C (3) Las
concentraciones plasmaticas de HDL-C tienen valor de prediccion para la
enfermedad cardiaca coronaria acelerada (7) (19).independientemente de otros
factores de riesgo lipidicos y no lipidicos (19) Una alta concentracion de HDL-C
facilita la eliminacion de depositos de colesterol de las paredes aneriales y
puede, después de varios anos.ser un elemento protector contra la enfermedad

arterial (30) (1) (55)

3.2 EJERCICIO FISICO
Se sabe que bajo la influencia del entrenamiento deportivo se fortalece y

perfecciona funcionalmente, el sistema cardicvascular. E! ejercicio puede reducir
la frecuencia de enfermedad cardiaca coronaria a! modificar las concentraciones
de lipidos y de lipoproteinas.Una concentracion elevada de colesterol y de LDL-C
son factores de riesgo para la enfermedad cardiaca coronaria, mientras que la
HDL-C se considera como protectora (1) (51) (16) (35) (24) (6)

Estudios previos han demostrado que el ejercicio fisico puede modrdicar
favorablementé el perfil de lipoproteinas plasmaticas tanto en voluntarios sanos
como en pacientes con cardiopatia aterosclerosa (2)

Se sabe que las personas que participan en una actividad fisica con
agotamiento regular como una consecuencia de su estilo de vida, su trabajo o sus
actividades respectivas, tienen concentraciones mayores de HDL-C gue el
promedio (22).Se considera que el entrenamiento fisico tiene influencia favorable
sobre el bienestar .la capacidad de trabajo y !a longevidad de las personas. Los
resultados de estudios en poblaciones han sugerido que las personas con
ocupaciones sedentarias es mas probable que desarrollen enfermedades
ateroscleraticas en comparacion con las que tienen trabajo no sedentario pesado
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(29). Un incremento significativo en la concentracion de HDL-C se puede obtener
por el ejercicio fisico (54).

L.os atletas presentan altas concentraciones de HDL-C. bajas
concentraciones plasmaticas de triacilglicéridos. baja adiposidad y fuman menos
(51).El ejercicio cambia de manera inevitable la ingesta de alimentos,y habitos
como fumar.dormir y otras rutinas 1as cuales, por si solas o juntas, influyen en los

factores de riesgo medidos como la colesterolemia ,peso corporal,
sanguinea (33).

presion

La influencia del ejercicio fisico tiene como resultado que 1os triacilglicéridos
bajen (22).El hallazgo de concentraciones de triacilglicéridos excepcionalmente
bajas en los atletas en reposo puede indicar que un ejercicio regular moderado
puede ser util para reducir 1a hipertrigliceridemia(25). Se ha encontrado que las
concentraciones de triacilglicéridos plasmaticos en ayunas son menores en
personas fisicamente bien entrenadas en comparaciéon con sus contrapanes
sedentarias (30). La actividad fisica puede reducir o incluso prevenir elevaciones
de la presion sanguinea, disminuye los riesgos asociados con la obesidad y
ayuda a perder peso (17)

El entrenamiento con pesas ha ganado popularnidad, aunque sus efectos
positivos sobre la salud no estan bien estudiados.Sin embargo . evidencias mas
recientes estan probando la seguridad y los beneficios del entrenamiento con
pesas (17).

El entrenamiento con ejercicio de resistencia moderada con repeticion
elevada.con periodas cortos de descanso (fisicoconstructivistas) tienen perfiles de
lipoproteinas que potencialmente pueden ser protectores (concentraciones
elevadas de HDL-C y bajas de LDL-C) contra la enfermedad cardiaca coronaria e
inversamente. quienes se entrenan mediante el uso del ejercicio de resistencia
pesada con poca repeticion, con intervalos de descanso prolongados entre
levantamientos de pesas (levantadares de potencia) no parecen tener un perfil
favorable de lipoproteina-lipidos (24).

Los atletas entrenados con resistencia, que utilizan andrégenos exdogenos
durante periodos prolongados.pueden encontrarse en riesgo elevado de
desarrollar aterosclerosis.ya que los andrdgenos incrementan las concentraciones
plasmaticas de colesterol y las concentraciones de LDL-C, dando lugar a una
disminucion de HDL-C (24).

Los médicos necesitan estar preparados para prescribir programas
especificos de ejercicios que tomen en cuenta el estado general de salud del
paciente y su estilo de vida (17).

Se debe educar a l|a gente y motivarla para aportar nuevas naormas de
alimentacion y para que incrementen la actividad fisica (23).

El principio aerdbico primordial es que el cuerpo debe ejercitarse a un ritmo
que exija grandes cantidades de oxigeno durante un periodo
sostenido.preferentemente de 20 - 45 minutos.tres veces a la semana. El ejercicio
extenuante, como |a carrera ¢ los deportes vigorosos.beneficid mas que los
ejercicios de baja intensidad. El ejercicio aerobico de aita intensidad o de
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resistencia son beneficiosos para la salud cardiaca, pero estudios recientes
muestran que el ejercicio leve o moderado también es de utilidad (17).

Se ha informado que los mayores beneficios que confiere el ejercicio
aerobico se observan después de varios meses de entrenamiento y son
especialmente notorios en {os atletas “de élite® que participan en las carreras de
maraton (2).

La actividad fisica pasada no protege a futuro, de modo que resuita mejor la
actividad fisica continua, aunque ligera,que la intensa pero temporal. Para
terminar, es bueno senalar que hay una tendencia mundial para realizar mayor
actividad fisica,que la que podemos y debemos estimular y recordar que, como en
muchas otras situaciones de la vida, es mas recomendable arrepentirse de hacer
ejercicio, que de no hacerlo (37).

E! mecanismo responsable del efecto protector de las HDL-C se desconoce,
aunque existen varias hipdtesis, una de las mas atractivas es la que dice que
participa en el transporte reverso del colesterol(2) desde los tejidos. reduciendo el
que se encuentra depositado en la pared arterial, mientras que otra posibilidad es
que HDL-C previene la formacion de trombos sobre la placa ateromatosa(42).

En consecuencia el aumento de la actividad de ia lipasa lipoproteica puede
ser el mecanismo mediante el cual, el ejercicio fisico aerdbico conduce tanto a la
disminucion de los triacilglicéridos,como al aumento de HDL-C (2) (4).

Las HDL-C son particulas heterogéneas que se pueden separar en base a
su densidad en HDL> (menos densa) y HDLs (mas densa). De estas subcilases de
las HDL, la que guarda una relacion inversa mas clara con la morbi-mortalidad por
aterosclerosis es la HDL 2 ., mientras que la HDL> parece ser inerte como factor *

protector vascular® (4).
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4.- OBJETIVOS,
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- Determinar los niveles séricos de colesterol.triacilglicéridos.HDL-C en
jovenes sanos sedentarios de 16 a 26 afnos.

- Determinar los niveles séricos de colesterol, triacilglicéridos, HDOL-C en
Ovenes deportistas de 16 a 26 anos.

- Comparar como varian los niveles séricos de colesterol, triacilglicéridos y
HDL-C en jovenes deportistas con respecto a jovenes sanos sedentarios.

- Comparar como varian los niveles séricos de colesterol.triacilglicéridos y
HDL-C en jovenes que realizan diferente actividad deportiva
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S.- HIPOTESIS.
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Si el ejercicio fisico influye aumentando los niveles sericos de HDL-C y
disminuyendo los triacilglicéridos.entonces esto se vera al comparar entre si a
jovenes sanos que no practican ejercicio con respecto a jovenes deportistas,a su

vez también habra una diferencia de estos niveles séricos entre las diferentes

actividades deportivas.
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6.- MATERIAL Y METODOS
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Se tomaron setenta y seis muestras de sangre de jéovenes del sexo
masculino de los cuales 25 no practican ejercicio y 51 si practican deporte (38
Futbol Americano,9 Basquetbol y 4 Levantadores de pesas) .

Las muestras fueron tomadas por el sistema vacutainer. Los tubos se
cantrifugaron y se obtuvo suero con el cual se realizaron las siguientes prusbas:

6.1. Determinacioén de colesterol.

6.2. Determinacién de triacilglicéridos.
6.3. Determinacion de HDL-C.

6.4. Calculo de LDL-C.

6.1.DETERMINACION DE COLESTEROL.
Prueba enzimatica colorimétrica (18) (45).

Principio:
Esteres de colesterol + Hz O _colesterclesterasa, colesterol + RCOOH

4
Colesterol + O2 colesteroloxidasa A -colestenona + Hz O2

2H2 Oz + 4-aminofenazona + feno! _peroxidasa., 4-(p-benzoquinona-mono-

imino)-fenazona + 4 H20

Material:

Tubos de ensaye de 13 X 100 mm.

Pipetas semiautomaticas de 20 ul

Pipetas seroldgicas de 2 mi.

Puntas de plastico para las pipetas semiautomaticas
Equipo

Espectrofotémetro Perkin-Elmer 35.

Celdas:1 cm de paso de luz.
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Material biologico:

Suero sanguineo en ayunas (12-14 hrs )

Control de calidad.

Para e! control de la exactitud se ocuparon los siguientes sueros
comerciales : el Precinorm U y el Precipath U, los cuales se trabajaron igual que

el material de prueba (suero sanguineo).

Método:
Pipetear en tubos de ensayo.
Blanco de reactivo (BR) Prueba
Material de prueba(suero) 0.02 ml
2.00 mi

Solucion reactiva 2.00mi

Mezclar e incubar el BR y la prueba 10 min a 20-25C o 5 min a 37°C
En el espacio de 1 hr leer la extincidon de ia prueba (E prueba) frente al BR.

Caiculo:

La concentracidon de colestero! se calcula como sigue. .

Longitud de onda mg/dl

500 nm E prueba X 57

575 es un factor que se determind haciendo lo siguiente:

Concentracion del estandar de colesterol
= Factor

Extincion del estandar de colesterol.
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Valores de referencia:
140 - 220 mg/di

Interpretacion clinica:
Para la detecciéon del factor de riesgo de hipercolesterolemia se

recomiendan los siguientes intervalos limite:
Sospecha a partir de : 220 mg/dl

Elevada a partir de : 260 mg/d!

6.2 DETERMINACION DE TRIACILGLICERIDOS.

Prueba enzimatica colorimeétrica .(18) (45).

Fundamento :

Triacilglicéridos + 3 H2O lipasa glicerol + 3 RCOOH

glicerol-3-fosfato + ADP

Glicerol + ATP glicerolcinasa

Glicerol -3-fosfata + Oz *GPO dihidroxiacetona-fosfato + HzO:z

H202 + 4-aminofenazona + 4-clorofenol peroxidasa 4-(p-benzoquinona-
monoimino)-benazona +2H20 + HCI

* Glicerol-fosfato-oxidasa.

Material:

Tubos de ensayo de 13 X 100mm
Pipeta semiautomiditica de 20 ul.

Pipetas serolégicas de 2 ml.

Puntas de plastico para la pipeta semiautomatica.
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Equipo:

Espectrofotometro Perkin- Eimer 35.

Celdas 1 cm de paso de luz.

Material biologico:

Suero sanguineo en ayunas (12-14 hrs).

Control de calidad.

Para el control de la exactitud se ccuparon los siguientes sueros comerciales:el
Precinorm U y el Precipath U.los cuales se trabajaron igua! que el material de
prueba(suero).

Método:

Pipetear en tubos de ensayo.

Blanco de reactivo(BR) PRUEBA
Material de prueba _— 0.02 m!
Solucion reactiva 2.00 mi 2.00 m!

Mezclar e incubar 10 minutos a 20-25®C.
En el lapso maximo de 60 minutos medir la extincién de la prueba frente al blancd
de reactivo (BR)=E

Calculo:

La concentracion de los triacilglicéridos se calcula como sigue:

Longitud de onda mg / di

500 nm 760 X E prueba.
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Valores de referencia:

Hombres 40 - 160 mg/di
Mujeres 35 - 135 mg/dl

Interpretacion clinica.
Criterios para el tratamiento de transtornos lipidicos (mg/dl)

tratamiento necesario
NO Si
Colesterol 200 300
Triacilglicéridos 200 500 *
HDL -colesterol 35 35
150~ 190+~

LDL-colesterol

* a causa del peligro de pancreatitis.
“* con valores de LDL-colesterol entre 150 y 190 mg/ dlla necesidad de
tratamiento depende del cuadro clinico.

6.3.DETERMINACION DE COLESTEROL - HDL

Principio de la prueba(18) (45):

La adicién de acido fosfotungstico e iones de magnesio a la prueba provoca la
precipitacion de los quilomicronesVVLDL y LDL. E! sobrenadante de la
centrifugacion contiene las HDL .cuya concentracion de colesterol es determinada

enzimaticamente,como se explicd anteriormente en e! inciso 6.1.

Material:

Tubos 13 X 100 mm.
Pipetas semiautomaticas de 200 y 500 ul.

Pipetas serologicas de 1y 2 mi.

Puntas de plastico para las pipetas semiautomaticas.

Equipo:
Espectrofotdometro Perkin- Eimer 35
Ceidas : 1 cm de paso de luz.
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Material bioldgico:

Suero sanguineo en ayunas (12- 14 hrs).

Control de calidad.
Para el control de la exactitud se ocuparon los siguientes sueros comerciales:el
Precinorm U y el Precipath U,los cuales se trabajaron igual! que el material de

prueba (suero).

Meétodo:
Pipetear en tubos de ensayo. I
Muestra (suero) 500 ut

Rectivo precipitante 1000 u!

Mezclar.dejar en reposoc 10 minutos a temperatura ambiente y centrifugar 10
minutos a 4000 rev / min.

En el término de dos horas maximo después de la centrifugacion separar el
sobrenadante claro y emplearlo para la determinacion del colesterol.

Determinacion de colesterol.

, Pipetear en tubos de ensayo B8lanco de reactivo (BR) Prueba
Agua destilada 200 ul
Sobrenadante — 200 ul
Solucion reactiva 2000 u! 2000 ul

Mezclar.incubar el BR Y la prueba 10 minutos a 20~ 25°C o 5 minutos a 37° C.En
un plazo maximo de 1 hr. medir la extincion de la prueba (E prueba) frente a

blanco de reactivo (BR).




Calculo:

Longitud de onda mg/di

187.9 X E prueba

500 nm

Valores de referencia:

WValor promedio Rango de valores '
Hombres 45 mg/dl 30 - 70 mg/d!
Mujeres 55 mg/dl 30 - 80 mg/d!

Interpretacion clinica:

pronadstico favorable riesgo normal indicador riesgo
Hombres mg /7 di > 55 35-55 < 35
Mujeres > 65 45-65 < 45
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6.4. CALCULO DE COLESTEROL LDL.
Calculado segun Friedewal (18) (31).
La concentracion plasmatica de colesterol-LDL puede estimarse en forma
sencilla al tener los valores de colesterol triglicéridos y HDL-C al utilizar la
siguiente férmula:

COLESTEROL-LDL = COLESTEROL TOTAL -TRIACILGLICERIDOS - HDL-C

s

interpretacion clinica

En personas a partir de los treinta afios se recomienda, independientemente
del sexo, las siguientes concentraciones como valores limite:
Sospechoso a partir de: 150 mg/d!
Elevado a partir de: 190 mg/di.
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SUEROS CONTROL

El control de calidad, tanto externo como internc , @s necesario en todos los
laboratorios de los paises ya sean desarrollados, en via de desarrollo o
subdesarrollado. Esto incluye el uso de resultados analiticos obtenidos cuando se
analizan materiales de control adecuados, usualmento suero, de ta misma forma
en que se procede con los sueros de los pacientes Los resultados se usan para
decidir si un grupo de examenes son aceptables y por lo tanto pueden ser
reportados al médico que los ha ordenado.y para verificar la comparabilidad de
los resuitados entre los laboratorios de una region, pais o internacionalmente(56).

La confianza en los resultados de la prueba debe ser monitoreada con el
uso rutinario de sueros de control que contienen concentraciones conocidas tales
como los sueras control de los Farmacéuticos Lakeside:

1) Precipath U.

Valor(mg/dl) Interrvalo(mg/di)
a) Colesteral total 128 110-146
b) Triaciiglicéridos 120 103-137
11) Precinorm U.
Valar(mg/dl) Intervalo(mg/di)
a) Colesterol total 119 102-136
b) Triacilglicéridos 111 95-1
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7.- RESULTADOS.

46



La parte experimental se realizé en el Laboratorio de Analisis Clinico del
Hospital Pediatrico Coyoacan de la Direccion General de Servicios de Salud del

Departamento de! Distrito Federal.
Se trabajaron con 76 muestras de jovenes de! sexo masculino, cuyas
edades estaban entre 16 y 26 anos,25 de estos jovenes no practican ejercicio y

son companeros de la FESC-C y del Hospital Pediatrico Coyoacan.
Los 51 restantes, son jovenes que practican ejercicio:38 Futbol Americano,

9 Basquetbol, 4 Levantadores de pesas y todos estos jovenes pertenecen a la
Universidad Autonoma Metropolitana de Iztapalapa.

A todos ellos se les determind en suero: colesterol. triacilglicéridos, HDL-C.y
por calculo LDL-C.

Se dividieron en cuatro grupos las muestras :
a) No practican ejercicio.
b)Jugadores de Futbol Americano.
c) Jugadores de Basquetbol.

d) Levantadores de pesas.
Con los resultados se hizo lo siguiente:

7.1.Resultados estadisticos (R.£x 5x% n)

7.2 Analisis de varianza.
7.3 Prueba de Scheffé.

a7




Cuadro 7.1.1.- Resultados estadisticos ( X.£x .ix"y n) de la determinacion de
colestercl de (08 Cuatro grupos.

GRUPO FA B LP NPE
n 38 o a 2s
x 5080 1431 597 35685
= 133.73 159 149.25 142.60
E x* 696,450 236,213 90,581 530,171

Nn= numero de valores.

£x = sumatoria de ia variable x.

X = media aritmética .

£x"= elevar al cuadrado cada valor de x y luego sumar los cuadrados.
FA= Futbol Americano.

8= Basquetbol

LP= Levantadores de pesas.

NPE= no practican ejercicio.

Cuadro 7.1.2.Resultados estadisticos (% £x .£x"'y n) de la determinacién de
triacilglicéridos de ios cuatro grupos.

GRUPO FA B LP NPE
n a8 -} 4 25
g x 3,046 615 282 2,845
x 80.15 68.33 70.5 113.80
= x* 279,660 50,183 21,002 363,203

n= numero de valores.
£x= sumatoria de ia variable x
x= media aritmética.
= elevar al cuadrado cada valor de x y luego sumar los cuadrados.
FA= Futbol Americano.
B= Basquetbol.
LP= Levantadores de pesas

NPE= No practican ejercicio. a8




Cuadro 7.1.3.-Resultados

estadisticos (%XFx f.xLy n ) de la determinacion de
HDL-C de los cuatro grupos.
GRUPO FA B LP NPE
n 38 9 4 25
£ x 1330 369 182 752
x 3s 41 45.50 30.08
= x* 48584 15449 8650 23

n = numero de valores.
# x= sumatoria de la variable x
= media aritmética.
= w= elevar al cuadrado cada valor de x y luego sumar los cuadrados.
FA= futbol Americano.
B= Basquetbol.
LP= Levantadores de pesas.

NPE= No practican ejercicio.
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. Cuadro 7.1.4.-Resultados estadisticos (X £x ,£x'y n ) del calculo de LDL-C
de los cuatro grupos.

GRUPO FA B LpP NPE
n 38 9 4 25
F x 3144 938 359 2248
x 82.73 104.22 89.75 89.92
Ex* 276750 104926 38857 220978

n= namero de valores
4 x= sumatoria de la variable x.
X = media aritmética.
éxxé elevar al cuadrado cada valor de x y luego sumar los cuadrados.
FA= Futbol Americano.
8= Basquetbol.
LP= Levantadores de pesas.

NPE = No practican ejercicio.
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Cuadro 7.2.1.Analisis
(26)

de varianza de la determinacion de colestero! (50)

l Fuente de variacion sScC GL Ccm ]
Factor 5234.78 3 1744.92
Error 48764.10 72 677.27
[ Totai 53998 88 75 ]
CM ( factor) 1744.92
F= = =257
CM(error) 677.27

SC= suma de cuadrados.
GL = grados de libertad.
CM= cuadrados medios.

Cuadro 7.2.2 - Analisis de varianza de la determinacion de triacilglicéridos
{50) (26).

’ Fuente de variacion SC GL CcmM }
Factor 23552.67 3 7850.89
Error 84220 72 1169.72
’ Total 107593.78 75 J
CM(factor) 7850.89
= =6.71

CM(error) 1169.72
SC=suma de cuadrados.
GlL=grados de libertad.

CM=cuadrados medios
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Cuadro 7.2.3.-Analisis de varianza de la determinacion de HDL-C(43)(44).

Fuente de variaciéon sC GL cMm
Factor 1360.57 3 453.52
Error 3502.84 72 48.65
Total 4863.41 75

CM(factor) 453.52
F = = = 9.32
CM (error) 48.65

SC= suma de cuadrados.
G L= grados de libertad.

CM= cuadrados medios.
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Cuadro 7.2.4.-Analisis de varianza del calcufo de LDL-C (50) (26).

Fuente de variacion sSC GL cm
Factor 3525.48 3 1175.16
Error 43265.52 72 600.91
( Total 46791 75
CM (factor) 1175.16
F = = = 1.95
CM(error) 600.91

SC = suma de cuadrados.
GL = grados de libertad.

CM = cuadrados medios.
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Cuadro 7.3.1.- Valores caiculados de F para cada determinacion.

Colesteroi F= 257
Triaciiglicéridos F=6.71
HDL-C F=9.32

LDL-C F= 1.95

El valor critico de F (3,72, 0.05)= 2.76, se obtuvo de la tabla 8a de!

apéndice E (26)

En e! andlisis de varianza se consideran dos hipotesis, la nuia y la
alternativa.
HIPOTESIS NULA Ho.

Hipodtesis por contrastar. Generalmente es una aseveracion en el sentido de

que un parametro poblacional tiene un valor especifico.Esta hipot nula r
tal nombre debido a que es el punto de partida de la investigacion.A menudo se

utiliza en su interpretacion la frase “no existe ia diferencia”.

HIPOTESIS ALTERNATIVA. Ha.

Esta hipotesis,sobre {a cual se enfoca ia atencion, es una aseveracion sobre
el mismo parametro poblacional que se utiliza en la hipotesis nula.Generalmente
se especifica que el parametro poblacional tiene un valor diferente. de alguna
manera. al establecido, en Ia hipotesis nula. El rechazo de ia hipotesis nula
implica ia P i6n de la hipd is alternativa (26).

La decision sobre rechazar la hipétesis nula o no rechazarla se hace
comparando el valor calculado de F con el valor critico de F obtenido de las

tablas.

S4



PRUEBAS POSTERIORES A LA F(11).

Verificar donde se localiza la diferencia.
La prueba de Scheffé (1957).aun cuando es uno de los métodos mas
rigurosos,.también es uno de los mas faciles de utilizar.

Cuadro 7.3.2. -Resultados estadisticos ( X.n.s*w) de la determinaciéon de
triacilglicéridos de 10s cuatro grupos.

GRUPO A 8 [o4 D
= 1138 80 15 70.50 68.33
n 25 38 a4 =]

SLw=1169.72

x=media aritmética.

umero de valores.
s"w=cuadrado medio de error.
A= No practican ejercicio.
B=Futbol Americano.

C =Levantadores de pesas.
D= Basquetbol.

Tomando en cuenta los valores de triacilglicéridos hay cuatro
medias;.por lo tanto se pueden hacer seis comparaciones:
Avs BAvsC Avs D, BvsCBvsD.CvsD.
Para cada comparacion se calcula una razon F aplicando la formula
siguiente: z
(xv - x= )
F =

s'wint-n2 ) nio.one
Ejemplo:
Para las distribuciones Ay B tenemos:

(113.8-80.15)" 1132.32
F o= = = 14.60
1169.72(25-38) 77.57

(25) (38)
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Cuadro 7.3.3.-Se calcula una razén F para, las seis comparaciones de las
determinacién de triaciiglicéridos.

ParaAyB ParaAyC ParaAyD
F=14.60 F=4.69 F=11.69
ParaByC Para By D ParaCyD
F=0.38 F=0.87 F=0.01

A = no practican ejercicio.

8 = Futbol Americano.

C = Levantadores de pesas.
D = Basquetbol.

El nivel de 5% para 3 y 72 grados de libertad es 2.76 Este valor se
multiplica por (K-1) donde K es el nimero de grupos o tratamientos en este caso

se tiene:(4-1) (2.76)= 8.28.



Cuadro 7.3.4.-Resultados estadisticos( X,n.y s*w ) de la determinacién HDL-
C de los cuatro grupos.

GRUPO A B (o4 D
x 45.5 41 3s 30.08
n 4 9 38 25
s'w= 4865

Xx=media aritmética.

n= niomero de valores.

s'w = cuadro medio de error.
A= Levantadores de pesas
8 = Basquetbol.

C = Futbol Americano.

D =No practican ejercicio.

Cuadro 7.3.5.-Se calcula una razén F para las seis comparaciones de la
determinacion de HDL-C.

ParaAyB Para AyC ParaAy D
F=1.15 F=0.78 F=1.09
ParaByC ParaBy D Para CyD

F=5.38 F=16.22 F=7

El nivel de 5% para 3 Y 72 grados de libertad es 2.76.Este valor se multiplica por
(K-1) donde K es el numero de grupos o tratamientos, en este caso se tiene:(4-1)
(2.76)=8.28.
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8.- DISCUSION.
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Los resultados estadisticos de los cuadros 7.1.1..7.1.2.,7.1.3..7.1. 4 fueron
importantes para poder calcular el analisis de varianza.

El analisis de varianza esta comprendido en ios cuadros
7.21.,7.22.,7.23..724.

El cuadro 7.3.1. es muy importante ya que aqui se encuentra la F calculada
para poder compararia con la F Tabulada=2.76,para decidir s1 aceptamos o na
ia hipotesis nula.

La F calculada para colesterol y LDL-C es menor a 2.76. lo cual indica que
no hay diferencia entre las medias poblacionales por lo tanto si se acepta la
hipotesis nula.

La F calculada para triacilglicéridos y HDL - C es mayor a 2.76 lo cual indica
que hay diferencia entre las medias de los tratamientos por lo que se rechaza la
hipotesis nula y se acepta la hipdtesis alternativa.Una vez aceptada hay que ver
donde se localizan las diferencias y para esto se empleo la prueba de Scheffé.

En los cuadros 7.3.2..7.3 4. muestran los resultados estadisticos para poder
calcular la F de la prueba de Scheffé.

En el cuadro 7 3 3. se comparan las seis F calculadas con el valor 8.28 y
dos valores de F fueron mayores y estos fueron e! F calculado entre los grupos A
y B (14.60) y los grupos Ay D (11.69); por lo tanto se deduce que la medida A(no
practican ejercicio) difiere significativamente de la B(Futbol Americano) al nivel
5% y la medida A(no practican ejercicio) difiere también significativamente de la
D(Basquetbol), y que no existe diferencia significativa entre cada una de las
demads comparaciones.

En el cuadro 7.3.5. se comparan las seis F calculadas con el valor 8.28 y
solamente un valor de F fue mayor y este fue el F calculado entre los grupos B y
D (16.22); por tanto se deduce que Ila media B(Basquetbol} difiere
significativamente de ta D(nopractican ejercicio) al nivel 5 % y que no existe
diferencia significativa entre cada una de las demas comparaciones.
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9.- CONCLUSIONES.
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De do a los resut obtenidos concluimos:
a) No se obtuvo ninguna diferencia en los niveles de colesterol, y LDL-C entre los
jovenes sedentarios sanos con respecto a los jovenes deportistas.

b) Se obtuvo una diferencia significativa en la determinacion de triacilglicéridos
entre los jovenes sanos sedentarios con respecto a los jévenes que practican
Basquetbol y Futbol Americano.

€) Se obtuvo una diferencia significativa en la determinacién de HDL-C entre los
jovenes sanos sedentarios con respecto a los jéovenes que practican Basquetbol.
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10.- COMENTARIO.
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COMENTARIO

Debido a que el campo de estudio del comportamiento de los lipidos
sanguinecs es muy amplio,.cabe hacer ia sugerencia de establecer diferentes
condiciones experimentales para medirlos como:

- La realizacion de un estudio en un internado con jovenes o nifios donde se
lleve a cabo un control tanto de sus actividades fisicas(ejercicio) asi como de su
ingesta alimentaria y pueden muestrearse los jévenes tanto al inicio de la
realizacion del ejercicio(tiempo cero) como a un determinado tiempo de estar
realizando esta actividad,pudiendo hacerse dos o mas muestreos.

-~ Asi mismo se pueden formar diferentes grupos experimentales en los cuales
lleven la misma dieta.realicen el mismo ejercicio pero wvarie la duracidn y

continuidad de éste.

- Este experimento se realizé tomando en cuenta que éstos jovenes tienen afos
de practicar deporte por lo tanto no se considerd hacer dos muestreos ya que se
partié de que ellos tienen un tiempo prolongado de hacer ejercicio y se observd
la diferencia entre estos grupos de deportistas y los jovenes sedentarios (Que no
practican ejercicio),haciendo la aclaracion de que no se controldé la dieta.pero
considerando que ésta es adecuada por su mismo estilo de vida.

Cabe resaltar que este experimento es de suma importancia ya que esta
mostrando ia relevancia que tiene la realizacion del ejercicio fisico en los niveles
séricos de colesterol. triacilglicéridos y lipoproteina de alta densidad(HDL-C).
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