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INTRODUCCION 

La participación de los lípidos séricos (triglicéridos, 

colesterol, sus ésteres, fosfolípidos, ácidos grasos) en la etiolo-

gía y desarrollo de la atero y arteriosclerosis ha sido estudiado 

extensamente en los últimos arios. Se sabe que los niveles eleva-

dos de lípidos en el torrente circulatorio condicionan alteraciones 

importantes de las paredes vasculares, lo que origina finalmente 

arteriosclerosis generalizada. Por ejemplo, un nivel alto de co-

lesterol en suero o plasma supone una relación con la alta inciden 

•cia de enfermedades del corazón y una dieta reducida en coleste-

rol o incrementada en ácidos grasos insaturados, o ambas, han si 

do recomendadas para disminuir el colesterol sérico a un nivel 

considerado normal. 

ya que los lípidos es-tan unidos en varias proporciones 

a las proteínas del plasma y son transportados como complejos de 

lipoproternas, es evidente que el estudio de su metabolismo en una 

persona sana y en una enferma, incluirá el examen de las altera 

ojones en las lipoproternas y el análisis de la composición de los 

lípidos que lo forman, junto con las proteínas del complejo. Ta-

les medidas contribuyen significativamente para entender mejor 

los cambios metabólicos en condiciones patológicas y precisar el 



2 

diagnóstico clinico, para poder llevar a cabo el tratamiento tera-

peaje° adecuado cuando se presenta alguna alteración en el meta-

bolismo Lipfdico. 

Es necesario conocer previamente los valores normales 

de las fracciones de las lipoproternas, para poder determinar alte 

raciones patológicas debidas a aumento o disminución de alguna o 

varias fracciones. La literatura respectiva, solo reporta valores 

normales en Estados Unidos, y corno es de suponer, no pueden 

considerarse válidos aquí en México. Esto se debe a factores ta-

les como raza, alimentación, medio ambiente, etc. 

La falta de estos valores en México y su importancia 

en la génesis de arteriosclerosis., nos obliga a su estudio, por lo 

cual la presente tesis profesional esta basada en estudios compa-

rativos de los valores normales encontrados en un grupo de estu-

diantes de escuelas profesionales de nuestra población, a través 

de una prueba electroforética. 

Deseo fervientemente que su contenido contribuya a una 

mejor valoración y comprensión del metabolismo lipídico, y por 

lo mismo a una mejor orientación clínica y diagnóstica. 
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HISTORIA DEL ESTUDIO DE LAS LIPOPROTEINAS. 

Las investigaciones sobre la arteriosclerosis y los au-

mentos de los lípidos séricos o hiperlipidemias han suscitado en 

los últimos años un creciente interés, el cual se ha encauzado 

principalmente en el estudio de las lipoproternas séricas, asf co-

mo en el estudio de las substancias que las constituyen. 

No fué sino a mediados de este siglo, cuando los investi 

gadores se dedicaron al estudio de las lipoproternas séricas. 

En 1952,   Kunkel y Slater, (1), obtuvieron por primera 

vez patrones de lipoproternas séricas por electroforésis de zona, 

utilizando papel y almidón como medios de soporte y Sudan III co-

mo colorante. El patrón "normal" obtenido por ellos consistió de 

2 fracciones solamente, beta y alfa lipoproternas. 

En 1961, Ressler y Cols, (2), describieron también un 

método de electroforésis en papel, observando que este absorbe 

demasiado las lipoproternas alterando la cuantificación de las frac 

ciones. 

poco después, en 1963, Lees y Hatch, (3), describieron 
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una técnica de electroforésis en papel en la que ya aparecían cua-

tro bandas, quilomicrones (aparecen en el origen), beta (lipopro-

ternas de baja densidad), pre-beta (lipoprotefnas de muy baja den-

sidad), y alfa (lipoproternas de alta densidad). 

En 1965, Fredrickson y Lees, dan a conocer una clasifi 

cación de hiperlipidemias primarias familiares, basándose en los 

patrones electroforéticos efectuados en papel. Esto significó un 

progreso fundamental frente a antiguos intentos de clasificación 

que hacían referencia a hipercolesterinernia familiar, hiperlipide 

mia esencial y tipos mixtos. En 1966, Fredrickson y Cols, (4), 

presentaron un trabajo sobre lipoprotefnas, su estructura, funcio 

nes y alteraciones en algunas enfermedades. 

En 1968, Chin y Elankenhorn, (5), describieron un méto 

do de electroforésis en acetato de celulosa. Este método sobresa 

le por su completa resolución de las cuatro fracciones, porque 

pueden separarse cuantitativamente por análisis y porque no re-

quiere la adición de albúmina al amortiguador. 

En 1969, Winkelman e Ibbott, (6), llevaron a cabo una 

técnica para la separación electroforética de lipoprotefnas séri- 
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cas en papel y en acetato de celulosa, evaluando su comparación y 

deduciendo que la electroforésis en acetato de celulosa tiene venta 

jas sobre la de papel. 

Ese mismo año, y separadamente, Fletcher y Styliou, 

(7). describieron un método rápido y simple para separar las lipo 

proteínas séricas en bandas finas y claras por electroforésis, en 

acetato de celulosa. 

En 1970, Eurstein y Cols, (8), describen procedimien-

tos para el aislamiento de Lipoprotefnas séricas con polianiones y 

cationes divalentes. Una mezcla de lipoproteinas de baja y muy 

baja densidad se obtienen sin ultracentrifugación por precipitación 

con heparina y MnC12, ó MgC12  con sacarosa, o fosfotungstato só 

dico y MgC12. y ahora por ultracentrifugación se separan las 

LED de las LMBD. Cuando se utiliza fosfotungstato sódico y 

MgCl2, las LAD pueden precipitarse incrementando las concentra 

ciones de los reactivos. 

En 1971, aparece un Symposium, (9), sobre Lipoprotef 

nas plasmáticas, el cual resume las características, funciones, 

estructura y propiedades de las fracciones que las constituyen. 
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En 1972, aparece una de las obras más recientes, (10), 

que resume las investigaciones sobre la arteriosclerosis y los au 

mentos de los lípidos séricos o hiperlipemias. 
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GENERALIDADES; 

Virtualmente todos los lípidos del plasma no existen co-

mo entidades químicamente separadas, sino que están en forma de 

complejos en combinación con proteínas específicas, recibiendo 

por ello el nombre de Lipoproteihas. Representan un mecanismo 

por medio del cual los lípidos son llevados en una solución acuo-

sa, el plasma, y pueden ser transportados a través de las mem-

branas celulares, 

• La combinación química o fisicoquímica de moléculas de 

libidos (como colesterol, triglicéridos y ácidos grasos) con protef 

nas, permite el transporte de grasa en el medio acuoso del cuer-

po, Estas combinaciones de lípidos y proteínas incluyen comple-

jos relativamente pequeños (ácidos grasos libres y albúmina), can 

plejos mayores (colesterol, otros lípidos y algunas globulinas), y 

agregados aún mayores, ricos en triglicéridos, que provocan tur-

bidez del plasma (incluyendo las llamadas partículas endógenas y 

quilornicrones; estos últimos formados por grasa recién digeri-

da), 

Sin embargo, hay bastante estabilidad en estos compues 

tos para permitir su precipitación y por consiguiente su cuantifica 
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ción. Las fuerzas de unión química son lo bastante débiles para 

permitir intercambio de constituyentes lipfdicos con otros en el 

plasma. Esto se puede demostrar con moléculas marcadas con 

isótopos radioactivos. Debido a que pueden ser solubles en agua 

(por su gran tamaño) es dificil visualizarlas, pero hay evidencia 

de que las porciones hidrofflicas de la molécula, tales como la 

proteína y fosfolípidos, están hacia el exterior en contacto con el 

agua, mientras que las porciones hidrofóbicas tales como triglicé 

ridos, colesterol y ésteres de colesterol están en el interior, pro 

tegidas del contacto con las moléculas de agua. 

Las lipoproternas estables o inestables, son un grupo he 

terogéneo de compuestos que pueden separarse en grupos meno-

res o fracciones, por electroforesis, por centrifugación o por 

otros métodos. Al aumentar la proporción de proteínas, aumenta 

la densidad de las lipoproteínas. Las 4 fracciones que constitu-

yen las lipoproteinas muestran diferentes velocidades de flotación 

cuando se centrifugan en una solución de cloruro de sodio, y la mi 

gración electroforética se puede medir y registrar fotográficamen 

te mediante el uso de un densitórnetro. 

Estos hechos nos ayudan a la clasificación de hiperlipe-

rnias, en virtud de que ellas indican que: la hiperlipoprotemernia 
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rara vez ocurre sin hiperlipemia y, consecuentemente- , la hiperli 

pemia puede ser usada para poner de manifiesto las hiperlipopro-

teinemias; por lo tanto, una clasificación basada en las lipoproteí 

nas ofrece mayor información que aquella que se basa solamente 

en los lípidos. (11), (12) y (1 3). 

1 Características Físicas de Cada Familia de LP.  

Lipoprotel 
nas 	Sr* 

Densidad 
grn/m1 

Movili- 
dad ** P.M. 

Tamaño A 
*** 

3 	4 	s, 
Quilo- 
micro 
nes 

400 0.95 Origen 10-lwau 750-10, 000 

LMBD 20-400 0. 95-1. 006 prebeta 5-1 Oxl 06  300-800 

LBD 0-12 1. 006-1. 063 Beta 2.1-2.6x106 205-220 

LAD 1 . 063 -1.21 Alfa 2 00, 000 75 -1 00 

* Velocidad de flotación en unidades Svedberg 0-13cmisegi 
dina/gm) en una solución de NaC1 de densidad 2  1.063 gm/ml 
a 26°C. 

** En electroforósis de papel y acetato de celulosa. 

*** Determinado por microscopía electrónica. 

LP " Lipoproteínas. 



II Composición de Cada Familia de LP en Peso Seco (%).  

Quilo mi- 
c rones. 

LMBD 
(pre -beta) 

LBD 
(beta) 

LAD 
(alfa) 

proteínas 

Triglicéridos 

1 -2 

80-95 

10 

50-70 

25 

10 

45 -55 

3 

Colesterol Libre 1 -3 10 8 1 5 

Col. Esterificado 2 -4 5 37 22 

Fosfolrpidos 3 -6 15 -20 22 30 

Carbohidratos 7 < 1 ----, 1 < 1 

10 

LMBD = 

LED = 

LAD = 

4 = 

r. 

Lipoproternas de Muy Baja Densidad r. pre-beta 

Lipoproternas de Baja Densidad = Beta. 

Lipoproternas de Alta Densidad = alfa. 

mayor de. 

aproximadamente. 
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Representación esquemática de las cuatro clases más 

importantes de lipoproternas de acuerdo a la gráfica obtenida por 

densitometría, alternarlo de la partícula y a su comportamiento 

en una electroforesis en acetato de celulosa. 

Beta 

Fracciones de Lipoproteínas. 

Quilomicrones 	prebeta 	Alfa 

Tamal() de 

O 	part re ala . 

Origen Quilornicrones 

Beta Lipoproteibas 

prebeta Lipooroteihas 

Alfa Lipoproteínas. 
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III Quilomicrones. (9). 

Junto con las LMED, los quilomicrones son las formas 

grandes y pesadas del transporte de lípidos. Se definen como lipo 

proteínas de Sf mayor de 400, que provienen del tracto gastrointes 

tinal.y que sirven para transportar triglicéridos (e xóge nos ) de la 

dieta, desde el intestino, hasta la linfa. Aunque son las mayores 

1_,P del plasma, son los menos conocidos y caracterizados. Origi 

nalmente, como definió Gage en 1920, eran estrictamente partí-

culas grasas de origen intestinal. Mas tarde otros investigadores 

lo han definido en términos de tamaño de la partícula, movilidad 

electroforética, Sf y densidad. Ellos calcularon que el tamaño es 

ta entre 750-1 0,000 °A, con un peso molecular de 103  a 104  millo—

nes. La movilidad electroforética es equivalente a la de la az  

globulina en almidón y permanece en el origen en electroforesis 

en papel y acetato de celulosa. Su rango de Si es mayor de 400 y 

su densidad, menor de 0.95 gm/ml. ya que las partículas endóge 

nas (LMED=pre-beta) pueden alcanzar tamaño, Sf y densidad serne 

jantes, probablemente la definición basada en su origen es la me-

jor. Lps quilomicrones son las lipoproteínas más difíciles de ais 

lar libres de contaminación por otras proteínas y lipoproteínas. 

Una simple centrifugación no es suficiente, y lavados repetidos 

pueden producir alteración en su estructura. Recientemente, 
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usando un gradiente de densidad estable, los quilomicrones han si 

do aislados sin contaminaciones, en un solo paso de centrifuga-

ción. 

Composición. - Los quilomicrones contienen predomi-

nantemente triglicéridos (80-95%) con pequeñas cantidades de fos-

folrpidos (3-6%), colesterol (3-7%) y proteínas (1-2%). La compo-

sición química varia con su tarnafio y sitio en que se encuentran. 

Los quilomicrones del conducto torácico cambian rápidamente al 

entrar a la corriente sanguínea. Las partículas alteran rápidamen 

te su composición de ácidos grasos, fosfolrpidos y contenido de 

proteína, movilidad electroforética y susceptibilidad de flocula-

ción en polivinil-pirrolidona. 

La naturaleza del componente proteínico de los quilomi 

crones es incierta. Algunas proteínas plasmáticas, incluyendo al 

bómina y gamma globulina, pueden a veces identificarse inmunoló 

gicarnente, aún después de repetidos lavados, debido tal vez a que 

se adhieren a la superficie de los quilomicrones. La apoproterna 

de los quilomicrones aun no ha sido caracterizada, como lo ha si-

do para las LMED y para las LAD. Un examen de quilomicrones 

analizando sus aminoácidos ha sugerido la presencia de una proter 

na parecida a la de las LAD, mientras que reacciones inmunológi 
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cas han sugerido la prencia de una proteína tipo de las LED. 

Estructura. - Usando ambos microscopios, de luz y 

electrónico, los quilomicrones semejan ser esferas. El incremen 

te en el contenido relativo de proteína, fosfolípidos y colesterol en 

la superficie, en relación con el incremento del volumen de los 

quilomicrones, ha sugerido que estos constituyentes pueden ocu-

par la superficie alrededor del centro, constituido por triglicéri-

dos. De aquí, puede calcularse que la superficie cubierta por pro 

teína y fosfolípido es constantemente alrededor del 20% sobre el 

tamaño de los quilomicrones. Desde cualquier punto de vista, es 

mejor ver a los quilomicrones corno esferoides, constituidos con 

un centro o corazón de triglicéridos en el cual hay cierta cantidad 

de colesterol esterificado disuelto. 

Metabolismo. - Síntesis de quilomicrones. La función 

de los quilomicrones es transportar los triglicéridos de la dieta 

(exógenos) desde los sitios de absorción en el intestino delgado, 

via conducto torácico, en la corriente sanguínea hasta los sitios 

de utilización en los tejidos. Son producidos en la mucosa intesti 

nal como resultado de la ingestión de ácidos grasos en la dieta, 

con cadena de 12 carbonos o más. Estos ácidos grasos son trans 

formados a glicéridos en las células de la mucosa y se funden en 
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partículas llamadas quilomicrones con la adición de colesterol es 

tabilizante de la superficie, fosfoli:pidos y proteínas. Los detalles 

morfológicos y fisiológicos precisos de formación y movimiento 

de los quilomicrones desde la base del epitelio del yeyuno hacia 

los linfáticos aún no estan claros. Aparentemente los quilomicro 

nes salen de las células de la mucosa intestinal hacia los conduc-

tos linfáticos, se filtran a través de nodos linfáticos y eventual-

mente alcanzan el plasma por vía del conducto torácico. El peque 

no componen-te proteico de los qUilornicrones parece ser esencial 

para su formación y función. En la rara enfermedad, uabetalipo—

proteinemia", el péptido que forma parte de la proteína de las 

LED (que también forma parte de la.proteina de los quilomicrones) 

aparentemente no se sintetiza. Los quilomicrones no se forman, 

y los triglicéridos se acumulan en la mucosa intestinal. parece 

ser que el defecto en la "abetalipoproteinernia n se debe a la dificul 

tad del intestino de sintetizar proteína tipo L3313, ya que ésta, apa 

rentemente no puede entrar a la célula y ser reutilizada para la 

formación de nuevos quilomicrones. 

La aparición de turbidez en el plasma normal sin ayuno, 

se debe a los quilomicrones. Su presencia en el plasma 12-16 ho-

ras después de la última comida es anormal. En presencia de 

ciertos desórdenes gastrointestinales que retardan la absorción de 
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la grasa de la dieta, la quilomicronemia en ayuno es el resultado 

del mal metabolismo de los quilomicrones. 

Catabolismo de los quilomicrones. - Estos, son rápida 

mente removidos del plasma. La naturaleza incierta de la proteí 

na de los quilomicrones y la preponderancia de lípidos en esta ma 

cromolécula, ha requerido rigurosa investigación sobre su metabo 

lismo. Cuando los quilomicrones que contienen triglicéridos 

marcados, son ingeridos por una persona, desaparecen con un 

tiempo de vida media de 5 a 15 minutos. El mecanismo que re-

mueve los triglicéridos del plasma ha sido sujeto a muchas revi-

siones, y solo está parcialmente entendido. Los ácidos ¿'rasos de 

los glicéridos de los quilomicrones, son convertidos a glicéridos 

y fosfolípidos en células localizadas en distintas partes del cuerpo 

con excepción del cerebro. La mayoría de los ácidos grasos de 

los glicéridos van al músculo esquelético y al tejido adiposo, me-

nores cantidades pueden encontrarse en hígado, bazo, corazón y 

otros tejidos. La localización precisa de los quilomicrones es di 

frcil, debido al rápido transporte de los ácidos grasos libres deri 

vados de los glicéridos, de un órgano a otro. 

Con la posible excepción del hígado, parece que la mayo 

ría de los triglicéridos de los quilomícrones, son hidrolizados du- 
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rante el proceso de remoción. Este proceso hidrolftico es media-

do por un grupo de enzimas lipolfticas. Recientes experimentos 

interpretados por Redgrave sugieren que los quilomicrones son de 

gradados por hidrólisis que se inicia en las inmediaciones de el te 

jido adiposo y músculo esquelético, en tal forma que los ácidos 

grasos de los triglicéridos entran al músculo y tejido adiposo adya 

Gente, mientras el resto de los quilomicrones relativamente ricos 

en colesterol, fosfollpidos y proteínas son clarificados por el higa 

do. Esta hipótesis es compatible con la observación de que el co-

lesterol y sus ésteres, son esencialmente removidos de los quilo-

micrones, por el hígado, 

La hidrólisis inicial de los quilomicrones involucra pro 

bablemente la acción de la enzima lipoprotern-lipasa, que esta pre 

sente en la pared de los capilares del tejido adiposo y músculo. 

Esta enzima está ausente del plasma humano en ayunas. La admi 

nistración intravenosa de pequeñas cantidades de heparina ocasio-

na la aparición de la actividad lipolítica en el plasma. En los ca—

pilares hepáticos, a diferencia de otros tejidos, no hay membrana 

basal, sino que hay aperturas o canales en el endotelio para admi-

tir quilomicrones en el espacio subendotelial de Disse. La fagoci 

tosis por las células de Kupffer y otras células del Sistema Reticu 

loendotelial puede sugerir un camino alterno para la desaparición 
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de los quilomic-r -nes. 

Es probable que los triglicéridos en las LMBD y otras 

lipoproteinas sean removidos por un paso hidrolítico, similar al 

postulado para los quilomicrones. A pesar de que los triglicéri- 

dos 

	

	
- - 

de las LMBD son sustrato para la lipoprotern-lipasa, su veloci 

dad de desaparición es menor que la de los quilomicrones. Esto 

puede ser atribuido a la diferencia de tamaño, siendo los quilomi-

crones las moléculas mayores, mismas que se remueven más rá-

pidamente que las menores. 

IV pre-Beta. (LMBD). (9). 

Las lipoproteínas de muy baja densidad comprenden un 

grupo de macromoléculas ricas en triglicéridos endógenos, con 

un rango de Sf de 20 a 400, aislados entie densidades de 0.95 a 

1.006 grniml. Son partículas esféricas con un diámetro de 300a 

800 	y un peso r-olecular de 5 a 10 x106 , migran con movilidad 

pre-beta que equivale a cc 2 en electroforesis de proteínas. De 

bido a sus t-. 7,.racterísticas, en su comportamiento fisicoquirnico se 

asemejan a los quilomicrones. Las LMBD entonces, como los 

quilomicrones, son heterogéneos en tamano, densidad y Sf, en el 

extremo menor de su rango de densidad se superponen con los qui 
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'omicrones y en su extremo mayor se fusionan con las LBD. 

Composición. - Los lípidos predominantes de las LMBD 

son los triglicéridos que comprenden aproximadamente del 50 al 

70% del peso de la molécula, con menor cantidad de fosfolípidos 

(15-25%), colesterol (15-20%) y proteína (7-12%). La relación de 

fosfolípido/proteína es la mayor encontrada entre las familias de 

las LP. Las subfracciones de las LMBD han sido separadas por 

gradiente de densidad, por centrifugación usando un ángulo fijo. 

Las partículas de menor densidad tienen mas glicéridos y menos 

proteínas, mientras que las partículas de mayor densidad tienen 

mas proteína y menor cantidad de glicéridos. 

La proteína de las LMBD ha sido recientemente fraccio 

nada en cuatro constituyentes principales, ApoLP-val, ApoLp-gla 

Apo LP-ala y ApoLp-ala2 . Mediante una combinación de filtración 

en gel usando Sephadex G-150 y croxnatografía. de intercambio ióni 

co en acetato de celulosa, se han podido aislar y caracterizar es-

tas proteínas. Aproximadamente el 40% de la proteína de las 

LMBD parece ser idéntica al componente proteínico principal de 

las LED, Apo LED, 

Estructura. - Las características estructural y funcio-

nal de todas las apoproteínas diferentes de las LMBD estan lejos 

de quedar claras. Como en los quilomicrones, las LMBD tienen 

forma esférica con 	un 	lípido neutro central rodeado 
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por fosfolípidos y proteínas. 

Metabolismo. - Síntesis de las LMBD. Esta familia de 

LP sirve para transportar triglicéridos endógenos. El hígado pa-

rece ser el mejor sitio de síntesis de LMBD, sin embargo, recien 

temente se ha demostrado que también el intestino produce LMBD. 

Del aparato de Golgi del hígado de rata se han aislado partículas 

de 300 a 1000 oA de diámetro, estas partículas tienen semejanza 

microscópica y propiedades inmunológicas y químicas similares a 

la fracción de LMBD circulante. Parecen contener apoproteínas 

idénticas a las de las LMBD del plasma, sin embargo, cuantitativa 

mente pueden ser diferentes. 

Sujetos con abetalipoproteinemia dejan de sintetizar y/0 

liberar LMBD en el plasma. Todas las apoproteínas de las LMBD 

(apoLPala, glu, ser), excepto la ApoT.RD, han sido demostradas 

en el plasma de estos pacientes. Probablemente como en el caso 

de los quilomicrones, la ApoLBD es esencial para la síntesis o li 

beración de las LMBD, la incapacidad para sintetizar la ApoLDD 

constituyente de las LMBD ocasiona la acumulación de triglicéri—

dos en el hígado. Otras sustancias que decrecen la síntesis de pro 

teinas, tales como puromicina y actinomicina, también hacen de-

crecer la producción de LIVIBD. 
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Los principales precursores de la síntesis de glicéridos 

hepáticos son la glucosa y los ácidos grasos libres (AGL). La sín 

tesis de LMBD puede incrementarse mediante estímulos metabóli 

cos tales como la liberación endógena de ácidos grasos del tejido 

adiposo, la afluencia de ácidos grasos exógenos hacia el hígado, 

vía vena porta y la alimentación con carbohidratos. 

Catabolismo. - Los sitios y mecanismos para la renio-

ción de las LMBD de la circulación permanecen en controversia. 

Las LMBD son rápidamente metabolizadas teniendo una vida me-

dia en plasma de 8 a 12 horas. Corno los quilomicrones, las 

LMBD se rompen por un proceso que involucra hidrólisis de trigli 

céridos y conversión a proteínas menores. y como en los quilo-

micrones, la enzima lipoproteín lipasa parece jugar un papel muy 

importante en esta secuencia metabólica. 

Estudios recientes con 1125, no solo revelan que las 

LMBD, se rompen para dar lugar a LBD, sino que sugieren que 

todas las LBD ( y ApoLBD) se derivan del metabolismo de las 

LMBD. Esto hace suponer que las LBD son el resto del cataholis 

mo de las LMBD. Como se discutió con los quilomicrones, los 

mecanismos para la remoción de glicéridos en LMBD y quilomicro 

nes no se ha comprobado que sean idénticos. Los sitios de remo- 
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ción parecen estar limitados en capacidad y pueden saturarse rápi 

damente con niveles altos en triglicéridos plasmáticos. 

Las concentraciones de LMBD plasmáticas parecen es-

tar determinadas por elbalance entre su síntesis y su catabolismo 

La afluencia de AGL, carbohidratos y otros precursores de la srn 

tesis de triglicéridos hepáticos, parecen estimular la producción 

de LMBD, mientras que la actividad de la insulina, lipoprotern 

pasa y concentraciones absolutas de triglicéridos, parecen deter-

minar la remoción de las mismas. 

Al menos en el intestino, la evidencia sugiere que los 

quilomicrones y las LMBD pueden ser especies similares de trans 

porte, difiriendo solamente en su contenido de triglicéridos. 

V Beta. (LBD) (9) 

En el plasma humano, las lipeproternas de baja densidad 

constituyen la fracción más abundante. En comparación con las 

demás fracciones, ésta es particularmente rica en colesterol y 

sus ésteres. Su relación lrpido/proterna y consecuentemente su 

densidad son intermedios entre las LIAD y las LMBD. Usualmente 

se definen como el grupo de lipoprotefnas que tienen una densidad 
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en el rango de 1. 006 a 1.063. Otras propiedades físicas incluyen 

su movilidad beta que equivale ala movilidad beta de las proteínas 

en electroforesis, su peso molecular va de 2.1 a 2.6 X106, su 

diámetro promedio es de 205 a 220 X y su coeficiente de flotación 

SE es de O a 12 unidades. Su tamaño esta entre el de las LAD y el. 

de las LMBD. 

La impOrtancia fisiológica de las LBD puede resumirse 

en términos de transporte de _•olesterol y triglicéridos y su signifi 

cación patológica es debida a su muy probable papel en la génesis 

de la aterosclerosis. 

Estructura y Composición. - La fracción proteica cons 

tituye aproximadamente el 25% del peso, la de colesterol del 42 al 

46%, la de fosfolipidos el 20% y la de triglicéridos 10% como máxi 

mo. 

En 1969, Pollard y Cols han sugerido una ultraestructu 

ra para la fracción de las LBD (subclase de densidad de 1.019 - 

J.. 063). Basados en el microscopio electrónico y en el comporta-

mientro de centrifugación, sus datos son compatibles con una es 

tructura en la cual 20 subunidades de proteína estan arregladas en 

los vértices dé un dodecaedro. La fosfolipasa C causa la adición 
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de las LBD, e implica que, al menos una parte de los fosfolípidos 

este en la superficie ocupando las caras del dodecaedro. Los Jipi 

dos menos polares se supone que ocupan el centro o corazón de la 

molde ula. 

Las fuerzas intramoleculares en las LBD son relativa-

mente débiles, permitiendo la extracción de los lípidos menos po-

lares con solventes tales como el éter. Las interacciones hidrofó 

bitas parecen ser de mayor importancia entre los lípidos y los gru 

pos no polares de algunos aminoácidos. Los aminoácidos menos 

polares constituyen el 42% del total de las LBD. Las fuerzas de 

Van der Waals y las electrostáticas pueden tomar parte también. 

La unión fosfolipido -proteína es mas difícil de romper. 

Las LBD, como las otras lipoproteínas, no tienen su 

composición estequiométricamente constante, lo que puede deber-

se a que sus fuerzas intramoleculares son débiles. En 1969, 

Spritz y Mishkel (9) han reportado que en sujetos con dietas ricas 

en grasa poli-insaturada decrecen las relaciones c ole ste royf os folí 

pido y colesterol/proteína. En 1 970 notaron que en pacientes con 

hiper-betalipoproteine mia decrece el contenido en «triglicéridos. 

En la ultracentrífuga analítica, las LED tienen dos com 
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ponentes principales, el mayor tiene Sf de 0-12 y el otro tiene Sf 

de 12-20 y un mayor contenido en triglicéridos, mostrando una ma 

yor sensibilidad terapéutica al clofibrate. El componente de SI* de 

12 a 20 esta entre el primero, cuyo Sf es de 0-12 y las lipoproteí-

nas de muy baja densidad (pre-beta), cuyo Sf va de 20-400. 

En 1969, Pratt y Dangerfield, demostraron la heteroge 

neidad de las LBD por otra técnica. Usando un gel de poliacrila-

mida en electroforesis, pueden demostrarse dos o más bandas. 

Desde hace algunos arios hay duda respecto a la homoge 

neidad o heterogeneidad antigénica de las LBD, es posible que la 

heterogeneidad aparente sea debida ala incompleta purificación de 

dichas lipoproteínas. 

Pero trabajos recientes, realizados por Alaupovic 

(1968-1971) muestran una clara heterogeneidad, en términos de 

propiedades inmunológicas y de composición en aminoácidos. En 

la terminología de los últimos anos, las proteínas de transporte 

de lípidos, han sido nombradas como Apo-A, Apo-B y Apo-C. 

El principal péptido de las LBD ha sido bien caracterizado, tiene 

ácido glutámico con N-terminal y serina con C-terminal, cuya 

composición en aminoácidos fue establecida por Margolis y 
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Langdon (9), en 1966. Hay otros aminoácidos con N-terminal, pe 

ro en menores cantidades. 

Estos datos son compatibles con dos aspectos: 

1) Que el suero en ayunas tiene tres clases de lipoproternas bien 

definidas. 

2) Se diferencian levemente en su composición lipidica presentan 

do en común algunas apo-proteínas. 

Las LBD muestran otras variaciones en composición: 

a) Fredrickson, Levy y Lees, en 1967, describen una 

hiperlipoproteinemia, a veces familiar y relativamente poco co-

mán, en la cual las LBD  adquieren una atípica baja densidad 

(1.006) debida a un anormal contenido de triglicéridos. En la frac 

ción LMBD hay entonces 2 componentes, uno LMBD normal y ésta 

lipoproteína anormal. Quarfordt, Levy y Fredrickson (1971), se-

pararon estos componentes por electroforesis en almidón y com-

probaron que el componente anormal contiene apo-proteínas carac 

terfsticas de las LBD. Esta alteración es rápidamente controlada 

con clofibrate. La lipoproterna anormal es conocida como beta 

I noating", "amplia", o "broad", porque debido a su baja densidad 

y su ancha banda vista en electroforesis, difunde de la zona beta a 
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la pre -beta. 

b) Las hormonas sexuales tienen un pequeño efecto so-

bre las LBD, los andr6genos tienden a incrementar y los estróge-

nos a diminuir la relación colesterol/proteína. 

Concentración de LBD. - La concentración de LBD en 

plasma se ve influenciada por el medio ambiente y por factores ge 

néticos. Dentro de poblaciones homogéneas, el medio ambiente 

influye algo, pero no demostrablemente relacionado con la dieta. 

Niveles elevados de LBD plasmátícos son comunmente familiares, 

siendo heredados como una característica dominante y sorprenden 

temente severos en pacientes homocigotos. También es una con-

tribución genética en individuos normales y hay una alta concor-

dancia en gemelos monocigotos. Asimismo, hay relación entre el 

nivel sérico de colesterol y el sistema de grupo sanguíneo A]30. 

Entre los factores ambientales, la dieta parece ser el 

más importante. Las grasas saturadas que contienen ácidos palm5: 

tico, mirístico o láurico eleva los niveles de colesterol sérico y 

LBD (pero no LMBD) cuando se ingieren por substitución isoca16-

rica de carbohidratos o de otras grasas. La grasa poli-insatura-

da, ingerida en substitución de grasa saturada, regularmente dis- 
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minuye los niveles de colesterol y LBD y también la concentra-

ción de triglicéridos y LMBD. Hay una controversia sin resolver 

acerca del mecanismo de acción de las grasas insaturadas sobre el 

metabolismo del colesterol plasmático, por un lado se ha observa 

do que en un hombre normal y en algunos animales de laboratorio, 

la carda en la concentración de LBD resulta del incremento en la 

conversión de colesterol a ácidos biliares, los cuales son excreta 

dos. Por otro lado, basados en estudios igualmente meticulosos y 

llevados a cabo en individuos hipercolesterolémicos, Grundy y 

Ahrens (9) sugieren que los niveles de LBD caen, debido a que el 

colesterol se va del plasma a cavidades extravasculares. SPritz y 

Mishkel (1969)han demostrado una baja en la relación colesterol/ 

fosfolrpidos en las LBD durante la ingestión de grasa poli-insatu-

rada y creen que esto se deba a una menor capacidad de las LBD 

para transportar el colesterol. 

Hay diferencias considerables, debido al sexo, en la 

concentración de las LED durante la segunda y sexta década de la 

vida. Los niveles de LBD son mayores en hombres y Furman, 

Alaupovic y Howard (1967) han resumido evidencia clara que se de 

ben al balance androgénicoiestrogénico. 

Funciones. - Lewis y Myant (1967) encontraron que el 
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colesterol plasmático tiene una vida media de 58 días en sujetos 

normales. En contraste, la proteína unida a las LBD tiene una vi-

da media de 3.5 a 7 días. Esto es posible debido a que el celeste 

rol se resintetiza en el plasma y rápidamente se intercambia en 

las cavidades extravasculares, como son hígado, intestino delga-

do, etc., mientras que las apolipoproteínas son mas rápidamente 

catabolizadas y restituidas. El paso absoluto de colesterol a tra-

ves del plasma es alrededor de 0.6 a 1.2 gidía, en contraste a los 

triglicéridos que son de 20 a 40 g y de 100 a 200 g de AGL que pue 

den ser transportados durante 24 horas. 

De mayor interés es un error innato del metabolismo, 

en el cual las LBD no son demostrables en el plasma, abetalipo-

proteinemia. Lees cree que el defecto esta en la unión de la apoli 

poproteína con el lípido, pero Gotto y Cols han fracasado al que-

rer detectar la Apo-B en el plasma. 

La elevación de las LBD esta de acuerdo con la teoría 

aceptada desde hace mucho, de que el hígado y el intestino delgado 

son los órganos que sintetizan en mayor proporción el colesterol 

plasmático. pero Levy Bilheimer y Eisenberg (1971) han presen-

tado .atos indicando que la inyección de LMBD,  con sus péptidos 

radioiodados en un individuo, va seguida por la aparición de LBD 
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marcadas. Sus ensayos son campatibles con la posibilidad de que 

las LBD pueden derivarse enteramente de las LIVIBD. Si su expe-

rimento se ve en términos de "familias" de lipoprotelhas, las ob-

servaciones pueden apoyarse demostrando un cambio en el conteni 

do de lípidos de la familia o familias inyectadas, la cual adquiere 

las características de las LBD. 

El colesterol de las LBD se deriva de varias fuentes. 

El colesterol endógeno se atribuye a su síntesis por el hígado, por 

el intestino delgado y por la piel. El colesterol de la dieta, exége 

no, en forma esterificada, es transportado a partir del intestino 

delgado en los quilomicrones, los cuales pierden la mayoría de su 

complemento graso cuando actúa la lipoproteín lipasa sobre ellos 

al atravesar las paredes capilares del tejido adiposo y del múscu-

lo. Redgrave en 1970, trabajando con ratas funcionalmente hepa-

tectomizada_s, obtuvo evidencia de que pequeñas partículas deriva-

das de los quilomicrones que contenían aún colesterol esterificado 

permanecían en la circulación. Normalmente son tomados por el 

hígado, para producir nuevo colesterol. 

Una tercer fuente inmediata de colesterol plasmático es 

el colesterol no esterificado (libre) de varios tejidos periféricos, 

el cual necesita ser transportado al hígado para su posterior meta 
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bolismo o excreción. 

Alrededor. del 65-70% de colesterol plasmático está es - 

terificado, siendo el ácido linoleico el ácido principal del éster. 

En el hombre esta esterificación se lleva a cabo intravascularmen 

te, el colesterol libre de las LAD es esterificado a expensas del 

ácido graso beta insaturado de la lecitina, esto es catalizado por 

la enzima aciltransferasa-lecitin-colesterol la cual es probable—

mente secretada por el hígado. En la extremadamente rara defi-

ciencia familiar de esta enzima, el colesterol plasmático esta 

siempre libre, la baja actividad de la enzima en el plasma se en-

cuentra también en enfermedades hepáticas y puede explicar la al-

ta proporción de colesterol libre/esterificado que a veces se en-

cuentra en estas condiciones. 

La lipoprotern lipasa, enzima que inicia el rompimiento 

de los ácidos grasos de los triglicéridos de los quilomicrones y de 

las LMED, es activada por péptidos de la proteéna Apo-A. Recien 

temente, datos publicados por Fielding (1970) sugieren que la enzi 

ma puede ser inhibida por las LED. 

VI Alfa (LAD)  ej 
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Las lipoproteinas de alta densidad o alfa se definen co-

mo aquellas lipoproteínas cuya movilidad electroforética equivale 

a la movilidad de la c,ci globulina. 

Son las más pequeñas lipoproteínas plasmáticas, aproxi 

madamente estar constituidas por un 45% de proteínas, un 25% de 

colesterol y un 30% de fosfolípidos, además de una pequeña canti-

dad de triglicéridos y ácidos grasos libres (AGL). 

La vida media biológica es alrededor de 4 días. La fun 

ción específica de este grupo esta aún obscura. Existe alguna evi 

dencia que indica que su función es estabilizar las pre-betalipopro 

teínas (LMJSD) y para transportar el colesterol y otros lípidos del 

plasma al interior de las células. Tina ausencia casi total de LAD 

se ha visto en pacientes con enfermedad de Tangier, la cuales una 

rara enfermedad familiar, asociada a una moderada hipertriglice-

ridemia y depósito de ésteres de colesterol en el sistema retículo 

endotelial (amígdalas, hígado y bazo). Las concentraciones de 

LAD al parecer son muy sensibles a las hormonas estrogénicas, 

las mujeres tienen concentraciones mayores de alfa y menores de 

beta lipoproteínas que los hombres. El hiperestrogenismo usual-

mente ocasiona un marcado incremento en las alfa lipoproteínas y 

algunas elevaciones de colesterol total dentro de niveles normales 
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Hasta la fecha han sido bien descritas Las hiperlipoproteinemias fa 

miliares que involucran alteraciones de quilomicrones, beta o pre 

beta, pero no se ha encontrado ninguna anormalidad genética que 

produzca alfa hiperlipoproteinemia. 

Dado que las cuatro fracciones de LPpueden llevar coles 

terol, fosfolibidos y triglicéridos en varias proporciones, el me - 

dir la elevación de un solo lípido, da una información muy limita-

da. Un conocimiento de la composición de las lipoproteínas, com 

binada con la simple observación del plasma después de una noche 

de ayuno, puede darnos una predicción razonable del tipo de lipo-

protelna presente. 

Este tipo de lipoproteina tiene una densidad entre 1.063 

y 1.21. Su tamaño esta entre 75 y 100 X y su peso molecular es 

alrededor de 200,000. 

VII Transporte de Lípidos en el -Plasma Q) 

Debido a que los libidos del plasma estan constituidos 

de AGL, triglicéridos, lecitinas, cefalinas, otros fosfolibidos, co 

lesterol y sus ésteres, investigadores actuales se han convencido 

que en este grupo solamente los ácidos grasos libres (AGL) y los 
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triglicéridos representan el cargamento que va a ser llevado de un 

lugar a otro. El resto de los lípidos son parte de los vehículos 

sintetizados con el fin de ser los transportadores. El principal 

vehículo es la fracción LED. Esta se produce en hígado a partir 

de una proteína especial combinada con fosfolípidos, colesterol y 

ésteres de colesterol y una pequeña cantidad de triglicéridos, tara 

bién hay trazas de ácidos grasos libres. Estas lipoproteínas son 

empleadas para transportar los triglicéridos a través del cuerpo 

hasta el tejido adiposo. En la superficie de la célula grasa, parte 

de los triglicéridos se remueve (probablemente debido a lipolisis 

intermedia) y la lipoproteína básica es reconstituida. 

Los triglicéridos exógenos son transportados en la for-

ma de quilomicrones. Los triglicéridos resintetizados después de 

su absorción en la mucosa intestinal, son incorporados a los quilo 

micrones en los vasos quin-faros y son transportados vía vasos IM 

fáticos hacia la circulación general. Su primer destino es el teji 

do adiposo, así como las células reticuloendoteliales y leucocitos. 

En la corriente sanguínea y en la superficie de las células grasas, 

la lipoproteín lipasa movilizada y ayudada por la heparina, clarifi 

ca el plasma de quilomicrones por hidrólisis parcial de triglicéri 

dos en ácidos grasos libres de glicerol. 
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El tiempo de vida media en los AGI, plasmáticos es de 

2 a 3 minutos, lo cual significa que son 'ávidamente tomados por 

los tejidos, significando así un combustible importante. Sin em-

bargo, gran parte de este rápido intercambio puede ser llevado a 

cabo por el hígado, el cual convierte los ácidos grasos libres en 

varios lípidos o en cuerpos cetónicos. 

VIII Efectos de Nutrición. 

La influencia de factores nutricionales sobre las diver-

sas clases de lípidos séricos ha sido extensamente estudiada, sin 

embargo, debido a que dichas clases de lípidos aparecen en distin 

tas proporciones en las diferentes lipoproteínas, estos estudios pue 

den solamente proporcionar información indirecta de los efectos 

de la dieta y nutrición sobre las lipoproternas. En general, la res 

fricción de grasa e ingestión de carbohidratos reduce la fracción 

de LMBD. 

Se ha visto que la ingestión crónica de grasas saturadas 

incrementa el nivel de LED, mientras que las dietas altas en gra-

sas insaturadas o carbohidratos promueven la disminución de esta 

fracción. Herbst y Hurley (1954) observaron que el suero de per-

sonas normales aparece lactescente poco tiempo después de una 
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comida rica en grasas, la electroforesis muestra una banda que 

aparece en el origen y en el punto de aplicación y que corresponde 

a los quilomicrones. 

Dietas altas en carbohidratos y pobres en grasas de 

muestran un incremento de la fracción pre-beta (LMBD). 

IX Efectos de Hormonas y Drogas. 

Las hormonas esteroides pueden afectar la distribución 

de las lipoproteínas plasmáticas. Los efectos de estrógenos so-

bre libidos y lipoprotefnas han sido estudiados por varios investi-

gadores. Los andr6genos promueven el incremento de los niveles 

pla.s rnáticos de LBD. He liman y Cols. (1 95 9 -1 962 ) reportaron 

que la androsterona aplicada y triglicéridos, reduce por lo tanto, 

la fracción de LBD. Cuando la androsterona se dió oralmente no 

se vid ningún efecto sobre la lipemia. La administración de an-

drosterona con ácido clorofenoxiisobutírico dió por resultado una 

actividad hipo lipé mica. 

Esta combinación fue reportada con un efecto específico 

para disminuir la fracción de LMBD y con menor efecto sobre las 

LBD, por lo cual, ha sido utilizada en ciertas hiperlipidemias ca- 
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racterizadas por niveles altos de LED o LMBD. 

La administración intravenosa de heparina decrece la 

lacte.•scencia (después de 15 minutos de ingerir alimentos) promo 

viendo el aclaramiento del plasma por activación de la enzima li-

poprotern lipasa, la cual cataliza la hidrólisis de los triglicéridos 

de los quilomicrones y de las LMBD. En algunas condiciones pa-

tológicas, la actividad de esta enzima esta reducida o inhibida, re 

soltando un aumento de LMBD y ocasionalmente una quilomicrone-

mia. Entre los casos que han sido estudiados estan la nefrosis, 

la pancreatitis y la hiperlipidemia con alcoholismo crónico. 

X Clínica de las Hiperlipemias Primarias (14) 

Se ha hecho evidente que el origen de la hiperlipemia es 

variada, aunque la etiologra exacta en cada caso no está aclarada. 

En muchos casos se considera que es inducida, ya sea por los car 

bohidratos o las grasas o por ambas. Si esto se pudiera determi-

nar las reducciones apropiadas del contenido de carbohidratos o 

grasas en la dieta, mejoraría la situación. Los cambios caracte 

rrsticos en el patrón electroforético de las lipoproteínas séricas 

ayudan al diagnóstico. 
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Fredrickson y Lees (1965) han propuesto un sistema pa-

ra clasificar las hiperlipoproteinemias primarias. Esta clasifica 

ción significa un progreso fundamental frente a antiguos intentos 

que hacían referencia a hipercolesterinemia familiar, hiperlipe—

mia esencial o tipos mixtos. Los signos clínicos principales de 

los diversos tipos se resumen brevemente como sigue: 

TIPO I. - Hiperquilornierone mia. 

Antiguamente designada como " Hiperlipemia. esencial"o 

"idiopática", es la hiperlipemia exógena o dependiente de las gra 

sas, la más rara de todas las formas. La herencia parece ser 

simplemente recesiva y por lo general se diagnostica antes de 

cumplidos los 10 anos de edad. Conducen al diagnóstico dolores 

abdominales (cólicos) o bien xantomas eruptivos en el cuerpo y oca 

sionalmente una lipemia retiniana. 

La tolerancia a la glucosa esta rara vez alterada, la li-

poprotein lipasa, por lo general muy disminuida, la apariencia del 

suero es lechoso. En el patrón electroforético hay presencia de 

quilornicrones, además de las fracciones normales, encontrándose 

elevada la concentración de triglicéridos. Ver la gráfica No. 1. 
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Gráfica No. 1 

Hipe rlipem a TIPO I 

TIPO II. - Hiperbeta-lipoproteinemia. 

Antiguamente designada como "hipereobsterinemia fami 

liar esencial". El modo de herencia es dominante simple. La ma 

nifestación ocurre en la niñez en los casos graves, pero más a me 

nudo en la edad adulta. Son patognómicos los xantomas tendinosos 
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y los xantelasmas. Origina con mas frecuencia complicaciones 

vasculares arteriosclerosas, se han descrito infartos en edad in-

fantil. 

La tolerancia a la glucosa es normal, la acción de la E.-

poprotern lipasa es normal, la apariencia del suero es claro (en 

II A) o ligeramente lechoso (en II B). 

De acuerdo al patrón electroforético obtenido, este tipo 

se subdivide en: 

II A: Aqui aparece aumentada la fracción beta con la 

consiguiente elevación del colesterol total. 

TI B: Aqui aparece aumentada la fracción beta y la pre-

beta, con la consiguiente elevación del colesterol total y de trigli-

céridos. 

Ambos casos los podemos visualizar mejor con sus co-

rrespondientes gráficas que a continuación tenemos: Gráficas No, 

2 y 3. 
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TIPO III. - Bro ad -beta-hipe rlipoprote ine mia. 	(Beta 

amplia). 

Es una hipercolesterolemia que viene condicionada por 

prebeta lipoproteínas cualitativamente anormales. La herencia pa 

rece producirse en forma autosómica recesiva. Se pueden obser-

var en este tipo todas las formas de xantomas, siendo patognómi- 
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cos en la palma de las manos. 

Aproximadamente en un 40% de los casos esta alterada 

la tolerancia a la glucosa, son frecuentes las complicaciones vas 

colares. La acción de la lipoprotein lipasa es normal, el suero 

puede ser claro o lechoso. En el patrón electroforético se obser-

va una banda que va desde la fracción beta hasta la prebeta, por lo 

que se le llama "floating", "broad" o beta "amplia'', encontrándo-

se elevadas las concentraciones de colesterol total y de triglicéri 

dos. Ver la gráfica No. 4 

Gráfica No. 4 - 	 Hiperlipemia TIPO II[. 
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TIPO IV. - Hiper-prebeta-lipoproteinemia. 

Probablemente es el tipo mas frecuente de hiperlipopro 

teinemia. La forma de herencia no esta suficientemente clara. 

Raras veces se presentan manifestaciones antes de los veinte arios 

de edad, al igual que en los tipos I y y pueden aparecer xantomas 

eruptivos y dolores abdominales. Se observa a menudo en la en-

fermedad cardiaca coronaria. 

Alrededor del 70% de los casos han mostrado alteracio-

nes de la tolerancia a la glucosa, la acción de la lipoproteih lipa 

sa es normal, el suero puede ser claro o lechoso. En el patrón 

electroforótico se ve aumentada la fracción prebeta, habiendo por 

consiguiente elevación de la concentración de triglicéridos, el co-

lesterol puede ser normal o ligeramente aumentado, Ver la gráfi 

ca No. 5, que es un ejemplo de este tipo. 



Hiperlipemia TIPO IV Gráfica No. 5 
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TIPO V , - 11.  pe rq uno micronemia con hipe r -pre beta-

iipoproteinernia. 

La relación de ambas clases de partículas puede variar 

sensiblemente. El diagnóstico se hace posible, por lo general, 

entre los 20 a 30 anos de edad. La obesidad se presenta a menu 

do por encima de lo normal. En cuanto a la patogenia, muchos ca 
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sos de tipa V san de naturaleza secundaria. Se presentan dolores 

abdominales, a veces con esplenomegalia y xantomas. 

En un 90% de los casos la tolerancia a la glucosa esta 

alterada, la acción de la lipoprotefn lipasa es normal o ligeramen 

te disminuida, el suero es lechoso. En el patrón electrolorético 

hay la presencia de quilomicrones y elevación de la fracción pre - 

beta, con aumento de triglicéridos y pudiendo el colesterol ser na/- _ 

mal o ligeramente elevado. Ver gráfica No. 6 

G ráfica No. 6 
	Hiperlipemia TIPO V 
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MATERIAL Y ME TODOS 

Material Biológico. - El material biológico utilizado en 

este trabajo estuvo constituido por sueros de cien personas, 71 del 

sexo femenino y 29 del sexo masculino, la mayoría de ellos estu-

diantes con edad comprendida entre los 15 y 45 arios, aparentemen 

te sanas. 

Las tomas de muestra de sangre para la obtención del 

suero fueron hechas por punción venosa y en ayuno de 8 a 12 Hrs. 

Para poder ser utilizados estos sueros en la obtención 

de valores normales de LIPOPROTEMAS POR ELEC TROFORE-

SIS se tomó como base la normalidad de los lípidos y sus fraccio-

nes, por lo que se determinó en ellos: 

1) Lipidos Totales 

2) Colesterol 

3) Triglicéridos 

y una vez comprobado que no existían alteraciones, es 

decir, que todos los valores obtenidos calan dentro de los límites 

normales establecidos, se procedió a la determinación de Lipopro 
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ternas por electroforesis en acetato de celulosa. 

Los patrones asr obtenidos se consideraron como norma 

les y de ellos se calcularon los porcentajes de cada una de las frac 

ciones y de éstos sus desviaciones estándares. 
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METODOS. 

1 Determinación de Libidos Totales 

1. método: g. zóllner y K. Kirsch. (15). 

2. Fundamento: El suero se calienta con ácido sulfúrico con-

centrado a 100°C y los productos de degradación de los lí-

pidos se tratan con reactivo de ácido fosfórico vainillina, 

obteniéndose una coloración rosa por condensación que so 

lee fotocolorimétricamente. La formación del color depon 

de de la proporción de grasas no saturadas en los libidos 

analizados. 

3. Material: 

a) Eotocolorimetro. 	(En este trabajo utilizamos 

"1_,eitz"). 

b) Pipetas de 2, 5 y 10 ml. 

c) Micropipeta de 50 lambdas. 

d) Tubos de 13 X 100 rnrns. 

e) Rano de agua hirviente 

Material biológico: Suero sanguíneo. 

4. 	F,eactivos: 
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a) 	Acido fosfórico 

ID) 	VainiLlina 

e) 	Acido sulfúrico, 95-97% 

d) 	Soin. patrón de lípidos, conteniendo 1000 mg%. 

Preparación: 

a) 	Reactivo de color. 

Acido fosfórico 11.9 ni. Disolver 116.6 g. de áci- 

do fosfórico en agua destilada y llevar a 100 ml. 

Vainillina 0,008 m. Pesar 1.224 g. de vainillina y 

llevar a un litro con agua destilada. 

Mezclar volúmenes iguales de ambos reactivas, 

5. 	procedimiento: 

En tubos marcados convenientemente, medir: 

Blanco Estándar problema 

Estándar 
	

0.05 ml. 

Suero 
	

0.05 

E12  SO4 , 95-97% 
	

2. O ml. 	2. O ml. 

Mezclar bien, calentar 10 minutos en agua hirviente, enfriar 5 mi 
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nutos en agua. De esta mezcla reactiva medir en tubo de ensayo 

limpio: 

Blanco Estándar Problema 

mezcla reactiva 	 0.1 ml. 	0.1 ml. 

1-12SO4, 95-97% 
	

0.1 ml. 

Reactivo de color 
	 2. 0 ml. 2. 0 ml. 	2.0 ml. 

Mezclar bion y pasados unos 40 a 50 minutos, comparar las absor 

bandas del problema y del estándar con el blanco a una longitud 

de onda de 535 nm. 

6. Cálculos: 

Absorbancia probl. x Cone. Estd. 	mg%. de lípidos. 

Absorbancia del Estd. 

7. Valores normales: De 400 a 750 mg%. 

II Determinación de Colesterol 

1. Método: Babson, Shapiro y phillips. (x), (16), (17) y (18). 

2. Fundamento: El colesterol es extraído del suero con alco-

hol éter, el que se mezcla con gel de hidróxido de aluminio 
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(Seramox)adsorbente, para eliminar la bilirrubina. El ex—

tracto centrifugado se trata con cloruro férrico y ácido s ul 

fúrico, dando un color que es lineal por lo menos en 500 

mg% de colesterol. 

3. 	Material: 

a) potocolorimetro "Leitz " 

b) Pipetas de 5 y 10 ml. 

c) Micropipetas de 100 y 250 lambdas. 

d) Tubos de 13 X 100, y 18 X 150 mms. 

e) EaCio de agua fria. 

Material biológico:: Suero sanguíneo. 

4. 	Reactivos: 

Alcoholter 

b) Acido sulfúrico conc., grado reactivo 

c) Cloruro férrico 

d) Acetato de etilo, grado reactivo 

e) Estándar en suero: Serachol, preparado comercial. 

Preparación: 

a) 	Reactivo de color: Disolver 100 mg. de cloruro fé 

rrico (FeC13.61-12 0) en 100 ml. de acetato de etilo, 
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grado reactivo. (Proteger el cloruro férrico de la 

5. 	procedimiento: 

a) Marcar tubos de 13 X 100, para el estándar, el 

blanco de reactivos y los sueros problemas. 

b) Colocar 0.1 ml. (100 Lambdas) de suero, 0.1 ml. 

de Serachol para el estándar y 0.1 ml. de agua pa—

ra el blanco. 

c) Añadir 1.5 ml. de reactivo de extracción en cada tu 

bo. 

d) Añadir 60 mg. de gel de hidróxido de aluminio. 

e) Agitar muy bien y dejar reposar 5 minutos. 

f) Centrifugar a 1500 rpm. durante 3 a 5 minutos. 

g) En tubos de 18 x 150 mins. medir 0.25 ml. del ex-

tracto y 1.5 ml. del reactivo de color. Mezclar. 
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h) Añadir a cada tubo 1 ml. de ácido sulfúrico conc. 

estratificando, agitar el tubo para mezclar. Dejar 

en baño de agua fria durante 20 minutos. 

i) Leer la absorbancia del estándar y del problema en 

una longitud de onda de 550 nm. contra blanco de 

reactivos. 

6. Cálculos; 

Absorbancia  Probl. X Conc. Serachol = mg% de coleste - 

Absorbancia Serachol 	 rol total. 

7. Valores normales: Colesterol total; de 125 a 250 mg%. 

NOTA: Los ésteres de colesterol pueden determinarse simultánea 

mente, incluyendo una precipitación con digitonina. Y 

los valores normales de éstos son: de 50 a 75% del coles 

te rol total. 

III Determinación  de Triglicéridos. 

1 	Método: Van l'andel y Zilversmit modf. por Jagannathan. 

(19). 
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2. Fundamentó• Se basa en la medida del glicerol después de 

su liberación de los ácidos grasos por saponificación. Ya 

que el glicerol es también una unidad estructural de fosfoli 

pidos que podrfa interferir en la determinación de triglicé-

ridos, se eliminan por adsorción con MgO, kaolfn, zeolita 

permutita. El extracto libre de fosfolipidos se evapora a 

sequedad a 60°C. El residuo se incuba con KOH alcohóli-

ca ocurriendo la hidrólisis con la formación de glicerol y 

ácidos grasos. El glicerol es oxidado por peryodato a for 

maldehido, el cual reacciona con el ácido cromotrópico pa 

ra formar un compuesto colorido que puede ser medido lo-

tométricamente. 

3. Material: 

a) Espectrofotómetro l'coleman". 

b) pipetas de 1, 2, 5 y 10 ml. 

c) Tubos de 50 ml. con tapón de vidrio, y tubos de 

20 ml. con tapón de rosca. 

d) Bario de agua hirviente 

Material biológico: Suero sanguíneo. 

4. 	Reactivos 
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a) Solo. patrón de triglicéridos, de cono. conocida. 

b) Zeolita o permutita 

e) 	KOH 

d) Etanol absoluto 

e) Cloroformo 

f) Acido acético 

g) Eter de petróleo 

h) Acido sulfúrico concentrado 

i) ivietaperyodato de sodio 

j) Bisulfito de sodio 

k) Sal manosddica del ácido 4, 5 -dihidroxi-2, 7 -nafta — 

lendis uLfdnico 

1) 	Tiourea 

preparación: 

a) KOH al 2, 5% en solución acuosa. 

Pesar 2.5 g, de KOH, disolver en agua y llevar 

1 00 ml. 

b) Acido acético al 6% en solución acuosa 

Llevar 6 ml. de ácido acético a 100 ml. con agua 

e) 	Acido sulfúrico 0. 7 N. 

Diluir 19.5 ml. de ácido y llevarlo a 1 000 ml. con 

agua. 
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d) Metaperyodato de sodio 0.025 M. 

Disolver 535 mg. de metaperyodato de sodio con 

agua y diluir a 100 ml. 

e) Bisulfito de sodio al 10% en solución acuosa. 

Pesar 10g, de bisulfito de sodio, disolver y llevar 

a 100 ml. con agua. 

f) Acido cromotrópico. 

Solo. A: A 300 ml. de agua añadir 600 ml. de H2SO4 

conc. (poco a poco y enfriando). 

Soln. B: Disolver 2.24 g. de 4, 5 -dihidroxi-2, 7 -naf 

talendisulfónico, sal monosódica en 200 ml. de agua, 

Guardar en refrigerador y desechar cuando tome un 

color rojizo. 

Soln. C: Mezclar las dos soluciones anteriores, --

guardar en -botella color ámbar en refrigerador. Es 

estable dos semanas. (Generalmente se prepara la 

décima parte: 90 ml. de A + 20 ml. de B). 

g) Tiourea al 5% en Solo. acuosa. 
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Llevar 5g. de tiourea a 100 ml. con agua destilada. 

5. 	procedimiento: 

a) En un tubo de 50 ml. con tapón de vidrio, contenten 

do 3 g. de permutita y 2 ml. de cloroformo, agre-

gar 0.3 ml. de suero. Agitar bien. 

b) Anadir13 ml. de cloroformo, tapar y agitar bien 

por 5 minutos. Centrifugar a 1500 rpm. por 5 mi-

nutos. 

c) Rotular 3 tubos con tapón de vidrio de 20 ml. y me 

dir: 

Blanco Estd. 	problema 

Cloroformo 	 5.0 ml. 

Sola. Estd. (sobrenadante) 	 5.0 ml. 

Sobrenadante claro 	 5.0 mi. 

d) En bario maría a 60°C evaporar a sequedad el conte 

dio de los tres tubos. 
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e 	Agregar a cada tubo 0.05 ml. de Soln. de KOH y 1 

ml. de etanol absoluto. Mezclar por rotación, ase 

gurándose que las paredes de los tubos sean lava-

das. Tapar e incubar a 60°C durante 30 minutos. 

f) Añadir a cada tubo 0.1 ml. de ácido acético al 6%, 

mezclar por rotación, evaporar a sequedad a 55°C 

en baño de agua. (puede dejarse toda una noche). 

g) Añadir a cada tubo 10 ml_ de éter de petróleo y 3 

ml. de reactivo de ácido sulfúrico, Tapar y agitar 

bien. La capa etérea superior contiene lípidos y 

ácidos grasos, la inferior ácida, el glicerol. 

h) Descartar lo más posible la capa etérea aspirándo- 

la. 	Medir 2 ml. de la capa ácida en tubos de 20 

ml. con tapón de rosca, tapar y colocar en baño ma 

ría a 60°C durante 15 minutos. 

i) Adicionar 0.3 ml. de solución de metaperyodato 

0.025 M. Mezclar y dejar reposar 10 minutos. 

Adicionar 0.2 ml. de bisulfito de sodio, Mezclar y 



58 

anadir 10 ml. de ácido cromotrópico, mezclar, ta-

par y poner en agua hirviente por 30 minutos en la 

obscuridad. 

k) 	Enfriar, añadir 1 ml„ de tiourea al 5%, mezclar 

fuertemente 

1) 	Leer en espectrofotómetro con filtro 570 contra 

blanco de reactivo$. 

6. Cálculos: 

Absorbancia Probl. X Conc Estd. = mg% de triglicéridos 

Absorbancia del Estd. 

7. Valores normales: De O a 165 mg% 6 

De 0 a 4.9 megilt. 

IV Determinación de Lipoprotefnas por Electroforesis 

1 	método Electroforesis en microzona. (20), (21), (22) y 

(23). 
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2. 	Fundamento: El principio de la electroloresis se basa en 

el movimiento de partículas (lipoproternas) en un campo 

eléctrico, utilizando como medio estabilizante la membra-

na de acetato de celulosa. 

3. 	Material: 

a) Cámara de microzona 

b) Densitómetro 

c) Refrigerante 

d) Aplicador Beckman 

e) Membranas de acetato de celulosa, •Sepraphore III 

de la Casa Gelman, 

f) papeles absorbentes 

g) Pinzas, micas 

Material biológico: Suero sanguíneo. 

4. 	Beactivos: 

a) 	Amortiguador 132  de Beckman, pH=8.6 y fuerza ióni 

ca de 0.075. Contiene 2.76 g, de ácido dietil barbi 

tárico y 15.4 g. de dietil barbiturato de sodio, afo 
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rado a 1000 mi, con agua destilada. 

b) 	Aceite rojo, "sed Oil". 

u) 	Metanol 

d) Hipoclorito comercial, contenido máximo de cloro: 

5%. 

e) Acido acético 

f) Dimetil formanaida, 

Preparación: 

a) Solución colorante 

Disolver 1 g. de colorante aceite rojo en una mez-

cla de 700 ml. de metano]. y 300 ml, de agua destila 

da, calentar a reflujo durante 15 minutos para evi 

tar la evaporación del alcohol, agitar de vez en 

cuando. Enfriar la solución a temperatura ambien 

te y conservarla así. Usar sin filtrar. El coloran 

te se puede utilizar 2 6 3 veces, y sin usar se pue—

de conservar hasta una semana. 

b) Solución decolorante. 

Se prepara en el momento de usarse. Agregar 2 -- 
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ml. de hipoclorito comercial en 100 ml. de ácido 

acético al 15%. Este ácido se prepara llevando 15 

ml, de ácido acético a 100 ml. con agua. 

e 
	Solución aclaradora. 

Dimetil formamida al 30% en agua destilada. Lle 

var 30 ml. de dimetil formamida a 100 ml. con 

agua destilada. 

5. 	procedimiento: 

a) Colocar la membrana en el amortiguador para pre-

venir la formación de paquetes de aire en ella, por 

lo menos 20 minutos antes de iniciar la electrofore 

sis. 

b) Con unas pinzas sacar ]a membrana secando el exce 

so de líquido entre dos papeles absorbentes. 

c) Colocarla en el puente y éste en la cámara. Ericen 

der la fuente de poder y dejarla durante 5 minutos - 

para saturar la cámara con la membrana. 



62 

d) Apagar la fuente de poder. Aplicar 1 microlitro de 

suero por medio del aplicador (se aplica 4 veces, 

ya que cada aplicación equivale a 0. 025 microlittos) 

e) Encender la fuente de poder, llevarla a 200 volts du 

rante 40 minutos. 

f) Apagar la fuente, desconectar la cámara y con las 

pinzas retirar la membrana colocándola de inmedia 

to en el colorante. 

g) En el colorante se deja incubar a 37°C de 14 a 24 

horas. 

Lavar el exceso de colorante con agua destilada. 

Pasar la membrana a la solución decolorante y ob—

servar su decoloración que ocurre del a 2 minutos. 

(ONOTA). 

j) 
	

Pasar la membrana a la solución aclaradora duran 

te 5 minutos. 
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k) 	Montar la membrana en una placa de vidrio cuidado 

samente lavada. 

1) 
	Llevar al horno (85-100°C) de 10 a 15 rninutos, con 

el objeto de transparentarla. 

m) La membrana ya transparente se enmica y rotula. 

n) Graficar en el densitómetro. 

6. 	Cálculos;  

El densitómetro mide y registra la intensidad de luz que 

pasa a través de cada fracción en la muestra, obteniéndo-

se una curva de densidad. El área bajo esta curva es pro-

porcional a la cantidad de colorante y éste a su vez a la 

concentración de lipoproternas presentes. 

La densitometría se lleva a cabo con Analytrol Microzone 

Scanning Atachment Modelo R -102 
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La membrana enmicada se coloca en el carro, que tiene 

una rendija o abertura de 66 mm de longitud por 13 mm de anchu-

ra. El motor tiene una potencia de 6 rpm. La velocidad de medí 

ojón es de 48 mm por minuto. 

El establecimiento del cero se ajusta utilizando lecturas 

en una linea base (cero en la hoja de cuadricula) obtenidas en am-

bos extremos de la membrana. 

A partir de la gráfica obtenida se calculan los porcenta 

jes de cada una de las fracciones. 

NOTA: o Este paso es critico y debe tenerse cuidado - 

de no decolorar en exceso. 

7. 	Valores normales: más adelante se calcularán. 
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Gráfica No. 7. Patrón NORMAL. 

Trazo densitométrico después de la 

eleetroforesis de LP mic ro litro ) 

Resultado en % de Lipoproternas. 
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RESULTADOS. 

Aplicador Beekman, Cámara de Microzona, 

Regulador de voltaje y Densitómetro 

Analytrolde Bee kman. 

G6 
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CUADRO No. 1 (*) 

No. Nombre 
Edad 
Años Sexo 

mg% 
Lip.i Col. I Trig. 

L,ipoprote mas . 	% 
beta 	prebeta I alfa 

1. 1z .D. 28 F 750 	213 160 69.23 10.266 20.51 

2. F.A. DE V. 43 F 749 	233 80 62.86 11.43 25.71 

3. F, V. 28 m 749 	215 106 57.45 17.02 25.53 

4. Y.P. 22 F 744 	167 57 60.86 13, 05 26.09 

5. G.C. 23 F 740 	242 70 59.26 14.81 25.93 

6. S.V. 26 F 740 	255 162 63.15 15,79 21.06 

7. C.A. 17 F 734 	196 72 54.28 17.14 28.58 

8. L., T.A. 23 F.  730 	216 151 64.44 13.33 22.23 

9. C.F. 41 F 721 	233 140 58.09 16.30 25.61 

10. Ni. E . Ll. 21 F 718 	210 153 63.66 13.88 22.46 

11. M.B. 23 F 716 	204 58 70.58 9,80 19.62 

12. P.R. 28 M 714 	217 65 62.86 11.43 25.71 

13. I.H. 38 F 710 	208 65 60.34 13.80 25.86 

14. L.H.C. 28 F 699 	193 109 62.50 12.50 25.00 

15, 1VI.N.m, 21 F 696 	198 48 56.25 14.58 29.17 

16. R.T. 22 Ivi 691 	186 68 57.14 17.14 25.72 

17. M.D.G. 31 F 690 	185 86 68.96 10.84 20.20 

18. I.M.N. 25 F 688 	202 73 61.11 13.88 25,01 

19. G.A.P. 18 F 681 	174 123 60.00 15.00 25.00 

20. S.V.A. 19 F 681 	181 80 54.84 12.90 32.26 

21. L.H.A. 25 F 670 	189 68 66.07 8.93 25.00 
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No. 
Edad 

NombreAnos. Sexo 
mg% 

Lip4 Col.i Trig. 
Lipoprotemas. 	% 

beta 	1 	prebeta I 	alfa 

22. W.p. 32 M 666 	187 90 65.11 16.27 18.62 

23. D.M.S.J. 23 F 663 	170 50 65.30 8.77 26.53 

24. A.H. 21 F 661 	185 51 65.51 10,35 24.14 

25. R.M.S. 35 F 661 	173 50 54,55 13.64 31.81 

26. D.M.11. 22 F 658 	178 57 50.00 15.79 34.21 

27. L.H. 27 F 650 	197 78 57.14 11.90 30,96 

28. R.O.T. 34 M 645 	184 49 50,00 14.50 35.50 

29. J.R. 35 M 645 	205 63 60.47 13.95 25.58 

30. I.A.A. 23 F 644 	186 65 61.66 11.66 26.68 

31. R.A. 40 M 640 	209 143 68.75 12.50 18.75 

32. D.C.P. 37 F 638 	196 26 63.16 7.90 28.94 

33. A.D. 30 F 635 	193 45 53.12 12.50 34.38 

34. A.R. 38 M 635 	188 79 55.77 15.38 28,85 

35. C.V. 37 F 631 	223 39 58.33 12.50 29.17 

36. M,H. 18 F 629 	188 85 59.69 12.12 18.19 

37. L.E.G. 30 F 624 	223 70 50.76 11,63 27.61 

38. L.G.T. 23 F 622 	195 78 57.77 13,33 28.90 

39. L.A.G. 23 F 621 	184 84 56.25 14.58 29.17 

40. A.H.J. 23 F 621 	172 123 58.97 12.82 28.21 

41. J.H. 34 M 620 	210 110 59.65 14.03 26,32 

42. G,S, 26 M 620 	208 76 60.00 11.43 28.57 

43. M. 36 F 617 	187 92 68.42 10.53 21.05 
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No. Nombre 
Edad 
Arios Sexo 

mg% 
C o 1.1 Trig. 

Lipoprote mas. 	% 
beta 	1 	prebeta E 	alía 

44. M.R. 23 615 	216 	53 69.23 9.61 21.16 

45. A ,F .V. 23 F 610 	186 84 56.41 12.82 30.77 

46. G.E. 30 F 607 	200 162 58.82 14.71 26. 47 

47. D.F. 38 M 605 	234 72 71.11 11.11 17. 78 

48. M.L.A. 42 F 	605 	196 126 69.23 10. 77 20. 00 

49. 1/ .A .G 19 F 	604 	202 68 54.80 17.80 27. 40 

50. C.F. 28 F 	596 	159 133 53.49 20. 93 25.58 

51. R. T. 35 M 	590 	184 80 58,33 13.88 27. 79 

52. J.12. 24 M 	588 	162 69 55,00 15.00 30. 00 

53. ,T.G . 27 M 	586 	188 61 70.00 12.50 17.50 

54. L.J.R. 24 M 	585 	173 79 58.06 16.12 25.82 

55. R.D. 27 M 	585 	180 105 67.74 12.90 19.36 

56. A.M.C. 40 F 	583 	182 157 50.00 20.00 30.00 

57. J.V,R, 18 M 	581 	171 130 68.96 10.35 20.69 

58. F.F. 36 M 	580 	176 105 58.33 16.67 25.00 

59. M.A.D. 39 F 	579 	245 68 60.37 13.21 26.42 

60. C.P.-M. 23 F 	576 	192 65 58.50 16.98 24.52 

61.  L.P. 20 F 	571 	233 70 50.00 14.58 35.42 

62. E.A.G. 17 F 	571 	190 50 52.94 14.70 32.36 

63. M.C.M. 34 F 	571 	175 111 50.00 18. 75 31.25 

64. G . T. 28 F - 564 	165 70 a 4. 0 5 16.22 29. 73 

65. A.V. 23 F 	563 	163 44 52.94 11.76 35.30 
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No. Nombre 
Edad 
Años Sexo 

mg% 
Lrp.i C01.1 Trig. 

Lipoprote mas . 
beta 	I 	prebeta 

% 
alfa 

66. A.A.P. 16 M 	560 	205 100 58.97 12.82 28.21 

67. T.0 .A. 21 F 	550 	156 105 54,76 14.29 30.95 

68. 1-I.C. „A. 16 M 	550 	178 84 48.75 20,00 33.25 

69. M,E. 20 F 	548 	165 33 55.32 12,76 31.92 

70. L.A.R. 25 F 	546 	239 149 66.66 15,68  17.66 

71. C.R. 40 lz 	540 	203 58 60.00 12.00 28.00 

72. G.E.H. 21 M 	536 	185 83 58.33 16.66 25.01 

73. M.A.G, 21 F 	533 	178 48 48.48 19.10 32.42 

74. M.A.G. 24 M 	520 	162 113 51.73 17,23 31.04 

75. L.C.A. 17 F 	517 	167 63 46.15 20,51 33.34 

76. S.A. 21 F 	516 	213 74 70.41 10.59 19.00 

77. G.V. 23 M 	513 	164 75 60.00 14.25 25.72 

78. J.S. 26 F 	510 	206 56 61.54 11.54 26.92 

79. M.E.R. 21 F 	506 	167 105 60,42 10.42 29.16 

80. L.A. 23 F 	504 	204 53 66.10 11.86 22.04 

81. S.M. 33 F 	503 	160 147 60,60 12.10 27.30 

82. A, M.R. 25 F 	496 	203 73 65.51 12.07 22.44 

83. R.M.R. 16 F 	495 	167 105 56.41 12.82 30.77 

84. G,C. 36 F 	495 	184 94 48,62 21.00 30.38 

85. J.R. 15 M 	490 	146 78 48.15 14.81 37.04 

86. A.M. 19 F 	485 	152 48 50.00 14.70 35.30 

87. .T. P. 23 M 	484 	155 91 59.10 13.64 27.26 
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No. Nombre ufpi 
Edad _E„,, dña os 

Sexo 
 mg% 

Col.' Trig. 
ma. Lipoprotes. 

beta 	I 	prebeta 
% 
alfa 

88. L.D. 22 F 483 	155 147 52.77 13.89 33,84 

89. M.A.S. 25 F 480 185 55 59.26 14.81 25,93 

90. 1V1.A.A, 25 U 480 209 116 52.63 15.78 31.59 

91. M.E.A. 18 F 469 170 80 69.69 12.12 18,19 

92, G.T. 23 M 468 150 72 58.82 17.64 23,54 

93. D.B.R. 26 F 463 193 68 64.70 11.76 23.54 

94. C.V. 23 F 460 150 97 53.85 19.23 26,92 

95. J. T.S. 28 M 460 149 50 52.63 15.79 31.58 

96. B.V.G. 23 F 460 137 61 53,33 13,33 33.34 

97. M.J.R. 19 F 458 151 63 48. 39 14,90 36.71 

98. B.H.A. 25 F 452 180 66 54.55 12.12 33,33 

99. J.V.V. 32 M 451 141 71 58,14 16,28 25.58 

100. M.A.O. 29 M 450 229 70 60.87 13.04 26.09 

Cálculo de los valores promedio de cada una de las tres determinaciones: 

Libidos: 	 594 mg% 

Colesterol: 	 189 mg% 

Triglicéridos: 	84 mg% 

La agrupación de todos los cuadros esta de acuerdo al orden decrecien 

te del contenido total de libidos. 
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Cálculos Estadísticos de las Fracciones: 

Beta, Prebeta y Alfa. 

En el cálculo de cada fracción se utilizaron las si-

guientes fórmulas: 

; en donde; 

= Cada uno de los valores hallados 

z Suma de 

n = Número total de valores observados 

= Valor medio. 

x-x) 
D. S. 	2  ; en donde: 

   

d = Desviación de la media, o sea la diferencia entre el va 

lor medio (x) y cada uno de los valores (x) observados: 

= Desviación estándar 

D. S. 

E. S. = Error Estándar: 	E. S. 

n  

= Valor Real: 	V. R. = x 71. ES*.(95%) 
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CUADRO No. 2 FRACC ION BETA. 

No. -51) d 2  

1.- 	  

2. - 	  

3. - 	  

69.23 

62.86 

57.45 

10.23 

3.86 

( 1.55) 

104.65 

14.90 

2.40 

4.- 	  60.86 1.86 3.46 

5. - 	  59.26 00.26 0.06 

6.- 	  63.15 4.15 17.22 

7. - 	  54.28 ( 4.72 22.27 

8.- 	  64.44 5.44 29.59 

9.- 	  58.09 ( 0.91) 0.83 

10. - 	  63.66 4.66 21.71 

11.- 	  70.58 11.58 139.09 

19 	- 	  62.86 3.86 14.90 

13.- 	  60.34 1.34 1,79 

14. - 	  62.50 3.50 12.25 

15.- 	  56.25 ( 	2.75) 7.56 

16. - 	 57.14 ( 	1,86) 3.46 

17. - 	  68.96 6.96 48.44 

18.- 	  51.11 2,11 4.45 

19. - 	  60.00 1.00 1.00 

20, - 	  54.84 ( 	4.16) 17.30 
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No. (X-5E) d
2 

21. - 	  66.07 7.07 49.98 

22. - 	  65.11 6.11 37.33 

23. - 	  65_30 6.30 39.69 

24. - 	  65.51 6.51 42.38 

25. - 	  50.00 9.00 81.00 

26. - 	  54.55 ( 	4.45) 19.80 

27. 	  57.14 ( 	1.86) 3.46 

28, - 	  50.00 ( 9.00) 81.00 

29. - 	  60.47 1.47 2.16 

30.- 	 61.66 2.66 7.07 

31.- 	 68.75 9.75 95.06 

32.- 	 63.16 4.17 17.38 

33.- 	 53.12 ( 	5.88) 34.57 

34. - 	  55.77 ( 3.23) 10.43 

35„-  	 58.33 ( 	0.67) 0.44 

36. 	- 69.69 10.69 114.27 

37. - 	  60.76 1.76 3.09 

38. - 	  57.77 ( 	1.23) 1.51 

39. - 	  56.25 ( 2.75) 7.56 

40.-  	 58.97 ( 	0.03) 0.00 

41 	- 	  59.65 0.65 0.42 
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X ay

a  

) 
02 

42. - 	  60.00 1.00 1.00 

43. - ...... 68. 42 9.42 88.73 

44. - 	  69.23 10.23 104.65 

45. - 	  50.41 ( 	2 .59) 6.71 

46. - 	  58.82 ( 	0.18) 0.03 

47. - 	  71.11 12.11 146.65 

48. - 	 69. 23 10.23 104.65 

49. - ...„ 	 54.80 ( 4.20) 17.64 

50. - 	  53. 49 ( 	5. 51) 30.36 

51 	- 	  58.33 ( 	0.67) 0.44 

52. - 	  55.00 4.00 16. 00 

53. - 	  70. 00 11.00 121.00 

54. - 	  58, OG ( 	0. 94) 0.88 

55 	- 	  67.74 8.74 76.38 

56. - 	  50. 00 ( 	9.00) 81.00 

57. - 	  68.96 9.96 99.20 

58. - 	  58.33 ( 	0.67) 0.44 

59. - 	  60.37 1.37 1.87 

60. - 	  58.50 ( 	0.50) 0.25 

61. - 	  50. 00 9. 00 81. 00 

62. - 	  52.94 ( 	6.06) 36.72 
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No. (X -5 ) d
2 

63. - 	 50.00 ( 	9.00) 81.00 

64. - 	 54.05 ( 4.95) 24.50 

65. - 	 52.94 ( 	6.06) 36.72 

66. - 	 58.97 ( 	0.03) 0.00 

67. - 	 54.76 ( 4.24) 17.97 

68. - 	 43.75 (15.25) 232.56 

69. - 	 55.32 3.68) 13.54 

70. - 	 66.66 7.66 58.67 

71. - 	 60.00 1.00 1.00 

72. - 	 58.33 0.67) 0.44 

73, - 	 48.48 (10.52) 110.67 

74. - ....... • 51.73 ( 	7.27) 52.85 

75. - 	 46.15 (12,85) 165.12 

76. - 	 70.41 11.41 130.18 

77. - 	 60.00 1.00 1.00 

78. - 	 61.54 2.54 6.45 

79. - 	 60.42 1.42 2.01 

80. - 	 66.10 7.10 50.41 

81 . 	 60.60 1.60 2.56 

82. - 	 65.51 6.51 42.38 

83. - 	 56.41 ( 2.59) 6.71 
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NO. 

d 
(X -50 d

2 

84. - 	 

85 	- 	 

48.62 

48.15 

(10. 38) 

O 0.85) 

107. 74 

117.72 

86 	- 	 50, 00 9. 00 81.00 

87. - 	 59,10 0.10 O. 01 

88 	- 	 52, 77 ( 6.23) 38. 81 

89 	- 	 59.26 0,26 0.06 

90 - 	 52.63 ( 	6.37) 40.57 

91, - 	 69.69 10.69 114.27 

92. - 	 58. 82 ( 	0.18) O. 03 

93. - 	 64.70 5.70 32. 49 

94. - 	 53.85 ( 	5,15) 26.52 

95. - 	 52.63 ( 	6.37) 40.57 

96. - 	 53.33 ( 	5.67) 32.15 

97. - 	 48.39 (10,61) 112.-57 

98. - 	 54.55 ( 	4,45) 19.80 

99. - 	 58.14 ( 	0,86) 0. 74 

100. - 	 60.87 1.87 3.49 

X '2  5900.10 £c12  «, 4135 -26 



D. S. .7. 
11 	n 

D. S. z. 6.43 

D. S. 
E. S. _ 

E. S. = 0.643 

V.B. = X 	F 

V.A. .7. 59.00 

V.R. = 59.00 

6, 43 
0.643 

loa 

a. e t (95%) ; para ,=•1: ± 	0. 05 

(0.643) (1.98} 

1.27 

 

\J 41. 35 

 

Cálculo estadístico de la fracción Beta: 

59. 00 ± 2 D. S. 
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CUADRO No. 3 FRACCION 	PREBETA: 

79 

d 
No. X (X-X) d

2 

1. - 	  10.26 ( 6.24) 38.94 

2.- 	 11.43 ( 5.07) 25.74 

3.- 	  17.02 0.52 0,27 

4.- 	  13.05 ( 	3.45) 11.90 

5.- 	  14.81 ( 	1.69) 2.85 

6.- 	  15.79 ( 	0.71) 0.50 

,„, 	 17.14 0.64 0.41 

8.- 	  13.33 ( 	3.17) 10.04 

9. - 	  16.30 ( 	0,20) 0,04 

10.- 	  13.88 ( 	2,62) 6.86 

11. - 	  9.80 ( 6.70) 44.89 

12.- 	  11.43 ( 	5.07) 25.70 

13 	- 	  13.80 ( 	2.70) 7.29 

14.- 	  12.50 ( 	4.00) 16.00 

15.- 	  14.58 ( 	1.92) 3.68 

16. - 	  17.14 0.64 0,41 

17.- 	  10.84 ( 	5.66) 32.03 

13.- 	  13.88 ( 	2.62) 6.86 

19. - 	  15.00 ( 	1.50) 2,25 

20 	- 	  12.90 ( 	3.60) 12.96 
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No, X (X-X) d2 

21.-  8.93 7.57) 57,30 

22.- 	 16.27 0,23) 0. 05 

23. - ....... 8.77 8.33) 69. 38 

24. - ..... 10.35 6.15) 37,82 

25, - 	 13.64 2.86) 8.18 

26. - 	 15. 79 0.71) 0.50 

27, - 	 11.90 4,60) 21,16 

28. - 	 14.50 2.00) 4, 00 

13.95 2.55) 6.50 

30. - ...... 11.66 4.84) 23, 42 

31,- ....... „ • 12,50 4. 00) 16,00 

32. 	 7. 90 8.60) 72, 96 

33. - 12.50 4, 00) 16.00 

34. - 15. 38 1.12) 1.25 

35. - ....... 12.50 4.00) 16, 00 

36. - 12.12 4.38) 19.18 

37. - ....... 11.63 4. 87) 23. 71 

38. - 13.33 3.17) 10.04 

39.  . • .. • ..... 14.58 1.92) 3,68 

40. - 12.82 3.68) 13.54 

41 	- 14. 03 2.47) 6,10 
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d 
No. X (X-X) (12 

42. - 	 11.43 ( 	5.07) 25.70 

43. - 	..... ....„ 10.53 ( 	5.97) 35,64 

44. - 	 9.61 ( 	6.89) 47.47 

45. 	- 12.82 ( 	3.08) 13,54 

46. --  	 14.71 ( 	1.79) 3.20 

47. - 	 11.11 ( 	5.39) 29.05 

48. 	- 10.77 ( 	5.73) 32.83 

49.- 	 17.80 1,30 1.69 

50.- ...... • 20.93 4.43 19.62 

51. - 	 13.88 ( 2.62) 6.86 

52. - ..... • 	• 15.00 ( 	1.50) 2.25 

53, - 	 12.50 4.00) 16.00 

54. - 	 16.12 0.38) 0,14 

55. - 	 12.90 ( 	3.60) 12.96 

56.- ....... 20.00 3.50 12,25 

10.35 ( 	6.15) 37.82 

58. ....... 16.67 0.17 0.03 

59.- 	 13.21 ( 	3.29) 10.82 

60.- 	 16.98 0.48 0.23 

61.- 	 14.58 ( 	1.92) 3.68 

62. - 14.70 ( 1.80) 3.24 
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No. X 
d 
-54) d

2 

63. - 	 13.75 2.25) 5,86 

64. 	- 16,22 0.28) 0,0.3 

65. - 	 11.76 4.74) 22,46 

66. - 	 12.82 3.68) 13.54 

67. - 	 14.29 2.21) 4.88 

68. - 	 20.00 3.50 12.25 

69. - 	 12.76 3.74) 13.93 

70. - ...... 15.68 0.82) 0.67 

71. - 	....... „ 12.00 4.50) 20.95 

72. - ...... 16.66 0.16 0,02 

73. 	- 19.10 2.60 6.26  

74. - 	 17.23 0.73 0.53 

75. - 	 20.51 4.01 16.08 

76. 	- 10.59 5.90) 34,81 

77.-  	 14.25 2.25) 5.06 

78. - 	 11.54 4.96) 24.60 

79. - ...... 10.42 6,08) 36.96 

BO. - 	 11.86 4.64) 21.53 

81. - 	 12.10 4.40) 19.36 

82. - 	 12,07 4,43) 19.62 

33. - 	 12.82 3.68) 13.54 
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No. X (X -R) d
2 

84. - ....... 71.00 4.50 20,25 

85. - 	 14.81 1.69) 2.85 

86. - 	 14.70 1.80) 3.24 

87. - 	 13.64 2.86) 8.18 

88.- 	 13.89 2 .61) 6.81 

89, - 	 14.81 1.69) 2.85 

90„ 11).78 0. 72) O. 52 

91.- 	 12.12 4.38) 19.18 

92. - 	 17.64 1.14 1.30 

93. - 	 11.76 4.74) 22.47 

94. - 	 19.23 2. 73 7.45 

95.- 	 15.79 0. 71) 0.50 

96. 	 13.33 3.17) 10. 05 

97. - 	 14.90 1.60) 2.80 

98. - 	 12.12 4, 38) 19.18 

99, - 	 16.28 O. 22) 0. 05 

100. - 	 13.04 3.46) 11.97 

2 
X c 1649, 74 1591.02 
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Cálculo e st adrst ic o de la fracción Preb eta : 

x 	 1649.74 
16.50 

100 

X = 16.50 	2 D.S. 

d
2 

D.S. = 	

 1591.02 

  

=15.91   

 

100 

D.S. = 3.98 

D.S. 	 3.98 
E.S. _   _ 0.398 

Vioo 

E.S. 	0.398 

V.R.= X 	E.S. t (95%) ; para cz,c_ = 0.05 

V. R . 	16.50 .7. (0. 398) (1. 98) 

V.R. = 16. 50 ± 0.788 
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C UADRO No. 4 FRACCION ALFA: 

No. X 
d 

2 d  

1.- 	  20.51 ( 	6.54) 42.77 

2. - 	  25.71 ( 	1.34) 1.80 

3. - 	  25.53 ( 	1.52) 2.31 

4. - 	  26.09 0.96 0.92 

5. - 	  25.93 ( 	1.12) 1.25 

6. - 	  21.06 ( 5.99) 35.88 

7.- 	  28.58 1.53 2.34 

8. - 	...... 	 22.23 ( 	4.82) 23.23 

9. - 	  25.61 ( 1.44) 2.07 

10. - ..... 	 22.46 ( 	4.59) 21.07 

11.- 	  19.62 ( 	7.43) 55.2# 

12.- 	  25.71 ( 	1.34) 1.80 

13.- 	  25.86 ( 	1.19) 1.42 

14.- 	  25.00 ( 	2.05) 4,20 

15. - 	  29.17 2.12 4.49 

16. - 	  25.72 ( 	1.33) 1.77 

17, - 	  20,20 ( 	6.85) 46.92 

18, - 	  25.01 ( 2.04) 4.16 

19. - 	  25,00 ( 2,05) 4.20 

20. - 	  32.26 5.21 27.14 
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d 

No. X (X-5;) 

21. - 25,00 ( 	2.05) 4.20 

22. - 18,62 ( 	8.43) 71,06 

23, - 	  26,53 ( 	0.52) 0.27 

24. - 	  24.14 ( 	2.91) 8,47 

25. - 	  31.81 4.76 22.05 

26, - 	  34,21 7,16 51.26 

27. - 	  30.96 3.91 15.29 

28. - 	  35.50 8.45 71.40 

29. - ...... 25.58 ( 	1.47) 2.16 

30, - 	  26.68 ( 	0.37) 0.13 

31 . - 	  18.75 ( 	8,30) 68,89 

32. - 	  28.94 1.89 3.57 

33. - 	  34.38 7.33 52.27 

34. - 	  28.85 1.80 3.24 

35. - 	 29,17 2.12 4.49 

36. - 	  18,19 ( 8.86) 78.50 

37, - 	  27.61 0.56 0.31 

38. - 	  28.90 1.85 3.42 

49. - 	  29.17 2.12 4.49 

40. - 	  28.21 1.16 1.34 

41. - 	  26.32 ( 	0.73) 0.53 
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d 

No, (X-X) d2 

42. - 	„ ...... 28.57 1.52 2.31 

43. - 	....... 21.05 6.00) 36.00 

44. - 	 21.16 5.89) 34,69 

45. - 	 30.77 3.72 13.83 

46. - 	 26.47 0.58) 0.34 

47. - 	 17.78 9.27) 85.93 

48. - 	 20.00 7.05) 49,70 

49. - 	 24.70 0,35 0.12 

50. - 	 25.58 1,47) 2.16 

51. - 	 27.79 0.74 0,54 

52. - 	....... 30.00 2.95 8.70 

53. - 	 17.50 9.55) 91.20 

54. - e  25,82 1,23) 1.51 

55. - 	 19.36 7.69) 59,13 

56. - 	 30.00 2.95 8.70 

57. - 	 20.59 6.36) 40.45 

58. - 	 25.00 2.05) 4.20 

59, - 	 26.42 0.63) 0.39 

60. - ....... 24.52 2.53) 6.40 

61. - 	 35,42 8.37 70.05 

62.- ...... 32.36 5.31 28.20 
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d
2 

63.- 31.25 	 4,20 

64.- 29.73 	 2.68 

65.- 35.30 	 8.25 

66.- 28.21 	 1,16 

67 -  	30.95 	 3.90 

68.-  	31.25 	 4.20 

69. -  	31.92 	 4.87 

70. -  	17.66 	 ( 9.39) 

71,-  	28.00 	 0.95 

72. -  	25.01 	 ( 2,04) 

73, -  	32,42 	 5.37 

74.- 31.04 	 3.99 

75.- 33.34 	 6.29 

76. -  	19.00 	 ( 8.05) 

77. -  	25.72 	 ( 1.33) 

78. -  	26,92 	 ( 0.13) 

79.-  	29.16 	 2.11 

80. -  	22.04 	 ( 5.01) 

81.-  	27.30 	 0.25 

82 -  	22.44 	 ( 4.61) 

83, -  	30,77 	 3.72  

17.64 

7.18 

68.06 

1.34 

15,21 

17.64 

23.71 

88.17 

0.90 

4.16 

28.27 

15.92 

39.56 

64.80 

1,73 

0.01 

4.45 

25,10 

0.06 

21.25 

13.84 
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No. -x )

d  
d

2 

84. - 	........... 30.38 3,33 10.08 

35. - ... - ... - . 37.04 9,99 99,80 

86.- 	 35.30 8.25 38.06 

87. - 	 27.26 0.21 0.04 

88. - 	 33.84 6.79 46.10 

89.- 	 25.93 ( 	1.12) 1.25 

90. - 	 31.59 4.54 20.61 

91. - 	 18.19 ( 	8.86) 78.50 

92.- 	 23.54 6.49 42,12 

93. - 	 23.54 3.51 12.32 

94. - 	 ....... 26.92 ( 	0.13) 26.92 

95. - 	 31.58 4.53 20.52 

96. - 	 33.34 6.29 39.56 

97. - 	 36.71 9.66 93.21 

98. - 	 33.33 ( 	6.28) 39.44 

99, - 	 25,58 ( 	1.47) 2,16 

100. - 	 26.09 ( 	0.96) 0.92 

x 2704.99 ad2  = 2625.48 
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Cálculo estadístico de la fracción Alfa: 

27.05 ± 2 D.S. 

D.S. = 5.12 

E.S. 	0, 512 

V.B. = 27.05 ± 1.01 
	

para 	0, 05 
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A continuación se registran en gráficas los cien casos 

estudiados para las fracciones Beta, Prebeta y Alfa y referidos a 

la media aritmética con -1 2 D. S. Se observa que todos ellos caen 

en los limites de tolerancia. 

El orden seguido al graficar, es el mismo que m b S C IR 

dros anteriores. 









ESES= EE 	EIMESSEEEME SEIMIE~ M 
IEEE NE- 	EN EE EEEZEEES EZE E 

	

mi 	aim iffv.i,:: a 	ay EU 
VII s'E ES E ~MI 

STIMMIK.a.ml  4 FH4. 

E 111 	 Ztf. 	 E 	 lgi 	 ESE THHU_T-it:  í l 	

t 

ig ill 	 SE 	

+ 

,-.. 

E E SE SEEREE SESEES SEMESSENSESEESEEMWM 	EEE 
E 5.41A1 SEEEEEESEEEEE ERE mEENE EME SEE 	a 
111 	t-[' 

L7±t: E 	E E E E MI ' EEEZE ERE EE 
E REEEEZEINEE EN EZzirimiffingsgu EINEEISMA NI 
El E EEENSIMIESEE-~E Effl---mara ama itz,441:,•:,:i•-,M111 

E 	ES 	IEEE ESE LIS 	SE 	E 	111.1  ll EZEI 	.,.14 it, SEE i  
4 2. 	 1M-1: ZE lauxii.ffizarázzz Ea Ezzgaz Es 

EME& EIZESSEINI :1-1EE111INEEE EffloWEEES EEEZE • NE SE 
E. 	E 	S wsz si a a ai paga 	ES MESE 

JEMES EME E E 1  la: 	mai E EE . EE E EE 
'X 	ESSZESSESSESEEZINESEEMEEZEEr.„ ESSWEEEZEIS=EZE 
EH 1 MEM ES NiM. ESE giE Ellii EE RE MESE ASSEMEZE, 
E _ EME 	IMISEESEffla EE :EWA ZEI En waimustabium- az 
NIMBE EREMINEESSENESIESSIMMENIEESEEZE di a .....111 wasimoggiami 	Mar 1~ IIIIIREEZWIRENEERRIEHERNELIMMEENEENEEREEIREEE MEI ENAMIIIHRIEENMEMIRIELEMIEMEMENLESIin 

'ffilliitillffildrirdni"111111ZEMIEN FOREENEERECIE 
ENEREEMERNIWASEEMEZENEZIEIRESELTAMMIZZai USEEZISEEEKTOMSZTAMi 

ISMEIRETEESESIMEESESPA AME 'Talligrill ErAMENEWIrRIZE--  li11 
E -'' , INEE MrESZ ESZM ISEEME "Miell AllSE.1.14,___IEMBIEZMELIBZE l'IMSZ-Y7 

EZESSEEMMESIEMWMIREMES ESSEEEMEEEEMS Ilitt-_, 
 E

S 
ESINESEESEEZIMEMERIES . EINZESEEMEZE ESEEELIE 

	

V E e 	Elivram Ir NEE ES EZIEBEE 	MENEE E ES 

	

9, ' — "IZEIBEESSIIMEZEZEZEZZI  ZEILT= ZEZI EMEEEn  EZZEZ 	ES" 
SEEZZEZEINZENEEMINEEIEIESEEEEENINIESEEMEIEEEEE ENE 

gi 111I r111111 EME -E rat 	EEE EEEESEZ IDE 
"SE 

	1r_ „.i,._.  

	

E 	E ..- 
E EEENEEEMSEE... n 	- SE-  EEEE 	MEN EEEE SE

1
J Euazga ~IEE 
 

EESEESEEESSM MEMEZ EE '-t 	111E11 
EME. 1 E =',411 EE ZE Eill — I gro Rd MUR E EME EE 
E-EMES 1  EEEEmE E ,Ell E EE , 	11EEE 1EESE =ESE SE 

	

Mi 	wiariszafflizzizaz EEZZESEE ESENEESEMISE 
Oil 	'-',7"'-  7' 

 ril 1  111 E 	ES E E 	mE MES .. 	EEE .. 	ES 
E 	E 	E :_11 S ,,,.111- 	al SE 	EE SE EE S 	El 
ENIEREEES 	EMPMEE 	 SEESEEEEZZESEESEE EMMEN 

ESES d-ESEEEEZESE 11, 	ESEMIL ESEEESSEEZZE i EMIESZ 
ZR4t14512,10111 Il70rnM303111kn:35464a44%4l 5012.5441.11464x01 46,  48 

	
1411‹20%,-0124n lbe12, 401% 

*11 

I,x 
(1.1 40c3 





Sri'  

EU EZZEZEZZIEZEI 
EIMIZEZEZEINE 

ERE ES 11" 

• ÷ItTrtivi:111: 

11,7- 

•  

43er ''.41517.:7_ 	 

18 Az .22. 

-¿1-;  

ig 
ININMENEIN NENE EH 

EME EIZENIFTKAIN ang son wizaramwom 
Z1 R8 30 	3`k 3  1% % 97 9y 46 qg .Y1)SL 54 $f. Sq bo 12. 	6f. 	 11- 	 17. qg g& 58 90 

r 
x 

91 -00 



92 

RES (fIVIEN Y C ONC UUSIONE S . 

RESUMEN. - 

1. Se hace una breve historia sobre el estudio de las lipopro-

ternas, generalidades de cada una de las fracciones, men-

cionando las características fisicoquiMicas, composición, 

estructura, metabolismo y catabolismo, así como la clasi 

fica.ción " de las Hiperlipidemias Primarias dada por 

Fredrickson y Loes. 

2. Se describen con detalle los métodos para la determinación 

de libidos totales, colesterol, triglicéridos y lipoproter—

nas por electroforesis y el material empleado en éste tra 

bajo, 

3. Los valores obtenidos con 100 casos estudiados se regis-

tran en los cuadros Nos. 1, 2, 3 y 4. y los valores pro 

medio de cada componente liprdico fueron, para libidos tota 

les: 594 mg%; colesterol: 189 mg%; triglicéridos: 84 mg%. 

4. Se establecen los valores normales en porcentaje utilizan-

do t- 2 LAS que se registran en las gráficas 8, 9 y 10. Al 
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hacer una comparación con bs valores reportados en E. U. 

vemos que nuestros resultados son ligeramente más bajos 

quizá debido a factores tales corno la alimentación, raza, 

medio ambiente, etc. 

Los valores reportadosson: 

En E. U. 	 en México: (Obtenidos en és 
te trabajo.) — 

Beta; 63.6 
	

Beta: 59.00 % 

prebeta: 9.1 % 
	

prebeta: 16,50 % 

Alfa: 27.3 % 
	

Alfa: 27.05 % 

5. Se determiné el error estándar, el coeficiente de variación 

y el valor real de cada fracción. 

6. Se agruparon los valores medios de cada fracción de acucr 

do al sexo y edad. Los resultados obtenidos no son concia 

yentes, sino relativos ya que el número de mujeres y el nú 

mero de hombres no es proporcional, siendo el número de 

hombres mucho menor. 

C ONC LUSIONES: 
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De lo anterior se concluye que los valores obtenidos, 

pueden considerarse como "normales" (objetivo del trabajo) en la 

Población Mexicana comprendida entre los 15y los 45 años de 

edad. Dichos valores fueron: 

Para la Fracción Beta: 

para la Fracción Prebeta; 

Para la Fracción Alfa; 

X r. 59.00 ± 2 DS 

DS 	8.43 

ES 2: 0.643 

VR r. 59.00 ± 1.27 

18.50 -1-  2 DS 

DS = 3, 98 

ES = 0.398 

VR = 16.50 ± 0.788 

r. 27.05 ±2 DS 

DS c 5.12 

ES 	0.512 

VR = 27.05 ±- 1.01 

Por edades y por sexos encontramos los siguientes datos: 
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De 15 a 30 anos: 

Beta prebeta Alfa 

Mujeres (56 casos) 58,83 13,67 27.51 

Hombres (19 casos) 58.66 17.72 26.61 

De 31 a 45 arios: 

Mujeres (15 casos) 59,56 13,65 26.78 

Hombres (10 casos) 60.56 14.45 24.96 

Los cuales nos indican que la fracción prebeta es ligera 

mente mayor en los hombres y la fracción alfa es menor. La frac 

ción Beta es muy semejante tanto en el hombre como en la mujer 

y no hay una diferencia significante. 

A pesar de estas mínimas diferencias, todos los datos 

quedan dentro de los valores hormales "hallados. 

Todos estos datos esperamos aporten una ayuda valiosa 

al clínico para estabbcer un diagnóstico preciso y al mismo tiem-

po un tratamiento adecuado en los pacientes con trastornos fisiopa 

tológicos en el metabolismo de los lípidos. 
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