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I INTRODUCCION.

1.1, INTRODUCCION :

Las enfermedades cronicas cardiovasculares constituyen en la actualidad un
problema de saled mundial.  Adn mds, su importancia aumenta en paises c¢n
desarrollo y dentro de ellos, en grupos de poblacion urbana conforme mejora su
estado socioeconomico.  Por otra paite, las tasas de mortalidad por enfermedades
cronicas cardiovasculares disminuyen significativamente en los paises desarrollados,
mientras (ue ¢n otros paises, como los de América Latina, muestran tasas (ue
disminuyen con menos consistencia por la ausencia de alguna accion especifica
dirigida hacia la prevencion de este problema (2, 21).

Existen relativamente pocos datos en latinoamérica con respecto a fa
morbilidad debida a enfermedades cronicas cardiovasculares.  Sin embargo, cstos
datos revelan que la frecuencia de hipercolesterolemia se encuentra estrechamente
ligada a las enfermedades isquémicas ateroscleroticas del corazon.

Diversos estudios realizados en paises desarrollados han definide la
contribucidn relativa de ciertas caracteristicas individuales y de poblacion asociadas
a ug mayor riesgo de enfermedad clinica cardiovascular y/o muerte por enfermedad

ardiovascular.  Estas caracteristicas incluyen: edad, sexo, aspectos geméticos,
estado socioecondmico, estrés, estilo ‘de vida, actividad fisica, tabaquismo,
alcoholismo y sobre todo habitos y costumbres alimentarias.  Cuando los habitos
alimentarios inadecuados se asocian a ciertos estilos de vida y a componentes
genéticos, se favorece el desarrollo de obesidad, hipertension y diabetes.  Estos

agravan aan mas otros factores de riesgo cardiovascular como la hipercolesterofemia
(36).

La prevencion primaria y primordial de las enfermedades cardiovasculares
puede ‘ser posible a través de intervenciones dietéticas cuyo objetivo es el de
modificar en forma favorable una serie de factores de riesgo y sus condicionantes
como son la ingesta de acidos grasos saturados y colesterol (6, 19, 36).

El nuevo conocimicnto sobre factores de riesgo cardiovascular y su posible
control, la cvafuacion de la morbilidad y mortalidad debida a las enfermedades
crénicas cardiovasculares y las experiencias en las estrategias del control de la
hiperlipidemia permiten generar técnicas apropiadas para la prevencion y control de
la ateroesclerosis (24).



La ateroesclerosis no es el dnico estado patoldgico causado  por
hiperlipidemia, pero es una de los aspectos que se presentan mas frecuentemente en
muchos paises desarvollados del mundo occrdental.  Todavia no se conocen
perfectamente las causas de ateroesclerosis; no obstante, se sabe que su origen es
maltifactorial, o sea debido a varios factores que intervienen en su comienzo,
rapidez de avance y evolucian clinica final en uiv sujeto (19).

Cntre los principales factores de riesgo identificados pueden citarse:
antecedentes familiares positivos, elevacion de la concentracion sanguinea de
colesterol, tabaquismo y presion arterial superior a la normat (7, 8, 37).
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I. OBJETIVO.

Poner de muanifiesta la necesidad del desarrollo de acciones nutricionales
hacia la prevencion y control de las enfermedades cronicas cardiovasculares en
poblaciones con diferentes condiciones sociales.

2.1 HIPOTESIS

Cansiderando que la ingesta de grasa y la composicion de los acidos prasos
son los responsables de la variacion atribuida a las fuentes alimenticias en los lipidos
séricos, las caracteristicas alimentarias pueden explicar la mayor proporcion de Ia
varianza total para lipidos séricos de acuerdo a la edad, sexo y estado
socioeconomico.

Por otra parte, si la modificacion en la ingesta de grasa resulta en un cambio
favorable en los lipidos sanguineos y la presion arterial, se¢ obtendra como
consecuencia una disminucion en el riesgo de la aparicion de enfermedades
cardiovasculares.



L, GENERALIDADES,

3.1 LiPIDOS.

Por su alto valor energético, las grasas son de importancia fundamental en el
metabolismo; son utilizadas por el organismo durante el proceso de lipélisis, que
implica la liberacion de acidos grasos.  Las grasas se caracterizan por su
insolubilidad en el agua y solubilidad en ciertos solventes organicos como el éter y
closoformo.  Por esta razon, en la sangre utilizan para su transporte una serie de
proteinas conocidas como apolipaproteinas (5).

La unidad estructural de los lipidos es el dcido graso; éste puede encontrarse
libre 0 wnido a una molécuta de glicerol, constituyendo una grasa simple.  En
ocasiones, la molécula ligada se asocia a an hidrato de carbono (glicolipido), a una
de proteina (lipoproteina) o a radicales fosforilados (fosfolipido) (12, 34).

La forma de grasa mas simple es el triacilglicerol o grasa neutra, Hamada de
esta manera por estar constituida por tres dcidos grasos y una molécula de glicerol.

En esta forma es como puede acumnlarse la grasa en los tejidos y liberarse cuando
es requerida,

Las grasas ingresan al organismo como aporte exdgeno, junto con hidratos de
carbono y proteinas; sufren dentro de &l un complicado proceso metabélico que las
destruye, conformna, acunmita y libera nuevamente.  Sélo en una pequefia parte, las
grasas son excretadas por la materia fecal.  Asi pues, de Ia relacién entre el aporte
exdgeno y el aporte enddgeno, dependerd la concentracion y el tipo e grasas
presentes en el plasma sanguineo.

Tanto la lisis como la acumulacion y sintesis ocuwen en cualquier tejido
(excepto en el cerebro), pero se destacan por s importancia lipolitica el musculo y
el higado y por su tmportancia en la sintesis, acumulacion y eventual liberacién, el
tejido adiposo. Este procesa metabdfico requiere de sustratos (carbohidratos, grasas
y proteinas), de enmzimas (lipasas principalmente) y de hormonas (insulina,
advenalina, hormonas hipofisiarias, glucocorticoides, tiroxina, ete..).

El exceso de grasas puede dar origen a diversas enfennedades conocidas
genéricamente como lipoidosis.  Una de éstas es la ateroesclerosis, en la cuat las
beta lipoproteinas juegan un papel primordial.  El higado es la fuente mas
importante en la sintesis de las beta lipoproteinas (principalmente colesterol y sus

fracciones), como ef intestino fo es de los quilonicrones y el tejido adiposo de las
dcidos grasos (1).



Las lipoproteinas presentan algunas caracteristicas comunes,  Desde of punto
de vista quimico, una lipoproteina ¢sta constituida por:

Una  parte  lipidica  que  comprende  moléeulas  de  fosfolipidos,
triacilgliceroles, acidos grasos no esterificados.  colesterol libre y  colesterol
esterificado.

-Una parte proteica denominada apoproteina, compuesta de polipéptidos de
cadena nica.  Hasta hoy se han descrito siete formas libres de apoproteinas,
denominadas como primarias:

- Apoproteina A (A-I, A-Il)

- Apoproteina 3

- Apoproteina C (C-1, C-1, C-1il)

- Apoproteina D

- Apoproteina E (E-l, E-Il, E-11)

- Apoproteina F

- Apoproteina G

En las lipoproteinas, varias apoproteinas primarias se asocian para dar lugar a
las apoproteinas lamadas “secundanas” (47).

Aunque las diferentes lipoproteinas se caracterizan por su naturaleza y la
proporcion de sus fracciones lipidica y proteica, existe entre ellas un continuo
intercambio a fin de asegurar ¢l transporte de los lipidos.  Asi, toda lipoproteina
capta o cede moléculas de triacilglicerol, colesterol y fosfolipidos ¢ incluso

intercambia sus apoproteinas para ascgurar la regulacion de los ataques enzimaticos
(40).

Las diferencias fisicas y quimicas de las lipoproteinas sanguincas han
permitido su separacion y el reconocimiento de diferentes clases, de acuerdo a su
densidad, mediante ultracentifugacion y segim su desplazamiento en un campo
eléctrico, mediante electroforesis en papel o gel de agarosa.

Bajo estos criterios, se han descrito cinco tipos de lipoproteinas plasmaticas:

-Los quilomicrones, que son las lipoproteinas de nds baja densidad y que
contienen gruesas particulas de grasa recién absorbida del intestino, basicamente del
tipo de los triacilgliceroles.

-Las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) o prebeta lipoproteinas,
sintetizadas en el higado y encargadas basicamente del transporte del triacilglicerol
enddgeno, y que presentan una cantidad muy baja de colesterol.

-Las lipoproteinas de Dbaja densidad (LDL) o beta-lipoproteinas, que
contienen basicamente colesterol y que son las de mayor potencial aterogénico (40),

Estas tienen una vida media de tres dias después de que las VLDL han
descargado sus triacilgliceroles enddgenos que siguen un curso similar al de los



triacilpliceroles exdgenos de los quilomicrones, al ser activados por una enzimi que
los disocia transfiriéndolos al tejido adiposo, corazon y masculo esquelético (49).

-Las lipoproteinas de alta densidad (HDL) o alfa-lipoproteinas, que conticnen
una alta cantidad de proteinas, algo de colesterol y la mayoria de fosfalipidos. San
las de menor potencial aterogénico y se ha pensado incluso que puedan juga: uil
papel de prateccion ya que sus apoproteinas ticnen Ja capacidad de actuar como
receplores para apartar el colesterol de los tejidos periféricos y de las placas
ateromatosas (10).

-Las lipoprateinas particulares como las de muy alta densidad y otras que
anicamente aparecen en ciertas circunstancias, tales como la lipoproteina Lp (a) o
“sinking prebeta lipoprotein”, de densidad intermedia entre la 1.DL-2 y las HDL. y
que presenta una movilidad electroforética prebeta y la lipoproteina X LDL rica en
fosfolipidos, que aparece durante obstrucciones biliarcs.

Las lipoproteinas se sintetizan en el higado y en el intestino delgado,
sufriendo a lo largo de su vida bioldgica numierosos cambias v transformaciones
tanto a nivel tisular como en circulacion periférica (9).

3.0 QUILOMICRONES.

Durante 1a comida, las materias grasas ricas en triacilgliceroles se hidrolizan
total 0 parcialmente bajo la accion de la lipasa pancredtica, en acidos grasos, glicerol
y monoucilgliceroles (9).

Mientras que Ja absorcién de los dcidos grasos requiere la presencia de las
sales biliares, el glicerol es rapidamente absorbido a nivel intestinal.

En el interior de la célula intestinal ocurren diversos procesos de organizacion
metabélica:

-Por una parte, los dcidos grasos de bajo niunero de dtomos de carbono,
forman complejos con las sales biliares alcanzando directamente las célulus
hepaticas a través de la circulacion porta.

-Por otro lado, a partir de la glucosa o de los monoacilgliceroles y de los
dcidos grasos que contengan mds de 10 dtomos de carbono, ocutre una nueva
sintesis de triacilgliceroles (1).

Estos triacilgliceroles resintetizados en union con algunas moléculas de
colesterol y fosfolipidos, se asocian a un agrupamiento proteico constituido por
pequedias cantidades de apoproteinas A y B. - El conjunta de este complejo quimico
da Jugar a los llamadas quilomicrones “nacientes”.
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Eos quilomicrones ganan rapidamente Ta cireulacion linlitea de donde pasan
a la circulacion general a través del canal tovacico.  La vida media de los
quifomicrones s muy breve (inferior a 30 minutas) y depende de fa actividad de fa
enzima hidrofitica lipoprotein fipasa (LPL) que se encnentra presente en la supesfivie
del endotelio de los capitares sanguineos de diversos tejidos. entre ellos el tejuda
adiposo.  Lsta enzima es fiberada por fa accion de fa heparina y activada por fa
msuling.  La regufacian de este ataque enzimalico se cncuentra bajo ef controt de fa
apoprateina C-11, cedida por fas HDL a fos quitomicrones.

Al final de este proceso, Ias particulas vesiduales o quilomicrones
“remanentes” son reciclados en otras lipoproteinas o captados por receptores
hepaticas.  En este dltimo inccanismo estd implicada la presencia de la apoproteing
().

3.1.2. LIPOPROTEINAS DE MUY BAJA DENSIDAD (VLDL).

E} intestino y el higado son fos lugares permanentes de la sintesis de las
VLDL,  Asi, las apoproteinas B, C y E se unen tanto con los lipidos exogenos,
como con los enddgenos resultantes del catabolismo de los hidratos de carbono
(ghicidos y alcohol).  El catabolismo intravascular de las VLDL implica accion
enzimatica de dos tipos:

-La actividad de la lipoprotein fipasa (LPL), cuya regulacion depende también
de Ia cesion de la apoproteina C-11 de las HDLL a las VLDL.

-La actividad de la lfecitin colesterol acil transferasa (LCAT), que realiza la
esterificacion del colesterol libre de las VLDL (18, 22).

Esta @ltima enzima es de origen hepatico y su actividad esta regulada por un
intercambio de las apoproteinas entre las VLDL y las HDL (27).

El conjunto de estos procesos va acompaiiado de lipoproteinas de densidad
intermedia ( IDL o LDL-1).

3.13. LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD (LDL).

*  Las IDL pueden ser depuradas del plasma a través de fos receptores de LDL,
pero la mayor parte de estas particulas, a diferencia de aquellas resultantes del
catabolismo de los quilomicrones, no se incorporan a la célula hepitica por
endocitosis, sino que por un proceso no bien definido, quiza con la participacion de
la lipasa hepitica se conviesten en LDL.  Este proceso implica la pérdida de wna
buena parte de los triacilgliceroles y de todos los componentes proteicos, a
excepeion de In apoproteina B-100.  Los éstercs de colestevol que constituyen la



casi totalidad det iicleo de las LDL proceden de ka esterificacion del colesterol libre
par accion de la LCAY, proceso que tiene lugar en las HDL (12).

La sobreproduccion de particulas de VLDL se asocia a un aumento de la
conversion de VEDL en LDL.  El awnento de Ia produccion de LDL solo
comportaria hiper-LDL-emia en caso de que tal hiperproduccion sobrepase lu
capacidad de los mecanismos responsables det aclaramiento de esta clase
lipoproteica (1, 15).

No todas tas particutas de LDL circulantes proceden de fa referida convession
de VLDL en LDL, también ¢l higado puede liberar directamente LDL al torrente
cirenlatorio.  La importancia cuantitativa de esta via es variable, pero puede
alcanzar  proporciones considerables en  condiciones  patologicas como Iy
hipercolesterolemia familiar (22, 28).

Ef catabolismo de las LDL es mucho mdis lento que el de tas VLDL,
normalmente metabolizadas en pocas horas.  En parte, resulta de ki interaccion, con
receptores especificos finamente regutados en el higado y en diversos tejidos extra-
hepiticos, que reconocen no sdlo a la apoproteina B-100, sino también a ta apo E.
La fijacion de las particulas de LDL al correspondiente receptor cs seguida de
endocitosis y catabolismo lisosomico de sus componentes (31).

El colesterol liberado inhibe tanto la sintesis de los recoptores
correspondientes, como la accion de 1a HMG-CoA. reductasa (3-metil glwtaril-

coenzima A reductasa), enzima limitante de la sintesis de colesterol y activa a la

cnzima esterificante ACAT (acil-coenzima A-colesterol acil transferasa). A través
de estos receptores el higado capta por o menas 2/3 partes de fas LDL circulantes,

El grado de expresion de los receptores hepaticos de LDL, modulado por
factores genéticos, hormonales, dictéticos y farmiacoldgicos, altera la tasa de
captacion de LDL, lo que produce cambios inversos en su concentracion plasmatica,
Cuando la actividad de fos receptores hepdticos de LDL estd inhibida, la
concentracion plasmdtica de las LDL se cncuentra aumentada; dicha situacion se
presenta en el caso de déficit congénito de dicho receptor (hipercolesterolemia
familiar), de dieta rica en colesterol, de perfusion de acidos biliares y como
consccuencia del envejecimiento. . Una situacion opuesta se presenta en cl
hipotiroidismo, durante la administracién de inhibidores de la colesteropénesis, de
resinas que fijan los dcidos biliares, neomicina y dosis fanmacoldgicas de estrogenos

3.

La inhibicion de los receptores de Jas LDL implica no sdlo 1a reduccion del
catabolismo de fas LDL, sino también el aumento de su produccion, dado que al
quedar comprometida la depuracion de ta IDL, a través del mismo receptor, estas



lipoproteinas permancceen mis tiempo en la circalacion y con clio se propicia su
conversion en LDL. A causa de un doble efeeto sobre la produccion y degradacton
de las LDL, los receptores hepaticos de LDL desempeian un papel clave en cl
aumento de fa concentracion plasmdtica de LDL y por tanto de fa colesterofemia, cn
situaciones que cursan con déficit congénito o adquirido de fa actividad de los
receptores de LDL (1).

Las LDL pueden ser también catabolizadas por otra via no sometida a fos
mecanismos  de  regulacion  mencionados. En las células del  sistema
mompcitomacrofagico se han descrito otros dos tipos de receptores que reconocen las
b-VLDL y tas LDL modificadas. La expresion de este sltimo tipa de receptores. en
contraste con la de los receptores de la apoproteina B-100 y apo £ (receptor de
£.DL), no es influenciable por ef contenido de colesterol de tas células; cllo explica
su participacion en la génesis de células espumosas y por consiguiente, del proceso
aterogénico (15).

Las LDL y sus precursares, las VLDL, comstituyen un cficaz medio de
transporte de triacilgliceroles y calesterol procedentes del higado.  Los icidos
grasos de los triacilgliceroles son wilizados preferentemente por los misculos y ¢l
tejido adiposo.

Por otra parte, la referida captacion de LDL mediada por la via receptor
dependiente, junto con la colesterogénesis, cuya etapa limitante esta catalizada por
la HMG-CoA. reductasa, subviene adecuadamente fas necesidades de colesterol de
las células, gracias a la retro regulacidn que el propio colesterol, procedente de
ambas fuentes, ejerce en forma simultdnea sobre la expresion de los receptores de
LDL y sobre la HMG-CoA. reductasa. De esta forma, cuando aumenta el nivel de
colesterol celular, se ighibe la sintesis de HMG-CoA., reductasa y de receptores de
LDL. Por el contrario, cuando las células necesitan mds colesterol, awmenta la
produccion de receptores de LDL y también de HMG-CoA. reductasa.  Las células
del higado y de fas glindulas suprarrenales, que requieren gran cantidad de
colesterol, expresan mayor mimero de receptores de LDL que otros tejidos.  La
mayorfa de células que tienen requerimientos bajos de colesterol satisfacen tales
necesidades a través de ambas vias, que operan a bajo nivel.

3.1.4. LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD (HDL).

Las particulas maduras de HDL circulantes proceden de particulas discoidales
de origen hepético ¢ intestinal, formadas como subproductos de la lipolisis de
lipoproteinas ricas en triacilgliceroles {quilomicrones y VLDL).  En el proceso de
formacién de las HDL circulantes, deben distinguirse bisicamente dos etapas, la
fortacion de las particulas discoidales precursoras que en un segundo tiempo, con la



participacion de la LCAT, se conviciten en paticulas esféricas, al transferirse cl
acido graso de fa posicion 2 de la leciting al colesterol libre. Los ¢ésteres de
colesterol asi formados se acumulan cntre la doble capa fosfolipidica que adquiere
una forma esferoidal. Estos ésteres del colesteral son transportados posteriormente
a las ipoproteinas de menor densidad (1, 5, 10, 21).

Las caracteristicas fisicoquimicas de las particulas de HDL se encuentran
también influenciadas por su interaccion con lipidos y apolipoproteinas liberados en
el curso del catabolismo de Jas lipoproteinas ricas en triacilgliceroles, bajo la accion
de la lipoproteln lipasa y lipasa hepitica.  En este contexto, las HDL pueden
visualizarse como un reservorio de lipidos y apolipoproteinas sometido a constantes
cambios. La dindmica intravascular del sistema de las HDL s¢ encuentra en intima
relacion con las enzimas y proteinas transportadoras de los lipidos existentes en el
propio compartimiento plasmatico o ¢n las proximidades del mismo (5).

Asi pues, en el ewrso de la circulacion, las particulas de LDL experimentan,
como consecuencia de la adicion y pérdida de sus compouentes lipidicos y
apoproteicos, cambios en la composicion, tamaio y densidad.  Esta situacion da
lugar a la conversion de particulas de una subclase a otra (1).

Ef proceso de conversion de HDL-3 ¢n HDL-2 tiene lugar en dos etapas. La
primera, de cardcter reversible, comprende la incorporacién de fosfolipidos |
colesterol y apolipoproteinas a las particulas de HDL-3 ya existentes. Estos lipidos
y apoproteinas proceden de la lipolisis de las lipoproteinas intactas y de las
membranas celulares, pudiendo ser redistribuidos a otras lipoproteinas y membranas
celulares si no se produce la esterificacion del colesterol.  La verdadera formacion
de HDL-2 depende de la sintesis de ésteres del colesterol, en una segunda etapa,
bajo la accion de la LCAT.

La conversion de HDL-2 en HDL-3 se produce también en dos etapas. La
primera depende de la reaccion de transferencia de lipidos y sustitucion de las
moléeulas de ésteres de colesterol por triacilgliceroles.  Las VLDL. y posiblemente
los quilomicrones participan en esta reaccion como aceptores de ésteres de colesterol
y dadores de triacilgliceroles.  Durante esta etapa de remodelacion, el tamaiio y
densidad de las particulas de HDL no disminuye e incluso puede cxperimentar un
inctemenlo transitorio, Sin embargo, la hidrélisis de los triacilglicerales
transferidos (principalmente por la lipasa hepatica y la lipoprotein lipasa) comporta
una reduccion del tamaiio y densidad de las particulas, que concomitantemente
pierden fosfolipidos y apolipoproteinas de la superficie lipoproteica (31).

Los mismos procesos que intervienen en la formacion de MDL-2 (lipolisis y

esterificacion del colesterol) son responsables del enriquecimiento de las particulas
de HDL-2 en ésteres de colesterol, con la consiguiente formacién de particulas més

la



grandes (HDL-1). Al mismo tiempo, moléculas de apolipoproteina E, procedentes
de la liplisis-de las VLDL y quilomicrones, desplazan moléeulas de apolipoproteina
A-l simadas en la superticie de fas particulas de DL en curso de formacion,
mientras que las apolipoproteinas A-F desplazadas se reutilizan para la formacion de
nuevas particulas de HDL-2 (40).

Las HDI. con apolipoproteina E son reconocidas por los receptotes de LDL
que median y regulan su catabolismo.  De esta forma, las HDL con apo E
intervienen no solo en ¢l transporte centripeto de colesterol desde la periferia al
higado, sino también en la redistwibucion histoldgica de colesterol segin las
necesidades cefulares que modulan el grado de actividad de tales receptores.
Aunque las DL con apolipoproteina I en el plasma normal humano alcanzan solo
concentraciones que oscilan entre 5y 10 mg de HDL-colesterol/dl, su afinidad para
los reeeptores de LDL es 20 a 25 veces superior a la de las LDL (47).

El catabolismo de las apolipoproteinas A-t y A-Il es mucho mas lento que ¢
del colesterol; 1a vida media de tafes componentes, estimada entre 3 y 8 dias, refleja
mejor el comportamiento del eatabolismo de las particulas de HDL que los
parametros cinéticos corvespondientes a los lipidos o a las apolipoproteinas C que
son trausteridas a lipoproteinas de menor densidad.  Adeinas, es posible que los
fosfolipidos y los triacilgliceroles de la HDL sean hidrolizados por la lipasa hepatica
endotelial.

Deatro del complejo contexto metabdlico de las diversas subclases de HDL,
interesa destacar el papel central que desempedia el colesterol que es transportado en
forma ceatripeta desde las células periféricas hacia el higado, donde es eliminado
por via biliar, convertido en acidos biliares o reutilizado por las propias células
hepiticas.  El colesterol libre de las células periféricas se incorpora a la HDL,
donde ¢s esterificado por la LCAT y los ésteres formados son transferidos a las
VLDL y LDL que de esta manera pueden también alcanzar el higado (5, 12, 14),

En estudios recicutes se mantiene la idea de que la movilizacion del colesterol
de las células por las HDL, requiere la fijacion de estas lipoproteinas (mediada por
la apolipoptoteina A-1) a receptores especificos diferentes de los receptores de LDL
y que con éstos desempediarian un papel importante en la modulacion de la
homeostasis del colesterol celular.  Se ha sugerido que la regulacion de la actividad
de los receptores de LDL (aporte exogeno de colesterol) y de la colesterogénesis
{aporte enddgeno de colesterol) protege a la célula de la disminucion de colesterol,
mientras que la regulacion de los receptores de HDL (eliminacion exogena de
colesterol) y la esterificacion celular (eliminacion enddgena de colesterol) protegen a
la célula de Ta acumulacion de colesterol libre (1, 31).



El importanie papel desempeiiado por Tas DL en el transporte centripeto del
colesterol, queda reflejado por fa refacion inversa emre la incidencia de
ateroesclerosis coronaria v los niveles de HDL en sangre.  En pocas palabras, puede
decirse que las HDL se forman en el plasina y sitven como reservorios de lipidos y
apolipoproteinas y panticipan en cf transporte reverso del colesterol.

3.2, ATEROESCLEROSIS.

La expeetativa de vida del adulto apenas si ba aumentado en forma
sighificativa, si se le compara con el incremento alcanzado hasta principios det siglo
XX. Lagran causa ha sido la epidemia de antecedentes coronarios prematuros y la
causante principal de cardiopatia después de los 40 afios, es 1a ateroesclerosis.  En

estos pacientes, el mecanismo productor del dafio, es a isquemia o sea ef trastorno
del riego sanguineo (4).

La ateroesclerosis, puede ser definida como un padecimiento vascular
degenerativo sistémico que constituye el factor principal de cardiopatia al atacar las
arterias coronarias.  Las arterias presentan una estructura de la pared, desde fa capa
interna a ta exterua, que comprende:

-La intima, formada por células endoteliales.

-La media, constituida por células musculares lisas y tejido intercelular
conjuntivo que comprende cuatro tipos de macromolécuias: Ia elastina, el coligeno,
los proteoglucanos y las glucoproteinas.

-La adventicia, compuesta de tejido conjuntivo y tejido adiposo (37).

Al nacer, Ia intima, In media y la adventicia estan separadas por lminas
eldsticas que durante Ia infancia se rompen dando lugar al engrosamicnto de la

intima. Desde ef punto de vista metabdlico, la cantidad de lipidos presente en una
arteria normal s baja.

A la ateroesclerosis se te ha relacionado, no dnica, pero sf importantemente,
con un trastorno en el metabolisino de las grasas que daiia fundamentalmente las
arterias al producirles engrosamiento y depdsito graso en fa capa intima, con
complicaciones agregadas como fibrosis, ulceraciones, trombosis y calcificaciones,
provocando fa suboclusion u oclusion a diversos niveles, de diversos lechos
vasculares y con etlo {a hipoperfusion local e isquémica tisular. La incidencia de I
ateroesclerosis parece ir en awmento en edades previas a los 40 afios.  El
padecimiento presenta un primer perfodo subclinico asintomatico; posteriormente, se
observa la aparicion de diversos simiromes de isuficiencia arterial como resultado
de Ia afectacion de diferentes drganos (10, 23, 37).



La etapa franca de aterocsclerosis se caracteriza, anatomicamente, por un
engrosamiento o engrasamiento fibrosante de fa capa interna y en mwenor grado, de la
parte mas externa de la capa media.  Iste engrosamiento fipidica aparece, en forma
de estrins amarillentas o placas sobre Ia superficie de la intima; cstas estrias
evolucionan hacia una necrosis lipidica rica en colesterol. Ll estado siguiente se
caracteriza por una caleificacion que reduce of calibwe de fa arteria y conduce a la
placa ateromatosa definitiva e irreversible (135, 37).

El proceso completo puede implicar varios aiios y en su determinisimo entran
maltiples factores; unos subyacentes, quiza por suceptibilidad genética y otros
contribuyentes o desencadenantes, pero todos cllos confluyen, por complejos
caminos, en daiio de la pared arterial (10, 37).

En ustado sano, fas VLDL y los quilomiccones son incapaces de franguear la
barrera constituida por la intima, micntras que las LDL atravicsan la intima,
fijindose a receptores especificos y vierten su contenido proteico y lipidico que se
degradard totalmente por la accian de las proteasas y de las esterasas, liberando
aminodcidos. glicerol, dcido fostorico, colina, acidos grasos y colesterol (27).

La placa de ateroma, que hace protusion sobre la luz de la arteria, esta
constituida por colesterol y sus ésteves, ademas de triaciigliceroles, fosfolipidos y
carbohidratos.  Considerando que las lipoproteinas de pequeilo tamafio atraviesan
las barreras cclulares, las HDL circulan sin dificultad en los espacios arteriales
afectados. Las LDL penetran en eflos, pero son detenidas en su avance cuando los
espacios intracelulares se hacen demasiado pequefios para permitir su libre
desplazamiento (7, 12, 14).

El ateroma se encapsula infiltrando la intima con la media.  En estas
condiciones, son abundantes las células de la capa media que profiferan y emigran,
produciéndose otros componentes extracelulares de la placa de ateroma, tales como
las proteinas de la fibra y los mucopolisacéridos, que juegan un papel importante en
el atrapamiento de los fipidos. Ellos explican la colagenizacién, hecha de elastina,
glucosamina, acimulo proteico, hialinizacion y fibrosis, como fendmeno biologico
reaccional al ateroma (37).

En el curso de la vida, son varios los mecanismos responsables de la creacion
de fisuras en la pared arterial y particularmente en las zonas de bifurcacin;

-La hipertension arterial, que ademds de su accion mecénica sobre a pared
modifica el flujo intracelular de las lipoproteinas,

-La secrecidn de las sustancias vasomotrices (angiotensina, catecolaminas)
que actian sobre el coldgeno subendotelial.

-La accién de sustancias como la nicotina, que producen hipoxia, causando
un sufrimiento celular que da fugar a Ia separacion de las juntas intercelulares.



-La concentracion de lipoproteinas, que en caso de clevacion importante, son
capaces, por si solas, de provocar una lesion (11).

Como consecuencia e algunas de cstas acciones agresivas, se observa
aumento de la penmeabilidad celular a las LDL, “lipoproteinas aterdgenas™ por
excelencia, que dan Jugar a la acumulacion de lipidos en la pared arterial.

Por otra parte, se observa incorporacion de plaquetas en la intima, éstas
liberan numerosas sustancias enzimaticas que modifican el metabolismo de la pared
arterial, dando lugar a la calcificacién que se traduce tanto en reduccion del calibre
de la arteria, como en hemorragia y trombosis.

La trombosis ¢s la complicacion mas comin que rapidamente obstruye la
arteria coronaria y no siempre causa muerte o ain infarto al miocardio; sin embargo,
se le asocia con la estenosis coronaria arterial y parece ser que la mayor
acumulacion y proliferacion de lipidos se presenta en esta ectapa. durante la
formacion del trombo.

Ya que las hiperlipidemias son factor de fundamental importancia en la
génesis de la ateroesclerosis, como ha podido demostrarse por diversos estudios
epidemiologicos, clinicos y experimeutales, el control de ésta retarda la progresion
de la enfermedad vy reduce la incidencia de las manifestaciones clinicas de las
enfermedades ateroesclerdticas como resultada de la interaccion genética-dieta.

De acuerdo con estadisticas, se cree que hay signos suficientes que permiten
predecir, con aceptable certidumbre, cual es el individuwo predispuesto a la
ateroesclerosis, lo mismo que el que ya ha entrado a su perfodo asintomdtico. Estos
signos son: antecedentes familiares positivos de ateroesclerosis u otras lipidosis,
hipertension arterial, obesidad, tabaquismo, vida sedentaria y vida sometida al
estrés.

33. DIETA.

Existe cvidencia que sugierc que las poblaciones industrializadas poscen
uiveles sanguineos de colesterol mas elevados que aquellas poblaciones rurales
donde la prevalencia de enfermedades cardiovasculares es menor; mas afn, parece
ser que la ingestion de grasas es mucho mayor en las ciudades y que la restriccion de
grasa puede ayudar a disiminuir la distribucién del colesterol (19).

A pesar de que los sujetos con niveles altos de colesterol se encuentran en
gran riesgo frente a las enfermedades ecardiovasculares, nmwchas de estas -



enfermedades ocurren mientras ¢l colesterol se distribuye o acumula en el
organismo.

Teniendo en cuenta las consideraciones antesiores, se pone de manifiesto ta
importancia de una buena dieta para nantener Ia salud, asi como el hecho de que fa
modificacion de la dieta es un factor de suma importancia para la prevencion y
tratamiento de muchas enfermedades, entre las cuales pueden citarse la obesidad, las
enfermedades cronicas cardiovasculares y la ateraesclerosis (17).

Existe una gran varicdad de manipulaciones dietéticas que pucden utilizarse
para disminuir los niveles elevados de lipidos y lipoproteinas circulantes.  Los
regimenes  dietéticos adecuados se seleccioman de acuerdo a los siguientes
clementos:

-Reduccién de la cantidad de calorfas derivadas de las grasas,

-Reduccion del consumo de grasas saturadas.

-Balanceo en el consumo de gasas mono y poliinsaturadas.

-Reduccion de la ingestion de colesterol (6, 36).

No hay que perder de vista ¢l hecho de que las grasas son la fiente mas
concentrada de energfa y por ello, ain cantidades pequefias de alimentos ricos en
grasas aportan muchas calorias a la dieta. Cualquier exceso de energia se almacena
en forma de tejido adiposo y termina por conducir a la obesidad.  Asi pues, para no
subir de peso y evitar los riesgos concomitantes de ello, el balanceo adecuado de las
necesidades energéticas y la alimentacion, se vuelve prioritario (2).

Para quienes llevan una vida sedentaria, el consumo de grasas saturadas y
colesterol debe restringirse pues el exceso de peso constituye un problema debido en
miltiples ocasiones a que la cantidad de grasa exégena supera a la normal (17).

En la dieta deben considerarse factores condicionantes de riesgo, el exceso de
calorias totales, de grasas totales saturadas, de colesterol, de azicar refinada, y de
sal, ya que existen estudios que muestran la existencia de una correlacion entre éstos
y la presencia de enfermedad y entre quienes no los consumen y la ausencia de
patologias. [Esta situacion no deja de ser un grave problema que debe considerarse
en la alimentacion de la poblacion.

Una dieta adecuada a lo largo de la vida es el factor de mayor importancia en
el control de la ateroesclerosis en el hombre. La dieta y la reduccidn de peso deben
constituir el enfoque terapéutico inicial en estos casos, ya que son capaces de.
restautar los patrones normales de lipidos en la mayoria de los pacientes (20).

En cada pais, la dieta es muy variable.  En los paises subdesarrollados se
consumen fundamentalmente - carbohidratos, mientras que en los  paises
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cconomicamente desarrollados, ¢l consumo de grasas y proteinas ¢s s importante
La dieta del mexicano e¢s basicamente rica en carbolidratas, sobre todo en los
estratos socioccondmicos inferiores, de ahi la incidencia en Ja hipertrigliceridemia
nbservada en Ja poblacion.

Estadisticamente ha quedado demostrado que el sobrepeso u obesidad fiuitan
la longevidad del individuo, ya sca por favorecer el desarrollo de ateroesclerosis o
por otros motivos.  Por ello, la dicta debera ser restringida en calorias y contener
solamente 30% de grasas, de las cuales no mds de 1/3 debe ser de origen animal ya
que las grasas animales contiencn predominantemente dcidos grasos saturados,
mientras que las grasas vegetales los conticnen de tipo no saturado. Son alimentos
ricos en acidos grasos saturados y colesterol, la yema de huevo, la crema de leche,
las carnes grasosas (cerdo, cordero, pato, algunos pescados o mariscos), ciertos
organos animales como el cerebro, higado y lengua y las frutas secas.  Por otra
]arte, son ricos en grasas no saturadas las frutas, los vegetales y sus aceites (maiz,
cartamo, algodan, soya, oliva).

Estudios epidemioldgicos proporcionan evidencia de la correlacion positiva
entre la ingestion de acidos grasos saturados, los niveles séricos de colesterol v el
grado de enfermedad cardiovascular, hecho que sugiere fuertemente que los lipidos
se ven implicados en la aterogénesis. Asi pues, sujetos normales que se alimentan
con dietas ricas en colesterol y dcidos grasos saturados pueden acumular demasiadas
lipoproteinas  aterogénicas al provocarse un aumento relativo de las
apolipoproteinas-E, implicadas en el transporte de las LDL y VLDL y una
disminucion en la concentracion de las HDL, como resultado de los cambios
provocados en el tiansporte inverso del colesterol, situacion que se ha asociado con
alto riesgo coronario (16, 20). i

Como se dijo ya anteriormente, una dieta profilactica para la ateroesclerosis
en adultos, debe ser moderada en calorias tofales, baja en grasas totales y moderada

. en hidratos de carbono, lograndose con étlo un descenso en los niveles circulantes de

colesterol de 25 - 30 mg/dl y consecuentemente una disminucion en la morbi-
mortalidad de origen coronario, mejorando asi la longevidad o expectativa de vida
7, 17).

3.4, FACTORES SOCIOCULTURALES Y OTROS FACTORES.

En los iltimos afios, varias encuestas epidemiolégicas han puesto en claro
hechos de gran importancia en la etiologfa de la ateroesclerosis.

Los hibitos en las personas, dados por el nivel social, cultural y econdmico,
influyen muy ampliamente en el nivel de lipidos de los diferentes grupos sociales -
@ 1)
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Estudios de este tipo sefialan que en sujetos faliccidos entre los 45 y 54 atios
de edad, las lesiones ateroesclerdticas coronarias son mas frecuentes y extensas en
sujetos  procedentes  de  paises  socioeconomicamente  mas  desarrollados  ©
pertenccientes a familias de mejor sitiacion econdmica (en aquellos paises en vias
de desarrollo) ya que en ambos casos existe gran similitud en el modo de vida, dieta,
ingreso per capita y desarroHo cconomico, restringiéndose a un menor grado la
significacion de la raza, origen étnico y situacion geogrifica (11, 47).

A pesar de que en estas circunstancias adquiere gran signiticancia el modo de
vida, basicamente a través de la nutricion, otros factores de riesgo como la edad,
sexo, herencia o historia familiar, hiperlipidemia, hipertension arterial, tabaquismo y
diabetes mellitus deben también considerarse, ya que tienen un efecto sinergistico y
progresivo o sea que pueden aumentar fa incidencia de ateroesclerosis en cl
individuo.

Lu identificacion de Jos factores de riesgo y la ayuda que cllos pueden
proporcionar tanto en la prediccion y deteccion del ateroescleroso, como en Ja
modificacion de la historia natural del padecimiento, es de gran ayuda en la
implementacion de una terapéutica exitosa del sujeto con ateroescierosis (50).

En general, las costumbres alimentarias del individuo son variadas y muy
complejas y en muchas civilizaciones se observa un profundo arraigo de las mismas.

La cultura, que se define como el estilo de vida propio de un grupo de
personas que habitan en un lugar determinado, engloba una diversidad de aspectos
que se transmiten de una generacidn a otra por instituciones como la familia, la
escuela, etc.

Las hiperlipidemias son el factor de mayor importancia en la génesis de la
ateroesclerosis y frecuentemente se asocian con la obesidad, la hipertension y la
diabetes (36).

Para su tratumiento, es fundamental que el paciente cambie sus habitos de
vida, modificando asi aspectos como la dieta, tabaquismo, cjercicio y estrés entre
otros. - La posibilidad de control es factible en lu mayoria de los casos. Para éllo, e}
tratamiento debera dirigirse hacia la causa que genera el problema, tomando en
cuenta la edad del sujeto, ¢l tipo de hiperlipidemia y la magnitud de sus cifras
séricas.  Si se tratara de ateroesclerosis con dafio manificsto, la presencia de otros
factores de riesgo, como la carencia econdmica, son muy importantes (49).

La hipertension es otro problema de salud piblica importante.  Se le
considera una enfermedad cronica frecucnte en fa humanidad (11).
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Esta enfermedad cronica, incurable para {a gran mayoria de los casos, de
causa desconocida, esencial o primaria, frecucntemente se asocia a otros factores
aterogénicos conacidos (36).

Si no es tratada, la hipertension, por sus complicaciones cardiacas, renales o
vasculares periféricas, acorta {a espectativa de vida en 10 a 20 aiios.

La historia natural destavorable del padecimiento es modificable mediante la
prevencion de ateroesclerosis de mayor grado, particularmente en casos que ain no
presentan complicaciones, mediante la modificacion de los otros factores de riesgo
aterogénico (11).

Hallazgos epidemiologicos plantean que el principal problema del hipertenso
¢s que debe recibir también medicacion hipotensora para disminuir la presion y con
ello altera la fuerza hidrostatica (ue seguramente es factor contribuyente lesional de
la pared arterial y del proceso aterogénico (11, 12).

Otro factor de riesgo mayor es la diabetes, caracterizada por anomalia en el
metabolismo de los carbohidratos, grasas y proteinas, daio vascular a nivel de
grandes y pequeiios vasos, dafio neuroldgico y tendencia a infecciones.  Esta se
presenta con gran frecuencia en la poblacion general, asociada a hipertension ¢
hiperlipidemias, A edades mayores de los 50 afios, es responsable de una alta
mortalidad.  Ademads de ser factor de riesgo aterogénico, la diabetes suele ir
asociada a hiperlipidemia, obesidad e hiperuricemia. Es también factor de riesgo
respecto de la hipertension, dada la posibilidad de ocasionar lesiones renales con el
transcurso de los ailos (4).

La diabetes tiene un fondo genético aunque no es muy clara la forma en que
s¢ hereda. Esta enfermedad sufre la influencia de factores ambientales
desencadenantes, los cuales, al imponer un aumento en las demandas metabélicas,
exigen mayor secrecion de insulina; entre éstos pueden citarse la obesidad, la falta
de ejercicio, la presencia de infeccion, la dicta alta en carbohidratos y el estrés
emocional o fisico (28).

Parece haber evidencia de que un buen control de la diabetes inhibe o
disminuye en alguna forma el desarrollo de la microangiopatia, a todos los niveles,
particularmente en retina, rifién, conjuntivas, sistema nervioso, corazon, tibo
digestivo, piel, musculo esquelético y tracto gastrointestinal, situacion que se traduce
en el engrosamiento de la membrana basal por la acumulacion de una glicoproteina
que la hialiniza, fibrosandola posteriormente como resultado de un mecanismo
proliferativo endotelial. La otra gran forma de lesion vascular es la
macroangiopatfa por proceso de ateroesclerosis. Por ambas lesiones se explica la
alta incidencia de angina de pecho, infarto del miocardio, cardioangiocsclerosis,
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nefroesclerosis ateroesclerotica, retinopatia diabética y ateroesclerosis obliterante en
los miembros.

Es abvia fa necesidad de nun buen controf de la diabetes y ¢l tratamtento de la
misma ha logrado mejorar la morbifidad y mortalidad por trastornos metabolicos,
pero sin alterar [a aparicion ni evolucion de fas lesiones vasculares (13).

Para lograr un control eficiente debera anatizarse ef perfif de riesgo asoctado
al diabético; su dieta debe ser evaluada y modificada, ya que constituye un pilar en
el tratamiento del padecimicnto.  Son también factores importantes que deben
considerarse, la regulacién de las comidas, restriccion de carbohidratos y balance
nutricional (4, 16, 30).

E! wbaquismo, tan extendido en el mundo, es otro de los factores de riesgo
que se sabe influye, en forma importante, en la génesis de la ateroesclerosis.  Lis
frecuente que ¢l fumador presente también hipertension ¢ hiperlipidemia.  La
nicotina, por su descarga simpaticomimética, puede aumentar los niveles de lipidos
circulantes, generando ademas un aumento de la resistencia vascular periférica ( 37).

Miltiples estudios epidemiolégicos han demostrado los graves inconvenientes
del tabaquismo, entre los que destacan la afeccién broncopulinonar y cardiovascular
y la mayor suceptibilidad a la oncogénesis ( 45).

Los cfectos del tabaco sobre el corazon y los vasos involucran a la nicotina, la
intensidad del tabaquismo y la forma dc inhalacion, entre otros factores.

La nicotina no parece ser dircctamente aterogénica, pero podria
considerarsele una accion indirecta al ser la responsable de la liberacién de lipidos a
la sangre circulante, ya que posee efecto adrenérgico estimulante. Por otro lado, el
mon6xido de carbono parece ser directamente aterogénico por su efecto vascular
toxico.

El tabaquismio es un factor que contribuye en forma importante en procesos
patoldgicos como la ateroesclerosis coronaria. El sujeto fumador, comparado con el
no fumador, presenta mayor incidencia de accidentes vasculares como los
cercbrales, el infarto del miocardio, la muerte sibita, angina de pecho y la
intolerancia al ejercicio (11).

Estudios forenses han demostrado la existencia de la relacion tabaquismo -
grado de ateroesclerosis coronaria, al observar mayor cngrosamiento de la intima y
la presencia de elementos de hialinizacion, en sujetos fumadores. Si se abandona el
habito, esa evidencia disminuye.
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En el tabaquismo, consistentemente  se  ha  demostrado  que
independientemente del sexo  disminuye el colesterol de HDL y  aumentan
modestamente el colesterol total y ¢l de LDL.  Los mecanismos biologicos
especificos por fos cuales el tabaquisno influye en el metabolismo de los lipidos,
son todavia desconacidos (41).

La obesidad se¢ ha considerado como un factor de riesgo menor 0 como un
indicador de riesgo en la ateroesclerosis, debido 4 la estrecha relacion
epidemialogica que puarda con ella.  Ademas de los clementos genéticos y
emocionales que la condicionan, fa dicta, fa falta de ejercicio y la forma de vida
juegan un papel importante en su determinismo (17).

La obesidad munenta el wabajo cardiaco y respiratorio, ademids de que es
frecuente favorecedora de complicaciones asociadas como la diabetes, hipertension
arterial, trastornos renales y ateroesclerosis (9, 11).

Es aconsejable que exista un balance entre la ingestion-acumulacion y
consumo-excrecion de calorias, La obesidad esta constituida, patogénicamente, por
un desequilibrio de estas fuerzas, ya que en efla predominan las de ingestion-
acumuiacidn sobre las de consumo-excrecion (16, 7).

El tratamiento del obeso puede afirmarse que es extremadamente dificil, ya
que 1a meta no ¢s simplemente lograr la disminucion transitoria y ligera del peso
corporal, sino lograrla en forma significativa y mantencrla después en forma
permanente.  Ef tratamiento clasico ¢s la dieta de reduccion con ayuda de gjercicio
fisico, con o sin medicamentos ( 9, 16, 42).

La vida sedentaria ha sido implicada como posible factor de riesgo menor en
ia génesis de la ateroesclerosis.  El sedentarismo como factor de riesgo coronario
ante miltiples variables, se considera que es la causa, la consecuencia o la
coincidencia de la enfermedad, mientras que ¢l ejercicio fisico es protector de la
ateroesclerosis y modificador de su morbilidad y mortalidad ( 11, 13).

El ejercicio ayuda a mantener una vida sana, desde ¢l punto de vista higiénico
y dietético, proporcionando la potencialidad para el trabajo fisico y Ia figura estética.
En el paciente coronario, el efecto del ejercicio constituye una posibilidad de
tratamicnto, prevencion o rehabilitacion del problema ( 49 ).

Epidemioldgicamente no parece haber evidencia de que el ejercicio modifique
la morbilidad o mortalidad por ¢l padecimiento; al no prolongar la vida, destaca
como ventaja el beneficio psicologico de mejorar la calidad de vida permitiendo
Nlevar asi una vida higiénico dietética mejor, neutralizando o suprimiendo otros
factores de riesgo que pudicran participar, tales como el tabaquismo y fa obesidad, al
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mejorar las hiperlipidemias, controlar Ia dieta, evitar ¢l abuso del alcohol y alejar ¢f
estrés ( 13, 19).

Par otra lado, ademas de los inconvenientes y peligros que representa ¢l
gjercicio fisico para el enfermo coronario, éste puede ser letal, debido al incremento
de 1a isquemia miocardica o de la génesis de rombosis que produce, ya que puede
ser desencadenante de arritinias o de fallas en Ia funcidn cardiaca.

Lo extrafio es que, pese a este peligro, fa experiencia ha demostrado la
relativa benignidad del procedimiento, a juzgar por el hecho de que los infartos o
muertes sibitas de los sujetos ateroesclerosos que practican ejercicio, se refieren
como infrecuentes (4 ).

Se ha involucrado al estrés emocional o fisico como un factor de niesgo para
producir patologia cardiovascular o ateroesclerosa o bien para complicaria.  Ante la
presion activa que constituye el ritmo de vida acelerado, agresivo, competitivo,
caracteristico de la civilizacion occidental, ocurren cambios metablicos y
circulatorios capaces de generar o participar al menos en la ateroesclerosis y la
hipertension arterial, asi como en sobrecargar y daftar a un sistema cardiovascular ya
comprometido por enfenmedad ateroesclerosa o de otro origen (24 ).

El esteés puede ser producto de influencias ambientales exdgenas (ruido,
multitud, transito, tabaquismo, contaminacion ambiental) o enddgenas, moduladas
por la carga emocional, el desarrollo intelectual y miltiples formas de estimutos
psicosociales propios del individuo (4, 12).

La hiperuricemia ha sido implicada como factor de riesgo menor en el
desamrollo de patologia vascular ateroesclerosa, en base a estudios epidemioldgicos
que seflalan que el gotoso, en comparacion con ¢l no gotoso, tiene dos veces mas
probabilidades de sufrir cardiopatia coronaria ateroesclerosa y que dicho riesgo va
relacionado con los valores de dcido trico dentro del total de la poblacidn.  Sin
embargo, otros estudios lo consideran como factor independiente.  La hiperwicemia
parece estar inter-relacionada con la hipertension arterial, ta hiperglicemia, la
hiperlipidemia y la obesidad (4).

En los bitimos afios, estudios de varios pafses han demostrado un leve
aumento de enfermedad cardiovascular ateroesclerosa en wwujeres que ingieren
anticonceptivos, en comparacion con las que no lo hacen. A mayor edad de Ia
mujer, el riesgo se ve incrementado ya que los anticonceptivos tienen un efecto
sinergistico. Debe sefialarse que los estudios concluyen que el riesgo consecutivo a

dicha ingestion no es estadisticamente significativo, a menos que haya otros factores
deriesgo( 7, 12).
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El abuso en algunas personas respecto del consumo de alcohol, en cantidades
incluso moderadas, puede dar lugar a hipertrigliceridemia.  Este efecto del alcohol
sc observa con elevada frecuencia en personas con hiperlipidemia familiar, muchas
de las cuales presentan niveles circulantes de triacilgliceroles habitualmente poco
elevados y en las que pequefas cantidades de alcohol pueden desencadenar o
facilitar la aparicion de una importante hipertngliceridentia. ~ Algunos inductores
enzimaticos pueden elevar las HDL por cfecto del alcohol.  Por estas razones, se
cree que es desafortunado el consejo de recomendar pequeiias cantidades de alcohol
alegando que es beneficioso para el corazén.  Se recomienda, por lo tanto, la
abstencion de ingerir alcohol, a los pacientes con alteraciones del metabolismo
lipoproteico. Cabe recordar ademis, que ¢l alcohol es una droga cardiotéxica con
graves efectos sobre la salud ( 4, 38, 41, 45 ).
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IV PARTE EXPERIMENTAL

El presente estudio contempla la iuclusion de sujetos de ambos sexos, cuyas
edades fluctien entre los 15 y los 80 aios, provenientes de ambientes
socioculturales diferentes. Las dreas seleccionadas para el estudio son la Hacienda
de Solis ( Edo. de México) para la poblacion rural y la Delegacion de Tiutpaa
{ México, D.F. ) para la poblacion urbana, tratando de abarcar en cada una de cllas
aproximadamente 50 familias en las que sus integrantes sean oriundos de la
localidad, de tal suerte que en el proceso de seleccion los niicleos presenten
tomogencidad en la o las vartables de control y se pueda establecer una base amplia
de comparacion.

El total de sujetos estudiados serd de 120 para ambas areas, distribuidas de la
siguicnte manera :  Area Rural : 68 mujeres y 52 hombres, y Arca Urbana : 58
nutjeres y 62 hombres.

Un tercer grupo, empleado como control, se formo con 30 sujetos (hombres y

mujeres) provenicntes de cada una de las dreas de estudio procurando mantener
homogeneidad en la poblacion,

Coun la fivalidad de obtener informacion general de las poblaciones
seleccionadas y poder establecer su importancia respecto a los niveles de Hpidos
sanguincos como uno de los principales factores de riesgo ateragénico, se aplicd a
todos los participantes en cl estudio un cuestionario sencillo que permita , cubriendo
pocos parametros eseuciales , describir adecuadamente tanto las caracteristicas
ambientales de los grupos seleccionados ( raza, sexo, edad, qntuamén econdmica y/o
estilo de vida ), asi como sus hdbitos alimenticios.

El formato general para la obtencion de toda la informacion puede apreciarse
en lafigura la.y L h.

Inmediatmente después de la aplicacion del cuestionario se obtuvo, por
puncidn venosa, una inuestra sanguinea de cada sujeto a fin de cuantificar en
condiciones basales los niveles circulantes de lipidos totales, triacilgliceroles ,
colesterol total y colesterol de alta densidad ( HDL).

Teniendo en consideracion que los habitos y cantidades de consumo de
alimentos requicren de perfodos grandes de tiempo para evidenciar su relacion con la

+ aparicién de enfermedades crénico-degenerativas como la ateroesclerosis, los sujetos

pertenecientes a los grupos rural y urbano se sometieron, durante 3 meses, a una
intervencion dietética tendieate a modificar sus niveles circulantes de lipidos. En

términtos generales, ésta inplica una menor ingesta de productos de origen animal ,
como fo muestra la tabla de alimentos de la Fig. 1 b.
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La perseverancia en las modificaciones alimenticias se controlaron mediante
visitas  periodicas (mensuales), recabando cn cada ocasion la  informacion
relacionada con la composicion alimenticia del sujeto.

Los sujetos que integran el grupo control en ambas dreas poblacionales, no
sufrieron intervencién alguna en la alimentacion, durante cf tiempo que durd il

estudio.

Al cabo del tiempo previsto para la terminacién del estudio (3 meses ) se
procedid a una segunda toma de sangre, en condiciones andlogas a la primera

ocasidn, con objeto de cuantificar en ella los lip

idos antes mencionados.

En forma resumida y esquematica se muestra a continuacion el diagrama de

flujo del proyecto.

SELECCION DELA POBLACION
(RURAL, URBANA Y CONTROL)

l

APLICACION DEL CUESTIONARIO
(ENCUESTA DIETETICA)

(SANGRE)

RECOLECCON DEMUESTRAS BIOLOGICAS

1

CUANTIFICACION,
DEMUESTRAS BIOLOGICAS DE:
(ESTADO BASAL)

LIPIDOS TOTALES

COLESTEROL TOTAL
COLESTEROL DE ALTA DENSIDAD
TRIACILGLICEROLES

|

INTERVENCION DIETETICA BAJA ENLIPIDOS
A LA POBLACION ESTUDIADA DURANTE TRES MESES
(RURAL Y URBANA)

(SANGRE)

RECOLECCON DEMUESTRAS BIOLOGICAS

1

CUANTIFICACION,
DEMUESTRAS BIOLOGICAS DE:
(POST.INTERVENCIONDIETENICA)

LIPIDOS TOTALES

COLJSTEROL TOTAL
COLESTEROL, DE ALTA DENSIDAD
TRIACILGLICEROLES

L

RESULTADOS

CONCLUSIONES




CUESTIONARIO PROYECTO PRECAVAS

a) Evaluacion Socio-cconomica:

1.- Nuiimero de integrantes de la familia
2.- Ingreso familiar
3.- Actividad principal del encuestado
4.- Actividad principal de la familia

b) Evaluacion de riesgo fisico:

1.- Antecedentes patolégicos personales
2.- Antecedentes patologicos familiares
3.- Tipo de trabajo realizado
4.- Actividades deportivas practicadas
5.- Frecuencia de practica de las actividades deportivas mencionadas___
6.- Presién artcrial:

- Al inicio del estudio

- Durante el estudio

- Al final del estudio
7.- Frecuencia cardiaca:

- Al inicio del estudio

- Durante el estudio

- Al final del estudio

Fig. l.a.
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c) EVALUACION DE RIESGO DIETETICO

Nombre Edad Sexo No.

Direccién, Fecha

ALDMENTOS CON COMPUESTOS | FACTOR DE ] VECES | CALIFI- | ALIMENTOS NEUTROS O CON|FACTOR DE| VECES CALIFI-

ATEROGENICOS RIESGO SEMANA | CACION | COMPUESOS BENEFICIOSOS RIESGO SEMANA CACION

1.-Mantequilla o crema X3 1. Leche y yogurt descremados 0

2.- Quesos grasos X3 2. Queso magro y cottage 0

3.- Leche entera X3 3. Camne de pescado [

4.- Embutidos (salchicha, chorizo) }X3 4. Pan blanco, arroz y pastas X-1

5.- Embutidos (carmes frias, jamén) {X3 5. Torullas y prod. De maiz X-1

6.- Visceras X3 6. Cacah nueces, al drasa 1 X-1

7.- Tocino y chicharrén X3 7. Papas y platano X-1

8.- Manteca de cocinar X3 8. Aguacate y chocolate . N-1

9.- Coca v grasa de coco X3 9. Atin, sardinas, salmon, bacalao | X-2

10.- Carne roja grasosa X3 10. Aceite de maiz o cartamo X-2

11.- Mariscos y anchoas X2 11. Aceite de oliva X-2

12.- Aves con picl X2 12. Frutas de tierra fria X-2

13 .- Huevo X2 13. Frutas tropicales X-2

14.- Carne roja magra X2 14. Jugo de citricos v jitomate X-2

15.- Margarina y mayonesa X1 15. Verduras de hoja X-3 !

16.- Aves sin piel X1 16. Nopales, quelites X-3 ;

17.- Bebidas alcoholicas X1 17. Otras verduras X-3 |

18.- Refrescos embotellados X1 18. Pan negro o integral X-3 i

19.- Café X1 19. Avena y cereales con fruta X-3 !

20. Pan dulce y pasteles X1 20. Frijoles X-3 !

21. Sal de mesa X1 21. Lentejas, garbanzos, habas X-3 !
Suma de co! Suma de col - J

Fig. 1.b.



4.1, MATERIAL:

4.1.1. MATERIAL BIOLOGICO .

Se obtuvieron muestras sanguincas como parte de la encuesta dietética
personas del drea rural y wbana, en condiciones basales y 3 meses después de
someterlas a una dicta baja en lipidos. Se tuvo cuidade de que la toma de muestra
fuera durante las primeras horas de la maffana ( 7: 30 am. - 10: 30 a.m. ) con un
ayuno previo de 10 horas.

4.1.2. EQUIPO.

Espectrafotametro UV/Vis DU 65 Spectrophotometer (Beckman)
Espectrofotémetro Bausch & Lomb Spectronic 20 (B&L)
Centrifuga refrigerada, de mesa, TJ-6 (Beckman)

Balanza analitica Mettler H-35

Balanza gravimétrica Harvartrip Balance (Ohaus Scale Corp.)
Agitador magnético Sol-Bat C-27 (Aparatos Cientificos)
Potencidmetro Weston 1277 (Corning)

Vortex Genie (Scientific Industries Ic.)

Ultracongelador Reveo (Thomas Sci.)

Refrigerador Philips

Bafio de agua (J. M, Ortiz, Aparatos para Microbiologia y Quimica)
Incubadora Precision Thelco, mod, 19 (Scientific Co.)

4.1.3. REACTIVOS .

Acido sulfirico concentrado, 95 - 98% (D=1.84) ().T.Baker, A.C.S.)
Acido fosférico, 85 - 87% (D=1.71) (J.T.Baker, A.C.S.)
Vainillina 99% (Mallinckrodt)

Cloroformo 98% (D=1.47) (J.T.Baker, A.C.S.)
Hidroxido de potasio, lentejas (Mallinckrodt, A.R.)
Alcohol etilico, 99.2% (J.T.Baker, A.C.S.)

Sulfato de magnesio, eptahidratada (J.T.Baker, A.C.S.)
Trietanoltamina 99% (Mallinckrodt) .

Eter de petrdleo 30 - 60% (D=0.64) (J.T.Baker, A.C.S.)
Acido acético 36% (Mallinckrodt, A.R.)

Anhidrido acético 97% (Mallinckrodt, A.R)

“Alcohol metilico Absoluto, 99.8% (J.T.Baker, A.C.S.)

Cloruro de magnesio (Mallinckrodt, A.R.)
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Heparina sodica (Malinckrodt)

Calesterol, 98% (Mallinckrodt)

b-Nicotin-adenin-dinucledtido hidrogenado (b-NADH), 99% (ICN Biomedicals Inc.)
Acido fosfo-enol-piniivico (PEP), cristales pentahidratados saturados con Sulfato de
Aunonio, a pH=7.2 (ICN Bionedicals Inc.)

Glicerol-cinasa (GK), suspension cristalina en sulfato de amonio 2.4M, pH=6.0 y
etilen-glicol 1% (v/v) (ICN Biomedicals Inc.)

Tripalmitina 99% (ICN Biomedicals Inc.)

Trioleina 99%, ampula selfada (ICN Biomedicals Inc.)

Deshidrogenasa lactica (LDH) 70%, suspension cristalina en Sulfato de Amonio
pH=7.2 (ICN Biomedicals Inc.)

Piravato cinasn (PK), suspension cristalina en Sulfato de Amonio 3.2 M, pl1=6.0
(ICN Biomedicals Inc.)

A.R.= Reactivo grado analitico  A.C.S.= reactivo que cumple {a norma
42 METODOLOGIA :

4.2.1. APLICACION DE LA ENCUESTA DIETETICA .

Se llevo a cabo mediante preguntas sencillas referentes a los habitos
alimenticios de la poblacién estudiada ( cuestionario tipo, en la Fig. 1.b). EI manejo
de los datos se hizo en forma convencional considerando la importancia de los
alimentos consumidos en su contribucion como factor aterogénico, de acuerdo a la
escala indicada (X -3 hasta X 3).

Las muestras sanguineas obtenidas por puncion venosa al principio y al
término del estudio se sometieron a analisis a fin de valorar en ellos la coucentracion
de los diversos lipidos presentes..

4.2.2. CUANTIFICACION DE LIPIDOS TOTALES ( 51).

a)  Extracr la fraccion lipidica del suero, estandar de referencia ( solucion
¢ del anexo ) o apua destilada, con la adicion de 5 ml de la mezcla cloroformo-
metanol 2:1 a 500 pl de la muestra,

b)  Agitar en Vortex durante | minuto y separar cuidadosamente lu fase
orgdnica, con la ayuda de una pipeta Pasteur.

¢)  LEvaporar a sequedad el solvente y adicionar 500 pl de agua destilada
para resuspender, mezclando perfectamente.
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d)  Para rabajar, pipetear en un tubo de rosea, de 16 x 150 mm, 50 pl dl
extracto preparado en los apartados precedentes y adicionar cuidadosa y Tentamente
2 mi de H,80),.

¢) Mezclar vigorosamente con fa ayuda de Vortex y calentar los tubos
durante 10 minutos, en bafio de agua hirviendo.

1) Enfriac los tubos en baio de agua fria hasta que alcancen i
temperatera ambiente y proceder a la reaccion colorimétrica como se indica a
continuacion.

g) Pipetear en tubos timpios 100 pl de esta mezela reactiva y adicionar a
cadit uno 2 ml del reactivo de coloracion, preparado con dcido fosforico-vainillina
( reactivo a del anexo ).

h)  Mezclar vigorosamente y dejar reposar en la oscuridad durante 45 a 60
minutos,

i) Leer a 520 nm coutra blanco de reactivos y calcular fa concentracion
de los problemas de acuerdo ala siguiente expresion:

Cone. Lipidos Totales = Epr x Cp /Ep = mg/d
en donde: Epr = Extincion del problema

Ep = Extincion del patron (estandar)

Cp = Concentracion del patron (estandar)

4.23. CUANTIFICACION DE COLESTEROL TOTAL (METODO DE ABELL)
(s1).

a)  Pipetear 200 pl de suero, estandar ( reactivo | del anexo) o agua
destilada en tubos de rosca, de 16 x 150 mun y adicionar 2 mi de KOH alcohdlica
(reactivo d del anexo ) a cada tubo.  Mezclar el contenido con vortex e incubar la
mezela durante 55 min. a 37°C-40°C,

b)  Enfriar los tubos a temperatura ambiente y adicionarles 5 ml de éter de
petrdleo, mezclando posteriormente en forma vigorosa durante 1 minuto,

¢)  Reposar 5 minutos para separar las fases y con la ayuda de una pipeta
Pasteur transferir 4 ml de la fase ctérea a tubos limpios para evaporar ¢l solvente,
por calentamiento a 60° C.

¢) Proceder a la reacciéu colorimétrica adicionando a cada tubo 6 mi del
reactivo de Licbermann-Buchard previamente preparado ( reactivo k del anexo ).

¢)  Dejar reposar 30 minutos para favorecer el desarrollo completo de
color.

f) Leer la absorbancia a 620 nm contra el blanco de reactivos y calculur
la coucentracion de los probletas de acuerdo a la siguiente expresion :



Conc. Colesterol Totai = Epr x Cp /Ep = mg/dl
en donde: Epr - Extincion del problema

I'p = Extincion del patron (cstandar)

Cp = Concentracion del patron (estandar)

4.2.4. CUANTIFICACION DE COLESTEROL DE ALTA DENSIDAD (METODO
DE KRITCHEVSKY, MODIFICADO) (51).

a)  Pipetear 200 pd de suero, estandar ( reactivo | del anexo o agua
destilada en un tubo de rosca de 16 x 150 mm y adicionar 4 ml de una solucion de
cloruro de magnesio-lieparina (reactivo m y o del anexo, agente precipitante), a
todos {os tubos.

b) Mezclar en vortex durante | minuto, dejando reposar posteriormente,
durante 30 minutos, a temperatura ambiente.

c) Centrifugar los tubos a 3000 rpm, durantc |5 minutos, con objcto de
separar ¢l colesterol de alta densidad que quedard en el sobrenadante.

d)  Pipetear, en tubos limpios, 200 pl del sobrenadante del paso anterior y
proceder a la cuantificacion del colesterol de acuerdo al método de Abell, descrito
detalladamente con anterioridad.

4.2,5. CUANTIFICACION DE  TRIACILGLICEROLES  (METODO  DE
EGGSTEIN-KRENTZ, MODIFtICADO) (51) .

a)  Pipetear 200 pb de suero, estandar ( reactivo j del anexo) o agua
destilada, en tubos de rosca de 16 x 150 mm y adicionar 0.5 mi de KOH alcohélica
( reactivo d del anexo ).  Mezclar e incubar a 60° C.durante 30 minutas;
posteriormente dejar enfriar los tubos hasta temperatura ambiente.

b)  Preparar ¢l blanco de muestra pipeteando en otro juego de tubos,
200 pi de Alcohol Etilico (sin afcali).  Mezclar e incubar a 60° C durante 30
minutos; posteriormente dejar enfriar los tubos hasta temperatura ambiente,

¢)  Adicionar a los tubos (blanco de reactivos, estandar, muestra y blanco
de muestra), 1 ml de la solucion de sulfato de magnesio ( reactivo e del anexo ).
Mezclar vigorosamente y centrifugar 5 minutos para aclarar.

d)  Transferir alicuotas de 0.5 ml del sobrenadante a las celdillas del
espectrofotometro y adicionar 2.5 ml de solucion amortiguadora de trietanolamina
100 mM - sulfato de magnesio 4 mM ( reactivo [ del anexo ), 100 pl de solucion de
NADH-ATP-PEP  ( reactivo g del anexo ) y 20 pl de suspension de LDH-PK
(reactivo h del anexo ).

¢)  Mezclar suave pero completamente y dejar reposar a temperatura
ambiente durante 10 minutos.

f) Medir la absorbancia a 340 nm (E ) contra blanco de aguna.
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g) Pipetear 20 pl del reactivo de GK ( reactiva i del anexo ) en cada
celdilla.  Mezelar perfectamente y reposar por 10 minutos hasta que la absorbancia
teida sca constante (E ).

h)  Calcular la concentracion de triacifgliceroles en base a la sipuiente
ecuacion;

Conc. de Triacilgliceroles = DEpr - DEblmtra x Cp /DEp - DEblr = myp/d
en donde: DE = Ey-E,

Cp = Concentracion del patron (estandar)

Epr= Extincion del problema

Ep = Extincion del patron (estandar)

Eblmtra = Extincion del blanco de muestra

Eblr = Extincion del blanco de reactivos.
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V. RESULTADOS

La tnformacion obtenida para cada una de os anahitos considerados, tanto en
fa Tase inicial como en la final del estudio, pueden apreciarse en as Tablas Iy 18
(pablacion control), 2y 2 B (peblacion rural), 3 y 3 B (poblacion wrbana).

En la poblacion control no existia diferencia significativa en lo que respecta a
las determinaciones séricas tanto iniciales como finales para cada uno de fos analitos
(Lipidos Totales, Colesterol Total, Colesterol de Alta Densidad, Colesterol de Baja
Densidad y Triacilgliceroles ) , situacion que se puso de manifiesto al aplicar la
prucba de Student y obtener una t inferior a la encontrada en tablas (Tabla | B).

Los niveles promedio de colesteyol total circulante al inicio del estudio fueron
muy setmejantes en tas poblaciones control (205 mg/dt), rural (199 mg/dl) y wibuna
(212 my/dl), sin observarse diferencia significativa por sexo en pinguno de los casos.
(Fignra 2y 4).

Después de la intervencion dietética, hubo una marcada disminucién en las
cifras de colesterot total en wnbos grupos de estudio. Este fendmeno, fue mis
marcado en el drea rural en donde el porcentaje de la poblacion con niveles
clevados de colesterol ( > de 220 mg/dl) cambié del 32 % (hombres = 15 %, mujeres
= 17%)al 5% (hombres =3 % , mujeres = 2 % ) mientras que en la poblacién
urbana el cambio fue menos severo, pasando del 42 % ( hombres = 23 %,  mujeres
= 19%) al 18 % (hombres = 10 %, mujeres = 8 %) como puede apreciarse en
las Figuras 3 y 5.

Paralelamente, los niveles de colesterol de baja densidad { LDL), en ambas
poblaciones, presentaron un decremento importante después de la intervencidn
dietetica (Figuras 12y 13),

fin ambos grupos de la pobiacidn estudiada fue evidente, desde el inicio del
estudio, la relacion existente entre los niveles de colesterol total y edad. Se observd,
tanto en fa poblacion rural como en la urbana, un incremento en las cifras del
colesterol después de la quinta década de la vida. En forma desglosada, los niveles
promedio de colesterol total en jas diferentes décadas de la vida pueden apreciarse
con detalle en las Figuras 14 y 15,

S¢ obtuvo un comportamiento semejante al correlacionar, en ambas

poblaciones, las cifras de colesterol total y colesterol de baja densidad al inicio y al
final del estudio (Figuras 16y 17),

Sin embargo, s¢ observd que Ia poblacion provenieute del drea urbana refiere
cifras discretamente superiores a las encontradas en Ja poblacion del drea rural,
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situacion que pone de manitiesto las diferencias dictéticas entie ambos grupos
(Figura 18).

En lo que respecta a los niveles séricos de los triacilgliceroles, lipidos totales
y colesterol de alta densidad, ¢l cfecto que en ellos tuvicron las modilicacianes en
los habitos dietéticos fue discretamente menor para todos los casos en amba
poblaciones (Figuras 6,7,8,9,10y 11).

Este fendmeno de cambio tanto en los niveles de colesterol total como en los
otros lipidos séricos no sc observo en la poblacion control que practicamente
mantuvo constantes las cifras de los diferentes lipidos sanguincos durante todo el
tiempo que durd el estudio (Tablas |y 1B).
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TABLA 1

POBLACION CONTROL
INICTAL FINAL
LTJCTJHD.LTUD.LITGE S LT JC.TJH.OLTLD L.JTG.JAREA
1144311527 63 [ 89 [es5[15[F[450]165] 65 | 100 [ 72| R
2{464]149] 60 | 89 92 [25]Fl465)160] 65 | 95 [f00] R
3]489]180] 59 | 121 |100|30]F|495]190] 60 | 130 {110] R
41509]223] 86 | 137 |135/33]F|515]235] 90 | 145 |145] R
51512238 88 | 150 [120[33[F[s10[235] 85 | 150 |125] R
61500[ 2041 87 [ 117 (166|401 F545] 210 95 [ 115 190 R
71560]230] 95 | 135 |199]45|F{580({239( 100 | 139 |210] R
gl610]240] 105 | 135 [220}50} F|590} 230! 100 | 130 j190] R
914731 108] 85 | 113 |85 {15]M]470{185] 80 | 105 | 95| R
10[397] 146] 51 95 | 62]16/M|400]150] 65 | 8 |70] R
1147170 73 97 [ 97 [20{M|480[185[ 70 [ 115 [100[ R
120474(190] 77 [ 113 1147({23[M{4801200] 80 | 120 {1651 R
13155412041 95 | 109 [130{28fM{5401215] 90 | 125 [185] R
14]53512231 98 | 125 [139{55/M[5501 2201 95 | 125 |140] R
1506102271 100 | 127 [162]59]1M|650]240] 100 | 140 |170] R
16]434] 154] 60 | 94 |88 |17] Fl425/150] 60 | 90 | 95| U
171593{218( 83 | 125 [158[19[ F[610({230] 95 [ 135 [165] U
181428158 55 [ 103 {107[20{ Fl420[145] 59 | 86 |i110] U
19]50312041 o0 | 114 [180]22[ F1510]210] 85 | 115 {150] U
20153512207 90 | 130 |191]35] F|550]240] 95 | 145 |200] U
21]625]282| 126 | 156 [251]55] F1630]275] 125 | 150 |240] U
22] 5642201 98 | 122 [158]60] F|590] 240] 105 | 135 |165] U
23] 709[ 2501 105 [ 145 [210(63{ F|695]/250] 100 | 150 |230] U
24143012051 72 1 133 90 [15{M1445{ 2151 85 | 130 |100] U
2514931150] 53 | 97 [104{27{M{510]4175] 70 | 105 J110] U
26]500{279] 87 | 192 [ 70 J30fm]510}270] 95 | 175 [150] U
27]525[171] 70 | 101 [184)37[M[510/190] 80 [ 110 |185] U
28] 572[ 2401 105 | 135 T131]40[m{610{260] 110 [ 150 (150 U
20[410({ 1851 70 | 115 [1o5{48[M[460{180] 70 { 120 (115] U
3018001230 95 | 7135 [195{65|M|620(245] 100 | 145 [210] U
L.7T.=LIPIDOS TOTALES R=RURAL
C.T.=COLESTEROL TOTAL U=URBANA
H.D.L.=COLESTEROL DE ALTA DENSIDAD F=FEMENINO
L.D.L.=COLESTEROL DE BAJA DENSIDAD M=MASCULINO

TG.=TRIACILGLICEROLES
E=EDAD
$=SEXO
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TABLA 1B
POBLACION CONTROL

TNTCTAL FINAL
LTJC.TJHDLJLDL]TG] E]S|LT.]JC.TJHD.L]LD.L]TG.

AREA RURAL (MUJERES)

PROMEDIO 511]202] 80 | 122 |137]34] F[519]208] 83 | 126 [143
MEDIANA 505[214| 87 | 126 |128|33[F|51al220] 88 [ 130 [135
D.E. 53 [ 37| 17 | 23 |54 [11|F| 50| 32| 17 | 20 |50

e

AREA RURAL (HOMBRES)

PROMEDIO | 1503 194] 83 ] 111 ]117]31|M|510]199] 83 | 116 | 129

MEDIANA 475|198] 85 | 113 |130]| 23| M|480| 200] 80 | 120 [140

[DE. 60 | 29 | 17 | 12 | a7 |i8|M[ 79[ 29| 13 | 17 |41
AREA RURAL (POBLACION TOTAL)

PROMED!O 507[198] 81 117 {128]32 515|204 | 83 121 1136

MEDIANA 500 204] 80 | 117 |130]30] |510|210] 85 | 125 |140

ID.E. 59 { 33 17 19 48 114 63| 30 14 19 45

AREA URBANA (MUJERES)

M

PROMEDIO 549]213{ 90 124 [188[36] F{554[218] 92 126 1169
F
F

MEDIANA 550]219] 92 124 1189|209 F|570) 236 95 135 1185

D.E. 95431 23 21 | 53 {20 98 | 47| 22 28 |52
AREA URBANA (HOMBRES)

PROMEDIO 504]209( 79 130 _[126]37] M| 5241 221] 87 134 1143

MEDIANA 500]206f 72 133 [105[37|M] 510} 215] 85 130 1150

D.E. 601441 18 32 |47 ]18]M] 8838 ] 15 25 |38

REA URBANA (POBLACION TOTAL)
PROMEDIO 5281211] @5 126 [148[37] [540]219[ 90 129 [157
MEDIANA 5251218 90 126 115835 15107230] 95 135 1150
D.E. 84142 20 26 | 53 [18 83| 41| 19 26 |47

IREIL RURAL Y URBANA (POBLACION TOTAL)
'PROMEDIO 5181205] 83 122 1138[35] }527]211] 86 125 [147

MEDIANA 5081205( 87 122 {133]32] |510{215] 90 128 [150
D.E. 721381 19 23 | 50116 74 136 17 22 |46
T STUDENT -2,0[~3,5] -29 | -2,1 J-24

D.E.=DESVIACION ESTANDAR
T STUDENT TABLAS = 2.76



TABLA 2

AREA RURAL
INITCIAL FINAL

LT IC.TIHOLILOLITG] EFS{LTIC.TJHO.LIL.O.L.|TG.
| | 4731190] 72 118 1 05115] F1411]150| GO 90 |84
215921180) 75 115 {115{16| F 5291 180] 70 110 190
3 {400[149] 39 110 (90 |16] F 135211371 43 94 |93
41487 1164] T 93 106117} F[488] 1501 70 83 1110
5 14001{150{ 66 84 {107{17{ F1385{150| 61 89 1107
b ] 42111401 52 88 ] 93[18] F13431138] 54 84 |88
7 §4211185] 82 103 §88118] F{348]139] 50 48 |82
8 1404 1157| 65 92 1126{18] F| 360|130 47 83 |9
9 1600)163] 62 101 _}170)19] F 15081 159) 62 97 _[154
1014281158 58 103 1107]20} F [ 400{ 1571 59 96 {90
111586 )176] 64 112 )107)20) F 1432)165] 66 89 1143
12| 432 {175{ 66 108 {173]120] F1419{161( 73 88 {140
13]480)203] 88 115 | 78122) F[429)180| &5 85 |12
141400 1161] 59 102 }122123] F 1356} 1501 48 102 1102
151488 | 150| 58 95 [119]23] F|357{140| 58 82 |80
161474 1190) 77 113 1144|123 F 4161149 &5 94 1130
171375 1 148] 63 85 162125| F|1360{144| 64 80 {60
18]400) 1531 58 97 1109125) F1320]130] 45 85 |82
191434 1168] 68 102 (1685125 F1400{135( 38 99 {158
20]400140f 53 87 192125]{ F1375]1140] 66 74 | 89
211434 [148] 53 93 | 89125| F1385{150] 63 87 |65
221372 [144| 53 91 | 90(268] F]351(143( 51 92 |76
231440 7198] 82 116 ]118126] F1361]140] 55 85 1109
24) 73212811 121 | 140 1191127] F|500]180] 73 107 1103
251404 [ 169] 44 103 _[104127] F 1375|1441 50 94 100
261870 12571 111 { 148 [203[27] F{5251175] 64 111 1231
271561 [208] 90 118 {193]28] F1485(175{ 78 97 160
2814391185 70 115 [158128] F|360{157] 67 80 119
291584 1224] 106 | 116 |118]28] F|514{205] 93 112 1100
3018007220 94 128 1213]28] F 423|190} 79 111 1135
3114721206! 82 124 11351291 Fi4201170] 70 100 {101
32144011941 87 107 1116]30] F]36B{153] 63 90 |95
33)5811191] 92 99 1168{30) F{564{183] 63 90 ]185
341333 1150] 44 106 | 68130] F|345]140] 49 91 {70
351521 7185] 78 107 1136730) F | 431)170] 66 104 1135
3614081174 63 111 [ 77]30] Fl416]179] 85 94 |84
3714001 145( 58 89 [161]31] F 1381137 45 92 187
d83612[234( 97 137 {148{31] F{500]/201] 89 112 {140
39]502 201 88 113 18131 F | 448[ 157} 64 83 152
40 §473)223] 98 127 |105§32} F | 401}163] 71 g2 |80
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TABLA 2 (Continuacidn)

AREA RURAL
INICIAL FINAL

LT JCTJHDOLILDLITGIEFS|L.T.JC.T.JH.DO.L|LD.L|TG.
411619[185] 17 108 | 148[32] F [ 550164 64 100 [136
421542 [209]| 87 122 [113]33/ F[453)171| 80 91 |97
431480 (176] 18 101 _[107]34| F [446)154| 65 83 195
4415001221] 99 122 114634} F | 4291170f 77 93 {121
4516161204] 86 118 1137]|35[F[532}175] 75 100 {111
46 ) 402 [ 167] 60 107 1100{35] F 324139 562 67 |65
47150011771 66 111 {10335/ F{501]175] 74 101 1104
481623 [275( 96 179 }1183}35[ F | 5001208{ 82 126 1165
49| 54912021 91 111 [171]35| F {550} 191] 87 104 1170
50)8871217] 95 122 [286]36( F [6401196] 80 116_]208
51]6671259] 100 ! 159 |139}37| F |601]208| 86 122 1133
52] 5251221 90 131 1268J37| F|513]|154]| 63 91 39
53166812331 100 | 133 |262|38| F [601]218[ 96 122 1233
541 626|278 113 | 165 [219]38{ F|579|179{ 86 93 2056
55 ) 753[285] 110 | 175 1253|40| F|676[254] 105 | 149 214
56 ] 500 (2041 82 122 [185]40{ F [ 4431721 70 102 {108
§7]1476[2261 9 133 171140} F[343]168] 78 90 (107
5814731208 79 127 |189]40[ F|381{169] 70 99 [137
591 558 1251 99 152 1199144 F1450{175] 66 109|150
60 ) 487 [224] 72 152 [174]44| F 1433148} 80 89 [180
61]580]2361 100 | 136 |167]|45| F[529]209]| 86 123 1139
821583 1229] 100 | 129 [105|46| F [434][168] 72 96_[170
631719]229| 96 133 ]198]47| F|606[202] 90 112 160
641643204 90 114 |151]48| F | 563|189 88 103 |142
65] 548 1230 102 | 128 |189[40[F|512[158] 63 95 134
661576 [213] 88 127 1106]|53| F |474]|195| 85 110 | 63
671 5111227] 100 | 127 |200|66| F|514]224] 98 128 {201
68769 1201] 97 104 |202|87| F | 707|205 95 110 |185
691319 1140] 40 100 | 88115|M|342| 148] 62 94 |88
70]502]195] 78 117 |103[16]/M|488]152]| 60 92 1100
711513[160] 85 95 |86 ([16]/M[414]165] 68 87 |75
721499 [ 195§ 82 113 j103[17[ M| 477180 75 105 | 98
73] 434 [154] 60 94 | 88 [17|M[428[150] 61 89 {84
74] 372 [153] 45 108 | 106]18| M| 340 144| 56 88 [106
75]3871134] 45 89 196(18/M[3683[142] 60 82 183
76| 419 [147] 54 93 |86[19|M[424[150]| 60 94 180
7714251150 87 93 198119)M[348[139] 52 87 |89
78] 490 ] 158| 62 96 [120/20{M}429[150] 65 85 1110
79]455]1173] 61 112 {103121/M| 438 148| 58 90 {100
80]417]190] 87 103 {110{21fM}408] 168] 74 92 |89




TABLA 2 [Continuacidn)

AREA RURAL
INICIAL FINAL

LT JCTIHOLILOLITGIEFS {LTICTIHDLILDLITG,
81150011601 74 05 105122{M[480{164¢ 75 89 1100
821606 11751 72 103 1164{23) M} 6731 1656¢ 77 88 1129
83j46412121 92 120 {146j24{M {416} 1911 81 110 {114
84150012311 98 133 1161125{M 140211371 48 85 1132
85148811941 7§ 119 195125/ M 148312121 85 127 | 87
861488 11691 72 97 116126/ M} 470] 156 65 91 {114
| 871733 1188] 80 109 1270125/ M 65311851 76 | 109 {254
8815921239] 90 149 (1081261 M15671185) 74 111 1188
8945401 152| 65 87 1134|271 M{514]145] 65 80 1112
90160011941 77 117 1184127I1M 14791169 68 | 101 1130
811513{185{ 78 107 11431271 M 14251 150] 68 92 {110
8214321 175f 72 103 1106]28{M{475]183] 65 98 {121
93]66112121 90 122 J176120{M{5431186] 60 | 106 170
94 § 520 1210] 85 115 1186{28{M{433{170( 70 92 1142
853 554 1223 98 125 1105{30{M}5211208} 103 | 105 | 92
961 72011901 87 103 1246{30{M|6571140f 58 82 1218
971 5121195] 88 107 _1180j30{ M| 500} 1661 75 91 1188
98165012211 100 | 121 }1983{31{M{6141200f 96 104 1189
99165412271 102 | 125 1172]32{M|628] 1801 77 103 {174
100§ 516 {1 156] 62 94 1119{33I1M]510{140f 60 80 1113
101] 3951 135| 48 89 193{35/Mj3084j153] 58 85 {81
102] 4391149 89 110 [102{38{M{384{153| 58 85 |91
103] 45512051 88 116 11581391 M{4281191] 89 102 1151
104§ 55012051 88 117 1132{42{M}{458]185{ 86 99 {137
1051 603 12851 100 | 165 {187{45{M{474] 1881 B3 115 {187
106} 8481307 141 | 168 [210{46] M{889}231] 102 | 129 {185
107} 532 12164 91 125 11841491 M) 53912411 108 | 132 {187
108f 814 12561 105 | 153 {210{50iM{561{175] 77 98 1192
108} 635 12421 105 | 137 |224]50{M}s18} 185 72 113 1189
110] 576 {2491 103 | 148 [166]50}M{457[205] 90 115 1135
1111 844 12361 104 | 132 |300{51|MI756{195] 87 108 1340
1121684 12481 100 | 118 [1689{52]M{5541231] 110 | 121 168
1131 686 {2231 98 125 1136{55{M1408{178] 89 90 1107
1141 8751225 04 131 {277{55|M|{ 5131185 76 108 {207
115 549 12621 108 | 153 1269{56{M]557]{210] ¢0 120 {245
1168 500 j 2411 97 144 1188153IM1412{158] 62 94 1187
17§ 714 11851 72 113 {336{61{M{671] 169 64 105 1259
1181680288 100 | 188 {248{84] M| 55712371 112 [ 125 {731
118] 584 12271 98 128 1162{70|M} 4331190} 88 102 1149
120§ 526 [ 185} 77 108 1195180 M{400] 153} 59 84 1175
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TG.=TRIACILGLICEROLES
D.E.=DESVIACION ESTANDAR

TABLA 2B
POBLACION RURAL

INTCIAL F1NAL

L1 JCTJHPL]LD.L]TG] E]S]L.T.JC.T DL LDL]TG.
AREA RURAL (MUJERES)
PROMEDIO 524 | 197] 80 | 117 |148]a2] F1453]168] 60 | 98 |125
MEDIANA 500 | 200] 82 | 116 |142|30| F|433] 1641 67 | 94 [115
D.E. 117 36| 19 | 21 |Sa[11|F|90 ] 261 15 | 13 |42
AREA RURAL (HOMBRES)
|PROMEDIO 54912011 83 | 118 1162]35] M1490] 174] 74 | 100 1145
[VMEDIANA 528 |105] 88 | 116 |160{30]M|476]168] 74 | @8 |1a1
D.E. 145 40| 20 | 22 |67|16]/M| 96| 27| 16 | 13 |57
AREA RURAL (POBLACION TOTAL)

PROMEDIO 535 11091 81 | 117 |154]33] [4a6a]171] 71 1 99 |134
MEDIANA 513 1 195] 86 | 115 {146]30] 14491187{ 70 | 95 |125
DE. 7171381 15 | 21 |60113] |941 28] 16 | 13 |50

L.T.=LIPIDOS TOTALES E=EDAD

C.T.=COLESTEROL TOTAL S=SEXO0

H.D.L=COLESTEROL DE ALTA DENSIDAD F=FEMENINO
L.D.L.=COLESTEROL DE BAJA DENSIDAD M=MASCULINO
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TABLAJ

AREA URBANA
INICIAL FINAL

LT.JC.TIHD.LILOLITGJEYS|L.T.IC.TJHD.LJLD.LITG.

1 §5111185] 85 100 1123115)F1486[ 1601 62 98 | 82
2 14121185} 70 114 198 {16] F 13751161 &0 101 {95
3 ]420]199] 88 111 [115]18] F1400] 150 85 856 195
4 139711461 51 95 18216{F1372]146] &2 94 150
§ 6531288] 98 180 {100§17{F{506}179] 78 103 1100
8 1480 1176) 63 113 J155[17) F1400{ 1381 45 91 {159
71.14621185) ™ 114 1101171 F14221170] 68 104 193
8 14491190{ 80 110 188 {18/ Fi386}174] 82 92 |67
9 163711931 85 108 1226{18{ F1505{ 171} 81 81 1178
0§3751470] 70 100 {73118 F{3831142] 60 82 |67
1114652281 94 134 193119 F|3768]149] 61 88 |86
| 121593 12181 93 125 (158({10) F14331100] 98 102 1139
131370]180] 61 89 1 70119] F1320{130]| 45 g6 |72
1414201891 71 118 {102]{19] F{365(150] 85 85 190
15§ 600 { 2271 89 138 1180120] F{535{190{ 78 112 1172
16 | 5411205] 80 126 193120] F|550f101] 78 113 | 95
17168012041 93 111 1175120 F 152711851 73 95 1133
18§ 850 | 160] 51 109 | 87{20f{ F15211178{ 80 125 184
19] 511(185] 77 108 {114)20) F|500}{1868] 70 96 1105
20]5031204] 90 114 {180{21]1 F1409]181]| @5 96 1152
2154812271 92 135 1134j21]1 F1485]208] 80 128 {121
2215231171} 686 105 |194121] F {435]158] 63 95 1162
23} 5001201f o7 104 1164[21] F {500{200{ 82 118 168
2414501180] 81 129 165122} F [414]157] 85 102 1 50
25]14161171] 89 102 1105122] F {4311 170{ 68 104 1100
26815621244 95 149 1190231 F 1544} 164] &0 104 1188
271448 (1801 70 110 [100§23] F[400) 174] 89 105 | 94
281 550 {228] 90 138 {143{23] F15491225| &9 138 {110
20146612487 103 | 143 1105{23] Fl4211205] 84 121 192
30] 541 {200] 80 120 1132124 F[488] 175 65 110 {120
31)55012271 96 131 1175124 F 14671170} 75 95 {137
321563 1250] 84 186 11761261 F 15581236 86 150 1143
3314371104 72 122 {64 {251 F14351105{ 75 120 { 85
341454 1150] 56 94 1101125] F|400}151) 56 95 |89
351566 {182] 80 102 [108128] F{4881152]1 80 92 198
361463 1198] 81 115 1168]28] F|425[171] 83 108 {143
37358311951 70 125 1 74 [27] F15141185] 64 117 170
8Y6521245] 103 | 142 1172{28] F 1448]205] 92 113 {137
30147711621 83 99 11051291 F 1 361]140f 55 85 183
40]5001279] 87 192 { 70 [30f F [ 343} 23¢] 88 142 180
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TABLA 3 (Continuacién)

AREA URBANA
INICIAL FINAL

LTICTIHOLILDLITGIE, SFL.V.JC.TIHOLJLDL.ITG,
411580(225] 89 136 _{180]30{ F[475]203] &4 119 1150
42)5751178) 75 100 1178130) F|400) 150} 83 87 1130
431656 {2881 108 { 180 {212]31j F!513|202{ &4 121 {173
441439 1194] 88 108 | 168)31| F| 45411841 80 104 1106
4516111285 120 | 145 1192|311 F | 5881245] 110 | 135 154
4616221189| 89 100 {1901331 F{426(179( 88 81 1170
A7]5451241) 108 | 135 1180j3)) F|485]210] 87 123 1150
48] 58711801 73 107 1174133| F1434{168] 68 102 1155
401511 ]1275] 85 190 {161]35[F[500) 260! B4 175 1140
5017081190 78 114 |250138| F1651[ 1741 72 102 224
51170412231 99 124 1165|138/ F{698]195{ 85 110 {147
216131295] 99 | 196 [193)41|F}553)240] 00 150 1170
317321240 103 | 137 1293145/ F 1587} 195] 72 113 1213
54]644 1222] 83 139 [270]45] F[5001179] 75 104 {200
55] 83712457 110 | 135 1302]48]F1766]262] 105 | 157 299
561682512821 126 | 156 1251{52{F{5801253] 102 | 154 [194
57]18401228] 97 131 1202} 55| F1790]225] 95 130 [185
58]552{171] 83 108 j200{80jF519/160] 59 101 1180
591 420 11901 87 123 [100]15|M1421]184] 70 94 |85
607 362 [165] 68 07 179115{Mj352{137] 43 94 78
611430[206( 87 118 {89{15{M{427{160] 60 100 § 84
€2) 388 1139) 68 B1 | 75115[M|375]{134| 59 15 |68
831550 1218] 96 122 1104118/M}485{185] 65 120 ) 95
64488 1190] 77 13 [90]16]M{485(180] 77 103 | 85
851600 1212) 72 140 11681116/ M]444]185] 70 95 1100
881400]148{ 63 85 192117/M]3721135] &0 85 183
871477 1154| 62 92 1185[18|MI1407[150] 48 104 (127
68 ] 600 243 98 145 1204118} M|522}1184] 88 106 11680
891450 (180] 70 110 | 81[18{M[451(176] 69 107 { 85
70] 578 1228] 95 133 187{18]M|504]185| 80 105 1108
711447 71180{ 85 115 1135{191 M 420{158] 60 89 1100
7215121171] @8 105 [200{20] M[417]150] 45 105 1137
7315001223 90 133 1147]20/M}483)208] 88 120 {135
7414751170 63 107 {97 120{M{470{175] 65 105 | 85
751400 185] 85 120 142|201 M[400(| 188 67 102 1145
78 1552 { 157] @8 68 1192§20]M)521}155] 68 88 1180
71714301165( 60 105_[ 80221 M{414]155] 60 95 161
78] 437 [185] 55 110 | 73122/ M| 435{180] €0 100 | 70
7916341100 88 102 {139]22/M}4841162] 60 | 102 |130
80368 ]1321 41 91 | 88122IM|{361]135] 46 89 {90




TABLA 3 (Continuacion)

AREA URBANA
INICIAL FINAL

LT JCTJHDLJLD.L|TGJE}S|LT.{C.TJHDLJLDL.{TG.
811460 [199| 86 113 |135]24/ M1 4341146]| 60 86 |96
821450]189] 79 110 [101724] M| 425}182] 81 101 {100
83]6751250] 98 152 |151125[M[823]241] 109 132 (148
841493]150| 56 94 [104[25|M|414]|149f 59 90 |95
85] 4471181 90 86 1139|26|M|363(162] 70 82 [107
86169071190( 76 114 1177[26{M[598]189| 80 109 1131
87 14921215| 91 124 [103]27[Mj419{190] 72 118 1100
8814891150| 56 94 | 96127[M]455]145] 50 95 | 85
89)488[218] 80 138 1105/28/M[343[188] 75 93 | 87
90]500[233| 113 | 120 {138[28|M|496]220{ 110 110 1135
91]463)264] 97 167 [175]29|M|416}225| 84 141 1171
921 500)166]| 74 92 132|130/ M[443]137| 59 78 1108
93] 625256 106 | 150 [197]30|M|414[200( 75 125 [160
94} 655230( 70 160 [186]31}M|600|205! 77 128 1160
951 51212481 88 160 1120{33|M|500[235f 85 150 1100
961 535241} 106 | 135 [180j33|M[488]170| 66 104 153
971 565]220] 90 130 [191|34|{M|487{188] 75 113 [164
98 | 5411205] 75 130 [193]35/M{495{189] 65 124 [189
991453 1211] 64 147 | 891381 M]465[195| 87 108 | 81
100] 5721290] 105 | 185 [131]38/M{509[224] 94 130 [121
1011 790 [299( 126 | 173 |298]40{M|818]259] 105 154 {250
102] 650 {253] 96 177 | 199]40[{ M| 5951250( 89 161 1170
103] 505 [255| 86 169 |147]42]M|385)200] 75 125 |90
104] 787 12209] 95 134 118845/ M| 746|210 98 114 [180
105] 840 [225( 102 | 123 1320|46/M{653{209]| 98 113 1198
106) 580 | 2287 95 133 [159146|M{5081197] 74 123 1145
107] 638 1218] 85 131 374148/ M16917209] 95 114 1264
108] 837 {312} 108 | 204 |289]48{M|727]|298| 98 200 {246
109] 666 {285] 100 [ 185 |184}49{Mi650}278] 100 178 {192
110] 695} 242f 114 | 128 |270{50{M[511]204] 100 104 |230
111] 650 | 255] 98 159 |177]51]M|625] 215 88 127 1152
112] 698 202 96 196 (29451 M[600(222] 83 137 1258
113] 64512771 116 { 161 {210|51| M|{553|242] 89 153 1188
114) 709 [249] 115 | 134 [208)55/M|6612381 100 | 138 |188
1151 9201231 95 137 [470{57{M|707}206| 60 126 356
116111711301 115 | 186 [564]59|M|8871237| 90 147 |480
1171 625 1257 123 | 134 [208[61|M|529[210} 95 115 1186
118] 83172011 91 110 [347)63/ M[63371195] 85 110 {280
119§ 5351223 98 125 |130}83iM|520)210| 95 115 {110
120] 496|201} 73 128 |181|70| M|500{183]| 68 115 163




TABLA 3B
POBLACION URBANA
INICIAL FINAL
LT JCTJADLJLOL[TGIE]S[LTJCTJHO.LIUO.L]IG.
AREA URANA (MUJERES)
PROMEDIO 542 [200] 83 | 126 |150[27] F|479]183] 74 | 110 [129
MEDIANA 547 [200] 85 | 119 [160f24] F|480{176] 73 | 104 [132
D.E. 10138 17 | 26 |[89|12[F| 96 ) 32| 15 | 21 [49
AREA URBANA (HOMBRES)
i’ﬁzomsmo 572 | 215] 85 | 130 [174]33] M[504]191] 76 | 114 146
MEDIANA 535 [217] 88 | 128 |155/28]M[486] 189 75 | 110 [133
D.E, 15344 19 | 30 [93fis[M[112] 37| 17 | 24 |75
‘ AREA URBANA (POBLACION TOTAL)
PROMEDIO 558 1212] 84 | 128 [162]30] [492[167] 75 | 112 [138
MEDIANA 541[205] 86 | 124 [159]26] [485]183] 75 | 108 {132
IDE. 13141 ] 18 | 28 |79 |14] |105] 38 [ 18 | 22 | 64
L.T.=LIPIDOS TOTALES E=EDAD
C.T.=COLESTEROL TOTAL S=SEXO
H.D.L.=COLESTEROL DE ALTA DENSIDAD F=FEMENINO
L.D.L.=COLESTEROL DE BAJA DENSIDAD M=MASCULINO

TG.=TRIACILGLICEROLES
D.E.=DESVIACION ESTANDAR
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Vi DISCUSION

Teniendo en consideracion que la ingesta de grasas y de entre ellas, ¢l
colesterol s en buena wedida responsable de la incidencia de las enfermedades
cardiovasculares cronicas degenerativas como la ateroesclerosis, €l objetivo del
presente  trabajo  consistié en poner de manifiesto la wilidad de acciones
nutrteionales como medida imeial sencilla para lograr la prevencion y control de
tales padecimientas,

Enacrminos absolutos, los niveles sanguineos de colesterol total y colesterol
de baja densidad, tanto al inicio como al final def estudio, fucron mayores en la
poblacion urbana que en ta poblacion rural. Esta situacion pudicra ser explicada si se
cousidernn las diferencias sacio-econdmicas y ambientales existentes entre ambos
grupos, mismos que inciden en sus habitos alimenticios, pues en ténninos generales,
en fa zona urbana se documentd una ingesta de 31 % mayor de grasas saturadas que
en la zona rural. Este hecho, aunado al tabaquismo y mayor indice de sedentarismo
en la zona urbang, es  determinante en la mayor concentracion del colesterol
plasmatico,

Es importante también e} destacar que los niveles de lipidos séricos guardaron
una estrecha relacion con la edad de los sujetos estudiados, Se observo un mayor
increniento en ellos, en sujetos mayores de 40 ailos, sugiriendo esta situacion la
importancia que guardan tanto los antecedentes nutricionales de los individuos al
momento del estudio como la dismmnucion de la actividad biolégica de los mismos.

Las diferencias encontradas al término del estudio, en la respuesta de cada
grupo poblaciomal con respecto al grupo control, decremento del orden del 13% en
la concentracién de los diversos lipidos sanguineos, como consccucncia de
modificaciones alimenticias, ponen de manifiesto la importancia de una
alimentacion balanceadi y ordentada para el mantenimiento de niveles adecuados de
los lipidos sanguineos mismos que per se, influirin de modo positivo en el
organismo al eliminar, retrasar, o revertir la formacion de ateromas.
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Vil CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos en ¢l presente trabajo permiten claborar las
siguientes conclusiones:

1.- Teniendo en consideracion que las cifras de colesterol total, colesteroi de
baja densidad y calesterol de alta densidad sanguineos se ven directamente influidos
por ¢l aporte de colesterol exdogeno, se puso de manifiesto que modificaciones
sencillas en el contenido graso de Ia dieta se traducen i un cambio favorable para el
organismo, situacion que repercute en forma directa en fa disminucion del riesgo de
aparicion de enfermedades cardiovasculares, que es mayor conforme aumenta la
edad del individuo,

2.- Consecuenteniente, una cducacion nutrictonal desde los primeros afas de
la vida permitiria disminuir la incidencia de enfermedades cronicas cardiovasculares
que presenta actualnente la poblacion mexicana, sobre todo en aquelas dreas socio-
ccondimicamente mas favorecidas, en donde la ingesta de grasas saturadas de origen
animal cs mayor.

3.- Es de suma importancia no solantente favorecer una disminucion en los
niveles de colesterol total y sus subfracciones, sino mantener una relacion adecuada
de lus misinas a través de medidas secundarias como la disminucion de la ingesta de
alcohol, incremento def ejercicio y eliminacion del tabaquismo.
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IX. ANENO

9.1 PREPARACION DE REACTIVOS.

a)  REACTIVO DE ACIDO FOSFORICO-VAINILLINA

Disolver 1.0 g de Vainillina en 160 ml de agua destilada, en un matraz
aforado de 500 k. Adicionar el Acido Fosforico concemtrado hasta el aforo y
mezclar vigorosamente.  Guardar la solucion en un frasco de vidrio de color dmbar
con tapon esmerilado, en la oscuridad.  El reactivo es estable por aproximadamente
6 meses.

b) ESTANDAR PRIMARIO DE LIPIDOS TOTALES (2400 my/dl):

Poner 337 mg de Tripalmitina (0.418 mmol) y 863 my de Trioleina (0.974
minol), en un matraz aforado de 50 ml.  Mezclar vigorosamente hasta disolucion
completa y aforar con cloroformo. Conservar bien tapada en congelador a -20° C.

¢)  ESTANDAR DE TRABAJO PARA LIPIDOS TOTALES (240 mg/dl)

Llevar a temperatura ambiente el estandar primario preparado con
anterioridad y transferic 1.0 ml a un matraz aforado de 10 ml.  Aforar con
Cloroformo y mezclar la solucidn perfectamente. Tapar el matraz y conservar ¢n
refrigeracion, Esta solucion es estable inicamente por dos semanas.

d)  POTASA ALCOHOLICA (0.5 mol/1):
Disolver 3.3 g de las lentejas de KOH en 10 m! de agua destilada. Enfriar y
llevar a 100 ml con Etanol Absoluto,

e) . SULFATO DE MAGNESIO (0.15 mol/l) ;
Disolver 3.7 g de MgSO .7H O en agua destilada y aforar a 100 ml.

f)  SOLUCION AMORTIGUADORA DE TRIETANOLAMINA 100
mM, SULFATQO DE MAGNESIO 4 mM :

Disolver 14.9 g de Trietanolamina y 0.98 g de MgSO,.7H,0 en agua
destilada y aforara I 1.

g)  REACTIVO NADH 6mM, ATP 33 mM, PEP || mM ;
Disolver 42.6 mg de NADH disddica, 180 mg de ATP disédica y 21 mg de
PEP monosddico en 10 ml de agua destilada.

h)  REACTIVO LDH 2mg/ml, PK 2 mg/ml:
Disolver 20 mg de LDH y 20 mg de PK en 10 ml de agua destilada,
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1) REACTIVO GK 2 mg/mi:
Disolver 20 mg de GK en 10 mi de agua destilada.

)] ESTANDAR DE TRIACILGLICEROLES (f mg/ml) :
Disolver 100 mg de Trioleina (99% pura) en Etanol Absaluto,
aforando con ¢l solvente a 100 mi.

k)  REACTIVO DE LIEBERMANN-BUCHARD :

En un frasco de vidrio, Hevar 20 volimenes de Anhidrido Acético, a 100 C.
Adicionar | volumen de H SO concentrado, mezclar perfectamente y mantener la
mezcla resultante fria por 9 minutos.  Adicionar 10 volimenes de Acido Acético y
llevar a temperatura ambiente.  El reactivo debe ser usado dentro de una hora.

1) SOLUCIONES PATRON DE COLESTEROL (200, 400 y 600 mg/d)
Disolver 200, 400 y 600 mg de colesterol en Etanot Absoluto, aforando, en
cada caso, a 100 ml con el solvente.

m)  SOLUCION DE HEPARINA :
Disolver 5 g de heparina sédica en 100 mt de agua destilada.

n)  MEZCLA CLOROFORMO METANOL (2:1) :

Preparar la cantidad necesaria para trabajar, mezclando 2 voldmenes de
Cloroformo con t de Alcohol Metilico. Conservar en recipiente ambar
perfectamente tapado y en un lugar fresco.

0)  SOLUCION DE CLORURO DE MANGANESO 1 M :
Disolver 19.8 g de MnCl,.4H,0 en agua destilada y aforar a 100 mt.
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