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RESUMEN

Estudios realizados en el Quindio y Colombia describen que las HDL se encuentran por debajo de los niveles re-
conocidos como normales, sin embargo, se desconoce la situacion respecto a apoA-I, MMP2 y MMPY; variables
importantes en el reconocimiento del riesgo cardiovascular (RCV), sobre todo en las personas jovenes.
Objetivo: determinar el perfil lipidico, las subfracciones de las HDL2 y HDL3, apoA-I, MMP2 y MMP9en suero
y establecer una relacion entre estas variables.

Meétodos: el trabajo se realizo en estudiantes entre 18 y 29 afios. Las subfracciones de HDL2 y HDL3 se midieron
por el método de precipitacion ionica, la apoA-I'y las MMP2 y MMP9 se midieron por la técnica de Elisa.
Resultados: se encontr6 un perfil lipidico normal excepto por las HDL que fueron bajas con apoA-I normales. Los
niveles de HDL2 y HDL3 fueron similares (17,31£5,90 y 17,9946,70 md/dl) respectivamente, sin diferencias sig-
nificativas entre ellos. Respecto a las MMP2 y MMP9, se encontraron niveles de 51,05+5,69 ng/ml y 5,29+3,03
ng/ml, respectivamente. El analisis estructural evidencié una compleja interaccion entre variables antropométri-
cas, fisiologicas y bioquimicas: como la apoA-I'y HDL2 y HDL3; entre TAS y TAD; entre MMP2 y MMPO. Entre
IMC y apoA-I; el peso con HDL2, HDL3, TAS, TAD y MMP2.Y entre perimetro abdominal apoA-I, TAS, TAD,
MMP2 y MMP9.

Conclusiones: este estudio revela un estado fisiologico y bioquimico normal, con interacciones entre variables
que muestran una homeostasis compatible con organismos jovenes y saludables excepto por las HDL totales que
son bajas.

Palabras Clave: jovenes, HDL2, HDL3, MMP2, MMPO.
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ABSTRACT

Studies in the Quindio and Colombia have reported that HDL is below that levels recognized as normal, howe-
ver, the situation is unknown about the apoA-I, MMP2 and MMP9; important variables in the cardiovascular
risk (CVR) recognition, especially in young people.

Objective: to determine the lipid profile, HDL2 and HDL3 subpopulations, apoA-I, MMP2 and MMP9 serum
levels, and establish a relationship between these variables.

Methods: The study was conducted at students aged 18 to 29 years. The HDL2 and HDL3 subpopulations were
measured by ion precipitation method, the ApoA-I, MMP2 and MMP9 were measured by ELISA.

Results: Lipid profile was normal, except for low HDL, despite having normal apoA-I. HDL2 and HDL3 subpo-
pulations were found in similar levels (17.31 + 5.90 and 17.99 + 6.70 md/dl), respectively, without significant
differences between them. MMP2 and MMP9 were 51.05 + 5.69 ng/ml and 5.29 + 3.03 ng/ml respectively.
Structural analysis found a complex interaction between anthropometric, physiological and biochemical va-
riables as: apoA-I, HDL2 and HDL3 subpopulations; between SBP and DBP; between MMP2 and MMP9.
Between BMI and apoA-I; corporal weight with HDL2, HDL3, SBP, DBP and MMP2. And between waist
circumference with apoA-I, SBP, DBP, MMP2 and MMP9.

Conclusions: This study reveals a normal biochemical and physiological state, with interactions between varia-
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bles, which is compatible with healthy young organisms homeostasis, except fo rthe low total HDL.

Key words: young, HDL2, HDL3, MMP2, MMP9.

INTRODUCCION

Cada vez hay mayor evidencia cientifica que los fac-
tores de riesgo desencadenantes de enfermedad cardio-
vascular se van acumulando desde la juventud, cuando
las personas se sienten sanas(1), sin embargo, a pesar
que la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha
hecho un llamado a los paises en desarrollo para que
pongan en practica sistemas de monitoreo y prevencion
de las enfermedades cardiovasculares y sus causas sub-
yacentes, el énfasis de los factores de riesgo para este
grupo de poblacion pone de relevancia en las politicas
publicas el embarazo en adolecentes, el VIH, la violen-
ciay la salud mental (1).

Las enfermedades cardiovasculares y entre ellas la hi-
pertension arterial, constituyen un problema de salud
publica mundial y un importante factor de riesgo de
morbilidad y mortalidad cardiovascular (2,3); en el mu-
nicipio de Armenia - Quindio y en Colombia, se identi-
fica como la primera causa de muerte por enfermedades
cronicas (4-5). En el municipio de Armenia, Quindio,
la enfermedad hipertensiva, ocupd el primer lugar por
mortalidad especifica por enfermedades cronicas con
una tasa de 13,02 en durante el afio 2007 y subi6 en el
afo 2008 a 19,6 por 100.000 habitantes (4-6).

Una de las causas de hipertension arterial (HTA) es el
aumento de la resistencia vascular sistémica (RVS), la
cual es un indicador del aumento del deposito de co-
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lageno, fibrina y otras proteinas fibrilares en la matriz
extracelular vascular (7). La matriz extracelular (MEC)
en los seres humanos representa una red tridimensional
que engloba todos los érganos, tejidos y células del or-
ganismo. Constituye un filtro biofisico de proteccion,
nutricién e inervacion celular y el terreno para la res-
puesta inmune, angiogénesis, fibrosis y regeneracion
tisular (8). La MEC esta siendo remodelada constan-
temente por las metaloproteinasas de la MEC (MMP),
una familia de endopeptidasas que hidrolizan sus cons-
tituyentes (9). Las MMP2 y MMP9 son enzimas de re-
modelacion de la MEC, que se encuentran bajas en la
HTA y aumentan hasta niveles similares al normal en
respuesta al tratamiento antihipertensivo. Sin embargo,
en pacientes con aumento de la RVS, las MMP no au-
mentan de la misma manera (10).

Otras causa del riesgo cardiovascular (RCV) es la dis-
lipidemia, caracterizada por altos niveles de colesterol
total (CT) y lipoproteinas de baja densidad (LDL) y
bajos niveles de lipoproteinas de alta densidad (HDL),
factores importantes en la génesis de la arterioesclero-
sis, que a su vez colabora con el aumento de la RVS y
la hipertension arterial. EI aumento de las HDL se ha
considerado como un factor protector en la HTA y en
la enfermedad cardiovascular (ECV)(11). Asi mismo,
las subfracciones de las HDL tiene un poder predicti-
vo mayor que la cantidad presente en plasma, porque
expresan cambios en la capacidad de transporte reverso
de colesterol (un mecanismo a través del cual el exceso
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de colesterol regresa al higado para ser eliminado), por
lo cual las subfracciones de HDL se constituyen en un
indicador de riesgo cardiovascular que se modifica en
relacion con otros factores asociados al estilo de vida
(12).

Algunos miembros de las familias de las MMP (MMP3,
MMP7 y MMP12) pueden remodelar las subpoblacio-
nes de las HDL, especificamente HDL3, a través de
la modificacion proteolitica de la ApoA-I, la principal
apoproteina de esta subpoblacion, impidiéndole cum-
plir con su funcién de receptora de colesterol prove-
niente de las células (13).

Las HDL han demostrado ejercer un efecto protector
contra las enfermedades cardiovasculares (ECV)(14).
Sin embargo, estudios en poblacion japonesa muestran
un elevado porcentaje de ECV a pesar de altos niveles
de HDL (15), esto sugiere que no so6lo es importante un
aumento en la concentracion de las HDL sino en el tipo
de las subpoblaciones o subfracciones que componen
las HDL (16).

Sin embargo, no se conoce cudl es la situacion de estas
variables en personas jovenes, sin enfermedades iden-
tificadas, que deberian ser el punto de partida para los
programas de prevencion del RCV y promocion de la
salud, razon por la cual se llevo a cabo un estudio des-
criptivo para identificar las subfracciones de las HDL2
y HDL3, la apoA-I, las MMP2 y MMP'y, establecer una
relacion entre estas variables en esta poblacion.

MATERIALES Y METODOS

Poblacion y sujetos de estudio

Se incluyeron en el estudio jovenes (entre 19 y 29 afios)
estudiantes de medicina de ambos sexos, de la Univer-
sidad del Quindio, durante el segundo semestre de 2011,
no hipertensos, no fumadores y sin otras enfermedades
identificadas. Los estudiantes se citaron para informar-
les del estudio, posterior a la firma del consentimiento
informado, se hizo una valoracion inicial y registro de
los datos y se tomo una muestra de sangre por puncion
venosa. Una vez se obtuvieron los resultados se regis-
traron, procesaron y analizaron, se entregaron los resul-
tados a los participantes; en todos los encuentros se hizo
educacion sobre los factores de riesgo cardiovascular.
El estudio fue aprobado por el comité de bioética de la
Universidad del Quindio.

Definicion de variables

Se defini6 hipertension como presion sistolica >140y /o
presion diastolica > 90 mmHg, tomada con el individuo
sentado (3,17). Con el peso y la talla se calculo el IMC

10

en Kg/M?, como sobrepeso se define un IMC entre 25,0
y 29,9 Kg/M?, y como obesidad un IMC > 30 Kg/M?.

Analisis bioquimicos:

Muestra sanguinea. Se obtuvo, después de doce horas
de ayuno por puncion venosa en dos tubos secos, el sue-
ro se obtuvo por centrifugacion a 1000g por 15 minu-
tos, a 4°C, separado en tubos eppendorf'y almacenado a
-20°C hasta su uso.

Perfil lipidico. El colesterol total y los triglicéridos se
midieron por métodos enzimaticos comerciales. Para
quienes tuvieron los triglicéridos inferiores a 400 mg/
dl, el colesterol en las lipoproteinas de baja densidad
(C-LDL) se calcularon con la ecuacion de Friedewald
(18) y las VLDL = TG/S.

Subpoblaciones de HDL: Se analizaron en plasma,
usando el método de Gidez y colaboradores (19) modi-
ficado por Berglund et al,(20) brevemente: El colesterol
en las HDL totales se cuantificé por método enzimati-
co en una alicuota del sobrenadante resultante después
de la precipitacion del plasma con heparina y MgCl,.
En el resto del sobrenadante se cuantificaron las HDL3
después de la precipitacion de las HDL2 con dextran
sulfato. Las HDL2 se calcularon por la diferencia entre
HDL total-HDL3. Para los debidos controles siempre se
us6 un set de tres muestras de plasma (rangos bajo, alto
y medio) en cada ensayo.

Apolipoproteina A-I: Los niveles séricos de ApoA-I,
se midieron por la técnica Elisa con anticuerpo especi-
fico, seglin instrucciones del fabricante (BindingSite®).
Metaloproteinasas: Los niveles séricos de MMP2 y
MMP9, se midieron por la técnica de ELISA (R&D
systems®), con anticuerpo especifico siguiendo las in-
dicaciones del fabricante.

Analisis estadistico

Se realiz6 un analisis descriptivo con los datos obteni-
dos y se calcularon las medias y la desviacion estandar
de las variables.

Para probar afirmaciones sobre el comportamiento de
la poblacion, que se evidencian a través de la muestra,
frente a valores de referencia de los parametros, se hi-
cieron pruebas de hipdtesis unilaterales verificando los
supuestos de normalidad con la prueba de Kolmogorov
Smirnov.

Se ajustaron modelos de regresion multiple, con selec-
cion de variables, para analizar la interdependencia en-
tre las variables cuantitativas.

Con los resultados de los modelos de regresion multiple
se construyeron diagramas de Motricidad—Dependen-
cia, entre las variables cuantitativas utilizando técnicas

Rev. Invest. Univ. Quindio.(Col.), 23(2): 8-16; 2012



Metaloproteinasas de la matriz extracelular y lipoproteinas de alta densidad. Nieto et al.

Tabla 1. Variables epidemiologicas y bioquimicas de jévenes no hipertensos

VARIABLE

PRIMERA MUESTRA

n= 19 Estudiantes

VALORES DE REFERENCIA

EDAD (afos)
TALLA (cms)

PESO (Kg)

IMC

PA (cms)

TA (mm/Hg)
TAS

TAD

CT (mg/dl)
TG (mg/dl)
HDL (mg/dl)
HDL2 (mg/dl)
HDL 3 (mg/dl)
APOA-I (g/l)
MMP2 ng/ml)

MMP9 (ng/ml)

21,42+35 (19-29)
1,66£0,11 (1,52-1,90)

64,84+11,78 (49-90)

23,27+ 2,44 (18,32-27,88)

79,42+7,73 (69-98)

105 / 69
105£13,64 (90-130)
69,47+9,11 (50-90)

159,45 + 34,07 (106,6 -230,6)
108,49+42,40 (36,6-182,9)
35,3146,41 (26,7-46,5)
17,31%5,90 (8,29,64)
17,996,70 (0-29,72)
1,25£0,21 (0,891-1,779)
51,055,69 (41,65-61,56)

5,29+3,03 (1,38-13,01)

Jovenes > 18 anos
No aplica

No aplica

20a25

M<90 - F<80

120/ 80 mm Hg

60 — 200 mg/dl
Hasta 150 mg/dI
45-65 mg /dl

No aplica

No aplica

1,24 - 2,02

No aplica

No aplica

IMC: indice de masa corporal. PA: Perimetro abdominal. TA: Tensién arterial. TAS: Tensién arterial
sistdlica. TAD: Tension arterial diastdlica. CT: Colesterol total. TG: Triglicéridos. HDL: Lipoproteina:
de alta densidad. HDL2: HDL subfraccion2. HDL3: HDL subfraccion3. apoA-I: Apolipoproteina A1
LDL: Lipoproteinas de baja densidad. VLDL: IA: indice arterial. MMP2: Metaloproteinasa 2 de la
matriz. MMP9: Metaloproteinasa 9 de la matriz.

de Analisis Estructural.

Para el procesamiento estadistico de los datos se utilizo
el programa Statgraphics Centurion 15.

Para analizar la estructura de dependencia entre las va-
riables se utilizé la técnica del analisis estructural (21).
Para el Analisis Estructural se utilizo el software Mic
Mac.
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RESULTADOS

El estudio incluyo 19 personas jovenes, 11 mujeres y 8
hombres, no fumadores y sin enfermedades identifica-
das. La tabla 1 muestra las variables epidemiologicas y
bioquimicas de la poblacion.

Los resultados muestran que la poblacion a estudio te-
nia el IMC, PA, CT y TG normales. Con relacion a las
HDL los datos indican que estas lipoproteinas se en-
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cuentran por debajo de las cifras establecidas como nor-
males, lo cual se confirm6 con una prueba de hipdtesis.
No hubo diferencia significativa con respecto a los nive-
les de las subfracciones de HDL en esta poblacion, asi
la concentracion de las HDL3 fue de 17,99+6,70mg/dl
y las HDL2 de 17,31£5,90 mg/dl. La apoA-I se encon-
tro en niveles establecidos como normales, 1,25+0,21
g/1, es decir, los jovenes universitarios de este estudio
presentan apoA-I normales y HDL bajas.

En este trabajo también se describen los niveles de las
MMP, conocidas como gelatinasas: la MMP2 se encon-
tr6 en 51,0545,69 ng/mly la MMP9 en 5,29+3,03 ng/
ml.

Relacion entre los niveles séricos de las MMP2,
MMP9Y, las subfracciones de HDL y ApoA-I.

Como puede observarse en la tabla 2, A través de un
modelo de regresion multiple, se analizé la interde-
pendencia entre variables cuantitativas. Los resultados
muestran que en los jovenes no hipertensos, no fuma-
dores, sin enfermedades identificadas, se presenta una
gran interaccion entre las variables, tanto fisiologicas
(TAS, TAD, edad) como bioquimicas; donde cada una
de ella interactia en una relacion de dependencia con
respecto a las otras variables; asi por ejemplo, la MMP9
depende en un 34%, de la TAS, el peso y el perimetro
abdominal, las tres con un valor de P altamente signifi-
cativo. La dependencia mas alta se encontrd en la TAS
la cual depende significativamente en un 92,69 % de la
MMP9, las TAD y la HDL2 principalmente. Las otras
dependencias entre variables pueden visualizarse en la
tabla 2 y en la figura 1.

TALLA —— PESO TG
s #_I_Fﬂ_lﬁ_,-”’ )
| HOLS CT
TAS | | TAD |
— ! ."--..._‘_\_._,_,.,-d"
Perimetro MMP2 MMPG

Figura 1. Relaciones fisiologicas y bioquimicas en jovenes -
Nieto OA. 2012.
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Como puede observarse en la figura 1, la regresion mul-
tiple evidencia que existe una compleja interaccion en-
tre las variables antropométricas, fisiologicas y bioqui-
micas, tales como: entre la apoA-I y las subfracciones
de HDL2 y HDLS3; entre las TAS y la TAD; entre las
MMP2 y MMPO. Entre IMC con la apoA-I; el peso con
la HDL2, HDL3, la TAS y la TAD y, la MMP2. Y entre
el perimetro abdominal con variables como la apoA-I,
la TAS, la TAD, la MMP2 y MMP9.

Cuando se hizo el analisis de motricidad y dependencia
entre variables se observd que, en los jovenes de este
estudio, las variables de mayor poder y motricidad son
la TAS y la TAD, con una fuerte influencia entre ellas.
La TAD a su vez mueve a la apoA-I, con una influencia
relativamente fuerte, como puede verse en la figura 2.

Iwdirngt influence graph

oan] A
3

il rAansE

G T

e s I
— Repdalry V00 PR
— Tl RS

Figura 2. Motricidad y dependencia de variables bioquimi-
cas y fisioldgicas en jovenes

DISCUSION

Un actimulo importante de evidencia cientifica relacio-
na a las MMP con las enfermedades cardiovasculares
(22, 23), asi, se ha demostrado una asociacion de la ri-
gidez vascular y el desarrollo de arterosclerosis con los
niveles séricos de la MMP9 (24). Por otro lado también
hay evidencia que relaciona la estructura y funcion de
las HDL con las metaloproteinasas, siendo estas enzi-
mas que las que remodelan el tamafio y composicion de
apoA-I en las HDL (13). En el presente trabajo se estu-
diaron las MMP9, MMP2, ApoA-I y las subfracciones
HDL para establecer sus niveles séricos y las interrela-
ciones que entre ellas ocurren en poblacion joven sin
enfermedad cardiovascular diagnosticada.

Los resultados muestran unos niveles de MMP9 y
MMP2, mucho menores a los encontrados por Yasmin

Rev. Invest. Univ. Quindio.(Col.), 23(2): 8-16; 2012
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Tabla 2. Relacion y significancia mediante un modelo de regresion multiple

VARIABLES
DEPENDIENTES MMP EDAD T.A. HDL OTROS
TAS MMP9 TAD HDL2 CT-TG
R?=92,69% P=0,0050 P=0,171  P=0,0043 PA-PESO
HDL3
P=0,0054
TAD EDAD CT-TG
R?=83,64% P=0,0255 PA - PESO
TALLA
HDL2 HDL3 PESO
R?=52,56% P=0,0132 P=0,0285
HDL3 HDL2 CT-TG
R?=74,53% P=0,0003 PESO
APOA-| IMC: P=0,01334 — PA : P=0,0089 — TALLA: P=0,0231
R?= 45,92%
MMP2 PA =0,0069
R?=45,43% PES0=0,0221
MMP9 TAS PA =0,0208
R?=34,38% P=0,0253 PES0=0,0390

IMC: indice de masa corporal. PA: Perimetro abdominal. TA: Tensién arterial. TAS: Tension arterial
sistdlica. TAD: Tension arterial diastolica. CT: Colesterol total. TG: Triglicéridos. HDL: Lipoproteinas
de alta densidad. HDL2: HDL subfraccion2. HDL3: HDL subfraccion3. apoA-I: Apolipoproteina A1.
LDL: Lipoproteinas de baja densidad. VLDL: IA: indice arterial. MMP2: Metaloproteinasa 2 de la

matriz. MMP9: Metaloproteinasa 9 de la matriz.

y colaboradores (24), para pacientes con hipertension
aislada y su grupo control con un promedio de edad de
ambos de 68 afios. Esta diferencia puede obedecer a
multiples razones, entre ellas la diferencia de edad, la
base genética de la poblacion estudiada y la estanda-
rizacion de los métodos de medida de las MMP. Para
determinar si la concentracion de las MMP halladas
aqui son los niveles de nuestra poblacion es necesario
un estudio mas amplio.

Las HDL comprenden un grupo heterogéneo de lipo-
proteinas que pueden clasificarse por tamafio segiin el
método de separacion (25); por precipitacion idnica se
obtienen dos subfracciones las HDL3 pequeias y den-
sas cuyo contenido es pobre en ésteres de colesterol y
las HDL2 mas grandes y menos densas, con alto con-
tenido en esteres de colesterol y triglicéridos. Ambas
subfracciones tienen a la ApoA-I como proteina prin-
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cipal (25). En la circulacion estas subfracciones inter-
cambian contenidos entre si debido a las acciones de
diversas enzimas y cofactores incluidas en el transporte
reverso del colesterol (25).

Se ha demostrado que la remodelacion de las subfrac-
ciones se ve interferida en diversas patologias y que el
cambio en ellas por ejemplo es predictor de la progre-
sion de la enfermedad coronaria (26), o de presencia y
la severidad de la aterosclerosis (27).

Este resultado confirma estudios anteriores de poblacion
de riesgo cardiovascular en la region (28) en los cuales
se demostraron HDL por debajo de las cifras normales.
Pero solo hasta ahora, el presente estudio muestra valo-
res de concentracion de las subpoblaciones de HDL2 y
HDLS3, las cuales para esta poblacion de jovenes fueron
similares, sin embargo, en diversos estudios en indivi-
duos con enfermedad coronaria se encuentran diferen-
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cias significativas entre estas dos subpoblaciones (26,
27). Es posible que el desbalance en el equilibrio de
estas subpoblaciones sea una de las multiples causas de
la EC como lo demuestran los estudios antes referidos.
Y que en esta poblacion joven y aparentemente sana no
se muestre aun este desequilibrio sin embargo, por el
tamano de la poblacion estudiada no es posible extraer
esta conclusion.

Los otros parametros del perfil lipidico, tales como el
CT, TG, LDL, se encontraron en limites normales. Sin
embargo, el indice arterial (IA), que expresa la rela-
cion CT/HDL, se encontro en 4,54 (niveles normales
< 3,54). Es decir, a pesar de tener el CT, TG, LDL y
apoA-I normales, la poblacion de jovenes universitarios
de este estudio tiene ya aumento del riesgo cardiovascu-
lar, por su baja concentracion en HDL.

Sobre las metaloproteinasas, la MMP2 6 gelatinasa A,
corta una gran variedad de sustratos y su actividad bio-
logica esta asociada muchos procesos fisiopatologicos
que incluyen la enfermedad cardiovascular, en la cual
juega un rol de pivote entre la vasoconstriccion y la va-
sodilatacion (29). A la MMP9 o gelatinasa B, algunos
estudios la muestran como indicador de RCV, al hacer
disrupcion de la placa ateroesclerotica (29). En este es-
tudio se queria establecer una linea base de las MMP2
y MMP9, que hasta donde se conoce no habian sido
medidas antes en esta poblacion. La MMP2 se encontro
en 51,05+£5,69 ng/ml y la MMP9 en 5,29+3,03 ng/ml.
Valores bajos cuando se les compara con los hallados
por Yasmin y colaboradores (24) en pacientes con hi-
pertension (151,7 y 119,5 ng/ml respectivamente), no
fue posible la comparacion de estos valores con otros
en poblaciones jovenes.

Sobre la relacion entre las MMP y las HDL, hay refe-
rencias (13), que muestran como las MMP3,7,12 cortan
la apoA-I y otros autores (30,31), muestran como las
HDL, previenen la oxidacion de las LDL y aumentan la
regulacion de la MMP2 (32).

El analisis de regresion multiple y el analisis estructural
y de motricidad en los datos de estas variables para la
poblacion del presente estudio mostraron una gran inte-
raccion entre las variables que son sefialadas en la tabla
2y lafigura 1.

Se evidencia a través del analisis estadistico que hay
una compleja interaccion entre las variables antropomé-
tricas, fisiologicas y bioquimicas, tales como: entre la
apoA-I y las subfracciones de HDL2 y HDL3; entre las
TAS y la TAD; entre las MMP2 y MMP9. Entre IMC
con la apoA-I; el peso conla HDL2, HDL3,laTAS y la
TAD y, la MMP2. Y entre el perimetro abdominal con
variables como la apoA-I, la TAS, la TAD, la MMP2 y
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MMP?9.

Algunas de estas relaciones ya han sido reconocidas
con anterioridad en otros grupos etareos, en los cuales,
cambios en variables como el peso influyen favorable-
mente en las subclases de lipoproteinas (33).

CONCLUSIONES

Se concluye que la poblacion de jovenes universitarios
de este estudio, presenta cifras de Presion Arterial e
IMC normales; asi mismo son normales los niveles de
CT y TG. Las HDL son bajas (35,31mg/dl) a pesar de
tener apoA-I normales (1,25 g/L) y las subfracciones de
HDL2 y HDLS3 tenian niveles similares (17,31 mg/dl y
17,99mg/dl respectivamente). Respecto a las MMP2 y
MMP9, medidas por primera vez en esta poblacion, se
encontro la MMP2 en 51,05£5,69 ng/mly la MMP9 en
5,2943,03 ng/ml.

Se establecio un modelo de relacion y dependencia en-
tre las variables, que mostr6 una gran complejidad y de-
pendencia entre ellas de un 34 a 92%.

Se evidencio a través del analisis estadistico que hay
una compleja interaccion entre las variables antropomé-
tricas, fisiologicas y bioquimicas, tales como: entre la
apoA-I y las subfracciones de HDL2 y HDL3; entre las
TAS y la TAD; entre las MMP2 y MMP9.Entre IMC
con la apoA-I; el peso conla HDL2, HDL3, laTAS y la
TAD y, la MMP2. Y entre el perimetro abdominal con
variables como la apoA-I, la TAS, la TAD, la MMP2 y
MMP?9.
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