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I.- INTRODUCCION

EL ejercicio fisico ha sido distinguido desde tiempo antiguos como un
medio para conservar y fortalecer la salud y la calidad de la vida. Hasta
el siglo XX, el hacer ejercicio no planteaba ningtn problema para la
mayoria de la gente, puesto que el trabajo fisico vigoroso era generalmente
parte integral de la vida cotidiana. En cambio en la actualidad en las
socledades industrializadas, la tecnclogia ha eliminado en gran parte la
necesidad de utilizar fuerza fisica en el trabajo, en casa y hasta para
desplazarse de un lugar a otro.

En Estados Unideos, 1la Cardiopatia Coronaria es 1la principal
enfermedad cardiovascular, causa del 503 de las mnuertes de origen
cardiovascular y de aproximadamente un tercio de todos los casos de muerte
(I,2). El1 riego promedio de desarrollar un infarto miocardico antes de los
60 aﬂos para un hombre saludable es de uno en cinco. En México 1las
enfer lugar como causa de mortalidad
general y el prinar lugar en individuos de 45 afos y mis. (3).

En la actualidad se acepta de forma practicamente universal 1la
asociacison existente entre colesterol y aterosclerosis, al mismo tiempo que
se conocen cada vez mejor sus mecanismos. La prueba de la existencia de
esta asoclacisn tiena sus raices en los estudios epidemiolégicos clésicos.
El Seven Countries Study de Keys llamé la atencién sobre la triple relacién
entre la ingesta de grasas saturadas en la dieta, el..nivel. sérico de
colesterol Yy las tasas de cardiopatia aterosclerosa coronaria (CAC).

En el estudio Framingham se demostré que el nivel sérico de
colesterol consititufa un factor de prediccién de la frecuencia de CAC en
el seno de una poblacién aislada. E1 International Atherosclerosis Project
mostrd la relaciétn existente de las grasas de la dieta y el nivel sérico
medio de colesterol con el grado de aterosclercosis determinade en estudios
necrépsicos.

Estos estudios resultaban congruentes con las observaciones clinicas
y expesrimentales, como la frecuencia elevada de CAC en familias afectadas
por determinadas hiperlipidemias genéticas, ¥ la induccién de lesiones que
se asemejan a la de la aterosclerosis en animales a los que se convierten
an hiperlipidémicos mediante la administracién de una dieta de colesterol.
MSs recientemente, la realizacién, de ensayos clinicos correctamente
ai a con hipolipemiantes y la evidencia de la reversibilidad
parcial de la aterosclercsis experimental en primates, se ha afiadido a las
pruebas de que los niveles séricos elevados de colesterol se relacionan de
una manera causal con la aterosclerosis.

El Framingham Heart Study, es uno de los que m&s han contribuido a
nuestra comprensién de los factores de riesgo y 1la aterosclerosis
coronaria. Esta investigacién iniciada en 1948 tuvo por objetivo observar
en un grupo de hombres y mujeres la aparicién de manifestacjones clinicas
de la enfermedad coronaria.



Los resultados de este y otros trabajos han logrado definir los
factores de riesgo relacionados con el desarrollo de la aterosclerosis.

(4).

FACTORES DE RIRSGO PARA LA ATEROSCLEROBIS

~HIPERCOLESTEROLEMIA

<HIPERTENSION ARTERIAL

=TABAQUISMO

=VALORES BAJOS DE LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD (HDL)

{ =DIABETES MELLITUS |
~EDAD AVANZADA ;
-SEXO MASCULINO
~PACTORES GENETICOS
~ANTECEDENTES HEREDITARIOS POSITIVOS PARA ATEROSCLEROSIS

=TIPO DE PERSONALIDAD A
=INACTIVIDAD FISICA

De estcs factores de riesgo, la hipercolesterolemia es de los que mas
contribuyen al desarrollo de la enfermedad arterial coronaria. El estudio
de Framingham lndtca qu. el riesgo de arterial 2-3% por
cada 1% de ol pl ico (5).

La prevencién de la aterosclerosis y 1la cardiopatia coronaria
representa un reto constante para el medico en ejercicio activo de su

profesidén.
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no esterificado
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y trigliceridos

Figura |- Estructura general d‘c una lipoproteing
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II.= LIPOFPROTRINAS

El colestercl no existe en eatado libre en el plasma sangquinec, sino
que es transportado por un cierto nfimero de complejos macromoleculares que
se conocen como LIPOPROTEINAS. Estas incluyen lipoproteinas de alta y baja
densidad, HDL y LDL, respectivamente, quilomicrones y lipoproteinas de muy
baja densidad (VLDL).

IT.1- ESTRUCTURA

Las lipoproteinas son macromoléculas compuestas por varios lipidos
(colesterol, triglicéridos y fosfolipidos} y proteinas especificas
(apoprctefnas). Suelen presentarse en forma de particulas esféricas (figura
1)} siendo su estructura tal que los lipidos insolubles en agua (esteres de
colesterol y trigliceridos) se encuentran protegidos en el interior del
nGcleo central de la particula. La solubilidad se mantiene gracias a la
presencia de apolipoproteinas sobre la superficie de la particula, junto
con los grupos polares de fosfolipidos. Los grupes de Acidos grasos de los
fosfolipidos y del colesterol no esterificado ocupan la zona intermedia
entre la superficie hidrosocluble y el nGcleo lipidico insoluble.(6).

1I.2.-CLASIFICACION

Las lipoprotefnas existentes en el suerc humano se clasifican
dependiendo de su densidad durante la ultracentrifugacién o por su
movilidad en la electroforesis; conforme disminuye el porcentaje de lipidos
aumenta el de proteinas y las lipoproteinas se tornan mis densas.

Segn lo anterior se han encontrado cuatro tipos de lipoproteinas
{tabla 1). Las de mayor tamafio, menos densas son los quilomicrones; de
tamafio progresivamente menor y de densidad cada vez mayor son las
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), de baja densidad (LDL) y de alta
densidad (HDL). La clasificacién por medio de la electroforésis ha
permitido una segunda nomenclatura de la que resulta que las VLDL son
identicas a la que emigran a la zona prebeta, las LDL a la beta y las HDL a
la alfa. (7).

También se han descrito lipoproteinas de densidad intermedia (IDL)
que son partfculas que se forman en el plasma durante la conversién de VLDL
a 1DL; tienen una densidad de 1.006 a 1.019 pero al igual gue las LDL
migran hancia la regi6n beta de la electroforésis (tabla 2). Normalmente la
conversién de VLDL a LDL es tan eficiente que comunmente no se acumula en
el plasma cantidad apreciable de dichas particulas. (8).

cada tipo de lipoprotefnas tiene una composicién caracteristica
(tabla 1), 1los triglicéridos son componentes principales de los
quilomicrones (85-99%) y de las VLDL (55-65%). El colesterol constituye
aproximadamente la mitad de las LDL. Excepto para los quilomicrones, cada
lipoproteina contiene 20% de fosfolipidos aproxi ; el tenido de
proteinas varia del 2% en los quilomicrones al S50% en las HDL.




Recientemente se ha identificado la secuencia de la mayor parte de
loa componentes proteinicos, o apoprotefnas; cada uno determinado por su
amino&cido C terminal. El contenidec de dichas apoproteinas varia segln el
tipo de lipoproteina. Las HDL contienen los dos péptidos Apo-A:. Apo-A-I y
Apo-A-II. El péptido de las LDL se denémina Apo-B. Las VLDL tienen una
copposicién ma&s compleja: los péptidos pequefios Apo-C comprenden
aproximadamente la mitad de su masa protéica, en tanto los Apo-B, Apo-A Yy
Apo-E comprenden 37, 5 y 13% respectivamente. (tablas 1 y 3) (7).



TABLA 1 CLASES DE LIPOPROTEINAS

30% fosfolipidos
50% proteinas

DENSIDAD MOVILIDAD COMPONENTES APOPROTEINAS
ELECTROFORETICA

QUILOMICRONES ORIGEN 85-99% triglicéridos
( provenientes de la Apo~-A 34%
dieta ). Apo=-B 23%
2-7% colesterol Apo-C 36%
3-6% fosfolipidos
1-2% proteinas.

VLDL PRE-BETA 55-65% triglicéridos
{principalmente en- Apo-A 5%
dogenos) : Apo-B 317%
10-15% colesterol Apo-C 14%
15-20% fosfolipidos Apo~-E 13%
$-10% proteinas

LDL BETA 15% triglicéridos
45% colesterol Apo-B 98%
208 fosfolipidos
20% proteinas

HDL ALFA 5% triglicéridos Apo-A 89%
158 colesterol Apo-C 8%

modificado de (7) p. 789




TABLA 2 PROPIEDADES DE LAS LIPOPROTRINAS
LIPOPROTEINA DENSIDAD st DIAMETRO (i)
QUILOMICRONES 0.94 400 800-5000
VLD L 0.94-1.006 20-400 300-800
IDL 1.016-3.109 12-20 250-350
LDoL 1.019-1.063 0-12 180-280
HDL 1.063-1.21 - 50-120

S£: Unidades de flotacién a densidad de 1.063

condensado de (8) p. 354 y (9) p. 508




TABDLA 3. CONTENIDO DB APOPROTEIMAS EN LAS FRACCIONES LIPOPROTEBICAS

PORCENTAJE
APOPROTEINA QUILONICRONES VDL IOL DL
A-1I 7 - - 67
A-1II 4 - - 22
B~ 48
23 37 98 -
B - 100
c-1 15 3 - 2
c-11 15 ? - 2
€ - IIIe 36 4 - 4
D - - - ne
E - 12 - e

*  Apo-C-IIl se ha subdividide en Apo-C-III-O, Apo-C-III-I y Apo-C-III-II;
estas variantes tienen 0, 1 y 2 residuos de icido s&lico respectivamente.

#¢ Presente, pero aGn no se ha cuantitficado.

Tomado de (8) p. 354.



. Las apoproteinas desempefian funciones especificas, tales como: unién
y solubilizacién de los lipidos, eliminacién del colestercl de las células;
tienen también funcién estructural, p como cof es O
activadores de ciertas enzimas que participan en el metabolismo de las
lipoproteinas; entre estas enzimas se incluyen: Lipasa lipoprotelica (LL),
la lacitina colestercl aciltransferasa (LCAT), probablemente 1la lipasa
hepatica (1LH) y, tal vez, la enzima colesterol ester transferasa (TEC)
(tabla 4). Las apoprotefinas también actGan como ligandos que permiten la
unidén de los complejos lipidicos a sus r es resp ivos si d en
las superficies de las células que utilizan llpldos para sus funciones y en
la transferencias de lipidos entre diferantes lipoproteinas.
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TABLA 4. RESUMEN DB APOLI MNAS ¥ SUB ¥ MRS
PESO
NOMBRE LIPOPROTEINA MOLECULAR FUNCION
apo=A-I HDL, quilomicrones# 28.000 Estructural
Activador de enzima LCAT
apo-A-I1 HDL, quilomicrones 16.000 Estructural
apo-A-IV  HDL, 46.000 Desconocida
quilomicrones* VLDL
apo-B-100 LDL, VLDL 550.000 Estructural
Sintesis y secrecién VLDL
Se une al receptor LDL
apo-B-48 Quilomicrones 250,000 Estructural
. . Sintesis y secrecién
intestinal de
quilomicrones.
apo-C-1 HDL, 6.000 Activador de LCAT

quilomicrones,VLDL

apo-~C~II HDL, quilomicrones,VLDL 7.000

Activador de lipasa
lipoproteica.

apo-C-III HDL, quilomicrones,VIDL 7.000

Estabiliza la superficie

21.000

apo=-D HDL, quilomicrones* Interec. de esteres de
colest,
apo~E- HDL,VLDL, quilomicrones 34.000 Se une a recept. menmb,

cel. + unicamente en
quilomjicrones incip.

* unicamente en quilomicrones incipientes.
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II.3.,~ METABOLISNO

El metabolismo lipoprotelco tiene un componente "exdgeno” que es el
conjunto de procescs a través de los cuales el organismo utiliza los
lipidos contenidos en 1a dieta y una via "endégena® que incluye el
iento y utilizacién de los 1ipidos sintetizados en el

porte, al
organismo (figura 2).

Adem&s de estas dos vias, se considerard por separado el metabolismo
de las HDL, que ha sido objeto de gran interé&és por los datos de estudios
epidemiolégicos que han revelado una correlacién inversa entre estas
particulas y el riesgo de desarrollar aterosclerosis y sus complicaciones.

II.3.a.~ Via Exégena.- (metabolismo de los quilomicrones).

Los lipidos ingeridos en la dieta se hidrolizan en la luz del tubo
digestivo por enzimas pancredticas cuya accién se facilita por 1la
enulsificacién de las grasas, mediada por las sales biliares. El colesterol
esterificado, los fosfolipidos y los triglicéridos liberan los &cidos

(/grasos contenidos en ellos.

Una pequefia fraccién de los lipides que penetran a la célula mucosa
intestinal, son relativamente hidrosolubles, como los &cidos grasos de
cadena media y corta, pudiendo pasar directamente a la sangre portal para
ser metabolizados en el higado. . .

En la célula se r lan los triglicéridos a partir del
glicerofosfato y 4cidos grasos libres (figura 3). Los triglicéridos
posteriormente se combinan con fosfolipidos, pequefias cantidades de
colesterol y las apoprotefnas A-I y B-48 sintetizadas en el sistema
reticuoendoplésmético rugoso dando origen a los quilomicrones gque son
liberados a 1los conductos linfiticos, de donde viajan por el conducto
tor&cico principal a la circulacién sistémica.

cuando los quilomicrones (Q) entran a 1la circulacién general
intercambian algunos de sus componentes con las HDL: las apoproteinas E y
€-II pasan de las HDL al Q, la apoproteina A-I pasa de los Q a las HDL. La
apoproteina c-II adquirida por los Q actla como cofactor en la activacién
de la lipasa lipoprotefca (LL) que lleva a cabo el -siguiente paso del
metabolismo de los Q que es-la hidr6lisig de los triglicéridos contenidos
en ellos. Después de la aceién de la LL (figura 3-A) los_Q se convierten en
particulas m&s p 2 , relati enriquecidas en colesterol, llamadas
"remanentes® de gquilomicrén. Al finalizar el proceso lipolitico, 1la
apoproteina C-1I regresa a las HDL, por lo que las apoproteinas importantes
en los remanentes del Q son las apo B-48 y a las apo E. Los Acidos grasos
liberados pueden atravesar el endotelio vascular y ser utilizados para la
obtencién de energia (en el mdsculo) o almacenamiento de triglicéridos (en
el tejido adiposo).

El remanente del Q¢ es capturado en el higado por receptores de alta
afinidad que reconocen espscificamente a la apo E, lo que permite la
utili:ucién del colesterol y los fosfolipidos originalmente contenidos en
la dieta.

1



SINTESIS DE LIPOPROTEINAS
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Figura 2 tomadq de (7)p. 789
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II.3.b.- Via end6gena: (Figura 2)

=8intesis de las VIDL: En el hepatocito se sintetizan los componentes
que al asociarse dan origen a las VIDL. En el sistema reticulo
endoplésmitico rugoso se biosintetiza la apoproteina B 100, que permite
distinguir a las lipoproteinas ricas en triglicéridos de or(qen endégeno de
las de origen exégeno, ya que las Gltimas contienen la apoproteina B 48,
que posee propiedades estructurales diferentes a las de la apoproteina B
100. El higado humanc unicamente sintetiza apoproteina B 100, mientras que
el intestino la B 48.

el aparato de Golgi, la apoprotefna B 100 se une a los
triglicﬁridcs sintetizados en el higado, al colesterol esterificado y a
pequefias cantidades de fosfolipidos y apoprotefna- E. La sintesis de los
triglicéridos de las VLDL se reqgula hormonalmente, siendo favorecida por el
ausento de la relacién insulina/glucegén (I/G). El incremento de esta
relacién es una caracterfstica fisiol6gica de la etapa postprandial, que
permite la biosintesis de VLDL en esta etdpa.

«Catabolismo 40 las VLDL: En forma andloga a lo que ocurre con los
quilomicrones, una vez gque las VLDL son secretadas por el higado, pasan a
la circulacién sistémica donde reciben apoproteina ¢ II de las HDL; esta
apoproteina es un cofactor necesario para que se active la lipasa
lipoproteica (LL}.

Alqunos de los componentes "de superficie" de las VLDL son
transferidos a las HDL después de que actGa sobre ellas la LL. Después de
que la LL actGa sobre las VLDL, el contenido relativo de colesterol en
estas lipoprotefinas aumenta y sus apoproteinas principales son las Apo B
100 y la Apo E. Estas se conocen como lipoproteinas de densidad intermedia
(IDL) o remanentes de las VLDL, que son capturadas en su mayoria por 10s
receptores hepiticos de alta afinidad para la Apo B 100 y Apo E; la
fraccién de las IDL que no es capturada por los receptores mencionados se
transforma por un proceso no bien definido en LDL, esto se lleva a cabo en
el exterior del hepatocito y requiere de la lipasa hepa&tica (LH) que
hidroliza los triglicéridos de las IDL generando las LDL que contienen casi
exclusivamente ésteres de colesterol y una molécula de Apo B 100.
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Catabolismo de las LDL:

a) ién por es de alta afini@ad: En ccndiciones nomalel,
el principal destino de las LDL, es su cap ién por r P ficos
para la Apo B 100, con alta afinidad por la misma. Estos recoptores se
encuentran en la membrana del higado y diversos tejidos periféricos.

E]l primer paso en el catabolismo de las LDL es la unién de la
lipoproteina a su receptor. Una vez gue ocurre este fenémeno, la LDL y la
protefna r P a experi internalizacién a través de un proceso de
endocitosis; las vesiculas endociticas resultantes fusionan su menmbrana con
la de los lisosomas, cuyo contenido de enzimas hidroliticas incluye una
proteasa que efectGa la hidr6lisis de la Apo B, convirtiendola en
anino&cidos libres. Por otra parte una esterasa transforma el colesterol
esterificadc en colesterol libre, que abandona el lisoscma. El colesterol
libre que ha salido de los lisosomas viaja hacia las cisternas del sistema
reticuloendoplésmico rugoso donde tiene tres efectos importantes: 1.-
Disminuye 1la sintesis de la enzima hidroximetil glutaril coenzima A
reductasa, que cataliza el primer paso “comprometido” en el biosintesis de
®*de novo" de colesterol. 2.-Aumenta la actividad de la enzima acil
colesterol acil transferasa (ACAT) que se encarga de reesterificar el
colestercl libre. 3.-Disminuye la sintesis de los receptores para la Apo B
100 regulando a la baja el nimero de receptores, lo que evita el acfinulo de
colesterol en las células.

D). tacidn por atipicos: Cuando se excede la capacidad
de depuraciﬁn de los receptures de la Apo B, las LDL son captadas por otro
tipo de r P es que r a las LDL y gque al prolongar su

permanencia en el plasma sufren modificaciones en su estructura quimica
(LDL’). Estos receptores se localizan en los macréfagos del sistema
reticulo endotelial que se encuentran diseminados en todo el organismo.
Estos se originan de monocitos circulantes, que pasan de la circulacién a
los tejides, transformandose en macrbfagos que al acumular colesterol
adquieren el aspecto de "cé&lulas espumosas®. Estas células se depositan
especialmente en la intima arterial (ateromas) y en los tendones
{xantomas) . .
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~Netabolismo de las’' NDL

Las lipoprotefnas de alta densidad (HDL) han despertado gran interés
por la relacién inversa que existe entre su concentracién y el riesgo de
desarrollar aterosclerosis y sus complicaciones. La sintesis de las HDL es
un proceso relativamente complejo, ya gque no se lleva a cabo en un solo
érgano; los componentes de las HDL son aportados por varios tejidos o por
las lipoprotefnas circulantes. Las HDL estin compuestas principalmente por
Apo A-1, fosfolipidos, y colesterol. La Apo A-1 sintetizada en el higado e
intestino es secretada en asoclacién con las lipoproteinas ricas en
triglicéridos (quilomicrones y VLDL). Durante 1la hidrélisis de 1los
triglicéridos de estas lipoprotefinas por la lipasa lipoprotefca, ocurre un
fenSmeno de intercambio de componentes con la HDL. Q y VLDL ceden la Apo A=
1 a las HDL y reciben apoproteinas C-II, C~III y Apo E de las HDL. Los
fosfolipidos y triglicéridos son transferidos al ndcleo de las HDL y los
. ésteres de colestercl pasan a formar parte del nGcleo de los remanentes de
7 Qy VLDL.

Después de la asociacién de la Apo A-1 y los fosfolipidos, las HDL
adquieren un aspecto discoide denomin&ndose "HDL discoides™. En estrecha
unién con estas HDL discoides se encuentra la enzima lecitin: colesterol
acil transferasa (LCAT), sintetizada y secretada por el higado. Los
sustratos de la LCAT son la fosfatidil colina y el colesterol libre; este
Gltimo llega a la membrana de las HDL discoides pr a de 1la
de las cé&lulas de los tejidos o de otras lipoprotefnas. La LCAT transforma
el colesterol libre en esterificade y el donador del &cido graso en un
fosfolipido, la fosfatidil colina o lecitina, que después de liberar un
&cido graso se transforma en 2’-lisolecitina.

El colesterol esterificado, por ser m&s hidrofébico que el colesterol
libre, se desplaza de la membrana al nGcleo de las HDL discoides que en
este proceso se transforman en HDL esféricas, A continuacién, el éster de
colesterol puede ser transferido a las VLDL, a las IDL o a las LDL; en esta
forma llega al higado. Este proceso se como Wt porte inverso del
colesterol". En la gl&ndula hep&tica el colesterol se utiliza para la
sintesis de lipoproteinas o es eliminado en forma de &cidos biliares.

(Figura 4). ~

Existen dos subfracniones de HDL: una sub-clase ligera llamada HDLj,
mis rica en lipidos, y una fraccién densa, HDL3 m&s rica en proteinas. Los
estudics cases-control realizados han sugerido que los niveles de HDL; se
relacionan inversamente con la gravedad de la aterosclerosis en mayor grado
que los niveles de HDL3. La subfraccién HDL; se presenta en mayores con
concentraciones en mujeres que en hombres, sus niveles aumentan con el
ejercicio y también es la fraccién gue se encuentra elevada -en la
hiperalfalipoproteinémia familiar, una enfermedad asociada a la longevidad

(6).
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IIXI.~ DESARROLLO DE LA PLACA ATEROCSCLEROTICA

Aterogénesis es el mecanismo por el que se forma aterosclerosis; é&sta
es una enfermedad arterial caracterizada por el depésito de 1lipidos y 1la
proliferacién de células musculares lisas (miocitos}, constituyendo placas
llamadas "ateromas” que se localizan en la Intima de la pared arterial.

Estudios recientes demuestran que la aterogénesis se inicia en edades muy
tempranas (11). La primera prueba histolégica de éste proceso son las
llamadas estrias grasosas que se observan en las aortas de nifios de tres
afios de edad. Las astrias aparecen en las coronarias durante el segundo
decenioc de la vida y avanzan en un lapso de varios afios hasta constituir
las placas fibrosas. A la placa fibrosa se atribuyen las manifestaciones
clinicas de 1la aterosclerosis generalmente debidas a isquemia tisular
sacundaria a obstruccién arterial. Sin embargo, la placa de ateroma se
calcifica y ulcdra dando lugar a fenSmenos de embolizacién, trombosis o
ambos.

Las teorfas clé&sicas sobre el mecanismo de la aterogénesis son la de
la respuesta a la lesién, propuesta por Ross y Glomset (10), y la de los
lipidos, segGn la cual las lipoproteinas, especialmente las de baja
densidad (ILDL), d un papel £ 1 en el mecanismo patSgenc.

Respuests a la lesién 1ial: El1l re imiento de células
andoteliales puede dafiarse por agentes quimicos y factores mecénicos. En
los casos en que la lesién es lo suficientemente intensa o repetitiva, se
pierde 1la continuidad del pavimento endotelial. E1 primer fenémeno
observado es la adhesién de monocitos circulantes a las zonas de lesién
sndotelial, de donde é&stos migran al espacio subendotelial a través de los
complejos de unién; como lo demustran los estudios de Ross (12) y Gerrity
(13). Una vez que 1los monocitos adquieren una localizacién tisular, se
denominan macréfagos que fagocitan gran cantidad de lipidos que acumGlan en
su interior, hasta que en algunos casos adquieren el aspecto de células
espumosas. Como el endotelio tiene una gran capacidad de regeneracién, aun
cuandc se haya perdido la continuidad del revestimiento endotelial, las
células endoteliales reparan el defecto recubriendo las ireas denudadas. El
macréfage se localiza, pues, en forma permanente en el espacio
subendotelial, lo que da por resultado la aparicién de la "estria grasosa®
que es la primera evidencia macroscépica de la aterosclerosis.

Cuando 1la lesién es intensa y vrepetitiva, la capacidad de
regeneracién del endotelio es excedida; en consecuencia, se pierde la
cubierta endotelial de 1las estrfas y queda expuesto el espacio

d 1ial a 1leos el circulantes. Esto desencadena activacién
plaquetaria que da lugar a la formacién de trombos murales. Las plaquetas y
en menor proporcién los macréfagos, producen factores de crecimiento. De
ellos, el mi&s conocido es el “factor de crecimiento derivado de las
plaqt’letal" que ejerce una accién quimiot&ctica y mitégena sobre los
miocitos.
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Los miocitos responden al factor de las plaquétas con una marcada
proliferacién celular y migran desde la capa media al espacio
subendotelial, en el gue éstas células también acumulan grandes cantidades
de lipidos y se transforman en células espumosas.

Los miccftos una vez activados, producen numerosos elementos de
tejido conectivo como coligena, elastina y glucosaminoglicanos que van a
integrar el elemento fibroso de la placa ateromatosa.

LESION FIJACION MIGRACION
ENDOTELIO o MONOCITO SUBENDOTELIO
MIGRACION ESTRIA
M. LISO GRASOSA

l— ' - |
PLACA AGREGACION DENUDACION
FIBROSA PLAQUETARIA ENDOTELIO

Infiltracién de 1ipidos: La intervencién de los lipidos en la génesis
de la aterosclercsia se ha establecido solidamente gracias a 10- resultados
de estudios clinicos, epidemjolégicos, genéticos, patologia
experimental, y por la disminucién en la incidencia de enhmadad coronaria

e se observa al reducirse los 1lipidos circulantes mediante dieta,
medicanentos hipolipemiantes o ambos.

Las lipoproteinas m&s aterSgenas son las de baja densidad (LDL). El
aumento en su nGmero en la circulacién hace que migren a través de la
barrera endotelial hasta localizarse en la intima, especificamente en el
espacio subendotelial, en donde los macrd que x ptores para
particulas de LDL modificadas qu!micamentn (LDL') pueden endocitarse y
acusular en forma indefinida el col.sttrol, as{, se transforman en las
llamadas "células P * cuya ia es una caracteristica esencial
de las placas de ateroma. Este depouto tisular de 1lipidos tiende a ser
contrarestado por las lipoproteinas de alta densidad (HDL) que permiten el
regreso del colesterol libre al plasma para que &ste sea enviado al higado.
El en la acién de las LDl causa sin lugar a dudas
aterosclerosis acelerada, lo que puede inferirse de los estudios realizados
en pacientes con hipercolesterolemia familiar, en especial los homocigétos,
quienes sufren un infarto mioc&rdico en la primera decada de la vida.

Otro mecanismo que parece predominar es la reduccién de las cifras de
las HDL, que se sabe que tienen un efecto protector contra la CAC, aunque
sin ser totalmente dilucidado el mecanismo; sin embargo, existen razones
s6lidas que hacen pensar que la disminucién de estas lipoproteinas permite
el deposito de colesterocl en los tejidos al inhibirse el 1llamado
“transporte inverso" del colesterol hacia el higado.
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IV.= PAPEL ATEROGENICO DE LAS LIPOPROTEINAS:

Todos los tipos de lipoproteinas tienen basicamente los mismos
componentes, pero lo que varia es precisamente la proporcién de cada uno de
ellos y por lo tanto sus caracteristicas fisicogquimicas (figura 5). Es por
ello gque los quilomicrones son demasiado grandes para penetrar en las
paredes arteriales, con lo que queda explicado su poca importancia en la
génesis de la aterosclerosis; considerandose su potencial aterogénico como
escaso © nulo.

Las VLDL pueden penetrar en la intima de la arteria y son captadas
por las células musculares lisas de la pared arterial; su potencial
aterogénico es considerado elevado.

Las LDL pasan a través de la membrana lisosomal y las enzimas de ésta
la fraccionan en sus partes integrantes: colesterol 1libre, colesterol
) esterificado, &cidos grasos libres, fosfolipidos y amino&cidos.

Cuando las LDL son destruldas por las enzimas de los lisosomas, el
colestercl queda atrapado en la célula y por lo tanto, la sintesis de
colesterol de la célula queda inhibida por el colesterol absorvido; sin
enbargo este mecanisme de regulacién no es suficiente ante una elevada
concentracién de LDL efectuandose de esta manera una acumulacién de
colesterol en el citoplasma y considerandose a las LDL como de potencial
aterogénico muy elevado.

Las HDL son secretadas por el higado en forma de discos; absorven el
colesterocl del tejido periférico y adoptan una forma esférica, transportan
e colesterol al higado en donde es metabolizado y excretado por la
vesficula biliar en forma de &cidos biliares y esteroides neutros. E1
metabolismo y 1la excresién hepdtica es el Gnico camino por el cual pueden
ser eliminadas cantidades considerables de colesterol del cuerpo humano
(14). Por lo tanto las HDL son consideradas como un factor de proteccién.
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V.~ PREVENCION Y REGRESICH DR LA ATEROSCLEROMIS

La prevencién o regresién de la aterosclerosis en la actualidad es
una cuestién de gran interés (15). Ha quedado ampliamente demostrada la
regreaién de la aterosclerosis en animales de experimentacién (16). El1
ensayc para la Prevencién Coronaria Primaria (17) establecié6 que 1la
disminucién del colesterol y colesterol-LDL mediante el emplec de quelantes
de &cidos biliares colestiramina redujo la frecuencia de CAC en un 19&
aproximadamente. Varios estudios de participacién, entre los gue
incluyen el de Duffield y Cols. (18), que examindé los vasos periféricos, 01
estudio sobre hiperlipidemia tipo II del NIH (19) y el ensayo de dieta de
Arntzenius y cols. (20) en Leiden han demostrado que puede retardarse la
velocidad de progresién del estrechamiento aterosclerStico de las arterias
coronarias haciendo descender 1los niveles séricos de colesterol y
colesterol~LDL. En los estudios realizados hasta la fecha, la proporcién de
colesterol total respecto al colesterol-HDL, la proporcién del colesterol-
LDL respecto al colesterocl-HDL, parecen constituir los mejores factores de
prediccién de la progresisén de la aterosclerosis.

Excepto en casos aislados aln est§ por establecerse la regresién
clara de la ateroaclerosis humnna. Sin embargo se puede anticipar que, con
los nuevos f&rmacos y de el col ol y LDL
séricos y aumentar HDL en un 50% o mau, ser& posible demostrar la
regresién de la aterosclerosis en el hombre.
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VI.= ACTIVIDAD PISICA, LIPIDOS Y LIPOPROTEIMAS

Los resultados de estudios en animales, realizados para investigar el
efecto del ejercicio en los niveles de lipidos, han sido contradictorios y
variables debido a los diferentes métodos de investigacién utilizados y a
las especies estudiadas.

Algunas pruebas experimentales indican que el entrenamiento para
crear resistencia fisica reduce los niveles de colesterol, hecho gue fue
comprobado en pollos, (21) conejos, (22) ratas, (23) y monos (24) sometidos
a ejercicio. Pero, otros estudios sefialan que el ejercicio no tuvo ningtn
afecto en las concentraciones de lipidos del suerc en cerdos, (25) pavos
(26) y ratas sometidos a entrenamiento para crear resistencia. (27).

En cuanto al ser humano, la extrapolacién de estos resultados es suposicién
y quiz& no tenga aplicacién directa. .

El ejercicio fisico produce, en la mayoria de los estudios revisados,
cambios en los niveles de lipoproteinas plasmidticas, favorables para la
prevencisén de la aterosclerosis; pero dependiendo de la regularidad e
intensidad de dicha actividad fisica.

VI.I.~ EFECTOS DE 1A ACTIVIDAD FISICA AGUDA.

los efectos agudos del ejercicio en los niveles de 1lipidos y
lipoproteinas fueron estudiados en sujetos entrenados y sedentarios.

Thompson y cols.(28) encontraron una disminucién en los niveles de
triglicéridos y colesterol total en varones, después de un maratén (42 Km.)
Yy que persistis por lo menos dos dias después de la carrera. Asi mismo, un

de corredores de mediana edad, cuando corrian durante su ejerciclo
diario una distancia superior a 1la del entrenamiento, presentaron
r iones impor en los niveles de los triglicéridos y aumento de
lipoproteinas de alta densidad, que se manifestaron los dfas cinco y ocho,
respectivamente, de su programa de entrenamiento mds intenso; (29) después
de cinco dias de reposo, estas concentraciones volvieron a sus valores
anteriores. Pero, al reanudar el ejercicio, las 1lipoproteinas da alta
densidad volvieron a subir mientras que las concentraciones de trigicéridos

bajarcn.
En esquiadores de campo traviesa, inmediatamente después de un

recorrido largo, también se encontr$ disminucién .en los niveles de
triglicéridos (30) y elevacién en las concentraciones de HDL. (31).

Aunque el ejercicio prolongado de resistencia realizado por sujetos
entrenados provoca cambios en los niveles de lipidos y lipoproteinas, 1la
actividad figica de duracién m&s corta no siempre 1los produce,
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especialmente en individuos no entrenados. Asi, hombres sedentariocs
haciendo ciclismo a una frecuencia cardidca de entrenamiento (75% miximo)
durante 30 minutos no presentaron cambios en los niveles de colesterol
total triglicéridos ni HDL, ya fuera inmediatamente o hasta dos a cinco
dias después de la sesién. (32). Cullinane y cols. (33) estudiaron los
efectos del ejercicio en las lipoproteinas, en ‘ciclistas entrenados y
entarios después de una y dos horas de eregometria de bicicleta, tomando
en cuenta sus umbrales anaerSbicos respectivos. No se observaron cambios
significativos en los niveles séricos de triglicéridos, colesterol y HDL en
los sujetos sedentarios después de las sesiones de entrenamiento de una y
dos horas. Aunque el ejercicio de una hora tampoco produjo cambios en los
ciclistas entrenados, después de la sesién de dos horas se observarSn una
baja importante en los niveles de triglicéridos.

Asl pues, una sesién intensiva de ejercicioc de resistencia no
modifica las concentraciones de cclesterol. Los niveles de triglicéridos no
parecen cambiar con un peri6do Gnico de ejercicios en sujetos sedentarios
normotrigliceridémicos aunque pueden ocurrir reducciones importantes
después de unas cuantas sesiones en personas con concentracicnes altas de
triglicéridos. Ejercicios de mayor duraciébn en sujetos entrenados pueden
producir una disminucién de los triglicéridos plasmiticos y, posiblemente,
un aumento de las lipoproteinas de alta densidad.

Hasta ahora ha sido imposible determinar si estos cambios reflejan
alteraciones en la utilizacién del sustrato en sujetos entrenados o cambios
coincidentes en el volumen sanguineo durante sesiones prolongadas de
ejercicios.

VI.2.~- EFECTOS DE LA ACTIVIDAD FISICA CRONICA
VI.2.a.COLESTEROL TOTAL.

Ni las investigaciones transversales ni las prospectivas han podido
demostrar en definitiva una relacisén directa entre el ejercicio y las
concentraciones de colesterol.

Cooper y cols. (34) encontraron niveles de colesterol total bastante
mas bajos en sujetos con condicién fisica aer8bica excelente en comparacién
con los otros con poca o ninguna capacidad fisica; no obstante 1a
conformacién corporal pudo haber influide alge en 1las diferencias
observadas entre estos dos grupos.

cuando se utilizé la captacibn maxima de oxigeno (VO max.) como indice de
capacidad, no se observé relacién entre éste parametro y la concentracién
de colesterol total después de eliminar los efectos de factores como edad y
obesidad. (35,36).

Algunos estudios transversales encontraron que maratonistas (37,38) y
corredores de mediana edad y de uno y otro sexos (39) tenfan niveles nis
bajos de colesterol que testigos sedentarios.

As{ mismo, observaciones realizadas en grupos que inclulan a
maratonistas, (40,41) esquiadores (42) y otros deportistas entrenados en
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resistencia (43) no revelaron ninguna diferencia importante en las
concentraciones de colesterol total en grupos comparables de sujetos
sedentarios.

La informacién proporcionada por anilisis prospective del ejercicio y de
los niveles de colesterol también fue inconsistente.

En la investigacién de Campbell, (44) a universitarios de primer afio
de sexo masculino se les asigné al azar a diferentes actividades fisicas.
Los gque realizaron durante 10 semanas ejercicios din&micos intensivos
tuvieron una reduccién significativa del colesterol sérico al compararlo
con .i. grupo testigo, cuyo colesterol medio habfa aumentado a lo largo del
astudio.

Hecho interesante, los que participaron en deportes menos rigurosos,
como el golf, tuvieron también una disminucién importante de 1la
concentracién de colesterol. Protocolos similares de entrenamiento a corto
plazo también produjeron descensos en los niveles de colesterol en hombres
jovenes y sancs. (45,46).

Sin embargo, otros estudjios no registraron ninguna disminucién en las
concentraciones de colesterol después de entrenamientos de resistencia de
semanas y hasta meses de duracién. (47,48).

Hasta ahora, se puede considerar que el efecto del ejercicio sobre
las concentraciones de colesterocl total y LDL es variable e inconsistente,
Cabe sefialar que los investigadores no siempre tomaron en cuenta el efecto
de la grasa corporal y de la dieta al realizar sus estudios,

Las primeras investigaciones no examinaron el efecto del ejercicio
sobre los niveles de HDL. Una reduccién en el nivel de las LDL con una
elevaciédn concomitante de las HDL puede cocurrir sin que se observen canmbios
en las concentraciones del colesterol total; este tipo de modificacién
puede disminuir de wmanera significativa el riesgo de enfermedad
cardiovascular. (49,50,51).

VI.2.b. LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD (HDL)

La identificacién de un posible efecto cardioprotector de las HDL del
colesterol (50,52) ha motivado la realizacién de investigaciones para
confirmar alguna correlacién entre HDL y actividad fisica. Se encontré que
muchos individuos activos tenfan niveles m&s altos de HDL que las personas
sedentarias.

Esta relacién fue observada en oficiales de la Fuerza Aerea sometidos
a ejercicios intensivos, (53) en maratonistas del sexo masculino, (37,38)
en mujeres y hombres (37,39) de mediana edad dedicados al trote (54), o al
esqui, (42) y en lefiadores (55).

En un estudio realizado por Deshaies y cols. (56) sobre atletas
olimpicos, obtuvé la comprobacién de que en dichos atletas (tanto hombres
como mujeres) habfa un 20% mé&s de HDL que en la poblacién general de
Norteamérica y Canad&. Este autor no encontrd diferencia significativa en



los niveles de HDL segGn la raza ni tampoco en los deportes que estudis.

Thorland y cols. (57) observaron 1los cambios producidos por el
ejercicio moderado y alto de 55 varones preadolescentes entre 8 y 11 afios
de edad; se observd un descenso de los triglicéridos totales y un aumento
de las HDL. Evaluaron también las caracteristicas fisicas, alimentacién,
composicién corporal, ingesta calérica y peso graso de cada individuo,
comprobando que nho existian efectos significativos de la grasa corporal
sobre el nivel de lipidos séricos en estos nifios.

Gaesser y cols. (58) después de 18 semanas de entrenamiento de baja a
alta intensidad, encontraron que éste resulté ser inefective en cuanto a
alteraciones significativas de las lipoproteinas en sujetos j&venes con
bajos niveles de lipidos en sangre, y los cambios de las HDL inducidos por
el entrenamiento, aran dependientes de los niveles iniciales de éste; los
niveles mis bajos tenian la tendencia a subir mas rapidamente durante las
primeras fases del entrenamiento.

Berg y cols. (59) encontraron cambios significativos en HDL mientras
que las LDL fan casi en las as, durante y después
de realizar un ejercicio intensivo de larga duracién. Sin embargo como
habla ocurrido ya en los estudios de ejercicio y colesterol total, la mayor

rte de estas investigaciones no tomaron en cuenta variables que podian
haber causado las diferencias en los niveles de HDL.

Por ejesmplo, ninguno de los correderos de mediana edad estudiados por
Wood y cols. (39) fumaban cigarrillos, mientras que 42% de los testigos si.
Adenis, en el grupo sedentario los pesos corporales relativoes eran
superiores a los de los corredores; y cualquiera de estos factores o ambos
pedian haber motivado las diferencias radas en las aciones de
HDL.

Asi mismo, Hartung y cols. (37), quienes informaron gque en
maratonistas y en trotadores de sexo nasculino y mediana edad las
concentraciones de HDL eran mayores gque en los hombres inactivos,
encontraron Que- en 1los grupos mis activos habfa diferencias dietéticas
importantes asi como menos adiposidad y consumo n&s wmoderadc de
cigarrillos.

En vista de la existencia de diferentes factores gque influyen en los
niveles de HDL, Nakamura y cola. (60) estudiaron a 20 miembros de un club
de trotadores y de testigos sedentarios sanos, comparables en cuanto a -
sexo, edad, colesterol total, triglicéridos séricos e indices de peso
corporal. Las concentraciones de lipoproteinas de alta densidad eran
bastante més altas en los trotadores que en los testigos.

Interesantes son también los resultados de Brownell y cols. (61), que
tras 10 semanas de ejercicios programados en un grupo compuesto por hombres
y mujeres, obaservaron que en los primeros habia una disminucién del
colesterol, de LDL, de triglicéridos y del peso corporal, y un aumento de
las HDL y de la relacién HDL/LDL.
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En México, Ahumada y cols, (98) en un grupo de voluntarios sanos, de
ambos- sexos Yy de 18 a 20 afios; después de un programa de entrenamiento
aer6bico de 12 semanas de duracién, encontré incremento significativo de
HDL, pero no se presentaron cambios significativos en colesterol total,
triglicéridos ni LDL.

los niveles de capacidad para resistencia fisica han sido
relacionados con las concentraciones de HDL. Schnabel y cols. (62) y Miller
Y cols. (63) encontraron una relacién importante entre el consumo maximo de
oxigeno (VOp max.) y los niveles de HDL. Sin embargo, otros investigadores,
en estudios prospectivos y transversales, no pudieron documentar una
correlacién entre los niveles de HDL y el grado de capacidad aerébica (47,
61, 56, 36).

Los autores del Lipid Research Clinics Program Prevalence Study
encontraron que ni los cambios en la capacidad fisica, ni el ejercicio
aerébico regular tenian efectos scbre los niveles de las HDL ni de
cualquier otro 1{pido, a pesar de una disminucién de grasa corporal en los
pacientes que habian sufrido infarto del miocardio (64).

Es preciso separar co-variables como edad, composicién corporal,
tabaquismo, dieta, empleo de medicamentos y uso de alcochol antes de
atribuir al ejercicioc todas las modificaciones encontrada en los niveles de
HDL.

En resumen, se puede decir (como lo han mostrado la mayoria de las
investigaciones) que, el ejercicio agudo © las sesiones ocasicnales de
actividad fisica ocasionan cambios no consistentes en los 1lipides y las
lipoproteinas y 1la actividad fisica a largo plazo o en forma crénica
realizada en forma consistente y regular conduce a un aumento en las
concentraciones de C-HDL, que parece ser independiente de variables como
dieta, tabaco, grasa corporal, etc.

VI.3.= EJERCICIO Y ENZIMAS LIPOLITICAS

Como se ha visto, hasta ahora ningGn estudio ha podido confirmar en
definitiva que el ejercicio sea un modificador independlente de los niveles
de lipidos y lipoproteinas.

sin embargo, varios mecanismos fueron" propuestos para explicar la
relacién observada entre el _ejercicio y estos parametros. Asi, 1los
ejercicios de entrenamient® podrian inducir un aumento en la actividad de
las enzimas lipoliticas, como la lipasa lipoprotéica (LL), que se ocupa de
la degradaci6én de las lipoproteinas ricas en triglicéridos y es uno de los
factores limitantes de la velocidad de transporte de los &cidos grasos
desde los triglicéridos hasta los tejidos periféricos (65).

Algunos autores han encontrado una correlacién negativa entre el
nivel de LL y la concentracién de triglicéridos (66) y una relacién directa
entre esta enzimu y los niveles de las lipoproteinas de alta densidad (67).
Se ha inf a: de LL en el tejido adiposo de sujetos
jovenes después de una hora de esfuerzo fisico din&mico exhaustivo (68).
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Asimismo, en otro estudio casi se duplicé la actividad de la lipasa

lipoproteica en hombres entrenados, después de una carrera de 42 km.;

adem&s hubo una reduccién concomitante en los niveles de triglicéridos y un
o en la acién de lipoproteinas de alta densidad (69).

Aunque los ejercicios de entrenamiento hayan producido un aumento en
la actividad de la LL, tanto del mGsculo esquelético como del tejido graso
(67,70) , la disminucién de peso y de grasa corporal podria ser, en parte,
la causa de los altos niveles que se han encontrado en atletas muy
entrenados.

La modificacién de la actividad de las enzimas lipoliticas inducida
por el ejercicio pudiera ser el eslabén causal entre las modificaciones
favorables de lipidos y lipoprotefnas y la actividad fisica.

En fecha mds reciente, Herbert y cols., (99} informaron que en sujetos
sometidos a entrenamiento intensivo, el indice de degradacién de las HDL
podria estar reducido, lo cual explica el o de su racién. Pero
no se sabe 8i este hecho se relacioné o no con una disminucién de la
actividad de 1a 1lipasa hepstica {enzima que estimula la depuracién
plasmitica de las lipoproteinas de alta densidad) encontrada en estos
corredores. .

Al parecer se necesitan m&s estudios para poder definir los cambios
enzim&ticos que ocurren después de la actividad fisica y su influencia en
la disminucién de peso, composicién corporal y otras variables para poder
d;!inir la relacién exacta entre las enzimas lipoliticas y la actividad
fisica.

VI.4.= EJERCICIOS DE FUERZA

El entrenamiento con pesas estd cobrando cada dia mayor aceptacién
como ejercicio fisico, pero también por su caracteristica de ser un deporte
de predominio anaerébico, existe confusién y contradiccién entre las
diferentes investigaciones en definir si la practica de esta actividad
fisica trae consigo cambios favorables en los niveles de lipidos que
conducirian a una proteccién coronaria o efectos contrarios y de riesgo
coronario. .

En uno de los primercs estudios acerca de sus efectos sobre el
coleasterol total, realizado en estudiantes con niveles iniciales bajos de
colasterol (170 mg./100 ml.), no se observé ninguna disminucién en las

aciones desp de una clase de ejercicios con pesas (44).

En otro estudio m&s reciente, se observaron disminuciones
significativas en los niveles de colesterol total y LDL con incremento de
las HDL después del entrenamiento en un grupo de hombres de mediana edad
que realizaron durante 12 semanas ejercicios de fuerza (71). Estos
.regultados se obtuvieron a pesar de que no hubo cambios en el peso
‘corporal, ingestidn de colesterol, proporcién qrasas
saturadas/polii adas y calérico.
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Se encontré que en grupos de hombres y mujeres adultos, que antes del
estudio llevaron una vida sedentaria, una disminucién significativa del
colesterol total, de LDL y de las relaciones colesterol total/HDL y HDL/LDL
después de 16 semanas de entrenamiento de moderado a fuerte con pesas. (72)
También se observé en este estudio que variables como el h&bito de fumar,
composicién de la dieta y peso corporal no eran factores asociados con
estos cambios.'

Por otro lado Berq (73) realiz6 una experiencia con atletas de
fuerza, ando un de HDL respecto al grupo control.

Aunque hasta ahora se han publicado pocos estudios, se podria
considerar, como la mayoria de autores lo refiere, que el entrenamiento con
pesas u otros ejercicios con uso de la fuerza pueden mejorar los factores
de riesgo cardiovascular que constitutu{en los lipidos y las lipoproteinas.
Los cambios que ocurren en la constitucién del cuerpo en sujetos entrenados
mediante uso de fuerza y que se reflejan en la disminucién de la grasa
corpcralry aumento de la masa muscular, podria ser en parte, la causa de
los perfiles favorables de lipidos y lipoproteinas. Hurley y cols. (74)
seflalan que también podrfa haber una relacién con la actividad de la lipasa
hepitica; la cual tiende a estar disminuida.

VI. 5. COMPARACION DEL PERFIL DE LIPIDOS ENTRE ENTRENAMIENTO DE FUERZA Y
ENTRENAMIENTO DE RESISTENCIA.

Una revisién reciente hecha por investigadores de los Centros del
control de Enfermedades, indica una fuerte y consistente relacién entre
inactividad fisica y Cardiopatia Aterosclerosa Coronaria (CAC) (75). Lo que
encontraron sugiere que el riesgo relativo por el efecto independiente de
la inactividad fisica es similar al producido por: hipertensién,
hipercolesterolemia y tabaquismo; 1lo cual suglere que los programas de
prevencién de CAC deben hacer énfasis importante en la practica de
actividad fisica; sin embarge hay escasa informacién de que tipo o
modalidad de actividad fisica debe practicarse.

La asociacién entre actividad fisica y el perfil de lipidos, como ya
se menciond, ha sido estudiado en forma. extensa (76, 77, 78), con
particular énfasis de los efectos del ejercicio aerébico (o de resistencia)
en C-HDL (78) y su regulacién (79).

Hasta fechas recientes, précticamente no habia informacién disponible
de los efectos. del ejercicio de fuerza (anaerébico) en el perfil de
1ipidos. Revisiones de estudios epidemiologicos indican una baja incidencia
de mortalidad por CAC en hombres en una int actividad muscular
(80,81), combinado con la alta pcpularidad actual del entrenamiento de
fuerza (82).

1a mayoria de los estudios han demostrado que los atletas con
entrenamiento de resistencia {corredores) tienen concentraciones
plasmiticas de triglicéridos m&s bajas (38,83) y los niveles de C-HDL m&s
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altos (40,84) comparados con individuos no entr o io8.

Niveles C-LDL en atletas son algunas veces (84) m&s bajos (62) y las
concentraciones totales de colesterol son generalmente semejantes que en
individuos sedentarios (85).

Algunos investigadores han reportado valores de C-HDL en hombres con
entrenaniento de fuerza similar a aquellos con entrenamiento de resistencia
(86,87,88); pero otros han cbservado valores miAs bajos de C-HDL y m&s altos
de colesterol total (89,73,90,91). Sin embargo las m&s recientes
investigaciones han side criticadas por usar controles inadecuados para
edad, grasa corporal, dieta, regimenes de entrenamiento y el posible uso de
anabblicos esteroides por algunos atletas de fuerza (92, 87,93).

Estos factores pueden alterar los 1lipidos y lipoproteinas
(94,87,95,96). Cuando la edad, grasa corporal y el uso de anabSlicos
esteroides son controlados; 1los fisicoconstructivistas parecen tener
perfiles de 1fpidos similares a los corredores, mientras que los
1 as de p ia (halterofilia) tienen C-HDL mis bajos y C-LDL mis
altos (87,97). S! estos resultados encontrados son el resultado de
difersncias en el regimen de entrenamiento, dieta o caracteristicas
geneticas no se ha determinado.
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ViI.~ PLANTEAMIENTO DBEL PROBLEMA N

De todo 10 expuesto; resalta la necesidad de determinar que tipo de
actividad fisica es capaz de producir niveles de HDL més elevados y la
conniguiente mayor proteccién contra la resistencia de una Cardiopatia
Coronaria.

Este trabajo de investigacién intenta establecer las diferencias y a
1a vez hacer una anAlisis comparativo del perfil de lipidos (principalmente
HDL, colesterol total y triglicéridos) entre deportistas que practican
actividades predominantemente aertébicas y aquellos que practican
actividades pr i bicas; habiendose escogido dichas
actividades, precisamente por el diferente metabolismo energético que
utilizan para llevar a cabo su funcién.

VIIl.- OBJBTIVOS

Estudiar el peffl de 1lipidos (colesterol total, colesterol-HDL,
colesterol~LDL y triglicéridos totales) en tres grupos., EL primer grupo
estuvo compuesto por individuos d ios; el grupo se constituys
por deportistas que practicaban actividad fisica de predominio anaerébico,
a nivel competitivo; el tercer grupo por individuos que practicaban
actividad fisica de predominioc aertSbico de alto nivel; los tres grupocs
comparables en cuanto a edad y sexo.

Se compararon los tres gxurcs en base al perfil de 1lipidos; primero,
para establecer que la hipStesis nula pudiera ser vilida: ®1OS SUJETOS
DEPORTISTAS TIENEN LOS MISMOS NIVELES DE COLESTEROL-HDL QUE LOS SUJETOS NO
DEPORTISTAS"™; y de no ser vAalida, establecer entonces que grupo tenia
niveles en suerc m&s altes de estas lipoproteinas.

IX.~ NIPOTESIS ALTERMATIVA

<

"gos individuos que practican deporteé o actividad tisica’ en forma
regular, tienen valores mis altos de Colesterol HDL y cifras mds bajas de
triglicéridos que los sujetos sedentarios; estos valores varian de acuerdo
al tipo de actividad fisica que realizan, siendo m&s consisfentes en los
sujetos que practican actividad aerébica™.
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Z.~ MATERIAL ¥ MERTODOS .

X.1.DXSERO DE LA INVESTIGACION:
Fué un estudioc transversal, observacional y comparativo en el que se
Anv.lugnron tres grupos de individuos.

X.l.a.- GRUPO EN ESTUDIC "1%" o GRUPO TESTIGO:

Se constituyé por 20 sujetos con estilo de vida fr
{(actividad fisica menor de tres dias por semana Yy cada sesién de cjnrciclo
menor de 60 minutos).

X.l.b.- GRUPO EN ESTUDIO %“2%:

Se form6 con 20 sujstos deportistas que practicaban ejercicio de predominio
anaer6bico o de fuerza, como es el fisicoconstructivismo; todos ellos a
nivel competitivo.

X.l.c.- GRUPO EN ESTUDIO %3%:

Estuvo compuesto por 20 sujetos deportistas que practicaban ejercicio de
predoninio aerSbico como es el atletismo, en la categorfa de fondo o©
maratén y medio fondo o medio maratén; todos ellos a nival competitivo.

X.2.- CRITERIOS DE INCLUSION:

Fueron de dos tipos: los Generales, que se aplicéron a todos los sujetos
que ingresarén al estudio, y 1los especificos, para 1los gqrupes de
deportistas:

X.2.8.~ GENERALES:

=S5ex0 Masculino

=23 a 33 afios de edad

=Tabaguismo negativo

=No obesos (que est&n en peso ideal t 20%)

=Clinicamente sanos

=Que acepatardn participar voluntariamente en el eatudio.
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X.2.b.~ ESPECIPICOS:
Entrenamiento minimo de tres afios en su especialidad.
X.3.=- CRITERIOS DE EXCLUSION:

-No aceptacién voluntaria para participar después de recibir la
informacién adecuada.

=No cubrir los requisitos de los criterios de inclusién.
X.4.~ VARIABLES ESTUDIADAS
~vVariables Primarias
=Lipidos y Lipoproteinas en Plasma:
=-Triglicéridos Totales
-Colesterol Total
~Colesterol-HDL
=Colesterol-HDL;
~Colesterol-HDLj
=-Colesterol-LDL
=-Variables Secundarias
-Examen Médico Deportivo o Evaluacién Funcional:
~Composicién Corporal:
- & de Grasa
- % de Mdsculo
=Prueba de esfuerzo o de Capacidad Aer&bica:
~Consumo ‘M&ximo de Oxigeno (VOp max.)
-Registro de Dieta:
=-Consumo Calérico
~Consumo de Protelnas
~Consumo de Grasas
~Consumo de Carbohidratos

~Consumo de Colesterol
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X.5.~ METODO:

En una primera sesién se practicé, previo ayuno minimo de tres horas,
Examen Médico Deportive o Evaluacién Funcional consistente en:

~Historia Clinica General y Médico Deportiva completas
-Electrocardiograma en reposo
-Espirometria

-Examen Antropométrico: para conocer la composicién corporal se
utilizé el método de suma de 7 pliegues con 1la obtencién inicial de
Densidad Corporal, mediante la ecuacién de Jackson-Pollock (100) vy,
posteriormente, el porcentaje de grasa con la ecuacién de Siri (100).

-Prueba de Esfuerzo o Ergometria, para medir el consumo méximo de
oxigeno (VO, méx.). Se practicé en banda sin fin utilizando el protocSlo de
Bruce; (101) el consumo se obtuve en forma indirecta, expresado en
ml/kg/min., © en su caso convirtiendolo en mets.; sabiendo que un met.=3.5
»l. de oxigeno.

~Registro de Dieta. A todos los sujetos del estudic se lea pidis
anotar en formas u hoias especiales los tipos y cantidades de alimentos
consunidos durante 1los tres dias previos a la coleccién de muestra para la
medicidén de lipidos. Posterjormente se realizé el an&lisis de los registros
de dieta con el programa de computadora Nutritionist, para conocer el
consumo de calorias totales y los porcentajes de grasas, carbohidratos y
proteinas; as{ como el contenido de colesterol.

En una segunda y Gltima sesién, previo ayuno de 12 a 14 horas, 20
minutos después de haber permanecido el sujeto en posicién sedente y sin
producir éstasis venosa (aplicacién de torniquete) (102), se procedié a la
obtencién de muestra de sangre en la que posteriormente se cuantificaron
los componentes del perfil de lipidos.

La sangre se colecté en tubos con EDTA (1 mg./ml.), el plasma se
separsé del pagquete celular por centrifugacién a 250 RPM. durante 20
minutos. El plasma se almacend en refrigeracién a 4°C y las mediciones se
practicaron dentro de los tres siguientes dias.

Las determinaciones de colesterol y triglicéridos se realizaron
mediante métodos enzims&ticos especificos (103).
El colesterol de las HDL se cuantificé en el sobrenadante obtenido por la
precipitacién de 1las lipoproteinas que contienen Apo-B con Dextran-
Sulfato/MgCl; descrito por wWarnick et al (104).

El colesterol de la subfraccién HDL; se obtlvo mediante precipitacién
de la fraccién HDL, de las HDL. .
El control de la calidad analitica de las mediciones se efectué a través de
programa de estandarizacién del Center for Disease Control de Atlanta, GA,
U.S5.A.
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1os coeficientes de variacién intra e inter andlisis son de 1.1 y
3.5% para el colesterol y el C-HDL respectivamente; y de 0.62 y 2.6% para
triglicéridos.

X.6.- CONCENTRACION DE DATOS:

Los datcs de todos los {ndividuos fueron concentrados en hojas
tabuladas segtin el grupo al cual pert:eneqlan.

X.7.= ANALISIS DE DATOS:

Se correlacionaron todas y cada una de las variables primarias y
secundarias entre los grupos "2" y "3", y a su vez cada una de ellas con el
grupo testigo o grupo "1".

X.8.- ANALISIS ESTADISTICO

Se utilizaron medidas de tendencia central y de dispersién; tales
como promedio, desviacién dar, error {prueba de ANOVA), asi
como pruebas estadisticas para rechazar o confirmar hipé&tesis, como 1la
prueba de t de student para grupos apareados y no apareados, prueba de
regresién mGltiple del programa estadistico Statgraf considerando una
diferencia estadisticamente significativa con p menor de 0.05.

X.9.~ RECURSOS:

ERIALES.~ Los ubicados en la Subdireccién de Investigacién y
Medicina del Deporte, dependiente de la Direccién General de Actividades
Deportivas y Recreativas de la U.N,A.M, Lugar donde se practicé el examen
médico deportivo ¢ evaluacién funcional,

~Instalaciocnes del Departamento de Endocrinnlogxa en el Instituto
Nacional de Cardiologia (I.N.C.). .

HUMANCS.- Personal de los departamentos o servicios mencionados.

ECONOMICOS. - Proporeionados por los mismos servicios.
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RESULTADOS

Las caracteristicas generales de los sujetos estudjados en cada
grupo, se anotan en la tabla 5.

Como se puede observar en lo que a edad y talla se refiers, los
valores medios fueron practicamente iguales y sin significancia estadistica
sn los tres grupos, sin embargo el peso fue significativamente més alto
(valor de p = 0.01) en los deportistas anaertbicos en relacién a los
clet:al aerdbicos. El indice de masa corporal (IMC) fue igualmente mayor en

upo de deportistas anaerébicos con diferencia estadistica
lignificativa al compararse con los otros dos grupos.



TABLA 5
¢

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS TRES GRUPOS ESTUDIADOS

. DEPORTISTRAS -
SEDENTARIOS ANAEROBICOS AEROBICOS
. | P P
Edad {(afios) 27 £ 3 N.S. 26 3 N.S. 28 £ 3 N.S8.
Peso  (kg) 67 + 10 N.S. 71 7 (0.01) 65 £ 7 N.S.
Talla (m) 1.69 t 0.06 N.S. 1.68 % 0.05 N.S. 1.70 £ 0.07 N.S.
INC (kq/nz) 23,22 % 2.27 {0.003) 25.18 % 1.57 {0.001) 22.4 £ 0.98 N.S.

Los valores expresan el promedio T desviacidn est&ndar (D.E.) .
p = Significancia estadistica, % = D. AEROBICOS vs SEDENTARIOS.

fi4



Los valores medios de las variables de composicién corporal, y
consumo méximo de oxigeno (VO,max.); estudiadas durante el examen médico
deportivo o evaluacién funcional; asi como la antiguedad en el
entrenamiento de los atletas se muestran en la tabla 6.

En la composicién corporal, el porcentaje de grasa en los dos grupos
de deportistas fue significativamente menor que la del grupo testigo de
sujetos sedentarios; por el contrario, la masa muscular corporal fue mayor
en los atletas; alcanzando diferencia significativa en los dos grupos,

ados con los dentarios con valores de p menores de 0.005 en ambos
casos; asi mismo, los deportistas anaerébicos tuvieron mayor porcentaje
muscular comparados con los aerébicos (p = 0.013).

El grado de capacidad aertbica, determinado por el VOmax., mostr6
que los deportistas aerbbicos tuvieron los valores mis altos, seguidos del
grupo anaerSbico y las cifras m&s bajas se observaron en los sujetos
sedentarios. Las diferencias fueron significativas al comparar cada uno de
108 grupos entre si.

No hubo diferencia en el tiempo promedio de practicar su actividad
fisica o antiguedad en el entrenamiento entre 1los dos grupos de
deportistas.



TABLA 6

VALORES DE/ COMPOSICION CORPORAL Y CONSUMO MAXIMO DE OXIGENO (V02 Max)
EN LOS TRES GRUPOS DE SUJETOS ESTUDIADOS.

4. DEPORTISTAS. .. _ . _ o
SEDENTARIOS ANAEROBICOS AEROBICOS

P ' P Pe
Grasa 11.54 t 4.42 {0.003) 7.95 + 2.59 N.S. 7.45 ¢ 2.08 (0.001)
corporal (%)
Mdsculo 48.31 % 3.43  (0.001) 53,01 + 2.35  (0.013) 51.19 ¢ 2.14 (0.003)
corporal (%)
VOg Max.
(mglkglmin.) 45.28 ¢ 5.28  (0.033) 48.61 * 4.18 (0.001) 61.53 % 4.54 (0.001)
Antiguedaa del .
entrenamiento - - 5.0 ¢ 2,22 N.S. 5.8 ¢ 1.54 -

{afiosg) .

Loa valores exptresan el promedls * desviaclén estdndar (D.E.).
p= Significancia estadistica. * D. AEROBICOS vs SEDENTARIOS.
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En la tabla 7 se describen las raciones pr io de lipidos,
lipoproteinas; asi como la actividad lipolitica en cada uno de los grupos.

Los triglicéridos (TG) se encontraron con nivalon m§8 bajos en el
grupo -de deportistas aerdbicos con alta significancia estadistica
comparados con los otros dos grupos; con valores de p menores de 0,020;
jgualmente se encontraron valores menores en los deportistas anaerébicos
comparados con los sedentarios, pero sin alcanzar significancia
estadistica.

Asi como los TG fueron m&s bajos principalmente en los deportistas
aertbicos, las lipoproteinas de alta densidad (HDL) se encontraron con
niveles mis altos en este mismo grupo de corredores, con alta significancia
comparados con el grupc testigo: valor de p = 0.001 y casi alcanzando
significancia contra el grupo de deportistas anaersbices: p de 0.053; sin
smbargo, no hubo diferencia entre los atletas anaerSbicos y el grupo
testigo.~ tabla 7, figura 6.

El &nalisis de las subfracciones de las HDL, indicé que las HDL;
tuviersn niveles m&s altos nuevamente en el grupo de corredores; pero
unicamente contra el grupo de sedentarios hubc diferencia estadistica,
valor de p=0.001. En forma semejante los fisicoconstructivistas comparados
con los sedentarios tuvieron cifras mayores de &ésta subfraccién en forma
significativa; con valor de p de 0.013.

La sufraccién C-HDL3 fue practicamente igual en los tres grupos. tabla
7, figura 7.



s TABLA 7

VALORES MEDIOS DE LIPIDOS, LIPOPROTRINAS ¥ ACTIVIDAD LIPOLITICA
EN LOS TRES GRUPOS ESTUDIADOS

2 DEFCRTISTAS
SEDENTARIOS ANAEROBICOS AEROBICOS
’ P P P

TG (=g /dl) 98 t 46 {0.435) 91 % 29 (0.015) 70 & 17 (0.011)
CT(mg/al) 169 t 38 (0.807) 178 £ 41 (0.452) 175 + 34 (0.567)
C-LDL (mg/d1) 113 + 34 (0.708) 119 % 35 (0.565) 115 ¢ 33 (0.833)
C-HDL (mg/dl) 41 t 8.7 (0.071) 46 £ 8.6 (0.053) 52 ¢ 10.1  (0.001)
c-HDLz(mq/dl)a 7.6 ¢ 5.8 (0.013) 13.3 + 6.8 {0.079) 18.8 + 11.2  (0.001)
C-HDLy(mg/d1}2 35.8 t 4.8 {0.068) 33.7 % 4.9 (0.780) 33.3 % 3.50. (0.182)
LLP 4.82 + 1.36 (0.316) 4.83 £ 1.66  {0.988) 5.29 + 1.12  (0.245)
L 2.19 + 1.28  (0.007) 1.13 £ 1.05  (0.534) 1.36 + 1.27  (0.047)
C~LDL/C-HDL 3.01 £ 1.59  (0.273) 2.58 & 0.70 (0.166) 2.26 £ 0.71  (0.650)
CT/C~HDL 4.47 £ 2.06 (0.217) 3.85 + 0.79  {0.089) 3.64 + 0.73  {0.020)

Los valores expresan el promedio * desvlacién estandar (D.E.). TG = trigligérldos;

CT = colesterol total; C-ILDL = Colesterol de las lipoproteinas de baja densidad;

C-HDL = c¢colesterol de las lipoproteinas de-alta densidad; p = Significancia estadistica,
LLP = Lipasa Lipoproteica (umoles AGL/ml/hr.); IH = Lipasa Hep&tica {umoles AGL/ml/hr.),
a = colesterol de las subfracciocnes de HDL, * D. AEROBICOS vs SEDENTARIOS.



FIG. 6
COMPARACION DE VALORES MEDIOS DE C-HDL Y
TRIGLICERIDOS ENTRE LOS GRUPOS ESTUDIADOS
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FIG. 7

VALORES MEDIOS DE LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD
Y SUS SUBFRACCIONES EN LOS TRES GRUPOS ESTUDIADOS
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No se encontraron diferencias significativas en 1los valores de
colesterol total (CT) y 1lipoproteinas de baja densidad (LDL) entre los
grupos estudiados; sin embargo, al analizar la relacién CT/C-HDL, el valor
fue significativamente m&s bajo en los deportistas aerébicos en comparacién
al grupo de sedentarios.

En cuanto a la actividad lipolitica; dada por las enzimas Lipasa
Lipoproteica (LL) y Lipasa Hepatica (LH) tabla 7, figura 8. La LL tuvo
tendencia a valores m&s altos en los deportistas, principalmente 1los
aerSbicos, pero sin diferencia estadistica entre los tres grupos; en
ntraste la IH mostré valores significativamente n&s altos en los
sedentarios, que en los grupos aerdbico (p= 0.007) y anaerSbico (p= 0.047)
y sin diferencia entre los grupos de deportistas.
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En las figuras 9 y 10 se puede notar el hallazgo de tendencia a la
relacién inversa entre el porcentaje de grasa corporal y la concentracién
media de C-HDL; es decir, a mayores porcentajes de grasa, las
concentraciones de C-HDL fueron mas bajas; sin embargo, la r de -0.172 en
los tres grupos no fué estadisticamente significativa.

El 4&nalisis VO, max. y las concentraciones de C-HDL revelé una
relacidn directa y estadisticamente significativa (p= 0.0018) al considerar
los tres grupos en conjunto (figuras 11 y 12), sin embargo, el anflisis de
cada uno de los grupos por separado, aungue mostrd también una relacién
directa; sobre todo en los deportistas, no tuvo significancia estadistica.



FiG. 9

VALORES MEDIOS DE C-HDL Y GRASA CORPORAL
EN LOS DIFERENTES GRUPOS ESTUDIADOS
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FIG.11
VALORES MEDIOS DE G-HDL Y DEL VO2 MAX.
EN LOS DIFERENTES GRUPOS ESTUDIADOS
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FIG. 12 .
RELACION ENTRE VO, MAXIMO Y
C-HDL EN LOS GRUPOS ESTUDIADOS.
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El an&lisis de los registros de dieta de tres dlas reveld los valores’
io en la i de calorfas totales y las dadas por los diferentes
nutrinoncnl que se anotan en la tabla 8,

Los deportistas anaerébicos tuvieron valores significativamente mis
altos gque  los sedentarios en la ingesta de proteinas, grasas
poliinsaturadas y colesterol, asli como en la relacidn grasas
poliinsaturadas/grasas saturadas (P/S). Entre los dos grupos de deportistas
hubo diferencia significativa en lo que respecta a calorias totales,
proteinas, grasas totales, grasas saturadas y colestercl; con cifras
nuevamente mis altas en todas estas variables en los deportistas de fuerza.
No se encontraron diferencias significativas entre la dieta del grupe de
sedentarios y la de los deportistas aerébicos, figura 13. Tampoco hubo
relacién entre la ingesta de los distintos nutrimentos con los niveles de
lipoproteinas en los tres grupos.



TABLA 8

COMPARACICN DEL ANALISIS DE LOS RECORDATORIOS DE DIETA
EN LOS TRES GRUPOS ESTUDIADOS.

N __DEPORTISTAS. N
SEDENTARIOS ANAEROBICOS AEROBICOS
P P P
calorias 2794 % 1280 (0.15) 3379 * 1167 (0.01) 2593 t 584 (0.54)
(Kcal)
carbohidratos (g) 327 +'164 (0.34) 373 ¢ 160 (0.40) 338 ¢ 112 (0.80)
(%] [47] [44) [51)
Proteinas (g) 109 % 61 {0.004) 167 + 53 (0.02) 106 + 27 (0.85)
[£3) (16) [20] [16]
Grasas {g) - 115 = 71 (0.148) 138 + S5 (0.004) 94 % 25 (0.49)
totales (%] (37} [36] [33)
Grasas {g) 37.51 % 26 (0.0587) 41.42 + 17 (0.020) 29.86 t 11 (0.25)
saturadas [%) (12) (1) [10}
Grasas {g) 19.80 % 14.3 (0.042) 36.82 + 32,8 (0.107) 21.22 % 19.0 (0.25)
poliinsaturadas
€} {6.3] (9.8) [7.4)
P:s 0.529 % 0.25 (0.050) . 0.B09 % 0.56 (0.370) 0.663 % 0.39 (0.21)
Colesterol (mg) 390 * 190 (0.003) 784 % 539  (0.006) 412 + 156  (0.70)

1.os valores expresan el promedlo * desviacidn estidndar (D.E.) por dia.

P = Significancia estadistica. Entre paréntesis cuadrado se indica el porcentaje de
calorias de los diferentes nutrimentos en relacién a las calorias totales,* = D. AEROBICOS
vs SEDENTARIOS,




FIG. 13
COMPOSICION DE LA DIETA
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DISCUSION

La aterosclerosis es una enfermedad arterial caracterizada por el
depésito de 1lipidos y la proliferacién de cé&lulas musculares lisas
(miocitos); constituy placas 11 d "ateromas”™, que se localizan en
la intima de la pared arterial.

Estudios recientes demuestran gue la aterogénesis se inicia en edades
muy tempranas (menos de diez afios de edad). La primera prueba histolégica
de este procesc son las llamadas; estrias grasosas, gue se observan en las
adrtas de nifios de tres afios de edad. Las estrias aparecen en las
coronarias durante el segundo decenio de la vida y avanzan en un lapso de
varios afios, hasta constituir las placas fibrosas. A la placa fibrosa se
atribuyen las manifestaciones clinicas de la aterosclerosis, generalmente
debidas a isquemia tisular secundaria a la obstruccién arterial.

En los Estados Unidos la cardiopatia coronaria es la principal
enfermedad cardiovascular, causa el 50% de las muertes de origen
cardiovascular y, aproximadamente, un tercio de todos los casos de muerte
(1,2). El riesgo promedio de desarrollar un infarto miocirdico antes de los
60 afios para un hombre saludable es de uno en cinco.

En México, las enfermedades del corazén ocupan el segundo lugar como
causa de mortalidad general y el primer lugar en individuos de 45 afios y
mds (3). Es evidente que en las regiones mds ricas de la Reptblica
Mexicana, en las que la dieta se basa principalmente en carne, leche y
huevos; como son los estados del norte: Sonora, Chihuahua, Coahuila, Nuevo
Leén, Tamaulipas y Baja California, se encontraron las zonas mis afectadas.

La prevalencia y gravedad de la enfermedad aterosclerosa esti
determinada, al menos en parte; por la presencia de 1los denominados
actualmente como factores de riesgo. Estos factores, en algunas ocasiones,
estén dados por influencias ambientales, entre las cuales la dieta es la
principal; ya que puede dar lugar a otros factores y, por tanto, favorecer
el avance de la aterosclerosis. El mis importante de estos factores en el
cual la dieta puede jugar un papel decisivo es la hipercolesterclemia.
Otros factores considerados también principales o primarios  son la
hipertensién arterial y el tabaquismo. Entre los secundarios se mencicnan:
la diabetes mellitus, valores bajos de lipoproteinas de alta densidad,
obesidad, edad avanzada, sexo masculino, factores genéticos, antecedentes
hereditarios, tipo de personalidad, estres e inactividad fisica.

De estos factores de riesgo, la hipercolesterolemia es la gque mas
contribuye al desarrollo de la enfermedad arterial coronaria.

El estudio de Framingham indica que el riesgo de enfermedad arterial
aumenta 2 a 3% por cada 1% de aumento de colesterol plasmitico (5),. Adenss
' estas estadisticas muestran por ejemplo, que el riesgo de un fumador es 1.6
veces mayor para desarrollar enfermedad coronaria y que dicho riesgo
aumenta 4.5 veces si se asocia a hipertensién, a 6 veces si coexiste con
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colesterol elevado, llegando hasta un incremento de 16 vecesA mayor de
riesgo coronario cuando estos tres factores se encuentran presentes en un
mismo individuo.

La prevencién o regresién de la aterosclerosis es actualmente un tema
de gran interés (15). En animales de experimentacién se ha demostrado que
es posible lograr la regresién del problema aterosclerStico (16). Estudios
recientes (17,18,19,20) indican que al reducir los niveles de CT y C~LDL y
aumentando los de C-HDL en humanos, se puede detener o, incluso, revertir
la aterosclerosis.

Los estudios epidemiolégicos prospectivos, consistentemente han
mostrade que las relaciones CT/C-HDL y C-LDL/C-HDL constituyen los mejores
factores de prediccién de la progresién de la aterosclerosis,

También se ha observado que existe relacién entre el eatilo de vida
sedentario y el incremento en las enfer cardi. lares;
principalmente la cardiopatia aterosclerosa coronaria (CAC). Por otro lado,
los resultados de estudios, tanto transversales, como longitudinales,
indican que existe una relacién entre la actividad fisica y las tasas mds
bajas de mortalidad por enfermedad coronaria. Sin embargo, es diffcil
establecer una relacién independiente entre el ejercicio, la condicién
fisica y los niveles de CT, TG, C-LDL y C-HDL.

Las investigaciones y pruebas disponibles hasta ahora, sugleren que
en las personas con niveles altos de CT, C-LDL y TG, asi como en los
sujetos con niveles bajos de C-HDL, el entrenamiento mediante ejercicios de
resistencia, e incluso de fuerza, ocasiona modificaciones favorables en
estos niveles. Los resultados de estos estudios, cuyc fin principal es
tratar de demostrar que la actividad fisica es un factor independiente que
protege contra la CAC, han reportado resultados variables, inconsistentes y
hasta contradictorios.

La falla légica mds fr ha sido la inadecuada seleccién
de los grupos testigo o control; que no siempre han sido comparables con
los sujetos experimentales. Es preciso separar covariables como edad, peso,
composicién corporal, tabaquismo, dieta y empleo de medicamentos (como los
anab8licos esteroides), antes de atribuir al ejercicio todas 1las
modificaciones reportadas en el perfil de lipidos.

woed (39) encontrS, que ninguno de sus corredores estudiados fumaban
cigarrillos y el 423 de los testigo si; cuando el tabaquismo es unoc de los
principales factores de riesgo coronario, y se le ha imputado, que atraves
de la retencién de monéxido de carbbéno o de 1la formacién de
carboxihemoglobina se puede dafiar el endotelio vascular favoreciendo la
infiltraci6n de lipidos, e iniciando la formacién del ateroma. Ademds en el
grupo de sedantarios, los pesos corporales relativos eran superiores a los
de los corredores. Otros autores (37) reportaron que en su grupo de
atletas, comparado con los sedentarios, habla diferencias dietéticas
importantes, asi como menos tejido graso y consumo m&s moderade de
cigarrillos. Cualquiera de estos factores puede originar las diferencias
encontradas en el perfil de 1lipidos; por eso es necesario aparear
adecuadamene los grupos, como lo efectué, entre otros Nakamura (60).
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En nuestro estudio, se tuvo muy especial cuidado en controlar todas
las variables mencionadas y hacerlas comparables en los grupos de atletas y
el grupo control. Como resultado, los sujetos de los tres grupos estudiados
tuvieron una edad similar, todos estuvieron en su peso ideal y composicién
corporal adecuada, principalmente en lo relacionado a porcentaje de grasa y
de misculo de acuerdo al grupo al que pertenecian (tabla 6). Adenis,
ningtno de 1los integrantes de este estudio era fumador o recibia algtn
medicamento como los anabblicos esteroideos.

En lo que respeta al colesterol total (CT) y las lipoproteinas de
baja densidad (C-LDL), encontramos que en los tres grupos que estudiamos:
sedentarios, deportistas anaerébicos (fisicoconstructivistas) y deportistas

6bicos (corred ) el CT y las C-LDL fuerdn practicamente iguales,
coincidiendo nuestros resultados con los de otros autores (40, 41, 42, 43,
59). Algunos reportes; sin embargo, son diferentes; como los Cooper y cols.
(34) que reportaron niveles de CT mas bajos en deportistas aerébicos
comparandolos con sujetos sedentarios, pero la conformacién corporal pudo
haber influido en estos resultados; pues los pesos promedio del grupo
control eran mayores que los de los atletas. Otros autores (37,39)
igualmente encontraron en sus estudiocs transversales que los atletas tenian
niveles m&s bajos de colesterol total que testigos sedentarios; aunque las
edades promedic de los sujetos de esos estudios, eran mayores que las
edades promedio de nuestra serie y no reportan estudio dietético, que pudo
haber influido en estos resultados. Los reportes de estudios prospectivos
para investigar el CT también fueron inconsistentes; un investigador (44)
report6é reduccién significativa después de someter a entrenamiento de 10
semanas a sujetos universitarios de primer afic con ejercicios dinamicos
intensivos, otros estudios (45,46) mencionan resultados semejantes en
hombres jovenes; sin embargo, en otros mis (47,48) no se reportaron cambios
de CT pués de entr iento de resistencia.

En la poblacién normal de Estados Unidos y Canada, el promedio de los
niveles de lipoproteinas de alta densidad (C-HDL) en sujetos del sexo
masculino, con edades comparables a las de nuestra serie es de 45 mg./dl..
Deshaies (56) al comparar esta poblacién normal con atletas olimpicos
encontré, que en los deportistas habia niveles 20% més altos que en la
poblacién general.

Las C-HDL son particulas heterogeneas que se pueden separar de
acuerdo a su densidad en C-HDL, y C-HDL3. De estas subfracciones, la que
guarda una relaciétn inversa con la mcrbf—nartalidad por aterosclerosis es
la C-HDL,, mientras que la C-HDL; parece ser inerte como factor "protector
vascular®, Es importante mencionar que 1los cambios mis notables que
encontramcs en el perfil de lipidos fueron las concentraciones de C~HDL y
de la subfraccién C-HDL,. Nuestros atletas aerSbicos tuvieron niveles 27%
mé&s altos que los observados en los sedentarios., Otros investigadores han
informado resultados semejantes en maratonistas (37,38) y en trotadores
(54). En otros estudios se han encontrado incrementos parecidos en C-HDL,
pero adem&s disminuci6én de C-LDL y de la relacién
C-HDL/C~-LDL (37,60,61). La subfraccién C-HDL; en nuestra serie tuvo niveles
2.4 veces wnis elevados en los deportistas aerébicos comparados con los
sedentarios; esto tiene gran importancia por el papel antiaterogénico de
esta subfraccién.
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Encontramos también que existe una relacién inversa entre TG y C~HDL
{figura 6). Algunos autores (57), que, al igual que nosotros controlaron
las caracteristicas fisicas, composicién corporal e ingesta calérica,
observaron resultados semejantes, como de TG ¥ de C-HDL.

La actividad de las lipasas; lipoprotéica (LL) y hepitica (LH),
participan de manera muy importante en la regulacién de las concentraciones
de TG de las C-HDL totales y sus subfracciones. Cuando la LL es muy activa
hidroliza los TG de los quilomicrones (Q) y de las lipoproteinas de muy
baja densidad (VLDL), dando lugar a la formacién de los remanentes de estas
lipoproteinas, Simultaneamente con estos cambios hay transferencia de
componentes de superficie de los Q y las VLDL hacia las HDL, permitiendo la
forracién de un nGmero mayor de particulas de HDL, principalmente C-HDL;.
En otros estudios (66,67,69,74), y en el presente, se nuestra que le
acondicionamiento fisico aerébico incrementa la actividad de la LL, lo que
da lugar a un catabolismo mayor de las lipoproteinas ricas en TG y a un
aumento en la formacién de las C-HDL. De hecho, se ha encontrado una
correlacién negativa entre el grado de la activadad de la LL y la
concentracién de TG; asi{ como una relacién directa entre la actividad de
estd enzima y los valores de C-HDL. Por otra parte, la LH favorece la
depuracién y catabolismo de las C~HDL. En nuestro estudio se encontré menos
actividad de la LH en los deportistas, en comparacién con el grupo de los
sedentarios. Es muy probable que estos hallazgos hayan contribuido también
a las concentraciones mayores de C-HDL observadas en los atletas.

El anilisis estadistico mostré la existencia de correlacién entre el
VO, m&x. y las concentraciones de C-HDL, lo que estd indicando gque, a mayor
capacidad fisica, m&s altos son los niveles de C-HDL. Resultados semejantes
reportaron otros autores (62,63). Aunque sin significancia estadistica, el
porcentaje de grasa corporal tuvo una relacién inversa con los niveles
circulantes de C-HDL.

En los estudios, en 1los que al igual que nosotros, compararan
deportistas de fuarza con deportistas de resistencia, se han encontrado
valores de C-HDL semejantes en los dos grupos de atletas (86,87,88). En los
casos estudiados por nosotros, los deportistas anaersSbicos tuvieron valores
de C-HDL 12% m&s bajos que los aerSbicos; esto pudiera estar dado por el
tipo mismo de ejercicio y las diferencias en las actividades -lipoliticas;
pero no se puede descartar la posible influencia de la dieta que, en
general consté de mayor cantidad de grasas totales, grasas saturadas y
colestercls en los deportistas de fuerza, figura 13, Estas consideraciones
son aplicables tamblén a las otras fracciones lipoprotelicas; por lo tanto
seria Gtil el realizar estudios adiclonales que valoren la influencia de la
ingestién de los diferentes nutrimentos.




CONCLUSIONES

En conclusitén, los resultados de éste estudio en el que se compararon
las concentraciones de lipidos, lipoproteinas y actividades lipoliticas en
deportistas aersébicos, anaerdbicos y sujetos sedentarios de igual edad y
sexo, mostraron que el perfil lipoprotefco es muchc m&s favorabls, de el
punto de vista de riesgo cardiovascular en los atletas de resistencia.
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