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I • - lllTllODUCCIDll 

EL ejercicio f1sico ha sido distinguido desde tiempo antiquos como un 
••dio para conservar y fortalecer la salud y la calidad de la vida. Hasta 
•l siglo XX, el hacer ejercicio no planteaba ningdn problema para la 
aayor!a de la gente, puesto que el trabajo flsico vigoroso era generalmente 
parte integral de la vida cotidiana. En cambio en la actualidad en las 
•ocledades industrializadas, la tecnologla ha eliminado en gran parte la 
necesidad de utilizar fuerza f1sica en el trabajo, en casa y hasta para 
de•plazarae de un lugar a otro. 

En Estados Unidos, la Cardiopat!a coronaria es la principal 
enfermedad cardiovascular, causa del so' de las muertes de origen 
cardiovaacular y de aproximadamente un tercio de todos los casos de muerte 
(I,2). El riego promedio de desarrollar un infarto miocardico antes de los 
60 af\os para un hombre saludable es de uno en cinco. En México las 
enfermedades del coraz6n ocupan el segundo lugar como causa de mortalidad 
general y el primer lugar en individuos de 45 anos y m6s. (3). 

En la actualidad se acepta de forma practicamente universal la 
a•ociaci6n existente entre colesterol y aterosclerosis, al mismo tiempo que 
•• conocen cada vez mejor sus mecanismos. La prueba de la existencia de 
e•ta asociaci6n tiene sus ralees en los estudios epidemiol6gicos clásicos. 
El seven Countries Study de lteys llam6 la atención sobre la triple relación 
entre la ingesta de grasas saturadas en la dieta, el .. nivel. sérico de 
colesterol y las tasas de cardiopat1a aterosclerosa coronaria (CAC). 

En el estudio Framingham se demostró que el nivel sérico de 
colesterol conaitituia un factor de predicción de la frecuencia de CAC en 
el seno de una poblaci6n aislada. El International Atherosclerosis Project 
moatr6 la relaci6n existente de las grasas de la dieta y el nivel s6rico 
••dio de colesterol con el grado de aterosclerosis determinado en estudios 
necr6psicos. 

Estos estudios resultaban congi:uentes con las observaciones clinicas 
y experimentales, como la frecuencia elevada de CAC en familias afectadas 

~~r a::;:;:~n~d~~ ~1¡8,f;i:::;~;~~ei::t:i~~s~nrm;fesin:u~~!ó~!ª s!e~~~~i:r&~ 
•n hiperlipid6micos mediante la administraci6n de una dieta de colesterol. 
M6a recientemente, la realización, de ensayos clinicos correctamente 
diaenados con agentes hipolipemiantes y la evidencia de la reversibilidad 
parcial de la aterosclerosis experimental en primates, se ha at\adido a las 
pruebas de que los niveles s6ricos elevados de colestorol se relacionan de 
una manera causal con la aterosclerosis. 

El Framingham Heart study, es uno de los que m6s han contribuido a 
nuestra comprensión de los factores de riesgo y la aterosclerosis 
coronaria. Esta investigación iniciada en 1948 tuvo por objetivo observar 
en un grupo de hombres y mujeres la aparici6n de manifestaciones clinicas 
de la enfermedad coronaria. 



Lo• re•ultado• de e•te y otros traba~os han logrado definir los 
factores de riesgo relacionados con e1· desarrollo de la aterosclerosis. 
(4). 

•acTOUa D• alUQO PIWI U ATD08CLD08H 

-HIPERCOLESTEROLEMIA 

-HIPERTEHSION ARTERIAL 

-TABAQllISllO 

¿"-VALORES BAJOS DE LIPOPROTEINAS DE ALTA DEHSIDAD (HDL) 

! -DIABETES llELLITllS 

-EDAD AVANZADA 

-SEXO llASCllLINO 

-FACTORES GEHETICOS 

-ANTECEDENTES HEREDITARIOS POSITIVOS PARA ATEROSCLEROSIS 

-TIPO DE PERSONALIDAD A 

-INACTIVIDAD FISICA 

De ••toa factores de riea90, la hipercolesterolemia es de los que mas 
contribuyen al deaarrollo de la enfermedad arterial coronaria. El estudio 
de Fraaingham indica que el riea90 de enfermedad arterial aumenta 2-J' por 
cada 1' de aumento de colesterol plaamltico (5). 

La prevenci6n de la ateroacleroaia y la cardiopat1a coronaria 
repra•enta un reto constante para el medico en ejercicio activo de su 
prorem16n. 



Capa 1up1rficlal toluble: 
apolipoprot1lna1 y 
grupoe de cabeza polar 
d• foefollpldo1 

Zona intermedia: 
cadenaa de cicldot 
gra101 de foafoll pido• 
y col11t1rol 
no 11t1 rlflcado 

Noicleo central ln10lül1 
91ter11 ¡l• cal11terol 
'I trlgllcerldo1 

Figura 1.- Eetructura general de una lipoprotelncr 
' ' 



u.- L11POraoH1D8 

El colesterol no existe en estado libre en ei plasma sanquineo, •ino 
que •• transportado por un cierto n1lmero de complejos macromolecularea que 
•• conocen como LIPOPROTEINAS. Estas incluyen lipoprotelnaa de alta y baja 
densidad, HDL y LDL, respectivamente, quilomicrones y lipoprote1nas de muy 
baja densidad (VLDL). 

II. I- ESTRUCTURA 

La• lipoprote1naa son macromol6culas compuestas por varios l!pidoa 
(colesterol, triglic6ridos y fosfol!pidos) y protelnaa especificas 
(apoprotelnas). suelen presentarse en forma de part!culas esf6ricas (figura 
1) siendo su estructura tal que los l!pidos insolubles en agua (esteres de 
colesterol y triqliceridos) se encuentran protegidos en el interior del 
nQcleo central de la partlcula. La solubilidad se mantiene gracias a la 
presencia de apolipoprotelnas sobre la superficie de la partlcula, junto 
con los grupos polares de fostollpidos. Los grupos de ácidos grasos de los 
fosfollpidos y del colesterol no esterificado ocupan la zona intermedia 
entre la superficie hidrosoluble y el nücleo lipldico insoluble. (6). 

II. 2. -CLASIFICACION 

Las lipoprotetnas existentes en el suero hwnano se clasifican 
dependiendo de su densidad durante la ultracentrifugaci6n o por su 
movilidad en la electroforesis; conforme disminuye el porcentaje de llpidos 
aumenta el de protelnas y las lipoprote!nas se tornan más densas. 

seqQn lo anterior se han encontrado cuatro tipos de lipoprotetnas 
(tabla l). Las de mayor tamafto, menos densas son los quilomicrones; de 
tamatl:o progresivamente menor y de densidad cada vez mayor son las 
lipoprote1nas de muy baja densidad (VLDL), de baja densidad (LDL) y de alta 
densidad (HDL). La clasificaci6n por medio de la electrofor6sia 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). 

Tambi6n se han descrito lipoprotetnas de densidad intermedia (IDL) 
que son partículas que se forman en el plasma durante la conversi6n de VLDL 
a LDL; tienen una densidad de 1. 006 a 1. 019 pero al igual que las LDL 
migran hancia la región beta de la electroforésis (tabla 2). Normalmente la 
conversi6n de VLDL a LDL es tan ef !ciente que comunmente no se acumula en 
el plasma cantidad apreciable de dichas partículas. (8). 

Cada tipo de lipoprote!nas tiene una compoaici6n característica 
(tabla 1), loa triglic6ridoa son componentes principales de los 
quilomicrones (85-99t) y de las VLDL (55-65•). El colesterol constituye 
aproximadamente la mitad de las LDL. Excepto para los quilomicrones, cada 
lipoproteina contiene 2ot de tosfolipidos aproximadamente¡ el contenido de 
protetnaa varia del 2• en los quilomicrones al sot en laa HDL. 



Recientemente se ha identificado la secuencia de la mayor parte de 
loa componentes prote!nicos, o apoprote!nas; cada uno determinado por su 
aminol.cido e terminal. El contenido de dichas apoprote1nas varia segiln el 
tipo d• lipoprote!na. Las HDL contienen los dos péptidoa Apo-A: Apo-A-I y 
Apo-A-II. El p6ptido de las LDL se den6mina Apo-a. Las VLDL tienen una 
composici6n mAs compleja: loa p4!ptidos pequenos Apo-c comprenden 
aproximadamente la mitad de su masa protéica, en tanto los Apo-B, Apo-A y 
Apo-E comprenden 37, 5 y llt respectivamente. (tablas 1 y 3) (7). 
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orui.a 1 CLMU D• LUOHO'HillU 

DENSIDAD MOVILIDAD COMPONENTES APOPROTEINAS 
ELECTROFORETICA 

QUILOMICRONES ORIGEN 85-99\ trigliclridos 
( provenientes de la Apo-A 34' 
dieta ) • Apo-B 23' 
2-7\ colesterol 
3-6\ fosfol1pidos 

Apo-c 36\ 

1-2\ prote1nas. 

VLDL PRE-BETA 55-65\ triglic6ridos 
(principalmente en- Apo-A 5\ 
do9enos) Apo-B 37' 
10-15\ coleaterol Apo-c 14' 
15-20\ foafol1pidos Apo-E 13' 
5-10t protelnaa 

LDL BETA 15\ trigliclridos 
45\ colesterol Apo-B 98\ 
20' fosfol1pidos 
20\ prote1naa 

H D L ALFA 5\ trigliclridos Apo-A 89\ 
15\ colesterol Apo-c 8\ 
30\ foafol1pidoa 

.. 50\ !rotetnaa 

aodificado da (7) p. 789 



'IULal 

LIPOPROTEIHA DENSIDAD Sf 

QUILOHICROHES 0.94 400 

V L D L o.94-1.006 20-400 

I D L 1.016-1.109 12-20 

L D L 1.019-1.063 0-12 

H D L 1.063-1.21 -
st: unidades de flotación a densidad de 1.063 
cond•n•ado d• (8) p. 354 y (9) p. 508 

7 

DIAllETRO ci1 

800-5000 

300-800 

250-350 

180-280 .' 

50-120 
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'l'llllLa 1. COllTlllllDO D• UOHO'HillU .. LU nacc1om LU0ft0Tmlca9 

PORCENTAJE 

APOPROTEINA QUILONICRONES VLDL LDL HDL 

A - I 7 - - 67 

A - II 4 - - 22 

8 - 48 
23 37 98 -

8 - 100 

e - I 15 3 - 2 

e - II 15 7 - 2 

e - III* 36 4 - 4 

D - - - .. 
E - 13 - .. 

• Apo-C-III se ha. subdividido en Apo-C-III-o, Apo-c-III-I y Apo-c-III-II; 
estaa variantes tienen o, l y 2 residuos de 4cido. s&lico respectivamente. 

•• Pre•ente, pero aO.n no se ha cuantificado. 

Tomado de (8) p. 354. 
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. La• apoprotei'.nas deaempeftan funciones espec1ficaa, tal•• coao: un16n 
y •olubilizac16n de loa 11pidoa, eliminaci6n del colesterol de las c6lulas; 
tienen tambi6n funci6n eatructural, pueden actuar como cofactoraa o 
activadorea de ciertas enzimas que participan en el metaboliaao de la• 
lipoprote1naa; entre esta• enzimas se incluyen: Lipasa lipoprota1ca (LL), 
la l•citina colesterol aciltransferasa (LCAT), probablemente la lipasa 
hep&tica (lJI) y, tal vez, la enzima colesterol ester transferaaa (TEC) 
(tabla 4). Laa apoprote!nas tambi6n actO.an como ligandoa que permiten la 
uni6n da loa complejos lipidicoa a sus receptores respectivos situado• en 
la• auperficies de laa c6lulaa que utilizan 11pidos para sus funcione• y en 
la tranaferencia• de 11pido• entte diferente• lipoprotetnaa. 
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TULA •• auUMD D• UOLIPORO'HillU 'f .ua •1111c1ona 

PESO 
NOllBRE LIPOPROTEINA MOLECULAR FUNCION 

apo-A-I HDL, quilomicrones• 28. 000 Estructural 
Activador de enzima LCAT 

apo-A-II HOL, quilomicron•• 16.000 Estructural 

apo-A-IV HOL, 46.000 Desconocida 
quilo•icronea• VLDL 

apo-s-100 LOL, VLDL 550.000 Estructural 
S1ntesis y secreción VLDL 
Se une al receptor LDL 

apo-B-48 Quiloaicron•• 250.000 Estructural 
S1ntesis y secreci6n 
inteatinal de 
quilomicrones. 

apo-c-I HDL, 6.000 Activador de LCAT 
quiloaicronea, VLDL 

apo-c-II HDL, qullomicronea, VLDL 1.000 Activador de lipaaa 
lipoproteica. 

apo-C-III HDL, quilomicronea, VLDL 1.000 Estabiliza la auperficie 

apo-D HDL, quilomicronea• 21.000 Interec. de esteres de 
colest. 

apo•E- HDL, VLDL, quiloaicron•• 34. ooo Se une a recept. memb. 
cel. + unicamente en 
quiloaicronaa incip. 

* unica•nt• en quiloaicrone• incipient••· 
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II. 3 • - METABOLISMO 

El metabolismo lipoprotelco tiene un componente "ex6geno" que es el 
conjunto de procesos a través de los cuales el organismo utiliza los 
11pidos contenidos en la dieta y una v1a "endógena" que incluye el 
transporte, almacenamiento y utilización de los 11pidos sintetizados en el 
organismo (fiqura 2). 

Ademas de estas dos v1as, se considerará por separado el metabolismo 
de las HDL, que ha sido objeto de gran interés por los datos de estudios 
epidemiol6gicos que han revelado una correlación inversa entre estas 
part1culas y el riesgo de desarrollar aterosclerosis y sus complicaciones. 

II.J.a.- V1a Ex6gena.- (metabolismo de los quilomicrones). 

LOS llpidos ingeridos en la dieta se hidrolizan en la luz del tubo 
digestivo por enzimas pancre4ticas cuya acci6n se facilita por la 
emulsificaci6n de las grasas, mediada por las sales biliares. El colesterol 
eaterificado, los fosfol1pidos y los triglic6ridos liberan los ácidos 

(grasos contenidos en ellos. 

· Una pequefta fracción de los 11pidos que penetran a la c6lula mucosa 
intestinal, son relativa.mente hidrosolubles, como los Acidos grasos de 
cadena media y corta, pudiendo pasar directamente a la sangre portal para 
••r metabolizadoa en el hígado. · · 

En la célula mucosa se reensamblan los triglicéridos a partir del 
glicerofosfato y cfcidos grasos libres (figura 3). Los triglicéridos 
posteriormente se combinan con fosfol1pidos, pequeftas cantidades de 
colesterol y las apoproteínas A-I y B-48 sintetizadas en el sistema 
reticuoendop1Asm4tico rugoso dando origen a los quilomicrones que son 
liberados a los conductos linfAticos, de donde viajan por el conducto 
torAcico principal a la circulación sistémica. 

cuando los quilomicrones (Q) entran a la circulación general 
intercambian algunos de sus componentes con las HOL: las apoproteinas E y 
C-II pasan de las HOL al Q, la apoprote1na A-I pasa de los Q a las HDL. La 
apoprote1na c-II adquirida por los Q actüa como cofactor en la activación 
de la lipasa lipoprote1ca (LL) que lleva a cabo el ·siguiente paso del 

=~t:~~~!~111~a::ui:'deQ l'!u~c~!~ª d~if!ºitªt~I::ra1~6_A~ri~~~~·~~d~~n~~:~~~~d~: 
particulas mlls pec¡Qeftas, relativamente enriquecidas en colesterol, llamadas 
•remanentes" de quilomicr6n. Al finalizar el proceso lipol1tico, la 
apoprote1na c-II regresa a las HDL, por lo que las apoprote!nas 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 
obtención de energ1a (en el 111.\'lsculo) o almacenamiento de triglic6ridos (en 
el tejido adiposo). 

El remanente del Q es capturado en el hígado por receptores de alta 
afinidad que reconocen especifica•ente a la apo E, lo que permite la 
utilizaci6n del cole•terol y loa fosfolipido• originalmente contenidos en 
la dieta. 



SINTESIS DE LIPOPROTEINAS 

LCAT 

Fl9uro 2 tomadq de (?)p. 789 

12 

TEJIDO 

EXTRAHEPATICO 



Fi9ura 3 M1NllteN1ao 4• loa "1i1011111icrou1• 

>-=================>: Caailor 

-
Fitvr• :u Acclon .. d• 1• en1lma llpHe llpop,.telce ILLln el 
t'R1ta1Jo1J1mo de la1 Upo,rotein•• • 

13 
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U.J.b.- V1a end6qena: (Fiqura 2) 

·•lateele de laa VLDL1 En el hepatoci to se sintetizan los componentes 
que al asociarse dan origen a las VLDL. En el sistema. ret1culo 
•ndopl4ism4tico rugoso se biosintetiza la apoprotelna B 100, que permite 
diatinquir a la.a lipoprotelnas ricas en triqlicéridos de origen end6qeno de 
las de origen exóqeno, ya que las llltimas contienen la apoprote!na B 48, 
que posee propiedades estructurales diferentes a las de la apoprotelna e 
100. El h!gado humano unicamente sintetiza apoproteina B 100, mientras que 
el intestino la 8 48. 

En el aparato de Golqi, la apoprote!na B 100 se une a los 
triglic6ridos sintetizados en el h!qado, al colesterol esterificado y a 
pequenas cantidades de fosfol!pidos y apoprote!na. E. La s1ntesis de los 
triqlic6ridos de las VWL se regula hormonalmente, siendo favorecida por el 
aumento de la relación insulina/gluceg6n (I/G). El incremento de esta 
relación es una caracterlstica fisiológica de la etapa postprandial, que 
permite la bios1nte•is de VWL en esta etlfpa. 

-cataaoltao •• lu '1.DL1 En forma an&loqa a lo que ocurre con loa 
quilomicrones, una vez que las VLDL son secretadas por el hlgado, pasan a 
la circulación sist6mica donde reciben apoprote1na e II de las HDL; esta 
apoprotelna es un cofactor necesario para que se active la lipa•a 
lipoprotetca (LL). 

Alqunos de los componentes "de superficie" de las VLDL son 
transferidos a las HDL después de que actlla sobre ellas la LL. Después de 
que ls LL actúa sobre las VLDL, el contenido relativo de colesterol en 
estas lipoprote1n.as aumenta y sus apoprote1nas principales son las Apo B 
100 y la Apo E. Estas se conocen como lipoprotelnas de densidad intermedia 
(IDL) o remanentes de las VLDL, que son capturadas en su mayor.ta por los 
recaptores hepáticos de alta afinidad para la Apo B 100 y Apo E; la 
fracción de las :COL que no es capturada por los receptores mencionados •e 
tran•f'or=a por un proceso no bien definido en LDL, esto se lleva a cabo en 
el exterior del hepatocito y requiere de la lipasa hepAtica (LH) que 
hidroliza los tri9lic6ridos de las IDL generando las LDL que contienen caai 
exclusivamente ésteres de colesterol y una molécula de Apo B 100. 
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catal>oliuo .. lH LDLI 

a)C&ptaa16a por receptor•• de alta afinidadz En condiciones normales, 
el principal destino de las LOL, es su captación por receptores espec1ficos 
para la Apo B 100, con alta afinidad por la misma. Estos receptores se 
encuentran en la membrana del h!gado y diversos tejidos periféricos. 

El, primer paso en el catabolismo de las LDL es la unión de la 
lipoprota!na a au receptor. Una vez que ocurre este fenómeno, la LDL y la 
prote!na receptora experimentan internalizaci6n a trav6s de un proceso de 
endocitosis; las ves!culas endoc1ticas resultantes fUBionan su aeJlbrana con 
la de los lisosomas, cuyo contenido de enzimas hidrol1ticas incluye una 
proteasa que efectaa la hidrólisis de la Apo e, ccnvirtiendola en 
amino4cidos libres. Por otra parte una ester asa transforma el colesterol 
eeterificado en colesterol libre, que abandona el lisosoma. El colesterol 
libre que ha salido de los lisosomas viaja hacia las cisternas del sistema 
ret!culoendoplAsmico rugoso donde tiene tres efectos importantes: 1.
DiemiRuye la s1ntesis de la enzima hidroximetil qlutaril coenzima A 
reductaaa, que cataliza el primer paao •comprometido• en el bios1ntesia •• 
•de novo• de colesterol. 2.-Aumenta la actividad de la enzima acil 
coleaterol acil transferaea (ACAT) que •• encarqa de reeateriticar el 
colesterol libre. J. -Disminuye la s!ntesis de los receptores para la Apo e 
100 requlando a la baja el nümero de receptores, lo. que evita el acümulo de 
colesterol en las cllulas. 

b) .-captac16n por receptor•• atlpicoaa cuando se excede la capacidad 
de depuraci6n de los receptores de la Apo B, las LDL son captadas por otro 
tipo de receptores que reconocen a las LDL y que al prolongar su 
permanencia en el plasma sufren modificaciones en su estructura qulmica 
(LDL'). Estos receptores se localizan en los macr6fagos del sistema 
ret!culo endotelial que se encuentran diseminados en todo el organismo. 
Estos s• oriqinan de monocitos circulantes, que pasan de la circulaci6n a 
los tejidos, transformandose en macr6fagos que al acumular colesterol 
adquieren el aspecto de "células espumosas". Estas células se depositan 
especialmente en la intima arterial (ateromas) y en los tendones 
(xantomas). 
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•Xetaboli•o 4• la•· BDL 

Laa lipoprotelnas de alta densidad (HDL) han despertado gran interés 
por la relaci6n inversa que existe entre su concentraciOn y el riesgo de 
desarrollar aterosclerosis y sus complicaciones. La síntesis de las HDL es 
un proceso relativamente complejo, ya que no se lleva a cabo en un solo 
6rgano; loa componentes de las HOL son aportados por varios tejidos o por 
las lipoprote1nas circulantes. Las HDL están compuestas principalmente por 
Apo A-1, foafol1pidos, y colesterol. La Apo A-1 sintetizada en el h!gado e 
intestino es secretada en asociaci6n con las lipoprote!nas ricas en 
triglictridos (quilomicrones y VLOL) . Durante la hidr6lisis· de los 
triglic6ridos de estas lipoprote!nas por la lipasa lipoprote1ca, ocurre un 
ren6meno de intercambio de componentes con la HOL. Q y VLOL ceden la Apo A
l a las HDL y reciben apoprote1nas c-11, c-III y Apo E de las HOL. Los 
fo•fol1pidos y triqlicéridoa son transferidos al n\lcleo de las HOL y los 
••tarea de coleaterol pasan a formar parte del nQcleo de los remanentes de 
Q y VLDL. 

Oespu6a de la asociaci6n de la Apo A-1 y los fosfol1pidos, las HDL 
adquieren un aspecto discoida denominlindose "HDL discoides". En estrecha 
uni6n con estas HDL discoides se encuentra la enzima lecit1n: colesterol 
acil transferasa (LCAT} , sintetizada y secretada por el h1gado. Los 
sustratos de la LCAT son la fosfatidil colina y el colesterol libre; este 
Qltimo llega a la membrana de las HOL discoides procedente de la membrana 
de la• c6lulas da los tejidos o de otras lipoprote1nas. La LCAT transforma 
•l colesterol libre en esterificado y el donador del licido graso en un 
foafolipido, la fosfatidil colina o lecitina, que después de liberar un 
Acido graso se tranaforma en 2'-lisolecitina. 

El colesterol esterificado, por ser más hidrof6bico que el colesterol 
libre, se desplaza de la membrana al nQcleo de las HOL discoides que en 
••t• proceso se transforman en HDL esféricas. A continuación, el 6ster de 
colesterol puede ser transferido a las VLOL, a las IDL o a las LDL; en esta 
forma llega al higado. Este proceso se conoce como "transporte inverso del 
coleaterol n. En la 9l6ndula hep6tica el colesterol se utiliza para la 
aintesis de lipoprote1nas o es eliminado en forma de Acidos biliares. 
(Figura 4) • --

Existen do• subfracr.tonea de HDL: una sub-clase liqera llamada HOL2, 
•4• rica en ltpidos, y una fracción densa, HDL3 mas rica en proteínas. Los 
estudios casos-control realizados han sugerido que los niveles de HDL2 se 
relacionan inversamente con la gravedad de la aterosclerosis en mayor grado 
que los niveles de HOL3. La subfracción HDL2 se presenta en mayores con 
concentraciones en mujeres que en hombres, sus niveles aumentan con el 
ejercicio y tambi6n es la fracci6n que se encuentra elevada . en la 
hiperalfalipoprote1ntrmia familiar, una enfermedad asociada a la lonqevidad 
(6). 
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UI.• D•8UllOLLO D• La •LACA ATDOllCLDO'l'ICA 

Aterog6neais ea el mecanismo por el que se forma ateroaclero•i•; ••ta 
•• una enfermedad arterial caracterizada por el dep6sito de 11pidoa y la 
proliferaci6n de células musculares lisas (miocitos), conatituyendo placa• 
llamadas 11atero11aa 11 que •• localizan en la intima de la: pared arterial. 

Eatudioa recientes deaueatran que la ateroq6neaia se inicia en edades auy 
temprana• (11). La primera prueba histol6g:ica de 6ste proceso son las 
llaaadaa eatrlaa qraaoaaa que ae observan en las aortas de niftoa de tres 
aftoa de edad. Lae eatrlaa aparecen en las coronaria• durante el segundo 
decenio de la vida y avanzan en un lapso de varios af\oa hasta constituir 
la• placas fibrosas. A la placa fibroaa se atribuyen laa manifeatacionea 
cl1nicaa de la aterosclerosis generalmente debidas a isquemia tisular 
secundaria a obatrucci6n arterial. Sin embarqo, la placa de ateroaa •• 
calcifica y ulc4'ra dando luqar a fen6menoa de embolizaci6n, tromboaia o 
•abo•. 

Las teor1as clAsicas sobre el mecanismo de la aterogénesis son la de 
la raapuaata a la leai6n, propuesta por Rosa y Glomset (10), y la de loa 
11pidoa, seqO.n la cual las lipoprote1nas, especialmente las de baja 
densidad (LDL) , deaempeftan un papel fundamental en el mecanismo pat6geno. 

aeapueata a la lea16D ea.4otellal1 El revestimiento de c6lulaa 
endotelialen puede daftarse por aqentes qu1micos y factores aecAnicoa. En 
loa caso• en que la lesi6n es lo auficientemente intensa o repetitiva, se 
pierde la continuidad del pavimento endotelial. El primer fen6aeno 
observado es la adheai6n de monocitos circulantes a las zonaa de leai6n 
endotelial, de donde 6atos aigran al espacio subendotelial a trav6a de loa 
complejos de uni6n; coao lo demuatran los estudios de Roas (12) y Gerrity 
(13) • Una vez que los monoci toa adquieren una localizaci6n tiaular, ae 
denominan macr6fagos que fagocitan gran cantidad de lipidos que acumO.lan en 
au interior, hasta que en algunos casos adquieren el aspecto de c6lulaa 
eapU11oaaa. Como el endotelio tiene una gran capacidad de reqeneraci6n, aun 
cuando ae haya perdido la continuidad del revestimiento endotelial, las 
ctlula• endoteliales reparan el defecto recubriendo las áreas denudadas. El 
macr6faqo •• localiza, pues, en forma permanente en el eapacio 
aubendotelial, lo que da por resultado la aparici6n de la "estrta grasosa" 
que ea la primera evidencia macrosc6pica da la ateroscleroaia. 

cuando la lesi6n es intensa y repetitiva, la capacidad de 
re9eneraci6n del endotelio es excedida; en consecuencia, se pierde la 
cubierta endotelial de las estr1as y queda expuesto el espacio 
aubendotelial a los elementos circulantes. Esto desencadena activaci6n 
plaqueta.ria que da lugar a la formaci6n de trombos murales. Las plaquetas y 
en menor proporci6n los macr6fa9os, producen factores de crecimiento. Ce 
elloa, el m&s conocido es el "factor de crecimiento derivado de las 
plaqueta a" que ejerce una acci6n quimiot6ctica y mi t6gena sobre los 
aiocS'.toa. 
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Los mioc1tos responden al factor de las plaquétas con una marcada 
proliteraci6n celular y migran desde la capa media al espacio 
subendotelial, en el que éstas células también acumulan grandes cantidadea 
de 11pidos y se transforman en células espumosas. 

Los mioc!'tos una vez activados, producen numerosos elementos de 
tejido conectivo como col6gena, elast!na y glucosaminoglicanos que van a 
integrar el elemento fibroso de la placa nteromatosa. 
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1ar11traai6D 4• 11p1do•• La intervenci6n de los llpidoa en la géne•i• 
de la ateroacleroaia se ha establecido solidament• gracias a loa resultados 
de estudios cllnicos, epidemiol6gicos, genéticos, de patoloqla 
experimental, y por la disminuciOn en la incidencia da enfermedad coronaria 
que •• observa al reducirse los U.pidas circulante• mediante dieta, 
aeclicaaantos hipolipemiantes o ambos. 

LH lipoprotelnaa mas ater6qenaa son las de baja densidad (LDL). El 
awaento en su nQmero en la circulación hace que migren a trav6s de la 
barrera endotelial hasta localizarse en la intima, eapec1ficamente en el 
eapacio subendotelial, en donde los macr6ta9os, que poseen receptora• para 
partlculas de LDL modificadas qu1micamente (LDL') pueden endocitarae y 
acumular en forma inderinida al colesterol; aat, se transforman en laa 
llamadas "c6lulaa espumosas• cuya presencia ea una caractertstica esencial 
da laa placas de ateroma. Este dep6sito tisular de ltpidos tiende a ser 
contraraatado por las lipoprotetnas de alta densidad (HDL) qua permiten el 
regreso del colesterol libre al plasma para que 6ate sea enviado al hlqado. 
El aumento en la concentraci6n 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 loa homoci96tos, 
quienes sufren un infarto mioc4rdico en la primera daca.da de la vida. 

otro mecanismo que parece predominar es la reducci6n de la• cifras de 
la• HDL, que se sabe que tienen un efecto protector contra la CAC, aunque 
sin aer totalmente dilucidado el mecanismo; sin embargo, existen razones 
s6lidaa que hacen pensar que la disminuci6n de estas lipoprote1nas permite 
el depósito de colesterol en los tejidos al inhibirse el llamado 
"transporte inverso" del colesterol hacia el h!gado. 
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lY. - ...... r.naoau1co Da LU Lll'OHOHlllU 1 

Todoa loa tipos de lipoprote!nas tienen basicamente los mismos 
coaponentes, pero lo que varia ea precisamente la proporciOn de cada uno de 
•lloa y por lo tanto sus caracterlsticas fisicoqu1micas (figura 5). Es por 
ello que loa quilomicrones son demasiado grandes para penetrar en las 
paredea arteriales, con lo que queda explicado su poca importancia en la 
glneais de la aterosclerosis; considerandose su potencial ateroglnico como 
eacaso o nulo. 

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

Laa LDL pasan a través de la membrana lisosomal y las enzimas de 6sta 
la fraccionan en sus partes integrantes: colesterol libre, colesterol 
eaterificado, 4cidoa grasos libres, fosfol1pidos y amino5.cidos. 

cuando la• LDL aon destruidas por las enzimas de los lisos.omas, el 
colesterol queda atrapado en la célula y por lo tanto, la sintesis de 
colesterol d• la cAlula queda inhibida por el colesterol absorvido; sin 
embargo este mecanismo de re9ulaci6n no es suficiente ante una elevada 
concentraci6n de LDL efectuandose de esta manera una acumulación de 
colesterol en el citoplasma y considerandose a las LDL como de potencial 
ater096nico muy elevado. 

Las HDL son secretadas por el higado en forma de discos; absorven el 
colesterol del tejido periflrico y adoptan una forma esférica, transportan 
este coleaterol al hiqado en donde es metabolizado y excretado por la 
ve•1cula biliar en forma de 6cidos biliares y asteroides neutros. El 
••taboliaao y la excresi6n hep6tica es el 1lnico 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 protección. 
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La prevenci6n o reqreai6n de la aterosclerosis en la actualidad •• 
una cuesti6n de qran inter6s (15). Ha quedado ampliamente demostrada la 
regreai6n de la aterosclerosis en animales de experimentaci6n (16). El 
ensayo para la Prevenci6n Coronaria Primaria (17) estableci6 que la 
diaminuci6n del colesterol y colesterol-LDL mediante el empleo de quelantes 
de Acidoa biliares colestiramina redujo la frecuencia de CAC en un 19t 
aproximadamente. varios estudios de participación, entre los que se 
incluyen el de Duffield y Cola. (18), que examin6 los vasos perif6ricoa, el 
eatudio sobre hiperlipidemia tipo II del NIH (19) y el ensayo de dieta de 
Arntzeniua y cola, (20) en Leiden han demostrado que puede retardarse la 
velocidad de proqresión del estrechamiento ateroscler6tico de las arterias 
coronarias haciendo descender los ni veles séricos de colesterol y 
coleaterol-LOL. En los estudios realizados hasta la fecha, la proporci6n de 
coleaterol total respecto al colesterol-HDL, la proporción del colesterol
LDL reapacto al colesterol-HOL, parecen constituir los mejores factores de 
predicción de la progresión de la aterosclerosis. 

Excepto en casos aislados aQn esta por establecerse la reqresi6n 
clara de la aterosclerosis humana. sin eml>argo se puede anticipar que, can 
los nuevos rarmacos y métodos capaces de descender el colesterol y LDL 
••ricoa y aumentar HOL en un sol o mis, sera posible demostrar la 
reqreai6n de la ateroacleroais en el hombre. 
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Loa resultados de estudios en animales, realizados para investigar el 
efecto del ejercicio en los niveles de l!pidoa, han sido contradictorios y 
variables debido a los diferentes métodos de investiqaci6n utilizados y a 
laa eapecies estudiadas. 

Algunas pruebas experimentales indican que el entrenamiento para 
crear resistencia física reduce los niveles de colesterol, hecho que fue 
comprobado en pollos, (21) conejos, (22) ratas, (23) y monos (24) sometidos 
a ejercicio. Pero, otros estudios seflialan que el ejercicio no tuvo ninqQn 
efecto en las concentraciones de l!pidos del suero en cerdos, (25) pavos 
(26) y ratas sometidos a entrenamiento para crear resistencia. (27). 

En cuanto al ser humano, la extrapolaci6n de estos resultados ea suposici6n 
y quizA no tenga aplicaci6n directa. 

El ejercicio t!aico produce, en la mayor!a de los estudios revisados, 
caml:>ioa en loa niveles de lipoprote!nas plasmáticas, favorables para la 
prevenci6n de la ateroacleroais; pero dependiendo de la regularidad e 
intenaidad de dicha actividad t!sica. 

VI. r.- EFECTOS DE LA ACTIVIDAD FISICA AGUDA. 

Los efectos aqudoa del ejercicio en los niveles de l!pidos y 
lipoprote!naa fueron estudiados en sujetos entrenados y sedentarios. 

Thompson y cola. (28) encontraron una disminuci6n en los niveles de 
triqliclridos y colesterol total en varones, después de un marat6n (42 Km.) 
y que persiati6 por lo menos dos d!as despu6a de la carrera. As! mismo, un 
grupo de corredores de mediana edad, cuando corr!an durante su ejercicio 
diario una distancia superior a la del entrenamiento, presentaron 
reducciones importantes en los niveles de los triqlicéridos y aumento de 
lipoprote!naa de alta densidad, que se manifestaron los d!as cinco y ocho, 
reapectivilmente, de su proqrama de entrenamiento más intenso; (29) despu6s 
de cinco d!as de reposo, estas concentraciones volvieron a sus valores 
anteriores. Pero, al reanudar el ejercicio, las lipoprote!naa de alta 
densidad volvieron a subir mientras que las concentraciones de trigic6ridos 
bajaron. 

En esquiadores de campo traviesa, inmediatamente desputs de un 
recorrido largo, tambi6n se encontr6 diaminuci6n ~en loa niveles de 
triglic•rido• (30) y elevaciOn en las concentraciones de HDL. (31). 

Aunque el ejercicio prolongado de resiste.ncia realizado por sujetos 
entrenados provoca cambios en loa niveles de l!pidos y lipoprote!nas, la 
actividad t!aica de duraci6n mis corta no siempre los produce, 
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especialmente en individuos no entrenados. As1, hombres sedentario• 
haciendo ciclismo a una frecuencia cardi&ca de entrenamiento (7St mlximo), 
durante 30 minutos no presentaron cambios en los niveles de colesterol 
total triglic6ridos ni HDL, ya fuera inmediatamente o hasta dos a cinco 
d1aa d••pu6a de la sesión. (32). CUllinane y cole. (33) estudiaron loa 
efectos del ejercicio en las lipoprote1nas, en ·ciclistas entrenados y 
••dentarios deapu6a de una y dos horas de eregometr1a de bicicleta, tomando 
en cuenta sus umbrales anaerObicos respectivos. No se observaron cambios 
aignificativoa en loa niveles séricos de triglicéridos, colesterol y HDL en 
lo• sujetos sedentarios después de las sesiones de entrenamiento de una y 
do• horas. Aunque el ejercicio de una hora tampoco produjo cambios en loa 
ciclistas entrenados, despu6s de la sesión de dos horas se observarón una 
baja importante en los niveles de triglicéridos. 

As1 pues, una sesión intensiva de ejercicio de resistencia no 
aodifica las concentraciones de colesterol. LOS niveles de triglic6ridos no 
parecen cambiar con un periódo O.nlco de ejercicios en sujetos sedentarios 
non1otrlglicerid6micos aunque pueden ocurrir reducciones importantes 
deapu6a de unas cuantas sesiones en personas con concentraciones altas de 
trigllcéridos. Ejercicios de mayor duración en sujetos entrenados pueden 
producir una disminución de los triglicéridos plasm!ticos y, posiblemente, 
un aumento de las lipoprote1naa de alta densidad. 

Hasta ahora ha sido imposible determinar si estos cambios reflejan 
alteraciones en la utilización del sustrato en sujetos entrenados o cambios 
coincidentes en el volumen sanguineo durante sesiones prolonqadas da 
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 relación directa entre el ejercicio y las 
concentraciones de colesterol. 

Cooper y cols. (34) encontraron niveles de colesterol total bastante 
mAs bajos en sujetos con condici6n f1sica aer6bica excelente en comparaci6n 
con los otros con poca o ninguna capacidad f1sica; no obstante la 
conformación corporal pudo haber influido algo en las diferencias 
observadas entre estos dos grupos. 

cuando ae utilizó la captación mAxima de oxigeno (V02 max.) como indice de 
capacidad, no se observó relación entre éste parametro y la concentración 
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} ten1an niveles mls 
bajo• de colesterol que testigos sedentarios. 

Aa1 m.iamo, observaciones realizadas en qrupos que inclu1an a 
maratonistas, (40,41) esquiadores (42) y otros deportistas entrenados en 
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re•iatencia (43) no revelaron ninguna diferencia importante en las 
concentracionea de colesterol total en grupos comparables de sujetos 
sedentarios. 

La informaci6n proporcionada por an6lisis prospectivo del ejercicio y de 
loa niveles de colesterol también fue inconsistente. 

En la investigac16n de campbell, (44) a universitarios de primer aflo 
de ••xo masculino se les asi9n6 al azar a diferentes actividades f1sicas. 
Lo• que realizaron durante 10 semanas ejercicios dinlmicos intensivos 
tuvieron una reducci6n significativa del colesterol sérico al compararlo 
con el grupo testigo, cuyo colesterol medio habla aumentado a lo largo del 
eatudio. 

Hecho interesant8, los que participaron en deportes menos rigurosos, 
como el golf, tuvieron también una disminuci6n importante de la 
concentraci6n de colesterol. Protocolos similares de entrenamiento a corto 
plazo taJDbi6n produjeron descensos en los niveles de colesterol en hombres 
j6venea y aanoa. (45,46). 

Sin eml:>argo, otros estudios no registraron ninguna disminuci6n en las 
concentracionea de colesterol después de entrenamientos de resistencia de 
aeaanas y haata meses de duraci6n. (47, 48). 

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

Las primeras investigaciones no examinaron el efecto del ejercicio 
sobre los niveles de HDL. Una reducci6n en el nivel de las LDL con una 
elevaci6n concomitante de las HDL puede ocurrir sin que se observen cambios 
en las concentraciones del colesterol total; este tipo de modificaci6n 
puede disminuir de manera significativa el riesgo de enfermedad 
cardiovascular. (49,S0,51). 

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

La identificaciOn de un posible efecto cardioprotector de las HDL del 
colesterol (50, 52) ha motivado la realizaciOn de investigaciones para 
confirmar alguna cprrelaci6n entre HDL y actividad fisica. se encontr6 que 
auchos individuos activos tenian niveles m!is altos de HDL que las personas 
sedentarias. 

Esta relaci6n 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 
ewqu1, (42) y en lef'tadores (55). 

En un estudio realizado por Deshaies y cols. (56) sobre atletas 
ol1mpicos, obtuv6 la comprobaci6n de que en dichos atletas (tanto hombres 
coao mujeres) babia un 20\ más de HDL que en la poblaci6n general de 
Norteamérica y Canad&. Este autor no encontr6 diferencia significativa en 
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loa nivel•• da HDL aeqQn la raza ni ta11poco en loa fi!eportea que eatudi6. 

Thorland y cola.. (57) observaron los caabios producido• por al 
ejercicio •Od•rado y alto de 55 varones preadolescente11 entre a y 11 aftoa 
da edad; •• ohaerv6 un descenso de los tri9lic6ridoa totales y un aUJ1ento 
de lea HDL. Evaluaron talllbi6n las caracter1sticas f1aicas, aliaentaci6n, 
cnpoaic16n corporal, inqesta cal6rica y peso graso de cada individuo, 
coaprobando que no exist1an efectos significativos de la grasa corporal 
sobre al nivel de 11pidos s6ricoa en estos niftos. 

Gaeaaer y cola. (58) deapu6s de 18 •••anas de entrenaaiento de baja a 
alta intensidad, encontraron que éste resultó ser inefectivo en cuanto a 
alteraciones significativas de las lipoprote1nas en sujetos j6venea con 
bajoa niveles de l.lpidos en aanqre, y los cambios de las HDL inducidos par 
el entrenamiento, eran dependientes de los niveles inicialea de •ate; los 
niveles aAs bajos ten.tan la tendencia a subir mas rapidamente durante la.a 
pri.Mraa fa.sea del entrena•iento. 

&erg y cols. (59) encontraron cambios significativos en HDL mientra.a 
que laa LDL peraanec1an casi constantes en las muestras, durante y deapu6a 
de realizar un ejercicio intensivo de larga duraciOn. Sin embargo como 
hab.la ocurrido ya en los estudios de ejercicio y colesterol total, la uyor 
parte d• eataa investigaciones no tomaron en cuenta variables qua pocUan 
haber causado las diferencias en los niveles de HOL. 

Por ejeaplo, ninguno de los correderos de •adiana edad estudiado• par 
lfood y cola. (39) fumaban cigarrillos, mientras que 421 de los testigos a.l. 
Ad.U•, en el grupo sedentario los pesos corporales relativos eran 
superiores a los de los corredores; y cualquiera de estos factores o ambos 
pod1an haber •otivado las diferencias encontradas en las concentraciones de 
HDL. 

bi ·•is•o, Hartunq y cola. (37), quienes informaron que en 
JU.ratoniatas y en trotadores d• sexo 11ascul.ino y mediana edad las 
concentraciones de HDL eran aayores que en los hombres inactivos, 
encontraron que· en los qrupas a4a activos hab1a diferencias diet6ticas 
iwportantes as! como aenos adiposidad y consumo •As moderado de 
cigarrillos. 

En vi•ta de la existencia de direrentes factores que influyen en loa 
nivela• d• HDL, Nakuura y cola. {60) estudiaron a 20 mieml>ros de un club 
de trotadores y de testigos sedentarios sanos, comparables en cuanto a · 
aexo, edad, colesterol total, triqlic6ridoa s6ricoa e indices de peso 
corporal. Las concentraciones de lipoprote1nas de alta densidad eran 
baatante &ta altas en loa trotadores que en loa testigos. 

interesantes son tambi6n l.o• resultados de Brovnell y cola. (61), que 
tras 10 aeaanaa de ejercicios programados en un qrupa compuesto por hombrea 
y aujerea, observaron que en los primeros habla una disminución del 
coleaterol, de LDL, de triqlic6ridos y del peso corporal, y un aumento de 
la• HDL y d• la relaci6n HDL/LDL. 
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En México, Ahumada y cols. (99) en un grupo de voluntarios sanos, de 
ambos· sexos y de 18 a 20 at\os; después de un programa de entrenamiento 
aerObico de 12 semanas de duraci6n, encontr6 incremento significativo de 
HOL, pero no se presentaron cambios significativos en colesterol total, 
triglic6ridos ni LDL. 

Los niveles de capacidad para resistencia física han sido 
relacionados con las concentraciones de HDL. Schnabel y cols. (62) y Miller 
y col•· ( 63) encontraron una relación importante entre el consumo má.ximo de 
oxigeno (V02 max.) y los niveles de HDL. Sin embarqo, otros investigadores, 
en e11tudios prospectivos y transversales, no pudieron documentar una 
correlaci6n entre los niveles de HDL y el grado de capacidad aer6bica (47, 
61, 56, 36). 

Loa autores del Lipid Research Clinics Program Prevalence Study 
encontraron que ni los cambios en la capacidad f1sica, ni el ejercicio 
aer6bico regular ten1an efectos sobre los ni veles de las H!JL ni de 
cualquier otro 11pido, a pesar de una disminuci6n de grasa corporal en los 
pacientes que hab1an sufrido infarto del miocardio (64). 

Ea preciso separar ca-variables como edad, composición corporal, 
tabaquismo, dieta, empleo de medicamentos y uso de alcohol antes de 
atribuir al ejercicio todas las modificaciones encontrada en los niveles de 
HOL. 

En resumen, se puede decir (como lo han mostrado la mayor!a de las 
investigaciones) que, el ejercicio agudo o las sesiones ocasionales de 
actividad f1sica ocasionan cambios no consistentes en los 11pidos y las 
lipoprote1nas y la actividad f!sica a largo plazo o en forma crónica 
realizada en forma consistente y reqular conduce a un aumento en las 
concentraciones de c-HOL, que parece ser independiente de variables como 
dieta, tabaco, grasa corporal, etc. 

VI, 3. - EJERCICIO Y ENZIMAS LIPOLITICAS 

Como se ha visto, hasta ahora ningCin estudio ha podido confirmar en 
definitiva que el ejercicio sea un modificador independiente de los niveles 
de 11pidoa y lipoprote1naa. -

S._!n embargo, varios mecanismos fueron' propuestos para explicar la 
relaci6ri observa.4a entre el ._ejercicio y estos parametros. As1, los 
ejercicios de entrenamient1" podr1an inducir un aumento en la actividad de 
laa enzimas lipol!ticas, como la lipasa lipoprotéica (LL), que se ocupa de 
la degradación de las lipoproteinas ricas en triglicéridos y es uno de los 
factores limitantes de la velocidad de transporte de los Acidos grasos 
desde los· triglic6ridos hasta los tejidos periféricos (65). 

Algunos autores han encontrado una correlación negativa entre el 
nivel de LL y la concentración de triglicéridos (66) y una relaci6n directa 
entre esta enzima y los niveles de las lipoprote1nas de alta densidad (67). 
Se ha informado de aumentos agudos de LL en el tejido adiposo de sujetos 
jovenes después de una hora de esfuerzo fisico dinámico exhaustivo (68). 
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Asimiamo, en otro estudio casi se duplic6 la actividad de la lipasa 
lipoprote1ca en hombres entrenados, después de una carrera de 42 ka.; 
ademla hubo una reducción concomitante en los niveles de triqlicéridoa y un 
aumento en la concentración de lipoprotelnas de alta densidad (69). 

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

La modificación de la actividad de las enzimas lipol1ticaa inducida 
por el ejercicio pudiera ser el eslab6n causal entre las modificaciones 
favorables de 11pidos y lipoprote1nas y la actividad f1sica. 

En fecha mis reciente, Herbert y cols. (99) informaron que en sujeto• 
•ometidoa a entrenamiento intensivo, el indice de degradaci6n de las HOL 
podr1a estar reducido, lo cual explica el aumento de su concentración. Pero 
no se sabe si este hecho se relacion6 o no con una disminuci6n de la 
actividad de la lipasa hep4tica (enzima que estimula la depuración 
plaaaAtica de las lipoproteinas de alta densidad) encontrada en estos 
corredores. 

Al parecer se necesitan más estudios para poder definir loa cambio• 
enzimAticos que ocurren después de la actividad ftsica y su influencia en 
la disainuci6n de peso, composici6n corporal y otras variables para poder 
definir la relaci6n exacta entre las enzimas lipol1ticas y la actividad 
f1aica. 

VI. 4. - EJERCICIOS DE FUERZA 

El entrenamiento con pesas esta cobrando cada d1a mayor aceptaci6n 
como ejercicio f1sico, pero también por su caracter1stica de ser un deporte 
de predominio anaer6bico, existe confusi6n y contradicción entre las 
diferentes investigaciones en definir si la práctica de esta actividad 
f1aica trae consigo cambios favorables en los niveles de 11pidos que 
conducir1an a una protección coronaria o efectos contrarios y de riesgo 
coronario. 

En uno de los primeros estudios acerca de sus efectos sobre el 
colesterol total, realizado en estudiantes con niveles iniciales bajos de 
colesterol (170 mg./100 ml.), no se observ6 ninquna disminución en las 
concentraciones después de una clase de ejercicios con pesas (44). 

En otro estudio mis reciente, se observaron disminuciones 
significativas en los niveles de colesterol total y LDL con incremento de 
las HDL despu6s del entrenamiento en un grupo de hombres de mediana edad 
que realizaron durante 12 semanas ejercicios de fuerza (71) • Estos 

. resultados se obtuvieron a pesar de que no hubo cambios en el peso 
corporal, inqesti6n de colesterol, proporci6n grasas 
saturadas/poliinsaturadas y consumo cal6rico. 
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se encontr6 que en grupos de hombres y mujeres adultos, que antes del 
estudio llevaron una vida sedentaria, una disminución 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 observ6 en este estudio que variables corno el h&bito de fumar, 
composición de la dieta y peso corporal no eran factores asociados con 
••tos cambios. " 

Por otro lado Berg (73) realizo una experiencia con atletas de 
fuerza, encontrando un decenso de HDL respecto al grupo control. 

Aunque hasta ahora se han publicado pocos estudios, se podr1a 
considerar, como la mayor1a 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 consti tutuyen los 11pidos y las lipoprote1nas. 
Los cambios que ocurren en la constitución del cuerpo en sujetos entrenados 
mediante uso de fuerza y que se reflejan en la disminuci6n de la grasa 

~~~P~~~~ lie:~~1!,~~a~~e~ª d:88l~pi~~;ulyar Íi:~~:;:e;ne:-s. ª°it:r~~;,e, y 
1~0~;~ª(1~) 

aetlalan que tambi6n podr1a haber una relaci6n con la actividad de la lipasa 
hep&tica; la cual tiende a estar disminuida. 

vr. 5. COMPARACION DEL PERFIL DE LIPIDOS ENTRE ENTRENAMIENTO DE FUERZA y 
ENTRENAMIENTO DE RESXSTENCXA. 

Una revisi6n reciente hecha por investigadores de los Centros del 
control de Enfermedades, ind1ca una fuerte y consistente relación entre 
inactividad f1sica y cardiopat1a Aterosclerosa Coronaria {CAC) {75). Lo que 
encontraron sugiere que el riesgo relativo por el efecto independiente de 
la inactividad f1sica es similar al producido por: hipertensi6n, 
hipercolesterolemia y tabaquismo; lo cual sugiere que los programas de 
prevenci6n de CAC deben hacer énfasis importante en la práctica de 
actividad f1aica; sin embargo hay escasa información de que tipo o 
modalidad de actividad f1sica debe practicarse. 

La asociación entre actividad f1sica y el perf!l de lipidos, como ya 
se mencionó, ha sido estudiado en forma. extensa (76, 77, 78), con 
partic\l.lar énfasis de los efectos del ejercicio aeróbico (o de resistencia) 
en c-HDL (78) y su regulaci!>n ~9). 

Hasta fechas recientes, prActicamente no babia informacÍÓn disponible 
de los efectos. del ejercicio de fuerza (anaeróbico) en el perfíl de 
lipidos. R:evisiones de estudios epidemiológicos indican una baja incidencia 
de mortalidad por CAC en hombres ocupados en una intensa actividad muscular 
(80, 81), combinado con la alta popularidad actual del entrenamiento de 
fuerza (82). 

La mayor1a de los estudios han demostrado que los atletas con 
entrenamiento de resistencia (corredores) tienen concentraciones 
plasm&ticas de triglicéridos m6.s bajas (38,83) y los niveles de c-HDL más 
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alto• (40,84) comparada• con individuos no entrenado• o aedentarioa. 

Nivele• C-LDL en atletas son algunas veces (84) a6s bajos (62) y la• 
concentracionea totales de colesterol son generalmente semejante• que en 
individuo• sedentarios (85). 

Alqunoa investiqadorea han reportado valores de C-HDL en hombrea con 
entrenaaiento de tuerza similar a aquellos con entrenamiento de resistencia 
(86,87,88); pero otros han observado valorea mAs bajos de c-HDL y mAa altos 
de coleaterol total (89,73,90,91). Sin embargo las mis recientes 
inveatigacionea han sido criticadas por usar controles inadecuados para 
edad, grasa ~orporal, dieta, regímenes de entrenamiento y el posible uso da 
anab6licos asteroides por algunos atletas de fuerza (92, 87,93). 

Zatos factorea pueden alterar los 11pidos y lipoprotelnaa 
(94,87,95,96). cuando la edad, grasa corporal y el uso de anab6licos 
eateroid•• son controlados; los fisicoconstructivistas parecen tener 
perfíles de ltpidos &imilares a los corredores, mientras que los 
levantadores de potencia (halterofilia) tienen c-HDL más bajas y c-LDL 111.Aa 
altos (87,97). s! estos resultados encontrados san el resultado de 
difei::enciaa en el regimen de entrenamiento, dieta o caracter1sticaa 
geneticaa no ae ha determinado. 
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De todo lo expue•to; resalta la nece11idad de determinar que tipo de 
actividad f1aica es capaz de producir niveles de HDL mlls elevados y la 
consiquiente mayor protecci6n contra la resistencia de una Cardiopat1a 
Coronaria. 

Este trabajo de inveatigaci6n intenta establecer las diferencias y a 
la vez hacer una anAlisis comparativo del perfil de lipidos (principalmente 
HDL, colesterol total y triglicéridos) entre deportistas que practican 
actividades predominantemente aer6bicas y aquellos que practican 
actividades predominantemente anaer6bicas; habiendose escoqido dichas 
actividades, precisamente por el diferente metabolismo energ6tico que 
utilizan para llevar a cabo su funci6n. 

nn.- ONft%YC» 

Estudiar el pefil de 11pidos (colesterol total, colesterol-BOL, 
coleaterol•LDL y triglicéridos totales) en tres grupos •. EL primer grupo 
•atuvo compueato por individuos sedentarios; el segundo grupo se constituy6 
por deportistas que practicaban actividad fisica de predominio anaer6bico, 
a nivel competitivo; el tercer grupo por individuos que practicaban 
actividad f1sica de predominio aer6bico de alto nivel; loa tres grupos 
coaparabl•• en cuanto a edad y sexo. 

para ::ta°:i=!c~rar~e 1~~ t~i;6~~~f~5 n~~a b;s:di"e~aPª~!:1 v~~i~!1:i4"0~s P~ii~:gs 
DEp0RTISTAS TIENEN LOS MISMOS NIVELES DE COLESTEROL-HDL QUE LOS SUJETOS NO 
DEPORTISTAS•; y de no ser v6.lida, establecer entonces que grupo tenia 
niveles en suero mas altea de estas lipoprote1nas. 

·~· individuos que practican deportes· o actividad f1sica!''en forma 
reqular, tienen valores mAs al-GQs de Colesterol HDL y cifras mis bajas de 
triglic6ridos que los sujetOs sedentarios; estos valores var1an de acuerdo 
al tipo de actividad f1sica que realizan, siendo mis consist"&ntea en los 
sujetos que practican actividad aer6bica". 
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•• - llA~lalaL 1' ID'l'OD08 

X .1. DISEllO DE LA INVESTIGACIOH: 

PuA un eatudio tranaver•al, obaervacional y comparativo en el que •• 
inveatigaron tr•• grupo• de individuoa. 

x.1.a.- GRUPO EH ESTUDIO •1• o GRUPO TESTIGO: 

Se conatituy6 por 20 aujetoa con eatilo de vida franca••nte aedentario 
(actividad f1aica menor de tres d!as por semana y cada seaión de ejercicio 
••nor de 60 ainutos). 

X.l.b.- GRUPO EN ESTUDIO •2•: 

se tora6 con zo aujetoa deportiatae que practicaban ejercicio da predominio 
anaeróbico o de fuerza, como es el fisic:oconstructivismo; todos ello• a 
nivel co•petitivo. 

x.1.c.- GRUPO EN ESTUDIO •3•: 

Eatuvo compuesto por 20 sujetos deportistas que practicaban ejercicio de 
predoainio aeróbico como es el atletismo, en la categoria de fondo o 
aarat6n y medio fondo o medio marat6n; todos ellos a nivel competitivo. 

x.a.- CRITERIOS DE IHCLUSIOH: 

Fueron de do11 tipos: lo• Generales, que •e apliciron a todos lo• sujeto• 
que in9re11ar6n al estudio, y loa eapec1ricoa, para loa 9rupoa de 
daportiataa: 

X.a.a.- GENERALES: 

-sexo Ka•culino 
-23 a 33 anos de edad 
-Tabaqui•mo neqativo 
-Ho obeaos (que est6n en peao ideal ± 20') 
•Cl inicamente sanos 
-Qu• acepatárAn participar voluntariamente en el estudio. 
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X.2.b.- ESPECIFIC:OS1 

Entrenaaiento alnimo de tres aftos en· su especialidad. 

X.3.- CRITERIOS DE EXCLUSION: 

-No aceptaci6n voluntaria para participar despu6s de recibir la 
informaci6n adecuada. 

-No cubrir loa requisitos de los criterios de inclual6n. 

X• 4 • - VARIABLES ESTUDIADAS 

-variable• Priaariaa 

-Lipidos y Lipoprotelnas en Plasma: 

-Triqlic6ridos Total•• 

-Coleaterol Total 

•Coleaterol-HDL 

-Coleaterol-HDL2 

-Coleaterol-HDL3 

-coleaterol-LDL 

-variables Secundar las 

-Examen Mfdico Deportivo o Evaluaci6n Funcional: 

-compoaici6n corporal: 

- t de Grasa 

- t de MO.sculo 

-Prueba de esfuerzo o de Capacidad Aeróbica: 

-corisumo ·MAximo de oxigeno (V02 max.) 

-Registro de Dieta: 

-consumo CalOrico 

-consumo de Protelnas 

-consumo de Grasas 

-consumo de Carbohidrato& 

-consumo de Colesterol 
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X.5.- KETOD01 

En una primera sesi6n se practicó, previo ayuno minimo de tres horas, 
Exaa•n M6dico Deportivo o Evaluaci6n FUncional consistente en: 

-Hi•toria Cl1nica General y Médico Deportiva completa.a 

-Electrocardiograma en reposo 

-Eapiroaetr1a 

-Examen Antropom6trico: para conocer la composici6n corporal se 
utiliz6 el método de suma de 7 plieques con la obtenci6n inicial de 
Densidad corporal, mediante la ecuación de Jackson-Pollock (100) y, 
posteriormente, el porcentaje de grasa con la ecuación de Siri (l.OO). 

-Prueba de Esfuerzo o Ergometr1a, para medir el consumo m6ximo de 
oxigeno (V02 m6x.). Se practicó en banda sin fin utilizando el protocOlo de 
Bruce: (101) el consWDo se obtuvo en forma indirecta, expresado en 
al/kg/11in., o en su caso convirtiendolo en mets.; sabiendo qua un met ..... J.5 
al. de oxigeno. 

-Registro da Dieta. A todos los sujetos del estudio se lea pidió 
anotar en formas u hojas especiales los tipos y cantidades de alimentos 
consumidos durante los tres d!as previos a la colecci6n de muestra para la 
aedici6n de l!pidos. Posteriormente se realiz6 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 
protelnas; as1 como el contenido de colesterol. 

En una segunda y O.ltima sesi6n, previo ayuno de 12 a 14 horas, 20 
ainutos despu6s de haber permanecido el sujeto en posici6n sedente y sin 
producir 6stasis venosa (aplicación de torniquete) (102), se procedi6 a la 
obtenci6n de muestra de sangre en la que posteriormente se cuantificaron 
loa componentes del perfil de llpidos. 

La sangre se colect6 en tubos con EDTA (1 mg./ml.), el plasma se 
separ6 del paquete celular por centrifugaci6n a 250 RPM. durante 20 
minutos. El plasma se almacen6 en refrigeración a 4°C y las mediciones se 
practicaron dentro de los tres siguientes d!as. 

Las determinaciones de colesterol y triglic6ridos se realizaron 
mediante m6todos enzim6ticos espec!ficos (103). 
El colesterol de las HDL se cuantific6 en el sobrenadante obtenido por la 
precipitaci6n de las lipoproteinas que contienen Apo-8 con Dextran
Sulfato/MgCl2 descrito por warnick et al (104). 

El colesterol de la subfracci6n HDL3 se obtO.vo mediante precipitaci6n 
de la fracci6n HDL2 de las HDL. . 
El control d• la calidad anal!tica de las mediciones se efectu6 a través de 
programa de estandarizaci6n del center for Oisease Control de Atlanta, CA, 
u.s.A. 
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Lo• coericiente• de variaci6n intra e inter an4lisis son de 1.1 y 
3.St para el colesterol y el c-HDL respectivamente; y de 0.62 y 2.6l para 
triqlic6ridoa. 

X.6.- CONCENTRACION DE DATOS: 

Los datos de todos los individuos fueron concentrados en hojas 
tabuladas aeqlln el grupo al cual pertenec::tan. 

X.7.- ANALISIS DE DATOS: 

se correlacionaron todas y cada una de las variables primarias y 
secundarias entre los qrupos "2" y "J", y a su vez cada una de ellas con el 
grupo testiqo o grupo "1". 

x.a.- ANALISIS ESTADISTICO 

se utilizaron medidas de tendencia central y de dispersi6n; tales 
como promedio, desviaci6n estandar, error estandar (prueba de ANOVA), asi 
coao pruebas eatadlsticas para rechazar o confirmar hip6tesis, como la 
prueba de t de student para grupos apareados y no apareados, prueba de 
reqraai6n mCl tiple del programa estad!stico stat9rat considerando una 
diferencia estad!sticamente significativa con p menor de o.os. 

X.9.- REC1.lllSOS: 

MATERIALES • ..: Los ubicados en la Subdirección de Investi9aci6n y 
Medicina del Deporte, dependiente de la Dirección General de Actividades 
Deportivas y Recreativas de la U.N,A.M. Lugar donde se practic6 el examen 
m6dico deportivo o evaluación funcional. 

-Instalaciones del Departamento de Endocrinolo9!a en el Instituto 
Nacional de Cardioloq!a (I.N.C.). 

HVHANOS. - Personal de los departamentos o servicios mencionados. 

ECOHOMICoS.- Proporcionados p.gr los mismos servicios. 
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Las caractertsticaa generales de los sujetos estudiado• en cada 
c¡rupo, •• anotan •n la tabla s. 

Como se puede observar en lo que a edad y talla se refiere, loa 
valorea medios fueron practicamente iguales y sin significancia estad!stica 
en loa tres grupos, sin embargo el peso fue significativamente mAs alto 
(valor de p = 0.01) en los deportistas anaerObicos en relación a loa 
atletas aerObicos. El indice de masa corporal (IMC) fue igualmente mayor en 
el grupo de deportistas anaer6bicos con diferencia estadtstica 
significativa al compararse con los otros dos grupos. 



TABLA s 

' CA!!AC'I'ERISTICAS GENERALES DE LOS TRES GRUPOS ESTUDIADOS 

QEPOBTI STAS 

S.l:DENTARIOS ANAEROBICOS AEROBICOS 

Edad (aftas) 

Peso (kq) 

Talla (m) 

IMC (kq/m2) 

27 

67 

1.69 

23. 22 

p 

± 3 N.S. 

:t 10 N.S. 

± 0.06 N.S. 

± 2.27 (0.003) 

p 

26 :t 3 N.S. 

71 :t 7 (0.01) 

1.68 ± o.os N.S. 

25.18 ± 1.57 (0.001) 

Los va ores expresan e promed o ± esv ac n est ndar (O.E.). 
p "" Significancia estadistica, * "" O. AEROBICOS vs SEDENTARIOS. 

28 :t 3 

65 ± 7 

1.70 ± 0.07 

22.4 ± 0.98 

P• 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 
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Loa valorea medios de laa variables de compoaici6n corporal, y 
consumo aAximo de oxigeno (V02max.) ; estudiadas durante el examen m6dico 
deportivo o evaluaci6n funcional; as1 como la antiquedad en el 
entrenaaiento de los atletas se muestran en la tabla 6. 

En la composici6n corporal, el porcentaje de grasa en los dos grupos 
de deportistas fue significativamente menor que la del grupo testigo de 
sujetos aedentarioa; por el contrario, la masa muscular corporal fue mayor 
en loa atletas; alcanzando diferencia significativa en los dos grupos, 
coaparadoa con los sedentarios con valores de p menores de o.oos en ambos 
casos; as1 mismo, los deportistas anaer6bicos tuvieron mayor porcentaje 
muscular comparados con los aeróbicos (p = o. 013) • 

El grado de capacidad aerObica, deteminado por el V02max., mostre 
que las deportistas aer6bicas tuvieron los valores m.is altos, seguidas del 
grupo anaer6bico y las cifras m6s bajas se observaran en los sujetas 
aedentarios. Las diferencias fueron significativas al comparar cada uno de 
lo• qrupo• entre et. 

Ka hubo diferencia en el tiempo promedio de practicar su actividad 
ttaica o antiguedad en el entrenamiento entre los dos grupo• de 
deportistas. 



TABLA 6 

VALORES D~ COllPOSICION CORPDRAL Y CONSUllO llAXIMO DE OXIGENO (V02 M•x) 
EN LOS TRES GRUPOS DE SUJf;TOS ESTUDIADOS. 

Grasa 
corporal (t) 

MQsculo 
corporal (t) 

~~~/~;¡.;.in.) 
Antiquedad del 
entrenamiento 

(ellos) 

SEDENTARIOS 

11.54 ± 4.41 

48. 31 ± 3.43 

45.28 ± 5.28 

Los va ores expresan e prome 
p- Siqnificancia estad1stica. 

p 

(0.003) 

(0.001) 

(0.033) 

ptPORTISTAS 

ANAEROBICOS AEROBICOS 

p 

7.95 ± 2.59 N.S. 7.45 ± 2.oa 

53.0l ± 2 .35 (0.013) 51.19 ± 2.14 

48.61 ± 4 .18 (0.001) 61.53 ± 4.54 

5.0 ± 2.22 N.S. s.a ± 1.54 

P• 
(0.001) 

io.oo3) 

(0.001) 
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En la tabla 7 se describen las concentraciones promedio de 11pido•, 
lipoprotetnaa; aa1 como la actividad lipolltica en cada uno de loa qrupoa. 

Los triqlic6ridos (TG) se encontraron con niveles m6a bajo• en el 
qrupo de deportistas aerObicos con alta significancia eatadlatica 
comparado• con loa otros dos grupos; con valores de p menores de 0.020; 
iqualmente •• encontraron valores menores en los deportistas anaer6bicoa 
comparados con los sedentarios, pero sin alcanzar siqnif icancia 
eatad1atica. 

Aa1 como loa TG fueron mas bajos principalmente en los deportistas 
aer6bicos, las lipoprotelnas de alta densidad (HDL) se encontraron con 
niveles mis altos en este mismo grupo de corredores, con alta significancia 
comparados con el grupo testigo: valor de p = 0.001 y casi alcanzando 
aignificancia contra el grupo de deportistas anaer6bicos: p de 0.053; sin 
embargo, no hubo diferencia entre los atletas anaer6bicos y el grupo 
testigo. - tabla 7, figura 6. 

El Analiais de las subfracciones de las HDL, indic6 que laa HDL2 
tuvieron niveles mAs altos nuevamente en el grupo de corredores; pero 
unicamenta contra el grupo de sedentarios hubo diferencia eatad1stica, 
valor de p•o.001. En forma semejante los fisicoconstructivistas comparados 
con los sedentarios tuvieron cifras mayores de lista subfracci6n en forma 
significativa; con valor de p de 0.013. 

La sufracci6n c-HoL3 fue practicamente igual en los tres grupos. tabla 
7, figura 7. 



TABU. 7 

VALORES MEDIOS DE LIPIDOS, LtPOPROTEINAS Y ACTIVIDAD Lil>OLlTICA 
EN LOS TRES GRUPOS ESTUDtADOS 

DEPORTISTAS 

SEDENTARIOS ANAEROBlCOS AEROBICOS 

p p 

TG(mg/dll 98 ± 46 (0.4351 91 ± 29 (0.0151 70 ± 17 
CT(mg/dl) 169 ± 38 (0.807) 178 ± 41 (0.452) 175 ± 34 
C-LDL(mg/dl) 113 ± 34 (0.706) 119 ± 35 (0.565) 115 ± 33 
C-HDL(mg/dl) 41 ± 8.7 (0.071) 46 ± 8.6 (0.053) 52 ± 10.1 
C-HDL2 (m9/dl) a 7 .6 ± 5.8 (0.0131 13.3 ± 6.8 (0.079) 18.8 ± 11.2 
c-HDL3 (ll<J/dl) a 35.8 ± 4.8 (0.068) 33 .7 ± 4.9 (0.780) JJ.3 ± 3.so. 
LLP 4.82 ± 1.36 (0.316) 4.83 ± 1.66 (0.988) 5.29 ± 1.12 
LH 2.19 ± 1.28 (0.007) 1.13 ± 1.os (0.534) 1.36 ± 1.21 
C-LDL/C-HDL 3.01 ± 1.59 (0.273) 2.se ± 0.10 (0.166) 2.26 ± 0.11 
CT/C-HDL 4.47 ± 2.06 (0.217) J.es ± o.79 (0.089) 3.64 :t: o.73 

P• 

(0.0111 
(0.5671 
(0.833) 
(0.001) 
(0.001) 
(0.182) 
(0.245) 
(0.047) 
(0.650) 
(0.0201 

t.os valores expresan el promed o :t dcsv ac n cst ndar (O. E.). TG = tr gl g r os; 
CT • colesterol total; c-LOL 12 Colesterol de las lipoproteinas de baja densidad; 
c-HDL • colesterol de las lipoproteinas de· alta densidad; p = Significancia estadistica, 
LLP = Lipasa Lipoproteica (µmoles AGL/ml/hr.); LH = Lipasa Hepática (µ.moles AGL/ml/hr.), 
a = colesterol de las subfracciones de HDL, * D. AEROBtcos vs SEDENTARIOS. 
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COMPARACION DE VALORES MEDIOS DE C-HDL Y 

TRIGLJCERIDOS ENTRE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 
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VALORES MEDIOS DE LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD 

Y Sl,JS SUBFRACCIONES EN LOS TRES GRUPOS ESTUDIADOS 
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No •• encontraron diferencias significativas en lo• valor•• de 
colesterol total (cr) y lipoprote1nas de baja densidad (LOL) entre lo• 
grupo• estudiados; sin embargo, al analizar la relaci6n cr¡c-HOL, el valor 
fue aiqnificativamente mAs bajo en los deportistas aeróbicos en comparaci6n 
al 9rupo de sedentarios. 

En cuanto a la actividad lipol1tica; dada por laa enzimas Lipaaa 
Lipoprote!ca (LL) y Lipasa Hepática (LH) tabla 7, figura 8. La LL tuvo 
tendencia a valores mAs altos en los deportistas, principalmente los 
aer6bicoa, pero sin diferencia estadlstica entre los tres grupos; en 
contraste la LH mostr6 valorea significativamente m&s altos en loa 
sedentarios, que en los grupos aer6bico (p= o.007) y anaer6bico (p= 0.047) 
y ain diferencia entre loa grupos de deportistas. 
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VALORES PROMEDIO DE LA ACTIVIDAD DE LA 
LIPASA LIPOPROTEICA Y LIPASA HEPATICA. 
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En las figuras 9 y 10 ae puede notar el hallazgo de tendencia a la 
rela'ci6n inversa entre el porcentaje de grasa corporal y la concentración 
aedia de C-HDL; es decir, a mayores porcentajes de grasa, las 
concentraciones de C-HDL fueron más bajas; sin embargo, la r de -0.172 en 
lo• tres grupos no fu6 estad1sticamente significativa. 

El &na.lisis vo2 max. y las concentraciones de c-HDL revel6 una 
relación directa y estad!sticamente significativa (pm 0.0018) al considerar 
loa trea grupos en conjunto (figuras 11 y 12), sin embargo, el an6lisis de 
cada uno de los qrupos por separado, aunque mostró también una relación 
directa; sobre todo en los deportistas, no tuvo significancia estadistica. 
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FIG. 10 
RELACION ENTRE GRASA CORPORAL Y 

C·HDL EN LOS GRUPOS ESTUDIADOS. 
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FIG.11 
VALORES MEDIOS DE C-HDL Y DEL V02 MAX. 
EN LOS DIFERENTES GRUPOS ESTUDIADOS 
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FIG. 12 
RELACION ENTRE V02 MAXIMO Y 

C-HDL EN LOS GRUPOS ESTUDIADOS. 
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El anAliais de los registros de dieta de tres dlas revel6 los valore•· 
promedio en la ingesta de calarlas totales y las dadas por los diferente• 
nutrimento• que se anotan en la tabla e. 

Loe deportiataa anaer6bicoa tuvieron valores significativa•ente al• 
altos que los sedentarios en la inqesta de prote1naa, grasa• 
poliinaaturadaa y colesterol, asi como en la relaciOn qraaa• 
poliinaaturadas/grasas saturadas (P/S). Entre los dos grupos de deportistas 
hubo diferencia significativa en lo que respecta a calorías totales, 
prote1naa, grasas totales, grasas saturadas y colesterol; con cifras 
nuevamente mAs altas en todas estas variables en los deportistas de fuerza. 
No se encontraron diferencias significativas entre la dieta del grupo de 
••dentarios y la de los deportistas aeróbicos, fiqura 13. Tampoco hubo 
relación entre la inqesta de los distintos nutrimentos con los niveles de 
lipoprote1nas en los tres grupos. 



TABLA 8 

COMPARACION DEL AllALISIS DE LOS RECORDATORXOS DE DIETA 
EN LOS TRES GRUPOS ESTUDIIJ>OS, 

D&PQBTISTAS 

SEDENTARIOS ANAEROBICOS AEROBICOS 

p p 

Caloriaa 2794 ± 1280 (0.15) 3379 ± 1167 (0.01) 2593 ± 584 
(Kcal) 

Carbohidratos (g) 327 ± 164 (0,34) 373 :t 160 (0.40) 338 ± 112 
c•1 [47] [44] [51] 

Proteinas (g) 109 ± 61 (0.004) 167 ± 53 (0,02) 106 ± 27 
l'l (16] [20] (16] 

Grasas (g) 115 ± 71 (0.148) 138 ± 55 (0.004) 94 ± 25 
totales l'l [37] [36] [33] 

Grasas (g) 37.51 ± 26 (0,0587) 41.42 ± 17 (0.020) 29.86 ± 11 
saturada• l'l [12] [ 11] [10] 

Grasas (g) 19.80 ± 14.3 (0.042) 36.82 ± 32.8 (0.107) 21.22 ± 19.0 
poliinsaturadas 

l'l [6.3] [9.8] [7 .4] 

P:S 0.529 ± 0.25 (0.050) 0.809 ± 0.56 (0.370) 0.663 ± 0.39 

Cole&terol (mg) 390 :!: 190 (0.003) 784 ± 539 (0.006) 412 ± 155 

LO• va ores expresan e prome o ± esviac n est ndar (O.E.) por a. 

p• 

(0,54) 

(0,80) 

(0,85) 

(0,49) 

(0.25) 

(0.25) 

(0.21) 

(0.70) 

p .. Significancia estad1stica. Entre paréntesis cuadrado se indica el porcentaje de 
calorias de los diferentes nutrimentos en relación a las calarlas totales,• c:t D. AEROBICOS 
va SEDENTARIOS. 
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DISCUSION 

La aterosclerosis es una enfermedad arterial caracterizada por •l 
deposito de lJ.pidos y la proliferación de células musculares lisa• 
(miocitos); constituyendo placas llamadas "ateromas", que se localizan en 
la intima de la pared arterial. 

Estudios recientes demuestran que la ateroqénesis se inicia en edades 
11.uy tempranas (menos de diez aftos de edad) • La pr !mera prueba histol6qica 
de este proceso son las llamadas; estr!as grasosas, que se observan en las 
a6rtaa de nitlios de tres anos de edad. Las estr!as aparecen en las 
coronarias durante el segundo decenio de la vida y avanzan en un lapso de 
varios aftas, hasta constituir las placas fibrosas. A la placa fibrosa se 
atribuyen las manifestaciones c11nicas de la aterosclerosis, generalmente 
debidas a isquemia tisular secundaria a la obstrucci6n arterial. 

En los Estados Unidos la cardiopatía coronaria es la principal 
enfermedad cardiovaacular, causa el sot de las muertes de ortgen 
cardiovascular y, aproximadamente, un tercio de todos los casos de muerte 
(1,2). El riesqo promedio de desarrollar un infarto miocárdico antes de los 
60 a.nos para un hombre saludable es de uno en cinco. 

En M6xico, las enfermedades del coraz6n ocupan el segundo luqar como 
causa de mortalidad qeneral y el primer luqar en individuos de 45 anos y 
mls (3). Es evidente que en las reqiones más ricas de la Repüblica 
Mexicana, en las que la dieta se basa principalmente en carne, leche y 
huevos; como son los estados del norte: sonora, Chihuahua, Coahuila, Nuevo 
Le6n, Tama.ulipas y Baja California, se encontraron las zonas más afectadas. 

La prevalencia y gravedad de la enfermedad aterosclerosa esta 
determinada, al menos en parte; por la presencia de los denominados 
actualmente como factores de riesgo. Estos factores, en alqunas ocasiones, 
est4n 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 más importante de estos factores en el 
cual la dieta puede jugar un papel decisivo es la hipercolesterolemia. 
otros factores considerados también principales o primarios son la 
hipartensi6n arterial y el tabaquismo. Entre los secundarios se mencionan: 
la diabetes mellitus, valores bajos de lipoprote1nas de alta densidad, 
obesidad, edad avanzada, sexo masculino, factores genéticos, antecedentes 
hereditarios, tipo de personalidad, estres e inactividad f!sica. 

De estos factores de riesqo, la hipercolesterolemia es la que maa 
contribuye al desarrollo de la enfermedad arterial coronaria. 

El estudio de Framinqham indica que el riesqo de enfermedad arterial 
aW11enta 2 a JI por cada lt de aumento de colesterol plasm.Stico (5),. Adem.S• 
estas eatadtsticas muestran por ejemplo, que el riesgo de un fumador ea 1. 6 
veces mayor para desarrollar enfermedad coronaria y que dicho rieaqo 
aumenta 4.5 veces si se asocia a hipertensión, a 6 veces si coexiste con 
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colesterol elevado, llegando hasta un incremento de 16 veces mayor de 
riesgo coronario cuando estos tres factores se encuentran presentes en un 
•ismo individuo. 

La prevenci6n o regresión de la aterosclerosis es actualmente un tema 
de gran interés (15). En animales de experimentaci6n se ha demostrado que 
es posible lograr la regresión del problema ateroscler6tico (16). Estudios 
reciente• (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. 

Loa estudios epidemiol6gicos prospectivos, consistentemente han 
mostrado que las relaciones CT/C-HOL y C-LDL/C-HDL constituyen los mejores 
factores de predicci6n de la progresión de la aterosclerosis. 

También se ha observado que existe relaci6n entre el estilo de vida 
sedentario y el incremento en las enfermedades cardiovasculares; 
principalmente la cardiopat1a aterosclerosa coronaria (CAC). Por otro lado, 
los resultados de estudios, tanto transversales, como longitudinales, 
indican que existe una relaci6n entre la actividad f!sica y las tasas más 
bajas de mortalidad por enfermedad coronaria. Sin embargo, es dificil 
establecer una relación independiente entre el ejercicio, la condici6n 
flaica y loa nivele• de CT, TG, c-LDL y C-HOL. 

Las investigaciones y pruebas disponibles hasta ahora, sugieren que 
en las personas con niveles altos de cr, c-LDL y TG, ast como en los 
sujetos con niveles tia.jos de C-HDL, el entrenamiento mediante ejercicios de 
resistencia, e incluso de fuerza¡ ocasiona modificaciones favorables en 
estos niveles. Los resultados de estos estudios, cuyo fin principal es 
tratar de demostrar que la actividad f1sica es un factor independiente que 
protege contra la CAC, han reportado resultados variables, inconsistentes y 
hasta contradictorios. 

La falla metodológica más frecuente ha sido .la inadecuada selección 
de loa grupos testigo o control; que no siempre han sido comparables con 
loa sujetos experimentales. Es preciso separar covariables como edad, peso, 
composición corporal, tabaquismo, dieta y empleo de medicamentos (como los 
anab6licos asteroides) , antes de atribuir al ejercicio todas las 
modificaciones reportadas en el perfil de 11pidos. 

Wood (39) encontró, que ninguno de sus corredores estudiados fumatian 
ciqarrillos y el 421: de los t_estigo s!; cuando el tabaquismo es uno de los 
principales factores de riesgo coronario, y se le ha imputado, que i)través 
da la retención de mon6xido de carb6no o de la formación de 
carboxihemogloblna se puede danar el endotelio vascular favoreciendo la 
infiltración de l!pidos, e iniciando la formación del ateroma. Además en el 
grupo de sedantarios, los pesos corporales relativos eran superiores a los 
de loa corredores. otros autores (37) reportaron que en su grupo de 
atletas, comparado con los sedentarios, habla diferencias dietéticas 
importantes, asl como menos tejido graso y consumo mAs moderado de 
cigarrillo&. cualquiera de estos factores puede originar las diferencias 
encontradas en el perfil de llpidos; por eso es necesario aparear 
adecuada.mene loa grupos, como lo efectu6, entre otros Nakamura (60). 
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En nuestro estudio, se tuvo muy especial cuidado en controlar toda• 
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 composlci6n 
corporal adecuada, principalmente en lo relacionado a porcentaje de grasa y 
de mQsculo de acuerdo al grupo al que pertenecian (tabla 6). Ademas, 
ningüno de los integrantes de este estudio era fumador o recibla alqiln 
medicamento como los anab6licos esteroideos. 

En lo que respeta al colesterol total (CT) y las lipoprotelnas de 
baja densidad (C-LDL), encontramos que en los tres grupos que estudiamos: 
sedentarios, deportistas anaer6bicos (fisicoconstructivistas) y deportistas 
aer6bicos (corredores) el CT y las C-LDL fuer6n ... practicamente iquales, 
coincidiendo nuestros resultados con los de otros autores (40, 41, 42, 43, 
59). Alqunos reportes; sin embargo, son diferentes; como los cooper y cola. 
(34) que reportaron niveles de CT mas bajos en deportistas aer6bicos 
compar6ndolos con sujetos sedentarios, pero la conformaci6n 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) 
iqualmente encontraron en sus estudios transversales que los atletas ten1an 
niveles mA• bajos de colesterol total que testigos sedentarios; aunque las 
edades promedio 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) 
report6 reducción significativa después de someter a entrenamiento de 10 
•emanas a sujetos universitarios de primer afio con ejercicios dina.micos 
intensivos, otros estudios ( 45, 46) mencionan resultados semejantes en 
hombrea jovenes; sin embargo, en otros más (47,48) no se reportaron cambios 
da CT después de entrenamiento de resistencia. 

En la poblaci6n normal de Estados Unidos y Canada, el promedio de los 
niveles de lipoprote1nas de alta densidad (C-HDL) en sujetos del sexo 
masculino, con edades comparables a las de nuestra serie es de 45 mq. /dl.. 
Deshaies (56) al comparar esta poblaci6n normal con atletas ol1mpicos 
encontr6, que en los deportistas hab1a niveles 20' mis altos que en la 
población general. 

Las C-HDL son part1culas heterogeneas que se pueden separar de 
acuerdo a su densidad en c-HDL2 y C-HDL3. De estas subfraccionea, la qua 
guarda una relaci6n inversa con la morbi-mortalidad por aterosclerosis es 

!:s~~~~;a: mi:ntf:;o:':a8nt~ª ;;~~1~n~:re~e sefo:"ª:at:bicoo:o m¡!ct~~t:ti:;ec~! 
encontramos en el perfil de lipidos fueron las concentraciones de C-HOL y 
de la subfracci6n C-HDL2. Nuestros atletas aeróbicos tuvieron niveles 27' 
m6• 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 ademas disminución de c-LDL y consecuentemente aumento de la relaci6n 
c-HDL/C-LDL (37,60,61). La subfracci6n c-HDL2 en nuestra serie tuvo nivel•s 
2.4 veces m&a elevados en loa deportistas aer6bicos comparados con los 
aedentarios; esto tiene gran importancia por el papel antiaterog6nico de 
esta aubfracci6n. 
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Encontramos taabi6n que existe una relaci6n inversa entre TG y c-HDL 
(figura 6). Algunos autores (57), que, al iqual que nosotros controlaron 
las caracter1aticas flsicas, composici6n corporal e ingesta cal6rica, 
observaron resultados semejantea, como descenso de TG y aumento de C-HOL. 

La actividad de laa liPasas; lipoprot6ica (LL) y hep&tica (UI), 
participan de manera muy importante en la regulaci6n de las concentraciones 
da TG da las c-HDL totales y sus subfracciones. cuando la LL es muy activa 
hidroliza los TG de los quilomicrones (Q) y de las lipoprotelnas de muy 
baja densidad (VLDL), dando lugar a la formaci6n de los remanentes de estas 
lipoprote1nas. Simultanea.mente con estos cambios hay transferencia de 
componentes de superficie de los Q y las VLDL hacia las HDL, permitiendo la 
formaci6n de un nO.mero mayor de part1culas de HDL, principalmente C·HDL2 • 
En otros estudios (66,67,69,74), y en el presente, se muestra que le 
acondicionamiento fisico aerOb!co incremel\ta la actividad de la LL, lo que 
da lugar a un catabolismo mayor de las lipoprotelnas ricas en TG y a un 
aumento en la formaci6n de las c-HDL. De hecho, se ha encontrado una 
correlaci6n negativa entre el grado de la activadad de la LL y la 
concentraci6n de .TG; as! como una relaci6n directa entre la actividad de 
esta enzima y los valores de C-HDL. Por otra parte, la LH favorece la 
depuraci6n y catabolia110 de las c-HDL. En nuestro estudio se encontró menos 
actividad de la IJf en los deportistas, en comparación con el grupo de los 
••dentarios. E• muy probable que estos hallazgos hayan contribuido también 
a las concentraciones mayores de c-HDL observadas en los atletas. 

El an4liaia eatad1stico mostró la existencia de correlación entre el 
V02 m4x. y las concentraciones de C•HDL, lo que está indicando que, a mayor 
capacidad fiaica, m4a altos son los niveles de C•HDL. Resultados semejantes 
reportaron otros autores (62,6J). Aunque sin significancia estad1stica, el 
porcentaje de grasa corporal tuvo una relación inversa con los niveles 
circulante• de c-HDL. 

En los estui1ios, en los que al iqual que nosotros, compararan 
deportistas de f\!1!rza con deportistas de resistencia, se han encontrado 
valores d• C-HDL semejantes en los dos grupos de atletas (86,87,88). En los 
casoa estudiados por nosotros, los deportistas anaer6bicos tuvieron valores 
de c-HDL 12t: mas bajos que los aer6bicos; esto pudiera estar dado por el 
tipo mismo de ejercicio y las diferencias en las actividades ·lipol1ticas; 
pero no se puede descartar la posible influencia de la dieta que, en 
general consto de mayor cantidad de grasas totales, grasas saturadas y 
colesterol• en los deportistas de fuerza.. figura 13. Estas c.onsideraciones 
son aplicables tambl6n a las .otras fracciones lipoprote!cas; por lo tanto 
••ria 1ltil el realizar estudios adicionales que valoren la influencia de la 
ingestión de los diferentes nutrimentos. 
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CONCLUSIONES 

En conclusi6n, loa resultados de fste estudio en el que •• compararon 
las concentraciones de ltpidos, lipoprotetnas y actividades lipol1ticas en 
deportista• aeróbicos, anaer6bicos y sujetos sedentarios de igual edad y 
aexo, mostraron que el perfil lipoprote!co es mucho mis favorable, desde el 
punto de vista de riesgo cardiovascular en los atletas de resistencia. 
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