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Se realizó un estudio transversa1, observaciona1 y 

~omp~rati.Y:o, para investigar el. efecto del ejercicio, en sus 

formas aeróbica y anaeróbica, sobre las concentraciones de 

lipidos, lipoproteinas, apolipoproteinas, actividades lipolitlcas 

y, principalmente, los niveles de lipoproteina(a) (Lp(a) J. Se 

incluyeron 20 atletas de baja capacidad aeróbica (pesistas) y 20 

atletas de alta capacidad aeróbica (corredores de largas 

distancias), todos ellos de nivel competitivo; y como grupo 

testigo, 20 individuos sedentarios. Se admitieron únicamente 

sujetos del sexo masculino, entre 23 y 33 años de edad, no 

fumadores, no alcohólicos, no obesos y sin antecedentes de uso de 

esteroides anabolicos. Las muestras de sangre se colectaron en 

ayuno de 12-14 horas, y después de 15 minutos de reposo en 

posición sedente. En los deportistas la colección de sangre se 

llevó a cabo 24 horas despues de su ~ltima sesión de ejercicio. 

Para la medición de las actividades lipolíticas, se tomó una 

segunda muestra quince ainutos dc$pués de la administración 

intravenosa de 100 U/Kq de heparina. En p1as:ma se cuantificaron 

las concentraciones de Lp(a) y otras variables incluyendo 

colesterol 

lipoprotcinas 

total, 

de 

triglicéridos 

baja densidad 

totales, colesterol de 

(C-LDL), colesterol de 

lipoproteinas de alta densidad (C-HDL), actividades lipoliticas 

de la lipasa lipoprotéica (LLP} y de la lipasa hepéltica (tF.); 

además se midieron el porcentaje de grasa y m~sculo corporal y 

consumo tlláximo de oxigeno {V02r::iaxl para determinar posibies 



correlaciones con Lp (a) • Las concentraciones medias de Lp (a) 

fueron significativamente más altas en corredores (52±19 mg/dl) 

que en pesistas (40±6.4 mg/dl, p<0.05) y que los sujetos 

sedentarios (24±5 mg/dl, p<0.05). Se encontraron correlaciones 

positivas entre Lp(a) y V02max (p<0.001), c-HDL (p<0.005) y c­

HDL2 (p~0.005), y negativas con triglicéridos. El análisis 

estadístico con el método aglomerativo de conglomerados, 

identificó cuatro conglomerados de distancia cercana. El último 

conglomerado estuvo compuesto de cuatro corredores que mostraron 

valores bajos en la relación C-LDL/C-HDL y altos en la relación 

LLP/UI, niveles elevados de Lp(a), C-HDL2 1 V02maxi pero bajos de. 

triglicéridos. Estos resultados demuestran que los individuos, 

que cotidianamente realizan actividad física intensa, tienen 

valores notablemente más altos de Lp(a). Estas concentraciones 

elevadas de Lp(a} los atletas, pueden representar una 

respuesta metabol ica normal a las lesiones tisulares pequeñas y 

repetidas, resultantes del movimiento frecuente y prolongado de 

una masa muscular grande~ 



GENERALIDADES 

PROPIBDl\DES, PUNCIONES E :IHPORT~CIA DE LOS LIPIDOS 

Los lípidos son moléculas orgánicas insolubles- en agua que 

pueden extraerse de las células y de los tejidos_" mE!diante 

solventes no polares como éter, cloroformo o benCeno (1). 

Existen diferentes clases o familias de lipidos, pero la 

propiedad distintiva de todos ellos deriva de la naturaleza 

hidrocarbonada de la porción principal de su estructura. 

En forma general los lipidos se dividen en cuatro grandes 

categorias: a.cides grasos, fosfolípidos, colesterol y 

triglicéridos (2). Todos estos desempeñan diferentes funciones 

biológicas importantes tales como: 

1) Componentes estructurales de membranas celulares. 

2) Reserva de energía. Los lipidos suplen más de la mitad de la 

energía usada en el metabolismo basal. 

J) CUbierta térmica. su presencia en el tejido subcutáneo aisla 

al cuerpo de la pérdida de calor. 

4) Amortiquador protector para muchos tejidos y órganos. 

5) Precursores de las hon:ionas esteroides. 
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Aunque l.os lipidos constituyen definitivamente una c1ase de 

moléculas, con frecuencia se encuentran combinados covalentemente 

o mediante enlaces débiles con otras clases de moléculas 

constituyendo moléculas híbridas tales los glucolipidos 

(gllicidos y l.ipidos) y las lipoprotrinas (lipidos y proteínas). 

Estos glucolípidos y llpoproteinas tienen aspectos estructurales 

comunes que l.es confieren propiedades biológicas importantes, asi 

como propiedades de solubilidad sCJ!!ejantes. Algunos de los 

aspectos cntructuralcs incluyen la presencia de cadenas de 

hidrocarburos que les confieren las características de 

hidrotobicidad. También contienen qrupos polares o iónicos que 

presentan afinidad por el agua (3). 

a).- Aaidoa Oraaoa 

Aunque los ácidos grasos se pueden encontrar en estado libre 

y en poca cantidad en células y tejidos, habitualmente 

constituyen compuestos como grasas neutras, fosfoqlicérldos, 

qlucolipidos y otros. Estos ácidos poseen una cadena 

bidrocarbonada y un grupo carboxilo terminal (Fig.l). Esta cadena 

puede ser saturada o insaturada y tiene un número par de átomos 

de carbono. Los 4cidos grasos juegan un papel importante como 

ruente de energia; nu oxidación es m6s prominente en animales y 

plantas superiores los cuales pueden almacenar grandes cantidades 

de grasa neutra como reserva de combustible (3,4). 



bJ.- •oarolipidoa 
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] Grupo carbo.,lo 

Cadena hldroearbonada 

Flg.1 &truct:uras de Acldos Grasos: 
a). ácido esteárico (saturado) 
b). áctdo olélco (insaturado) 

Los fosfolipidos estan constituidos por glicerol, ácidos 

grasos, ácido fosfórico (Flg.2) y, en varios casos, por una base 

nitrogenada. Se encuentran en las membranas celulares animales y 

vegetales, pero la mayoría está presente en grandes cantidades en 

el tejido nervioso. Son importantes en el transporte de grasas de 

un tejido a otro, como fuentes de enerqia metabólica por su altc 

contenido de acido fosfórico y como cofactores en los procesos de 

coaqulación (3,4). 
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Rg.2. e.tructwa de un roorolfpido. 
La _,_llcollrw - un fod0glie6-
rklo conatttuklo por un grupo fosfato 
con cmga nagatlva • pH 7 que .,.-.¡. 
tia. una collna. 

· Es un esterol. de 27 átc.cs de cartJono can un 

hidroxilo COHI an e1 carbono 3 (Pig.3). Puede encontrarse en 

suero y en loa tejidos en t:orma libre o esterit:icado con un 6':ido 

graso en luqar del -OH. Es al. esterol más abundante de los 

tejidoa an.bmles y se encuentra en l.a. Dellbrana cel.ul.ar y. en 

menor cantidad, en l.a membrana de altocondrlas y do reticulo 

endoplbsm.ico. Es precursor para la síntesis de 6cidos biliares y 

hormonas esteroides. Es transportado en el plas.a. sanquineo 

principalmente coao éster de colesterol y solo una pequeña 

porción es transportado como colesterol l.ibre (J.4). 
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•>·- Tr:l.91.laérlClo• 
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Flg :i. Eattuct1n del colesterol (A). 
En el t!ater de coleaterol el grupo hl 
droxllo (-OH) es sustttuldo por un 
6ddo graso de cadena larga (B). 
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Loa trigl.icéridos son triéat:Gres de glicerol con tres 6cido11 

9~ (Pig.4). La biosint-is de los triglicéridos ss un proceso 

-..taból.ico miy- acti.vo en los anillal.ea. en los que la capacidad 

para al.macenarl.os es muy qrande.. Los se.res hwaanos solo pueden 

•l"ltC'8'Wr' glw::oa. ca.o glueógd.no. en el. higndo y en loe m1scul.oa. 

escasa.menta suficiente pa.rn. atender las necesidades energéticas 

del. cuerpo durante unas cuantas hora.a. Por lo tanto, debido a la 

liaitada capacidad de los orqanisaos superiores para al.JDacenar 

poli.aac6.ridos. la glucosa ingerida en exceso se convierta por la 

glueólieis en piruvato y después en acetil-CoA a partir de la 

cual se .sintetizan l.os Acid~ grasos~ Estos a su vez .Coman los 

triqlicéridos, que poseen un contenido energético superior al de 

los polisac6ridos y pueden almacenarse on qrandes cantidades en 

el tejido adiposo. En los vertebrados, en reposo, se estima que 

la oxidación de ~idos qrasos librea nonsa.laente provee al llG!lOS 
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la mitad de la energía oxidativa en. el h~ga~o,. r~ñón., músculo 

cardiaco y múSculo esquél_ético. En a~o,_ e·n-- :~ibernación . o en 

aves migrando la grasa es virtualmente el_ único recurso de 

energía (1,3). 

Como tuente de energía tienen ventajas definitivas sobre los 

carbohidratos o las proteinas ya que su valor calorigénico, por 

unidad de masa, es mAs del doble (9 Real/gr) comparado con el de 

proteínas y carbohidratos (4 J<Cal/qr) y está asociado con menor 

cantidad de agua en su almacenamiento (4). 

Los depósitos de triglicéridos en el tejido adiposo 

experimentan continuamente lipólisis (hidrólisis) y 

reesterificación. La resultante de estos dos procesos determina 

la magnitud del depósito de acidos grasos 1 ibres en el tejido 

adiposo, que es la fuente principal del nivel de ácidos qrasos 

libres que circulan en el plasma. 

Otros tejidos como el tubo digestivo, higado, musculo 

cardinco y esquelético y la glAndula mamaria durante la 

lactancia, ~ambiCn tienen funciones diotintivas y especializadas 

en el transport.o y utilización de los lípidos en el organismo de 

los i:ia.::::..feros. En el higado, los triqlicéridos se incorporan a 

las lipoproteinas de muy baja densidad, cuya secreción en el 

plasma pi!r:aite su transporte a otros tejidos. En el intestino, el 

proceso de síntesis permite que los productos de digestión de los 

triglicéridos ingeridon en la dieta se cc.pleen en la nueva 

síntesis de ~riglicéridos que pasan a la linfa como qullomicrones 

(3. 4). 



Flg 4. Estructura general de los trlgllcérldosR1, R2 y R3 son endonas hldrocar· 
bonadas de los tres ácidos grasos esterillcados 

TRUllPOllTB DB LIPIDOS 

Dado que los lipidos dan cuenta de gran parte del gasto de 

energia corporal, se presenta el probleaa de transportar grandes 

cantidades de l!laterial hidrófobo (lipido) en un medio acuoso 

{plasma sanguíneo). Este problema se resuelve mediante el aumento 

de solubilidad de los 1 ipidos, a travós de la formación do un 

compuesto lipidico hidrofilico llamado lipoproteina (Fig.5). En 

ésta, los lipidos más insolubles como triglicéridos y ésteres de 

colesterol se alejan del agua al formar el centro de la 

partícula. La solubilidad se mantiene por la presencia de 

proteínas, de 1os grupos polares de los fosfolipidos y el 

colesterol no esterificado en la superficie de la molccula. Las 

proteínas que forman parte de la superficie de la partícula se 

denominan apolipoproteínas y tienen varías :eqiones helicoidales 

con propiedades anf ipAticas. Las regiones no solubles penetran en 
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el núc1eo no pal.ar de la lipoprotei.na y l.a& regic:mes sol.ubles se 

encuentran en la supe.rt'icie en contacto con el. AJ!biente acuoso. 

Adem6.a de su función estructural y su participación en el 

transporte de lipidos, cada apolipoproteina posee cara.cteristicas 

especificas que le permite funcionar com.c cofa.ctor o activador de 

ciertas enzimas. TAJlbién participan en la tra.nafe.ro.ncia de 

lipidos entre las dit'er.entes lipoproteinas y en el reconocbtiento 

de éstas por sus receptores en la supert:icie ce1ul.ar de tejidos 

hepáticos y extrahepAticoa (S,6). 

Superficie soluble: 
apollpopn>t.._ y gNpos de 
cabema poi..,... de toslollpidos. 

Zona intetmeclla: 
~de6ddowde 
tolrfollpidos y colesten>I 
no esterificado. 

Centro Insoluble: 
Esteres de colelterol y 
trlgllcéridoa 

Flg.5. Estructura General de 
una Upoproteína. 



En el pla6'Ml se encuentran diferentes lipoproteinas que 

desempeñan papeles importantes y diferentes en el transporte y 

aetabolismo de los lipidos. Estas se han clasificado de acuerdo a 

su densidad siendo clases principales (Tablas 1, 2): 

quilomicrones, lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), de 

densidad internedia (:IDL), de baja densidad (LDL) y de alta 

densidad (HDL).. Varias de ellas, tiene subfracciones, pero las 

ús Usport.antes son las dos subfracciones de las HDL, las HDL2 y 

HDL3• Esta división resulta artificial, ya que como se verá más 

adelante l3S lipoproteinas experimentan un continuo intercambio 

de sus componentes durante su metabolismo y las distintas clases 

de ellas son eleaentos que pertenecen al mismo flujo metabólico. 

Tabl.a no. J (6). 



Tal:>1a no. 1. coapoaioión y propiada.4•a de 1a. lipoproteinaa 
plaaaui.tioa• huaanaa. 

Lipoproteina Rango de Lipidos Movilidad 
densidad principales electrof orética 
(mg/m1) 

Quilomicronea 0.95 TG ext.!'geno!:> Origen 

VLDL o.9s-i.oo6 TG endógenos Prebeta 

J:DL 1. 006-1. 019 TG endógenos Entre 
EC pro beta 

y beta 

LDL 1.019-1.063 Colesterol y EC Bota 

HDL HD~ 1.063-1.125 EC y Fosfolipidos A1fa 1 
HDL:J l.12s-1.210 Alfa 2 

TG-triqlicéridos, Ec-ésterea de colesterol. 

Tabla no. 2.- coapoeición quiaica 4e las lipoproteina• 
plaaaitioaabuaanaa. 

Di6Joetro C<>mPo<J1ci!ln ll!.IÍJ!li¡;¡i ~ l 
Lipoproteina (na) Proteina e EC TG 

QuilOlllicrón 100 2 2 3 86 

VLDL 30-90 e 7 12 SS 

J:DL 20-30 19 9 29 23 

LDL 20 22 2 42 6 

HDL;¡ 10 40 s 17 5 

HDL3 10 S5 4 13 

e-colesterol, EC=ésteres de colesterol, TG=triglicéridos, 
PL-fosfolipidos. 

FL 

7 

18 

19 

22 

23 

25 

10 
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Tal>1a no. 3.- Características da las apolipoproteinas humanas. 

Nombre Peso 
Mol.ecular 

apo A-I 28,000 

apo A-U 17,000 

apo A-IV 46,000 

apo (a) 400-800,000 

apo B-100 soo,ooo 

apo B-48 200,000 

apo C-I: 6,000 

apo C-I::C 9,000 

apo C-II.'I 8,600 

apo D 

apo E 

22,000 

35,000 

Lipoproteina en la 
que se encuentran 

HDL y Quilomicrones 

HDL y Quilom.icrones 

HDL, Quilomicrones,vt.OL 

Lipoprotcina (a) 

LDL y VLDL 

Quiloaicrones 

HDL, QUiloaicrones, VLDL 

HDL, Quilomicrones,VLDL 

Función 

Cof actor de 
LCAT 

Estructural 

No definida 

No definida 

Estructural. 
sintesis y 
secresión de 
VLDL. 
Ligando de 
unión para el 
el receptor 
de LDL. 
Estructural. 
Síntesis y 
secresión de 
quilomicrones 
en intestino 

No definida 

Activador do 
la LLP 

HDL, Quilomicrones, VLDL I.nhibición de 
LLP. 

En todas las 
lipoproteínas 

Puede inhibir 
to.tna hepática 
de remanentes 
de qu ilOlll icrón 
y VLOL. 

No definida 

Ligando para 
la unión de 
varias l ipoprg 
teinas al r~ 
captor de LDL. 

LCAT=lecitin colesterol acil transferasa. LLP.-lipasa lipoprotéica 



l.2 

KJITABOLXBHO DB US Ll:l'OPllOTBJ:DS 

El metabolismo de lipidos tiene un componente "exógeno• que 

as el conjunto da procesos a través de los cuales el organismo 

utiiiza los lipidos contenidos en la dieta, y una vía "endógena" 

que incluye el transporte, almacenamiento y utilización de los 

lipidos sintetizados en el orqanismo {Pig.6). 

A Dieta B 

$ 
s .:L.. ¡ 

Tejidos 
lntootlno o pori!órlcos 

<-Lit lLCAT l 
8 HLP_.9 L_s 

__J 8 PTEC 

f="1g.e. E•quema del MotaboHamo llpoprotlMco:vfa 0.1tógena (A) y vr. ond6gonn (O) : 

~:' d::!:CS~~~,;;:~~.~Ht~.~~~~t!'1~ m:tz ~:!ª d'!~~r~~~~·'t1~-.!~~º:;:•º'"ª 
lipoproUW.ce. LH-llpae• hep6tica.LCAT-loci1Cn colestwol •di tranafor•o.11, 
PTEC- protolna que tranan.re é•tw .. de coleatorol, R-receptmo11 
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A) Vía BJróc¡ena (Metabolismo de Quilomicrones) 

Los lipidos ingeridos en la dieta se hidrolizan en la luz 

del tubo digostivo por la acción de lipasas pancreáticas, cuya 

actividad es facilitada por la cmulsificación de las grasas 

mediada por las sales biliares. Posterior a esta hidrólisis, los 

ácidos grasos contenidos en el colesterol esterificado, en los 

t'Osfolipidos y en los triglicéridos, son liberados y penetran a 

la c4lula intestinal cOmo ácidoa grasos libres y glicerol (2,3). 

En las cólulas epiteliales de la mucosa intestinal a partir 

del glicero:roafato y ácidos grasos libres se resintotizan los 

triglicáridos, que al combinarse con los fosfolípidos, colesterol 

y lae apolipoproteinas A-I (apo A-I) y apo B-48 dan origen a los 

quilomicronea que son liberados a los cond.ucton 1intaticos y 

pasan después a la circulación sanquinea, en donde intercatmian 

componentes de superficie con las HDL (Fiq.7). Las apos E y apo 

C-XI pasan de las HDL a los quilo•icrones, mientras que la apo A­

I pasa de los quilomicrones a las HDL. La Apo c-II adquirida de 

las HDL actlla como cofactor para la activación de la lipasa 

lipoprotéica (LLP), que hidroliza los triglicéridos contenidos en 

los quil.oaicrones y los convierte en unas partículas más pequeñas 

denominadas reJaAnentes de quilom.icrón. ta apo E presente en estos 

reaanentes permite su interacción con receptores hepc1ticos. 

Los ácidos grasos liberados pueden atravesar el cndotel io 

vascular y ser utilizados para la obtención de energía (en 

•úsculo) o en el almacenandento de trigl icáridos (en tejido 

adiposo) • Los remanentes de quiloaicrones son capturados por 
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receptores de alta afinidad que reconocen específicamente a la 

apolipoproteina E. En ésta torma llegan al higado el colesterol y 

los fostolipidos provenientes de la dieta (7). 

b) Via Bn4ót¡ena. 

La via endógena puede ser subdividida en dos partes: una 

relacionada a las lipoproteinas con apo s-100 (VLDL-IDL-LDL) y 

otra a las que contienen apo A-I (HDL). 

En el hepatocito se sintetizan los componentes que dan 

oriqen a las VLOL (8). La apo B-100 so une a los triglicéridos, 

al col-esterol esterificado y a pequeñas cantidades de 

tostolipidos y epo E. Las VLOL pasan a la circulación, en donde, 

en toma análoga a lo que ocurre con loa qui1011.icrones, 

reciben lo .apo C-II de laB HDL. Como ya se mencionó ésta 

opolipoproteina es un cotactor necl!sario para que se active la 

LLP (Fi9.8). Esta enzima hidroliza los triqlicérídos presentes en 

el nUcleo de la15 VLDL y las convierte en IOL, ta.Jabién llamadas 

r~manontes de VLDL, que son capturadas en su mayor parte por los 

recoptores hepáticos de alta afinidad que reconocen a la apo B y 

a la apo E presentes en la molócula (9). La fracción de IDL que 

no ea capturada por el higado se transforma mediante un proceso, 

no completomente aclarado, en las LOL. La fot"l!lación de éstas no 

requiere de interiorización hepá_tica de las IDL, sino que se 

lleva a cabo en el exterior del hepatocito, donde la lipasa 

llepatico (U!) produce la hidrclisis adicional de sus 
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triglicéridos, dando lugar a las LOL (Fig.9), que conservan 

pequeñas cantidades de trigliceridos y transportan principalmente 

ésteres de colesterol y en su superficie apo e-100 (10). 

En condiciones normales, el destino de las LDL es su 

captación por receptores específicos con alta afinidad para la 

apo B-100, localizados principalmente en el hígado, pero también 

en otros tejidos. Las LDL unidas al receptor son internadas a la 

célula hepática por cndocitosis: al fusionarse estas vesiculas 

endociticas a los lisosomas, una proteasa hidroliza a la apo B-

100 convirtiéndola en aminoácidos libres. Por otra parte, una 

estorasa transforma el colesterol esterificado en colesterol 

libre que abandona el lisosoma. El colesterol libre que ha salido 

de los lisosomas viaja al retículo endoplásmico rugoso en donde 

ejerce tres efectos importantes: 1) disminuye la síntesis de la 

enzil:aa reductasa de la hidroximetilglutarilcoenzima-A (HKGCoA) , 

que catalizn y regula el primer paso do la biosintesis "de novo" 

de colesterol; 2) aumenta la actividad de la enzima acil-

colesterol- acil transferasa (ACAT), que se encarga de 

reesterificar ol colesterol libre y 3) dis:minuye la síntesis de 

receptores para la apoB-100 requlando "a la baja" ol nlllnero de 

receptores, lo que evita el acWaulo de colesterol dentro de las 

células (ll). 
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Las 1ipoproteinas de alta densidad han despertado gran 

interés por la relación inversa que existe entre su concentración 

y el riesgo de desarrollar aterosclerosis ( 12) . La síntesis de 

las HDL es un proceso relativamente complejo ya que sus 

componentes, principalmente apo A-I, apo C-II, fosfolipidos y 

colesterol son aportados por varios tejidos o por las 

lipoproteinas circulantes {Fig.10). 

La apo A-I es sintetizada en hígado e intestino y es 

secretada a la circulación sanguínea en asociación con las 

lipoproteinas ricas en triglicéridos. La asociación de la apo A-I 

y fosfolipidos forman las HDL nacientes discoidcs. En estrecha 

unión con éstas HDL ifUlllduras se encuentra la enzima lecitin­

colesterol-acil transferasa (LCAT) que transforma e1 colesterol 

libre procedente de los tejidos y de otras lipoprotcínas en 

esterificado. Este se desplaza de la superficie al núcleo de las 

HDL discoides y da lugar a las HDL esféricas o maduras (13). 

Después de la transformación de los quiloaicrones y de las 

VLOL en sus remanentes por acción de la LLP (Fig.10), éstas 

lipoprotcinas ricas en trigllcéridos (LRTG) ceden la apo A-:r a 

las HDL y reciben apo c-II, apo c-III y, apo E de las HDL. Los 

fosfolipidos y triqllcéridos son transferidos al núcleo de las 

HDL mientras que los ésteres de colesterol pasan de las HDL a 

los quiloaicrones y VLDL por una proteina que transfiere ésteres 

de colesterol (14): de ésta forma el colesterol viaja hacia el 

hiqado, constituyéndose asi el transporte inverso (de tejidos 
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periféricos al hiqado) del colesterol. 

Las HDL son partículas heterogéneas divididas en HOL2 (menos 

donsas) y HOL3 (m6.s densas). De estas fracciones la que muestra 

una relación inversa más clara con la incidencia de 

aterosclerosis es la HD~, en tanto que la HDLJ: parece ser 

relativamente inerte (15). 
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Lipoprote:úla(a)1 

La lipoproteina(a) [l.i>(a) J rué descrita por Berg en 1963 

coao u.na variante génica de la LDL (16) .. En eGtudios subsecuentes 

se aclaró que, por su estructura bioqu:haica, la Lp(a) es una 

especie diferente de lipoproteina (17). 

La Lp(a) es hetoroqénea on tamaño y densidad; En su 

estructura difiere de otras lipoproteinas debido a que tiene dos 

componentes diferentes (Fig.. 11): uno es J.a apol.ipoprote.i.na 

llamada apo(a), esta es una proteína hidrofilica Unica con gran 

contenido de ácido alélico, y nu peso iaolecular varia desde 300 

hasta 700 la> (18).. El segundo componente tiene propiedades 

eatructurales y funcionales de la LDL con un nU.clno o centro 

hidrofóblco que contiene triglic.lrldos y ésteres de colesterol y 

está rodeado por una .onocapa de colesterol. y rosfol.ipidoo, en la 

que se encuentran l<J apolipoproteina s-100 (apo B) como 

apoproteina componcnt~.. La apo(a) se encuentra unida a la LDL a 

travás de un puente disulfuro con la apo B (19). 

Lo apo (a) tiene sim.ilitud c.utructural con el plasminóqeno, 

compuesto precursor de la plasaina que es una enzima con 

actividad ribrinolitica (20). El platnlinóge.no es una proteína do 

791 amino6cidos dispuestos en cinco secuencias o doainios ricos 

en cisteina cada uno de 80-114 aminoácidos, oequidoo de un 

dominio de proteasa. cada una de estas secuencias de a.inoAcidos 

tiene tres puentes disu1ruro interno& que deteruinan eatructuras 

denominadas kringles por su parecido a galletas danesas conocidas 

con este nombre (Fi9. 12). Los kri119les también se encuentran en 
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otras proteasas del sistema de coagulación como el activador 

tisular del plasminóqeno y la protrombina (21,22). El krinqle IV 

del plasminógeno ee repite 37 veces en la estructura de la apo(a) 

e inmediatamente después se encuentra el krinqlo V y el dominio 

de la proteasa (Fiq.13), todos ellos con gran parecido con 

respecto al plasminógeno. La copla 36 del kringle IV tiene una 

cisteina extra y probablemente sea éste el sitio de la unión 

disulfuro con la apo B-100 (Fiq. 14). Aunque tiene la secuencia 

de aminoácidos requerida para actuar como proteasa, la apo(a) 

carece de ésta actividad enziaática debido a que la arginina en 

el sitio de activación del activador tisular del plasminógeno 

está sustituido por una serina (22). 

En la tabla no.4 se encuentran alqunas características entre 

la apo B, la apo(a) y el plasminóqeno. 

Tabla no.•.- e&ractaristie&11 dai 1• apo1ipoproteina B-100, apo(a) 
J' pl--1.nól¡eao. 

apo B-100 apo(a) p1a-inóqeno 

Kasa molecular (IIDa) 550 300-700 92 

Localización cromosómica 6 6 

Concentración p1amaAtica 50-200 0-120 100-200 
(JOg/d1) 

Carbohidratos (%) 9 28 

Presente en Exclusivamente Principalmente No 
lipoproteinas 

Actividad de proteasa No No Si 

Estructura kringle No Si Si 
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La Lp(a) altamente purificada contiene únicamente una apo e 

y una apo(a). Esta apo B migra con una movilidad e1ectrotorética 

y tiene una composición aminoacidica muy semejante a la de la apo 

B de la LDL. Mientras que la apo B estA presente en una sola 

t'orma, la apo(a) presenta un polimo;:fismo en tamaño (300-700 

KDa). se piensa que hay una fuerte relación inversa entre el peso 

molecular de las isotermas do apo(a) y las concentraciones 

plasmáticas de Lp(a) (23, 24). 

Este polimorfismo probablemente es debido a las diferencias 

en el número de repeticiones del krinqle IV, los cuales a su voz 

estan determinados qenéticamente (25). 

Las evidencias actuales indican que el hiqado es el órqano 

principal de síntesis de la apo(a), pero se desconoce el sitio 

dondo se lleva a cabo el ensamblo do 1a apo(a) con la molécula de 

LOL para la formar la Lp(a). Igual.mente queda par definir el 

sitio y forma de catabolismo de esta lipoproteina (26,27) .. 

La funciones do la apo(a) y de la Lp(a) no se conocen ya que 

no siquon el flujo metabólico conocido de las lipoproteinas. 

Quizá pudieran participar en el transporto de lipidos, en los 

procesos de coaqulación sanguínea o en la reparación do tejidos. 

Aparcnteaente, la ausencia de Lp(a) no da lugar a un sindroae por 

deticiencia (17,1B,19,2i) .. 

Las concentraciones de Lp(a) en plasma depcmdon de factores 

genéticos y no genéticos (Fiq .. 15). Los de nayor peso son los 

primeros, entre éstos el más importante es el polimorfi6m0 de la 

apo(a). Se ha observado que isotermas de bajo peso molecular 

condicionan a valores altos de Lp(a).. La raza también es un 
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factor de importancia: se ha observado que hay determinadas 

distribuciones en los niveles de Lp(a) en ciertos grupos ethicos 

(28,29) .. También se ha identificado la influencia de otros genes 

como el del receptor de LDL, donde, el defecto en el locus del 

gen de este receptor da como resultado una elevación de 2 a 3 

veces los niveles de Lp(a) (29,30). 

Por otra parte, entre las factores no genéticos, se ha visto 

que los niveles de Lp(a), al iqual que las otras lipoproteinas, 

pueden ser afectados por su velocidad de síntesis, remodelación y 

deqradación.. se ha mostrado que las diferencias en la síntesis 

•~s que en el catabolismo, determinan las diferencias 

interindlviduales en los niveles plasmáticos de la Lp(a) (29,JO). 

Los niveles de Lp(a) pueden estar taabién elevados como una 

consecuencia secundaria a enfermedades, como en: padecimientos 

renal.es, hepáticos, aenopausia y diabetes mellitus, en donde 

muchas de éstas, están asociadas con un incremento de riesgo de 

enreraedad cardiovar.:cu.lar (29,30); aunque también se ha reportado 

a la Lp{a) como una proteína reactante de fase agu.da(31). 

Numerosos estudioo epideaiológicos y clínicos han demostrado 

la asociación entre los niveles al.tos de Lp(a) y la enfermedad 

coronaria pru-.atura (3~-35). Esta obaervación se ha encontrado en 

diferentes grupos étnicos, usando diferentes criterios para 

definir la enrermeda.d arterial coronaria y por el empleo de 

distintos métodos en la medición de la Lp(a) en plasma. Por lo 

tanto, actualaente se considera que la Lp(a) es un factor de 

riesqo coronario independiente de los ya conocidos. {19,JO). 
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LJ:PllBAS PLl\SKA'r:tCAS 

En general, la actividad de lipasa triglicérida está formada 

por la actividad do la lipasa lipoprotéica (LLP) y de la lipasa 

hepática (Uf) .. Estas lipasas son enzimas lipoliticas que 

catalizan la hidrólisis do lipoproteinaa ricas en triglicéridos 

(36). 

Le; LLP tiene un peso molecular de 60,500 ±1,800 y se 

caracteriza porque requiere como cofactor a la apo C-II para su 

activación.. Puede sor inhibida por sulfato de prota.m.ina o por 

concentraciones mayores de 0.1 M de Nacl y requiere de un pH 

óptiwao alcalino (37). 

Es una enzina hid.rolitica producida principalmente en tejido 

adiposo. m1sc:ulo eaquolético y 9lándula a.amarla lactante.. Se 

localiza en la superficie lWllinal del endotelio vascular de los 

vasos sanguíneos de los tejidos wtenciona:dos, en donde se 

encuentra unid.a a la lll.ellbrana plasmática de las células 

endotel.i.a.l.es a travóa de proteoglucllllos heparán so.lf'ato. 

La LLP hidrollza los puentes éster de di- y triglicéridos 

de las lipoprotcinas ricas en triglicéridos (LRTG) 

convirtiéndolas a sus remanentes. su funclon principal en el 

sistema de transporte de 1ipidos es el catabolismo de 

trigllcéridos que se encuentran en el centro de los quilomicrones 

y VLDL, donde la lipólinis mediada por esta lipasa promueve el 



28 

intercambio de lipidos entre l.aa lipoproteinaa, aai como l.a 

conversión de HDLJ a IIDL:! (Pig l.O) • 

Por otra parte, su actividad participa COJllo regulador de la 

acumulación o almacén de grasa en adipocitos y es un detanninanta 

importante da la distribución da gr.,oa en 1oa direrentee 

depósitoo de ésta (37). 

Por aeca.nismos no preciaadon, la beparina estimula la 

liberación de la LLP a la circulación sanguínea. Rote hecho se ha 

util.izado ..,.pl.iamente en la cl.inica para derinir l.a actividad de 

esta enzima (38) • 

LiP&IHI Dep&~ioaa 

La lipasa hepática es una una en"1- hidrol.itica de peso 

molecular da 65,0DD :t 400, que requiere taabién de un pe 

alca.lino, pero a diferencia de 1a LLP no requiero da cofactor 

para su activación, no es J.nhlbida por suJ.rato de protamina ni 

por Nacl. Reside on la suporrlcie luainal del endote1io capilar 

de loa vasos sanguineos que ae encuentran e.n ol hígado. La UJ, 

participa en el cn.tabolisao de varias lipoproteinas. Rata enzima 

hidroliza triglicéridos y fosfolipidos de IDL y HDL, y promueve 

l.a conversión de IDL a LDL y de IIDL;z a HDLJ (Pig 10). También se 

ha observado que ésta l.ipasa pueda aer J.iberada a la circulación 

saDCJUinea por la adainistración de heparlna (36,38). 
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La aterosclerosis es el proceso etiológico b4sico al que se 

atribuye la enfer.edad vascular coronaria y cerebral. Es un 

proceso silencioso y ocu1to que se inicia antes de los 20 años de 

edad y con frecuencia progresa en forma asintom.6.tica durante 

varios decenios. Eota proceso patológico provoca lesiones que 

endurecen y aumentan el qrosor de la pared arterial. cuando la 

oclusión arto.rlal alcanza un nivel critico, alrededor del 60 \, 

la aterosclerosis o onfermed.nd aterosclerótica coronaria (EAC) se 

baca sinto-6.tica en f'onm de anqina do pecho, infarto del 

aiocardio o muerto slll>ita (4,6). Las lesionas de la 

ateroscleroaiu se claoifican en estrías grasas, plar..aa fibrosas y 

lesiones cosplicadas. La J.esiom mAs temprarua de la aterosclerosis 

es l.a estría grasa qua oa caracteriza por el acWrru.lo da células 

de mdscu.lo liao llenas de lipidos, aacrófagos (células espU11osas) 

y tejido rJ.broso qua habitual.-.., C8UBll obstrucciones •inlJrtaB y 

no produce nintcmas. La placa fibrosa, una zona levantada por 

trDgrOSaai.ento de la inti.Ba, representa la lesión mAs 

caracteristica de la aterosclerosis. La placa esta cmapuesta por 

un mlcl.eo central. de Hpidos extracel.ul.ares y detritos celulares 

necróticos, y cubierta con una c4peula que contiene wltiples 

.,_a de céluJ.as llUSCUlnres l.isas, .... cróragos y coli\gena. La 

lesión complicada es una placa fibrosa y calcit'icada que se 

asocia rrecuentemente a sintou.s. La oclusión qradual, la 

estenosis y la ruptura son el resultado del e.nqrosa.a.iento de la 

lesión y dan lugar a la fornación de trombos (39). 
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La ateroacl.erosis es de etiol.ogia mal.tifactorial.. Al. 

relacionar su prevalencia o incidencia en una población con 

ciertas variables biológicas, dl!llográri.,.... y social.es, se han 

identificado factores que favoroce.n el desarrollo de 1a 

enfenaed.ad. A estas condiciones se les denoalna ~ do 

riesgo plllra la EAC. De éstou, loG Bás Ílf,port:ant.es son 1a 

hipercoleateroleaia, el tabaquiSAo y la hipertensión arterial 

(UTA). También lo son el sexo masculino, la edad, l.a herencia.., la 

obesidad, l.a diabetes aellitus, los val.ores bajos de HDL y la 

inactividad fisica. Estos factores ac:tWln en roraa independiente 

y, cuando eat4n asociado8,, no se summ al no se nultipl.i.can, 

au.ent.ando en forma iJoportante el riesgo de IRlf'.rir EAC (C,39) 

(Fig.16). 

Pi 16.- Factores de ri ra la aterosc1erosis. 
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BlrllCTOB JlllTABOLZCOB Y FIJJICZOJIALl!B DB LA ACTZVZDAD PZSZCA 

La inactividad fisica es un factor de riesgo independiente 

para .la aterosclerosis. La asociación entre sedentarismo y la 

enfermedad se ha demostrado por: a) Hallazgos consistentes en 

estudios longitudinales, b) especifidad en la asociación, e) el 

análisis de cohortes ha mostrado que el sedentarismo precede a la 

enfermedad, d) independencia del sedentarismo cuando se descartan 

otros ractores de riesgo y e) datos por investigación clinica y 

experimental que muestran que la actividad física, directa o 

indirecta.Jllente, proteqo contra la aterosclerosis (40). A.lqunos 

de los efectos de la actividad fisica se muestran en la tabla no. 

5 y varían de acuerdo al tipo de ejercicio. 

El ejercio tradiciona1mente se divide en: 

a).- Aeróbico o dinAaico, taabión conocido coao isotónico 

b).- Anaeróbico o estático, tmabién denominado isométrico 

En 1os ejercicos aeróbicos como la caminata, el ciclismo, la 

natación y otros, intervienen grupos musculares grandes que 

trabajan en ~ar.a dinAmi.ca y rítmica. El entrenuaiento aeróbico 

aodifica directa»ente la capacidad funcional del aparato 

cardiovascular, del sistella endóerino y musculo-esquelético a 

través del conBlnK> 11.Aximo de oxi9ono (V02aax) y por un descenso 

en el requerimiento de oxigeno por ol miocardio, disminución en 

la resistencia vascular periférica y por la aejoria en el 
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metabolismo de lipidos y tolerancia a la glucosa, caracterizada 

por mayor sensibilidad a la insulina y en las concentraciones de 

lipidoa y lipoproteinas. Disminución de la actividad del sistema 

nervioso simpático, así como incremento en la capilarización, en 

la actividad enzimé.tica oxidativa del JllU:;culo esquelético para 

aumentar la extracción periférica de oxi0ano, el metabolismo de 

sustratos y la función circulatoria. 

El ejercicio isomótrico implica poco o ningún movimiento 

(estético) .. En éste caso la fuente do enerqia es el catabolismo 

anaerobio de gl.ucóqeno a lactato.. LOS levantadores do pesas 

utilizan una resistencia muy grande y se llevan a cabo 

contracciones prolongadas del músculo, pocaa repeticiones e 

intervalos largos de reposos entre uno y otro levantamiento. En 

las fortnas más diná.micas de oste tipo de actividad tísica, se 

emplea una resistencia menor, repeticiones mlts numerosas e 

intervalos de reposo a.is cortos. En estos casos el QOYialento 

continuo y la contracción muscular isotónica promueven la 

utilización dei glucosa y grasa por los müsculon y mejoran la 

sensibilidad a la insulina, aumentan lao concentraciones de 

colesterol de las lipoproteinas de alta densidad y reduce la 

presión arteria1 (41). 
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Tah1a no. s. Actividad riaica y otros factores de riesqo 
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OBJB'l':CVOS 

El objetivo del presente trabajo fué investigar el efecto 

del ejercicio en sus formas aeróbicG.. y anaeróbica sobre las 

concentraciones de lipidos , lipoprot~inas , apol.ipoproteinas , 

actividades lipoliticas y principalmente sobre los niveles de 

lipoproteina(a), puesto que, no existe información relacionada 

c::on sus posibles cambios en respuesta a l.as diferentes 

modalidades de actividad física. 
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KATBRIAL Y llBTODOS 

DIBJdk> DBL TIUIBJIJOI 

Se hizo un estudio transversal, obsérvacional y comparativo 

en el que se estudiaron 3 qrupos de individuos: 

a).- Grupo 1 o Testigo: 

Estuvo constituido por 20 sujetos con estilo de vida 

sedentario, que practican ejercicio fisico durante menos de 60 

minutos y con frecuencia no mayor de tres veces por semana. 

b).- Grupo 2 con Actividad Física Anaeróbica: 

Constituido por 20 sujetos que practican ejercicio de tipo 

anaeróbico o de fuerza, es decir, son fisico-constructivistas 

(pesistas), todos de niVél compc!titivo y con sesiones de 

ejercicio de 2-3 horas diarias. 

e).- Grupo 3 con Actividad Fisica Aeróbica: 

Formado por 20 deportistas que practican ejercicio de tipo 

aeróbico, específicamente atletisco en la categoría de maratón y 

medio fondo o medio maratón, todos de nivel coopetitivo 1 con 

sesiones de entrenamiento de 25 a JO Km diarios. 
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Se incluyeron únicamente sujetos del sexo DaBCUlino, entre 

23 y 33 años de edad, no fumadores, no alcohólicos, no obesos 

(peso corporal dentro de un 20 \ de su paso ide.a1) y clinicamente 

a.anos. Se requirió que aceptaran participar voluntariamente et1. el 

eAtudio y que los atletas tuvieran un mini.Jllo de 3 ailos en su 

especialidad .. 

Estudio de los sujetos: 

En una primera sesión, con un ayuno provio de 3 horas, se 

practicó un ex.imen •édico que incluyó: 

1).- Historia clínica geno.raJ. y Jíléd~co deportiva completas. 

2) .- Electrocardiaqra»a cm repono. 

3) .- Exámen antropoaátrlco: pe~o. talla, medición de plieques 

cutáneos. Para conocer la composición corporal so utilizó 

el método de &UJ\a de siete pliegues cut4nnoa con 1a 

obtención inicial de la densidad corporal mediante 1a 

ecuación de Jaclcson-Pollock (42). 

•>~- Prueba de esruerzo o e~gometria para lledir en torna 

indirecta el consumo mAximo de oxigeno (V02m.ax>· Bata 

prueba se practicó en una banda sinfin uti1izondo el 

protocolo de Bruce (43). 



'!OKa DB LA JroBBTlU\ DB 8.IWGIUI PARA La IOll>J:CJ:ON DB X.J:PXDOS, 

LXPOPJtO'l'BXlll\8, l\POLJ:POPROTllX?il\S Y AC'rl:VJ:Dl\DBS L'.IPOl:.J:'l'J:CAS: 

En una segunda sesión, los participantes acudieron al laboratorio 

habiendo seguido las indicaciones que se anotan: 

a .. - Evitar la ingestión de bebidas alcohólicas y de coniidas 

abundantes durante dos días previos al estudio. 

b .. - Ingerir una merienda ligera 14 horas antes de la toma de la 

muestra. 

c .. - En el caso de los deportistas la toma se realizó 24 horas 

después de su tlltima sesión de ejercicio. 

Después de un ayuno de por lo menos 12 horas, los sujetos 

pel:'1M.l\eCieron sentados en repoao 20 JQinutos antes de la toma de 

la auestra de sangre (44,45). 

La obtención se hizo introduciendo una aguja conectada a una 

cánu1n (mariposa del nW2ero 21 de Abbott) en la vena antecubital 

del pliegue del codo .. Una vez que coaenzó a drenar la sangre, 

para evitar la estásiB venosa, se retiró el torniquete utilizado 

para la loca1ización de la vena (44,45). La sanqro se colectó en 

tubos con EDTA (eti1endiaJlino tetracetata diaódico) como 

anticoaqulante, en concentración do 1 mq/ml de sang~e. 

Después de tozar la primera muestra de sangre, a través de 

la misma cánula, se achlinistraron 100 U/Kq de peso corporal de 

hepar~na sódica (llEPARth) y 15 minutos más tarde se obtuvo la 
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segunda muestra para la medición de la actividad 1ipolitica 

postheparina. ourante este tiempo la cánula sa mantuvo permeable 

con una solución salina heparinizada (46). 

Todas las muestras de aangre be n:antuvieron en hielo e 

inmediatamente rueron centrifugadaa ~ 2soo-2aoo rpm por 20 min a 

4'"C. Los plasmas se conservaron en refrigeración. Las mediciones 

de colos~erol total (CT), triglicóridos totales (TG), colesterol 

de HDL (C-HDL), C-HDLJ y actividadeo lipoliticas se realizaron 

dentro de los tres días siquientcs. El resto del plasma se 

congeló en alicuotas de soo 1 y se nlmacenaron a -7o•c para ol 

an4lisis posterior de apo A-I y Lp(a). 

lmDXCX<nl DB LXPID09, LIPOPROTB:om.B, y 

AC'l'ZVZWIDllS LIPOLI'rICAll: • 

a).-lfOdición 4• Col••torol Total 

l::l CT fué medido por un método enzimático-colori.métrico 

automati~ado (Monotest Cholesterol CllOD-PAP) de Boohringer 

Mannheim GmbH. En este Jnétodo no hidrolizan los ésteres de 

coleatarol con una estorasa del colesterol. Bl colesterol libre 

producido y el ya presento son oxidados con una coleGtcrol 

oxidasa para formar peróxido de hidrógeno, Qcdiante la acción de 

una peroxidasa se produce una coloración con una absorbancia 

mAxiaa a 500 nm. La absorbancia en proporcional a la 
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conceritrBCión ·de; Cr -en )a mues~ra' ( 4 7) • 
·e-.'; 

bl ;-xec!ición d• Ttiqlicéri4os orotalms 

Los TG totales se midieron utilizando un método enzimático­

colorim.étrico automatizado (Test-Combination TC Triglicerydes 

GPO-PAP) de Boehringer Mannheim GmbH. En este procedillliento, la 

hidrólisis de TG con una lipasa conduce a la formación de 

glicerol y ácidos qrasos libres.. El glicerol presente en la 

muestra sufre una serie de reacciones semejantes a las del CT, 

dando fina1mentc una coloración. Las lecturas de la absorbancia a 

500 nm son proporcionales a la concentración do TG totales en la 

muestra (48) .. 

e).- •.cición 4o llDL totai (C-HDLorl 

La -ición de C-HDiJr (C-HDL) se hizo por el método de 

precipitación con dextriin-sulfato- Hg2+ (ABBOTT). En esta 

técnica, una iaezcla de dextrán. sulfato de (PM 50,000) con iones 

11g2+ (KgC12 o.s M. pH 7.0) produce precipitación de las LOL y 

VLDL, mientras que las HOL permanecen en solución. Las 

lipoproteínas precipitadas Ge separaron por centrifugación a 

15760g por 12 min a 4·c. En el sobrenadantc se cuantifica el 

contenido de colesterol y de triglicéridos por el aétodo 

enzimático colorimétrico CHOO-PAP. (Ver aétodo de medición de 

colesterol total y triglicéridos en plasma) (49). 



40 

4).- Kedioión de eUbfraooionae 4• llDL1 HDL3 y JD>L:¡. 

La medición de las subf~accionas do HDL se hizo después de 

la precipitación de HDLo¡t. Del nobrenandante con las HDLr, so tomó 

una alicuota en la c¡ue E&e llevó n ca~.>0 una uegunda prccipita.ción 

con 1a mezcla de dextrAn sulfato y vayor concontrnción de iones 

mac¡nesio (K9Cl2 1.5 M pll 7.0), ~.o qu .. ~ da como resultado la 

precipitación de las HDL:?· 

Lan HD~ precipitadas fueron aoparadaa por contritugación y 

el colesterol del aobrcnanto, conteniendo a las HDL3 se 

daterainaron por el ~útodo utilizado para HDLr~. El contenido do 

HDL;i fué cal.colado como la diferencia entre HDi:.¡. y HDL3 (50). 

Las »ediciones de CT, TG, HDLrr y UDL:J so llevaron a cabo en 

un autoAnalizador Dicromático ABBOTT VP (Abbott Laboratories, 

Dingnostic Oivision, Irving Tmcan, USA). 

El control de calidad interno oe vigiló mediante el 

procesamiento en cada ensayo, de alicuotaa de muestras con 

concentraciones conocidas y conservadas a -7o·c. Los coeficientes 

de variación intraensayo fueron: CT 1. 1 \ , TC o. 62 % , c-HDL 

1.14 y los coeficientes de variación interenzüyo fueron: CT 

3.06 t TG 2.60 % , C-HOL 1.14 % respectivaccnte. El control 

externo de la calida.d de medición so realizó a través de la 

participación del laboratorio de Endocrinologia del Instituto 

Nacional de Cardioloqia en el prograina de estandarización en 
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lipidos del center for Diseases Control da~At1:!1'1~~"~'. EU~.! 

e).- Kodioión da COleaterol da LDL 

E1 colesterol da LDL (C-LDL) o solo IDL se estimó. 

empleando la fórmula de Friedewald aoclificada por ~ LOng et 

al (51): c-LDL - CT - (TG. 0.16 + C-HDL) 

fl .- Kadioión c!g apo :a.-:i:. 

Las concentraciones do la apo A-X en p1asaa se deterainaron 

..00.iante radioinmunoensayo (RIA). EGtc aétodo se fundammlta en la 

identidad irurunológica utili~ando anticuerpos »0noclonnles (52). 

E1 estándar de apo A-I fuó preparado en nuestro laboratorio 

(53). El anticuerpo monoclonal (clona 29) se obtuvo de Ventrex 

Laboratories, Inc, Portland, H.E USA. La apo A-I se marcó con yodo 

l.25 (:t125 ) por el. Dé:todo de cloramima-T. E1 RIA fué hecho en 

presencia de Tvcen 20. El intervalo Util de la curva estándar fué 

de 25 a 500 ng. El anticuerpo monoclonal no tuvo reacción cruzada 

con apolipoproteinas dif'erentos de la apo A-I. El limite de 

detección fué de 5 mr.J/dl y el porcentaje de recuperación de 90 

a 102 \ . Los coeficicntco de variación intra e lntercnsayo 

fueron 3.0 t y 5.3 \ , respectivaaentc. 
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q).- Medición 4e Lp(a). 

La determinación de Lp(a) se llevó a cabo por el método de 

inmunoensayo enzimático (ELISA) por doble anticuerpo se 

utilizaron anticuerpos anti-apo(a} de cabra y de conejo 

específicos para el antígeno de apo(a). se utilizó un tercer 

anticuerpo conjugado con una peroxidasa. contra la XgG de conejo. 

Esta peroxidasa reacciona con peróxido de hidrógeno dando una 

coloración que se lee a 492 ru:1. La densidad óptica a ésta 

longitud de onda fuó proporcional a la cantidad de Lp(a) presente 

en la muestra (54). Los coeficientes de variación intra e 

interanáliois fueron de B t y 11 t respectivamente. Todos los 

componentes para este ensayo fueron donados por el laboratorio 

dol Dr. Joel Morriset del Baylor College of Medicine, Houston, 

TX, USA. 

b) .- Modioión de Aotividad•• 1ipo1itioas da 1n LI.P y LBz 

Las actividades lipoliticas do la LLP y IJI se cuantificaron 

por el método de Illinqvoth et al (55), que tiene como fundamento 

la inhibición especifica de la actividad de la LLP por sulfato de 

protamina. En este trabajo se utilizó sulfato de protamina de 

salmón qrado I de SIGMA en una concentración de 1.s mg/tubo. La 

actividad real inducida por la heparina se calculó co"O.o la 

di fcroncia de la actividad l ipolitica dol plasma postheparina 

menos el valor de la actividad en el plasma preheparina. La 

actividad lipolitica inhibida por protamina (actividad de LLP} 
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~· .. 
fué determinada· como ,ia· difereriCia ·entre la aCtiv_idad .. :total y la 

s.i:.endo', esta llltima 

actividad· de la, ~i~~s~'.:'}ui7pátici~·'.~· 
irlhibid8. . p·~r>: protamini!, no 

DIETA 

igual a la 

A cada participante se le pidió registrar su ingestión de 

alimentos durante los tres días previos a la colección de 

muestras de sangre. 

La composición de la dieta se determinó con el programa 

analitico Nutritionist III, el cual estima las cantidades de 

colesterol, grasas, carbohidratos y proteínas ingeridos. 

AHALISIS ESTADISTXCO 

Los datos se sometieron a un análisis de varianza de una vía 

(ANOVA) seguido por comparaciones mültiplcs de Scheffé para 

determinar las diferencias entre los tres grupos (56). Tratándose 

de un grupo relativamente pequeno (n=20) se utilizaron los 

métodos de distribución libro para minim.izar cualquier influencia 

indebida que pudieran ejercer los valores extremos. Por lo tanto, 

las variables para las cuales no se CUllplieron las premisas de 

normalidad se analizaron por el método de ANOVA de una via de 

Kruskal Wallis (57). 
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Análi•i• por oon¡loaerados 

Inicialmente se utilizó un enfoque relativamente simplo para 

realizar el análisis por conglomer2dos, es decir, los 

conglomerados ae basaron en las concen·.~~·acioncs de Lp(a) cercanas 

entre si, lo cual a su vez se detern i 116 p;'!:" los pequeños valores 

de desviación estándar. De esta manera se identificaron varios 

conglomerados dentro de cada uno de los tres grupos de estudio. 

Todos loa otros parámetros fueron considerados en base a estos 

conglomerados. Se usó un segundo análisis más complejo, 

aglomerativo de conglomerados, en el que sólo se consideraron 

datoo primarioo tales como concentraciones plasmáticas de CT, 

c-LDL, Lp(a) etc., y pa~ametros tale~ como V02max, porcentaje (t) 

de qrosa corporal y \ de músculo corporal. Primeramente estos 

datoa ~ueron normalizados con valores altos en el limite normal o 

con el valor medio del grupo 1. El análisis aglomerativo de 

conglomerados de estos datos, ce hizo usando el procedimiento 

SPSS/PC + CLUSTER (58). Los datos secundarios, como las 

relaciones de CT/C-HDL, y otras, se consideraron en el 

procedimiento de conglomerados. 
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RllBULTAD<>B 

LOs criterios utilizados en la selección de individuos para 

este estudio incluyeron edad, peso, estatura, periodo aproximado 

de entrenamiento o falta de actividad fisica e historia negativa 

de uso de esteroides anabólicos. Una descripción de las 

características físicas de cada qrupo se encuentra en la tabla s. 

No hubo diferencian significativas en la edad (F=l.16, p=0.32), 

peso (F-2.01, p==0.07) o estatura (F=0.091, p=0.41) entre los tres 

grupos. Tampoco se encontraron diferencias con significancia 

estadística en el tiempo de entrenamiento entre los grupos 2 y 3. 

caractorietioaa Finicaa 

se observaron algunas diferencias significativas en las 

características físicas individuales entre los J grupos. Los 

individuos del grupo 1 mostraron porcentaje de masa muscular mas 

bajo qua los otros qrupos (f'=i.16.9, p=<.00005). Los individuos del 

grupo 2, los levantadores de pesas, tuvleron un indice de masa 

corporal (IMC) mayor que los otros grupos (F=lS.45, p=<0.00005). 

En los individuos del grupo l el porcentaje de grasa corporal fue 

significativamente más alto (F::sll.l, p=0.0001) que en atletas 

(11.5 \ vs e.o para el grupo 2, y 7.5 \para el grupo J). Aunque 

se encontró una diferencia significativa en la adiposidad del 

grupo 1, ünicamente el 30 t del grupo tuvo más de.15 ~de gras~ 

corporal y ünicamente un individuo tuvo 20 \ de adiposidad. ?e~ 

tanto, ning\in mieinbro del grupo 1 se considero obeso. Coco se 
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esperaba, los corredores del grupo J exhibieron mejor condición 

aeróbica (F-70.74, P""<0.00005), medida como consumo máximo de 

oxigeno (V02max>• Los individuos del grupo l mostraron el 

condicionamiento fisico m4s bajo, con un promedio de 45.6 

ml/Kq/min, mientras que los individuos del f'Jrupo 2, tuvieron un 

promedio de V02max de 48.6 ml / Kg / 1ain. 

Aapeatoe dietéticoa: 

La composición de la dieta en los tres grupos de sujetos se 

muestra en la tabla 6. El promedio de calorías totales ingeridas 

por los individuos del grupo 2 no fué aignificativamente 

diferente del encontrado en los miembros del qrupo l, pero fué 

mayor que el del grupo J (X2 • 6.1, 1>"80.05). La i119estión de 

energía no fué significativamente diferente entre los grupos 1 y 

3. Se encontró diferencia significativa en el consumo diario de 

proteinas (F=4.9, p=0.01) y de colesterol (F=B.JJ, p=0.0006) 

entre los individuos del qrupo 2 y los otros dos qrupos. Aunque 

se observaron algunas variaciones en el consumo de carbohidratos, 

de grasa total y de los distintos ácidos grasos entre los tres 

grupos, las diferencias no tuvieron significancia estadística. 

Miv•las de Lipidoa 

En la tabla 7 se muestran las concentraciones plasmaticas de 

lipidos y lipoproteinas encontradas en los tres qrupos de 

estudio.. Aunque se observaron algunas diferencias en las 
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concentraciones de colesterol, no buba significancia estadistica 

al. coaparar los tres qrupos en el colesterol total (F=- O.JJ, 

P"'0.72), C-LDL (P..0.18, P"'0.84) y C-HDL:¡ (F=0.28, p-0.75). Los 

niveles de triqlicéridos totales en los grupos 1 y 2 no 

cliririeron siqnificativaaente y, de foraa caracteristica, se 

encontraron entre los limites de 29 Dq/dl a 174 mq/dl en el ·grupo 

1, y de 49 ioq/dl a 169 IDCJ/dl en los pesistas sin agruparse en 

ninguna concentración. Rn el grupo de corred.ores los limites 

fueron conaiderableaente Uo pequeños, entre 49 a 109 mq/dl, 

ocurriendo un aqrupaaiento de valores alrededor de 65 mg/dl 

(1'-4.0, P"'0.02) (Fiq.17). Las direrencias a4s obvias se 

encontraron al comparar los grupos 1 y J, donde los niveles 

pl..-ticoa de C-BD~ (P-10.0, p-0.0002) Y C-BDL (P..6.JO, 

p-0.003) filaron siqniticativa.ente a4s bajos en el. qrupo 1 que en 

el 3. Estas vari.Wles no ~ diferencias estadistiC<U1ente 

siqniricativas al comparar los a.iellbros de los grupos l y 2 ó 

2 y 3. Las concentraciones de TG-HDL (P..3.82, p-0.03) y TG-HDL3 

(F-4 .. 63, p-0.014) .fueron siqnifica.tivaae.nta .as altas en los 

individuos del qrupo 1 que en los del qrupo 2, nin mobarqo 

taJlpOco se encontraron diferencias significativas entre los 

C.JrupoB. 1 y 3.. Por otra parta, los TG-BD~ estuvieron 

siqtü.Ucativ......nte a4s bajos en el qrupo 2 en relación al 3. 
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Actividades Lipo1itioaa 

La actividad de la LLP fué similar en los tres grupos de 

sujetos (Tabla 8). Sin embargo, la actividad de la LH en el qrupo 

de sedentarios fué siqnificativamentc más alta que en los grupos 

2 (P"'0.008) y 3 (p•0.02). La menar actividad de la LH en las 

atletas se tradujo en valores más altos para la relación LLP/LH 

en pesistas y corredores con diferencia estadísticamente 

significante al comparar el grupo 2 con el 1. 

conoantraoion•• d• Lp(a). 

Los niveles plasmáticos da Lp(a) fueron significativamonte 

más altos en los corredores del grupo J que en los otros 2 grupos 

(Tabla 9). Además, los niveles medios de Lp(a) en los pesistas, 

fueron significativamente aás altos que los encontrados en los 

sedentarios. En la tiqura 18 se comparan las concentraciones de 

Lp(a) encontradas en los tres grupos. La concentración media de 

I~(a) en plasma de los corredores. fué do 52±19 mg/dl (intorvalo 

de confianza, IC, al 95 \, 43-61 119/dl) • Este valor fué 

significativamente 8'1s alto que el observado en aiem.bros de los 

grupos 1 y 2 (pa< o. 05). La concentración media do Lp{a) on 

pesistas del grupa 2 fué de 40±6 iag/dl con un re 95\ 37-43 119/dl. 

Este valor también fué significativamente más alto (p=-0.05) que 

el encontrado en los individuos sedentarios dol grupo 1 (24.0±5, 

re 95\ 22-26 mg/dlJ • 
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AD&l.iaia por congloaarados. 

El nivel medio de Lp(a) y la desviación estándar en el grupo 

1 fué de 24±5 .. La desviación estándar representó 20.8 t de la 

concentración media. 

Dentro de cada grupo, mediante la determinación de la 

f'recuencia acumulada de los niveles de Lp(a), se identifica.ron 

qrupos menores o minigrupos. Un resUmen de los resultados 

obtenidos usando éste •étodo se muestra en la tabla 10. Estos 

ainiqrupos se formaron en base a valores menores de la desviación 

eat.4.ndar. 

Entre los sedentarios se identificaron cuatro miniqrupos con 

niveles de Lp(a) que variaron entre 19±5 a 33±2. 3 mq/dl; hubo 

tres ainiqrupos en los pesistas con valores de Lp(a) de 35±1.4, 

39±1.5 y 52±2.7 y cu~tro ainiqrupos en los corredores con niveles 

entre 29±J.2 y 82±10. 

Se observó una variabilidad mayor en los valores medios de 

Lp(a) en los •iniqrupos de los corredores, sin embargo, la 

desviación estándar aás alta fué inferior al 12 'I: de la media 

para el .congla.erado CORRED4 .. Valores similares de CT y c-LDL se 

ol:>servaron en SED4 del c¡xupo 1 (tabla lOa) y CORRRD4 del grupo J 

(tabla 10c), que fueron los •iniqrupos con niveles lllAs altos do 

Lp(a) en sus grupos respectivos, es decir, 33±2.3 aq/cll para SED4 

del grupo 1 y 82±10 !DCJ/dl para CORRED4 del grupo J. Los niveles 

de C-HDL] fUeron semejantes para ambos •inigrupos, pero el nivel 

de c-HDL tué significativa.mente m6s alto en CORRE04 que en SED4. 

Estos hallazgos son reflejo de las diterencias estadísticamente 
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significativas en c-HDL:z encontradas al ~ estos dos 

ainigrupos (7±2 JDCJ/dl en SRD4 vs 23±10 mq/dl en OQRBEIH). Los 

triglicéridos ruaron eiqni.ricativ"'"""te diferentes en estos dos 

ldniqrupos. La media do triqlicéridos en SED4,. l.48±23 mq/dl,. es 

aAs del doble del valor medio do 69±14 IDCJ!dl. observado para 

CORRED4. (Los sujetos del ainiqrupa CORRED4 son diferentes de 

aquellos que constituyen el conqlo.oorado 4,. que se identificaron 

aediante el análisis aglo.erativo de congloaerados que se 

describe ús adelllllte) • Entra l.os poaiataa (tabl.a lOb) , el. 

ainigrupo J tuvo los valores a4s altos de Ic>(a) en este grupo, 

con una media de 52±2. 7 IOIJ!dl.. Los valorea de cr y c-HDL en este 

ainigrupo PRSISJ f.'Ueron menores que los obserVados en SRD4 y 

CORRBD4. 

Un remmen de loe resultados obten.idos usando o1 prograaa da 

an4liais aqlamera.tivo de congloaeradoa se muestra cm l.a tabla 11. 

Con este procedialento so identif'icaro.n cuatro dit'erentes 

conc¡lOJOCrados cercanos. Las distancias euclidianas al. cuadrado 

para los valores estandzlriz~ o norazalizados variaron do lJOO a 

308,150. El conglcmerado l se corurt:ituyó de 11 individuos, de l.os 

cuales, 8 (73'1 ruaron sedentarios, 2 (18') del grupo de 

peaistaa, y 1 (9 'l del grupo 3. Loa val.orea de laa distancias 

entre laa variables dol congloaerado 1 rueron <60,.0DO .. El grupo 

ús grande r...i el conqloserado 2, e incluyó 9 (37 '11;) individuos 

sedentarios,. 11 (46 \) sujetos pesistas,. y 4 (17 t) corredores. 

La distancia euclidiana al cuadrado para las variab1es en ésta 

conqloaerado fué <50,000~ El tercer conqlomerado se foraó con 2 

(12 t) de individuos sedentarios del grupo 1, 5 (29 t) del grupo 
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2, y 10 (59 t) de corredores del grupo 3. La distancia de las 

variables en este conglomerado fué <71,000. El cuarto 

conglomerado incluyó solamente corredores y el valor de 

distancia fué <85,000. como parte de éste cuarto conglomerado, se 

encontró uno más pequeno formado por tres corredores y el valor 

de distancia fué <40,000. La distancia entre éste último 

conglomerado y los tres conglomerados anteriores fué la máxima, 

308,156. Adem4s, la co•posición de este cuarto conglomerado no 

estuvo influenciada por los valores de Lp(a). 

Un análisis similar de conglomerados se realizó para 

detarainar que influencia ejercía el excluir los valores de Lp(a) 

sobre los agrupamientos de los datos. Este análisis, sin los 

datos de Lp(a), también identificó cuatro conqloaerados, en cuya 

composición se notó una diferencia pequeña, dada por la 

redistribución de 1os corredores. Tres corredores que previamente 

se habían identificado en e1 conglomerado 3 se relocalizaron en 

1oa conqloaeradoa 1 y 2. Por lo tanto, la exclusión de los 

valores de Lp(a) en el anAlisis de conglomerados, influyó en la 

coaposición de loe conqloaeraclos 1, 2 y J pero no del 4. 

El análisis de conqloaeradoa se utilizó para identificar 

tendencias o relaciones de loa tres qrupou estUdiados, es decir, 

variables coaunes que tienen una diferencia o similitud 

consistente en la población estudiada y/o que son características 

de un qrupa especifico. Por ejemplo, las curvas que se ilustran 

en la ti<JUra 19 representan variables para las cuales los valores 

disminuyen del conql._omerado 1 al conqlomerado 4, o bien, tienen 

poco o ninqún cambio. Las curvas de la tiqura 20 corresponden a 
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variables en las que hubo un ligero incremento del conglomerado 1 

al 4. Mientras que las curvas que se muestran en las figuras 21A 

y 218, son de variables en las que se observaron incrementos 

significativos del conglomerado l al '1.. En la figura 19 se 

observa una tendencia de los valores do LH a disminuir del 

conglomerado 1 al conglomerado 4, la cual es significativa e 

inversamente proporcional a la tendencia positiva de la LLP que 

se ilustra en la figura 21A. En consecuencia, las relaciones 

LLP/UI son de 1 .. 2±0.6 para el conglomerado 1 y 18.4±12.3 para el 

conglomerado 4. Una patrón similar se encontró para la relación 

C-LDL/C-HDL que cambia do J.o±o.a en el conglomerado 1 a 1.9±0.5 

en el conglo•erado 4. Unicamente un ligero incremento en ol c-LDL 

se notó en el conglomerado 4 (Fig. 20), sin embargo, ea evidente 

el incremento siqnif icativo de 1os niveles de C-HDL del 

conglomerado 1 al conglomerado 4 (Fig .. 218). Los resultados que 

se muestran en la figura 20 indican que 1lnicamento el 

conglomerado 4, de corredores con alta capacidad aeróbica., tiene 

valores aedios de TG-HDL, TG-HDL3 , C-LDL y CT m.ás altos que los 

otros 3 conglomerados .. Se observó una tendencia creciente en los 

niveles de C-HDL y C-HDI.i (Pig.. 21B) en comparación a la 

tendencia ligera decreciente que se observa en la figura 19 para 

C-HDL:J. 

Aunque se observó una tendencia general positiva a travds de 

los 4 conqlo•erados para los niveles de Lp(a} (Fiq. 218), las 

desviaciones estándar de los valores aedios crudos para cada 

conglomerado son altos (Tabla 10) .. 

De los conglomerados, el cuarto, torm.ado llnicamente por 
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cuatro corredores, fué el que mostró los va1ores más altos de 

Lp(a). sin embargo, \lnicamente dos valores se encontraron dentro 

del 95 t del intervalo de confianza, uno estuvo por abajo y otro 

por arriba. Además, la composición del cuarto conglomerado no 

cambió cuando los valores de Lp(a) se excluyeron del análisis 

aqlomerativo de conglomerados, y la composición de los otros J 

conglomerados sólo cambió ligeramente (Tabla.lo). 



Tabla s. Dato• d•1oriptivo• d• lo• tr•• qrupo• d• 1ujetoa 11tudiado• 

SEDENTARIOS PESISTAS CORREDORES 

n 20 20 20 

EDAD (al\01) 27±3 26:1:3 28±3 

l::STATURA (cm) 169±6 168±5 170±3 

PESO (Kq) 67±10 71±7 65±7 

IMC (Kq/m2) 23. 2±2 z5,2:1:2b 22.4±4 

GRASA CORPORAL (t) 11.5±4º 8.0±3 7.5:1:2 

MUSCULO CORPORAL (t) 48.1±38 153.0±2 51.2:1:2 

VOzma>< (ml/kc¡/min) 45.6±5 48.!5±4 61.7±54 

TIEMPO DE 
ENTRENAMIENTO (allos) 5,0±2 !5.8:1:2 

IHC•1ndice de maaa corporal, V02max•conaumo mAximo de o>c1q•no. Todos loa dato• ••tan 
expreaadoa como media± deav1aoiOn aatandar (media± O.E.). a• p<0.00005 qrupo1 1 va 2 y 
3, b- p<0.00005 qrupoa 2 va 1 y 3, o• p<o.0001 qrupo1 1 va 2 y 3, d• p<0.00005 qrupoa 3 va 
1 y 2. 



'1'ü1• •• 0011podai6D d• 1• dieta •n lo• tl'H 9&'11po• de eatudio 

, • • 
SEDl!NTAllIDS PISIS'l'All CDRJllDORll 

Ennq1a (ICD•l) 2793 :1: 1248 3406 :t 10918 25113 :t 967 

Cat'bohldrat:o• (t) 49 :1: 11 44 :1: 9 ªª :1: • 
Prot:dna (t) 16 :1: ªº :t 5b 111 :1: 

oraaaa 'l'ot:alH <•> 34 :1: 311 :1: 6 33 :1: 6 

AOS (t) 11.5 :t 11.1 :1: 10,0 :t 

AOKI e•> 11.5 :t U,5 :1: 3 10.0 :1: 

AOPI e•> 5,7 :1: a.5 7.8 :1: 3,1 a.a :1: a .4 

P1A 0.53 :1: 0.24 o.78 :!: O,!U 0.66 :1: 0.38 

Colaatorol (1119/dl) 388 :t 186 777 :!: 497º 412 :!: Ul 

Loa dato• ••tan expresados como m•dia :!: o.E, AGB•Acidoa qraacs •aturadoa, AGKI•&cidca 
qraaoa monoinaaturado•, AOPI•Acldoa qraaoa poli!naaturado1, P1S•ralaoi6n d• AOPIIAOS, 
•· porcentaje da la• aalorlaa total••· a• p<0.05 qrupo 2 v• 3, b- p<o.01 qrupo a va 1 y 3, 
o• p<0.00011 qrupo a va 1 y 2. 



Tabla 7 .. eonoentraclOZUI• a.e 11pi4oa y 1ipoproto1na• en pla­
d• 1o• tr•• c¡rupoa ••tudiaCoa. 

Loa datos oat4n expresados como lil.edia ± O.E. en mg/dl. TG• triglicéridos, TG-HDL­
triglicéridos de HDL o de sus subtracciones, CT- colesterol total, C-HDL colesterol de HDL 
y de sus eubfraccionas, C-LDL- colesterol do LDL, CT/C-HDL y c-LDL/C-HDL- relaciones. 



Tabla a. comparaci6n de l• aotividadaa lipolitioaa de la lipaaa 
lipoprot6ica (LLl') y de la lipaH llap.itica (LB) en loa tres c¡rupoa da 

estudio 

GRUPO LLP Lll LL?/Lll 
µmoles AGL/ml/hr 

l. Sedentarios 4 .8±1. 4 2.2±1.3 2.18 

2. ~asistas 4.8±1. 7 l.1±1.0 4.36 

3. Corredores 5.9±1.1 1.4±1.3 4.21 

Los datos est4n expresado~ como Media±D.E. AGL-4cidos qrasos libres. 

Tabla ~· comparaoi6n 4• Loa valorea aoaio• 4• la conaentracionea 
pla-tica• d• Lipoproteilla (a) [Lp(a)) en loa tras grupos. 

Siqnificancia fp<O os> 

1 2 

Grupo Lp(a) 

1. sedentarios 24.0±5 

2. Pesistas 40.0:t6 

J. corredores 52.0±19 

Las concentraciones de Lp(a) están expresadas como Media'!:D.E en 
mc¡/ml. 



Tabla 10a. Raaulta4oa obtenidos en el qrupo de sujetos ae4entarioa 
oon al ani.liais de con9loaerados basado en las concentraciones medias 

4• Lp(a) con valorea 4• dasviaoi6n ast.6.ndar pequa.6oa. 

~BU~ 

SEDl SED2 SED3 SED4 

n 3 9 

" de 20 15 ' 45 ' 20 t 20 t 

" de 60 5 t 15 ' 6.7 t 6.7 ' Lp(a) 19±5 21±5 24±0 33±2.3 

CT 179±22 156±34 143±21 215±19 

C-LDL 121±25 130±32 92±21 150±17 

C-HDL 40±1 42±7 46±6 41±7 

C-HDL3 32±1 33±6 40±1 33±6 

C-HDL2 8±3 9±7 6±6 7±2 

TG 65±6 97±37 76±48 148±23 

TG-HDL 8±0.1 9±3 6±1.5 9±8 

TG-HDL3 7±0.7 8±2 5±1 7±0.6 

TG-HDL2 1.2±0.l 1.4±1 0.6±0.5 1.2±0.3 

LLP 4.9±2 4.4±0.7 5.9±1 4.7±0.9 

LH 2.8±2 2.1±1 2.1±1 1.9±0.0 

' GC 6.6±3 12±5 13±3 13.8±2 

t HC 52±3 47±4 40±1 47±2 

LLP/LH 3.1±2 6±9 3.4±2 3.2±2 

CT/C-HDL 4.5±0.5 3.0±1 3.2±0.8 5.5±1 

C-LDL/C-HDL 3±0.5 2.5±1 2.1±0.6 3.8±0.9 

SEO- subqrllpos de sedentarios % Ge- porcentaje de qrasa corpora1. % 
MC- porcentaje de mO.sculo corporal. \ de 20- porcentaje de sujetos 
sedentarios en cada conglomerado. % de 60""' porcentaje de sujetos 
sedentarios con respecto al grupo total. Los valores de 11pidos y 
lipoproto1nas están expresados en mg/dl. Las actividades lipol1ticas 
en µmoles AGL/ ml/ hr. 



TaJ:>la 10b. Resultados obtenidos en el qrupo de sujetos 1t9sistas 
oon al an61iais da conqlomeradoa basado en las concentraaionas 
aodias de Lp(a) con valorea do dasviaoi6n estándar pequefios. 

GBUPO 
PESIS1 PESIS2 PESIS3 

n 7 9 

' de 20 35 45 ' 20 ' ' de 60 11.7 ' 15 ' 6.7 t 

Lp(a) 35±1.4 39±1.5 52±2.7-

CT 174±29 192±37 154±50 

C-LDL 116±24 128±24 105±42 

C-HDL 48±10 49±7 41±5. 

C-HDL3 35±4 33±6 35±2 

C-HDL2 13±8 16±4 6±6 

'l'G 79±21 102±28 76±30 

TG-HDL 6±1 7±0.6 6±0.7 

'l'G-HDL3 5±0.7 6±0.6 5±0.5 

TG-HD~ 0.9±0.5 1.1±0.6 0.7±0.2 

LLP 4.6±2 4.5±1 5.6±2 

UI 1.5±1 o.75±0.5 1.2±1 

tGC 6.7±1 8.7±3 8.7±2 

tMC 54±7 52±3 52±1 

LLP/UI 6±6 8.6±5 8:1:5 

CT/C-HDL 3.7±0.4 4±0.8 J.8±1 

C-HDL/C-LDL 2.5±0.4 2.7±.08 2,6±0.9 

PESIS- subgrupos de pesistas. \ Ge- porcentaje de gras.a. corporal. 
t MC= porcentaje de mdsculo corporal .. t de 20 • porcentaje de 
sujetos sedentarios en cada conglomerado. ' de 60 = porcentaje de 
sujetos sedentarios con respecto al grupo total. Los valores de 
11pidos y lipoproteinas están expresados en mg/dl.. Las 
actividades lipol1ticas en µmoles AGL/ al/ hr. 



~aJ>la 100. R••ulta4oa obteni4oa •n •1 grupo 4• auj•to• oorre5ores oon 
•1 aúU•i• da 001>91oaerado• basado .,. la• CCDCellt:raciOll- -las da 

Lp(a) 001> va1or•• d• d•s~oi6n entandar ~-

n 
\ de 20 

\de 60 

Lp(a) 

CT 

C-LDL 

C-HDL 

C-HDL3 
C-HDL;z 
TG 
TG-HDL 

TG-HDL3 
TG-HDL;z 

LLP 

LH 

\ GC 

!I: KC 

LLP/Uf 

CT/C-HDL 
C-LDL/C-HDL 

CORREDl 

4 

20 ' 

6.7 " 
29:1:3.2 

171±15 

107±19 

53±14 

30±0.8 

23:1:14 

80±21 

7±0.8 

6±0.6 

l.3±3 

5.l:l:l 

2±1.6 

7:1:1 

52:1:2 

5.9±5 

3.5±0.9 

2.2±0.8 

GRUPO 3 

CORRED2 

9 

45 " 

15 " 
45:1:3.3 

164±~9 

105:1:25 

50±5 

34:1:3 

16:1:6 

69:1:13 

8±2 

6.5±1 

1.6±0 .. 5 

4.9±1 

3±1 

7.8:1:2 

51:1:1 

9.6±6 

3.3±0.4 

2.1:1:0.4 

CORRED3 

3 

15 % 

5 ' 
61±1.6 

171:1:28 

112±21 

54±12 

37:1:3 

17±14 

59:1:7 

8±3 

6.5:1:2 

1.7±1 

6±0.8 

0.4:1:0.3 

7.6±2 

51:1:2 

23:1:13 

3.2:1:0.3 

2.1:1:0.3 

CORRl!D4 

4 

20 " 

6.7 " 
82:1:10 

213±33 

150:1:37 

56±8 

33±3 

23:1:10 

69:1:14 

8±2 

6.3:1:2 

1.4±0.4 

5.B:t:0.5 

1.9±1 

7.1±2 

52:1:1 

4.1±2 

4:1:0.9 

4.4±3 

CIOIUlEI>- subCjrllpos de corredores. \ Ge- porcentaje de grasa corpc»:al.. 
t llC- porcentaje de mtlsculo corporal. ' de 20 - pGreentaje de sujetos 
sedentaria& en cada conglomerado. \ de 60 = porcentaje de sujetos 
sedentarios con respecto al qrupo total. Los valorea de 11pidos y 
lipoprote1nas est4n e><presados en BIJ/d1. Las actividadoo lipol1ticas 
en µmoles AGL/ 121/ br. 



naa 11. -.esv.J.ta4o.s 4•1 aal.1iah aaloaer&U'VO 4• conaloaera4os con LD(a, 

(;qppM¡ici6n 

Gpo.1 

Gpo.2 

Gpo.3 

yoriAhle 

CT 

C-LDL 

C-BDL 

CT/C-HDL 

C-Ll>L/C-BDL 

C-BDL2 

e-UD~ 

'l'G 

TG-lll>L 

'l'G-HDL2 

TG-UDL3 
LLP 

Ul 

LLP/UI 
J.p(a) 

'DE GC 
t DB llC 

~ 

COHG1QHERADOl CONGLQMKRAD02 COHGLOMERN>Q3 CQKGI.OMRRAD04 

73 ' (8) 

18 ' (2) 

9 ' (1) 

169.6:1:31.3 

116.6:1:25.9 

39.9:1:8.5 

4.4:1:1.1 

3.0:1:0.8 

6.1:1:4.8 

33.8:1:5.3 

81.5:1:35.0 

7.3±2.2 

0.9:1:0.5 

6.4:1:1.9 

3.8:1:1.2 

3.6:1:0.9 

1.2:1:0.6 

27.5±10.1 

1.0 .. 8±4 .. 4 

49 .. 4±3 .. 8 

45.4±5.B 

37 ' (9) 

46 ' (11) 

17 ' (4) 

173.8±39.4 

115.6:1:34.1 

44.8:1:5.2 

3.9:1:0.9 

2.6:1:0.8 

8.9:1:4.2 

35.9:1:3.4 

90.5:1:36.6 

7.0:1:1.4 

0.9:1:0.4 

6.1:1:1.2 

5.3:1:1.3 

0.9:1:0.5 

8.8:1:7.3 

37.7:1:13.6 

9.1±3.3 

51.2:1:3.2 

50.5:1:5.7 

12 ' (2) 

29 ' (5) 

59 "' (10) 

191.1:1:36.0 

119.9:1:35.4 

51. 2:1:6. 4 

3.6:1:1.0 

2.4:1:0.9 

18.8:1:4.9 

32.4:1:5.3 

83.9:1:25.7 

7.7:1:1.5 

1.5:1:0.5 

6.2:1:1.2 

4.9:1:1.l 

l. 6±1.0 

5.2:1:~.6 

U.8:1:15.5 

8.0:1:4.4 

51.1:1:3.0 

56.2!8.6 

o 
o 

100 ' (4) 

203.5±17 .. 7 

130.6±23.4 

69.0±5.3 

3.0±0.5 

1.9:1:0.5 

37.3:1:5.4 

31.8:1:1.9 

62.0:1:13 

8.7±3.0 

2.1:1:0.B 

6.6:1:2.1 

6.3±0.9 

0.6±0.4 

18.4±12.3 

59.8:1:25.4 

7.8:1:0.8 

51. 2±1. 6 

62. .. 8±5 .. J 

GrUpo 1- sedentarios, Grupo 2.• pesistas, Grupo 3• corredores t GCa 
porcentaje de grasa corporoal. t Jlc- porcentaje de aQsculo corporal. 
Loe valores de llpidos y lipoprotelnas estAn expresados en mq/dl. Las 
actividades lipollticas en JUl(Jles ACL/ ml/ br. 
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Grupo 3: 70± 17 mg/dl 
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Fig 17. Comparación de los niveles de triglicéridos (TG) en los tres grupos 
de estudio. El grupo 1 mostró el valor medio más alto (98±46 mg/dl) y 
mayor variabilidad que los otros dos grupos: Las concentrocion"3s medios 
de TG en les grupos .2 ;· 3 fueron signi'¡cativomente más bajos que en el 
grupo t. y con variaciones más pequeños. En el grupo 3. se observó un 
Pivel medio boj•), -:or· ~:riit':?s corsi.'Je .. 'Jü 1e'Tle..,te rr1és oequeñas y con agru­
pamiento de valores alrededor de 65 mg/-:!;. 
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Grupo 2: 40.0±7 (IC 95%: 37-43) 

<!IDJllX) cm> o 

Grupo 1: 24.0±5 (IC 95%: 22-26) 

«.BD)OOO 

20 40 60 80 

Lipoproteina (a) (mg/dl) 

100 120 

Fig 18. Comparación de los concentraciones p:osmé•;cos de lipoproteino(o) 
[Lp(o)] en los 3 grupos de estudio. El nivel medio del grupo 3 (52± 19 mg/dl) 
fué significativamente más alto que en los otros dos grupos. En el grupo 3 
solamente el 25% de los valores de Lp(o \ estuvier0~ J:>C' abajo d"?l limite 
inferior (43 mg/dl) del intervalo de confianza \ICJ JI 35%. En el grupo 2. 
un 20% de los valores se encontraron p0• ot~;c -j~I lóm:te infe6or (37 mg/dl¡ 
y el 15% por c,.~ibc del !irr.ite supericr ( 43 r1g/ :1 ) de! IS 95%. De formo 
significativo, -=r .30% de los va:cres de Lp;"o) er. e· qn .• c.~ 1 se ubicar'Jn :-:.-­
abuje del limite inf-:-rior (22 rri?/•j:). 
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Fig 19. Se muestran los medios de los volares normalizados poro los 
,oriobles cuyos valeres disminuyen del conglomerado 1 ol 4, o t'.eri, 
r.ien..:ri po.:o 0 ning·.:~ ccmbio. Se observan d;fererc:.Js siginificativos 
en 1-, tiposa hepóti::: entre los -::uatro ...:ongfomercoos. 
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Fig 20. Se ilustran las medias de los ve ~r-:s normalizados de las 
variables en los que hubo un incremente 1:ger'l entre los cuatro 
conglomerados. Los valores medios para et c0rcentoje de múscu­
lo corporot variaron de 49% o 51% No s-: '=" ... Cl:"troron dif~reni::ias 
significativos del conglomeradc 1 oi .3 p-:v-: -::-;c_;· .. :éridos de 1os 1i­
p0proteinas de olla densidad (TG-40L). T~- _.:;L.:. ··: ::,:est~ro1 tota' 
(CT) / -::01esterol de las liooprotei'n-:s e-= :. :¿ 1 1:!~ns1ooa {C-LDL). 
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En los corredores ~~e constituyeron est'=: :c.--·-;·omerooo 4, se obser­
varen pequeños incrementos de estas .. sr::::.ie3. 



en o 
"O o 
N 
'§ 
E ..... o 

:z; 
en 
Ql .... 
o 
o 
> 

200 

180 

160 

140 

120 

100 

80 

60 

<> V02max 
4 TG-HDL2 
+ Upasa lipoprot61ca 

2 J 

Número de Conglomerado 

4 

Fig 21A. Comparación de los medios de los valores normÓfizodos poro 
los variables que tuvieron inc,.ementos significativos. los niveles medios 
del V02mox y TG-HDL2 fueron significativamente mós altos en los con­
glomerados 3 y 4, los cuales se constituyeron por individuos de los 
grupos 2 y 3 de atletas. El conglomerado 4 formado por corredores 
mostró los niveles más altos de V02mox (62.8±5.3 ml/Kg/min). 
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Fig 21 B. Los niveles de C-HDL2 y Lp(a) se encontraron mós altos 
en los atletas de arta capacidad aeróbica, (conglomerados 3 y 4) 
que en el 1 y 2. Estas das últimas conglomerados estuvieron cons­
tituidos predominantemente por atletas de baja capacidad aeróbico 
del grupo 2 y por indi,iduos sedentarios del grupo 1. Los valores de 
C-HDL se incrementaron ligeramente en el cong1omerado 3, y signi-

. ficolivomente en el conglomerado 4, este hallazgo es reflejo de la 
tendencia creciente obser .. ,ada en C-HOL2. Todos los puntos rep .. e­
sentan medios de los vc!ores normalizados. 
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DIBCDSIOH Y COHCLUSIOH 

Nuestros resultados muestran que los individuos, con estilo 

de vida cotidiano físicamente muy activo, tal como los 

levantadores de pesas y los corredor~s de fondo, tienen valores 

más altos de Lp(a) que loe individuos sedentarios. Estas 

observaciones sugieren un papel fisiológico no patogénico de la 

Lp(a), y no solamente el papel aterogénico ret'erido por otros 

autores (J0,32,34,35). 

Los resultados de otras variables medidas en ol presente 

estudio, son comparables a los obtenidos por otros invosti9adores 

en estudios similares do atletas. Por ejemplo, los corredores de 

fondo tipicamento tienen valores mas altos de actividad de LLP en 

tejido adiposo (59,60), niveles a6.s bajos de TG y c-LDL 

(61,62,63) y más altos de c-HDL (61,62,6<1) que los individuos 

fisicamente inactivos. En nuestro estudio, las concentraciones de 

tt"iglicéridos en plasma en el grupo sedentario variaron 

amplia.ente y mostraron un valor medio que no fué dlterente del 

observado en el grupo 2, pero signitlcativamentc más alto que el 

de los corredores. En un eatudio do corredores (65) se encontró 

aumento de triglicéridos con el ejercicio y tallbién se observó un 

incremento en los niveles de Lp(a), imaediatmaento después de una 

carrera de larga distancia. LOs niveles más uniformes de 

tri9licéridos encontrados en loo corredores, pueden reflejar un 

posible equilibrio energético del metabolismo durante el cual, 

los trigllcéridos no se acumulan en al quilomicrón o en las VLDL. 

El aumento en el C-HDL y en la actividad de LLP plasmAtica, con 
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actividad disminuida de LH, encontrada en nuestro grupo de 

corredores también se ha observado en otros estudios (59,60,61). 

Aunque no hubo diferencia en la actividad de la LLP entre 

pesistas y sedentarios, la relación LLP/Lli fué significativamente 

m4s alta en los sujetos del grupo 2. La relación más alta de 4.36 

refleja una actividad baja de IJt en este grupo de deportistas en 

comparación con el grupo 1, cuya relación LLP/Ui fué de 2.18. Los 

niveles consistentemente altos de LLP en los corredores se 

reflejaron en los valores más bajos y con menor variación de 

triglicéridos en este grupo. Es posible que la mayor actividad de 

LLP favorezca la depuración de los quilomicrones y VLOL 

circulantes, y sea asi, la responsable de los aumentos en c-HDL y 

C-HD~, también característicos de los corredores de largas 

distancias (62,65). Aunque hubo una amplia variación en todos los 

grupos estudiados, los niveles de c-HDL;z fueron más altos en los 

dos grupos de atletas que en los sedentarios. 

Con el extenso y sofisticado m~todo de anAlisis por 

conglomerados, no fué posible identificar alquna asociación en el 

aumento en los niveles de Lp(a) y cualquiera de las otras 

variables medidas en este estudio. Esto sugiere fuertecente que 

la Lp(a) es una variable independiente del aetabolismo de lípidos 

y lipoproteinas. Es posible, como algunos estudios (66, 67) han 

sugerido, que la Lp (a) se coaporte cono una proteina de fase 

aguda y/o de alquna manera participe en la reparación de tejidos 

lesionados. Recientemente, los resultad~s intoniados por Hamburg 

y col. (68) indicaron que, en pacientes con infarto aqudo del 

miocardio, las concentracionea en plas~ de Lp(a) se elevan 
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concomitantemente con los niveles de la actividad de la creatin 

cinasa (CK). La medición de la actividad total de la CK se 

utiliza rutinariamente para investigar la presencia de un infarto 

agudo del miocardio transmural (69) y el aumento en la actividad 

es de importancia, desde el punto de vista de diagnóstico, 12 -24 

horas después de ocurrido el evento cor.nnnrio. Las elevaciones en 

suero de algunas enzimas como la deshidrogenasa láctica (LDH2), y 

la transaminasa glutámica oxalacética (SGOT), que igualmente se 

observan en eventos agudos del miocardio, también ocurren en 

atletas de alta capacidad aeróbica tales como los corredores de 

fondo (70). Aunque se ha informado que los niveles 

transitoriamente elevados de Lp(a) en eventos coronarios, 

correlacionan con los incrementos en proteínas de respuesta 

aguda, tales como proteína e-reactiva, Á1-g1ucoproteina, A1-

antitrlpsina y haptoglobina (66), en otro estudio no se encontró 

correlación entre el pequeño incremento de la Lp(a) y otras 

proteinas de fase aguda en pacientes con infarto agudo al 

miocardio (71}. Sin embargo, muy recientemente se informaron (72} 

los hallazgos da incrementos simultáneos en los niveles de Lp(a), 

proteína e-reactiva y haptoglobina en mujeres jóvenes sanas 

después de operación cesárea. Es evidente que los aumentos en 

las concentraciones de estas proteínas de fase aguda no son la 

causa sino, más bien, las consecuencias del evento coronario, 

acto quirtirgico o de la actividad fisica intensa. Por tanto, es 

posible que los niveles elevados de Lp (a) encont.rados en los 

atletas, puedan represe~tar una respuesta metabolica normal a las 

lesiones 'Cisulares pequeñas y repetidas, resultantes del 
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movimiento frecuente y prolongado de una gran masa muscular. De 

aanera semejante, la elevación de la Lp(a) observada en pacientes 

con aterosclerosis, se puede interpretar como un fenómeno de 

respuesta a la presencia de la lesión arterial, causada por otros 

factores como la hipercolesterolemia, la hipertensión arterial y 

el h6bito de fumar, cuya participación etiopatogénica se ha 

establecido consistentemente en estudios longitudinales (4,7,73). 
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