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GLOSARIO 

ANEURISMA.- Bolsa formada por la dilatación o rotura de las paredes de 
una vena o arteria 

ATEROMA.- Depósito de lípidos en la pared arterial con producción de 
masas amarillentas de induración y reblandecimiento. que se 
observa en la aterosclerosis 

ATEROSCLEROSIS.- Es una enfermedad de evolució crónica.caracterizada 
por la formac;ón de placas de tejido fibroso y 
elementos lipoídicos con el concurso de la 
adherencia plaquetarid en el endotelio de las arterias. 
La placa aterosclerosa va obstruyendo 
paulatinamente Jos vasos hasta producir insuficiencia 
del riesgo sanguineo en el territorio tributario de 
dichas arterias.Esta obstrucción puede ser parcial o 
completa.Se cree que la aterosclerosis comienza 
cuando la capa intima de las arterias es dañada. 
ocasionando pérdidas de las células de la superficie 
endotelial y exponiendo las células del músculo liso 
subyacente a los lipidos séncos y a las plaquetas. 
permitiendo el depósito de lipidos.la prolrfcración 
cefular del músculo liso y la formación de estrias 
grasas.Esta proliferación celular.proceso clave en la 
aterogénesis,es estimulada por las lipoproteinas de 
baja densidad y los factores de crecimfento 
derivados de las plaquetas. 

FACTOR DE RIESGO.- Característica o circunstancia detectable en el 
individuo.la población o eJ ambiente asociada a 
una mayor probabilidad de que ocurra un daño 
a la salud.(44). 
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HIPERTENSION ARTERIAL.- Es un padecimiento crónico de etiología 
variada y se caracteriZa por el •umento 
sostenido de Ja presion arterial.ya sea 
sistólica.diastólica o de ambas.En el 90ºAi 
de los casos la causa es desconocida por 
Jo cual se Is ha denominado hipertensión 
arterial esencial.con una fuer1e influencia 
hereditaria.En 5 a 10% de los casos existe 
una causa directamente responsable de la 
elevación de las cifras tens1onafes y a esta 
forma de hipertensión se fa denomina 
hipertención arterial secundaria. 

INFARTO DEL MIOCARDIO.- Es la muerte celular de las microfibrillas 
causada por falta de aporte sanguíneo a 
una zona del corazón que es consecuencia 
de la oclusión aguda y total de la artería que 
irriga dicho territorio.La causa de la oclusión 
coronaria total.en la mayoría de los casos.es 
debida • fa trombosis consecutiva a la 
fractura de una placa de ateroma 
intracoronaria independientemente del grado 
de obstrucción que causaba antes de su 
ruptura.En otras ocasiones es Ja resultante 
de un espasmo coronario intenso (angina de 
PrinzrnetaJ) que se prolonga en el tiempo. 
aún cuando no exista aterosclerosis 
coronaria.El infarto del miocardio también 
puede ocurrir cuando existe una obstrucción 
significativa de una arteria coronaria por una 

placa de ateroma y los cambios de tonos 
normales de la arteria pueden ocluirla 
completamente.con o sin ruptura de la placa. 
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ABREVIATURAS. 

Apo.-Apoproteina 

HDL.- Lípoproteinas de afta densidad. 

HDL-C.- Colesterol de fipoproteinas de alta densidad. 

fDL.- Lipoproteinas de densidad intermedia. 

LOL.- Lipoproteinas de baja densidad. 

LOL-C.- Colesterol de lipoproteínas de baja densidad. 

0,- Ouilomicrones 

TG.-Triaciliglicéridos. 

VLOL.- Lipoproteinas de muy baja densidad. 
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1.- INTRODUCCION. 



En este trabajo se desea resaltar la importancia que tiene el ejercicio fisico, ya 
que se mejora la eficacia del transporte de oxigeno, los pulmones se fortalecen. el 
corazón bombea con más fuerza (15). 

El efecto del entrenamiento hace, lo siguiente a los vasos sanguíneos: los 
agranda y los hace mas elásticos a la presión y aumenta su nUmero (28). 

Varios estudios indican que el ejercicio vigoroso eleva las lrpoproteinas de 
alta densidad (HDL), disminuyendo las de baja densidad (LDL} (15). 

Las bajas concentraciones plasmáticas de colesterol de lipoproteinas de alta 
densidad (HOL- C) están asociadas con un riesgo de enfermedad cardiaca 
coronaria ( 19) (3). 

El ejercicio físico puede ser una medida importante en la prevención de la 
aterosclerosis coronaria y para mejorar los valores de lipidos y lipoproteinas (16) 
;ya que reduce los niveles de colesterol total, colesterol de lipoproteina de baja 
densidad (LOL- C). triacilglicéridos, y aumenta los niveles de colesterol de 
lipoproteina de alta densidad (HOL- C) (2) (41). 

Se está acumulando evidencia de que el entrenamiento con e1erc1c10 
aeróbico atenUa los factores que promueven la aterosclerosis (37). 

Las enfermedades cardiacas matan a una de cada diez personas que 
mueren antes de los treinta y cinco años (15). por lo cual es importante que se 
diseñen planes de prevención (10) .. 

La finalidad de este trabajo es que la gente tome conciencia, ya que todos 
estamos expuestos a un ataque cardiaco en cualquier momento. El ejercicio es de 
suma utilidad ya que ayuda a prevenir los infartos o reducir la severidad de los 
mismos. 

La aterosclerosis empieza desde la niñez (27) (41 ),por lo que es importante 
el papel que desempeñan los padres, maestros. médicos y campañas publicitarias 
para prevenir esta enfermedad. 

La niñez es la etapa adecuada para fomentar buenos héibitos tanto 
alimenticios. como el practicar una actividad física: ya que un cuerpo que no se 
usa se deteriora, los pulmones pierden su eficacia. el corazón se debilita. los 
vasos sanguíneos se hacen menos elásticos. y el cuerpo es vulnerable a las 
enfermedades. 

Se determinó en suero los niveles de colesterol, triacilglicéndos, colesterol 
de lipoprteína de alta densidad (HDL- C) y el cillculo de la lipoproteína de baja 
densidad (LDL- C),tanto en jóvenes que no practican ejercicio como en jóvenes 
que si practican alguna actividad física y se compararon estos para detectar si 
existe alguna diferencia o no en los resultados de los estudios anterionnente 
mencionados. 

Este trabajo esta enfocado a realzar la importancia que tiene el practicar 
alguna actividad física sin olvidar que una elevada concentración de colesterol es 
un factor de riesgo para enfermedad cardiaca coronaria. 

Se espera que este trabajo sea útil y se tome en cuenta para una mejor 
calidad de vida humana. 
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2.- GENERALIDADES. 
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2. 1. LIPIOOS. 
Los lípidos son compuestos que se encuentran en los organismos vivos. 

insolubles en agua y solubles en los llamados solventes de las grasas (58) (32); 
la insolubilidad de los lipidos en agua constituye una característica de gran 
importancia práctíca ya que, al ser la sangre un medio acuoso, no es posible que 
los lipidos como tales puedan circular por la misma. En la sangre, el colesterol, 
los triacilglicéridos y Jos otros tipidos viajan empaquetados en asociación con 
determinadas proteínas denominadas apoproteínas para formar estructuras 
multimoleculares que conocemos con el nombre de lipoproteinas (14). 

Los triacilglici!ridos y los esteres do colesterol se consideran lípidos no 
polares (insolubles). en tanto que los fosfolipidos, el colesterol labre y los ácidos 
grasos se consideran lipidos antipáticos. es decir, que tienen una región no polar 
(hidrofóbica) y una rcg1on polar (h1drofihca). En el suero los fosfolip1dos actúan 
como emulsrficantes de otros lip1dos. principalmente la fosfatidilcolina (lecitina), 
los fosfolípidos son moléculas anfipéiticas cuya región hidrofóbica está constituida 
por los ácidos grasos y su región hidrofilica por otro compuesto. que en el caso 
de la lecitina, es el fosfato de colina; la porción h1drofilica del colesterol libre es el 
grupo hidroxilo, y la mayor o menor polaridad de los lipidos determina su posición 
en las lipoproteinas (58). 

2.2. COLESTEROL. 
El colesterol es un miembro de una abundante ciase de compuestos 

biológicos llamados esteroles. Estos son alcoholes cíclicos de atto peso molecular 
que se encuentran en todos los organismos vivos. Son derivados del núcleo 
ciclopentanoperhidrofenantreno, que también se llama núcleo esteroide. El 
colesterol es un esterol de 27 átomos de carbono con un grupo hidroxilo (OH) en 
el carbono 3 como puede apreciarse en la figura 2. 1. (57). El colesterol es un 
componente lípido del suero y se encuentra en forma libre o esterificado (57) (58). 

La esterificación es una función del radical hidroxilo. Es el esterol más 
abundante de los tejidos animales. se le encuentra en la membrana celular y en 
menor cantidad en las membranas de mitocondrias y de retículo endoplásmico. 

El colesterol se puede sintetizar en casi todas las células del cuerpo a partir 
del acetato: la mayor parte de la producción diaria de 1.2 gramos, 
aproximadamente, proviene de tejidos metabolicamente activos, como hígado, 
epitelio intestinal o piel. Sus funciones fisiológicas son de suma importancia. por 
un lado como precursor de las hormonas de la corteza suprarrenal y sexuales, y 
por otro lado como elemento estructural de las membranas celulares. Su 
degradación se lleva acabo por el hígado exclusivamente; la bilis forma los 
productos finales más importantes (20). 
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Figura. 2.1. Fórmula del colester-ol (57). 

2.3. ÁCIDOS GRASOS LIBRES 
Los ácidos grasos de los liquides y los tejidos son compuestos aHfilticos, de 

cadena Unica y terminada en un grupo 0.cido carboxilico (COOH). Pueden ser 
saturados o no saturados, y tienen un número par de átomos de carbono. Cuando 
se encuentran en esta forma se llaman ácidos grasos libres. Sin embargo. la 
mayoría de los ácidos grasos del organismo se encuentran presentes en suero y 
tejidos formando ésteres o amidas (57). 

Los ácidos grasos saturados más abundantes del organismo son el 
palmítico y el esteárico. los cuales contienen 16 y 18 carbonos respectivamente. 
El ácido graso no saturado más abundante del organismo es el oleico (57). 

Los ácidos linoleico -linolenico no pueden ser sintetizados por los 
mamíferos. sino que tienen que obtenerlos de fuentes vegetales. donde son muy 
abundantes. El ácido linoleico es un precursor necesario en los mamíferos para la 
biosintesis del acido araquidónico. que no se encuentra en las plantas (32). 

Estos ácidos grasos se consideran esenciales porque su ausencia en la 
dieta ocasiona manifestaciones de deficiencia (57). como se ha observado en 
experimentos en que se han sometido ratas inmaduras o recién destetadas a una 
dieta carente de grasas a las cuales les aparecen escamosidades en la piel. 
pierden el pelo y finalmente mueren con muchos signos patológicos (32). 

2.4. TRIACILGLICERIDOS. 
Cuando los tres grupos hidroxilo de la glicerina se hallan esterificados con 

ácidos grasos la estructura se llama triacilglicérido (32).Figura 2.2 .(57). 
Un gran porcentaje de la masa del tejido adiposo se compone de 

triacilglicéridos. y una muy pequeña cantidad se encuentra en forma de 
monoglicéridos y diglicéridos. Los triacilglicéridos son la forma más abundante de 
lípidos en el organismo. los éicidos grasos que forman parte de los triacilgliceridos 
del tejido adiposo varian con las distintas especies de animales. Aún dentro de la 
misma especie. la variación esta relacionada con la dieta. la edad. el clima y otros 
factores. En el tejido adiposo humano. los principales ácidos grasos que forman 
parte de los triacilglicéridos en orden decreciente son: oleico. palmitico. linoleico, 
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y esteárico. Los tríacilglicáridos consUtuyen la forma más eficaz de 
almacenamiento de energía. ya que tienen un alto contenido calórico. y se 
depositan en grandes cantidades en el teJido adiposo, casi sin agua (57). 

CH""--- 0--- CT ___ R• 

L _l_CT_R, 
L,-l_Jd-R:. 

Figura.2.2. Fórmula de los triacilglic0ridos. 
R1, R.:.?. R..3 cadenas hidrocarbonadas de ácidos grasos. (57). 

2.5. FOSFOLIPIDOS. 
Los fosfolipidos o fosfátidos se encuentran en todas las células animales y 

vegetales (57). 
Algunas clases muy importantes de lípidos complejos son derivados del 

ácido fosfatidico. Dichas clases incluyen las fosfatidilcolinas, también llamadas 
fecitinas; las fosfatidiletanolaminas y las fosfatidHserinas. Las fosfatidilcolinas y 
las etanolaminas son constituyentes fosfoHpidos muy abundantes, mientras que 
las fosfatidilserinas se presentan en número limitado y participan en fa síntesis de 
la etanolamina. Las dos últimas cJases se llaman. a veces, cefalinas, una 
nomenclatura adoptada cuando se consideró que la fracción lipída que contenia 
ambas clases era homogénea con respecto a la naturaleza del alcohol 
esterificado por el ácido fosfatídico. Cada una de las designaciones anteriores 
describe, naturalmente. una clase de compuestos cuyos miembros individuales se 
distinguen por la naturaleza de los ácidos grasos esterificados (21) Figura 2.3. 
(57). 

Todos los fosfolipidos se encuentran en grandes cantidades en el tejido 
nervioso. Las lecitinas desempeñan una función importante en el transporte de 
grasas de un tejido a otro y son fuente de ácido fosfórico para la síntesis 
celulares. 

Las cefalinas son factores esenciales en la coagulación sanguínea (57) 
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~ 

FOSFATIDILCOLINA 

FOSFATIOILINOSITOL 

AGL 

AGL 

FOSFATIDILETANOLAMINA 
y 

FOSFATIDILSERINA 

SERINA 

Figura. 2.3. Representación esquemática de los fosfolípidos (57). 
E = gHcerol, AGL = ácidos grasos libres, P = ácido fosfórico. y otro 

compuesto (colina. inositol, etanolamina o serina). 

2.6. LIPOPROTEÍNAS. 
Las Jipoproteinas son macromoléculas seudomicefiares que constan de una 

superficie externa hidrofilica, que contiene colesterol libre y proteínas. y un nücleo 
o región central que es hidrofóbico y está formado por colesterol esterificado y 
triacilglicéridos. Los fosfolípidos orientan su extremo polar hacia la superficie y 
sus cadenas no polares hacía el centro de la lipoproteina (4). 
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Su función es transportar Jos lípidos no polares (pnnc1palmentc los ésteres 
de colesterol y triac1lglicendos) a travós del ambiente acuoso de los líquidos 
corporales(llnfa. plasma. líquido intersticial)hasta los tejidos que los requieren 
para sus funciones normales y desde los tejidos que no los pueden catabolizar en 
forma completa. por lo tanto las lrpoproteínas son importantes para la absorcion 
de Jos itc1dos grasos y el colesterol de la dieta, el transporte de colesterol hacia el 
hígado. donde puede convertirse en ácidos billares y eliminarse en la bilis o ser 
incorporado de nuevo en otras lipoproteinas producidas en el higado Las 
lipoproteínas también son importantes para la absorción de vitaminas 
liposolubles (58) La clasificación de fipoproteinas se realiza actualmente por 
criterios de ultracentrrfugac1ón. El principio de esta clasificación se fundamenta en 
la baja densidad de los lip1dos y la alta densidad de las proteínas Cuanto mayor 
sea el contenido de lip1dos en la particula. menor sera su densrdad que. en todos 
los casos, sera inferior al resto de las proteinas del plasma ( 14) 

Las llpoproteinas principales del suero son quilorn1crones. ltpoproteinas de 
muy baja densidad(VLDL) , lipoproteínas de baja dens1dad(LDL) y f1poproteinas 
de alta densidad (HOL) (58) 

La porción proteica de las lipoproteínas la constituyen las llamadas 
apoproteínas que además de sus funciones eslructurales. pueden actuar corno 
cofactores o activadores de ciertas enzin1a. part1c1pan en el reconocimiento de las 
fipoproteinas por sus receptores y en la transferencia de lípidos entre 
diferentes lipoproteinas (4). 

E::::n la figura 2-4 se ilustra la estructura general de las lipoprote1nas del suero 
sanguíneo (58). 

La nomenclatura de las lipoproteinas se basa tanto en su separación con Ja 
ultracentrifuga como en su movilidad electroforética. En el cuadro 2-1 se muestran 
algunas características de las principales lipoproteinas (57). 

2.6.1. QUILOMICRONES. 

Los quilomicrones llevan una concentración muy alta de lipidos y, 
proporcionalmente, muy baja de proteínas (21), se sintetizan en el epitelio del 
intesUno delgado, y su función consiste en transportar triacilglicéridos y colesterol 
de la dieta hacia otras células del organismo. Al ingresar en la circulación, se 
inicia la hidrólisis de los triacilglicéridos por efecto de la lipasa de lipoproteínas 
presente en el endotelio vascular. Los ácidos grasos liberados son tomados por 
las células para obtener energía y captados por los adipocitos que Jos almacenan 
en forma de triacilglicéridos. Al perder triacilglicéridos, los remanentes de los 
quiliomicrones contienen una mayor proporción de colesterol y son rápidamente 
eliminados de la circulación por el hígado (57). 
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COLESTEROL ESTERIFICAD~ 

TRIACILGLICERIDOS _J 

APOPROTEINAS 

A-1. A-2 
B-48. B-100 
C-1. C-11. C-111 

COLESTEROL LIBRE 

FOSFOLIPIDOS 

COMPONENTE 

NO PO 
SUPERFICIE 

COMPONENTES 

POLARES 

Figura 2.4. Las lipoproteinas son partículas esfetricas con los componentes 
polares en la superficie, donde interactúan con el agua de los líquidos corporales, 
y con los componentes no polares en el núcleo. El contenido y tipo de 
apoproteínas, así como el tipo de lipidos en el núcleo. varían entre las diferentes 
lipopoproteínas (58). 
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2.6.2. VLDL (LIPOPROTEINAS DE MUY BA.JA DENSIDAD. LIPOPROTEINAS 
PREBETA). 

Se sintetizan en el higado (20). en el retículo endoplásmico rugoso de los 
hepatocitos .No se conocen muy bien los mecanismos que regulan la síntesis de 
VLDL. pero indudablemente reciben influencia de la cantidad de carbohidratos 
ingeridos y el exceso de calorías en la dieta; la cantidad y el tipo de ácidos grasos 
libres circulantes, sean exógenos o endógenos, y de Ja naturaleza de ellos. Su 
función es el transporte de triacilglicéridos y colesterol del hígado hacia otros 
tejidos. Las particulas de VLDL se hidrolizan en el compartimiento plasmático por 
acción primero de ltpasa de hpoproteínas presente en el endotelio vascular y 
despues por la llpasa de lipoproteinas de origen hepático. La hidrólisis genera 
una serie de partículas más pequeñas cuyo contenido de colesterol es 
proporcionalmente mayor (57). Estas son las lipoproteinas de densidad 
intermedia (IOL ) y las lipoproteinas de baJa densidad (LOL) (20). 

2.6.3. LDL (LIPOPROTEINAS DE BA.JA DENSIDAD, LIPOPROTEINAS 
BETA). 

Se originan primordialmente en el catabolismo de las VLDL (20). pero 
también pueden sintetizarse en el hígado o provenir de los remanentes de los 
quilomicrones. Son catabolizadas a través de un receptor especifico. localizado 
principalmente en el higado y en tejidos perrfCricos (57) 

2.6.4. HDL(LIPOPROTEINAS DE AL TA DENSIDAD, LIPOPROTEINAS ALFA). 
Las lipoproteinas de alta densidad constituyen el principal sitio en el que 

ejerce su acción la enzima clave en el transporte de colesterol. Esta enzima es la 
lecitina-colesterol-aciltransferasa . que transfiere los ácidos grasos de la lecitina 
hacia el cofesteroJ. Por tanto, se encarga de la síntesis de todos los ésteres de 
colesterol presentes en el plasma. con excepción de los provenientes de Ja dieta. 
que son transportados por los quifomicrones (57). 

Las HDL no forman un grupo uniforme. En su caso se trata más bien de una 
mezcla de partículas esféricas de diferente composición (14). 

La nomenclatura de las lipoproteínas plasmaticas puede realizarse en base 
a su flotación en soluciones salinas, mediante ultracentrifugación (4). 

La ultracentrifugación ha permitido separar aún más la fracción HDL. 
pudiéndose aislar los subgrupos HOL1 .HOL;>. HOL:J .Estas fracciones no sólo 
se drterencian por su densidad sino también por otras caracteristicas que se 
muestran en el cuadro 2.2. (14). 



a VLDL LDL HOL 

TAMAÑO (A) 750 -1000 300-800 .210-220 75-100 

DENSIDAD 0.95 0.95 -1.006 1.006 - 1.063 1.063 -1.210 

MOTILIDAD ORIGEN PREBETA BETA ALFA 
ELECTROFORÉTICA 

ORIGEN INTESTINO HiGADO PLASMA(PRO- HIGADO E IN
CEDE DE VLOL) TESTINO( A 

TRAVES DE LOS 
0) 

FUNCIÓN TRANSPORTE TRASPORTE TRASPORTE TRASPORTE DE 
DE TG EXÓGE- DE TG ENDÓ- COLESTEROL COLESTEROL 
NOS GENOS HACIA LAS HACIA EL Hi-

ELIMINACIÓN HIGADO.TRAS 
ELIMINACIÓN 
DE TG POR 
LALpL 

COMPOSICIÓN 
(% MASA TOTAL) 
SUPERFICIE 10 

COLESTEROL 2 
FOSFOLÍPIDOS 6 
PROTEÍNAS 2 

NÚCLEO 
HIDROFÓBICO 90 

COLESTEROL 6 
TRIACILGLICÉRIDOS 84 

CÉLULAS GADO 

TRASFORMA- CAPTACIÓN PROBABLE 
CIÓN EN LDL CELULAR POR CAPTACIÓN 

POR MEDIO POR EL Hi
DE RECEPTO- GADO POR 

34 
s 

20 
9 

66 
11 
55 

RES ESPECI- RECEPTO-
FICOS RES ESPE

CiFICOS 

54 78 
8 5 

27 23 
19 50 

46 22 
36 17 
10 5 

PRINCIPALES B - 48.A1. A11. B - 100. B - 100 A1.A11.C 
APOPROTEINAS e.e e.e 

CUADRO 2.1.Caracteristicas de las principales fracciones de lipoproteinas 
plasmáticas (51).(Q = quilomicrones, LpL= Lípoproteinlipasa,TG==triacilglicéridos). 
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DENSIDAD (g/dl) 

COMPOSICION 

APOPROTEINAS 

TAMAÑO (A) 

PRECIPITACION 
CON HEPARINA 

HDL.2 HDL3 

1.03 -1.10 1.063-1.125 1.125-1.210 

PROTEINA PROTEINA PROTEINA 
COLESTEROL FOSFOLIPIDOS FOSFOLIPIDOS 

E, A-1 A-1. A-11 A-1.A-11 

130 - 250 80 - 100 70-75 

+ 

Cuadro 2.2. Características de las subfracciones de HDL (14). 



2.7. APOPROTEINAS. 
Las apoproteinas que son el componente proteico de las lipoproteinas afectan 

directamente la estructura y el metabolismo de las lipoproteinas del plasma (18) 
(57). algunas apoproteinas como la Apo B - 48 y la Apo B - 100 son importantes 
desde el punto de vista estructural y resultan indispensables para la sintesis y 
secreción de tipoproteinas desde el tejido en que estas se originan.otras 
apoproteínas interactUan con los receptores de las células que promueven la 
captación de lipoproteínas en los tejidos (por ejemplo Apo E y Apo B -100), 
finalmente una tercera función de las apoproteinas es la de servir como 
activadoras de enzimas responsables del catabolismo apropiado de las 
hpoproteinas (por eJemplo. la Apo C 11 activa a la ltpasa de las lipoproteínas).En 
el cuadro 2.3. se resumen alglJnas caracteristacas sobresalientes de las 
apoproteínas (58). 

2.B.METABOLISMO. 

2.B.1. TRIACILGLICÉRIDOS. 
La concentración de triacilglicéridos (TG) en el plasma es el resultado del 

balance entre las velocidades de entrada y de salida de los mismos.Por lo tanto, 
cuando la concentración de TG en el plasma está anormalmente elevada el 
incremento puede deberse bien a un aumento en Ja velocidad de entrada o a una 
disminución en la velocidad de remoción de los mismos.Durante la digestión en el 
lumen intestinal.los TG alcanzan los vasos linfáticos en forma de quilomicrones 
(0).(14).Los O son particulas cuya fracción proteica es muy reducida y que sirven 
de medio de transporte de los TG resorbidos y son capaces de enturbiar el suero 
sanguineo después de una comida rica en grasas (45), es lo que comUnmente se 
conoce como respuesta lípémica alimentaria (14). 

La segunda fuente de liberación de TG al plasma. es el hígado.La cantidad de 
TG con la que contribuye el hígado depende del estado nutricional del 
individuo.En el ayuno prolongado. los ácidos grasos derivados de los TG del 
tejido adiposo son removidos de la sangre por el hígado y una porción de ellos es 
reexcretada como VLOL. Después de Jos alimentos. los carbohidratos de la dieta 
son incorporados al higado en donde son trasformados en TG. los cuales son 
secretados como lipoproteinas. De lo anterior se desprende que el higado 
constituye la principal fuente de TG para el plasma, excepto durante la absorción 
intestinal de la grasa de la dieta. Una vez en la sangre. los TG son rápidamente 
removidos de los O mediante un proceso selectivo en el que interviene una 
lipoproteinlipasa Esta enzima se encuentra unida a las células del endotelio 
capilar de los tejidos adiposo y muscular (del lado del lumen capilar. por donde 
pasa la sangre) (14). 

La remoción de TG de los O conduce a una formación de particulas con bajo 
contenido de estos, conocidas coma O residuales (que son capturadas por el 
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Peso molecular Fuente tisular Distribución en Función 
Apoprotein•• (d•ltona) princip•I lipoproteinaa fiaiológíca 

A-1 28016 Intestina.hígado HDL,Q Cofmctor de 
LCAT 

A-11 17414 lntestino,higRO HDL, Q Desconocida 

B-48 240000 Intestino Q Síntesis de O 

B-100 510000 Hig•do VLDL, IDL Síntesis y se-
LDL creción de 

VLDL; unión •I 
receptor LDL 

C-1 6630 HigRO Q,VLDL, Inhibición de 
HDL unión con re-

ceptorea hepá-
ticoa 

C-11 8900 Hig•do Q,VLDL, CDflSClor de 1• 
HDL lip ... delipo-

protein•• 

C-111 8800 Hig•do Q, VLDL, Inhibición de 
HDL unión con re-

c:eptores h•-
pmtico• 

E 34145 Hig•do Q,VLDL, Reconocimiento 
IDL.HDL de receptor 

C.....,o 2.3. Algun•• cer-=teristica• ••• •poprotein•• (58) . 
LCAT=Lecilin:colesterol-ecillr•nllfer•u). 
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higado) y remanentes de VLDL que son catabolizadas extracelu\armente y 
convertidas en LDL {una tlpoproteina con alto contenido de colestero\}(20). 

La Lipoproteintipasa (también conocida como factor de aclaramiento) además 
de facilitar ta remoción de TG del plasma, determina e\ sitia donde éstos serán 
utilizados de la siguiente manera: en estadas de exceso calórico. la proporción de 
TG de la sangre que se encuentra por encm1a de tos requerimientos calóricos es 
tomada por el t.e}ido adiposo donde se almacenan. mientras que en los estados de 
déficit calórico (como en el ayuno prolongado) los TG presentes en las VLOL son 
captados por el tejldo muscular para su utilización como fuente de energía. Así. el 
ayuno conduce a una caida de 1a actividad de la L1poprote1n\ipasa en el tejido 
adiposo y a un incrernento de la misma en et tejido muscular (14) 

2.B.2.COLESTEROL 
El colesterol se encuentra bajo la influencia de la entrada. ta sahda y las 

velocidades de recambio del colesterol. Debe considerarse que la concentración 
plasmiltica del colesterot no es simplemente ta suma de la ingestión en la dieta y 
de su síntesis endógena. sino que esta refleja tambten tas veloc•dades de síntesis 
de proteínas acarreadoras. de colesterol y la eficiencia de los mecanismos 
receptores para determinar su catabolismo El colesterol es trasportado en la 
sangre mediante 1ipoproteinas, en los siguientes porcentaies. del 60 al 70°/o por 
LOL. del 20 al 30º/Q por HDL.del 5 al 12o/o por VLOL. Aproximadamente dos 
terceras partes del colesterol del plasma se encuentra estertfi.cado con ilcidos 
grasos de cadena larga. La sintesis de ésteres de colesterol se lleva a cabo en el 
plasma mediante ia transferencia de un éicido graso de la lecitina at colesterol 
Ubre.Esta reacción es catahz.ada por una enzima plasmática denominada 
lecitin:colesterol acil - transferasa (14}. 

Casi todas las cétutas forman colesterol (a partlr de acetil coenzíma A). pero 
los órganos que sintettzan colesterol más activamente son el higado y el intestino 
(52).Estos tejidos contribuyen con et 90()/() de colesterol plasmático de origen 
endógeno. A diferencia de la sintesis intestinal. la sinte~is hepática es inhibida 
por colesteroi exógeno (proveniente de la dieta) (14) 

El colesterol de la dieta se absorbe en el intestino en presencia de s.ates 
bHiares. En la ce1u1a de ta mucosa intestinal. el colesterol es incorporado a tos O. 
los cuales ingresan a la circulación sanguinea a traves del sistema linfático, y lo 
transportan a todos los tejidos del cuerpo (52). 

Et humano no dispone de sistemas enzimáticos capaces de degradar el 
colesterol.siendo e1 único mecanismo para su eliminación del organismo la vía 
fecal, previa tranformación del colesterol en 3cidos biliares (18). El colesterol que 
ha de ser ehminado es transportado desde los te}idos periféricos hacia el hígado a 
través de la HDL (14). 
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2.8.3. QUILOMICRONES. 
Como se mencionó anteriormente, los O se forman exclusivamente en el 

intestino y su función principal es transportar los TG provenientes de la dieta. 
Estos lípidos junto con pequeñas cantidades (aproximadamente 3°/o) de colesterol 
esterifícado y colesterol libre (1ºA>) se asocian a apoproteínas (apo B - 48 y apo 
A1) para dar lugar a lo que se conoce como O nacientes (18) Durante su paso 
por la linfa y la sangre. los O adquieren otras apoproteinas. la C-11 y la E. 
cedidas por las HDL A su vez, los O ceden apo A-1 y apo A-11 a las HDL (48). 

Para que los O nacientes puedan ser sustrato de la Llpoprotemllpasa tienen 
pnmcro que ser trasformados en quilomícrones maduros; dicha maduración se 
lleva acabo mediante los intercambios que reahzan con las HDL (4) (57} 

La apoproteina C-11 actüa como cofactor de la L1poprotetnllpasa a traves de 
cuya catálisis se produce la h1drólis1s de TG (57) Los productos de esta reacción 
son ac1dos grasos libres. monoglicér1dos y una partícula de O remanente. pobre 
en TG. con la mayoría del colesterol proveniente de la dieta y con apo E que ganó 
durante su metabolismo. Este O residual es eliminado rápidamente de la 
circulación por medio de receptores hepáticos apo E especificas y metaboll.Zados 
en la célula hepática (4) 

2.8.4. LIPOPROTEiNAS DE MUY BAJA DENSIDAD (VLDL) 
Despues del incremento postprandial de TG presentes en los O. se presenta 

un segundo incremento en los TG plasmáticos, aproximadamente a las 4 a 6 
horas posteriores a la ingestión de alimentos. Estos TG provienen principalmente 
de las VLOL sintetizadas en el hígado (14). 

Las VLDL son fabricadas con apo B-100 y algo de apo E y apo C. fosfolipidos 
y colesterol no esterificado. todos ellos presentes en la capa superficial. y una 
capa central rica en TG (18). 

Las VLDL deben madurar en el plasma mediante intercambios con las HOL y 
con la colaboración de la enzima Lecitin.colcsterolacil-transferasa. que participa 
en la catálisis de la esterificación del colesterol (14) 

Las VLDL maduras contienen mayor proporción de apo C y esteres de 
colesterol, constituyendo un buen sustrato para la L1poproteinlipasa. que degrada 
los TG de las VLDL. las cuales van reduciendo su tamaño paulatinamente y 
trasfiriendo el exceso de elementos de superficie a la HDL (48), convirtiéndose en 
lipoproteínas de densidad intermedia IDL. sobre las que ya no es activa la 
Lipoproteinlipasa (18). (Figura 2.5.) (14). 

La IDL contiene aün TG. si bien en cantidades reducidas y conserva la mayor 
parte de la apo E inicialmente presente en la partícula Su vida media es muy 
corta y es trasformada en LDL por degradación de sus TG residuales y 
eliminación de la apo E presente en la particula (18). 
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2.8.5.LIPOPROTEiNAS DE BAJA DENSIDAD (LDL). 
La función de las LDL es llevar el colesterol a todas las células del organismo. 

Constituyen pues, el eslabón más importante en el desplazamiento del 
metabolismo del colesterol. desde los vasos sanguineos al interior de la célula. 
Estas lipoproteínas están compuestas por: colesterol libre y esterificado 48°/o. 
fosfolípidos 20º/o, TG 10º/o, apoproteína B-100 22°/o (57) 

Las LDL Con apo B como apoproteína casi exclusiva.puede ser captada por la 
mayoria de las celul.as hepáticas y ex:trahepáticas a través de receptores 
específicos para apo B. que pernllten el anclaje de las partículas de LDL. las 
cuales son endocitadas y degradadas en amanoócidos y colesterol libre 
principalmente (14). 

La captación de las LDL por la célula aumenta la concentración intracelular de 
colesterol, to que ocasiona que se inhiba la formación de más colesterol y la 
síntesis de receptores para LDL Cuando la concentración intracelular de 
colesterol disminuye (porque es utilizado para la sintesis de membranas, 
hormonas, y vitaminas esteroides). ambos mecanismos de sintesis vuelven a 
funcionar (14). 

Además de la entrada controlada de colesterol a las células (mediante 
receptores para LDL).existe un mecanismo adicional. llamado '"vía del barrendero'" 
(scavenger pathway). En este proceso, las LDL y las IDL pueden ser absorbidas 
por la célula sin que esta pueda protegerse mediante los procesos de inhibición 
de síntesis de receptores. La '"vía del barrendero'" juega un papel muy importante 
en la patogénesis de la arteroesclerosis (18). 

Las LDL también pueden ser depuradas por un mecanismo alterno, 
habitualmente secundario. en presencia de cantidades normales de receptores de 
LDL. Cuando las LDL permanecen en la circulación por un tiempo prolongado 
pueden sufrir modificaciones en su estructura (por ejemplo oxidaciones). Estas 
LDL modificadas pueden ser captadas por receptores atípicos, presentes en las 
células del retículo endotelial, principalmente macrófagos, las cuales no poseen la 
capacidad de autorregulación para el contenido intracelular de colesterol, por lo 
que pueden acumular cantidades masivas de este compuesto y trasformarse en 
las llamadas células "espumosas- que son características de la placa ateromatosa 
en la aterosclerosis ( 14). 

2.B.6. LIPOPROTEiNAS DE AL TA DENSIDAD (HDL). 
La principal función de las HOL es captar el colesterol libre circulante. 

derivado del catabolismo de otras lipoproteinas o de la superficie de las células 
periféricas y esterificarlo por medio de la reacción de la Lecitin:colesterolacil
transferasa presente en la sangre. Estas lipoproteinns están compuestas por: 
apoproteínas A-1. A-11 y E 50°/o. colesterol 20%1, TG Sº/o. fosfolípidos 25º/o (57) 
(4). 

Las HDL del plasma proceden de dos fuentes principales: 
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1.- Síntesis hepática, donde se producen en forma de HDL nacientes. 
presentan forma discoidal, con las apoproteinas A. C y E. fosfolípidos y colesterol 
no esterificado en la superficie (18).No contiene colesterol estenfícado. con lo que 
prácticamente carecen de zona central hidrofóbica. 

2-- Síntesis a partir de fos componentes de superficie de O y VLDL. durante el 
proceso de la lipólisis (14)-

A medida que la Lectin:colesterol aciltransferasa va esterificando ef colesterol 
libre de la partícula, este va Integrándose en el nücleo no polar de la misma (57) 
(20) (4), y la HDL puede ir captando más moléculas de colesterol libre de las 
membranas celulares o de otras lipoproteinas_ Mediante este proceso y los 
intercambios de apoproteinas (14). Ja HOL va cargándose de esteres de 
colesterol, haciendosc esfE!rica (57) (4) y adquiriendo el complemento de apo E 
necesario para su reconocimiento por los receptores apo B, E hepáticos. Estos 
receptores parecen ser los responsables de su eliminación cuando ya no es ütil 
metabólicamente. mediante Ja captación de la particula y la utilización del 
colesterol transportado por la misma (ya sea para la síntesis de nuevas partículas 
HDL, VLDL o para su eliminación biltar).La figura 2.6. muestra esquemáticamente 
el metabofismo de las HDL (14). 

La figura 2.7. muestra esquematicamente el metabolismo de las lipoproteínas 
del plasma (58). 
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HDL-2 

Figura 2.B. Ciclo de la HOL. La HDLn puede ser sintetizada por ef higado.o 
formarse por Ja reestructuración del material de superficie de los Q. Su nUcleo 
hidrofóbico va aumentando de volumen a medida que la partícula va captando 
colesterol (con Ja colaboración de la LCAT= Lecitin colesterol acll-transferasa). La 
HDL es eliminada de la circulación por el higado (18) 
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3.- ANTECEDENTES. 
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3.1.ATEROSCLEROSIS. 
La enfermedad arterial coronaria es una de las principales causas de muerte 

en el mundo occidental y un problema grave entre la población de mediana edad. 
La mayoría de las muertes intempestivas ocurren en pacientes en el posinfarto del 
miocardio e hipertensos. el objetivo clave es controlar la enfermedad arterial 
coronaria, la cual reducira el riesgo de muerte intempestiva (34) 

El esfuerzo de intentar prevenir y/o regresar el ateroma coronario debe ser 
sopesado en cada país. como es de suponerse. y a diferencia de lo que sucede 
con las enfermedades susceptibles de pre\lenc1ón por vacunación. el problema es 
más dificil y representa un gasto en recursos económrcos y personales que sino 
puede decirse que sean enormes si se puede afirmar con toda seguridad que los 
resultados habrán de verse a largo o mediano plazo. (9).como lo muestra el 
cuadro 3.1.(9). 

Se hace evidente la necesidad de campañas intensivas de prevención de 
enfermedades cardiovasculares (1 O) 

Se trata de obtener a la brevedad posible los datos necesarios para el 
diseño de la estrategia más adecuada para la prevenc1on de la aterosclerosis en 
México. entre las cuales resalta la partic1pacion del Instituto Nacional de 
Cardiología en el estudio nacional sobre colesterol total con la colaboración de la 
dirección de Ep1dem10/ogía de la Secretaria de Salud y la partic1pac1ón mexicana 
en el estudio multicéntnco de la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
denominado "'Determinantes patob1ológicos de la aterosclerosis en la juventud"'(9} 

En MCxico. Ja importancia relativa de la card1opatia coronaria cada vez es 
mayor.Mientras que antes de 1940. no figuraba entre las primeras causas de 
mortalidad general. en la década de los ochentas ha ocupado un sitio entre las 
primeras cinco causas (49). 

Las enfermedades de corazón produjeron 51. 772 muertes en 1 981 en 
México. Este valor correspondió al 12.2°/o de todas las causas de mortalidad (46) 

El origen de la ateriosclerosis es multrfactorial (39) (36) 
Siendo las disl1pidemias un factor causal en un porcentaje s1gnrf1cativo de 

los casos (39). 
La aterosclerosis es una enfermedad de la intima arterial. la lesión 

característica es Ja placa fibrosa, que causa estrechamiento de la luz de la arteria. 
predispone a Ja trombosis. se calcifica y puede ocasionar debilitamiento de la 
capa media y dilatación aneurismática (58) 

La aterosclerosis es un proceso silencioso y oculto que con frecuencia 
progresa en forma asintomática durante varios decenios (57) (20). 

Existen sUficientes evidencias desde el punto de vista epidemiológico. 
anatomopatológico. clinico y genético que demuestran que la aterosclerosis se 
inicia en la niñez (41) (27). Se inicia entre los 5 y 6 años y no en fa edad media 
de Ja vida como se pensaba, habiéndose comprobado esto en estudios 
efectuados tanto en México como en el extranjero (42). Ademéis. es en esta edad 
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Causa 

Conocimiento del público 
sobre el problema preven
tivo 

Conocimiento del médico 
sobre el problema preven
tivo 

Aceptación de que la en
fermedad puede ser un 
problema de salud pública 

Extensión del problema en 
la sociedad mexicana 

Acciones del público para 
prevenir la enfermedad 

Actitud del sector público 

POLIOMELITIS 

Bien definida 

Aceptable 

Bueno 

Total 

Global 

Mínima. No implican 
cambios de hábitos 

Bien definida 

ATEROSCLEROSIS 

Parcialmente cono
cidos los factores 
causales 

Pobre 

Variable 

Discutida 

Probablemente 
sectorial 

Numerosas. Implican 
cambios de hábitos 

Variable 

Cuadro 3.1. Muestra las drterencias desde el punto de vista preventivo entre una 
enfermedad como la poliomelitis y otra como la aterosclerosis (9). 
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cuando se forman los hábitos alimentarios y de actividad fisica. Seria por tanto la 
niñez el momento adecuado para iniciar la prevención pnmaria de la 
aterosclerosis mediante el control de los factores de riesgo (41) 

Se considera que aunque la h1percolesterolem1a es un factor muy importante 
para el desarrollo de la enfermedad 1squén1ica coronaria, existen otros factores de 
riesgo no modificables que pueden influir en su desarrollo. como son la edad. el 
sexo y una historia familiar de enfermedad isquém1ca coronaria. En asociación 
con la hipercolesterolem1a existe otro grupo de factores de riesgo para la 
enfermedad isquémica coronana (36). pero afortunadamente se pueden modrficar. 
como el tabaquismo (15) (36). la hipertensión arterial. la obesidad. la vida 
sedentaria y la dieta (33) (36) 

En un estudio Framingham demostro que se relaciona fundamentalmente el 
tabaco con el infarto agudo de miocardio y la muerte súbita. los cuales aumentan 
progresivamente a medida que aumenta el numero de cigarrillos consumidos Por 
artenografia se ha demostrado que los fumadores tienen frecuentemente más 
lesiones aterosclerót1cas y de mayor graved<:Jd que los no fumadores. Los 
fumadores de ambos sexos n1ostraban una d1sm1nuc1on s1gnrf1cativa de HDL-C 
con respecto a los no fumadores (40) 

La dieta es un factor ambiental importante en la determinación de los niveles 
de lípidos (46) (41) (53). Los efectos de la grasa msaturada son aplicables tanto 
en los adultos como a los niños y adolescentes {41) 

Se requieren estudios adicionales para establecer las cantidades efectivas 
mínimas de aceite de pescado para obtener un efecto hipolip1démico óptimo en 
pacientes con hiperlipidem1a (43). 

Una dieta para reducir el colesterol puede tener buen sabor . cumplir con las 
normas de la buena nutrición y ser satisfactoria. Muchas personas no necesitan 
modificar drasticamente sus hcibitos de alimentación. En la mayoría de los 
pacientes la dietoterapia debe mantenerse por lo menos seis meses antes de 
decidir si hay que complementarla con farmacoterap1a (47) 

La obesidad no solo es un factor de riesgo para la enfermedad 
cardiovascular,sino también contribuye en gran medida al surgimiento de 
problemas como hipertensión.hipercolesterotem1a y diabetes (17). 

Diversos estudios epiderniologicos han demostrado relación directa entre 
sedentarismo y aterosclerosis (37). 

Las concentraciones elevadas de colesterol total representan un factor de 
riesgo importante para et desarrollo de enfermeCad coronaria (7) 

El coJesterof sérico total es lo mas comunmente usado para la designación 
del riesgo cardiaco (13). 

Se debe tener presente que actualmente no se considera útil ni conveniente 
practicar la electroforesis de lipoproteínas.ni las determinaciones de fosfolípidos 
o líprdos totales.dado que implican un costo mayor y no agregan información 
práctica a la obtenida con los resultados de colesterol,triacilglicéridos y HDL-C 
(49). 

Los triacilglicéridos pueden considerarse como un marcador que sugiere la 
posibilidad de un mayor riesgo aterogénico.EI riesgo directo conferido por los 
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triacilglicéridos no es homogóneo. ya que algunas formas de hipertngllceridemia 
no se asocian a una n1ayor morbomortalidad card1ovascular.Es posible que los 
triacilglicéridos puedan favorecer la aterogónesis en forma indirecta . al reducir el 
nivel de colesterol do la llpoproteína de alta densidad o alterar otros aspectos del 
metabolismo lipoproteico Por otra pane.la h1pertnglicer1dcm1a con frecuencia se 
asocia a otros factores de nesgo coronario como scdentar1smo.obes1dad,d1abetes 
mellitus e hipertensión arterial (49) 

Algunos autores .principalmente suecos y australianos han encontrado una 
relación muy clara entre tnacalglicéridos y desarrollo de aterosclerosis. pero la 
mayor parte de 1nvest1gadores no han confirmado esta asoc1ac1ón y (48) por lo 
cuál no se ha establecido claramente el papel de los tnac1lglicéndos como factor 
de riesgo vascular (48) (31) 

Numerosos estudios han relacronado las ba¡as concentraciones de HDL~C 
(menos de 35 n1'dl) con un incremento en la frecuencia de enfermedad cardiaca 
coronaria (3) (1) (55) (19) (31) Estudms real1z..:idos han confirmado la ex1stenc1a 
de un nUmero elevado de pacientes con infarto m1ocárdico cuya Un1ca alterac1on 
desde el punto de vista hpoprote1co es la d1sminuc1on de HDL-C (3) Las 
conccntrac1ones plasn1.:it1cas de HDL-C tienen valor de pred1cc1on para la 
enfern1edad cardiaca coronaria acelerada (7) ( 19). mdepend1enten1ente de otros 
factores de riesgo l1pid1cos y no l1p1drcos ( 19) Una alta concentración de HDL-C 
facilita la el1rninac1ón de depositas de colesterol de las paredes arteriales y 
puede. después de vanos años.ser un elemento protector contra la enfermedad 
arteri'11 (30) (1) (55) 

3.2 EJERCICIO FISICO 
Se sabe que bajo Ja influencia del entrenamiento deportivo se fortalece y 

perfecciona funcionalmente. el sistema cardiovascular.EI e1ercic10 puede reducir 
la frecuencia de enfermedad cardiaca coronaria al modrficar las concentraciones 
de lípidos y de lipoproteinas.Una concentración elevada de colesterol y de LDL-C 
son factores de riesgo para la enfermedad cardiaca coronaria, mientras que la 
HDL-C se considera como protectora (1) (51) (16) (35) (24) (6) 

Estudios previos han demostrado que el e1erc1cio fisico puede modrf1car 
favorablemeñté"- e·I perfil de lipoproteinas plasmáticas tanto en voluntarios sanos 
como en pacientes con cardiopatia aterosclerosa (2) 

Se sabe que las personas que participan en una actividad fisica con 
agotamiento regular como una consecuencia de su estilo de vida. su traba10 o sus 
actividades respectivas, tienen concentraciones mayores de HDL-C que el 
promedio (22).Se considera que el entrenamiento físico tiene influencia favorable 
sobre el bienestar .la capacidad de trabajo y la longevidad de las personas. Los 
resultados de estudios en poblaciones han sugerido que las personas con 
ocupaciones sedentarias es méis probable que desarrollen enfermedades 
ateroscleróticas en comparacion con las que tienen trabajo no sedentario pesado 



(29). Un incremento significativo en la concentración de HDL-C se puede obtener 
por el ejercicio físico (54). 

Los atletas presentan altas concentraciones de HOL-C, bajas 
concentraciones plasmaticas de triacilglicéridos. baja ad1pos1dad y fuman menos 
(51).EI ejercicio cambia de manera inevitable la ingesta de alimentos.y habitas 
como fumar.dormir y otras rutinas las cuales, por si solas o 1untas. influyen en los 
factores de riesgo medidos como la colesterolemia .peso corporal. presión 
sanguinea (33). 

La influencia del ejercicio fisico tiene como resultado que los triac1lglicéridos 
bajen (22).EI hallazgo de concentraciones de triacilglicéridos excepcionalmente 
bajas en los atletas en reposo puede indicar que un ejercicio regular moderado 
puede ser úttl para reducir la hipertrigticeridemia(25). Se ha encontrado que las 
concentraciones de triacilglicCridos plasmáticos en ayunas son menores en 
personas físicamente bien entrenadas en comparación con sus contrapartes 
sedentarias (30). La actividad fisica puede reducar o incluso prevenir elevaciones 
de la presión sanguinea, disminuye los nesgas asociados con la obesidad y 
ayuda a perder peso (17) 

El entrenamiento con pesas ha ganado populandad. aunque sus efectos 
positivos sobre la salud no están bien estudiados.Sin embargo . evidencias más 
recientes está.n probando la segundad y los beneficios del entrenamiento con 
pesas (17). 

El entrenamiento con ejercicio de resistencia moderada con repetición 
elevada.con periodos cortos de descanso (fisicoconstructivistas) tienen perfiles de 
lipoproteínas que potencialmente pueden ser protectores (concentraciones 
elevadas de HDL-C y bajas de LDL-C) contra la enfermedad cardiaca coronaria e 
inversamente. quienes se entrenan mediante el uso del ejercicio de resistencia 
pesada con poca repetición, con intervalos de descanso prolongados entre 
levantamientos de pesas (levantadores de potencia) no parecen tener un perfil 
favorable de lipoproteina-lípidos (24). 

Los atletas entrenados con resistencia, que utilizan andrógenos exógenos 
durante periodos prolongados.pueden encontrarse en riesgo elevado de 
desarrollar aterosclerosis.ya que los andrógenos incrementan las concentraciones 
plasmáticas de colesterol y las concentraciones de LOL-C. dando lugar a una 
disminución de HDL-C (24). 

Los médicos necesitan estar preparados para prescribir programas 
específicos de ejercicios que tomen en cuenta el estado general de salud del 
paciente y su estilo de vida (17). 

Se debe educar a la gente y motivarla para aportar nuevas normas de 
alimentación y para que incrementen la actividad física (23). 

El principio aeróbico primordial es que el cuerpo debe ejercitarse a un ritmo 
que exija grandes cantidades de oxigeno durante un periodo 
sostenido.preferentemente de 20 - 45 minutos, tres veces a la semana. El e1ercicio 
extenuante, como la carrera o los deportes vigorosos.benefició más que los 
ejercicios de baja intensidad. El ejercicio aeróbico de alta intensidad o de 
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res1stenc1a son beneficiosos para la salud cardiaca, pero estudios recientes 
muestran que el ejercicio leve o moderado también es de utilidad (17). 

Se ha informado que Jos mayores beneficios que confiere el ejercicio 
aeróbico se observan despues de varios meses de entrenamiento y son 
especialmente notorios en los atletas '"de élite'" que participan en las carreras de 
maratón (2). 

La actividad física pasada no protege a futuro. de modo que resulta mejor la 
actividad física continua, aunque ligera.que la intensa pero temporal. Para 
terminar. es bueno señalar que hay una tendencia mundial para realizar mayor 
actividad física.que la que podemos y debemos estimular y recordar que. como en 
muchas otras situaciones de la vida, es más recomendable arrepentirse de hacer 
ejercicio. que de no hacerlo (37). 

El mecanismo responsable del efecto protector de las HDL-C :;e desconoce. 
aunque existen vanas hipótesis, una de las más atractivas es la que dice que 
participa en el transporte reverso del colesterol(2) desde los tejidos. reduciendo el 
que se encuentra depositado en la pared arterial: mientras que otra posibilidad es 
que HDL-C previene la formación de trombos sobre la placa ateromatosa(42). 

En consecuencia el aumento de la actividad de la lipasa lipoproteica puede 
ser el mecanismo mediante el cual, el ejercicio físico aeróbico conduce tanto a la 
disminución de los triac1lglicéridos,como al aumento de HDL-C (2) (4) 

Las HDL-C son particulas heterogéneas que se pueden separar en base a 
su densidad en HOL.;- (menos densa) y HDL:s (mas densa). De estas subclases de 
las HDL. la que guarda una relación inversa mas clara con la morbi-mortalidad por 
aterosclerosis es la HDL ;z • mientras que la HDL.3 parece ser inerte como factor .. 
protector vascular• ( 4). 
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4.- 011.JETIVOS. 
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- Determinar los niveles séricos de colesterol,triacilglicéridos.HOL-C en 
jóvenes sanos sedentarios de 16 • 26 años. 

- Determin•r k>s niveles séricos de colesterol, triacilglicéridos. HDL-C en 
jóvenes deportistas de 16 a 26 años. 

- Comparar como v•rian los niveles séricos de colesterol. triacilglicéridos y 
HDL-C en jóvenes deportistas con respecto a jóvenes sanos sedentarios. 

- Comparar como varian los niveles séricos de colesterol,triacilglicéridos y 
HDL-C en jovenes que realizan diferente actividad deportiva 
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5.- HIPOTESIS. 
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Si el ejercicio físico influye aumentando los ntveles sericos de HOL-C y 

disminuyendo los triacilglicéridos,entonces esto se verá al comparar entre si a 

jóvenes sanos que no practican ejercicio con respecto a jóvenes deportistas.a su 

vez también habra una diferencia de estos niveles séricos entre las diferentes 

actividades deportivas. 
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6.- MATERIAL V :METODOS 
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Se tomaron setenta y seis muestras de sangre de jóvenes del sexo 
masculino de los cuales 25 no practican ejercicio y 51 si practican deporte (38 
Futbol Americano,9 Basquetbol y 4 Levantadores de pesas) . 

Las muestras fueron tomadas por el sistema vacutainer. Los tubos se 
centrifugaron y se obtuvo suero con el cual se realizaron las siguientes pruebas: 

6.1. Determinación de colesterol. 
6.2. Determinación de tri•cilglicéridos. 
6.3. Determinación de HOL-C. 
6.4. Cálculo de LDL-C. 

6.1.DETERMINACION DE COLESTEROL. 
Prueba enzimática calorimétrica (18) (45}. 

Principio: 

Esteres de colesterol + H.2 O colesterofesterasa_ colesterol + RCOOH 

Colesterol + 02 colesteroloxidasa ~ -colestenona + H2 02 

2H2 02 + 4-aminofenazona + fenal 
imino)-fenazona + 4 H2 O 

Material: 

Tubos de ensaye de 13 X 100 mm. 

Pipetas semiautomáticas de 20 ul 

Pipetas serológicas de 2 mi. 

peroxjdasa , 

Puntas de plástico para las pipetas semiautomáticas 

Equipo 

Espectrofotómetro Perkin-Elmer 35. 
Celdas: 1 cm de paso de luz. 
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Material biológico: 

Suero sanguíneo en ayunas (12-14 hrs) 

Control de calidad. 

Para el control de la exactitud se ocuparon los siguientes sueros 
comerciales : el Precinorm U y el Precipath U. Jos cuales se trabajaron igual que 
el material de prueba (suero sanguíneo). 

Método: 

Pipetear en tubos de ensayo. 

Blanco de reactivo (BR) Prueba 

Material de prueba(suero) --- 0.02ml 

Solución reactjva 2.00ml 2.00ml 

Mezclar e incubar el BR y la prueba 10 mina 20-25-C o 5 mina 3~C 
En el espacio de 1 hr leer la extinción de la prueba (E prueba) frente al BR. 

Cálculo: 

La concentración de colesterol se calcula como sigue. 

Longitud de onda mg/dl 

500nm E prueba X 57 

575 es un factor que se determinó haciendo lo siguiente: 

Concentración del estándar de colesterol 
Factor 

Extinción del estandar de colesterol. 
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Valores de referencia: 
140 - 220 mg/dl 

Interpretación clínica: 
Para la detección del factor de riesgo de hipercofesteroJemia se 

recomiendan los siguientes intervalos límite: 
Sospecha a partir de : 220 mg/dl 

Elevada a partir de : 260 mg/dl 

6.2 OETERMINACION DE TRIACILGLICERIOOS. 

Prueba enzimática calorimétrica .(18) (45). 

Fundamento : 

Triacilglicéridos + 3 H20 lipasa glicerol+ 3 RCOOH 

Glicerol+ ATP glicerolcinasa, gficerol-3-fosfato + ADP 

Glicerol -3-fosfato + 02 •GPO dihidroxiacetona-fosfato + H2C2 

H2()2 + 4-aminofenazona + 4-clorofenol 
monoimino)-benazona +2H20 + HCI 

• Gficerol-fosfato~xidasa. 

Material; 

Tubos de ensayo de 13 X 100mm 
Pipeta semiautom.Íltica de 20 ul. 
Pipetas serológicas de 2 mi. 

peroxidasa 4-(p-benzoquinona-

Puntas de plástico para Ja pipeta semiautomática. 
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Equipo: 

Espectrofotómetro Perkin- Elmer 35. 
Celdas 1 cm de paso de luz. 

Material biológico: 

Suero sanguíneo en ayunas (12-14 hrs). 

Control de calidad. 

Para el control de la exactitud se ocuparon los siguientes sueros comerciales:el 
Precinorm U y el Precipath U.los cuales se trabajaron igual que el material de 
prueba( suero). 

Método: 

Pipetear en tubos de ensayo. 

Blanco de reactivo(BR) PRUEBA 

Material de prueba 0.02ml 
Solución reactiva 2.00ml 2.00ml 

Mezclar e incubar 10 minutos a 20-2s•c. 
En el lapso máximo de 60 minutos medir la extinción de la prueba frente al btancc 
de reactivo (BR)= E 

Cálculo: 

La concentración de los triacilglicéridos se calcula como sigue: 

Longitud de onda mg I di 

SOOnm 760 X E prueba. 
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Valores de referencia: 

Hombres 40 - 160 mg/dl 
Mujeres 35 - 135 mg/dl 

Interpretación clinica. 

Criterios para el tratamíento de transtornos lipídicos (mg/dl) 

tratamiento necesario 
NO SI 

Colesterol 
Triacilglicéridos 
HDL-colesterol 
LDL-colesterol 

• a causa del peligro de pancreatitis. 

200 
200 
35 
1so-

300 
500. 
35 
190-

- con valores de LDL-colesterol entre 150 y 190 mg/ dl,la necesidad de 
tratamiento depende del cuadro clinico. 

6.3.DETERMINACIÓN DE COLESTEROL - HDL 

Principio de la prueba(1 B) (45): 

La adición de ácido fosfotúngstico e iones de magnesio a la prueba provoca la 
precipitación de los quilomicrones.VLDL y LDL. El sobrenadante de la 
centrifugación contiene las HDL.cuya concentración de colesterol es determinada 
enzimaticamente,como se explicó anteriormente en el inciso 6.1. 

Material: 

Tubos 13 X 100 mm. 
Pipetas semiautomáticas de 200 y 500 ul. 
Pipetas serológicas de 1 y 2 mi. 
Puntas de plástico para las pipetas semiautomáticas. 

Equipo: 
Espectrofotómetro Perkin- Elmer 35 
Celdas : 1 cm de paso de luz. 
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Material biológico: 

Suero sanguíneo en ayunas (12- 14 hrs). 

Control de calidad. 

Para el control de la exactitud se ocuparon los siguientes sueros comerciales:el 
Precinorm U y el Precipath U,los cuales se trabajaron igual que el material de 
prueba (suero). 

Método: 

Pipe~ear en tubos de ensayo. 

Muestra (suero) 
Rectivo precipitante 

500 ul 
1000 ul 

Mezclar.dejar en reposo 10 minutos a temperatura ambiente y centrifugar 10 
minutos a 4000 rev I min. 
En el término de dos horas máximo después de la centrifugación separar el 
sobrenadante claro y emplearlo para la determinación del colesterol. 

Determinación de colesterol. 

Pipetear en tubos de ensayo Blanco de reactivo (BR) Prueba 

Agua destilada 200uf --
Sobrenadante --- 200uf 
Solución reactiva 2000 uf 2000 uf 

Mezclar.incubar eJ BR Y fa prueba 10 minutos a 20- 25ªC o 5 minutos a 37° e.En 
un plazo máximo de 1 hr. medir la extinción de la prueba (E prueba) frente a 
blanco de reactivo (BR). 



Cálculo: 

Longitud de onda 

500nm 

Valores de referencia: 

Hombres 
Mujeres 

Interpretación clinica: 

Valor promedio 

45 mg/dl 
55 mg/df 

mg/dl 

187.9 X E prueba 

Rango de valores 

30 - 70 mg/df 
30 -80 mg/dl 

pronóstico favorable riesgo normal indicador riesgo 

Hombres mg / di 
Mujeres 

55 
> 65 
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6.4. CALCULO DE COLESTEROL LDL. 
Calculado según Friedewal (18) (31). 

La concentración plasmática de cofesteroJ-LOL puede estimarse en forma 
sencilla al tener los valores de coleste•rof,triglicéridos y HOL-C aJ utilizar la 
siguiente fórmula: 

COLESTEROL- LDL = COLESTEROL TOTAL -TRIACILGLICÉRIDOS - HDL-C 

5 

Interpretación clínica 

En personas a partir de los treinta años se recomienda. independientemente 
del sexo, las siguientes concentraciones como valores límite: 
Sospechoso a partir de: 150 mg/dl 
Elevado a partir de: 190 mg/dl. 
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SUEROS CONTROL 

El control de calidad. tanto externo como interno . es necesario en todos los 
laboratorios de los países ya sean desarrollados, en vía de desarrollo o 
subdesarrollado. Esto incluye el uso de resultados analíticos obtenidos cuando se 
analizan materiales de control adecuados, usualmente suero. de la misma forma 
en que se procede con los sueros de los pacientes. Los resultados se usan para 
decidir si un grupo de exámenes son aceptables y por lo tanto pueden ser 
reportados al médico que los ha ordenado.y para verrticar la comparabilidad de 
los resultados entre los laboratorios de una región. país o internacionalmente(SS). 

La confianza en Jos resultados de la prueba debe ser monitoreada con el 
uso rutinario de sueros de control que contienen concentr:C.ciones conocidas tales 
como los sueros control de los Farmacéuticos Lakeside: 

1) Precipath U. 

Valor(mg/dl) lnterrvalo(mg/dl) 

a) Colesterol total 128 110-146 

b) Triacifglicéridos 120 103-137 

11) Precinorm U. 

Valor(mg/dl) lntervalo(mg/dl) 

a) Colesterol total 119 102-136 

b) Triacilglicéridos 111 95-1 
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7.- RESULTADOS. 
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La parte experimental se realizó en el Laborato"o de Análisis Clínico del 
Hospital Pediátrico Coyoacán de la Dirección General de Servicios de Salud del 
Departamento del Distrito Federal. 

Se trabajaron con 76 muestras de jóvenes del sexo masculino, cuyas 
edades estaban entre 16 y 26 años,25 de 'S'Sfos jóvenes no practican ejercicio y 
son compañeros de la FESCªC y del Hospital Pediéitrico Coyoacán. 

Los 51 restantes, son jóvenes que practican ejercicio:3B Futbol Americano, 
9 Basquetbol. 4 Levantadores de pesas y todos estos jóvenes pertenecen a la 
Universidad Autónoma Metropolitana de lztapalapa. 

A todos elfos se les determinó en suero: colesterol. triacilglicéridos, HOL-C;y 
por cálculo LOL-C. 

Se dividieron en cuatro grupos las muestras : 
a) No practican ejercicio. 
b)Jugadores de Futbol Americano. 
e) Jugadores de Basquetbol. 
d) Levantadores de pesas. 

Con los resultados se hizo lo siguiente: 

7.1.Resultados estadísticos (Sl.~x ,ú"'y n) 
7.2 Análisis de varianza. 
7.3 Prueba de Scheffé. 



Cuadro 7.1.1.- Result•dos estadísticos ( X...!x .f.x~y n) de la determinación de 
colesterol de loa cu•tro grupos. 

GRUPO FA B 

n 38 9 

5080 1431 

133.73 159 

696,450 236.213 

n= número de v•lores. 
~x = aumatori• de la variable x. 
X = media aritmética 

LP 

597 

149.25 

90,581 

NPE 

25 

3565 

142.60 

530, 171 

bª= elevar al cumdrado cad• valor de x y luego sumar los cuadrados. 
FA= Futbol Americano. 
B= Basquetbol 
LP= Levantador•• de pesas. 
NPE= no practican ejercicio. 

Cu•dro 7 .1.2.Reaul~dos estadísticos (X. ~x • s.x• y n) de la determinación de 
trlacilgliúridos de loa cuatro grupos. 

GRUPO 

n 

FA 

38 

3,046 

80.15 

279,660 

n= número de valorea. 
1:. x= summtoria de la variable x 
X= media arl~tica. 

B 

9 

615 

68.33 

50,183 

LP 

282 

70.5 

21.002 

NPE 

25 

2,845 

113.80 

363,203 

Lb elevar al cuadrado cada v•lor de x y luego summr los cuadrados. 
FA= Futbol Americano. 
B= Baaquetbol. 
LP= Levantadores de pesas 
NPE= No practican ejercicio. 
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Cuadro 7.1.3.-Resultados estadísticos ( X~xix~y n) de la determinación de 
HOL-C de los cuatro grupos. 

GRUPO FA 

n 38 

:f. X 1330 

35 

48584 

n = número de valores. 

~ x= sumatoria de la variable x 

X= media aritnlética. 

B 

9 

369 

41 

15449 

LP 

4 

182 

45.50 

8650 

NPE 

25 

752 

30.08 

23 

~ .;-:, elevar al cuadrado cada valor de x y luego sumar los cuadrados. 

FA= futbol Aniericano. 

B= Basquetbol. 

LP= Levantadores de pesas. 

NPE= No practican ejercicio. 
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Cuadro 7.1.4.-Resultados estadísticos (X.~x .~x~y n ) del cálculo de LDL-C 
de los cuatro grupos. 

GRUPO FA 

n 38 

3144 

82.73 

276750 

n= númoro de valores 

Z.x= sumatoria de la variable x. 

X = media aritmEitica. 

B 

9 

938 

104.22 

104926 

LP 

4 

359 

89,75 

38857 

NPE 

25 

2248 

89.92 

220978 

2:. ~ elevar al cuadrado cada valor de x y Juego sumar los cuadrados. 

FA= FutboJ Americano. 

B= Basquetbol. 

LP= Levantadores de pesas. 

NPE = No practican ejercicio. 
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Cuadro 7.2.1.Ancitisis de varianza de la determinación de colesterol (50) 
(26) 

Fuente de variación se 
Factor 5234.76 

Error 48764. 10 

Total 53996.88 

CM (factor) 1744.92 
F= =2 57 

CM( error) 677.27 

SC= suma de cuadrados. 
GL =grados de libertad. 

CM= cuadrados medios. 

GL CM 

3 ·r744.92 

72 677.27 

75 

Cuadro 7.2.2.- Análisis de varianza de la determinación de triacilglicE!ridos 
(50) (26). 

Fuente de variación se 
Factor 23552.67 

Error 84220 

Total 107593. 78 

CM(factor) 7850.69 
F ~-------

CM( error) 1169.72 

SC==suma de cuadrados. 

GL=grados de libertad 

CM=cuadrados medios 

= 6.71 

51 

GL CM 

3 7850.89 

72 1169.72 
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Cuad,.-o 7.2.3.-Anéilisis de va,.-ianza de la determinación de HDL-C(43)(44). 

Fuente de variación se 

F 

Factor 1360.57 

Enor 3502.84 

Total 4863.41 

CM(factor) 453.52 

CM (error) 48.65 

SC= suma de cuadrados. 

G L= grados de libertad. 

CM= cuadrados medios. 

9.32 
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GL CM 

3 453.52 

72 48.65 
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Cuadro 7.2.4.-Análisis de varianza del cálculo de LDL-C (50) (26). 

Fuente de variación se GL CM 

Factor 3525.48 3 1175.16 

Error 43265.52 72 600.91 

Total 46791 75 
···-

CM (factor) 1175.16 

1.95 

CM( error) 600.91 

se= suma de cuadrados. 

GL = grados de libertad. 

CM = cuadrados medios. 
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Cuadro 7 .3.1.- Valores calculados de F para cada determinación. 

Colesterol 

Triacilglict!ridos 

HDL-C 

LDL-C 

F= 2.57 

F= 6.71 

F= 9.32 

F= 1.95 

El valor critico de F (3.72, 0.05)= 2.76, se obtuvo de la tabl• 8• del 
_,,.,,diC8 E (26) 

En el anáiliais de varianza se consider•n dos hipótesis. la nula y la 
•rtemaliv•. 

HIPOTESIS NULA.Ha. 

Hipótesis por contrastar.Generalmente es una asever•ción en el sentido de 
que un parámetro poblacional tiene un valor específico.Esta hipótesis nula recibe 
tal nombre debido • que es el punto de partida de la investigación.A menudo se 
utiliza en su interpretación la frase •no existe la diferencia·. 

HIPOTESIS ALTERNATIVA. H•. 

Esta hipóteaia,aobre la cu•I se enfoca la atención, ea una aseveración sobre 
el mismo p•r•rnetro poblacíonal que se utiliza en la hipótesis nula.Generalmente 
•• especifica que el paraímetro poblacion•I tiene un valor diferente. de alguna 
m.nere. al establecido, en la hipótesis nula. El rechazo de la hipótesis nula 
implica la aceptación de la hipótesis alternativa (26). 

La decisión sobre rechazar Ja hipótesis nula o no rech11Zarla se hace 
comparando el valor calculado de F con el valor critico de F obtenido de las 
t8bl••· 
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PRUEBAS POSTERIORES A LA F(11 ). 

Venficar donde se localiza la diferencia. 
La prueba de Scheffé (1957),aún cuando es uno de los mOtodos más 

rigurosos,tambien es uno de los mas fáciles de utihzac 

Cuadro 7.3.2.-Resultados estadisticos ( X.n.s~w) de la determ1nac1ón de 
triacilgliceridos de los cuatro grupos. 

GRUPO A 

113 8 

n 25 

~w=1169.72 

X=med1a aritmética. 

s'C~::1=~~a~~ ~!°cJ~:5de error. 
A= No practican ejercicio 
B=Futbol Americano. 
C =Levantadores de pesas. 
O= Basquetbol. 

B e D 

BO 15 70 50 68.33 

38 4 9 

Tomando en cuenta los valores de triacilglicéridos hay cuatro 
medias:por lo tanto se pueden hacer seis comparaciones: 
Avs B.A vs C, A vs O, B vs C.B vs D. C vs D. 

Para cada comparación se calcula una razón F aplicando la fórmula 
siguiente: 

(x1 - x:: ) 

Ejemplo: 
Para las distribuciones A y B tenemos: 

(113.8-80 15)~ 1132.32 

F = ---------- ------ = 14.60 
1169.72(25--38) 77.57 

(25) (38) 
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Cuadro 7.3.3.-Se calcula una razón F para, las seis comparaciones de las 
determinación de triacifgficéridos. 

ParaAyB 

F=14.60 

Para B yC 

F=0.38 

A = no practican ejercicio. 
B = Futbol Americano. 
C = Levantadores de pesas. 
O = Basquetbol. 

ParaAyC Para A y O 

F=4.69 F=11.69 

Para By O Para C y O 

F=0.87 F=0.01 

El nivel de 5°A. para 3 y 72 grados de libertad es 2.76.Este valor se 
multiplica por (K-1) donde K es el número de grupos o tratamientos en este caso 
se llene:(4-1) (2.76)= 8.28. 
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Cuadro 7.3.4.-Resultados estadísticos( X.n,y ~)de la determinación HDL
C de los cuatro grupos. 

GRUPO A 

" 45.5 

n 4 

sªw= 48.65 

X=medi• aritmética. 
n= número de v•lores. 
s'w = cuadro medio de error. 
A= Levantadores de pesas 
B = B•squelbol. 
C = Futbol Americano. 
O =No practican ejercicio. 

B e o 

41 35 30.08 

9 38 25 

Cuadro 7.3.5.-Se calcula una razón F para las seis comparaciones de la 
determinación de HDL-C. 

Para Ay B Para Ay C Para Ay O 

F= 1.15 F= 0.78 F=1.09 

Para By C Para By D Para C y O 

F=5.38 F= 16.22 F= 7 

El nivel de So/o para 3 Y 72 grados de libertad es 2.76.Este valor se multiplica por 
(K-1} donde K es el número de grupos o tratamientos. en este caso se tiene:(4-1) 
(2. 76)=8.28. 
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8.- DISCUSION. 
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Los resultados estadísticos de los cuadros 7.1.1 .. 7.1.2 ,7.1.3 .. 7.1 4 fueron 
importantes para poder calcular el anillisis de varianza. 

El análisis de varianza está comprendido en los cuadros 
7.2.1.,7.2.2.,7.2.3.,7 2.4. 

El cuadro 7.3.1. es muy importante ya que aqui se encuentra la F calculada 
para poder compararla con la F Tabulada=2.76,para decidir s1 aceptamos o no 
la hipótesis nula. 

La F calculada para colesterol y LDL-C es menor a 2.76. Jo cual indica que 
no hay drferencia entre las medias poblacionales por lo tanto si se acepta la 
hipótesis nula. 

La F calculada para tnac1lglicéndos y HDL - C es mayor a 2. 76 lo cual indica 
que hay drterencia entre las medias de los tratamientos por lo que se rechaza la 
hipotesis nula y se acepta la hipótesis alternativa.Una vez aceptada hay que ver 
donde se localizan las drterencias y para esto se empleo la prueba de Scheffé. 

En los cuadros 7 3 2 .. 7.3.4. muestran los resultados estadisticos para poder 
calcular la F de la prueba de Scheffé 

En el cuadro 7 3 3. se comparan las seis F calculadas con el valor 8.28 y 
dos valores de F fueron mayores y estos fueron el F calculado entre los grupos A 
y B (14.60) y los grupos A y O (11.69); por lo tanto se deduce que la medida A(no 
practican ejercicio) difiere significativamente de la B(Futbol Americano) al nrvel 
5°/o y la medida A(no practican ejercicio) drtiere también s1gnrf1cativamente de la 
O(Basquetbol). y que no existe drfercncia signrf1cativa entre cada una de las 
demás comparaciones. 

En el cuadro 7.3 5. se comparan las seis F calculadas con el valor 8.28 y 
solamente un valor de F fue mayor y este fue el F calculado entre los grupos B y 
O (16.22); por tanto se deduc..e que la media B(Basquetbol) difiere 
significativamente de la O(nopractican ejercicio) al nivel 5 °/o y que no existe 
diferencia s1gnrticativa entre cada una de las demás comparaciones. 
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9.- CONCLUSIONES. 
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De acuerdo • Jos resultados obtenidos concluimos: 
•) No se obtuvo ninguna diferencia en los niveles de colesterol, y LDL-C entre los 
jóvenes sedentarios sanos con respecto a los jóvenes deportistas. 

b) Se obtuvo una diferencia significativa en la determinación de triacHglicéridos 
entre los jóvenes sanos sedentarios con respecto a los jóvenes que practican 
Basquetbol y Futbol Americano. 

e) Se obtuvo una diferencia significativa en la determinación de HDL-C entre los 
jóvenes sanos sedentarios con respecto a los jóvenes que practican Basquetbol. 

61 



10.- CO.MENT ARIO. 
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COMENTARIO 

Debido a que el campo de estudio del comportamiento de los lipidos 
sanguíneos es muy amplio.cabe hacer la sugerencia de establecer diferentes 
condiciones experimentales para medirlos como: 

- La realización de un estudio en un internado con jóvenes o nmos donde se 
lleve a cabo un control tanto de sus actividades fisicas(ejercicio) asi como de su 
ingesta alimentaria y pueden muestrearse los jóvenes tanto al inicio de Ja 
realización del ejercicio(tiempo cero) como a un determinado tiempo de estar 
realizando esta actividad.pudiendo hacerse dos o más muestreos. 

- Asi mismo se pueden formar diferentes grupos experimentales en los cuales 
lleven la misma dieta.realicen el mismo ejercicio pero varíe la duración y 
continuidad de este. 

- Este experimento se realizó tomando en cuenta que éstos jóvenes tienen años 
de practicar deporte por Jo tanto no se consideró hacer dos muestreos ya que se 
partió de que ellos tienen un tiempo prolongado de hacer ejercicio y se observó 
la diferencia entre estos grupos de deportistas y los jóvenes sedentarios (que no 
practican ejercicio),haciendo la aclaración de que no se controló la dieta.pero 
considerando que ésta es adecuada por su mismo estilo de vida. 

Cabe resaltar que este experimento es de suma importancia ya que esta 
mostrando la relevancia que tiene la realización del ejercicio físico en los niveles 
séricos de colesterol,triacilglicéridos y lipoproteina de alta densidad(HDL-C). 
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