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RESUMEN

Se analiz6 la influencia de un programa de
entrenamiento  aer6bico moderado, de 35
semanas de duracion, sobre los niveles de
lipidos (C.T. y TG) y lipoproteinas (HDL-C y
LDL-C), en siete varones jovenes. La concentra-
cion de HDL-C al cabo de 13 semanas de
entrenamiento, fue mayor (p<0, 05) que al inicio
(44,445,4 vs 51,346,9 mg/dl) y se mantuvo sin
cambios significativos al cabo de 35 semanas
(52,7£7,7 mg/dl). La relacion CT/HDL-C
disminuyé respecto a los valores iniciales (p<0,
02). No se presentaron variaciones significativas
en los niveles de CT, TG y LDL-C. Cuando se
comparé la respuesta observada en el grupo
gue entrend, con un grupo de referencia (n=7),
Unicamente se observaron diferencias en los
niveles de HDL-C (p<0,05) y en la relacién CT/
HDL-C (p=0,02). Por lo tanto, en este caso el
entrenamiento  aerobico  promovido  cambios
favorables en los niveles de HDL-C. [Rev. Cost.
Cienc. Méd. 1989; 10 (2):3-18].

INTRODUCCION

La elevada incidencia de mortalidad
e incapacidad que generan los trastor-
nos cardiovasculares asociados con
alteraciones del  metabolismo lipidico,
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constituyen la base de numerosos estudios
epidemiolégicos, clinicos y experimentales, en
los que se pretende no soOlo determinar con
mayor exactitud los factores de riesgo que
promueven su aparicion, sino sefialar mejores
estrategias para su tratamiento y prewencion.

En Costa Rica, las enfermedades car-
diovasculares ocupan el primer lugar como
causa de muerte general, correspondiendo un
50 por ciento a cardiopatias isquémicas, y un 25
por ciento a accidentes vasculares cerebrales
(13).

Aun persisten algunas diferencias de criterio con
respecto a la caracterizacion de un patrén
lipidico de “alto riesgo” asociado a la génesis de
cardiopatia coronaria. Sin lugar a dudas, la hi
percolesterolemia es un fenémeno fundamental
asociado a la formacion de las placas de
ateroma (27); pero en lo concerniente a la
determinacion de las causas que precipitan el
desbalance entre la entrada y la remocién de los
ésteres de colesterol en la célula todavia hay
controversias (6). La hipertrigliceridemia y las
alteraciones en bs niveles de lipoproteinas y en
la actividad de algunas enzimas involucradas en
el metabolismo de los lipidos, también juegan un
papel importante en el desarrollo de la
arterioesclerosis. Es asi como, los hallazgos
mas recientes, sefialan que los niveles
séricos elevados de triglicéridos (TG), VLDL,



IDL y LDL (especialmente el patron beta-LDL),
asi como bajos niveles de HDL, se asocian
fuertemente con el riesgo de contraer
cardiopatia coronaria (CC) (3,5).

La influencia benéfica de la actividad fisica
regular sobre la cadena causal de la
arterioesclerosis y la CC, se ha evidenciado en
un creciente numero de publicaciones. Asi
cuando se comparan grupos de individuos que
realizan entrenamiento aerdbico, con sus
contrapartes sedentarios, se observa en los
primeros una tendencia a mostrar niveles
significativamente mas bajos de LDL, VLDL y
TG y mayores de HDL (11, 32, 34, 36). AUn
mas, se ha reportado una relaciéon inversa entre
condicion fisica y enfermedad coronaria e
incluso tasa de muerte por infarto del miocardio
(8,21). A pesar de su importancia, los estudios
transversales no pueden tomar en consideracion
muchos factores relacionados con el estilo de
vida o las caracteristicas de los individuos, que
de alguna manera influyen sobre esos
resultados. De modo que la mayor informacion
acerca del efecto del ejercicio en si mismo sobre
el perfil lipidico, proviene de estudios
prospectivos, en los cuales los sujetos actian
como sus propios controles, y es mas factible
apreciar la posible influencia de otras variables.
Es precisamente en los resultados de estas
investigaciones, donde aun se presentan
controversias importantes.

El objetivo del presente trabajo, es mostrar la
respuesta de las concentraciones de lipidos
(CT, TG) y lipoproteinas (HDL-C, LDL-C), en
siete varones jovenes sometidos a
entrenamiento aerdbico durante 35 semanas.

MATERIAL Y METODOS

Nueve estudiantes de Educacion Fisica de la
Universidad Nacional, con edades
comprendidas entre los 18 y 34 afios, firmaron
Su consentimiento para participar en el proyecto,
una vez advertidos sobre la naturaleza del
mismo y los riesgos en que podrian incurrir.
Siete  de ellos realizaron entrenamiento
supervisado de tipo aerdbico durante 35
semanas (Grupo A).

El grupo de referencia, estuvo conformado por
cinco sujetos del grupo anterior que detuvieron
el entrenamiento al afio siguiente, y por dos
jovenes mas que no entrenaron. (Grupo B).

A todos los participantes, se les practicé un
examen médico y un ECG de esfuerzo antes de
gue iniciaran su entrenamiento.

El Programa de Entrenamiento:

Consistié en gimnasia (15 mm), combinada con
carrera continua a un ritmo de 1 km cada 5 mm.
cuatro veces por semana (20-25 km/sem.), y
carrera a intervalos, dos veces por semana con
8-10 circuitos de 400 m, cada uno, a velocidad
maxima de 30 s, con pausas de recuperacion a
trote lento de 2 a 3 mm.

Aunque no se proporcionan dietas controladas,
se instruyé a los participantes para que no
variaran sus habitos normales de alimentacion.
Antes de iniciar el entrenamiento, y posterior-
mente con una frecuencia mensual, los jovenes
llenaron una encuesta sdore los alimentos que
tomaban en el transcurso de una semana.
Ademds se realizaron entrevistas para corrobo-
rar sus preferencias y habitos en el consumo de
grasas.



Consumo Méaximo de Oxigeno (VO,max):
Debido a problemas instrumentales, solamente
se obtuvieron datos validos del consumo
méaximo de oxigeno (VO;max) al inicio del entre-
namiento y trece semanas mas tarde. El calculo
se realiz6 indirectamente, empleando el método
de Astrand y Rhyming y de Astrand (3).

Se llevaron a cabo determinaciones de C.T.,
TG, LDL-C y HDL-C al inicio del entrenamiento y
al cabo de 13 y 35 semanas en el primero
grupo. En el grupo de referencia, las mediciones
se realizaron en los meses de marzo, junio y
setiembre del afio siguiente.

Las muestras de sangre se obtuvieron de la
vena antecubital, después de un ayuno de 12-
14 horas, entre las 7:00 y las 8:00 am. en
condiciones de reposo. Una vez separado el
suero y almacenado a —4° C, se procedié a
efectuar los analisis en un término no mayor a
48 horas.

Para la determinacion de C.T. se empled el
sistema enziméatico Colesterol
oxidasa/Peroxidasa con colorimetria de Trinder
(1,31). La HDL-C se obtuvo en el sobrenadante
del suero tratado con sulfato de dextran en
presencia de Mg'", que precipita selectivamente
las LDL y VLDL (33). Posteriormente se
determiné el colesterol unido al HDL por el
método anteriormente citado. Para los TG, se
emple6 un sistema enzimético (Lipasa
especifica)-colorimétrico (7, 18). Cada muestra
se procesé al menos por duplicado, y se em-
plearon ademas estandares de colesterol y
triglicéridos de concentracion conocida. La LDL-
C se calcul6 indirectamente segun Frieldwald
(10).

En consideracion al pequefio numero de
participantes, se prefiri6  emplear la
prueba no paramétrica de signo-rango
para dos muestras de Wilcoxon, tanto

para el andlisis estadistico de la diferencia entre
los resultados del grupo que entrend, como la
diferencia entre éstos y los del grupo de
referencia. Todos los valores de significancia co
rresponden a pruebas bilaterales.

RESULTADOS

El Cuadro 1, muestra las caracteristicas fisicas y
los valores iniciales promedio del VO,max,
lipidos y lipoproteinas del grupo que entrené y
del grupo de referencia. EI VO,max, aumento
significativamente al cabo de 13 semanas de
entrenamiento (43,6 +35 vs 475 + 47
ml/kg/mm: p <0,05). El peso corporal al cabo de
13 y 25 semanas de entrenamiento, no vario
significativamente con respecto al valor inicial,
aunque obsevamos una disminucién promedio
de 1,04+ 16 kg en la primera parte del
entrenamiento, y posteriormente un aumento
qgue llegd a equipararse al valor inicial, con una
diferencia de -0,2 + 2,3 kg.

Las encuestas semanales que llenaron los
participantes sobre el consumo de alimentos, no
permitieron cuantificar la ingesta cal6rica
aunque cumplieron el propésito de motivar y
corroborar que no se introdujeran variaciones
importantes en sus habitos normales de
alimentacion. Solamente en el caso de un
participante se recomendd la disminucion de
alimentos con alto contenido de grasas
saturadas ya que desde un inicio sus niveles de
colesterol estuvieron por encima de los 240
mg/dl, con una franca tendencia a aumentar.

No se presentaron variaciones significativas en
los niveles de CT, TG y LDLC en el Grupo A a lo
largo del entrenamiento, como se aprecia en el
Cuadro 2. Los valores promedio de estos mis-



mos parametros para el Grupo B, se
mantuvieron sin cambios importantes en los tres
periodos analizados (Cuadro 3) y tampoco se
apreciaron diferencias significativas cuando se
compararon ambos grupos (Cuadro 4).

Tanto la HDL-C, como la proporcion CT/HDL-C,
mostraron cambios significativos en el Grupo A
(Cuadro 2), pero no en el B (Cuadro 3). La
concentracion promedio de la HDL-C al cabo de
13 semanas de entrenamiento, fue sig-
nificativamente mayor que al inicio (p <0,05) y
se mantuvo sin cambios posteriores importantes
(Cuadro 2). La relacion CT/HDL-C, disminuy6 en
este grupo, como se aprecia en los resultados
expuestos en el mismo cuadro, pero solo fue
significativa en el periodo correspondiente a las
13 semanas de entrenamiento (p=0.02). Cuando
ambos grupos se compararon, observamos una
significativa diferencia entre el promedio de las
tres mediciones efectuadas en el grupo B y las
correspondientes a las 13 y 35 semanas de
entrenamiento del grupo A, tanto en lo que
respecta a la HDL-C (p<0,05), como a la
relacion CT/HDL-C (= 0,02). (Cuadro 4).

DISCUSION

Puesto que no se contdé con un ndmero
suficiente de voluntarios que sirvieran como un
control paralelo durante el periodo en que se
llev6 a cabo el entrenamiento, nos hemos
permitido utilizar los resultados de los andlisis
en sangre de cinco jovenes del grupo inicial,
que detuvieron el entrenamiento al afio si-
guiente, asi como los de dos voluntarios mas
que no entrenaron. Estos resultados nos dan
una aproximacion del grado de influencia que
pudo tener la actividad fisica regular a la que
estdn sometidos estos estudiantes, sobre el

perfil de los lipidos analizados. Es importante
destacar que en los dos casos se tratd de
estudiantes de primero y segundo afio de
carrera, y que no encontramos diferencias
notables entre ambos periodos en lo que
respecta a la dedicacién en horas semanales a
las actividades practicas regulares.

Las variaciones observadas en el peso corporal
del Grupo A. aunque no fueron significativas,
sugieren que el ingreso calérico promedio
probablemente se mantuvo sin mayores cam-
bios en la primera parte del entrenamiento, y
que posteriormente aumentd. Este aspecto no
pudo ser confirmado con las encuestas de
alimentacion, aunque dificilmente uno esperaria
gue en un estudio de larga duracion como el
presente, sin el aporte de dietas controladas y
con ese nivel de actividad fisica, se haya
mantenido un ingreso calérico constante.

El aumento significativo del VO, max, observado
en la decimotercera semana de entrenamiento,
no podriamos atribuirlo Unicamente al programa
de entrenamiento, ya que carecemos del dato
correspondiente para el Grupo B.

No se presentaron cambios significativos en los
niveles de CT, TG, y LDL-C en ninguno de los
dos grupos, ni diferencias entre ellos
(CUADROS 2, 3 y 4). Es importante destacar
gue en ambos grupos, los niveles promedio de
CT y de TG se mantuvieron dentro de los
rangos por edad reportados recientemente por
Jiménez y col. para la poblacién costarricense
(14).

Los estudios longitudinales presentan
controversia en el caso de la respuesta de
lipidos y lipoproteinas al entrenamiento
aerobico. Aunque la mayoria de los
reportes indican que la concentracion
basal del CT no varia significa
tivamente (4,9, 15,24,30,38) en oca



siones se ha observado que disminuya (12) e
incluso que aumenta (28). Este comportamiento,
se atribuye sobre todo, al hecho de que el CT
representa la suma de los ésteres de colesterol
y de colesterol libre presentes en todas las
fracciones de lipoproteinas del suero, las cuales
se ha visto que son afectadas de manera
diferente 'y en diverso grado por el
entrenamiento (36).

La respuesta observada en los niveles basales
de TG, también es variable: algunas veces se
manifiesta en una disminucién significativa (4, 9,
12, 30, 38) pero también se da el caso de que
no se presenten cambios importantes (15, 24,
28, 37). Las  explicaciones a  este
comportamiento son diversas. Se ha observado
por ejemplo, que (generalmente ocurre
disminucion de los TG cuando se parte de
niveles basales por encima del rango normal (4,
36, 38). Por otra parte, Schwartz (24) ha suge-
rido que un estado hipocalérico al momento de
la determinacion de los TG, acompafiado de
pérdida activa del peso corporal y de
variaciones importantes en la composicién de la
dieta, podrian amplificar el efecto del ejercicio
sobre la disminucién de los lipidos. En nuestro
trabajo, se indica que no se presentaron
variaciones significativas en el peso corporal, ni
cambios sustanciales en los habitos de alimen-
tacion, que sugieran ese estado hipo-caldrico.
Por otra parte, las concentraciones iniciales de
los TG estuvieron dentro del rango normal.

La concentracion de LDL-C puede disminuir con
el entrenamiento, (4, 12) pero a menudo no
cambia (15, 28, 30, 38). Este comportamiento se
ha atrbuido a diversos factores, como la in-
tensidad y  duracion de la actividad fi-
sica (34) o] variaciones en el peso y la
grasa corporal (26) pero lo cierto es

gue no hay una clara relacion entre estas
variables. Otros autores lo atribuyen a que
puedan ocurrir cambios en las diferentes
subfracciones de la LDL con el entrenamiento,
que no necesariamente se reflejan en la concen-
tracion total, con lo cual, sus niveles aparentan
mantenerse estables (38). La mayoria de los
estudios longitudinales, sobre todo los
realizados en hombres, han sefialado un
aumento significativo de la HDL-C durante el en-
trenamiento aeroébico (4, 9, 12, 15, 24, 26, 28,
30, 38) aunque no siempre ha sido asi (23). La
intensidad, frecuencia y duracion del
entrenamiento, parecen ser factores
determinantes en la respuesta de esa
lipoproteina; sin embargo, a pesar de los serios
intentos por definir el umbral de actividad fisica
capaz de provocar un cambio favorable en la
concentracion de HDL-C (34), los resultados de
numerosos trabajos muestran diferencias en la
magnitud y en el tiempo de aparicion de dicha
respuesta, incluso con programas de en-
trenamiento de intensidad comparable
(CUADRO 5). Sin embargo, como lo sefala
Wood, (37) en estudios de larga duracion, sobre
todo con individuos previamente sedentarios,
parece haber un considerable rango de realiza
cion o cumplimiento del entrenamiento, que
incide en los resultados; él observé una relacion
directa significativa entre el kilometraje semanal
de carrera y el aumento de HDL-C.

La influencia de los cambios en el peso y la
grasa corporal sobre la respuesta de la HDL-C
al entrenamiento, es otro aspecto al que se ha
prestado mucha atencidon. Asi, se ha podido

observar que la disminucion de ambos
factores por efecto de una dieta o de
ejercicio moderado, se acompafian de un

aumento significativo en la concentracion
de HDL-C (24, 38) aunque no siempre



tales cambios han podido relacionarse (24).
Sopko y col (25) por otra parte, observaron el
efecto independiente del ejercicio moderado con
mantenimiento del peso y la grasa corporal por
incremento en el ingreso cal6rico, y de la
pérdida de ambos por restriccion calérica. En los
dos casos, se observé un aumento significativo
de la HDL-C al cabo de 12 semanas, y sus
efectos combinados en un tercer grupo, se adi-
cionaron. Este efecto independiente del
ejercicio, se puede apreciar en otros trabajos, en
los que la elevacion de la HDL-C, no estuvo
acompafiada de cambios significativos en el
peso (4, 9) o en el peso y la grasa corporal (28,
30).

En el presente trabajo, se observé un aumento
en la concentracion de HDLC, de 6,9 + 4,1 mg/dl
(= 0,05) al cabo de 13 semanas de
entrenamiento moderado, sin cambios
posteriores significativos (CUADRO 2), y sin
variaciones importantes en el peso corporal,
aunque no pudimos establecer el grado de
influencia de posibles cambios en el porcentaje
de grasa corporal. La magnitud de esta
respuesta es algo mayor que la reportada por
otros autores en periodos de tiempo similares y
con programas de entrenamiento de moderada
intensidad, aunque con menor frecuencia de
practica semanal (CUADRO 5). Sin embargo, la
mayoria de tales estudios se efectuaron en su-
jetos sedentarios, muchos de ellos con
sobrepeso o con problemas cardiacos, mientras
gue en este caso se tratd de jévenes sanos, con
un nivel de actividad fisica regular superior a lo
normal. Si bien, como se aprecia en los
resultados del Grupo B (CUADRO 3), el estilo
de vida de los participantes no parece afectar la
concentracion de HDL-C, es muy posible que el
incremento de la actividad fisica generado

por el programa de entrenamiento, haya sido el
responsable de la magnitud de la respuesta. En
cuyo caso, la cantidad de actividad fisica, tanto
como la intensidad, guardan relacion con la
respuesta de la HDL-C (17, 34). Se desconocen
con precision los mecanismos que explican el
aumento de la HDL-C al entrenamiento, y si
tales mecanismos son o no similares a los que
ejerce la dieta. Sin embargo, cada vez hay
mayores evidencias en favor del papel que
juegan la lipasa lipoproteica (LPL) y la lipasa
hepatica (LH) en estos cambios.

La LPL se ha involucrado en la hidrdlisis de la
mayor parte de los TG presentes en los
quilomicrones y en la VLDL, asi como en la
facilitacion de la transferencia de colesterol libre,
fosfolipidos, y algunas apolipoproteinas, como la
Apo E y Apo C, desde la VLDL, hacia la HDL. El
resultado neto, es una disminucion de las
lipoproteinas ricas en TG, y un aumento de la
HDL, sobre todo de la fraccion HDL; (20, 22). La
LH, por otra parte, se ha involucrado en la
conversion de la subfraccion HDL,menos densa,
en la mas densa HDL; cuyos componente
lipidicos se metabolizan en el higado (19, 22).

El hecho de que a menudo se observe una
actividad plasméatica postheparina aumentada
de la LPL y disminuida de la LH en el plasma de
individuos  entrenados, respecto a sus
contrapartes sedentarios (35), asi como una res-
puesta similar durante el entrenamiento (29, 38),
favorece la hip6tesis anterior.

Tenemos asi, que el ejercicio aerébico regular,
aun de moderada intensidad, se perfila cada vez
mas como un medio para elevar los niveles de
HDL-C. Por otra parte, las investigaciones
mas recientes realizadas en el Helsinski
Herat Study han acrecentado los apor-



tes sobre el efecto protector de la HDLC en el
riesgo de contraer cardiopatia coronaria (16).
Dicho estudio, aporta quizas la primera gran
evidencia de que e aumento en la
concentracion de HDL-C, junto con la
disminucion de la LDLC, reducen
significativamente la incidencia de enfermedad
coronaria en pacientes hipercolesterolémicos.
De modo que cada vez cobra mayor importancia
el hecho de que se agregue el ejercicio
supervisado a los esquemas preventivos y de
tratamiento de las cardiopatias isquémicas. Sin
embargo, es necesario tomar en consideracion
que los cambios inducidos por el ejercicio no
son permanentes, y que el retorno a la vida
sedentaria ocasiona una disminucion de los
niveles alcanzados por la HDL-C (25).

Los resultados del presente trabajo, se

suman a las evidencias sobre la respuesta de la
HDL-C al entrenamiento aerdbico, aln cuando
se traté de un grupo pequefio de participantes.
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CUADRO 1

CARACTERISTICAS FISICAS Y CONDICIONES INICIALES
DE UN GRUPO DE VARONES QUE ENTRENO (A; n=7)
Y DEL GRUPO DE REFERENCIA (B; n=7). (promedio +DS).

Grupo A Grupo B
Edad (afos) 223+ 53 233+ 53
Peso (kg) 63,7+ 8,4 63,4+ 10,2
Talla(cm) 169,4+ 8,9 1703+ 9,2
V02 max (mi/kg/min) 436+ 3,5
C.T. (mg/dl) 172,6 = 39,3 1821 =+ 576
TG (mg/di) 88,5+ 20,8 100,2 = 43,2
HDL-C (mg/d!) 444+ 54 448 = 8,8
LDL-C (mg/dl) 110,56+ 31,9 118,7 + 48,8
CT/HDL-C 3,88+ 0,62 411 = 10
C.T. (Colesterol total). TG (Triglicéridos)
HDL-C (Colesterol unido a la lipoproteina de alta densidad)
LDL-C (Colesterol unido a la lipoproteina de baja densidad)

CT/HDL-C (Relaciéon Colesterol total/HDL-col).
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CUADRO 2

RESPUESTAS DE LOS LIPIDOS Y LIPOPROTEINAS

AL ENTRENAMIENTO (PROMEDIO + DS),
EN SIETE VARONES JOVENES

13 semanas 35semanas
CT (mg/dl) 175,2 + 43,5 181,2+51,6
TG (mg/dl) 89,6 + 21,4 92,6 +31,6
LDL-C (mg/dl) 106,1 = 36,6 109,7 = 42,9
HDL-C (mg/dl) 51,3+ 6,9 52,7+ 7,7*
CT/HDL-C 3,43+ 0,69** 3,44 +0,82

Los nimeros entre paréntesis corresponden a los coeficientes de variaciéon (%).

Prueba de signo - rango de Wilcoxon. Niveles de significacién para prueba bilateral

*p <005
*p <002
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CUADRO 3

RESPUESTA DE LOS LIPIDOS Y LIPOPROTEINAS
EN EL GRUPO DE VARONES SOMETIDOS A ENTRENAMIENTO
(n=7) (promedio +DS)

13 semanas 35 semanas
CT (mg/d)) 175,2 + 43,5 (24,8) 181,2 + 51,6 (28,5)
TG (mg/dl) 89,6 + 21,4 (23,9) 92,6 + 31,6(34,1)
LDL-C (mg/di) 106,1 = 36,6 (34,5) 109,7 + 42,9(39,1)
HDL-C (mg/dl) 51,3+ 6,9*(13,4) 52,7 +7,7*(14,6)
CT/HDL-C 343+ 0,69*(20,1) 3,44 + 0,82 (23,8)

Los numeros entre paréntesis correponden a los coeficientes de variacion (%). Prueba de

signo-rango de Wiicoxon. Niveles de significacion para prueba bilateral.
* p< 0,05
** p=< 0,02
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CUADRO 4

CONCENTRACIONES DE LIPIDOS Y LIPOPROTEINAS

A LO LARGO DE TRES PERIODOS DEL ANO

EN EL GRUPO DE REFERENCIA (n=7) (promedio = DS)

marzo junio setiembre

promedio
general *

CT.(mg/dl) 182,1+576 187,3+58,7 186,360,
TG (mg/d) 100,2 + 43,3 9,6+350 103,8+36,6
LDL-C(mg/dl) 1187+481 1239+512 1232+50,0
HDL-C(mg/dl) 448+ 88 437+ 63 421+ 7,1

CT/HDL-C 411+ 1,01 43+ 145 441+ 11

186,4 = 60,5
100,9 + 37,5
121,9 + 48,7

43,5+ 6,3

429+ 11

C.T. (Colesterol total), TG (Triglicéridos)
LDL-C (Colesterol unido a la lipoproteina de baja densidad)
HDL-C (Col. unido a la lipoproteina de alta densidad).

* Promedio + DS de las valoraciones efectuadas en los tres periodos.
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CUADRO 5

DIFERENCIAS EN LOS NIVELES DE LIPIDOS Y LIPOPROTEINAS
DEL GRUPO A, RESPECTO AL PROMEDIO ALCANZADO
POR EL GRUPO DE REFERENCIA

Inicio * 13semanas* 35semanas”*
C.T. (mg/dl) -13,8 +27,3 -11,2 +28,1 -51 =319
TG (mg/dl) -124 +=16,2 -11,3 +£10,8 -82 +18,5
HDL-C (mg/dl) - 08 = 32 +78 = 37* '+90 =+ 3,7*
LDL-C (mg/dl) -11,5 £220 -16,0 *=23,1 -12,4 +245
CT/HDL-C - 0,41+ 0,48 - 0,86+ 049* - 0,84+ 0,52**

* Diferencia = EE. Signo positivo indica mayor concentracion y signo negativo, menor
concentracion respecto al grupo de referencia. '

Prueba de Wilconox para dos muestras. Niveles de significacién para prueba bilateral.
* p<0,05
*p =< 0,02




CUADRO 6

VARIACIONES EN LOS LIPIDOS CON EL ENTRENAMIENTO
EN ESTUDIOS LONGITUDINALES

Estudio Poblacién Descripcion Control Duracién  Resultado P
Ballantyne 42hombres Actividad Div. alazar 6 meses CT+7 NS
ycol. (4) postinfarto aerbbica TG-35 <0,001
miocardio 3v/sem HDL +7 <0,001
54 afios prom. LDL-13 <0,05
Erleycol(8) 13hombres 8 kmdiarios Ninguno 4semanas CT-43 NS
conintolerancia carrera TG-20,9 <0,05
oral a Gluc. HDL+7,7 <0,01
34-53 afos
Huttneng 100 hombres Actividad Div. alazar 4meses CT-26 <0,05
col(12) sanos aerbbica TG-24 <0.001
40-45 afos 3-4vec./sem HDL +54 <0,01
LDL-22 <0,05
Leénycol 6 hombres Caminata 90 Ninguno 16semanas CT-6 NS
(15) obesos min 5v/sem TG-21 NS
19-31 afios 1100 Kcal/ses HDL + 5 <0,05
LDL-11 NS
Schwartz 14 hombres Caminata/trote  Ninguno  3meses CT+7 NS
(24) obesos 3-5v/sem. TG-2 NS
24-40 ainos 70-85% FCM HDL +3 <0,01
Srejay 32hombres Caminata/trote  Ninguno  13semanas CT + 11 <0,05
Mymin (28) sedentarios y suave 20-30 min. TG-17 NS
enfermedad 3v/isem HDL+35 <0,01
coronaria 70-85%FCM LDL + 10 NS
35-60anos
Thompsony  8hombres Actividad aeréb. Ninguno  14semanas CT novarié
col. (30) sedentarios no seindica TG-19 < 0,025
intensidad HDL +5 < 0,05
LDL novarié
Woody 131 hombres Trote 40-50 Divalazar 1afo CT-9,7 NS
col.(38) obesos min. 60-80 % TG-14,2 <0,05
47 afos prom. FCM (frec no HDL+4,2 <0,01
seindica LDL-9,7 NS
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ABSTRACT

The influence of a moderated aerobic training
program of 35 weeks duration was analyzed on
lipid (TC and TG) and lipoprotein (HDL-C and
LDL-C) levels of 7 young men. The HDL-C
concentration at the end of 13 weeks of training
was significantly higher (p<O.05) than the
concentration before training (44.4+5.4 mg/dl Vs.
51.3+6.9 mg/dl) and did not change after 35
weeks (52.7+7.7 mg/dl). No significant changes
were evident in the TC, TG, and LDL-C levels.
When the observed responses were compared
in the trained group with a reference group
(n=7), differences were only evident in the HDL-
C (p< 0.05) and in the TC/HDL-C ratio (p=0.02).
As shown, aerobic training promoted favorable
changes in the HDL-C levels.
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