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Laaterosclerosisesunaenfermedad muy frecuente
ennuestrasociedad, constituyendo unaseriaamena-
za para la saud y la vida de las personas. Las
expresionesclinicasdelaaterosclerosissonuncon-
juntovariado deenfermedadesentrel asquedestacan
lacardiopatiaisquémica(infartodemiocardio, angi-
na de pecho, arritmias de diverso tipo, sincope,
muertestibita, etc.), el accidentevascular cerebra y
laarteriosclerosis periférica®.

Peseaqueenlosultimos25afiossehaproducidouna
importantereduccion delatasademortalidad debida
alasdiferentesformasdeenfermedad cardiovascul ar,
éstaeslaresponsabledel 44% delamortalidady de
unagran parte de lamorbilidad de la poblacion de
USA @3, Al igual queend resto de paisesocciden-
tales, en nuestro paistambién eslaprimeracausade
muerte, cifrdndose en el 40% del total de defuncio-
nes ocurridas durante € afio 1992 @, aunque las
Ultimas estadisticas parecen indicar unatendencia
hacia e descenso de la mortalidad causada por
cardiopatiaisquémicaduranteel periodo compren-
dido entre 1975y 1992 ©,

El gran interés actua en € estudio del proceso
ateroscler6tico radicapor lo tanto en queunadesus
manifestaciones clinicas, la cardiopatiaisquémica
coronaria, eslalesion vascular masfrecuentey una
delasprincipal escausasde muerte®’®, afectandoa
losvaronesapartir delos40 afios, mientrasqueen
las mujeres es a partir de los 65 afios cuando su
prevalenciase equiparaaladelosvarones®.

La aterosclerosis es e resultado de un proceso
multifactorial, en e que ademas de los factores
propiamente genéticos o de predisposicion® inter-
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vienen los denominados factores de riesgo que son
aquéllos que de un modo directo o indirecto favore-
cenel desarrollodelaateroscleross. Losdosfacto-
res considerados como mas importantes son los
trastornosdel metabolismolipidicoy lahipertension
@, Al lado de éstos son también destacables otros
factorestales como: antecedentesfamiliares, edad,
sexomasculino, tabaguismo, trastornosdel metabo-
lismoglucidico, obesidad, h&bitosdietéticos, consu-
modeanovulatorios, estrésy sedentari smo®12131419),

Tras ser demostrada la relacion existente entre la
dteraciondel perfil lipidicoy laincidenciadecardio-
patiaisquémicacoronaria®, € interésdelosdiver-
sosestudiossehacentradoen el intento demodificar
losnivelesdelipidosaterogénicosmediantediferen-
tes métodos, fundamentalmente dietéticos y
farmacol 6gicos (123317,

Aligual queladieta, laactividadfisicaesotrodelos
factoresfacilmentemodificables, conunefectocla-
ramentefavorablesobrelasconcentracionesdelipidos
plasméticos®®9%), Demanerageneral, seaceptaque
la préactica regular de gjercicio fisico produce un
descenso de los triglicéridos plasmaticos y un au-
mento del colesterol unidoalaslipoproteinasdeata
densidad @) gjerceigual menteunaaccionfavora
ble sobre la presion arterial, € peso corpora y la
resistenciaalainsulinaademasdemejorar la€ficien-
ciadelafuncion cardiaca, representando en su con-
junto un efecto beneficiosofrenteal riesgodecardio-
patiaisguémicacoronaria®. Enocasiones, losestu-
diosrealizados paracomprobar |os efectos sobre el
perfil lipoproteico combinan modificaciones de la
dietaconprogramasdeactividadfisica, porloquelos
resultados obtenidos plantean la duda de s son
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debidos a ambos factores por separado o bien ala
posible accion conjunta de los mismos®29,

Sehaestablecido quelaactividadfisicapuedemodi-
ficar de manera favorable los niveles de lipidos
plasmaticos y en particular |as actividades fisicas
aerobias o deresistencia®27, Sin embargo, seha
prestado menosimportanciaaotrostiposdeactivida-
descomo sonlasdepredominioanaerobiooaquéllas
de carécter mixto. Tampoco pareceexistir unanimi-
dad en cuanto alaintensidad del gercicio requerida
ni aladuracion delosprogramasde actividad fisica
paragquerealmentesean efectivos. A lolargodeesta
revision se tratara de poner en claro las distintas
opinionesen cuanto alosefectosdel gerciciofisico
aldladamente, asi como respectoalosprogramasde
actividad fisicaque puedan resultar masbeneficiosos
para la prevencion de la cardiopatia isquémica
coronaria.

LIPIDOS PLASMATICOS

Los|ipidos constituyen un conjunto muy heterogé-
neo de mol écul as que desempefian funcioneshbiol 6-
gicasdiferentes, pero quetienen en comun el hecho
de ser insolubles en disoluciones acuosas. Entrela
variedad de funciones que tienen, destacan @

- Ser fuente de energia.
- Constituir un deposito o dmacén deenergia.

- Ser componentes estructurales de las membranas
celulares.

- Actuar como compuestosfuncional es.

Al margen de otros|ipidos con funcionesmas espe-
cificas, loslipidos més comunesy frecuentemente
valoradosen el laboratorio por ser |oscomponentes
lipidicosdelasl|ipoproteinas plasméticas, son:

a) Acidosgrasos: son &cidos carboxilicosaliféticos
obtenidosprincipalmente por lahidrdlis sdegrasas
y aceitesnaturales. Son lassustanciasorganicascon
mayor poder caldrico yaquea ser oxidadas produ-
cen 9 kcal/gramo. La longitud de su cadena
hidrocarbonada, junto conel gradodeinsaturaciono

numero de dobl esenlaces, determinan suspropieda-
desfisico-quimicasy efectosmetabdlicos. Segiinlos
doblesenlacesdesumoléculaseclasificanen: satu-
rados(sindoblesenlaces), monoinsaturados (poseen
unsdlodobleenlace) y poliinsaturados (tienen doso
mas dobles enlaces) @,

b) Triglicéridosotriacilgliceroles(TG): sonlipidos
apolares formados por una molécula de glicerol
esterificadacon una, doso tresmol éculasde &cidos
grasos(mono, di otriglicéridos). Los TG proceden-
tesdeladietaseabsorben principamenteenformade
monoglicéridos, reesterificandose a TG en los
enterocitos y liberandose como quilomicrones que
atraviesanlosvasoslinféticosintestinales. Por térmi-
no medio se absorben en un 90%, lo que equivalea
unaentradadiariade 70 a150 g de TG exdgenosa
torrente circulatorio. Ladeterminacion de susnive-
lesplasméticosen ayunasreflgalacantidad de TG
endégenos presentesen lacirculacion®,

Los TG son loslipidos més abundantes en plasma,
teniendo la funcion de transporte de &cidos grasos
confinesenergéticosy catabolicos. Los TG amace-
nados en |os adipocitos representan en €l individuo
noobesoalrededor del 20% desupesocorpord total,
loqueequivaleaunareservaenergéticasuperior alas
100.000kcal, queseran utilizadasenlosperiodosde
ayunoy ensituacionesquesupongan unaumentode
las necesidades energéticas. Sirven como sustrato
energético en € higado y tejidos periféricos y en
particular en el masculo 2,

¢) Fosfolipidos: son lipidos polares complejos con
unaestructuramolecular bésicadeglicerol semejan-
tealadelos TG, con dosécidosgrasosy unradical
fosfato como sustituyente del tercero. Su sintesis
tiene lugar en casi todos los tejidos del organismo,
aunquelosfosfolipidosplasméti cosproceden funda:
mentalmentedel higado. Enél plasmasehallancomo
componentesdelaslipoproteinasen lasquedesem-
pefianun papel clave, yaqueformanunacapalipidica
que actlia como interfase entre € medio polar del
plasmay loslipidos no polares del centro o nticleo
lipoproteico ¢V,

d) Colesterol: pertenece a grupo de compuestos
biol 6gicos denominados esteroides, derivados del
nlcleo del ciclo pentanoperhidrofenantreno, que
poseenunaestructuraciclicasimilar. Puedehdlarse
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enformadeesterol librequeespolar ocomo colesterol

esterificado conuno ovariosacidosgrasosdecadena
larga en cuyo caso se comporta como apolar. El

colesterol libre es un componente estructural de
todas las membranas celularesy laforma principal

encontradaenlamayoriadetejidos, ademésdeser €

precursor de otras muchas mol éculas como hormo-

nas, &cidoshiliares, etc. Esel lipido aterogénico por
excelencia®.

LIPOPROTEINAS PLASMATICAS

Loslipidos soninsolublesen agua, por €llo parasu
transporteen plasma, queesun medio acuoso, nece-
sitan unirse a determinas proteinas formando com-
plejos macromoleculares hidréfilos denominados
lipoproteinas. Las lipoproteinas estan formadas en
proporcionesvariablespor lipidos (colesterol libre,
colesterol esterificado, triglicéridosy fosfolipidos) y
proteinas, denominadas apoproteinas®),

Apo A-I  Apolipoproteina A-I.
Apo B Apolipoproteina B.
CT Colesterol total.

HDL Lipoproteinas de alta densidad.

HDL-c  Colesterol unido a lipoproteinas de alta
densidad.

IDL Lipoproteinas de densidad intermedia.

LCAT Lecitin colesterol acil transferasa.

LDL Lipoproteinas de baja densidad.

LDL-c Colesterol unido a lipoproteinas de baja
densidad.

LPL Lipoprotein lipasa.

TG Triglicéridos.

VLDL Lipoproteinas de muy baja densidad.

TABLA |.- Abreviaturas utilizadas.

Lanomenclaturay clasificaciondelaslipoproteinas
seestablecedeacuerdo asu densidad (rel acion peso/
volumen) medianteultracentrifugaciony asumovi-
lidad el ectroforética:

a) Quilomicrones. sonlaslipoproteinasmésgrandes
(100 nmde ). Son sintetizadosen losenterocitosa
partir de los lipidos procedentes de los alimentos
ingeridosy su funcion eslaincorporacién de estos
lipidosal organismo. Contienen fundamentalmente
TGy, enmenor cantidad, colesterol. Lacapasuper-
ficia del quilomicronestacongtituidapor fosfolipidos,
colesterol librey Apo: A-l, A-I1, A-1V y B-48, sendo

esta Ultima la més caracteristica. Tras dcanzar la
circulacion sistémicaincorporanlasApo C-11, C-11
y E. LaApo C-Il incorporadaactiacomo coenzima
delaenzimalipoproteinlipasa(LPL) que, situadaen
el endotelio capilar, hidrolizalos TG contenidosen
los quilomicrones a é&cidos grasos libres y
monoglicéridos. Losécidosgrasosliberadosingre-
san en los tejidos (adiposo, muscular, etc.), donde
pueden ser utilizados directamente como sustrato

energético o bien reesterificarsey ser amacenados
(1

b) Lipoproteinasdemuy bajadensidad (VLDL): los
&cidos grasosy € colesterol que llegan a higado,
junto alos TGy e colesteral alli sintetizados, se
utilizanparaformarlasVLDL. SuApo caracteristica
eslaB-100, delaque existe unatnicamoléculaen
cadaparticula. Sucomposicidn, muy ricaen TG, y su
catabolismosonsemejantesal osdel osquilomicrones.
Las VLDL en plasma interactuan con la LPL de
formasemejanteacomolo hacenlosquilomicrones,
volviéndose mas pequefiasy densasy transforman-
dose en lipoproteinas de densidad intermedia®.

c) Lipoproteinasdedensidad intermedia(IDL): son
lipoproteinas de transicion entre las VLDL y las
lipoproteinasdebajadensidad (LDL). Encondicio-
nes fisiol 6gicas son escasas por su rapidatransfor-
macion y catabolismo. Las IDL pueden seguir dos
viasmetabdlicasdiferentes: a) ser eliminadasdirec-
tamente del plasma, a ser reconocidalaApo E por
receptoreshepéticosespecificos; ob) evolucionar a
LDL, por pérdidadelipidosy cesondelaApoEalas
lipoproteinas de altadensidad (HDL ) .

d) Lipoproteinasdebajadensidad (LDL): constitu-
yenel principal sistemadetransporte del colesterol
alas células periféricas. Las células de los tgjidos
periféricos, conreceptoresde Apo By lasdel higado
con receptores tanto para las B como para las E,
identificanalaApoB-100presenteenlasLDL. Tras
laliberacion desu contenidoend interior celular, el
aumento de colesterol determinalainhibicion dela
sintesisdelosreceptoresde LDL y laactivacion de
la enzima acil CoA-colesterol-aciltransferasa que
esterificael colesterol incorporado. Endefinitiva, la
incorporaciondel colesterol alascélulasperiféricas
mediada por receptores es un proceso regulable y
saturable ),
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€) Lipoproteinasdeatadensidad (HDL): su princi-
pal funcidnesladetransportar € colesterol a higado
parasu posterior eliminacion, fundamental mentepor
viabiliar. Se sintetizan en higado y en las clulas
intestinal eso pueden proceder defragmentossuper-
ficiadles de los quilomicrones. Las HDL nacientes
tienen una estructura discoide y contienen funda
mental mentefosfolipidos, colesterol noesterificado
yApoA (A-I,A-1ly A-1V)y pequefias cantidadesde
C-llyE. LaparticuladeHDL nacienteesdepequefio
tamafio y muy pobre en lipidosno polares, enrique-
ciéndose durante su metabolismo en ésteres de
colesterol y conunapequefiacantidad de TG. Duran-
tetodo esteprocesolasHDL van captando col esterol
delasmembranascelularesy del interior dedetermi-
nadas células e intercambiando lipidos y Apo con
otrostiposdelipoproteinas. El procesoderecupera
ciondecolesterol intracelular (colesterol exclusivar
menteno esterificado) estAmediado por receptoresy
por varias actividades enziméticas, entre ellas la
lecitin colesterol acil transferasa(L CAT), asociada
a complejodetransferenciaformado por losésteres
de colesteral y € receptor de HDL 7.

Se puede resumir que las HDL juegan un papel
esencial enlosprocesossiguientes:

- Enladepuracion delaslipoproteinasricasen TG,
cediéndoleslaApo C-1I necesariaparalaactivacion
delaLPL extrahepética.

- En la esterificacion del colesterol ya que son €
sustrato preferentedelaL CAT.

- Ene metabolismo celular del colesterol, permitien-
do @ retorno del colesteral libre de los tejidos
periféricoshastael higado.

APOLIPOPROTEINAS (APO)

Las apolipoproteinas (Apo) son las proteinas que
participanenlaestructuradelaslipoproteinas. Ade-
mas de facilitar la solubilidad de las lipoproteinas,
son indispensables en su metabolismo ya que les
confieren selectividad tanto en su reconocimiento
por parte de los receptores celulares como cuando
operan como cofactores de las enzimas que actlan
sobreellas. Por tanto, no hay queconsiderarlascomo
meros componentes estéticos de las lipoproteinas.

Sonsintetizadasmayoritariamenteen higadoeintes-
tino, responsabl es ambos de la secrecidn delipidos
plasméticos, aunquetambién |o pueden ser en otros
organos (pancresas, rifion, tc.). Iniciamente, sede-
signaronenbaseasusaminoacidoscarboxiterminales,
siendo rel egadaestanomenclaturapor laterminol o-
giadfabética(A,B,C,D,E,...). LasprincipalesApo
son @:

- ApoA-l: esd principal componenteestructural de
las HDL (representa el 55% de esta particula) y la
Apo més abundante en plasma. Su funcion mas
importanteconsisteenactivar laLCAT, enzimaque
cataliza, laformacion de ésteres de colesterol por
medio de la transferencia del acido graso de la
posicion 2 delalecitinaa colesteral libre. Aunque
tantolaconcentracion decolesterol ligadoalasHDL
(HDL-c) comolade Apo A-1 son parametrosquese
correlacionan negativamentecon laaterosclerosis, la
determinaciondeApoA-l confiereunavalor adicio-
nal ala capacidad predictiva del valor del HDL-c
(unabgjaconcentraciondeApoA-l esunimportante
factor deriesgo de cardiopatiaisquémica) .

- ApoA-11: eslasegundaApo cuantitativamentemas
importantedelasHDL . Sufuncidnnoestdmuy bien
definida.

- Apo A-1V: mayoritariamente seencuentralibreen
el plasma, sinestar asociadaalaslipoproteinas. Esun
componentemenor delasHDL y quilomicrones.

- ApoB: seconocendosformasde ApoB, laApo B-
100deprocedenciahepéticay laApoB-48sintetiza-
da en intestino y necesaria para la absorcion de
| ipidos. Laconcentracion plasméticade Apo B esde
arededor de0.7 a1 g/l, representando lade Apo B-
100 més del 95% del total. En la actuaidad se ha
comprobado quelaApo B-48 secorrespondecon el
48%del extremoaminoterminal delaApoB-100.La
ApoB-100ese constituyenteproteico mayor delas
LDL yVLDL, teniendofuncién estructural y confi-
riendo la especificidad de unidn a los receptores
celulares B,E. La Apo B-48 es la proteina més
abundante de los quilomicrones, con una funcién
estructurdl. Lagravedad delalesidnarteriosclerdtica
y e riesgo de padecerla, secorrelacionamejor conla
concentracion de Apo B plasmédtica que con los
niveles de colesterol 0 TG®,
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- Apo C-I: esun componente menor delasVLDL,
IDL,HDL y quilomicrones. Aunqueselaharelacio-
nado conlaactivaciondelaL CAT, sufuncidnexacta
NO Se conoce.

-Apo C-II: estapresenteenlasVLDL, IDL,HDL y
quilomicrones. Es un cofactor indispensable de la
lipoproteinlipasa(LPL).

- Apo C-l11: presente también en las VLDL, IDL,
HDL y quilomicrones. Sufuncién principa eslade
inhibiralaLPL.

- ApoD: sintetizadaen higado, intestino, pancreasy
rifion. Tanto su participacion en las distintas
lipoproteinascomo susfuncionesson objeto deestu-
dio.

- Apo E: esta presente en todas las lipoproteinas y
confiereespecificidad deunidnal osreceptorescel u-
laresE, B.

Detodaslas Apo descritas, |as dos més estudiadas
comomarcadoresderiesgode cardiopatiaisquémica
sonlaApoA-l, componentedelasHDL, y conside-
rada como un factor cardioprotector y la Apo B,
integrante de las LDL, y correlacionada positiva:
mente con la enfermedad arteriosclerdtica. El co-
cientequerelacionaaambas (Apo A-1/Apo B) tam-
bién tiene val or como indice deriesgo aterogénico.

LIPIDOS, LIPOPROTEINAS
Y ACTIVIDAD FiSICA

Durante los ultimos afios € interés de numerosos
trabajos se ha centrado en el estudio de los efectos
producidospor laactividad fisicasobrelosnivelesde
lipidos y lipoproteinas plasméticas, como posible
factor protector de la cardiopatia isquémica. Sin
embargo, bastantes de estos estudios adolecen de
problemas metodol 6gicos, en algunos casos por re-
sultar incompletos (ausencia de grupo control o
tamafio delamuestramuy pequefio)“?, mientrasque
enotrosno secontrolan debidamentelosdenomina:
dos factores de confusidn (composicion corpord,
dieta, consumo de alcohol y tabaco, anabolizantes
esteroideos, etc.) @, Enlasmujeresestosfactoresse
ven incrementados por |a toma de anovulatorios e

inclusoendependenciadelafasedel ciclomenstrua
enquesellevaacabo € estudio®,

Debe tenerse también en cuenta que los niveles de
HDL-c en lasmujeres se ven incrementadostras|a
pubertad, manteniéndose elevados alrededor deun
20%enrelacionalosdelosvarones, hastallegar ala
menopausia. Por contra, €l colesterol total sueleestar
ligeramentemaselevado enlosvaronesadultosque
enlasmujeres, invirtiéndoseestasituacion apartir de
lasextadécadadelavida. Lasalteracionesdel perfil
lipidicoenlasmujeresnosoloestanrelacionadascon
laedad sino quelamenopausia“ per s’ contribuye
adicionalmente a desarrollo de un perfil mas
aterogénico, desapareciendo esatedricaproteccion
en ellas ®, Larealizacion de un menor nimero de
estudiosepidemiol 6gicosend areadelaprevencidn
delaenfermedad coronariaatravésdelaactividad
fisicaenlasmujeres, sejustificapor lacreenciade
queaquellaafectabacas exclusivamentealosvaro-
nes. Posteriormente, sehademostrado quelatasade
mortalidad por estacausaescas tan ataen mujeres
COMO en varones, aungue su aparicion es sensible-
mente mas tardia®.

Existecas total unanimidad respectoal descensode
laconcentraciondetriglicéridos(TG) causadopor €
gercicio fisico, tanto en varones como en mujeres.
EnlaTablall ssmuestranlosvaloresde TG hallados
por diferentes autores en varones practicantes de
diversos deportes asi como |os de sus respectivos
gruposcontrol, formadospor individuossedentarios.
Engeneral, losdeportistastienen nivelesmasbajos
de TG conlaexcepcidn deloshaladospor Nakamura
y col. ® en corredores recreacionales que tienen
niveles semejantes a los del grupo control y de
Tsopanakisy col.® quetambiénrefierenconcentra-
ciones muy similares en futbolistas y luchadores,
siendo estosltimosun claro exponentede un depor-
te de predominio anaerobio o explosivo. Se puede
afirmar quesonloscorredoresdelargadistancialos
que presentan los valores més bajos de TG

plasméticos.

Enlasmujeres(Tablalll) las concentracionestam-
bién son més bajas en las deportistas salvo en las
corredoras estudiadas por Perry y col.® quetienen
nivelesde TG masel evadosquelasmujeresinactivas
del grupo control. Soniguamentelascorredoraslas
quepresentanlosnivelesmashbagosde TG.
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Niveles sanguineos
Triglicéridos (mg/dI) HDL-c (mg/dl)

Autores Deporte

TABLA 1I.-

Niveles sanguineos
de triglicéridos y
HDL-c en deportistas
varones de diferentes
especialidades.

Wood y col. (43) Controles 146.0 43.0

Corredores 70.0 64.0
Nakamura y col. (44) Controles 102.0 57.9
Corredores recreacionales 103.0 71.4
Hartung y col. (45) Controles 154.0 43.0
Corredores recreacionales 105.0 58.0
Marat6n 77.0 64.0
Puzo y col. (46) Controles 86.0 65.0
Ciclistas 71.0 73.8
Corredores 69.9 86.6
Karatecas 69.6 62.0
Tsopanakis y col. (47)  Controles 87.0 475
Luchadores 85.4 46.7
Futbol 88.1 62.4
Corredores 50.9 57.8
Cardoso y col. (48) Controles 111.4 40.1
Corredores 63.4 43.8
Nadadores 82.1 50.5

Remeros 86.2 43.0

Niveles sanguineos
HDL-c (mg/dl)

Autores Deporte

Triglicéridos (mg/dl)

TABLA III.-
Niveles sanguineos
de triglicéridos y
HDL-c en mujeres
deportistas de
diferentes

Control
Corredoras
Control
Corredoras
Control
Corredoras
Control
Corredoras
Control
Baloncesto
Corredoras
Karate
Balonmano

79.0
61.0
74.4
726
58.7
65.3
80.8
71.0
715
60.9
57.5
64.7
55.8
84.7
124.0
58.2
62.1
772

62.0
78.0
61.0
74.0
735
738
55.5
69.0
56.3
63.8
61.9
60.1
57.0
56.7
47.2
54.2
52.5
50.7

Moore y col. (49)
Nikkila y col (50)
Perry y col. (51)
Durstine y col. (52)

Aspiroz (53)

Lanzadoras
Control
Corredoras
Nadadoras
Remeras

Faber y col. (54)
Cardoso y col. (48)

especialidades.

El efecto de la actividad fisica se pone incluso de
manifiesto enel periododelaadolescencia. Lapieza
y col.®, compruebanundescensosignificativodela
concentracionde TG enmuchachosdeambossexos
tras un periodo de entrenamiento de natacion de 8
meses de duracion, con niveles también
significativamente masbajos quelosdelosmucha
chosdel grupo control, estudiadosdemanerasimul-
tanea. Sinembargo, Linder y col.® aprecianenun
grupo de adol escentesunamejoradelacapacidady
resistenciafisica, trasun programadeentrenamiento
de8semanas, pero nodetectan modificacionesensu
perfil lipidico.

Laexplicacion del descenso de los nivelesde TG
plasméticosenlosdeportistas, radicaend efectoque
tienee gerciciofisico sobrelaactividad delaL PL
del musculoesquel éticoy tejido graso, conjuntamen-
te con la disminucion de la accion de la lipasa
hepética®>", Estoscambiosenziméticosacelerand
catabolismodelaslipoproteinasricasen TGy favo-
recenlasintesisde HDL-c*. Noobstante, ladismi-
nucién de peso y grasa corporal que conlleva la
actividad fisica también podria ser un factor que
influyeraen el incremento delaactividad delaL PL

del tgjido adiposo®. Estehecho se puede constatar
en atletasmuy entrenados, como son loscorredores
defondoy maratonianosy quepor logeneral sonlos
individuos méas delgados®y por otraparteexplica
riael porquedelosnivelesmasbaosde TGreferidos
anteriormenteen corredoresde ambos sexos, seguin
losdistintostrabaj osconsultados.

Conrespectod colesterol total, loshallazgosdescri-
toscomo consecuenciadel efectodel gerciciofisico
sonmuy dispares, refiriéndose desde descensossig-
nificativos %% hasta ausencia de cambios(@5:62,
eincluso unincremento de sus niveles plasmaticos
®3, Loquesi pareceestar claro esque cuanto mayor
eslapérdidade peso corporal mayor esel descenso
observado en los niveles de colesterol total y
triglicéridos, respondiendo también de maneramas
favorable aguellos individuos que inicialmente te-
nian concentraciones méaselevadas de col esterol ©.

Lamayoriadetrabaosqueanalizanlainfluenciade
la practica deportiva, describen concentraciones
plasmaticas de HDL -c superioresenlosindividuos
que realizan actividad fisica de manera regular en
relacion alas personasinactivas®®®), LaTablall
esun claroexponentedeestoshal lazgosen varones,
connivelesdeHDL -c especia menteelevadosen|los
deportesdepredominioaerobioy el algindeportede
equipo . Por contra, tanto loskaratecas* comolos
luchadores ), deportes claramente explosivos, tie-
nen valores de HDL-c algo inferiores a los de sus
respectivosgruposcontrol.

En las mujeres (Tabla I11) sucede algo semejante
peroconnivelesdeHDL -c, engeneral, sensiblemen-
tesuperioresalosdelosvarones, reflgadosincluso
enlosvaloresdelosgruposcontrol. Laexcepcionla
congtituyenlascorredorasestudiadaspor Perry y col.
®)'y las jugadoras de balonmano ©3, sin apenas
diferenciasconlasmujeresinactivas. Losincremen-
tos de HDL -c descritos por Cardoso y col. ® ensu
deportistas son més discretos que en € resto de
estudios.

Laexistenciaderesultadosdiscordantesen cuantoa
losnivelesdeHDL-c, sonachacadosamuy diversos
factores tales como € tipo de dieta (ingestas de
grasas, carbohidratos, fibra, alcohal, etc.), tabaguis-
mo, tomadeanovulatorios, consumodeanabolizantes
esteroi deos, modificacionesdelacomposicion cor-
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poral, capacidad méximaaerobiainicial, nivelesde
HDL-c existentes antes de iniciarse € estudio o
distintos sistemas de entrenamiento (6066676869

Seglin Coony col.™, el porcentajedegrasacorporal
gjerce unamayor influenciasobre € perfil lipidi co
quelaedad o€l nivel decapacidad aerobia(VO,,,
mientrasquelosresultadosdeun metaandli S|sre§IX i-
zado a partir de numerosos programas de gjercicio
aerobio, demuestran que las modificaciones delos
niveles de lipoproteinas son mayores cuando estan
acompafiadas de pérdidas de peso™. Losnivelesde
resistenciafisicatambién han sidorelacionadoscon
las concentraciones de HDL-c. Asi, Schnabel y
Kindermann @y Gibbons y col. ™ describen una
relacion importanteentreel VO, y losnivelesde
HDL-c, inclusoi ndependlentementedelaedad ye
peso, sinembargo, en otrosestudiosno sehalogrado
halar una buena correlacion entre los parametros
anteriores ®™, LosnivelesdeHDL-c previosalos
programas de entrenamiento fisico si que parecen
influir en sus cambios posteriores, y de hecho
Sutherland y Woodhouse ™ refieren que eraenlos
individuosquetenian nivelesmésbajosdeHDL-cen
quienesseproducianlosmayoresincrementosdesus
concentraciones.

También pareceexistir un clarodesacuerdo, entrelos
diversos estudios consultados, respecto alaimpor-
tancia que pueden tener la duracién, intensidad y
frecuenciadelaactividad fisicadesarrollada. Frente
ala opinién de Duncan y col. ™ de que no es
necesario realizar gerciciosfisicosdegranintensi-
dad o duracin paraobtener modificacionesfavora-
blesdel perfil lipidico, otros estudios sugieren que
paralograr unincrementosignificativodelosniveles
deHDL-c, € nivel degerciciodebeser muy elevado
enintensidad o en duracion, resultandoinsuficiente
el g erciciomoderado d menosparamodificar favo-
rablemente€ perfil lipidico@ ™. Durstiney col.®?,

tras € andlisis de tres grupos de corredoras con

diferente grado de actividad, describen unacorrela-
cionpositivaentreel HDL-cy laduraciondel gerci-
cio realizado (minutos'semana), mientras que para
Moorey col.“losmejorespredictoresdelosniveles
plasméaticosdeHDL-c enlascorredoras son ladis-
tanciarecorriday e porcentaje de grasa corporal.

Recientemente, Kimy col."® enunestudioreaizado
en pacientes que han sufrido enfermedad cardiaca
coronaria, lleganalaconclusiondequelaintensidad

del gerciciotienemenosimportanciaquelafrecuen-
ciaconqueserealiza, al menosencuantoalamejora
delaconcentraciondeHDL-cy deloscocientesque
relacionanlosnivelesdelipoproteinasplasméticas.

Enloques pareceexistir un cierto consenso esen
que debe haber un determinado gasto energeético
derivado de laactividad fisica aerobia, paraque se
produzcaunincrementodel HDL-cy probablemente
undescensodelos TGy quesehaestablecidoenun
minimo de 1.910,4 kcal/semana™. En ocasionesse
piensa que los cambios en las concentraciones de
HDL -c son pequefios, sin ningun valor estadistico,
sinembargo estasdiferenciaspueden ser verdadera-
menterelevantes entre sedentariosy deportistas, ya
quepor cadaincrementode 1 mg/dl deHDL-c puede
producirseun descenso dehastaun 3% enlainciden-
ciaderiesgo cardiovascular ®

Lainfluenciadel gerciciodetipoanaerobiooexplo-
sivo sobre la concentracion de HDL-c no esté sufi-
cientemente aclarada, con resultados contradicto-
rios. Lehtoneny Viikari © describen descensosdel
HDL-cen jugadores profesionalesde hockey sobre
hielo, con un entrenamiento basado principa mente
en ejerci ciosdetipoanaerobio, a igual queHurleyy
col. ® enlevantadoresdepesas, aunqueen estecaso
pueden estar asociadosal consumo deanabolizantes
esteroideos. Puzo y col. “9 refieren en karatecas
valoresalgoinferioresalosdel grupo desedentarios.

Por contra, Goldbergy col.® hallanincrementosdel
HDL -cendeportistasconunentrenamientoenel que
predominanlosejerciciosdetipoisométricoy resul-
tadossimilaresson descritosen culturistas®. Igual -
mente, Johnson y col. ® describen aumentos de
HDL-c en individuos de mediana edad sometidos
durante un periodo de 12 semanasaun programade
g erciciosdefuerza, manteniendo constantesel peso
corpora y laingestacal 6ricacone findedliminarlas
variables adicionales. Los cambios en lacomposi-
cion corporal queexperimentan |ossujetosentrena:
dosmedianteprogramasdefuerzay reflgadosenuna
disminucién delagrasacorporal y unaumento dela
masamuscular, podrian ser en partelaexplicacionde
los perfiles favorables de lipidos y lipoproteinas,
ademas del posible descenso de la actividad de la
triglicérido lipasa hepética®

Smutok y col.® tras someter aun grupo devarones
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de mediana edad, con factores de riesgo

cardiovascular, agjerciciosdetipo aerobio (caminar,
correr) y aotrogrupo agjerciciosanaerobios(levan-
tamiento de pesas), no encuentran cambios en €

perfil lipidico con independencia de la actividad
realizada. Tsopanakisy col.“, trasvalorar adepor-
tistas de distintas especialidades, describen quelos
valoresmaselevadosde HDL -c corresponden alos
practi cantesde deportesmixtos(futbol, bal onvoleq),
seguidosdelosdeportesderesistencia(corredoresde
largadistancia), siendolasconcentracionesmasba-
jasparalosrepresentantesdelosdeportesdefuerza
oexplosivos(luchadores, boxeadores, lanzadores).

Uno de los mecanismos que puede explicar lasmo-
dificacionesdel HDL-c, juntoconel descensodelos
TG, que se producen con € gercicio fisico, es €

aumentodelaactividaddelaL PL del plasmay tejido
adiposo @), Estaenzimaintervieneenladegrada-
ciondelaslipoproteinasricasen TGy esunodelos
factoreslimitantes de lavel ocidad de transporte de
los &cidos grasos desde los TG hasta los tejidos
periféricos®. Algunosestudioshandemostradoun
aumento importantedelaactividad delaLPL, tanto
enmuscul o esquel ético como entejido adiposo, tras
unaactividad fisicadelargaduracion® eincluso
se hadescrito unarelacion directaentre el nivel de
estaenzimay laconcentracion de HDL-c®?

Otramodificacion comprobada, traslarealizacionde
gerciciofisico, esel incrementodelaactividaddela
lecitin colesterol acil transferasa (LCAT) enzima
quecontri buyeal aumentodelaproducciondeHDL,,
subfraccion queasu vez es catabolizadamasl| enta
mentedebidoaunadisminuciondelaactividad dela
triglicérido lipasa hepética ®. Como resumen se
puededecir, quelapracticadegjerciciofisico produ-
ce una redistribucion de las subfracciones de las
HDL, aumentando lade HDL (verdaderafracm on
protectora de la aterosclerosis) en relacion alade
HDL ,, loqueseconsigueaexpensasdel aumentode
la Apo A-l 0o componente proteico mayor de las
HDL 929394

El colesterol unido alipoproteinas de bajadensidad
(LDL-c) es un parametro poco utilizado para €
seguimiento delos efectos producidospor € gerci-
ciofisicoy losdiferentestrabaj os consultadostam-
poco muestran resultadosunanimes. Engeneral, no
se describen modificacionesde susnivelesenrela

cion con e gercicio desarrollado ®46515860%) gn-
que en agunos casos S que estan contemplados
descensos significativos®®). L osfactoresquecon-
tribuyen aladisminucion delos nivelesde LDL-c
pueden ser: €l incremento del catabolismo de sus
particulas precursoras ricas en TG (VLDL, IDL)
debido al aumento de la actividad de la LPL, €
incremento delaactividad delosreceptoresdeLDL
olareducciéndelasintesisdeparticulasquecontie-
nen Apo B .

APOLIPOPROTEINAS Y ACTIVIDAD
FISICA

Las dos apolipoproteinas que se determinan con
relativafrecuenciaenel laboratorio, por ser conside-
radas como marcadores de riesgo de cardiopatia
isquémica, sonlaApoA-l y laApo B. Thompsony
col. ® refieren unaconcentracion significativamente
mayor deApoA-I, principal componenteestructural
delasHDL, en corredoresenrelacion alossedenta-
rios, al igual que Aspiroz® encorredorasdemedia
y largadistanciay L6pez y col. ® en gimnastas de
ritmica adol escentes. También Lamon-Favay col.
©9) hallan un valor deun 6.4% méas elevado de Apo
A-l encorredoraseumenorreicasqueenlasmujeres
del grupo control, sefidlando que la existencia de
amenorrea'y de bajos niveles séricos de estradiol
puede modificar losefectosbeneficiososquetienela
actividad fisica sobre la concentracion de esta
apoliproteinaasi comodel cocienteApoA-l/ApoB.
Por contra, Schwartz ® comprueba en varones
obesos un descenso de los niveles de Apo A-I tras
gercicio agrobio, pero cuando estos sujetos son
sometidos adicionalmente a dietas hipocaldricas,
con la consiguiente reduccidn de peso, no se hdla
ningtn cambio enlosnivelesde Apo A-I.

Respecto alaApo B, Aspiroz® refiereunaconcen-
tracion significativamente menor en jugadoras de
balonmano en relacion a las mujeres sedentarias,
mientras que Puzo y col. “@ describen en ciclistas
nivelessignificativamenteinferiorescomparadoscon
losdeloscorredoresdefondoy karatecas, peronose
haIIanconeI grupo control. Por Gltimo, Lamon-Fava
y col. ® en corredoras tanto eumenorreicas como
amenorreicastambién describenunvalor inferior a
del grupo control, por loqueno pareceverseafectada
laApo B por lainfluenciahormonal.
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COCIENTES LIPIDICOS Y ACTIVIDAD
FISICA

JuntoalosTGy e HDL-c, loscocientesquerelacio-
nan lipidos, lipoproteinas y apolipoproteinas son
excelentes indicadores de |os cambios producidos
por €l gerciciofisicosobrelospardmetroslipidicos.

El cocientemasutilizadoesel CT/HDL-c, conocido
comoindiceaterogénico. EnlaTablalV semuestran
valores de este cociente tanto en varones como en
mujeres, pudiendo comprobarsequesonlosdeportes
depredominioaerobiolosquetienenlosvaloresmas
bajos del mismo junto con agunos deportes de
equipo, salvoend estudiodePerry y col 5V enel que
losvaloreshalladosenlasdeportistasson similares
eincluso superioresalosdel grupo control. Paralos
deportes de predominio explosivo se comprueban
valoresméselevadosdel cocienteCT/HDL-c, supe-
rioresinclusoalosdel grupo control como sucedeen
loskaratecasy enloslevantadoresdepesas. Weltman
y col. 4% comprueban, tras un programa de 10
semanasde g ercicio aerobio moderado en sedenta-
rios, undescenso enel cociente CT/HDL-cacompa-
fiado deunadi sminuci6n muy pequefiadel porcenta:
jedegrasacorporal, mientrasques a mismoprogra-
maseleafiade unarestriccion cal oricano semodifica
el valor del cocienteaunquedisminuyeel porcentgje
de grasa corporal. Lokey y Tran € también ponen
claramente de manifiesto una disminucion del co-
ciente en mujeres tras otro programa de actividad
fisca

Aunque menos usado, el cociente HDL-c/CT tam-
bién ponede manifiestolasmodificaciones produci-
daspor € gerciciofisico. Vaoresmésatosdeeste
cociente, con respecto alos grupos de sedentarios,
son referidos en corredoras ¥ y en nadadoras %9,
Igualmente, Nakamuray col.“ponendemanifiesto
un valor més alto en corredores recreacionales, de-
mostrando ademés, trassometer losresultados obte-
nidosaunaandlisisderegresionmaitiple, quesonlos
TGlavariablequemasafectaal indiceHDL-c/CT,
tanto en varones como en mujeres.

Actividad
Control
Ciclistas
Fondistas

Autor CT/HDL-c

Puzo y col. (46)

Sexo

Varones 2.84
Varones 2.47
Varones 2.44
Varones 2.94
Varones 3.92
Varones 3.68
Varones 2.77
Varones 2.95
Varones 3.37
Varones 2.32
Varones 3.44
Mujeres 2.60
Mujeres 2.40
Mujeres 2.50
Mujeres 2.80
Mujeres 3.39
Mujeres 3.14
Mujeres 3.07
Mujeres 3.23

Karatecas
Control
Lucha
Futbol
Corredores
Control
Corredores
Halterofilia
Control
Aerobic
Corredoras
Corredores recreacionales
Controles
Karate
Balonmano
Baloncesto

Tsopanakis y col. (47)

Clarkson y col. (101)

Perry y col. (51)

Aspiroz (53)

Corredoras Mujeres 2.93

En generd tanto los cocientes que relacionan
lipoproteinas(HDL-¢/LDL-cyLDL-c/HDL-c)como
losquerelacionangpolipoproteinasplasméticas(Apo
A-1/ApoByApoB/ApoA-I), muestranva oresmés
favorablesenlaspoblacionesimplicadasenactivida
desdeportivasy en especia enlosgruposde corre-
doresde ambos sexos®#4%%, Deentreloscocientes
anterioresdebedestacarseel ApoA-1/ApoB, yaque
su estudio tiene un gran interés a tratarse de un
predictor de la severidad de la arteriosclerosis
coronaria.

A modo deconclusién, sepuededecir quecual quier
estudio quetratedeanalizar losefectosdel gercicio
fisico sobre € perfil lipidico, debe tener muy en
cuenta |l os denominados factores de confusion que
pueden enmascarar |as verdaderas modificaciones
producidaspor el mismo. El g erciciofisicoengene-
ral y mésconcretamenteaquel conunclaro predomi-
nio aerobio, gjerce un efecto favorable sobre las
concentraciones delipidos, con un descenso delos
triglicéridos, aumentodel HDL-cy unadisminucion
del indiceaterogeénico (cociente CT/HDL-c). Debe
destacarsequelosultimosestudiosrefierenquemas
que laintensidad y laduracion del gercicio fisico
redlizado, eslafrecuenciadel mismolaqueproduce
unamejoradelaconcentraciéndeHDL -c, ademéasde
ir acompafado de un gasto energético minimo. Por
tanto, €l gercicio fisico bien dirigido y orientado
puedeser unmétodo ef ectivo deprevencionoretraso
enlaaparicion del proceso ateromatosoy en Ultima
ingtanciatener unefecto claramentebeneficiosofrente
al riesgo de sufrir cardiopatiaisguémicacoronaria.

LIPIDOS Y
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TABLA V.-

Valores del cociente
colesterol total/HDL-
colesterol (CT/HDL-c)
en deportistas de
ambos sexos con
diferentes
actividades.
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