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La aterosclerosis es una enfermedad muy frecuente
en nuestra sociedad, constituyendo una seria amena-
za para la salud y la vida de las personas. Las
expresiones clínicas de la aterosclerosis son un con-
junto variado de enfermedades entre las que destacan
la cardiopatía isquémica (infarto de miocardio, angi-
na de pecho, arritmias de diverso tipo, síncope,
muerte súbita, etc.), el accidente vascular cerebral y
la arteriosclerosis periférica (1).

Pese a que en los últimos 25 años se ha producido una
importante reducción de la tasa de mortalidad debida
a las diferentes formas de enfermedad cardiovascular,
ésta es la responsable del 44% de la mortalidad y de
una gran parte de la morbilidad de la población de
USA (2,3). Al igual que en el resto de países occiden-
tales, en nuestro país también es la primera causa de
muerte, cifrándose en el 40% del total de defuncio-
nes ocurridas durante el año 1992 (4), aunque las
últimas estadísticas parecen indicar una tendencia
hacia el descenso de la mortalidad causada por
cardiopatía isquémica durante el periodo compren-
dido entre 1975 y 1992 (5).

El gran interés actual en el estudio del proceso
aterosclerótico radica por lo tanto en que una de sus
manifestaciones clínicas, la cardiopatía isquémica
coronaria, es la lesión vascular más frecuente y una
de las principales causas de muerte (6,7,8), afectando a
los varones a partir de los 40 años, mientras que en
las mujeres es a partir de los 65 años cuando su
prevalencia se equipara a la de los varones (9).

La aterosclerosis es el resultado de un proceso
multifactorial, en el que además de los factores
propiamente genéticos o de predisposición (10) inter-

vienen los denominados factores de riesgo que son
aquéllos que de un modo directo o indirecto favore-
cen el desarrollo de la aterosclerosis. Los dos facto-
res considerados como más importantes son los
trastornos del metabolismo lipídico y la hipertensión
(1). Al lado de éstos son también destacables otros
factores tales como: antecedentes familiares, edad,
sexo masculino, tabaquismo, trastornos del metabo-
lismo glucídico, obesidad, hábitos dietéticos, consu-
mo de anovulatorios, estrés y sedentarismo (11,12,13,14,15).

Tras ser demostrada la relación existente entre la
alteración del perfil lipídico y la incidencia de cardio-
patía isquémica coronaria (16), el interés de los diver-
sos estudios se ha centrado en el intento de modificar
los niveles de lípidos aterogénicos mediante diferen-
tes métodos, fundamentalmente dietéticos y
farmacológicos (11,12,13,17).

Al igual que la dieta, la actividad física es otro de los
factores fácilmente modificables, con un efecto cla-
ramente favorable sobre las concentraciones de lípidos
plasmáticos (18,19,20). De manera general, se acepta que
la práctica regular de ejercicio físico produce un
descenso de los triglicéridos plasmáticos y un au-
mento del colesterol unido a las lipoproteínas de alta
densidad (21,22); ejerce igualmente una acción favora-
ble sobre la presión arterial, el peso corporal y la
resistencia a la insulina además de mejorar la eficien-
cia de la función cardíaca, representando en su con-
junto un efecto beneficioso frente al riesgo de cardio-
patía isquémica coronaria (23). En ocasiones, los estu-
dios realizados para comprobar los efectos sobre el
perfil lipoproteico combinan modificaciones de la
dieta con programas de actividad física, por lo que los
resultados obtenidos plantean la duda de si son
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debidos a ambos factores por separado o bien a la
posible acción conjunta de los mismos (19,24).

Se ha establecido que la actividad física puede modi-
ficar de manera favorable los niveles de lípidos
plasmáticos y en particular las actividades físicas
aerobias o de resistencia (25,26,27). Sin embargo, se ha
prestado menos importancia a otros tipos de activida-
des como son las de predominio anaerobio o aquéllas
de carácter mixto. Tampoco parece existir unanimi-
dad en cuanto a la intensidad del ejercicio requerida
ni a la duración de los programas de actividad física
para que realmente sean efectivos. A lo largo de esta
revisión se tratará de poner en claro las distintas
opiniones en cuanto a los efectos del ejercicio físico
aisladamente, así como respecto a los programas de
actividad física que puedan resultar más beneficiosos
para la prevención de la cardiopatía isquémica
coronaria.

LÍPIDOS PLASMÁTICOS

Los lípidos constituyen un conjunto muy heterogé-
neo de moléculas que desempeñan funciones bioló-
gicas diferentes, pero que tienen en común el hecho
de ser insolubles en disoluciones acuosas. Entre la
variedad de funciones que tienen, destacan (28,29):

- Ser fuente de energía.

- Constituir un depósito o almacén de energía.

- Ser componentes estructurales de las membranas
celulares.

- Actuar como compuestos funcionales.

Al margen de otros lípidos con funciones más espe-
cificas, los lípidos más comunes y frecuentemente
valorados en el laboratorio por ser los componentes
lipídicos de las lipoproteínas plasmáticas, son:

a) Ácidos grasos: son ácidos carboxílicos alifáticos
obtenidos principalmente por la hidrólisis de grasas
y aceites naturales. Son las sustancias orgánicas con
mayor poder calórico ya que al ser oxidadas produ-
cen 9 kcal/gramo. La longitud de su cadena
hidrocarbonada, junto con el grado de insaturación o

número de dobles enlaces, determinan sus propieda-
des físico-químicas y efectos metabólicos. Según los
dobles enlaces de su molécula se clasifican en: satu-
rados (sin dobles enlaces), monoinsaturados (poseen
un sólo doble enlace) y poliinsaturados (tienen dos o
más dobles enlaces) (30).

b) Triglicéridos o triacilgliceroles (TG): son lípidos
apolares formados por una molécula de glicerol
esterificada con una, dos o tres moléculas de ácidos
grasos (mono, di o triglicéridos). Los TG proceden-
tes de la dieta se absorben principalmente en forma de
monoglicéridos, reesterificándose a TG en los
enterocitos y liberándose como quilomicrones que
atraviesan los vasos linfáticos intestinales. Por térmi-
no medio se absorben en un 90%, lo que equivale a
una entrada diaria de 70 a 150 g de TG exógenos al
torrente circulatorio. La determinación de sus nive-
les plasmáticos en ayunas refleja la cantidad de TG
endógenos presentes en la circulación (31).

Los TG son los lípidos más abundantes en plasma,
teniendo la función de transporte de ácidos grasos
con fines energéticos y catabólicos. Los TG almace-
nados en los adipocitos representan en el individuo
no obeso alrededor del 20% de su peso corporal total,
lo que equivale a una reserva energética superior a las
100.000 kcal, que serán utilizadas en los periodos de
ayuno y en situaciones que supongan un aumento de
las necesidades energéticas. Sirven como sustrato
energético en el hígado y tejidos periféricos y en
particular en el músculo (32).

c) Fosfolípidos: son lípidos polares complejos con
una estructura molecular básica de glicerol semejan-
te a la de los TG, con dos ácidos grasos y un radical
fosfato como sustituyente del tercero. Su síntesis
tiene lugar en casi todos los tejidos del organismo,
aunque los fosfolípidos plasmáticos proceden funda-
mentalmente del hígado. En el plasma se hallan como
componentes de las lipoproteínas en las que desem-
peñan un papel clave, ya que forman una capa lipídica
que actúa como interfase entre el medio polar del
plasma y los lípidos no polares del centro o núcleo
lipoproteico (31).

d) Colesterol: pertenece al grupo de compuestos
biológicos denominados esteroides, derivados del
núcleo del ciclo pentanoperhidrofenantreno, que
poseen una estructura cíclica similar. Puede hallarse
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en forma de esterol libre que es polar o como colesterol
esterificado con uno o varios ácidos grasos de cadena
larga en cuyo caso se comporta como apolar. El
colesterol libre es un componente estructural de
todas las membranas celulares y la forma principal
encontrada en la mayoría de tejidos, además de ser el
precursor de otras muchas moléculas como hormo-
nas, ácidos biliares, etc. Es el lípido aterogénico por
excelencia (33).

LIPOPROTEÍNAS PLASMÁTICAS

Los lípidos son insolubles en agua, por ello para su
transporte en plasma, que es un medio acuoso, nece-
sitan unirse a determinas proteínas formando com-
plejos macromoleculares hidrófilos denominados
lipoproteínas. Las lipoproteínas están formadas en
proporciones variables por lípidos (colesterol libre,
colesterol esterificado, triglicéridos y fosfolípidos) y
proteínas, denominadas apoproteínas (34,35).

esta última la más característica. Tras alcanzar la
circulación sistémica incorporan las Apo C-II, C-III
y E. La Apo C-II incorporada actúa como coenzima
de la enzima lipoproteín lipasa (LPL) que, situada en
el endotelio capilar, hidroliza los TG contenidos en
los quilomicrones a ácidos grasos libres y
monoglicéridos. Los ácidos grasos liberados ingre-
san en los tejidos (adiposo, muscular, etc.), donde
pueden ser utilizados directamente como sustrato
energético o bien reesterificarse y ser almacenados
(11).

b) Lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL): los
ácidos grasos y el colesterol que llegan al hígado,
junto a los TG y el colesterol allí sintetizados, se
utilizan para formar las VLDL. Su Apo característica
es la B-100, de la que existe una única molécula en
cada partícula. Su composición, muy rica en TG, y su
catabolismo son semejantes a los de los quilomicrones.
Las VLDL en plasma interactuan con la LPL de
forma semejante a como lo hacen los quilomicrones,
volviéndose más pequeñas y densas y transformán-
dose en lipoproteínas de densidad intermedia (1).

c) Lipoproteínas de densidad intermedia (IDL): son
lipoproteínas de transición entre las VLDL y las
lipoproteínas de baja densidad (LDL). En condicio-
nes fisiológicas son escasas por su rápida transfor-
mación y catabolismo. Las IDL pueden seguir dos
vías metabólicas diferentes: a) ser eliminadas direc-
tamente del plasma, al ser reconocida la Apo E por
receptores hepáticos específicos; o b) evolucionar a
LDL, por pérdida de lípidos y cesión de la Apo E a las
lipoproteínas de alta densidad (HDL) (36).

d) Lipoproteínas de baja densidad (LDL): constitu-
yen el principal sistema de transporte del colesterol
a las células periféricas. Las células de los tejidos
periféricos, con receptores de Apo B y las del hígado
con receptores tanto para las B como para las E,
identifican a la Apo B-100 presente en las LDL. Tras
la liberación de su contenido en el interior celular, el
aumento de colesterol determina la inhibición de la
síntesis de los receptores de LDL y la activación de
la enzima acilCoA-colesterol-aciltransferasa que
esterifica el colesterol incorporado. En definitiva, la
incorporación del colesterol a las células periféricas
mediada por receptores es un proceso regulable y
saturable (37).

Apo A-I Apolipoproteína A-I.
Apo B Apolipoproteína B.
CT Colesterol total.
HDL Lipoproteínas de alta densidad.
HDL-c Colesterol unido a lipoproteínas de alta

densidad.
IDL Lipoproteínas de densidad intermedia.
LCAT Lecitin colesterol acil transferasa.
LDL Lipoproteínas de baja densidad.
LDL-c Colesterol unido a lipoproteínas de baja

densidad.
LPL Lipoprotein lipasa.
TG Triglicéridos.
VLDL Lipoproteínas de muy baja densidad.

TABLA I.- Abreviaturas utilizadas.

La nomenclatura y clasificación de las lipoproteínas
se establece de acuerdo a su densidad (relación peso/
volumen) mediante ultracentrifugación y a su movi-
lidad electroforética:

a) Quilomicrones: son las lipoproteínas más grandes
(100 nm de Ø). Son sintetizados en los enterocitos a
partir de los lípidos procedentes de los alimentos
ingeridos y su función es la incorporación de estos
lípidos al organismo. Contienen fundamentalmente
TG y, en menor cantidad, colesterol. La capa super-
ficial del quilomicrón está constituida por fosfolípidos,
colesterol libre y Apo: A-I, A-II, A-IV y B-48, siendo
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e) Lipoproteínas de alta densidad (HDL): su princi-
pal función es la de transportar el colesterol al hígado
para su posterior eliminación, fundamentalmente por
vía biliar. Se sintetizan en hígado y en las células
intestinales o pueden proceder de fragmentos super-
ficiales de los quilomicrones. Las HDL nacientes
tienen una estructura discoide y contienen funda-
mentalmente fosfolípidos, colesterol no esterificado
y Apo A (A-I, A-II y A-IV) y pequeñas cantidades de
C-II y E. La partícula de HDL naciente es de pequeño
tamaño y muy pobre en lípidos no polares, enrique-
ciéndose durante su metabolismo en ésteres de
colesterol y con una pequeña cantidad de TG. Duran-
te todo este proceso las HDL van captando colesterol
de las membranas celulares y del interior de determi-
nadas células e intercambiando lípidos y Apo con
otros tipos de lipoproteínas. El proceso de recupera-
ción de colesterol intracelular (colesterol exclusiva-
mente no esterificado) está mediado por receptores y
por varias actividades enzimáticas, entre ellas la
lecitin colesterol acil transferasa (LCAT), asociada
al complejo de transferencia formado por los ésteres
de colesterol y el receptor de HDL (37).

Se puede resumir que las HDL juegan un papel
esencial en los procesos siguientes:

- En la depuración de las lipoproteínas ricas en TG,
cediéndoles la Apo C-II necesaria para la activación
de la LPL extrahepática.

- En la esterificación del colesterol ya que son el
sustrato preferente de la LCAT.

- En el metabolismo celular del colesterol, permitien-
do el retorno del colesterol libre de los tejidos
periféricos hasta el hígado.

APOLIPOPROTEÍNAS (APO)

Las apolipoproteínas (Apo) son las proteínas que
participan en la estructura de las lipoproteínas. Ade-
más de facilitar la solubilidad de las lipoproteínas,
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 actúan
sobre ellas. Por tanto, no hay que considerarlas como
meros componentes estáticos de las lipoproteínas.

Son sintetizadas mayoritariamente en hígado e intes-
tino, responsables ambos de la secreción de lípidos
plasmáticos, aunque también lo pueden ser en otros
órganos (páncreas, riñón, etc.). Inicialmente, se de-
signaron en base a sus aminoácidos carboxiterminales,
siendo relegada esta nomenclatura por la terminolo-
gía alfabética (A, B, C, D, E, ...). Las principales Apo
son (1):

- Apo A-I: es el principal componente estructural de
las HDL (representa el 55% de esta partícula) y la
Apo más abundante en plasma. Su función más
importante consiste en activar la LCAT, enzima que
cataliza, la formación de ésteres de colesterol por
medio de la transferencia del ácido graso de la
posición 2 de la lecitina al colesterol libre. Aunque
tanto la concentración de colesterol ligado a las HDL
(HDL-c) como la de Apo A-I son parámetros que se
correlacionan negativamente con la aterosclerosis, la
determinación de Apo A-I confiere una valor adicio-
nal a la capacidad predictiva del valor del HDL-c
(una baja concentración de Apo A-I es un importante
factor de riesgo de cardiopatía isquémica) (38).

- Apo A-II: es la segunda Apo cuantitativamente más
importante de las HDL. Su función no está muy bien
definida.

- Apo A-IV: mayoritariamente se encuentra libre en
el plasma, sin estar asociada a las lipoproteínas. Es un
componente menor de las HDL y quilomicrones.

- Apo B: se conocen dos formas de Apo B, la Apo B-
100 de procedencia hepática y la Apo B-48 sintetiza-
da en intestino y necesaria para la absorción de
lípidos. La concentración plasmática de Apo B es de
alrededor de 0.7 a 1 g/l, representando la de Apo B-
100 más del 95% del total. En la actualidad se ha
comprobado que la Apo B-48 se corresponde con el
48% del extremo aminoterminal de la Apo B-100. La
Apo B-100 es el constituyente proteico mayor de las
LDL y VLDL, teniendo función estructural y confi-
riendo la especificidad de unión a los receptores
celulares B,E. La Apo B-48 es la proteína más
abundante de los quilomicrones, con una función
estructural. La gravedad de la lesión arteriosclerótica
y el riesgo de padecerla, se correlaciona mejor con la
concentración de Apo B plasmática que con los
niveles de colesterol o TG (39).
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- Apo C-I: es un componente menor de las VLDL,
IDL, HDL y quilomicrones. Aunque se la ha relacio-
nado con la activación de la LCAT, su función exacta
no se conoce.

- Apo C-II: está presente en las VLDL, IDL, HDL y
quilomicrones. Es un cofactor indispensable de la
lipoproteín lipasa (LPL).

- Apo C-III: presente también en las VLDL, IDL,
HDL y quilomicrones. Su función principal es la de
inhibir a la LPL.

- Apo D: sintetizada en hígado, intestino, páncreas y
riñón. Tanto su participación en las distintas
lipoproteínas como sus funciones son objeto de estu-
dio.

- Apo E: está presente en todas las lipoproteínas y
confiere especificidad de unión a los receptores celu-
lares E, B.

De todas las Apo descritas, las dos más estudiadas
como marcadores de riesgo de cardiopatía isquémica
son la Apo A-I, componente de las HDL, y conside-
rada como un factor cardioprotector y la Apo B,
integrante de las LDL, y correlacionada positiva-
mente con la enfermedad arteriosclerótica. El co-
ciente que relaciona a ambas (Apo A-I/Apo B) tam-
bién tiene valor como índice de riesgo aterogénico.

LÍPIDOS, LIPOPROTEÍNAS
Y ACTIVIDAD FÍSICA

Durante los últimos años el interés de numerosos
trabajos se ha centrado en el estudio de los efectos
producidos por la actividad física sobre los niveles de
lípidos y lipoproteínas plasmáticas, como posible
factor protector de la cardiopatía isquémica. Sin
embargo, bastantes de estos estudios adolecen de
problemas metodológicos, en algunos casos por re-
sultar incompletos (ausencia de grupo control o
tamaño de la muestra muy pequeño) (40), mientras que
en otros no se controlan debidamente los denomina-
dos factores de confusión (composición corporal,
dieta, consumo de alcohol y tabaco, anabolizantes
esteroideos, etc.) (27). En las mujeres estos factores se
ven incrementados por la toma de anovulatorios e

incluso en dependencia de la fase del ciclo menstrual
en que se lleva a cabo el estudio (41).

Debe tenerse también en cuenta que los niveles de
HDL-c en las mujeres se ven incrementados tras la
pubertad, manteniéndose elevados alrededor de un
20% en relación a los de los varones, hasta llegar a la
menopausia. Por contra, el colesterol total suele estar
ligeramente más elevado en los varones adultos que
en las mujeres, invirtiéndose esta situación a partir de
la sexta década de la vida. Las alteraciones del perfil
lipídico en las mujeres no solo están relacionadas con
la edad sino que la menopausia “per se” contribuye
adicionalmente al desarrollo de un perfil más
aterogénico, desapareciendo esa teórica protección
en ellas (42). La realización de un menor número de
estudios epidemiológicos en el área de la prevención
de la enfermedad coronaria a través de la actividad
física en las mujeres, se justifica por la creencia de
que aquella afectaba casi exclusivamente a los varo-
nes. Posteriormente, se ha demostrado que la tasa de
mortalidad por esta causa es casi tan alta en mujeres
como en varones, aunque su aparición es sensible-
mente más tardía (27).

Existe casi total unanimidad respecto al descenso de
la concentración de triglicéridos (TG) causado por el
ejercicio físico, tanto en varones como en mujeres.
En la Tabla II se muestran los valores de TG hallados
por diferentes autores en varones practicantes de
diversos deportes así como los de sus respectivos
grupos control, formados por individuos sedentarios.
En general, los deportistas tienen niveles más bajos
de TG con la excepción de los hallados por Nakamura
y col. (44) en corredores recreacionales que tienen
niveles semejantes a los del grupo control y de
Tsopanakis y col. (47) que también refieren concentra-
ciones muy similares en futbolistas y luchadores,
siendo estos últimos un claro exponente de un depor-
te de predominio anaerobio o explosivo. Se puede
afirmar que son los corredores de larga distancia los
que presentan los valores más bajos de TG
plasmáticos.

En las mujeres (Tabla III) las concentraciones tam-
bién son más bajas en las deportistas salvo en las
corredoras estudiadas por Perry y col. (51) que tienen
niveles de TG más elevados que las mujeres inactivas
del grupo control. Son igualmente las corredoras las
que presentan los niveles más bajos de TG.
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del tejido adiposo (59). Este hecho se puede constatar
en atletas muy entrenados, como son los corredores
de fondo y maratonianos y que por lo general son los
individuos más delgados (45) y por otra parte explica-
ría el porque de los niveles más bajos de TG referidos
anteriormente en corredores de ambos sexos, según
los distintos trabajos consultados.

Con respecto al colesterol total, los hallazgos descri-
tos como consecuencia del efecto del ejercicio físico
son muy dispares, refiriéndose desde descensos sig-
nificativos (25,60,61) hasta ausencia de cambios (23,51,62),
e incluso un incremento de sus niveles plasmáticos
(63). Lo que si parece estar claro es que cuanto mayor
es la pérdida de peso corporal mayor es el descenso
observado en los niveles de colesterol total y
triglicéridos, respondiendo también de manera más
favorable aquellos individuos que inicialmente te-
nían concentraciones más elevadas de colesterol (61).

La mayoría de trabajos que analizan la influencia de
la práctica deportiva, describen concentraciones
plasmáticas de HDL-c superiores en los individuos
que realizan actividad física de manera regular en
relación a las personas inactivas (43,64,65). La Tabla II
es un claro exponente de estos hallazgos en varones,
con niveles de HDL-c especialmente elevados en los
deportes de predominio aerobio y el algún deporte de
equipo (47). Por contra, tanto los karatecas (46) como los
luchadores (47), deportes claramente explosivos, tie-
nen valores de HDL-c algo inferiores a los de sus
respectivos grupos control.

En las mujeres (Tabla III) sucede algo semejante
pero con niveles de HDL-c, en general, sensiblemen-
te superiores a los de los varones, reflejados incluso
en los valores de los grupos control. La excepción la
constituyen las corredoras estudiadas por Perry y col.
(51) y las jugadoras de balonmano (53), sin apenas
diferencias con las mujeres inactivas. Los incremen-
tos de HDL-c descritos por Cardoso y col. (48) en su
deportistas son más discretos que en el resto de
estudios.

La existencia de resultados discordantes en cuanto a
los niveles de HDL-c, son achacados a muy diversos
factores tales como el tipo de dieta (ingestas de
grasas, carbohidratos, fibra, alcohol, etc.), tabaquis-
mo, toma de anovulatorios, consumo de anabolizantes
esteroideos, modificaciones de la composición cor-

Autores Deporte
Niveles sanguíneos

Triglicéridos (mg/dl)        HDL-c (mg/dl)

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
Maratón 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 47.5
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

TABLA II.-
Niveles sanguíneos

de triglicéridos y
HDL-c en deportistas
varones de diferentes

especialidades.

Autores Deporte
Niveles sanguíneos

 Triglicéridos (mg/dl)          HDL-c (mg/dl)

Moore y col. (49) Control 79.0 62.0
Corredoras 61.0 78.0

Nikkila y col (50) Control 74.4 61.0
Corredoras 72.6 74.0

Perry y col. (51) Control 58.7 73.5
Corredoras 65.3 73.8

Durstine y col. (52) Control 80.8 55.5
Corredoras 71.0 69.0

Aspiroz (53) Control 71.5 56.3
Baloncesto 60.9 63.8
Corredoras 57.5 61.9
Karate 64.7 60.1
Balonmano 55.8 57.0

Faber y col. (54) Lanzadoras 84.7 56.7
Cardoso y col. (48) Control 124.0 47.2

Corredoras 58.2 54.2
Nadadoras 62.1 52.5
Remeras 77.2 50.7

TABLA III.-
Niveles sanguíneos

de triglicéridos y
HDL-c en mujeres

deportistas de
diferentes

especialidades.

El efecto de la actividad física se pone incluso de
manifiesto en el periodo de la adolescencia. Lapieza
y col. (55), comprueban un descenso significativo de la
concentración de TG en muchachos de ambos sexos
tras un periodo de entrenamiento de natación de 8
meses de duración, con niveles también
significativamente más bajos que los de los mucha-
chos del grupo control, estudiados de manera simul-
tánea. Sin embargo, Linder y col. (56) aprecian en un
grupo de adolescentes una mejora de la capacidad y
resistencia física, tras un programa de entrenamiento
de 8 semanas, pero no detectan modificaciones en su
perfil lipídico.

La explicación del descenso de los niveles de TG
plasmáticos en los deportistas, radica en el efecto que
tiene el ejercicio físico sobre la actividad de la LPL
del musculo esquelético y tejido graso, conjuntamen-
te con la disminución de la acción de la lipasa
hepática (50,57). Estos cambios enzimáticos aceleran el
catabolismo de las lipoproteínas ricas en TG y favo-
recen la síntesis de HDL-c (58). No obstante, la dismi-
nución de peso y grasa corporal que conlleva la
actividad física también podría ser un factor que
influyera en el incremento de la actividad de la LPL
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poral, capacidad máxima aerobia inicial, niveles de
HDL-c existentes antes de iniciarse el estudio o
distintos sistemas de entrenamiento (60,66,67,68,69).

Según Coon y col. (70), el porcentaje de grasa corporal
ejerce una mayor influencia sobre el perfil lipídico
que la edad o el nivel de capacidad aerobia (VO2max),
mientras que los resultados de un metaanálisis reali-
zado a partir de numerosos programas de ejercicio
aerobio, demuestran que las modificaciones de los
niveles de lipoproteínas son mayores cuando están
acompañadas de pérdidas de peso (71). Los niveles de
resistencia física también han sido relacionados con
las concentraciones de HDL-c. Así, Schnabel y
Kindermann (72) y Gibbons y col. (73) describen una
relación importante entre el VO2max y los niveles de
HDL-c, incluso independientemente de la edad y el
peso, sin embargo, en otros estudios no se ha logrado
hallar una buena correlación entre los parámetros
anteriores (60,74). Los niveles de HDL-c previos a los
programas de entrenamiento físico si que parecen
influir en sus cambios posteriores, y de hecho
Sutherland y Woodhouse (75) refieren que era en los
individuos que tenían niveles más bajos de HDL-c en
quienes se producían los mayores incrementos de sus
concentraciones.

También parece existir un claro desacuerdo, entre los
diversos estudios consultados, respecto a la impor-
tancia que pueden tener la duración, intensidad y
frecuencia de la actividad física desarrollada. Frente
a la opinión de Duncan y col. (76) de que no es
necesario realizar ejercicios físicos de gran intensi-
dad o duración para obtener modificaciones favora-
bles del perfil lipídico, otros estudios sugieren que
para lograr un incremento significativo de los niveles
de HDL-c, el nivel de ejercicio debe ser muy elevado
en intensidad o en duración, resultando insuficiente
el ejercicio moderado al menos para modificar favo-
rablemente el perfil lipídico (27,77). Durstine y col. (52),
tras el análisis de tres grupos de corredoras con
diferente grado de actividad, describen una correla-
ción positiva entre el HDL-c y la duración del ejerci-
cio realizado (minutos/semana), mientras que para
Moore y col. (49) los mejores predictores de los niveles
plasmáticos de HDL-c en las corredoras son la dis-
tancia recorrida y el porcentaje de grasa corporal.
Recientemente, Kim y col. (78) en un estudio realizado
en pacientes que han sufrido enfermedad cardíaca
coronaria, llegan a la conclusión de que la intensidad

del ejercicio tiene menos importancia que la frecuen-
cia con que se realiza, al menos en cuanto a la mejora
de la concentración de HDL-c y de los cocientes que
relacionan los niveles de lipoproteínas plasmáticas.

En lo que si parece existir un cierto consenso es en
que debe haber un determinado gasto energético
derivado de la actividad física aerobia, para que se
produzca un incremento del HDL-c y probablemente
un descenso de los TG y que se ha establecido en un
mínimo de 1.910,4 kcal/semana (79). En ocasiones se
piensa que los cambios en las concentraciones de
HDL-c son pequeños, sin ningún valor estadístico,
sin embargo estas diferencias pueden ser verdadera-
mente relevantes entre sedentarios y deportistas, ya
que por cada incremento de 1 mg/dl de HDL-c puede
producirse un descenso de hasta un 3% en la inciden-
cia de riesgo cardiovascular (80).

La influencia del ejercicio de tipo anaerobio o explo-
sivo sobre la concentración de HDL-c no está sufi-
cientemente aclarada, con resultados contradicto-
rios. Lehtonen y Viikari (81) describen descensos del
HDL-c en jugadores profesionales de hockey sobre
hielo, con un entrenamiento basado principalmente
en ejercicios de tipo anaerobio, al igual que Hurley y
col. (68) en levantadores de pesas, aunque en este caso
pueden estar asociados al consumo de anabolizantes
esteroideos. Puzo y col. (46) refieren en karatecas
valores algo inferiores a los del grupo de sedentarios.

Por contra, Goldberg y col. (82) hallan incrementos del
HDL-c en deportistas con un entrenamiento en el que
predominan los ejercicios de tipo isométrico y resul-
tados similares son descritos en culturistas (68). Igual-
mente, Johnson y col. (83) describen aumentos de
HDL-c en individuos de mediana edad sometidos
durante un periodo de 12 semanas a un programa de
ejercicios de fuerza, manteniendo constantes el peso
corporal y la ingesta calórica con el fin de eliminar las
variables adicionales. Los cambios en la composi-
ción corporal que experimentan los sujetos entrena-
dos mediante programas de fuerza y reflejados en una
disminución de la grasa corporal y un aumento de la
masa muscular, podrían ser en parte la explicación de
los perfiles favorables de lípidos y lipoproteínas,
además del posible descenso de la actividad de la
triglicérido lipasa hepática (84).

Smutok y col. (85) tras someter a un grupo de varones
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de mediana edad, con factores de riesgo
cardiovascular, a ejercicios de tipo aerobio (caminar,
correr) y a otro grupo a ejercicios anaerobios (levan-
tamiento de pesas), no encuentran cambios en el
perfil lipídico con independencia de la actividad
realizada. Tsopanakis y col. (47), tras valorar a depor-
tistas de distintas especialidades, describen que los
valores más elevados de HDL-c corresponden a los
practicantes de deportes mixtos (fútbol, balonvolea),
seguidos de los deportes de resistencia (corredores de
larga distancia), siendo las concentraciones más ba-
jas para los representantes de los deportes de fuerza
o explosivos (luchadores, boxeadores, lanzadores).

Uno de los mecanismos que puede explicar las mo-
dificaciones del HDL-c, junto con el descenso de los
TG, que se producen con el ejercicio físico, es el
aumento de la actividad de la LPL del plasma y tejido
adiposo (86,87,88). Esta enzima interviene en la degrada-
ción de las lipoproteínas ricas en TG y es uno de los
factores limitantes de la velocidad de transporte de
los ácidos grasos desde los TG hasta los tejidos
periféricos (89). Algunos estudios han demostrado un
aumento importante de la actividad de la LPL, tanto
en musculo esquelético como en tejido adiposo, tras
una actividad física de larga duración (90,91) e incluso
se ha descrito una relación directa entre el nivel de
esta enzima y la concentración de HDL-c (50).

Otra modificación comprobada, tras la realización de
ejercicio físico, es el incremento de la actividad de la
lecitin colesterol acil transferasa (LCAT), enzima
que contribuye al aumento de la producción de HDL2,
subfracción que a su vez es catabolizada más lenta-
mente debido a una disminución de la actividad de la
triglicérido lipasa hepática (21). Como resumen se
puede decir, que la práctica de ejercicio físico produ-
ce una redistribución de las subfracciones de las
HDL, aumentando la de HDL2 (verdadera fracción
protectora de la aterosclerosis) en relación a la de
HDL3, lo que se consigue a expensas del aumento de
la Apo A-I o componente proteico mayor de las
HDL2 

(92,93,94).

El colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad
(LDL-c) es un parámetro poco utilizado para el
seguimiento de los efectos producidos por el ejerci-
cio físico y los diferentes trabajos consultados tam-
poco muestran resultados unánimes. En general, no
se describen modificaciones de sus niveles en rela-

ción con el ejercicio desarrollado (23,46,51,53,60,95) aun-
que en algunos casos si que están contemplados
descensos significativos (25,96). Los factores que con-
tribuyen a la disminución de los niveles de LDL-c
pueden ser: el incremento del catabolismo de sus
partículas precursoras ricas en TG (VLDL, IDL)
debido al aumento de la actividad de la LPL, el
incremento de la actividad de los receptores de LDL
o la reducción de la síntesis de partículas que contie-
nen Apo B (97).

APOLIPOPROTEÍNAS Y ACTIVIDAD
FÍSICA

Las dos apolipoproteínas que se determinan con
relativa frecuencia en el laboratorio, por ser conside-
radas como marcadores de riesgo de cardiopatía
isquémica, son la Apo A-I y la Apo B. Thompson y
col. (66) refieren una concentración significativamente
mayor de Apo A-I, principal componente estructural
de las HDL, en corredores en relación a los sedenta-
rios, al igual que Aspíroz (53) en corredoras de media
y larga distancia y López y col. (98) en gimnastas de
rítmica adolescentes. También Lamon-Fava y col.
(99), hallan un valor de un 6.4% más elevado de Apo
A-I en corredoras eumenorreicas que en las mujeres
del grupo control, señalando que la existencia de
amenorrea y de bajos niveles séricos de estradiol
puede modificar los efectos beneficiosos que tiene la
actividad física sobre la concentración de esta
apoliproteína así como del cociente Apo A-I/Apo B.
Por contra, Schwartz (100) comprueba en varones
obesos un descenso de los niveles de Apo A-I tras
ejercicio aerobio, pero cuando estos sujetos son
sometidos adicionalmente a dietas hipocalóricas,
con la consiguiente reducción de peso, no se halla
ningún cambio en los niveles de Apo A-I.

Respecto a la Apo B, Aspíroz (53) refiere una concen-
tración significativamente menor en jugadoras de
balonmano en relación a las mujeres sedentarias,
mientras que Puzo y col. (46) describen en ciclistas
niveles significativamente inferiores comparados con
los de los corredores de fondo y karatecas, pero no se
hallan con el grupo control. Por último, Lamon-Fava
y col. (99) en corredoras tanto eumenorreicas como
amenorreicas también describen un valor inferior al
del grupo control, por lo que no parece verse afectada
la Apo B por la influencia hormonal.
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COCIENTES LIPÍDICOS Y ACTIVIDAD
FÍSICA

Junto a los TG y el HDL-c, los cocientes que relacio-
nan lípidos, lipoproteínas y apolipoproteínas son
excelentes indicadores de los cambios producidos
por el ejercicio físico sobre los parámetros lipídicos.

El cociente más utilizado es el CT/HDL-c, conocido
como índice aterogénico. En la Tabla IV se muestran
valores de este cociente tanto en varones como en
mujeres, pudiendo comprobarse que son los deportes
de predominio aerobio los que tienen los valores más
bajos del mismo junto con algunos deportes de
equipo, salvo en el estudio de Perry y col. (51) en el que
los valores hallados en las deportistas son similares
e incluso superiores a los del grupo control. Para los
deportes de predominio explosivo se comprueban
valores más elevados del cociente CT/HDL-c, supe-
riores incluso a los del grupo control como sucede en
los karatecas y en los levantadores de pesas. Weltman
y col. (102) comprueban, tras un programa de 10
semanas de ejercicio aerobio moderado en sedenta-
rios, un descenso en el cociente CT/HDL-c acompa-
ñado de una disminución muy pequeña del porcenta-
je de grasa corporal, mientras que si al mismo progra-
ma se le añade una restricción calórica no se modifica
el valor del cociente aunque disminuye el porcentaje
de grasa corporal. Lokey y Tran (61) también ponen
claramente de manifiesto una disminución del co-
ciente en mujeres tras otro programa de actividad
física.

Aunque menos usado, el cociente HDL-c/CT tam-
bién pone de manifiesto las modificaciones produci-
das por el ejercicio físico. Valores más altos de este
cociente, con respecto a los grupos de sedentarios,
son referidos en corredoras (49) y en nadadoras (103).
Igualmente, Nakamura y col. (44) ponen de manifiesto
un valor más alto en corredores recreacionales, de-
mostrando además, tras someter los resultados obte-
nidos a una análisis de regresión múltiple, que son los
TG la variable que más afecta al índice HDL-c/CT,
tanto en varones como en mujeres.

En general tanto los cocientes que relacionan
lipoproteínas (HDL-c/LDL-c y LDL-c/HDL-c) como
los que relacionan apolipoproteínas plasmáticas (Apo
A-I/Apo B y Apo B/Apo A-I), muestran valores más
favorables en las poblaciones implicadas en activida-
des deportivas y en especial en los grupos de corre-
dores de ambos sexos (43,46,53,99). De entre los cocientes
anteriores debe destacarse el Apo A-I/Apo B, ya que
su estudio tiene un gran interés al tratarse de un
predictor de la severidad de la arteriosclerosis
coronaria.

A modo de conclusión, se puede decir que cualquier
estudio que trate de analizar los efectos del ejercicio
físico sobre el perfil lipídico, debe tener muy en
cuenta los denominados factores de confusión que
pueden enmascarar las verdaderas modificaciones
producidas por el mismo. El ejercicio físico en gene-
ral y más concretamente aquel con un claro predomi-
nio aerobio, ejerce un efecto favorable sobre las
concentraciones de lípidos, con un descenso de los
triglicéridos, aumento del HDL-c y una disminución
del índice aterogénico (cociente CT/HDL-c). Debe
destacarse que los últimos estudios refieren que más
que la intensidad y la duración del ejercicio físico
realizado, es la frecuencia del mismo la que produce
una mejora de la concentración de HDL-c, además de
ir acompañado de un gasto energético mínimo. Por
tanto, el ejercicio físico bien dirigido y orientado
puede ser un método efectivo de prevención o retraso
en la aparición del proceso ateromatoso y en última
instancia tener un efecto claramente beneficioso frente
al riesgo de sufrir cardiopatía isquémica coronaria.

Autor Actividad Sexo CT/HDL-c

Puzo y col. (46) Control Varones 2.84
Ciclistas Varones 2.47
Fondistas Varones 2.44
Karatecas Varones 2.94

Tsopanakis y col. (47) Control Varones 3.92
Lucha Varones 3.68
Futbol Varones 2.77
Corredores Varones 2.95

Clarkson y col. (101) Control Varones 3.37
Corredores Varones 2.32
Halterofilia Varones 3.44

Perry y col. (51) Control Mujeres 2.60
Aerobic Mujeres 2.40
Corredoras Mujeres 2.50
Corredores recreacionales Mujeres 2.80

Aspiroz (53) Controles Mujeres 3.39
Karate Mujeres 3.14
Balonmano Mujeres 3.07
Baloncesto Mujeres 3.23
Corredoras Mujeres 2.93

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