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RESUM 

Estudis "in vjtro" i epidemiológics de grans grups de 
poblacJó han demostrat la relació inversa existent entre 
els nivells plasmátics de lipoproteVnes d'alta densitat 
(HDL) i Tarterioesclerosi (coronaria I periférica). D'ai-
tres de posteriors, tant transversals com longitudinals, 
indiquen una clara associació entre els augments 
d'HDL i l'exercici físic, per bé que encara resta per 
confirmar si aquest és l'únic responsable de l'augment i 
també les causes que el produirien. A causa de l'inte-
rés que desvetlla aquest nou aspeóte de l'esport com a 
font de salut, ais laboratorís de Fisiologia de l'Exercici 
hom intenta demostrar hipótesis basades en el meta-
bolisme intramuscular deis lipids plasmátics emprant 
técniques noves i sofisticades d'experimentació. 

verse relationship between plasma levéis of High Den-
sity Lipoproteins (HDL) and arteriosclerosis (coronary 
and peripheral). Further studies, both transverse and 
longitudinal, indícate a clear association between In-
creases in HDL and physical exercise, although it is yet 
to be confirmed whether this Is the only factor respon-
síble for such increases, as well as other possible 
causes. In view of the interest awakened by this new 
aspect of sport as a source of health, in Physiology of 
Exercise laboratories attempts are being made to pro-
ve hypotheses based on the intramuscular metabolism 
of the plasma lipids, using sophisticated new experi-
mentation techniques. 

Introducción 

RESUMEN 

Estudios "in vitro" y epidemiológicos de grandes 
grupos de población han demostrado la relación inver­
sa existente entre los niveles plasmáticos de lipoproteí­
nas de Alta Densidad (HDL) y la arteriosclerosis (coro­
naria y periférica). Estudios posteriores, tanto transver­
sales como longitudinales indican una clara asociación 
entre los aumentos en HDL y el ejercicio físico, estando 
aún por confirmar, si éste, es el único responsable de 
dicho aumento, asi como las causas que lo producirían. 
Debido al interés que despierta este nuevo aspecto del 
deporte como fuente de salud, en los laboratorios de 
Fisiologia del Ejercicio, se están tratando de demostrar 
hipótesis basadas en el metabolismo intra-muscular de 
los lipidos plasmáticos, usando nuevas y sofisticadas 
técnicas de experimentación. 

ABSTRACT 

Both laboratory studies and epidemiological surveys 
of large population groups have demonstrated the in-

Los Irpidos del plasma son principalmente trigli-
céridos, colesterol y fosfolipidos (Tabla 1). Todos 
ellos son casi insolubles en agua en su estado 
libre, pero sin embargo lo son bastante en combi­
nación con proteínas, formando complejos macro-
moleculares denominados lipoproteínas. 

El estudio de las lipoproteínas ha entrado de 
lleno en el campo de la Fisiologia del Ejercicio y 
de la Medicina Deportiva debido a la relación que, 
como expondremos seguidamente, existe entre 
dichas partículas plasmáticas, las enfermedades 
coronarias y el ejercicio físico. 

Lipoproteínas: clases, biosíntesis, 
metabolismo y función 

Las principales clases de lipoproteínas (Tabla 2) 
pueden ser separadas mediante la aplicación de 
la ultra-centrifugación y de la electroforesis (2, 3, 
4, 5, 6,10). También pueden usarse reacciones de 
precipitación selectiva mediante polisacáhdos y 
magnesio, métodos inmunológicos de detección 
de proteínas y cromatografía (7, 8, 9, 10, 11, 12). 
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Lipidos totales 385-675 
iTlTüSTif-IC 'DtL<ÍAPO 

Triglicéridos 10-190 

Colesterol total 
Colesterol libre 
Colesterol esteriticado 

Fosfolipidos 
Fosfatidilcolina (lecitina) 
Fosfatidiletanolamina (cefallna) 
Esfingomielina 

140-260 
40-70 
90-200 

110-250 
80-200 

0-30 
10-50 

Ácidos grasos libres 8-20 

TABLA 1: Niveles post-absortivos de lipidos en plasma tiumano 
(mg/ml de plasma) (1) 

Clases de lipoproteínas 

Ultracentrifugación Electroforesis* 
Apolípoproteínas 

Quilomicrones Quilomicrones 
d < 0,93 (partículas que 
Si > 400 no emigran) A, B, C 

L D L 
d: 1,006-1,063 
Si: 0-20 13-LP B, A 

VLDL 
d: 0,93-1,006 
Si: 20-400 pre-B-L P C, B, A 

H D L 
d: 1,063-1,21 a-L P A, B, C** 

TABLA 2: Clasificación de las Lipoproteínas Plasmáticas adop­
tada de Alaupovic (2) 

Una visión general del metabolisnno de las lipo­
proteínas está representada en la figura 1. 

Este proceso ha sido ampliannente estudiado en 
los últimos años. (13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 
21). 

El hígado y el intestino contribuyen de distinta 
manera en las lipoproteínas plasmáticas, como 
discutiremos más adelante. 

El intestino absorbe lipidos exógenos, las cua­
les aparecerán principalmente en la sangre, en 
forma de quilomicrones, pero la contribución in­
testinal a la fabricación de quilomicrones, no es 
adecuada para el posterior metabolismo de éstas 
partículas (21). Es en esto en lo que el hígado 
-produciendo las apoproteinas que se necesitan 
para el metabolismo de los quilomicrones- juega 
un papel esencial. 

Esta contribución hepática a la maduración de 

^ SÍNTESIS 

t ^ DEGRADACIÓN 

. - . • « TRANSPORTE OE LIPIDOS 

« r w ^ y ^ y ^ * INTERCAMBIO o/y TRANSFERENCIA APOPROTEINA-LIPIDO 

'<nf»Aft/l>0> CONVERSIÓN INTRAVASCULAH 

FIGURA 1. Visión general del metabolismo de las Lipoproteínas 

los quilomicrones es realizada en la circulación 
linfática y sanguínea (13). 

Pero en muchos casos la lipoproteina secretada 
primariamente ya sea por el hígado o por el-
intestino, es sólo una representación muy pobre 
de la partícula madura que se encuentra común­
mente en el plasma. 

La maduración de esta lipoproteina primaria, 
usualmente, ocurre en el comportamiento circula­
torio mediante un proceso de remodelamiento 
que afecta sobre todo a la redistribución de apo­
proteinas entre las lipoproteínas (13). 

Tenemos pues, que en sus síntesis "de novo" o 
en su remodelamiento intravascular, las lipoproteí­
nas van adquiriendo la composición en apoprotei­
nas que necesitarán para su posterior metabolis­
mo. 

En algunos casos, esto incluye la adquisición de 
apoproteinas (19) que funcionarán como cofacto-
res para las enzimas responsables del catabolis­
mo de los lipidos de las lipoproteínas (20). Por 
ejemplo, las lipolísís de los triglicéridos de los 
quilomicrones y de las lipoproteínas de muy baja 
densidad (VLDL) requiere que estas partículas 
(quilomicrones y VLDL) contengan apoproteinas C 
II, la cual es cofactor para la enzima lipoproteina 
lipasa(LPL) (19, 22, 23, 24). 

En otros casos, implica la presencia en la su­
perficie de la lipoproteina, de una o más apopro­
teinas reconocibles por receptores específicos. 

Esto está bien demostrado en el reconocimiento 
de las apoproteinas P y E de las lipoproteínas de 
baja densidad (LDL) por los receptores de LDL de 
las células periféricas (14) los cuales tienen como 
función primordial, mantener abastecidas dichas 
células con colesterol. 
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No solamente como resultado del remodela-
miento o maduración, en el compartimento intra-
vascular, de las lipoproteinas secretadas apare­
cen nuevas lipoproteinas, sino que el metabolismo 
intravascular de las lipoproteinas produce nuevas 
lipoproteinas con funciones especificas. Así LDL 
es un metabólico del catabolismo de las VLDL 

Todo esto ilustra el hecho de que el proceso de 
síntesis y el de catabolismo en este sistema, no 
pueden siempre ser realmente distinguidos, espe­
cialmente en la fase intravascular. El catabolismo 
de una lipoproteina es a veces la; biogénesis de 
otra. 

La principal función de las lipoproteinas es el 
transporte de triglicéridos de su lugar de entrada 
en la circulación hasta sus lugares de utilización ó 
almacenamiento y el transporte de colesterol (y 
quizás otros nutrientes liposolubles) hasta las cé­
lulas periféricas (13, 19). 

Lipoproteinas de alta densidad 

Las lipoproteinas de alta densidad (HDL) son un 
complejo y heterogéneo grupo de lipoproteinas 
que juega un importante papel en el transporte de 
lipidos y en el establecimiento de la homeostasis 
del colesterol en el cuerpo humano. 

Las HDL están compuestas de una cantidad 
relativamente constante de proteínas y lipidos 
neutros y polares (Tabla 3). Las proteínas son 
alrededor del 50% del peso de la HDL. De ellas el 
principal componente es la apoproteína A-I 
(ApoLP gln-l) - 7 1 % - y apoproteína A-ll (ApoLP 
gln-il) - 2 1 % - . El resto son: la apoproteína C (I, II, 
III), pequeñas cantidades de apoE (peptído rico en 
arginina) y apoproteína D (10, 15, 17). 

Es notable la ausencia de la apoproteína B, la 
cual es la principal apoproteína en los quilomicro-
nes y en las VLDL. 

Colesterol (libre y esterificado) es el lípido neu­
tro que se encuentra en mayor cantidad en las 
HDL, mientras que lecitína y esfingomielina son 

los más abundantes lipidos polares. Se encuen­
tran también pequeñas cantidades de triglicéridos 
en las HDL (10). 

Se ha demostrado claramente (25,26) que las 
apoproteinas A-I y A-ll tienen diferentes caracte­
rísticas inmunológicas y bioquímicas. 

Apo A-l juega un papel funcional, como activa­
dor del enzima Lecítin - Colesterol - Acíl - Trans-
ferasa (LCAT) (27) mientras que Apo A-ll tiene un 
papel eminentemente estructural en la partícula 
de HDL (28). 

Las HDL del plasma son aisladas convencional-
mente por flotación selectiva después de ultracen-
trifugación, entre densidades de 1.063 y 1.210 
g/ml. Dentro de este rango de densidades hay 
dos subclases: HDLj (entre 1.063 y 1.120) y HDL3 
(de 1.120 a 1.210 gr/ml). 

Tanto el hígado como el intestino son capaces 
de sintetizar una lipoproteina que tiene la densi­
dad característica de las HDL. 

Las HDL en el intestino son unas partículas de 
estructura discoidal y compuesta mayormente de 
fosfolipidos y Apo A-l (29). 

La HDL intestinal es deficiente en colesterol 
esterificado y está desprovista de Apo E y Apo C, 
las cuales no son producidas a ese nivel. Esas 
proteínas -E y C- podrían ser adquiridas por 
medio de interacciones con las partículas origina­
das en el hígado. 

También puede encontrarse en las HDL circu­
lantes Apo A-l proveniente de los quilomicrones 
(30). 

Sin embargo, la relativa contribución, tanto del 
hígado como del intestino, a la formación de 
apolipoproteínas A en el hombre, no está todavía 
clara (31, 32, 33). 

Ha sido sugerido por Glomset (34) que las HDL 
juegan un papel principal en la eliminación del 
colesterol de los tejidos y en el transporte hacia el 
hígado para su catabolismo y excreción. 

Hallazgos de Grpen y col. (29) muestran que las 
HDL nacidas en ei intestino, son un ideal aceptor 
de colesterol, pues son más deficientes en coles-

Componentes 
lipoprotéicos 

Glicéridos 

Colesterol 

Fosfolipidos 

Proteínas 

Glúcidos 

Quilomicrones VLDL 

ONCLEY 

84 

7 

7 

2 

9 

HATCH 

87 

6 

4,3 

2 

ONCLEY 

51 

20 

19 

8 

< 1 

HATCH 

50-60 

13-18 

13-20 

5-12 

LDL 

ONCLEY 

11 

45 

22 

21 

1 

HDL 

HATCH ONCLEY 

12 

46 

20 

22 

8 

17 

22 

50 

< 1 

HATCH 

4 

22 

24 

50 

TABLA 3: Composición expresada en porcentaje del peso seco, de las cuatro grandes clases de Lipoproteinas Plasmáticas. 
Adoptado de Oncley y Harvey (12) 
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terol que las otras lipoproteínas y membranas 
celulares. 

Los valores normales de colesterol de las HDL 
sugeridos por Tall y Small (35) para distintas 
edades en los dos sexos se muestran en la'ta-
bla4. 

Table 1. Normal HDL Cholesterol Valúes* 

AGE 

Pernales 
0 - 1 9 

20-29 
30-39 
40-49 
50-59 

Males 
0 - 1 9 

20-29 
30 -39 
40-49 
50-59 

CHOLESTEROL VALUÉ 

MEAN ± 1 SD SUGGESTED 

54 ± 18 
56 ± 13 
57 + 17 
65 ± 14 
49 ± 13 

51 ± 13 
49 ± 11 
46 ± 11 
48 ± 13 
42 ± 8 

NORMAL RANGE 
mg/n 

30-70 
35-75 
35-80 
40-85 
35-85 

30-65 
35-70 
30-65 
30-65 
30-65 

TABLA 4: Valores normales de HDL - C. Según Tall y Small 
(35) 

La interacción entre HDL y LCAT nos proporcio­
na un mecanismo por el cual el colesterol es 
tomado de los tejidos periféricos y transportados 
al higado para su catabolismo y excreción (34). 

Confirmando estos conceptos, se ha visto in 
vitro que la liberación de colesterol de fibroblastos 
de la piel y de células musculares lisas de aorta 
humana, está marcadamente elevada por la pre­
sencia de HDL en el medio de incubación (45, 46, 
47). 

Además Carew y col (48) en 1976 demostraron 
in vitro que HDL inhibe el consumo de LDL ricas 
en colesterol por las células musculares lisas de 
la pared arterial, dichas células son las principales 
almácenadoras de LDL en la pared arterial. 

Todos estos estudios in vitro han demostrado 
que HDL limita el depósito de colesterol en la 
pared arterial y aumenta su eliminación. 

Pero han sido principalmente los estudios epi­
demiológicos que desde 1975 se han realizado en 
abundancia (49, 50, 51, 52, 53, 54, 55, 56, 57, 58, 
59, 60, 61, 62, 63, 64) los que han demostrado la 
relación inversa entre los niveles plasmáticos de 
HDL y la aterosclerosis; no sólo en enfermedades 
coronarias sino también -como mostraron Bradby 
y col. en 1978 (65)- en enfermedades vasculares 
periféricas. 

HDL y las enfermedades coronarias 

La aterosclerosis se caracteriza por una acumu­
lación de lipidos -predominantemente colesterol-
en la pared arterial, junto con una reacción tisular 
(36, 37, 38, 39). 

Aunque hay pruebas experimentales de que la 
relación entre la aterosclerosis y la hipercolestero-
lemia es debida en parte a la filtración dentro de la 
pared arterial de lipoproteínas de baja densidad, 
desde el plasma, con el consiguiente depósito de 
colesterol (40, 41), cada vez se tiene más en 
consideración la posible síntesis local y sobre 
todo la disminución en el aclaramiento, de coles­
terol de la pared arterial (41). 

Desde que en 1951 Barr y col. (42) iniciaron los 
estudios sobre la relación entre las lipoproteínas 
del plasma (entonces todavía llamadas Proteína -
Lipido) y la aterosclerosis, multitud de estudios se 
han realizado y se están realizando. 

Fueron Miller y Miller (43) en 1975 quienes 
sugirieron una relación inversa entre las HDL y las 
enfermedades coronarias, bajo la hipótesis de que 
una reducción en la concentración plasmática de 
HDL podría disminuir el normal aclaramiento de 
colesterol de la pared arterial, acelerando asi el 
desarrollo de la aterosclerosis. 

Se sabe que esta adquisición de colesterol por 
las HDL es mediatizada por la acción de la enzi­
ma Lecitina - Colesterol - Aciltransferasa (LCAT) 
en el plasma (34, 44). 

Lipoproteínas de alta densidad y 
ejercicio físico 

Desde mediados de los años sesenta han sido 
muchos los estudios sobre la asociación entre las 
HDL y el ejercicio físico. 

Uno de los primeros fue el realizado en 1964 
por CARLSON y f\/IOSSFELDT con esquiadores 
suecos varones, encontrando mayores concentra­
ciones en Colesterol - HDL ( HDL - C ) en los 
esquiadores que en la población normal (66). 

De todos los estudios que siguieron a éste (67 
al 85) destacan: 

- Wood y col. en 1976, que compararon 41 
corredores de fondo con 147 individuos normales 
sedentarios entre 35 y 59 años, con unos valores 
medios de HDL - C en mmol/l de 1.66 en los 
primeros y 1.11 en los segundos (67). 

- Enger y col. en 1977 compararon 220 esquia­
dores de fondo con 247 individuos normales, re­
sultando unos valores medios de HDL - C de 1,66 
y 1.37 mmol/l respectivamente. (68). 

- Wood y col, en 1977 compararon 40 corredo­
res de fondo y 43 corredoras con 145 hombres y 
101 mujeres control, con unos valores de 1.66, 
1.94 y 1.11 y 1.45 respectivamente (69). 

- Lehtonen y Viikari a inicios de 1978 compara­
ron 12 leñadores (gasto estimado de energía por 
día, entre 18.800 KJ y 35.000 KJ) con 15 electricis­
tas, resultando unos valores medios de 1.91 con­
tra 1.42 (70). 
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Estos mismos autores a finales de 1978 compa­
raron 23 hombres que hacían ejercicio fisico al 
menos 4 veces por semana con 15 adultos (media 
de edad de 47 años) y 10 jóvenes (media de edad 
de 22 años) con datos de 1.78, 1.42 y 1.45 mmol/l 
respectivamente (71). 

- Adner y Castelli en 1980 compararon 50 co­
rredores de fondo con 43 sujetos control, de 
media de edad similar (40 años) con valores de 
1.42 y 1.16 mmol/l respectivamente (72). 

- Hartan y col. en 1980 compararon 59 corre­
dores de maratón con 85 practicantes de jogging 
y con 75 hombres inactivos con valores de HDL -
C respectivamente de 1.68, 1.50 y 1.11 mmol/l. 
(73). 

En ese mismo año Haskell y col, clasificó 1.496 
hombres blancos y 1.725 mujeres blancas en 
activos o inactivos en base a unos cuestionarios 
sobre sus hábitos de actividad física resultando 
los valores medios de HDL - C medios - en 
hombres activos, de 1.22 mmol/l y en los inactivos 
de 1.17 mmol/l. Mientras que en mujeres activas 
de 1,53 y en inactivas 1.49 (74). 

Pero todos estos estudios transversales (la ma­
yoría de ellos comparando atletas con individuos 
sedentarios) no podían diferenciar si era el ejerci­
cio físico por si responsable del aumento en las 
HDL o eran factores genéticos o metabólicos que 
diferenciaban a los atletas de los individuos se­
dentarios. 

Se realizaron varios estudios longitudinales, de 
los cuales los únipos verdaderamente significati­
vos fueron los realizados con individuos sedenta­
rios o de actividad física moderada (y no con 
atletas o individuos muy entrenados), sometiéndo­
los a un programa de entrenamiento físico y si­
guiendo las variaciones de sus valores de HDL en 
el plasma. (75 al 83). 

Así, Altekruse y Wilmore en 1973 entrenaron 
durante 10 semanas a 39 individuos sedentarios 
(75). 

López y col. en 1974 estudiaron 13 estudiantes 
que realizaron un programa de entrenamiento du­
rante 7 semanas, en diferentes modalidades de­
portivas (jogging, ciclismo y pesas). (76). 

Lewis y col. en 1976 estudiaron 22 mujeres 
obesas durante un programa de entrenamiento 
(para perder peso mediante jogging de 17 sema­
nas de duración (77). 

León y col. en 1977 estudiaron 6 jóvenes obe­
sos que realizaron ejercicios físicos diarios duran­
te 16 semanas. (78). 

En el año 1978 aparecieron publicados varios 
estudios: 

- Ratlíff y col. (14 bomberos entrenando durante 
20 semanas) (79). 

- Gíllian y Burke (14 niños de 8 a 10 años durante 
un periodo de 9 dias de entrenamiento intenso. 
(80). 

- Widhalm y col. (7 niños y 7 niñas de 11 a 13 

años durante un periodo de entrenamiento de 3 
semanas) (81). 

- Erkelens y col. (19 pacientes -que sufrieron 
infarto de miocardio-, realizaron un programa 
de entrenamiento durante 3 meses). (82). 
En todos estos estudios se observó después del 

periodo de entrenamiento, un aumento, en la con­
centración plasmática de HDL - C que oscilaba 
entre 0.38 y 0.43 mmol/l por término medio. 

En 1979 Huttunen y col. realizaron un interesan­
te estudio dividiendo a 100 hombres escogidos al 
azar en dos grupos y entrenando a uno de los 
grupos tres veces a la semana durante 8 sema­
nas. El grupo que realizo ejercicio cambió en sus 
riiveles de HDL - C de 1.26 a 1.40 mmol/l, el 
grupo control permaneció con valores de 1.25 ± 
0.01 mmol/l (83). 

Pero en todos estos estudios longitudinales no 
se tuvo en^cuenta otros factores como por ejem­
plo; si los sujetos dejaban de fumar o no durante 
el periodo de entrenamiento, si cambiaban su 
dieta o sus hábitos de bebida y sobre todo, la 
pérdida de peso que se observó en muchos de 
ellos y que como indicaron Wood y Haskell (84) y 
Kiens y col. (85) mantenía incierta la idea de que 
el ejercicio físico era el único responsable del 
aumento de HDL en plasma o eran de un grupo 
de factores entre los que -además del ejercicio 
fisico- se encontraban; la dieta, el dejar de fumar, 
el cambio en el consumo de bebidas alcohólicas, 
condicionamientos genéticos y metabólicos y el 
adelgazamiento. 

Por lo que una importante cuestión era, si otros 
cambios fisiológicos concomitantes -aparte del 
aumento en la condición física-eran responsables 
(total o parcialmente) o no, de los cambios obser­
vados en la HDL. De ellos la pérdida de tejido 
graso y la dieta eran los primeros candidatos para 
la discusión. 

Fueron Kiens y col. en 1981 quienes realizaron 
un estudio con 25 hombres de 30 a 44 años 
regularmente activos (profesores de Educación 
Física), los que después de ser sometidos a una 
gran variación en su ingesta de grasas -cuatro 
semanas con dieta muy pobre en grasas- sólo 
sufrieron un significante cambio en sus niveles de 
HDL - C. Dejando relativamente solucionado el 
problema de la influencia de la dieta en las HDL al 
menos en los individuos activos. (86). 

Otra de las lagunas en los estudios longitudina­
les comentados es que en ninguno se dieron 
datos ni de las subfraccíones de las HDL ni de las 
concentraciones de apoproteínas. Puntos en los 
que se está centrando la investigación en los 
últimos años. Si bien se cree, desde estudios 
transversales de Krauss y col. (87) que es la 
subfracción HDL2 la que aumenta predominante­
mente con el ejercicio y que éste aumento es 
acompañado de una elevación de la apoproteina 
A-l pero no de la apoproteina A- II. 
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Queda pues por confirmarse totalmente si el 
ejercicio fisico es, por si solo, el responsable del 
aumento de las HDL plasmáticas y comprobándo­
se este punto, aun quedarla por estudiar las cau­
sas que producen este aumento. 

Hipótesis y líneas de trabajo en 
la actualidad 

Las hipótesis en las que actualmente se trabaja 
con el fin de encontrar la causa del aumento de 
las HDL plasmáticas se basan en la idea de que el 
músculo entrenado físicamente sufre un aumento 
en su capacidad de "utilizar-oxidar" ácidos gra­
sos, lo que unido al aumento en su capilarización, 
condicionaría un mejor aprovecfiamiento de los 
trigliceridos del plasma, ya que aumentarla la 
actividad de la LPL, que tiene sus "binding sites" 
en la pared capilar. Y todo este aumento en la 
degradación de las lipoproteinas ricas en trigliceri­
dos, por medio de un transvase de apoproteinas, 
producirla un aumento en la concentración de 
HDL plasmáticas. 

Para dilucidar este tipo de fiipótesis se tiende a 
introducir la variable del ejercicio continuado en el 
músculo, sin que ninguna otra variable le afecte. 

En esta linea se trabaja en el Instituto August 
Krogh de Copenfiague, donde mediante una 

adaptación muy sofisticada de la bicicleta ergo-
métrica Krogh (ver figura 2) se consigue que un 
individuo realize ejercicio -extensión de la rodilla-
únicamente usando su músculo cuadríceps. 

Reduciendo asi a un sólo músculo el campo de 
trabajo y pudiendo compararlo fácilmente con el 
mismo músculo, pero en la pierna, que no realiza 
el ejercicio. 

Se obtienen muestras sanguíneas directamente 
del cuadríceps mediante catéteres implantados en 
la arteria y vena femorales, asi como piezas de 
biopsia del vasto externo. 

Conclusión 

Siguen teniendo un gran interés los estudios 
sobre las HDL plasmáticas por ser considerados 
un factor protector de las enfermedades corona­
rias y aterosclerosis. La Fisiología del ejercicio y la 
Medicina Deportiva se han unido en los últimos 
años a estos estudios por la relación existente 
entre las HDL y el ejercicio fisico. Queda aún por 
confirmar, que el ejercicio fisico sea el único 
responsable de aumentos en las HDL, asi como 
las causas que los producirían. 

Para estos estudios se usan medios cada vez 
más específicos y sofisticados, en los que, por su 
interés nuestro país no debería de quedarse atrás. 

MODIFIED KROGH BICYCLE ERGOMETER 
FOR KNEE-EXTENSION 

FIGURA 2. Bicicleta ergométrica Krogln adaptada para extensión de rodilla (por cortesía de B. Saltin) 
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TRES CICLOS DEL BIORRITMO. No debe creerse que los biorritmos 
pueden servirnos para adivinar el futuro del jugador, nadie puede 
pensar que "el domingo todo me saldrá estupendamente porque 

estaré en fase positiva". Lo único que pasará es que se encontrará 
con un máximo de posibilidades de actuar bien en lo referente al 
trabajo personal, sin embargo hay que contar con otros factores, 

como el campo, el contrario, clima, factor ambiental, etc. 
Exactamente pero al contrario sucede con ciertas personas en su fase 
negativa, tampoco hay que creer que nada ni nadie puede cambiar la 
situación. Solamente que costará un poco más de trabajo el colaborar 

de forma positiva para el equipo y que se tiene que prestar más 
atención a nuestra forma de actuar. Por esto, creo que el 

conocimiento del biorritmo tendrá más aplicación práctica en lo que 
se refiere a la programación y desarrollo de los entrenamientos que a 
la pura competición, ya que siempre se tiene en cuenta más el trabajo 

personal en un entrenamiento que en un partido donde a veces el 
trabajo individual pasa ya a un segundo plano. (F. Mata) 
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