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Os efeitos do condicionamento físico sobre os lípides
e lipoproteínas plasmáticas foram avaliados em 17
portadores de insuficência coronariana crônica, com
idades entre 42 e 65 anos.

Durante seis meses os pacientes submeteram-se ao
seguinte protocolo de exercícios: 15 minutos em
cicloergômetro, 15 minutos de ginástica caminhando, 15
minutos andando ou correndo e 15 minutos de ginástica
em colchão. A participação dos pacientes nas 41 sessões
programadas variou de 73,2% a 95,1% (média 85,8% ).

Antes e após período de condicionamento, foram
realizadas três medidas, a intervalos de uma semana, das

seguintes variáveis: colesterol total, triglicérides,
HDL-colesterol, LDL-colesterol, VLDL-colesterol e ín-
dices de risco I e 2.

Após o período de condicionamento ocorreu aumento
significativo dos níveis plasmáticos dos triglicérides e
HDL-colesterol, não tendo havido diferença a propósito
das demais variáveis.

Discute-se o papel das lipase lipoprotéica, lipase
hepática e lecitina-colesterol acetiltransferase nos
mecanismos que geram as alterações lipídicas por efeito
do exercício físico.
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Admite-se que o exercício físico praticado regular-
mente atua favoravelmente sobre as concentrações
plasmáticas dos lípides e lipoproteínas1-5, sendo, porém,
controvertidas as opiniões a respeito do tipo e
intensidade da atividade fisica6-9.

A este propósito deve ser assinalado que, diferen-
temente do que ocorre com os praticantes de atividades
esportivas com a finalidade de competição, os indivíduos
submetidos à prática rotineira de exercícios moderados
como são, por exemplo, os estudantes de Educação
Física, não apresentam modificações dos níveis
plasmáticos dos lípides e lipoproteínas ou estas são
pouco expressivas9, 10.

Ressalte-se também que, ao lado da associação
signifitiva entre coronariopatia e sedentarismo, de-
monstrada através de estudo epidemiológicos11, 12, ob-
servou-se que o exercício físico pode exercer influência
benéfica nas prevenções primária e secundária da ate-
rosclerose. Este efeito seria por meio de diversos meca-
nismos, entre os quais, por modificações induzidas so-
bre os teores lipídicos13-15. O melhor exemplo deste fato
foi o observado em algumas tribos nômades da Somália
e Tanzânia, que, apesar de ingerirem dietas ricas em
gorduras saturadas, seus níveis séricos de colesterol
eram baixos e a doença coronariana praticamente
inexistente16.

O propósito da presente investigação foi analisar,
em portadores de insuficiência coronariana crônica, os
efeitos do exercício físico programado sobre as con-
centrações plasmáticas de lípides e lipoproteínas.

CASUÍSTICA E MÉTODOS

Foram estudados 17 pacientes com insuficiência
coronariana crônica, sendo 16 do sexo masculino e um
do feminino, com idades entre 42 e 65 anos. Onze
haviam sido submetidos à cirurgia de revascularização
miocárdica e seis a tratamento clínico. Treze referiam
infarto agudo do miocárdio no passado e quatorze
relatavam episódios de angina do peito em seus
antecedentes pessoais.

Para realização do diagnóstico de insuficiência co-
ronariana crônica todos os enfermos foram submetidos
a exame clínico e subsidiários julgados pertinentes, entre
os quais, o eletrocardiograma de repouso e de esforço,
estudo da perfusão miocárdica com Tálio 201 e
cinecoronariograma.

Dos 30 doentes inicialmente selecionados através
dos critérios acima, foram excluídos todos os que não
cumpriram a exigência mínima de frequência às sessões
de exercícios físicos e/ou estivessem em uso de
medicação cuja finalidade precípua era reduzir os ni-

Trabalho realizado no Instituto do Coração e no Serviço de Geriatria do Instituto Central do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da
Universidade de São Paulo.
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veis plasmáticos dos lípides e lipoproteínas. Foram
incluídos no estudo aqueles que possuissem ou não os
fatores de risco: tabagismo, sedentarismo, obesidade,
diabetes mellitus, hipertensão arterial sistêmica,
antecedentes familiares sugestivos de doença coronariana
e/ou outra manifestação da aterosclerose e, também, de
qualquer forma ou tipo de hiperlipidemia.

Após a verificação das condições físicas e, particu-
larmente, cardiocirculatórias, foram realizadas três
medidas, a intervalos de uma semana entre elas, dos
níveis plasmáticos de lípides e lipoproteínas e, ainda,
determinados os índices de risco 1 e 2.

Em seguida, durante seis meses, os pacientes foram
submetidos a exercícios físicos duas vezes por semana,
segundo Protocolo de Exercícios do Instituto do Coraçao
do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da
Universidade de São Paulo, ou seja, 15 minutos de
exercício em cicloergômetro, 15 minutos de ginástica
caminhando, 15 minutos de andar ou correr e 15 minutos
de ginástica em colchão.

A frequência mínima de participação de cada en-
fermo era de 30 entre as 41 sessões programadas.

Terminado o período de condicionamento físico,
foram novamente realizadas três medidas sucessivas, a
intervalos de uma semana, das variáveis estudadas.

A amostra de sangue para realização dos exames que
compõem o perfil lipídico foi colhida após jejum de 12 a
14 horas.

As dosagens de colesterol total e triglicérides foram
realizadas por meio de métodos enzimáticos17,18 e as de
HDL-colesterol (HDL), através da técnica de
Warnick-Albers19. As demais medidas foram feitas uti-
lizando-se equações já conhecidas. Assim, a VLDL-co-
lesterol (VLDL), por meio do quociente triglicérides/5,
desde que o numerador fosse menor que 400 mg/dl20. A
LDL-colesterol (LDL), a partir da equação: LDL =
colesterol total—(VLDL ±HDL)21.

Todas as medidas foram expressas em mg/dl.
Os índices de risco 1 e 2 foram determinados por

meio das relações: índice de risco 1 =colesterol total/ HDL
e índice de risco 2 =LDL/HDL22, 23.

O tratamento estatístico constou da determinação dos
valores mínimos e máximos, e do cálculo das médias,
desvios padrão e dos coeficientes de dispersão das três
medidas dos níveis plasmáticos dos lípides, lipoproteínas
e índices de risco 1 e 2, realizadas antes (A1, A2 e A3) e
após condicionamento fisico (D1, D2 e D3).

A fim de avaliar o efeito do exercício físico sobre as
variáveis: colesterol total, triglicérides, HDL, LDL, VLDL
e índices risco 1 e 2, foi inicialmente utilizado, para cada
uma delas um modelo multivariado24. Uma vez ajustado o
modelo, partiu-se para realização do teste de hipôtese H

01
,

ou seja de igualdade das médias das avaliações. Em caso
de valor significativo para H

01
, realizou-se a seguir, o teste

H
02
, de igualdade entre as fases pré e pós-condicionamento.
Para ajuste do modelo acima e subsequentes testes H

01

e H
02
, fez-se necessário a verificação da suposição básica

de normalidade dos dados. Para tanto, foi feita a análise
de resíduos de todos os modelos.

Os cálculos empregados nessas análises foram feitos
através do procedimento REG do “software” SAS
(Statistica1 Analysis System)25.

Os resultados foram traduzidos pelo valor da esta-
tística W de Wilks, seu valor aproximado para a esta-
tística de Fisher-Snedecor (F) e nível de probabilidade
associado.

RESULTADOS

De um total de 41 sessões de condicionamento fisico,
a frequência de comparecimento variou de 30 (73,2%) a 39
(95,1%), sendo a média de participação do conjunto de
todos os pacientes de (85,8%).

Verifica-se nas tabelas I e II que, para todas as
variáveis, ocorreu grande dispersão inter-individual dos
dados obtidos, tanto nas avaliações realizadas antes como
após o período de condicionamento, o que pode ser
observado através dos elevados valores dos desvios padrão
e dos coeficientes de dispersão. Estes últimos variaram de
um mínimo de 19,93%, observável na primeira dosagem
dos triglicérides pré-condicionamento físico, a um máximo
de 57%, evidenciada na segunda determinação do índice
de risco 2, na fase posterior ao período de exercícios.

Pode-se verificar também grande variabilidade das
médias das diversas avaliações, tanto na fase pré como na
pós-condicionamento físico (tab. I e II). Isto, que ocorreu
com todas as variáveis estudadas, foi particularmente mais
expressivo com o colesterol total, triglicérides, HDL e
LDL, nos quais o confronto entre as várias avaliações
revelou diferenças significativas das médias. Não sucedeu
o mesmo em relação à concentração plasmática de VLDL
e os índices de risco 1 e 2 (tab. III), não sendo necessário
testar a hipótese Ho2.

Na mesma tabela acham-se também os resultados do
estudo comparativo entre o conjunto das médias das
avaliações antes (A1, A2 e A3) e o conjunto das efetuadas
após período de condicionamento fisico (D 1, D2 e D3).
Pode-se verificar que houve aumento significativo das
médias dos níveis plasmáticos de triglicérides e HDL, não
tendo havido diferença significativa em relação às demais
variáveis estudadas.

COMENTÁRIOS

Embora não estejam totalmente esclarecidos os
mecanismos, nem definitivamente quantificada a par-
ticipação de cada fração lipídica na gênese da ateros-
clerose, não restam dúvidas que as hiperlipidemias podem
exercer papel fundamental no desencadeamento,
manutenção e agravamento das manifestações
ateroscleróticas26-28.

Pretendeu-se com esta investigação analisar o
efeito da atividade física sobre as concentrações plas-
máticas dos lípides em doentes com insuficiência co-
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TABELA I—Valores minimos e maximos, médias, desvios padrão ImfPdD e coefici~i~tes de dispersão’’.} dos niveic plasmaticos dos
lipides e lipoproteinas em portadores de insuficiència coronariana crõnica, antes ~A} e apos condicionamento fisico ~D’

Al A2 A3 Dl D2 D3

Valores mínimos 155,00 156,00 142,00 180,00 152,00 156,00
Valores máximos 305,00 320,00 286,00 408,00 372,00 371,00

Colesterol total Médias 240,29 232,00 219,00 253,59 226,65 231,71
Desvios padrão 52,14 47,10 46,19 61,36 54,40. 55.68
Coificientes 21,69 20,30 21,9 24,19 24,00 24,03
de dispersão
Valores mínimos 96,00 82,00 57,00 89,00 57,00 53,00
Valores máximos 200,00 273,00 200,00 391,00 370,00 396,00

Triglicérides Médias 143,41 146,71 123,76 196,41 171,00 164,00
Desvios padrão 28,59 55,49 31,10 91,94 88,07 93,95
Coeficientes 19,93 37,82 25,13 46,57 51,50 56,70
de dispersão
Valores minimos 25,00 20,00 25.00 30,00 23,00 24,00
Valores máximos 55,00 58.00 53.00 64.00 60,00 58.00

HDL colesterol Médias 37,71 34,29 34,47 40,29 39,18 37.35
Desvios padrão 8,12 9,92 8,51 9,07 9,19 10,46
Coeficientes 21,53 28,92 24,68 22,51 23,45 28,00
de dispersão
Valores mínimos 96,00 100,00 92,00 97,00 81,00 97,00
Valores máximos 241,00 286,00 237,00 275,00 269,00 277,00

LDL colesterol Médias 174,00 167,12 158,76 173,29 153,53 161,88
Desvios padrão 47,97 49,28 45,52 51,03 49,66 48,69
Coeficentes 27,56 29,48 28,67 29,44 32,34 30,07
de dispersão
Valores mínimos 19,00 16,00 11,00 18,00 11,00 11,00
Valores máximos 40,00 55,00 57,00 74,00 73,00 71,00

VLDL colesterol Médias 28,71 29,65 25,82 39,06 33,71 33,12
Desvios padrão 5,75 11,25 9,81 17,34 17,86 15,90
Coeficientes 20,02 37,90 37.99 44,39 52,98 48,00
de dispersão

TABELA 11—Valores mínimos e máximos, médias, desvios padrão e coeficientes de dispersão (~7.) dos índices de risco I e 2 em
portadores de insuficiência coronariana crònica, antes (A) e seis meses após condicionamento físico

A 1 A2 A3 D 1 D2D3

Valores mínimos 3,91 4,06 4,23 3,95 3,83 3,25
Valores máximos 9,37 11,83 10,59 13,60 16,17 15,45

Indice de risco 1 Médias 6,58 7,29 6,68 6,66 6,28 6,77
Desvios padrao 1,85 2,37 2,13 2,58 3,06 2,99
Coificientes 28,07 32,51 31,88 38,73 48,72 44,16
de dispersao
Valores mínimos 2,36 2,70 2,48 2,39 2,31 1,96
Valores máximos 7,87 9,66 8,78 9,16 11,96 11,54

Índice de risco 2 Médias 3,81 5,34 4,89 4,57 4,28 4,79
Desvios padrão 1,63 ,,2,26 2,00 1,99 2,44 2,40
Coeficientes 33,88 42,32 40,89 43,54 57,00 50,10
de dispersao

ronariana crônica. Para tanto foi utilizado protocolo de
exercícios compatível com a capacidade física dos
enfermos que, devido a sua doença básica, apresentam
óbvias limitações, embora estivessem em condições de
serem incluídos no programa de con dicionamento
proposto.

Como se procurou avaliar somente o efeito sobre os
níveis plasmáticos das frações lipídicas, os fatores de
risco não foram considerados para exclusão dos
pacientes, sendo estes controles de si mesmos, ao se
efetuar exames antes e após o período de exercícios.

Outro aspecto a ser considerado foi a flutuação
inter-individual importante evidenciada por meio dos
elevados coeficientes de dispersão, tendo sido atingido

valores nunca inferiores a 19,3% e tão altos como
57,0%. Além disso, deve ser ressaltada a grande varia-
ção intra-individual dos resultados, expressa nas tabe-
las I e II pela grande variabilidade das médias das três
determinações das variáveis lipídicas efetuadas antes e
das três feitas após o período de exercícios. Este fato
já havia sido assinalado por outros autores, que a
atribuem à influências relacionadas com o sexo,
estações do ano e fatores biológicos não bem defini-
dos15, 29, 30.

Estas observações colocam em evidência a neces-
sidade absoluta de minimizar possível erro de inter-
pretação, por meio de várias determinações a inter-
valos adequados, recomendando-se que cada fração
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TABELA 111—Resultados da estatistica de Wilks (W), de seu

valor aproximado pare a estatistica de Fisher-Snedecor ~F) e

nivel de probabilidade associado (p) das bipóteses H”, ide

igualdade entre as avaliações) e H”5 Ide igualdade entre os

periodos pre e pos.condicionamento fisico)

Variáveis Hipóteses W F p
testadas

Colesterol total H01 0.30 5.73 0.006 3
H02 0,97 0,51 0.4839

Triglicérides H01 0.41 3,50 0.0349
H02 0.83 3.93 0.0649

HDL-colesterol H01 0.30 5.60 0,0068 +
H02 0.45 19,46 0.0004+

LDL-colesterol H01 0.38 3,96 0,0235
H02 0.99 0,22 0.6437

VLDL colesterol* H01 0,54 2,08 0,1390
Indice de risco 1* H01 0,59 1,68 0,2144
Índice de risco 2* H01 0,62 1,46 0,2718

+ = valores significativos
* = hipótese Ho2 não se fez necessária

lipídica seja dosada pelo menos três vezes, quando se
pretente avaliar os resultados de medidas terapêu-
ticas15, 30.

Com a finalidade de minimizar os efeitos das varia-
ções intra e inter-individual assinaladas anteriormente,
adotou-se como critérios realização dos exames a
intervalos de uma semana durante três semanas
consecutivas; e, também, a utilização de método esta-
tístico que atendesse ao fato de serem as amostras
extraídas de uma mesma população, antes e após o
período de exercícios.

Essas considerações podem, pelo menos parcial-
mente, explicar as discrepâncias dos resultados dos
diversos autores e ressaltam os cuidados tomados com a
metodologia empregada na presente investigação.

A respeito do colesterol total numerosos trabalhos
têm demonstrado que o exercício físico praticado re-
gularmente pode induzir à queda de seu teor plasmático1,

31, 32.
A ausência de diferença significativa dos níveis

plasmáticos desta variável entre os períodos pré e pós
condicionamento físico, observada nos portadores da
insuficiência coronariana crônica, está de acordo com o
verificado por outros autores4, 8, 33 que afirmaram que o
exercício fisico, independente de sua intensidade e tipo,
não produz alteração do nível de colesterolemia.

Apesar disto, Cureton34 sugere que a intensidade é
o fator chave. Isto poderia explicar os resultados obtidos
em nossos pacientes, desde que estes, devido à própria
doença que eram portadores, foram submetidos a
exercícios de moderada intensidade. Acredita-se mesmo
que a maior dificuldade com relação a associação
exercício-colesterol seja a falta de quantificação dos pro
gramas de condicionamento35 .

Considerando-se que na composição da LDL, que é
a fração lipoprotéica mais comum, há 50% de colesterol
e que na HDL existe 20% deste lípide, é fácil entender

que não poderia haver redução do colesterol total por
efeito do exercício físico. De fato, não tendo ocorrido,
após condicionamento físico, diminuição da primeira, e
tendo havido aumento significativo da segunda, não se
poderia, obviamente, esperar redução da colesterolemia
em nossos pacientes.

Em relação aos triglicérides, a maioria dos pes-
quisadores concorda que os exercícios, principalmente
os mais intensos e praticados regularmente, produzem
diminuição de sua concentração plasmatica4. 8. 9. 31. Outros
autores, no entanto, demonstraram que pode haver
ausência de variação13. 14. 33 ou mesmo elevação37. 38,
observação esta superponível à obtida por nós.

A elevação significativa dos níveis plasmáticos dos
triglicérides, por ser aparentemente paradoxal, merece
análise especial. A explicação para isto, provavelmente,
depende, entre outros, de dois fatores: da intensidade
apenas moderada do exercício praticado e do possível
aumento da ingestão alimentar pelos nossos pacientes.
Tal fato é admitido por Mann e cols.37 que acreditam que
homens com gasto adicional de 400 a 900 calorias
diárias, alimentam-se certamente mais. Além disso, o
efeito psicológico proporcionado pelo exercício sobre
pessoas que se encontram em fase de reabilitação da
doença da qual são portadoras, aliado ao bom
relacionamento entre os componentes do grupo
estudado, seguramente deve ter exercido influência para
que esta maior ingestão ocorresse.

Não se encontram completamente esclarecidos os
mecanismos pelos quais o exercício físico exerce in-
fluência sobre os níveis dos triglicérides plasmáticos.
Durante o exercício, particularmente os mais intensos,
haveria aumento do fluxo sanguíneo muscular,
colocando em contato grande quantidade de ácidos
graxos livres circulantes, utilizados como substrato no
processo oxidativo das gorduras39, com a lipase
lipoprotéica. Isto propiciaria condições para hidrólise
mais acentuada dos triglicérides, permitindo sua cap-
tação pelo músculo e, consequentemente, redução da sua
concentração plasmática40.

A vista disto, é possível acreditar que os exercícios
leves ou moderados não conseguem atingir o limiar
necessário para induzir redução dos níveis plasmáticos
deste lípide.

A propósito da VLDL, observou-se nos portadores
de insuficiência coronariana crônica elevação, porém,
não significativa de sua concentração plasmática por
efeito do condicionamento físico, o que revela compor-
tamento de certa forma semelhante ao dos triglicérides.

Sua participação na gênese da aterosclerose é po-
lêmica, desde que se sabe que ela transporta quantidades
relativamente pequenas de colesterol.

Da mesma forma que as demais variáveis, os
autores8, 9, 13, 31, 33, têm opiniões contraditórias e, às vezes,
diametralmente opostas a respeito da influência do
condicionamento e treinamento sobre o teor plasmático
desta fração lipoprotéica.
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Com relação à LDL, que é o mais claro exemplo de
fração lipoprotéica aterogênica, os resultados dos estudos
realizados são também discordantes quanto ao efeito do
exercício sobre sua concentração plasmática, mostrando
alguns ausência de variação4. 8. 33 e outros redução31. 41. 42.
Idêntico àqueles foram os nossos resultados. De fato, a
análise comparativa entre as médias antes e após o
condicionamento fisico não revelou diferença
estatisticamente significativa. Conclusão semelhante à
esta já havia sido referida anteriormente em pesquisas
realizadas em portadores de insuficiência coronariana
crônica13, 14.

Estes fatos chamam mais uma vez a atenção para
provável importância da intensidade do exercício sobre
a concentração das frações lipoprotéicas e , no caso
particular, sobre a da LDL, desde que, em pacientes em
fase de reabilitação cardíaca, o esforço realizado só
poderia ser de grau leve ou moderado.

A HDL é seguramente a fração lipoprotéica mais
exaustivamente estudada, pois as pesquisas epide-
miológicas têm demonstrado correlação negativa entre
níveis de HDL e doença arterial coronariana26, 43. Por
outro lado, salvo raras exceções8, 9, 33, a grande maioria
dos trabalhos tem demonstrado elevação de seus níveis
plasmáticos2, 4, 32, 44 após período de condicionamento ou
treinamento físico.

O aumento significativo desta variável após término
do período de exercício vem em apoio a estas últimas
observações. Este fato mostra que, mesmo a atividade
física moderada, como a que se submeteram os
componentes desta casuística, pode desencadear
mecanismos tendentes a modificar os valores presentes
antes da fase de condicionamento.

É possível que em nossos enfermos, identicamente
com o que sucede com indivíduos normais45, ocorra
relação positiva entre os níveis de HDL e atividade
pós-heparina da lipase lipoprotéica. Além disso, não se
pode descartar o papel da lipase hepática no meta-
bolismo desta lipoproteina, mediando a remoção de
HDL

2
 pelo fígado e gerando a fração HDL

3
46.

Alguns investigadores22,23 admitem que na gênese
da aterosclerose, mais importante que a diminuição
isolada da HDL, parece ser associação desta com a
elevação dos níveis plasmáticos de colesterol total e
LDL, desde que, em função da concentração plasmá-
tica da primeira, poder-se-ia observar maior ou menor
vulnerabilidade da parede arterial à LDL. Assim, estes
autores defendem a maior sensibilidade dos índices de
risco 1 e 2 do que as dosagens isoladas dos lípides e
lipoproteínas.

Apesar disto, estas variáveis têm sido pouco utili-
zadas como meio de avaliar os efeitos do exercício. Nas
pesquisas em que foram empregadas mostraram
diminuição3, 32 ou ausência de modificação47.

Sendo o índice de risco 1 representado pela relação
colesterol total/HDL e o índice de risco 2 pela relação
LDL/HDL, e tendo havido elevação de HDL

pós-condicionamento, sem aumento concomitante de
colesterol e LDL, esperava-se redução dos índices cita-
dos. Isto efetivamente ocorreu, porém, de forma discreta,
não significativa.

A análise de nossos dados e dos resultados contra-
ditórios dos diversos autores destacam a importância de
alguns aspectos que merecem consideração especial.

Assim, dada a grande variabilidade entre as dosa-
gens, recomenda-se que estas sejam realizadas pelo
menos três vezes, a intervalos adequados.

Outro aspecto a ser ressaltado e que justifica as
contradições entre os autores é a exata quantificação ou,
pelo menos, a necessária definição do tipo, duração e
intensidade dos exercícios físicos. Parece não restar
dúvidas que, quanto maior é a intensidade do exercício,
como a que é recomendada aos atletas em fase de
treinamento, maiores serão as possibilidades de se obter
elevação de HDL e redução das demais variáveis,
principalmente quando seus níveis estiverem
previamente alterados15.

Os resultados desta e de outras pesquisas parecem
ter demonstrado que o exercício leve ou moderado,
utilizados nas prevenções primária e secundária da
doença arterial coronariana, não consegue determinar
modificações tão evidentes nas concentrações plásticas
dos lípides e lipoproteínas.

É possível supor também que, quanto mais intensos
e duradouros foram os exercícios, mais facilmente seria
atingido o limiar necessário para desencadear os
mecanismos enzimáticos tendentes a modificar as
concentrações plasmáticas lipídicas.

SUMMARY

The effects of physical conditioning on plasma lipids
and lipoproteins were studied in 17 patients with chronic
coronary heart disease, with ages ranging from 42 to 65
years.

During six months the patients were submitted to the
following exercise procedure: 15 minutes in a
cycle-ergometer, 15 minutes of walking exercise, 15
minutes walking or running and 15 minutes of floor
exercise. The participation of the patients in the 41
programed sessions ranged from 73.2% to 95.1% (mean
85.8%).

Before and after the conditioning period, three
measures were performed, at one week interval, of total
cholesterol, triglycerides, HDL-cholesterol, LDL-
cholesterol, VLDL-cholesterol, and risk index 1 and risk
index 2.

After the period of physical exercise, there was a
significant increase of plasma triglycerides and
HDL-cholesterol levels. All other data had no statistical
significance.

The role of lipoprotein lipase, hepatic lipase and
lecithin-cholesterol acyltransferase on the lipid changes
due to physical exercise is discussed.
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