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El estrés oxidativo en células y tejidos se 
produce como consecuencia de una aumenta­
da producción de metabolitos activos y deri­
vados del oxígeno (MADO) y radicales libres 
y/o por una disminución en las defensas antio­
xidantes. 

En el organismo existen dos tipos de siste­
mas antioxidantes: los enzimáticos y los no 
enzimáticos. Entre los primeros se encuentra 
la superóxido dismutasa (SOD; EC 1.15.1.1 ), 
la catalasa (CT; EC 1.11.1.6), la glutation 
peroxidasa (GPx; EC 1.11.1.9), y la glutation 
reductasa (GR: EC 1.6.4.2), y entre los no 
enzimáticos se encuentran, las vitaminas C y 
E, glutation y ácido úrico. 

Las defensas antioxidantes tratan de elimi­
nar radicales libres antes de que puedan reac­
cionar con las moléculas orgánicas suscepti­
bles de oxidar,e. A pesar de la efectividad de 
las enzimas catalasa y glutation peroxidasa 
para eliminar H,07 , puede ocurrir que parte de 
ese agua oxige1úda y del 0 2 generados por los 
sistemas biológicos no sean atrapados por las 
defensas antioxidantes e interaccionen con 
trazas metálicas para dar lugar al radical ºOH 
( 1 ). El radical ºOH así formado reacciona 
principalmente con los ácidos grasos poliinsa­
turados de las membranas celulares, generan­
do peróxidos lipídicos. 

El ejercicio incrementa el consumo de oxí­
geno y, consecuentemente, la producción de 
radicales libres y de MADO responsables del 
estrés oxidativo. A su vez, se conoce que el 
ejercicio aumenta la sensibilidad insulínica en 
c·ondiciones en que ésta se encuentra reducida, 
como sucede en la diabetes tipo II, no depen­
diente de insulina. Durante la gestación, la 
madre desarrolla una intensa hiperlipidemia y 
resistencia a la insulina (2), y en nuestro labo­
ratorio hemos demostrado recientemente que 
el ejercicio en la rata gestante revierte la resis­
tencia a la insulina U). 

/,¡¡110 E.,tru,mlilli: · :o. 12., Anii,ersario de la RSEHN, /996 

L11 ba~c a c~lu~ anlccédernes, éll el préscn­
te trabajo nos ha interesado estudiar el posible 
efecto de la coincidencia de estas dos situacio­
nes, el ejercicio y la gestación, sobre paráme­
tros relacionados con el estrés oxidativo tales 
como el grado de peroxidación lipídica y las 
actividades de la SOD y de la GPx en hígado. 

~A TERIALES Y MÉTODOS 

Los animales utilizados en este trabajo han 
sido ratas v.Wistar, que se distribuyeron en 4 
grupos experimentales: l) Ratas vírgenes que 
fueron sometidas a un ejercicio aerobio diario 
sobre una cinta rodante con JOº de pendiente, a 
una velocidad de 20 m/min durante tres sema­
nas a razón de 5 días/semana, incrementándo­
se progresivamente el ejercicio hasta un máxi­
mo de 75 min/día (VE); 2) Ratas preñadas al 
día 20 de gestación que fueron sometidas al 
mismo protocolo de ejercicio desde el día en 
que aparecieron espermatozoides en el frotis 
vaginal (GE¡; 3) Vírgenes controles (Y) y 4) 
Preñadas rnntroles (G), que fueron estudiadas 
en paralelo con las ratas sometidas a ejercicio. 

A todos los animales se les controló el peso 
corporal y la ingesta a lo largo del estudio, 
\acrificándose por decapitación el día 20 del 
experimento. Inmediatamente después se prac­
ticó una incisión \·entromedial perfundiéndose 
el hígado con solución salina, el cual se extrajo 
e introdujo en N, líquido,almacenándose a -
80ºC hasta la rnloración de SOD, (4), GPx (5), 
Se-glutation peroxidasa (6). Asimismo se valo­
ró la concentración de los producto, derivados 
de la peroxidación lipídica mediante el ensayo 
del ácido Tiobarhitúrico (TBARS¡ /7). 

RESUI .T ADOS 

El peso corporc1I materno e.\pre,;ado como 
e1º del valor al día O de gestación aumentó de 
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forma progresiva y significativa a partir del 
día 6. El ejercicio no modificó este parámetro 
en ninguno de los grupos estudiados, ni tam­
poco afectó al peso y n.º de fetos. 

Dada la conocida hiperfagia que presenta 
la madre durante la gestación, era importante 
conocer si el ejercicio modificaba la ingesta. 
Nuestros resultados muestran que el ejercicio 
no produce cambios significativos en la inges­
ta de ratas vírgenes y preñadas. 

Como se muestra en las figuras adjuntas la 
actividad de la superoxido dismutasa hepática 
(SOD) (Fig. 1) fue similar en ratas V y G con­
troles, y mientras que el ejercicio no la modi­
ficó en V, produjo un incremento significativo 
enG. 
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Fig. !.-Actividad superóxido dismutasa. Actividad espe­
cífica Cu/Zn SOD en hígado. 

La actividad glutation peroxidas total 
(GPx) (Fig. 2) fue superior en G que en V con­
troles, y el ejercicio produjo un incremento 
similar en ambos grupos. Sin embargo, la acti-
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Fig. 2.-Actividad glutation peroxidasa total (GPx) y Se­
Glutation peroxidasa (Se-GPz) e hígado. 
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vidad Se-glutation peroxidasa (Se-GPx) fue 
más elevada en G que en V controles, y mien­
tras el ejercicio produjo un incremento en V, no 
la modificó en G, llegándose a igualar las dife­
rencias. 

La concentración de productos derivados 
de la peroxidación lipídica (TBARS) en hígado 
fue similar en V y G controles, y el ejercicio 
produjo un incremento similar en ambos gru­
pos. 

Vvs VE VvsG VE vs GE GvsGE 

p<0.05 * □ + 

p<0.01 * * □□ ++ 

p<0.001 * * * □□□ +++ 

DISCUSIÓN 

Los presentes resultados muestran que el 
protocolo de ejercicio durante la gestación no 
produce efectos perjudiciales en elpeso mater­
no y fetal, lo cual concuerda con los resultados 
de otros autores (8, 9). Es un hecho conocido 
que durante la gestación la madre incrementa 
la ingesta (10), con objeto de aumentar las 
disponibilidades de sustratos incluso por enci­
ma de las necesidades del feto. Nuestros ani­
males comían "ad libitum", y el ejercicio no 
indujo un cambio en la ingesta de las ratas ges­
tantes ni en la de las vírgenes. 

Aunque está claramente establecido que el 
ejercicio induce la formación de radicales 
libres en músculo e hígado (11 ), así como 
peroxidación lipídica, la magnitud de este 
daño depende de la intensidad y del modelo de 
ejercicio. 

La actividad de la enzima superoxido dis­
mutasa (SOD) en hígado no varía como con­
secuencia del ejercicio en el grupo de ratas 
vírgenes, y estos resultados concuerdan con 
los de Ji y col. (1990) (12) obtenidos en híga­
do de ratas vírgenes sometidas también a ejer­
cicio. Sin embargo, aquí hemos observado 
que la actividad SOD hepática aumenta con el 
ejercicio en el grupo de gestantes, y esta varia­
ción podría deberse a la superposición de los 
efectos metabólicos de ambas condiciones, 
ejercicio y gestación. 

Nuestros datos muestran también que la 
actividad hepática de la glutation peroxidasa 
total (GPx total) y de la Se-glutation peroxi­
dasa (SE-GPx), aumenta con el ejercicio tanto 
en el grupo de las ratas vírgenes como en el de 
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,}as gestantes, aunque en el caso de estas últí­
:mas el efecto es solo significativo para la acti­
vidad GPxtotal. A su vez la gestación "per se" 
también produce un aumento en la actividad 
de la GPx total en hígado, y ello podría ser 

: consecuencia del aumento en el consumo de 
"oxígeno que ocurre en esta situación (13). 
· Nosotros hemos determinado la suscepti-

bilidad a la peroxidación lipídica en hígado 
mediante la valoración de TBARS, que es un 
índice indirecto del estrés oxidativo en los 
tejidos, y proporcional al balance entre las 
especies reactivas del ?xígeno y las defensas 
antioxidantes de los mismos. Hemos observa­
do que la peroxidación lipídica en hígado 
aumentó con el ejercicio tanto en las ratas vír­
genes como en las gestantes. Los datos exis­
tentes en la bibliografía sobre peroxidación 
lipídica y ejercicio son controvertidos, exis­
tiendo algunos autores (14 y 15) que observan 
un incremento en los productos de peroxida­
ción lipídica, mientras que otros (16, 17, 18) 
no encuentran variación. De hecho esta varia­
bilidad de resultados podría ser consecuencia 
de una respuesta contrapuesta de unos tejidos 
a otros como resultado del mismo estímulo. 
De cualquier forma, dado que existe durante o 
después del ejercicio un incremento de la con­
centración de productos lipídicos de naturale­
za variable, sería necesario determinar otros 
metabolitos generados durante reacciones oxi­
dativas para llegar a conclusiones más defini­
tivas. 

Aunque en las ratas gestantes no observa­
mos variación en la concentración hepática de 
TBARS, aquí hemos visto que si que se pro­
duce un incremento en la actividades de enzi­
mas antioxidantes hepáticas, y ello podría ser 
una defensa ante el estrés oxidativo. 

El incremento que aquí hemos observado 
con el ejercicio en las ratas gestantes, en los 
párametros de peroxidación lipídica y en las 
actividades de enzimas antioxidantes con­
cuerdan con el mayor consumo de oxígeno 
que se puede producir ante la sumación de 
estas dos situaciones biológicas: gestación y 
ejercicio. 

En conclusión aunque los presentes resul­
tados muestran que estrés oxidativo en las 
ratas controles es superior en G que en V, el 
ejercicio no produce un efecto claramente 
diferenciado entre ambos grupos. Cabe espe­
cular que esta respuesta de la rata gestante al 
ejercicio esté relacionada con el efecto que 
éste ejerce revirtiendo su resistencia insulíni­
ca, lo cual puede disminuir las tendencias 
hiperlipémicas de la madre. 
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