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Introduccién

El estudio de los lipidos plasmiticos en sujetos sanos tiene interés como
indicativo de riesgo p#g el desarrollo de cardiopatia isquégica. La dieta y la
actividad fisica son quizas los dos factores exdgenos que mas influencia tienen
sobre el perfil de lipidos plasmaticos y, en general, sobre el conjunto del
metabolismo lipidico. Parece comprobado que una dieta pobre en colesterol y
acidos grasos saturados resulta beneficiosa, mientras que una dieta rica en
colesterol y grasa saturada resulta ser claramente aterogénica. Este dltimo
proceso se ve agravado de forma inequivoca en los sujetos sedentarios.

Entre los productos de consumo habitual, los lacteos pasan por tener un
importante contenido en colesterol y grasas saturadas. El objeto del presente
trabajo es comprobar si un significativo aumento en la ingesta de productos lacteos
afecta negativamente el perfil lipidico plasmadtico y si tal efecto, de producirse,
puede ser revertido o atenuado por un aumento en la actividad fisica. El estudio
se ha realizado sobre dos poblaciones de sujetos sanos cuya dieta de base difiere
en cuanto a su contenido en colesterol y grasa saturada.

Material y método.

La poblacion objeto de estudio estaba constituida por sujetos sanos que ingerian
una dieta de tipo mediterraneo y por sujetos igualmente sanos pero cuya dieta era
de tipo vegetariano.

El disefio de estudio se ha estructurado en base a tres fases:

Fase 1. En ella se han comprobado las caracteristicas cineantropométricas,
dietéticas y de perfil lipidico de sujetos omnivoros y vegetarianos, disponiéndose
en estos ultimos, de sujetos ovolactovegetarianos y lactevegetarianos.

Igualmente se han estudiado las consecuencias que scbre esos tres parametros
fisiologicos tiene el cambio de una dieta de tipo omnivoro a una dieta de tipo
vegetariano.

Tras esta fase se ha procedido‘ﬁa realizar un estudio meta-analitico de nuestros
resultados por la técnica del Odd Man Out.

Fase 2. Ha consistido en someter tanto a los sujetcs omnivoros como a los
vegetarianos durante un periodo de dos meses a unz manipulacion dietética
consistente en duplicar ia ingesta diaria de productos l&teos.

Fase 3. En ella se han sometido a los sujetos provenientes de la fase 2 a un
programa de actividad fisica aerobica, consistente en incrementar su actividad
semanal en un protocolo de cuatro sesiones de entrenzmiento de 45 minutos de
duracién, distribuidas a lo largo de la semana.

Al final de cada una de esfas fases se han evaluado las caracteristicas
cineantropométricas, dietéticas, de perfil lipidico asi como los niveles
circulantes de apolipoproteinas A y B.

~




Resultados

La dieta vegetariana determina una menor ingesta de grasa saturada, colesterol

y proteinas animales, a la par que se ingiere mayor cantidad de hidratos de
carbono.

No se han objetivado diferencias significativas en el perfil lipidico de sujetos
ovolactovegetarianos y sujetos no vegetarianos (omnivoros) a excepcién de un
ligero aumento de Apo A observado en las mujeres vegetarianas. En los sujetos
lactovegetarianos si se han encontrado importantes diferencias en el perfil
lipidico respecto a los sujetos omnivoros y ovolactovegetarianos, presentando los
sujetos lactovegetarianos niveles mds bajos de colesterol total, HDL-colesterol,
LDL-colesterol, Apo A y Apo B.

El cambio desde una dieta omnivora a ovolactovegetariana origina disminucién
en los niveles de colesterol total, principalmente debido a un descenso en los
niveles de HDL-colesterol.

La capacidad aerébica al esfuerzo fisico no se ve afectada por el hecho de ingerir
una dieta de tipo vegetariano.

Un aumento en el consumo de productos lacteos al doble de un nivel inicial
determina, entre otras cosas, ingestas diarias significativamente mayores de
colesterol y grasa saturada y ello tanto en sujetos vegetarianos como omnivoros.
Sin embargo sdlo en los sujetos vegetarianos se acompaiia de una alteracion
significativa del perfil lipidico, ocasionando aumento del LDL-colesterol y Apo
B. En ningun caso se aprecia un efecto negativo de tal manipulacién dietética
sobre la capacidad aerdbica o parametros cineantropométricos.

Atn cuando los sujetos fisicamente activos de nuestro estudio muestran un perfil
lipidico menos aterogénico que el correpondiente a una poblacién sedentaria de
referencia, un aumento en el grado de actividad fisica, como el aplicado en
nuestro estudio, no consigue revertir el efecto negativo que un elevado consumo de
productos lacteos determina sobre el perfil lipidico de sujetos vegetarianos, asi
como tampoco tiene efecto sobre el que presentan los sujetos omnivoros.

En conclusion:

Un aumento en el consumo de grasa saturada y colesterol, tal como el que origina
una duplicacién en la ingesta de productos lacteos, determina un empeoramiento
del perfil lipidico plasmatico sobre todo en los sujetos que previamente referian
una dieta con menor aporte de ambas sustancias. Un programa de actividad fisica
anadido al que venian realizando y que: ha consistido en un entrenamiento
adicional de 45 minutos cuatro dias a la semana, no revierte los efectos
ocasionados por el aumento en la ingesta de grasa saturada y colesterol.

sensstscons




JUSTIFICACION Y PROPDOSITO

DEL ESTUDIO




En nuestro pais, al igual que ocurre en el resto de los paises occidentales, la
cardiopatia isquémica comstituye la principal causa de mortalidad,
atribuyéndosele casi el 50 % die todas las causas de muerte. En los paises del 4rea
mediterranea, clasicamente se ha observado como ha existido cierto grado de
proteccion frente a dicha enfermedad (KEYS, 1980), pero en algunos de dichos
paises, como es el caso de Espana, se observa una clara tendencia al incremento en
la tasa de mortalidad por enfermedad isquémica coronaria (PISA y UEMURA,
1982) lo que resulta especialmente alarmante cuando se compara con la
manifiesta tendencia al descenso que respecto a tal problema se registra en la
mayor parte de los paises occidentales, incluidos también algunos del drea
mediterranea (PISA v UEMURA, 1982).

Existen tres factores fundamentales que contribuyen a la apariciéon de
cardiopatia isquémica. El primero es la hipertension arterial que a su vez se ve
influenciada por la dieta, el estrés, el consumo de ciertos fairmacos y el grado de
actividad fisica que se realice. El segundo factor es el consumo de tabaco. El tercer
factor es el nivel de colesterol circulante que ademas de venir constitucionalmente
determinado y con un claro coonponente familiar, se ve influenciado por la dieta y
el ejercicio fisico.

Muy brevemente recordarermos como el colesterol se encuentra en circulacién
distribuido fundamentalmente entre las lipoproteinas de baja densidad o LDL,
las lipoproteinas de muy baja densidad o VLDL v las lipoproteinas de alta
densidad o HDL. Las primreras son las lipoproteinas mas aterdgenas y
transportan la mayor parte del colesterol en circulacién. Las tltimas transportan
una fraccion significativa, aunque menos abundante, del colesterol total,
tratindose de un colesterol que esta siendo activamente retirado de los tejidos o
que proviene del intercambio de lipidos entre HDL v otras lipoproteinas. Con
esta fraccion de alta densidiad, el colesterol va a ser transportado hasta el
higado donde sera reincorporado a la parte superficial de otras lipoproteinas,
las VLDL, o metabolizado hasta sales biliares v eliminado por la bilis. Estas
lipoproteinas de alta densidad constituven un factor negativo de riesgo para la
enfermedad aterosclerotica o bo que es o mismo, valores elevados de las mismas
determinan un cierto grado de proteccién frente a la cardiopatia isquémica.

El componente proteico exclusivo de las LDL es la Apolipoproteina B-100 y el
componente proteico fundamental de las HDL es la Apo A con sus dos fraciones la
Apo A-l v la Apo A-IL Por tamto, unos niveles elevados de Apo B nos indican un
riesgo acentuado de aterogénesis y, en consecuencia, de cardiopatia isquémica. Por
el contrario, unos niveles elevados de Apo A nos indican clinicamente la

existencia de un determinado grado de proteccion frente a la misma (BLUM y
LEVY, 1987).

Diferentes tipos de dietas conllevan notables modificaciones en el perfil
lipidico. Asi, dietas ricas en grasas saturadas y colesterol provocan aumentos de
LDL y colesterol total, con el consiguiente incremento de riesgo para padecer
ateroscierosis, mientras que aqueilas ricas en grasas poliinsaturadas o
monoinsaturadas, como puedien ser las dietas vegetarianas, disminuyen dichos
valores e incluso aumentan los de HDL, lo cual se presenta como un efecto
protector (DWYER, 1988). Las patrones de estos tipos de dietas nos permiten
discernir las posibles manipulaciones beneficiosas para conseguir prevenir la
aparicion de la enfermedad coronaria como serian, entre otras, la disminucién de
las grasas saturadas y el colesterol y el aumento de las grasas poliinsaturadas,

Justificacién. Tesis Doctoral.



monoinsaturadas, proteinas vegetales y fibra.

El ejercicio fisico y el entrenamiento también pueden influir favorablemente,
tanto a corto como a largo plazo, en el metabolismo de los lipidos v las
lipoproteinas (LEON, 1988), disminuyendo los valores de triglicéridos
plasméticos y LDL, asi como aumentando los niveles de HDL.

Aunque son abundantes los trabajos que estudian la influencia de factores
dietéticos y de la actividad fisica sobre el perfil lipidico, mas escasos son
aquellos en que se han determinado también los niveles de apolipoproteinas,
fraccién ésta que es la responsable de la interaccién bioldgica de la propia
lipoproteina. La mayor parte de esos trabajos se han realizado en paises en los
que su alimentacion es de tipo occidental y no basados en las caracteristicas de la
dieta vegetariana.

Tras exhaustiva biisqueda bibliogréfica, para lo que se ha utilizado el sistema
MEDLINE, tan s6lo se han encontrado unos pocos trabajos que se refieran al
estudio de los niveles de apolipoproteinas en sujetos vegetarianos, por lo que
estimamos que la investigacion sobre este campo concreto puede tener caracter
original. Asi, tan sdlo se conoce de un trabajo (CANO, 1989) que estudie el efecto
de dietas con particularidades especificas en cuanto a su contenido en productos
carnicos o marinos, e igualmente, tan sdlo se ha encontrado una referencia
(SACKS v cols, 1985) en la que se estudia el efecto que un aumento en el consumo
de productos lacteos tiene sobre el perfil lipidico plasmético; en dicho trabajo no
se refieren los niveles de apolipoproteinas ni el posible efecto que pueden tener
modificaciones en el grado de actividad fisica.

El proyecto de investigacion en el que se enmarca el presente trabajo ha sido
disefiado para suministrar informacién preliminar sobre la influencia que
desviaciones importantes en el contenido de la dieta mediterrénea junto con
modificaciones de otras variables de interaccion como el ejercicio fisico, puedan
tener en el perfil lipidico v niveles de apolipoproteinas A y B de una muestra de
sujetos adultos sanos fisicamente activos.

Justificacion. Tesis Doctoral.
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1. PERFIL LIPIDICO PLASMATICO Y RIESGO DE
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR.

1.1. LIPIDOS Y LIPOPROTEINAS EN PLASMA.

Los lipidos que nos encontrzmos en plasma son fundamentalmente triglicéridos,
colesterol, fosfolipidos y acidos grasos. Dado que son insolubles en medio acuoso y
por tanto también en la sangre, necesitan para ser transportados en circulacién
integrarse en complejas macromoléculas formadas por lipidos y proteinas,
estructuras denominadas lipoproteinas. Asi, dichas lipoproteinas son complejos
multimoleculares, por lo general de forma esférica, con un centro hidrofébico
consistente en lipidos no polares (triglicéridos y esteres de colesterol) y una capa
externa solubilizante, que ofrece hacia el interior grupos apolares (lipéfilos) y
hacia el exterior grupos polares (hidrofilos). Esta capa externa estd formada por
fosfolipidos y colesterol fibre y unas proteinas especificas denominadas
apolipoproteinas (Apo) (KOSTNER, 1983). El modelo estructural que las define
se ha denominado “iceberg-sea” que se esquematiza en la figura 1 (BREWER,
1981).

La fijacion del lipido interior a la capa externa es de tipo no covaiente, v se
produce principalmente por medio de puentes de hidrogeniones v fuerzas de Van
der Waals (SCHAEFER vy cols, 1978). Esta unién de lipidos v proteinas es lo
suficientemente débil como para permitir el intercambio espontaneo o facilitado
de lipidos entre diferentes hipoproteinas y entre ellas y las c¢lulas de los tejidos.
Al mismo tiempo, aquellas uniones son lo suficientemente firmes como para
permitir que los complejos lipoproteicos originales existan como tzles, e incluso se
pueden separar por técnicas znaliticas que permitan su separacion v dosificacion.

En el curso de los anos se han empleado diversos sistemas para la separaciéon de
las lipoproteinas. La mayora se basan en alguna propiedad f\sticoquimica del
complejo lipoproteico y hzn originado la clasificacion de las lipoproteinas.
Analicemos someramente las caracteristicas de las lipoproteinas (Tablas 1 y
7).

QUILOMICRONES (QM}. Son particulas de gran tamafio segregadas por el
intestino, que varian rapidamente de composicion durante su transporte en sangre.
Desde su secrecion en el intestino hasta su eliminacién de la circulzcién pasan por
tres estadios diferentes sin que exista solucion neta de continuidad entre ellos:

- Quilomicrén naciente: Eszz formado en un 90 % de triglicéridos, siendo sus
principales componente protzicos la Apo B48 y las Apo Aly AllL

- Quilomicron maduro: Se origina una vez que en el plasma se produce la
hidrolisis de los triglicéridos del quilomicrén anterior y la recepadén de Apo C y
Apo E desde las lipoproteinas de alta densidad.

- Quilomiadn residual: En & se ha producido una gran pérdida de triglicéridos y
ha variado significativamente su. contenido proteico, disponiendo de mayor
cantidad de Apo E, la cual posee deter:ainadas zonas de su estructura que son
reconocidas por receptores especificos (ALAUPOVIC, 1980; IOVINE e
ISENBERG, 1980).

Introduccion. Tesis Deoctoral.
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Colesterol no Colesterol esterificado
esterificado Fosolipidos y tnglicéndos

Apolipoproteina 3

FIGURA 1. Modelo "iceberg-sea" ée una lipozroteina, en concreto

de iz lipoproteina de baja densidac. segun Brewer (1981).
L



TABLA 1. CARACTERISTICAS DE LAS LIPOPROTEINAS PLASMATICAS HUMANAS
VARIABLES Qam VLDL IDL [.DL HDL
Densidad, g/ml < 0,95 0,95-1,006 1,006-1_,»019 1,019-1,063 1,063-1,210
Movilidad Ongen Pre-beta Entre pre-beta Beta Alfa
electroforética y beta
Puso 0430 X 10" 510 X 10" 3948X10° 2,/5X 10 ° 3,6-1,8 X 10°
molecular (dalton
Diamotro (nm) - /0 Al 22-24 19-23 110
Relacion 991 u0.10 8515 80.20 50.50

lipido:proteina

Lipidos
principales

Proteinas
principales

Trighcéndos
exogenos

Al B 48
Cl, Cu, chi

Trighcéridos
enddgenos.
esterificado

Triglicéridos
endogenos
Colesterol
esterificado

3100, L 3-100, L

Ct, ClI, Cn

Colesterol
libre y
esterificado

B 100

fFosfolipidos.
Colesterol

Al, All

(*) QM, quilomicrones; VLDL., lipoproteina de muy baja densidad; IDL, lipoproteina de densidad
intermedia; LDL, lipoproteina de baja densidad; HDL, lipoproteina de alla densidad.




TABLA 2. COMPOSICION, TAMANO Y ORIGEN DE LAS LIPOPROTEINAS.

LIPOPROTEINAS ORIGEN COMPOSICIOM
PROTEINAS LIPIDOS PROPORCION LIPIDICA
TOTALES
(%) (%) TG* PL* CB* CLY AGLY (nm)
QUILIMICRONLS Intestino 1.2 98 99 88 8 3 1 100-1000,
VLDL® Higado 7-10 90-93 56 200 15 8 1 30-80
) Intestino
~1pL* - VLDL 11 99 29 26 34 9 1 25-30
Qm*
LDL® VLDL 21 79 13 28 48 10 1 20-25
' ‘ o]V
HDL 2° IHigado 33 67 16 43 31 10 10 20
Intestino
HOL 3 VILDL 57 43 13 46 29 6 6 7,510
QM
AGL* + Tejido 99 1 100
ALBUMINA adiposo

(") QM, quilomicrones, VLEDL, hipoproteina de muy baja densidad; DL, lipoproteina de
densidad intermedia; LDL, lipoproteina de baja densidad; HDL., lipoproteina do alla donsidad,;
TG, triglicaridos; L, tostolipidos: CL, colesterol esteriicado; CL, colesterol libre:

AGL, 4cidos grasos libres.

Modificado de ALAUPOVIC (1980).
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LIPOPROTEINA DE MUY BAJA DENSIDAD (VLDL) -Son mds pequenas
que los QM y también son ricas en triglicéridos pero de origen endégeno,
principalmente procedentes de sintesis hepdtica. Como componentes proteicos
contiene principalmente Apo B100 y Apo C, aunque también tienen algo de Apo E
(ALAUPOVIC, 1980; IOVINE e ISENBERG, 1980).

LIPOPROTEINA DE BAJA DENSIDAD (LDL) . Constituyen las
lipoproteinas mas numerosas en el plasma humano, alrededor del 50 % del total
de lipoproteinas. Son los principales factores transportadores de colesterol, que
constituye aproximadamente el 65 % de sus lipidos. Un 30 a 35 % de su masa
corresponde a proteinas, siendo la Apo B100 practicamente la dnica apoproteina
contenida en las LDL en condiciones normales. La LDL deriva casi enteramente de
las VLDL del plasma; en el paso de las VLDL a las LDL se forma una
lipoproteina que tiene una densidad intermedia (IDL) , la cual posee las
apolipoproteinas mas caracteristicas de las VLDL (Apo C y Apo E), pero que va
sufriendo un progresivo enriquecimiento en colesterol y Apo B (KAPLAN-PESCE,
1988).

LIPOPROTEINA DE ALTA DENSIDAD (HDL) - Es una pequenia particula
constituida por un 50 % de proteinas, principalmente Apo A, pero también tiene
Apo C v Apo E. El lipido de las HDL cuantitativamente mas importante es el
fosfolipido fosfatidilcolina (lecitina); el colesterol representa un 20-25 % de su
masa. Las HDL se subdividen a menudo en HDL; y HDL;, variando éstas no sélo
en su tamano y densidad, sino en su papel fisioldgico (WITZTUN v SCHOFELD,
1979; KAPLAN-PESCE, 1988).

Otras lipoproteinas que aparecen con menor frecuencia v de las que aun se tiene
poco conocimientos sobre el papel que desempefian son: LIPOPROTEINA LP(a),
que se encuentra tan solo en algunos sujetos, con alto grado de sumilitud respecto a
la LDL (KAPLAN-PESCE, 1988; ANGELO y SCANU, 1988); y LIPOPROTEINA
LPx, lipoproteina anormal que se encuentra en pacientes con enfermedades
biliares obstructivas (KAPLAN-PESCE, 1988).

Las apolipoproteinas también denominadas apoproteinas, son el componente
proteico de las lipoproteinas. Cada clase de lipoproteina tiene una variedad de
apolipoproteinas en diferentes proporciones (TABLA 3), siendo estas ultimas, las
determinantes mas probables de la integridad de la estructura v de las funciones
especificas de las lipoproteinas (TABLA 4).

La APOLIPOPROTEINA A (Apo A) constituye alrededor del 90 % del total
proteico de las HDL, con una relacion de sus dos proteinas principales, Apo
Al/Apo All, de 3:1 en peso (SCANU v cols, 1984). Se sintetiza en intestino e
higado, siendo su principal funcién la estructural. Ademds la Apo Al parece
activar el enzima lecitin-colesterol-acil-transferasa (LCAT) {SCANU vy cols,
1984; SCHAEFER y cols, 1979, 1982), mientras que la Apo AIl puede inhibir la
LCAT (SCHAEFER y cols, 1978) y/o activar el enzima lipasa hepdtica (HL)
(JAHN y cols, 1983). El iugar de degradacion es probabiemente el higado, el rifién
0 ambos (NAKAI y WHAYNE, 1976; PITTMAN y STEINBERG, 1984). Ademas,
existe una variante menor de la Apo A, la Apo AIV, secretada a partir de los QM,
cuya funcdn se desconoce (MAHELY, 1981).
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La APOLIPOPROTEINA B (Apo B) es la mejor caraterizada de las
apolipoproteinas plasmaticas, jugando un importante papel al regular la sintesis
y degradacion del colesterol, ya que son ellas las que controlan la interaccién de
LDL y los QM parcialmente catabolizados (remanentes) con receptores especificos
del higado y las células extrahepaticas (MAHLEY e INNERARITY, 1983). Se
diferencian dos apolipoproteinas B, Apo B48 v Apo B100, las cuales son productos
muy parecidos de diferentes genes (KANE, 1983). El catabolismo de ambas ocurre
tras endocitosis del complejo lipoproteina-receptor en esas células (COOPER,
1985), pero también pueden ser catabolizadas por macréfagos (via "scavenger")
que fagocitan las particulas de LDL (BROWN v cols, 1981).

Ademas de estas dos principales apoproteinas, existen otras de menor
importancia como las APOLIPOPROTEINAS C y E , que intervienen en el

metabolismo de las lipoproteinas, y otras en pequefias cantidades como el
antigeno Lp(a), Apo D, Apo F, Apo G y Apo H, pero su significacién clinica es mas
relativa, sefialandose en las tablas 3 y 4 algunas de sus caracteristicas.

¥ LS DAD DE T
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TABLA 3. COMPOSICION DE LAS APOLIPOPROTEINAS HUMANAS
APOLIPOPROTEINAS POLIPEPTIDCS =DORMAS ==SO MOLECULAR AMINOACIDOS
SCLMORFICAS
APO A Al A1 A2 28000 243
All 17000 154
AV 44000-46000
APO B B48 265000
B100 350000-550000
APO C ek 6605 57
Gl 8824 79
cu Cg 8750 b
S
APO E E1.E2.E3 34000 299
= 42, E 3.
S22 F u3,
= 1.2.E32.
APO D 200C0
APO F
APO G
APCYH
Modificado de RIFAI (1986), DUFAUX v CTis (1222), BREWES (1981),

ALAUPOVIC (1980).



TABLA 4. CARACTERISTICAS DE LAS APOLIPOPROTEINAS HUMANAS.

APC_POPROTEINAY LOCALIZACION CONCENTRAC.C™ LUGAR CE FUNCIONES
SEGUN DENSIDAD PLASMATICA SINTESIS
mgd

mmoll (Meaa = ST

APC A | HOL® 121 =22 HIGADO COFACTCR ACTIVADOR
0.043 = 2.009 INTESTINO DE LA LCAT

APC Al 0L 37 =& INTESTINC NHIBIDCR DE LA LCAT?
0.022 =€ 208 HIGADO ACTIVADCR DE LA HL™?

UNION DE FOSFOLIPIDCS

APC A1V cM INTESTINC
~IGADO
APC 2.48 VLOL®-LOL INTESTINO ~CLARAMIENTO DE CCLESTZROL.
cM ~IGADO UNION ENTRE PROTEZINA
APC 3-100 VLOL-LOL &8 ~'20 =IGACO

APCC1 VLOL-LDL-HDL™ v =d RIGADO ACTIVADCR DE LA LCAT?
. 9011 :=0.203 COFACTOR DE LA LPL" T5L
TEJIDO ADIPOSO
APCCH VLOL-LDL-HDL iz HIGADO ACTIVADCR DE LA LPL
0.0C4 = 2202 DEL TEJICO ADIPCSO
APC Cill VLDL-LOL-=3L 3 =5 HIGADO INHIBIDOR DE LA LPL?
0.015 = 2.0C6 ACTIVADCR DE LA LCAT?
APC 2 ~OL 3 TRANSFERENC!A CE CC_=STERCL

ESTERIFICADO DE =CL = OL.
JUNTO A LA LCAT

APC = VLDL-LOL-HOL Rz ¥ —1GADO ~CLARAMIENTO CE CCL ZRCL CF
oh) | 0.0012 = 22003 ‘YACRCFAGCS _AS LIPCPROTE!INAS =.CAS EN
TRIGLICES!DOS. INHIBIZCR DE LA

<PL DEL TENEQO ADIPGSC

SO. ceswiazon estandar: CM. gquucmicrones: V. ZL. kocoroteina de muy ta.2 zensidad:
LDL. .ocoorcieina ce baja densicac: ~CL. upoorcleina ce aita censidad: LCAT. e-zma lecitin
coieswerol aci transterasa: HL. enzima uoasa neoauca: LPL. znzima Lprotein
hpasa.

tAuaiicado ce RIFAL (1986), DUFAUX 4 cois (1982), SSSWER /°231), ALAUPOVIC -220).
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1.2. METABOLISMO DE LAS LIPOPROTEINAS PLASMATICAS.

El metabolismo lipidico plasmitico se caracteriza por el alto dinamismo y el
continuo cambio a que se ven sometidas las lipoproteinas del plasma. Asi, aunque
algunas de ellas son sintetizadas como tales en mayor o0 menor medida, otras se
producen por transformacion de lipoproteinas originales. Las células que se
encargan principalmente de la sintesis son el enterocito y el hepatocito, las cuales
poseen una alta capacidad de sintetizar lipidos y proteinas. La porcién proteica,
la apoproteina, al igual que otras proteinas plasmaticas, son sintetizadas en el
sistema polirribosomico del reticulo endoplasmico rugoso. Los lipidos no
ingresados por la dieta (exdgenos) y que por tanto son éndogenos, se sintetizan por
enzimas de membrana, situados en el reticulo endoplasmico liso y rugoso
(trigiicéridos y fosfolipidos) o por enzimas citosdlicos o de membrana
mitocondrial y microsomal (colesterol) (INFANTE, 1981). La unién de ambos
tipos de lipidos con apoproteinas se produce fundamentalmente en el aparato de
Golgi, formando asi las lipoproteinas nacientes, las cuales seran secretadas por la
célula. De esta forma se van sintetizando tres tipos basicos de lipoproteinas: los
QM cuyo origen es exclusivamente intestinal y que contienen triglicéridos
exogenos, las VLDL cuyo origen es hepatico e intestinal pero cuyos lipidos son
endogenos y las pro-HDL o HDL nacientes. Estas tltimas aunque contienen
fosfolipidos y colesterol y las mismas apoproteinas que las HDL plasmaticas,
poseen una estructura diferente pues presentan una forma discoidal con tendencia
a agruparse unas encima de otras.

Al estudiar el metabolismo de las lipoproteinas conviene diferenciar tres
aspectos: el transporte de los lipidos exégenos, el metabolismo lipidico hepatico
y el transporte de lipidos endégenos, en cada uno de los cuales adquiere mayor
importancia algun tipo de apoproteina.

1.2.1. TRANSPORTE DE LIPIDOS EXOGENOS DESDE EL INTESTINO.
PAPEL DE LOS QUILIMICRONES

Los triglicéridos y el colesterol ingeridos con los alimentos, una vez hidrolizados
por las lipasas y absorbidos en forma de micelas por los enterocitos, se
reesterifican formando parte de los QM (DIETSCHY y WILSON, 1970). Las
apolipoproteinas A y B son el componente protéico fundamental de estas
lipoproteinas y difiere del componente de otras (BOJANOVSKI y cols, 1985;
HOSPATTANKER v cols, 1986). Una vez que los QM salen del enterocito hacia el
quilifero central, se trasnportan por la linfa a través del conducto toracico hasta
la circulaciéon general. En esta ultima adquieren inmediatamente las
apolipoproteinas C y E procedentes de las HDL (Figura 2). De ellas, la Apo CII
activa el enzima lipoprotein lipasa (LPL), que hidroliza los triglicéridos de los
QM formando écidos grasos y glicerol que son utilizados por los tejidos adiposo v
muscular. La disminucién de tamafio que se origina en los QM al ir perdiendo
triglicéridos, hace innecesaria la cantidad de fosfolipidos y Apo A que posee.
Ambas son liberadas y transferidas a las HDL (WU y WINDMUELLER, 1979).
Este nuevo quilimicrén que conserva sus Apo B y E, pero que es de menor tamaiio, se
denomina quilimicrén "remnant”. Estas apoproteinas seran reconocidas por los
receptores hepaticos especificos, lo que determinara la captacion del quilimicrén,
con lo que el colesterol de la dieta se introducird en el higado (MAHLEY y cols,
1981).

Introduccion. Tesis Doctoral.



' 0000800000000 000000000000000000000COCGOFCGOIOOCOCOONCTS

1.2.2. METABOLISMO LIPIDICO HEPATICO. ORIGEN DE LOS LIPTIDOS
ENDOGENOS.

El higado es el principal responsable del metabolismo lipidico v, por tanto, es
vital para el desarrollo de la aterosclerosis. Este 6rgano va a disponer de
colesterol por dos vias: el procedente de las lipoproteinas v el sintetizado por sus
propias células, proceso este ultimo regulado por la >-hidroxi-metil-glutaril
coenzima A reductasa (3-H-M-G co A reductasa). Este colesterol cuando se
esterifica con un dcido graso puede seguir diferentes vias: almacenanarse en
vesiculas citoplasmaticas, segregarse a la bilis, convertirse en acidos biliares o
integrarse en nuevas lipoproteinas para ser de nuevo puesto en circulaadn (Figura

2). Cuando el colesterol hepatico se acumula, todas las vias excepto la primera se
incrementan.

El higado produce de forma continua y en mayor cantidad VLDL. Al salir a
circulacion es rapidamente hidrolizada y transfiere parte Ge sus componentes con
la HDL. Esto origina un cambio en su estructura con pérdida de triglicéridos y
hace aparecer en superficie la Apo B100 (TIKKANEN vy cols, 1984). La VLDL es
asi transformada en IDL. Pero esta nueva lipoproteina por las continuas
degradaciones a las que se ve sometida es rapidamente transformada en LDL
(Figura 2). Esta dltima tiene una vida media mucho mis prolongada que las
anteriores, permaneciendo en circuiacién durante varios dias, lo que posibilitara
su acumulacion en los tejidos periféricos si su concentracion es elevada.

1.2.3. TRANSPORTE DE LIPIDOS ENDOGENOS. METABOLISMO DE
VLDL,LDLY HDL.

1.2.3.1. TRANSPORTE Y CAPTACION TISULAR DE LIPIDOS ENDOGENOS:
PAPEL DE LAS APOLIPOPROTEINAS PRESENTES EN IDL Y LDL.

Los lipidos sintetizados enddgenamente, principalmente triglicéridos vy
colesterol, para ser utilizados energética o estructuraimente por los tejidos
necesitaran ser transportados en la sangre hasta los mismos (Figura 2). Una vez
que estos lipidos estan en la vecindad de la célula, los trigiicéridos se mcorporan
aella graciasa la accién de la LPL, mientras que el colesterol se introducira junto
con toda la lipoproteina gracias a un proceso de interralizacién. Este tltimo

proceso esta facilitado por el reconocimiento de las Apo 3 o Apo E por parte de
receptores especificos

La LDL va a transportar la mayor parte del colesterol circulante. Existen dos
mecanismos principales determinantes del metabelismo del colesterol
plasmatico. El primero corresponderia al va sefialado antzriormente, consistente
en la internalizacién de la LDL junto con su colesterol en € interior de las células,
gracias al reconocimiento por receptores especificos z las apopreteinas. El
segurdo mecanismo de catabolizar el colesterol se lleva a cabo por el sistema
reticulo-endotelial, que con sus macréfagos fagocitzn las particulas de
lipoproteinas cargdndose en colesterol y convirtiéndose en células espumosas.

En condiciones normales, el higado es el 0rgano que mds contribuye a la
metabolizacién de las LDL por medio de su interaccién con el LDL-receg-or, lo que
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representa casi las 3/4 partes de su metabolismo total (STEIN, 1986).

1.2.3.2. TRANSPOSTE DE COLESTEROL DESDE LOS TEJIDOS AL HIGADO:
PAPEL DE LAS APOLIPOPROTEINAS PRESENTES EN HDL .

Como ya hemos visto anteriormente, las HDL nacientes que se sintetizan en
higado e intestino, son sustancias pobres en colesterol. Una vez que ingresan en el
plasma, se van a ir cargando del mismo, lo que origina la aparicién de las HDL
maduras con aspecto esférico, que integran el colesterol en la posicion central de la
bicapa fosfolipidica.

El colesterol que es captado y esterificado por la HDL puede venir tanto desde
las células como de otras lipoproteinas (Figura 2). El mecanismo por el que es
captado el colesterol presente en las células, no esta suficientemente aclarado,
aunque se ha sugerido que las HDL podrian interaccionar con receptores
especificos de las células, especialmente aquellas mas cargadas en colesterol
(ORAM y cols, 1983).

Dos vias metabdlicas puede seguir el colesterol esterificado de las HDL
maduras. La primera seria la transferencia de nuevo a las lipoproteinas (VLDL y
LDL). Estas lo intercambiarian por triglicérides, los cuales serian posteriormente
hidrolizados por la accién de la LPL, con lo que la HDL vuelve a estar dispuesta
para repetir el proceso de absorcion, esterificacion y transferencia de colesterol
(DECKELBAUM vy cols, 1984). La segunda via que puede seguir el colesterol
esterificado presente en la HDL es la transferencia directa a los hepatocitos, lo
cual se puede producir gracias a la interaccion de la Apo E presente en la HDL con
el receptor correspondiente del hepatocito (Figura 2).

El papel antiaterogénico que se le atribuye a la HDL se debe a esta capacidad de

recibir colesterol desde otras lipoproteinas y desde las células para transportarlo
al higado, donde podra ser degradado y eliminado, en parte, por via biliar.

Introduccion. Tesis Doctoral.

14



1 0000000000000 0000000000000000000OC0CF0OFCORCFVCF0C0O0O0ODODOCPRNONOY

Flgura 2. Metabolismo de las lipoproteinas:

sistumas exdgeno y enddgeno.
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1.3. PERFIL LIPIDICO, APOLIPOPROTEINAS Y
ATEROSCLEROSIS.

A partir de que fuera sugerida una relacién entre los niveles de colesterol sérico y
la propension a padecer aterosclerosis y cardiopatia isquémica (THANHAUSER
y MULLER, 1938), y quedara demostrada tal asociacion en diferentes estudios
epidemiolégicos (STAMLER y cols, 1986; DEMECKER vy cols, 1982; KANNEL y
cols, 1979; KALIMAN vy cols, 1980; KUEMMERIE, 1981; MILLER, 1981), se han ido
buscando diferentes indicadores de este riesgo de enfermedad tomando como
referencia los valores de los lipidos plasmaticos. Después de evaluar los niveles
absolutos de lipidos en sangre, se pasé al estudio de las lipoproteinas,
atribuyendo un papel de riesgo a las LDL, IDL o VLDL (TATAMI y cols, 1981) y
de proteccion a la HDL (KALIMAN vy cols, 1980), y mas en concreto a la HDL,
(EDER y GIDEZ, 1982). Posteriormente se han buscado cocientes o indices de
riesgo aterdgenico como colesterol total/HDL-colesterol (TC/HDL), LDL-
colesterol/HDL-colesterol (LDL/HDL) o sus inversos (BATTISTA y cols, 1980;
SCHWANDT vy cols, 1981; VROULIS y cols, 1982), y mds recientemente se ha
centrado la evaluacién en el estudio de las apolipoproteinas (BRENZELLYy cols,
1984). Esbocemos el origen de la lesion ateromatosa para entender mejor esta
evolucion de las medidas analiticas utilizadas.

La acumulacién de los ésteres de colesterol en depositos celulares de la pared
arterial, ddndole aspecto de células espumosas, se ha establecido como el origen
de la lesion aterosclerdtica. El colesterol que se acumula en la célula procede
principalmente de las lipoproteinas que contienen Apo B como son LDL, VLDL e
IDL (ST CLAIR, 1976), pero ese colesterol puede ser retirado de alli por las
lipoproteinas que contienen Apo Al (HDL). Las células que pueden captar el
colesterol son tanto los macréfagos como células musculares lisas de la pared
arterial (SMALL, 1977). Las primeras lo hacen por diferentes mecanismos, siendo
el mas importante la captacion de colesterol por via 'scavenger" (ST CLAIR,
1986), mientras que las segundas lo hacen, principalmente, por via receptor a las
Apo By Apo E (RUDEL y cols, 1985).

Veamos con mas detalles estos mecanismos y la importancia de las
apolipoproteinas en el proceso de desarrollo de la aterosclerosis.

1.3.1. LDL, APOLIPOPROTEINA B Y ATEROSCLEROSIS

La importancia que las LDL puedan tener en el desarrollo de la lesién
aterosclerdtica se hace evidente en estudios epidemiolégicos que muestran como
los sujetos con cardiopatia isquémica o aterosclerosis presentan niveles mds
elevados de LDL (TATAMI y cols, 1981), v como en los sujetos con
hipercolesterolemia familiar, que presentan niveles elevados de LDL, el
desarrollo de lesién aterosclerdtica y cardiopatia isquémica se presenta mds
precozmente que en el resto de ia poblacion (FRUCHART, 1988). Se hace por tanto
evidente la necesidad- de profundizar en el metabolismo de estas lipoproteinas en
su relacion con el proceso aterosclerético.

Las LDL que aparecen en circulacién tienen dos origenes: la degradacion de las
VLDL circulantes y la sintesis hepatica.
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La transformaadn de VLDL en LDL implica la hidrélisis de los triglicéridos y la
transferencia de los lipidos de superficie y apoproteinas a otras lipoproteinas,
particularmente HDL (SCHAEFER vy cols, 1982). Pero no todas las VLDL van a
transformarse en LDL; ésto depende del contenido en Apo E v del tamano de las
VLDL, lo cual esta intimamente relacionado con su contenido en triglicéridos. El
mayor contenido en Apo E de las VLDL de mavor tamano origina que sean
reconocidas por receptores hepaticos especificos, que las internalizan y degradan
por completo antes de su posible conversién en LDL. Las particulas de menor
tamano son mas pobres en Apo E y por tanto se metabolizan mds lentamente,
estando determinado su catabolismo por la interacciéon de su Apo B con el receptor
correspondiente (FIELDING y FIELDING, 1986). Por su parte, el mavor contenido
en triglicéridos, que es lo que origina un mayor tamano de la particula de VLDL,
posibilita una mayor captacién de ésteres de colesterol en éstas que en las mas
pequenas, no siendo convertidas en LDL, sino que son directamente retiradas por el
higado. Esto se debe al funcionamiento enzimatico que transforma las VLDL en
LDL; de un lado estarian los enzimas que determinan la hidrdlisis de los
triglicéridos (LPL y triglicérido lipasa hepatica) v por otro las proteinas de
transferencia de lipidos entre lipoproteinas, como por ejemplo la proteina que
intercambia triglicéridos desde VLDL a LDL y ésteres de colesterol de LDL a
VLDL.

El segundo origen de las LDL es el hepatico, el cual puede suponer
cuantitativamente una produccion dos veces mayor que la originada por la
transformacion de VLDL en LDL (SOUTAR vy cols, 1977). Estas particulas
contienen Apo B100, fosfolipidos y colesterol libre en cantidad abundante, pero su
parte central es rica en triglicéridos y no tanto en ésteres de colesterol. También
contiene algo de Apo E y Apo C (JONHSON vy cols, 1987). El exceso de colesterol y
fosfolipidos que presentan en su superficie serd esterificado por accion de la LCAT
una vez que entre en contacto con la HDL y sea activada por la Apo Al El
colesterol esterificado es entonces transferido a las HDL (BABIAK v RUDEL,
19387) y éstas realizaran su transporte como ya sefialdbamos anteriormente.

La metabolizacion de las LDL se realiza preferentemente via receptores a LDL
existentes en los hepatocitos, lo que permite aclarar al dia mds del 60 % de las
LDL circulantes (BILHEIMER y cols, 1984). El grado de actividad de estos
receptores esta regulado no solo por el nivel de colesterol (LDL) que llega al
higado, sino también por el tipo de grasa presente en la dieta. Asi, la
administracion experimental de una diera rica en grasa saturada y colesterol
puede suprimir la expresion del receptor hasta un 90 %, mientras que si la dieta
contiene la misma cantidad de colesterol pero la grasa es insaturada, la supresion
es del 30 % (JOHNSON vy cols, 1985). Por tanto el nivel de colesterol circulante
(LDL colesterol) esta determinado en gran medida por el nivel de extraccion
hepatica, lo que dependeria del grado de actividad del receptor hepatico a LDL,
que también muestra variaciones individuales. Por otro lado, las LDL muestran
cierto grado de heterogeneidad variando su interaccion e internalizacién por el
receptor vy células hepaticas.-

Se han apreciado en plasma diferentes subpoblaciones de LDL con diferente
composicién y caracteristicas, lo cual puede venir determinado por factores
genéticos, tipo de dieta, niveles de otras lipoproteinas v eficiencia del receptor
de LDL. Aunque no se tiene certeza sobre qué tipo de particula de LDL puede
resultar mas aterégenica (las grandes ricas en triglicéridos o las pequefas ricas en
ésteres de colesterol), si se muestra que cualquier modificacion en su estructura

Introduccién. Tesis Doctoral. 17



1000000000000 00 00000000 000000000000 0000000000000)

puede enlentecer el metabolisme de la LDL, aumentar su permanencia en
circulacion y predisponer a la aterosclerosis. Es necesario destacar que las
particulas que presenten una relacién excesivamente alta de Apo B respecto al

contenido en colesterol, se muestran como mas aterogénicas (BABIAK y RUDEL
1987).

4

Estad comprobado c6mo una dieta rica en grasa saturada y colesterol (dieta
aterogénica) determina un incremento selectivo en la cantidad de colesterol
esterificado con dcidos grasos saturados y monoinsaturados presentes en la parte
interna de las particulas de VLDL y LDL, lo que afecta su temperatura de
fundicién. Ademds, estas LDL pueden ser mds reactivas con los proteoglicanos de
la pared arterial, lo que a su vez modifica la molécula de LDL con las
consecuencias que ya se han visto.

No se conoce el mecanismo por el que una alteracién fisica de la parte
interna de la molécula de LDL altera la capacidad de interaccionar con las
células de la pared arterial, aunque podia deberse a un cambio conformacional
que afecte la exposicién de la Apo B (TENG v cols, 1985). En cualquier caso se
puede decir que modificaciones en tamafio, carga eléctrica, estado fisico de la
parte interna, conformacién de Apo B y presencia de otras apoproteinas, pueden
afectar la unién de LDL a sus receptores, determinando aumentos de LDL, asi como
union a proteoglicanos, con la consiguiente acumulacion de LDL en la pared
arterial y desarrollo de la lesién aterosclerdtica.

1.3.2. HDL, APOLIPOPROTEINA A Y ATEROSCLEROSIS.

Las HDL nacientes se originan en higado e intestino como estructuras de bicapa
discoidal compuestas de apoproteinas, fosfolipidos y colesterol libre. Al ingresar
en la circulacion comienzan rdpidamente a realizar una serie de transferencias de
componentes con otras lipoproteinas y células, que hacen modificar su estructura a
forma esférica, convirtiéndose en HDL maduras. Primeramente se cargan de
ésteres de colesterol a causa de la accién de 1z LCAT, la cual es activada por la
Apo Al sobre el colesterol libre v Apo B, que hay en la superficie de las células
con las que se pone en contacto (PICARDO v cols, 1986). Asimismo, las HDL tienen
una gran capacidad para intercambiar lipidos :colesterol) v apoproteinas (Apo E
y Apo C) con otras lipoproteinas. Estas apoproteinas avudardn a las
lipoproteinas ricas en triglicéridos a ser degradadas. Este dinamismo tan
enfatizado en el intercambio de componentes, crigina cierta heterogeneidad de la
particula de HDL, que hace que aparezcan diferentes subpoblaciones como HDL,
(HDL,, y HDLyp) y HDL;.

El importante intercambio de colesterol entre las membranas celulares o
lipoproteinas y HDL viene determinado por el gradiente de concentracién de
colesterol libre entre la superficie de una y otra. Este gradiente se mantiene bajo y
favorable a la HDL gracias a la accién de la LCAT, la cual es activada por la
Apo Al Esta enzima esterifica el colesterol libre presente en la superficie de la
HDL de forma continua, lo que hace que este tipo de colesterol se mantenga
fundamentalmente bajo. Las particulas de HDL de pequeno tamafio parecen ser
mas efectivas que las grandes en captar colesterol, teniendo aquellas una mas baja
relacion colesterol libre/fosfolipidos (RUDEL v cols, 1984).
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Este colesterol esterificado serd posteriormente transterido de nuevo a la VLDL o
a diferentes células del organismo.

La transferencia a las VLDL se produce gracias a la proteina de intercambio de
ésteres de colesterol (CEEP), recibiendo a su vez triglicéridos, que pasaran asi a
ocupar la posicién central de la HDL (DECKELBAUM vy cols, 1986). Estos seran
hidrolizados por accién de la triglicérido lipasa hepdtica (NIKKILA, 1978),
rientras que el colesterol transfenido a las VLDL serd después retirado por
higado o tejidos extrahepaticos curante el metabolismo de las VLDL, ya
expuesto anteriormente.

Por otra parte, la HDL transfiere este colesterol esterificado a hepatocitos,
células de la corteza suprarrenal, fibroblastos, etc., pero sin que se produzca
internalizacién o degradacion de las moléculas de HDL, no dependiendo tampoco
de la existencia de ninguna apoproteina en la misma (PITTMAN y cols, 1987).

Por todo ello se muestra como la HDL presenta un mecanismo de reciclaje
continuo, que le permite estar en disposicion de aceptar nuevo colesterol
esterificado. Esto la hace convertirse en un espléndido sistema de transporte de
colesterol desde los tejidos al higado, lo que explica su efecto antiaterogénico. Sin
embargo hay que tener presente que este efecto se debe no a la concentracion de
colesterol presente en la HDL (HDL-colesterol), sino a la cantidad de colesterol
que esa HDL sea capaz de transportar al dia desde los tejidos al higado. Por
tanto, niveles altos de HDL-colesterol seran indicativos de proteccion frente a la
aterosclerosis siempre v cuando reflejen verdaderamente la actividad con que las
HDL retiran colesterol de los tejidos para llevarlos al higado.

1.4. LA DIETA Y LA ACTIVIDAD FISICA COMO FACTORES QUE
AFECTAN EL PERFIL LIPIDICO PLASMATICO Y LA
ATEROSCLEROSIS.

En los ultimos 30 afnos se ha mostrado una disminucion de la mortalidad por
enfermedades cardiovasculares en ios paises desarreilados (LEVY, 1981), hecho
que no parece corroborarse en Espanz. Ha sido sugerido que esta disminucion se ha
originado a causa de los cambics en los hdbitos de vida, principalmente
disminucién del tabaquismo, mejora de la alimentacion y aumento del grado de
actividad fisica, junto con el mejor tratamiento farmacolégico de la enfermedad
(SHEPHARD, 1986; PAFFENBARGER vy cols, 1986).

La dieta y la actividad fisica, factores ambos ficilmente modificables en el
comportamiento humano, posibilitan cambios beneficiosos en el perfil lipidico
plasmaético y/o en el desarrollo de la aterosclerosis: la dieta por su interaccion
intima con el metabolismo.lipidico como acabamos de ver, y la actividad fisica
por hacer variar los niveles plasmiticos de las lipoproteinas y apoproteinas y
por una repercusién directa sobre la placa aterosclerctica, mostrada al menos en
animales. Veamos mas detenidamente como estos dos factores pueden repercutir
sobre los niveles lipidicos plasmiticos y por tanto sobre la lesion aterosclerotica.
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2. DIETA Y PERFIL LIPIDICO PLASMATICO.

2.1. GENERALIDADES.

La dieta, factor modificable en el comportamiento humano, influye directamente
sobre los lipidos plasmaticos (ELFORD y YEO, 1988}, los cuales muestran, como
ya se ha visto, una estrecha relacion con las lesiones ateromatosas. El efecto es
mas notable <>bre el colesterol total y la lipoproteina de baja densidad, que sobre
la lipoproteina de alta densidad (COLT y HASHIM, 1986). Por tanto, las dietas
habituales de las personas, van a afectar directamente los niveles de lipidos
plasmaticos y mediante éstos en la morbimortalidad por enfermedad

cardiovascular.

Individuos con dietas pobres en grasas saturadas (MIETINNEN y cols, 1972) y
proteinas animales pero ricas en hidratos de carbono compilejos (KNUIMAN y
cols, 1987), presentan niveles inferiores de colesterol total y menor incidenda de
enfermedad cardiovascular, en particular de cardiopatia isquémica
(BYINGTON vy cols, 1979). Ejemplos de estas dietas son la mediterrinea y la
vegetariana (BEESON y cols, 1989; KEYS, 1980; DWYER, 1988), siendo
clasificada esta ultima como uno de los cambios de estilo de vida de las personas
que desean mejorar el estado de su enfermedad cardiovascular (ORNISH v cols,
1990). Por el contrario, paises que han "occidentalizado™” sus habitos dietéticos
(incremento de grasa saturada, colesterol y proteinas de procedencia animal), '
como Polonia, Italia 0 Rumania, han aumentado su tasa de mortalidad por
enfermedad coronaria (COLT y HASHIM, 1986). El estudio de KEYS (1980),
realizado en siete paises, donde se halla una correlacién entre ingesta de grasa
saturada y enfermedad coronaria (r=0.84), muestra que en la poblacion
mediterranea, la cual posee un alto consumo de grasas (35-40 %), la
morbimortalidad es més baja que en el resto de las poblaciones estudiadas, y es
comparable a la del Japon, donde la grasa representra tan solo un 10 % (XEYS,
1980). Esto puede ser debido a que la mitad del consumo de grasa viene dade por el
aceite de oliva (CARMENA. 1989) en lugar de grasas saturadas (KEYS, 1%57). El
acido oleico presente en el mismo, tiene un efecto protector influyendo soore los
niveles de HDL, como se verd mds adelante. Por otra parte, estudios reaiizados
sobre poblaciones japonesas que han emigrado a Estados Unidos, muestan un
aumento de la tasa de enfermedad coronaria al zumentar los niveles lipidicos
lasmaticos aterogénicos, como consecuencia de lz adquisicion de nuevos habitos
2limenticios (ROBERTSON v cols, 1977a; 1977b).

Por su parte, dietas ricas en pescados, que contienen iddos grasos poliinsaturados
de la serie n-3, originan un efecto antiaterogénico (KROMHOUT y cols, 1823),

Aunque se ha demostrado que manipulaciones dieteticas (reduccion de la ingesta
de grasa saturada, incremento de grasa poliinsaturada o aumento de fibras
solubles) reducen la concentracion de colesterol serico (YANG y WILLIAMS, 1978;
LEWIS y cols, 1981), existen pocos estudios que reladonen las caracteristicas de la

20
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dieta y la concentraciéon de lipidos plasmaticos en estudios de poblacion
(SINCLAIR, 1986). Veamos a continuacién como influyen diferentes
caracteristicas de la dieta en los niveles lipidicos plasmaticos (Tabla 5), para
pasar a continuacion a analizar la dieta vegetariana y sus repercusiones en el
perfil lipidico plasmatico.

2.2. COLESTEROL DIETETICO

Estudios realizados a partir de la II Guerra Mundial relacionan consumo
alimenticio y mortalidad por naciones. En el caso del colesterol, tal y como
aumenta su ingesta, aumenta la morbimortalidad por cardiopatia isquémica
(ALDERSON y cols, 1986; TSO y cols, 1984), incluso sin variaciones de los valores
lipidicos plasmaticos (SHEKELLE y cols, 1981), lo que indica su papel
aterogénico per se (STAMLER y SHEKELLE, 1988). Realmente, el organismo
humano muestra una incapacidad para compensar una sobrecarga de colesterol. Se
han llegado incluso a establecer férmulas matemdticas en estudios dietéticos
controlados, que relacionan los niveles de colesterol plasmatico con el ingerido
(KEYS y cols, 1965; KUSHI v cols, 1988). Igualmente, a partir de los principales
estudios intrapoblacionales, Western Electric Study en Chicago (SHEKELLE y
cols, 1981), Multiple Risk Factor Intervention Trial (STAMLER y cols, 1986),
Irish-Boston Diet Heart Study (KUSHI y cols, 1985), Zutphen Study
(KROMHOUT y COULANDER, 1984) y Honolulu Heart Program (McGEE y cols,
1984), se muestra que un incremento del colesterol de 200 mg por 1000 kcal, se
asocia con un riesgo de un 30 % mads elevado de cardiopatia isquémica.

Existe un limite superior de ingesta de colesterol, entre 300-700 mg, por encima
del cual no se modifica mas la cifra de colesterolemia. Igualmente existe un
limite inferior, situado en 100 mg (ILLINGWORTH y CONNOR, 1987). Entre
estos valores si se da una relacion directa entre la ingesta de colesterol y la
colesterolemia, que puede aumentar en un 10 % sobre el valor basal, lo cual como
indican MANGANARO y cols (1981), supone un aumento del 20 % de riesgo de
cardiopatia isquémica.

La ingesta de colesterol tambien hace variar las lipoproteinas que lo
transportan. Esto se da especialmente en la LDL (SACKS vy cols, 1984). También
puede aumentar la HDL en menor proporciéon (SCHONFELD y cols, 1982) o no
mostrar cambios (SACKS y cols, 1984).
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TG TC LDL VLDL HDL APO Al APO B

COLESTEROL . f ? i
GRASAS
AUMENTAR CANTIDAD f A fﬁ
DISMINUIR CANTIDAD " v "
GRASAS SATURADAS ? f IA ’ <>
CADENA CORTA o>
CADENA MEDIA f f
CADENA LARGA -~
GRASAS POLIINSATURADAS
SERIE N-3 'v<_. ; " " ; . IA ‘
SERIE N-6 ‘ ‘ & " ;4_. f ;
GRASAS MONOl-NSATURADAS - (iA
HIDRATOS DE CARBONO & vy 4 v v <>
FIBRA ¢ v v e
PROTEINAS b @
CONTENIDO CALORICO
INCREMENTO ?
DISMINUCION " v ‘A
ALCOHOL f v f f‘
CAFE , f <>

Tabla 5. Efectos.sobre el perfil lipidico plasmatico de diferentes

componentes de la dieta.

Levencas: TG (tighicérides); TC (cdes'e'd w2l L0 (fiocormeeina ce baja serscad);
/DL (lipoproteina de muy baja densidad); HDL (lipoproteinz oe ata censicac: Aot Al

‘asotpoproteina Al); Apo B (apolipoproteina B).
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2.3. GRASAS.
2.3.1. CANTIDAD DE GRA4ASA CONSUMIDA.

Tanto la cantidad como €l tipo de grasa influyen directamente sobre los lipidos
plasmaticos (LEON, 1988).

Una disminucién de la ingesta total de grasas disminuye los niveles de colesterol
total, LDL y HDL (DENKE y BRESLOW, 1988). La LDL es mas sensible a los
cambios dietéticos en general, y en particular a los de las grasas (SACKS y cols,
1986), mientras que la HDL lo es en menor medida, apareciendo cierta correlacion
con el aziicar y el almidén (ERNST w cols, 1980).

2.3.2. TIPOS DE GRASAS CONSUMIDAS.

Los efectos de los lipidos parece que dependen mas del tipo de grasa que se
ingiera que de la cantidad (AHRENS. 1957; KINSELL y cols, 1952). Asi, a mayor
grado Ge saturaddn presente la grasa, mayor sera su efecto aterogénico.

Las grasas saturadas tienen un marcado efecto hipercolesterolemiante debido al
aumento de la VLDL v LDL (LEWIS v cols, 1987), mientras que ia HDL no varia
(ERNST v cols, 1980) o puede incluso aumentar (SCHONFELD vy cols, 1982). Se
producen importantes diferencias en los cambios observados dependiendo de la
longitud de la cadena de los acidos grasos (BONANOME y GRUNDY, 1988),
siendo Jos mds nocivos los que poseen en su estructura molecular entre 12 y 16
atomos de carbono (KEYS v cols, 1965).

El indice colesterol/grasa saturada (ICGS), expresa el potencial
hipercolesteromiante v aterogénico de los alimentos (CONNOR vy cols. 1986) lo
que tiene particular importancia cuando éstos se consideran en el conjunto de la
dieta de un sujeto.

Las repercusiones de los dcidos grasos poliinsaturados se dirigen en sentido
opuesto a las provocadas por los &cdos grasos saturados. Asi, tienden a producir
de forma generalizada disminucién de los niveles de colesterol total y
triglicéridos plasmaticos (KEYS y cols, 1965b), aunque estos efectos dependen del
tipo de grasa poliinsaturada. Igualmente este tipo de grasa repercute sobre los
niveles de lipoproteinas plasmaticas.

Los dcidos grasos monoinsaturados presentan un efecto neutro sobre la
colesterolemia (KEYS y cols, 1965b; HEGSTED y cols, 1965), no estando
suficientemente evidenciada sus repercusiones sobre los niveles de lipoproteinas.
Parece tener un efecto positivo sobre la HDL, tal y como ha sido mostrado en
diferentes estudios realizados con utilizacion del aceite de oliva, alimento rico
en dcides monoinsaturades (ASCASO v cols, 1987; GRUNDY, 1987).
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2.4.. HIDRATOS DE CARBONO.

Dietas ricas en hidratos de carbono pueden hacer variar el perfil lipidico
plasmidtico de forma significativa, haciendo aumentar los niveles de
triglicéridos (ERNST y LEVY, 1987) o disminuir los de colesterol total
(SHEPHERD y cols, 1980) y los de .HDL (BRUSSAARD vy cols, 1982). También
puede disminuir la LDL (HARTUNG, 1984). Para todos los casos existe la
problemdtica de poder discernir claramente si estos efectos se deben
verdaderamente a los hidratos de carbono en si, 0 a la disminucién de grasa que
suele acompanar a estas dietas. [gualmente la variacién del peso corporal puede
ser la causa de estas variaciones del perfil lipidico.

2.5. FIBRA.

- La fibra dietética origina disminucién de la colesterolemia, principalmente por

disminucion de LDL, ya que la HDL suele no variar, al igual que ocurre con los
triglicéridos (LEWIS y cols, 1981). De todas formas, sus repercusiones varian
dependiendo del tipo de fibra que se consuma (ERNST y LEVY, 1987).

2.6. PROTEINAS.

Aunque diferentes estudios epidemioldgicos han mostrado correlaciones entre 1a
ingesta de proteinas de origen animal y mortalidad por enfermedad coronaria
(CAROLL, 1978; SNOWDON,1988), no se ha demostrado suficientemente en
humanos que la cantidad total de proteinas puedan modificar la concentracién de
lipidos y lipoproteinas plasmaticas (SACKS y cols, 1983; DWYER vy cols, 1988),
salvo para sugetos desnutridos (TRIPATHY vy cols, 1970). En estudios con animales
si se ha demostrado de forma evidente, que las proteinas animales son mis
hipercolesterclemiantes que las vegetales (CONNOR y CONNOR, 1982).

2.7. CONTENIDO CALORICO TOTAL DE LA DIETA.

Este factor puede influir sobre las concentraciones plasmaticas de lipidos, ya que
en el adulto, la ganancia de peso originada por excesiva ingesta calérica sin el
respectivo consume energético, va acompanada de elevacion de la colesterolemia
y trigliceridemia, mientras que con el adelgazamiento ocurre lo contrario, ademds
de que se puede producir aumento de la HDL (FLANAGAN vy cols, 1950). Estos
efectos desaparecen al estabilizarse el peso corporal.
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2.8. OTROS COMPONENTES DE LA DIETA.

ALCOHOL.

En diferentes estudios epidemioldgicos se ha encontrado una disminucién de la
deposicion plaquetaria en el ateroma y una me-or incidencia de enfermedad
coronaria en consumidores de alcohol respecto a aquellos que no lo hacen
(HARTUNG, 1984; SISCOVICK vy cols, 1986; HULLEY v GORDON, 1981). Los
bebedores de alcohol muestran valores mayores de HDL-colesterol (HARTUNG y
cols, 1990), que pueden llegar a ser del 33 % (HARTUNG, 1984). Sigue existiendo
controversia en cuanto a cual de las fracciones de HDL es la que aumenta
pareciendo que lo hace la HDL3 para ingestas moderadas de alcohol y la HDL;
en alcohélicos cronicos (SUPERKO vy cols, 1986). Por tanto, el aumento de la
subfraccion antiaterogénica solo se produce a costa de producir otras
enfermedades por el consumo excesivo de alcohol, lo cual no es aconsejable desde
el punto de vista clinico (D"’AMOURS, 1990). Igualmente ocurre aumento de la
Apo AI {HARTUNG vy cols, 1990) y de triglicéridos, asi como disminucién de la
LDL (HARTUNG, 1984).

CAFE.

Los efectos que produce el café o aquellos alimentos que aporten cafeina varian
mucho entre unos individuos y otros, dependiendo de la edad, sexo, grado de
estrés, dosis de‘ingesta, forma de prepararlo y sobre todo por el habito al mismo.
Se ha encontrado, que altas dosis producen aumento del colesterol plasmatico y de
la tasa de infartos de miocardio (CURATOLO v ROBERTSON, 1983), aunque
otros estudios no muestran diferencias (WILSON v cols, 1989).

En el Tromso Heart Study, realizado sobre 14352 personas, se ha llegado a
establecer que el beber café puede ser un indicader de un estilo de vida de riesgo
para enfermedad isquémica de corazén (JACOBSEN y THELLE, 1987), en
principio porque afecta a los niveles de colesterol plasmdtico, que pueden
incrementarse, 0 por la correlacién que tiene con ctros hdbitos alimenticios (dietas
ricas en grasas y con un cociente P/S bajo) y de vida (tabaquismo y sedentarismo)
(JACOBSEN y THELLE, 1987).

MINERALES Y VITAMINAS.

La repercusion que tiene el consumo de sal sobre la hipertension, factor primario
de riesgo coronario, puede ser un elemento dietético a modificar para obtener una
mejora del estado patoldgico (ELFORD y YEO, 1988). El sodio deberia de ser
restringido como maximo a 2-3 g/dia; dosis suplementarias de potasio, magnesio
y calcio deberian ser dadas tan sélo en casos necesarios (KAPLAN y MEESE,
1985; COHEN, 1984; LEON, 1988). La carencia de calcio en animales se relaciona
con aumento de los lipidos plasmaticos, mientras ue la ingesta de 800 mg/dia en
humanos se asocia con disminucion del 15-25 % del colesterol (D’AMOURS, 1990),
sin saberse con certeza si esta ingesta puede provaocar efectos secundarios nocivos.
Los efectos del magresio y el selenio se relacionan directamente con la tensién
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arterial. El cadmio y el plomo de algunas aguas pueden influir negativamente en
la concentracion de apolipoproteinas v HDL, como lo muestran estudios
realizados en animales de experimentacion (REVIS v cols, 1980).

La niacina disminuye la mortalidad por enfermedad coronaria (CANNER y cols,
1986), pero para ello se requiere de grandes dosis, por lo que hay que ingerirla bajo
supervision médica en los casos necesarios de personas hiperlipidémicas. Sobre
las vitaminas C y E no existen datos conduyentes.

3. ALIMENTACION VEGETARIANA Y PERFIL LIPIDICO
PLASMATICO,

La frecuencia de padecer enfermedad cardiovascular es inferior en los sujetos
vegetarianos que en los no vegetarianos, como se musstra en diferentes estudios de
poblacién, realizados en paises industrializados tales como Estados Unidos
(PHILLIPS y cols, 1978, 1980; SNOWDON, 1983), Gran Bretana (BURR y
BUTLAND, 1988), Noruega (WAALER v HJORT. 1981), Holanda (BERKEL y
WAARD, 1983), Alemania (FRENTZEL-BEYNE v cols, 1988) y, en menor
medida, Japon (KURATSUNE v cols, 1986). Esta menor tasa de mortalidad se
hace mds evidente en hombres que en mujeres (FRASER, 1988), no encontrandose
diferencias al comparar sujetos ovolactovegetariaros con vegetarianos estrictos
(FRENTZEL-BEYNE y cols, 1988). El origen de estz menor tasa puede deberse a
que los sujetos vegetarianos tienen menor incidendz en los factores primarios de
riesgo coronario (tabaquismo, hipertension e hipercolesierolemia) y de algunos
de los factores secundarios (sedentarismo, cbesidad, diabetes, nivel
socieconémico) (DWYER, 1988). Habiéndose descartzdo el tabaquismo como causa
probable (FRASER y cols, 1987), la dieta se convierte en el principal factor que
puede originar dicha situacién, debido a que és:z puede repercutir sobre la
hipertension v la hipercolesterolemia. SNOWDON (1988) correlaciona, en una
poblacién de 27259 Adventistas del Séptim: Dia (vegetarianos y no
vegetarianos), el consumo de diferentes alimentos cn la tasa de mortalidad total
y por diferentes enfermedades, encontrando relac:on para la carne (hombres v
mujeres) y los huevos (mujeres), mientras que la leche, alimento animal
mayoritariamente consumido por los sujetos cvolactovegetarianos, no se
relaciona.

Es por tanto la dieta la responsable mas importare de la menor incidencia de
enfermedad cardiovascular en sujetos vegetarianos. Pero debido a que los habitos
alimenticios difieren dentro de esta poblacion, es recesario definir claramente el
tipo de régimen alimenticio de los sujetos vegetaria-os.
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3.1. TIPOS DE DIETAS VEGETARIANAS.

La caracteristica que aunz a las dietas vegetarianas es la ausencia absoluta o
parcial de alimentos de origen animal, excepcion hecha de los productos lacteos y
los huevos. La American Dietetic Association (1980) define diferentes tipos de
dietas vegetarianas, atendiendo a una escala de menor a mayor consumo de estos
alimentos. De esta forma tenemos:

DIETA VEGETARIANA ESTRICTA

Denominado en la literatura anglosajona como vegans y en la nuestra como
vegetaliano o vegetariano estricto, se caracteriza por la ausencia total de
cualquier producto de origen animal (GRANDJEAN y cols, 1987). Su correcta
alimentacion se basa en los principios de la interaccién y complementariedad
adecuada de los alimentos. En términos generales se puede dedr que son las frutas,
tubérculos, verduras, cerezles y derivados, granos enteros, semillas oleaginosas y
frutos secos ia base del consumo alimenticio de estos sujetos (MANUAL DE
DIETETICA DE LA CLINICA MAYO, 1987). La realizacidon de este tipo de dieta
implica un buen conocimento de los principios de la alimentacién, ya que su
excesiva prolongacion en el tiempo, suele producir diferentes tipos de deficiencias
alimenticias (DWYER, 198%), las cuales se hacen mucho mds patentes en mujeres
en periodos de embarazo c lactancia (SPECKER vy cols, 1988; JOHNSTON, 1988) y
en los nifos alimentados por estas madres en el caso de que no reciban ningun tipo
de suplemento (JACOBS y DWYER, 1988). Diferentes grupos pueden ser incluidos
dentro de este tipo de vegetarianismo: Zen macrobidticos (se vera mds adelante),
Rastafaris, Vegans Britdnicos, Black Hebrews, los Farm v frugivoros.

DIETA LACTOVEGETARIANA
En esta dieta se incluye de manera ordinaria el consumo de leche y sus derivados,
lo que hace mucho mds ficil el correcto aporte de nutrientes, dado que estos
alimentos contienen proteinas de alto valor bioldgico (DWYER, 1988). Diferentes
grupos tienen como base esta alimentacion: algunas sectas Yogic, Hindues que
emigran a paises occidentzles y la secta Hare Krishnas.

DIETA OVOLACTOVEGETARIANA

Ademas del consumo de sroductos licteos se introduce el huevo, lo cual origina
una mavyor facilidad de otener todos los nutrientes necesarios para una correcta
alimentacién, dado que el huevo también aporta proteinas de alto valor
bioldgico. Las deficiencias alimenticias se hacen por tanto mucho mds extranas.
aunque en algunos casos pueden aparecer de Vit By y Vit D (MILLET y cols, 1989).
Este tipo de alimentacién es la que tiene mas seguidores y en ella se incluyen
grupos tales como: Adventistas del Séptimo Dia, Anthroposophics y algunas
sectas Yogic. '

DIETA OVOVEGETARIANA.
Consumen como tnico alimento de origen animal el huevo. El grupo que mejor
caracteriza a este tipo de vegetarianismo son los Indios Tarahumaras de Mexico,

que basan su alimentaciér principalmente en granos y semillas (CONNOR y cols,
1978).
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Aunque algunos autores no consideran a las tres ultimas dietas vegetarianas, va
que los huevos y la leche son de origen animal, en la mayor parte de la literatura
si que aparece como tal y, ademas, tampoco se tiene en cuenta el consumo de
productos procedentes de la abeja como la micl, el polen o la jalea real para decir
que los sujetos no son vegetarianos. Atendiendo a ello y en la linea del I Congreso
Internacional de Alimentacién Vegetariana (1988) organizado por The American
Society for Clinical Nutrition, consideraremos a estas dietas como vegetarianas.

La siguiente dieta también ha sido denominada vegetariana, pero introduce el
consumo de la camne y pescado.

DIETA SEMIVEGETARIANA
Se caracteriza este tipo de dieta por la suplementacién temporal de algin
alimento carnico, generalmente el pescado, en una dieta de tipo

ovolactovegetariano. El consumo de carne roja y de ave suele ser nulo o muy
reducido (GRANDJEAN y cols, 1987)

Ademds existen otra serie de dietas que han sido incluidas dentro del grupo de
las vegetarianas (new vegetarians). Estas presentan una gran variedad v
generalmente responden a nuevos planteamientos de la vida por diferentes grupos
de personas (AMERICAN DIETETIC ASSOCIATION, 1980). Parten como base de
una dieta vegetariana, consumiendo alimentos naturales, organicos, no refinados
ni procesados. Entre estos grupos se encuentran: yogis vegetarianos de diferentes
sectas (Divine Light Mission, Guru Maharaji, Baba Ram Dass, etc); Hare
Krishnas; Sufis; Sikhs; y macrobiéticos. El dltimo grupo se caracteriza por
desarrollar una dieta con diez niveles diferentes, que van desde un mayor a un
menor consumo de productos de origen animal, llegando al vegetarianismo estricto
fundamentado en el consumo de granos triturados (GRANDE, 1989; KNUIMAN v
cols, 1982). En los niveles iltimos el aporte de nutrientes suele ser deficiente, por
aportarse proteinas de bajo valor biolégico (deficientes en lisina) e insuficiente

cantidad de vitaminas By, A, D, C, calcio, hierro, asi como de agua (GRANDE,
1989).

A consecuencdia del incremento de seguidores de la alimentacién vegetariana han
sido publicadas diferentes guias de alimentacién para esta poblacion, las cuales

al ser analizadas detalladamente presentan algunas deficiencias (MUTCH,
1988).

Debido a esta heterogeneidad tan grande de dietas y considerando ademas que
dentro de cada grupo definido el consumo de los diferentes alimentos de
procedencia animal, principalmente los licteos y los huevos, son muy distintos, se
hace necesario una muy.buena definicién de la dieta desarrollada por los sujetos a
estudio, para asi poder obtener conclusiones veraces sobre los diferentes factores
alimenticios que pueden influir en el perfil lipidico. Ademas suele ser corriente el

uso de suplementos alimenticios (READ y THOMAS, 1983), los cuales deben de ser
tenidos en cuenta. 4
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3.2. INFLUENCIA DE LA DIETA VEGETARIANA SOBRE EL PERFIL
LIPIDICO,

3.2.1. CARACTERISTICAS DE LAS DIETAS VEGETARIANAS.

A pesar de la disparidad v las diferencias que se pueden encontrar dentro del
grupo de dietas vegetarianas, es posible establecer una serie de caracteristicas
comunes que tienden a presentarse en ellas. Analicemos estas caracteristicas
atendiendo a aquellos alimentos que s¢ han mostrado pueden influir en el perfil
lipidico plasmatico.

La ingesta de colesterol es menor en la poblacién vegetariana respecto a la no
vegetariana y su consumo es inferior en los vegetarianos estrictos respecto a los
ovolactovegetarianos (SACKS y cols, 1985). En el estudio de GROEN (1953) se
muestra un consumo de 1 mg de colesterol por dia en estos sujetos.

Si bien en la mayoria de los estudios se refiere un consumo total de grasas similar
entre sujetos vegetarianos y omnivoros. hay otros estudios en los que se muestra un
bajo consumo de grasas en sujetos vegetarianos (NESTEL y cols, 1981). Por otra
parte, el consumo de grasas saturadas es inferor en sujetos vegetarianos que en
omnivoros (DWYER, 1988), siendo minimo en vegetarianos estrictos (SACKS y
cols, 1985). La grasa saturada que consumen los vegetarianos procede de los
huevos, productos lacteos v aceites de coco, palmito o palmera. Por el contrario,
los sujetos vegetarianos tienen un alto cnsumo de acidos grasos insaturados, sobre
todo, poliinsaturados debido al elevado consumo relativo de aceites de
procedencia vegetal v a la elevada ingesta de frutas, verduras, legumbres y
semillas (TYLAVSKY v ANDERSON, 1988). Uniendo este factor al anterior, se
explican los valores elevados del cociente acidos grasos
poliinsaturados/saturados (P/S) de los sujetos vegetarianos (BULL v BARBER,
1984). Los vegetarianos estrictos son i2s que presentan los valores mas elevados.
La ingesta de acidos grasos esenciales es sobradamente adecuada debido al
consumo continuo de aceites vegetales, entre los que destaca el de maiz, en acido
linoleico, v el de soja, en acido linoiénico. Generalmente también se suelen
encontrar elevados consumo de zceite de oliva, sobre todo en culturas
mediterrdneas, lo que origina un alto zporte de dcido oleico.

Las dietas vegetarianas suelen ser niczs en hidratos de carbono (KELSAY y cols,
1988), sobre todo en los casos en que los sujetos consumen pocos alimentos de origen
animal como los huevos, lacteos u otres. Son pues los vegetarianos estrictos los que
presentan las mayores proporciones de consumo de hidratos de carbono
(BURSLEM y cols, 1978). Asimismwo, 1z mayor proporcion de energia es aportada
por hidratos de carbono complejos ¢CERQUEIRA vy cols, 1979).

La dieta vegetariana conileva un consumo elevado, y en algunos casos excesivo,
de fibra dietética por la elevada ingesta de frutas, verduras y legumbres
(KELSAY y cols, 1988). Este alto consumo ha llevado a pensar que los sujetos
vegetarianos pueden tener una menor absorcion de diferentes nutrientes,
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principalmente minerales y vitaminas, a nivel de intestino, hecho no comprobado
(FREELAND-GRAVES, 1983). Igualmente puede ser influida la absorciéon de
colesterol.

El aporte de proteinas de origen animal es reducido para la poblacién
vegetariana, salvo aquella que consume lacteos v huevos. A excepcién de los
sujetos vegetarianos estrictos que no consumen ninguna, se puede decir que en
conjunto, el consumo de proteinas animales es menor para los sujetos vegetarianos
que para los omnivoros (DWYER, 1988). No obstante, a pesar de que la mayoria
de las proteinas que consumen los sujetos vegetarianos son de origen vegetal y por
tanto de bajo valor biologico si estas proteinas se consideran de forma aislada, las
necesidades proteicas promedio de los sujetos vegetarianos se estiman, al igual
que para la poblacion general en un gramo de proteina por kilo de peso corporal y
dia (AGARWAL y cols, 1983; BATHIA y cols, 1983; YANEZ y cols, 1986). Por otra
parte, es preciso tener en cuenta que el catabolismo de las proteinas vegetales es
menor que el de las proteinas de procedencia animal (CHERNIKOV, 1987).

La ingesta caldrica total de los sujetos vegetarianos suele ser menor que la de
sujetos no vegetarianos (DWYER, 1988), posiblemente, por el menor peso corporal,
aunque en algunos estudios nc se muestran diferencias (LOCK y cols, 1982, 1983;
BURSLEM y cols, 1978) De todas formas hay que tener presente la falta de grupos
controles no vegetarianos en algunos de los estudios (SACKS y cols, 1985;
LIEBMAN y BAZARRE, 1983). Esta disminuida ingesta calorica es la que
produce en alguno de los casos la coexistencia de déficits en algunos minerales y
vitaminas presentados por las dietas vegetarianas (FREELAND-GRAVES,
1988). Nos parece de interés indicar que en algunos estudios se ha mostrado como
el peso de sujetos vegetarianos llega a ser inferior al que presentan sujetos no
vegetarianos a pesar de presentar ambos grupos igual grado de actividad fisica y
siendo la dieta de los sujetos vegetarianos mas rica en calorias que la de sujetos no
vegetarianos (LEVIN y cols, 1986).

Suele ser corriente la ausencia total o parcial de ingesta de alcohol en sujetos
vegetarianos (READS y THOMAS, 1983) y presentar un menor consumo de café u
otras bebidas y alimentos con alto contenido de cafeina (SACKS y cols, 1985;
WEST y HAYES, 1968), lo cual puede atribuirse en algunos casos a prohibiciones
religiosas y culturales de algunos de estos grupos (JACOBS y DWYER, 1988) o a la
mayor conciencia sobre el cuidado de la salud que muestran estos sujetos (SHULTZ
v LEKLEM, 1983). '

3.2.2. PERFIL LIPIDICO PLASMATICO DE SUJETOS VEGETARIANOS.

En general se puede decir que las caracteristicas que acabamos de ver y que
pueden considerarse como definitorias de las dietas vegetarianas determinan una
serie cde modificaciones beneficiosas en el perfil lipidico plasmético, que
posibilitan una mayor proteccion contra el riesgo de enfermedades
cardiovasculares. Esto puede hacerse patente en sujetos que habitualmente
consumen este tipo de dieta o en aquellos otros que, por razones médicas o por
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propia iniciativa, han cambiado de dieta omnivora a vegetzriana por un corto

periodo de tiempo. Analicemoslas en mayor detalle, tomande como referencia las
tablas 6y 7..

3.2.2.1. Triglicéridos plasmaticos.

Se ha descrito como los sujetos vegetarianos muestran niveles de triglicéridos
plasmaticos inferiores (BURR y cols, 1981; CANO, 1989; MASDEU y cols,1982) o
similares (FRASER, 1987; MASAREI y cols, 1984; ABDULLA y cols, 1984)
respecto a sujetos omnivoros.

3.22.2. Colesterol plasmatico total.

En su conjunto, los sujetos vegetarianos tienden a presentzr valores inferiores
respecto a sujetos no vegetarianos (CANO, 1989; KNUIMAN y WEST, 1982;
FISHER y cols, 1986; FRASER y cols, 1987; THOROGOOD v cols, 1987, 1988).
Incluso dentro de los ovolactovegetarianos, los que consumen menor proporcion
caldrica a partir de las grasas (23-33% vs 3548%), presentan tasas inferiores de
colesterol total (6% vs 11%) (LIEBMAN vy cols, 1983). Exceocionalmente no se
encuentran diferencias respecto a sujetos que consumen gran cantidad de pescado
(THOROGOOD y cols, 1987) o respecto a omnivoros (PHINNZEY y cols, 1990).

Los estudios realizados con sujetos vegetarianos estrictcs muestran valores
inferiores para estos sujetos respecto a omnivoros e incluso resgecto a otros tipos de
vegetarianos (FISHER y cols, 1986; THOROGOOD vy cols, 1588). Asi, SACKS y
cols (1985) llegan a encontrar valores de colesterol total un 21 % inferior respecto
a sujetos ovolactovegetarianos.

3.2.2.3. Lipoproteina de baja densidad.

Los cambios de la LDL plasmitica tienden a ser homogéneos en toda la
poblacién vegetariana, mostrandose valores inferiores frente a sujetos no
vegetarianos (ROSHANAI y SANDERS, 1984; THOROGOOD v cols, 1987, 1988).
Los valores mas bajos los presentan los vegetarianos estr;:tos, que muestran
valores inferiores al compararlos tanto con sujetos no vegetar.znos (SACKS v cols,
1975; GEAR y cols, 1980; THOROGOOD vy cols, 1988), como con
ovolactovegetarianos (LOCK y cols, 1983) o lactovegetarianos (ABDULLA y cols,
1984). SACKS y cols (1985) encuentran una diferencia de ur 24 % entre sujetos
vegetarianos estrictos y ovolactovegetarianos.

3.2.24. Lipoproteina de muy baja densidad.

Los niveles de VLDL-colesterol, son referidos en un menor riimero de estudios,
pero, en general, muestran un comportamiento similar a la LDL. Asi, aparecen
vaiores inferiores para los sujetos vegetarianos (KNUIMAN y WEST, 1982;
SACKS y cols, 1975) y dentro de ellos para los vegetarianos zstrictos (CONNOR
y cols, 1978; KNUIMAN y WEST, 1982; SACKS y cols, 1983). De forma aislada no
se muestran diferencias en mujeres con estos diferentes tipcs de dietas para los
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niveles de VLDL-triglicéridos (BURSLEM vy cols, 1978) v en hombres respecto a
los niveles de VLDL-colesterol (FISHER y cols, 1986).

3.2.2.5. Lipoproteina de alta densidad.

El comportamiento de la HDL en los sujetos vegetarianos es el mas heterogéneo
de todos los elementos del pérfil lipidico plasmatico de estos sujetos. Quizas el
hecho menos contradictorio y mads relevante, es que los valores inferiores
aparecen en los sujetos vegetarianos estrictos, que muestran valores inferiores en
un 7 % respecto a ovolactovegetarianos (SACKS y cols, 1985) y de un 12 % respecto
a no vegetarianos (SACKS y cols, 1975). Estos valores inferiores se presentan
tanto en HDL-colesterol (ABDULLA y cols, 1984), como en HDL-triglicérido
(BURSLEM vy cols, 1978). En cualquier caso, tal y como indica SEHILLER (1983),
en una dieta baja en grasa, los niveles bajos de HDL no incrementan el riesgo de
enfermedad cardiovascular. Por su parte, POCOCK y cols (1986) no consiguen
establecer como factor inequivoco de riesgo coronario el bajo nivel de HDL. De
hecho, en lo sujetos vegetarianos, este bajo nivel de HDL adquiere menos
importancia habida cuenta de los bajos niveles de LDL.

Concentraciones relativamente similares aparecen entre sujetos
ovolactovegetarianos y omnivoros (MASAREI y cols, 1984; MASDEU y cols, 1982;
NESTEL y cols, 1981; KNUIMANN y WEST, 1982). Por otra parte, niveles
mayores se encuentran en sujetos que consumen mucho pescado (THOROGOOD y
cols,1987) u otros tipos de omnivoros (CANO, 1989; HILL y cols, 1980; FRASER y
cols, 1987) respecto a vegetarianos.

En sentido contrario, algunos estudios muestran valores superiores de HDL en
sujetos ovolactovegetarianos que consumen poca proporcién de grasas (LIEBMAN
y cols, 1983) y para semivegetarianos y lactovegetarianos (KNUIMAN y WEST,
1982; BURR y cols, 1981; GEAR vy cols, 1980) respecto a omnivoros. Los sujetos
lactovegetarianos también muestran valores superiores para la HDL;, y HDL,
respecto a omnivoros (KNUIMAN y WEST, 1982).

3.2.2.6. Apolipoproteinas.

Con respecto a las diferentes componentes proteicos que forman las lipoproteinas,
los estudios realizados hasta el momento son poco numerosos, mostrando en
conjunto una homogeneidad en los resultados. De forma generalizada, los sujetos
vegetarianos muestran valores inferiores de Apo Al (BURSLEM vy cols, 1978;
NESTEL y cols, 1981; LOCK y cols, 1983), Apo B (BURSLEM v cols, 1978; NESTEL
y cols, 1981), Apo E (LOCK y cols, 1983) y similares de Apo All (LOCK y cols,
1983) respecto a sujetos omnivoros. En algunos casos los valores inferiores de Apo
A y Apo B solo se dan en sujetos lactovegetarianos y no en ovolactovegetarianos
respecto a omnivoros (CANO, 1989).

Introduccién. Tesis Doctoral. 32




3.2.2.7. Cocientes aterogénicos.

Tomando los datos encontrados para las diferentes concentraciones de las
lipoproteinas plasmaticas y sus componentes, y haciendo referencia a los
cocientes aterogénicos encontrados en la literatura, la poblacion vegetariana
presenta los siguientes valores.

Los sujetos vegetarianos tienden a mostrar valores similares a omnivoros para el
cociente colesterol total/HDL-colesterol (FRASER y cols, 1987), aunque
vegetarianos estrictos presentan valores bajos (SACKS v cols, 1981).

En el cociente HDL-colesterol/colesterol total aparecen divergencias,
encontrandose valores similares (FISHER y cols, 1986; MASDEU vy cols, 1981;
SACKS y cols, 1975) o inferiores (KNUIMAN y WEST, 1982) entre sujetos
vegetarianos v omnivoros, y valores superiores para vegetarianos estrictos
respecto a ovolactovegetarianos que consumen esporadicamente pescado (LOCK y
cols, 1983).

El cociente LDL-colesterol/HDL-colesterol presenta valores superiores en sujetos
no vegetarianos con respecto a los vegetarianos (ABDULLA y cols, 1984;
THOROGOQOD vy cols, 1987) y dentro de éstos ultimos, es un 18 % mavor en
lactovegetariaros respecto a vegetarianos estrictos (SACKS y cols, 1985).

En cuanto al cociente HDL-colesterol/LDL-colesterol los valores cambian
légicamente, encontrandose valores superiores en los sujetos vegetarianos
(BURSLEM vy cols, 1978), y dentro de éstos son mds elevados en los estrictos
{(LOCK y cols, 1983; SACKS y cols, 1975). FISHER y cols (1986) no encuentra
diferencias entre ninguno de los grupos.

El cociente HEDL/apolipoproteina Al presenta valores superiores para la
poblacion vegstariana (BURSLEM vy cols, 1978) y dentro de ésta aquella que
consume una dieta vegetariana estricta (LOCK y cols, 1983), mientras que el
cociente apolipoproteina Al/apoliproteina All muestra valores inferiores en
ambos casos (LOCK y cols, 1983).

3.2.28. Addos grasos.

La composicién en dcidos grasos de los lipidos en diferentes tejidos corporales, al
igual que en lz leche materna, ha sido estudiada en los tltimos tiempos en la
poblacién vegeariana. Tiende a presentarse una homogeneidad en los hallazgos
realizados, caracterizados por aparecer unas concentraciones mayores de acido
linoleico y 9-linoleico, y menores de araquiddnico y oleico. Esto ocurre tanto en los
lipidos sanguineos (MERCHER y cols, 1987; FISHER v cols, 1986; SANDERS y
cols, 1978; STAMMERS y cols, 1989), incluyendo la HDL-colesterol, como en tejido
adiposo, eritrocitos, leche materna (SANDERS y cols, 1978) y plaquetas
(FISHER y cols, 1986).

Ello se produce, junto con valores también disminuidos de acidos palmitico,
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miristico, latirico, docosahexaenoico y eicosapentaenoico, por el mayor consumo
de productos de origen vegetal, cuyos acidos grasos son msaturados, incluyendo
unas cantidades elevadas del principal acido graso esencial, el linoleico, que
puede sobrepasar el requerimiento del 1 % del aports caldrico total, y por la
ausencia de pescado que aportaria los dos dcidos grasos polinsaturados que lo
caracterizan. La mayor proporcion de cido linoleico por su hipotético poder
antiaterogénico (FISHER y cols, 1986), muestra un posibi efecto beneficioso de la
dieta vegetariana.

3.2.2.9. Composicion lipidica de los acidos biliares.

El comportamiento de los 4cidos biliares en la poblacdn vegetariana tiende a
tener unas caracteristicas especificas, siendo la mzs destacable la menor
eliminacion de los mismos (NESTEL y cols, 1981; HUIJBREZGTS y cols, 1980).

El primer hecho puede venir provocado por el mayor consumo de acidos gra/sos

poliinsaturados y fibra (GEAR vy cols, 1979), mientras que el segundo’se ve
mayormente afectado por el bajo consumo de graszs. Por otra parte, no se
encuentran diferencias en la composicion lipidica 2 la bils (fosfolipidos,
colesterol y acidos biliares), asi como tampoco en los dcdos biliares propiamente
dichos (célico, quenodesoxicdlico y desoxicélico) en ios sujetos vegetarianos
respecto a no vegetarianos (HUIJBREGTS v cols, 1980). Si se aprecian diferencias
en su metabolizacién, con una menor sintesis de acide célico {en consecuencia
existiria una mayor disponibilidad), junto con una absor<ién pasiva posiblemente
mayor de icido desoxicélico en el colon (HUIJBREGTS y cols, 1980), si bien existe
controversia respecto a este tltimo hecho (HEPNER y ccis, 1975) Ello lleva a una
mayor fraccién de 7-9-deshidrolizaaén que resulta del cociente e la absorcion de
acido desoxicolico entre la sintesis de colico, lo que sugiere que los sujetos
vegetarianos conservan mejor los dcdos biliares, a pesar de la tasa de renovacion
tan elevada que se encuentra para toda la poblacion.

En conjunto se aprecia que la dieta vegetariana reperc:= de forma favorable en
el perfil lipidico plasmatico, principalmente por la disrznucion de los valores de
LDL, del cociente LDL/HDL y de Apo B. Las modifizzciones originadas en el
resto de los pardmetros lipidicos presentan en algunos c2sos sentidos contrarios,
posiblemente debido por una parte a la heterozeneidad de las dietas
vegetarianas analizadas, y por otra parte, a diferentes factores que ya se han
nombrado que pueden repercutir en el perfil lipidicc. entre kos que destacan:
herencia v factores constitucionales, edad y sexo (KNUIMAN y WEST, 1982;
ARORA v cols, 1986; THOROGGOD y cols, 1987, 198%:, peso corporal; nivel de
condicion fisica, influencias hormonales, tabaquismo, y =ctores socioeconomicos,
etc. Por otra parte, diferentes errores metodoldgicos pueden ser la causa de las
discrepancias encontradas. Entre estos errores se encuenwzn: tamaho de los grupos,
falta de grupo control, duracién del estudio y tipo de dxxa.
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Tabla 7. Comparacién de los valores de apolipoproteinas e indices aterogénicos de sujetos
omnivoros vs vegetarianos y de sujetos vegetarianos estriclos vs otros tipos de vegetarianos.

Leyendas: TC (colesterol total); HDL (lipoproteina de alta densidad);
LDL (lipoprotaina de baja densidad); < (menor); > (mayor); = (similar).



1 0000000000000 0000000000000000000000000000000COBCGS

3.2.3. CAMBIO DE DIETA MIXTA A VEGETARIANA: CONSECUENCIAS
SOBRE EL PERFIL LIPIDICO PLASMATICO.

Las modificaciones que produce el cambio desde dieta mixta a vegetariana en el
perfil lipidico plasmaético puede variar en funcién de las caracteristicas de los
sujetos (Tabla 8). Asi, los cambios son mas apreciables para sujetos obesos,
hipercolesterolémicos y con enfermedad coronaria respecto a sujetos sanos. Para
los sujetos obesos se aprecia una disminucién de triglicéridos plasmaticos y
aumento de HDL, pero hay que considerar la posible disminucién de peso que se
produce con el cambio de dieta (MARNIEMI y cols, 1990; SORBRIS y cols, 1982) y
ademas, en el segundo de estos estudios, el aporte de calorias es también menor
tras el cambio a dieta vegetariana. En los sujetos hipercolesterolémicos se
muestra mayor diminuci6n de los niveles de LDL que de HDL; en cualquier caso se

produce un claro descenso del colesterol total y de los niveles de Apo B
(FERNANDES y cols, 1981).

En los sujetos con angina de pecho estable se muestra por una parte disminucién
del cociente colesterol total /HDL-colesterol, descenso que es mas pronunciado en
los que partian de valores iniciales mavores de este cociente o que consumian mas
grasa saturada y colesterol (ARNTZENIUS y cols, 1985) v, por otra parte, se ha

descrito la existencia de una neta mejoria en dicha enfermedad (ELLIS y PATH,
1977).

Los resultados con sujetos sanos no muestran evidencias tan claras, aunque en
conjunto pueden calificarse como beneficiosas, fundamentalmente por la
disminucién generalizada de los niveles de colesterol total (LITHELL y cols,
1985; MASAREIl y cols, 1982; CHETTY y BRADLOW, 1983; COOPER y cols, 1982;
HILL y cols, 1980; KESTIN vy cols, 1989). Esta disminucién se produce tanto para
la LDL como para la HDL, lo que, sin embargo, puede no resultar del todo
positivo. COOPER y cols (1932) indican que para que la disminucién de la
primera fraccion sea mayor que la disminucién de la segunda, el cambio de dieta
debe de realizarse sin aumentar excesivamente el consumo de grasa
poliinsaturada. La Apo Al tambien tiende a disminuir (COOPER v cols, 1982),
aunque en otro estudio se muestra un relativo incremento (LITHELL v cols, 1985),
pero hay que considerar que en éste, antes de la dieta vegetariana se realiza un
ayuno previo. La Apo B aparece sin cambio (MASAREI y cols, 1982) o con cierto
grado de disminucién (COOPER y cols, 1982). CHEETTY y BRADLOW (1983)
aunque encuentran disminucién de &cido araquidénico en la composicién de las
plaquetas, no muestra disminucién en el grado de agregacién de estas iltimas.

La duracién y los tipos de dietas, las variaciones de peso v los niveles iniciales
de los pardmetros lipidicos plasmaticos, se muestran como los posibles factores
causantes de estas discrepancias en los resultados provenientes de distintos
estudios. A pesar de todo, se muestra de forma general, unos efectos beneficiosos
sobre el perfil lipidico, al cambiar desde dieta mixta a vegetariana por un
periodo corto de tiempo. Posiblemente el mantener esta modificacién dietética

durante periodos més largos de tiempo, llevaria a conseguir niveles semejantes a
los que presentan los sujetos vegetarianos.
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Tabla 8. Modificaciones en el perfil lipidico plasmatico

originadas por el cambio desde dieta mixta a dieta
ovolactovegetariana.

SUJETOS CAMBIOS EN EL PERFIL LIPIDICO Referencias
ESTUDIOS
Obesos
Disminucion de triglicéridos 268, 387
Incremento ce HOL.
Dislipémicos
Disminucién de coiesterol total, 108
LDL. HOL y APO B. Mejora cociente
LOL/HDL.
Con angina de
pecho estable
Disminucidn del cotesterol total 17, 160

y del cociente TC,HDL.

Sanos
Disminucién de coiesterol total, 63. 74. 166
LDL y APO Al. Disminucién o 249. 273. 431,
ausencia ce camDio ce triglicéridos
HDLy APO B.

Leyendas: TC (colesterol total): LDL tiiboproteinz de baja dens:

dad); HZL (lipoproteina de
alta densidad): APO Aly APO B (apoiipoproesinas Al y 5).
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3.3. INFLUENCIA DE LOS PRODUCTOS LACTEOS Y LOS HUEVOS DE LA
DIETA OVOLACTOVEGETARIANA EN EL PERFIL LIPIDICO PLASMATICO.

Los productos licteos y los huevos se muestran como los alimentos que
provocan que la dieta ovolactovegetariana determine un aporte de grasas
saturadas y colesterol a los sujetos que la desarrollan (SACKS v cols, 1975,1985).
De aqui surge la posibilidad de que estos sujetos presenten valores similares en el
perfil lipidico respecto a no vegetarianos, dado que el colesterol total y la LDL
responden de forma positiva y directa a la ingesta de estos nutrientes y de forma
negativa al cociente grasa poliinsaturada/saturada, la HDL, por el contrario, no
se relaciona en principio con ningin nutriente de origen animal (SACKS y cols,
1975},

Las variaciones producidas en el perfil lipidico de sujetos vegetarianos después
de ser sometidos a mavores ingestas de productos animales (Tabla 9), parecen
estar mas relacionadas con las variaciones en las proporciones de ingesta calérica
a partir de grasas y colesterol, que con el aumento de las proteinas animales
(SACKS v cols, 1983). Asi, se produce aumento de los niveles de colesterol
plasmatico total en sujetos vegetarianos en las siguientes circunstancias:

- Después de la ingesta de un desayuno con un aporte de 100} mg de colesterol
dietético por dia durante una semana (ARORA Yy cols, 1986).

- Al cambiar de dieta vegetariana a dieta mixta con aumento de la proporcion de
grasa por un periodo de tres semanas (HILL y cols, 1930).

- Después de consumir durante cuatro semanas 250 gramos de carne de ternera
diaria (SACKS y cols, 1981). Otros estudios no realizados en vegetarianos
muestran que las variaciones en el perfil lipidico se deben en mayor medida a la
la grasa saturada vy el colesterol de los alimentos animales que a su contenido
proteico (HOLMES y cols, 1980; O" BRIEN y REISER, 1980).

- Tras consumir durante 4 semanas tres huevos semanales (SACKS y cols, 1984). En
este caso se muestra ademas aumento de LDL v Apo B, aunque se debe de
considerar que al comparar sujetos vegetarianos con diferentes consumo de huevos,
no se hallan diferencias significativas en el perfil lipidico (LIEBMAN v cols,
1983), igual que ocurre para sujetos no vegetarianos (FABER y cols, 1986).

Por el contrario, no se muestra diferencias en los niveles de colesterol total v
lipoproteinas en sujetos vegetarianos estrictos sometidos durante 20 dias a una
mayor ingesta de caseina (27 gramos) o de proteinas de la soja (SACKS v cols,
1983). Segun este autor, para que los cambios en el perfil lipidico fueran
apreciables, como consecuencia de una mayor ingesta de la proteina de la leche,
seria necesario que ésta se consumiese en cantidades superiores a las de una dieta
normal. Esto se ha mostrado en experimentacién animal (CARROLL, 1978). Por
otra parte, diferentes estudios que han mostrado variaciones beneficiosas en el
perfil lipidico al cambiar la ingesta de caseina por proteinas de la soja (VAN
RAAIJ y cols, 1981; 1982), son dificiles de interpretar dado que se produce
paralelamente una disminucién del peso corporal.

SACKS v cols (1985) encuentran como la ingesta superior de productos lacteos en
sujetos lactovegetarianos respecto a vegetarianos estrictos, origina que los niveles
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de LDL y HDL sean 24 % y 7 % mas elevados, respectivamente. Esto indica que
estos alimentos aumentan tres veces mds los niveles de LDL que los de HDL, conel
siguiente perjuicio para el riesgo de producir aterosclerosis. Ademas, se reafirma
que la LDL es mas sensible a los cambios dietéticos que la HDL, y que los cambios
originados por el consumo de lacteos se deben en mayor medida a las variaciones
en la ingesta de grasa saturada y colesterol contenida en dichos alimentos.

Introduccién. Tesis Doctoral.
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Tabla 9. Modificaciones del perfil lipidico plasmatico de sujetos
vegetarianos sometidos a manipulaciones dietéticas

MANIPULACION MODIFICACION EN EL REFERENCIA
DIETETICA PERFIL LIPIDICO
Ingesta de desayunos con Aumento de colesterol ARORA et ais (1986)
1000 mg de colesteroi total, LDL y HDL.
(1 semana)
Cambio a dieta mixta con Aumento de colesterol HILL et als.(1980)
aumento del total de grasas total.
(3 semanas)
Ingesta de 250 mg de carne - Aumento de colesterol SACKS et ais.(1981)
de iernera c:ario _ total. No varia HDL.

(4 semanas)

Ingesta de 3 nuevos a ia Aumento de colesterol SACKS et as.(1984)
semana (3-4 semanas) total, LDL y APO 3.

Ingesta de 27 gr de caseina No varia perfil {2idico. SACKS et as (1983)
(20 gias)

Mayor consumo de procuctos Aumento de colesterol SACKS et ai5.(1985)
lacteos total. LDL y HDL.

Aumenta cociente LDL/HDL

10000000 000C000000000000000000000O000COC0COC0OOCOCRCROCOCRCYTS

Leyendas: LDL (lipoproteinz de alta densidad); HDL (lipoproteinz ce atta densicad).
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4.  EJERCICIO FISICO Y PERFIL LIPIDICO
PLASMATICO.

4.1. GENERALIDADES.

Desde que en la década de los afios 60 se comenzara a estudiar los efectos del
ejercicio fisico sobre el metabolismo lipidico plasmatico, han sido muchos los
estudios realizados sobre el tema, abarcando con el paso del tiempo aspectos mas
especificos del mismo, lo que ha permitido conseguir un amplio conocimiento al
respecto. En la literatura se han publicado desde 1971 un total de 24 revisiones
sobre dicho tema y tres estudios meta-analiticos, lo que puede presentarse como un
indice de la importancia que la actividad fisica puede tener en las
modificaciones del perfil lipidico plasmatico.

Las posibles influencias del ejercicio fisico sobre el perfil lipidico plasmético en
el hombre se han evaluado mediante dos grandes grupos de estudios: por una
parte, estudios realizados a corto plazo y generalmente de tipo transversal, es
decir comparando diferentes tipos de poblaciones con distintos grados de
actividad fisica, bien sea deportiva 0 no, v por otra parte, estudios realizado a
mds largo plazo y de tipo longitudinal, observando los efectos producidos a lo
largo del tiempo por un programa de entrenamiento fisico. Particularmente
interesantes son aquellos estudios realizados sobre sujetos en los que el perfil
lipidico constituye un factor de riesgo para el desarrollo de cardiopatia
isquémica, y en los que un determinado grado de actividad fisica resulta
recomendable con la finalidad de atenuar, en la medida de lo posible, tal factor
de riesgo.

Se puede decir que las relaciones entre actividad fisica, aptitud o forma fisica e
incidencia de enfermedades cardiovasculares presentan unos datos relativamente
concluyentes, que en conjunto muestran una relacion inversa entre el grado de
actividad fisica y la incidencia de dichas enfermedades (SOBOLSKY y cols,
1987; WOOD y STEFANICK, 1990). Esta relacién se muestra particularmente
evidente para la enfermedad coronaria (POWELL v cols, 1987), y en menor
medida, para la apoplejia y enfermedad vascular cerebral (KANNEL y SORLIE,
1979). Respecto a la enfermedad . vascular periférica, como la claudicacién
intermitente, se dispone de menor informacion, aunque por su estrecha relacion con

la enfermedad coronaria, es razonable hipotetizar un efecto positivo (KOSTNER
y cols, 1986). :

Ya en 1953, se motr6 como la mortalidad por enfermedad coronaria es mayor entre
los trabajadores sedentarios, que entre aquellos trabajadores de la misma empresa
cuyo trabajo comportaba un mayor gradoe de actividad fisica (MORRIS y cols,
1957a, 1957b). Diversos estudios longitudinales posteriores confirman esta
relacion entre actividad  fisica y mortalidad por enfermedad coronaria o
cardiovascular (BURING y cols, 1987; LEON y cols, 1987; PERSSON vy cols, 1986;
SEDGWICK vy cols, 1984; WILLIAMS vy cols, 1987), si bien otros estudios no
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consiguen encontrar relaciones significativas (ANDERSON, 1981; KEYS,1930). En
un estudio reciente realizado sobre un total de 1000 sujetos (SEDGWICK v cols,
1989), se obtiene una relacién positiva entre aptitud fisica v disminucén de
diversos factores de riesgo coronario, tales como hipertensién e
hipercolesterolemia, tanto al comparar los sujetos por sus diferentes grados de
actividad fisica al inicio del estudio, como por los efectos producidos por un
programa de entrenamiento fisico desarrollado durante dos afios. A pesar de ello,
todavia es dificil establecer una definitiva relacion causa-efecto entre ambos
eventos.

De otro lado, los sujetos deportistas muestran una mayor esperanza de vida que
los sujetos sedentarios, particularmente cuando permanecen activos en la edad
adulta (ANDERSON, 1981; KARVONEN, 1976). La persona adulta puede
redudr en un 26 % el riesgo de ataque cardiaco si sigue activo en esta fase de su
vida (PAFFENBARGER y cols, 1981). Estas relaciones se muestran
particularmente evidentes cuando se mide la actividad fisica en términos de
gasto energético (PAFFENBARGER y cols, 1981), ya que cuando ésta se expresa en
relacion al consumo maximo de oxigeno (VO» max), tales relaciones se debilitan,
dado que algunos individuos pueden tener valores muy elevados de VO, mdx sin
ser muy activos fisicamente (ASTRAND vy cols, 1973) y al contrario, sujetos que
realizan habitualmente un importante grado de actividad fisica como son los
trabajadores manuaies pesados (agricultores, lefiadores, sujetos que transportan
peso, etc), pueden tener una potencia maxima aerdbica (P.M.A.) baja
(GOLDSMITH y HEILE, 1971).

POWELL y cols (1987) en una revision de 43 estudios epidemioldgicos
asociando sedentarismo y enfermedad coronaria, encuentra una relacion causa-
efecto entre ambos factores, en las dos terceras partes de los estudios, al igual que
ocurre con los principales factores de riesgo coronario como hipertension,
hipercolesterolemia y tabaquismo (CASPERSEN, 1987), no obstante en el estudio
realizado sobre la poblacion de Framingham se encuentra que la importanda de
la actividad fisica es secundaria respecto a estos factores pnmarios de riesgo
(KANNEL v cols, 1988b). Asi, las personas sedentarias son 1,9 veces mads
suceptible a enfermedades cardiovasculares que las personas activas. Este riesgo
aumenta a 2,1 si su tension arterial sistdlica es elevada (150 mm Hg vs 130 mm
Hg), a 2,4 si tiene exceso de colesterol plasmatico (268 mg/dl vs 218 mg/diiva 2,5
si se trata de sujetos fumadores (mas de un paquete de cigarrillos diario vs
abstirencia) (POWELL y cols, 1987).

Por tanto, es preciso mostrar cierto grado de cautela a la hora de generalizar este
efecto preventivo de la actividad fisica, dada la dificuitad de aislar la
actividad fisica como unico factor manipulable para mejorar este conjunto de
enfermedades, siendo particularmente llamativa la relacién entre actividad
fisica y perfil lipidico. Asi HASKELL (1986) indica que a partir de un gasto
energético extra de 1000 kcal a la semana a causa de actividad fisica, se pueden
originar cambios en el perfil lipidico plasmatico, siendo esta modificacion
maxima con un gasto energético extra de 4500 kcal semanales; profundizaremos a
continuacion sobre esta relacion.
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De forma general se puede decir que los cambios cue origina el ejercicio fisico
tanto realizado de forma aguda o a corto plazo, como realizado a medio y largo
plazo (programas de entrenamiento fisico o régimen de vida con cierto grado de
actividad fisica), se presentan como muy favorables para disminuir la influencia
negativa de algunos de los factores de riesgo de enfermedad cardiovascular como
la obesidad, la hipertension v/o hipercolesterolermz (LEON, 1988) e incluso el
tabaquismo (STAMFORD vy cols, 1984).. Estos efecos varian de acuerdo a las
caracteristicas especificas de los sujetos a estudio, excontramdose, en la mayoria
de los casos, unos efectos mas positivos en aqueilos sujietos que parten de
situaciones iniciales méds desfavorables. Asi, los suitos sedientarios, obesos, de
edad mediana-alta, hipertensos y con unos niveles de los pardmetros lipidicos
plasméticos mds desfavorables, por ejemplo triglicéridos y colesterol plasmatico
elevados, son los mas beneficiados de la realizzcion de actividad fisica.
Igualmente es mds dificil encontrar variaciones significativas en la tasa de
mortalidad por enfermedad coronaria en mujeres quz en hombres (MARTI y cols,
1987).

4.2. INFLUENCIA DEL EJERCICIO FISICO Y EL
ENTRENAMIENTO SOBRE EL PERFIL LIPIDICO PLASMATICO.

En el presente apartado comenzaremos por difererdiar los efectos agudos que
sobre el perfil lipidico plasmético tiene el ejercicio fiico, para continuar con los
efectos cronicos (HASKELL, 1984. 1986), y por dltimo se imdicaran los niveles
6ptimos de actividad fisica que segiin los estudios putiicados se recomiendan para
inducir cambios en el perfil lipidico. ’

4.2.1. EFECTOS AGUDOS DEL EJERCICIO FISICC

El ejercicio fisico produce una serie de efectos que pueden llegar a mostrarse
durante la realizacién del mismo o inmediatament: ‘ras su finalizacién (Tabla
10), como ocurre principalmente cuando las actividadzs son de larga duracién, o en
los dias siguientes a su finalizacion; diferenciemos un:s de otros.
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Tabla 10. Efectos agudos del ejercicio fisico sobre el pertil Iipid'lco plasmatico.

DURANTE ESFUERZO E A PARTIR DE 24 HORAS
INMEDIATAMENTE PCSTESFUERZO POSTESFUERZO
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TIIGLICERIDUS
PLASMATICOS ‘ ‘ f - ‘
COLESTEROL ‘
TOTAL ‘ ‘ f = L
“LIPOPROTEINA B
BAJA DENSIDAD L - ‘ — ‘ —>
LIPOPROTEINA
MUY BAJA DENSIDAD L . ‘ T ‘
LIPOPROTEINA
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APOLIPOPROTEINA
A T - T"”
“APOLIPOPROTEINA } '
All — —>
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ACIDOS GRASOS
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LIPASA T ?
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4.2.1.1. CAMBIOS INMEDIATOS PRODUCIDOS POR EL EJERCICIO FISICO
EN EL PERFIL LIPIDICO PLASMATICO.

La mayoria de los estudios han sido desarrollados en sujetos deportistas cuando
realizaban competiciones deportivas, jugando un papel fundamental la duracion
de las actividades en las modificaciones producidas en el perfil lipidico. Asi, las
variaciones mas uniformes se originan con actividades de larga duracion.

Se ha descrito como la concentracién de triglicéridos plasmaticos tienden a
disminuir en pruebas de larga duracién de diversas especialidades deportivas
(HELLSTEND y cols, 1989; MAYNAR y cols, 1988; SCHIRIEWER y cols, 1985;
LAMON-FAVA y cols, 1989). En actividades de duraci6n inferior a las dos horas
los resultados son mas contradictorios (SINK v cols, 1989; BERGER y GRIFFITH,
1987; BONETTI y cols, 1988; METEVIER y GAUTHIER, 1988).

La misma tendencia general muestra ki concentracion de colesterol plasmatico
total, que disminuye, aunque en este caso se requiere que las actividades sean de
duraciones excesivamente prolongadas (SCHIRIEWER y cols, 1985; HELLSTEND
y cols, 1989; NAGEL y cols, 1989). En menor medida las pruebas de corta duracion
pueden provocan esta generalizada disminuciéon (CULLINAME, 1981; 1982; SINK
y cols, 1989; SKINNER y cols, 1987; BERGER y GRIFFITH, 1987).

La fraccion HDL- colesterol muestra aumento en su concentracion, tanto para
pruebas de larga duracién (SKINNER y cols, 1987; SUTHERLAND y cols, 1984),
como de corta duracién (SWANK y FELL, 159Q; SWANK y cols, 1987; LENNON y
cols, 1983), mostrandose los cambios principalmente en la subfraccion HDL3
(SWANK y cols, 1987; BERGER y GRIFFITH, 19875

Las variaciones de la fracccion LDL-colestero! han sido poco estudiadas,
encontrandose resultados poco constantzs (HASKELL, 1984, 1986).

Los escasos datos disponibles sobre los cambios preducidos en la concentracion de
apolipoproteinas indican que las Apo Al y Al no presentan, en general,
variaciones significativas (SKINNER v cols, 1987; LAMON-PAVA vy cols, 1989;
BERGER y GRIFFITH, 1987), aunque = ha mostradc que a mayor intensidad de
trabajo se produce mayor aumento dz la Apo Al (HICKS y cols, 1987). Por su
parte, la concentracién de Apo B disminuye tras 24 horas de esqui (ZULIANI y
cols, 1986).

Es preciso sefialar que algunas de las discrepancias encontradas en las
variaciones de los niveles lipidicos plzsmaticos, zdemads del factor temporal ya
explicado, se ven influenciadas por el hecho dz que los sujetos fuesen 0 no
deportistas (CULLINAME y cols, 1981, 1982), asi como l6gicamente por la
intensidad de la actividad realizada (HICKS y ceis, 1987).

En cualquier caso, para todo los pardmetros considerados las modificaciones son

transitorias si no se sigue realizanco actividad fisica de forma continuada
(HARTUNG, 1984; NAGEL y cols, 1989), sendo la duracion de estas
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modificaciones diferentes, como se vera a continuacion.

4.2.1.2. CAMBIOS A CORTO PLAZO (PRIMEROS DIAS) TRAS UNA SESION
DE EJERCICIO O TRAS SESIONES REPETIDAS EN VARIOS DIAS
SUCESIVOS.

Se ha descrito la existencia de una disminucién de triglicéridos plasmadticos a las
48 horas de haber realizado ejercicio fisico (ANNUZI y cols, 1987; SADY y cols,
1986; LITHELL y cols, 1984; FEREZOU y cols, 1988; MAGNUS y cols, 1984),
dependiendo el grado de variacion de los valores iniciales de triglicéridos que
tuviera el individuo y de la cantidad de trabajo desarrollado. Asi, a valores
iniciales mayores y a mayor tiempo de trabajo, mayor disminucién se produce
(ANNUZI y cols, 1987).

Respecto a los niveles de colesterol plasmatico total, se ha descrito que
se produce una disminucion (MAGNUS vy cols, 1984; FEREZOU y cols, 1988),
maxima entre las 4 v las 72 horas postejercicio, aunque en algunos estudios no se
muestran diferencias (BERG y cols, 1981; CULLINAME vy cols, 1981; 1982). Esta
disminucién se produce por disminucién del colesterol tanto en VLDL, como en LDL
(KANTOR vy cols, 1984), aunque esta tultima puede no mostrar diferencias
significativas (BERG y cols, 1981; CULLINAME y cols, 1981).

El incremento del colesterol en HDL producido de forma aguda por el ejercicio de
larga duracion, se mantiene elevado entre un 5 y 10 % los dias posteriores al
esfuerzo (BONETTI y cols, 1988; SADY y cols, 1986), habiéndose mostrado que
mientras en sujetos deportistas es la HDL; la que muestra las mayores variaciones
(KANTOR vy cols, 1984, 1987; SADY y cols, 1986), en sujetos sedentarios es la
HDL3 la principal modificada (KANTOR vy cols, 1987).

Se reconoce por tanto, que el principal y mas constante cambio que s¢
produce en el perfil lipidico con la actividad fisica de cardcter agudo es una
disminucion de los triglicéridos a nivel plasmatico, y ello como consecuencia de su
posible utilizacion como fuente energética (LITHELL v cols, 1979; VESSBY y cols.
1985). Tanto este cambio producido en los triglicéridos, como el resto de los
producidos por el ejercicio s0lo sera posible mantenerlo de forma permanente si se
realiza la actividad de forma continuada. Estudiemos por tanto los efectos a
medio y largo plazo de la actividad fisica sobre el perfil lipidico plasmatico
cuando la primera se realiza de forma regular.

Introduccién. Tesis Doctoral. 47



DQQ..Q..O....Q....CQ‘Q.Q..‘....Q.....QO..Q......’

4.2.2. EFECTOS CRONICOS DEL ENTRENAMIENTO.

La realizacién de actividad fisica de manera continuzda, bien sea deportiva o
no, conlleva a unos cambios en el perfil lipidico que se mantienen de forma
constante mientras se siga realizando tal actividad. Asi, deportistas de muy
diferente indole, y principalmente aquellos que realizan actividades de caracter
aerébico, lo mismo que sujetos que desarrollan profesiones que requieren de un
desempeiio fisico considerable tales como carteros, militares fisicamente activos,
lefiadores, campesinos, etc, presentan valores diferentes en los niveles lipidicos

lasmiticos respecto a la poblaciéon normal sedentaria (WOOD y STEFANICK,
1990; HASKELL y cols, 1988; GOLBERG y ELLIOT, 1987). Esta iltima poblacion
sometida a un programa de entrenamiento durante un periodo considerable
adquiere, poco a poco, los mismos valores que tienen los sujetos activos, lo cual ha
llevado a utilizar el ejercicio fisico como agente terapéutico para la mejora de las
enfermedades provocadas por las anormalidades lipidicas y como factor
preventivo de las mismas (POOLE, 1984; SALLIS y cols, 1988)-

Considerando lo expuesto anteriormente, se pueden establecer las diferencias que
muestran los sujetos deportistas, bien sean de endurance (pruebas aerébicas de
larga duracién), como de resistencia (pruebas anaerdbicas de corta duracion)
(STONE y WILSON, 1985), respecto a la poblacién sedentaria, e igualmente se
pueden destacar cuales son las repercusiones de programas de entrenamiento en
sujetos sanos. Para los estudios longitunales se dispone de los resultados aportados
por los estudios meta-analiticos, lo que permite hipotetizar de manera mas
concluyente los efectos inducidos por los programas de entrenamiento. Los estudios
transversales no han sido todavia conjuntados para un analisis completo de los
datos derivados de los estudios parciales, a excepcion del estudio de HASKELL y
cols (1988) que compara los niveles de HDL-colesterol y los indices de riesgo

aterogénico de 32 estudios distintos.

42.2.1. DEPORTISTAS DE ENDURANCE Y DE RESISTENCIA.

Considerando los datos aportados por las revisiores mas actuales sobre los
niveles lipidicos plasmaticos de deportistas ¢z endurance (WOOD vy
STEFANICK, 1990; HASKELL, 1986; DUFAUX v cols, 1982; POOLE, 1984;
TERRADOS y MARIN, 1985; GOLBERT y ELLIOT, 1987; HURLEY, 1989) y de
resitencia (HURLEY, 1989; HURLEY y KOKKINGsS, 1987) v tomando como
ejemplo algunos estudios puntuales recientes, estos suietos se caracterizan por las
modificaciones en su perfil lipidico plasmatico que s& indican a continuacion y se
resumen en la tabla 11.
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Tabla 11. Comparacion del perfil lipidico plasmatico entre sujetos
con diferentes grados y tipos de actividad fisica.
DEPORTISTAS DE DEPORTISTAS DE DEPORTISTAS DE
ENDURANCE vs RESISTENCIA vs S:ggmrsﬁigsoe
SEDENTARIOS SEDENTARIOS
RESISTENCIA
TRIGLICERIDOS S
PLASMATICOS < = <= =
COLESTEROL .
TOTAL <=> o =
LIPOPROTEINA _ < =
BAJA DENSIDAD <= i
LIPOPROTEINA
.MUY. BAJA DENSIDAD < =
LIPOPROTEINA
ALTA DENSIDAD > >= >
APOLIiIOPROTEINA > > <
APOLIPOPROTEINA : —
All - > — -
APOLIPOPROTEINA .
B &% = - =>
TC/HDL —
< <= =<
LDL/HDL
< o = -

Leyendas: > (mayor); < (menor); = (similar); * (tendencias excepcionales).




Los niveles de triglicéridos plasmaticos se presentan inferiores en deportistas de
endurance respecto a sujetos sedentarios (MACEK vy cols, 1989; GIADA y cols,
1988), aunque un reducido grupo de estudios no presenta diferencias significativas
(NAGAO y cols, 1988; ZONDERLAND vy cols, 1984, 1985). No se muestran
diferencias entre deportistas de resistencia y de endurance, mientras que los
valores pueden ser similares o inferiores al comparar los primeros con sujetos
sedentarios (CUPPERS y cols, 1980; YKI-JARVINEN vy cols, 1984).

La concentracion de colesterol plasmitico total muestra un comportamiento
heterogéneo, apareciendo principalmente valores inferiores (TSOPANAKIS y
cols, 1988; PUZO y cols, 1988; TATER y cols, 1987) o similares (HIGUCHI y cols,
1988; GIADA y cols, 1988; NORTHCOTE y cols, 1988) en deportistas de endurance
respecto a sujetos sedentarios. Excepcionalmente aparecen valores superiores
(LETHONEN y VIIKARI, 1980; ROTKIS y cols, 1982). Tampoco se hallan
diferencias entre deportistas de resistenda y sujetos sedentarios, salvo algunas
excepciones que muestran valores inferiores para los primeros (LOPEZ y cols,
1980; FARRELL y cols, 1982; YKI-JARVINEN vy cols, 1984). De la misma forma,
tampoco aparecen diferencias entre deportistas de resistencia y de endurance. El
uso abusivo de esteroides anabolizantes (HURLEY v cols, 1984; HURLEY y
KOKKINGOS, 1987) en sujetos que realizan entrenamiento de resistencia, pueden
provocar variaciones en el perfil lipidico que deben ser tenidas en cuenta; tales
variaciones incluyen aumento del colesterol total, LDL-colesterol y disminucién
de la HDL-colesterol total y sus dos subfracciones (McKILLOP y BALLANTYNE,
1987).

La discrepancia principal en las modificaciones producidas en los valores de
colesterol total pueden venir originadas por las variaciones que se producen en las
lipoproteinas que lo transportan. Asi, el hecho de que en muchos estudios no se
muestren diferencias apreciables en este parametro en deportistas respecto a
sedentarios, puede venir provocado por la disminucién del colesterol
transportado por la LDL y el aumento del transportado por la HDL. Estudiemos
estas fracciones.

La concentracion de LDL-colesterol, al igual que el colesterol total, presenta
valores inferiores (TSOPANAKIS y cols, 1988; MACEK v cols, 1989; HARTUNG
y cols, 1980) o similares (BERG y cols, 1986; HEITKAMP v cols, 1988; REGGIANI
y cols, 1984) en deportistas de endurance respecto a sujetos sedentarios. En el
estudio de WILLIANS y cols (1986) se muestra que estos valores inferiores
aparecen principalmente en las subfracciones mas pequefias. No se muestran
diferencias significativas en los sujetos entrenados en resistencia frente a sujetos
sedentarios, aunque algunos estudios han mostrado valores inferiores (LOPEZ y
cols, 1980; YKI-JARVINEN vy cols, 1984). Tampoco han sido encontradas
diferencias significativas entre deportistas de resistencia y de endurance.
SCHNABEL y KINDERMANN (1982) en un estudio donde se comparan 14
especialidades deportivas con un grupo control sedentario, se indica que es
necesaria un tipo de actividad prolongada pero no excesivamente intensa para
producir una variacién significativa de los valores de LDL-colesterol.
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Son sin duda los niveles de HDL-colesterol los que mas se modifican con el
entrenamiento de endurance, mostrando valores superiores para los sujetos
entrenados en endurance que para sujetos sedentarios (HEITKAMP y cols, 1988;
MACEK vy cols, 1989; ROMERO y cols, 1985; SADY y cols, 1988), aunque algunos
estudios no muestren diferencias (HARTUNG y cols, 1981a; PUZO y cols, 1988;
TSOPANAKIS y cols, 1988). HASKELL y cols (1988) en una revision de 32
estudios encuentra que las concentraciones mayores de HDL aparecen en
deportistas que realizan actividades de caracter aerébico de duracion mas
prolongada, siendo los valores maximos para las mujeres. Un comportamiento
muy heterogeneo presentan los valores en los deportistas de resistencia,
encontrandose valores similares (NUVIALA y cols, 1988; McKILLOP y
BALLANTYNE, 1987), mayores (LOPEZ y cols, 1986; HURLEY y cols, 1984) o
inferiores (FROHLICH y cols, 1989; PRISCILLA y cols, 1981) para este tipo de
deportistas respecto a sujetos sedentarios. Al comparar estos deportistas con los
de endurance se presentan valores similares (NUVIALA y cols, 1988; McKILLOP
y BALLANTYNE, 1987) o inferiores (FROHLICH y cols, 1989; PRISCILLA y cols,
1981). Por tanto, son los deportistas de endurance los que muestran valores mas
elevados (HASKELL y cols, 1988), siendo por ello esta actividad la mas
aconsejable, porque estos valores superiores de HDL-colesterol determinan
mejoras en los diferentes indices aterogénicos.

SCHANABEL y KINDERMANN (1982) clasifican 14 modalidades deportivas
de acuerdo a los indices aterogénicos LDL-colesterol/HDL-colesterol y colesterol
total /HDL-colesterol, encontrando que los deportistas de endurance son los que
presentan los valores mas bajos frente a los otros deportistas y a sujetos
sedentarios. En la misma direccion apuntan los resultados mostrados por
TSOPANAKIS y cols (1986), que analizan 9 modalidades deportivas olimpicas.

Parece existir un efecto relativo de la intensidad y la duracién del ejercicio sobre
la concentracion de HDL-colesterol (HARTUNG y cols, 1980; ROTKIS y cols,
1982). Correlaciones significativas se encuentran entre la distancia recorrida o la
duracién de la actividad fisica (carrera o esqui de fondo) con la concentracion de
HDL-colesterol (r = 0,32 a r = 0,69) (HARTUNG y cols, 1984; MYHRE y cols, 1981;
ROTKIS y cols, 1982). Por otra parte, el estudio de SCHNABEL y
KINDERMANN (1982) muestra un valor débil (r=0,32) pero significativo
(p<0.01) de la correlacién entre VO, méx y la concentracion de HDL~colesterol.

Analizando las subfracciones de esta lipoproteina, se encuentra que el aumento
viene ocasionado principalmente en la HDL; (GIADA y cols, 1988;
NORRTHOTE y cols, 1988; SADY y cols, 1986, 1988), aunque no ha sido mostrado
para deportistas de resistencia (YKI-JARVINEN vy cols, 1984; McKILLOP y
BALLANTYNE, 1987). Asi, a nivel correlacional se encuentran relaciones
positivas entre la HDL; y el grado de entrenamiento del sujeto (FREY y cols, 1988;
KUUSI y cols, 1982), pareciendo mds importante la cantidad de esfuerzo fisico
que su intensidad (COOK y cols, 1986).

Las diferencias en los niveles de apolipoproteinas entre los deportistas de
endurance y sujetos sedentarios comienzan a mostrar sus primeras tendencias.
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Principalmente, la Apo Al muestra los cambios mas apreciables, presentando
valores superiores en deportistas de endurance (BERG vy cols, 1986; MACEK y
cols,1989; NAGAO vy cols, 1988; TALTER v cols, 1987; ZONDERLAND vy cols,
1984, 1985; WOOD y cols, 1983, 1984) v de resistencia (JAUHIAINEN y cols,
1985; LOPEZ v cols, 1986; ZONDERLANS vy cols, 1984, 1985) respecto a sujetos
sedentarios. La Apo All, por su parte, no presenta diferencias aprecables entre
los diferentes grupos (BERG y cols, 1986; KRAUSS y cols, 1977; LETHONEN y
cols, 1979; WOOD y HASKELL, 1979; ZONDERLAND y cols, 1984, 1985). Se ha
llegado a considerar a la Apo Al como uno de los mejores indicadores para saber el
grado de actividad fisica de las personas (NAGAO y cols, 1988). Por otra parte,
la concentracion de Apo B tiende a mostrar valores inferiores en deportistas de
endurance (GIADA y cols, 1988: MACEK v cols, 1989; TALTER y cols. 1987) y de
resistencia (NUVIALA vy cols, 1988) respecto a sujetos sedentarios, aunque algumos
estudios no muestran diferencias significativas (LOPEZ y cols, 1986;
ZONDERLAND y cols, 1984; 1985).

Esto permite concluir que la actividad fisica desarrollada de forma regular, tal y
como la realizan los deportistas, tiene un efecto beneficioso sobre diferentes
factores de riesgo coronario, siendo en general mds evidente tal efecto en la
poblacién masculina (POOLE, 1986). A nivel del perfil lipidico tales efectos se
muestran fundamentalmente en una disminucion de los valores de tnglicéridos y
un aumento en los niveles de HDL-colesterol y Apo Al

4.222. PROGRAMAS DE ENTRENAMIENTO AEROBICOS Y
ANAEROBICOS.

La aplicacién de programés de entrenamiento fisico, bien con fines terapéuticos o
propiamente de investigacion, es ampliamente utilizada tanto para las
enfermedades cardiovasculares como para otra serie de padecimientes, donde se
piensa que la actividad fisica puede ser una técnica de apoyo terapéutico. Asi, se
encuentran estudios que abarcan diferentes tipos de poblaciéon como son sujetos
sanos sedentarios, sujetos con diferentes tipos de dislipemias o sujetos que ya han
sufrido una enfermedad cardiovascular (infarto de miocardio, anginz de pecho),
v por ultimo sujetos deportistas. Atendiendo a los grupos que nos irteresan, los
sujetos sanos v deportistas, y teniendo en cuenta el sexo de los mismos, se va a
desarrollar el contenido del apartado que nos ocupa.

Mientras que los efectos que los programas de entrenamiento aerdbico tenen sobre
el perfil lipidico plasmatico han sido dmpliamenze tratados, como lo muestra la
existencia de un total de 145 estudios longitudinales aparecidos en i literatura
especializada (LOKEY y TRAN, 1989), los referentes a los programas
anaerdbicos han sido tratado solo recientemente (HURLEY, 1989; HURLEY y
cols, 1987; KOKKINOS y cols, 1988), por lo cual vamos a referirnos generalmente
a los primeros, sefialando solo las posibles diferencias que puedan mostrar los
segundos. Tomando como base el meta-analisis realizado por TRAN y cols (1983)
sobre 66 estudios de este conjunto, que representa un total de 2925 sujetos (2086
experimentales y 839 controles, con un 85 % de hombres) de 35 afios de edad media,
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y atendiendo a las revisiones posteriores realizadas por diferentes autores,
ademas de los estudios puntuales necesarios para clarificar algunas de las
indicaciones aportadas, se va a mostrar cuales son las repercusiones que dichos
programas tienen en el perfil lipidico plasmatico de sujetos sanos sedentarios
(Tabla 12).

La concentracion de triglicéridos plasmdticos muestra en el meta-anilisis una
disminucién de 15,8 mg/dl (p<0.01), concordando con los resultados de estudios
(JIN y cols, 1990; THOMPSON y cols, 1988; WEINTRAUB y cols, 1989) vy
revisiones mdas recientes (GOLBERT y ELLIOT, 1985, 1987; WOOD y
STEFANICK, 1990), aunque estas tltimas también indican ausencia de cambio
tras los programas de entrenamiento (MARTI y cols, 1990; PERRY v cols, 1986;
WILLIFORD vy cols, 1988), Esta falta de cambio es el efecto mas generalizado
para los programas anaerobicos.

La concentracién de colesterol plasmatico total disminuye en 10 mg/dl (p<0.01)
en el meta-anilisis de TRAN y cols (1983), corroborado en estudios mds actuales
(DANNER vy cols, 1984; JENNINGS y cols, 1986; SAVAGE v cols, 1986).
HASKELL (1984, 1986) y HURLEY (1989) en sus revisiones indican que estos
programas ademés de esta disminucion, pueden no originar modificaciones
apreciables.

La concentracién de LDL-colesterol disminuye 5,1 mg/dl (p<0.05) (TRAN y cols,
1983), 1o cual se muestra en estudios mas recientes (STUBBE y cols, 1983; HESPEL
y cols, 1988; JIN y cois, 1990). En las revisiones ya nombradas se senala junto a esta
disminucién, la posibilidad de falta de cambios. Se ha hallado que la
disminucién ocurre principalmente en la subfraccién mas pequenia de la
LDL-colesterol (WOOD vy cols, 1983).

La concentracién de HDL-colesterol aumenta en 1,2 mg/dl (no significativo) en el
susodicho meta-analisis. Este comportamiento es confirmado por todas las
revisiones posteriores (GOLDBERG y ELLIOT, 1985, 1987; HARTUNG, 1984,
1989;: HASKELL, 1984, 1986; HASKELL y cols, 1988; LEON, 1988; POOLE, 1984;
POWELL v cols, 1987; TERRADOS y MARIN, 1985; WOOD v cols, 1984), aunque
también se ha mostrado ausencia de cambio en algunos casos (ASANO y cols,
1986; PERRY y cols, 1986; WILLIFORD y cols, 1988), y muy aisladamente
disminucién de la concentracion de HDL-colesterol (MORRISETT v cols, 1982;
SAVAGE y cols, 1986).

La pluralidad de resultados puede venir provocada porque muchos estudios no
utilizan grupo control. Entre los estudios que aportan una modificacion
significativa de la concentracién de HDL-colesterol con grupo control, el aumento
méaximo es de 9 mg/dl (RATLIFF y cols, 1978), que corresponde a un 22 % del valor
del grupo control. '

Las modificaciones de las subfracciones de HDL-colesterol han sido encontradas
de forma generalizada en la HDL; (NYE y cols, 1981; HESPEL y cols, 1988;

STUBBE vy cols, 1983).
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Tabla 12. Efectos crénicos del entrenamiento fisico sobre el perfil lipidico plasmatico.

PROGRAMAS AEROBICOS PROGRAMAS ANAEROBICOS
HOMBRES MUJERES
TRIGLICERIDOS .
PLASMATICOS - - —»
COLESTEROL =
TOTAL #"’T ‘ "" “_’
LIPOPROTEINA L ? ‘ ‘
BAJA DENSIDAD . . e
LIPOPROTEINA
MUY BAJA DENSIDAD L > L >
LIPOPROTEINA T L T T
-ALTA DENSIDAD N = =
APOLIPOPROTEINA ? I
Al
APOLIPOPROTEINA L
—
All
APOLIPOPROTEINA
. $—
TC/HDL L
§ — 'y
LDL/HDL
' ‘v v

Leyendas: ? (aumento); L (disminucién); il (sin cambios); * (tendencias excepcionales)..
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Las apolipoproteinas han sido poco tratadas. La concentracion de Apo Al
tiende a aumentar (JIN v cols, 1990; BERG v KEUL. 2335; DANNER vy cols, 1984),
aunque también se ha referido la ausencia de cambios (MARTI y cols, 1990;
THOMPSON vy cols, 1988; HESPEL y cols, 1988). La Apo All permanece sin
cambios después de programas de entrenamieno (WOOD y cols, 1983) o
disminuye (HUTUNEN vy cols, 1979). La concentzcion de Apo B disminuye
(HESPEL y cols, 1988) o permanece sin cambios (MARTI v cols, 1990; WOOD y
cols, 1983).

Las discrepancias encontradas en los resultados cotenidos para los valores de
diferentes parametros lipidicos plasmaticos pueden responder a una serie de
factores que pueden influir en las modificaciones encontradas.

Como ya se ha referido anteriormente, el hecho de cze los estudios se realicen con
o sin grupo control provocan resultados diferentes, porque muchos de los cambios
pueden no ser atribuibles al programa de entrenamuento.

La concentracién inicial de los diferentes parametros estudiados puede influir en
su proporcion de cambio. Segun los resuitados obtznidos en el meta-anilisis de
TRAN vy cols (1983) a mavores niveles iniciales de colesterol total, triglicéridos
totales y cociente colesterol total/HDL-colesterol, mzvores descensos se producen
tras ejercicio (r=0.48, 0.76 v 0.75, respectivamente; p<0.01) v a menor valor inicial
de HDL-colesterol mavor incremento postejercicie r=0.50; p<0.01). La relacién
para LDL-colesterol se presenta muy débil. De toczs formas no hay que tomar
estas relaciones como absolutas ya que se puede czr por ejemplo, una falta de
cambio en la concentracion de HDL-colesterol z pesar de partir de valores
inferiores a 40 mg/dl (RAZ y cols, 1988) o aumentar los valores a pesar de partir
de niveles elevados (HUTTUNEN vy cols, 1979). Eso indica que las vanaciones
totales no dependen de un sdlo factor, sino que deten de ser considerados todos
aquellos que pueden afectarla. Antes de pasar-a anzizzar algunos de esos factores,
vamos a considerar los efectos que los programas de zntrenamiento tienen sobre el
perfil lipidico plasmatico de los sujetos deportistas. >e incluye aqui este znalisis,
porque las diferencias en las concentraciones imscales de los niveles lipidicos
plasmaticos entre los sujetos deportistas v sedentanics, es lo que origina que los
programas de entrenamiento tengan efectos diferentes en ambos grupos de sujetos.

De forma generalizada, los deportistas tienden a mostrar meros modificaciones
en el perfil lipidico tras finalizar los programas de enrenamiento que los sujetos
sedentarios (THOMPSON vy cols, 1984). Parecen necesarios programas de larga
duracion, 6 6 7 meses, para producir mejoras aprecapies (DANNER y cois, 1984;
KIENS y cols, 1987). Estos hechos vienen originadcs en gran medida porque los
deportistas de endurance, como veiamos en el parrzo anterior, muestran valores
inferiores de triglicérido total, colesterol total y _DL-colesterol, a la vez que
valores superiores de HDL-colesterol, lo que en corcordandia con io referido por
otros autores (TRAN y cols, 1983) hace dificil que se produzcan mayores mejoras.

En referencia a las repercusiones que los programzs de entrenamiento asrébico
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tienen sobre los sujetos deportistas, retomemos los factores que pueden influir en la
heterogeneidad de efectos que dichos programas tienen sobre el perfil lipidico de

sujetos sanos.

La edad de los sujetos sometidos a estudio puede ser también causa de
modificaciones diferenciadas. Asi, se produce una mayor disminudon del codente
colesterol total/ HDL-colesterol v un mayor incremento de la HDL-colesterol en
hombres adultos que en jovenes {TRAN y cols, 1983), posiblemente influenciado
por las concentraciones iniciales de unos y otros, que son, para estos parametros,
respectivamente mayor y menor en los hombres adultos que en los pvenes.

La duracién del entrenamiento se convierte en otro de los factores que pueden
hacer variar los resultados. La medicién de la duracién a través de las horas de
entrenamiento se convierte en el mejor indicador al compararlo con la medicon
mediante dias 0 semanas (TRAN v cols, 1983). Mientras que las modificaciones de
triglicéridos totales y LDL-colesterol no se relacionan con la duracién de los
programas de entrenamiento, el colesterol total y el cociente colesterol
total /HDL-colesterol disminuyen conforme aumenta la duracién, a la vez que la
HDL-colesterol aumenta. La relacién entre duracién y modificacion de
HDL-colesterol (r=-0.54; p<0,01} (TRAN vy cols, 1983), se hace mas evidente
cuando el peso corporal se mantiene constante (TRAN y WELTMAN, 1985).
WOOD y STEFANICK (1990) indican 12 semanas como tiempo minimo para
producir cambios en los niveles ce HDL-colesterol. Las subfracciones de la HDL se
correlacionan significativamente con la cantidad de kilometros recorridos
durante el programa de entrenamiento, siendo tal correlacion mds evidente para
la fraccién HDL, (WOOD y cols, 1983).

El factor anterior es dificil de separar de la intensidad con que se realice la
actividad fisica. Se encuentra que a intensidades relativamente ligeras (siempre
por encima del 60 % de la frecuencia cardiaca maxima (Fc méx)), se producen las
modificaciones mds apreciables en el pertil lipidico plasmatico (TRAN y cols,
1983), aunque mds recientemente se ha sefialado como intensidad minima
necesaria la correspondiente al 75 % de esta Fc max, al menos para hacer variar
los niveles de HDL-colesterol v LDL-colesterol (STEIN y cols, 1990). Mayores
disminuciones de colesterol total, triglicéridos totales, LDL~olesterol y cociente
colesterol total/ HDL-colesterol v aumento de HDL-colesterol se producen para
intensidades menores (TRAN y cols, 1983). Estas relaciones pueden ser debidas a
dos factores. El primero corresponde al hecho de que los entrenamientos a menores
intensidades corresponden a sujetos menos activos, que parten de concentraaones
iniciales en los niveles lipidicos mds favorables para originar cambios. El
segundo se refiere al hecho de que entrenamientos a mayor intensidad suponen
generalmente menor tiempo de trabajo, lo que produce una menor modificacion de
los parametros lipidicos plasmaticos. '

Otro factor a considerar es el VD, méx inicial o su modificacién mientras que se
desarrolla el programa de entrenamiento. El VO, max inicial solo se relaciona
significativamente con la concentracién inicial de colesterol total (TRAN y cols,
1983), aunque HUTTUNEN vy cols (1979) también la encuentra para la
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LDL-colesterol, principalmente en sujetos con valores de VG; maéx inferiores a 50
mg/kg/min (SCHNABEL y KINDERMANN, 1982). Este hecho muestra en cierta
medida que los cambios van a venir provocados por la posibilidad de
entrenabilidad de los sujetos (HESPEL y cols, 1988). Niveles iniciales mds bajos
de VO, max se acompanan de mayores disminucones de colesterol total,
triglicéridos totales, LDL-colesterol y del cociente colesterol
total/HDL-colesterol y aumento de HDL-colesterol (TRAN v cols, 1983). A
mayores modificaciones producidas por el programa de entrenamiento en el VO,
madx, mayores cambios se produciran en el perfil lipidico.

El peso corporal se convierte en un factor que se debe de controlar especificamente

dado que muchas de las modificaciones producidas por los programas de
entrenamiento pueden venir ocasionadas por las variaciones en el mismo. Este
hecho ha estado en el origen de otro estudio meta-analitico (TRAN y
WELTMAN, 1985), para poder distinguir claramente como se producen las
mayores mejoras con los programas de entrenamiento en base a las variaciones del
peso corporal. Existen correlaciones significativas entre el peso inicial de los
sujetos v las concentraciones de colesterol total, triglicéridos totales y cociente
colesterol total/HDL-colesterol (TRAN y cols, 1983, TRAN y WELTMAN, 1985).
Unicamente los cambios en los triglicéridos totales se correlacionan con los niveles
iniciales de peso corporal, de tal manera que se produce mayor disminucién de los
primeros a mayor peso inicial. El cambio en el peso corporal a consecuencia del
programa de entrenamiento se relaciona con las vanaciones de colesterol total y
LDL-colesterol. En el meta-andlisis de TRAN y WELTMAN (1985) se analizan 95
estudios longitudinales, encontrandose que sin variar el peso, el colesterol total y
la LDL-colesterol disminuyen significativamente en 7,3 mg/dl y 3,3 mg/dl,
respectivamente. Si el peso disminuye, los nivels de esos pardmetros lipidicos
descienden atin mads (13,2 mg/dl y 11,1 mg/dl, respectivamente). Si el peso
aumenta durante el programa, los niveles de colesterol total y LDL-colesterol
también lo hacen en 2,9 mg/dl y 3,0 mg/d]l, respectivamente. Luego los mayores
beneficios se producen cuando el programa de entrenamiento se acompaiia de
disminucion de peso. Por tanto, el peso debe de estar bien controlado tanto en
grupos experimentales como controles, para poder obtener unos resultados mas
clarificadores.

En intima relacion con el factor anterior se encuentra el porcentaje de grasa
corporal. El porcentaje inicial de grasa corporal no se relaciona con ninguno de los
parametros lipidicos iniciales, ni con los cambios que se originan en éstos a
consecuencia del entrenamiento (TRAN v cols, 1983), aunque TILVIS y
MIETTINEN (1980) si encuentran una relacion significativa para los triglicéridos
plasmaticos. También se muestra una relacion significativa entre las variaciones
de este porcentaje de grasa y modificaciones en diferentes parametros como son el
aumento de HDL-colesterol, principalmente en mujeres, y la disminucién de la
LDL-colesterol y del cociente colesterol total/HDL-colesterol al disminuir la
proporcion de grasa (TRAN y cols, 1983). No se puede discernir si las
modificaciones producidas por la disminucién de peso se deben exclusivamente a
la disminucién del porcentaje graso, aunque se ha mostrado una correlacién
significativa entre las disminuciones de ambas (TRAN y cols, 1983). La mayor
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pérdida de peso es en forma de grasa, por lo que es la pérdida de ésta el mejor
indicador para las variaciones lipidicas, como se ha mostrado recientemente al
relacionarse de forma inversa los cambios en grasa subcutinea y la concentracion
de HDL,, asi como los cambios en la ratio abdomen/cadera y la concentracién de
triglicéridos plasmaticos (MARTI y cols, 1990). Para relacionar estilos de vida y
predictores plasmaticos de riesgo coronario se hace necesario incluir esta ratio y
al menos una medida de porcentaje de grasa corporal, por lo menos para hombres
(MARTI y cols, 1989).

No se debe de olvidar que el tiempo transcurrido entre la dltima sesion de
entrenamiento y la extraccién sanguinea puede hacer variar los resultados.

La dieta, la ingesta de alcohol, el habito de fumar o no, la utilizacion de
medicamentos y el padecimiento de cualquier enfermedad que pueda afectar al
metabolismo lipidico deben de ser factores bien controlados para poder realizar
comparaciones adecuadas.

Se requiere pues, al igual que ocurria en los estudios transversales, de un buen
control de todas aquellas variables que pueden afectar en alguna medida el perfil
lipidico plasmatico, para llegar a discernir claramente si es el ejeracio "per se”
el causante de los cambios o por el contrario alguno de los factores asociados al
mismo.

423. NIVELES OPTIMOS DE ACTIVIDAD FISICA PARA
CONSEGUIR CAMBIOS EN EL PERFIL LIPIDICO.

Tomando en consideracion todo lo analizado hasta el momento, se puede concluir
que la actividad fisica repercute favorablemente sobre el perfil lipidico
plasmatico, siendo tal influencia mis evidente sobre los valores de triglicéridos
plasmaticos y niveles de HDL-colesterol, disminuyendo los primeros y
aumentado los segundos. Las modificaciones del colesterol total y LDL-colesterol
se hacen mas dificiles de apreciar, aunque aparecen en diferentes estudios, y
siempre con la problematica de que las modificaciones producidas s¢ acompanan
de disminucién de peso o porcentaje de grasa corporal, posibles causantes en
muchos de los casos de los cambios originados (TRAN y WELTMAN, 1985).

Programés de entrenamiento de endurance, realizados durante 7 a 12 semanas, con
3 6 4 sesiones semanales, de 30 a 45 minutos de actividad, entre el 70-80% del VO,
miéx (SUPERKO y cols, 1986), 140-150 pulsaciones por minuto o con actividades de
caracter aerébico como la marcha rapida, la carrera continua, el ciclismo, la
natacion, el esqui de fondo, la danza o ejercicios calisténicos (D°AMOURS, 1988),
que supongan un gasto energético minimo de 18 kcal/kg de peso corporal u 6ptimo
de 21-30 kcal/kg de peso corporal, pueden estar entre los mejores condicionantes
de un aumento de HDL-colesterol ¥ disminucién de triglicéridos. Mas dificil es
establecer la intensidad y duracién del esfuerzo para producir disminucién en los
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niveles de LDL-colesterol. Igual ocurre con las actividades de resistencia de
caracter anaerdbico, de las cuales no se conocen las intensidades, numero de
repeticiones, tiempos de descanso y carga total (HURLEY y KOKKINOS, 1987)
que permitan determinar las modificaciones necesarias para mejorar el perfil
lipidico plasmético, aunque se puede presumir que en gran medida coinciden con lo
expuesto anteriormente.

4.3. ACTIVIDAD FISICA, DIETA VEGETARIANA Y PERFIL
LIPIDICO PLASMATICO

Desde la época de la Grecia Cldsica se ha hecho un doble paralelismo entre:
rendimiento fisico en pruebas de endurance y alimentaciéon vegetariana, y
rendimiento fisico en pruebas de fuerza y alimentacion rica en carne (NIEMAN,
1988). Actualmente permanece en algunos medios esta creencia dado que
deportistas de élite mundial de especialidades deportivas de larga duracién se
alimentan con dietas casi vegetarianas. Igualmente existen culturas, como la de
los Indios Tarahumara de Mexico, que realizan esfuerzos de muy larga duracion e
intensos siendo su alimentacién casi exclusivamente vegetariana (CERQUEIRA y
cols, 1979). Por su parte, deportistas de especialidades deportivas de
acondicionamiento muscular (culturistas, levantadores de pesas, lanzadores, etc)
tienden a ingerir gran cantidad de proteinas animales. Realmente pocos estudios
cientificos se han realizado que analicen la relacion entre dieta vegetariana y
rendimiento fisico. A principios de este siglo varios autores encontraron un
aumento significativo del rendimiento en pruebas de endurance para sujetos
vegetarianos (BERRY, 1909; FISHER, 1906-1907), mientras que en estudios mas
actuales no aparecen diferencias entre sujetos con dietas omnivora y vegetariana
tanto para pruebas de cardcter aerébico (COTES vy cols, 1970; HANNE y cols,
1986; NAGEL y cols, 1989; NIEMAN y cols, 1989; ZETTS, 1985), como anaerdbicas
(HANNE y cols, 1986). Incluso como dato anecdético citaremos el de un sujeto con
dieta vegetariana que ha conseguido estar en la élite mundial de la practica del
culturismo, especialidad acotada en algunos sectores para personas que consumen
importantes cantidades de proteinas de origen animal (VINAS y COLMENERO,

1990).
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5. EFECTOS COMBINADOS DE LA DIETA Y LA
ACTIVIDAD FISICA SOBRE EL PERFIL LIPIDICO
PLASMATICO.

En relacion con todo lo analizado previamente, podemos decir que la actividad
fisica y la dieta pueden tener efectos independientes v/o sumativos sobre los
parametros lipidicos plasmaticos.

Asi, con la ayuda de regimenes alimenticios que presentan un cociente grasa P/S
elevado, los niveles de colesterol total y LDL-colesterol pueden bajar
significativamente. Los efectos sobre la HDL son menos apreciables. Por otra
parte, los efectos de la actividad fisica sobre los niveles de triglicéridos
plasmdticos, colesterol total v LDL-colesterol suelen ser significativos,
disminuyendo los valores de los mismos, y existiendo ademds una tendencia a
aumentar los valores de HDL-colesterol, hecho mas apreciable en estudios
transversales. Asimismo el sedentarismo y/o una dieta con un cociente grasa P/S
pequeno tienden a favorecer la elevacion del colesterol total, triglicéridos y LDL-
colesterol, mientras que los niveles de HDL-colesterol tienden a mostrarse
disminuidos, todo lo cual favorece el riesgo de cardiopatia isquémica, como ya se
ha visto anteriormente.

Para el tratamiento y prevencion de éste problema, se han utilizado
generalmente dos lineas de actuacién en lo que respecta a mejorar el perfil
lipidico: aumentar los valores de HDL, en lo cual quedaria englobada la
actividad fisica, y disminuir los niveles de LDL, en lo que se implicaria la dieta.
Con el fin de combinar los efectos de ambos para obtener una mayvor proteccion
frente a este tipo de enfermedad, se han llevado a cabo una serie de estudios.
Estos no van a poder aportar una prediccion absoluta de sus efectos, porque pueden
interactuar con otros elementos que influyen en el perfil lipidico, como factores
genéticos o variacion de la composicion corporal. A pesar de ello, resulta
interesante conocer estos efectos.

La influencia de la combinacién de la dieta v la actividad fisica no se limita a
sus efectos sobre el perfil lipidico, como se acaba de esbozar v se va a desarrollar
a continuacion, sino que repercute en otros elementos de riesgo aterosclerético,
tales como tension arterial, peso corporal v adiposidad, dindmica de lz insulina
y glucosa, coagulacion y actividad plaquetaria y aptitud fisica
(independientemente de los efectos del incremento de actividad fisica) (LEON,
1988).

La mayoria de los estudios disefiados para mostrar los efectos combinados de la
dieta y la actividad fisica sobre el perfil lipidico, se han realizado
principalmente disminuyendo el aporte de calorias y aumentando el grado de
actividad fisica, con el fin de obtener reducciones de peso y mejorar de manera
indirecta este perfil. Menor niimero de estudios se han realizado manipulando las
caracteristicas cualitativas de la dieta, como la variacién en la proporcon o tipo
de grasa, seguida o simultaneada con programas de entrenamiento. Veamos ambos

Introduccién. Tesis Doctoral. 61



1000000 0000000000000 0000000000000000C0OCO0COCOCOCFOCFOCFOOOSNT

tipos de trabajos y diferenciemos los efectos acumulativos 0 compensatorios que
puede tener la actividad fisica y la dieta sobre el perfil lipidico plasmatico.

5.1. EFECTOS SUMATIVOS DE LA DIETA Y LA ACTIVIDAD
FISICA.

Aunque la mayoria de los estudios que combinan la manipulacion dietética v el
grado de actividad fisica de los sujetos muestran un efecto acumulativo sobre el
perfil lipidico plasmatico, tendiendo a mostrar disminucién de los valores de
colesterol total, triglicéridos y LDL, y aumento de HDL, algunos resultados no lo
confirman. En este sentido, algunos estudios muestran efectos no diferenciados de
un tipo de tratamiento respecto al otro, tanto para personas sanas (BRILLA vy
LANDERHOLM, 1990), como obesas (WOOD y cols, 1988; KALINCINSKI y cols,
1973).

Los efectos acurnulativos se han estudiado principalmente combinando:

1. Restricaones caldricas v actividad fisica, tanto en sujetos obesos (HERMELO v
cols, 1987; SOPKO y cols, 1985; WIDHALM vy cols, 1978; LEON y cols, 1979), como
en sanos (WELTMAN vy cols, 1978; GYNTELBERG y cols, 1977) o en animales de
experimentacion hiperlipémicos (RUSSELL y cols, 1989).

2. Disminucidn de la ingesta de grasa y colesterol con actividad fisica en sujetos
con dislipemias (LAMPMAN vy cols, 1977) o pacientes que padecen enfermedad
coronaria (SCHLIERF y cols, 1988; SCHULER y cols, 1988; PINTO y cols, 1984).

A destacar son los resultados encontrados en diferentes estudios:

- Tras una dieta sin grasa saturada que disminuyve los niveles de triglicéridos,
colesterol total y lipoproteinas, la adicion de ejercicio fisico séio consigue
disminuir en mayor medida los triglicéridos plasmaticos (GOODE y cols, 1966).

- El aumento de la ingesta caldrica que se origina generalmente en sujetos
sedentarios sometidos a un programa de actividad fisica, lo cual dz lugar a un
aumento en la ingesta de grasas, no merma los efectos beneficiosos que tiende a
originar la realizacién de actividad fisica (WOOD vy cols, 1985). Asi, gracias a
la actividad fisica no se origina el previsible aumento de colesterol total y LDL-
colesterol que se podria haber producido como consecuencia del aumento en la
ingesta de grasas.

- El aumento en 1a apolipoproteina Al se produce, al parecer como consecuencia de
la actividad fisica y no de la restriccién caldrica, cuando son comparados ambos
métodos (SCHWARTZ, 1987). La combinacién de esta tltima con actividad fisica
intensa durante cuatro dias produce disminucién de Apo B y aumento del cociente
Apo Al/Apo All (MAGNUS y cols, 1984).

A partir de los resuitados aportados i)or' el meta-analisis de TRAN v cols (1983),
se indica que en los estudios donde se combinan los programas de entrenamiento
fisico con variaciones en la dieta, existen una serie de factores que influyen sobre
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las variaciones en los niveles de los parametros lipidicos plasmaticos. Estos son:
- Valores iniciales de colesterol total y triglicéridos para cambios en ellos
MisSmos.

- Edad, para los cambios en triglicéridos v LDL.

- Duracién del entrenamiento, para variaciones del colesterol total.

- Intensidad del entrenamiento, para modificaciones del colesterol total y
cociente colesterol total /HDL-colesterol.

- Peso inicial, para cambios de triglicénidos.

- Cambio de peso, para variaciones de colesterol total, LDL y cociente colesterol
total/ HDL-colesterol.

- Cambio de porcentaje de grasa, para cambios de colesterol total.

El valor inicial de VO, max y su proporcién de cambio o el porcentaje de grasa
inidial no se relacionan con los niveles de colesterol total y triglicéridos, no
existiendo datos suficientes para conocer su influencia sobre los valores de las
lipoproteinas transportadoras.

Otro hecho que puede mostrar el efecto acumulzativo positivo de la actividad \

fisica y la dieta, se encuentra en los niveles lipidicos que presentan los sujetos
fisicamente activos. Los sujetos deportistas tienden a mostrar un perfil lipidico
antiaterogénico como va se ha analizado anteriormente, a pesar de tener unas
caracteristicas en su dieta, como alta ingesta caldrica (MOORE y cols, 1983;
HARTUNG v cols, 1980), elevado consumo de hidrztos de carbono (THOMPSON

y cols, 1983; SADY v cols, 1984) o de grasas (REGGIANI y cols, 1984), que podrian

esperarse que causaran efectos perjudiciales. Este favorable perfil lipidico mejora
aun mas en estos sujetos, si disminuyen la ingesta czldrica, principalmente por un
mavor aumento de los valores de HDL, sobre todo dz HDL;, mientras que empeora
si dejan de realizar actividad (THOMPSON vy cols. 1584).

t 3
= TINEE AT e -

5.2. EFECTOS COMPENSATORIOS DE La ACTIVIDAD FISICA
SOBRE DIETAS ATEROGENICAS.

Los efectos compensatorios propiamente dichos que tiene la actividad fisica
sobre las variaciones perjudiciales en el perfil lipicio que produce una dieta rica
en grasa saturada v colesterol, han sido estuc:zdos de manera directa en
animales, aunque diferentes estudios en humanos rueden aportar indirectamente
mas informadon.

En el primer estudio al respecto, realizado con monos alimentados con dieta rica
en grasa y colesterol durante dos afios, sometiendo a la mitad a entrenamiento
fisico y permaneciendo la otra mitad sedentario, se mostré como en los primeros

hay poca evidencia de formacion de placa ateromatosa, mientras que los segundos |

aparecen con oclusiones arteriales bastante apreciables debido a estas placas
(KRAMSCH y cols, 1981). En ambos grupos se ca aumento de los niveles de
colesterol total, pero el entrenado muestra valores superiores de HDL y menores
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de triglicéridos.

Resultados similares han sido aportados por estudios posteriores realizados con
ratas, mostrandose mayor proteccion ante el desarroilo de ateroma, tanto con
varizciones beneficiosas en el perfil lipidico (PELS y cols, 1985; HASLER vy cols,
1984), como sin éstas (HASLER vy cols, 1987). En este tltimo estudio se muestra
como ratas sometidas a dieta hipercolesterolemiants que realizan actividad
fisica, a pesar de que no mejoran el cociente HDL-colesterol/colesterol total,
disminuyen el riesgo de aterosclerosis, porque se producen cambios
histopatolégicos en la aorta y menor acumulacion de coligeno v mucosubstancias
sulfatadas, respecto a otro grupo sometido a la misma dieta pero que no realiza
actividad fisica. También ha sido mostrado en ratas, que el ejercicio compensa la
actividad lipolitica incrementada que provoca una dieta aterogénica en el tejido
adiroso blanco, pero no en el marrén (DESHAIES y cols, 1988). Por otra parte,
tambiépse ha mostrado que dejar de realizar actividad fisica a la vez que se
consume una dieta rica en grasa, origina una disminucon de la actividad de las
enzimas lipoliticas (SANDRETTO y TSAI, 1988).

Estos datos muestran de forma evidente como el ejercicio compensa los efectos
negztivos de una dieta rica en grasa y colesterol en animales.

“Los 2stucdios en humanos no aportan datos tan claros. Los niveles de HDL tienden
a prasentarse superiores en sujetos deportistas respecto a sedentarios, aunque la
ingesta de grasas saturadas y colesterol sea superior v el cociente grasa P/S sea
inferior en los primeros (REGGIANI y cols, 1984). Solo una dieta muy baja en
grasa puede originar un descenso de HDL no compensado por la actividad fisica
(HARTUNG v cols, 1983). No obstante tal dismiminucin se ve compensada si lo
que se reduce en la dieta son las calorias totales (WELTMAN v cols, 1980). En
otre estudio, se muestra como los valores de colesterol total no se diferencian entre
deportistas que realizan culturismo y cuyo consumo de huevos va de 1 a 12 huevos
diaros (FABER y cols, 1986). Igualmente los valores de triglicéridos, colesterol
totzl y lipoproteinas no varian en sujetos fisicamen: activos después de ser
sometidos a cuatro semanas de dieta rica 0 pobre en grzsa, aunque se aprecia una
ligera disminucion de la Apo Al con la dieta pobre en grasa (KIENS y cols, 1981).
Lo mismo sucede para periodos de cuatro meses, si bien hay que indicar que con la
dietz rica en grasa aumenta la LPL muscular y el contenido de triglicéridos
intramuscular (KIENS y cols, 1987).

Por tanto, se aprecia en conjunto una compensacior. por parte de una mayor
actividad fisica en los efectos perjudiciales que puzden producir dietas con
caricter aterdgenico.

Estos efectos son también apreciables inmediatament= después de una comida
rica en grasas. Asi, se muestra que los deportistas tenen una menor lipemia
pospandrial respecto a sujetos sedentarios (MERILL v cols, 1989) o los niveles de
trigiicéridos plasmaticos son inferiores si tras una ingesta de grasa se realiza
actividad fisica de caracter aerdbico prolongado (SCHLIERF y cols, 1988).
También se ha mostrado una mayor tolerancia a los Iipidos en sujetos que han
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terminado diez semanas de entrenamiento respecto a los valores que mostraban al
inicio del programa (ALTEKRUSE y WILMORE, 1973).

A pesar de todas estas evidencias directas o indirectas, resta por conocer de
forma mas concluyente el efecto compensatorio que pueda tener la actividad
fisica sobre sujetos humanos sometidos a una dieta rica en grasas saturadas y
colesterol.
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Considerando lo expuesto hasta el momento y con vistas a establecer qué objetivos
intentamos cubrir con esta investigacién, vamos a definir las asunciones basicas o
premisas de las que partimos en el presente estudio.

- Alteraciones en el perfil lipidico plasmético constituyen un importante factor
de riesgo para la cardiopatia isquémica.

- La dieta y el grado de actividad fisica son importantes factores de influenca en
el perfil lipidico plasmatico (LEON, 1988).

- Los sujetos ovolactovegetarianos en comparacién con sujetos omnivoros ingieren
menos cantidad de grasas saturadas y colesterol (DWYER, 1988).

- Los productos licteos contienen, y por tanto constituyen, una importante fuente
de grasas saturadas y colesterol en la dieta (SACKS y cols, 1985).

- La dieta llamada mediterranea es la dieta habitualmente ingerida en el medio
donde se realiza el presente estudio y se caracteriza por incluir un alto contenido
de vegetales y frutas frescas, hidratos de carbono complejos y aceite de oliva,
siendo relativamente pobre en grasa de origen animal a excepci6n de la incluida
en productos carnicos y derivados (KEYS, 1980).

Problemas y objetivos.

En base a estas premisas, el principal problema que se pretende aclarar con la
presente investigacion, es determinar en qué medida una manipulacién dietética
especifica, tendente a aumentar la ingesta de grasa saturada y colesterol, afecta
el perfil lipidico de sujetos sanos y de qué manera el posible efecto negativo puede
ser revertido por un aumento de la actividad fisica.

Asi, los objetivos concretos que, en el nivel actual de desarrollo, se cubren con el
presente proyecto de investigacion son los siguientes:

1. Conocer si en sujetos que habitualmente ingieren una dieta de tipo vegetariano
y en sujetos que ingieren una dieta omnivora de tipo mediterraneo, un incremento
importante en el consumo de grasas saturadas y colesterol, tal como el aportado
por un aumento significativo del consumo de productos licteos puede empeorar el
perfil lipidico y/o niveles de apolipoproteinas A y B de los sujetos estudiados.

2. Conocer si un aumento en el grado de actividad fisica de los sujetos sometidos a
la manipulaciéon dietética antes citada, es efectivo para prevenir el posible
efecto negativo de tal manipulaci6n.

Subproblemas y objetivos secundarios.
Problemas que se planteah en el desarrollo del presente proyecto de investigacién
pero que su resolucion tiene interés en si misma y por tanto se pueden considerar

como objetivos secundarios son:

1. Conocer las caracteristicas dietéticas, mediante anilisis anamnésico, de una
poblacién omnivora y una poblacién vegetariana.
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2. Cuantificar los cambios dietéticos introducidos en la conversién de una dieta
omnivora a una dieta ovolactovegetariana en una poblacién ampliamente
motivada al respecto.

3. Conocer las posibles diferencias y similitudes que existen en el perfil lipidico
plasmético de sujetos ovolactovegetarianos y sujetos que ingieren una dieta
omnivora de tipo mediterraneo.

4. Comparar las caracteristicas cineantropométricas y de capacidad fisica de
sujetos ovolactovegetarianos y sujetos omnivoros.

5. Realizar anilisis y meta-anélisis de los datos obtenidos en nuestra poblacién
de estudio.

6. Estudiar las consecuencias que sobre el perfil lipidico plasmitico y las
caracteristicas cineantropométricas tiene el cambio de una dieta de tipo omnivoro
a una dieta de tipo vegetariano.

Delimitaciones y limitaciones de la investigacion

El presente proyecto de investigacion se delimita al estudio de sujetos adultos
sanos que durante el desarrollo del trabajo no tomen ninguna medicacién y en el
caso de mujeres tampoco estén recibiendo fdrmacos arovulatorios hormonales

Los sujetos considerados vegetarianos al inicio del estudio lo eran de "motu
propio" y siguiendo sus criterios particulares. El tiempo minimo que han sido
vegetarianos es de un afo. Los sujetos que adaptaron su dieta a las caracteristicas
ovolactovegetarianas lo hicieron previa motivacion personal, adaptando sus
ingestas a las indicaciones de personas ‘con experiencia en la practica
vegetariana.

Puesto que la muestra de sujetos a estudiar en los diferentes apartados de este
provecto puede ser pequefia por razones de disponibilidad de sujetos, los
resultados obtenidos deberan ser considerados sugerentes de tendencia. Por otro
lado, como la muestra no ha sido seleccionada al azar sino que se estudiaron todos
los sujetos que voluntariamente se prestaron al estudio y reunian los requisitos de
admisién, siendo provenientes todos ellos de una misma zona geografica
determinada, la validez exterior de la investigacion puede ser eventualmente
baja. ;
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El apartado que nos ocupa a continuacion, sobre los métodos y materiales
utilizados para llevar a cabo el estudio, va a ser desarrollado en diferentes
apartados. En el primero se trataran las lineas generales de la metodologia,
definiendo la significacién que puede tener el trabajo en este area de
conocimiento. En un segundo apartado se tratard lo referente a los sujetos a
estudio, tanto en lo que respecta a su seleccion como a los grupos en que han sido
divididos. En el tercero se hara referencia al disefio temporal de la investigacion.
En el peniltimo apartado se describird el material v técnicas de medidas
utilizadas. Y en el ultimo se detallaran las técnicas estadisticas aplicadas a los
datos. Veamos una por una.

T,
1. MI;TODOLOGIA GENERAL: SIGNIFICACION DE LA
INVESTIGACION

Antes de describir la metodologia general del trabajo desarrollado, puede
resultar de interes localizar este estudio en el drea de investigacion en la que se
engioba. Ello nos permitird ensender la significacion del mismo.

Se ha mostrado que niveles elevados de colesterel, lipoproteinas de baja
densidad o el componente apoproteico de éstas, la Ape B100, estdn directamente
relacionados con un incremento del riesgo para padecer cardiopatia isquémica
(BLUM v LEVY, 1987). Por el contrario, niveles elevados de lipoproteinas de alta
densidad o de su componemte apoproteico, la Apo A, estan inversamente
relacionados con el riesgo de padecer aquella enfermedad.

Aunque son abundantes los trabajos que estudian la influencia de factores
dietéticos y la actividad fisica sobre el perfil lipidico ¢z los sujetos y los niveles
de iipoproteinas, mucho mds esczsos son aquellos en que se han determinado
también apolipoproteinas, fraccion ésta que es la responsable de la interaccion
bioldgica de la propia lipoproteina.

Tras exhaustiva busqueda bibliografica para lo que se ha utilizado el sistema de
MEDLINE, tan solo se han encontrado unos pocos tabajos que se refieran al
estudio de los niveles de apolipoprotienas en sujetos vegetarianos, por lo que
estimamos que la investigacién tiene cardcter original.

En otro orden de cosas, no hemos encontrado ningiin estudio donde se refiera qué
efectos produce sobre el periil lipidico plasmitico y los niveles de
apolipoproteinas un incremento de la ingesta de preductos lacteos en sujetos
vegetarianos. Tan sdlo un trabajo (SACKS v cols, 1%33) hace referencia a este
posible efecto al comparar sujetos vegetarianos estrictos con
ovo-lacto-vegetarianos. En dicho trabajo tampoco se hzce referencia a los niveles
de apolipoproteinas, ni el posible efecto que pueden w=ner modificaciones en el
grado de actividad fisica.
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El proyecto de investigacién ha sido disefiado para suministrar informacion
preliminar sobre la influencia que puedan tener la dieta vegetariana y el ejercicio
fisico, en el perfil lipidico y niveles de apolipoproteinas A y B de una muestra de

sujetos adultos sanos fisicamente activos.

Atendiendo a lo expuesto, el trabajo realizado se puede desglosar en dos estudios
diferentes.

El primer estudio ha consistido en analizar el mayor numero de sujetos que
cumplian los requesitos para considerarse como vegetarianos, deferencidndolos
por sexos. Para ello se realizé una anamnesis de caracter general donde se incluian
datos personales, habitos dietéticos, grado de actividad fisica, hébito o no de
fumar, historial médico y tipo de tratamiento farmacolégico en caso de
enfermedad (ANEXOS 1, 2, 3). A los sujetos seleccionados, tras dar el
consentimiento por escrito de estar en acuerdo con la realizacion de los fines de la
investigacion (ANEXO 4), se les realizo una extraccién sanguinea en condiciones
de ayuno, para determinar el perfil lipidico plasmético y los niveles de
apolipoproteinas A y B, ademas de otros parametros bioquimicos que permitieran
identificar cualquier tipo de alteracion metabdlica que pudiera repercutir en los
valores lipidicos. Con este primer estudio intentamos localizar a la poblacion
vegetariana de acuerdo a los valores de referencia de ruestro entcrno y ver
posibles diferencias, utilizando para ello la técnica estadistica del meta-

analisis.

El segundo estudio, al que hemos denominado disefio principal o basico de la
investigacion, ha consistido en la manipulacién dietética y del grado de
actividad fisica de sujetos fisicamente activos de ambos sexos y con diferentes
tipos de dietas (omnivora, ovolactovegetariana) o que realizan un cambio de
dieta desde el primer tipo mencionado al segundo. Igual que en el caso anterior,
antes de ser admitidos como sujetos experimentales, no debieron de presentar
ninguna causa de exclusion, informacién ésta que se obtuvo a través de ananmesis
(ANEXO 1). Tras seleccionar a los sujetos y antes de comenzar el disefo
propiamente dicho, fueron entrenados a realizar un diario alimenticio. Con este
diario y los datos obtenidos a partir de una encuesta dietética de frecuencias de
ingesta de alimentos referida al wltimo afio (ANEXO 2), nos aseguramos del tipo
de alimentacion desarrollada por cada sujeto y pudimos establecer los valores
iniciales de frecuencia de ingesta de alimentos y especialmente de aquellos que
iban a ser manipulados con posterioridad (la leche y sus derivados). Igualmente
pudimos establecer el grado de actividad fisica de los sujetos a partir de una
encuesta detallada sobre hdbitos de actividad fisica (ANEXO 3). Tras
conformidad por escrito de los sujetos seleccionados (ANEXO 4), se realizo el
disefio de investigacién con el fin de estudiar las repercusiones sobre el perfil
lipidico plasmatico y los niveles de apolipoproteinas de las siguientes variables:
cambio de dieta de tipo omnivora a ovo-lacto-vegetariana, un incremento de
productos lacteos para sujetos con diferentes dietas y un incremento del
entrenamiento fisico. Como en el caso anterior, los resultados obtenidos para el
conjunto de sujetos vegetarianos respecto a los niveles lipidicos plasméticos han
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sido utilizados para la realizacion de la técnicz meta-analitica.

2. SUJETOS.
2.1. PROCEDIMIENTO DE SELECCION.

Antes de indicar el procedimiento de selecadn de los sujetos, hemos creido
conveniente definir una serie de términos que vzn a aparecer continuamente y que
hacen referencia al tipo de sujetos a estudio. Vezmoslos a continuacién.

Omnivoro: Persona que por razones de elecadn personal v facilidad de acceso
refieren un consumo de todo tipo de alimento tarwm vegetal como animal.

Lacto-vegetariano: Persona que, por principio. no consume carne roja, carne de
ave, pescado y huevos asi como tampoco sus procuctos derivados a excepcion de la
leche y sus derivados.

Ovo-lacto-vegetariano: Persona, que por princzic, no consume carme roja, carne
de ave o pescado asi como tampoco sus productes derivados a excepcion de huevos
y productos licteos.

Sujetos fisicamente activos: Aquellos que ader-as del ejercico fisico que realizan
como consecuencia de su trabajo y actividad ciaria, entrenan o realizan algin
deporte con una asiduidad de, al menos, cuzro dias a la semana y con una
duracién minima de una hora por dia.

Considerando esta terminologia, pasemos a ve- el proceso de seleccion. Para la
seleccion de los sujetos vegetarianos se procec:o a fijar anuncios en comercios
dedicados a la venta de productos naturales v herbolarios, asi como en los
restaurantes vegetarianos de la ciudad, ademas Zel contacto personal directo con
sujetos conocidos que seguian este tipo de alimentacién. Con esta seleccién se
obtuvieron los sujetos para los dos estudios.

Para la seleccién de los sujetos omnivoros v 0s que iban a cambiar de dieta
omnivora a ovo-lacto-vegetariana, se procedic a fijar anuncios en el Instituto
Nacional de Educacién Fisica e igualmente se =rormé en las aulas de todos los
cursos impartidos en este centro, previo permisc Ze los profesores pertinentes. Esta
seleccion se hizo de esta manera mas restringicz debido a la necesidad posterior
de tener que llevar un buen control de los sujetos que seguirian el disefio principal,
que como veremos llega a tener una duracion de seis meses para uno de los grupos
estudiados. Sin un contacto directo y continuo coz ellos pensamos que hubiera sido
muy dificil la continuidad en el estudio, por lo que decidimos llevar a cabo esta
restriccion. Para los sujetos del grupo que se sometié a un cambio de dieta se
establecié un calendario de reuniones con el fin de que tuvieran el maximo apoyo
durante el periodo de la investigacion. El mes arcerior y en los dos primeros meses
de estudio se desarrollaron dos o tres sesiones semanales, en el resto del trabajo
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una sesidn por semana.

Una vez que se contacté con los sujetos vy antes de que fueran incluidos en el
protocolo de estudio, debieron de responder satisfactoriamente a diferentes
cuestionarios sobre los habitos dietéticos, consumo de tabaco, actividad fisica y
profesion, enfermedades intercurrentes y si venian recibiendo algun tratamiento
farmacolégico (ANEXOS 1, 2 v 3). Para el primer estudio fueron incluidos todos
aquellos sujetos encontrados que cumgplian los requisitos de la dieta vegetariana y
no hubo oportunidad de excluir a ninguno porque presentase alguna enfermedad
intercurrrente o estuviera bajo tratamiento médico. Para el segundo estudio si
hubo razones de exclusién debido principalmente a consumo elevado de tabaco,
enfermedades intercurrentes o tratamiento farmacolégico.

A pesar de un manifiesto interés en la captacion de sujetos, 1a motivacion que el
estudio ha requerido, que a nuestro juicio excluia la pertinencia de una
participacion remunerada, ha originado que se haya podido contar tan solo con un
numero limitado de sujetos. Por otra parte, las exigencias del estudio han
originado que el total de sujetos al final del estudio haya mermado respecto al
valor inicial.

2.2. GRUPOS DE SUJETOS.

Para el primer estudio se ha dispuesto de un total de 25 hombres y 18 mujeres,
subdivididos a su vez en otros dos grupos de acuerdo al tipo de vegetarianismo
realizado: ovo-lacto-vegetariano (16 hombres y 9 mujeres) y lacto-vegetariano (9
hombres y 9 mujeres). Como grupo control se dispuso de 30 sujetos, repartidos en
igual cantidad entre hombres v mujeres, que realizaban una dieta mixta normal
para el medio donde se ha desarrollado el estudio.

El grupo de sujetos ovo-lacto-vegetarianos, todos sanos, seguia una dieta exenta
de proteinas de origen animal salvo la procedente de los huevos y los productos
lacteos. Eran ademds no fumadores y no ingerian habitualmente alcohol. Una vez
realizada la anamnesis para constatar que realmente seguian ese tipo de
alimentacion, los sujetos fueron medidos v pesados, extrayéndose una muestra de
sangre donde se determind el perfil lipidico asi como un "screening” bioquimico
general.

El grupo de sujetos lacto-vegetarianos, todos sanos, seguia una dieta exenta de
proteinas de origen animal salvo la procedente de los productos lacteos e
igualmente consumian de preferencia productos integrales, y tampoco tomaban
bebidas alcohdlicas ni fumaban. Se les realiz6 las mismas mediciones que para el

grupo anterior.

El grupo control, realizaba una dieta sin ningtn ti o de restriccion alimenticia,
pero sin abusar de ningun tipo de alimento de origen animal, como las carmes rojas,
carnes de aves o pescado. Fué sometido a la misma evaluacion que los grupos
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anteriores.

Para el segundo estudio se dispuso del siguiente nimero de sujetos para cada uno
de los grupos:

Grupo con dieta omnivora. En principio se contacté con 32 sujetos, niimero que fué
reducido a 19 tras las dos primeras charlas informativas sobre el disefio de
trabajo y los fines que se perseguian con el estudio. Una vez realizadas las
encuestas de estos tltimos (ANEXOS 1, 2 y 3), donde se comprobé la adecuacién de
los sujetos a la dieta omnivora, quedaron excluidos 3 sujetos por un uso abusivo de
tabaco (mds de 15 cigarrillos al dia). Debido a que en este grupo de sujetos sélo
quedaban 2 de sexo femenino, decidimos realizar el estudio con sujetos varomes,
por el escaso nimero de mujeres. Posteriormente, tras la realizacién de la primera
extraccion de sangre, serian eliminados otros 2 sujetos por presentar alguna
anomalia bioquimica. Del total de 12 sujetos que iniciaron el estudio, quedaron al
final 10, abandonando un sujeto por causa de lesién deportiva y el otro por
incapacidad para seguir el incremento de licteos necesario.

Grupo con dieta ovolactovegetariana. En el primer contacto que se tuvo con estos
sujetos se dispuso de un total de 13 sujetos, el cual se redujo a 11 tras las dos
primeras charlas de informacién sobre el disefio de investigaciéon. Ninguno de
€stos sujetos pertenecia al grupo de los sujetos del primer estudio con el mismo tipo
de dieta. Tras la anamnesis y el anilisis de los diarios alimentidos y de
actividad fisica, se encontré que todos los sujetos eran aptos, pero tras la primera
extraccion sanguinea tuvieron que ser excluidos dos sujetos por valores anormales
en el perfil bioquimico. Durante el desarrollo de la investigacion un sujeto sufrié
lesion traumdtica no deportiva que le imposibilité seguir realizando actividad
fisica, por lo que tuvo que dejar la investigacion, mientras que otros 3 abandonaron
por la imposibilidad de seguir la manipulacién dietética del incremento de

lacteos por causas de malestar fisico o psiquico. A final del disefio solo restaron 5
sujetos, todos varones.

Grupo con cambio desde dieta omnivora o ovo-lacto-vegetariana. De los 28
sujetos que se prestaron para este grupo, 3 tuvieron que ser excluidos por uso
abusivo de tabaco, uno por enfermedad intercurrente sufrida dos meses antes
(hepatitis) y 2 por uso de anticonceptivos orales. La anamnesis y los diarios no
fueron causa de exclusién, pero la primera extraccion sanguinea mostrd valores
anormales para dos sujetos en el estudio hematoldgico. En los dos primeros meses
de estudio, correspondientes al periodo de cambio de dieta, 5 sujetos mds
abandonaron por la incapacidad para seguir adecuadamente la dieta
ovolactovegetariana. Otro sujeto adicional tuvo que dejar la investigacién por

aparicién de anemia. De los 14 sujetos que terminaron el disefio, 10 eran hombres y
4 mujeres. -
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3. DISENO EXPERIMENTAL.

El disefio de la investigacién, como ya se ha dicho, se divide en dos estudios.

El primero representa un estudio de carécter previo, en el cual una vez que los
sujetos contestaron a los anuncios y antes de elegir a la muestra experimental
propiamente dicha, se llevo a cabo un analisis comparativo de la poblacion
vegetariana respecto a los valores de referencia para nuestro entorno, de acuerdo
a los parametros que posteriormente seran sefialados.

A continuacion y con la finalidad de disponer de un grupo que transformo su dieta

omnivora en una dieta ovo-lacto-vegetariana, un grupo altamente motivado de
sujetos omnivoros adaptd su alimentacion a las caracteristicas de la dieta ovo-
lacto-vegetariana. Esta fase dur6 dos meses y tras su finalizacion los sujetos
realizaron el disefio basico de investigacion (Figura 3). El segundo estudio,
consistié en el disefio basico o principal realizado con la muestra experimental.
Veamos con mis detalle este tltimo disefio.

El disefio basico ha tenido una duracién total por sujeto de 4 meses, dividido en
dos fases :

1* FASE. Manipulacién dietética durante un periodo de 2 meses, consistente en
una ingesta duplicada del total de productos licteos contenido en la dieta
habitual de cada sujeto. La cuantificacion del aporte suplementario ha sido
obtenida a partir del anélisis dietético previo realizado en la forma que
posteriomente se indicara.

2% FASE. Manipulacién del entrenamiento fisico manteniendo la manipulacion
dietética durante los 2 meses siguientes. El entrenamiento fisico ha consistido en
un incremento de la actividad de los sujetos, sobre el nivel inicial del que partian,
en 2 horas semanales, divididas en 3 sesiones de 40 minutos de duradodn. Se
utilizaron actividades de caracter aerdbico: carrera continua, natacion o aclismo.

Todos los sujetos incluidos en el estudio correspondiente al diserio basico han sido
sometidos a las pruebas que a continuacién se indican en los siguientes momentos
del trabajo:

- Inmediatamente antes de comenzar la manipulacién dietética.

- Tras dos meses de manipulacién dietética y antes de incrementar el nivel de
actividad fisica. C

- Tras cuatro meses de manipulacién dietética y dos meses de incremento en la
actividad fisica.

Para el resto de los sujetos las exploraciones experimentales se han realizado por

una vez y en el momento de la inclusién como sujetos de estudio. En los supetos que
modifican su dieta de tipo omnivoro a ovolactovegetariano se ha realizado un
estudio antes v dos meses después de iniciado tal cambio.
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Por otra parte, como se sefial6 con anterioridad, se ha realizado un meta-analisis
de los niveles lipidicos plasmaticos de los estudios recogidos en la literatura
sobre poblacién vegetariana, con el fin de definir los rangos de valores para los
sujetos con este tipo de alimentacion y ubicando posteriormente la muestra
utilizada en nuestro estudio en el computo total de esta poblacion. Para ello se
han seleccionado los estudios que cumplian los siguientes requisitos, establecidos
éstos ultimos con la finalidad de hacer comparables los datos entre estos estudios
y los hallados en nuestro trabajo:

1°. Tipo_de dieta. Los sujetos deberian de desarrollar una dieta de tipo
ovolactovegetariana o lactovegetariana, al menos desde dos meses antes a la
exploracion bioquimica sérica. Debido a que s6lo se disponia de 4 estudios con
sujetos lactovegetarianos, por lo reducido de su namero, fueron eliminados. A
razon de este requisito, también fueron excluidos los estudios que presentaban tan
sélo muestras de sujetos vegetarianos estrictos o que mostraban los datos
combinando sujetos de diferentes tipos de dietas vegetarianas.

22, Edad. Aunque en principio el objetivo fue realizar el andlisis con muestras de
sujetos de edad similar al de nuestro trabajo, debido a la escasez de estudios
realizados con este tipo de poblacién y por el hecho de realizarse en la mayoria
de los estudios el analisis de los datos sin diferenciar por grupos de edades, nos
vimos obligados a recoger todos los estudios fuese cuzl fuese la edad de los sujetos.
En los casos en que los grupos venian referido por edades, han sido utilizados
aquellos de edades similares a las de nuestro estudio.

32. Sexo. Como en los casos anteriores, a pesar de intentar realizar meta-
analisis separados para cada sexo, debido al reduado nimero de estudios que
estudiaban a muestras de mujeres, nos hemos visto tzmbién obligados a realizarlo
s6lo con sujetos varones, aunque hay que sefalar que a causa de la falta de
diferenciacién de los datos teniendo en cuenta el sexo en los estudios con mayor
nimero de sujetos, se ha considerado necesario inciuir éstos dentro del analisis.
Como en el caso anterior, cuando los datos si venian diferenciados respecto al sexo
de los sujetos, han sido utilizados los datos obtenidos en hombres, por ser éstos los
que suponen un mayor nimero en nuestro estudio y por ser los sometidos al diseno
béasico experimental.

42, Estado de salud. Sélo han sido analizados aqueilos estudios cuyas muestras
no representaban a poblaciones enfermas, principaimente en lo que concierne a
sujetos con dislipemias, enfermedades cardiovasculares u otras asociadas a estos
tipos de enfermedad como la diabetes o la obesidad.

52, Grado de actividad fisica. Aunque el proposito hubiera sido recoger
principalmente los estudios de sujetos con alto grado de actividad fisica, por la
especificidad del criterio, nos hemos visto obligado a recoger todos los trabajos
fuese cual fuese el grado de actividad fisica desarrollado por los sujetos, factor
por otra parte, no bien definido en muchos de los estucios.

Teniendo en cuenta todos estos criterios para los estudios encontrados en la
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literatura y considerando nuestro estudio como dos trabajos diferentes, se muestra
a continuacion el nimero total de estudios y las caracteristicas de los sujetos
analizados:

Numero de Numero de sujetos Edad
estudios
Total Hombres Mujeres

Triglicéridos 8 159 138 21 20-79
plasmaticos

Colesterol 14 198 79 1185 1579
total

LDL-Colesterol 10 1701 631 1070 20-79
HDL-Colesterol 11 1848 733 1115 20-79

Los niveles de apolipoproteinas y los indices aterogénicos no han podido ser
analizados por suponer en el mejor de los casos un total de cinco estudios.

4. EXPLORACIONES FISIOLOGICAS.

Las mediciones realizadas vamos a dividirlas en cuatro grandes apartados:
andlisis dietético, medidas cineantropométricas, parametros de rendimiento
fisico aerdbico y exploracion del perfil bioquimico sérico. Veamos cada una de
ellas.

4.1. ANALISIS DIETETICO.

La recogida de datos se ha realizado a través de dos sistemas: diario alimenticio
de una semana de duracién y encuesta de frecuencia de ingesta de alimentos
(ANEXO 2).

Previamente a que se comenzara a realizar el diario alimenticio, se
desarrollaron varias sesiones para informar a los sujetos de la forma adecuada de
llevar a cabo dicho diario. Para los su)etos que disponian de peso en casa y que
comian en su domicilio no existia ningiin tipo de problemas, dado que lo tinico que
tenian que realizar es la anotacién en peso de todo aquello que ingieren durante 7
dias consecutivos. Para el resto de los sujetos se propcrciond diferentes tablas con
el peso promedio para los diferentes alimentos y platos completos de comida
(ANEXO 5) y se les indicé que controlaran en el momento de la compra de
alimentos la cantidad total. A través de ambos factores obteniamos un valor
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aproximativo fiable de la ingesta total de alimentos. En estas sesiones se
realizaron ejemplos practicos de cuantificacién del peso de los platos de comida y
alimentos sueltos.

Por su parte, la encuesta sobre frecuencia de ingesta de alimentos (ANEXO 2), que
s6lo se realizé en el primer contacto que se tuvo con los sujetos a estudio, solo
requeria responder a una serie de preguntas cuantificadas en escala, de acuerdo a
la cantidad de veces que se ingiere un alimento en un dia o en una semana. Las
preguntas se referian al consumo medio relativo del Gltimo afio. Con los datos que
mostraron estas encuestas se pudo contrastar los obtenidos por el diario, lo cual nos
ha dado una idea sobre si la dieta de la semana del diario alimenticio era
normal o atipica para el comportamiento alimenticio habitual del sujeto.

El analisis de los datos se ha realizado con un programa informético de anélisis
dietético (VILLEGAS, 1988), para ei cual se requeria obtener el peso total de cada
uno de los alimentos que hubiese ingerido el sujeto. Este peso se ha obtenido a
partir del anilisis de los diarios alimenticios. La composicion de los alimentos
recogidos en la base de datos de este programa se basan en las tablas del
Documenta Geigy, completadas en cuanto al contenido en ghicidos disponibles y
4cidos grasos con las de Carnovale y Miuccio, del Ministerio dell Agrocoltura e
dell Foreste Italiano. La porcion comestible pertenece a las tablas de Valera, del
Instituto de Nutricion del Consejo Superior de Investigaciones Cientificas de
Espafia. La composicion de aquellos alimentos no recogidos en esta base de datos
han sido obtenidos de las tablas del Equipo de Alimentacion de la Universidad
Justus Liebig de Giessen, Alemania (ELMADFA y cols, 1989). De todos los datos
aportados por el programa han sido recogidos y analizados aquellos de interes
para el objeto de la investigacién: calorias totales, proporciones caldricas
procedente de proteinas, grasas (saturadas, monoinszaturadas v poliinsaturadas)
e hidratos de carbono, gramos totzles de los nutrientes acabados de mencionar y,
ademais, contenido en colesterol v fibra, proporciones de los diferentes tipos de
grasas respecto al total v cociente grasa poliinsaturadz/saturada (P/S).

Para los grupos de sujetos omnivoros y ovolactovegetarianos se realizaron tres
diarios alimenticios: al inicio del disefio, tras los dos primeros meses de
manipulacién dietética v al final del disefio de invesagacion. Para el grupo que
cambi6 de dieta se realizaron cuatro diarios alimenticios, correspondiendo a los
momentos ya nombrados en el apartado de disefio de investigacion.

Todos los sujetos dispusieron de una hoja de control diario de la ingesta de
productos licteos (ANEXO 6) para vigilar adecuadzmente el consumo de los
mismos.

4.2. ESTUDIO CINEANTROPOMETRICO.

Las mediciones cineantropométricas analizadas han sido talla, peso, 6 pliegues
grasos, 3 didmetros Gseos y 2 perimetros musculares. Todo el material que sera
resefiado a continuacion, necesario para la realizacién de estas medidas, al igual
que el local donde se llevaron a cabo, Laboratorio 1 de Biologia Aplicada del
Departamento de Educacion Fisica y Deportiva de 1z Universidad de Granada,
fué puesto a nuestra disposicion con el mayor nimero de facilidades. Veamos a
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continuacion cada una de estas medidas.

La talla se ha obtenido con un tallimetro con precision de 0.5 cm, con el sujeto
descalzo, de espaldas al mismo, en maxima inspiracion, con el cuerpo en posiciéon
anatomica y con la region occipital, espalda, gliteos v talones en contacto con el
tallimetro. Se ha realizado siempre a primera hora de la mafnana v antes de
haberse realizado ningun tipo de actividad fisica.

El peso se ha obtenido con el sujeto descalzo, en pantalon corto de deporte v
camiseta de manga corta, en una bascula con una preasion de 100 gramos, la cual
era calibrada antes de cada pesada. El sujeto se colocaba de modo que la
proyeccion de su centro de masas, coincidiera con el centro de la balanza. Se
realizé siempre en ayunas y antes de haber realizado ningun tipo de esfuerzo
fisico.

La medicion de los pliegues cutaneos se ha realizado con el sujeto de pie, en

posicion anatoémica, con el tronco desnudo y relajado, utilizando un plicémetro o

compas de pliegues grasos o cutaneos (Holtain), cuya caracteristica principal es
que ejerce una presion constante de 10 gr/mm¢? en cualquier posicion de apertura. E1

examinador, provisto de este medidor, pinzaba con los dedos indice v pulgar v
siempre en el lado derecho del sujeto procurando tomar solo piel. Para ello

colocaba la pinza del medidor a una distancia de un cm de los dedos, dando
lectura a la cifra marcada en la esfera del aparato en los dos primeros segundos,

pues posteriormente se produce una adaptacion (pese a poseer el aparato una

presion constante) y hay posiblidad de deslizamientos involuntarios, que afectan

al valor real. Se tomaron los siguientes 6 pliegues, dando la lectura en la esfera

del medidor, con discriminacion de 0.2 mm, por un total de 3 veces en cada

localizacién, obteniendo como cifra definitiva aquella que se repitié dos veces o

la media de los tres. La localizacion de estos pliegues es:

- Subescapular: Formando un angulo de 45° con el eje de la columna vertebral,
localizado en el angulo inferior de la escapula, en su pzrte interna.

- Tricipital: En el eje mayor del brazo, perpendicular zi suelo, en el tercio medio
de la zona de piel correspondiente al triceps braquial 0 punto medio de la linea
que une acromion y olécranon.

- Suprailiaco: Formando 452 con el eje mayor del abdomen, a 4-7 cm por encima de
la espina iliaca superior derecha.

- Paraumbilical. En el sentido del eje mayor del abdomen, a 4 cm de la cicatriz
umbilical.

- Muslo. En el sentido del eje mayor del muslo, a mitzd del mismo, pidiendo al
sujeto que lo mantenga relajado (en posicion de sentado:.

- Pierna. Parte externa de la pierna, en sentido longitudinal v a mitad del mismo.
Igual que para el pliegue anterior se requeria relajacion del miembro.

La medicién de los- perimetros musculares se realizd con una cinta metilica
flexible milimetrada, con precision de 0.1cm, sin rzalizar presion sobre los
musculos. Estos debian estar relajados, midiéndose los correspondientes a la parte
derecha del cuerpo. La localizacion de estos perimetros fué:
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- Brazo: En el maximo didmetro del brazo, coincidente generalmente con el punto
medio del himero o parte medial del musculo biceps.

- Muslo. Inmediatamente por debajo del pliegue del musculo gliteo.

- Pierna. En el miximo didmetro de la pierna, coincidente generalmente con la
parte media de los gemelos.

Los didmetros 6seos se midieron con un paquimetro o calibrador milimetrado, el
cual posee una parte fija y una regla movil, con precision de 0.1 am, adaptando las
superficies oseas a los extremos del aparato, para lo cual es necesario hacer
presion sobre la piel que recubre dichas superficies. Se midieron siempre en la
parte derecha del cuerpo, siendo su localizacion la siguiente:

- Didmetro biestiloideo: Distancia entre las apofisis estiloides del radio y del
cubito. El brazo se colocaba extendido y la mano en dorsiflexion.

- Diametro biepicondileo del humero: Distancia entre el epicéndilo y la
epitroclea, que son el condilo lateral y medial del hiumero, respectivamente. El
brazo se colocaba horizontal formando con el antebrazo un dngulo de 90°.

- Didametro biepicondileo del fémur: Distancia entre el condilo lateral y medial
del fémur. El individuo se sentaba y mostraba la pierna respecto al muslo en
angulo de 90°.

Estos datos fueron introducidos en el programa informadtico anteriormente citado
(VILLEGAS, 1988), para obtener la composicion corporal del sujeto: proporciones
de tejido graso, muscular, éseo y residual, ademas del peso ideal y el somatotipo.
Este estudio de la composicién corporal se basa en el fraccionamiento del peso en
dos componentes descrito por Labofise y basado en la formula de Yuhasz
modificada por Faulkner para el cdlculo de las proporcion grasa.

% tejido graso = 0,153 (sumatorio de pliegues tricipital, subescapular,
suprailiaco y paraumbilical) + 5,783.

El célculo de peso graso se obtiene al multiplicar el peso total por el % de grasa.
El peso muscular se obtiene de restar al peso total, los pesos graso, 6seo y residual.
El peso oseo se obtiene de la ecuacién propuesta por Von Dobeln v modificada por
Rocha (ROCHA, 1975), mientras que el residual por la relacion propuesta por
Wiirch, citada por De Rose (DE ROSE, 1984). Una vez obtenido el peso muscular
se halla el porcentaje muscular en acuerdo al peso total del sujeto.

El indice de masa corporal (BMI) ha sido hallado siguiendo la relacién
Peso (kg)/ Talla (m?2).

4.3. PARAMEI'ROS DE RENDIMIENTO FISICO AEROBICO.

Se ha utilizado paré medir el rendimiento fisico aerébico una prueba mixima
(hasta que el sujeto no pueda seguir el ritmo necesario de 50 revoluciones por
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minuto) e indirecta (no se realizara medida}, directa del consumo méaximo de
oxigeno, por lo cual debera de ser hallado a través de la formula propuesta por
Balke en 1960: VO, méx = (watios x 6) x 2 + 300) (THODEN v cols, 1984),
consistente en un test triangular continuo realizado en cicloergémetro Monark de
freno mecanico, atendiendo a un protocolo de Balke modificado. Los escalones de
trabajo tenian una duracion de 2 minutos y se incrementaba la carga en 50 watios.
Esta prueba considera como tltimo escalén de trabajo realizado aquel en el cual se
completan los 2 minutos requeridos. Los watios correspondientes a este escalén de
trabajo serdn los introducidos en la férmula para hallar el VO, méx. Igualmente
estos watios corresponderan a la potencia maxima aerébica de trabajo que puede
desarrollar el sujeto. Antes de cada prueba se llevé a cabo la calibracién de la
bicicleta ergométrica. Para ello se obtiene la carga 0, sin que el sujeto apoye los
pies en los pedales, y haciendo coincidir el marcador del péndulo que lleva
incorporado la bicicleta sobre el punto 0 de kilogramos.

La bicicleta ergométrica utilizada, cedida por el Departamento de Educacién
Fisica y Deportiva de la Universidad de Granada, presentaba las siguientes
caracteristicas: Freno mecdnico en base al rozamiento regulable que efectia una
correa que rodea a la rueda por una hendidura central (similar a un rueda de
bicicleta sin tubular). Los dos extremos de la correa estin unidos a un tambor
mavil, que permite giros, y fijo a su vez a un péndulo. El sistema funciona asi como
una bdscula que mide la diferencia de fuerza de traccion a los extremos de la
correa. Esta puede ser tensada por un brazo de palanca que se regula mediante un
volante y la posicion del péndulo es leida en kilogramos sobre una escala
graduada.

La fuerza de frenado se obtiene regulando la tension de la correa, multiplicada
por el trayecto recorrido por el desarrollo impuesto a la bicicleta, dando un
numero de kilogrametros, equivalentes al trabajo real realizado. El desarrollo ha
sido calculado de forma que una pedalada completa desplace una distancia de 6
metros. La frecuencia de pedaleo oscila entre 30 y 100 revoluciones por minuto,
habiéndose elegido en nuestro trabajo la frecuencia de 50, equivalent= a 16 km/h.

Para ajustar la carga se situa el cicloergémetro en una superficie slida y plana,
como la del laboratorio, va resefiado anteriormente, donde se realizaron las
pruebas. La carga 0 se ajusta como ya se ha comentado y para el incremento de 50
w en cada escaldn de trabajo, se aumenta un kg con el volante de mando de la
resistencia. El maximo posible a desarrollar equivale a 560 w, dificilmente
alcanzable por los sujetos a estudio.

Para hacer c6modo el trabajo de los sujetos en el cicloergometro, se hace posible
adaptar las medidas a las necesidades de cada sujeto. De forma estandarizada se
considera que el sillin"esté a una distancia del eje de pedales equivalente a la
distancia de 3/4 del segmento trocanter-maleolo peroneo. El manillar se coloca a
la distancia postural normal de los brazos extendidos hacia él, desde la posicién
vertical del tronco. '
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Se establecieron los criterios generales de realizacion de pruebas de esfuerzo, los
cuales si no eran cumplidos llevaban a la no ejecucién de la prueba. Estos son:
- no haber comido tres horas antes de la realizacion de la prueba.
- realizarla en atuendo deportivo.
- no haber realizado previamente ningun tipo de esfuerzo fisico de importancia.
- no padecer ningun proceso infeccioso ni de otro tipo.
- no haber fumado, bebido ni ingerido ningun tipo de drogas desde el dia
anterior.
- haber dormido un minimo de 8 horas.

Los dias de la prueba de esfuerzo los sujetos rellenaban la encuesta sobre habitos
de actividad fisica (ANEXO 3), dando la posibilidad al estar en contacto con
ellos de anotar consideraciones particularizadas de posibles incidentes que
hubiesen hecho variar el tipo o la cantidad de entrenamiento que venian
desarrollando. En el periodo final, donde se incrementa el grado de actividad
fisica, llevaban la anotacién de esta actividad extra en unas hojas de control que
le fueron facilitadas (ANEXO 7).

4.4. EXPLORACION BIOQUIMICA SERICA.

4.4.1. MATERIAL DE LABORATORIO.

Para el presente estudio se ha empleado el material que a continuacién se
detalla y que ha sido puesto a nuestra disposicion en el Departamento de
Fisiologia de la Facultad de Medicina:

- Centrifuga ultrardpida capaz de alcanzar 12.000 revoluciones por minuto
(Demon/IEC, Divisién, Modelo IEC B-*2011).

- Centrifuga ultra-rapida Manetsky T-24.

- Espectofotémetro automético LKB Bromma Ultrolab (System 7.400 Calculating-
Absorptiometer).

- Espectofotémetro automético Beckman (modelo 25 acoplado a sistema de
andlisis e impresion automatizado Trace III Chemistry System DP 3.000).

- Pipeta automdtica de distintos volimenes y diverso material fungible de
laboratorio. '

- Lupa graduada, marca Peak comparater 7X.

- Dosificador, par 0,005 ml, Behring Dispenser.

- Agitador magnético.

- Agitador eléctrico, Selecta, Ref. 243.

- Estufa eléctrica, Selecta, Ref. 287.

- Bano termostatado - Selecta con agitacion y calefacadn.

- Lector automatico de bandas electroforéticas Cellosystem de dos médulos, el
lector o Automat y el terminal de datos.

- Microordenador Hewllett Packard-95 B.

- Visor-lector para andlisis inmunolégico.
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4.4.2. REACTIVOS.

Los siguientes reactivos han sido utilizados para las técnicas bioquimicas
realizadas:

1. Reactivo para determinacion de colesterol:
Tampon/cosubstrato/enzimas pH 6.5. Composicion: fenol (25 mmol/1), 4-
aminoantipirina (0,25 mmol/1), peroxidasa (5 KU/1), colesterol-oxidasa (100
U/1), colesterol esterasa (150 U/1) y tampodn fosfato, pH 6.5. (30 mmol/1).

2. Reactivo precipitante para colesterol HDL.
Composicidn: dcido fosfotungstico (0,55 mmol/1) y cloruro de magnesio (25
mmol /1).

3. Reactivo para determinacion de triglicéridos.
Tampon pH 8.6 (5 mmol/1). Estabilizadores, activadores y conservantes.
Reactivo enzimatico: adenosintrifosfato (ATP) (1,5 mmol/L),
nicotinamidodinucleétido (NAD) (4 mol/L), diaforasa (500 U/1), glicerol kinasa
(360 U/D), glicerol-1 fosfato-deshidrogenasa (14.000 U/1), lipasas (150.000 U/1),
iones magnesio (0,5 mmol/1) v azul de yodo-nitrito-tetrazolio (INT} (0,5
mmol/1). Estabilizadores v activadores.

4. Soluciones patron.
Colesterol estindar (Boehringer) (200 mg/100 ml).
HDL-colesterol estandar (Boehringer) (50 mg/100 ml).
Triglicéridos estdndar (Boehringer) (200 mg/100 ml).

5. Reactivos para la determinacion de las apolipoproteinas A y B.
Discos de inmunodifusion radial M Partigen Apolipoproteina A y B (Behring,
Behringweke AG. Hamburg, RFA).
Suero estdndar humano de apolipoproteinas (Behring, Behringweke AG.
Hamburg, RFA).
Solucion salina isotonica.
Plasma control para Partigen (humano).

4.4.3. PERSONAL.

Como material humano se ha dispuesto de personal sanitario cualificado para
realizar las extracciones de sangre, el cual ha sidc proporcionado por el
Departamento de Fisiologia y Bioquimica de la Facultad de Medicina. La
supervisién de las exploraciones bioquimicas del suero ha sido realizada por la
Doctora Jefe de la Seccion de Lipidos del Hospital Clinico y por el profesor
titular de Fisiologia de la Facultad de Medicina, Dr. Manuel Castillo Garzon.
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4.4.4. TECNICAS ANALITICAS.

El perfil lipidico estudiado en todos los casos ha estado constituido por la
determinacion de colesterol y triglicéridos totales, distribucién del colesterol en
la fraccion HDL y determinacién de apolipoproteinas A y B. El perfil bioquimico
general incluia ademds 4cido trico, urea, glucosa, insulina, gamma-glutaril-
transferasa, calcio v fosforo para todos los sujetos, realizindose ademi
sujetos que han cambiado de dieta, anilisis de proteinas totales, ¢
creatin fosfo kinasa, lactato deshidrogenasa y fosfatasa alcalina.

S para los
reatinina,

Las extracciones de sangre se realizaron por la manana después de haber pasado
como minimo 10 horas de ayuno nocturno y 18 horas desde la tltima sesion de
entrenamiento. La sangre extraida era rapidamente centrifugada y el suero
decantado y alicuotado. Una parte del mismo se congelaba a -20° C hasta el
momento de la determinacion de las Apo A y B. El resto del suero se almacenaba a
4% Cy en las horas siguientes a la extraccién se procedia a la determinacién de los
parametros que consituyven el perfil lipidico convencional.

4.4.4.1. Métodos bioquimicos.

La determinacién de colesterol v triglicéridos se ha realizado por métodos
enzimdticos colorimétricos. Para eilo se requiere de las siguientes técnicas.

Para el colesterol total en los correspondientes tubos de ensayo y con ayuda del
Trace Il Chemistry System DP 3000 se ponen las siguientes sustancias:

Blanco Estindar  Problema

Agua destilada 10pl - -
Patréon de 200 mg% _ 10ul -
Suero o plasma _ < 10pul
Sustancia reactiva 1ml 1ml 1ml

Tras mezclar, se incuban los tubos durante 15 minutos a 372 C 6 20 minutos a 20-25°
C'y a continuacién se leen junto al blanco en el espectrofotdmetro automatico LKB
0 Beckman, calibrando con el estandar de 200 mg/dl a una longitud de onda de 500
nm. La reaccion es estable durante una hora. Esta es lineal hasta 700 mg/dl; para
concentraciones superiores es preciso diluir la muestra.
Para la medicion de los trilgicéridos en los correspondientes tubos de ensayo y

utilizando en Trace III Chemistry System DP 3000 se ponen las siguientes
sustancias.

_Blanco  Estindar  Problema

Agua destilada 10pl = -
Patron de 200 mg% N 10pl -
Suero o plasma _ - 10pul
Sustancia reactiva 1ml 1ml 1ml
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Tras mezclar bien, se incuba durante 15 minutos a 372 C, o bien durante 20 a
temperatura ambiente, tiempo tras el cual se ha generado una coloracion que
permanece estable. Posteriormente, se lee, al igual que el colesterol, en el
espectrofotometro automatico LKB o Beckman y a una longitud de onda de 523,
frente a un blanco reactivo, calibrando con el estaindar de 200 mg/dl. Si los sueros
se observan fuertemente lipémicos, se diluyen con solucion salina (0,9 %) en la
proporcion 1:1, mientras que si aparecen hemoliticos o ictéricos, es conveniente
hacer un blanco para la muestra poniendo 10 pl de suero, mas 1 ml de agua
destilada, al objeto de restar el propio color de la muestra mediante la
substraccion de la absorbancia de la muestra de la absorbancia del blanco.

La determinacion de HDL-colesterol se ha realizado por precipitacién
especifica de LDL y VLDL por iones de fosfotungstato v magnesio con posterior
medida de colesterol en el sobrenadante. El procedimiento a seguir es el siguiente:
Se pipetean en tubos de centrifuga, con pipeta automatica, 200 pl de suero. Se
anaden 0,5 ml de reactivo precipitante. Tras mezclar se deja reposar diez minutos
a temperatura ambiente, se centrifuga 4 minutos a 12.000 revoluciones por minuto,
0 20 minutos a 3.000 revoluciones por minuto. Después de la centrifugadén, se
separa el sobrenadante para determinar el colesterol del HDL por el método
ChOD/PAP enzimatico, pudiéndose hacer esta determinacion en el intervalo de 2
horas. El sobrenadante debe de ser claro, salvo que el contenido de triglicéridos
sea muy elevado en cuvo caso aparecera turbio. Para la determinacion del
colesterol en el sobrenadante se siguen los pasos indicados para el colesterol total
pero aqui se emplea un patrén de colesterol de 50 mg/dl, el cual se ha visto
previamente sometido a los mismos procesos que el suero problema (precipitacion,
centrifugacion, etc), con objeto de evitar al maximo las posibles variaciones que
pudieran inducimos a error.

En los tubos de ensayo se distribuyen los distintos componentes de la prueba, segiin
el esquema que se expone a continuacion:

Blanco Estandar  Problema

Agua destilada 100l - Lt
Sobrenadante _ - 1001
Suero o plasma _ 1001 -
Sustancia reactiva 1mi 1ml 1ml

Una vez mezclados los reactivos en el tubo se incuban durante 15 minutosa 372 C
o bien durante 20 minutos a 20-25° C, leyéndose frente al blanco o calibrando con el
estandar de 50 mg/dl a una longitud de onda de 500 nm. El color originado por la
reaccion permanece estable durante una hora.

La LDL-colesterol se ha estimado a partir de la féormula de Friedewald
(FRIEDEWALD y cols, 1972):

LDL-colesterol = Colesterol total - HDL-colesterol - Triglicéridos/5.
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Para la determinacion de Apolipoproteinas A y B se ha utilizado el método de
inmunodifusion radial en gel de agarosa, utilizando los anticuerpos y reactivos
suministrados por la firma Behring (Frankfurt, Alemania). Esta técnica se basa
en la difusion de un antigeno en un gel que contiene un anticuerpo especifico para
dicho antigeno, de forma que aparecen discos de precipitacién cuyo didmetro es
proporcional a la cantidad de antigeno que posea la muestra (HUDSON vy HAY,
1978). Por consiguiente es necesario emplear un suero control para poder asi
determinar las cantidades presentes en el suero problema.

Para la determinacién de la apolipoproteina A, previamente a la misma, se
deben mantener las placas sobre las que se va a trabajar a temperatura ambiente
durante 5 minutos, sin su cubierta protectora, a fin de evitar posibles
condensaciones de agua en los pocillos. Se siembran en los podillos 5 ul de suero,
tanto control como problema, que con anterioridad se han diluido a 1/5 en solucién
salina isotonica. Se incuban durante 2 dias, a temperatura ambiente,
preservandose las placas de cualquier fuente de contaminacién. Al cabo de este
tiempo se leen los anillos con ayuda de una lupa graduada v se comparan los
resultados con tablas de valoracion previamente determinadas. La cuantificacién

final debe muitiplicarse por 5, ya que los sueros fueron diluidos con anterioridad.

Para la determinacion de la apolipoproteina B se siembran también en los
pocillos 5 ul de suero, tanto control como problema, que con znterioridad se han
diluido al 1/2 en solucién salina isotonica. Se incuban durante cinco dias a
temperatura ambiente, preserviandose las placas de cualquier fuente de
contaminacién. Al cabo de este tiempo se leen los anillos con ayuda de una lupa
graduada y se comparan los resultados con tablas de valores previamente
determinados. La cuantificacién final debe multiplicarse por dos, ya que los
sueros fueron diluidos con anterioridad.

5. METODOS ESTADISTICOS.

El andlisis estadistico de los datos se ha realizado con el paquete informatico
estadistico SPSS:PC+. Se ha llevado a cabo un anilisis unidireccional o anova
simple para la comparacion entre grupos, utilizindose el test de Newman-Keuls
para obtener los grados de significacion. Se ha utilizado el test de anova de
medidas repetidas en el tiempo para el estudio de las variacicnes temporales de
los pardmetros analizados, tanto a nivel general como para cada grupo por
separado. Igualmente se ha utilizado la t de Student para Iz comparacion de
medias entre dos grupos, en los casos pertinentes. Para considerar diferencias
estadisticamente significativas se ha exigido en todos los casos una probabilidad
de error inferior al 5 % (p<0.05).

Asimismo, el meta-andlisis se ha realizado siguiendc la técnica de odd-man-out
(WALKER y cols, 1988). Para la aplicadén de la misma, tras la seleccién de los
estudios que cumplian los requisitos sefialados con anterioridad, se han realizado
los siguientes pasos:
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12. Nueva seleccion de aquellos estudios que podian ser utilizados con esta
técnica estadistica, para la cual se requiere que los datos vengan dados en forma
de media + desviacion o error estandar. Asi, diversos estudios que mostraban los
datos en gréficos o en rangos no han podido ser utilizados para este analisis. En el
caso de que las unidades de medida fueran mmol/l en vez de mg/dl, se realizaron
las conversiones pertinentes:

- Triglicéridos, multiplicando por &3,54.
- Colesterol, multiplicando por 38,67.

Igualmente para los casos en que las desviaciones venian dada en forma de error
estandar, se realizé la conversion pertinente para hallar la desviacion estandar
de acuerdo a:

Desviacién estindar = Error estdndar x Vn? de casos.

2°. La desviacion estandar para cada una de las medias utilizadas se
multiplica por 1,96, obteniendo asi un nuevo valor, proximo a dos desviaciones
estandar.

32. Este valor es sumado y restado respectivamente a la media, obteniendo asi el
rango de valores para cada una de las medidas. y que es el representado en las
graficas.

4°. Representado todos los estudios para cada una de las medidas consideradas,
se selecciona el rango para el conjunto del meta-analisis de la siguiente forma:
- Se toman los valores superiores de los rangos de cada uno de los estudios que van
a ser analizados en el meta-analisis. De estos valores,
se elimina el estudio con el valor mds bajo. Realizada esta operacion se busca el
siguiente valor mas bajo correspondiente a otro estudio. Este valor encontrado
corresponde al limite superior del rango del anilisis total de los datos de todos
los estudios. De manera grafica estos valores se encuentran rdpida y
sencillamente.
- Para hallar el rango inferior de los datos, se sigue un proceso similar pero
inverso. Se toman los valores inferiores de Los rangos de cada uno de los estudios
que van a ser analizados en el meta-analisis. De estos valores, se elimina el
estudio con el valor mas alto. Realizada estz operacion se busca el siguiente valor
mas alto correspondiente a otro estudio. Este valor encontrado corresponde al
limite inferior del rango del andlisis total de los datos de todos los estudios.

En estos dos valores se situara el rango que quada representado de forma grafica
y que corresponde al de todos los sugtos consaderzdos en conjunto.
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Los resultados van a ser expuestos atendiendo a las diferentes fases del trabajo y
comparando, en los casos pertinentes, los diferentes grupos. En primer lugar se
mostraran los resultados del meta-andlisis. A continuacién, se expondran los
resultados obtenidos al comparar la poblacién vegetariana con la omnivora.
Seguidamente se analizardn las modificaciones determinadas por el cambio de
dieta omnivora a dieta ovolactovegetariana, comparandose estos resultados con
los obtenidos en sujetos previamente vegetarianos. En el apartado siguiente se
mostraran los cambios originados tanto a nivel dietético, como antropomeétrico y
de perfil lipidico, al producirse un incremento de productos licteos en la dieta, y
ello tanto para el grupo de sujetos omnivoros, como para el grupo que engloba a
todos los sujetos vegetarianos. Para finalizar, se expondran los cambios
determinados por un incremento en la actividad fisica en cada uno de los grupos,
realizando la comparacion pertinente entre ambos.

Como se ha referido, en cada una de estas comparaciones los resultados seran
expuestos atendiendo a los tres grandes grupos de datos obtenidos: anilisis
dietético; parametros de composicién corporal v de capacidad aerdbica;
exploracion bioquimica sérica del perfil lipidico y de apolipoproteinas A v B.
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1. META-ANALISIS DE ESTUDIOS SOBRE POBLACION
OVOLACTOVEGETARIANA.

Como se ha indicado previamente, el meta-andlisis realizado se refiere
dnicamente al estudio del perfil lipidico para sujetos ovolactovegetarianos.
Veamos uno por uno los parametros que han podido ser estudiados.

Los triglicéridos plasmdticos muestran un rango comprendido entre 40-132 mg/d]l
(Figura 4), con media de 86 mg/dl. La caracteristica principal mostrada en este
analisis de estudios, tal v como queda patente en el rango mostrado para el
conjunto total de sujetos, es 1a elevada desviacion estandar que muestran cada uno
de los estudios parciales. Posiblemente el bajo numero de sujetos en los estudios
analizados, que oscila entre los 36 del estudio de Liebman y cols (1983) y los 7 de
los estudios de Nestel y cols (1981) y de Huijbregts y cols (1980), pueda ser la
causa de este hecho. Igual ocurre para los valores de los dos trabajos presentados
en esta tesis, que muestran como medias 82 =31y 80 =37 mg/dl, respectivamente.
Ambos estudios se hallan bien centrados dentro del rango total calculado, y no
muestran diferencias significativas entre si. Este ultimo hecho indica una
ausencia de diferencias en los niveles de triglicéridos totales en sujetos
vegetarianos que realicen o no actividad fisica de forma asidua.

El colesterol plasmatico total, medido en la mayoria de los estudios disponibles
sobre poblacién ovolactovegetariana, muestra un rango bastante mds reducido que
el objetivado para los triglicéridos plasmaticos, oscilando entre valores de 181-
196 mg/dl (Figura 5), con media, por tanto, de 1885 mg/dl. Para el analisis de
este parametro, al igual que ocurre para el resto de los que quedan por analizar, el
estudio de Thorogood y cols (1987, debido a que representa mas de la mitad del
conjunto total de sujetos, ha influido en gran medida. repercutiendo claramente en
los resultados hallados. Asi, para el colesterol total, los rangos de este estudio
marcan los rangos para el conjunto total de sujetos. Por otra parte, se ha de
destacar que el rango de los estudios de Hardinge y Stare (1954) y de Nestel y cols
(1981), quedan totalmente fuera del rango global calculado. Por otra parte es
necesario senalar que la mayor parte de las medias de los estudios evaluados
quedan fuera de este rango global, siendo este también el caso para las medias
obtenidas de los dos estudios presentados en la presente tesis y que son
respectivamente de 199 = 33 y 161 = 19 mg/dl. La comparacion de estas medias
objetiva diferencias significativas (p < 0.81), mostréndose valores inferiores
para el grupo de sujetos fisicamente activos, respecto al grupo de sujetos
sedentarios.

La fraccion de LDL-colesterol muestra un rango mas dmplio que el objetivado
para el colesterol total, encontréndose sus valores limites entre 66-123 mg/dl
(Figura 6), con media de 94,5 mg/dl. En este caso e estudio de Thorogood y cols
(1987), presenta los valores limites eliminados tanto por arriba como por debajo
al calcular el rango total, quedando incluido todo su rango dentro del rango total
calculado, como se aprecia en la figura. Altas desviaciones presentan varios
estudios, como por ejemplo los de Liebman y cols (1983) v Lock y cols (1983), frente
a las pequefias desviaciones del estudio anterior. En este parametro, se puede
observar que el limite superior del rango global lo establece el segundo estudio
presentado en esta tesis, el cual se muestra muy bien centrado en el rango total
calculado, con media de 89 = 17 mg/dl. Por su parte, la media del otro estudio
presentado en esta tesis aparece fuera de este rango total, con valor de 126 + 31
mg/dl.

Al igual que ocurria para el colesterol total, los niveles de LDL-colesterol son
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significativamente inferiores (p < 0.01) para los sujetos fisicamente activos
respecto a los sujetos sedentanos de la presente tesis.

La otra fraccdn de colesterol, la fraccion HDL-colesterol, muestra un rango
comprendido entre los valores de 43-60 mg/dl (Figura 7), con media de 51,5 mg/dL
Resulta interesante que el estudio de Huijbregts y cols (1980) sea el que defina los
limites del rango total de este parametro, siendo tan sdlo 7 el nimero de sujetos
presente en este trabajo. A pesar de ello, el estudio de Thorogood y cols (1987}
vuelve a tener gran importancia en los resultados finales calculados, al presentar
el limite inferior eliminado y tener un valor muy cercano al obtenido como limite
superior del meta-analisis. Por ello, casi el cien por cien de su rango queda
incluido, como ocurria para el rango de la LDL-colesterol, dentro del rango global
de este parametro. En otro sentido, las medias de los estudios presentados en esta
tesis con valores respectivos de 56 = 12 y 56 = 10 mg/dl, aparecen en los valores
superiores del rango total calculado. Estas medias no presentan diferencias
significativas, por lo que no se puede establecer diferencias significativas entre
sujetos fisicamente activos y sujetos sedentarios.

Los niveles ce apolipoproteinas no han podido ser estudiados con la técnica
metaanalitica por insuficiencia de estudios. En otro sentido y considerando las
medias de los estudios de la presente tesis, se muestran valores
significativamente superiores de Apo A y Apo B para sujetos sedentarios respecto
a sujetos fisicamente activos.
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TRICLIGERIDOS PLASMATICOS

Ce estudios score sujetos con cista ovolacovegetariana.
Lz zona somoreada corresponoe al interva:o de confianza
pzra el conjunio total de sujetes. Las lineas verticales
resresentan = 1,96 desviaciones estandar ce la media de
la muestra ce sujetos de cada es:udio.
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COLESTEROL TOTAL
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2. ESTUDIO PREVIO: COMPARACION ENTRE SUJETOS
VEGETARIANOS Y OMNIVOROS..

En este primer estudio, como se indicaba en el apartado de matenal y métodos, se
compara a diferentes grupos de sujetos de edad similar y diferenciados por su
dieta habitual v sexo {Tabla 13).

Respecto a las mediciones antropométricas solo se aprecian diferencias en el peso
total entre los sujetos varones del grupo control y los sujetos lactovegetarianos asi
como entre las mujeres del grupo control v las ovolactovegetarianas (Tabla 13).
Para ambas comparaciones los sujetos omnivoros presentan un peso corporal
ligeramente superior.

La comparacion del perfil lipidico sérico realizada en medias = erpr estandar
entre sujetos varones de los grupos omnivoros, ovolactovegetarianos y
lactovegetarianos (Figura 8), muestra que los sujetos lactovegetarianos en
comparacion con los omnivoros y ovolactovegetarianos presentan niveles
significativamente mas bajos de colesterol total, LDL-colesterol v HDL -
colesterol, no existiendo diferencias para los niveles de triglicéridos. No se han
objetivado diferencias significativas para ninguno de los parametros analizados
entre sujetos omnivoros v sujetos ovolactovegetarianos. Respecto a los niveles de
apolipoproteinas A y B, tampoco se aprecian diferencas entre suptos omnivoros y
ovolactovegetarianos pero, de nuevo, los sujetos lactovegetarianos presentan
niveles significativamente mds bajos tanto de Apo A como de Apo B (Figura ¢). En
funcion de todos estos cambios los indices calculados de riesgo aterogénico para
estos tres grupos de individuos (Figura 10), no muestran diferencias
significativas.

Respecto a las mujeres la situacion es practicamente superponible, presentando
las mujeres lactovegetarianas menores niveles de colesterol total, LDL-colesterol
y HDL-colesterol y similares de triglicéridos plasmaticos respecto a los otros dos
grupos (Figura 11). Respecto a los niveles de Apo A y Apo B las mujeres
lactovegetarianas presentan valores mas bajos que los otros dos grupos (Figura
12). A diferencia de lo que ocurria para los sujetos varones, zqui las mujeres
ovolactovegetananas presentan respecto a las omnivoras mayores niveles de Apo
A y similares niveles de Apo B. Respecto a los indices de riesgo siguen sin
apreciarse diferencias en los indices de colesterol total/HDL-colesterol v LDL-
colesterol/HDL-colesterol, pero las mujeres lactovegetarianas presentan en
comparacién con las omnivoras un menor indice Apo B/Apo A (Figura 13).
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Tabla 13. Diferencias antropomeétricas entre sujetos

omnivoros, ovolactovegetarianos y lactovegetarianos
de ambos sexos.

N¢ sujetos
Edad (afos)
Talla (cm)

Peso total (kg)

N¢? sujetos
Edad (anos)
Talla (cm)

Peso total (kq)

OMNIVOROS OVOLACTO- LACTO-
VEGETARIANOS VEGETARIANOS
HOMBRES
15 16 9
31812 325+1,2 29,6222
170+22 168+ 1 175£2
70.7+£23 675+1.2 - 89, /%0.8 v
MUJERES
18 9 9
314+32 294+3 31633,
160+£22 162+ 1 160+17
60.8+3.2

56.8+22 a 58,525

Unidades de meaica = =~or esténgar

~—

Vanaciones significarzs (p<0.05): {a) Diferencias significatvas entre suletos

0mnivores y ovolactovegetanaraos: (0) Diferencias si
y lactovegetariancs: (c,

lactovegetanancs.

gniicatvas entre suietcs omnivoros
Oiferencas significativas entre Sufetos ovolactovegetananos y



p<0.02
£
120 . o p<002
( 229 + —
110 4 i
200 + ‘-
100 1 i
g0 1 183 +
80 4 160 +
70 1
140 -
60 4
s0 1 120 4
40 1 100 +
TRIGUCGEIRIDOS COLESTEROL
(mgrdl) TOTAL (mg/di)
p<0.02 p<0.02
80 -
140 _ p<0.05 T p<0.05
| 70 4 [ 1
130 4 :
60 =
120 1
50 =+
110 4+
40 +
100 4
30 -
90 4L
20 =
80 4 ‘,
10 -
70 L |
0 -
60 1 .
. HDL-COLESTZROL
LDL-COLESTEROL (mg/ah
(mgrdl)

B owuvoros [0 OvOLACTOVEGE ARMNOS Bl LACTOVEGETARIANGS]

FIGURA 8 :

Comparacién de los niveles piasmacos de trigiicériacs. colesterol total,
LDL-colesterol y HDL-colesterol er:.= sujetos warones con dietas omnivora
(n = 15), ovolactovegetanana (n = 15 y lactovegetanana (n = 9).



300 T

27% T

250 T

225 T

200 T

175 T

150 +

p<0.02

APOUPOPOROTEINA A

(mg/dl)

150

130

110

50

B ounivoros

[0 ovOLACTOVEGETARIANO!
Bl LACTOVEGETARIANOS

\°2Z4

APOLIPCPROTEINA B

(mgedi)

FIGURA

Compéracén de los niveles plasmaticos de apolipoproteinas Ay B,
entre sujetos varones con dietas omnivcra (n = 15), ovolactovegetariana

(n = 16) y lactovegetariana (n = 9).



5 ¢ s 1
34

4 +
25 1
3l 2 1
15 1

o 1
11
1+ 05 |
04 °

TC/HDL LDUHDL

02 +

APOB/APOA

B ovnivores T ovoLACTOVEGETARANGS B LACcTOVEGETAR

IGURA 1
Comparacién de los [ndices aterogénicos colesterol total/HDL <olesterol (TC/HDL),

LDL-colesterol/HDL-colesterol (LDLHDL) Y Apolipoproteina 8/Apolipoprotelna A
(APO B/APO A), entre sujetcs varones cn dieta omnivora (n = 15),
ovolactovegetariana (n = 16} y lactovegetariana (n = 9).




100 T 240 T =001
oL p < 0.001
90 220 T  —
80 200 T f
70 T
180 T
60 T
160 T
50 T
w0 1 140 T
30 T 120 T
20 + - 100 +
TRIGLICERIDOS COLESTEROL
(mg/dl) TOTAL (mg/di)
140 - 80 T
120 + w7
100 <+ 80 T
o o 50 +
o 40 +
40 + -
HDL-COLESTEROL
LDL-COLESTEROL
(mg/dl)
(mg/d)

B omnivoras [ oyoiactoveceTaranas B LACTOVEGETARIANAS

EIGURA 11

Comparacién de los niveles plasmaticos de triglicéridos, colesterol total,
LDL-colesterol y HDL-colesterol entre mujeres con dietas omnivora (n=15),
ovolactovegetariana (n = 9) y lactovegetariana (n = 9).



350
325
300
275
250
225
200
175

150

APOUPOPOROTEINA A
(mg/dl)

150

130

110

30

70

50

APOUPOPROTEINA B
(mg/d)

FIGURA 12

Comgparacion de los niveles plasmaticos de apolipoproteinas A yB

-+

—_—

B omvnivoras
O  ovolAcTOVEGETARIANAS
Bl LACTOVEGETARIANAS

entre mujeres con dietas omnivora (n = 15), ovolactovegetariana
(n = 9) y lactovegetariana (n = 9).



4 - B
3,75 +
2,64
3,5 +
3,25 + 2,21
q .1
1,84
2,75 +
&% T 1,44
2,25 +
2 4 14
TC/HDL LDL/HDL

0,6T

03T

02~

APO B/APO A

FIGURA 1

Comparacson ce los indices aterogénicos colesterol total/HDL-colesterol (TC/HDL),

LDL-colesteroi/HDL-colesterol (LDL/HDL) y Apolipoproteina B/Apolipoproteina A (APO B/APO A),
entre mujeres con dietas omnivora (n = 15), ovolactovegetariana (n = 9) y lactovegetariana (n = 9).



3. CONSECUENCIAS DEL CAMBIO DE DIETA OMNIVORA A
DIETA OVOLACTOVEGETARIANA.

Desde el punto de vista dietético, ccmo se aprecia en la tabla 14, el cambio de
dieta omnivora a vegetariana ha originado para el grupo total de 14 sujetos, 10
hombres v 4 mujeres, una disminuadn estadisticamente significativa de los
valores de ingesta calorica total, cantiiad de proteinas ingeridas tanto en gramos
(gr.) como en porcentaje calérico, lipidos en gr-, ingesta de grasa saturada en gr. y
grasa monoinsaturada, asi como coisterol ¥ por el contrario ha determinado
aumento de hidratos de carbono en porcentaje calérico. El resto de los parametros
no muestran modificaciones apreciabies signifacativamente.

Diferenciando a los sujetos por el sexo. se aprecian como variaciones
significativas para el grupo de sujews varomes, la disminucién de la ingesta
proteica en gr. y sobre todo de la cantidad die colesterol consumida, asi como
aumento del consumo de hidratos de arbono en porcentaje calérico (Tabla 15). En
las mujeres, por su parte, se observa cisminucuon de la ingesta de lipidos en gr. y
porcentaje calérico, de grasa saturada en porcentaje caldrico y de grasa
poliinsaturada en gr., asi como aumento de hidratos de carbono en porcentaje
calérico (Tabla 15).

La comparacién entre las caracteristcas de la ingesta alimenticia de hombres y
mujeres muestra algunos datos relevzntes (Tabla 15). Asi antes de producirse el
cambio de dieta, las mujeres presentzn ingestas significativamente mds bajas de
calorias totales, proteinas en gr., lip:Zos en porcentaje calorico, principalmente
en forma de grasa monoinsaturada, y consumo de hidratos de carbono tanto en gr.
como en porcentaje calorico. Después Zel cambuo a vegetarianos, las mujeres siguen
presentando ingestas inferiores de czorias togales, proteinas en gr., hidratos de
carbono en gr. y fibra, a lo que se afiade @mbién un menor consumo de lipidos en gr.
El resto de los pardmetros tanto ar=s como después del cambio de dieta no
muestran diferencias significativas sntre ambos grupos. Valores que pueden
considerarse bajos para la ingesta caldrica total aparecen para el grupo de
mujeres, siendo minimos en una de el.zs, que muestra un consumo de 1280 calorias
al dia, mas adn si tenemos en corsideracién que son personas que realizan
actividad fisica de forma asidua.

Respecto a la composicion corpora. se aprecia para el grupo total de sujetos
vegetarianos de ambos sexos ligero zumento significativo del peso graso y del
porcentaje de grasa corporal, permar:zciendo €l resto de las medidas sin cambios,
incluido el indice de masa corporal Tabla 1&). El aumento de estos parametros
resulta en cierta medida inesperado.

El subgrupo de hombres muestra iszalment= aumento del porcentaje de grasa
corporal, permaneciendo el resto de 2s parametros sin variaciones significativas
(Tabla 17). Las mujeres, por su par=. tampoco experimentan ningun tipo de
variacién significativa después del czmbio de dieta (Tabla 17).

Al comparar a los hombres y z las mujeres respecto a e:tas medidas
antropomeétricas, se muestra que antes del camibio de dieta los hombres presentan
valores marcadamente mas elevados Je estatmra v peso total, no presentando el
resto de los parametros analizados ciferencias significativas, incluido el indice
de masa corporal, a pesar de las diferencias mencionadas en estatura y peso total
(Tabla 5). Después del cambio de¢ dieta s siguen mostrando las mismas
diferencias v ademads los hombres presentan miayor peso graso (Tabla 5).
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La capacidad aerdbica medida a través del VO, max y de la P.M.A. muestra una
tendencia a aumentar sin alcanzar la significacién estadisitica (p < 0.08) para el
grupo total de sujetos (Tabla 16).

Si analizamos estas modificaciones atendiendo al sexo de los sujetos, para los
hombres esta tendencia de incremento s6lo se muestra en la P.M.A., mientras que
en las mujeres no se aprecian cambios en ninguno de los dos indicadores (Tabla 17).

Marcadas diferencias aparecen al comparar el grupo de hombres con el de mujeres

en estos indicadores de capacidad aerdbica (Tabla 17). Tanto antes como después
del cambio a dieta vegetariana, los hombres muestran valores
significativamente superiores de VO, max y P.M.A.

Respecto al perfil lipidico plasmatico se aprecia tras el cambio de dieta
omnivora a ovolactovegetariana para el conjunto de sujetos, disminucién de los
niveles de colesterol total y HDL-colesterol (Tabla 18), no apareciendo
diferencias significativas para los triglicéridos, LDL-colesterol,
apolipoproteinas A v B, e indices de riesgo aterogénico.

Al diferenciar los cambios atendiendo al sexo de los sujetos sélo se aprecian
variaciones significativas para el grupo de hombres, mostrandose tinicamente
disminucion del colesterol total. El resto de los parametros analizados para este
grupo permanecen inalterados (Tabla 19), aunque se muestra una tendencia no
significativa de disminucién de LDL-colesterol y HDL-colesterol. Por otra parte,
no se observa ninguna variacién significativa en el grupo de mujeres (Tabla 19),
aunque se muestra una tendencia al aumento de los niveles de apolipoproteina A

La comparacién del perfil lipidico entre sujetos varones con las mujeres muestra
claras diferencias (Tabla 19). Asi, antes del cambio de dietas, los varones
presentan valores significativamente mds bajos de colesterol total, ligado a un
menor nivel de HDL-colesterol, asi como valores superiores de triglicéridos e
indices colesterol total/HDL-colesterol y LDL-colesterol/ HDL-colesterol. Los
niveles de LDL-colesterol y de apolipoproteinas A y B, asi como el indice Apo
B/Apo A no muestran diferencias significativas. Después del cambio de dieta
desaparecen algunas de estas diferencias, manteniéndose tinicamente los valores
inferiores HDL-colesterol y ligado a ello de colesterol total para los sujetos
varones respecto a las mujeres. El resto de los parametros presentan valores
similares, no significativamente diferentes.

Se ha de destacar que el conjunto de las mujeres presentan valores bajos de
triglicéridos plasmaticos, mostrandose en algunos casos valores por debajo de 35
mg/dl, a la vez que se dan valores bastante elevados de HDL-colesterol, con

valores cercanos a los 100 mg/dl, asociacién ésta que, de otro lado, esta bien
caracterizada.
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Tabla 14. Variaciones de la ingesta alimenticia
tras cambio de dieta omnivora a vegetariana.

DIETA JIETA
OMNIVORA YEGETARIANA
Calorias 2970+ 244 2590+ 254~
Proteinas (gr) 95+7 758"
Proteinas (%) 13,2+£0,5 11.3204"
Lipidos (gr) 114 +9 89+9-
Lipidos (%) 36+24 32+16
Grasa saturada
(gr) 42+51 33~43"
(% cal{dr’icp total) 13+13 1215
(% lipidica) 3815 37:27
Grasa
monoinsaturada
(% calorico total) 1815 15=08"
(% lipidica) 49+15 43+27
Grasa
poliinsaturada
(gr) 1516 14+24
(% calérico total) 5203 5=05
(% lipidica) 13:&0.5 14+16
Colesterol 460 +58 279 = 30"
P/S 0.38 +£0,03 J43+005
Hidratos
de Car'oono (gr) 378 +41 383 47
(% calérico total) 49+24 55+16°
Fibra (gr) 15+2,1 1627

(%) Porcentaje calérico de las calorias totales; (gr.) Gramas:
(P/S) Cociente grasa poliinsaturadassaturada.

(") Variaciones significativas (p<0.05); N¢ de sujetos = 14.
Unidades de medidas + error estandar,



0000
1000000000080 000000000000000060000000000O0COCOCGCOS

Tabla 15. Variaciones de la ingesta alimenticia en sujetos
que cambian desde dieta omnivora 3 ovolactovegetariana.

HOMBRES MUJERES
DIETA DIETA DIETA DIETA
OMNIVORA VEGETARKNA OMNINVORA VEGETARIANA
Calorias 3399+ 229 3030 + 233 2004 = 181 1600+214 °
Proteinas (gr) 110:4.4 88+10° 61235 ®  44+65 ©
Proteinas (%) 132206 11,4106 13,1208 11,2404
Lipidos (gr) 119+ 11 102+ 10 102=14 62+£10° b
Lipidos (%) 32:16 30t16 22+35° 37+1 °
Grasa saturada
(gr)_ 45:6.6 251 36=6 23+5
(‘Vjocal{of]‘;{o totah) 12:09 IRERK: 16=1 1242 ~
L lipidica) 38:19 38+38 35=15 36+4,5
Grasa
monoinsaturada
- 5735 47£54 . 52:6 3114
(% calérico total) 16=0.9 14+08 | 23215 2 2041
(% lipidica) 4825 47403 51=2 505
Grasa '
poliinsaturada . !
(an) 17=19 16+28 13225 943"
(% cal6rico total) 403 5+06 5=1 5+1
(% lipidica) 14=06 15203 | 12=1 13£25
P/S 039=003  045+28 = 035=003 0374006
I I _
L 52271 306+32° 320+ 61 217465
Hidratos de
caroono (gr) 452=38 434+ 39 2i0=75 2 202+34 b
(% calérico total) 53=25 57t1¢- 4Q2=25 a 50+2
Fibra (gr) 17-28 20432 102 10£15 °

(%)Porcentaje; (gr.) Gramos: (P/S Cociente grasa poliinsatuica saturaca:

Vanaciones significatvas (p<0.05): )
a ovolactovegetanana: (a) Diferencies
(b) Diferencias significazvas entre

Cambios significativos a caroiar cesce dieta omnivora
significativas entre homorzs v ~ujeres ares cel camowo de dieta:
homores (n = 10) y mujeres (- = ¢) después cel cambio ce dieta.




Tabla 16. Variaciones antropomeétricas y de
la capacidad aerobica tras cambio de dieta
omnivora a ovolactovegetariana.

DIETA DIETA
OMNIVORA VEGETARIANA
Talla (cm) 174+27 174 +27
Peso total (kg) 683+23 68,8 +2,3
Peso graso (kg) 6.7 +0.2 02"
% grasa 98+0.1 10,704~
% muscular 52,8+0,6 499 + 1
2
BMI (peso/talla ) 22+0,3 23205
VO 48+19 50=19
. (ml/kg/mn)
PMA. (watios) 253+ 16 264 + 18

BMI. indice ce masa comoral: VO? Max. CONSLT0 MAxime ge oxigeno;
P M.A., poterc:ia méaxima aerobicz:

Unidades de medida + error estancar; N2

Ce SUEDS = 14:
(") Variaciores significativas (p<0.05).




Tabla 17. Variaciones antropomeétricas y de la
capacidad aerdbica tras el cambio de dieta omnivora
a ovolactovegetariana en sujetos de ambos sexos.

HOMBRES MUJERES
ANTES DESPUES | ANTES  DESPUES

Talla (cm) 178+22 2 178122 °| 1g04+3 162+3
Peso total (kg) 7286+18 =728+2 ©|577:17 585%17
Peso graso (kg) €9+02 73+03 ° | 61202 62403
% grasa 965+02 10£02 " |104+0.2 10,7+.0.2
% muscular 525208 49,9 +1 534+07 50 +£1.1
BMI (pesortalla 2) 23+03 23+06 2:05 22+05
VO, . (mirkg/mn) 2413 ° 54+16 Y| 41:4 42+3
PMA  (watios) 511 2 300410 ° |175+14 175+ 14

BMI. Indice de masa corporal: VCZ méx. consuo MAximo oe oxigenc

P.M.A_, potencia maxima aerdbicz.

Unidades de medida + eor estancer

(*)Vanaciones significaavas (p<0.05) desoués ce:
(a)Diferencias significasvas en:re ~cmbres (n=
(b)Diferencias significativas entre ~ormores y mueres despues del ca

cambio ge dieta omnvora a vegetanana;
10) y mujeres (n = 4) zntes del camoQ de dieta;

Moo de dieta.




Tabla 18. Variaciones del perfil lipidico tras
cambio desde dieta omnivora a dieta

ovolactovegetariana para el grupo total
de sujetos.

DIETA DIETA
OMNIVORA VEGETARIANA
Colesterol total 175+48 166 +5,1*
Triglicéridos 61+45 70+91
HDL-colesterol 64 +2.9 &/ +27"
LDL-colesterol 97 +59 94+53
Apolipoproteina A 2171131 224 +10.2
Apolipoproteina B 63.8+4,3 60,3+£2.7
TC/HDL 2,78%0.1 229+01
LDL/HDL 1,57 0,1 1,69+0.1
APO B/APO A 0,30 +0.02 027 £0.02

()Vanaciones significativas (p<0.05)

Unidades de medida. mg/dl + error estancar: N de sujetos = 14;
TC/HDL, cociente cowesterol total dividido por HDL-olesterol:
LDL/HDL. cociente LDL-colesterol dividico por HDL-colesterol:

APQ B/APO A, cocierte apolipoproteina B dividido por apolipoproteinz A.




Tabla 19. Variaciones del perfil lipidico tras cambio de dieta omnivora a
ovolactovegetariana en sujetos de ambos sexos.

HOMBRES MUJERES
CON DIETA CON DIETA CON DIETA CON DIETA
OMNIVORA VEGETARIANA OMNIVORA VEGETARIANA
P — 1701 5,7 161%4,7° 186175 © B2 P
79+ 11,4 48t2 a 47+3
Triglicéridos Rt
+1,6 54132 14 a 86+4,5 D
HDL-colesterol G, ' Hl&a
LDL-colesterol 98157 90t6 94+ 15 105+8,5
- [
P — 217 117,7 218113 218115 238115
Apolipoproteina B 66,91 5,7 60,61 3,5 56,145 59,5+ 4
o ()0 0 ! ) 9 24 ‘ a4 v ‘
— 20010, 3,02 102 2,431 0,05 2,/210,15
; ] 1~ a
LDLAIDI 1.740,09 17402 1,27 10,25 1,601 0,1
APO B/APO A v: 70,31 £0,02 0,28 £ 0,02 0,26 + 0,03 0,20 + 0,03

(*)Varlaciones significativas (p<0.05) después del cambio de dieta omnivora a ovolactovegetariana;
(a)Diforoncias signiticativas antro homtras (n=10) y mujotos (n=4) antes dol cambio do diota:
(b)iterencias significalivas entre hombres y mujeres después del cambio de dieta;

Unidades de medida, mg/d! t error estandar;

TCAIDL, Coclonta colostorol total/HDL-colosterol: L DLAIDL, Cociente LDL-colesterol/HDL-colesterol:
APQO B/APO A. Cociente apolipoprotelina B/Apolipoproteina A.
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4. COMPARACION ENTRE SUJETOS
OVOLACTOVEGETARIANOS DE LARGA Y CORTA
DURACION.

La comparacion de la ingesta alimenticia entre los sujetos que previamente eran
vegetarianos (larga duracién) y los que han trasformado su dieta omnivora en
vegetariana en un periodo de dos meses (corta duracién), muestra escasas
diferencias estadisticamente significativas (Tabla 20). Se aprecia para los
sujetos vegetarianos de larga duracion mavor porcentaje de ingesta de grasas
poliinsaturadas tanto respecto a las calorias totales como a la proporcién
lipidica y un cociente grasa P/S claramente superior. El resto de los parametros

analizados, incluido grasas saturadas y colesterol, no muestran diferencias
significativas.

Es de destacar que varios sujetos del grupo de vegetarianos de larga duracién y
uno de los del grupo de sujetos vegetarianos recien convertidos, consumian menos
de 2000 kcal al dia. Por otra parte, dentro de este Gltimo grupo se daba una gran
variabilidad en la ingesta de colesterol.

Desde el punto de vista antropométrico, se aprecia un peso total bastante inferior
para el grupo de sujetos vegetarianos de larga duracién, no mostrandose
diferencias en el resto de los parametros, incluidos el indice de masa corporal y el

porcentaje de grasa corporal, que no son estadisticamente diferentes entre ambos
grupos (Tabla 21).

Respecto a la capacidad aerdbica, tampoco se observan diferencias
estadisticamente significativas entre ambos grupos ni en el VO, méx ni en la
P.M.A. (Tabla 21), a pesar de las diferencias tan claras en el peso corporal total.

Los niveles plasmaéticos de triglicéridos, colesterol, LDL-colesterol y HDL-
colesterol y de apolipoproteina A, al igual que los indices que indican riesgo
aterogénico (Tabla 22), no muestran diferencias significativas entre los sujetos
vegetarianos de larga y corta duracién, mientras que los niveles de
apolipoproteina B son significativamentes superiores para los sujetos
vegetarianos de larga duracién. La ausencia de diferencias significativas en la
mayoria de los parametros, lo consideramos suficiente para englobar a todos los
sujetos en un mismo grupo y a partir de este momento todos los analisis
estadisticos realizados, hacen referencia a este conjunto total de sujetos
vegetarianos. A pesar de ello, se ha seguido realizando los calculos para los
grupos por separado, por si en el transcurso del disefié basico experimental

llegaran a originarse variaciones diferentes para cada uno de ellos, en Cuyo caso
serian resenadas.
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Tabla 20. Diferencias de la ingesta alimenticia
entre sujetos previamente vegetarianos Yy
sujetos que cambian de dieta omnivora a

vegetariana.
VEGETARIANOS NUEVOS
PREVIOS VEGETARIANOS
Calorias 2844 + 349 3030 + 233
Proteinas (gr) 73+10.7 88+79
Proteinas (%) 10.1+05 114+0,6
Lipidos (gr) 113183 102 10,1
Lipidos (%) 36=22 30+19
Grasa saturada
(an 25=54 32+5,1
(% cal'ér'ic.o total) 7+09 11+186
(% lipidica) 23-18 38+38
QGrasa
monoinsaturada’
(an Bl =71 47+54
(% caldrico total) 20=13 14+09
(% lipidica) 55+31 47 +35
Grasa
poliinsaturada
(gf) 25:4.9 16 1'2,8
(% caldrico total) 8=09 5+06"
(% lipidica) 22+18 15£19™
Colesterol 164 +24 306 +32
P/S 1,8 =0.05 045+0,07"
Hidratos
de carbono (gf) = 328:42 434i39
(% caldrico total) 3434 57+£19
Fibra (gr) 28+54 20+£3,2

(%) Porcentaje; (gr.) Gramoes: (P/S) Cocente grasa poliinsaturada/saturada
(") Diferencias significativas 1p<0.05) entre vegetarianos previos (n=5) y
nuevos vegetarianos (n=10).
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Tabla 21. Diferencias antropométricas y de

la capacidad aerébica entre sujetos previamente
vegetarianos y sujetos que cambian desde dieta
omnivora a ovolactovegetariana.

VEGETARIANOS NUEVOS
PREVIOS VEGETARIANOS
Talla (cm) 174+ 4 179125
Peso total (kg) 623 +26 728+25*
Peso graso (kg) 6.1+03 73+0,3
% grasa 9.8+0.2 10+0,2
% muscular 501205 499+1,4
BMI (pesoftalla : ) 20£04 23+0,6
vo2 . (mikg/mn) 58+2,7 54+1,6
PM.A. (watios) 280+ 20 300=10

BMI. indice ce masa comporal; VO2 méx, corsumo méximo de oxigeno;
P.M.A., potenc:a maxima aerobica:

Unidades oe medida + emor estancar;

(")Diferencias significativas (p<0.C5) entre sujetos vegetarianos previos
(n=5) y nuevos vegetananos (n=10).
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Tabla 22. Diferencias del perfil lipidico entre
sujetos previamente ovolactovegetarianos
y nuevos sujetos ovolactovegetarianos.

VEGETARIANOS NUEVOS
PREVIOS VEGETARIANOS
Colesterol total 163 + 12 161 + 4,7
Triglicéridos 82 + 19,6 79 + 11.4
HDL-colesterol 60 = 4,9 54 + 3,16
LDL-colesterol 87 £ 6,2 90 £ 6
Apolipoproteina A 236 + 10.7 218 + 13
Apolipoproteina B 823 +71 * 60,6 + 3,5
TC/HDL 2,78 + 0,2 3,02 £ 0,2
LDL/HDL 1,49 + 0,1 1,73 £ 0,2
LaelEn 0,35 + 0,03 0,28 + 0,02

(*)Diferencias significativas (p<0.05) entre vegetarianos previos
(n=5) y nuevos vegetarianos (n=10);

Unidades de medida, mg/dl £ error estandar.

TCMDL, cociente colesterol total dividido por HDL-colesterol;

LDWHDL, cociente LDL-colesterol dividido por HDL-colesterol;

APO B/APO A, cociente apolipoproteina B dividido por apolipoproteina A.
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5. COMPARACION ENTRE SUJETOS OMNIVOROS Y
OVOLACTOVEGETARIANOS ANTES DEL INKCIO DEL DISENO
BASICO EXPERIMENTAL.

Como se aprecia en la tabla 23, la ingesta alimenticia emtre ambos grupos se
diferencia de forma bastante dara en cuanto que los sujetos omnivoros presentan
respecto a los ovolactovegetarianos un consumo mucho mds elevado de calorias
totales, de proteinas en gramos y en porcentaje calérico, de Epidos en gramos sobre
todo en forma de grasa saturada y grasa monoinsamrada, asi como de colesterol,
menor ingesta de hidratos de carbono en porcentaje zlérica, mostrando ademas un
cociente grasa P/S mas bajo significativamente. Dentro del grupo de sujetos
omnivoros, aparecen en algunos casos valores anormalmenmte altos de consumos
diarios de calorias totales (por encima de 5000 calorias), de lipidos (por encima
de 200 gr.) y de colesterol (por encima de 1500 mg), mientras que para el grupo de
sujetos vegetarianos aparecen valores de consumo clérico #otal bastante bajos (en
ocasiones menores de 2000 calorias). La elevada ingssta de colesterol por parte de
los sujetos omnivoros, hace que la diferencia en este nutriemte entre ambos grupos
sea bastante apreciable.

Respecto a la composicién corporal, los sujetos omnivoros presentan un porcentaje

de grasa corporal ligeramente superior al de los suetos owolactovegetarianos, no
aprecidandose otras diferendias significativas en el resso de los parimetros
analizados, incluido el peso total (Tabla 24), a pzsar de las claras diferencias
mostradas en la ingesta caldrica total entre ambos grupos.

Tampoco se muestran diferencias estadisticamente significativas en los
indicadores de la capacidad aerdbica al esfuerzo fisco entre ambos grupos (Tabla
12), aunque se da cierta tendencia a valores superiores de VO, mix y P.M.A. en el
grupo de sujetos vegetarianos. Se ha de destacar un consumeo méximo de oxigeno de
67 mi/kg/min para uno de los sujetos de este grupo.

Al comparar el perfil lipidico plasmatico entre el grapo de sujetos omnivoros yel
grupo de sujetos ovolactovegetarianos, no se muesran difierencias significativas
parz ninguno de los pardmetros (Figura 14). a excepcién del nivel de
apoiipoproteina B, que presenta un valor superor parz el grupo de sujetos
omnivoros respecto al grupo de sujetos vegetariazos (Figura 15). De la misma
forma tampoco aparecen diferencias en los indices de riesgo aterdgenico (Figura
16). La ausencia de diferencias en todos estos parémetros se encuentran en gran
medida en contraposicién con los resultados esperzdos, sabre todo si se tiene en
consideracién la gran cantidad de diferencias siznificativas mostradas en su
ingesta alimenticia, particularmente en lo que respecta al consumo de grasas
saturadas y colesterol.
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Tabla 23. Diferencias de la ingesta alimenticia
entre sujetos omnivoros y sujetos vegetarianos.

SUJETOS SUJETOS
OMNIVOROS VEGETARIANOS
Calorias 3958 + 285 3035+195*
Proteinas (gr) 124+79 84+64"
Proteinas (%) 128108 10,1+0,3"°
Lipidos (gr) 164 +18.3 109+88"
Lipidos (%) 37+28 32+15
Grasa saturada
(gr) 54+739 J1+36"
(% cal.ér'ic.o total) 12422 10+13
(% lipidica) 35432 3231
Grasa
monoinsaturada -
(gn) ‘ 86+114 51+44"
(% caldrico total) 19+16 16£13
(% lipidica) 52+28 51+28
Grasa
poliinsaturada
(an 22+22 20+28
(% caldrico total) 503 6=05
(% lipidica) 13106 17+23
Colesterol 839 + 176 257 =27 "
P/S : 0,44 +£0.04 0.49+003"
Hidratos
de carbono (gr) 441136 413+ 32
(% caldrico total) 45%22 56=13"
Fibra (gr) 17+28 22+28

(%) Porcentaje; (gr.) gramos: (P/S) Cociente grasa poliinsaturada/saturada;
(") Diferencias significativas (p<0.05) entre sujetos omnivoros n=10) y
sujetos vegetarianos (n=14).



Tabla 24. Diferencias antropométricas y de
la capacidad aerobica entre sujetos omnivoros

y sujetos ovolactovegetarianos.

SUJETOS SUJETOS

OMNIVOROS VEGETARIANOS
Talla (cm) 177 £ 1,6 177 £1.8
Peso total (kg) 69,6 + 2,4 69,3 + 2
Peso graso (kq) 75+04 69 £ 02
% grasa 10,7 £ 0,2 10+ 0,1°
% muscular 47,2 + 0,3 498 + 06
BMI (peso/tallaz) 23+0,9 22 + 0,5
VO2 e (ml/kg/mn) 51 i.2,5 55 + 0,15

293 = 5,6

PMA. (watios) 270 + 13

BMI, indice de masa corporal; VO2 max, consumo maximo de oxigenc:
P.M.A., potencia maxima aerébica; Unidades de medida + error estandar;
(*)Diferencias significativas (p<0.05) entre sujetos omnivoros (n=10)

y sujetos vegetarianos (n=14).




130 T
120 +
110 T 200 T
100 T 190
8 + 180 T
170 T
80 160 T
0T 150 T
60 T i o
50 1 130 T
40 T 120 1
1 110
% 100 +
TRIGLICERIDOS T
(mg/dl) (mgrdl)
130 T
120 T 80
110 + -5 +
70 o
100 T |
90 T 60 L o
g0 T al |
so T
70 T an o
1 40 T
60 Nl
50 + 30 T+
LDL-COLESTEROL HDL-COL/CE”STEROL
(mg/dl) V (mg/dl)
B ovnivoros O veaeTARIANOS
Fl RA 14
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FIGURA 15

Diferencias de los niveles plasmaéticos de apolipoproteinas Ay B,
entre sujetos varones con dieta omnivora (n=10) y sujetos con dieta
ovolactovegetariana (n=14).
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Diferencias de los indices aterégenicos colesterol totaHDL-colesterol (TC/HDL),
LDL-colesteroVHDL-colesterol (LDL/HDL) y apolipoproteina B/apolipoproteina A
(APO B/APO A), entrs sujetos varones con dieta omnivora (n=10) y sujetos con
dietz ovolactovegetariana (n=14).
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6. CONSECUENCIAS DE UN AUMENTO EN EL CONSUMO DE
PRODUCTOS LACTEOS EN SUJETOS OMNIVOROS Y
OVOLACTOVEGETARIANOS.

El mayor consumo de productos lacteos ha originado para ambos grupos de
sujetos unas modificaciones significativas, siendo mas apreciables éstas para los
sujetos vegetarianos (Tabla 25). En ambos grupos se aprecian aumentos
significativos de la ingesta de proteinas en gramos Y en porcentaje calérico y de
lipidos en gramos y en porcentaje calérico, pero exclusivamente en forma de grasas
saturadas. Por otra parte, se encuentra también disminucién del consumo de grasas
poliinsaturadas en porcentaje lipidico y del cociente grasa P/S. Ademas en el
grupo de sujetos omnivoros se aprecia disminuci6n significativa del consumo de
hidratos de carbono en gramos, mientras que en el grupo de sujetos vegetarianos se
observa disminucién en el consumo de grasa monoinsaturada en porcentaje lipidico

y de hidratos de carbono en porcentaje calérico, ademds de un marcado aumento de
colesterol dietético.

El incremento de los productos licteos ha originado una mayor similitud en la
ingesta alimenticia entre los sujetos omnivoros y los sujetos vegetarianos, como
queda patente en la menor cantidad de diferencias halladas tras este periodo de
elevado consumo de productos licteos respecto al inicio del disefio (Tabla 25).
Estas diferendas se traducen, no obstante, en que los sujetos omnivoros muestran un
mayor consumo de proteinas en gramos, mayor consumo de colesterol y de grasas
monoinsaturadas tanto en gramos como en porcentaje cal6rico y porcentaje
lipidico, asi como una menor ingesta de fibra. El resto de los pardmetros no
muestra diferencias significativas, siendo destacable que desaparezcan las
diferencias en el consumo total de lipidos y de grasa saturada y en el cociente
grasa P/S. Como ocurria antes del incremento de productos lacteos, se aprecian en
algunos sujetos del grupo con dieta omnivora valores anormalmente elevados de
ingestas de calorias totales, de lipidos en gramos y ahora, en mayor medida, de
ingesta de colesterol, mientras que en el grupo de sujetos vegetarianos han
desaparecido los valores anormalmente bajos de consumo calérico total.

Respecto a los pardmetros antropométricos sélo se aprecian diferencias
significativas como consecuendia del incremento de productos lacteos en el grupo
de sujetos omnivoros, registrandose un ligero aumento del peso total y disminucién
del porcentaje de grasa corporal (Tabla 26), a pesar de que su ingesta alimenticia
ha sufrido menos cambio que las del grupo de sujetos con dieta vegetariana. Por su
parte, en este ultimo grupo de sujetos, no se aprecian diferencias en los parametros
antropométricos a pesar del aumento en el consumo de calorias totales. Aparecen
pues comportamientos inesperados e incluso contradictorios en estas
modificaciones de la composicién corporal.

Después de este periodo de mayor ingesta de productos licteos
desaparece la tdnica diferencia antropométrica entre ambos grupos que se
apreciaba antes de susodicho periodo, el porcentaje de grasa corporal (Tabla 14),
debido posiblemente a la disminucion que se produce de ésta en el grupo de sujetos
omnivoros durante el mismo, que hace que se igualen los valores entre ambos

grupos. El resto dé los pardmetros sigue por tanto sin mostrar diferencias
estadisticamente significativas.

Los pardmetros de capacidad aerébica al esfuerzo tras este periodo de
incremento de productos lacteos en la dieta de los sujetos, no muestran variaciones
significativas para ninguno de los dos grupos (Tabla 26). Dado que en el grupo de
sujetos omnivoros se produce un aumento del peso total y este factor interviene en
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la estimacion del Vo, méx, podria esperarse una disminucién de la misma, que no
s¢ acompanaria de ningin cambio en Ia capacidad aerdbica al esfuerzo medida a
partir de la P.M.A. De hecho, y tal como se aprecia en la tabla, mientras que el
valor de la P.M.A. permanece inalterado, el valor de VO, mdx varia
seguramente como consecuencia del cambio de peso. En definitiva, al comparar
estos parametros de valoracion de la capacidad aerébica después de este periodo,

siguen sin apreciarse diferencias significativas entre ambos grupos, tal y como
ocurria antes del inicio de esta fase (Tabla 26).

Respecto a los niveles lipidicos plasmaticos se aprecian modificaciones
importantes como consecuencia del incremento de la ingesta de productos licteos
solo para el grupo de sujetos vegetarianos, mientras que el grupo de sujetos
Omnivoros permanece con valores similares y sin ninguna diferencia significativa.
Asi, se observa para el grupo de sujetos vegetarianos aumento significativo de la
LDL-colesterol (Figura 18) y de la apolipoproteina B (Figura 19) después de este
periodo, mientras que en el resto de los parametros no se observan variaciones
significativas (Figuras 17, 20 y 21), ain cuando se registran cierto grado de
incrementos en los diversos indices de riesgo evaluados.

Debido a que existen diferencias entre los subgrupos de sujetos vegetarianos se ha

de hacer mencién de ellas. Asi, se aprecia que mientras los sujetos
ovolactovegetarianos de larga duracién muestran aumentos significativos de la
Apo A, en los sujetos vegetarianos de corta duracién se aprecia aumento
significativo s6lo del valor de colesterol total, no obstante también se dan otros
cambios pero que no alcanzan la significacién estadistica, tales como aumentos en
los niveles de LDL-colesterol y Apo B (Tabla 27).

Como consecuencia de las variaciones producidas durante este periodo en los
grupos de sujetos omnivoros y vegetarianos, la tnica diferencia significativa
mostrada en el perfil lipidico antes de este periodo entre ambos grupos, los
niveles de Apo B, desaparecen (Figura 19). Por ello, no se muestran diferencias
significativas para ninguno de los parametros lipidicos entre ambos grupos de
sujetos después de este periodo de ingesta incrementada de productos lacteos
(Figuras 17, 18, 19, 20 y 21). Esta ausencia de diferencias se muestra en
concordancia con la mayor similitud en contenido que muestra la ingesta
alimenticia de ambos grupos al final de este periodo.

Contrastando los subgrupos de sujetos vegetarianos después de este periodo,
tampoco se aprecian diferencias significativas en ninguno de los parametros del
perfil lipidico plasmatico (Tabla 27), a excepcién de valores inferiores de Apo A
para el grupo de sujetos vegetarianos de corta duracién.
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Tabla 25. Variaciones de la ingesta alimenticia
tras incremento de productos licteos en sujetos
omnivoros y ovolactovegetarianos.

OMNIVOROS VEGETARIANOS
ANTES DESPUES ANTES DESPUES
Calorias 3958 + 285 3860 + 283 3035+ 195 3461+206
Proteinas (gr) 124179 145454 ° B4+64 ° 120159 °°
Proteinas (%) 12.8+0.,8 155+08 * 108+04 * 145206 -
Lipidos (gr) 164+ 183 175+152 *| 108:88 1424101
Lipidos (%) 37428 41£13 ° 2E15 37+£23
Grasa saturaca
, oo 5479 65¢7 ° 31436 © 63252 °
Mocag'.ér-?mw 12422 154138 " 10+£13 16+18 °
(% lipiciica) 35432 37+25° 2+31 44+26 °
Grasa
monoinsaturaca
(ar) 861393 901101 S1+44 2 57+49 7
(% calérica totz1) “19+16 20109 16+13 14+08 °
(% lipidica) 52+23 51125 51+28 42+18 °°
Grasa
poliinsaturada
(an 2122 2119 20+28 2+34
(% calérica total) 5103 5403 §+0,5 6+0.8
(% lipidica) 13+05 12403 17+23 14+15
PIS 044+004  034+003° | 0672009 * 037+006 -
| |
Cisstar 830+ 176 906 + 112 257=27 423+30 °°
Hidratos de
carbono (gr) 441136 425+351 ° 413+33 430+ 39
(% calérica tota) 4a8+22 44113 56+13 3 48426
Fibra (gr) 17+28 16+22 2+28 24+26 *

(%) Porcentase: (g~ ; Gramos: (P/S) Cociente grasa poiiinsaturadassaturaca:
(*) Vanaciones signicativas (p<0.05) después ce la ingesta ce producos lacieos:
(a) Drferenciassigniicativas entre omnivoros (#=10) y ovolactovegetanancs in=14) artes ce la

ngesta duplicada o= i4cteos: (b) Diferencias scnificativas entre

Oespuss de la iIngesz auplicada de Kctecs.

omnivaros y ovolactovegetananos
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Tabla 26. Variaciones antropométricas y de la
capacidad aerébica después de duplicar la ingesta de
lacteos en sujetos omnivoros y ovolactovegetarianos.

OMNIVOROS VEGETARIANOS
ANTES DESPUES | ANTES DESPUES
Talla (cm) 177£16 177186 177+18 177+18
Peso total (kg) 696+24  706+24 +|693+2  695%2
Peso graso (kg) 7.5£04 74+03 6.9+02 €9+£0.2
% grasa 10,7+04 10,4£03 " 10+0,1 a i0+0,1
% muscular 472+0.3 483+04 |498+0,6 20.5x07
BMI (pesonalla 2 ) 23+£0.9 23106 2+05 2+*05
\,()2 s (MUKG/mn) 51+25 50+2,2 55+1,5 %615
PMA. (watios) 270£13 270+13 283+ 10 233+10

BMI. indice oe mesa comporal: VO2 max. consumo maximo de oxigeno:

P.MA.. potencia maxima aeréoica: Unidades de medida + error estAngar

(*)Vanaciones sigificativas (p<0.05) después de la ingesta duplicaca ce produczos laceos;
(a) Diferencias significativas entre Sujetos omnivoros (n=10) y ovolactovegetarsanos (n=14)

antes de duptiicar Ios proauctos lcteos: () Diferencias significativas entre sujetos

OVDIaCIovVegeRnancs 0esoues 0e 1 iNgesta 0e Drooudios KHcteos.

OmuVores y
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Comparacién entre los niveles plasmaticos de triglicéridos y
colesterol total antes y después de incrementar el consumo ce
preductss licteos en sujetos varones con dieta omnivora (n=10

y ovolactovegetariana (n=14). Los resul:ados se expresan cc=o
media * error estdndar.
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FIGURA 18,

Comparacién entre los niveles plasméticos de LDL-—colesterol y
HDL-colesterol antes y después de incrementar el consumo de
productos licteos en sujetos varones con dieta omnivora (n=10)
y ovolactovegetariana (n=14). Los resultados se expresan como
media = error estindar. *, p<0.05
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FICURA 19,

Comparacién entre los niveles plasmaticos de Apolizoproteinza A

y Apolipoproteina B antes y después de incrementar el consumo de
productos licteos en sujetocs varones con dieta omnivora (z=10)

y ovolactovegetariana (n=14). Los resultados se expresan comao
media = error estdndar. *, p<0.05
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FICURA 20, ; _

Comparacion entre los indices Colesterol total/HDL-colesterol y
Dl-colestercl/HDL-colesterol antes y después de incrementar el

consumo de productos licteos en sujetos varones con dieta omnivora

(n=10) y ovolactovegetariana (n=14). Los resultados se expresan como

media + error estdndar.
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FIQURA 21,

Comparacion entre los indices de Apolipoproteina B /Apolipoproteina A
antes y después de incrementar el consumo de productos licteos en
Sujetos varones con dieta omnivora (n=10) y ovolactovegetariana (n=14)
Los resultados se expresan como media *+ error estindar.



Tabla 27. Variaciones del perfil lipidico tras ingesta duplicada de productos
lacteos en sujetos previamente vegetarianos y nuevos sujetos vegetarianos.
VEGETARIANOS PREVIOS NUEVOS VEGETARIANOS
INICIO DESPUES INICIO DESPUES
LACTEOS LACTEOS
v i "
Colestarol’ total 163 + 12 161 + 10,7 161 + 4,7 171 6
. , 82 + 19,6 60 t 5,8 79 £ 11,4 85 t+ 8,2
Triglicéridos
P 60 + 4,9 57 t 4 54 t+ 3,2 54 + 5,1
HDL-colesterol
LDL-colesterol 87 £ 6,2 92 + 94 90 + 6,3 100 t 4,4
£ 10,7 583 £ 19,2 * 218 £
Apolipoproteina A Ko . %00 18 198 £12 b
Apolipoproteina B 823 t71 a 864 t 54 60,6 t 35 69 + 4,4
2,78 + 0,18 2,83 + 0,2 3,02 + 0,2 3,46 + 0,4
TC/HDL
1,49 + 0,13 1,62 £ 0,2 1,73 £ 0,16 2,1+ 0,43
LDL/HDL
APO B/APO A 0;35 4.003 0,34 + 0,03 0,28 t 0,02 0,36 + 0,03

1ago do Incremeonto do productos 14cteos;
Unidades de medida, mg/dl + error estdndar;

TC/HDL, Coclente colesterol total/HDL-colesterol; LDL/HDL, Coclente LDL-colesterol/HDL-colesterol;

APO B/APO A. Cociente apolipoproteina B/Apolipoproteina A.

(*)Variaciones significativas (p<0.06) después de la lase de Ingesta de productos l4ctoos;
(a) Dlferenclas significativas entre sujetos previamante vegetarianos (n=5) y nuevos vegetarianos antes de la fase de incremento
de productos lacteos; (b) Diterencias significativas entre sujetos previamente vegotarianos y nuevos vegetarianos despuds do la




7. EFECTO DE UN INCREMENTO EN LA ACTIVIDAD FISICA
EN SUJETOS CON DIETA RICA EN PRGDUCTOS LACTEOS.

La ingesta alimenticia muestra muy pocas variaciones en ambos grupos de sujetos,

omnivoros y vegetarianos, al finalizar este periodo donde se sigue manteniendo
la dieta rica en productos licteos pero se incrementa el grado de actividad fisica
(Tabla 28). Asi, s6lo se observa para el grupo de sujetos omnivoros aumentos en la
ingesta de proteinas en gramos y de las grasas saturadas en porcentaje lipidico,
mientras que las grasas monoinsaturadas disminuyen en su porcentaje lipidico,
permaneciendo el resto de los pardmetros sin variaciones significativas. Por su
parte, para el grupo de sujetos vegetarianos se muestra disminucién del consumo
de proteinas en porcentaje calérico. El resto de los pardmetros, al igual que ocurria
con el grupo de sujetos omnivoros, no presenta modificaciones significativas.

Los valores elevados de consumo calérico total, lipidos en gr. y colesterol
dietético que se sefialaban con anterioridad, se siguen manteniendo en varios
sujetos del grupo con dieta omnivora.

Al finalizar este periodo del disefio de investigacion, entre los sujetos omnivoros
y vegetarianos se aprecian ain menos diferencias significativas que al comienzo
del mismo (Tabla 16), mostrando el grupo de sujetos omnivoros valores superiores
de ingesta de proteinas en gramos y en porcentaje calérico y sobre todo de
colesterol, asi como niveles inferiores de consumo de hidratos de carbono en
porcentaje caldrico y cantidad de fibra ingerida. El resto de los parametros no
presentan diferencias estadisticamente significativas.

Respecto al anilisis cineantropométrico, las variaciones originadas por el
incremento del grado de actividad fisica difieren entre ambos grupos (Tabla 29).
Asi, mientras que en el grupo de sujetos omnivoros no se presentan diferencias
significativas tras este periodo en ninguno de los parametros antropométricos
analizados, incluidos los porcentajes de grasa corporal v muscular, en el grupo de
sujetos vegetarianos se aprecia disminucién significativa del peso graso y del
porcentaje de grasa corporal, variaciones estas tltimas en concordancia con el
incremento de actividad fisica. En ninguno de los casos, como se observa, el
aumento del grado de actividad fisica produce aumento del porcentaje muscular.

Al comparar ambos grupos de sujetos tras la finalizacién de esta fase del diseiio,
al igual que ocurria al principio del mismo, sigue sin observarse diferencias
significativas en ninguno de los pardmetros analizados en el estudio
cineantropométrico (Tabla 29).

Desde el punto de vista del rendimiento aerdbico, la tnica variacién objetiva tras
el incremento de la actividad fisica, es el aumento de la P.M.A en el grupo de
sujetos omnivoros (Tabla 29). Este aumento se produce sin incremento significativo
del VO, mdx. Ambos indicadores de la capacidad aerdbica no muestran
variaciones para el grupo de sujetos vegetarianos.

Al comparar ambos grupos de sujetos tras la finalizacién de esta fase del disefio,
sigue sin mostrarse-diferencias significativas, tal y como ocurria al inicio del
mismo (Tabla 29), aunque se sigue manteniendo la tendencia a valores superiores
en el grupo de sujetos vegetarianos.

Respecto al perfil lipidico plasmitico no se muestran variaciones significativas
para ninguno de los dos grupos de sujetos como consecuencia del incremento de
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actividad fisica en los niveles de triglicéridos, colesterol total, LDL-colesterol v
HDL-colesterol (Figuras 22 y 23), niveles de apolipoproteinas A y B (Figura 24) ¢
indices de riesgo aterogénico (Figuras 25 y 26). En algunos casos, se observa que las
modificaciones producidas lo hacen en sentidos distintos para cada uno de los
grupos, como ocurre con el colesterol total que aumenta para los sujetos
vegetarianos y disminuye para los sujetos omnivoros, la HDL-colesterol que no
varia para los sujetos omnivoros y aumenta para los vegetarianos y el indice Apo
B/Apo A que aumenta muy ligeramente en los sujetos omnivoros y disminuye en los
vegetarianos.

Al analizar el grupo de sujetos vegetarianos divididos en los de larga y corta
duracion, se aprecia una disminucién no significativa de la Apo B para los sujetos
vegetarianos de corta duracion (Tabla 30), no mostrandose ninguna otra variacién
para este subgrupo, ni para los sujetos vegetarianos de larga duracién.

Tras este periodo de incremento del grado de actividad fisica no se muestran
diferencias significativas entre los grupos de sujetos omnivoros y vegetarianos
respecto al perfil lipidico plasmético (Figuras 22-26), aunque los sujetos del
primer grupo tienden a presentar valores ligeramente superiores de Apo B
respecto a los del segundo grupo (p < 0.07) (Figura 24), estando en consonancia tal
diferencia con las mostradas en fases anteriores del disefio experimental. El resto
de los pardmetros del perfil lipidico no muestran diferencias significativas,
incluido el indice Apo B/Apo A.

Por otra parte, al comparar los diferentes tipos de vegetarianos, no se observan
diferencias significativas en ninguno de los parametros del perfil lipidico
plasmatico, aunque el subgrupo de vegetarianos de corta duracién muestra valores
menores, pero no estadisticamente significativos de Apo A respecto a los sujetos
vegetarianos de larga duracién (p < 0.1) (Tabla 30).
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Tabla 28. Variaciones de la ingesta alimenticia

tras incremento del

omnivoros y ovolactovegetarianos.

grado de actividad fisica en sujetos

OMNIVOROS VEGETARIANOS
ANTES  DESPUES ANTES DESPUES
Calorias 3860 + 283 3941 + 274 3461 = 206 3542 + 180
Proteinas (gr) 145 + 542 164 +57 °| 120 £ 5.9 109 + 5,4
Proteinas (%) 15,5 + 0.8 16,6 + 0.5 | 145 = 0.6 123+ 0,5 *
Lipidos (gr) 175 + 152 173 + 16,1 142 + 10.1 150 + 8,5
Lipidos (%) 41 £ 1,3 39 + 22 37 £ 23 38 + 2.1
Gresa saturada
(gr) 65+ 7 75+ 7 63 + 5.2 70 + 4.6
e _ia:_é'['g_a o | 95+13 17 +16 16 + 1.8 18 + 2,1
e dpiRICH) 37+25 43+28 * | 44+28 47 + 3.4
Gresa
monoinsaturada
(an) 90 + 10,1@ 75 £ 11,7 57 + 4,9 58 + 4,6
(9 caldrica total) 20+ 09a 17 1,6 14 + 0,8 15 £ 1
(% lipidica) 51 +25a 43+ 32" 42 + 1,8 37 + 2.3
Gresa
poliinsaturada
(ar) 21 + 19 23 +1,9 22 + 34 22 + 3.6
(% calérica total) 5 +£0.3 5 & 0,6 6 £ 0,8 6 + 0.8
(% lipidica) 12 + 0,3 13 £ 0,6 14 + 1,8 14 + 2,1
P/S 0,34 + 003 0,33 + 0,04 |0,37 + 0.06 0.33 + 0,08
CoiEsa! 906 + 1128 895 + 148b | 403 + 30 441 + 26
Hicratos de
caroono (gr) 425 + 35 432 + 38 430 + 39 439 + 35
(% caldrica total) 44 + 1,3 4 + 196b 48 2.6 50 £ 21
Fibra (gr) 16+22 2 16+25%b 24 + 2,6 26 + 3.1

(%) Porcentaje; (gr.) Gramos; (PIS) Cociente grasa pollnsaturada/saturada:
Meddas en unidades + error estandar.

(*)Variaciones significativas (p<d.05) después del incremento de la actividad fisica;

(a) Diferencias significativas entre omnivoros (n=10) 'y owvolactovegetarianos (n=14) antes del
incremento de la actividad fisica; (b) Diferencias significativas entre omesivoros y ovolactovegetariancs
desoués del incremento de la actividad fisica.



Tabla 29. Variaciones antropométricas y de la capacidad aerdbica después
de Incrementar el grado de actividad fisica en sujetos omnivoros y
ovolactovegetarianos manteniendo una dieta rica en productos lacteos.

OMNIVOROS VEGETARIANOS
ANTES DESPUES ANTES DESPUES
ACTIVIDAD ACTIVIDAD ACTIVIDAD  ACTIVIDAD
Télla (cm) 177£1,6 177 £1,6 177+£1,8 177+18
* Peso total (kg) 706124 70,124 69,542 69,2 + 2
Peso graso (kg) 74103 733+0,5 6,9+0,2 68402 "
% grasa : 104103 10,31 0,4 10101 9,940,1*
% muscular 483104 48,81 0,4 505407 50,4+ 0,8
2
BMI (pesoftalla ) 23+06 22106 22105 22105
VO (mikg/mn) 50+ 2,2 53128 564 1,5 56415
P.MA. (watios) 270+ 13 290 + 14,5 * 293110 300+ 12

BMI, Indice de masa corporal; VO2 max, consumo maximo de ox/geno; P.M.A., potencia maxima aerébica;
Unidades de medida t error estandar

(*)Variaciones significativas (p<0.05) después del incremento del grado de actividad ffsica;

(a) Diferencias significativas entre sujetos omnivoros (n=10) y ovolactovegetarianos (n=14) antes de
incrementar el grado de actividad fisica; (b) Diferencias significativas entre sujetos omnivoros y
ovolactovegetarianos después del incremento del grado de actividad fisica.
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FIGURA 23,

Comparacion entre los niveles plasmadticos de LDL-colesterol y
HDL-colesterol antes y después de incrementar el entrenamiento

en sujetos varones con dieta omnivora (n=10) y ovolactovegetariana
(n=14). Los resultados se expresan como media + error estindar.
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* Comparacién entre los niveles plasméiticos de Apalipoprotefna A y
Apolipoproteina B antes y después de incrementar el entrenamiento
en sujetos varones con dieta omnivora (n=10) y ovolactovegetariana
(n=14). Los resultados se expresan como redia = errcr estindar.
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" Comparacién entre los indices de colesterol total/HDL-colesterol y
LDL-—colesterol/HDL-colesterol antes y después de incrementar el
entrenamiento en sujetos varones con dieta amnivora (n=10) y
ovolactovegetariana (n=14). Los resultzdos se expresan como media
= error estdndar.- :
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ZIQURA 26,

Comparacién entre los indices de Apolipoproteina B/Apolipoproteina A
antes y después de incrementar el entrenamiento en sujetos varones
con dietza omnivora (n=10) y ovolactovegetariana (n=14). Los resultados
se expresan como media + error estindar.



Tabla 30. Variaciones del perfil lipidico tras incremento de la actividad
fisica en sujetos previamente vegetarianos y nuevos sujetos vegetarianos.

VEGETARIANOS PREVIOS NUEVOS VEGETARIANOS
ANTES
ANTES DESPUES ACTIVIDAD DESPUES
ACTIVIDAD ACTIVIDAD ACTIVIDAD
Colesterol total 161 = 10,7 168 = 10,3 171 % 6 1702 7,9
© Triglicéridos 60 + 5,8 76 £ 11,2 85 + 8,2 75 + 6
. HDL-colesterol 57 24 68 = 27 54 £ 5,1 62 =+ 4,4
LDL-colesterol 92 + 9,4 95 + 9,8 100 + 4,4 92 + 6
a
‘Apolipbpratetnn A 263 + 11,2 237 2134 198 + 12 198 + 6,3
‘| Apolipoprotefna B 86,4 + 5,4 716 5,8 69 + 4,4 66 = 4,4
TC/HDL 2.83 b - 0,2 2,93 * 0,2 8‘46 = 014 2’83 + 0’2
62 = 0,2 1,65+ 0,2 2,1+ 043 57 =02
LDL/HDL L 104 1,57 = 0,21
APO B/APO A 0,34 = 0,03 0,3 = 0,02 0,36 + 0,03 0,31 = 0,02

(*)Variaclones significativas (p<0.05) después de la fase de incremento de actividad fisica; (a) Diferencias significativas

entre sujetos previamante vegetartanos (n=5) y nuevos vegetarianos (n=10) antes de la fase de incremento de la actividad fisica;

(b) Diferencias significativas entre sujetos previamente vegetarianos y nuevos vegetarianos sujetos después de la fase de
incremento de actividad f{sica.

Unidades de medida, mg/dl + error estdndar.

TC/HDL, Cociente colesterol total/HDL-colesterol; LDL/HDL, Cociente LDL-colesterol/HDL-colesterol;
APO B/APO A, Cociente apolipoproteina B/Apolipoprotefna A.
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8. DIETAS RICAS EN PRODUCTOS LACTEOS Y ACTIVIDAD
FISICA: ESTUDIO EVOLUTIVO.

En este apartado vamos a comparar los resultados obtenidos al inicio del diseio
basico experimental y después de haberse realizado éste por completo, lo cual
permite establecer si el incremento de actividad fisica hace variar los efectos
originados por la dieta rica en lacteos.

La ingesta alimenticia, en concordancia con las variaciones mostradas en las
diferentes fases del disefio, muestra modificaciones bastante patentes entre el
inicio y el final del disefio. Estas modificaciones varian ligeramente entre el
grupo de sujetos omnivoros y el grupo de sujetos vegetarianos.

Respecto al grupo de sujetos omnivoros se apredan al final del disefio respecto al
inicio (Tabla 31), unos valores superiores de ingesta de proteinas en gr. y en
porcentaje calérico, asi como de lipidos en gramos, fundamentalmente a partir del
incremento de la cantidad de grasas saturadas consumidas. Asimismo se observa
disminucién de la cantidad de grasa monoinsaturada consumida en porcentaje
lipidico y del cociente grasa P/S . El resto de los parametros no muestran
variaciones significativas, siendo de destacar la ausencia de cambio del
colesterol dietético consumido. La mayoria de las modificaciones producidas se
observa que ocurren al finalizar el periodo de incremento de ingesta de productos
lacteos, las cuales se mantienen durante el periodo de incremento de actividad
fisica, a excepcién del incremento de la ingesta de lipidos en porcentaje calérico y
las disminuciones en el consumo de grasa poliinsaturada en proporcién lipidica y
de hidratos de carbono en gramos que desaparecen. Se puede decir por tanto, que
los cambios originados por el aumento de productos licteos en la ingesta
alimenticia, se mantienen en su mayoria hasta la finalizacién del diseno.

Respecto al grupo de sujetos vegetarianos se observa en la ingesta alimenticia al
final del disefio respecto al inicio (Tabla 32), valores superiores en el consumo de
calorias totales, proteinas en gramos, lipidos en gramos y en porcentaje calérico,
exclusivamente en forma de grasas saturadas que aumentan mas del cien por cien,
asi como un gran incremento de la cantidad de colesterol consumido. También se
aprecia disminucién en la ingesta de grasas monoinsaturadas y poliinsaturadas, y
del cociente grasa P/S. El resto de los parametros no muestran diferencias
significativas. Al igual que ocurria para el grupo de sujetos omnivoros, todas estas
modificaciones se producen en la fase de incremento de productos lacteos,y se
mantienen durante el periodo de incremento de la actividad fisica, salvo la
disminucién de hidratos de carbono en porcentaje calorico que desaparece. Se
puede por tanto volver a establecer, que las variaciones en la ingesta alimenticia

originada por la dieta rica en productos licteos se mantienen hasta el final del
diseno.

Respecto a la composicién corporal sélo se observa variacion significativa, al
finalizar el disefio completo de investigacién, en la disminucién del porcentaje de
grasa corporal para el grupo de sujetos omnivoros (Tabla 33). En el resto de los
parametros no se observan variaciones significativas ni para este grupo, ni para
el grupo de sujetos vegetarianos. Fl aumento de peso corporal que se aprecia por el
incremento de productos licteos en el grupo de sujetos omnivoros, se compensa
durante la fase de incremento de la actividad fisica, por lo que no se muestra
diferencia entre el valor inicial y final. Por su parte, las disminuciones que se
aprecian en el peso graso y porcentaje de grasa en el grupo de sujetos vegetarianos
tras el periodo de incremento de la actividad fisica, no originan diferencias
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significativas respecto a los valores iniciales del disefio para estos parametros.
Se puede observar, en cualquier caso, que estas tltimas variaciones son minimas y
que por tanto, las repercusiones de las diferentes manipulaciones realizadas

durante todo el disefio de investigacién tienen poca importancia sobre estos
parametros.

A nivel de los indicadores de la capacidad aerébica al esfuerzo aparece aumento
significativo de la P.M.A. al comparar el valor inicial con el final del disero,
solo para el grupo de sujetos omnivoros, a consecuencia del aumento producido en
la misma durante la fase de incremento de la actividad fisica (Tabla 33). El VO,
MAx NO muestra variaciones para ninguno de los dos grupos.

En el perfil lipidico plasmatico se observan diversas modificaciones de interés,
En el grupo de sujetos omnivoros se apredia disminucién significativa del nivel de
Apo B (Figura 29) y disminucion no significativa de LDL-colesterol (Figura 28),
mientras que los niveles de triglicéridos, colesterol total (Figura 27), HDL-
colesterol (Figura 28), Apo A (Figura 29) v los indices de riesgo aterégenico
(Figuras 30 y 31) no muestran variaciones apreciables. La disminucién de la Apo B
se puede observar que ocurre en la fase de incremento de la actividad fisica. Es de
destacar la gran estabilidad que presentan los niveles de HDL-colesterol, que
permanecen con valores casi inalterados a lo largo del disefio para este grupo de
sujetos omnivoros (Figura 28).

Respecto al grupo de sujetos vegetarianos, sélo se muestra como variacién
significativa, el aumento de colesterol total (Figura 27), hecho inesperado en el
planteamiento del disefio de investigacion. Este aumento no se muestra
significativo en ninguna de las fases parciales del disefio, pero se hace
significativo al comparar el valor inicial con el valor final. Por su parte, la HDL-
colesterol que permanece casi inalterada tras el incremento de productos lacteos,
aumenta de forma evidente, pero no significativamente (p< 0.08), tras la fase de
incremento de la actividad fisica. El resto de los parametros no sufren variaciones
significativas (Figuras 27-31), pero se ha de destacar que el aumento
significativo que se observa en los niveles de LDL-colesterol y Apo B tras el

incremento de productos licteos es compensado en la fase de incremento de la
actividad fisica.

Cierta mencion merecen diferentes hechos que muestran comportamientos
contrarios para cada uno de los grupos de sujetos. Asi, mientras que para el grupo
de sujetos omnivoros se observa una gran estabilidad de los niveles de HDL-
colesterol, en el grupo de sujetos vegetarianos se objetiva un aumento, aunque no
significativo, en la fase de incremento de la actividad fisica como se acaba de
mencionar (Figura 28). Por su parte, el indice colesterol total/HDL-colesterol
aumenta de forma rmds evidente para el grupo de sujetos vegetarianos respecto al
grupo de sujetos omnivoros tras el incremento de productos lacteos, disminuyendo
en mayor medida en la fase de aumento de la actividad fisica para el grupo de
sujetos vegetarianos (Figura 30). En otro sentido, mientras que los indices LDL-
colesterol/HDL-colesterol y Apo B/Apo A varian minimamente para el grupo de
sujetos omnivoros durante todo el disefio experimental, en el grupo de sujetos
vegetarianos se observan aumentos de los mismos tras el incremento de Ios

productos licteos y ligeras disminuciones con el aumento del grado de actividad
fisica (Figuras 30 y 31). '

En otro sentido, considerando al grupo de sujetos vegetarianos divididos en los de
larga y corta duracién, no aparecen diferencias significativas entre el inicio y el
final del disefio experimental para ninguno de los pardmetros lipidicos
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analizados (Tabla 34). Merece cierta mencidn las variaciones de los indices
colesterol total/ HDL-colesterol y Apo B/Apo A, que aumentan con el incremento
de los productos lacteos y disminuyen al aumentar la actividad fisica en el grupo
de sujetos nuevos vegetarianos.
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Tabla 31. Variaciones de la ingesta alimenticia tras las
fases ds incremento ds productcs lictecs y de incremento
del grado de actividad fisica en sujetos omnivoros.

DESPUES DE DESPUZS DE

g:.g‘.’ gxr. INCREMENTO INCREMENTO

ol DE LACTEOS DE ACTIVIDAD

Calorias 3958 = 285 3860 = 283 3941 = 274
Proteinas (gr) 124+709 145+ 5,4 * 164 =57 # &
Proteinas (%) 128 =+ 0.8 155 + 0.8 * 166 =09 &
Lipidos (gr) 164 + 183 175 + 152 = 173 =161 &
Lipidos (%) 37 + 2.8 4113 * 39 =22

Grasa saturada

(% calérica total) =79 657 * BT &
(% lipidica) 12+ 22 15+ 1,3 = 17=16 &
35+ 32 37+25 = 43 =28 # &
Grasa
monoinsaturada
- 1.(5” o 86 =+ 9.3 80 = 10.1 76 = 117
o calérica tota. I . . 1
(% lipidica) 19«15 20+ 09 17216
52+ 2.3 51 =25 43232 # &
Grasa
poliinsaturada
- 16(51‘) - 22 + 22 21:19 23 =19
calorica to =
(% lipidica) 5203 §=0,3 9 =06
13 +0.5 12+03 = 13 = 9.6
P/S 0.44 + 0.04 0,34 = 0,03 * 0,33 =0.04 &
Reiemanl 830 + 175 906 = 112 895 = 148
Hidratos de
carbono (gr) 441 = 36 425 =+ 35 * 432 = 38
(% calérica total) i5+22 84+ 13 44-19
Fibra (gr) 17+28 1622 16 = 2.5

(%) Porcentaje; (gr.) Gramos:; (¥/S) Cociexnte grasa poliinsaturada/saturada;

Medidas en unidades = error estandar; N* de sujetos=10.

(*)Variaciones significativas (p<0.05) despues del incremento de la ingesta de productos licteos;
(#)Variaciones significativas después del mcremento del grado de acuwnidad fisca:
(&)Variaciones significativas ente los vaicres de iniciales y finales.
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Tabla 32. Variaciones ds la ingesta alimenticia tras las
taaesdain.cremenmdamdum-lécteoaydaincramenm
del grado de actividad fisica en sujetos vegetarianos.

INTCIO DEL DESPUES DE DESPUES DX
DISZ&0 INCRTMENTO INCREMENTO
DE LACTEOS DE ACTIVIDAD
Calorias 3035 = 195 3461 = 206 " 3542 = 180 &
Proteinas (gr) 84 6,4 120 +5.9* 10854 &
Protefnas (%) 109+ 0,4 145=06 * 12305 #
Lipidos (gr) 108 = 8,8 142 = 10.1 * 150 + 85 &
Lipidos (%) 32= 1.5 =28 ™ 38 =21 &
Grasa saturada
(gx.) =
(% calérica total) 31 =36 63 = 5.2 70 £ 46 &
(% lipidica) 10 £ 1.3 16=18" 18221 &
32 £.3,1 44 = 26" 147 =34 &
Grasa
monoinsaturada
5 Caléx_ei?a - 51=44 57 = 4.9 58 = 46
(% lipidica) : 16 = 1.3 14 = 0,8 15 =1
% 51« 2.8 42=-18 " 37 =23 &
Grasa
poliinsaturada
(gr) % - %
(% caltrien total) 20= 2.8 22 =34 22 = 36
(% lipidlca) 6 = 0.5 6 = 0,8 . 6 = 0.8
i 17 = 2.3 14 =15 14 =21 &
P/S 0,67 = 0,09 0,37 = 0,06 0,33 = 0.08 &
Colesterol
257 = 27 423 =30 * 441 = 26 &
Hidratos de
carbono (gr) 413 = 33 430 = 39 439 = 35
(% calérica total) 56 = 133 48:=26 * 50 = 2.1
Fibra (gr) 22 =2.8 24 =26 26= 31

(%) Porcentaje; (gr.) Gramos: (P/S) Cociente grasa poliinsaturada/saturada;

Medidas en unidades = error estandar: N° de sujetos=14.

(*)Variaciones significativas (p<0.0S) después del incremeato de la ingesza de productos licteos:
(#)Variaciones significativas. después del incremento del g€rado de acuwdad fisica;
(&)Variaciones significativas entre ios valores de iniciales y finales.



Tabla 33. Variaciones antropometricas y de la capacidad aertbica despues
de duplicar la ingesta de licteos y de incrementar el grado de actividad
fisica en sujetos omnivoros y ovolactovegetarianos.

OMNIVOROS VEQETARIANOS
INICIO DESPUES = DESPUES INICIO  DESPUES DESPUES
LACTEOS = ACTIVIDAD LACTEOS ACTIVIDAD
Talla (cm) 177 +16 17716  177+16 | 17718 177=18 177+ 18
Peso total (kg) 696:24 706224" 701=:24 69322 695:2 69242
Peso graso (kg) 76x04 4203 733:05 [69:02 69202 g 004
e 10704 104205 105204 &[10201 a 10201 95,04

I+

472 +03 483:04 488=+04 498+ 06 50,5+ 0,7 50,4 :0,8

% muscular

2

BMI (peso/talla ’ | 23:09 2306 22 + 0,6 22+05 22205 22:05

I+

VO L (ml/kg/mn) | 51 .25 50222 53:28 |[55:+15 56=15 5615

P.M.A. (watios) 270 £ 13 270 :+ 13 200 = 14 # &[293 =+ 10 293 + 10 300 = 12

BMI, indice de masa corporal; VO2 méix, consumo maximo de oxigeno; P.M.A., potencia mixima aertbica;

Unidades de medida + error estdndar

(*)Variaciones significativas (p<0.05) después de la ingesta duplicada de productos lacteos; (#) Variaciones significativas

después del incremento del grado de actividad fisica; (&) Variaciones significativas entre {nicio y final de las manipulaciones;

(a) Diferencias significativas entre sujetos omnivoros (n=10) y ovolactovegetarianos (n=14)antes de duplicar los productos lacteos;
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FIGURA 27,

Comparacién entre los niveles plasmaticos de triglicéridos y
colesterol total entre las distintas fases del disefio para los grupos
de sujetos varones omnfvoros (n=10) y vegetarianos (n=14). Las
unidades de medida se expresan en media * error estindar.
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FIGURA 28,

Comparacién de los niveles plasméticos de LDL-colesterol y
HDL-colesterol entre las distintas fases del diseiio parz los grupos
de sujetos varones omnfvoros (n=10) y vegetariancs (n=14). Las

unidades de med_.ida. sSe expresan en media * error estindar.
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FIGURA 29. _ _

Comparacion entre los niveles plasmaticos de Apolipoproteina A y
Apolipoproteina B entre las distintas fases del diseifio para los grupos
de sujetos varones omnivoros (n=10) y vegetarianos (n=14). Las
unidades de medida se expresan en media + error estdndar.
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FIQURA 30,

Comparacion entre los inidces Colesterol total/HDL-cclesterol

y LDL-colesterol/HDL-colesterol entre las distintas fases del

disefio para los grupos de sujetos varones omnivores (n=10) y
vegetarianos (n=14). Las unidades de medida se expresan en media
+ error estidndar.
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FIGURA 31,

Comparacion entre los indices Apolipoproteina B/Apolipoproteina A
entre las distintas fases del disefio para los grupos de sujetcs varones
omnivoros (n=10) y vegetarianos (n=14). Las unidades de medida se
expresan en media = error estdndar.
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Tabla 34. Variaciones del perfil lipidico tras ingesta duplicada de productos
lacteos y tras incremento de la actividad fisica en sujetos previaments
vegetarianos y nuevos sujetos vegetarianos.

VEGETARIANOS PREVIOS NUEVOS VEGETARIANOS
INICIO DESPUES DESPUES INICIO DESPUES DESPUES

LACTEOS ACTIVIDAD LACTEOS ACTIVIDAD

Golesercl otal |165 = 12 1612107 168 = 10,3 | 161 « 47 171 26°* 170279
 Triglicéridos = | 82:196 60:58 76:112| 79:11,4 85:82 7616

HDL coleatsrol 60+4,9 B7:4 58 + 2,7 54+ 32 541x51 62 + 4.4
- LDL-colesterol 87+62 922094 ,95+98 [ 00:63 100:44 9216
Ap'ohpopmem A |?36 £10,7 253 = 112 237 13,4218+ 15 19812 108 : 63
Apolipoprotefna B 82,3 + 71" 86,4 + 5,4 71,6 + 5,8 606 35 69:44 66=4,4

TC/HDL 2,78 +£0,18 283+02 293:02 [3,02=02 346 = 04 283:02
LDL/IIDL 149+ 01316202 165202 [1,73 2 0,16 211043 15+ 021
APO B/APO A V.88 4 0,08 0,84 + 0,08 0,8 + 0,08 (0,28 + 0,02 0,36 +0,030,3] s 0,02

(*)Variacionen nignificativaa (p<0.06) deapuéa de la fase de Ingenta de productos ldcteon;

(a) Diferenclas significativas entre sujetos previamante vegetarianos (n=5) y nuevos vegetarianos (n=10)

antes de las manipulaciones; (b) Diferencias significativas entre sujetos praviamente vegetarianos y nuevos vegotarianos
deapués do la fase de Ingoata de lActeos;

Unidades de medida, mg/dl + error estaAndar,

TC/HDL, Coclente colesterol total/HDL-colesterol; LDL/HDL, Cociente LDL-colesterol/HDL-colesterol;

APO B/APO A, Coclente apolipoprotefna B/Apolipaproteina A.
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El contenido de esta discusion va a ser desarrollado en siete apartados diferentes,
cada uno de los cuales va a intentar dar respuesta a algunos de los objetivos
planteados en el presente trabajo, a la luz de los conocimientos existentes y
atendiendo a los resultados hallados en nuestro estudio.

En el primer apartado se va a exponer la conveniencia de la utilizacién del meta-
andlisis, como técnica que permite aunar un conjunto de datos y obtener de ellos un
rango de valores que defina a ese conjunto de datos. En este caso, se definira el
rango de valores de diferentes parametros del perfil lipidico plasmatico de la
poblacién ovolactovegetariana.

En el segundo apartado se analizardn las diferencias existentes a nivel de
composicién corporal y perfil lipidico plasmitico entre sujetos con alimentacién
omnivora y sujetos con diferentes tipos de alimentacién vegetariana. En este
anilisis se tendra en cuenta los datos obtenidos en nuestro estudio previo, donde se
comparan diferentes grupos de sujetos sedentarios diferenciados por su dieta
habitual.

En el tercer apartado se discutirdn las consecuendas que origina un cambio desde

dieta omnivora a dieta ovolactovegetariana, analizando la importancia que
tiene el tiempo de permanencia en este ultimo tipo de dieta respecto a los cambios
originados en el perfil lipidico plasmatico.

"En el cuarto apartado seran analizadas las posibles causas que explican la mejora
del perfil lipidico plasmatico originada por la dieta vegetariana. Asi, se
estudiaran las caracteristicas de la ingesta alimenticia de los sujetos
vegetarianos y las caracteristicas cineantropométricas de los mismos, haciendo
las comparaciones pertinentes respecto a sujetos omnivoros. En este apartado
seran discutidos los resultados mostrados en nuestro estudio al comparar a sujetos
vegetarianos y omnivoros, todos fisicamente activos.

En el quinto apartado serdn estudiadas las repercusiones que la actividad fisica
originan en el perfil lipidico plasmatico, explicando los mecanismo implicitos
que puedan dar lugar a dichos cambios.

En el sexto y peniltimo apartado se discutiran las consecuencias que una dieta
rica en grasa saturada y colesterol, inducida por un elevado aporte de productos
licteos, origina en el perfil lipidico plasmatico y caracteristicas
cineantropométricas.

En el séptimo y ultimo apaftadp se analizarin los posibles efectos
compensatorios de la actividad fisica en el perfil lipidico, cuando se esta

realizando conjuntamente, o tras haber terminado, una dieta rica en grasas
saturadas y colesterol.

Veamos uno por uno estos apartados de la discusion.

Discusiéon. Tesis Doctoral.
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1.  PERFIL LIPIDICO PLASMATICO EN SUJETOS
OVOLACTOVEGETARIANOS: META-ANALISIS DE ESTUDIOS.

El meta-anilisis se ha convertido en la actualidad en la técnica mas adecuada
para realizar la unificacion de datos procedentes de diferentes estudios
individuales, permitiendo en muchos casos obtener conclusiones que estos estudios
considerados aisladamente no pueden dar. Con esta técnica se intenta superar las
deficiencias mostradas por las revisiones descriptivas tradicionales, intentando
llegar a principios cientificos mds concluyentes que las meras hipétesis
explicativas aportadas por estas iltimas técnicas. Las conclusiones a que puede
dar lugar esta forma de anilisis de datos pueden ser tanto cuantitativas como
cualitativas, como se mostrard a continuacién, pero de cualquier manera esta
técnica no se muestra en oposicién con las técnicas narrativas.

A pesar de su utilidad, no se ha terminado de definir una forma estindar de
realizar el meta-andlisis, debido principalmente a la amplia variedad de
objetivos que se han intentando estudiar con esta técnica. Partiendo del campo de
las ciencias sociales, principalmente en lo referente a la psicologia y la educacién
(LOUIS y cols, 1985), esta forma de andlisis se ha extendido a todas las
disciplinas cuantitativas, habiendo adquirido una dmplia utilizacién en la
investigacion clinica (L° ABBE y cols, 1987). Es precisamente en este area en la
que queda centrada nuestro estudio. Esta heterogeneidad de forma ha ocasionado
una serie de criticas que pueden ser sintetizadas en tres:
1.- La calidad del meta-andlisis depende de la calidad de los estudios

pardiales, los cuales pueden ser elegidos incorrectamente.

2.- Resulta ilégico aunar estudios que difieren en el tipo de sujetos, técnicas de
medidas utilizadas, tiempo de duracién de las intervenciones, etc.

3.- Las fuentes de obtencién de datos pueden ser heterogéneas e inadecuadas.

Estas criticas intentan ser superadas cada vez en mayor medida atendiendo a una
adecuada realizacién de esta técnica. Asi, actualmente y siguiendo el esquema de
desarrollo del meta-andlisis que proponen L°Abbe y cols (1987), los requisitos
minimos que debe de incluir esta técnica son:

a.- Objetivos generales y especificos que se intentan discernir. La misma
ejecucion de esta técnica puede ocasionar la aparicion de objetivos nuevos, ante la
evidencia de resultados no esperados.

b.- Busqueda y recopilacién de estudios. Para ello se realizara bisqueda manual
y computerizada. No existe una regla fija sobre la inclusién o no de estudios sin
publicar o de datos aportados por estudios recogidos en abstract, aunque la
tendencia es a no considerarlos. En cualquier caso, es de vital importancia la
definicién exhaustiva de los criterios de inclusién o exclusién de estudios,
atendiendo a los objetivos concretos que se persiguen con el meta-anilisis.

c.- Evaluaci6n cualitativa y cuantitativa de los estudios recogidos, para definir
correctamente las caracteristicas de los sujetos, tamafios de las muestras, tipos de
tratamientos y disefios utilizados, asi como otras caracteristicas que sean
relevantes para el estudio. Definidas todas estas caracteristicas se podra
realizar el tratamiento estadistico adecuado para unificar los datos, siendo los
mas utilizados: representacion grifica, test de homogeneidad, test de diferencias
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sistematicas entre estudios o la linea de regresion logica de los datos.
Actualmente existe una tendencia a la utilizacién de la técnica grafica debido
prindpalmente a que presenta menos complejidad en el tratamiento matematico
de los datos, se visualiza de forma rapida los resultados obtenidos y permite
detectar valores heterogéneos en los estudios individuales (WALKER y cols,
1988). Este tltimo hecho permite conocer estudios con caracteristicas especificas
que ayudan a obtener conclusiones més dmplias. También puede detectar estudios
con técnicas o metodologia mal realizadas. Por esta razén ha sido el tipo elegido
para la realizacién de este trabajo, mostrandose a continuacién los principios en
que se basa.

d.- Estudio de la sensibilidad del meta-anilisis, es dedir la comprobacién de que
realmente los resultados que se estin obteniendo se deben a los efectos ocasionados
en la realidad por las variables manipuladas y no por la técnica de anilisis de
datos empleada. Para ello debe de ser analizada la sensibilidad de las variables
de cada estudio parcial y la sensibilidad de las posibles variables ocasionadas
en el meta-andlisis en el caso de que surgieran.

e.- Conclusiones y recomendaciones a la luz de los resultados obtenidos. En la
investigacion clinica muchas veces estas conclusiones y recomendaciones irdn
referidas a como hay que realizar las siguientes investigaciones para que éstas
tengan validez en la realidad. Otros resultados que pueden aportar se refieren a
la manera mas adecuada de diagnosticar o evaluar a un sujeto 0 a un colectivo, las
dosis adecuadas de aplicacién de las variables estudiadas para que tengan éxito,
tiempo que hay que estar aplicindolas, caracteristicas de las personas en que
tendrdn mis o menos validez, etc.

Por tanto, teniendo muy claro los objetivos que se intentan solucionar con el meta-
analisis, haciendo una correcta selecciéon de los estudios a incluir, aplicando
adecuadamente las técnicas estadisticas necesarias para cada caso y definiendo
claramente las conclusiones a 1as que se llega, las distintas criticas argumentadas
contra esta técnica pueden ser superadas.

El pilar basico de unificacion de los datos del meta-analisis utilizados en nuestro
trabajo, Odd Man Out (WALKER y cols, 1988), se centra en la definicon de
intervalos de confianza. Estos se definen como los valores entre los que hay una
alta probabilidad de que se encuentren nuevos datos que responden a las
caracteristicas definidas por este intervalo. Para estudios individuales se suelen
utilizar intervalos del 95 %, o lo que es lo mismo, se permite un error en un 5 %. Al
conjuntar los resultados de dos estudios, la probabilidad de que un dato de uno de
los estudios se halle dentro del intervalo correspondiente a los dos estudios sigue
siendo elevada. A nivel matemitico se formula como (0,95)2, que es igual a 0,9025.
Si el nimero de estudios aumenta, el intervalo de confianza aumenta incluso por
encdma del valor de un estudio individual. Asi, la probabilidad de encontrar un
dato de un nuevo estudio en el conjunto de todos los estudios menos el mismo, es tan
elevada como la de encontrario dentro de su intervalo de confianza. Ello permite
pues combinar datos atendiendo a su probalidad de que ocurra 0 a su probabilidad
de que no ocurra. : :

Hay posibilidad de que el intervalo de confianza no aparezca, aunque es casi
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remota, o que aparezca de forma discontinua, es decir varios intervalos de
confianza para el computo total de los estudios. Este hecho puede indicar por
ejemplo la efectividad de la aplicacién de una variable a dos niveles diferentes.
Esta propabilidad de encontrar intérvalos discontinuos aumenta cuando la
varianza de los datos de los estudios individuales es heterogénea (como ocurre en
estudios observacionales) y mas si los pardmetros analizados no son comunes
(como se produce por la aplicacién de diferentes tratamientos), hechos por tanto
que deben ser tenidos muy en cuenta.

Atendiendo a la versatilidad de la aplicacién de esta técnica de combinacién y
unificacién de datos, definamos los hallazgos objetivados en cada uno de los
pardmetros lipidicos plasmaticos estudiados en el meta-anilisis del presente
trabajo, como consecuencia de la realizacién de una alimentacién vegetariana.

El rango de confianza objetivado para la concentracién de triglicéridos
plasmaéticos se halla entre los valores de 40-132 mg/dl, siendo valores
ligeramente bajos respecto a la poblacién normal de referencia, auque hay que
considerar que el rango calculado es bastante dmplio. Las medias de las
concentraciones de triglicéridos plasmaticos totales mostradas en los dos estudios
del presente trabajo, se hallan dentro del rango normal de una poblacién
ovolactovegetariana, lo cual parece 16gico para sujetos predominantemente
sedentarios, como es la muestra de sujetos del estudio previo, pero puede
contradecir los valores mis bajos de triglicéridos plasmaticos mostrados en sujetos
deportistas de endurance o personas que asiduamente realizan actividad fisica
(GIADA y cols, 1988; MACEK y cols, 1989; WOOD y STEFANICK, 1990), como es
el caso de la muestra de sujetos del estudio basico. Posiblemente, la gran
desviacion estandar de las medias de la mayoria de los trabajos recogidos en este
meta-anélisis, ocasiona que no se muestren diferencias mds apreciables, e
igualmente el reducido nimero de sujetos de nuestro estudio puede tener cierta
importandia en este hecho.

El nivel de colesterol total se encuentra entre 181-196 mg/dl, intervalo que se
puede considerar como pequefio y que se encuentra centrado dentro de los rangos
normales de concentracién en sangre para la poblacion en general. Las medias en
ambos estudios del presente trabajo, como se veia anteriormente, se hallan
ligeramente por fuera del rango calculado para el conjunto total de sujetos y lo
mismo cabe decir de otros muchos estudios indicados en este meta-analisis.
Partiendo del hecho de que el rango objetivado en el mismo queda muy reducido
debido, por una parte, al gran efecto relativo que tienen el estudio de Thorogood y
cols (1987), por su dmplia muestra de sujetos y, por otra parte, al valor tan
elevado de colesterol total del estudio de Hardinge y Stare (1954); se puede
considerar que nuestros hallazgos meta-analiticos no resultan tan extrafios. Asi,
la media para el estudio previo es similar a la de la mayoria de los estudios. Por
su parte, la media del estudio bésico se halla ligeremente por debajo de la del
resto, lo que podria ser originado como consecuencia de la actividad fisica

" realizada de forma regular por los sujetos, lo cual se muestra en concordancia con

otros estudios que muestran valores mis bajos de colesterol total para sujetos
deportistas respecto a sujetos sedentarios (TSOPANAKIS y cols, 1988; PUZO y
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cols, 1988; TATER y cols, 1987).

Veamos a continuacién las subfracciones del colesterol total. El intervalo de
confianza para la LDL-colesterol del conjunto de estudios se halla entre 66-123
mg/dl, valores normales para la poblacion normal. Por su parte, mientras que la
media que indica la concentracién de LDL-colesterol del estudio previo del
presente trabajo se halla por encima del rango mostrado para el conjunto total de
sujetos, la media del estudio basico se halla bien centrada en el rango y si la
comparamos en valor absoluto con el resto de los estudios se muestra ligeramente
por debajo. El resultado hallado en el estudio previo puede ser debido bien a la
reducida muestra de sujetos de este trabajo o0 a que la ingesta alimenticia de estos
sujetos tuviera cierto caracter aterégenico, por un elevado consumo de grasa
saturada y colesterol, entre otros nutrientes, procedentes de alimentos tales como
los productos lacteos y huevos. Liebman y cols (1983) al comparar sujetos
vegetarianos con diferentes porcentajes de consumo de grasas (23-33 % versus 35-45
%) muestra tasas inferiores de colesterol total en aquellos que consumian menos
grasa. Posiblemente el consumo mas elevado de grasa por parte de los sujetos de
nuestra muestra, puede ser el origen de que la media del estudio se halla un poco
por encima de la del resto de estudios.

El intervalo de confianza para la fraccion HDL-colesterol, al igual que ocurria
con el intervalo del colesterol total se muestra también reducido, estando
compredido entre valores de 43-60 mg/dl, que son valores que entran dentro de los
niveles de referencia para una poblacién sana. Por su parte, las medias de la
concentracién plasmatica de HDL-colesterol en los dos estudios realizados,
cercanas al limite maximo del rango correspondiente al conjunto total de sujetos,
pueden en parte ser explicacas atendiendo a diferentes hechos.

En el estudio previo, la concentracion relativamente mas elevada de colesterol
total a consecuencia posiblemente de un mavor ingesta de grasas, puede causar
valores elevados de HDL-colesterol, o como va hemos mencionado, el reducido
numero de sujetos puede originar valores relativamente anormales.

En es estudio basico, las razones pueden ser multiples, encontrandose entre ellas:
1. La realizacion de actividad fisica de forma regular provoca aumento de HDL-
colesterol, como se muestra en diferentes estudios (GOLBERG v ZLLIOT, 1987;
HASKELL v cols, 1988; WOOD y STEFANICK, 1990).

2. Valores bajos de peso corporal v porcentaje de grasa corporal se relacionan con
valores mas elevados de HDL-colesterol v principalmente con los de HDL,-
colesterol (MARTI y cols, 1989; 1990).

3. Factores alimenticios como bajo consumo de grasa saturada v colesterol, y
elevado consumo de grasas monoinsaturadas pueden originar valores mas altos de
HDL-colesterol (CARMENA, 1989), como veremos en mds detalle con
posterioridad. - . '

Por todc lo visto hasta el momento, se puede establecer que los intervalos de
confianza para los diferentes parametros lipidicos de la poblacién vegetariana,
se muestran dentro de los valores normales de la poblacion en general no
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vegetariana. Por otra parte, se puede establecer que las muestras de sujetos
utilizados en nuestros estudios se hallan en la mayoria de los casos dentro de
valores normales de la poblacién ovolactovegeriana. En aquellos casos en que
aparece cierta tendencia a mostrarse valores inferiores en la muestra de sujetos de
nuestro estudio basico respecto al computo total de sujetos, para diferentes
pardmetros del perfil lipidico, la actividad fisica parece desempefiar un papel
fundamental, disminuyendo los valores de colesterol total y LDL-colesterol y
aumentando los de HDL-colesterol.

Atendiendo a las caracteristicas intrinsecas del meta-analisis, los intervalos de
confianza ofrecidos en el presente trabajo pueden variar en el momento en que se
disponga de un mayor nimero de estudios. Ademais en base a las deficienaas
encontradas por Sacks y Chalmers (1985) al analizar 30 estudios que utilizan el
meta-andlisis, se deben tener siempre presente las limitaciones que aun en la
actualidad tiene esta técnica, debido fundamentalmente a dos hechos:

1. La validez del meta-analisis depende de la informacién que ofrecen los
estudios publicados.

22, Aunque los resultados ofrecidos por esta técnica son mejores que los ofrecidos
por los estudios parciales, la validez relativa para el conjunto de resultados no
ha sido totalmente verificada, necesitindose una mayor evaluacién futura sobre
la aplicacion de dicha técnica.

En cualquier caso, el meta-andlisis se presenta como una técnica mas completa y
cientifica para la unificacion de datos que las técnicas descriptivas tradicionales
utilizadas hasta nuestros dias, y por ello hemos creido conveniente su utilizacion

en el presente trabajo.
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2. PERFIL LIPIDICO PLASMATICO Y CARACTERISTICAS
ANTROPOMETRICAS DE SUJETOS SEDENTARIOS
OMNIVOROS Y VEGETARIANOS.

Es relativamente damplia la informacion de que se dispone en la que se compara a
sujetos con diferentes tipos de dietas. Asi, comparando la alimentacion
vegetariana frente a la omnivora, la primera se revela como mas favorable para
proteger contra el riesgo de padecer enfermedad cardiovascular. Esta ventaja se
debe principalmente al efecto que este tipo de dieta tiene sobre el perfil lipidico
plasmatico, bien de forma directa por el tipo de ingesta alimenticia que conlleva,
o de forma indirecta por las variaciones en la composicion corporal que origina.
Veamos primeramente estas tltimas variaciones.

En lo que respecta a patrones antropométricos, se ha mostrado que la poblacién
vegetariana tiende a presentar valores inferiores de peso corporal y porcentaje de
grasa corporal, respecto a los sujetos con dieta omnivora (BARBOSA y cols, 1990).
En muchos de los casos, la menor ingesta caldrica realizada por los sujetos
vegetarianos respecto a los sujetos omnivoros puede explicar estos resultados
(FREELAND-GRAVES, 1988), pero incluso consumiendo més calorias y
realizando igual grado de actividad fisica, los sujetos vegetarianos presentan
menor peso corporal (LEVIN y cols, 1986). Es dificil de discernir cual puede ser la
causa de este hecho, aunque se ha apuntado un metabolismo basal mas elevado en
sujetos vegetarianos, fenémeno éste alin no corroborado (POEHLMAN vy cols,
1988).

En lo que concierne al pertil lipidico plasmatico, se ha mostrado una serie de
efectos beneficiosos de la dieta vegetariana (DWYER, 1988; SNOWDON, 1988).

Los principales cambios que origina una alimentacion de este tipo son valores
bajos de colesterol total v LDL-colesterol (FISHER y cols, 1986; FRASER vy cols,
1987; THOROGOOD vy cols. 1987, 1983), que se reducen mds, cuanto mas estricta es
la dieta de estos sujetos (SACKS v cols, 1973, 1985) Este hecho no se confirma en
el presente trabajo cuando se compara la muestra de sujetos ovolactovegetarianos
con la de sujetos omnivores, pero queda patente al comparar esta Gltima muestra
con la muestra de sujetos lactovegatarianos. Por tanto, como se acaba de indicar,
una mayor restriccion de productos animales parace influir en el perfil lipidico
plasmatico. La razon puede encontrarse en la cantidad de grasa y colesterol
consumida por estos sujetos, que por logica deberia de ser menor en el grupo de
sujetos lactovegetarianos (SACKS v cols, 1985), al no consumir entre otros
productos los huevos, alimento cuyo contenido en colesterol es elevado.

En otro sentido, los niveles de triglicéridos plasmaticos no muestran una
tendencia predominante de cambio. Asi, mientras que algunos estudios muestran
valores inferiores al comparar los sujetos vegetarianos con los sujetos omnivoros
(BURR y BUTLAND, 1981; MASDEU vy cols, 1982), otros no muestran diferencias
apreciables (ABDULLA, 1984; FRASER y cols, 1987; MASAREI y cols, 1984). El
nivel de restriccién alimenticia podria volver a jugar un importante papel, como
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se muestra en el presente trabajo al no hallarse diferencias entre el grupo de
sujetos omnivoros y ovolactovegetarianos, pero si entre el primer grupo v el grupo
de sujetos lactovegetarianos.

t \4. . - . - - ~
Esta razon ‘tgué;e) podria explicar las diferencias que se muestran entre ambos

grupos de sujetos vegetarianos en lo que respecta a los niveles de colesterol total,
LDL-colesterol, HDL-colesterol, apolipoproteina A y B, que en todos los casos son
mas bajos para el grupo de sujetos lactovegetarianos respecto al grupo de sujetos
ovolactovegetarianos.

De otra parte, y atendiendo a lo acabado de senalar, los valores mis bajos de
HDL-colesterol mostrados en la literatura, corresponden a los sujetos con dietas
vegetarianas mas estrictas (SACKS y cols, 1975; 1985), lo cual queda patente en
nuestro estudio al hallarse sélo diferencias significativas entre los sujetos
omnivoros y los lactovegetarianos. Por ello, al comparar sujetos
ovolactovegetarianos con sujetos omnivoros, los niveles de HDL-colesterol
presentan valores similares (KNUIMANN vy WEST, 1982; MASAREI vy cols, 1984;
NESTEL vy cols, 1981). I[gualmente, los niveles de HDL-colesterol son hasta un7 %
mas bajos en sujetos vegetarianos estrictos respecto a sujetos ovolactovegetarianos
(SACKS v cols, 1985), lo que reafirma el hecho que a mayor restriccién de
productos animales en la dieta, mas bajo son los valores de esta lipoproteina.

Estos valores bajos de HDL-colesterol considerados de forma aislada en los
sujetos vegetarianos, podrian considerarse como perjudiciales para la proteccion
contra el riesgo de enfermedad coronaria. Pero al tener en cuenta asimismo los
valores de LDL-colesterol, se muestra que la disminucién de éstos es mayor que la
ocasionada en los niveles de HDL-colesterol, por lo que el indice
LDL-colesterol/HDL-colesterol aparece inferior en sujetos vegetarianos que en
sujetos omnivoros (ABDULLA y cols, 1984; SACKS y cols, 1985; THOROGOOD v
cols, 1987). Esto indica una mavor proteccion contra el riesgo de enfermedad
coronarna para la poblacion vegetariana que para la poblacion omnivora.

Pocos estudios se han realizado que comparen los valores de apolipoproteinas A
v B entre sujetos con dieta omnivora y sujetos con dieta vegetanana. De forma
generalizada se muestran valores superiores para los sujetos omnivoros
(BURSLEM v cols, 1978; LOCK v cols, 1982; 1983; NESTEL, 1981). Como en los
casos anteriores, estos datos solo son confirmados en nuestros resultados cuando se
comparan los sujetos omnivoros con los sujetos lactovegetarianos, pero no al
comparar los primeros con los ovolactovegetarianos. Interesante resulta encontrar
valores superiores de Apo A en el grupo de mujeres ovolactovegetarianas respecto
al grupo de omnivoras.

Casi todas estas diferencias mostradas en el perfil lipidico plasmatico pueden
ser explicadas como consecu: "cia de las diferencias en la ingesta alimenticia
registradas en los sujetos omnivoros y vegetarianos, discusién que se abordara
exhaustivamente mas adelante. Por otro lado, diferencias en la composicién
corporal y sobre todo el mayor peso corporal de los sujetos omnivoros respecto a los
sujetos vegetarianos, podrian también contribuir a explicar en parte los mayores
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niveles de colesterol total y triglicéridos que muestran los primeros (TRAN y cols,
1983; TRAN y WELTMAN, 1985). Recientemente se ha mostrado una correlacion
significativa entre los niveles de triglicéridos plasmaticos y la ratio
abdomen/cadera (MARTI y cols, 1990), siendo esta correlacion mas fuerte que la
encontrada entre los niveles de triglicéridos y el peso corporal total, por lo que
seria aconsejable introducir este parametro en el analisis cineantropométrico de
nuevos estudios.

Segiin los resultados obtenidos al comparar sujetos vegetarianos y omnivoros se
puede decir que la dieta vegetariana tiene un cardcter menos aterogénico que la
dieta omnivora, pero este hecho se muestra de forma mas evidente cuanto mayor
sea la restriccion de alimentos de origen animal ricos en grasas saturadas y
colesterol que suponga la dieta vegetariana. Los efectos antiaterogénicos quedan
reflejados en los niveles inferiores de triglicéridos, colesterol total, LDL-
colesterol y Apo B que presentan los sujetos vegetarianos respecto a los sujetos
omnivoros. Aunque constituye un hecho llamativo y digno de menci6n que los
sujetos vegetarianos presenten también bajos niveles de HDL-colesterol,
resultados presentados por otros autores (SEHILLER, 1983), apuntan la
posibilidad que estos niveles atin siendo bajos no incrementan el riesgo de
enfermedad cardiovascular, aunque a nuestro juicio ello seria merecedor de
ulteriores evaluaciones de tipo prospectivo. En cualquier caso si aparece como
evidente que este valor bajo de HDL-colesterol se acompafia también de valores
bajos de LDL-colesterol, lo que origina que el indice LDL-colesterol/HDL-
colesterol no aumeénte y se muestre por tanto a un nivel similar, o incluso infc::or
en sujetos vegetarianos respecto a sujetos omnivoros segun otros autores
(ABDULLA vy cols, 1984; THOROGOOD vy cols, 1987).
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3. REPERCUSIONES SOBRE EL PERFIL LIPIDICO PLASMATICO
Y CARACTERISTICAS CINEANTROPOMETRICAS DE UN
CAMBIO DE DIETA OMNIVORA A
OVOLACTOVEGETARIANA.

El estudio exhaustivo de las consecuencias que ocasiona un cambio de dieta
omnivora a vegetariana resulta en cierta medida dificil de realizar, por falta de
suficiente informacion, originada esta tltima por la dificultad que supone que un
nuamero suficiente de sujetos, dispongan simultineamente cambiar sus habitos
alimenticios por un periodo de tiempo relativamente prolongado para ser
estudiados. Estos habitos fuertemente arraigados en la forma de vida de cada
individuo, resultan dificilmente modificables, mds ain cuando condicionantes de
tipo social y familiar estan presentes, cuanto mayor es la edad de las personas, y
cuando las variaciones dietéticas van a suponer restricciones alimenticias, tales
como las que se requieren cuando se va a realizar una dieta vegetariana. Esta
dieta exige entre otras cosas dejar de consumir los alimentos mdis valorados en la
alimentacion de tipo occidental, los productos de origen animal, lo cual supone
ademads una dificultad anadida de indole social.

Con fines médicos se pueden lograr que las personas realicen estos cambios de
hébitos alimenticios, pero es dificil que personas sanas cambien "motu propio” a
este tipo de dieta, y si lo hacen es dificil que ocurra en un grupo de personas
aceptablemte numeroso v con cierto grado de simultaneidad en el tiempo. Estos y
otros factores provocan en gran medida que hasta nuestros dias se hayan
realizado relativamente pocos estudios que analicen los efectos de este cambio de
alimentacion en sujetos sanos.

Como se puede predecir, este tipo de cambio dietético ocasiona en primer lugar
grandes modificaciones objetivables en la ingesta alimenticia ponderada de los
sujetos. Asi, se observa que se producen disminuciones de la ingesta calérica total,
de la cantidad total de proteinas consumidas y basicamente en base a las
proteinas de origen animal. Por otra parte también hav dismimuciéon de la
ingesta de lipidos, fundamentalmente en forma de grasas saturadas, asi como
reduccion significativa de la ingesta de colesterol. Esto se produce junto con un
aumento del aporte calérico procedente de los hidratos de carbono tanto en
términos absolutos como relativos v ello como consecuencia de las disminuciones
de los aportes de proteinas y grasas. En muchos casos, también se produce aumento
de la ingesta de fibra dietética. Estas variaciones han sido ' oferidas en
diferentes grupos de sujetos enfermos, que han sido sometidos a tratamiento
dietético basado en un cambio a una alimentacion vegetariana para mejorar su
estado de salud, como por ejemplo ocurre con sujetos obesos (SORBRIS y cols, 1982),
dislipémicos (FERNANDES y cols, 1981), con hipertension ligera (MARGETTS y
cols, 1986) o con angina de pecho- estable (ARNTZENIUS y cols, 1985).
Iguaimente, estos cambios han sido observados en sujetos sanos (LITHELL y cols,
1985; KESTIN y ‘cols, 1989; ROUSE y cols, 1986; VAN FAASSEN vy cols, 1987;
WIRTHS y cols, 1987), como ocurre también para los sujetos sometidos a estudio en
el presente trabajo. : :
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Unas modificaciones dietéticas de esta indole, sobre todo debido a las
disminuciones en la ingesta de grasas saturadas y colesterol, hacen prededr unas
variaciones beneficiosas en el perfil lipidico, tal y como ha sido mostrado al
someter a sujetos por cortos periodos de tiempo a manipulaciones dietéticas con
poco aporte de estos nutrientes (DENKE y BRESLOW, 1988) o como se aprecia en
los niveles lipidicos plasmaéticos de sujetos que habitualmente realizan dietas
pobres en grasas saturadas y colesterol (MIETTINNEN vy cols, 1972).

En los trabajos que se han analizado las variaciones del perfil lipidico como
consecuencia de un cambio de dieta omnivora a vegetariana, se aprecia de forma
generalizada los siguientes efectos:

1. Disminuci6n de los niveles de triglicéridos plasmaiticos, sobre todo en sujetos
obesos (MARNIEMI y cols, 1990; SORBRIS y cols, 1982). Sin embargo otros
estudios no muestran variaciones significativas (COOPER y cols, 1982; MASAREI
y cols 1984), al igual que ocurre en nuestro trabajo. Aquellos estudios en que se
muestra un descenso en los niveles de triglicéridos se aprecia también una
disminucion del peso de los sujetos. Ambos factores pueden estar relacionados, y
asi, la ausencia de cambio en el peso corporal de los sujetos del presente trabajo,
puede en parte explicar la falta de cambios en los niveles de triglicéridos.

2. Disminucion de los niveles de colesterol total (FERNANDES y cols, 1981;
KESTIN y cols, 1989; LITHELL y cols, 1985), tal y como se corrobora en nuestro
estudio. Esta disminucién puede haber sido causada por las disminuciones en la
ingesta de colesterol, llpldOS grasas saturadas, proteinas y calorias totales. La
discusion de los efectos que producen estos nutrientes sobre la colesterolemia sera
realizada exhaustivamente en el siguiente apartado }

3. Disminucién de los valores de LDL-colesterol (COOPER vy cols, 1982; KESTIN
vy cols, 1989; LITHELL y cols, 1985). En el presente trabajo, por el contrario, no se
muestra esta disminucién para el grupo total de sujetos vegetarianos de ambos
sexos. Pero considerando en nuestro estudio los hombres y mujeres por separado, se
muestra una mayor disminucion de LDL en hombres. Esta disminucién podria ser
consecuencia de la menor ingesta de grasas v colesterol que se produce al cambiar a
dieta vegetariana. El hecho de que las mujeres no presenten ningin tipo de
variacion puede ser explicado en base a la mayor dificultad que tienen las mujeres
para modificar sus niveles de lipoproteinas (LOKEY v TRAN, 1989). Las causas
de este menor grado de modificacién del perfil lipidico en las mujeres se pueden
deber a: ,

a) Concentraciones inferiores de LDL-colesterol, que hace mas dificil que se
produzcan descensos en los niveles de esta lipoproteina (LOKEY y TRAN, 1989).
Igualmente se muestra dificultad para un cambio favorable en otros parametros
lipidicos en las mujeres, por partir de concentraciones iniciales en los mismos que

son de por si antiaterogénicas, como son valores bajos de triglicéridos plasmaticos
y altos de HDL-colesterol.

b) Diferencias hormonales entre ambos sexos (FREY y cols, 1982), que hacen que
las mujeres presenten valores superiores de estrogenos y lipoprotein lipasa,
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factores que condicionan disminucién de la LDL-colesterol, junto con aumento de

HDL-colesterol y disminucién de triglicéridos plasméticos (GOLDBERG vy
ELLIOT, 1985).

4. Variaciones contradictorias de los niveles de HDL-colesterol, encontrandose
bien disminucién de los mismos (FERNANDES y cols, 1981), al igual que ocurre en
el presente trabajo, bien ausencia de diferencias significativas (ARTZENIUTS y
cols, 1985) e incluso se ha hallado aumento en sujetos obesos (MARNIEMI y cols,
1990; SORBRIS y cols, 1982). Estas modificaciones que apuntan en diferentes
sentidos pueden ser explicadas a la luz de dos grandes grupos de hechos:
variaciones en la ingesta alimenticia y modificaciones en parimetros de
composicién corporal, factores que serdn analizados mds detenidamente con
posterioridad. Ahora se puede indicar, que la disminucién mostrada en nuestro
trabajo puede ser debida principalmente a las disminucién de la ingesta de
lipidos y colesterol, asi como al aumento del consumo de hidratos de carbono y al
incremento del porcentaje de grasa corporal, factores que pueden ocasionar el
susodicho descenso.

Las modificaciones de las apolipoproteinas como consecuencia de este cambio de
dieta han sido tratadas escasamente en la literatura, mostrandose resultados
contradictorios. Asi, la Apo Al se ha mostrado que puede disminuir (COOPER y
cols, 1982; FERNANDES y cols, 1981), aumentar (LITHELL y cols, 1985) o0 no
experimentar cambios (MASAREI y cols, 1984), hecho este tltimo coincidente con
lo observado en nuestro trabajo. Por su parte, la Apo B puede segiin unos autores
disminuir (COOPER y cols, 1982; FERNANDES y cols, 1981) mientras que otros no
encuentran modificaciones significativas (MASAREI y cols, 1984), con lo que estin
en consonancia con los resultados de nuestro estudio.

En otro sentido, también han sido mostradas variaciones a nivel de la
composicién corporal como consecuencia del cambio desde dieta omnivora a
vegetariana. La modificacion mds evidente y menos contradictoria es la
disminucion del peso total (ARNTZENIUS vy cols, 1985; KESTIN v cols, 1989;
MARNIEMI y cols, 1990). Otros pardmetros como el indice de masa corporal,
pliegues cutdneos v porcentaje de grasa corporal muestran variaciones mas
dispares. La ausencia de modificacion mostrada en el peso corporal en nuestro
estudio contrasta con estos resultados y puede ser explicada por el bajo peso,
dentro de la normalidad, de los sujetos al inicio del estudio. Hay que considerar
que en muchos de los estudios donde se presenta disminucién de peso corporal, los

sujetos presentan exceso de peso antes del cambio de dieta, lo que hace facil su
disminucion.

Se observa pues en conjunto un beneficio evidente en el cambio de dieta omnivora
a vegetariana en lo que respecta al.perfil lipidico plasmitico, sobre todo por la
disminuciéon de los valores de colesterol total y LDL-colesterol, hechos
ocasionados bien directamente por las modificaciones en la ingesta alimenticia
de los sujetos o bien indirectamente por las repercusiones en parametros
antropométricos, como por ejemplo la disminucién del peso corporal total.
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El tiempo necesario para que este cambio de dieta produzca los efectos sefialados
no se conoce actualmente. Partiendo de los resultzdos mostrados en nuestro trabajo,
donde se ha comparado a sujetos que llevaban realizando alimentacidn
vegetariana por un periodo minimo de un afio, respecto a los que adoptaron esta
alimentacion durante un periodo de dos meses, se puede observar que este tiempo
parece suficiente para conseguir los cambios deseados en el perfil lipidico
plasmadtico, ya que entre ambos grupos no se muestran diferencias apreciables
para ninguno de los parametros lipidicos anzlizados. La ingesta alimenticia
altamente similar entre ambos grupos puede ser la causa de esta ausencia de
diferencias, ya que en estos casos no se han ocasionado variaciones significativas
del peso corporal. Por otro lado, el alto grado de actividad fisica desarrollado
por los sujetos durante el periodo de estudio puede jugar un papel fundamental en
esta ausencia de diferencias, como veremos en el apartado correspondiente de esta
discusion dedicado a los efectos de la actividad fisica sobre el perfil lipidico.

Dejando a un lado el efecto que pueda determinar el mayor grado de actividad
fisica y atendiendo a lo expuesto hasta el memento, posiblemente sea mejor
establecer no el tiempo necesario para conseguir unos efectos beneficiosos sobre el
perfil lipidico, sino la calidad del cambio dietético. Asi, como se muestra en la
literatura, son los vegetarianos estrictos los Cue presentan un perfil lipidico
menos aterogénico (SACKS v cols, 1983). Por tanto, seria mejor establecer qué tipo
de ingesta alimenticia, teniendo como base la alimentacién vegetariana, seria
mds conveniente realizar para mejorar los niveles de lipidos y lipoproteinas
Flasmaticos, alternativamente a establecer cuinto tiempo de permanencia en la
misma se requiere para conseguir dichos efectos. Se puede realizar un cambio de
dieta omnivora a vegetariana por un largo periodo de tiempo v no hallar
modificaciones beneficiosas apreciables, por hzberse realizado este cambio sin
producir variaciones l6gicas en la ingesta alimentcia de los su jetos, sobre todo en
lo que respecta a las grasas saturadas y colesterol. Ya veremos a continuacién
cemo un alto consumo de productos lacteos y huevos pueden ser responsables de un
empeoramiento en el perfil lipidico de sujetos cvolactovegetarianos, por aportar
excesivas grasas saturadas v colesterol.

Por dltimo, las repercusiones que un cambio &2 dieta omnivora a vegetariana
tienen sobre la capacidad aerdbica al esfuerzo ha sido estudiado escasamente,
habiéndose realizado 1a mavoria de los trabajos comparando el rendimiento de
suietos vegetarianos con su»:0s no vegetarianos. £n estos casos, se han mostrado
resultados contradictorios, mostrandose o bien valores superiores en los sujetos
vegetarianos, en estudios realizados a principio de siglo (BERRY, 1%9; FISHER,
1236-1907) o bien valores similares, en los estudios mas actuales (HANNE y cols,
1536; NAGEL y cols, 1989; NIEMAN vy cols, 1639; ZETTS, 1985). La asociacién
todavia empirica entre dieta vegetariana v rendimiento fisico aerébico ha
intentado ser explicada a causa de.la elevada ingasta de hidratos de carbono que
proporciona este tipo de alimentacién (DWYER, 1988). En la literatura esta
ampliamente demostrado la relacion existente entre una dieta rica en hidratos de
carbono y mejora de la "performance” en pruebzs de larga duracién (NIEMAN,
1986; COSTILL, 1985), debido al incremento de las reservas de glucégeno muscular
y hepitico, factores intimamente relacionados con el retraso en la aparicion de
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fatiga originada por el esfuerzo fisico y el aumento de la intensidad del esfuerzo
(McARDLE vy cols, 1990).

Otra causa que podria expliczr el mavor rendimiento de sujetos vegetarianos
respecto a sujetos omnivoros en pruebas de larga duracion ha sido aportada por
ROBERTS v cols (1988), que raestudiado sujetos que practican la carrera de
maraton y en los que se manipuia la dieta variando la proporcion de hidratos de
carbono con anterioridad a la prueba, analizandose la actividad de la
lipoprotein lipasa. Este autor muestra que mientras la LPL del tejido adiposo es
similar en los sujetos omnivoros v vegetarianos, la LPL muscular presenta valores
superiores en estos ultimos, lo gue puede favorecer la eliminacién mas rapida de
grasas desde la circulacion y su utilizadon como combustible de forma inmediata
por el musculo (WOOD y STEFANICK, 1990). La explicacion de este hecho se
puede encontrar en que los swetos vegetarianos presentan valores inferiores de
VLDL respecto a los que consumen proteinas animales (SACKS y cols, 1975), lo que
puede ser debido a la menor disponibilidad de quilomicrones al consumir menos
grasa, determindndose una elevacion secundaria de la LPL muscular. El consumo
de una dieta baja en grasas v que solo aporta proteinas de origen vegetal, como por
ejemplo la soja, estimula la acuvidad de la LPL muscular (VESSBY y cols, 1982).
Esta mayor concentracion de LPL muscular. favorable desde el punto de vista de
proteccion frente al riesgo de cesarrollar aterosclerosis, también podria explicar
en parte la posible mejora del rendimiento de sujetos deportistas con dieta
vegetariana, sobre todo en prueras de larga duracion.

Ambas razonés indican la posibilidad de un mayor rendimiento en pruebas de
caracter aerobico, aunque como hemos sefialado, en los estudios mas recientes no
aparecen diferencias significauvas.

Atendiendo a los resultados mostrados en el presente trabajo, el cambio a una

dieta vegetariana tiende a producir en los sujetos un ligero aumento, pero no
significativo, de los indicadores de la capaaidad aerdbica, VO, max y P.M.A.
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4. ALIMENTACION VEGETARIANA, PERFIL LIPIDICO
PLASMATICO Y CARACTERISTICAS
CINEANTROPOMETRICAS DE SUJETOS SANOS.

La alimentacién vegetariana, formando parte de un estilo de vida diferente al
desarrollado por la mayor parte de la poblacion del mundo occidental, se ha
convertido en uno de los posibles factores determinantes de una menor tasa de
mortalidad por enfermedades cardiovasculares en sujetos vegetarianos respecto a
sujetos que consumen una dieta mixta (SNOWDON, 1988; BURR y cols, 1988). La
causa de esta influencia de la dieta en el menor indice de mortalidad puede
encontrarse en las repercusiones que ejerce dicha dieta sobre uno de los factores
primarios de riesgo coronario, la hipercolesterolemia.

Ha sido ampliamente documentado c6émo sujetos con dieta vegetariana presentan
niveles mds bajos de colesterol total en plasma que sujetos con dieta omnivora
(THOROGOOD vy cols, 1987; 1988), y ésto ha sido justificado atendiendo a las
caracteristicas que presenta la ingesta alimenticia de los sujetos vegetarianos.
Estudiando estas caracteristicas sera posible entender por qué se producen estas
modificaciones beneficiosas en el perfil lipidico de estos sujetos.

Como ya se dijo con anterioridad, existen una serie de diferencias claras en la
ingesta alimenticia entre sujetos omnivoros y vegetarianos, caracterizadas
principalmente por menor consumo de calorias totales, proteinas animales, grasa
saturada y colesterol, asi como una mayor ingesta de hidratos de carbono, grasa
poliinsaturada y fibra (AMERICAN DIETETIC ASSOCIATION, 1980; DWYER,
1988; GRANDJEAN, 1987). La mayoria de estas diferencias se muestran en
nuestro estudio, siendo de destacar las diferencias en el consumo de colesterol y en
el porcentaje de hidratos de carbono. '

Estas diferencias se deben al consumo mas elevado de diferentes alimentos por
parte de los sujetos vegetarianos. Asi, las legumbres y los cereales,
predominantemente integrales, son la principal fuente de proteinas en los sujetos
vegetarianos, junto con los productos lacteos v los huevos en los sujetos
ovolactovegetarianos (AGUILAR, 1990). Las grasas, por su parte, son
predominantemente insaturadas como consecuencia del elevado consumo de
aceites de procedencia vegetal, frutas, verduras, legumbres y semillas
(TYLAYSKY y ANDERSON, 1988). Las grasas saturadas, casi inexistente en la
ingesta de los sujetos vegetarianos estrictos (SACKS y cols, 1985), es aportada por
los productos licteos v los huevos para los sujetos ovolactovegetarianos, y por
diferentes aceites vegetales que poseen grasas saturadas, tales como el de coco,
palmito o palmera (KRITCHEVSKY, 1988). Estos hechos originan un elevado
codente grasa P/S en la ingesta alimenticia de sujetos vegetarianos mayor
mientras mds estricta es la dieta de los sujetos (BULL y BARBER, 1984).

Asimismo, este tipo de alimentacion aporta muy poco colesterol, menos cantidad
cuanto mas estricta sea la dieta, refiriéndose un consumo de 1 mg de colesterol al
dia por parte de estos sujetos (GROEN y cols, 1953). Igualmente, son los productos
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lacteos y los huevos los responsables de que el aporte de este nutriente aumente en
la alimentacion vegetariana (SACKS y cols, 1975; 1985), tal y como sucede en el
presente estudio.

Por su parte, los hidratos de carbono se convierten en la principal fuente
energética de esta alimentacion (KELSAY v cols, 1988), hecho corroborado en
nuestro trabajo, siendo los vegetarianos estrictos los que mayor consumo realizan
de los mismos (BURSLEM vy cols, 1978), llegandose a mostrar porcentajes caldricos
superiores al 70 % (CONNOR vy cols, 1978). Ademds, la mayor parte de estos
hidratos de carbono son del tipo complejos (CERQUEIRA vy cols, 1979), dado el
bajo consumo de alimentos refinados y la alta ingesta de productos derivados de
los cereales, como las pastas y el pan, principalmente integrales, tubérculos y
frutas. Igualmente, el consumo de fibra, hidrato de carbono complejo no digerible,
es elevado (FREELAND-GRAVES, 1988), aunque ello no aparece claramente
reflejado en nuestro estudio.

Ademas, hay que considerar la importante abstinencia en estos sujetos del
consumo de alcohol (READS y THOMAS, 1983). En general se suelen preferir los
productos maturales o sujetos a poca elaboracién industrial, evitindose también
con frecuencia las bebidas con cafeina (WEST y HAYES, 1964), hechos
objetivados en los sujetos de nuestro estudio. En ello pueden intervenir también
factores de tipo religioso o cultural (JACOBS y DWYER, 1988).

Todas estas caracteristicas de la dieta vegetariana originan una serie de efectos
beneficiosos sobre el perfil lipidico plasmatico, que se muestran al comparar a
sujetos vegetananos con sujetos omnivoros aunque en nuestro estudio no aparecen
todos esos efectos reflejados. Veamos cuales son las repercusiones que una ingesta
alimenticia de este tipo tiene sobre los niveles lipidicos plasméticos y cuales son
sus mecanismos bioquimicos responsables.

Las proteinas se muestran como el principio inmediato que menos repercusiones
origina en el perfil lipidico plasmatico, y para que tales modificaciones sean
apreciables deben de ser cambiadas en proporciones muy elevadas tanto la can
ad, como el tipo de proteinas consumidas (SACKS y cols, 1983).

Asi, el nivel de colesterol total puede disminuir o permanecer inalterado, al
sustituirse proteinas animales por vegetales (SACKS y cols, 1983). Estudios
realizados con animales de experimentacion, donde es posible cambiar en su
totalidad el tipo de proteinas ingeridas, muestran que las proteinas animales son
mds hipercolesterolemiantes que las vegetales (CONNOR y CONNOR, 1982;
CARROLL, 1978), posiblemente ligado a un ritmo mas lento de eliminacién
progresiva de colesterol plasmatico y excretarse también en menor cantidad.
Recientemente se ha mostrado en humanos que tras manipulacién de la dieta, con
cambio desde una dieta mixta a una vegetariana, realizando para un grupo un
cambio del cien por den a proteinas vegetales y para otro grupo sustituyendo tan
solo un 40 por ciento de las proteinas animales, la disminucién de colesterol total
y LDL es mavor para el primer caso (KESTIN y cols, 1989). Por tanto, la baja
ingesta de proteinas animales caracteristica de la dieta vegetariana parece
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beneficiar el perfil lipidico. Adem4s, también ha sido mostrado un efecto

positivo en la mayor ingesta de dcido glutimico que proporciona dicha dieta
(GARLICH v cols, 1970).

Como ya se ha sefialado repetidamente, las grasas y el colesterol parecen ser los
nutrientes que influven en mayor medida sobre los niveles de lipidos v
lipoproteinas plasmaticas. Las grasas ocasionan este efecto debido
principalmente a que originan la sintesis de quilomicrones en la mucosa
intestinal, los cuales producen posteriormente quilomicrones residuales que tienen
una gran capacidad aterogénica (ZILVERSMIT, 1979). Tanto la cantidad como el
tipo de grasa pueden originar cambios apreciables en el perfil lipidico.

Ante una disminucién de la cantidad de grasa consumida, se suele produdr
dismimucién de los niveles de colesterol total, LDL-colesterol y HDL-colesterol
(DENKE v BRESLOW, 1988), aunque se requiere disminuir por debaio del 20 % el
aporte calérico en forma de grasa para hacer descender los niveies de HDL-
colesterol (CONSTANT, 1987), lo que suele encontrarse excepcionalmente en
poblaciones que habitualmente consumen poca grasa, como los indios Tarahumara
(CONNOR v cols, 1978) o vegetarianos de paises occidentales (NESTEL v cols,
1981). Ademds debe tenerse en cuenta, que con este tipo de dietas, como por
ejemplo, la semivegetariana, se produce a largo plazo un descenso que es dos veces
y media mavor para la LDL-colesterol que para HDL-colesterol (18 % vs 7 %), lo
que origina una disminucién del cociente LDL/HDL en un 11 % (SACKS y cois,
1986). La LDL es mds sensible a los cambios dietéticos en general, y en particular,

a los de las grasas (SACKS y cols, 1986), mientras parece serlo en menor medida, ‘~ HD L #

refiriéndose, no obstante, cierta correlacién con el azicar y el almidén (ERNST v
cols, 1980).

Posiblemente el tipo de grasa consumida tenga mas influencia sobre el perfil
lipidico que la cantidad de grasa ingerida. Asi, el nivel de colesterol plasmatico
estd en funcion del grado de insaturacién neta de la grasa dietética, medida por su
capacidad de iodacién, aunque existen excepciones muy claras, como ocurre con la
mantequilla de cacao o el aceite de cacahuete (KRITCHEVSKY, 1988). La
primera, a pesar de tener un valor de iodacién bajo, se presenta como
antiaterégenica, mientras que el segundo, a pesar de tener un indice de iodacién de
95, se ha mostrado aterogénico en experiencias realizadas con animaies.

Las grasas saturadas son particularmente hipercolesterolemiantes v sobre todo
cuando proceden de alimentos de origen animal (BAUDET y cols, 1984}, debido al
aumento que ocasiona en los niveles de VLDL y LDL (LEWIS y cols, 1987). Se ha
establecido que las grasas saturadas aumentan el colesterol plasmatico en 2,7 mg
por cada uno por ciento de calorias totales provenientes de ellas (KEYS y cols,
1965a, 1965b; HEGSTED y cols, 1965). Las repercusiones sobre 1la HDL son més
contradictorias, pudiendo no producir variaciones significativas de la misma

(ERNST y cols, 1980) o puede asimismo-aumentar sus valores (SCHONFELD y
cols, 1982). '
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Se producen importantes diferencias en los cambios observados dependiendo de la
longitud de la cadena de los acidos grasos que cempongan el lipido (BONANOME
v GRUNDY, 1988). Asi, los dcidos grasos de cadena corta, con menos de 12 4tomos
de carbono (C), no modifican el colesterol plasmatico, con excepcion del 4cido
butirico (C4:0) que se encuentra en la mantequilla. que puede provocar aumento de
la colesterolemia (KEYS y cols, 1965). Los 4cicos grasos saturados de cadena
larga, con mas de 18 dtomos de carbono tampoce influyen en el perfil lipidico. El
acido estearico (C18:0), por elemplo, no modificz la colesterolemia en el hombre
va que es convertido en acido oleico (KEYS v cois, 1965). Por tanto, son los dcidos
saturados de cadena media, entre 12 y 16 dtomos de carbono (liurico, 12C,
miriastico, 14C, y palmitico, 16C), los que pueden modificar la tasa de colesterol
plasmatico. Asi, por ejemplo, el dcido palmitico flega a aumentar la tasa de LDL-
colesterol en un 20 %. Estos acidos son abundantes en los alimentos de origen
animal, principalmente en visceras de animales v productos licteos (AGUILAR,
1990) y en aquellos alimentos que han sido sometidos a un proceso de
hidrogenacion, como las margarinas y mantequillas (ERNST y LEVY, 1987). Por
ello, la dieta vegetariana muestra cierta protecciém contra estos efectos
perjudiciales que muestran los dcidos grasos saturados, al aportarse minimamente
de manera habitual. Pero debe de tenerse en cuenta que un aumento en la dieta
vegetariana de los productos licteos y los huevos, o de cualquier alimento que
lleve en su composicién estos productos o grasss comestibles animales, podria
producir estos efectos que acabames de describir, va que supone un aumento del
aporte de grasas saturadas.

El mecanismo por el cual las grasas actiian sobre la tasa de colesterol plasmitico
no se conoce tote  re.

Probablemente acidos grasos saturados alteran la homeostasis del
metabolismo de las upoproteinas, modificando & balance entre la acumulacién y
el aclaramiento de los ésteres de colesterol en 1z pared arterial. Puede ademas
aumentar ia sintesis de colesterol endégeno :ODRIOZOLA, 1988). También
podrian actuar a nivel de los receptores LDL en el hepatocito, como también
ocurre con el colesterol dietético (BLUM y LEVY, 1987), tal y como se muestra ante
una disminucion del colesterol, que provoca un zumento de los receptores de la
LDL (MISTRY y cols, 1981). Una dieta rica en grasas saturadas puede elevar el
nivel de LDL, como por ejemplo ocurre con € acido palmitico, que tiene la
capacidad de regular a largo plazo el aclaramiznto de LDL, mediado por sus
receptores a la Apo B, en lugar de por un posibie efecto sobre la composicién de
acidos grasos de la propia particula de LDL. Este efecto mo se observa con dietas
ricas en acidos grasos insaturados o en hidratss de carbono (BONANOME y
GRUNDY, 1988).

Existen otros efectos de las grasas saturadas que pueden afectar al desarrollo del
ateroma. Mientras que en animales se ha encontrzdo que dietas ricas en este tipo
de grasas provocan un incremento de la agiutinacién de globulos rojos,
relentecimiento del débito sanguineo y disminucion del edema pericapilar, en
humanos se ha hallado ademds de los dos primeros hechos, obstruccién pasajera
de los vasos sanguineos, aumento de la cozgulacién y de la adherencia
plaquetaria asi como disminucion de la actividad fibrinolitica (INKELES y
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EISENBERG, 1981; RENAUD, 1987), todos los cuales se muestran como factores
asociados a la enfermedad aterosclerdtica.

Ademads, después de una comida rica en grasas, se produce una menor
disponibilidad de oxigeno durante 4-6 horas. Si la intima estd en condiciones
normales mal irrigada, en estos momentos es mas propensa a sufrir dafio. Por todo
ello, se puede considerar a la grasa saturada, como ccurria con el colesterol, un
factor primario de riesgo coronario (ZILVERSMIT, 1973). En el estudio de
ARMSTRONG y cols (1974) se muestra como la grasa saturada v el colesterol
deben ser considerados como factores primarios de riesgo coronario en monos.
Comparando dietas rica y pobre en estos ei. : ontos, se encuentra que aunque no
hay diferencias en el nivel de colesterol total, los monos sometidos a la dieta rica
desarrollan aterosclerosis, posiblemente por acumulaciéon de lipoproteinas ricas
en apolipoproteina B en la pared arterial {HOFF y BONE, 1982),
particularmente en la aorta.

Cuando el tamafio de las lipoproteinas ricas en triglicéridos es menor, lo que
ocurre cuando sus dcidos grasos son predominantemente saturados (APFELBAUM
y cols, 1978), la penetracion es mas rdpida en higzdo, aortas sanas y arterias
lesionadas (KLIMOV y cols, 1979), lo cual apunta a un mavor riesgo de
aterosclerosis. Este hecho no es evidenciado en un estudio (RUDEL y cols, 1974)
donde las lipoproteinas de animales alimentados con dietas ricas en grasas
saturadas son mds voluminosas y no presentan mavor riesgo de enfermedad.

Las repercusiones que los acidos grasos poliinsaturados tienen en el perfil
lipidico plasmaético son también bastante relevantes, dependiendo estos efectos
del tipo de acido de que se trate. Existen dos grandes grupos de acidos grasos
poliinsaturados, los de la serie n-6 u omega 6 y los de la serie n-3 u omega 3. Los
principales dcidos de la serie n-6 son el acido linoleico (C18:2 n-6) y el
araquidodnico (C20:4 n-6), abundantes en el reino vegetal (aceites de granos,
semillas y frutos secos), siendo el maiz especialmente rico en dcido linoleico. El
acido araquidonico también se encuentra en alimentos de origen animal. Los
acidos grasos de la sene n-3 comprenden al acido linolénico (C18:3 n-3), presente
en muchos vegetales (principalmente en el aceite de soja), v los acidos
eicosapentaenoico (C20:5 n-3) y docosahexaenoico (C22:6 n-3), que se encuentran
en el pescado, marisco y mamiferos marinos. Estos dos ultimos, procedentes del
plancton marino, son altamente insaturados frente al dcido graso insaturado de
los alimentos carnicos; el araquidénico o eicosatetraenoico (C20:4 N-6).

Ambos tipos de grasas poliinsaturadas hacen disminuir de forma evidente los
niveles de colesterol plasmatico (TURNER y cols, 1981). La magnitud de esta
disminucién, que aproximadamente es del 13 % (0 a 28 %) para sujetos sanos y del
22 % (13 a 33 %) para sujetos hipercolesterolémicos, puede verse afectada por dos
factores: - A

1. Cociente grasa P/S de ia dieta. Mientras mas eievado sea este cociente, mas
disminuye la colesterolemia, llegando a ser este descenso del 20 % para dietas con
un cociente grasa P/S 27 veces mayor respecto a una dieta rica en grasa saturada.

2. Presencia de colesterol en la dieta, de tal forma que a menor ingesta inicial de
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colesterol se realice, mas dificil es conseguir disminuir el colesterol total. Se ha
necesitado de un cociente grasa P/S de 94 para conseguir una disminucion
significativa del 20 % del colesterol total en dietas pobres en colesterol
(CONNOR vy cols, 1969).

Por otra parte, al comparar manipulaciones dietéticas realizadas con aceite de
pescado v aceites vegetales, se encuentra un efecto mas hipocolesterolemiante de
los segundos (KEYS v cols, 1957).

Este conjunto de efectos llevan a establecer, que la dieta vegetariana debido al
alto aporte de grasas poliinsaturadas puede hacer disminuir de forma
significativa los valores de colesterol total.

La disminucion del nivel de colesterol total originada por los acidos grasos
poliinsaturados se acompana principalmente de descenso de VLDL
(PHILLIPSON vy cols, 1985) y LDL (ILLINGWORTH y CONNOR, 1987).

Por su parte, la HDL puede asimismo disminuir (LEON, 1988) o0 no mostrar
cambios (PHILLIPSON v cols, 1983). Cuando los niveles de HDL disminuyen, los
de LDL lo hacen en igual medida o mas (SACKS y cols, 1986), lo que origina que el
indice LDL/HDL permanezca constante o disminuya. También ha sido
demostrado que un aumento del cociente grasa P/S igual a 4 puede llevar a
disminuir la HDL (SHEPHER y cols, 1977, 1978a). Pero este efecto puede ser
debido mas a la disminucdidn de la grasa saturada de la dieta que al aumento de
las grasas poliinsaturadas. BRUSSAARD vy cols (1982) con el fin de estudiar el
efecto especifico de las grasas poliinsaturadas sobre los niveles de HDL, someti6
a dos grupos de sujetos a dos tipos de dieta: una pobre en grasas totales y
poliinsaturadas (grupo control) v otra moderada en grasas totales y rica en
poliinsaturadas (grupo experimental). Después de 16 semanas, el grupo
experimental mostraba valores mayvores de HDL de un 7 % (p<0.05),
principalmente de la HDL,_ Por tanto, parece ventajoso un aporte medio de grasa
total y alto de poliinsaturada (ASSOCIATION MEDICALE CANADIENNE,
1988), porque asi se consigue no aportar excesivos hidratos de carbono (que
disminuyen la HDL, como se vera mads adelante) y grasas saturadas (que aumenta
la LDL, como ya se ha visto). En esta direccion se encuentra la ingesta alimenticia
de la mayoria de los sujetos vegetarianos (DWYER, 1988), incluidos los del
presente estudio, cuyo consumo de grasas totales es moderado y alto el de grasas
poliinsaturadas.

La HDL tras ingerir una dieta rica en acidos grasos poliinsaturados también
varia en su composicion: disminuye su componente proteico (9 %), aumentan los
fosfolipidos (11,5 %), disminuyen los acidos grasos saturados de sus triglicéridos,
principalmente el palmitico y estedrico (41-37-%) y aumenta el acido linoleico
(SHEPHER Yy cols, 1978). Estas variaciones de los dcidos grasos que la componen
pueden ser beneficiosas para que el desarrollo del ateroma no se produzca, como
veremos a continuacion. '

Los dcidos grasos poliinsaturados también pueden influir en los niveles de
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triglicéridos plasmaticos, disminuvendo sus valores (SHEPHER vy cols, 1978b,
1980), aunque algunos estudios no muestran variaciones significativas (CONNOR
y cols, 1969, 1981). La disminucién que aproximadamente es del 13-15 % depende
en primer lugar del tiempo de duracién de la modificacion dietética (de tal forma
que cuanto mas se prolonga la duracién, més se estabilizan los valores); en segundo
lugar, del nivel inicial de triglicéridos (cuanto mds elevado son estos niveles,
mayor disminucion se produce) v, por altimo, del genotipo de hiperlipidemia del
sujeto (GOODNIGHT v cols, 1982).

Los acidos grasos poliinsaturados del aceite de pescado provocan esta
disminucion de triglicéridos en un 33 %, a la vez que hacen disminuir los VLDL-
triglicéridos hasta un 50 %, tanto en sujetos sanos (BRONSGEEST-SCHOUTE v
cols, 1981) como en sujetos hiperlipidémicos (PHILLIPSON y cols, 1981a, 1981b).
Estos efectos no se muestran tan evidentes cuando lo que se ingiere son los 4acidos
poliinsaturados de los aceites vegetales, por lo que la dieta vegetariana no
mostraria una disminucén muy apreciable de los niveles de triglicéridos gracias
a su mayor aporte de aados grasos poliinsaturados de la serie n-6.

Los mecanismos posibles a partir de los cuales los 4cidos grasos poliinsaturados
de origen vegetal pueden tener este efecto hipolipidémico han sido
abundantemente sugeridos (CONNOR y cols, 1969; JACKSON vy cols, 1978;
GRUNDY y AHRENS, 1970; PAUL y cols, 1979). Los mecanismos principalmente
citados, aunque algunos de ellos va practicamente descartados son los siguientes:

1¢. Disminucion de la absorcion de colesterol a nivel intestinal, fenémeno que no
ha podido ser verificado (CONNOR vy cols, 1981).

2°. Aumento de la excrecion de esteroles neutros y acidos biliares, efectos
demostrados ampliamente er la literatura (ILLINGWORTH vy cols, 1981).

3% Disminucién de la sintesis de colesterol, hecho no confirmado al menos tras
la ingesta de comidas ricas en grasas poliinsaturadas (ILLINGWORTH vy cols,
1981).

4%. Aumento de la transferencia de colesterol desde el plasma sanguineo hacia
los tejidos periféricos. Esta hipétesis ha sido descartada, debido a que un
incremento en la transferencia de colesterol provocaria una inhibicién de la
sintesis de colesterol por las células de los tejidos, gracias al mecanismo de
feedback (HO, 1976), ésta inhibicion no ha podido ser mostrada (GRUNDY v
AHRENS, 1970). Es mds, no se ha observado ninguna modificacién de la
concentracién de colesterol hepatico en sujetos que ingieren una dieta rica en
grasas poliinsaturadas, respecto a sujetos que realizan una dieta rica en grasas
saturadas (FRANTZ v CARLY, 1961).

5% Cambios en la relacién apolipoproteinas/colesterol en la LDL. SPRITZ v
MISHKEL (1969) han sugerido que los acidos grasos poliinsaturados de la dieta
son incorporados a las lipoproteinas plasmaticas. Debido a la compleja
geometria que presenta el 4cido linoleico, se reduciria el espacio disponible para
el transporte del colesterol, aumentando por tanto el cociente
apolipoproteina/colesterol en las LDL. Mientras que algunos estudios confirman
este hecho (SHEPHERD y cols, 1980; SHORE y cols, 1981), otros no lo muestran
satisfactoriamente (TURNER y cols, 1981; VEGA y GRUNDY, 1981).

6% Cambios en la velocidad de sintesis o eliminacién de las LDL o VLDL.
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Variaciones de la cantidad de Apo B en las VLDL han sido observadas en sujetos
que siguen un régimen rico en grasas poliinsaturadas respecto a aquellos sujetos que
siguen un régimen rico en grasas saturadas (SHEPHER v cols, 1978b). La sintesis
de Apo B después del primer tipo de dieta se ha mostrado reducida
significativamente, permaneciendo inalterado el ritmo de catabolismo. Por otra
parte, el hecho de pasar de una dieta rica en grasa poliinsaturada a otra rica en
saturada, puede disminuir la sintesis de Apo Al (SHEPHERD v cols, 1978a). Los
resultados de otro estudio en el curso del cual los acidos grasos monoinsaturados
son alternativamente reemplazados por grasas saturadas o poliinsaturadas,
sugieren que el aumento del catabolismo de la LDL se debe principalmente a la
presencia de grasa poliinsaturada mds que a la retirada de saturada
(ILLINGWORTH y cols, 1981). En efecto, la velocidad de eliminacién de LDL es
significativamente mds elevada con la dieta rica en grasa poliinsaturada
respecto a dietas ricas en los otros tipos de grasas.

Las grasas poliinsaturadas pueden influir en la composicién de acidos grasos de
las membranas celulares v de las lipoproteinas (SHEPHERD y cols, 1978a),
originando principalmente mavor fluidez de las lipoproteinas en el plasma
(MORRISETT y cols, 1977). Se ha mostrado como el enzima lipoprotein lipasa es
mds activo en presencia de lipoproteinas mas fluidas (HULSMANN y cols, 1980),
lo que implica que las lipoproteinas ricas en acidos linoleico o linolénico puedan
ser eliminadas mas rapidamente de la circulacién. Ademas, la composicion de
dcidos grasos en las membranas fosfolipidicas celulares puede influir en la
actividad de las enzimas ligadas a las mismas (McMURCHIE vy cols, 1979). Por
ejemplo, un aumento del grado de insaturacién de las membranas de los
fibroblastos en cultivo, produce una eliminacién més rapida de LDL sin aumento
del nimero de receptores (GAVIGAN y KNIGHT, 1981). Asi, la actividad de los
receptores donde estas enzimas estan ligadas a las membranas podria estar
aumentada, por una mayor cantidad de acidos linoleico o linolénico en la dieta.

Otros mecanismos diferentes podrian explicar la disminucién de los niveles de
triglicéridos plasmaticos. Uno de los mecanismos mds probables que pueden
explicar esta disminucién, observada con dietas ricas en acido linolénico, es la
aceleracion de la eliminacion de VLDL y quilomicrones (BRUNZELL y cols,
1973). Los efectos de los acidos grasos poliinsaturados n-3, tanto de origen vegetal
como los de animales marinos, sobre la velocidad de eliminacién de los
qui@nicmnés después de una comida estandarizada han sido estudiados por
diversos autores. Asi, se ha mostrado que el aumento postpandrial de
triglicéridos es mas débil después de una comida rica en aceite de salmén,
comparativamente al incremento observado tras una comida rica en grasa
saturada (HARRIS y CONNOR, 1980). Por tanto se concluye que la eliminacién
de quilomicrones y VLDL de la circulacién es mas acelerada después de una dieta
rica en dcidos de la serie omega-3.

Los acidos grasos monoinsaturados parecen no tener un efecto apreciable sobre los
niveles de colesterol total (KEYS y cols, 1965b; HEGSTED vy cols, 1965), aunque
pueden hacer variar las lipoproteinas que lo transportan, principalmente la LDL-
colesterol (MATTSON y GRUNDY, 1985). El efecto directo de estos acidos sobre
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el pertil lipidico no han sido tratados tan exhaustivamente como los efectos de
acidos grasos saturados y poliinsaturados, pero diferentes estudios comparativos
permiten obtener algunas conclusiones.

Asi, el aceite de oliva, compuesto principalmente de acido oleico (C18:1), y
debido a su bajo contenido en 4cidos grasos saturados, origina un descenso de la
colesterolemia cuando se sustituye en la dieta por grasas saturadas. Varios
investigadores han podido demostrar que este aceite aumenta la HDL (ASCASO
v cols, 1987; GRUNDY, 1987). Incluso puede llegar a mantener los valores de esta
lipoproteina ante dietas que aportan poca grasa y muchos hidratos de carbono,
asi como ante dietas que son muy ricas en acidos grasos poliinsaturados (WONG y
cols, 1984), las cuales disminuyen los niveles de HDL. Atendiendo a estas ultimas
observaciones, la dieta vegetariana de sujetos que habitan en la zona
mediterranea se presenta como muy favorable, dado que su ingesta alimenticia va
a aportar pocas grasas saturadas (no aumentan los niveles de colesterol total y
LDL) v muchas poliinsaturadas (disminuyen los niveles de colesterol total, LDL
v HDL) y monoinsaturadas (que compensan la disminucién de HDL). Estos
cambios en el perfil lipidico originado por la cantidad y el tipo de grasa
consumidas por los sujetos vegetarianos, se presentan como favorables para
prevenir el riesgo de aterosclerosis.

Pasando al andlisis de los efectos de otro nutriente, el colesterol dietético
es uno de los factores que mas afectan los nivel:- de los lipidos plasmaticos, al
incorporarse a los quilomicrones residuales captados por el higado; pero esta
influencia tiene un carécter individual, variando claramente entre las personas.

Ha sido suficientemente mostrada la relacion entre consumo alimenticio de
colesterol y morbimortalidad por cardiopatia isquémica (ALDERSON v cols,
1986; TSO y cols, 1984) y sc han establecido férmulas matematicas que relacionan
los niveles de colesterol plasmdtico con el ingerido (raiz cuadrada de su
concentracion (KEYS y cols, 1965). Esta relacion se ha mostrado recic “temente en
un escudio sobre poblacion vegetariana, donde se muestra una relacion entre grasa

saturada y colesterol ingeridos junto con los niveles de colesterol plasmatico
(KUSHI vy cols, 1988).

La ingesta de colesterol tambien hace variar las lipoproteinas que lo
transportan. Esto se da especialmente en la LDL (SACKS vy cols, 1984), cuyo
catabolismo se hace mas lento hasta en un 90 % (BROWN y GOLDSTEIN, 1984),
por lz supresion, en parte, de la sintesis y actividad de sus receptores en el
higado.

Los etectos sobre los niveles de HDL son mas contradictorios, encontrandose
aumento (SCHO\'FELD y cols, 1982) o ausencia de cambio de los mismos (SACKS
y cols. 1984).

La elevacion de la colesterolemla se produce aunque aumente la excrecion biliar
de colesterol y 4cidos biliares, o disminuya la sintesis hepatica de colesterol, lo
que demuestra la incapacidad del organismo para compensar adecuadamente una
sobrecarga dietética de colesterol.
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También el colesterol, como otros factores de la dieta, pueden tener efectos
negativos relacionados con la trombogenesis (MILLER y cols, 1986).

Por tanto, la baja ingesta de colesterol caracteristica de los sujetos vegetarianos,
ayuda a prevenir principalmente valores elevados de colesterol total y LDL-
colesterol.

Los hidratos de carbono también han sido relacionados con los niveles lipidicos
plasmiticos, principalmente con los valores de triglicéridos y HDL-colesterol.
Los primeros suelen aumentar con dietas ricas en hidratos de carbono, desde un 50
a un 100 %, llegando en sujetos dislipémicos a valores de 1000 mg/dl (ERNST y
LEVY, 1987), aunque este cambio es agudo y transitorio, pues después de varias
semanas, los niveles de triglicéridos y VLDL-triglicérido vuelven a los valores
normales aunque se mantenga elevada la ingesta de hidratos de carbono
(MANCINI y cols, 1973). Posiblemente este hecho puede que se origine en los
sujetos vegetarianos, porque a pesar de mantener una dieta rica en hidratos de
carbono durante muchos ano de vida, presentan valores similares e incluso
inferiores de triglicéridos respecto a sujetos con dieta omnivora (DWYER, 1988).

Respecto a los niveles de HDL, se da asimismo un efecto depresor entre 6 y 10
mg/dl (BRUSSAARD vy cols, 1982), pero este cambio se debe principalmente a la
ganancia ponderal inducida por este tipo de dietas v el aumento de triglicéridos
plasmaticos que- éstas ocasionan, que como ya se ha dicho, se relacionan
inversamente con los niveles de HDL (HARTUNG, 1984).

También puede disminuir la LDL (HARTUNG, 1984), pero hay que considerar
que un aumento de la ingesta de hidratos de carbono puede supong(sina relativa
disminuci6n de las grasas para mantener la ingesta calérica, pudiendo ser este
hecho el causante de los cambios en los niveles de LDL y en el resto de los
parametros lipidicos. :

Como consecuencia de las disminuciones en las lipoproteinas transportadoras del
colesterol, las dietas ricas en hidratos de carbono pueden disminuir el nivel de

colesterol total en un 15 %, sin que se produzca una variacién del peso corporal
(SHEPHERD y cols, 1980).

Frente a estas variaciones, la sintesis de Apo B permanece invariable (MELISH
y cols, 1977; SCHONFELD y cols, 1976), por lo que el incremento de triglicéridos
provocado por este tipo de dieta debe de venir provocado por el aumento de VLDL
sin suficiente Apo B o por el aumento de tamaio de las VLDL, o como indica
SCHONFELD y cols (1976) por aumento de la Apo C II, que activa al enzima
lipoprotein lipasa provocando liberacién de triglicéridos al plasma.

También ha sido mostrada una disminucién de los niveles de Apo Al al someter a

16 sujetos sanos a una dieta rica en hidratos de carbono durante 5 dias
(SCHONFELD y cols, 1976). '
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Al igual que ocurre con las grasas, los efectos de los hidratos de carbono difieren
de acuerdo al tipo de que se trate. Asi, cuando se cambia la sacarosa por el
almidon, los triglicéridos plasmaticos aumentan en mavor proporcion y puede que
también lo haga el colesterol total (ERNST y LEVY, 1987).

Teniendo en cuenta la gran variabilidad individual que se ofrece como respuesta
a la ingesta de carbohidratos (ERNST y LEVY, 1987), los sujetos vegetarianos
podrian verse perjudicados por la excesiva ingesta de glicidos, al disminuir los
niveles de HDL y aumentar los de triglicéridos, aunque hay que tener en cuenta
que ambos factores pueden ser relacionados directamente con la variacién del peso
corporal originada por dietas ricas en hidratos de carbono. Si se mantiene el peso,
las modificaciones en estos sujetos pueden no ser apredables. Ademds, los niveles
bajos de HDL no se relacionan de forma univoca con mayor riesgo de enfermedad
coronaria, al menos en sujetos vegetarianos (SACKS v cols, 1975).

Las fibras también se han mostrado que afectan el perfil lipidico. Originan
disminucion de la colesterolemia entre un 4 % y un 10 %, debido a la disminucion
de LDL, dado que la HDL no muestra cambios apreciables (LEWIS v cols, 1981) e
incluso puede sufrir un aumento transitorio (FLANAGAN vy cols, 1980). Sobre los
niveles de triglicéridos plasmaticos parece no tener efectos significativos
(LEWIS y cols, 1981), aunque indirectamente puede prevenir el aumento de
triglicéridos plasmaéticos que ocasionarian dietas inadecuadas (D’AMOURS,
1990).

La disminucién de la colesterolemia parece estar relacionada con un aumento de

la excrecion fecal de colesterol y dcidos biliares (MIETTINEN, 1987), causado por
su secuestro en la luz intestinal, impidiendo que éstos sean absorbidos
(ANDERSON y GUSTAFSON, 1988). Asimismo, parece que estas fibras producen
acidos en el intestino, que una vez absorbidos inhiben la sintesis de colesterol por
el higado (ODRIOZOLA, 1988). De todas formas, estas repercusiones varian
dependiendo del tipo de fibra que se consuma. Asi, mientras que las fibras solubles
como la lignina, pectina y goma guar, presentes por eiemplo en las manzanas,
judias y copos de avena, provocan la disminucién del colesterol total (COUNCIL
OF SCIENTIFIC AFFAIRS, 1989), las fibras insolubles como la celulosa v
hemicelulosa no provocan ningiin efecto (ERNST v LEVY, 1537). La dieta
vegetariana por aportar una alta cantidad de fibra dietética ykodos los tipos
existentes (KELSAY y cols, 1988), puede producir una disminucién de los niveles
de colesterol plasmatico total, principalmente por descenso de la LDL, y ademas
podria originar aumento de la HDL.

En otro sentido, la cantidad de calorias totales puede repercutir en el perfil
lipidico, sobre todo por las variaciones que origina en la composicién corporal de
los sujetos. Asi, un aporte reducido de calorias totales puede ayudar a disminuir
los niveles de triglicéridos y colesterol total, pudiendo incluso originar aumento
de los valores de HDL (FLANAGAN vy cols, 1980). Por el contrario, dietas
nipercaldricas tienden a aumentar los valores de triglicéridos y colesterol total.
Estas modificaciones del perfil lipidico que acompaian tanto a las dietas
hipercal6ricas como a las dietas hipocaléricas, se estabilizan conforme lo hace el
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peso corporal, estando relacionada la magnitud de los cambios lipidicos
aproximadamente con la cantidad de peso perdido.

El bajo aporte energético que suelen mostrar los sujetos vegetarianos (DWYER,
1988; FREELAND-GRAVES, 1988) ayuda a mantener un bajo peso y, por tanto, a
no aumentar los niveles de colesterol y triglicéridos plasmaticos.

Como punto final de la discusién de los efectos que diferentes caracteristicas de la
ingesta alimenticia de sujetos vegetarianos tienen sobre el perfil lipidico, se ha
de indicar que el consumo de alcohol puede elevar los niveles de HDL, sobre todo
de la subfraccién menos antiaterogénica la HDL3, y los triglicéridos (SUPERKO
y cols, 1986), mientras que los alimentos y bebidas con contenido en cafeina pueden
producir empeoramiento de las lesiones ateroscleréticas por aumento del
colesterol total (CURATOLO v ROBERTSON, 1983). Ambos elementos
permanecen excluidos en la mavoria de los casos de la alimentacién vegetariana,
por lo que estos efectos sobre el perfil lipidico son excluyentes de este tipo de
dieta. Otros factores dietéticos caracteristicos de esta alimentacion pueden tener
también cierta influencia :

- Bajo consumo de acido araquidénico que origina una menor concentracién del
mismo en los fosfolipidos y ésteres, favoreciendo posiblemente que la agregacion
plaquetaria no se desarrolle en el ateroma por menor produccién de precursores
cicosanoideos (PHINNEY, 1990).
- Bajo aporte dietético de hierro o mayor pérdida del mismo, al menos en mujeres
premenopdusicas, con la consiguiente disminucién de su concentracién en sangre
(BURR y SWEETNAM, 1982), lo cual ha sido relacionado con disminucién del
riesgo de enfermedad coronaria (SULLIV AN, 1981).

Teniendo en cuenta todos estos efectos que diferentes factores dietéticos tienen
sobre el perfil lipidico plasmatico v comparando a los sujetos omnivoros con los
vegetarianos, podemos establecer que los efectos beneficiosos que la dieta

vegetariana tiene sobre los niveles lipidicos plasmaticos mostrados en la
literatura se deben a:

1. Niveles inferiores de triglicéridos plasmaticos.
- Aporte elevado de grasa poliinsaturada y fibra.
- Aporte reducido de calorias v alcohol.

- Peso bajo a pesar del aporte elevado de hidratos de carbono, junto a un valor bajo
del porcentaje de grasa corporal.

2. Niveles inferiores de colesterol total y LDL-colesterol.

- Aporte reducido de grasa total, principalmente de grasa saturada, colesterol,
proteinas, principalmernite de origen animal, calorias totales v cafeina.
- Aporte elevado de grasa poliinsaturada, hidratos de carbono y fibra.

3. Niveles inferiores de HDL-colesterol."

Aunque puede parecer un efecto negativo el mostrar valores bajos de HDL, hemos
de recordar que este descenso se acompaiia de un descenso superior de la LDL
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(SACKS y cols, 1985), lo que origina un indice mejor LDL/HDL. Ademaés, como
deciamos anteriormente, en una dieta baja en grasas, los nivel bajos de HDL no
incrementan el riesgo de enfermedad cardiovascular (SE@LER, 1983). Las
causas alimenticias de estos niveles disminuidos de HDL seriart’

- Aporte reducido de grasa, en concreto grasa saturada, asi como colesterol y
alcohol.

- Aporte elevado de grasa poliinsaturada e hidratos de carbono.

4. Niveles inferiores de apolipoproteina A.
- Aporte elevado de hidratos de carbono.

5. Niveles inferiores de apolipoproteina B.
- Aporte elevado de grasas poliinsaturadas.

Estas diferencias mostradas en el perfil lipidico plasmatico de forma habitual
en otros estudios entre sujetos omnivoros v vegetarianos, y que no aparecen en
nuestro trabajo, pueden tener su principal causa en el efecto que la actividad
fisica realizada de forma habitual tiene sobre el perfil lipidico, tanto a corto
como a largo plazo. Asi, ésta puede originar disminucion de los niveles de
triglicéridos, colesterol total y LDLolesterol, v aumento de HDL-colesterol, lo
que podria enmascarar los efectos producidos por la dieta al superponerse sobre
ellos. Debido a ello, los sujetos omnivoros podrian presentar un perfil lipidico
plasmatico tan adecuado como el de los sujetos vegetarianos, los cuales prodrian
no verse mas favorecidos por el hecho de realizar actividad fisica. Veamos mas
detenidamente por qué se producen estos efectos de la actividad fisica y cuales son
los mecanismos involucrados, lo cual posibilitara responder en parte, la ausencia

de diferencias mostradas en el perfil lipidico plasmatico entre ambos grupos de
sujetos del presente trabajo.
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5. EFECTOS DEL EJERCICIO FISICO Y DEL ENTRENAMIENTO
EN EL PERFIL LIPIDICO PLASMATICO: MECANISMOS
BIOQUIMICOS RESPONSABLES.

Dada la gran complejidad del metabolismo lipidico y la falta de un mayor
numero de estudios que lo analicen en profundidad durante o tras la realizacion de
actividad fisica, continua siendo dificil poder establecer de manera concluyente
cuales son los mecanismos bioquimicos que puedan explicar las modificaciones
inducidas por el esfuerzo fisico sobre el perfil lipidico plasmatico.

La mayoria de la investigacion realizada con animales y, en menor medida, con
humanos, ha posibilitado establecer hipétesis de cuales pueden ser las causas que
provocan los principales cambios que origina la actividad fisica: disminucion de
los triglicéridos plasmaticos originado por mavor utilizacion o menor producciéon
de los mismos, aumento de la HDL a consecuencia de una mayor frecuencia de
degradacion de lipoproteinas ricas en triglicéridos, o disminucién de la LDL en
respuesta a una disminucion de la producciéon de VLDL. Son muchos los factores
que la actividad fisica puede hacer variar, tales como hormonas, enzimas,
receptores celulares y apolipoproteinas, los cuales repercuten a nivel hepdtico y
en los tepdos extrahepéticos, afectando directamente el metabolismo lipidico y
por tanto pueden explicar mucho de los cambios producidos. También se conoce que
cada una de ks lipoproteinas puede que tenga una regulacién independiente,
sobre la que van a influir de forma diferente cada uno de los factores anteriores.

\)O rante la realizacion de un esfuerzo prolongado se produce un incremento del

metabolismo en los musculos activos, originado principalmente por la oxidacién
de grasa (STEIN y cols, 1989). El trabajo muscular utiliza como sustrato energético
para sus procesos oxidativos acidos grasos, procediendo parte de ellos de los
acidos grasos libres (AGL) de la circulacion, movilizados desde el tejido adiposo
y, otra parte, de la hidrélisis de triglicéridos de reserva muscular. Con el
entrenamiento de endurzance el misculo entrenado aumenta su capacidad de oxidar
acidos grasos {FELIG v cols, 1975).

Una serie de estudics han intentado ver en qué medida los triglicéridos
plasmaticos pueden constituir otra fuente de energia para el trabajo muscular
(OSCALI y cols. 1988). Con la excepcidn, como va se ha nombrado, de ejercicios de
muy larga duracion {8-9 horas de esqui), donde se producia una disminucién de los
triglicéridos plasmaticos (CARLSON y MOSSFELDT, 1964), los demds tipos de
esfuerzos no producen cambios apreciables en los niveles lipidicos. Esto hace
pensar que estws triglicéridos pueden ser utilizados como fuente energética y por
tanto producir disminudén de los niveles de quilomicrones y VLDL, principales
transportadores de los triglicéridos en el plama (SADY y cols, 1986). En cualquier
caso la importancia cuantitativa de los triglicéridos plasmdticos como una fuente
inmediata de energia durante el ejercicio es pequeiia, al menos en ratas (HAVEL y
cols, 1963, 1%7), y la disminucién de triglicéridos es transitoria, ya que los
valores vuelven a sus niveles iniciales a no ser que el entrenamiento sea continuo y
diario (HASKELL, 1986).
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Lna posible causa de que los valores de triglicéridos plasmaticos de nuestro
eswdio no sean inferiores en los sujetos vegetarianos respecto a los que presentan
sufetos omnivoros, puede radicar en la disminucién de triglicéridos que se produce
como consecuencia de la practica de ejercicio fisico, tanto determinado de forma
aguda como tras un programa de entrenamiento. Tres posibles mecanismos pueden
explicarla, uno seria un aumento de su aclaramiento, otro la disminucién de su
sintesis v el tercero, por fin, la combinacién de ambos. Vedmoslos someramente.

Lz degradacion de lipoproteinas ricas en triglicéridos con liberacién de glicerol y
dados grasos es una consecuencia de la accién de la lipoproteina lipasa (LPL),
enzima localizada en la superficie endotelial del misculo y el tejido adiposo
(WEINTRALB y cols, 1989). El entrenamiento origina una mayor densidad de
capilarizacion de las fibras rojas, lo que unido al incremento del flujo sanguineo en
el tejido muscular, origina que grandes cantidades de sustrato entran en contacto
con la superfiie del endotelio capilar y, por tanto, con la LPL. En concordandia,
mas trighicéridos plasmdticos pueden tedricamente ser hidrolizados permitiendo
un aumento de la extracaén de triglicéridos por el musculo. Por todo ello, se puede
suponer que ef aclaramiento de triglicéridos se deba en mavor medida al aumento

de superficie de contacto que a la actividad propia de la LPL (LITHELL v cols,
1981).

La redistribuadn del flujo sanguineo durante la actividad fisica, con disminucién
del flujo esplamico y aumento en la musculatura activa, tanto en animales como
en humanos (JONES y HAVEL, 1967), hace suponer que la produccién hepatica de
triglicéridos no puede ser aumentada con el ejercicio, mientras que por la mayor
cantidad de sangre que llega a los misculos activos la accién minima de la LPL
sotre los triglicéridos lleva necesariamente, a la larga, a una disminucién de las
lipoproteinas ricas en triglicéridos. Los mecanismos que controlan esta respuesta
de la LPL debido a la actividad fisica son poco conocidos.

La insulina, € glucagoén o el cociente insulina/glucagén también deben de ser
considerados en la regulacion de la actividad de la LPL en el musculo esquelético
v €l tejido adiroso.

Mzs importaate puede ser el papel de los triglicéridos plasmaticos en la
reposicion de los triglicéridos de reserva intramuscular durante la recuperacién
después del eercicio (PODBIELSKI y PALMER, 1989). El miisculo esquelético
puede almacenar grandes cantidades de lipidos, los cuales son bien movilizados
durante ejercicos prolongados (HURLEY y cols, 1986).

Un incremento del consumo muscular de triglicéridos despues del ejercicio,
particularmente en fibras lentas rojas, donde la disminucién intracelular de
tniglicéridos después de ejercicio exhaustivo es mds pronunciada (LITHELL y cols,
1973), puede ser un proceso por el cual el misculo esquelético desempefia una
importante funcién -en la regulacién de las iipoproteinas piasmaticas ricas en
triglicéridos. : B :

En conjunto estos hechos sopbr.tan el concepto de un incremento de la capacidad de
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degradacion de triglicéridos plamaticos tras actividad fisica de endurance,
aunque no terminan de explicar la disminucién de los niveles de VLDL y LDL, que
requieren de otros mecanismos adicionales, como se vera mas adelante.

La disminucion de la produccion de trigliceridos plasmdticos ha sido estudiada a
partir del estudio de la sintesis de VLDL, principal transportadora de los
triglicéridos endogenos. En ratas, los hallazgos muestra disminucion de la
produccién hepdtica de VLDL después del entrenamiento (ROTKIS y cols, 1981);
en humanos, no hay datos disponibles. La hipétesis mayoritariamente aceptada
indica que la actividad fisica reduce la disponibilidad de sustratos (glucosa y
AGL) para la sintesis de VLDL por el higado (GORSKI y cols, 1988).

Los estudios donde se comparan a sujetos omnivoros con sujetos vegetarianos
muestran en un gran numero de casos valores superiores de colesterol total para los
primeros respecto a los segundos. Esta diferencia no se objetiva en nuestro estudio,
lo cual puede ser causado porque todos los sujetos son fisicamente activos, y como
se referia anteriormente, la actividad fisica desarrollada de forma asidua puede
originar disminucion de los niveles de colesterol total, sobre todo por disminucion
de los niveles de LDL-colesterol. Por tanto, ante valores bajos de colesterol total
ocasionados como consecuencia de la practica de actividad fisica, el realizar una
dieta de tipo vegetariano parece no originar un descenso mayor de estos valores.

A partir de razonamientos muchas veces mas matematicos que fisiol6gicos, se ha
intentado explicar el mecanismo de los cambios de las prindpales lipoproteinas
transportadoras del colesterol, tomando como ejemplo las variaciones producidas
en los triglicéridos plasmaticos. Para explicar los cambios originados en el
colesterol total y la LDL-colesterol se parte de la premisa que hidrélisis
continuas de triglicéridos, presentes en quilomicromes y VLDL terminan en la
formacion de pequenas particulas lipoproteicas: los remanentes de VLDL. Estas
particulas, las cuales finalmente provocan aumento de LDL, retienen toda la
apolipoproteina B desde la VLDL, pero portan solamente el 20 % o menos de la
carga original de triglicéridos (DUFAUX y cols, 1982). La disminucion de los
niveles de LDL después del ejercicio fisico o entrenamiento pueden ser el resultado
de:

1. una disminucion de la produccion de VLDL con conversién normal a LDL
(SEENBLACH y KRIS-ETHERTON, 1985; DUFAUX y cols, 1931).

2. una produccién normal de VLDL con una disminuida conversién a LDL
(STEFANICK vy cols, 1988).

3. un incremento de la frecuencia del catabolismo de la LDL {MALINOV y cols,
1969). , ‘ '

4. una combinacion de estos fendmenos.

Estos mecanismos han sido documentados escasamente en animales, no existiendo
resultados aportados a partir de investigacion con humanos.

Los niveles de colesterol total ademas de disminuir como consecuencia de la

disminucién de los valores de LDL-colesterol, pueden descender como consecuencia
del aumento de su catabolismo, tal y como se muestra en estudios con animales
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(MALINOV y cols, 1969a, 1969b) v con humanos (SUTHERLAND y cols, 1988). La
causa puede ser el aumento de la secrecion hepatica de acidos biliares y
colesterol, con una incrementada excrecién de ambos, lo cual puede llevar a una
disminucion del colesterol total.

Frente a la tendencia generalizada observada en la mayoria de los estudios que
muestran valores superiores de HDL en sujetos con dieta omnivora respecto a
sujetos con dieta vegetariana, en el presente los valores aparecen similares, y en
ambos grupes con tendencia a ser elevados, lo que puede ser causa de la actividad
fisica desarroilada por los mismos. Veamos a qué responde los cambios de la HDL
por causa de la actividad fisica.

Los cambios que se producen enla HDL-colesterol se encuentran intimamente
relacionados, por un lado, con el metabolismo de las lipoproteinas ricas en
triglicéridos, ¥ por otro lado, con diversos factores enzimaticos; estudiémoslos por
separado.

Amplia investigacion in vitro v en vivo ha ilustrado la estrecha relacién entre el
metabolismo de las lipoproteinas ricas en triglicéridos v la HDL (BREWER,
1981). Durante el catabolismo de los quiiomicrones y las VLDL por la LPL, hay
una liberacion de componentes superficiales (colesterol no esterificado,
fosfolipidos v apolipoproteina C), los cuales como es sabido entran en el rango de
densidad de ks HDL y bien por asociacién con la HDL 3 0 con precursores de HDL
secretados por el higado o el intestino, llegan a formar particulas de HDL,.
KIENS y LITHELL (1985) muestran un aumento significativo de la HDL; al
comparar musculos sometidos a actividad fisica respecto a inactivos. Estos
procesos estan modulados por la lecitin colesterol acil transferasa (LCAT) vy la
lipasa hepdtica (LH), aunque los detalles de las reacciones no se conocen

Diferentes enzimas son los que muestran una relacién mas estrecha con el
metabolismo de la HDL-colesterol.

Lipoprotein lipasa. Un gran nimero de estudios han mostrado una estrecha
relacion positiva entre los niveles de HDL—~olesterol y actividad de la LPL tanto
en sujetos no entrenados (KEKKI, 1980, NIKKILA y cols, 1978), como en atletas de
largas distanaas (NIKKILA v cols, 1978; STEFANICK vy cols, 1988). El efecto
agudo del ejercicio fisico produce un aumento de la LPL que suele ir acompanado
de variaciones lipoproteicas, con aumento de HDL (SADY y cols, 1986;
THOMPSON v cols, 1988) y disminucién de triglicéridos (KANTOR y cols, 1984),
como se veia anteriormente. Los cambios a largo plazo de la actividad de la LPL
se deben en mayor medida al cambio de la composicién corporal originada por el
entrenamiento que por el propio efecto del ejercicio. La actividad de la LPL
aumenta con kz disminucion del peso corporal (SCHWARTZ y BRUNZELL, 1982).

Lipasa henitica Més recientemente, nuevos descubrimientos implican a la HL
en el metabolismo de la HDL, mediando 1z eliminacién de HDL, por el higado y
la generacién de la fraccion de densidad HDL 3 (EISENBERG, 1984: SADY y cols,
1984). Con el gjercicio la actividad de la LH disminuye (HERBERT y cols, 1984;
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THOMPSON y cols, 1988), lo que sugiere una recuperacién menor del colesterol de
la HDL y de la LDL por el higado, y un incremento de la HDL,. Diferentes
autores sugieren que la disminucién de la HL que se encuentra en sujetos entrenados
puede contribuir al incremento de la subfraccién HDL después del entrenamiento,
como consecuencia de una disminucién en su eliminadén (HERBERT y cols, 1984;
STEFANICK vy cols, 1988).

Aunque en términos absolutos sujetos fisicamente activos presenten valores
inferiores de HL respecto a sujetos sedentarios (HERBERT y cols, 1984;
WILLIAMS vy cols, 1986), estas diferencias se atentan o asimilan al tener en
consideracion las diferencias antropométricas. De aqui, la posibilidad de que
existan otros factores adicionales que influyan, como puede ser la composicion
corporal (STEFANICK vy cols, 1988).

Lecitin colesterol acil transferasa. Se ha mostrado aumento de la LCAT en
animales y humanos fisicamente activos (SIMKO y KELLEY, 1979; MARNIEMI y
cols, 1982; HIETANEN vy cols, 1982) entrenados en endurance. También se han
encontrado relaciones significativas entre el aumento de la LCAT y el incremento
del colesterol de la HDL (r=0.49 p< 0.01) y el colesterol total (r=0.68 p<0.001)
(MARNIEMI y cols, 1982). No obstante, estudios en vitro muestran que la
actividad de la LCAT no esta relacionada con la concentracién de colesterol de la
HDL (SOLOFF y VARMA, 1978). Es dificil apreciar la funcién que juega la LCAT
en el ejercicio y el entrenamiento mediando cambios en la HDL: puede ayudara la
maduracién de la HDL y por tanto, una disminucién de la misma, provoca una
disminucén de la HDL.

Por todo lo visto, es dificil mostrar que el ejercicio tenga un efecto directo sobre el
colesterol de la HDL; en caso de que existiese, los mecanismos que lo explican
restan por conocer mas exhaustivamente. Mds evidente parece el efecto indirecto
originado sobre la misma, mediado principalmente por modificaciones en la
composicién corporal.

La ausencia de diferencias mostradas en los niveles de apolipoproteina A entre
los sujetos omnivoros y vegetarianos fisicamente activos del presente trabajo,
también puede tener su origen en la actividad fisica desarrollada por los mismos.
Poca informacion se tiene actualmente sobre los mecanismos que hacen variar a
las apolipoproteinas como consecuencia de la realizacién de ejercicio fisico o con
el entrenamiento. La vida media de las proteinas de la HDL es superior en
deportistas que en sujetos sedentarios (HERBERT vy cols, 1984). Estos hallazgos
pueden ser correlacionados con el aumento de Apo Al v Apo All que se produce
después de pre,. - :mas de entrenamiento fisico (THOMPSON v cols, 1988). Como
el nivel de sintesis de estas apoproteinas no varia, el aumento de HDL en plasma
tiene que ser debido a una menor tasa de degradacion.

También se conoce en cierta medida cémo la actividad fisica puede influir sobre
el nimero de los receptores hepiticos a las apoproteinas B y E, al igual que
ocurria con la dieta. BROWN y cols (1981) muestran cémo la disminucion de la
cantidad de colesterol hepatico genera una respuesta caracterizada por el
incremento de la sintesis hepdtica de colesterol (aumento de la actividad de la
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HMG CoA reductasa) y el aumento de la reabsorcion hepdtica de colesterol
circulante, principalmente el de la LDL. Este aumento se produce por la
multiplicacién de los receptores hepaticos especificos de la apoproteina B, lo que
puede originar disminucién de la concentracion de la misma. En este sentido
SIMKO y KELLEY (1976, 1979) encuentran que despues de ejercicio submaximo
moderado de una hora de duracién, la excrecién biliar de colesterol aumenta, lo
que podria disminuir la cantidad de colesterol hepatico (pero en proporcién
relativamente débil), hecho también originado por la dieta vegetariana como ya
se resenaba anteriormente y que conlleva a valores inferiores de Apo B en sujetos
vegetarianos respecto a sujetos omnivoros, como es el caso del presente estudio. Por
otra parte, produce también disminucién del débito sanguineo esplacnico inducido
por el ejercicio prolongado a intensidad submaxima (alrededor del 70 % del V0,
madx). Este factor podria ser perjudicial para la reabsorcién de colesterol biliar en
el intestino. Es posible que esta disminucién de reservas de colesterol hepatico sea
una sefial suficiente para inducir un aumento significativo de los receptores
hepaticos de la apolié%teina B, a fin de recuperar el colesterol de la LDL (y
eventualmente de la HDL), por lo cual la concentracion de esta lipopggteina y
Apo B pueden disminuir significativamente en el plasma con el entrenamiento y
el ejercicio, como queda reflejado en nuestro estudio, justo hasta el 15 % segiin
ENGER y cols (1980). Este hecho también ocurre con una dieta de tipo
vegetariano. Por tanto, estos fendmenos podrian explicar los valores mas bajos de
Apo B mostrado por los sujetos vegetarianos respecto a los sujetos omnivoros del
presente trabajo.

Varias hormonas incluyendo insulina, glucagon, hormonas tiroideas, sexuales,
hormona del crecimiento y catecolaminas (COLT y HASHIM, 1986; DUFAUX y
cols,1982), influyen en los niveles de lipoproteinas plasmadticas, a la vez que
pueden ser modificadas por la accion del ejercicio fisico y el entrenamiento, lo
cual origina que el ejercicio tenga una repercusion indirecta en el perfil lipidico
plasmatico a través de las variaciones que estas hormonas producen.

Respecto a las variaciones antropométricas originadas como consecuencia de un
aumento de la actividad fisica, se muestra por lo general disminucion del peso
total y del porcentaje de grasa corporal, asi como aumento del porcentaje
muscular. Pero estos efectos varian dependiendo de diferentes factores, tales como
el peso y la forma fisica inicial de los sujetos, asi como la duracién, frecuencia e
intensidad de los programas de entrenamiento (WILMORE y cols, 1983). Los
efectos mds evidentes aparecen para sujetos obesos, de condicion fisica inicial
baja, que son sometidos a programas de entrenamiento con sesiones de actividad
fisica frecuentes, realizadas durante unlargo periodo de tiempo (AMERICAN
COLLEGE SPORTS MEDICINE, 1990; WILMORE y cols, 1983).

Por su parte, la capacidad aerébica al esfuerzo fisico puede mostrar variaciones
evidentes o por el contrario permanecer inalterada, dependiendo de casi los
mismos factores que hacen variar la composicion corporal: capacidad aerébica y
condicidén fisica inicial, asi como duracién, frecuencia e intensidad del
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entrenamiento (AMERICAN COLLEGE SPORTS MEDICINE, 1990; McARDLE y
cols, 1990). Por otra parte, también debe ser considerado, como es sabido, que la
familiarizacién con la realizacion de las pruebas de esfuerzos, pueden hacer
mejorar los indicadores de la capacidad de trabajo de los individuos.

Vistos los efectos que tanto la dieta como la actividad fisica tienen sobre el
perfil lipidico plasmatico, bien de forma directa o por influencia indirecta®ravés
de repercusiones en la accién hormonal o en la composicién corporal, sélo cabe
discernir si estos efectos son 0 no acumulativos o pueden ser compensados unos con
otros. Atendiendo a los estudios donde se comparan sujetos sedentarios con dietas
omnivora y vegetariana se objetiva que los sujetos vegetarianos presentan un
perfil lipidico menos aterogénico v mas cuanto ms estricta es la dieta de éstos. Si
esta comparacion se hace confrontando a sujetos con ambos tipos de dietas pero
fisicamente activos, como es el caso del presente trabajo, las diferencias en el
perfil lipidico tienden a hacerse menos patente, salvo para los niveles de Apo B
que se muestran inferiores en los sujetos vegetarianos. Esta gran similitud en el
perfil lipidico plasmatico puede ser debida al efecto de la actividad fisica, que
ocasiona sea cual sea la dieta de la persona, una mejora de los niveles lipidicos
plasmaticos. Pero es dificil de identificar si en este grupo de sujetos vegetarianos
es la dieta o la actividad fisica la principal responsable del perfil lipidico
plasmatico mostrado por éstos. Veamos, para seguir profundiz..ndo sobre el tema,
que ocurre cuando aumentan las grasas saturadas y ei colesterol en la
alimentacion de estos sujetos, 0 cuando se aumenta en mayor medida el grado de
actividad fisica desarrollado por los mismos.
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6 CONSECUENCIAS DE UN APORTE SUPLEMENTARIO DE
GRASA SATURADA Y COLESTEROL A TRAVES DE
PRODUCTOS LACTEOS.

La ingesta elevada de productes lacteos provoca aumento del consumo de grasa
saturada y colesterol, aunque la magnitud de este cambio depende en gran medida
del consumo inicial de estos nutrientes. Asi, cuanto mayor es la ingesta de éstos,
mas dificil resulta hacer aumentar su consumo, al menos mediante
manipulaciones de cardacter general de la dieta que se realicen por un largo
periodo de tiempo. Este hecho queda reflejado en nuestro estudio, en cuanto que el
grupo de sujetos omnivoros que parte de valores iniciales elevados de consumo de
grasa saturada y colesterol, sélo consigue aumentar la grasa saturada,
permaneciendo inalterada la ingesta de colesterol. Esta ausencia de cambio en la
ingesta de colesterol a pesar de que se aumenta la ingesta de productos licteos que
aportan grasa saturada y colesterol, solo puede ser explicada por disminucién de
la ingesta de colesterol de otros alimentos. Analizando la ingesta de alimentos
que aportan colesterol como los huevos y las carnes de forma pormenorizada, no se
muestra variaciones apreciables de los mismos tras este periodo de manipulacién
dietética. A causa de eilo, se puede hipotetizar que el aumento de la ingesta de
colesterol en el grupo de sujetos vegetarianos se produce porque su consumo medio
es similar entre todos los componentes del grupo, mientras que en el grupo de
sujetos omnivoros no se origina este aumento por la gran variabilidad inicial en el
consumo del mismo. Mucho mas ficil es aumentar el consumo de grasa saturada y
colesterol por cortos periodos de tiempo (ARORA y cols, 1986).

Estas variaciones en la ingesta de grasa saturada y colesterol, junto con el
aumento de proteinas y la disminucion de la ingesta de grasa poliinsaturada,
cociente grasa P/S e hidratos de carbono han sido mostradas en diferentes
estudios, donde se someten a sujetos vegetarianos a manipulaciones dietéticas
aterogénicas (ARORA y cols, 1986; HILL y cols, 1980; SACKS y cols, 1981, 1984).
Las modificaciones dietéticas producidas originan que la ingesta alimenticia de
sujetos vegetarianos y omnivoros tiendan a igualarse después de un periodo de
mayor consumo de productos lcteos. Esto puede indicar, que la ingesta elevada de
leche y sus derivados por parte de sujetos vegetarianos puede ser la causa de que
no se muestren diferencias en la ingesta alimenticia respecto a sujetos no
vegetarianos, al menos en lo que concierne a las grasas saturadas (SACKS y cols,
1985), hecho verificado en el presente trabajo.

Como consecuencia de las variaciones de la ingesta alimenticia, principalmente
por el aumento de grasa saturada y colesterol, se producen modificaciones en el
perfil lipidico plasmatico. Los efectos ' mds apreciables determinados por una
elevada ingesta de productos lcteos se ha mostrado principalmente en los sujetos
ovolactovegetarianos y en menor medida entre los sujetos omnivoros, segin los
resultados que se desprenden del presente trabajo. Estos datos son corcondantes con
los derivados de otra serie de estudios, donde tras someter a sujetos vegetarianos
a dietas ricas en grasa saturada y colesterol se muestra aumento de LDL y Apo B
(ARORA y cols, 1986; SACKS y cols, 1984, 1985), habiéndose también observado
aumento del colesterol total (ARORA y cols, 1986; HILL y cols, 1980; SACKS y
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cols, 1984, 1985), mientras que los niveles de HDL aumentan (ARORA y cols, 1986;
SACKS y cols, 1985) 0 no presentan variaciones significativas (HILL y cols, 1980;
SACKSy cols, 1981). Se puede decir por tanto, que el mayor consumo de colesterol,
grasas totales y principalmente grasas saturadas, presentes en los productos
lacteos repercuten en el perfil lipidico plasmatico. También pueden afectar a
estos cambios del perfil lipidico el aumento del consumo de calorias totales
(FLANAGAN vy cols, 1980) y proteinas (CONNOR y CONNOR, 1982;
CARROLL, 1978), v la disminucién de hidratos de carbono (BLUM v cols, 1977;
BRUSSAARD y cols, 1982), efectos todos ellos analizados con anterioridad en
esta discusion.

Después de un periodo de mayor consumo de productos licteos, es posible que no se
aprecien diferencias notables en el perfil lipidico de sujetos omnivoros respecto a
sujetos ovolactovegetarianos, tal y como ocurre en el presente trabajo. Esto puede
explicarse como consecuencia de que el aumento de productos licteos conlleva un
incremento del aporte de proteinas de origen animal, grasa saturada y colesterol,
haciendo mds similares la ingesta alimenticia de sujetos omnivoros y
vegetarianos. Al desaparecer la mayoria de las diferencias en la ingesta

alimenticia entre ambos grupos de sujetos, desaparecen las diferencias en el perfil
lipidico plasmatico.

Escasa informacion ha aparecido en la literatura respecto a las variaciones
cincantropométricas que una dieta rica en grasas saturadas y colesterol puede
originar en los sujetos vegetarianos sometidos a ella. En los estudios de mayor
duracion, realizados entre 3 y 6 semanas, no se muestran variaciones
significativas en el peso total de los sujetos (HILL y cols, 1980; KESTIN y cols,
1989; SACKS y cols, 1981, 1983, 1984), tal y como se observa en el presente trabajo.
Igualmente, al comparar sujetos vegetarianos con diferente consumo de productos
lacteos, realizado durante varios afios de su vida, tampoco se aprecian
diferencias evidentes, aunque los sujetos vegetarianos mas estrictos tienden a
presentar valores inferiores en el peso corporal (SACKS vy cols, 1985).

Por otra parte, no se ha encontrado ningtin estudio que analice las repercusiones
sobre indicadores de la capacidad aerdbica al esfuerzo de una manipulacién

_ dietética de este tipo. Segun nuestros resultados, estos indicadores no parecen
- verse afectados en nuestro trabajo por el incremento de productos licteos, a pesar

de producirse importantes variaciones en los porcentajes de los principios
inmediatos ingeridos, con disminucion de los hidratos de carbono en ambos grupos
de sujetos. Posiblemente la corta duracién de la prueba de esfuerzo impida saber si
estas variaciones dietéticas mejoran o no la capacidad aerébica.

Considerando todo lo expuesto en este apartado, podemos establecer que la
manipulacién dietética aterogénica, afecta mas a aquellos suictos que parten de
ingestas alimenticias, de grasa saturada y colesterol inferiores (SACKS y cols,
1975, 1985), como son. en el caso de nuestro estudio, los sujetos vegetarianos. Pero
que a pesar de ello, la actividad fisica compensa en gran medida estos efectos

Discusion. Tesis Doctoral. 193



negativos, como ya ha sido mostrado (KIENS y cols, 1981; 1987), posibilitindose
asi que el perfil lipidico de sujetos sometidos a dietas ricas en grasa saturada y
celesterol no se vea altamente perjudicado, manteniéndose en niveles adecuados e
incluso bajos, si se comparan con las medias de la poblacién sedentaria.
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7TEFECTOS COMPENSATORIOS DE LA ACTIVIDAD FISICA EN
EL PERFIL LIPIDICO PLASMATICO DE SUJETOS FISICAMENTE
ACTIVOS QUE CONSUMEN UNA DIETA RICA EN GRASAS
SATURADAS Y COLESTEROL.

El efecto compensatorio de la actividad fisica sobre el perfil lipidico plasmatico
cuando se consume una dieta rica en grasa saturada y colesterol, ha sido estudiado
fundamentalmente en experimentacion animal, mostrandose mejoras tanto en el
perfil lipidico como en el grado de lesién arterial (KRAMSCH y cols, 1981;
HASLER vy cols, 1984; 1987; PELS y cols, 1985). Asi, KRAMSCH y cols (1981)
estudiaron el efecto del ejercicio, desarrollado en tapiz rodante, con monos, a los
que se les daba una dieta aterdgenica, rica en grasa saturada y colesterol. Tanto el
grupo experimental que realizaba un programa de entrenamiento, como el grupo
control que no realizaba actividad fisica, presentaban unos niveles de colesterol
total muy elevados (620 mg/dl), pero el primer grupo mostraba ademds valores
elevados de HDL~colesterol. Igualmente el aumento de triglicéridos era menor en
el grupo entrenado. Por otra parte, se producian cambios en el trazado
electrocardiografico que mostraban signos de isquemia, apareciendo también
signos de estenosis en las arterias coronarias tras estudios angiograficos. Casos de
muerte subita solo fueron observados en el grupo control. Los animales de este
grupo presentaban en el estudio necrépsico una marcada aterosclerosis coronaria
con alto grado de estenosis. Ademads, mientras las lesiones de la intima arterial
eran de caracter fibrolitico en este grupo, en el que habia realizado ejercicio s6lo
se encontraba acimulo de cierta cantidad de coligeno y lipidos en las “células
espumosas". Por tanto, el grosor de la intima se mostraba menor en el grupo
entrenado, con la consiguiente disminucién del riesgo de desarrollar
aterosclerosis.

Por otra parte, las experiencias realizadas con humanos a los que se les somete a
dietas ricas en grasa, simultaineamente a la realizacién de actividad fisica de
forma regular, muestran ausencias importantes en las variaciones del perfil
lipidico (KIENS v cols, 1981, 1987), al igual que aparece en nuestro estudio. Los
primeros estudios realizados con sujetos sedentarios a los que se les sometieron a
una dieta rica en grasas junto a la realizacién de programas de entrenamiento
fisico, mostraron aumento de los niveles de HDL-colesterol v Apo Al. Kiens y cols
basandose en estos trabajos estudiaron las repercusiones que ambos factores tienen
en el perfil lipidico pero en sujetos fisicamente activos. Asi, en un primer estudio
(KIENS vy cols, 1981), tras someter a 10 sujetos fisicamente activos (53,4
ml/kg/mn de potencia maxima aerébica) durante un periodo de 4 semanas a una
dieta rica en grasas (54 % de las calorias totales), seguido de otro periodo de 4
semanas con una dieta pobre en grasas (29 % de las calorias totales), no
encontraron variaciones del perfil lipidico salvo ligera disminucién no
significativa de la concentracion de Apo Al tras el periodo de dieta pobre en
grasa. Posteriormente, en un segundo estudio (KIENS y cols, 1987) realizando los
mismos tipos de manipulaciones dietéticas pero aumentando los periodos de
tiempo a 4 meses, las tnicas variaciones encontradas fueron aumento de la LPL
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muscular y el contenido de triglicéridos intramuscular después del periodo de
dieta rica en grasas, no hallindose variaciones en el resto del perfil lipidico,
concentracién de insulina y actividad de las enzimas oxidativas y glicoliticas.
Esta adaptacion de la LPL muscular, indicativa de una mavor capacidad para
introducir acidos grasos libres en el misculo desde la circulacién, no se acomparna
de disminucién de los triglicéridos séricos.

Hay que considerar que mientras la mavor parte de las experiencias realizadas
en sujetos humanos estan hechas con sugetos fisicamente activos, que son sometidos
durante un corto periodo de tiempo a cambios dietéticos, las realizadas con
animales de experimentacion se caracterizan por trabajar con individuos
inicialmente sedentarios, como corresponde a las condiciones del laboratorio de
experimentacion, realizindose ademds durante periodos prolongados de tiempo.
Por otra parte, se incrementan en mavor proporcién las cantidzdes de grasas
saturadas y colesterol ingeridas. Todo ello puede explicar las marcadas
diferencias que se observan entre los estudios realizados con humanos y los
realizados con animales de experimentacion.

Ademas, la combinacién de manipulaciones en la dieta y variaciones en la
actividad fisica de forma simultinea no siempre originan los mismos efectos, sino
que aparecen una serie de comportamientos diferenciados, llegando a determinar
incluso modificaciones en sentidos distintos de los niveles de lipidos plasmaticos.
Asi, al someter a 6 sujetos varones a una dieta carente de grasa saturada animal
durante un periodo de 54 dias, se aprecia disminucién del colesterol total en las
tres primeras semanas, a partir de las cuales se produce una estabilizacién de
dichos niveles seguido posteriormente de un ligero incremento. La realizacién de
un programa de actividad fisica durante 14 dias, una vez finalizada la fase
anterior, ocasiona unicamente disminucién de los niveles de triglicéridos séricos
(GOODE y cols, 1966).

En otro estudio, Wood y cols (185) muestran que sujetos sedentarios sometidos a
programas de entrenamiento fisico, aumentan la ingesta calérica total y ademas
la cantidad de grasa consumida. Este cambio dietético que tedricamente podria
llevar a empeorar el perfil lipidico, sobre todo por aumento de los niveles de
colesterol total y LDL-colesierol, mo se observa. Ello posiblemente sea
consecuencia del aumento del grado de actividad fisica de los sujetos.

Por ultimo, analizando las repercusiomes que ambos factores tienen sobre los
niveles de Apo Al, se ha mostrado que tras tres meses de realizar bien una
disminucion de la ingesta calérica total o bien aumento del grado de actividad
fisica en sujetos obesos sedentarios, sdlamente el programa de entrenamiento
fisico produce aumento de Apo Al. No obstante tanto el aumento de actividad
fisica como la disminucién de la ingesta calérica se acompanian de disminucién de
los niveles de triglicéridos, colesterol total v LDL-colesterol, asi como aumento
de HDL-colesterol (SCHWARTZ, 1987

En base a todo lo anterior y especificamente atendiendo a los resultados
de los trabajos de Kiens y cols (1981, 1987), en gran medida coincidentes con los
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resultados objetivados en nuestro estudio, se puede concluir que tanto ante dietas
ricas en grasa saturada y colesterol, como ante dietas mas convencionales, en
sujetos deportistas se requiere de una mayor cantidad de actividad fisica que en
sujetos sedentarios si se desea conseguir cambios en el perfil lipidico. Asi, se
necesita programas de entrenamiento durante periodos superiores a siete meses e
incluso-el ano y con una asiduidad casi diaria, ademds de con una intensidad
clevada (mayor al 75 % del VO, méx o de la FC max) (THOMPSON v cols, 1985;
DANMER vy cols, 1984; KIENS v cols, 1987). Posiblemente la aplicacién de un
programa de actividad fisica recomendado para sujetos sedentarios, basado en 3-
5 sesiones semanales de actividad aerébica predominantemente, a una intensidad
del 65 % del maximo durante periodos de 8-10 semanas (AMERICAN COLLEGE
SPORTS MEDICINE, 1990), no sea suficiente para compensar los cambios
originados por una dieta aterogénica en sujetos fisicamente activos.

En todo caso, en funcién de los resultados del presente trabajo, se aprecian que las
modificaciones producidas no son excesivamente grandes, tal como queda
reflejado en la ausencia de cambios en los indices aterogénicos, por lo que podemos
establecer que el grado inicial de actividad fisica desarrollado por los sujetos, ha
desempeniado un papel fundamental para prevenir efectos perjudiciales de una
dieta con caracter aterdgenico sobre el perfil lipidico plasmatico. Estos hallazgos
corroboran los de otros estudios donde se utilizan dietas que pretenden hacer
variar negativamente el perfil lipidico plasmético de sujetos fisicamente
activos, y que no lo consiguen, como pueden ser dietas ricas en grasa saturada y
colesterol (FABER y cols, 1986; REGGIANI y cols, 1984) o con un aporte elevado
de calorias (MOORE vy cols, 1983; HARTUNG vy cols, 1980) o de hidratos de
carbono (THOMPSON v cols, 1983; SADY y cols, 1984). Este efecto protector se
muestra en el presente trabajo. Antes del disefio basico experimental no se
muestran diferencias significativas entre los grupos de sujetos omnivoros y
vegetarianos posiblemente porque la actividad fisica desarrollada de manera
asidua por los sujetos de ambos grupos origina un perfil antiaterogénico en el
conjunto de ellos. A causa del importante grado de actividad fisica desarrollado
por estos sujetos, no se muestran diferencias significativas en el perfil lipidico
entre ambos grupos, aunque los sujetos vegetarianos tienden a presentar de forma
generalizada niveles lipidicos mas beneficiosos. De otra parte, tras la
manipulacion de la dieta con incremento del contenido de grasa saturada y
colesterol, inducido por los productos licteos, sigue sin apreciarse un
empeoramiento evidente de los parametros lipidicos analizados en los sujetos

omnivoros, aunque no puede excluirse que en los sujetos vegetarianos se produzca
aumento de los niveles de LDL~olesterol y Apo B, posiblemente por partir de \

valores lipidicos iniciales inferiores, como se acaba de mencionar, aunque no

pueden excluirse otras posibles explicaciones merecederas de ulteriores /

investigaciones. ‘ o ‘

El efecto protector de la actividad fisica se hace mucho maés patcnte en animales
de experimentacién que alimentados con dietas altamente aterogénicas, durante
periodos de tiempo prolongados, se han visto significativamente protegidos
contra el desarrollo de lesién ateromatosa. Ademds, este efecto protector se ha
mostrado tanto acompafiado de variaciones en el perfil lipidico (KRAMSCH y
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cols, 1981; PELS y cols, 1985; HASLER vy cols, 1984), como en ausencia de tales
variaciones (HASLER v cols, 1987). Parte de los efectos objetivados, en particuiar
los referidos a las variaciones en el perfil lipidico plasmatico, determinado por
la actividad fisica, pueden ser explicados en cierta medida por variaciones en la
actividad de las enzimas lipoliticas (DESHAIES y cols, 1988; SANDRETTO y
TSAL 1988), como va se ha discutido previamente.

Por consiguiente, debido a que tanto una dieta rica en grasa saturada y colesterol,
inducida por un elevado consumo de productos licteos, como la realizacion de
actividad fisica de forma cotidiana, pueden repercutir en diferentes elementos y
fases del metabolismo de las lipoproteinas y ello de manera contrapuesta, como
se acaba de ver, es posible explicar el por qué se dan efectos compensatorios de
ambos factores en el perfil lipidico plasmatico. Atendiendo al grado en que se
manipulen estos dos factores, dieta y actividad fisica, las repercusiones sobre el
perfil lipidico seran diferentes, dependiendo ademds de las caracteristicas
individuales de cada persona y de si las manipulaciones provocan modificaciones
en la composicion corporal del individuo.
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8. CONCLUSIONES FINALES.

Como resumen se puede decir que de los resultados ottenidos en el presente trabajo
de investigacion se pueden extraer las siguientes concusiones:

9

(O9]

Una dieta ovolactovegetariana en el hombre sano no modifica el
perfil lipidico ni los niveles de Apo A v Apo B respecto a los
sujetos no vegetarianos; por el contrario en la mujer determina un
ligero aumento de Apo A.

Una dieta lactovegetariana hace disminuir. tanto em el hombre
como en la mujer, los niveles de Apo A v Apo B, asi como los
niveles plasmaticos de HDL-colesterol, LDL-colesterol y
colesterol total. Los indices de riesgo para cardiopatia
isquémica no se modifican en el hombre, mientras que en la mujer
el indice Apo B/Apo A mejora ligeramente.

Los sujetos lactovegetarianos en relacion con los
ovolactovegetarianos muestran niveles mas taios de Apo A, Apo
B, Colesterol total, HDL-colesterol y LDL-colesterol. Los
triglicéridos y los indices de riesgo coronano no som diferentes
entre los dos grupos.

El cambio desde una dieta omnivera a wmna dieta
ovolactovegetariana origina disminucién de los niveles de
colesterol total, principalmente por descensc de la fraccion HDL-
colesterol, no observandose variaciones zn el resto de los
parametros lipidicos ni indices aterogénicos.

El cambio de dieta previamente citado, asi como la comparacion
de sujetos omnivoros con sujetos vegetariaros, muestran que la
realizacion de una dieta vegetariana se acompana de un menor
consumo de grasa saturada, colesterol v protcinas amamales, a la
vez que se ingiere una mavor cantidad de hicratos de carbono.

La capaddad aerdbica al esfuerzo fisico no s¢ ve perjudicada por
el cambio de dieta omnivora a vegetariana, i tampaco muestra
diferencias’ significativas entre sujetos ommivoros y
vegetarianos.
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10.

Sujetos fisicamente activos tienden a mostrar un perfil lipidico
menos aterdgenico, principalmente debido a valores mas
elevados de HDL~colesterol y Apo A, asi como valores mas bajos
de LDL-colesterol, Apo B y triglicéridos, respecto a valores de
referencia de la poblacién sedentaria.

El incremento de productos licteos aumenta los niveles de LDL-
colesterol y Apo B de sujetos ovolactovegetarianos, no
modificando el resto de los parametros del perfil lipidico.

Ninguna repercusién tiene esta manipulacién dietética sobre los
sujetos omnivoros.

La realizacién de actividad fisica de manera habitual puede
explicar las escasas diferencias registradas entre sujetos
omnivoros y ovolactovegetarianos en lo concerniente al perfil
lipidico cuando ambos grupos aumentan el consumo de productos
lacteos, lo cual resulta tanto mds llamativo habida cuenta de

las importantes diferencias que se objetivan en la ingesta
alimenticia.

El incremento de la actividad fisica en sujetos considerados
fisicamente activos, después de haber aumentado el consumo de
productos lacteos, origina un efecto ligeramente atenuante sobre
el incremento de LDL-colesterol y Apo B que se ocasiona en
sujetos vegetarianos, y ademds se observa una tendencia a
aumentar los niveles de HDL-colesterol
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® ANEXO 1
o ANAMNESIS
® 1. DE CARACTER GENERAL.
o
Hipertension Accidentes Infarto Enfermedades Otras
cerebro- miocardio metabdlicas
vasculares
ntecedentes
familiares
)Antecedentes

ersonales

ctualidad
®
o Medicaciéon actual:
® Dosis:
& Vacunas:
@®
® 2. PARA CONSENTIMIENTO DE REALIZAR_ACTIVIDAD FISICA.
&
@ Marcar una cruz en la respuesta adecuada respecto a las siguientes preguntas:
e,
®

1. ¢Vuestro medico os ha dicho que teneis algun problema cardiaco?.

. ¢ Sientes frecuentemente dolores en el pecho o en el corazén?.

w N

. ¢ Sientes aturdimientos o desfzliecimientos?.
. ¢ Vuestro médico os ha dicho gue vuestra tension arterial es elevada?.

. ¢ Vuestro médico os ha mencionado que teneis problemas 6seos
o articulares, como artritis, que podrian agravarse con el ejercicio?.

6. ¢Existe una buena razén de orden fisico, no mencionada arriba,
que os impidiera seguir un programa de ejercicio fisico?

7. ¢ Teneis mas de 65 afos y estais poco habituado a ejercicios
vigorosos?.

e g oty
00 00goo s

En caso de contestar cualquiera de estas preguntas de forma positiva,
consultar con el evaluador (Test de Evaiuzcién de la condicién fisica
de adultos. Comité Kino-Quebec, 1981)..
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ANEXO 2

ENCUESTA DIETETICA SOBRE FRECUENCIA 4
DE INGESTA DE ALIMENTOS 'l

Las preguntas relacionadas a continuacion van referidas al
comportamiento alimenticio en el Ultimo afo. El resto de las preguntas
deben de ser constestadas de acuerdo a la formulacién en que aparecen.

i GRACIAS POR SU COLABORACION !

DATOS PERSONALES

1, APELLIDOS Y NOMBRE

2. FECHA DE NACIMIENTO (EDAD)

3. DIRECCION y TELEFONO

4. ESTADO CIVIL

5. GRADO DE ESCOLARIDAD FINALIZADO

6. OCUPACION

7. OCUPACION DEL CONYUGE

8. EN CASO DE DEPENDER DE LOS PADRES, OCUPACION
DEL PADRE '
DE LA MADRE




|

2

3.

9. TALLA PESO

SI ES MUJER, RESPONDA A LAS SIGUIENTES PREGUNTAS EN CASO
NECESARIO.

¢(ESTA USTED EMBARAZADA?

INDIQUE MES DE GESTACION

¢ESTA EN PERIODO DE LACTANCIA?

. SI ESTA EMBARAZADA O LACTANTE ;HA CAMBIADO EL SISTEMA DE

ALIMENTACION?

- ¢QUIEN LE ASESORO EN EL CAMBIO DE ALIMENTACION?

. ¢( TOMA SUPLEMENTO DE CALCIO?

. ¢ TOMA SUPLEMENTO DE HIERRQ?

. (UTILIZA ANTICONCEPTIVOS ANUVOLATORIOS?

DATOS SOBRE COMPORTAMIENTO ALIMENTICIO

( A XX XX RN NN NN N RN N NN NN NN RN NN NN NN NN N NXNNJENNENNENEXNRDR X
(0]

T

1. INDIQUE LAS COMIDAS QUE HACE AL DIA
MANANA MEDIODIA MEDIA TARDE NOCHE

OTRAS

2. ({CUANTAS VECES A LA SEMANA REALIZA DICHAS COMIDAS?
MANANA MEDIODIA MEDI/:TARDE NOCHE

OTRAS

Sokie Wk e
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3. ( DONDE REALIZA GENERALMENTE SUS COMIDAS?

MANANA MEDIODIA
MEDIA TARDE NOCHE
OTRAS

4. ; CON QUIEN COME GENERALMENTE?

MANANA MEDIODIA
MEDIA TARDE NOCHE
OTRAS

5. ¢ PIENSA QUE SU APETITO ES?

MUY BUENO NORMAL REGULAR POBRE
6. ¢ HACE USTED ALGUNA DIETA ESPECIAL? ¢DE QUE TIPQO?
PARA PERDER PESO PARA DIABETICOS SIN SAL

PARA ULCERA VEGETARIANA OTRAS
Observaciones

7.  TOMA SUPLEMENTO DE VITAMINAS Y MINERALES?
Observaciones

8. ( PONE SAL A LOS ALIMENTOS EN LA MESA?
SIEMPRE REGULARMENTE A VECES NUNCA

Las siguientes preguntas se refieren a los alimentos que ha consumido
normalmente durante el ultimo afo. Le pedimos a continuacién que haga
un circulo al nimero de dias que usted €omo cada uno de los alimentos
especificados por semana (una semana normal). Por ejemplo: Pan, si
usted come pan todcs los dias de la semana, la respuesta seria la
siguiente: ' |

(7) 654321MR. Si come un alimento menos de una vez a la semana,
la respuesta seria (M), y si lo hace sélo una vez al mes, alguna vez o
nunca, la respuesta seria (R). Sera de gran ayuda que usted llene todos
los alimentos aun cuando no los consuma.

e PR ag
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1. CARNE (bistec, cerdc, conejo

poilo, embutidos). 7654321MR
2. PESCADO 7654321MR
3. HUEVOS 7654321MR
4. LECHE 7654321MR
S. DERIVADOS DE LA LECHE 7654321MR
6. SOPA DE PASTA 7654321MR
7. ARROZ 7654321 MR
8. LEGUMBRES 7654321MR
9. VERDURAS 7654321MR
10. ENSALADA /7654321MR
11. PATATAS 7654321MR
12. FRUTAS 7654321MR
13. FRUTOS SECOS 7654321MR
14. ACEITE 76543271 MR

15. MANTEQUILLA

~l
(o)}
(6))]
I
w
N
R

<
o)

16. MARGARINA 7654321 MR
17. EMBUTIDOS 7654321 MR
18. PAN /7654321 MR
19. PASTELES 7654321 MR
20. DULCES, AZUCAR,

MIEL, MERMELADA. 7654321 MR
21. BEBIDAS GASIFICADAS 7654321 MR




22. CERVEZA 7654321MR
23. VINO 7654321MR
24. BEBIDAS ALCOHOLICAS 7654321MR
25. CAFE 7654321MR

SI'LO CONSUME CADA DIA, SENALE CON UN CIRCULO EL NUMERO DE VECES
AL DIA

1. PAN INGLES (SANDWICH):

1 rebanada = 1 consumicion 0 1/2 123456 7 >7
2. PAN DE 1/4:

1 rebanada = 1 consumicion 0 1712123 456 7 >7
3. PAN DE 1/2:

1 rebanada = 1 consumicion 0 12 1 2 3 4 56 7 >7
4. PAN DE KILO:

1 rebanada = 1 consumicion 0 172 12 3 4 56 7 >7

5. PAN DE BAYES:
1 rebanada = 1 consumicion 0 1/2 1234567 >7

6. LECHE (incluida la que pone
en los alimentos):
1 vaso de 1/4 litro = 1 consumicién 0 1/2 1 2 3 4 5 6 7 >7

7. AZUCAR, MERMELADA,
CONFITURA

1 cucharada postre = 1 consumicion 0 12 1 2 3 4 5 6 7 >7

8. VINO, CERVEZA, ALCOHOL - | -
_1vaso =1 consumicion 012 1 23456 7 >7

9. MANTEQUILLA
1 cucharada café = 1 consumicidn 012 1 2 3 4 56 7 >7

f




10. MARGARINA

1 cucharada café = 1 consumicidn 0 1/2 12 3 4586 7 >7
11. ACEITE

1 cucharada café = 1 consumicion 012 12 3 456 7 57
12. HUEVOS

1 huevo entero = 1 consumicidn 0 12 12 3 456 7 >7
13. FRUTA

1 pieza = 1 consumicién 0 1212 3 456 7 57
14. CARNE 0 17212 3 456 7 7

De los alimentos que consume en su dieta habitual ponga por orden de
preferencia los que mas le gusten:

1 2.
3. 4.
3,

¢Cuanto dinero gasta a la semana en alimentos?

¢Cuénto tiempo dedica a realizar la compra de los alimentos?

COMENTARIOS:



ANEXQC 3

ENCUESTA SOBRE HABITOS DE
ACTIVIDAD FISICA

Lee atentamente y responde a cada una de las preguntas de acuerdo a
la formulacion que se propone, intentando hacer los calculos lo mas
aproximativo posible.

1. ¢ CUANTAS HORAS DUERME USTED AL DIA?

2. ( CUANTOS DIAS SEMANALES DEDICA USTED A LAS SIGUIENTES
ACTIVIDADES: trabajo de oficina, lectura, actividades manuales de
precision, medios audiovisuales y otras actividades con este mismo
caracter sedentario?

¢( CUANTAS HORAS DIARIAS?

3. ¢ CUANTOS DIAS SEMANALES DEDICA USTED A LAS SIGUIENTES
ACTIVIDADES:

labores domésticas, trabajo normal de fébrica en posicion bipeda,
juegos recreativos, paseo ligero y otras actividades con este mismo

caracter de intensidad ligera? ¢CUANTAS HORAS DIARIAS?

4. ; CUANTOS DIAS SEMANALES DEDICA USTED A LAS SIGUIENTES
ACTIVIDADES:

trabajo normal pesado, albanileria, descargar, jardineria, transportar
objetos pesados, paseos rapidos, subir escaleras y otras actividades
con este mismo caracter de intensidad mcaerada? ¢ CUANTAS
HORAS DIARIAS?

5. ¢, CUANTOS DIAS SEMANALES DEDICA USTED A LA REALIZACION DE

ACTIVIDAD DEPORTIVA? ¢ CUANTAS MINUTOS DIARIOS?
¢ ENTRE QUE ACTIVIDADES DISTRIBUYE USTED ESTE TIEMPQO?
Ciclismo (15 km/h) Ciclismo (21 xm/h) Deporte de
equipo Gimnasia Carrera continua (12 km/h)
Carrera fartlek Carrera de intervaios Tenis
Squash Lucha Natacion

Otras




6. ¢ SUFRE ALGUN TIPO DE IMPEDIMENTO FISICO QUE LE OBUGE A

UTILIZAR MEDIOS ADICIONALES PARA LA REALIZACION DE SUS
MOVIMIENTOS?

En caso afirmativo, indique cual:

Indique aquellas consideraciones interés para poder realizar la

valoracion més correcta del conjunto de actividades fisicas que realiza
usted en su vida cotidiana:




ANEXGC 4

FORMULARIO DE CONSENTIMIENTO

1. EXPLICACION DEL PROTOCOLO DE INVESTIGACION.

Va usted a efectuar una prueba de esfuerzo progresiva sobre bicicleta
ergomeétrica. Las cargas iniciales de trabajo seran débiles y podra
desarrollar facilmente el esfuerzo; estas cargas serdn aumentadas
progresivamente en funcién de su capacidad de trabajo. Nosotros
podemos detener la prueba en caso de que manifieste signos de fatiga o
usted puede detenerse voluntariamente si siente gran cansancio e
intolerancia al esfuerzo. No queremos que desarrolle esfuerzos
demasiado intensos que usted no esté dispuesto a soportar.

Del mismo modo, solicitamos de usted su colaboracién para obtener
muestras sanguineas a lo largo del periodo de investigacién, en el que
en tres fases de 2 meses debera de pasar (0 no) de su dieta omnivora a
una dieta de tipo ovolactovegetariana, posteriormente duplicard su
ingesta de productos lacteos y al final incrementara su grado de
actividad fisica en 2 horas semanales, pudiendo en cualquier momento
suspender su colaboracidon si asi lc considera conveniente.

2. RIESGOS Y ESFUERZOS QUE USTED DEBE SOPORTAR.

Tanto en la realizacion de las pruebas ce esfuerzo, como durante las
manipulaciones dietética y del entrenamiento fisico, se tomaran las
precauciones necesarias para que no ocurran incidentes tales como
lipotimias o mareos, alteraciones del ritmo cardiaco, elevacion
anormal de la tensidn arteial, dificuitad respitatoria, malestar
digestivo u otros. En cualquiera de estos casos se suspenderan
inmediatamente las actividades, estando siempre atendido y vigilado
por personal médico.




3. VENTAJAS DE PARTICIPAR EN EL ESTUDIO.

Los resultados obtenidos de las pruebas a que va a ser sometido
pueden facilitar un diagndstico o bien informarle de su verdadero
estado de salud o forma fisica, que le permitira conocer las actividades
que usted podra emprender sin riesgo, asi como conocer su composicion
corporal, proporcion de grasa y peso ideal. Ademas le posibilitara
emprender un régimen si asi lo deseara o lo necesitase.

4. PREGUNTAS Y DUDAS.

Estaremos a sus disposicién en ios teléfonos y direcciones que a
continuacion se indican para solucionarle cuantas preguntas se le
presenten relacionadas con el proyecto y el procedimiento empleado

para llevarlo a cabo. No dude en pedir explicaciones suplementarias si
tiene la menor duda.

5. CONSENTIMIENTO EN LIBERTAD.

Es usted enteramente libre de autorizarnos a llevar a cabo el presente

proyecto o de lo contrario rechazar a pasar las diferentes pruebas que
ya conoce.

TENGO CONOCIMIENTO DEL PROYECTO, COMPRENDO LAS

CIRCUNSTANCIAS QUE LO RODEAN Y CONSIENTO A PARTICIPAR
VOLUNTARIAMENTE EN EL ESTUDIO.

Nombre:

Firma:

Testigo:

Firma:

Fecha:




Consultas a:

Sr. D. Manuel Delgado Fernandez. Dpto Educacién Fisica y Deportiva.
Universidad de Granada (tfo: 157401, Ext 22).

Dr. Manuel Castillo Garzén. Dpto de Fisiologia. Universidad de Granada.
(tfo: 243540).

Dr. Angel Gutiérrez Sainz. Dpto Educacién Fisica y Deportiva.
Universidad de Granada (tfo: 157401, Ext 22).




ANEXO 5

EQUIVALENCIAS DE LAS UNIDADES DE
ALIMENTOS EN GRAMOS.

A continuacién se senala los pesos aproximativos de los
alimentos, tomados por unidades. Considerar que estas unidades hacen
referencia al tamafno normal de los alimentos. Seria de gran ayuda para
ir elaborando el diario alimenticio. conocer el peso total de cada uno de
los alimentos comprados, para que al final del periodo de anotaciones
se pueda realizar un calculo entre lo comprado y lo sobrante.

FRUTAS
Albaricoques (3 unidades), 120gr Aguacate (unidad), 150 gr.
Ciruelas (3 unidades), 150 gr. Fresas (una taza), 150 gr.
Higos (3 unidades, frescos), 150 ¢-. Pina (mas de 3/4 de taza), 200qr.
Mandarinas (3 unidades), 100gr. Manzanas (1 unidad), 150 gr.
Melocoton (unidad), 100-175 gr. Melocotdn en almibar (unidad), 100gr.
Zumo de naranja (media taza), 122gr. Pera (unidad), 75-100gr.
Naranja (unidad), 150-200gr. Platanos (unidad), 125-200 gr.
Uvas (doce unidades), 75 gr. Macedonia (una taza), 200gr.
Datiles (5 unidades), 75 gr. Meldn (1/8 mediano), 150 gr.
Caquis (2 unidades), 125 gr. Cerezas (20 grandes), 200 gr.

Pomelo (media unidad), 100 gr.  Zumo de uva (un cuarto de taza), 60 gr.

HORTALIZAS
Acelgas (un plato), 250 gr. : Alcachofas (3 unidades), 150 gr.
Berengenas (unh plato), 200 gr. ' Col (un plato), 200 gr.
Coliflor (un plato), 200 gr. Lechugas (un plato), 150 gr.
Esparragos (un plato), 250 gr. Espinacas (un plato), 200 gr.
Judias blancas (un plato), 75 gr. Judias verdes (un plato), 150 gr.
Garbanzos (un plato), 75 gr. Lentejas (un plato), 75 gr.
Patatas (un plato), 200 gr. Tomate (unidad), 75-200 gr.
Zanahorias (unidad), 75-150 gr. Endivias (un plato), 250 gr.



Apio (un plato), 200 gr. Cebolla (unidad), 75-150 gr.

Pepino {unidad), 50 gr. » Ajo (unidad), 10 gr.

Calabacin (unidad), 100 gr. Guisante lata (unidad}, 80 gr.

Choucroute (unidad), 150 gr. Escarola (un plato), 250 gr.

Rabanos (plato), 150 gr. Habas frescas (plato}, 100 gr.

Remolacha (un plato), 150 gr. Soja seca (un plato), 75 gr.
HONGOS

Champinon (plato), 150 gr. Niscalo (plato), 150 gr.

Levadura de cerveza Aceitunas (10 unidaces), 65 gr.

(cucharada sopera), 15 gr.

FRUTOS OLEAGINOSOQOS

Almendra (unidad), 1 gr. Cacahuetes (taza), 20 gr.
Avellanas sin cascara Castanas (taza), 150 gr.

(media taza), 20 gr. Manteca cacahuete

Nueces sin cascara (cucharada sopera), 15 gr.
(media taza), 30 gr. Higos secos (media taza), 75 gr.

Albaricoques secos
(media taza), 75 gr.

CEREALES Y DESAYUNOS

Arroz blanco en seco . Arroz integral en secoc .
(unidad), 75 gr (unidaa), 75 gr

Avena (una taza), 100 gr. Tapioca (taza), 100 gr.

Pan blanco (rebanada ancha),. Pan de Viena (medio bollo). 75 gr.
25-30 gr Pan entero (rebanada ancha), 30 gr.

Pan integral (rebanada ancha), 40 gr. Espaquetis (plato), 80 gr.
Copos de avena (media taza), 15 ¢r. Copos de maiz (media taza), 15 gr.

Copos de salvado (una taza), 50 gr. Bollo-ensaimada (unidad), 150 gr.
Donuts-croisant (unidad), 150 gr. Magdalenas (3 unidades}, 100 gr.
Onza de chocolate, 10 gr. Galletas tipo Maria (6 unidades),
Galletas saladas, 2 unidades. 50 gr.

Churros (unidad), 80 gr. Mermelada (2 tarrinas), 50 gr.




Azucar (1 cucharada sopera Miel (1 cucharada de café), 10 gr.

o 2 terrones), 10 gr. Caramelos (4 unidades), 50 gr.
BEBIDAS

Coca-cola (lata), 320 gr. Cerveza (un tercio), 330 gr.

Vino (un vaso), 85 gr. Whisky (un vaso), 60 gr.

GRASA Y ACEITES

Aceite de oliva Aceite de maiz

(una cucharada sopera), 15 gr. (una cucharada sopera), 15 gr.
Mantequilla Mahonesa

(una cucharada de café), 15 gr. (una cucharada de café), 10 gr.

HUEVOS Y POSTRES

Huevos (una unidad de . Helado (unidad), 200 gr.
tamano medio), 50 gr. ' Flan comercial (unidad), 100 gr.
Pasteles (unidad), 60 gr.

LACTEOS
Leche de vaca entera Leche descremada (una taza), 240 gr.
(una taza), 240 gr. Nata de leche (1 cucharada sopera),
Yogur (unidad), 140 gr. Sgqr
Yogur desnatado (unidad), 140 gr.  Yogur de sabores (unidad), 140 ar.
Cuajada (unidad), 220 gr. Petit Suisse (unidad), 60 gr.
Mousse de chocolate (unidad), 80 gr. Speisequark (una taza), 80 gr.

La unidad de los quesos equivale a una loncha grande.

Requeson (unidad), 70 gr. ' Queso de Burgos (unidad), 80 gr.
Queso de bola (unidad), 70 gr. . Queso Gruyere (unidad), 70 gr.
Queso Roquefort (unidad), 70 gr. Queso Manchego tierno (unidad), 70 gr.
Queso manchego curado ' : Queso fundido (unidad), 70 gr.
(unidad), 70 gr. - Queso cremoso (1 cucharada sopera), 15 gr




PLATOS PREPARADOS

Carne empanada y Croquetas de qves, 120 gr.
pasteles de carne, 220 gr. Empanadillas de atan, 120 gr.
Pescado empanado, 120 gr. Pizza, 220 gr.

Sopa y cremas, 120 gr.

CARNES

La unidad de los embutidos suele corresponder
con tres rodajas de medio centimetro de espesor.

Mortadela (unidad), 70 gr. Jamon York (unidad), 60 gr.
Chorizo (unidad), 40 gr. Jamén serrano (unidad), 80 gr.
Salchichoén (unidad), 40 gr. Lomo embutido (unidad), 60 gr.
Chuleta de cordero (plato), 280 gr. Filete de ternera (plato), 150 gr.
Conejo (plato), 225 gr. Higado de ternera (plato), 150 gr.
Higado de cerdo (plato), 150 gr. Sesos de ternera (plato), 150 gr.
Filete de pollo (plato), 220 gr. Salchichas Frankfurt (unidad), 70 gr.
PESCADOS
Atun (lata), 40 gr. Sardina fresca (unidad), 40 gr.
Lenguado sin limpiar Merluza (rodajas), 150 gr.
(unidad), 150 gr. Mero (rodajas), 150 gr.
Bacalao (fresco), 180 gr. Meijillones (sin limpiar), 250 gr.
Calamares (sin limpiar), 180 gr. Gambas (sin limpiar), 120 gr.
Bonito, 150 gr. Trucha, 150 gr.
Besugo (sin limpiar), 220 gr. Caballa (sin limpiar), 220 gr.
Salmén (sin limpiar), 220 gr. Pulpo (sin limpiar), 220 gr.
Sardinas en aceite (lata), Pez espada o emperador, 150 gr.

Boquerdn, 250 gr.



NOMBRE :

REGIMEN ALIMENTICIO : MES :

MANIPULACION DIETETICA :

LECHE (vasos)

QUESO (porcion)

MANTEQUILLA
(cucharada de café)

MARGARINA
(cucharada de cateé)

YOGURT (unidad)

BATIDO (vaso)

NATILLA, FLAN
(unidad)

NATA

(cucharada cafe)

OTROS LACTEOS

HUEVOS (unidad)

Alen 1 2345678910 11 12 13 14 15 16 17 1819 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31

Dfa

FICHA DE CONTROL DE LA INGESTA DE PRODUCTOS LACTEOS
ANEXO 6




ANEXO 7

FICHA DE CONTROL DE LA ACTIVIDAD FISICA

®
Z
2
@
m

@ ,CTIVIDAD FISICA DESARROLLADA
(numero se sesiones semanales,
.tipo de actividad y duracion) :

:MANIPULACION DEL ENTRENAMIENTO :

@® 3 sesiones de 40 minutos de actividad fisica continua de caracter aerobico

@ carrera continua (C.C.), nado (Nat.) y/o ciclismo (Cicl.). Mediante estas siglas
@ llevar a cabo las anotaciones en esta hoja de control de la actividad fisica.

12 SEMANA 22 SEMANA 32 SEMANA

PRIMER

=
0

SEGUNDO

=
0

42 SEMANA 52 SEMANA

PRIMER
MES

SEGUNDO

=
0
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