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RESUMEN

El estrés oxidativo relativo provocado por el ejercicio y por el cigarrillo sobre los sistemas bioldgicos esta bien
documentado, sin embargo, su influencia acumulativa necesita ser clarificada. Con el propésito de examinar el conjunto de
efectos del ejercicio y el consumo de cigarrillos sobre los parametros de actividad oxidante y antioxidante, hombres
jovenes fumadores (n=10) y no fumadores (n=10) realizaron ejercicio de ciclismo con pendiente negativa (10%) durante 30
minutos con una carga individual equivalente al 60% del consumo méaximo de oxigeno (VO, méx.). Se midié el hematocrito
pre y post ejercicio (post-ex), asi como también se midieron las concentraciones pre y post ejercicio de hemoglobina,
glébulos blancos, los niveles plasmaticos de malondialdehido (MDA), la formacién de radicales carbonilos y la oxidacion las
lipoproteinas que no fueran HDL, las actividades de la superoxido dismutasa de los eritrocitos (SOD) y la glutatién
peroxidasa (GPX), la concentracion sérica de ceruloplasmina (CER) y la concentracion urinaria de cotinina. Se observo que,
pre ejercicio, la concentracién de CER y la concentracién urinaria de cotinina fue significativamente mayor en los
fumadores (p<0.05 y p<0.01 respectivamente) en comparacién con los no fumadores, y que las concentraciones pre-ex de
CER se correlacionaban significativamente con los niveles de cotinina en todos los sujetos (p<0.05). Se observaron
incrementos significativos (p<0.01) en la oxidacion de lipoproteinas no HDL luego del ejercicio en ambos grupos y que este
incremento fue més pronunciado en los fumadores. Las actividades pre-ex de SOD y de GPX no fueron diferentes entre los
grupos, sin embargo, las actividades post-ex de estas enzimas estaban significativamente reducidas en el grupo de no
fumadores (p<0.05). Las concentraciones de carbonilo y de MDA no fueron diferentes entre los grupos y no se observaron
cambios significativos debidos al ejercicio. En conclusion, de acuerdo con los resultados del presente estudio, podemos
sugerir que los antioxidantes de los eritrocitos SOD y GPX y que las lipoproteinas no HDL son més susceptibles al daifio
oxidativo provocado por el ejercicio agudo en fumadores crénicos.
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INTRODUCCION

Los radicales libres del oxigeno son especies altamente reactivas que pueden provocar un amplio espectro de dafios
celulares incluyendo la inactivacién de enzimas, la peroxidacién de lipidos, la oxidacién de proteinas y lipoproteinas; y
varios factores que, se han reportado, son causa de generacién de radicales libres en sistemas bioldgicos (Ji, 1995). El
ejercicio fisico, que esta asociado con el incremento en la generacién de radicales libres principalmente debido al
dramatico incremento en el consumo de oxigeno (Sjodin et al., 1990, Khanna et al., 1999, Gul et al., 2003) y el consumo de



cigarrillos, el cual provoca la inhalaciéon de varios compuestos oxidantes y pro oxidantes (Kalra et al., 1991) son dos de
estos factores. Debido a que el nimero de fumadores que realizan ejercicio en la poblacion es bastante grande, el conjunto
de efectos provocados por estos factores sobre las lesiones oxidativas son de gran interés.

Varios indices de oxidacion y de actividad antioxidante han sido evaluados para investigar los efectos de la actividad fisica
o del habito de fumar en sujetos humanos. Sin embargo, hasta ahora no se ha investigado con precisiéon como son
influenciados estos parametros. La observacion de los cambios en la actividad de las enzimas antioxidantes es una forma
ampliamente utilizada para mostrar el efecto del estrés oxidativo sobre el estatus antioxidante. Aunque la superoéxido
dismutasa del eritrocito (SOD) y la glutation peroxidasa (GPX) son dos de estas enzimas, las cuales son muy
frecuentemente utilizadas como marcadores del estatus oxidativo en estudios con humanos, todavia hay controversia entre
los estudios que no han reportado cambios, o han reportado incrementos o reducciones en la actividad de la SOD y de la
GPX debido al ejercicio (Sjodin et al. 1990; Marzatico et al., 1997; Aslan et al., 1998; Tozzi-Ciancarelli et al. 2001). Los
estudios que han investigado el estatus antioxidante en fumadores también han mostrado resultados discrepantes (Duthie
et al., 1991; Kagmaz et al., 1997; Kogyigit et al., 2001; Kim et al., 2003). También se han reportado lesiones oxidativas a los
lipidos y a las lipoproteinas tanto en fumadores como en sujetos que realizaban ejercicio (Sanchez-Quesada et al., 1995;
Sanderson et al., 1995; Sanchez-Quesada et al., 1997; Gouaze et al. 1998; Wetzstein et al., 1998; Benitez et al., 2002; Urso
and Clarkson, 2003). Sin embargo, los reportes con respecto a los efectos de fumar o de la realizacion de ejercicios sobre
estos parametros no estan de acuerdo. Similarmente, los efectos individuales del ejercicio y del habito de fumar sobre la
oxidacion de proteinas, comtinmente expresados como formacién de carbonilos, han sido estudiados en diferentes grupos
de sujetos, y se han reportado diferentes resultados (Panda et al., 1999; Pignatelli et al., 2001; Inayama et al., 2002).

Si bien las diferencias entre los resultados de los estudios de ejercicio pueden ser parcialmente explicados por las
diferencias en los modelos de ejercicio utilizados y por los diferentes antecedentes de entrenamiento y de edades de los
sujetos de los diferentes estudios, la variaciéon en los resultados de los estudios con fumadores puede deberse a las
diferencias en las edades, estilo de vida o habitos de fumar de los sujetos. Estas diferencias metodoldgicas y de sujetos
limitan la comparacion e interpretacion de los datos entre los diferentes reportes.

Por lo tanto, hasta ahora, no podemos obtener una clara representacion de los efectos conjuntos de la realizacién de
ejercicios y el habito de fumar sobre las lesiones oxidativas. Teniendo en cuenta las discrepancias entre los diferentes
estudios y que el numero de estudios que examinan los efectos conjuntos del ejercicio y el habito de fumar sobre la
oxidaciéon son muy limitados (Sanchez-Quesada et al., 1997; Stirmen-Giir et al., 1999), nos propusimos examinar sus
efectos sobre los parametros de actividad oxidante y antioxidante en el mismo grupo de sujetos. De acuerdo con esto, en
este estudio investigamos el dafio oxidativo debido al estrés oxidativo agudo que ocurre en sujetos que realizan ejercicio en
sujetos que estén bajo condiciones de estrés oxidativo crénico debido al habito de fumar, y para nuestro conocimiento, el
presente estudio es el primero en evaluar la influencia conjunta del ejercicio y del habito de fumar sobre la oxidacion de
proteinas.

METODOS

Sujetos y Grupos Experimentales

Un grupo de 20 sujetos varones saludables y sedentarios fueron voluntarios para participar en este estudio. Las
caracteristicas fisicas de los sujetos en los dos grupos, cuyo rango de edad fue de entre 18 y 34 afios, fueron
estadisticamente similares (Tabla 1). Todos los sujetos mostraron una masa corporal normal con respecto a la talla, tenian
hébitos dietarios normales, y ninguno de los sujetos estaba consumiendo algtin tipo de medicacidn. Luego de ser
informados acerca del estudio y de los procedimientos de evaluacion, y de los posibles riesgos e incomodidades que
pudieran experimentar, los sujetos dieron su consentimiento escrito para participar en el estudio; la investigacion estuvo
de acuerdo con la Declaracion de Helsinki de 1975, revisada en 1983 (Forty-First World Medical Assembly Declaration of
Helsinki, 1990). Los voluntarios fueron clasificados como fumadores (aquellos que han fumado al menos diez cigarrillos por
dia por al menos un afio, n = 10), y no fumadores (aquellos que nunca fumaron; n = 10).



Mo Fumadores (n=10)| Fumadores (n=10)
Edad <afios) 212020015 210200, 16)
Talla (cm) 175401750, 1.8 1764 (176.5,1.3)
Masa Corporal (kg) TOOCT2T, 524 TLOCT00, 26
Cigarrilles por dia M 050200,2.5
Adios de Fumador Ha 42 (45,10
Cotinina (nmel- mg! creatinina) 3970286, 1.48) 1778 (18 08, 2 907+

Tabla 1. Caracteristicas de los Sujetos. Los valores son medias (medianas; EEM). NA, no aplicable, **p<0.01, en comparacion con los
no fumadores

Protocolo de Ejercicio

Test Submdximo de Ejercicio: Cada sujeto realizé un test progresivo submaximo de 16 min de duracién para establecer la
relacion entre el consumo de oxigeno (VO,) y la tasa de trabajo. La carga utilizada en el cicloergémetro (Monark 814-E;
Sweden) fue incrementada cada 4 minutos a partir de una carga inicial de 60W de acuerdo con la frecuencia cardiaca y el
indice de esfuerzo percibido de los sujetos. Se calculé una ecuacién de regresion entre el VO, (variable dependiente) y la
carga de trabajo (variable independiente) para cada sujeto, a partir de los resultados del test submaximo de 16 minutos. Si
el valor “r” de la ecuacion era menor de 0.97, el test debia ser repetido.

Test Mdximo: En una subsiguiente visita al laboratorio, y con el propésito de evaluar el consumo méximo de oxigeno
(VO,max), los sujetos realizaron un test maximo luego de una entrada en calor de 5 minutos pedaleando en el
cicloergémetro (Monark 814E, Sweden) a 75 W. La carga durante el test fue incrementada en 60W cada 3 min a partir de
una carga inicial de 100 W hasta que los sujetos informaban que no podian continuar con el ejercicio. Los sujetos fueron
instruidos para que pedalearan a una tasa constante lo mdas cercana a las 60 rpm como fuera posible, detectdandose una
media de 60 = 3 rpm para todos los tests. Cuando la tasa de pedaleo caia a 55 rpm, los sujetos eran estimulados
verbalmente para que pedalearan mas rapido. Si el sujeto no podia retornar a las rpm requeridas, el test era terminado.
Durante los tests subméaximo y méximo, se midieron en forma continua, respiracién por respiracion, los distintos
parametros ventilatorios, utilizando para esto un analizador metabdlico de SensorMedics 2900C (USA). Las frecuencias
cardiacas fueron registradas continuamente utilizando 4 electrodos colocados en el pecho de los sujetos y monitoreados
con un osiloscopio (Cardiovit, Switzerland). Los criterios utilizados para considerar que se habia alcanzado el VO,max
fueron alcanzar la frecuencia cardiaca maxima con respecto a la edad (220 - edad), un cociente V;/VO, cercano a 30 L/min,
y un indice de intercambio respiratorio (RER) mayor de 1.15. Todos los resultados de los tests estuvieron de acuerdo con
los criterios. Luego de esto se calculé la carga de trabajo equivalente al 60% del VO,méax utilizando la ecuacién de
regresion individual y el VO,méx.

Ejercicio Submdximo hasta el Agotamiento

En un dia separado, los sujetos concurrieron al laboratorio luego de haber ayunado durante la noche (8 horas) y
habiéndose abstenido de fumar. También fueron instruidos para abstenerse de realizar actividades vigorosas antes de la
evaluacion. Se les proveyoé a los sujetos un desayuno liviano que consistié de 60 g de torta de limén (cake (Eti Pop™;
energia: 482kcal, proteinas:5,32g, carbohidratos: 54,52 g, lipidos: 28,30 g en 1000 g) y 200 ml de jugo de fruta (Aroma™:
51 kcal/100ml) 3 horas antes de los tests y se les pidié que no consumieran ningun otro tipo de alimento o bebida durante
los tests excepto agua. Luego de descansar durante 20 minutos recostados en una cama, se recolectaron las muestras de
sangre de reposo (pre ejercicio). Luego de este descanso, los sujetos realizaron ejercicio de ciclismo con pendiente
negativa (10%) durante 30 minutos a una carga individual equivalente al 60% del VO, max. pedaleando a una tasa
constantes lo mas cercano posible a las 60 rpm.

Recoleccion y Tratamiento de las Muestras de Sangre

Las muestras de sangre pre y post ejercicio fueron mantenidas en hielo hasta la realizacion de los analisis. El hematdcrito
(Hct) fue medido el dia del experimento al igual que la concentraciéon de hemoglobina (Hb) y la cuenta de leucocitos
(glébulos blancos, WBC). Las muestras de sangre separadas para la medicion de SOD y de GPX fueron mantenidas a +4 °C
y analizadas dentro de las 48 horas, el plasma separado para las mediciones de MDA y de contenido de carbonilo
proteinico (PCC) y el suero separado para la medicién de ceruloplasmina (CER) fueron mantenidos a -402C hasta que se
realizaron los respectivos analisis dentro de un mes. El plasma procesado para observar la oxidacion de las lipoproteinas
no HDL fue estudiado el mismo dia del experimento. Excepto la cotinina, todos los pardmetros fueron evaluados en



muestras de sangre tomadas pre y post ejercicio.
Analisis Bioquimicos

El Hct y la concentracion de Hb, y la cuenta de WBC fueron determinados utilizando el andlisis Abott Cell-Dyn (USA).
Como indice de la peroxidacion de los lipidos plasméticos, se determino la concentraciéon de malondialdehido plasmético
(MDA), midiendo la concentracion de sustancias reactivas al &cido tiobarbiturico de acuerdo con el método
espectrofotométrico de Kamal et al (1989), utilizando 1,1,3,3-tetraetoxipropano (Fluka, Switzerland) como estandar
externo, y expresado como nanomoles por mililitro. El aislamiento y la oxidacion de la fraccion de lipoproteinas no HDL fue
estudiada de acuerdo con el método propuesto por Zhang et al (1994). Los niveles de MDA y la fraccién de lipoproteinas no
HDL fueron medidas a los minutos 0 y 180 de incubacién y expresadas como nanomoloes de MDA por mg de colesterol, y
su diferencia (AMDA) fue utilizada para evaluar la susceptibilidad de las lipoproteinas no HDL a la oxidacién. La PCC
plasmatica fue determinada para evaluar la oxidacion de proteinas tal como lo describieran Reznick y Packer (1994) y fue
expresada como nanomoles de carbonilo por mg de proteina.

Para evaluar el estatus antioxidante de la sangres se midieron las actividades de la SOD del eritrocito y de la GPX
utilizando instrumental analisis (Randox, UK) y expresando las actividades como unidades por gramo de Hb. La
concentracion sérica de CER fue medida utilizando el método descripto por Schosinsky et al (1974) y expresando la
concentracion como unidades por mililitro.

Los valores urinarios de cotinina fueron determinados mediante el método espectrofotométrico descripto por Barlow et al
(1987) y fueron expresados como nanomoles por miligramo de creatinina urinaria, la cual fue determinada utilizando acido
picrico (Bauer 1982).

Todos los valore plasmaticos y séricos post ejercicio fueron ajustados segin la hemoconcentracion utilizando la siguiente
ecuacion, derivada de acuerdo con la sugerencia de Van Beaumont et al (1981) y utilizada para la evaluacién de los
resultados:

Post ejercicio,,, = post ejercicio [Hb,,, (100-Hct,,)]/ [Hb,,(100-Hct,,,)]
Estadistica

Las caracteristicas fisicas de los pacientes fue comparada por medio del Test U de Mann-Whitney. El Test U de Mann-
Whitney también fue utilizado para evaluar las diferencias entre los valores iniciales de los dos grupos. La comparacion de
los valores pre y post ejercicio fueron llevados a cabo utilizando el test no paramétrico de clasificaciéon asignada de
Wilcoxon. Las diferencias individuales (% de cambio) entre los valores pre y post ejercicio para las variables fueron
calculadas a partir de la ecuacion: AS = post - pre/ pre x 100, y luego las diferencias (% de cambio) entre los grupos fueron
comparadas utilizando el test U de Mann-Whitney. Se utilizaron andlisis de regresion linear para calcular la ecuacion entre
el VO, y la carga de trabajo; y entre los valores de cotinina y CER. El nivel de significancia fue establecido a p<0.05. los
datos presentados en las figuras y tablas son medias (mediana; DE)

RESULTADOS

El Hct y la concentracion de Hb en reposo fueron significativamente mayores en los fumadores, y elevaciones significativas
post ejercicio en ambos grupos indicaron un efecto de hemoconcentracion debido al ejercicio (Tabla 2). La concentracion
urinaria de cotinina pre ejercicio fue significativamente mayor en los fumadores en comparacion con los no fumadores
(p<0.001) (Tabla 1). Mientras que la cuenta pre ejercicio de WBC fue igual en ambos grupos, los valores post ejercicio
mostraron incrementos significativos en comparacion con los niveles pre ejercicio y la diferencias siguié siendo
significativa luego del ajuste por la hemoconcentracion (Tabla 2).



Ne Fumadores (n=10%| Fumadores (n=10)
Pre-ex 4247 (41.65; 1.02) 46 31 (46 5, 0.9 %
Post-ex | 4516 (450,05 ** 47 93 (426, 0.26)
Pre-ex 14.03 (13.8; 50.31) 1573 (16.05, 0.34)
Post-ex | 14.93 (1405, 0200 ** | 1§ 36 (16.35; 0.33) +#
Pre-ex 5920593, 035 SER(A.07, 035
Post-ex| 7.13(6.98, 0.47) ** .85 (655, 0.41) *

Tabla 2. Valores pre y post ejercicio para el hematdcrito (Hct), hemoglobina (Hb) y leucocitos (WBC) en fumadores y no fumadores.
Los datos son medias (mediana; EEM). *p<0.05 y **p<0.01, significativamente diferente de los valores pre ejercicio. #p<0.05 y
##p<0.01, significativamente diferente de los no fumadores.

Het (%)

Hh(g-dI)

WBC (X10%-p1)

La concentracion plasmatica de MDA y de PCC no mostro6 diferencias significativas entre los grupos tanto antes como
después del ejercicio. El AMDA en la oxidacion de lipoproteinas no HDL pre y post ejercicio tampoco fue diferente entre los
grupos. Sin embargo, post ejercicio se observaron incrementos en la tendencia a la oxidacion de las lipoproteinas no HDL
tanto en fumadores como en los no fumadores (Tabla 3); y la diferencia (% cambio) entre la tendencia a la oxidacién de las
lipoproteinas no HDL entre el pre y el post ejercicio fue significativamente mayor en los fumadores (Figura 1).

Mo Fumadores Fumadores
(n=10) (=10
Pre-ex 0.72 (9.64; 0.5 7.96 (7.25; 0.6
MDA (nmol-ml'l) ( 2 C %
Postex|  9.36 (9.60; 0.46) £.38 (3.03; 061)
e (mmobmtlolas Pre-ex 2.45 (2.37; 0.20) 2,28 (2.05; 0 20)
(nmol-mlplasma) T 263 (25, 029) 259 (2.37, 0.25)
non-HDL ox. Pre-ex | 303.75(32935 36.75) | 261.35 (289 90, 22.90)
(nmol MDA mg! colesterol) [ Post-ex | 329.90 (336 65, 35.70) ** | 309.65 (32540, 21 50) #*
Pre-ex | 3523 (20.95; 5.46) 5773(60.23,6.74) #
CER (U-LY)
Postex| 3555 (22.47, 5.52) 5302 (64.62, 6.60)F
Pre-ex | 982.39 (933.00; 11437 | 967.50(380.00; 141 14)
SOD (U-g1Hh)
Postex | 232.67 (76300, 94.02) | 847.90(792.00; 102.49) *
Pre-ex | 3403 (32.62; 2.54 3314 (29.56; 6.32
GPX (U-g1Hh) s ) @ )
Postex| 33.13 (3110, 2.50) | 27.54 (20.46; 5.65) **.F

Tabla 3. Valores pre y post ejercicio de malondialdehido plasmdatico (MDA), contenido plasmadtico de carbonil protéico (PCC),
susceptibilidad de las lipoproteinas no HDL a la oxidacion (non HDL ox.), ceruloplasmina sérica (CER) y actividades de la superéxido
dismutasa del eritrocito (SOD) y de la glutation peroxidasa (GPX) en fumadores y no fumadores (medias; EEM). *p<0.05 y **p<0.01,

significativamente diferente de los valores pre ejercicio. #p<0.05, significativamente diferente de los no fumadores.
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Figura 1. Diferencias (AS, % de Cambio) entre los valores pre y post ejercicio para la malondialdehido plasmdtica (MDA), el contenido
de carbonilo protéico (PCC), la susceptibilidad de las lipoproteinas no HDL a la oxidacion (non-HDL) los valores de ceruloplasmina
sérica (CER) y las actividades de la superdxido dismutasa del eritrocito (SOD) y de la glutation peroxidasa (GPX) en fumadores y no

fumadores. Las barras representan medias y el error estandar de la media. * p<0.05 y *** p<0.001, en comparacién con los no
fumadores.

Las actividades de la SOD y de la GPX se muestran en la Tabla 3. Estas enzimas antioxidantes no fueron estadisticamente
significativas en los dos grupos tanto antes como después del ejercicio, sin embargo, las actividades de la SOD y de la GPX
post ejercicio se vieron significativamente reducidas en los fumadores. Ademas, la actividad de la GLPX pre y post ejercicio
en los fumadores mostré diferencias significativamente mayores. Por otro lado, en reposo se midieron concentraciones
significativamente mayores de CER en los fumadores en comparacién con los no fumadores (Tabla 3) y se hallé que las
concentraciones pre ejercicio de CER estaban significativamente correlacionadas con las concentraciones urinarias de
cotinina pre ejercicio (r=0.579; p=0.01, Figura 2). Los valores post ejercicio de CER no se vieron alterados tanto en los
fumadores como en los no fumadores.
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Figura 2. Correlacion entre las concentraciones pre ejercicio de cotinina urinaria y de ceruloplasmina sérica (CER) en todos los
sujetos.



DISCUSION

Se han utilizado varios modelos de ejercicio para estudiar el efecto de la actividad fisica aguda sobre diferentes indices de
estrés oxidativo y de parametros antioxidantes, y se han reportado diferentes resultados con los diferentes modelos
(Sanchez-Quesada et al., 1995; Marzatico et al., 1997; Leaf et al., 1997; Vasankari et al., 1997; Aslan et al., 1998; Wetstein
et al., 1998; Khanna et al., 1999; Stiirmen-Giir et al., 1999; Tozzi-Ciancarelli 2001, Benitez et al., 2002; Gil et al., 2003). El
modelo de ejercicio agudo subméximo utilizado en el presente estudio, provocd incrementos significativos en el Hct y en
los niveles de Hb, indicando hemoconcentracion, y por ello se realizaron las correcciones necesarias en los parametros
plasmaticos y séricos para eliminar de esta manera el efecto de la hemoconcentracion. Los valores pre ejercicio de Hct y
Hb fueron significativamente mayores en los fumadores en comparacion con los no fumadores, indicando la presencia de
un mecanismo compensatorio contra la hipoxia croénica a la cual han estado expuestos los fumadores.

De acuerdo con los resultados del presente estudio, el ejercicio submaximo agudo redujo significativamente las actividades
de la SOD del eritrocito y de la GPX en los fumadores, y en comparacion con los valores pre ejercicio. Las actividades pre
ejercicio de estas enzimas no fueron significativamente diferentes entre los dos grupos, y aunque se observo una
reduccion, los cambios post ejercicio no fueron significativos en los no fumadores. La reduccién en la actividad
antioxidante observada en el presente estudio concuerda con los resultados de Aslan et al (1998), Tozzi-Ciancarelli et al
(2001) y con los resultados de un estudio realizado previamente en nuestro laboratorio (Akova et al, 2001). La reduccién en
la actividad de estas enzimas luego del ejercicio puede ser explicada por el dafio oxidativo inducido por el ejercicio
provocado en las proteinas de las enzimas el cual modifica la actividad catalitica de las moléculas (Ji et al, 1988). Debido a
que la reduccion de la actividad fue significativa solo en los fumadores, nosotros sugerimos que el dafo oxidativo
provocado por el ejercicio agudo es mas pronunciado en individuos que estédn bajo una exposicion cronica a los efectos del
cigarrillo. Las diferencias (% de cambio) entre las actividades pre y post ejercicio en la actividad de la GPX, que fue
significativamente mayor en los fumadores, respaldan este comentario.

La susceptibilidad de las lipoproteinas no HDL a la oxidacion se incrementd significativamente tanto en los fumadores
como en los no fumadores. De acuerdo con estos resultados podriamos decir que mientras que el modelo de ejercicio
submaximo utilizado en el presente estudio afectd la susceptibilidad de las lipoproteinas no HDL a la oxidacion, el habito
de fumar no provoca una influencia adicional sobre la susceptibilidad de las lipoproteinas no HDL a la oxidacion. Sin
embargo cuando se compraron las diferencias (AS) entre los valores pre y post ejercicio, se hallé que las diferencias fueron
significativamente mayores en los fumadores. Estos hallazgos proporcionan evidencia de un efecto conjunto del habito de
fumar y el ejercicio. Se ha propuesto previamente que el fumar y el ejercicio tienen efectos oxidativos separados sobre las
lipoproteinas (Sanchez-Quesada et al. 1995; Sanderson et al 1995; Gouaze et al. 1998; Wetstein et al. 1998; Benitez et al.
2002). Nuestros resultados estan de acuerdo con estos hallazgos y proveen de informacién adicional acerca del efecto
conjunto del fumar y de la realizacion de ejercicios sobre la susceptibilidad de las lipoproteinas a la oxidacion.

Las concentraciones séricas de CER pre ejercicio fueron significativamente mayores en los fumadores en comparacién con
los no fumadores. Duthie et al (1991) han reportado una actividad elevada de la CER en fuemadores, y hallaron que las
concentraciones plasmaticas de cobre se correlacionaban con las concentraciones de CER, y sugirieron que la
concentraciéon de CER en fumadores podrian reflejar una respuesta adaptativa a un sostenido estrés oxidativo o podrian
simplemente reflejar una incrementada ingesta de cobre presente en el componente de alquitréan del cigarrillo (Duthie et
al, 1991). La correlacidn positiva y significativa observada entre el nivel pre ejercicio de cotinina urinaria y la
concentracion sérica de CER respalda esta interpretacion. No hubo ninglin cambio adicional en la concentracion de CER
luego del ejercicio, sugiriendo que esta no se vio afectado por el presente modelo de ejercicio.

En el presente estudio los niveles plasmaticos de PCC y de MDA no se vieron afectados significativamente ni por el
ejercicio ni por el habito de fumar. Aunque existen reportes que indican niveles incrementados de MDA (Kalra et al., 1991;
Kagmaz et al., 1997) o de PCC (Panda et al., 1999; Pignatelli et al., 2001) en fumadores, estas diferencias pueden deberse a
diferencias en la edad, hébitos de fumar y afios de fumar de los sujetos o a las metodologias utilizadas en los diferentes
estudios. De manera similar hay resultados discrepantes acerca de los efectos del ejercicio sobre estos parametros
(Maxwell et al., 1993; Leaf et al. 1997; Aslan et al. 1998; Siirmen-Giir et al. 1999; Tozzi-Ciancarelli et al. 2001; Inayama et
al. 2002). Nuestros resultados estdn de acuerdo con los resultados obtenidos por Leaf et al (1997), Stirmen-Giir et al (1999)
y Maxwell et al (1993). Por otro lado, aunque estadisticamente no significativo, los incrementos mas pronunciados en las
diferencias entre los valores pre y post ejercicio de estos parametros sugiere la presencia de un efecto oxidante conjunto
del habito de fumar y del ejercicio agudo. Sin embargo, se deberian llevar a cabo estudios adicionales para realizar un
juicio preciso sobre este tema.

Conclusion

Para nuestro conocimiento, es el primer estudio que examina los efectos individuales y conjuntos del habito de fumar y del



ejercicio sobre algunos indices de parametros oxidativos y antioxidantes en un mismo grupo de sujetos. De acuerdo con los

re

sultados del presente estudio podemos proponer que los fumadores tienen una mayor predisposicién al dafo oxidativo

del ejercicio fisico.
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