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RESUMEN 

La dislipidemia actualmente ha llegado a niveles muy altos de morbilidad y prevalencia 
por ello es necesario combatirla por medio del primer nivel (preventivo) y en los 
diferentes rangos de edad no solo en las vulnerables y en la actualidad no existen 
estudios que estén en la etapa de juventud y adulta. Para que estas medidas sean 
útiles se debe considerar los alimentos de ma_yor consumo en a dieta diaria; como lo 
son los lípidos y grasas y comprar de manera más específica por medio de la memoria 
ya que es una de las funciones más sobresalientes del cerebro, gracias a la cual 
podemos retener información vital para sobrevivir ya que las experiencias con un alto 
contenido emocional tienden a ser asociadas con memorias más fuertes y duraderas, 
ayudándonos a enfrentar mejor nuestro entorno. Objetivo general. Evaluar si el cambio 
dei con-tenido energético genera d'isllpidemia y sf ·tiene un electo en la lormacion de 
memorias espaciales aversivas. Método. En este estudio se utilizaron ratas macho 
Sprague-Dawley jóvenes (140-180g) y adultas (220-250g).En cada rango de edad se 
utilizaron grupo control y experimental. Estuvieron en habituación una semana; la 
siguiente, se realizó línea base LB, luego por 14 días se les dio alimento modificado; 
-aGicionaAGO' -lO'?fo· ·Em .gr-asa· ·COR -aceite- vegetal' .y· sacar-osa, -al -gPupo -cor:t-tr-ol· Y' -agua -al· 
libre consumo a los dos grupos, 2 días después se les aplicó evitación inhibitoria 
(EI).Antes de la modificación de dieta y luego de El se les tomó muestra de 
sangre.Resultados y Discusión. Al modificarse la dieta hubo cambios significativos en 
los dos rangos de edad; en peso de las ratas, ingesta de alimento y líquidos, y en la 
formación memoria e~pacial aversiva. Conclusión. Al incrementar el contenido 
energético en grasas e hidratos de carbono existe generación de dislipidemia y 
formación de memoria espacial aversiva. 

Palabras Clave: dislipidemia, consumo energético, memoria. 



SUMMARY 

Dyslipidemia have now reached very high levels of morbidity and prevalence is therefore 
necessary first fight through the level (preventive) and in different age ranges, not only 
on vulnerable and at present there are no studies that are in the stage of youth and 
adult. For these measures are useful to be considered the most consumed foods in daily 
diet, such as lipids and fats and more ~pecificalty to buy throu_gh the memory as one of 
the most salient features of the brain, thanks to which we can withhold information vital 
for survival since the experiences with a high emotional content tend to be associated 
with strong and lasting memories, helping us better cope with our environment. 
Objective. To assess whether the change of energy content generated dyslipidemia and 
if has an effect on spatial memory formation aversive. Method. This study used maJe 
Sprague.:t5aw(ey ráÍs, young {1415--r'tOg) and ad"u(í ·(220-iSóg). ·fn each age range were 
used control and experimental group. Habituation were in a week, the following baseline 
LB was performed after 14 days were given modified food, adding 30% fat with 
vegetable oil and sucrose, the control group and free water consumption between the 
two groups, 2 days after we applied inhibitory avoidance (lA). Befare the modification of 
-diet -and- -Ef,_after -they -to0k -bl0act sample. -Results--él-Rd' -Diseuss1oR'. -By -modifytAQ -the 
diet, significant changes occurred in the two age ranges, in weight of rats, ingestion of 
food and fluids, and aversive spatial memory formation. Conclusion. tncreasing the 
energy content in fats and carbohydrates there generation training dyslipidemia and 
spatial memory A versa. 

Keywords: dyslipidemia, energy intake, memory. 
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INTRODUCCIÓN 

Las grasas (lípidos) son componentes importantes en la dieta y productos de 

consumo diario del ser humano en todas las etapas de la vida. Sin embargo aún no 

existe consciencia de las consecuencias que esto ocasiona en su organismo, 

-simplemente-sé· -cféjarHféváf -por-er-gusro··al-sátior: -una-de-tas--oonseét:ienefas· -prméfPátés 
del consumo alto de grasas es la adquisición de dislipidemias las cuales son la 

presencia de anormalidades en la concentración de grasas en sangre (colesterol total, 

triglicéridos, colesterol HDL y LDL). Tal adquisición puede llevar a la muerte si no se le 

-aa -üñ -segcrimté'fifó' -aaeet:raOO, -ya -qúe -es -eofisfdéfáéfa -trñá -ér'lferm~étf -eronteo­
degenerativa; por ello se debe de actuar desde del primer nivel; es decir de forma 

preventiva. Y que mejor contar con medidas preventivas desde una de las funciones 

vitales y sobresalientes que nos permite retener información para sobrevivir, la cual es 

·fáf'1'fieifforia-ya·-que ·las -experiencias -con -un atto -contenido -emocional, ·como -la ·ingesta· 

de alimento incrementada, tienden a ser asociadas con memorias más fuertes y 

duraderas, ayudándonos a enfrentar mejor nuestro entorno. Es por eso que una medida 

preventiva sería actuar desde la memoria, observando su formación. Una forma 

ciéféétt~ -p-ata· -estttéfiaf -e-sfós tipo-s ·de mémórias -es -a travéS" ·CJé' 1fé1rctdtgmas- -cte 

reconocimiento del sabor, donde la memoria gustativa puede formarse con una sola 

exposición a determinado sabor; durante esta experiencia se evalúa la relevancia de 

este estímulo y su valor hedónico, así como se induce su codificación y almacenaje 

eorrfo ·t:rl'fá mémeriS-crtftargcf -ptazt:r ·(Bu-rés ·érár, f998~--Bétil'fi1éfe€"'Rálfóm -éf ál, 2ae4r -El 

modelo mejor conocido de reconocimiento del sabor es el condicionamiento de aversión 

al sabor (CAS), el cual posee grandes implicaciones evolutivas y es ampliamente usado 

para el estudio de los procesos neurobiológicos del aprendizaje (Sures et al., 1988). Por 

f6 -tañto -p-ói mectrd tte1 ·CAS -se -pttede -o5serva'f ·ta forffl§et6Jí· tte me morra ·éYf Mse ·a-ra 
preferencia o aversión al sabor. La preferencia es la sinapsis entre neuronas donde se 

retiene información aversiva o favorable del sabor (Mancilla, 2007). Sabor es la 

impresión que causan alimentos u otras sustancias, determinado por sensaciones 

-cftrfmfeaS' -áéfééftftfas -por--gusfó -y ·ólfáfé. se· ñá -eompfooáao -eftie-éXisterr alfmémós -que 

necesitan de un gusto adquirido desde la infancia, o un habituamiento por un tiempo 

determinado, para que puedan ser aceptados como agradables; sin embargo la mayoría 
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de las investigaciones siempre el consumo de Jos alimentos tiene que ver con el sabor, 

tro -con -el -contentd'ó ·é'af&feo -{D'fá'i' -y -Col, 26'04}. v -efi -su· rrra~orra ·d'e -r6~ -e~dfó'S' -se 

enfocan al consumo de alimentos dulces, dejando fuera aquellos con alto contenido 

energético de lípidos, lo cual serra muy importante actuar desde su consumo, no sólo 

desde la infancia sino en todas las etapas de la vida, como la juventud y adulta, que son 

~a's· -no~ -s011· -eon~tdmctas· -p~- ·estúdros: -porqttef ·Siempre' ·sef ·énfOtarf ·á' ·tos· 
vulnerables (niños y embarazadas); a pesar de que son las etapas en las que se tiene 

el libre albedrio de consumo de alimento de manera consciente. Si se analizará la 

formación de memoria aversiva al tener una ingesta de lípidos en la etapa de la 

juWflttid -yaatttta, -petmiti-tra cdnra, -cótí médtctas -preventivas'-eñ -ras·-c~iféténtes ét§pi:ts tfé' 

la vida. Por esto el interés por llevar a cabo este estudio donde por medio de la 

generación de dsilipidemias en etapa joven y adulta a través del aumento del contenido 

energético del alimento, por medio de la preferencia del sabor y formación de la 

mem'Oriá'ávéfSiVá. 

S 



REVISIÓN LITERARIA 

Upidos 

Los lipidos son biomoléculas orgánicas formadas básicamente por carbono e 

-hidrógeno' -y -genefátmente, -en -menor -proporoión, -también·- -oxf~érto: Adérnás­

ocasionalmente pueden contener también fósforo, nitrógeno y azufre. 

Es un grupo de sustancias muy heterogéneas que sólo tienen en común estas 

dos características: son insolubles en agua y sofubles en disolventes orgánicos, como 

éter, cloroformo, benceno, entre otros (Virginia et al, 2007). 

{/l''!t>~\~~ll-~'-i 

.\aa~i--~~~ 

.FJgw;~t" 1;.• ~cao.jó-n·d.e-Jo& .llpjdo¡, $eg!m-$U c~Gió.n-QUJmjea.-{Vlr.gjahte!: 
al, 2007). 

Los más importantes desde el punto de vista nutricional son: ácidos grasos, 

triacilglicéridos o grasas, fosfoglicéridos y los esteroides. 

Ácidos grasos 

Son los componentes característicos de muchos lfpidos y rara vez se 

-erteuemr1fff ·tiñfeS' -érf -rás -éélutás. s-mr mo1eéuras fófmádtfs fióf -una' -targa eaoerra 
hidrocarbonada de tipo lineal, y con un número par de átomos de carbono. Tienen en 

un extremo de la cadena un grupo carboxilo (-COOH). Se clasifican en dos tipos; en 

ácidos grasos saturados, éstos tienen enlaces simples entre los átomos de carbono. El 

6 



segundo grupo son los ácidos grasos insaturados los que tienen uno o varios enlaces 
~~ ·A'rti'ifm' ..,.ra. "'.,.;;;t;-.iJ' ">'A'A"""' \JOOU:::;) \VI•~ C1 d.l, LVVI J· 

Los lípidos también pueden clasificarse según su consistencia a temperatura: 

en aceite cuando la grasa es líquida (aceite de oliva) y grasa cuando la grasa es sólida 

·cmat'ffeea"'tfe "éérae). ·Demre=trel·grt)ffó 'de' ·lás "§rasás fi:iri'ieiéif -ésfá1ftás'máfgáffnas: ESte 

alimento se fabrica mediante la mezcla de un aceite con agua. El producto final es una 

grasa de consistencia sólida, que a pesar de estar elaborado con aceite vegetal, actúa 

como una grasa animal, ya que la adición de agua cambia la estructura química del 

aeelfe·y "éSfé' -se ~Orla -eomo ·ul'fá' -grasa anlfflal' ·a1tfñ'éfltanoo -ros -ruve1é's ·ae éófesreror 
(Wardlaw et al, 1990). 

Triglicéridos 

Una de las reacciones características de los ácidos grasos es la llamada 

reacción de esterificación mediante la cual un ácido graso se une a un alcohol mediante 

un enlace covalente, formando un éster y liberándose una molécula de agua (Virginia et 

-ar, 2eovr 

En los alimentos que normalmente se consumen siempre se encuentran con 

una combinación de ácidos grasos saturados e insaturados. Los ácidos grasos 

·smuraws-= -son mas "diffellés -ere ·utllii'af ,.;or· -eT -éfg-ámsñ'io~ -.ya tft:Jé ·sus J5"ósiffiliaááés -c1e 

combinarse con otras moléculas están limitadas por estar todos sus posibles puntos de 

enlace ya utilizados o "saturados". Esta dificultad para combinarse con otros 

compuestos hace que sea difícil romper sus moléculas en otras más pequeñas que 

-áffiivieserr ·JaS fJareaeS' -ae ·fds -eap¡tares ·sa·ñgcríñ'eas ·r-tas mel'ñDrañas -celó lares. Pofeso, 
en determinadas condiciones pueden acumularse y formar placas en el interior de las 

arterias (arteriosclerosis) (Sacks et al, 2002). 

Dependiendo del tipo de ácido graso mayoritario las grasas pueden ser de tres 

11¡5'68: r'ñóñOinsatüfá'efos {eoñ: pféséñeiá"l'ñáyóritaña -dt:! áetdOS .gfasos monoinsaturados}' 

poliinsaturados (con presencia mayoritaria de ácidos grasos poliinsaturados) y 

saturados (con presencia mayoritaria de ácidos grasos saturados) (Virginia et al, 2007). 
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Fosfolípidos o fosfoglicéridos 

En importancia nutricional se encuentran los fosfolrpidos, que incluyen fósforo 

en sus moléculas. También forman las membranas de nuestras células y actúan como 

detergentes biológicos (Virginia et al, 2007). 

Esteroides 

Son derivados del anillo del ciclopentanoperhidrofenantreno o esteroides. En 

este grupo destaca el colesterol, que es el compuesto causante de la arteriosclerosis. El 

.colesterol-.oonsta-.ciel-.ciclopeatanoper:bidr.ofeaantr.eoo·.coa J.m .grupo -01::1-.en .el.car:booo 3-

Y una cadena hidrocarbonada en el carbono 17. Dentro de este grupo se encuentran 

también las hormonas sexuales, las suprarrenales y la vitamina D (Williams y Col, 

1999). 

Colesterol 

El colesterol se encuentra exclusivamente en los tejidos animales y es 

ríé'éésar'kr P"ara termar·las mélñtrrarfáá" -eercttafes y fál:1r1eaf éOm~tréStes· trrf¡;teseirfdibléS 

(hormonas, bilis y vitamina D) (Williams y Col, 1999). 
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El colesterol, circula unido a proteínas, formando lo que llamamos 

lipoprotelnas. En el hlgado, el colesterol se empaqueta con trigliceridos, formando 

lipoproteínas de baja densidad, VLDL. En los tejidos adiposo y muscular los triglicéridos 

pasan al tejido quedando la partfcula como IDL, de densidad intermedia y enriquecida 

en colesterol. En la circulación estas partículas se trasforman en LDL que terminar por 

abandonar la circulación uniéndose a receptores específicos del hígado y de otras 

células. EL colesterol libre que pueda verterse desde las células se une a las HDL, que 

conducirán al colesterol hasta el hígado donde será eliminado en forma de ácido 

tiiliafes, ó útfl~add -pata ·hf sffifeSiS de VlDt. Al' -edl~r'OI' ·Hgádci á ·~aS ·HOt, tfóe 
contribuye a eliminar el colesterol circulante, se le llama "colesterol bueno", mientras 

que el ligado a la LDL es el llamado colesterol "malo" (Williams y Col, 1999). 

~-W--·-·~·~·~--~-.,~~-~~-~~-~-~~-iP~-?-U-U---1~~·~.•--&M~,~·--t-·~·-#~k$1 

i CH3 cfic,, ·~ 

1 ~· ' 
CH.CH2-cH2.CH2~H-CH3 

CH3 

COLESTEROL 

Figura 3'.1!structura quimíca de una molécula de colesterol'{Wüiiams y Col: 2ül54) 

Función de los lípidos 

-Función de reserva. Son la principal reserva energética del organismo. Un 

gramo de grasa produce 9 kilocalorías en las reacciones metabólicas de oxidación, 

iñ1eiftfl:fi ~ ptbteí rlas·f glí:Jéiat1S s'Oid'-prijdi:rCelí~ 4~ óiJTQf. 
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-Función estructural. Forman las bicapas lipídicas de las membranas. Recubren 

ófgaños 1 ·te -d8ñ emfSisYé'ñem, -6 pretegeñ meéá'ñleameñte eemo ·er -teji® á'dfpaso -oe 
pies y manos. 

-Función biocatalizadora. En este papel los lípidos favorecen o facilitan las 

iéá'éeT6rfes ·qúfíiñeas -efuEfse -preáueerf ·éif·tes -seres vives. 

-Función transportadora. El transporte de lípidos desde el intestino hasta su 

lugar de destino se realiza mediante su emulsión gracias a los ácidos biliares y a los 

p-roteolfl5"iaos, asoelaéforfes dé' pratemas -éspeeffieas eorr -trraeltglteéfidOs, -eolester'OI', 
fosfolípidos, etc., que permiten su transporte por sangre y linfa. 

Metabolismo de los lfpidos 

Los ácidos grasos insaturados se encuentran en la dieta en forma de 

trigliceridos, como casi toda la grasa. Los triglicéridos están formados por una molécula 

de glicerol y tres ácidos grasos. Los triglicéridos que contienen ácidos grasos 

-msaruraa'os, ccm -®§tes -enlaces, -son ·tfejuroos -a temperaféJfa -áffibiéñfe, pero -püedeñ 

convertirse en grasas sólidas por hidrogenación de los dobles enlaces. Esto ocurre por 

ejemplo en el rumen del animal, por medio de la acción de los microorganismos, que 

hidrogenan, por vía enzimática, los ácidos grasos insaturados ingeridos en la ración. 

Los ácidos grasos forman micelas, en el duodeno y llegan al intestino delgado 

donde posteriormente serán absorbidas. Estas micelas, tienen la característica de 

integrar en ellas otras sustancias, tales como vitaminas y carotenos, que no podrían ser 

wSóiffiaos -por -er 61ganrsmo por Otras ·vras. ·t-os aciáós gfá'Sós sá'fórad'os permiteñ 
mucha menor cantidad de sales biliares en sus micelas. Los ácidos grasos insaturados 

también permiten la integración en sus micelas de otros ácidos grasos saturados, 

facilitando así su asimilación por parte del organismo. Este último efecto resulta útil en 

~1tit'6s-, -err ·k5S' "Ctfá~-se-aprecflf"f'fOf~ ·11i'féf~~-la'áSlm"rñfe'l'6'r'f -dé'~ 

saturadas si estas se suministran con ácidos grasos insaturados. 

sti3~~l1 CENTRAL 
UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE QUERÉTARO 
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Higado 

Estomago 

Yeyuno 

Absorción de grm¡. 

Fi_gura 4. Descrlpción de absorción de las _grasas en el metabolismo {A_guilar,. 
2004). 

Dislipidemias 

-las .pJ:imeras- .observaciones- -acer:e~ -del· .papel .de: .la -dislipidemia- .ea· .la­

enfermedad cardiovascular fueron hechas a principios del siglo XIX. En 1838 Lecanu 

demostró que el colesterol estaba presente en la sangre y en 1843 Vogel, que estaba 

en la placa ateroesclerótica. 

Al comienzo del siglo XX hubo varias observaciones sobre altos contenidos de 

colesterol en vasos con ateroesclerosis y en el suero de pacientes que sobrevivían a 

infartos de miocardio. 

A puertas de terminar el siglo, la relación causal entre dislipidemia y 

enfermedad cardiovascular ha sido confirmada inequívocamente y los beneficios de 

disminuir el colesterol sérico tanto en prevención primaria como secundaria están bien 

establecidos. En general cada aumento de 1 O mg/dl en colesterol total (o en LDL) 

aumenta el riesgo de enfermedad coronaria en 1 O% y cada aumento de 5 mg/dl en 

HDL lo disminuye en 10% (Deedwania, 1999). 
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Aunque la mortalidad debida a enfermedad coronaria ha disminuido en las 

últimas tres decadas, sigue siendo la primera causa de morbimortalidad en Estados 

Unidos, donde hay 1.5 millones de infartos agudos por año, 500.000 muertes por año; 

250.000 muertes súbitas por infarto agudo del miocardio de las cuales el 50% no tienen 

evidencia de enfermedad coronaria previa. Adicionalmente los costos por enfermedad 

cardiovascular se estimaban en 274 billones de dólares para este año (Garber, 1997). 

Las dislipidemias son la presencia de anormalidades en la concentración de 

_grasas en sangre _(colesterol total, triglicéridos, colesterol HDL y LDL}. Las 

concentraciones normales; de colesterol total es de 200 mg/dl, de triglicéridos 150 mg/dl 

y de colesterol HDL menor a 40 mg/dl. Las causas más comunes son; consumo 

excesivo de grasas y azúcares, diabetes, obesidad y sobrepeso, algunos 

medicamentos, delectos ·hereditarios, ·llipoliroldismo, consumo excesivo de bebidas 

alcohólicas (AguiJar, 2004). 

Generalmente no existen síntomas para detectarse. Pueden existir depósitos 

de grasa en piel o tendones (xantomas). Los triglicéridos muy elevados pueden 

ocasionar dolor abdominal y pancreatitis, además es causa frecuente de fatiga, zumbido 

de oídos y dolor ardoroso en miembros inferiores. Las complicaciones de una 

disHpidemia son infarto, infarto cerebral, _pancreatitis. Una alimentación adecuada es la 

base del tratamiento (Koch, 2005). 

Factores de riesgo 

Se considera que no existe una sola causa que justifique la aparición y el 

desarrollo de las dislipidemias, sino que su causa se ha considerado multifactorial En 

primer lugar se deben considerar Jos cambios de alimentación, estilo de vida (Romero y 

col, 2007). El sedentarismo se relaciona directamente con el descontrol de lípidos. Si 

bien se debe recordar que la edad en sí misma es una variable asociada con las 

dislipidemias. La obesidad en niños y adolescentes se asocia a riesgo elevado de 

presentar dislipidemia; este riesgo es mayor en las mujeres (Onis et al, 2000). Se ha 

visto también que en adolescentes y adultos es donde existe mayor prevalencia debido 

a las modificaciones de estilo de vida (ENN, 1999). 
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Las dislipidemias son trastornos metabólicos multifactoriales ampliamente 

condicionados por los factores del medio ambiente, como la nutrición o las anomaiTas 

metabólicas asociadas como insulinorresistencia, diabetes y obesidad. De todas 

maneras, ciertas dislipidemias aparecen más frecuentemente en los familiares de los 

individuos afectados que en la población general (Dietz, 1998). Diferentes científicos 

han demostrado que la incidencia familiar elevada es en parte de origen genético, 

aunque la aparición y la transmisión de dichas hiperlipidemias raramente obedecen a 

las leyes simples de los modelos mendelianos monogénicos. La complejidad de dicha 

transmisión ha sugerido la intervención simultánea, en grados diversos, de varias 

-mataciGAeS -qtre' -defifler-1' -sesc-epttbiJiead -oon:stttuoioAa1', y -kr -iRter-trooióA· -estrec-ffil -entr-e­

dicha susceptibilidad genética con los factores de riesgo medioambiental tales como la 

alimentación o el consumo de tabaco. La caracterización de las mutaciones que 

modulan significativamente el transporte plasmático de los lípidos constituye la llave 

para la comprensión del determinismo genético de las dislipidemias. 

Dislipidemias y salud 

Áétuálmente -las dlsfl'pidemias ocasícmadas por -la óbesiaaa· y presumi&lemente 

el riesgo cardiovascular conferido por esta deberían de ser reversibles mediante dietas 

hipocalóricas y con ello la pérdida de peso; sin embargo, hasta el momento no hay 

estudios prospectivos que lo corroboren. Por otro lado, el desarrollo epidémico de la 

obesidad y su impacto en la enfermedad cardiovascular amenaza con incrementar su 

prevalencia y sus consecuencias, las cuales afectan directamente a los pacientes en su 

morbimortalidad (Aguilar, 2004). 

Memoria 

El estudio de las bases anatómicas de la memoria constituye un aspecto 

cemr:aJ y Juadamental- _para _Jas- -neurooeactas:. -E.n· Ja· aatualidad-, se- ooaoire a- Jos­

procesos de memoria como una función de la actividad del cerebro como un todo. Sin 

embargo, esto no significa que la memoria sea considerada una entidad unitaria e 

indivisible. Dependiendo de las características temporales y del contenido almacenado 

diversos subsistemas de la memoria han sido descritos. Cada uno de ellos estaría 
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representado por diferentes estructuras neurales, las que a su vez interactúan entre sí, 

permitiendo el funcionamiento integral del sistema. Innumerables intentos clasificatorios 

de la memoria se han realizado sobre la base de su sustrato anatómico. Dos 

aproximaciones a este problema son: los contenidos de la memoria y la dimensión 

temporal de la memoria (Tulving et al, 1990). 

Se ha comprobado por varios estudios que la alimentación representa no 

solamente una respuesta biológica inherente a todo ser vivo, si se toma en cuenta que 

la alimentación en el ser humano ha dejado de ser totalmente instintiva _para convertirse 

en una respuesta altamente condicionada por factores de otro orden; esto son 

psicológicos, sociales y culturales. Así, intervienen aspectos emocionales y de placer, 

entre otros, que lo hacen más compleja y la convierten en fuente de conflicto 

generadora de trastornos del comer (Mancifla, 2U07). 

Desde este punto de vista, la investigación sobre la conducta alimentaria tiene 

que ir más allá de su base biológica y adentrarse más en aspectos neuroendócrinos y 

neuroquímicos; lo que exige una aproximación multifactorial que al mismo tiempo vea al 

individuo como una entidad funcional (Bahar y Col, 2003). 

Por ello la importancia de la relación de la memoria en la conducta alimentaria. 

La memoria humana es la función cerebral resultado de conexiones sinápticas 

entre neuronas mediante la que el ser humano puede retener experiencias pasadas. 

Los recuerdos se crean cuando las neuronas integradas en un circuito refuerzan la 

intensidad de las sinapsis donde se retiene la información aversiva o favorable del 

sabor de los alimentos (Bahar y Col, 2003). 

Esta pudiera tener relación con los trastornos alimentarios en cuanto a tener 

una compulsión, o lo contrario el gusto de ciertos sabores, y esto ser parte del 

problema, por ello la importancia de saber si existe o no relación y poder actuar de 

forma favorable contra la generación de enfermedades crónico degenerativas como lo 

·sófl·tas-diSliPitfemias. 
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Memoria y Alimentación 

Cuándo se habla de una alimentación saludable, a menudo se piensa en la 

grasa como el mayor enemigo. Sin embargo, un reciente estudio neurológico realizado 

sobre más de 800 personas mayores de 65 años elegidas al azar, pero que no habían 

aeftjbtrroo Atmeln'fér; ·siJd'rer€rtfoe -eomef-e1ertos"-tij;es· ·eré -grasas ·J:)í:léefé.tféfféené"ayuerar­
a mantener una mente lúcida (Javi, 2008). 

Existen estudios que explican la conexión de la grasa y el Alzheimer, aunque 

-at1r'l m; apfooadas. ·Pefó oo eñfóea<fó -a erl'rermeaades ~ earetfóVá'Seulares 
dislipidemias donde se pueda señalar que los ácidos grasos no saturados (poli y 

monoinsaturados) pueden ayudar a activar las enzimas que trabajan con las células 

nerviosas implicadas en la memoria. Por su parte, otro estudio ha demostrado que las 

-dietas -éóñ múeno -éb1eSterOJ, -qt.re -és faml5térf ·tlrfá f't:J€ñfé -oe -grasá -sarurad2r, áumérffifñ 

la presencia de proteínas amiloideas, una característica distintiva del Alzheimer (Javi et 

al, 2008). 

Tal como se señaló, el citado estudio indicó que el hábito de consumir grasas 

rro· -sattlfadaS· y -evttar grasa-s -satttraetas·, atJerrnts· tfe -protege1 co11tra· ·tas· enfe1 medá'dSS 

cardíacas, también parecería reducir los riesgos de sufrir la enfermedad de Alzheimer, 

una condición que provoca la pérdida gradual de la memoria (Ana, 2008). 

Es importante considerar el hecho de que esta investigación, además de 

revetar'ctrestitMes'"féféféñfés á ·la preVeñCiOrf-cterrnctl-cte· Attneimet, ptrdo demostrar que 

existe una conexión entre la dieta y el cerebro. Pero no existen estudios que marquen la 

relación de memoria y dieta enfocada a dislipidemias. Esto permite generar nuevas 

investigaciones que permitan ser como herramientas para prevenir enfermedades como 

-distipidemias, -cardtovasculares, "enfermedades crónico "de-generativas. En donde se 

relacionen con memoria para ser mas especifico el tratamiento. 

15 



HIPÓTESIS 

H1 1: El aumento del contenido energético en la dieta induce cambios en el 

peso corporal de manera diferencial en ratas jóvenes 6 adultas. 

H1 2: El aumento del contenido energético induce a disminuir la ingesta de 

·tfqutdos -diarios, -observancto un ·incr er r ier1to -en -el ronsumo "de alimet•to: 

H1 3: El aumento del contenido energético induce cambios en la ingesta diaria 

de alimento. 

H1 4: El aumento del contenido energético induce cambios en los niveles 

hemodinámicos relacionados con la dislipidemia. 

H1 5: El aumento del contenido energético disminuye el aprendizaje y/o la 

memorta -espactal aversiva. 
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OBJETIVOS 

Objetivo general 

Evaluar si el cambio del contenido energético genera dis\ipidemias y si tiene un 

.efecto .en .la .for:mación.de .memorias .espaciales~a.v.er:sivas. 

Objetivos específicos 

•!• Evaluar la diferencia del peso corporal en ratas jóvenes con adultas, 

-tncrementando -et-contenido -energético ·de1-attmento. 

•!• Evaluar si la preferencia de la ingesta de líquidos diarios aumenta o 

disminuye al aumentar el contenido calórico en el alimento. 

•!• Valorar los cambios y diferencia de la ingesta diaria de alimento al 

·incrementar ·el-contenido ·calórico ·entre -grttpo -control-y ·experimental. 

•!• Evaluar los cambios y diferencia de los niveles hemodinámicos entre el 

grupo control y experimental. 

•!• Medir cambios de la capacidad de memoria espacial en las ratas al 

·irrcrementar-contenicto·-errergético··ctel·-atimento: 
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MÉTODO 

Diseño Experimental 

El estudio se basará en el diseño experimental A B; en 21 ratas macho 

Spr:ague-.Dawley, :1.0 .adultas- y j j Jó.venes, .que .se .manipular.on .en .el .vi.varium .del 

laboratorio 814 en el Instituto de Neurobiologra de la UNAM, Campus Juriquilla, Qro., la 

duración fue de un año, 6 meses para adultas y 6 meses para jóvenes. 

Criterios de inclusión 

Ratas macho Sprague-Dawley adultas con peso inicial aproximado de 220-

250g y jóvenes con peso de 140-180g, sanas. 

Criterios de exclusión 

)' Ratas que presenten enfermedades ya diagnosticadas. 

» Ratas recién nacidas. 

)' Ratas hembras. 

Criterios de eliminación 

» Ratas con infecciones bacteriológicas adquiridas durante el experimento . 

. » .Ratas..coo.problemas..de-.cr.ecimiento.. 

» Ratas que mueran en el experimento. 

Situación experimental 

Se colocaran en cajas individuales y se mantendrán bajo un ciclo de luz 

invertida (12 hrs luz/12 hrs oscuridad), en un cuarto (vivarium) con una temperatura a 

22° C, y tendrán alimento y agua disponible a libre consumo (ad libitum).Eilaboratorio 

·se ·encuentra ·en ·el ·tnstrtuto -de Neurobtotogfa ·de ·ta Universtdad -Nacional Autónoma -cte 

México, Campus Juriquilla, Qro. Las pruebas y el entrenamiento se realizaran durante 

la fase de oscuridad de dicho ciclo. Todos Jos métodos usados en Jos animales seguirán 
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los lineamientos del buen manejo y la ética experimental aplicados internacionalmente y 

-en ·ta -Norma -Gfrciat·-Mexicarra "('NOM;;062:.:ZOO:.t99S). 

Los animales serán divididos en 2 grupos: grupo experimental y grupo control y 

en dos rangos de edad: ratas jóvenes (n=10) y adulto (n=11). Los animales 

-permanecerán 7 ·días ·en ·habituactón ·en ·el ttittarium. ·Postertor ·a ·este· -pertodo -de 

habituación, al grupo experimental se le privara de agua en una hora determinada y se 

dejara pasar un lapso de 24 horas, inmediatamente después se iniciara con la "línea 
base". 

Material 

Equipo 

» Báscula digital con parrilla de calentamiento CIMAREC. 

» Báscula digital CIMAREC con capacidad de .4g a 1500g. 

» Báscula scout-pro con capacidad de .4g a 400g. 

~ V-asos -de-f>FeOif)ita<::IG. 

» Tubos de ensayo. 

» Constant current shocker (toques eléctricos). 

» Repet eyale timer (contabilizar el tiempo rn evitación inhibitoria. 

> ·caja ·efe -confrnamrento. 

» Vitros system. 

» Quimica SECA. 

» Sligth. 

> ·Botsas·-cre-ptástico-. 

» Jeringas. 

» Bisturí. 

» Computadora portátil y de escritorio. 

> Hojas. 

» Plumas. 

» Bitácora. 

» Bata. 
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Sustancias 

~ Cubrebocas. 

> AlJÓ'sitos·. 

~ Equipo de limpieza para mantener en condiciones adecuadas el equipo 
y material. 

~ Heparina. 

~ Pellets. 

~ Kit para analizar triglicéridos, HDL, colesterol total y glucosa. 

~ Aceite· 12s-. 

~ Azúcar morena. 

~ Agua. 

Análisis estadístico de los resultados 

Se determinará ANOVA o t-test y análisis de varianzas para buscar las 

diferencias estadísticamente significativas para identificar los factores asociados con la 

generación de dislipidemias en las ratas jóvenes y adultas. 

Procedimiento 

Línea Base (Fase A) 

Los animales fueron pesados al inicio de esta fase, y se les colocó 200g de 

pellets para poder medirlo al final de la línea base. La LB de ingesta de líquidos 

consiste en lo siguiente: a cada animal del grupo experimental (n=1 O) se le asignó 2 

-r.:>reaetas -graduadas-de 50mL -y -mafcadas, -y se -les-celocó -uA -tapóAituao -aeaeaer-e -J;>ara 

el consumo. Durante la LB cada una contendrá 20mL de agua. A cada animal se le 

presentaron ambas probetas, cada una en un extremo de la caja Uaula); cada 30 

segundos las probetas fueron intercambiadas (izquierda-derecha), este paso se hizo 10 

-veces, ·i:e. -5 minutos. ·los -cambios finales -de ·las -probetas 1uvteron -una -duración ·de s 
minutos cada uno, sumando 15 minutos, y dar un tiempo total de 20 minutos. Al término 

de este periodo y habiendo hecho los 15 cambios respectivos, se retiraron las probetas 
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y se registraron los consumos de agua de ambas probetas para cada animal en la 

-bitácora asig-nacta· -para -e1· ·experimento·. :ro'do -el· -proceso· ·descrito- ·se· -repettó· -tos 

siguientes 4 días. En los 5 días de LB, el grupo control permaneció con agua y alimento 

ad limitum. Y al término de estos se pesaron de nuevo todos los animales, así como el 

alimento restante. 

Extracción de muestras sanguíneas (Fase B) 

La extracción de sangre se realizó en dos momentos de la fase B; antes de la 

.dieta _fllQ.GÜft.eada y Juego ..de .la -Lfnea .base _por .el .método .de .extracción .de sangr-e .de Ja 

cola por medio de un bisturí y al final de la Evitación lnhibitoria, pero aquí por 

decapitación. 

Las muestras fueron guardadas en tubos de ensayo de 5ml, se guardaron en 

-rejilla -cte·-ptástrco -a -temperatura -cte -4 ·grados ·centfgrados, ·después ·de -cada ·extracctón 

se les realizó cada muestra centrifugado durante 1 O minutos. 

Al final del estudio se obtuvieron los análisis de sangre para obtener 

trrgticérrdos, -e1-co1-estero1 total, -HDI:. -y·lDI:.. Se -realizaron-en -eHaboratorro ·efe ·ta facultad 

de Química de la UAQ de forma automatizada en Vitros System DT6011 Chemistry, por 

medio de Química SECA, con sligth que permitieron medir los valores de referencia y 

error. Se emplearon vitros para cada grupo (colesterol total, triglicéridos, HDL y LDL). 

Dieta modificada (Fase B) 

En ésta fase a las ratas del grupo experimental se les modificó el alimento, 

.elabor.ado .manualmente .adicionando .3.0% .extr.a .en. .gr.asas. .(aceite ll.egetal) y .en 

azúcares (sacarosa). Para que no hubiese alteración también se deformó el alimento de 

los control sin adicionar nada, pero para que llevaran el mismo procedimiento de 

elaboración. La ingesta rutinaria de líquido (agua) a través de bebederos con una 

-capacidad -de 250mL, ·tos -cuales fueron ·marcados· -con -el nl1mero -efe ·fa -rata -para ·su 

adecuada identificación y registro de peso. Los bebederos con 250mL de solución se 
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pesaron para tener referencia del consumo inicial y para su comparación con los 

-consumos· -en tos-ctfas·-soosecuentes·. 

Asimismo, diariamente se adecuó la cantidad de alimento a 80g y la cantidad 

de solución en el bebedero a 250ml. Al finalizar la etapa de dieta modificada, se dejó a 

-~os anrma~es -con ·agua ·y ·alimento ·ad -Jibitum ·durante 24 ·horas. 

Evitación lnhibitoria {El) {Fase B) 

La última fase experimental, consistió en evaluar el aprendizaje de contexto en 

-tos animates -sujetos -a ·ta -dteta modiftcada ·y compat ada con ·sujeto's COt1trol. ·Para medir 

el aprendizaje, se utilizó el modelo conductual llamado evitación inhibitoria donde las 

ratas aprenden a evitar un lugar/contexto determinado que es asociado con un estímulo 

aversivo, p.e. choque eléctrico. Este aprendizaje se logra a través de la asociación de 

-~marcas -espacrates ·y -de -contexto -de ·ta -cámara--de -evitactón ·utflizada. 

Protocolo de evitación inhibitoria 

Las ratas son introducidas dentro de una cámara de evitación que tiene dos 

-compartimentos. ·t:mo· -de -estos -compartimentos -es -de· ·superficie -clara· -e· ·ih:rmtnada, ·el· 

otro compartimiento es de superficie metálica y no está iluminado, ambos 

compartimentos están separados por una compuerta que abre manualmente en forma 

horizontal. La habitación en donde se encuentra la caja es oscura. El cuarto se preparó 

-previamente ·durante ·tos dfas -que duró -el -exp-ertmento. T-oda ·la -cámara ·de ·El fue 

limpiada con alcohol y enseguida se encendieron los aparatos a utilizarse: Constant 

Current Shocker, CCS {para dar el shock eléctrico a las ratas) y Repeat Cyc/e Timer, 

RCT {para tomar el tiempo en las pruebas). Después se encendió la lámpara del lado 

-c1aro -efe -ta cán 1a1 a -y ·se apagará -ta -tuz -de1 -cuarto. ·t.-a -prtreba -de ·El· -se nrzo -a tactos ·tos 

animales, donde el investigador utilizó la misma bata, guantes, cubreboca y toalla 

durante los tres días de experimento. 

En el primer día de habituación al contexto, los animales fueron familiarizados 

-con ·la nabttación ·donde ·se ·encuentra ·la -caja ·de ·evttactón ·inhtbitorta· -para ·que 
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reconozca todo el contexto y marcas espaciales, así como a la manipulación del 

-experir JJe11tadm . 

Al siguiente día, durante la adquisición de la El, se realizó el mismo proceso de 

manipulación en el cuarto, pero esta vez las ratas fueron colocadas en el lado claro de 

·ta··cámara -cte -e'l1itacrón··inhtbitoria frente ·a ·ta ·compuerta, -y ·en ·el momento· -en ·el ·que -ta· 

rata gire 180°, la compuerta fue abierta manualmente, empezando a contabilizarse el 

tiempo de latencia de entrada al lado oscuro. Se consideró que la rata entró cuando 

ésta cruce la compuerta poniendo las 4 patas en el lado oscuro. Una vez que cruzó se 

-cerr6ta -compuerta--y -se· -registró ·ta -taterrcta· ·cte··entrada-a-1ra'l1és -de ·un -cronómetro. ·l.:Jna 

vez que la rata llegó al extremo opuesto a la compuerta y regresó en dirección a la 

compuerta, en la parte central del lado oscuro, se aplicó un choque eléctrico de O.SmA 

durante segundos. Las diferentes reacciones observadas en cada animal (micción, 

-defecactón, ·chilttdo, -brinco} ·se -anotaron -en ·ta -bitácora. 

Al tercer día, durante la prueba de evocación de la El, se colocó a las ratas de 

igual forma que el día de la adquisición, contabilizando el tiempo cuando la compuerta 

fue -abierta y -e11ie'rnp-o -qoe·1arde -en -cruzar -tas 4" -pata-s" a-1 -tacto· -oscuro, -pero- -esta vez ·ta 

compuerta se dejó abierta también para contabilizar el tiempo de latencia al lado 

oscuro, se contabilizó la estancia del animal en el lado claro durante la prueba (10 min). 

También todos los cruces entre el lado claro y el oscuro, que hizo cada rata fueron 

~ontabilizados·, -así -como -otros--parámetros "de -estrés "(-p.-e. mrcción·-o ·defecación}. ·Una 

vez pasados los 10 min, la rata fueron retiradas de la caja de evitación inhibitoria y fue 

puesta nuevamente en su caja. 
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PREFERENCIA POR LOS UPIDOS Y SACAROSA 

Ratas Sprague- Dawley macho jóvenes (n=11, 140-180g) y adultas (n=20, 280- 320g) 

Extracción de muestras sangurneas: análisis de Triglicéridos, 

1tfASE 

ta 
nto 
/fin 

Peso lnges 
.ratas alime 

inicio/fin inicio 

Consumo 
agua 

probeta 
1V2 

Colesterol Total, HDL y LDL. 

t 
2•FASE 3•FASE 41FASE 

PREFERENCIA DIETA EVITACIÓN AL SABOR MODIFICADA INHIBITORIA • 1 ~ Agua 
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Figura 5. Cuadro descriptivo del procedimiento del método. 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Resultados Ratas Jóvenes 
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-Figura -s. "Gráfica de pesos de ratas jóvenes en dieta modificada 

En la figura 3 se muestran los cambios de peso a lo largo del consumo de la 

dieta modificada. La ANOVA de repetidas medidas es de < 0.0001. 
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Fi_gura 7. Gráficas de com_paración del _porcentaje del _peso en ratas jóvenes 

La gráfica 4 muestra que la diferencia de porcentaje en peso de las ratas 

jóvenes, durante la dieta modificada es del 30% y desde la línea base al final sólo de un 

1 O% y la T-Pariada es de 0.01 . 
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Fi_gura 8. Gráfica de la in_gesta de mililitros en ratas jóvenes durante dieta 
modificada. 

La gráfica 8 muestra el consumo de la ingesta de agua del grupo control y lip­

suc, durante la dieta modificada. La ANOVA que ofrece es< 0.05. 
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-F-igura -9. -Gr-áfica -del -aUmento .consumido .en -r-atas jóvenes -en -d-ieta -modlficada. 

La figura 9 ofrece los cambios de consumo del alimento consumido del grupo 

control y lip-suc. Si cuenta con diferencias significativas. 
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-F-igur-a 1-0. -Gr-áfic-a -de -tfig-Jic-éfidos -en -r-ata-s jóvenes. 

La gráfica muestra el resultado de triglicéridos en grupo control y lip-suc, antes 

y después de la dieta modificada. La ANOVA es menor a< 0.001 . 
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-F-igur-a ~ ~ . -Gr-áfica -de -eolester-ol -en -r-atas jóvenes. 

La figura 11 muestra el resultado de colesterol en grupo control y lip-suc, antes 

y después de la dieta modificada. La ANOVA es menor a< 0.009. 
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-F-~gur-a ~ -2. -Gr-áf~ca -de -HDL -en -r-atas jó-venes. 

La figura 12 ofrece los resultados de HDL en ratas jóvenes al inicio y final de la 

fase B. Tuvo diferencias significativas. 
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-F-~gur-a tl. -Gr-áfica -de -LDL -en -ratas jóvenes. 
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La gráfica 13 indica los resultados de las muestras de sangre en ratas jóvenes 

de LDL. Mostraron cambios. 
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-F-igur-a 1-4. -Latencia -de -evitación -inh-ibit-Oria -en -ratas jóvenes. 

La gráfica 14 muestra la latencia en ratas jóvenes, mostrando diferencia en 

latencia prueba. Si hay cambios. 
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Fi_gura 15. Gráfica de reacción y cruces de ratasjóvenes. 
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La figura 15 muestra que no cambios de reacción entre grupo control y lip-suc. 

No hay diferencia significativa. 
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Resultados Ratas Adulto 

500 
480 
460 f-------------------------------··--

440 .., 420 o 
E 400 
Rl 
~ 380 Clll 

- - -- .. - -+-CONTROL 

360 - LIP-SUC 
340 
320 1-------- ·------------------·- --------

300 

-F-igur-a 1-fi. -Gr-áfica -de -pesos -de -r-atas -adu~to -en -diet-a -modific-ada 

En la figura 3 se muestran los cambios de peso a lo largo del consumo de la 

dieta modificada. La ANOVA de repetidas medidas es de < 0.0001 . 
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Fi_gura 17. Gráficas de comparación del _porcentaje del _peso en ratas adulto 

La gráfica 17 muestra que la diferencia de porcentaje en peso de las ratas 

adulto, durante la dieta modificada es del 30% y desde la línea base al final sólo de un 

10% y la T-Pariada es de 0.01. 
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rigura 1·a. "Grafica de ·1a in gesta de mililitros en ratas adultos durante dieta 
modificada. 

La gráfica 18 muestra el consumo de la ingesta de agua del grupo control y lip­

suc, durante la dieta modificada. La ANOVA que ofrece es< 0.05. 
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Figura 1"9. "Grafica de "la "ingesta de mnmtros en ratas adulto durante aieta 
modificada. 

La gráfica 19 muestra el consumo de la ingesta de agua del grupo control y lip­

suc, durante la dieta modificada. La ANOVA que ofrece es< 0.05. 
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-F-~gur-a 20. -Gr-áfica -de -tl"ig-licél"~dos -e-n -l"atas -adulto. 

La gráfica 20 muestra el resultado de triglicéridos en grupo control y lip-suc, 

antes y después de la dieta modificada. La ANOVA es menor a< 0.001 . 
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-F-igur-a 2 ~. -Gr-áfica -de -colestel"ol -en -r-atas -adu~to. 

La figura 21 muestra el resultado de colesterol en grupo control y lip-suc, antes 

y después de la dieta modificada. La ANOVA es menor a< 0.009. 
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-F-igur-a 22. -Gr-áfic-a -de -HDL -en -r-at-as -adulto. 

La figura 22 ofrece los resultados de HDL en ratas adulto al inicio y final de la 

fase B. Tuvo diferencias significativas. 
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Figura 23. Grafica de ·toL en ratas adu"lto. 

La gráfica 23 indica los resultados de las muestras de sangre en ratas adulto 

de LDL. Mostraron cambios. 
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-F-~gur-a 2-4. -L-atenci-a -de -e-vitac~ón -inh-ibltor-ia -e-n -r-atas -adu~to. 

La gráfica 24 muestra la latencia en ratas adulto, mostrando diferencia en 

latencia prueba. Si hay cambios. 
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-F-igur-a 25. -Gr-áfica -de -r-eacc-~ón y -cr-uc-es -de -r-atas -adulto. 

La figura 15 muestra que no cambios de reacción entre grupo control y lip-suc. 

No hay diferencia significativa. 
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Discusión de resultados en ratas jóvenes 

Los resultados en ratas jóvenes; en base al peso de las ratas control y 

experimental hubo una diferencia significativa < 0.05 entre los dos grupos, teniendo 

mayor peso los del grupo experimental (lip-suc). Figura 3 y 4. 

En cuanto a los resultados del consumo de líquidos diarios durante la dieta 

modificada, la diferencia fue < 0.05 entre el grupo control y experimental, teniendo 

mayor consumo las del grupo control. Figura 5. 

Los resultados del consumo de alimento durante la dieta modificada tuvo 

cambios significativos< 0.05 comparados entre grupo control y experimental, contando 

con mayor ingesta los del grupo lip-suc. Figura 6 y 7. 

En referencia a los resultados de los análisis de sangre; respecto a los de 

triglicéridos, colesterol total y HDL si hubo aumento en el grupo a diferencia {<0.05) de 

las ratas control. Figura 8 ,9. En cuanto al LDL disminuyó significativamente en lip-suc, 

-corr diferencia -signifiCativa me1r01 a1'·0:05. ·Ptgura 1"0. 

En la Evitación lnhibitoria El, los resultados muestran que si existe mayor 

memoria espacial aversiva en el grupo lip-suc a diferencia de los controles, contando 

-con ·diferencra ·significativa ·a -<·e :05. -Frgura 11 . 

Discusión de resultados de ratas adulto 

Al observar los resultados de las ratas adulto; en base al peso de las ratas 

corrtr o1 ·y -experil nerrtal -httbo ·urra -diferencia ·significativa < ·o :M -entre· tos -dos -grupos·, 

teniendo mayor peso los del grupo experimental (lip-suc). Figura 16 y 17. 

Los resultados del consumo de líquidos diarios durante la dieta modificada, la 

-dtferencia foe· < ·e.-es ·entre ·el-grupo ·control-y -experimental, teniendo mayor ·consumo ·tas 

del grupo control. Figura 18. 
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El consumo de alimento durante la dieta modificada muestra cambios 

·significativos < -e .·00 ·comparados· "Emtre· -grupo· ·contro1 y -experimental·, ·co1rtatldo· -con· 

mayor ingesta los del grupo lip-suc. Figura 19 

En los análisis de sangre, los resultados fueron; respecto a los de triglicéridos, 

-colesterol' total ·y HIJt ·si·nobo atm1ento ·en -el -grupo a -diferencia ·(<t>:e5' -cte··tas -ratas· 

control. Figura 20 y 21. En cuanto al LDL disminuyó significativamente en lip-suc, con 

diferencia significativa menor al 0.05. Figura 22. 

En la Evitación lnhibitoria El, los resultados muestran que si existe mayor 

memoria· -espacia1· -crversi'(fa· ·en· -el -gn:rpt>" ·ttp~suc· cr -difererrcta· ·de· ·tos ·controles, -conta1rdo 

con diferencia significativa a < 0.05. Figura 23. 
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CONCLUSIÓN 

Los resultados muestran que entre los dos rangos de edad no hay diferencia, 

ya que el incremento en realidad fue similar. Esto quiere decir que el incremento del 

peso se debe a la alta ingesta de lípidos y azúcares, sin importar el rango de edad. 

El consumo de líquidos durante la ingesta en la dieta modificada disminuyó en 

el grupo experimental en los dos rangos de edad alto, que por el nivel alto de contenido 

energético se disminuye la necesidad de hidratación corporal, porque se satisface el 

metaboUsmo -por-cubrtr·sus·-rrecesidades-errergéticas·-y--cte·r nar 1er a··extra. 

En el peso tanto en ratas jóvenes y adulto, aumento en el grupo experimental 

a diferencia de los controles, indicando que el aumento del contenido energético da 

mayor-preferencta al·igual-que -el -sabor. 

En los niveles hemodinámicos en ratas en los dos rangos de edad el grupo lip­

suc manifestó cambios en los niveles de triglicéridos, colesterol total, HDL y LDL, 

-significativanrente ·en ·tos· parámetro·s· nollnates· ·irrcttcándotlos ·una· generación -cte· 
dislipidemia. 

La capacidad de memoria espacial aversiva aumenta en el grupo lip-suc en los 

·dos -rangos ·de ·edad. 

Con éstos resultados se observa la importancia de combatir las dislipidemia de 

manera preventiva desde la introducción de sabores en la dieta sin importar la edad, 

-para -evitar -generacfórr -ele -otras rompticaciones -qoo ·tteven cr e11 fennmtactes -crórrioo­

degenerativas. 
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