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1. RESUMEN

Para conocer el comportamiento de los lipidos en mexicanos se estudi6 la magnitud de la
lipemia posprandial (LPP) aplicando dos cargas una estandarizada alta en grasa y otra con
equilibrio normal, se relacioné a la LPP conxvariables bioquimicas, antropométricas y otros
factores individuales. La respuesta de la LPP fue determinada en 17 sujetos sanos, los
sujetos se dividieron en dos grupos a uno se le administré una dieta con equilibrio normal
denominado (CN) y al otro se le administr6 una dieta estandarizada alta en grasa
denominado (CG). Las dietas se administraron por via oral, a los sujetos se les tom6 muestra
sanguinea en estado basal y en el postprandio a los 60, 120, 180, 240, 300, 360 y 420
minutos. Se hizo un seguimiento de las variables de estudio durante las siete horas del
analisis. La glucosa tuvo variacion dentro de las 2 horas del postprandio, siempre dentro de
los limites normales.

El colesterol y sus fracciones no tuvieron alteracion a lo largo del estudio. Los triglicéridos

tuvieron un incremento a lo largo de las siete horas de estudio, presentando un pico en la
CN a las cuatro horas y en la CG sigui6 elevandose hasta las siete horas tiempo que duro el
estudio. La LPP se obtuvo graficando la concentracion de los triglicéridos contra el tiempo
resultando una curva. Y se midi6 el area bajo la curva. La LPP se correlacion6 con las
variables de estudio antes mencionadas. Para la CN, los'triglic_éridos (=0.754 y p=0.05) y la
apoproteina B (r=-0.642 y p=0.120), muestran una correlacion elevada. Para la CG, la
glucosa (r=-0.82, p=0.003) y la apoproteina B (r=0.532, p=0.113), mostraron correlacion.
En el grupo CN no se alteran los triglicéridos a diferencia con el grupo CG, donde se
observa un incremento de los triglicéridos con respecto al tiempo
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2. JUSTIFICACION

Haciendo un recuento de las principales causas de muerte en México encontramos que en
1970 las enfermedades infecciosas ocupaban el primer lugar, mientras que ‘en 71997 1a
Secretaria de Salud sefiala que las enfermedades del corazon ocupan el primer lugar como
causa de muerte.

Los principales factores de riesgo para enfermedades del corazon son; la concentracion
elevada en sangre de colesterol total (CT), triglicéridos y en el proceso ateroscleroso estan
involucradas lipoproteinas de baja densidad (LDL), las cuales se han identificado como las
lipoproteinas mas altamente aterogénicas. Mientras que las lipoproteinas de alta densidad
(HDL)-antiaterogénicas, parecen proteger contra las enfermedades del corazon. (Estéves et
al, 1995)

En el caso especifico de la poblacion mexicana se ha planteado que las modificaciones en los
habitos alimentarios y estilo de vida constituyen los principales factores desencadenantes de
un incremento en los niveles de lipidos sanguineos. La incorporacién de numerosos
productos industrializados bajos en fibra y altos en aziicares refinados y grasas saturadas han
sido de los factores mas importantes en la apariciéon paulatina de enfermedades crénico
degenerativas como las enfermedades del corazén. El Dr Chavez menciona este cambio como
transicion epidemiolégica, donde sefiala que en las tres ultimas décadas se han modificado los
patrones alimentarios y se observan cambios paralelamente a las causas de
enfermedad.(Chavez et al, 1993).

El estudio del metabolismo de los lipidos ha sido escaso en nuestra poblacion, y actualmente
la comunidad media considera valores de referencia provenientes de Estados Unidos de
América, aun cuando se sabe que no se debe comparar la poblaciébn mexicana con otras
poblaciones, ya que genéticamente son diferente (Villalobos, 1997)

Los estudios realizados hasta el momento sobre lipemia posprandial, conocida como Jos
lipidos sanguineos después de una ingestion de grasas, han planteado la posibilidad de que el
proceso de aterosclerosis se desarrolle mucho antes de que los niveles de lipidos basales se
encuentren elevados. Habitualmente los analisis de laboratorio requieren al paciente en estado
de ayuno, este estado representa un equilibrio en el metabolismo pero no reflgja el
funcionamiento activo del organismo.

Es probable que posterior a una ingesta alta en grasa, algunas personas sean incapaces de
depurar los lipidos de manera adecuada, de tal suerte que la lipemia llegue a elevarse a niveles
superiores a los de ayuno, con la consecuente produccién de trastornos momentaneos a nivel
vascular. Si estos niveles'se elevan frecuentemente, sOlo es cuestion de tiempo para que la
lesion aterosclerosa se forme y los lipidos en sangre se presenten elevados.
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Para efectos diagnodsticos podria ser mas 1til retar al organismo con cargas grasas tal como se
realiza en las curvas de tolerancia a la glucosa, pero estudiando el metabolismo de los lipidos
con el objeto de evaluar riesgos futuros. (Taméz et al, 1994). En el presente estudio se
analizan las relaciones entre las concentraciones de lipidos en sangre y el proceso de
absorcion de los mismos, lo cual refleja el metabolismo del individuo. Asi mismo se
relacionara el proceso de absorcion a sus hébitos de alimentacion y antropometria. En el
disefio experimental se compara una dieta con equilibrio normal (CN) y una dieta
estandarizada alta en grasa (CG). El objetivo de ambas mediciones es conocer el
comportamiento normal y en condiciones anormales es decir forzando al organismo con una
carga de lipidos elevada.
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3.-ANTECEDENTES

3.1- LOS LiPIPOS

Los Lipidos son biomoléculas organicas insolubles en el agua. Tienen la propiedad comtn de
ser:

1.- Relativamente insolubles en agua.

2.- Solubles en los solventes no polares como éster, el cloroformo y el benceno.

3.-Son ésteres o sustancias capaces de formar ésteres.

Los- lipidos desempefian diversas funciones biologicas importantes actuando 1)como
componentes estructurales de las membranas 2) como formas de transporte y de
almacenamiento del combustible catabdlico, 3)como cubierta protectora sobre la superficie
de muchos organismos y 4)como componentes de la superficie celular relacionados con el
reconocimiento de las células, la especificidad de la especie y la inmunidad de los lipidos.

Clasificacion general. El cuadro 1 muestra una clasificacion de los lipidos, comprendiendo
los lipidos simples, formados por acidos grasos y algun tipo de alcohol con el cual se
esterifican. Los lipidos compuestos tienen en su molécula, ademas de un alcohol y acidos
grasos, acido fosforico y otro alcohol, muchas veces aminados. En los lipidos derivados se
incluyen las sustancias obtenidas por hidrolisis de los lipidos simples o de los compuestos.
Entre las sustancias asociadas a los lipidos, se agrupan todas aquellas extraibles con
solventes organicos no incluidas en los grupos anteriores.

Cuadro 1

_Clasificacion de los lipidos

Lipidos simples (ésteres de acidos grasos con diversos alcoholes)
Triacilglicéridos o grasas neutras (ésteres de acidos-grasos con glicerol)
Ceras: ésteres de acidos grasos con alcoholes distintos al glicerol (alcohol alifaticos
colesterol etc.

i

Lipidos compuestos: contienen otras sustancias ademas del alcohol y.los acidos grasos
Fosfolipidos (contienen nitrogeno y fosfato)
‘Glicolipidos (contienen nitrégeno pero no fosfato)
Lipoproteinas

Lipidos derivados (obtenidos por hidrolisis de los grupos anteriores)
Acidos-grasos
Glicerol etc.

Sustancias asoctadas a los lipidos
Serie.de terpenos: carotenos, vitamina A
Serie de las nafroquinonas (vitamina K) y tocoferoles (vitamina E)
Serie esteroide: esteroles, acidos biliares, hormonas corticales y sexuales etc.
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Los lipidos desempefian papeles importantes en la estructura de la célula ya que constituyen
el 15% de la estructura de los organismos, principalmente manteniendo la estructura de la
membrana protegiendo asi a diversos 6rganos.

Los triglicéridos son la forma de reserva principal de la energia metabdlica; el colesterol es
otro componente vital de las membranas celulares y es un precursor para la formacion de las
hormonas esteroides, vitaminas y de los acidos grasos biliares; el dcido araquidénico es un
acido graso insaturado que actua como precursor de las prostaglandinas, las prostaciclinas,
los tromboxanos, y los leucotrienos, que son mediadores intercelulares que controlan una
variedad de procesos complejos; los glucolipidos y los fosfolipidos son componentes
principales de las membranas bioldgicas (Lehninger et al, 1992).

Los lipidos son importantes como alimento debido a su elevado valor energético, sirven
como aislantes térmicos, son constituyentes de las membranas plasmaticas, los lipidos o
polares actian como aislantes eléctricos. La bioquimica de los lipidos es importante en la
comprension de muchas areas biomédicas, por ejemplo, aterosclerosis, obesidad y el papel
de varios acidos grasos poliinsaturados en la nutricion y la salud.(L6pez, 1996)

Las células obtienen energia de los acidos grasos, los cuales pueden proceder de diversas
fuentes: grasas de la dieta, grasas almacenadas en la célula en forma de goticulas de lipidos
(tejido adiposo), sintetizados en el higado a partir de los glicidos que se encuentran en
exceso en la dieta y que son transportados a otros 6rganos del cuerpo.

Se considera que las grasas representan del 20 al 40 % del valor calorico de la dieta humana.
La mayor parte de los lipidos ingeridos son triglicéridos y la minoria son fosfoglicéridos,
colesterol libre y colesterol esterificado. Como se sabe estos compuestos son poco solubles
en agua, en consecuencia es necesario que primero sean emulsionados en la luz del duodeno,
ademas de ser digeridos por enzimas hidroliticas y después absorbidos a través de las células
de la mucosa intestinal.

La emulsificacion de las grasas se logra por efecto de los movimientos intestingles
(peristaltismo) en presencia de sales biliares, las sales biliares son detergentes producidos por
el higado a partir del colesterol, son almacenadas en la vesicula biliar, y expulsadas al
intestino a través del conducto colédoco. Es este sitio donde los lipidos adoptan una forma
micelar y de esta manera son factibles de ser hidrolizados por las enzimas secretadas del
pancreas exocrino, estas enzimas son: la lipasa pancreatica que actia sobre los triglicéridos,
la colesterol esterasa la cual actia sobre el colesterol y la fosfolipasa A2 que actiia sobre los
fosfolipidos (Lehninger et al, 1993).
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3.1.1. Metabolismo exogeno de lipidos.

Al digerirse las grasas, €l resultado.es una mezcla de 4cidos grasos, tri, di y monoglicéridos y
glicerol, la cual forma una fina emulsiéon que atraviesa pasivamente la membrana celular y
llegan al interior de las células del yeyuno e ileon. En este momento, es necesario hacer notar
dos hechos importantes en el proceso de absorcion de los lipidos; en primer lugar, no se
requiere una digestion completa para que crucen la pared intestinal, y en segundo lugar, al
cruzar la pared intestinal, gran parte de los 4cidos grasos libres, se unen de nuevo al glicerol,
a los mono y/o diglicéridos existentes, para formar nuevamente triglicéridos. Siendo esta una
funcion de reconstruccion parcial de algunos de los lipidos por parte de las células de la
pared intestinal (enterocito) En el enterocito los productos de la digestion en forma de
micela son transportados por difusion pasiva al reticulo endoplasmico rugoso (RER), en el
citoplasma del enterocito la proteina ligadora de acidos grasos (FABP), regula la sintesis de
triglicéridos. En el RER por accion de la triglicérido sintetasa o por via de la alfa-
glicegafosfato se reconstituyen los triglicéridos, a su vez el colesterol es reesterificado por
acetilCoA colesterol aciltransferasa (ACAT). El material que ha penetrado a las células de la
mucosa, puede salir por dos vias; en la primera via, las sustancias solubles en el agua, tales
como los acidos grasos de cadena media y corta (acidos grasos menores de 10 a 12 4tomos
de carbono) y las sales biliares se absorben directamente en la circulacion enterohepatica, los
acidos de cadena media se transforman como éacidos grasos libres (sin esterificar); las sales
biliares se extraen de la sangre por el higado y son reinyectadas junto con la bilis en el
duodeno, en la segunda via, es la formacion de quilomicrones, los cuales son pequeiias
particulas de grasa. Estas particulas, pasan a la corriente linfatica que drena el intestino y
desembocan en el torrente circulatorio, via el conducto toracico y en menor grado, por los
canales accesorios. Los lipidos son transportados en la sangre por lo menos en tres formas:
1)Quilomicrones, 2)Asociados con proteinas como lipoproteinas, 3)Acidos grasos no
esterificados, débilmente unidos a la seroalbumina.(Aguilar et al, 1989)

El colesterol y los triglicéridos son insolubles en soluciones acuosas por eso se debe
aumentar su solubilidad asociandose a proteinas (apoproteinas), constituyéndose las
lipoproteinas, por lo tanto se debe entender que el transporte de los lipidos se realiza en
estas particulas de lipoproteina.

Los nuevos lipidos formados (triglicéridos, ésteres de colesterol y fosfolipidos) migran para
unirse a las apoproteinas; Al, AIl, AIV y B-48 para formar los quilomicrones los cuales son
arrojados de la célula al espacio extracelular (espacio linfatico), este espacio es rico en vasos
capilares linfaticos de la submucosa que desembocan en la arteria yugular y a la circulacién
general en donde finalmente son liberados los quilomicrones.(Lehninger, et al, 1993)
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3.1.2- Metabolismo endégeno de los Lipidos.

Para el estudio del metabolismo de lipidos se habla de dos procesos fundamentales:
Lipogénesis y- Lipolisis; 1a lipogénesis se refiere a-la sintesis de lipidos-y 1a lipolisis se
relaciona con la degradacion de lipidos.

En clinica los aspectos mas importantes que hacen referencia a la sintesis de lipidos son los
procesos de esterificacion o sintesis de triglicéridos, la formacion de colesterol o
colesterogénesis, cetogénesis y la sintesis de eicosanoides.

En cuanto a la degradacion de lipidos la mas importante es la lipolisis que se refiere a la
degradacion de triglicéridos que son la fuente principal de acidos grasos para la obtencign de
energia por un proceso que se conoce como Beta.-oxidacion.(Murray et al, 1992)

a)Metabolismo de los triglicéridos:

Los triglicéridos estan formados por la unién de un poliol (glicerol) con tres acidos grasos,
sus caracteristicas dependen de los acidos grasos que los constituyen, acidos de cadena corta
o larga, saturados o insaturados, liquidos o semisolidos, los de cadena larga son sélidos. ~

Los triglicéridos son depésitos muy concentrados de energia metabolica puesto que se
encuentran en estado reducido y anhidro. El rendimiento de la oxidacion completa de los
acidos grasos es de alrededor de 9 Kcal/g, en contraste con las 4 Kcal/g aproximadamente
para los hidratos de carbono y las proteinas. En los mamiferos el centro principal de
acumulacion de triglicéridos es el citoplasma de las células adiposas, siendo estas células las
especializadas para la sintesis y almacenamiento de los triglicéridos y para su movilizacipn
como moléculas combustibles que son transportadas por la sangre a otros tejidos (Abbott,
1998).

Los triglicéridos son hidrolizados por las lipasas, que son reguladas por los niveles Adenaosin
Monofosfato ciclico (AMP ciclico), donde las concentraciones de éste estan favorecidas por
la accion de las siguientes hormonas, epinefrina, norepinefrina, glucagon y la hormopa
adrenocorticotrofica sobre las células adiposas, el nivel incrementado de (AMP ciclico)
estimula entonces una proteinquinasa, la cual activa la lipasa por fosforilacion. Es decir, la
epinefrina, norepinefrina, glucagoén y la hormona adrenocorticotréfica causan lipolisis. Por el
contrario, la insulina inhibe la adenil ciclasa y, por lo tanto, reduce la lipolisis.

La lipasa de triglicéridos, también se denomina lipasa-hormona sensible y la reaccion
catalitica es la etapa limitante en el catabolismo de los trilgicéridos. La hidrolisis de los
triglicéridos resultantes son los monoglicéridos. Como productos finales del catabolismo de
los triglicéridos tenemos glicerol y é4cidos grasos libres, por un lado el glicerol puede
incorporarse en la ruta glucolitica al ser convertido a dihidroxiacetona fosfato, por medio de
la reaccion que cataliza la glicerol fosfato deshidrogenasa dependiente de NAD", por otro
lade los acidos grasos libres son degradados por oxidacién en el carbono beta o reutilizados
-para-la- sintesis ‘de novo de los triglicéridos o fosfolipidos. ‘La sintesis -de novo de los
triglicéridos se lleva a cabo en distintos tejidos, siendo los principales tejidos el adiposo, el
hepatico y el intestino. (Murray et al, 1992)
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b)Metabolismo del colesterol

El colesterol puede provenir de dos fuentes; la primera y que constituye la mayor parte es el
colesterol de origen alimentario (ex6geno) que es absorbido directamente en las células de la
mucosa intestinal donde la mayor parte es estratificada con los acidos grasos, y después es
incorporado a los quilomicrones.

La segunda fuente (endogeno) de menor contribucion, es de origen hepatico intestinal, que
se sintetiza a partir de acetato, formando acetil-CoA, que al unirse con una molécula de
acetoacetil-CoA forma el hidroximetil glucoril-CoA. Este compuesto puede experimentar
dos reacciones; la primera de ellas, esta a cargo de la enzima hidroximetil glutaril-CoA lipasa
para dar lugar a la formacion de los cuerpos ceténicos. Y la segunda, la enzima hidroximetil
glutaril-CoA reductasa, se encarga de la formacion de 4cido mevalonico. La funcién de esta
enzima es regular la biosintesis del colesterol.(Aguilar et al, 1989)

A partir del acido mevalonico se forman las unidades basicas de la sintesis, el dimetil-
alilpirofosfato y el isopentil pirofosfato, ambas de 5 atomos de carbono y ademas
interconvertibles entre si. que después de varios pasos se convierte en colesterol.(L.ehninger
et al, 1993)

Uno de los intermediarios importantes es la conversion del lanosterol en colesterol es el 7-
dehidrocolesterol, esta molécula bajo el efecto de la radiacion ultravioleta de la luz solar se
convierte en una de las formas de la vitamina D, la vitamina Ds.

Finalmente, haremos mencion a los principales caminos metabodlicos del colesterol. Este
compuesto es el precursor de los esteroles fecales, de los acidos biliares y de las hormonas
esteroides de los animales.

Los principales esteroles de excrecion en los mamiferos son; el coprostanol y el colesterol,
que son esterisomeros, se forman a partir del colesterol por la accion microbiana intestinal.

La ruta principal de degradacion del colesterol en los animales, es su conversion en 4cidos
grasos biliares. Los acidos grasos biliares son sintetizados en el higado y son secretados al
intestino delgado, donde ayudan a la absorcion de los lipidos formando los quilomicrones,
asi el ciclo de secrecion y de reabsorcion de los acidos biliares se denomina circulacion
enterohepatica.

Otra de las vias de gran importancia, es la conversiéon del colesterol en hormonas de la
corteza suprarrenal y en las hormonas sexuales. Ambas vias se verifican con una formacién
intermedia de pregnenolona, que contiene el nucleo del colesterol.. La pregnenolona es el
precursor de la progesterona, que es la hormona progestiva de la placenta y del cuerpo
lateo, y a su vez, la precursora de los androgenos u hormonas sexuales masculinas, tales
como la androsterona, de los estrogenos u hormonas sexuales femeninas, como la estrona y
el estradiol, asi como de los corticosteroides adrenales, la corticosterona y la aldosterona
(Aguilar et al, 1989).
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3.1.3 Metabolismo de las lipoproteinas
-Como se menciono-anteriormente las- lipoproteinas son.proteinas que se-unen-a.lipidos-en la
sangre y son responsables del transporte de los triacilgliceroles, fosfolipidos, colesterol y
ésteres de colesterol entre los diferentes drganos. El transporte de los lipidos tiene por lo
menos tres objetivos fundamentales;
a) Los triglicéridos de la dieta deben ser transportados del intestino a otros tejidos;
b) los triglicéridos sintetizados por el higado deben ser excretados y subsecuentemente
depositados para almacenarlos en el tejido adiposo; y
¢) los acidos grasos almacenados como triglicéridos en el tejido adiposo deben ser
liberados y transportados a otros tejidos en estados metabodlicos cuando se requieren
como fuente de energia.

Las apolipoproteinas ("apo" se refiere a la proteina en su forma libre del lipido) se combinan
con varios lipidos para formar diferentes clases de particulas lipoproteicas, agregados
esféricos que contienen lipidos hidrofobos en el nicleo y cadenas laterales hidrofilicas de las
proteinas y grupos polares de los lipidos en el exterior. Diversas combinaciones de lipidos y
proteinas producen particulas las cuales son: Quilomicrones, VLDL, LDL y HDL. En el
cuadro 2 se muestran las propiedades fisicoquimicas de las diferentes clases de lipoproteinas,
asi como la composiciéon promedio en por ciento de los principales componentes quimicos
que constituyen las lipoproteinas.(Aguilar, et al, 1989)

Cuagro 2
Propiedades Fisicoquimicas y Composicion de las Lipoproteinas
QUILOMICRONES VLDL 1L.DL HDL
Propiedades
Fisicoquimicas:

-I-Densidad (g/mL) ~0.94 0.94-1.006 - 1.019-1.063 | -1.063-1.21
Coeficiente de flotacion 400 20-400 0-12 -
A(Sﬂ+
Movilidad electroforética (Origen) Pre-beta Beta Alfa

I Tamaiio (Didmetro nm) 75-300 30-80 20 7-10
% Composicion:

Proteinas 1-2 10 25 50
Triglicéridos 90-96 60 10 5
Colesterol 2-5 12 50 20
- Fosfolipidos 5 18 15 25
Mayor apoproteinas AL A-IV B-100 B-100 AL A-ll
- - B48 C-L, C-II; C-111 -C-I;-C-I,
C-I, C-1i, C-IIL C-1l1
“[rCaracteristicas ‘Vehiculo de-transporte de "| Transporte ‘ Producto Transporte
1a grasa alimenticia de catabdlico de | de colesterol
triglicéridos las VLDL
enddgenos

Aguilar C.A. Gémez F.J, Lipoproteinas y aterogenesis, 1. Metabolismo normal de las lipoproteinas. Revista del Instituto Nacional de la

Nutricién Salvador Zubiran. 1989.

+8f, es el coeficiente de flotacion calculado a 1.063g/mL.
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a)Metabolismo de los quilomicrones: Se constituyen por 1 a 2% de proteinas, 90 a 96%
de triglicéridos, 2 a 5% de colesterol, 5% de fosfolipidos y las apoproteinas; A-I, A-IV, B-
48, C-1, C-1I, C-Ill y E. Son las lipoproteinas menos densas pero de mayor tamafio, se
encargan de transportar los lipidos absorbidos en la mucosa intestinal. Después de la
absorcion en las células de la mucosa del intestino delgado, los triglicéridos se resintetizan y
empacan con pequefias cantidades de colesterol, fosfolipidos (fosfatidilcolina), y las
apoproteinas; Al, AIl, AIV y B-48 salen del enterocito como quilomicrones. Estos son
secretados en los linfaticos intestinales y de ahi llegan al conducto toracico y a la circulacion
venosa. La Uinica apoproteina indispensable para su produccion es la apo B-48.

Se presentan en la circulacion durante la fase de digestion y desaparecen aproximadamente
12 horas después de la ingesta. El suero se observa con un aspecto lechoso, no deben
aparecer después de un ayuno de 12 hrs. En la circulacién los quilomicrones adquiergn
apoproteina C (apo C) y apoproteina E (apo E) de las HDL. En el capilar los quilomicrones
son degradados por la enzima lipasa lipoproteica (LPL). Requiere la presencia de apo CII
para lograr su funcién optima. Esta apoproteina orienta a los quilomicrones al sitio catalitico
de la enzima permitiendo la hidrolisis de los triglicéridos, formandose monoglicéridos, dcidos
grasos libres y remanentes de los quilomicrones. Los monoglicéridos y los 4cidos grasos se
difunden pasivamente unidos a proteinas transportadoras hacia el interior de las células
parenquimatosas, donde son utilizados para la producciéon de energia, almacenamiento,
termogénesis, sintesis de leche, surfactante pulmonar o tejidos especificos dependiendp del
tejido de que se trate. (Aguilar et al, 1989).

La apolipoproteina crucial en la génesis de los quilomicrones es la apo B-48, se forma
solamente en el intestino. La regulacion de la secrecion de apo B es en gran parte pos-
traduccional. La adicién de triglicéridos a la apo B protege a la apo B de la degradacion
intracelular. La abetalipoproteinemia se debe a la incapacidad de producir MTP; estos
pacientes no secretan lipoproteinas que contengan apo B (quilomicrones, VLDL y LDL) en
la sangre y desarrollan deficiencias de vitaminas liposolubles.

Los triglicéridos de los quilomicrones son hidrolizados rapidamente por la LPL la cual se
encuentra en la superficie del endotelio capilar, la apo C-II funciona como activadora de la
LPL. Esta genera particulas mas pequefias (reducidas de su diametro original), relativamente
mas ricas en colesterol y llamadas remanentes de quilomicrones. Son removidas rapidamente
de la circulacién por el higado en un proceso especifico que involucra el reconocimiento de
la apo B (Aguilar et al, 1989).. '

b)Lipoproteinas de muy baja demsidad (VLDL): Son lipoproteinas responsables del
transporte de los triglicéridos enddgenos, se constituyen por 10% de proteina, 60% de
triglicéridos, 12% de colesterol, 18% de fosfolipidos y las apo B-100, C-I, C-II, C-Ill y E.
En los tejidos periféricos se metabolizan, perdiendo triglicéridos por lo tanto aumenta su
concentraciéon de colesterol, produciéndose las llamadas lipoproteinas de densidad
intermedia (IDL) constituida por 20% de triglicéridos y 40% de colesterol, los componentes
superficiales diferentes de la apo B son transferidos a las HDL.
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c)Lipoproteinas de baja densidad (LDL): Se constituyen por 25% de proteinas, 10% de
triglicéridos, 50% de colesterol, 15% de fosfolipidos y la apo B-100. Se encargan del mayor
transporte de colesterol. Las LDL son en gran parte un producto del metabolismo dg las
VLDL.

E1 60-80% de los receptores LDL se encuentran en el higado, la actividad de los receptores
de LDL esta determinada por factores nutricionales, hormonales y genéticos asi como por
las necesidades celulares de colesterol. Cuando el colesterol llega a las células por cualquier
medio, se suprime la actividad de los receptores de LDL. La actividad de estos receptores es
estimulada tanto por insulina como por las hormonas tiroideas.

La LDL es oxidada para ser captada por el monocito-macrofago, dado que estas células no
contienen receptores para LDL. La LDL es oxidada por las células endotelialgs,
probablemente por la produccién de radicales libres superoxido o por la accion de la
lipoxigenasa. La LDL oxidada es captada por el monocito-macrofago, el cual lo almacena en
su interior hasta saturarse, convirtiéndose en célula espumosa. Estas células se acumulan en
el endotelio vascular y forman “la linea grasa” la cual es la lesion inicial de una placa de
ateroma. La LDL oxidada es citotoxica para las células endoteliales ademas de ser
inmunogénica. Se ha demostrado almacenamiento de las 3-VLDL en los macrofagos y
receptores especificos para esta lipoproteina en su membrana celular. En el cuadro
>23describe las caracteristicas pro-aterogenicas de las LDL oxidadas. (Aguilar et al, 1989).

Las particulas de LDL depuradas por mecanismos distintos a los receptores de LDL son
removidas por mecanismos que incluyen endocitésis de fase liquida y por receptores
“depuradores” especificos. La via del receptor depurador es importante en la formacion de
células espumosas y en la aterogénesis. Los receptores depuradores reconocen y se unen
quimicamente a las LDL modificadas (como las LDL oxidadas), pero no a las LDL nativas.

d)Lipoproteinas de alta densidad (HDL) : Son las lipoproteinas de menor tamafio, pero
de las mas densas, participan en el transporte de colesterol de los tejidos periféricos hacia el
higado, lo que les da propiedades antiaterogénicas, divididas en cinco clases: HDL,, HDL,,
HDL,,, HDL;, HDL., se constituyen por 50% de proteinas, 5% de triglicéridos, 20% de
colesterol, 25% de fosfolipidos y las apoproteinas A-II, A-II, C-I, CII y C-III.

Tanto el higado como el intestino secretan particulas discoides de HDL compuestas por
apoproteinas, fosfolipidos y colesterol no esterificado. Ademas de esta secrecion directa de
HDL, las HDL se producen como resultado de la lipolisis de las VLDL y de los
quilomicrones. En el proceso lipolitico, al digerirse al nicleo rico en triglicéridos de las
VLDL, se forma una particula encogida con un exceso relativo de material superficial polar
(fosfolipidos, colesterol no esterificado y apoproteinas). Ademas, las HDL pueden acumular
colesterol no esterificado de las membranas celulares) (Aguilar et al, 1989). Las HDL,
producidas en el higado contienen altas concentraciones de apo E y aparentemente por esta
caracteristica son captadas avidamente por el higado. De esta manera se transporta el
colesterol endogeno hacia el higado para su excrecion, lo que constituye el transporte en
reversa del colesterol.
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3.2 APOPROTEINAS
Se refieren a la proteina en su forma libre del lipido. Se conocen distintos grupos de
apoproteinas: A-I, A-II, A-IV, B-48, B-100, C-I, C-II,C-IILD y E.

Las apoproteinas ademas de formar estructuras tienen una funcién reguladora, por ejemplo
se ha demostrado que es un poderoso activador de la enzima encargada de esterificar el
colesterol, llamada lecitin colesterol aciltransferasa (LCAT) (Shephera et al, 1991).

Las apoproteinas estabilizan y dan solubilidad a las lipoproteinas, participan en la

canalizacion o modulacién de los cambios intravasculares de las lipoproteinas, ademés de
facilitar la entrada y salida de las lipoproteinas de las células ( Lehninger et al 1993)
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3.3. ATEROSCLEROSIS

La aterosclerosis es una enfermedad de las grandes arterias, que se caracteriza por
depositos de lipidos, Hamados placas ateromatosas, por debajo de la intima, se piensa que la
etapa mas precoz del desarrollo de esta lesion es el dafio a células endotelaliales y a la
intima subyacente, que puede deberse a abrasion fisica del endotelio por sustancias
anormales en la sangre o incluso por efecto de la presion arterial pulsatil en la pared del
vaso. Una vez ocurrida la lesion, las células endoteliales se hinchan y proliferan, e incluso
proliferan células endoteliales del musculo liso subyacente que emigran desde la capa media
de las arterias hasta el sitio lesionado. Poco después, las sustancias lipidas de la sangre, en
especial el colesterol, comienzan a depositarse en las células musculares en proliferacion y
forman las placas ateromatosas. Como estas contienen tanto colesterol, suelen llamarse
simplemente depdsitos de colesterol. En las ultimas etapas de la lesion, los fibroblastos
infiltran las areas degenerativas y causan esclerosis progresiva (fibrosis) de las arterias.
Ademas de lipidos es frecuente la precipitacion simultinea de calcio, lo que ocasiona el
desarrollo de placas calcificadas. Donde ocurren ambos fenémenos, las arterias se vuelven
en extremo rigidas, y el trastorno pasa a llamarse arteriosclerosis o endurecimiento de las
arterias. Evidentemente los vasos pierden casi toda su elasticidad; se rompen con facilidad
debido a la presencia de zonas de degeneracion. Ademas, las placas ateromatosas a menudo
protruyen hacia la sangre que corre, y lo rugosa de sus superficies producen el desarrollo de
coagulos sanguineos con la formacion de trombos o émbolos (Guyton, et al, 1989)

3.3.1 Lipoproteinas aterogénicas

Hay hallazgos concordantes que confieren a los lipidos séricos y a sus transportadores
lipoproteicos un papel fundamental en la aterogénesis. La preocupacion inicial acerca de la
importancia del colesterol total se extiende ahora a las lipoproteinas que los transportan, a
otros lipidos como los triglicéridos y los fosfolipidos y a varias subfracciones de las
lipoproteinas: las de baja densidad (LDL) consideradas como aterogénicas y las de alta
densidad (HDL) protectoras.

Los ultimos estudios refieren que la LDL es oxidada por las células endoteliales,
probablemente por la produccion de radicales libres superdxido o por la acciéon de la
lipoxigenasa. La LDL oxidada es captada por el monocito-macréfago, el cual almacena en
su interior cantidades masivas de ésteres de colesteril en gotas citoplasmicas no unidas a la
membrana hasta saturarse, convirtiéndose en células espumosas. Estas células se acumulan
en el endotelio vascular y forman “la linea grasa” la cual es la lesion inicial de una placa de
ateromas, en el cuadro 3 se muestran las caracteristica aterogénicas de las LDL. La LDL
oxidada es citotoxica para las células endoteliales ademas de ser inmunogénica. Se ha
demostrado almacenamiento de las c-VLDL en los macrofagos y receptores especificos para
esta lipoproteina en su membrana celular. (Estéves et al, 1995).
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Cuadro 3

Caracteristicas Pro-Aterogénicas de las LDL oxidadas
Captacion a través de los receptores depuradores de los
-macrofagos que Heva a acumulacion de ésteres de colesteril
Quimiotaxis de monocitos de sangre periférica
Inhibicién de la movilidad de los macréfagos tisulares

Citotoxicidad

Estimulacién de la sintesis de la proteina I quimiotactica de
monocitos por las células endoteliales y las células del musculo
liso

Inmunogenecidad

Activacion procoagulante y agregante plaquetaria

Reduccion de la respuesta.a la vasodilatacion no inducida.

Ston N, Blun C, Wnslow E. Manejo de los lipidos en la practica clinica, lescol 1997.

Las LDL parecen depletar los depoésitos de oxido nitrico, idéntico al factor relajante
derivado del endotelio.(Estéves, 1995)

Las particulas ricas en triglicéridos también pueden contribuir directamente al proceso
aterogénico por medio de su absorcion por los receptores de macréfagos, los cuales
reconocen y unen a las lipoproteinas peroxidizadas.(Macine et al, 1991)

La hipertrigliceridemia puede deberse a la acumulacién de quilomicrones, lipoproteinas de
densidad muy baja o intermedia (VLDL o LDL) en la circulacion.

Las concentraciones de triglicéridos plasmaticos que rebasan 200 mg/dl en adultos se califica
como hipertrigliceridemia. El valor elevado de triglicéridos es un factor de riesgo
independiente para la enfermedad cardiaca coronaria.(Tapia, 1993)

3.3.2 Lipoproteinas antiatérogenicas

Las HDL son consideradas como un factor protector contra la ateroesclerosis, debido a que
atrapan el exceso de colesterol de las membranas celulares por esterificacion y lo transfieren
a las lipoproteinas ricas en triglicéridos. La remocién subsecuente de estas lipoproteinas por
los receptores hepaticos completa el transporte reverso del colesterol. El efecto protector de
los niveles elevados de HDL sobre el riesgo de enfermedad coronaria refleja la corregcion
inversa entre los niveles de HDL y los niveles posprandiales de triglicéridos.

Cuando se excede la capacidad de depuracion de los receptores o cuando las LDL circulan
por mucho tiempo, pueden ser captadas por otros receptores no especificos, los cuales se
encuentran en los macrofagos, del sistema reticulo endotelial, en el interior de los cuales
ocurren eventos similares a los que se llevan a cabo en los receptores naturales, lo que
permite la acumulacién indefinida del colesterol dentro de las células, permaneciendo en un
ciclo continuo de esterificaciéon-hidrolisis, el cual sélo puede interrumpirse cuando existe un
receptor para el colesterol libre, que permita la salida de éste espacio extracelular, la cual
aparentemente es una funcion atribuida a las HDL .(Gotto, et al, 1991)
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Un estudio en Suecia reveld que la concentracion de HDL fue significativamente mas baja en
hombres con enfermedad coronaria. Estos resultados acordes con la hipétesis de que altos
niveles de HDL dan gran proteccion contra enfermedad del corazon.(Berg y Borresen,
1976)

Estudios actuales muestran que apo Al probablemente sea mejor protector contra la
ateroesclerosis que la HDL, ademas reportan que la produccion de apo Al es mayor en la
mujer que en el hombre, esto acorde a que la frecuencia de enfermedad del corazén es
menos frecuente en mujeres que en hombres. Por otra parte se presume que dietas ricas en
hidratos de carbono aumentan el catabolismo de apo Al, mientras que dietas ricas en grasas
poliinsaturadas disminuyen su sintesis

Los estudios realizados por Cardoso (1995) indican que el ejercicio aerdbico se caracteriza
por elevar los niveles de HDL en sangre asi como de disminuir los Triglicéridos. (Cardoso,
et al, 1995)

La HDL es reconocida como un factor protector contra la ateroesclerosis, estudios revelan
que existen mayores concentraciones de HDL en mujeres y atletas mientras que el
tabaquismo, la obesidad, la vida sedentaria, los andrégenos)}los beta bloqueadores y dieta
rica en hidratos de carbono y baja en grasas disminuyen su concentracion sérica. Existe una
relacion inversa entre la concentracion de VLDL y HDL.

3.3.3 Clasificacion de las hiperlipidemias

Trastornos genéticos que causan elevacion de las LDL:

1.-Hipercolesterolemia familiar: receptores de LDL deficientes o defectuosas; depuracion
retardada de LDL del plasma.

2.-Hiperlipidemia combina miliar: Aumento de la secrecion de apo B-100

3.-Deficiencia familiar de}io B : apo B-100 mutante, no bien reconocida por los
receptores de LDL; depura 6n retardada de LDL del plasma.

4.-Elevacion poligénica primaria severa del LDL; grupo heterogéneo de trastornos,
depuracién de LDL sustancialmente retardada.

En el cuadro 4 se muestra la clasificacion de lipoproteinemias utilizando los grupos
familiares del I al V.(Neiy et al, 1997)

Cuadro 4
TIPOS DE LIPOPROTEINEMIAS
1PO SIGNIFICADO
Tipol Quilomicronemia en ayunas
TipoIl c-LDL elevado

| TipoIl a ._| e-LDL elevado, triglicéridos normales
TipoIl b. c-LDL elevado; triglicéridos elevados

|| Tipo VLDL anormales
Tipo IV c-VLDL aumentados

#Tipo V .| Quilomicronemia en aynnas y c-VLDL

Ston N, Blun C, Wnslow E. Manejo de los lipidos en la prdctica clinica, lescql 1997.
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En el cuadro 5 se muestran los factores asociados a la ateroesclerosis, y sefialan aquellos que
son modificables y los que no pueden ser modificados. Algunos factores de la nutricion
como la grasa saturada, el exceso de calorias y la baja ingestion de calcio 0 magnesio

modifican tanto los lipidos sanguineos como la presion arterial. (Kannel 1987).

CUADRO 5

4FACTORES DE RIESGO DE ATEROSCLEROSIS

{ NOMODIFICABLES

‘e Edad y Género: Hombres mayores de 45 afios, mujeres mayores de 55 afios (0 menopausia
prematura sin reemplazo estrogénico)

¢ Antecedentes familiares; Infarto del miocardio definido o muerte sibita antes de los 55 afios de
edad en hombres, pariente de primer grado; antes de los 65 afios en mujeres parientes de

primer grado.
MODIFICABLES
e Tabaguismo

e Hipertension

o "C-HDL baja (menos de 35 mg/dl)

e Diabetes Mellitus

OTROS BLANCOS PARA INTERVENCION
o Estilo de vida sedentaria

e Obesidad

Ston N, Blun C, Wnslow E. Manejo de los lipidos en la practica clinica, lescol 1997.

Un nivel elevado de colesterol en ausencia de otros factores de aterosclerosis no tieng el
mismo significado para predecir un evento coronario que en un sujeto que tiene otros
factores de riesgo, el efecto de los diversos factores de riesgo es mas aditivo. Es importante
conocer el perfil de riesgo coronario global porque puede permitir la intervencion sobre
varios factores de riesgo que ayuda a disminuir el riesgo global inclusive mas que un solo

factor.

Se plantea que los factores de riesgo coronario varian considerablemente de un pais a otro,
y que la mortalidad cardiovascular se relaciona con los diferentes niveles de colesterol en la

poblacion.(Neil, et al, 1997)

En el caso de la diabetes el estado hiperinsulinémico lleva a un aumento en la produccién de

VLDL y Triglicéridos contribuyendo poderosamente a la produccion de dislipidemia.
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Los diuréticos y los betabloquedores modifican en forma perjudicial las LDL, las HDL, los
triglicéridos y el colesterol total. Por lo tanto es prudente vigilar los lipidos durante el
tratamiento antihipertensivo.(Granados, et al, 1994)

En la obesidad se elevan el colesterol total, el colesterol LDL vy los triglicéridos y disminuye
¢l colesterol HDL lo que constituye un perfil lipidico perjudicial.

\ ”
En el cuadro 6 se muestran las causas secundarias de aterosclerosis,en funcién de la
anormalidad predominante de las lipoproteinas

CUADRO 6
Causas secundarias de aterosclerosis en funcién de la anormalidad predominante de las
lipoproteinas.

| CAUSA C-LDL EXCESODE |C-LDLBAJO |[EXCESQ SEVERODE

SECUNDARIA ELEVADOQO TG TG SINDROME

MODERADO DE
(VLDL ALTO) QUILOMICRONEMIA

-Alimentaria Grasas | Aumentode  -| Dieta baja en Alcohol y-grasa mas '
saturadas, peso, alcohol. grasa transtorno genético de
exceso calérico lipidos.

Anorexia

Farmacos | Diuréticos mas | Acido retinoico |Esteroides Glucocorticoides,
ciclosporina, Bloqueador beta | anabolicos, estrogenos mas trastorngs
glucocorticoides | adrenérgicos, mayoria de genéticos de lipidos.

estrogenos progestageno
Glucocorticoides

Trastornos del Hipotiroidismo, | Obesidad, DM | Obesidad, DM, [ Diabetes hipotiroidismo

metabolismo embarazo, mas trastornos genéticos
diabetes mellitus de lipidos.

MD)

Enfermedades Sindrome Insuficiencia - jInsuficiencia . .| Lupus.eritematoso
nefrético, renal cronica, renal crénica sistémico (raro)
obstruccién sindrome
biliar. nefrotico
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3.4.- EPIDEMIOLOGIA

Casi la mitad de todos los seres humanos en Estados Unidos de América y Europa mueren
de arteriosclerosis. Cerca de dos terceras partes de estas defunciones se deben a trombgsis
de una o mas arterias coronarias, y la tercera parte restante, a trombosis o hemorragia de
vasos de otros organos del cuerpo, en especial el cerebro, con produccion de accidentes
vasculares cerebrales, pero también en rifiones, higado, tubo digestivo, extremidades etc.
(Guyton, et al, 1989)

Se sabe que en el mundo ocurren anualmente segin la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS), 12 millones de muertes por causa cardiovasculares se estima que un tercio de estas
muertes pudieran reducirse con cambios en la alimentaciéon y dieta de las poblaciones
(Chavez, et. al, 1993).

En las ultimas décadas la poblaciéon mexicana ha presentado un cambio en las causas de
muerte, la Secretaria de Salud reporta que en 1970 las primeras causas de muerte son las
enfermedades respiratorias agudas mientras que para 1997, ocupan el primer lugar las
enfermedades del corazon, como se muestra en el cuadro 7. Ademas, en quinto lugar estan
las enfermedades cerebro vasculares, que al igual que las enfermedades del corazon en gran
medida son de origen ateroscleroso, por dislipidemias. (Chavez, et al, 1993)

A la situacién de cambio en las causas de enfermedad y muerte en la sociedad, del
predominio del sindrome de desnutricion- infeccién con un alta mortalidad en los menores
de 5 afios, propia de los paises subdesarrollados, y al creciente predominio de las
enfermedades y muerte por las enfermedades crénicas no transmisibles, propias de los
paises desarrollados, se le ha denominado “transicion epidemiologica”. El Dr. Chavez
(1993) menciona que es un proceso de transicion hacia los problemas propios de un pais
rico, y se ha caido en una trampa, bastante temible, porque se tendran todas las
enfermedades, las de los pobres y las de los ricos.(Chavez, et al, 1993)

Por otra parte se ha enunciado la hipétesis del “genotipo ahorrador” que postula que los
individuos potencialmente diabéticos tienen una respuesta a la hiperglicemia, lo que reduce
pérdida urinaria de energia y que ello en los milenios en que el hombre vivié como cazador
y recolector fue ventajoso en periodos alternativos de comilonas y hambrunas. De ser asi
hubiera habido seleccion a favor de ese genotipo el cual, sin embargo deja de ser ventajgosa
cuando la comida se vuelve abundante y facilmente accesible y los individuos que lo tienen
desarrollan diabetes mellitus.(Lisker, 1986)

Esta observacion se ha denominado “sindrome del nuevo mundo™ y se refiere al hecho que
ocasiona diabetes y obesidad en los amerindios que han cambiado de dietas y modo de vida.
Al parecer también podrian estar involucradas alteraciones en los lipidos plasméticos.
(Lisker, 1986)
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CUADRO 7

Principales causas de muerte en México 1970-1997

NO 1970 1980 1990 1997
"1 {Influenza y neumonia [ Accidentes y vidlencia Enfermedades del | Enfermedades del
corazon corazén
2 }Infecciones intestinales Enfermedades del corazén Accidentes y violencia | Tumores malignos
3 | Enfermedades del corazén | Infecciones intestinales Tumores malignos Diabetes mellitus
-4 |-Mortalidad perinatal Influenza y neumonia 1 Diabetes meHitus 1 Accidentes \
5 | Accidentes y violencia Tumores malignos Mortalidad perinatal Enfermedad
cerebrovascular
6 | Tumores malignos Mortalidad perinatal Influenza y neumonia | Cirrosis y otras
- | enfermedades del
] higado
7 | Sarampién y tosferina Enf. Cerebro vasculares Infecciones intestinales | Neumonia e influenza
'8 | Déficit nutricional " | Cirrosis hepética | Enf. Cerébro vascular | Mortalidad perinatal
9 | Enfermedad Cerebro | Diabetes Mellitus | Cirrosis hepética Homicidio y lesiones
vascular infligidas por
intencionalmente  por
-otra-persona
10 | Cirrosis hepética Enfisema y asma Déficit nutricional Nefritis, sindrome
| nefrético y nefrosis
11 | Enfisema y asma Déficit nutricional Enfisema y asma | Deficiencia de la
. |-putricién
12 | Diabetes Sarampion y tosferina | Anomalias congénitas
Chavéz A, Mufioz M, Rolan JA, Bermejo é, Avila A La Nutricién en México y Ia transicién epidemiologica. México 1993:21-83
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En México, la Encuesta Nacional de Enfermedades Cronicas (ENEC) realizada por la
Secretaria de Salud (SSA), efectuada en marzo de 1987 a mayo de 1988, nos muest%zos
valores medios de colesterol total en individuos de 20 a 78 afios observandose una/media
nacional de 184 mg/dL, siendo el estado de Chiapas el de menor concentracién con una
media de 166 mg/dL, el estado de Baja California Norte con la mayor concentracion
observandose una media de 211 mg/dL y donde el estado de Querétaro presenta un valor
debajo de la media nacional con 179 mg/dL, lo cual nos indica como nos encontramos
situados con respecto a la poblacion general, y ademas nos proporciona datos interesantes
acerca de nuestra alimentacion, que afortunadamente como resultado general no es alta en el
consumo de los triglicéridos (Posadas et. al. 1991)

Las concentraciones de triglicéridos plasmaticos que rebasan 200 mg/dl en adultos,
habitualmente se califica como hipertrigliceridemia. (Chavez, et al, 1993). En la Encuesta
nacional se encontr6 una media nacional de triglicéridos de 213.7 mg/dl, y una prevalencia
de 5.4% de triglicéridos superiores a 500 mg/dl.
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3.5.CAMBIOS EN LOS HABITOS DE ALIMENTACION EN
LA POBLACION MEXICANA

Conociendo que en el desarrollo de las enfermedades del corazén intervienen una serie de
factores de riego, en donde la dieta tiene caracteristicas peculiares, ya que envuelve dos
tipos de efectos patologicos: el ateromas, relacionado probablemente a efectos de la dieta a
largo plazo; y trombogenésis, la cual parece estar relacionada a factores dietéticos a corto
plazo y ser influidos por sucesos externos que afectan el estilo de vida de los individuos de
una poblacién. Los promotores del desarrollo de las enfermedades del corazén son los
acidos grasos saturados y el colesterol.(Luengas, et al, 1998)

En los afios recientes se han modificado de manera sustancial los habitos alimentarios de la
poblacién nacional, con un amplio mosaico de expresiones regionales y locales, asumié
tendencias de cambios orientadas a homogeneizar los patrones de consumo mediante la
incorporacion paulatina de nuevos componentes en la alimentacion cotidiana. Asi por
ejemplo, el consumo de trigo hﬁdo sustituyendo en cierta medida al del maiz, a la par que
ha disminuido el consumo de alimentos autoctonos.

Estas tendencias de cambio se han dado por igual en los medios rural y urbano, aunque han
sido mucho mas marcadas en este ultimo, sobre todo en los estratos de ingresos medios y
altos. Quizis debido a que se ha estigmatizado a la dieta denominada en forma tradicional
como “mexicana”, la poblacién ha visto como un ejemplo a seguir la dieta de los paises
industrializados (con predominio de alimentos muy refinados, un alto contenido de energia,
proteinas, aziicares refinados, grasas saturadas y colesterol, asi como muy pobres en fibra),
que constituye un simbolo de abundancia. Ahora se sabe que, contrariamente a lo que se
pensaba, la dieta mexicana promedio es equilibrada y valiosa, y resulta mas recomendable
que la de los paises de gran desarrollo industrial, siempre y cuando se dé en condiciones de
suficiencia y diversidad. Es decir, el predominio de cereales y leguminosas, el consumo
abundante y variado de frutas y verduras con la adicion de pequefias cantidades de
alimentos de origen animal, como ocurre en nuestra dieta tradicional, es mas recomendable
que las dietas de paises industrializados basadas de manera fundamental en productos de
origen animal, ricos en grasas saturadas y colesterol, con cereales muy refinados y por ende
pobres en fibra y excesivo consumo de aziicares (como tal o en refrescos, pasteles etc.)

En el medio rural, el efecto de la influencia externa ha sido menor, sin émbargo, ha tenido
repercusiones negativas en el estado nutricion de sus habitantes.(Casanuevas, ¢t al, 1996)

La alimentacion en México es a base de hidratos de carbono. La incorporacion de
numerosos productos industrializados bajos en fibra y altos en azicares refinados y grasas
saturadas ha sido uno de los factores mas importantes en la aparicion paulatina de
enfermedades cronico degenerativas y en especial las enfermedades del corazon.
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Por ejemplo entre 1978 y 1981 se nota una baja demanda de varios alimentos vegetales,
pero esto fue porque subi6 la de alimentos animales y el de productos industrializados,
incluyendo a los refrescos, y a todos los productos del tipo de los “chatarra”

La dieta basica del mexicano, es de 70% de las calorias aportadas por el maiz y el frijol, ha
cambiado, pero no por alimentos mejores. Los nuevos son quiza mas- faciles de consumir y
mas concentrados en energia, pero de igual o menor valor nutritivo. La sustitucion de los
frijoles por sopa de pasta, y de las verduras por pastelillos, fritos o pan, a la larga no dara
mayores ventajas para la salud.

Entre 1960 y 1979 subidé el consumo de grasas totales en un 43%, pero las saturadas
subieron en un 73%. El colesterol seguramente por el incremento en la demanda de huevo,
subi6 en 239.5%. Ademas, la fibra dietética bajoé un 21.6% (Chavéz, et al, 1993)

Los incrementos mencionados llevaron el consumo de grasa a niveles realmente altos, a 80g
diarios de grasa por persona y por dia, que fueron el 34% de las calorfas. Esta cantidad
sobrepasa el limite maximo de 30 sugerido por diversos grupos de expertos en &l area de
dietas y aterosclerosis. Pero quizé lo mas importante fue que las grasas saturadas llegaron a
ser el 15.6% de las calorias, bastante mas excedidas del limite maximo de 10%.

Datos recientes de la Ciudad de México muestran que jovenes de 35 afios presentan
aterosclerosis, debido a los cambios en su alimentacién. Su dieta se inclina hacia un
consumo exagerado de alimentos ricos en grasas e hidratos de carbono refinados
semejandose a la “dieta norteamericana”. (Chavez, et al, 1993)

El medio urbano ademas presenta el problema del consumo de alimentos fuera de casa. Se
sabe que los empleados, los obreros y los escolares consumen muchos productos de venta
callejera o de productos de bajo valor nutritivo (productos chatarra). Este consumo pudiera
llegar a ser, en promedio, hasta de 20% del total de calorias.

Por otra parte existen estudios sobre nutricién y desarrollo infantil. donde se encontré que los
que fueron desnutridos de nifios y que recientemente habian migrado y cambiado de habitos,
tenia un patron de lipidos séricos “peor” que los que también habian migrado pero que habian
recibido leche y otros suplementos de nifios.(Chavez, et al, 1993)
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3.6.-INFLUENCIAS ALIMENTARIAS EN LOS NIVELES DE LIPIDOS Y
LIPOPROTEINAS

La influencia de las grasas alimentarias en los lipidos y las lipoproteinas del suero ha
despertado un gran interés debido a la importancia de estas ultimas en el desarrollo de la
aterosclerosis y de las enfermedades del corazon a continuacion se sefialan los grasas
aterogénicas

3.6.1 Colesterol de la dieta. El colesterol de la alimentacion afecta al c-LDL suprimiendo
la produccién de colesterol en el higado. Las fuentes de colesterol de la alimentacion
incluyen: came, yema de huevo, carne de 6rganos como el higado.

3.6.2 Las Grasas saturadas:Los acidos grasos saturados son los que producen una mayor
elevacion del colesterol sérico y que, por tanto, son los mas aterogénicos, aunque se ha
confirmado que no todos los acidos grasos saturados tienen los misnos efctos dobre los
niveles de colesterol. El acido palmitico, miristico y laurico se encuentra en las grasas
carnicas, la mantequilla, los aceites de coco y semilla de palma. Estos acidos elevan las
concentraciones de colesterol LDL de forma paralela a la de los niveles de colesterol total.
El 4cido estearico es un acido graso y no eleva el colesterol y en algunos circunstancias
puede disminuirlo. La grasa saturada de la alimentacién es dos veces mas potente para
incrementar los valores del colesterol que las grasas poliinsaturadas para disminuirlo.(Neil,
et al, 1997)

3.6.3 Acidos grasos trans: Los acidos grasos trans (TFA) también aumentan el colesterol.
El mas comun es el trans-isomero del acido oleico, el 4cido elaidico. Su estructura es tal que
es mas recto que el cis-isomero habitual y por lo tanto puede empacarse mas fuertemente y
solidificarse a temperatura ambienpt i}ﬁ entes comunes incluyen: manteca, productos
lacteos, mantequilla y queso, (Neil et al, 1997 ) asi como el mal procesamiento de las
margarinas aunque en menor gradozye la mantequilla.(Chishlom et al, 1996)

3.6.4 Otros factores que elevan los lipidos en sangre

Existen muchas influencias alimentarias sobre los triglicéridos plasmaticos capaces de
precipitar cambios sobre éstos. La malanutricién da como resultado obesidad con todas sus
consecuencias. En muchos casos pueden incluso superar a otros factores. El consumo de
azucares simples en particular fructosa induce a hipetrigliceriemia debido a la resistencia a la
insulina ademas el consumo de fructosa altera la composicion de las VLDL, haciendo mas
facil su remocion.(Macine, et al, 1991). El colesterol de la alimentacién afecta al c-LDL
suprimiendo la produccion de colesterol en el higado.(Neil, et al, 1993)

Otro precursor metabdlico que tiene impacto sobre los triglicéridos es el etanol. Aun
consumos moderados de alcohol pueden llevar a hipertrigliceridemia en individuos
susceptibles. Este habito puede elevar el indice de lipogénesis, disminuir la proporcion de
acidos grasos que seran oxidizados, aumentar la proporcion de acidos grasos que seran
esterificados y alterar la remacién de triglicéridos debido a una remocion de la lipoprotein
lipasa (Macine, et al, 1991)
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3.7. MANEJO INTEGRAL DE PACIENTES HIPELIPIDEMIA

La actividad fisica, disminucion de peso, el control del tabaquismo, el bajo consumo de
acidos grasos saturados y colesterol, asi como incluir en la dieta acidos grasos
poliinsaturados de la serie omega 6 (linoléico), de la serie omega 3 (linolénico) acidos
grasos monoinsaturados (oleico) y fibra dietética son las medidas no farmacologicas mas
importantes para reducir las enfermedades del corazén al normalizar la hiperlipemia y los
niveles de HDL.(Luengas et al, 1998)

3.7.1 Grasas poliinsaturadas: Son acidos grasos esenciales, disminuyen el colesterol y el
c-LDL en relacién a su consumo en la dieta. por lo tanto no se sugiere una dieta
completamente desprovista de estas grasas. Representados por los aceites de semillas. Los
efectos secundarios de consumir cantidades excesivas de aceites poliinsaturados incluye:
obesidad, calculos biliares y disminucion del c-HDL (Neil, et al, 1997).

3.7.2.-Los acidos grasos monoinsaturados Se han convertido en los 4cidos de eleccion
para reemplazar a los acidos grasos saturados de la dieta. El principal acido graso
monoinsaturado es el acido oléico. Las fuentes incluyen: aceite de oliva, aceite de canola,
aceite de cacahuate, aguacate y almendras.

Ademas de disminuir el colesterol y el c-LDL reemplazando las grasas saturadas de la dieta,
parecen hacer que las LDL sean menos susceptibles a la oxidacion. Esta tendencia puede ser
especialmente benéfica en los que tienen hiperlipemia combinada y diabetes con mayor
probabilidad de tener LDL pequefias y densas.(Neil, et al, 1991)

Un estudio en Oslo, pudo reducir en 47% la morbilidad y la mortalidad coronaria 60% del
beneficio provino de una reduccién en el colesterol sérico en adultos normotensos que dej6
de fumar y redujo la ingestion de grasas saturadas y de colesterol. El proyecto de
prevencion primaria de las “Lipids Research Clinics” de los E'U.A mostré la eficacia de
reducir el colesterol sérico con drogas y dieta en adultos de edad media. Se logré una
disminucion del 24% de la mortalidad por cardiopatia isquémica y de un 19% en los
“coronary attacks” (angor e infartos no letales ) y dicha disminucién fue proporcional al
monto de abatimiento del colesterol sérico.(Kanel, 1987)

En sujetos obesos hipertrigliceridémicos la reducciéon de peso es un objetivo principal.
Conforme disminuye el peso, lo mismo sucede con los niveles de VLDL y triglicéridps,
mientras que se elevan las cifras de HDL. Al mismo tiempo, baja el contenido de
triglicéridos, mientras que se elevan las cifras de HDL.(Assmann, 1991)

Debido a que la disminucion de peso por si sola no es exitosa en todos los pacientes con

sobrepeso e hipertrigliceridemia, se recomienda una combinacion de ajustes dietéticos con
optimizacion de la actividad fisica.(Assmann, 1991)
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3.7.3.- La fibra como protector contra la aterosclerosis: El consumo de alimentos con un
adecuado contenido de fibra dietética (25 g por dia) se considera que puede proteger contra
las enfermedades tales como obesidad, constipacién, hemorroides, céncer de colon y
enfermedad cardiovascular.

El mecanismo por el cual la ingestion de fibra dietética modifica el metabolismo de los
lipidos puede ocurrir a varios niveles, entre ellos:

1.-La fibra dietética puede disminuir los niveles plasmaticos de colesterol mediante la
reduccion en la absorcion de colesterol y 4cidos biliares.

2.-La fermentacion bacteriana de la fibra produce acidos grasos volatiles, éstos acidos se
absorben en el colon. El acido butirico es utilizado principalmente en el metabolismo del
intestino grueso y sélo una pequefia cantidad aparece en la circulacion portal. El acido
propidnico, por otro lado, pasa a la vena porta y es principalmente utilizado por el higado,
mientras que el acido acético es principalmente metabolizado en el tejido periférico.
Algunas observaciones demuestran que tanto el acido propidnico como el acido acético,
productos de la fermentacion de la fibra, modifican el metabolismo de los lipidos
disminuyendo la sintesis de lipoproteinas de baja densidad.(Rosado, 1999)

Existen dos tipos de fibra. El primero es insoluble. Ayuda a la funcién intestinal, ejemplo el
salvado de trigo, cereales integrales, semillas de frutas. El segundo es la fibra soluble que
tiene un efecto adicional reductor del colesterol ejemplo; Frijol desecado, granos, avena,
_ clertos frutas y vegetales .(Rosado, 1991)

La fibra soluble (gomas, mucilagos, pectinas ) se fermentan en mayor grado que la fibra
insoluble (celulosa, hemicelulosa y lignina).

Diversos estudios en Estados Unidos de América muestran que la proteina de soya mas que
la proteina animal significativamente disminuye las concentraciones en suero de colesterol
total, colesterol LDL y Triglicéridos.(Anderson y Jounston 1995)

3.7.4.- El Ejercicio protector contra la aterosclerosis:V}Existen evidencias de que la
practica regular del ejercicio fisico puede retardar el desarrollo de la aterosclerosis y
disminuir el riesgo de sus complicaciones. Un estudio en la Ciudad de México indica que los
atletas con actividad fisica aerébica se caracterizan por tener valores plasméticos bajos de
TG y altos de C-HDL, lo que confirma que el ejercicio a largo plazo disminuye la
concentracion del C-LDL. Lo que puede ser un perfil de lipidos protector contra el
desarrollo de aterosclerosis.(Cardoso, et al, 1998)

3.7.5 La aterosclerosis y el tahaco.

Los fumadores presentan niveles bajos de colesterol HDL y Lipoproteina A-1 y niveles altos
de Triglicéridos constantes asi como un incremento de LDL densas presentan también
insulinoresistencia y lipido intolerancia. Una razén importante del aumento de morbilidad
cardiovascular en fumadores. (Cardoso, et al, 1998)

Dichos efectos adversos pueden contrarrestarse con el control del peso y una dieta
adecuada en grasa, con ejercicio y con la suspension del tabaco.(Granados, et al, 1994)
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4.- OBJETIVO GENERAL

COMPARACION DE LOS NIVELES DE LIPEMIA POSPRANDIAL EN DOS CARGAS
ALIMENTICIAS DIFERENTES CORRELACIONANDO LIPEMIA POSPRANDIAL DE
INDIVIDUOS SANOS, CON SUS VARIABLES ANTROPOMETRICOS Y VALORES
BIOQUIMICOS BASALES.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Evaluar la magnitud de la lipemia posprandial con respecto al tiempo,

. Evaluar el incremento de triglicéridos con 2 cargas alimentarias, una con equilibrio

normal y otro con una carga estandarizada alta en grasa.

3. Describir las diferencias metabdlicas en la administracion de dos cargas alimenticias
radicalmente diferentes una dieta con equilibrio normal y otra con una dieta
estandarizada alta en grasa.

4. Definir los factores que pueden intervenir en la alteracion de lipemia posprandial.

Emitir recomendaciones dietéticas para disminuir el riesgo de presentar aterosclerosis.

N

Lh
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5.- MATERIAL Y METODOS

Definicion del universo.

Todo el conjunto de individuos de medio urbano entre 18-30 afios, hombres y mujeres
sanos, con un indice de masa corporal entre 19 y 25 kg/m?

Tamaiio de la muestra

Se tomaron 17 individuos 5 hombres y 12 mujeres con las mismas caracteristicas.

Adultos jovenes sanos, se dividieron al azar en dos 8rupos un grupo consumi6 1a carga con
un equilibrio normal y el otro grupo una dieta estandarizada alta en grasa.

El tamafio de la muestra se considero de acuerdo a investigaciones publicadas sobre
protocolos de lipidos.(Patscﬁ, et al, 1993)

Variables de estudio

Indice de masa corporal. (Kg/m2)

Circunferencia cintura- cadera (cm)

Talla (cm)

Peso (kg).

Presion arterial

Dieta normal (kcal/24 hrs.)

Glucosa (mg/d])

Colesterol (mg/dl)

Colesterol HDL (mg/dl)

Colesterol LDL( mg/dl)
apo A

apo B

Y adicionalmente determinaciones de triglicéridos, HDL, LDL Y colesterol total con
respecto al tiempo. 60, 120, 180, 240, 300, 360 y 420 minutos.

Control

Como se mencioné la muestra se dividi6 al azar en dos grupos.

El grupo problema se denomin6 a quien consumi6 una dieta estandarizada alta en grasa
(CG)

El grupo control a quien consumi6 una dieta con un equilibrio normal (CN)

Criterios de inclusion

Individuos sanos.

Individuos entre 18 y 30 afios

Individuos que no presenten obesidad, o con indice de masa corporal entre 19 y 25
Individuos que no estén tomando medicamentos y que no presenten enfermedades cronicas
Individuos de medio urbano y de clase media.

Criterios de exclusiéon

Individuos que presenten alguna enfermedad crdnica.

Individuos que fumen.

Individuos menores de 18 afios y mayores de 30 afios.

Individuos que presenten obesidad y/o con un indice de masa corporal mayor a 25.
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Criterios de eliminacion

Individuos que hayan tomado alcohol 24 hrs. antes de la prueba.

Que no cumpla con 14 hrs de ayuno y hayan tomando algiin medicamento el dia anterior.
Individuos que durante la prueba presenten algin malestar fisico como: mareo, dolor de
cabeza, disminucion de la presion arterial etc.

Individuos que ingieran alimentos después de la carga oral de experimentacion.

Variable dependiente

Triglicéridos §séricos, colesterol, LDL, HDL, apo A, apo B y glucosa.

Variable independiente

Dieta alta en grasa, colesterol y acidos grasos saturados.

Procedimiento de trabajo

Se entrevistaran a 30 sujetos por muestreo aleatorio simple. A estas personas se les evalud
el estado nutricio, de los cuales 20 ellos cumplieron con los criterios de inclusion. Por ser
personas entre 18 y 30 afios de edad, con indice de masa corporal mayor a 18 y menor a 25,
sujetos de ambos sexos, sin padecimiento actual. Se formaron dos grupos: Los individuos
seleccionados fueron asignados aleatoriamente a los grupos. Cada grupo con 15 individuos,
un grupo consumio una carga con un equilibrio normal y el otro la carga grasa.

En el grupo de carga grasa, participd una persona con indice de masa corporal mayor a 25.

DIETA NORMAL.

Se determind por medio de una historia clinica dietética y en base a esta dieta habitual se
disefi6 la dieta normal que consumi6 el grupo control, la cual, cubre con las Calorias y con el
porcentaje adecuados. .

Dieta normal. Se determind en base al peso, talla y actividad fisica de los sujetos con el
siguiente porcentaje de valor calorico total:

Hidratos de carbono 55%, Proteinas, 17% Grasas, 28% (ver anexo 1)

Dieta experimental (alta en grasa)

Es una carga grasa estandarizada, disefiada por Patsch que tiene las siguientes
caracteristicas.

1.- 350 ml de crema batida (39 % grasa), la cual se cambi6é por media crema que contiene
25% de grasa y da un total de 496 m! con la que obtuvimos la cantidad de grasa requerida.
2.- Dos cucharadas de jarabe de chocolate. (cuchara de 10 ml)

3.-Una cucharada grande de az(icar granulada. (cuchara de 10 ml)

4.-Una cucharada de leche instantanea en polvo sin grasa. (cuchara de 10 g)

Con el siguiente porcentaje de valor calorico total

1370 calorias

2.8% de proteina (9.5 g)

14% de hidratos de carbono ( 48g)

86% de grasa (130 g)

y el grado de P/S es de 0,059

Colesterol 480 mg

La prueba de lipidos se administra por g/m2 de superficie corporal para ajustar
adecuadamente para mayor variacién en volumen en la sangre. (Granados, et al, 1994).
(Patsch, et al, 1984)
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Las dietas se aplicaron a cada uno de los individuos de acuerdo al grupo que les
corresponde, tomando grupos de cinco personas porque es la capacidad de analisis con que
se cuenta. Los analisis se llevaron a cabo durante los siguientes 15 dias posteriores a la toma
de muestras.

Aplicacion de la dieta

Los sujetos de experimentacion se presentaron el dia indicado a las 7:30 hrs. Y bajo las
siguientes condiciones, las cuales se les explicaron previamente.

1.- No haber ingerido alcohol 24 hrs. antes del dia de la prpeba.

2.-Ayuno de 14 hrs.

3.-No presentar signos de malestar o enfermedad.

Se les tomo6 una muestra sanguinea en ayuno, por puncion venosa de 10 ml de sangre sin
anticoagulante, se tomo tensién arterial. Se les di6 la dieta correspondiente y se colocaron
en posicion fowley, permanecieron en esta posicion en el transcurso del experimento.
Inmediatamente después del consumo de la carga grasa o de la dieta normal se tomo el
tiempo, el cual fue anotado en una tarjeta (gafet) y después cada 60 minutos se siguieron
tomando muestras de 10 mi de sangre.

Los tiempos en que se tomaron las muestras de sangre fueron 0, 60, 120, 180, 240, 300, 360
y 420 minutos con un total de 7 hrs.

Se colocdé un equipo para venoclisis pediatrico (miniset) en forma de mariposa,
inmediatamente después de las 2* toma, se tomoé la segunda muestra (toma 60 min) se
introdujo el miniset en la vena y se fijjo con tela adhesiva. Se hizo dilucién con 0.4 ml de
heparina estéril en 10 ml de solucion salina estéril. Se mantuvo permeable la vena con una
solucion de heparina estéril en donde se diluye 0.2 ml de heparina de 5000 u en 10 ml de
solucion salina estéril.

En la toma de 180 ml y en las subsecuentes tomas se quitd el exceso de heparina con upa
jeringa de 1 ml usando otra jeringa para extraer la muestra, se pinz6 la sondita antes de
extraer la sangre y después de sacar la muestra se volvio a poner la heparina lentamente y asi
las muestras siguientes. ‘

Después de la recoleccion de la muestra se esperé de 40 a 60 min. para su coagulacion y se
procedié a centrifugar a 2500 rpm durante 10 min. Posteriormente se extrajo el suero, el
cual ‘es distribuyd entre frascos viales de un ml mismo que se congela, 1 se utilizd para
determinar insulina otro para Apo A Y Apo B y un tercero para reserva. El resto de la
muestra se colocé en un tubo de ensayo limpio, tapado debidamente, se utilizb para la
determinacion de las lipoproteinas. El mismo dia la toma de muestra se realizd la
determinacioén de glucosa y durante los siguientes 10 dias se realizé la determinacion de
HDL, LDL, colesterol, insulina, Apo A, Apo B, Triglicéridos. Los triglicéridos se
determinaron directamente en las muestras de sangre que se tomaron durante el tiempeo de
estudio determinaron directamente.
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Seleccién de las fuentes, métodos y técnicas de recoleccién de Ia informacion

Seleccién de los individuos

Se les hizo una historia clinica dietética, y se seleccionaron los que cumplieron con los
criterios de inclusion.

1 - Historia clinica dietética. Es un formato que se divide en cuatro fases:

a) Datos generales

b) Antecedentes patologicos personales y familiares

¢) Indicadores antropométricos y bioquimicos

d) Indicadores dietéticos (ver anexo 5)

Definicion del plan de procesamiento de los resultados

Los datos se vaciaron en la hoja Excel, se determin6 la media de las variables de estudio en
estado basal y por medio de la prueba de T student se determiné si los grupos son
estadisticamente iguales. Ademés se determiné la magnitud de la lipemia por medio del area
bajo la curva y se hizo andlisis de correlacién entre los parametros, peso, talla, indice de
masa corporal, triglicéridos basales, colesterol total, apo A y B, LDL y HDL contra la
lipemia para ver si existe 0 no correlacion entre las variables comparadas, mediante paquete
computacional MINITAB. El area bajo la curva se determino mediante la siguiente formula:
Area bajo la cuarva igual a la integral de la ecuacion de la recta entre 2 puntos.

Y(x)yFm(x-y1) +y1

Donde m =y, -yl/ Xo-X|

"El incremento de triglicéridos se determiin con’la siguiente formula (Pastch et al,1993)

Ttg= Npax + Niznd/ 2 - Do
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6.- RESULTADOS

Se estudiaron 17 personas, 12 del género femenino y 5 del género masculino. Se dividieron
al azar en dos grupos; uno se denominé carga normal (CN) cuyo nimero de individuos n= 7.
El segundo grupo donde se aplico carga grasa (CG) n=10. En el cuadro 8 se presentan la
media de las variables medidas por grupo; peso, talla, edad, IMC, ICC, glucosa, colesterol
total y triglicéridos, estos Gltimos en estado de ayuno.

Mediante la prueba de T student se determiné que ambos grupos de estudio eran
estadisticamente iguales. En el cuadro 8 se presenta el valor de P para cada una de las
variables

Cuadro 8
MEDIA DE LAS VARIABLES DE ESTUDIO, EN DONDE SE COMPARAN LAS VARIABLES CON
OBJETO DE DEMOSTRAR QUE LOS DOS GRUPOS SON ESTADISTICAMENTE IGUALES.

Total Carga Normal .| . Carga grasa P
DIA DIA |DE * MEDIA|DE *

EDAD (aiios) 1.4 1o B2 b18 k2  be7
PESO (kg) 56.7 8o  Bs Isso 6.7 043
TALLA (cm) 161.3 1621 B3 1608 1.1 0.61

IMC (kg/m?) 213 21.5 1.8 ‘pr2 12 0:47
ICC (cm) 0.78 0.75 0.03 0.8 0.07 0.054
GLUCOSA (mg/dl) 74 74 6 75 4 0.69
{COLESTEROL-TOTAL{177 194 47 165 35 40.20
(mg/dl)

TRIGLICERIDOS 96 89 B2 100 50 0.58

. (mg/dD)

Media de las variables; edad, peso, talla, IMC, ICC, Glucosa,
los individuos y separados por tipo de carga alin‘emicia.

* DE: Desviacion Estandar

Colesterol Total, Triglicéridos estos Gltimos en estado de ayuno, para el total de
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En el cuadro 9 se puede observar que las variables estudiadas se encuentran dentro del rango

considerado como normal

Cuadro 9 ’ ’
MEDIA Y DESVIACION ESTANDAR DE LAS VARIABLES DE ESTUDIO
Carga Normal Carga Grasa
-MEDIADE - MEDIA DE
EDAD 210 B2 21.8 4.2
PESO 580 3.8 559 6.7
TALLA 621 B.3 1608 7.1
i (@ 215 |1.8 n1.2 12
“Icc 0.75  0.03 0.80 0.07
IGLUCOSA 74 6 75 4
COLESTEROL TOTAL[194 W47 165 35
COLESTEROL HDL #6 |12 19 13
COLESTEROLLDL [129 46 101 B8
TRIGLICERIDOS 89 32 100 50
{APO A-I 184 113 1101 119
APO B 88. 30 37 20
INSULINA 4.8 5.5 1.0 0.0
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Cuadro 10

RESULTADOS DE LA EVALUACION NUTRICIONAL DEL GRUPO CARGA NORMAL

Media DE
Consumo de Calorias 1720 421.7
%Hidratos de Carbono 55.7 2.8
%Proteinas 16.8 3.2
[%Grasa 127 12.7 ‘
Consumo de Colesterol (mg/dia) |265.7 59.4
Habito de fumar (n/dia) 0.28 0.48
{Ejercicio (dias/semana) 1.7 2.2
Consumo de frutas (dias/semana) 5.5 1.9
Consumo de verduras (dias/semana) {4.0 1.4
Antecedentes familiares | % Mama % Papa
patolbgicos
Hiperlipidemia 14 0
Obesidad 28.5 14
Diabetes -128.5 14
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Cuadro 11

RESULTADOS DE LA EVALUACION NUTRICIONAL DEL GRUPO CG

Media DE
-1 Consumo de-Calorias ‘1722 1236.3
%Hidratos de Carbono 56.7 3.7
%Proteinas 17.4 2.8
%Grasa -125.5 15
Consumo de Colesterol (mg/dia) |271.5 328
Media DE
Habito de fumar (n/dia) 0:8 1:6
Ejercicio (dias/semana) 24 23
Consumo de frutas (dias/semana) 5.8 2.1
Consumo de verduras (dias/semana) |4.5 1.5
Antecedentes familiares .| % mama  .|% papa
patoldgicos
"|Hiperlipidemia 10 30
Obesidad 30 30
Diabetes 20 20

Nutricidén

35



LOS ANALITOS DETERMINADOS A TRAVES DEL TIEMPO

Al seguir los analitos a través del tiempo se encontr6 lo siguiente:

Comportamiento de la glucosa durante el experimento: La glucosa sanguinea determinada
en personas que consumieron una dieta con equilibrio normal, muestra un movimiento
durante las dos primeras horas, primero tiende a bajar y posteriormente sube al nivel basal y
se mantiene constante y dentro de los valores considerados como normales, hasta las 7 hrs
que dur¢ el experimento (ver figura 1).

Mientras que la glucosa sanguinea determinada en personas que consumieron una dieta
estandarizada alta en grasas presenta un aumento entre la segunda hora, y después de la
cuarta hora no ha retornado a su valor basal, aunque en ningin momento rebasa los valores
considerados como normales.

Comportamiento del colesterol durante el experimento: El colesterol total sanguineo
determinado en personas que consumieron una dieta con equilibrio normal se mantiene
dentro de los valores considerados como normales, observandose una diferencia en la
desviacion estandar,( ver figura 3)

En el caso del colesterol HDL y el colesterol LDL, muestran un comportamiento similar al
del colesterol total al consumir una dieta con equilibrio normal, manteniéndose dentro de
los valores considerados como normales y sélo hay una diferencia en la desviacion estandar.

En el caso del grupo de estudio que consumié la dieta estandarizada alta en grasa el
colesterol total, el colesterol HDL y el colesterol LDL presentan un comportamiento
constante durante las 7 hrs de estudio.

Comportamiento de los triglicéridos durante el experimento: Se observa que los sujetos que
consumieron la dieta con equilibrio normal, los triglicéridos se mantienen dentro de los
valores considerados como normales y sin movimiento metabolico, durante el tiempo que
dur6 el experimento. En estos sujetos se encontré una amplia desviacion estandar lo que
muestra que entre individuos los niveles de triglicéridos fueron diferentes durante todo el
experimento.

Mientras que el comportamiento de los triglicéridos de los sujetos que consumieron yna
dieta estandarizada alta en grasa, es diferente, en esta se observa un incremento después del
consumo de la dieta y continua aumentado a través del tiempo, denominado este aumento
¢omo lipemia posprandial (LPP), (ver figura 10)
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Cuadro 12

ANALYTOS DE LA CARGA NORMAL A TRAVES DEL TIEMPO

MINUTOS
0 60 120 - 180 240 300 360 420

Analitos M |DS| M DS| M |DS| M |[DS{ M |DS| M |[DS|{ M {DS| M |DS
Glucosa 74 | 6 60 |12 | 69 | 10 | 70 5 71 4 72 6 72 5 | 68 | 5
Colesterol Total | 194 | 47 | 177 | 33 | 163 | 22 | 184 | 40 | 169 | 24 | 182 | 43 | 173 | 28 | 199 | 54
CalesterolHDL | 46 | 12 | 41 101 31 | 9 40 | 11 35 7 38 7 35 |10 | 42 | 11
Colesterol LDL [ 129 | 46 | 121 | 23 [ 105 [ 23 [ 117 [ 36 | 108 | 22 | 105 | 40 | 112 | 27 [ 137 | 46
Triglicéridos 89 (32| 84 | 28] 95 |39 | 102 | 32| 108 | 49 [ 100 | 42 | 100 | 49 | 96 | 42
Apo.A-| 84 | 13

Apo B 89 | 30

Insulina 48 586




Cuadro 13
ANALITOS DE LA ALTA GRASA A TRAVES DEL TIEMPO

MINUTOS
0 60 120 180 240 300 360 420
Analitos M |[DS| M |[DS|{ M |DS| M |[DS| M |DS| M | DS | M |DS| M |DS
Glucosa 76 | 5|74 |6 |80 | 9|8 |12 ]77| 8 | 75 4 71 | 7 | 68 | 6
Colesterol 165 |35 (161 | 37 [ 157 {33 | 162 | 34 (167 | 35 | 165 | 35 | 166 | 42 | 168 | 38

Total

Colesterol HDL| 49 (13| 50 [ 14| 46 [12]| 47 | 12 | 46 | 13 | 48 15 49 |15 | 50 |16

Colesterpl LDL| 101 | 38 {104.7| 47 | 95 [35 ]| 105 | 31 | 110 | 29 | 98 43 106 [ 40 | 98 |44

Triglicéridos 100 | 50 |138.8| 88 | 158 | 99 | 209 | 141 | 207 | 135 | 205 | 132 | 211 | 89 | 199 | 85

Apo A-l 101 | 19

Apo B 87 |20

Insulina 1 0




Las siguientes figuras presentan las medias y desviaciones estandar de cada

componente a través del tiempo de muestreo de las dos dietas.

Glucosa Dieta Normal

5 88 —e—Mas 1DS
‘3558 —=—Media
Q

© 0 60 120 180 240 300 360 420

Tiempo (minutos)

Figyra 1.

Comportamiento a través del tiempo de la glucosa sanguinea en una dieta con
equilibrio normal.

Glucosa Dieta Grasa
S _ 190 —e—Mas 1 DS
U 4 N
% Lé, 2§ ! _a—Media
gv 50 T —&—Menos 1 DS
© 0 60 120 180 240 300 360 420
Tiempo (minutos)
Figura 2.

En la grafica 2 se muestra el comportamiento de la glucosa sanguinea después del
consumo de la dieta estandarizada alta grasa.
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Colesterol Total Dieta Normal
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Figura 3

Comportamiento a través del tiempo del colesterol total en sangre al consumir una
dieta con equilibrio normal.

Colesterol Total Dieta Grasa
o -y
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S E —a—Menos 1 D8
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© 0 60 120 180 240 300 360 420
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Figura 4

Comportamiento a través del tiempo del colesterol total en sangre al consumir una dieta
estandarizada alta en grasa
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Colesterol HDL Dieta Normal
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Figpra 5

Comportamiento a través del tiempo del colesterol HDL en sangre al consumir una
dieta con equilibrio normal.

Colesterol HDL Dieta Grasa
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Figura 6

Comportamiento a través del tiempo del colesterol HDL en sangre al consumir una
dieta estandarizada alta en grasa.
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Colesterol LDL Dieta Normal
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Figpra7

Comportamiento del colesterol LDL en sangre a través del tiempo al consumir una

dieta con equilibrio normal.

Colesterol LDL Dleta Grasa
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Figura 8

Comportamiento a través del tiempo del colesterol LDL en sangre al consumir una dieta

estandarizada alta en grasa.
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Triglicéridos Totales Dieta Normal
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Figura 9

Comportamiento a través del tiempo de los triglicéridos sanguineos al consumir una
dieta con equilibrio normal.

Triglicéridos Totales Dieta Grasa
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Figura 10

Comportamiento a través del tiempo de los triglicéridos sanguineos al consumir una dieta
estandarizada alta en grasa.
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Se determiné la lipemia posprandial (LPP) y el incremento de triglicéridos (ITg), para
conocer la correlacion entre ambas medidas a través del tiempo. La LPP es un método mas
exacto y se deseaba conocer si Ttg podia se ttil en el calculo de lipemia aunque como puede
verse con la formula es menos exacto. De inicio se correlaciond la lipemia posprandial y el
ITg, (ver figura 11 y 12). donde se encontré que las dos eran estadisticamente iguales, por
lo que se empled a la lipemia posprandial para correlacionar con todas las variables de
estudio, en base a que LPP es mucho mas sensible de acuerdo a lo recomendado por Patsch
(1993)

En el cuadro 14 y 15 se presentan los resultados obtenidos de la lipemia posprandial y la
Ecuacion del incremento de triglicéridos.
Cuadro 14

RESULTADO DE LA LIPEMIA POSPRANDIAL Y EL INCREMENTO DE TRIGLICERIDOS EN LA
DIETA CON EQUILIBRIO NORMAL.

S

Carga Normal
Sujeto LPP Incremento de Triglicéridos
L1 26 -0.5
L2 88 35.5
L3 35 6
L4 143.5 34 ‘
L5 33.5 -1.5
L19 63 16.5
L20 105.5 27.5
Cuadro 15

RESULTADO DE LA LIPEMIA POSPRANDIAL Y EL INCREMENTO DE TRIGLICERIDOS EN LA

DIETA ESTANDARIZADA ALTA EN GRASA.

Carga Grasa )
Sujeto LPP Incremento-de Triglicéridos - -
L6 199 45
L7 978.5 294
L8 672.5.. 189.5
L9 509.5 126
L10 21 170.5
L11 722.5 151.5
L14 320 124.5 ‘
L15 332.5° 725
L16 701.5 172.5
L17 486 100

Nutricién

44




LPP vsIncremento de Triglicériodos CN
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Figura 11.

Correlacion de la lipemia posprandial y el incremento de triglicéridos, al consumir una dieta

con equilibrio normal (=0.928 y p=0.00).

LPP vs Incremento de Triglicéridos CG
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Figura 12.

Correlacion de la lipemia posprandial y el incremento de triglicéridos, al consumir una dieta

estandarizada alta en grasa (r=0.908 y p=0.005).
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CORRELACION DE LA LIPEMIA POSPRANDIAL Y LAS VARIABLES DE
ESTUDIO

La lipemia posprandial se correlaciond con las variables de estudio para cada una de las
dietas. En el cuadro 14 se muestra la correlacion de la lipemia posprandial con las diferentes
variables de estudio en el grupo de estudio CN, y se sefialan con un asterisco (*) las mejores
correlaciones obtenidas, donde los triglicéridos (ver figura 35), colesterol HDL (ver figura
31), y apo B (ver figura 39) muestran una correlacién elevada.

En el cuadro 17 se muestra la correlacion de la lipemia posprandial con las diferentes

variables de estudio en el grupo CG, y se seflalan con un asterisco (*) las mejores
correlaciones obtenidas donde; glucosa (ver figura 28), muestra una correlacion elevada.

CUADRO 16

RESULTADO DE LA CORRELAQIC')N Y LA SIGNIFICANCIA DE LA LIPEMIA POSPRANDIAL CON
EL INCREMENTO DE TRIGLICERIDOS, EN LA DIETA CON EQUILIBRIO NORMAL.,

Carga Normal R P

PESO: 0.484- 0272
TALLA -0.106 0.822

IMC 0.361 0.427

ICC. -0.018. 0.969. .
EDAD - 0.242 0.602 B
CONSUMO DE CALORIAS® |- 0.413 0357
CONSUMO DE COLESTEROL |0.246 0.596 _
GLUCOSA 0.342 0.453
COLESTEROL TOTAL 0.007 0.989
COLESTEROL HDL -0.707 0.181
COLESTEROL LDL 0.037 0.938
TRIGLICERIDOS - 0.754- . * 10050 *
Apo A-1 0.407 0.365

Apo B -0642 * |0120 *
INSULINA 0.581: 0:171
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CUADRO 17

RESULTADO DE LA CORRELACI(')N Y LA SIGNIFICANCIA DE LA LIPEMIA POSPRANDIAI, CON
EL INCREMENTO DE TRIGLICERIDOS, EN LA DIETA ESTANDARIZADA ALTA EN GRASA.
3

Carga Grasa R p

PESO- -0.127 0.726

TALLA -0.357 0312 N
IMC 0.271 0.449

ICC -0.225. 0.531

EDAD - 0.423 0.224 -
CONSUMO DE CALORIAS 0.073" 0.842"
CONSUMO DE COLESTEROL |0.015 0.966
GLUCOSA -0828 * 0.003  *
COLESTEROL TOTAL 0.336" 0.343
COLESTEROL HDL 0.033 0.928
COLESTEROL LDL 0.094 0.797
TRIGLICERIDOS 0.333- 0.347

Apo A-1 0.193 0.593

Apo B 0.532 0.113
INSULINA 0.0 0.0

Las variables peso (figura 13 y 14), talla (figura 15 y 16), IMC (figura 17 y 18), 1CC (figura
19 y 20), edad (figura 21y 22), consumo de Calorias (figura 23 y 24), consumo de colesterol
(figura 25 y 26), colesterol total (figura 29 y 30) colesterol LDL (figura 33 y 34), apo A-
1(figura 37 y 38), apo B (figura 39 y 40) e insulina (figura 41 y 42), el habito de fumar
(figura 44 y 45), ejercicio (figura 45 y 46) consumo de verduras (figura 50 y 51), no
mostraron correlacion con el consumo de la dieta con equilibrio normal ni en la dieta
estandarizada alta en grasa.
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Los Componentes sanguineos que correlacionaron son los siguientes:

La lipemia posprandial no muestra correlacion con la glucosa en aquellos sujetos que
ingirieron una carga normal, donde se obtiene una r =0.342 y una p =0 453 (ver figura 27)
En aquellos sujetos que ingirieron una dieta estandarizada alta en grasa se obtuvo una
correlacion inversa de r =-0.828 y una p =0.003 (ver figura 28) donde muestra una r
negativa.

Colesterol HDL en aquellos sujetos que consumieron una dieta con equilibdo nqrmal
muestra correlacion con la lipemia posprandial, donde r =0.707 y p =0.181. (ver figura 31).
Mientras que los sujetos que consumieron una dieta estandarizada alta en grasa no muestra
correlacion donde r =0.033 y p= 0.928. (ver figura 32)

Triglicéridos

Para el caso de los sujetos que consumieron una dieta con equilibrio normal se encontré una
correlacion de r =0.754 y una p =0.050 (ver figura 35). Mientras que en los sujetos que
consumieron la dieta estandarizada alta en grasa no se encontré correlacién ¢ =0333 yp=
0.347 (ver figura 36)

El consumo de fruta para el grupo que consumi6 la carga con equilibrio normal no mostr6

correlacion con la LPP, mientras que para los que consumieron la dieta alta en grasa si se
hubo correlacion r =-0.608 y p=0.062.
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LPP vs Peso CN y =0.0427x + 54.981
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Figura 13

Correlacién entre peso y lipemia postprandial en el grupo de estudio que consumié una dieta
con equilibrio normal (r=0.484 y una p=0.272).

LPP vs Peso CG
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Figura 14.

Correlacion entre peso y lipemia postprandial en el grupo de estudio que consumié una dieta
estandarizada alta en grasa (r=0.127 y una p=0.726)
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Figura 15.
Correlacién entre talla y lipemia postprandial, en el grupo que consumi6é una dieta con
equilibrio normal. (r=0.106 y una p=0.822).
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Figura 16.

Correlacion entre talla y lipemia postprandial, en el grupo de estudio que consumi6 una dieta
estandarizada alta en grasa (1=0.357 y una p =0.312).
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Figura 17.
Correlacion del indice de masa corporal (MC) y la lipemia postprandial, en el grupo de
estudio que consumio una dieta con equilibrio normal (r=0.361 y una p =0.427).
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Figura 18.
Correlacion entre indice de masa corporal (IMC) y la lipemia postprandial, en el grupo de
estudio que consumié una dieta estandarizada alta en grasa (r=0.271 y una p =0.449).
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Figura 19.
Correlacion entre el indice cadera cintura (ICC) y lipemia Postprandial, en el grupo de
estudio que consumid una carga grasa con equilibrio normal (r=-0.018 y una p=0.969).
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Figura 20.

Correlacion entre indice cintura cadera (ICC) y la lipemia postprandial en el grupo de
estudio que consumi6 una carga estandarizada alta en grasa (r=-0.225 y una p=0.531).
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Figura 21.

Correlacion entre edad y la lipemia postprandial, en el grupo de estudio que consumié una
dieta con equilibrio normal (r=-0.242 y una p=0.602).
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Figura 22.

Correlacion entre edad y lipemia postprandial en el grupo de estudio que consumié una dieta
estandarizada alta en grasa (r=-0.423 y una p =0.224).
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Figura 23.

Correlacién entre consumo de Calorias y lipemia posprandial, en el grupo de estudio que

consumi6 una dieta con equilibrio normal (r=-0.413 y una p=0.357).
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Figura 24.

Correlacion entre consumo de Calorias y lipemia postprandial en el grupo de estudio que
consumié una dieta estandarizada alta en grasa (r=0.015 y una p=0.966).
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LPP vs Consumo de Colesterol CN
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Figura 25.

Correlacion entre consumo de colesterol y lipemia postprandial en el grupo de estudiq que
consumi6 una dieta con equilibrio normal (1=-0.246 y una p=0.596).

LPP vs Consumo de Colesterol CG
y =0.0055x + 268.39

340
10 4 ¢ o LPP

3
I
20 o " ® | Lineal(LPP)

Consumo de
Colesterol (mg)

904‘ T T T T T T T T
150 250 350" 450 550 650 750 850 950

LPP (mgTg/dL*7hr)

Figura 26.
Correlacion entre consumo de colesterol y lipemia postprandial en el grupo de estudiq que
consumié una dieta estandarizada alta en grasa (1=0.015 y una p =0.966).
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LPP vs Glucosa CN
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Figura 27.

Correlacion entre glucosemia y lipemia postprandial en el grupo de estudio que consumi6
una dieta con equilibrio normal (r=0.342 y una p=0.453).
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Figura 28.

Correlacién entre glucosemia y lipemia postprandial en el grupo de estudio que consumid

una dieta estandarizada alta en grasa, las variables correlacionan inversamente (r=-0.828 y
una p=0.003).
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LPP vs Colesterol Total CN
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Figura 29.

Correlacion entre colesterolemia y lipemia postprandial en el grupo de estudio que consymio
una dieta con equilibrio normal (r=0.007 y una p=0.989).
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Figura 30.

Correlacion entre colesterolemia y lipemia postprandial en el grupo de estudio que consumid
una dieta estandarizada alta en grasa (r=0.336 y una p=0.343).
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LPP vs Colesterol HDL CN
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Figura 31.

Correlacion entre colesterol HDL y lipemia postprandial en el grupo de estudio que
consumié una dieta con equilibrio normal, la correlacién es positiva (=-0.707 y una

p=0.181).
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Figura 32.

Correlacion entre colesterol HDL y lipemia postprandial en el grupo de estudio que
consumié una dieta estandarizada alta en grasa (r=0.033 y una p=0.928).
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LPP vs Colesterol LDL CN
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Figura 33.

Correlacion entre colesterol LDL y lipemia posprandial en el grupo de estudio que consumio
una dieta con equilibrio normal (r=0.037 y una p=0.938).
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Figura 34.

Correlacion entre colesterol LDL y lipemia postprandial en el grupo de estudio que
consumié una dieta estandarizada alta en grasa (r=0.094 y una p=0.797).
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LPP vs Triglicéridos CN
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Figura 35.

Correlacion entre triglicéridemia y lipemia postprandial en el grupo de estudio que consumio

una dieta con equilibrio normal, las variables correlaciona positivamente (r=0.754 y una
p=0.050).
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Figura 36.

Correlacion entre trigliceridemia y lipemia postprandial en el grupo de estudio que consumié
una dieta estandarizada alta en grasa (r=0.333 y una p=0.347).
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Figura 37.

Correlacién entre apoproteina A-1 y lipemia postprandial en el grupo de estudio que
consumi6 una dieta con equilibrio normal (r=0.407 y una p=0.365).
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Figura 38

Correlacion entre apoproteina A-1 y lipemia postprandial en el grupo de estudio que
consumié una dieta estandarizada alta en grasa (r=0.193 y una p=0.593).
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Figura 39.

Correlacion entre apoproteina B y lipemia postprandial en el grupo de estudio que consumié
una dieta con equilibrio normal, las variables correlacionan positivamente (r=-0.642 y una
p=0.120).
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Figura 40.

Correlacion entre apoproteina B y lipemia postprandial en el grupo de estudio que consumié
una dieta estandarizada alta en grasa, las variables correlacionan positivamente (r=0.532 y
una p=0.113).
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LPP vs Insulina CN
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Figura 41
Correlacion entre insulina y lipemia posprandial en el grupo de estudio que consumid una

dieta con equilibrio normal (r=0.581 y una p=0.171).

LLP vsinsulina CG
y=1
1.1+
-!:’ 1.05 o LPP
s 11 ¢ 40 ¢ *-0¢- 4 Lineal (LPP)
£ 095
2 0.9 T T T 1§ T T T T
- 150 250 350 450 550 650 750 850 950
LPP (mgTg/dL*7hr)
Figura 42.

Correlacion entre insulina y lipemia postprandial en el grupo de estudio que consumié una
dieta estandarizada alta en grasa (r=0.0 y una p =0.0)
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Figyra 43

Correlacion de la lipemia postprandial y habito de fumar en el grupo CN (r=0.278 y
p=0.546)
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Figura 44
Correlacion de la lipemia postprandial y habito de fumar en el grupo CG (r=0.433 y
p=0.211)
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LPP vs Ejercicio CN
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Fuente 45
Correlacion de la lipemia postprandial y ejercicio en el grupo CN (=-0.074 y p=0.874)
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Figura 46
Correlacion de la lipemia postprandial y ejercicio en el grupo CG (r=0.214 y p=0.533)
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LPP vs Consumo de fruta CN
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Figura 47
Correlacion de la lipemia postprandial y consumo de frutas en el grupo CN (r=0.069 y
p=0.833)
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Figura 48

Correlacién de la lipemia postprandial y consumo de frutas en el grupo CG (=-0.608 y

p=0.062)
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LPP vs Consumo de verdura CN
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Figura 49
Correlacion de la lipemia postprandial y consumo de verduras en el grupo CN (=0.356 y
p=0.433)
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Figura 50
Correlacion de la lipemia postprandial y el consumo de verduras en el grupo CG (=0.313 y
p=0.378)
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Caso especial de comparacion con sujeto con obesidad de segundo grado

El estudio incluyo a individuos con las mismas caracteristicas entre ellas con IMC normal
(19 a 25 kg/m®) incluyendo al sujeto niimero 13 al que denominamos S13, que contaba con
algunas caracteristicas para ser incluido en el estudio a excepcion del IMC =30 y
triglicéridos en ayunas de 258 mg/dl (ver cuadro 18)

Se retiro del manejo estadistico de los grupos de estudio antes presentado, basicamente por
sus niveles de triglicéridos. De haber sido incluido en el analisis estadistico los resultados
para la carga grasa habrian sido radicalmente diferentes. Esto se basa en que al parecer el
metabolismo de este sujeto es muy diferente.

A S13 se le administro la CG y a continuacién se presentan los hallazgos mas importantes
cuando se incluyo a S13. Se encuentra correlacién en las siguientes variables de estudio:

Al incluir a S13 muestra correlacion entre IMC y LPP (r =0.803 y p=0.003) ver figura 52,
mientras que el grupo sin S13 no hay correlacion (r=0.271 y p =0.449) ver figura 51.

Cuando no se incluye al S13, se observa que no hay correlacion entre ICC y LPP (r =0.225
y p =0.531) ver figura 53 y cuando se incluye a S13, hay correlacion positiva (r =0.553 y p
=0.077) ver figura 54. Cuando no se incluye a S13 no hay correlacion entre el consumo de
calorias y LPP(r =0.015 y p =0.966), ver figura 55 y cuando se incluye si presenta
correlacion (r =0.613 y p =0.045) ver figura 56.

Cuando no se incluye a S13 no hay correlacién entre triglicéridos y LPP (r =0.333 y p
=0.347) ver figura 57, en comparacioén donde no se incluye a este sujeto, hay una alteracion
presentando una correlacién positiva ( r = .708 y p =.015) ver figura 58.

En el caso del colesterol no se observa ningtin cambio.
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Cuadro 18

Comparacion de la media del grupo CG con S13

PARAMETRO MEDIA CG |SUJETO 13
LPP 564.3 1585 '
ITg 144.6 369.5

Peso (Kg) 56 85

Talla (cm) 160.8 167

MC 21.20 30

ICC 0.80 1.07

Edad (afios) 22 30
Consumo de Calorias | 1720 2500
Consumo de Colesterol {271.5 380
Glucosa 75 85
Triglicéridos 101 258
Colesterol Total 165 176

HDL 50 26

LDL 102 118
ApoA-1 101 77

ApoB 87 127
Insulina 1 1
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Figura 51
Correlacion entre IMC y lipemia posprandial en el grupo de estudio que consumi6 una dieta

estandarizada alta en grasa (r=0.271 y una p =0.449).
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Figura 52.

Correlacion entre IMC y lipemia posprandial en el grupo de estudio que consumié una dieta
estandarizada alta en grasa y donde se incluye a S13, las variables correlacionan
positivamente (r=0.803 y una p =0.003), r es significativamente estadistica.
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LPP vsICC CG
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Figura 53.

Correlacion entre ICC y lipemia posprandial en el grupo de estudio que consumié una dieta
estandarizada alta en grasas (r=-0.225 y una p=0.531).
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Figura 54.

Correlacion entre ICC y lipemia posprandial en el grupo de estudio que consumid una dieta
estandarizada alta grasa y donde se incluye a S13, las variables correlacionan positivamente
(r=0.553 y p =0.077), r es significativamente estadistica.
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Figura 55.

Correlacion entre consumo de Calorias y lipemia posprandial en el grupo de estudio que
consumio una dieta estandarizada alta en grasa (1=0.015 y p=0.966).
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Figura 56.

Correlacion entre consumo de Calorias y lipemia posprandial en el grupo que consumié una
dieta estandarizada alta en grasa y donde se incluye a S13, las variables correlacionan
positivamente (r=0.613 y p=0.045), r es significativamente estadistica.
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LPP vs Triglicéridos CG
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Figyra 57

La correlacion de los triglicéridemia y la hipemia posprandial en el grupo de estudio que
consumid una dieta estandarizada alta en grasa (r=0.333 y una p =0.347).
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Figura 58.

Correlacion entre triglicéridemia y lipemia posprandial en el grupo de estudio que consumid
una dieta estandarizada alta en grasa y donde se incluye a S13, las variables correlacionan
positivamente (r=0.708 y p=0.015), r es significativamente estadistica
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7. DISCUSION

Glucosa

La concentracion de glucosa con respecto al tiempo para el grupo CN (ver figura 1)
muestra diferencias con la curva clasica de tolerancia a la glucosa. El hecho puede explicarse
porque la prueba de la tolerancia a la glucosa se practica con el consumo de una carga de
glucosa de 75 g (Brody, 1999) con el objeto de retar al organismo para conocer si existe
alguna predisposicion a la diabetes. La curva clasica de tolerancia a la glucosa para
individuos sanos muestra incrementos de hasta 50 mg/dl sobre el valor basal, retornando a
las concentraciones basales a los 180 minutos. En el caso de los individuos que consumieron
la CN, la glucosa presenta un descenso de aproximadamente 14 mg/dl a los 60 minutos por
debajo el valor basal, y la glucosa vuelve a su valor basal a los 180 minutos para despugs
mantenerse constante durante el resto de las 7 hrs. que fue el tiempo que durd el
experimento. Consideramos que este comportamiento inverso se atribuye a que la CN sdlo
contenia 12% (10 g) de hidratos de carbono monosacaridos muy inferir a la de la curva de
tolerancia a la glucosa.

Otro componente importante de la CN es la fibra, la cual cubre el 60% (15g) del
requerimiento para un dia (25g). Consideramos que la glucosa sanguinea se mantiene
constante durante el experimento debido a, la funcién de la fibra de retrasar la absorcion de
la glucosa. Numerosos estudios sobre fibra dietética reportan la respuesta fisiologica a su
ingestion han demostrado que la fibra indirectamente afecta el metabolismo de la glucosa. La
fibra tiene una influencia significativa en el grado de absorcion de los nutrimentos. En el
estobmago aumenta la viscosidad y retrasa el vaciado gastrico. Una vez en el intestino
delgado la capacidad de la fibra para detener algunos nutrimentos, junto con otros efectos
sobre las paredes intestinales y la actividad de las enzimas digestivas, hacen que disminuya la
velocidad de paso de nutrimentos a la sangre, que en pequefias proporciones pueden llegar a
ser excretados.(Lopez, 1999)

Un estudio realizado en mexicanos (Frati-Munari, 1996) con una ingestion de una comida de
450 Calorias, y con un equilibrio alimentario de hidratos de carbono 37%, proteinas 23% y
de lipidos 40%, mostr6 incremento de la glucosa de 38 mg/dl, sobre el valor basal, lo cual es
elevado en comparacién con la CN la cual tiene un equilibrio alimentario diferente (hidratos
de carbono 55%, de proteinas 17% y de grasa 28%) donde se muestra un descenso de la
glucosa de 14 mg/dl sobre el valor basal a los 60 minutos y posteriormente regresa al valor
basal y se mantiene constante, mientras que el grupo de CG la cual es baja en hidratos de
carbono (hidratos de carbonos 14%, proteinas 2.8%, grasa 86%) mostro una elevacion de la
glucosa de sdlo 6 mg/dl sobre el valor basal a los 120 minutos (ver figura 2). Esta
comparacion refuerza lo ya descrito por otros estudios donde dietas equilibradas modulan la
elevacion de la glucosa.
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Otro estudio de Frati-Munari con el mismo equilibrio alimentario pero con individuos
Diabetes Mellitus tipo II y mayores de 43 afios reporta un aumento de la glucosa de 70
md/dl sobre el valor basal. Podemos observar que la dieta que se utilizé en el estudio de
Frati- Munari no es equilibrada es baja en hidratos de carbono y alta en lipidos y muestra yna
elevacion de la glucosa con lo que se confirma que una dieta desequilibrada es inconveniente
para cualquier persona pero en especial para las personas diabéticas.

De acuerdo a lo observado en la dieta CN donde la glucosa se mantiene constante
coincidimos con lo encontrado por otros investigadores donde con el consumo de una djeta
equilibrada para una persona regula los niveles de glucosa en sangre impidiendo elevaciones.
Este es el objetivo de dietas equilibras para diabéticos por tener este efecto en contra de las
recomendaciones del siglo pasado de dietas bajas en hidratos de carbono y altas en grasas
(Casanueva, 1996)

LPP y Glucosa

Se correlaciono con los valores basales de glucosa donde para el grupo con CG se
correlacion6 de manera inversa, r=-0.828, p=0.003 (ver figura 28). Es decir, si bien los
individuos no rebasaron los limites de glucosa normal, se observé que para concentraciones
bajas de glucosa la lipemia posprandial fue elevada y para concentraciones altas de glucosa
basal la lipemia posprandial fue baja. Esto indica que personas tendientes a hipoglucemia
presentan un metabolismo lento de los lipidos (lipemia posprandial alta) lo que significa que
existe dificultad de depuracion de los quilomicrones y VLDL. Este hecho puede explicarse
por la presencia de la insulina sanguinea, ya que ésta incrementa la sintesis de la enzima
LPL, la cual a su vez degrada a los quilomicrones y a las VLDL. Como consecuencia, st
existe insulina liberada a consecuencia de la ingesta de hidratos de carbono se presentaria
una lipemia posprandial baja, y de manera inversa a menor insulina liberada por bajo
consumo de hidratos de carbono se observaria una mayor lipemia posprandial. Esto se
relaciona que la dieta CG es baja en hidratos de carbono, presentado una mayor
LPP.(Aguilar et al. 1989; Frayn et al. 1994).

Triglicéridos

Patsch (1993) fue el primero en estudiar LPP en personas norteamericanas y describi6 la
carga estandarizada alta en grasa. Los estudios de Patsch et al (1993) describen que cuando
se consume la dieta estandarizada alta en grasa se presenta una curva ascendente reportando
una media de la lipemia posprandial de 527 mg/dl/8hr, Nosotros observamos que al
consumir la dieta CG, se forma la curva ascendente arrojando una media de la Lipemia
Posprandial de 564 mg/dl/7hr, (ver figura 10) lo cual es mas elevado que lo encontrado por
Patsch, ademas en su estudio muestra que los triglicéridos regresan a sus valores basales a
las 7 hrs, nuestro experimento tuvo un tiempo de 7 hrs, ya que se esperaba que los
triglicéridos regresaran a su valor basal en este tiempo pero no ocurrid asi por lo que no se
observo hasta que hora regresaron a su valor basa, por lo que se sugiere se realicen estudios
con una duraciéon mayor a 7 hrs.
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Comparando los dos grupos se observa que la lipemia posprandial es mayor en la poblacién
mexicana al igual que los triglicéridos postprandiales. Por otra parte Patsch informa una
media de los triglicéridos de 78 mg/dl en su poblacién de estudio mientras que en nuestra
poblacion de estudio se encontrdé una media de 100 mg/dl, mayor que la reportada por
Patsch, llama la atencion que se encuentren mas elevados los de nuestro experimento ya que
son personas sanas, jovenes con una media de 21 afios, mientras que en el estudio de Patsch
son personas con un rango de edad de entre 28 y 42 afios. Por otra parte 1a media nacional
reportada para los mexicanos es de 231.7 mg/dl mientras que las normas norteamericanos
reportan que no deben rebasar 200 mg/dl (Posadas et al, 1992)

Estern (1991) encontré que los mexicanos de la ciudad de México tienen una concentracién
de triglicéridos de 209 mg/dl mayor que los México Americanos de San Antonio que tienen
una concentracion de triglicéridos de 153 mg/dl, a pesar de que de que los de la ciudad de
México tienen menor IMC, mayor actividad fisica y consumen menos grasas, pero tienen
mayor consumo de azucares refinados, por lo que atribuye la elevacion de triglicéridos al
consumo de hidratos de carbono refinados.

El hecho de que sean los triglicéridos los que se estén elevando, muestra un metabolismo
mas dinamico pero con mayor susceptibilidad a ser alterado o dar inicio a una lesién por su
elevada concentracién sanguinea y ser consecuencia de aterosclerosis, Zilversmit (1979)
menciona que la aterosclerosis es un fendmeno posprandial, y que una vez que se rebasa el
limite de triglicéridos y que esto podria ocurrir después de una comida puede ocasionar la
lesion y ser el inicio del ateroma.

En este estudio encontramos que en nuestra poblacion se presenta esta elevaciéon y ademas
que se mantiene elevada durante mayor tiempo en comparacion con el estudio Patsch. Esto
es preocupante porque la poblacion mexicana estd presentado actualmente problemas de
aterosclerosis, la cual estid directamente relacionada con las enfermedades del corazon y
estas ocupa el primer lugar como causa de muerte en México.(Estéves, et al, 1995).

Sin embargo existe otra postura donde Sthephen (1998) menciona que ni el IMC ni los
triglicéridos son factores de riesgo independiente para la enfermedad coronaria y que es
innegable la asociacion entre enfermedad del corazén y colesterol pero triglicéridos no.

Lo encontrado en el presente estudio muestra que la elevacion de los triglicéridos pudieran
ser atribuidos a factores genéticos o0 a una alteracion real lo cual debe descartarse con
estudios con mayor niimero de gente y estudios epidemiolégicos y conocer si hay diferencia
en los valores que maneja esta poblacion y la poblacién norteamericana para tener los
valores reales de referencia, ademas para conocer si es realmente la elevacion de triglicéridos
es causa de enfermedad.
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LPP y triglicéridos

Patsch encontr6é que existe correlacion entre la LPP y los triglicéridos. Las personas que
presentan TG bajos en ayunas tienen una LPP baja, mientras que los sujetos con TG
elevados en ayunas tienen una LPP alta, nosotros no encontramos dicha correlacion en CG
pero si para la CN la correlacion fue positiva con la lipemia posprandial r=0.754 y p=0.050
(ver figura 35) donde se observa que valores basales elevados de triglicéridos presentan
lipemia posprandial alta, por tal motivo este estudio aunque es piloto muestra que personas
que reportan hipertriglicéridemia en ayunas pueden presentar LPP alta. (ver figura 35). Esta
diferencia entre la CG y la CN puede estar influenciada por el contenido de hidratos de
carbono donde la CG es baja 14% y la dieta CN tiene 55% de hidratos de carbono, Mancine
et al ( 1991) menciona que las hidratos de carbono y en especial los monosacaridos
aumentan los TG sanguineos, por lo que se sugieren mas estudios con mayor niimero de
poblacion.

Colesterol

El colesterol Total no eleva sus valores sanguineos y se mantiene constante durante las 7 hrs
que duro el experimento, tanto en la dieta CN como la CG (ver figura 3 y 4). EL mismo
comportamiento se reporta para el colesterol HDL (ver figura 6 y 7) y para el colesterol
LDL (ver figura 7 y 8). Este fendmeno también ha sido estudiado por Alva (1992) quien
informa que mientras los triglicéridos se elevan el colesterol se mantienen constante.
Tampoco se encontrd correlacion con la lipemia posprandial con colesterol total y colesterol
LDL en la CN como en la CG (ver figura 34 y 35)

Por lo que en personas sanas una evaluacion de colesterol es estado posprandial no arroja
informacion alguna con un dafio en un futuro. Mientras que esta comprobada la asociacién
entre colesterol, triglicéridos y ¢-LDL en personas con enfermedades del corazon se ha
considerado que el tratamiento dietético debe ser el primer abordaje en el manejo, y que el
tratamiento farmacologico puede ser iniciado soélo si la dieta no muestra resultados o es
insuficiente para reducir los niveles séricos de colesterol (Carmena, Grunny, 1991). Los
estudios hechos por Carranza et (1995) demuestran que el tratamiento dietético tiene efectos
benéficos en la disminucién del colesterol desde la cuarta semana del tratamiento dietético,
pero que es mas significativo cuando esta dieta contiene acidos grasos monoinsaturados
como los del aguacate y que ademas los acidos grasos monoinsaturados aumentan las
concentraciones de HDL, lo cual es importante por la funcién que desempefian las particulas
de HDL, como se menciond en los antecedentes la funcion del colesterol HDL es transportar
el colesterol de los tejidos periféricos al higado, donde puede ser convertido en sales biliares
y después ser excretado, la cual confirma la funcion protectora del a las HDL. (Villalpando,
1997).

Se ha planteado que los sujetos con niveles altos de HDL pueden ser menos propensos a
enfermedades del corazon, debido a su rapida depuracion de lipoproteinas ricas en
triglicéridos de la circulacion, mientras que los individuos con niveles bajos de HDL son
mas propensos, por la acumulacion de quilomicrones (Gotto, 1991, Villalpando, 1989). .
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Estudios reportan ademas que las personas que practican ejercicio presentan valores
elevados de colesterol HDL. y sefialan que cuando se deja de practicar ejercicio disminuye
su concentracion en sangre. (Cardoso, et al, 1998) Nosotros no observamos algun efecto del
gjercicio debido a que los sujetos de estudio se consideran como sedentarios. (ver figura 45

y 46)
Apoproteina B

Se encontré correlacion negativa de apo B y la lipemia posprandial en la dietas CN (ver
figura 39) y correlacion positiva en la CG (ver figura 40). apo B es el mayor componente de
lipoproteina LDL, por lo que en nuestro estudio encontramos que en la carga grasa es
positivo que existan LDL por su conocida participacion en la formacién de ateromas y en
consecuencia es directamente proporcional su concentracién con la lipemia posprandial.

Evaluacion antropométrica

No se observo correlacion entre LPP y peso (ver figura 13 y 14), talla (ver figura 15 y 16)
IMC (ver figura 17 y 18), ICC (ver figura 19 y 20), edad (ver figura 21 y 22) tanto para CN
como para CG. No se conocen estudios con LPP y valores antropométricos, es importante
mencionar que en el estudio de Patsch, no tomé en cuenta estos valores para su estudios.
Por lo que consideramos importante hacer estudios en nuestra poblacion con mayor nimero
de personas.

Consumo dietario y LPP

No se encontré correlacion entre LPP y consumo de frutas para el grupo CN mientras que
para la CG se observé correlacion negativa .r= -0.608 y p=0.062 (ver figura 48) por lo que a
mayor consumo de frutas menor LPP, con un consumo de 2 equivalentes de fruta.
Atribuimos esta correlacion al contenido de fibra, como ya se menciono anteriormente la
fibra afecta indirectamente el metabolismo los lipidos, por la capacidad de algunas fibras de
retener acidos biliares, lo que lleva consigo una eliminaciéon en las heces. Por ello, se
produce un incremento de demanda de colesterol por el higado para la sintesis de acidos
biliares, 1o que se traduce en un efecto hipo-colesterolemiante.Lopez, 1999)

Los estudios realizados por Zino et al (1997) reafirman que el consumo de frutas tiene un
efecto benéfico para mantener los niveles de lipidos y atribuye esto al contenido de fibra y no
al contenido de vitaminas o antioxidantes ya que sus estudios revelan que los antioxidantes
tienen efecto en otros padecimientos como el cancer pero no en la disminucién de lipidos en
sangre, por lo que se deben dar recomendaciones mas especificas a los personas con
hiperlipidemia.

El consumo de verduras no mostr6 correlacion con la LPP, (ver figura 19 y50). En el caso

del hébito de fumar tampoco se encontr6 correlacion (ver figura 43 y 44 ), aunque el grupo
de estudio no es consideran como fumadores.
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Un caso de obesidad y LPP

Después de haber hecho el andlisis estadistico con los sujetos que cumplian con los criterios
de inclusion se analizaron los resultados de LPP incluyendo a un sujeto obeso, se
mencionaran algunas particularidades que resultan destacadas, aun cuando dicho sujeto sale
de las caracteristicas del grupo por el hecho de ser obeso, sin embargo es importante su
consideracion para estudios posteriores.

Se encontr6 una fuerte correlacién entre IMC y LPP(r=0.803, p0.003) ver figura 52, lo cyal
representa que con IMC de obesidad aumenta la lipemia posprandial. Mientras que en los
sujetos que tienen un IMC dentro de los valores normales no sucede este incremento ver
figura 51. Esto ya esté reportado en los estudios anteriores donde mencionan que un IMC de
obesidad est4 asociado a aterosclerosis e hiperlipoproteinemia por lo que se considera como
factor de riesgo cardiovascular (FOZ), y aunque en este estudio sdlo se incluyd a un
individuo con IMC de obesidad, fue suficiente para alterar los niveles de lipemia.

El ICC es indicativo de obesidad androide o ginecoide, en el caso del S13 presenta una
obesidad androide y al incluirlo altera los resultados, donde se encontr6 correlacion entre
ICC y LPP (r=0.553, p=0.077) ver figura.

El sujeto tiene un consumo elevado de Calorias (2900) 20% mas de lo que requiere de
acuerdo a su edad y estatura. Se encontr6 correlacion de este elevado consumo y la LPP
(r=0.613, p=0.045) ver figura 56.

Se encontr6 correlacion entre triglicéridos basales y LPP (r=0.708 y p=0.015) (ver figura
57) ver figura 57. En el caso especifico de los triglicéridos cuando se incluye S13, los
resultados son muy parecidos a los encontrados en estudios realizados por Patsch et al
(1993) donde incluye a sujetos con edad de 20 hasta 40 afios, por lo que si se hubieran
incluido sujetos de hasta 40 afios, es probable que se hubieran encontrado resultados
semejantes a los reportados por Pastch. En nuestro estudio se incluyeron variables diferentes
como IMC, ICC, Peso y edad.

En particular S13 presenta triglicéridos altos, ademas que sale del patron de inclusion y muy
asociado a condiciones anormales o de riesgo para enfermedad cardiovascular.

Nutricién 80




CONCLUSIONES




7. CONCLUSIONES

*La media de la lipemia posprandial es de 564 mg/dl/7hr, siendo 8 veces mayor que la media
de la CN 70.6 mg/dl/7hr.

*La dieta alta en grasa tiene implicacién en el metabolismo referente al tiempo en que
regresa la glucosa a las concentraciones basales.

*El colesterol total, no se ve modificado sustancialmente a través del las 7 hrs. que se llevé a
cabo el experimento en las dos dietas.

*Los triglicéridos totales de CN no se ven alterados a través del tiempo.

*Los triglicéridos con la CG si tuvieron un incremento notable con respecto al tiempo.

*El incremento de los triglicéridos con respecto al tiempo en la CG se denominé lipemia
posprandial y se correlaciona positivamente con el incremento de los triglicéridos.

*La lipemia posprandial se correlaciond con los niveles bésales de colesterol HDL,
triglicéridos, apoproteina B, para la dieta CN.

*La lipemia posprandial se correlacioné con la glucosa y la apoproteina B en la dieta} CG.
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8.ANEXOS

ANEXO 1

DIETA PARA PROTOCOLO DE PERFIL DE LIPIDOS

Resultado de la primera encuesta alimentaria para considerar la dieta habitual (17 sujetos)

1750 cal.
Nutrimento % Calorias Gramos
Hidratos de carbono 55 962 240
Proteinas 17 972 74
Grasa 28 437 48
Desayuno Comida Cena
Hidratos de carbono |60 g 120 g 60g
Proteinas 19¢g 37g 19g
Grasa 12g 24 g 12g
Grupo de Equivalente Carbohidratos | Proteinas Grasa
alimento
Leguminosa 1 15 7 2
Carne 3 - 21 9
Cereal 4 60 10 -
Fruta 2 20 - -
Verdura 2 10 - --
Grasa 3 - - 15
Aziicar 2 10 - -
TOTAL 36 26

De los carbohidratos que aporta la dieta 75% son carbohidratos complejos y 12 % son
monosacaridos. Con un contenido de fibra de 15g, equivalente al 60% del requerimiento de

un dia.

Acidos grasos saturados
Acidos grasos poliinsaturados
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EJEMPLO DE MENU

Sopa de arroz 2raciones  40g (1 taza)

Zanahoria 1 racion 1 pza.

Chicharo 1 cucharada 20g

Jitomate c/s

Aceite 1 raci6én 5 ml (1 cucharada)
Pechuga de pollo a la plancha 3 raciones Ng

Aceite 1 raci6én 5 ml (1 cucharada)
Frijoles fritos 1 racién 25g (1/2 taza)
Aceite 1 cucharada 5 ml (1 cucharada)
Lechuga al gusto

Durazno 1 pzas

Agua de mango

Azucar 2 raciones 10 g (2 cucharadas)
Mango 1 pza.
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ANEXO 2

RECURSOS MATERIALES

v
v
v
v
v

1 caja de jeringas de 10 ml.
2 cajas de jeringas de 1 ml.

1 bolsa de puntas para jeringas, 1 amarilla y 1 azul para pipetear automatico

40 equipos para venoclisis pediatrico calibre 19-21
2 bolsas de-tubos eppedor.

ESTUCHE

AV N N N N N NN

Para colesterol 10
Triglicéridos
HDL

LDL

apo A

apo B

Insulina

Glucosa

[ e ‘I

REACTIVOS

v 3 frascos de heparina (solucién inyectable 5000 U/ml inhepar PISA)

v
v

Solucién salina fisiologica (litros).
Solucion inyectable estéril (litro).

EQUIPO

AN NN Y Y N NN

Espectrofotometro Microlab
Robot de insulina

Centrifuga

Botes

Centrifuga clinica

Centrifuga para tubos eppendor
Congelador

Refrigerador

Estufa de secado

Encubadora
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ANEXO 3
FUNDAMENTOS DE LOS ANALISIS CLINICOS REALIZADOS.

Determinacion de glucosa

(GOP-PAP)

Fundamento

La glucosa es oxidada por glucosa oxidasa (god) liberando peroxido de hidrogeno, éste
reacciona con fenol y 4 —aminofenaza en presencia de peroxidasa (POD), dando un
colorante rojo violeta de antipiriliquinona en cantidad proporcional a la glucosa presente en
la muestra.

GOD
Glucosa 02 + H20 . Ac. Glaconico +H2 02 |
2H202 + 4-Aminofenazona -+Henol %’nonimina 4 H20

Material de 1a muestra

Suero o plasma, obtenidos dentro de los 30 minutos después de haber extraido la sangre. En
estas condiciones, la glucosa es estable durante 24 hrs. Conservando el suero o plasma en
refrigeracion, entre +2° Cy 8° C.

En cada serie se requiere 1 blanco y 1 6 2 patrones

Pipetear en tubos de ensayo | Macrotécnicas Semimicrotécnica
Problema patrén blanco Problema patrén blanco
Suero o plasma 20 ml — e 10ml - ---
Sol. Patton = |- 20ml ~--  |em-- 10ml ---
Reaccion de color 20m  20ml 2.0ml 1.0 ml 1.0ml 1.0ml

Mezclar bien, incubar a 25° durante 30 minutos o bien a 37° durante 10 minutos. Leer la
extincion de los problemas (pr) y los patrones (p) contra el blanco o reactivos. El color es
estable durante 60 minutos.

Calculo
Concentracion de glucosa = Epr X 100 mg/dl
Ep
Espectrofotometro. Microlab 100 Merck, para medir glucosa

Descripcion de lectura: Medicion de glucosa en parametro normal 75 -115 mg/dl
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COLESTEROL CHOD-PAP
Fundamento de la prueba
Esteres de colesterol +H20 Colesterolesterasa _colesterol +RCOOH

Colesterol +O2 colesteroloxidasa. colestenona +H20

2H202 + 4 aminofenazona + fenol peroxidasa 4(p-benzoquinona monomino)-feazona + 4
h20

Meétodo de determinacion

Longitud de onda Hg 546 nm (470-560nm)
Espectrofotdmetro  Microlab 100 Merck
Cubeta 1 cm de paso de luz

Temperatura de incubaciéon entre 20° Cy 25° C
Medida frente a un blanco reactivo (BR)
Para cada serie basta un blanco reactivo

Pipetear tubos de ensayo
Blanco reactivo Prueba
Muestra | e 0.01
| Solucion reactiva 1.00 ml I m

Mezclar, incubar el BR y la prueba 10 mm entre 20°C y 25° C ¢ 5 minutos a
37° C. En un plazo maximo de 1 hora medir la extincion de la prueba (E prueba)

Interpretacion clinica

NO Tratamiento necesario SI
Dependiendo de HDL,LDL, TGS.
Colesterol <200 200-300 >300
Trigliceridos <150 >150 >500
HDL >35 <35
LDL <150 >190
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TC TRIGLICERIDOS GPO-PAP

Fundamento de la prueba
Tnglicéridos +3 H20  Lipasa glicerol + 3 RCOOH

Glicerol + ATP GK GLICEROL -3 — fosfato + ADP
Glicerol 3 fosfato + 02 GPO Dihidroxiacetona —fosfato +H202

H20 + 4 Aminofenazona + 4 Clorofenol Peroxidasa 4 (p-benzoquinona-monoimino)
fenazona +2H20 +HCL

Método de determinacion

Longitud de onda Hg 546 nm
Espectrofotometro Microlab 100 Merck
Temperatura de incubacion  20° Cy 25° C

Medicion frente a la solucion reactiva (aumento de extincion)

Pipetear en tubos de ensayo

Suero o plasma 0.002 ml
Solucidn reactiva 2.00 ml
Mezclar ¢ incubar 10 minutos entre 20 y 25°

C.

En el lapso méximo de 60 minutos medir la
extincion de la prueba frente a la solucion
reactiva = E prueba.

Descripcion de lectura de trigliceridos: Valores normales: 80 a150 mg/d]
(Checar tabla de colesterol total)
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TURBIQUANT (REACTIVOS)

apoAY apo B

Composicion

Los reactivos Turbiquant son antisueros contra la seroproteinas humanas, prediluidos con
tamp6n de reaccion.

Los antisueros liquidos que se obtienen mediante la inmunizacién de conejos con las
seroproteinas humanas correspondientes. Los anticuerpos inespecificos se eliminan con
fracciones proteicas ligadas a un sustrato inmunoabsorcién de fases solida). El tampén de
reaccion es una solucién de polimeros hidréfilos en una solucion de cloruro de sodio
tamponada con tricina. Los antisueros se calibran con el tampén de reaccion, de tal modo
que quede garantizada una adecuacién 6ptima de su empleo en el Turbitime. El contenido
en proteinas de cada reactivo esta indicado en la etiqueta de su respectivo frasco. La
filtracion estéril y el agregado de conservacion excluyen ampliamente la contaminacion de
los reactivos Turbiquant.

Método

Las proteinas contenidas en el suero humano forman inmunocomplejos en una reaccion
inmunoquimica con anticuerpos especificos. EL enturbiamineto producido después de la
mezcla se mide fotométricamente. Las concentraciones existentes se determinan
cuantitativamente mediante la medicion de la velocidad méaxima de reaccion en la formacion
del medir en ambos lados de la curva de Heideiberg,

Material de Investigacion

Para realizar las determinaciones se utilizan en lo posible muestras de suero fresco
(conservando un méaximo de 8 dias entre +2 y + 8° C) o congelado.
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ANEXO 4

PRECEPTOS ETICOS
A quien corresponda

Yo declaro  libre y voluntariamente que acepto
participar en el estudio “COMPARACION DE LOS NIVELES DE LIPEMIA
POSPRANDIAL CON DOS CARGAS ALIMENTICIAS DIFERENTES”

Que se realizara en la Institucion “Lic. En Nutricidon de la Universidad Autdénoma de
Querétaro” Cuyos objetivos consisten en: Comparar la respuesta en adultos jovenes de dos
cargas orales diferentes, una con un equilibrio normal 1la otra con una carga grasa”

Estoy consciente de que los procedimientos, pruebas y tratamientos, para lograr los
objetivos mencionados consistiran en : Toma de muestra de 10 ml de sangre en ayunas y en
los siguientes tiempos; 60, 120, 180, 240, 300, 360 y 420 min. Previa ingesta alimenticia y
que los riesgos a mi persona seran : Los referentes a puncion venosa para extraccion de
sangre.

Entiendo que del presente estudio se derivan los siguientes beneficios, Un conocimiento mas
profundo de la respuesta lipidica ante dos cargas orales diferentes en poblacion mexicana.

Es de mi conocimiento que seré libre de retirarme de la presente investigacion en el
momento que yo asi lo desee. También que puedo solicitar informacion adicional acerca de
los riesgos y beneficios de mi participacion en este estudio. En caso de que dicidiera retirar,
la atencién que como paciente recibo en esta Institucion no se vera afectada

Nombre: Firma:
Direccién

Fecha

Testigo Direccion
Testigo Direccion

Nutricién 91




Fecha:

ANEXO 5

VALORACION NUTRICIA
No de ficha

Nombre

Edad

Ocupacion.

Teléfono

ENFERMEDAD

ANTECEDENTES
FAMILIARES

ANTECEDENTES
PERSONALES:
PASADAS

ANTECEDENTES
PERSONALES
PRESENTES

besidad

Hipercolesterolemia

Hipertrigliceridemia

Colitis

Estrefitmiento

Osteoporosis

Diabetes

Cancer

Insuficiencia renal

Aterosclerosis

Alergia alimentaria

Gota

Bajo peso

Hipertension.

Otras enfermedades

FACTORES DE RIESGO NO

Fuma
ALCOHOL
CAFE
EJERCICIO
OTROS

INDICADORES ANTROPOMETRICOS

Edad SeX0

talla

Circunferencia de la muiieca

(<19 desnutricion, 19-24 normal, 25-30 sobre peso, > 30 obesidad)

___peso habitual

SI

CUANTO

complexién

(Ha cambiado de peso durante los ultimos 6 meses?

Si he aumentado
peso? Mas ejercicio

medicamentos

Circunf. de cadera
Riesgo

kg si he disminuido
menos ejercicio

no sabe

circunf. de cintura

dieta

kg. {motivo por el cual ha cambiado de
enfermedad

Rel. Cint/cadera
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Actual Teobrico %

Peso

CMB

PCT

AMB

INDICADORES DIETETICOS

Frecuencia de consumo de alimentos

Alimento de mayor | Dias por Alimento de Dias por semana

riesgo de semana menor riesgo de

ateriosclerosis. aterosclerosris

Huevo Frutas

Leche bronca Agua de frutas

Nata Verduras crudas

Pastelillos hechos Verduras cocidas

con nata

Crema Carne de Pollo
magra

Mantequilla Res magra

Queso amarillo Pescado

Tocino Cereal de caja

Alimentos guisados Avena

con manteca.

Visceras Pan integral

Chocolates. Tortilla de maiz.

Piel del pollo Arroz

| Grasa visible de la Haba

carne

Carne de puerco Frijol

Chicharrén Lenteja

Camarén Aguacate

Mariscos en general. Leche
pasteurizada
Aceite

Suplemento
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RECORDATORIO DE 24 HRS.

Desayuno: Hora comida hora cena hora lugar
DESAYUNO ALMUERZO COMIDA CENA
Entre comidas:

jcuantos dias a la

semana fuera de casa

y que tipo de

alimentos?

Calculo de dieta habitual:

HC g Kcals %

Proteinas o Kcals %

Lipidos g Kcals %

Cal. Aprox en dieta

SIGNOS QUE MUESTREN UNA DEFICIENCIA NUTRICIA

Observacion

Piel

Cabello

Ojos

Dientes

Encias

Ufias

Pelo

RECOMENDACIONES
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ANEXO 6

CRONOGRAMA

SEP

OCT

NOV

DIC-ENE

MAYO
JULIO

AGOSTO

SEPTIEMBRE

BUSQUEDAD DE
INFORMACION

REDACCION DE
PROTOCOLO

"ADIESTRAMIENTO
DE PERSONAL

NORMAS DE
CONTROL DE
CALIDAD

T T

APLICACION DE LA
1* CARGA

ANALISIS DE
LABORATORIO

APLICACION DE LA
22 CARGA

ANALISIS
QUIMICOS

RECOPILACION DE
RESULTADOS

ANALISIS
ESTADISTICOS

DISCUSION DE LOS
RESULTADOS

REDACCION DE
INFORME
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