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Resumen

Introduccidon: La menopausia se ha asociado a una elevada incidencia de
arteriosclerosis y de enfermedad cardiovascular; la  disminucién de estrogenos
circulantes favorece cambios adversos sobre el metabolismo de la glucosa y la insulina
y disfuncion del endotelio vascular; asi como también, alteraciones del perfil
lipoproteico que incluyen la reduccion del c-HDL con un aumento en la proporcién de
la subfraccién de c-LDL pequefia y densa; se ha sefialado a la retencion subendotelial de
c-LDL como uno de los activadores mas criticos de los eventos aterogénicos. Esta
lipoproteina esta intimamente correlacionada cualitativa mas que cuantitativamente con
las grasas de la dieta. La evidencia ha demostrado que 2 cucharaditas diarias (23g) de
aceite de oliva virgen extra pueden reducir el riesgo coronario, ya que mantiene el c-
HDL vy reduce el c-LDL; mientras que con el aceite de canola se ha sugerido una y
media cucharaditas (19 g) pero las evidencias de este ultimo son limitadas y no
concluyentes, cuando sustituyen a una fuente de grasa saturada; esto indica que la
sustitucion de  acidos grasos saturados por acidos grasos monoinsaturados y
poliinsaturados dentro de una alimentacién saludable, podria mejorar los factores de

riesgo cardiovascular en estas mujeres.

Nuestra hipotesis es que el reemplazo de las grasas saturadas de la dieta por
grasas monoinsaturadas o poliinsaturadas en determinados modelos de alimentacion
podrian modificar la respuesta sobre el perfil metabdlico, lipidico, hormonal y en los

niveles de retinol como antioxidante de estas mujeres.

Objetivo: Analizar los efectos de la ingesta cronica de diferentes modelos de
alimentacion con diferente calidad y cantidad de grasa sobre el perfil metabdlico,

lipidico, hormonal vy los niveles de retinol
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Hazel Anderson Vasquez

Poblacidn, disefio y metodologia: 18 mujeres postmenopausicas, consumieron
durante 28 dias 3 tipos de dietas con diferente composicion grasa de forma aleatorizada
y cruzada: 1.- Una dieta rica en grasas saturadas (a expensas de la mantequilla) y su
formula caldrica total: 15% de proteinas, 47% de carbohidratos (CHO) y 38% como
grasas (20% de AGS), 12% de AGM) y 6% de AGPI (omega 3), 2.- Una dieta rica en
grasas monoinsaturadas rica en aceite de oliva virgen extra [( 15% de proteinas, 47% de
CHO, 38% de grasas (<10% de AGS, 22% de AGM y 6% de AGPI(omega 3)]. 3.-Una
dieta rica en grasas monoinsaturadas a expensas de aceite de canola [(15% de
proteinas, 47% de CHO, 38% de grasas(< 10 % de AGS, 20% de AGMy 8 % de
AGPIl(omega 3)]. Al inicio y al final tras cada periodo se determinaron niveles
plasmaticos de glucosa, insulina, HOMA-IR colesterol total, c-HDL, c-LDL, c-VLDL y
TG, estradiol, FSH, testosterona, progesterona, DHEA, cortisol, TSH, T3, T4 y retinol
Las comidas empleadas para los periodos de intervencion dietética estaban compuestas
por mantequilla, aceite de oliva virgen extra y aceite de canola, para las dietas de AGS,

AGM y AGPI, respectivamente.

Resultados: Al finalizar el periodo de intervencion de la dieta SAT se
observaron cambios significativos para las variables: glucemia, HOMA, Colesterol
total, c-LDL, Colesterol No HDL Yy el estradiol. Tanto la dieta OLIVA como la dieta
CANOLA indujeron un aumento en los niveles plasmaticos de c-HDL, sin embargo el
aceite de oliva tuvo menor aumento de la c-LDL en comparacidn con el aceite de
canola. Tras el consumo de la dieta rica en mantequilla se observo un aumento de los
niveles de estradiol, que disminuyeron después del consumo de la dieta rica en aceite
de oliva. No se observaron diferencias tras la ingesta de las tres dietas sobre los niveles

de retinol.

17



Resumen
Conclusiones: El consumo de un modelo de dieta rica en aceite de oliva virgen extra,
modificé favorablemente el perfil lipidico de las mujeres postmenopausicas. Asimismo,
la dieta rica en aceite de canola favorecié un aumento en las concentraciones de c-
HDL, con mayores niveles c-LDL, sin modificar el resto del perfil lipidico. La ingesta
de una dieta rica en grasas saturadas indujo un aumento de la resistencia a la insulina en
la misma poblacién de mujeres. La dieta rica en grasas saturadas favorecio el aumento
plasmético del estradiol, sin inducir modificaciones en las concentraciones de FSH,
testosterona, progesterona, cortisol, DHEA, TSH, T3 y T4. Ademas se observo que la
dieta rica en aceite de oliva virgen extra indujo una disminucion de los valores de
estradiol, sin afectar al resto; mientras que el modelo de dieta rica en aceite de canola
no estimulé cambios en los niveles hormonales estudiados. EI consumo de los tres
modelos dietéticos estudiados no indujo cambios sobre los niveles plasmaticos de

retinol.

Este trabajo no presenta conflictos de interés
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Abstract

2. ABSTRACT

Menopause has been associated with a heightened incidence of arteriosclerosis
and cardiovascular disease; the decrease of circulating estrogens favors adverse changes
over the glucose and insulin in the metabolism as well as the endothelial dysfunction;
lipoprotein profile alterations that include the reduction of c-HDL with an increase of
the sub fraction of the little and dense LDL-C; the subendothelial retention of LDL-C
has been appointed as one of the most critical catalysts of atherogenic events. This
lipoprotein is intimately qualitatively, more than quantitatively, correlated with fats in
the diet. Evidence has shown that 2 spoons daily (23g) of extra virgin olive oil may
reduce coronary risks, because it maintains levels of HDL-C and reduces LDL-C; on
the other hand, and a spoonful and a half of canola oil (19g) has been suggested, but
evidence for this one are limited and not concluding, when they substitute a source of
saturated fats; this indicates that de substitution of saturated fatty acids by
monounsaturated and polyunsaturated fatty acids in a healthy diet could improve the

cardiovascular disease risk factors in these women.

Our hypothesis is that the replacement of saturated fats of the diet by
monounsaturated and polyunsaturated fatty acids in certain diet models could modify
the response to the metabolic, lipid, hormonal profiles and the retinol levels as

antioxidants of these women.

Objective: Analyzing the effects of chronic ingestion of different diet models
with different qualities and quantities of fats over the metabolic, lipid and hormonal

profile and retinol levels.



Hazel Anderson Vasquez

Sample population, design and methodology: 18 postmenopausal women
consumed 3 different types of diets with different fats compositions in a random and
crossed manner: 1.- A diet rich in saturated fats (at the expense of butter) and its total
caloric formula: 15% proteins, 47% carbohydrates (CHO) and 38% fats (20% SFA),
(12% MUFA) and 6% (PUFA; Omega 3). 2.- A diet rich in monounsaturated fats rich in
extra virgin olive oil {(15% protein, 47% CHO, 38% fats (<10% SFA, 22% MUFA and
6% PUFA (Omega 3)}. 3.- A diet rich in monounsaturated fats at the expense of canola
oil {15% protein, 47% CHO and 38% fats ( <10% SFA 20% MUFA and 8% PUFA
(omega 3)}. At the beginning and at the end of every period plasmatic glucose, insulin,
HOMA-IR total cholesterol, HDL-C, LDL-C, VLDL-C and TAG, estradiol, FSH,
testosterone, progesterone, DHEA, cortisol, TSH, T3, T4 and retinol levels were
determined. The foods used for the intervention periods were composed by butter, extra

virgin olive oil and canola oil, for SFA, MUFA and PUFA diets respectively.

Results: After finalizing the intervention period for the SAT diet significant
changes for the variables: glucemia, HOMA -IR, total cholesterol, LDL-C, No HDL
cholesterol and Estradiol were observed. The OLIVE diet as much as CANOLA diet
inducted an increase on the plasmatic levels of HDL-C, however, olive oil had smaller
increase of LDL-C compared to canola oil. After the consumption of the diet rich in
butter, it was observed that the levels of estradiol increased, said levels later decreased
with the consumption of the diet rich in olive oil. No differences were observed on the

levels of retinol after the ingestion of all three of the diets.
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Abstract

Conclusions: The consumption of a diet model rich in extra virgin olive oil favorably
modified the lipid profile of the postmenopausal women. Furthermore, the diet rich in
canola oil favored the increase of HDL-C concentrations, with higher levels of LDL-C,
without modifying the rest of lipid profile. The ingestion of a diet rich in saturated fats
inducted an increase of insulin resistance in the simple population of women. The diet
rich in saturated fats favored the plasmatic increase of estradiol, without inducing
modifications on the FSH, testosterone, progesterone, cortisol, DHEA, T3 and T4
concentrations. Additionally, it was observe that the diet rich in extra virgin olive oil
inducted a decrease in the estradiol values, without affecting the rest; while the diet rich
in canola oil didn’t stimulate changed over the hormonal levels studied. The
consumption of all three of the models didn’t cause any changes on the plasmatic levels

of retinol.

This work presents no conflict of interest
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Introduccién
1.-LIPIDOS Y ARTERIOESCLEROSIS:
1.1- Arterioesclerosis.

La arterioesclerosis es una reaccion inflamatoria crénica en la cual se produce
endurecimiento y pérdida de elasticidad de las paredes arteriales secundaria a una lesion
endotelial que ocasiona un aumento de la permeabilidad del mismo®, permitiendo la
acumulacion de lipidos a nivel de la capa intima del endotelio vascular que conduce al
desarrollo de placas multifocales constituidas por leucocitos mononucleares, células
espumosas y células musculares lisas que se acumulan en el lugar de lesion,
ocasionando asi una disminucion del riego sanguineo normal a diferentes partes del
organismo, afectando mas frecuentemente a las arterias cerebrales, renales y

coronarias?.

Fuchs y cols® analizaron 61 estudios de cohortes, con mas de 900.000 adultos y
con mas de 55.000 muertes por enfermedad coronaria e ictus y su asociacion con los
niveles del colesterol y las lipoproteinas, concluyendo que las dislipidemias
constituyen uno de los mayores factores de riesgo para enfermedad cardiovascular.
Asimismo, la menopausia se ha asociado a una elevada incidencia de aterosclerosis y
de enfermedad cardiovascular, principalmente debido a la disminucion de estrgenos
circulantes y al incremento plasmatico de los niveles de lipoproteinas de baja densidad®.
En este sentido, en mujeres postmenopausicas se ha reportado un patron lipoproteico
alterado, a pesar de que los niveles de lipoproteinas de alta densidad tiendan a

mantenerse o se reduzcan levemente.*

1.2. Clasificacion de la arteriosclerosis

a) Aterosclerosis: Es una enfermedad lentamente progresiva que puede obser-
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varse de mediano y gran calibre tales como la aorta abdominal, arterias coronarias,
popliteas, toracica descendente, cardtidas internas y el poligono de Willis. Al inicio se
encuentran lesiones focales a nivel de la tdnica intima del endotelio vascular en forma
de una estria grasa constituida por células espumosas, que progresa luego a una capa
fibrosa formada principalmente por células musculares lisas que producen una elevacion

de la tnica intima?.

b) Arterioloesclerosis incluye:

e Arterioloesclerosis hiperplasica: Se observa en sujetos que presentan una
elevada presion arterial diastélica que sobrepasa 110mmHg, histoloégicamente se
observa un engrosamiento laminar y concéntrico de la pared arterial llegando asi
a la estenosis total o parcial de la luz arterial, debido a presencia de una
proliferacién de las células musculares lisas acompafiada a veces de depdsito de
sustancias fibrinoides y necrosis de la pared arterial llegando a provocar atrofia
del 6rgano afectado®.

e Arterioloesclerosis hialina: se observa con mayor frecuencia en pacientes de la
tercera edad que cursan con alguna enfermedad de base, tales como. diabetes,
hipertension arterial y nefroesclerosis benigna; esta lesion presenta un
engrosamiento hialino de la tdnica intima y la pérdida de su estructura que

posteriormente causa una estenosis de la luz arterial®®.

c) Esclerosis de la tunica media de Monckeberg: Es mas frecuente después de los 50
de la tlnica media ademas de atrofia muscular; esta calcificaciébn no produce una
obstruccion de los vasos afectados ni manifiesta sintoma alguno®.afios de edad, esta

lesion se caracteriza por la calcificacion y degeneracion.
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1.3.- Factores predisponentes para la arterioesclerosis:

Entre los factores que predisponen o aumentan el riesgo de desarrollar la

arteriosclerosis, tenemos?>:

a) Hipercolesterolemia.- EI aumento del colesterol sanguineo ocasiona que se depositen
en las paredes arteriales; ocasionando asi, que las plaquetas por su accién protectora
cubran estas tratando de eliminarlas pero llegando a formar células espumosas y la

formacion de placas ateromatosas”.

b) Diabetes mellitus.- Dislipemias asociadas a ésta enfermedad favorece la aterogénesis
también debe considerarse que el estado de hiperglicemia presente en la diabetes
favorece la glucosilacion no enziméatica de las c-LDL, las cuales seran oxidadas o
modificadas y pueden desencadenar el inicio de la aterogénesis facilitando el paso de

sustancias aterogénicas hacia la tunica intima de las paredes arteriales.

c) Consumo de tabaco.- La nicotina al ser inhalada sus radicales libres y su accion
oxidante afecta a las c-LDL, ademas produce hipoxia de la pared de los vasos y un

engrosamiento miointimal.

d) Hipertension arterial.- la hipertension puede llegar a cifras mayores de 140/90mmHg

provocando lesiones en diferentes drganos.
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1.4. El endotelio.

1.4.1. Generalidades.

Es una capa monocelular que constituye el revestimiento interior de todos los
vasos sanguineos, los vasos linfaticos, las cavidades cardiacas y los cuerpos cavernosos
del organismo; funciona sincrénicamente con la pared vascular y la adventicia, por lo
que se denomina 6rgano endotelial. Tiene un peso de 2 kg y ocupa una superficie de
1.500 m?, regula el transito de 7.200 litros diarios de sangre, conforma 13 barreras que
coordinan todo el funcionalismo del cuerpo humano. Interviene en procesos
inflamatorios, embriogénesis, histogénesis, organogénesis, cicatrizacion, angiogénesis y
metastasis. El endotelio es el responsable de la ateroesclerosis y de la hipertension
arterial, ya que regula la composicion de la matriz extracelular, la acumulacion lipidica

y el comportamiento de la célula muscular lisa de la pared vascular®.

1.4.2. El endotelio sano

Es una capa Unica de células que recubre el interior de los vasos sanguineos. Se
reconoce como un organo vital endocrino y paracrino que juega un papel clave en la
prevencion de la ateroesclerosis. Entre sus mas importantes funciones tenemos: el
mantenimiento del tono vascular, la regulacion del crecimiento celular vascular,
regulacion de la adhesion leucocitaria y plaquetaria, regulacion de la trombosis y

fibrindlisis y mediacion de la inflamacion®.

Por su estratégica posicion en la interfase entre la sangre y los tejidos, el endote-
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lio controla el flujo sanguineo y la perfusion continua a los tejidos; mientras que al
mismo tiempo recluta las células inflamatorias en las areas que requieran defensa o
reparacion®’. Se ha evidenciado que las células endoteliales, en diferentes sitios del
cuerpo, logran adecuarse por lo que la coagulacién, la formacion de trombos y la
inflamacion se mantienen en equilibrio y se adaptan a las necesidades locales, pero que
pueden ser alterados por factores genéticos, deficiencias inmunoldgicas adquiridas y

por hiperreactividad a microbios y toxinas’.

El endotelio normal detecta cambios en distintos factores hemodinamicos y
hormonales, por lo cual sintetiza y libera sustancias biol6gicamente activas que
mantienen la homeostasis vascular®. El tono vascular esté regulado por la produccién y
liberacién de varios factores dilatadores y constrictores. El factor vasodilatador
endogeno mas importante es el 6xido nitrico (ON). EI ON se genera por la conversion
del aminoécido L-arginina en ON por la isoforma de la enzima endotelial ON sintetasa.
El ON activa la guanil ciclasa en el musculo liso vascular, produciendo un incremento
de concentraciones de guanosin monofosfato ciclico (GMPc). EI GMPc, en cambio,
activa la proteinquinasa dependiente de la GMPc, que disminuye las concentraciones de
calcio citosolico, causando la relajacion del muasculo liso y disminuyendo el tono
vascular. Ademas de su importancia como vasodilatador, el ON influye en muchos de
los efectos vasoprotectores del endotelio normal”®.

Por otra parte, se sabe que las células endoteliales producen y liberan una serie

de factores metabolicamente activos. A través de los afios se ha demostrado que el
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endotelio produces varios factores relajantes derivados del endotelio; asi como también
prostaciclina y factores hiperpolarizantes derivados del endotelio®. El endotelio también
libera factores contractiles, asi como también angiotensina Il, endotelina-1,
prostaglandinas tales como tromboxano A, (TxA;), prostaglandina H, (PGH;) y
prostaglandina F,q (PGF,,) y especies reactivas de oxigeno (ROS). El endotelio juega
un papel fundamental en el equilibrio de la liberacion de factores relajantes y factores
hiperpolarizantes derivados del endotelio, para el mantenimiento de la homeostasis
circulatoria. Cualquier cambio en este balance trae como consecuencia la disfuncion

endotelial®®.

1.4.3. Disfuncion endotelial.

La disfuncién endotelial representa la pérdida de la capacidad del endotelio de
modular el comportamiento fisiolégico del lecho vascular, produce adherencia de
leucocitos, activacion de plaquetas, vasoconstriccion, mitogénesis, favorecimiento de
oxidacién, protrombosis, alteraciones de la coagulacién, inflamacion vascular y

aterosclerosis”°.

Entre los factores que causan dafio al endotelio vascular tenemos las especies
reactivas de oxigeno (EROS), tales como: el per6xido de hidrégeno y el peroxinitrito,
denominados més especificamente radicales libres (RL), entre ellos tenemos: el
superéxido, el radical hidroxilo y el éxido nitrico®, los cuales son considerados como los

mayores responsables de comprometer la funcién endotelial y desencadenar la
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aterogénesis. Actualmente, se cree que el mecanismo principal por el cual el estrés
oxidativo altera la funcion endotelial es la inactivacion del ON por los radicales libres
del tipo: anién superéxido y c-LDL oxidadas'®; proceso que ocurre, cuando los RL
desactivan los receptores endoteliales para acetilcolina, serotonina, trombina,
bradicinina y otros mediadores, disminuyendo la estimulacion de la enzima Oxido
nitricosintasa en las células endoteliales, y por lo tanto una consecuente reduccion en
la produccién de ON, que afecta la relajacion de las células musculares lisas y
predispone a la formacién de la placa de ateroma™. Por otra parte, la produccién de
EROS puede reaccionar con la molécula de ON y producir el anién peroxinitrito
(ONOO-) y dioxido de nitrogeno (NO2), el cual puede potencializar la lesién
inflamatoria en células vasculares y disminuir la disponibilidad de ON para las células,
favoreciendo los procesos tromboemboélicos’. Este estrés oxidativo puede conducir a
peroxidacion lipidica y alteracién de las propiedades de las membranas y de las
proteinas alli insertadas, asi como también, a dafio proteico directo y del ADN
mitocondrial**.

En este orden de ideas, las células que conforman la pared vascular, células
endoteliales y células musculares lisas, no solo producen anion superéxido y per6xido
de hidrdgeno; sino que estan expuestas a las EROS liberadas por las células sanguineas
y las células inflamatorias. Es importante considerar que, otras proteinas, no solo
aquellas relacionadas con el estado antioxidante de las células, son inducidas por el
efecto del estrés oxidativo sobre las células endoteliales, entre ellas tenemos: VCAM-

I(molécula vascular de adhesion celular-1), la ICAM-1 (molécula de adhesion
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molécular vascular de adhesion celular-1), la ICAM-1 (molécula de adhesién
intercellular -1), la MCP-1 o proteina-1 quemostética del monocito'. Es de hacer notar
que las lipoproteinas de baja densidad (LDL-c) son participantes clave entre los blancos
de accion del estrés oxidativo en la pared vascular. Los estados iniciales de la
aterogénesis se caracterizan por la acumulacién local de las c-LDL en el espacio
subendotelial del arbol arterial propenso a lesiones®. Las c-LDL que se encuentran en el
espacio subendotelial quedan atrapadas por los componentes de la matriz extracelular y
pueden sufrir modificaciones oxidativas por células endoteliales, células musculares
lisas y macréfagos®. Las células musculares lisas expuestas a las c-LDL ligeramente
modificadas producen la MCP-1, lo que conlleva al reclutamiento de monocitos que
sufren procesos de activacion y diferenciacion a macrofagos. El producto resultante de
monocitos/macréfagos con las c-LDL subendoteliales proporciona un ambiente fértil

para la posterior oxidacion de las c-LDL vy la formacién de las células espumosas 2.

1.4.4.- Disfuncion endotelial y menopausia.-

En la actualidad los resultados de los estudios tales como el Women’s Ischemy
Syndrome Evaluation (WISE)™ y el Women’s Health Initiative (WH1)*, plantean un
modelo de riesgo cardiovascular multifactorial en la mujer, que involucra la interaccion
de los factores hormonales con los factores tradicionales y los factores condicionales,
explicando de esta manera la aparicion de enfermedad coronaria. La menopausia
precoz, natural o quirdrgica se asocia con disfuncion endotelial e incrementa 3 veces el

riesgo de enfermedad arterial coronaria'’.

Las mujeres postmenopausicas (MPM) presentan un aumento de la actividad de

la lipasa hepatica, posiblemente asociada a la disminucion de estrégenos enddgenos, la
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lipasa hepética, posiblemente asociada a la disminucion de estrégenos enddgenos, lo
que trae como consecuencia, un aumento en la proporcién de la subfraccion de c-LDL
pequefia y densa. Las particulas de c-LDL pequefias y densas per se son potencialmente

més aterogénicas que las particulas de c-LDL de otras subclases.™

Si consideramos que los estrégenos son considerados potentes antioxidantes, en
la menopausia se podria esperar un aumento de especies reactivas del oxigeno y de
peroxidacién lipidica.'® El aumento del estrés oxidativo podria influir sobre la lesion
endotelial. La oxidabilidad de c-LDL depende, tanto de factores provenientes del
plasma como de factores propios de la lipoproteina. Asimismo, otros autores también
han reportado la asociacién entre la condiciébn menopausica y la c-LDL pequefia y
densa’®*®. En este sentido, Berg y col* propusieron una secuencia de eventos que se

observan en el Gréafico 1

La alta proporcion de esta subfraccion aterogénica, conduce a injuria endotelial
y a un aumento del pasaje de estas particulas a través del endotelio vascular,
permitiendo su unién a los proteoglicanos, dado que la c-LDL pequefia y densa tiene
mas afinidad por estos que la subfraccién de c-LDL liviana. Estudios realizados con
mujeres con enfermedades cardiovasculares clinicas y subclinicas, muestran que la c-
LDL pequefia y densa y un aumento en su cantidad circulante, estan relacionados con el

aumento de incidencia de enfermedad coronaria en mujeres de edad avanzada **.

1.4.5. Grasas de la dieta y endotelio
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La alteracion inicial, que precede al desarrollo de arteriosclerosis, es la

afectacion endotelial, que favorecen la adhesion de las células mononucleares

Figura 1. Esquema de relacion entre factores circulantes de injuria endotelial en
mujeres menopausicas. (Adaptado de Berg G y col*. Acta Bioquim Clin Latinoam 2007;

41 (4): 499-510)
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circulantes™ de este modo se iniciaria el proceso inflamatorio que conduce a la pérdida
de las funciones del endotelio, entre ellas, las mas importantes: la respuesta
vasodilatadora dependiente del Oxido nitrico, y la capacidad de reducir el riesgo

trombogénico -

El mecanismo celular que media la expresion de los genes de respuesta
inflamatoria, depende de los factores de transcripcion, entre los que es especialmente
conocido el NF-kB, mediador que es sensible a los cambios oxidativos®®. En este
sentido, Perez Martinez? y cols, observaron que la ingesta de aceite de oliva redujo la
expresion de NF-kB en células mononucleares, obtenidas durante la fase postprandial de
personas sanas, de un modo similar a lo que también se observaba con la ingesta de
acido linolenico; y al contrario del efecto proinflamatorio de la grasa saturada. Pero
ademas, en ese mismo estudio, el aceite de oliva redujo la concentracion plasmatica de
otra molécula de adhesion, el ICAM-182. Este efecto antiinflamatorio se ha observado,
en el caso de la Dieta Mediterranea (DM), tanto en estudios observacionales como de

intervencion®.

Segun estos autores el efecto antiinflamatorio del aceite de oliva habria que
considerarlo en el contexto de la inflamacidn que se produce durante la ingesta de dietas
hipercaldricas, capaces de promover una superproduccion de especies reactivas de
oxigeno y de inducir cambios en la fraccién 3 del complemento, con la consiguiente
puesta en marcha de la disfuncién endotelial, adhesion de leucocitos a la pared y la

consiguiente emigracion al espacio subendotelial %*
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Se han propuesto varios mecanismos potenciales a través de los cuales los &cidos
grasos dietéticos podrian afectar la inflamacion sistémica?* %. Asi, las grasas saturadas
actuan sobre la inflamacion sistémica a través de la induccion de la activacion del

23, 26,27. Los

factor nuclear kB y la expresion de la Cox-2 por el receptor Toll-like
acidos grasos insaturados se ha reportado que inhiben la activacion de factor nuclear
KB y la expresion Cox-2 inducidos por los 4cidos grasos (AG) trans?®. Tambien las
grasas trans podrian afectar la inflamacion sistémica a través de su incorporacion en las
membranas celulares endoteliales, activando vias celulares especificas y afectando a

los fosfolipidos de membrana de los macréfagos®

2.- FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR.

Los factores de riesgo cardiovascular (RCV) son aquellos signos bioldgicos o
habitos adquiridos que se presentan con mayor frecuencia en los pacientes con una
patologia especifica. EI RCV expresa la probabilidad de padecer una enfermedad
cardiovascular en un determinado periodo de tiempo, generalmente de 5 o 10 afios y
existen diferentes escalas para la estratificacion de este riesgo. Los factores de RCV se

dividen en dos grandes grupos: modificables y no modificables *.

Los factores modificables incluyen: Hipertension arterial, obesidad, las
dislipidemias, que exista la presencia de diabetes o intolerancia a la glucosa, HDL< 35

mg/dl, LDL > 130 mg/dl, tabaquismo y sedentarismo. Entre los factores no
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modificables tenemos: Ser hombre, mujeres post-menopausicas, edad > 40 afios y

antecedentes de ateroesclerosis en familiar de primer grado®.

2.1. Factores de riesgo cardiovascular en la mujer postmenopausica.

Para las MPM con enfermedad cardiaca coronaria, en la actualidad se
recomienda para la prevencion de la mortalidad una mayor intervencion de los factores
tradicionales de riesgo, tales como: presion arterial, niveles de lipidos y glucosa
plasmaética e intervenciones del estilo de vida, incluyendo dejar de fumar, incrementar la
actividad fisica y control del peso corporal. En cuanto a la terapia de reemplazo
hormonal estd contraindicada para la prevencion de la ECV en la mujer
postmenopausica®® Entre los factores de riesgo cardiovascular en la mujer

postmenopausica se encuentran:

2.1.1. Obesidad

En las mujeres PMP el aumento en la prevalencia de obesidad se asocia con un
aumento en el riesgo de ECV y diabetes mellitus tipo 2*. Este riesgo esta aumentado
debido a la composicion corporal alterada, cambios en las hormonas reproductivas y
otros factores aun no definidos; sin embargo, el mayor riesgo para enfermedad crénica
se observa en las obesas. Por otra parte, independientemente del indice de masa
corporal, la adiposidad visceral esta estrechamente vinculada con el desarrollo de

resistencia a la insulina, dislipidemia y aumento en el riesgo para ECV, accidente

cerebrovascular (ACV), morbi-mortalidad cardiovascular y muerte® por todas las

causas en la poblacion de mediana edad. Lo anteriormente expuesto implica que la

35



Hazel Anderson Vasquez
menopausia contribuye al aumento de estos riesgos y se hace mas relevante en la
medida en que se ha mostrado que el tejido adiposo®®**® funciona como un érgano

endocrino que secreta diferentes adipoquinas y citoquinas (Grafico 5).
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Figura 2.- Papel del adipocito en la resistencia Insulinica®®.

2.1.2. Hipertension

La menopausia se asocia a un aumento en la prevalencia de hipertensién, la cual
contribuye al aumento del riesgo de ECV en la mujer postmenopdausica®. La relacion
entre presion arterial y riesgo cardiovascular es continua, consistente e independiente de

otros factores de riesgo. El tratamiento de la hipertensién determina una reduccién

importante del IM, insuficiencia cardiaca y enfermedad vascular cerebral*®. Datos del

estudio WHI (Women’s Health Initiative) indican que en una poblacion de 98.075
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mujeres entre 50 y 79 afios, el 37,8% tenian hipertension arterial (>140/>90 mm Hg); de
estas, el 64,3% estaban bajo tratamiento y solo el 36% tenia cifras tensionales

controladas™.

2.1.3. Dislipidemia

Las mujeres postmenopausicas caracteristicamente muestran un perfil
lipoproteico diferente de las mujeres premenopausicas, caracterizado como ya se ha
descrito anteriormente, por concentraciones altas de colesterol total, c-LDL, TG y
valores bajos del c-HDLY. Estas anormalidades lipidicas estan asociadas en forma
independiente con un riesgo aumentado de ECV*%. La concentracién del c-HDL
disminuye en la etapa temprana de la post menopausia, basicamente a predominio de

una disminucién de un 25% de la HDL; y un aumento de la HDL3**,

2.1.4. Sindrome Metabdlico

La prevalencia de este sindrome** aumenta con la menopausia y puede explicar
en parte la aceleracion de ECV en esta etapa de la vida. La transicion desde la pre hasta
la postmenopausia se acompafia de anormalidades metabolicas que incluyen: obesidad

central®

con aumento de la grasa intraabdominal; anormalidades del perfil lipidico
hacia un patrén aterogénico'’ y aumento de la concentracién de glucosa e insulina
producto de la insuficiencia estrogénica o secundaria al aumento en la grasa

intraabdominal y deficiencia estrogénica*® *’.

2.1.5. Sedentarismo
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La inactividad fisica es mas prevalente en las mujeres que en los hombres®.
Datos del WHI* indican que tanto caminar como el ejercicio vigoroso se asocian con
reducciones sustanciales de la incidencia de eventos cardiovasculares en mujeres

menopéusicas, independientemente de la raza, grupo étnico, edad e IMC***°,

2.1.6. Tabaquismo

Tanto en mujeres como en hombres, se ha sugerido que el cigarrillo aumenta el
riesgo de infarto mas en la mujer que en el hombre®*2. El habito de fumar esta asociado
con inflamacion, trombosis y oxidacién de la c-LDL, lo cual apoya el concepto de la
relacion dosis-respuesta entre fumar y aumento del estrés oxidativo, a su vez,

relacionado a la ECV.%

2.1.7. Sindrome de Ovarios poliquisticos (SOPQ)

Las mujeres con SOPQ presentan intolerancia a la glucosa o diabetes
mellitus adiposidad central, dislipidemia e hipertension arterial, engrosamiento de la
intima media carotidea, aumento de calcio arterial coronario y calcificacion, y
disfuncién endotelial®™ **. Cabe destacar que Schmidt y col®® en un estudio realizado
durante 21 afios con 35 mujeres PMP con SOPQ (61-79 afios) y 120 controles
encontraron que la hipertension y la hipertrigliceridemia fueron los tnicos factores de

RCV maés persitentes y comunes observados.

2.1.8. Deficiencia estrogénica

En décadas recientes la terapia hormonal de reemplazo (THR) en la menopausia

fue dirigida a la prevencion de enfermedades cronicas tales como demencia, osteoporo-
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sis, enfermedad cardiaca coronaria, basandose en numerosos estudios observacionales
que mostraron una reduccién de ECV en 35-50%. En este sentido, Schielberk y col®’
estudiaron 506 mujeres postmenopausicas y reportaron que despues de 10 afios de un
tratamiento aleatorio, las mujeres que recibieron terapia de reemplazo hormonal
temprano antes de la menopausia tuvieron un resgo reducido significativo de mortali-
dad, insuficiencia cardiaca o infarto del miocardio sin ningln aparente riesgo de

cancer, tromboembolismo venoso o ACV>%%3,

2.2. Clasificacion del riesgo cardiovascular en mujeres.

La escala de Riesgo de Framingham es el método utilizado mas cominmente
para estratificar el riesgo cardiovascular tanto en mujeres como en hombres®; Sin
embargo, dada la preocupacion por la importancia de la clasificacion del riesgo

| % establecieron las Guias de la American

cardiovascular en la mujer, Mosca | y co
Heart Association (AHA) para el 2011, donde se consider6 el concepto de salud
cardiovascular ideal, definido por la ausencia de sintomas cardiovasculares, y los
valores de lipidos y glicemias igual o por debajo de las cifras normales; asi como
también, la adherencia a conductas saludables en cuanto al estilo de vida. De tal manera
que cuando se logran estos parametros, se consideran que son indicativos de mayor
longevidad, asi como también de reducciones dramaticas de eventos cardiovasculares,

lo que se traduciria como mayor calidad de vida en las mujeres mayores **°"

De acuerdo a lo anteriormente escrito puede clasificarse el riesgo cardiovascular en
65,67.
1) Alto riesgo (mas de 1 de los estados de alto riesgo) que incluyen los siguientes
criterios:
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a) Manifestaciones clinicas de enfermedad CDV, de enfermedad cerebrovascular o de

de enfermedad arterial periférica.

b) Aneurisma abdominal aortico, Enfermedad terminal o enfermada renal crénica o

Diabetes Mellitus.

c) 10 afios de prediccion de riesgo cardiovascular (>10%).

2) En riesgo: igual o0 menos de 1 de los factores de alto riesgo, que incluyen:

a) Fumar cigarrillos.

b) Presion arterial sistélica =120 mm Hg, Presion arterial Diastolica =80 mm Hg, o

hipertension tratada

¢) Historia familia de enfermedad cardiovascular prematura ocurrida en primer grado

relativos en hombres <55 y de edad 0 en mujeres <65y 0 mas.

d) Pobre capacidad para el ejercicio en evalauciones de tratamiento y/o anormal

recuperacion de la frecuencia cardiaca después de suspender el ejercicio.

e) Total cholesterol 2200 mg/dL, HDL-C <50 mg/dL, o dislipidemia tratada.

) Obesidad particularmente obesidad central.

g) Sindrome metabdlico.

h) Enfermedad vascular sistémica autoinmune del colageno( ejem: lupus o artritis

reumatoide)

i) Dieta inadecuada

j) Inactividad fisica
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k) Evidencia de ateroesclerosis subclinica avanzada(ejm,calcificacion coronaria,

calcificacion de placa en la carétida o en la intima).

I) Historia de pre-eclampsia diabetes gestacional o hipertensién inducida por el

embarazo.

3) Salud cardiovascular ideal, incluye los siguientes criterios:

a) Colesterol total <200 mg/dL (no tratado).

b) Indice de masa corporal <25 kg/m*

c)Ingerir una alimentacion saludable tipo DASH (Dieta para controlar la hipertension)
d) Presion arterial <120/<80 mm Hg (no tratada).

e) No fumar.

f) Glucosa sanguinea en ayunas <100 mg/dL (no tratada).

g) Actividad fisica el objetivo para adultos >20 afios de edad: =150 min/caminata

moderada/ intensa, =75 min/caminata vigorosa, intensa 0 combinada

3.- LIPIDOS SANGUINEOS.

Los lipidos son moléculas hidréfobas que pueden originarse completamente o en
parte a través de condensaciones de tioésteres o unidades de isopreno. Los mas
importantes que intervienen en la absorcion y metabolismo humano son los acidos
grasos, los triglicéridos y los lipidos de membrana entre ellos el colesterol, que
determinan las propiedades fisicas de las biomembranas, como la fluidez, el transporte y

la sefializacion®®.
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3.1. Metabolismo de los lipidos:
Después de la absorcion intestinal de los lipidos, se pueden producir los

siguientes procesos:

a) En células absorbentes intestinales: En el enterocito los &cidos grasos se unen a la
proteina ligadora de 4&cidos grasos o proteina Z, que los transporta al reticulo
endoplastmatico liso, donde por la vias del monoglicerol y el glicerol 3-fosfato

esterifican de nuevo, formando triacilgliceroles, fosfolipidos y ésteres de colesterol®.

b) Beta-oxidacion: Los acidos grasos que no han sido metabolizados dentro de las
celulas intestinales pasan a la circulacion porta y se dirigen a la mitocondria del

hepatocito, donde se degradan hasta formar ATP®.

c) Lipogénesis: Es el proceso que ocurre cuando la ingesta caldrica es mayor que el
gasto energético, y los &cidos grasos sintetizados por el higado (o los procedentes de la

dieta) son esterificados y almacenados como trigliceridos en el tejido adiposo®.

d) Lipdlisis: Es el proceso que ocurre cuando el gasto energético es mayor que la
ingesta calorica y los adipocitos liberan su contenido para compensar la deficiencia y

proporcionar el combustible metabélico necesario®®®.

e) Formacion de ecosanoides y docosanoides: aqui ocurre la sintesis de las
prostaglandinas, prostacilinas, tromboxanos, leucotrienos, acidos
hidroperixotetraenoides, acidos hidroxieicosatetraeenoides y lipoximas, que se forman a

partir de dos rutas: la ciclicooxigenasa y la lipooxigenasa®®.
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3.2. Funciones del colesterol

El colesterol es un componente de las membranas bioldgicas de las células
eucariotas de las diversas especies animales®. Su funcién en estas membranas consiste
en regular su fluidez y su permeabilidad, modificando la actividad de las enzimas
ancladas en éllas, la de algunas proteinas transportadoras y de receptores de membrana.
Es un importante protector cutaneo ya que impide la absorcion de sustancias
hidrosolubles a través de la piel, evitando la evaporacién masiva de agua; es precursor
de los é&cidos biliares (AB), las hormonas esteroideas (andrégenos, estrégenos,
progestagenos, gluco y mineralcorticoides) vy la vitamina D; se requiere para la sintesis
y secrecion de las lipoproteinas. Una funcion recientemente descubierta es su

implicacion en la embriogénesis y la diferenciacién celular.***

3.3. Absorcién intestinal del colesterol

El mecanismo mediante el cual el colesterol es captado por los enterocitos no se
conoce del todo, se postulan los siguientes mecanismos en los cuales debe estar
integrado en micelas mixtas’®, estos mecanismos son: 1) Difusién pasiva del colesterol
por gradiente de concentracion. EIl colesterol de la fase acuosa intermicelar puede
atravesar la membrana en cepillo de los enterocitos por gradiente de concentracion. 2)
Captacion de colesterol mediada por las proteinas. Se ha propuesto el receptor para las
lipoproteinas de alta densidad. Debido a su caracter hidrofébico, su paso a la circulacion
general se transporta a través de los quilomicrones (QM). El colesterol junto con los

acidos grasos pasan al reticulo endoplasmico, donde los acidos grasos por accion de las
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aciltransferasas son utilizados como sustratos para la sintesis de triacilglicéridos y el

colesterol por accién de la acilcoenzima A: colesterol aciltransferasa se esterifica’ .

En este sentido, tanto los TG como los ésteres de colesterol, son transferidos a
apolipoproteinas B48 nacientes, mediante la proteina microsomal transportadora de
triacilglicéridos (MTP), formandose asi quilomicrones (QM) inmaduros. Estos QM
inmaduros abandonan el reticulo endoplasmico en vesiculas transportadoras de pre-
quilomicrones (PCTV), que los transportan hasta el aparato de Golgi. Alli, maduran al
adicionarseles mas triglicéridos; luego son transportados, via vesicular, a los “hoyos
revestidos”, donde las vesiculas se fusionan con la membrana basolateral, lo que les
permite salir a la lamina propia por pinocitosis reversa. Los QM se incorporan a la

circulacion linfatica, donde seran transportados hasta la circulacion periférica’.

3.4. Transporte del colesterol: lipoproteinas

Las lipoproteinas son agregados esféricos que contienen proteinas (denomina-
das apoproteinas), colesterol libre y fosfolipidos alrededor del nicleo, donde se alojan
las sustancias hidrofébicas (ésteres de colesterol, triacilglicéridos, etc), que se hacen asi
solubles en el agua. Basandose en la separacion por gradiente de densidad, las
lipoproteinas se clasifican en cinco tipos*: los quilomicrones (QM), lipoproteinas de
muy baja densidad (c-VLDL), lipoproteinas de densidad intermedia (c-IDL),
lipoproteinas de baja densidad (c-LDL) y lipoproteinas de alta densidad (c-HDL ). El
colesterol, asi como los demas componentes lipidicos de la dieta, es absorbido por los

enterocitos en el intestino delgado. Una vez dentro de los enterocitos, el colesterol es
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esterificado por la enzima ACAT vy es incorporado, junto a los TG procedentes también
de la dieta, a los QM. Los QM pasan a los canales linfaticos y después a la circulacion
sanguinea por la vena subclavia; luego van descargando sus TG principalmente en el
tejido adiposo y en los musculos, debido a la presencia de la enzima lipoproteina lipasa
(LPL) que hidroliza los TG, lo que permite la entrada de los &cidos grasos resultantes al

interior de dichos tejidos**

De esta manera, los QM disminuyen del 80% al 90% en su contenido en
triglicéridos, por lo que la superficie de la lipoproteina se distorsiona y se acompafa de
la transferencia de la mayor parte de las apoproteinas A y C a las HDL-c mediante la
proteina de transferencia de los fosfolipidos (PLTP), transformandose en otros
remanentes, que tienen menor tamafio y mayor densidad y estan proporcionalmente mas
enriquecidos en colesterol y ApoE. Esta configuracion les permite ser reconocidos por
receptores hepéticos especificos de las ApoE**"? Por otra parte, el hepatocito sintetiza y
secreta a la sangre las c-VLDL. Estas, ademas de gran cantidad de TG de sintesis

enddgena, transportan también colesterol, tanto de sintesis propia como procedente de la

dieta. Las c-VLDL se metabolizan en dos etapas que implican su transformacién en c-
IDL que luego se convierten en c-LDL. La LPL hidroliza los TG de las c-VLDL, hace
que los &cidos grasos Yy el glicerol estén disponibles para los tejidos y transforman las c-
VLDL en c-IDL, de menor tamafio y mayor densidad y mas enriquecidas

proporcionalmente en ésteres de colesterol y ApoE.*?

Posteriormente, las c-IDL pueden seguir diferentes caminos. Una proporcion es

captada del plasma, Otra es transformada en c-LDL mediante un proceso dependiente
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de la actividad de la LPL, que requiere la hidrélisis del exceso de TG y fosfolipidos, y
de la transferencia del exceso de apoproteinas a las c-HDL mediante la PLTP. Las c-
LDL son de menor tamafio y mayor densidad que las c-VLDL, contienen una unica
apoproteina, la Apo B100, y la fraccion lipidica més abundante es el colesterol

esterificado™*.

Dado que las c-LDL transportan dos terceras partes del colesterol circulante en
el plasma, estas particulas son las principales proveedoras de colesterol al higado y a los
demas tejidos del organismo. La captacion de las c- LDL ocurre gracias a la endocitosis
mediada por un receptor especifico de Apo B100 y ApoE (receptor para las c-LDL
[RLDL].” Por otra parte, las c-HDL o lipoproteinas de alta densidad, son las lipopro-
teinas de menor tamafio y mayor densidad. Constituyen una clase heterogénea, ya que
existen distintas subfracciones que difieren en su composicion y metabolismo, tal como
se representa en el grafico 2 **"*: Se ha establecido que los niveles de c-HDL no
predicen la funcionalidad, ni su composicion. Tradicionalmente el mantenimiento de
niveles bajos de c-LDL y niveles altos de c-HDL, han sido el objetivo terapeutico en
los pacientes para la prevencién de la ateroesclerosis que puede conducir a enfermedad
cardiovascular (ECV), ya que se consideraban sus valores cuantitativos, pero no su

capacidad funcional.”**™

En este sentido, las potentes propiedades ateroprotectivas de las particulas de
c-HDL se originan de su composicion y estructura Unica recientemente las que han

llamado
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Figura 3: Componentes bioldgicos de las particulas plasmaticas de lipoproteinas de alta

densidad.

més la atencién son: la anti-apoptotica, anti-trombotica y la anti-infecciosa™™. Los

estudios poblacionales muestran que las personas con c-HDL alto usualmente tienen

bajo riesgo para enfermedad cardiaca; sin embargo, se ha encontrado personas con

niveles altos de c-HDL, que pueden presentar ataques cardiacos y sufrir de otras ECV

75,76.

3.5.- Propiedades antiaterogénicas de las c-HDL

Los mecanismos de formacion de estas lipoproteinas es la siguiente:

El producto inicial de esta lipidacion es la HDL3, que mediante la esterificacion

del colesterol, la fusion con otras HDL3 y la captacién de remanentes de la superficie de
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las lipoproteinas ricas en triglicéridos mediante la PLTP, se convierte en particulas de
mayor tamafio, denominadas HDL,. Estas HDL, pueden convertirse en HDL; al
hidrolizarse sus triglicéridos y fosfolipidos mediante la LH (Lipasa hepatica), presente

en el endotelio hepéatico y la lipasa endotelial de diferentes tejidos’.

De esta manera, la captacion de los lipidos contenidos en las c-HDL se produce
por, al menos dos mecanismos directos que incluyen la captacion selectiva de lipidos
mediante el SRBI y la captacion de la particula completa mediante receptores de ApoE
0 de ApoAl. Estos ésteres de colesterol transferidos al resto de lipoproteinas son
captados por el higado mediante el receptor para las c-LDL. Por otro lado, los TG y los
fosfolipidos de las c-HDL son hidrolizados por la LH y la EL, respectivamente de
forma que por su accion concertada se liberan Apo Al pobres en lipidos, que pueden
pasar al intersticio para captar mas colesterol desde las células o pueden ser
catabolizadas en el rifion, desde donde pueden ser recaptadas gracias a la cubilina "
El movimiento de colesterol desde los tejidos periféricos al higado mediante las c-HDL
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se denomina “transporte reverso de colesterol™ como se observa en la figura 4..

3.6. Metabolismo y transporte de las lipoproteinas.

La grasa dietética y el colesterol son transportados como quilomicrones a través

del sistema linfatico. LPL hidrolizaTG en quilomicrones, liberando glicerol y acidos
grasos libres (FFA). El Colesterol y TG en el higado son transformados y transportados
como c-VLDL. La aciltransferasa lecitin-colesterol (LCAT) esterifica el colesterol
libre, formando el ndcleo de las moléculas c-HDL nacientes sintetizadas. CETP

transfiere TG a c-HDL para intercambiar por esteres de colesterol (CE), asimismo LPL
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hidroliza TG en c-VLDL, produciendo moléculas de c-LDL densas las cuales son
utilizadas por lo tejidos extrahepaticos y /o el higado. La c-HDL ricas en lipidos
regresan nuevamente al higado en un proceso conocido como transporte de colesterol en
reversa. El Colesterol también puede ser utilizado para sintetizar acidos biliares y/o ser

excretado’®"’.

3.7. Regulacién de los niveles intracelulares de colesterol y repercusion en su
transporte en las lipoproteinas

El colesterol sanguineo, esta regulado principalmente por el nivel de colesterol
intracelular, que condiciona el aclaramiento de las lipoproteinas, que le sirven de
transporte. Cuando los niveles de colesterol en el hepatocito se elevan, la célula debe
activar los procesos fisioldgicos pertinentes para evitar la toxicidad que el colesterol
libre provoca, debido a su extremada insolubilidad en el medio acuoso. Es por ello que,
una elevacién en la concentracion de colesterol libre hepatico trae consigo los siguientes
procesos’®: primero ocurre la disminucién de la sintesis de colesterol endégeno; asi
como también, la disminucién de los niveles de receptores para las c-LDL en la
superficie del hepatocito, lo que implica una reduccion de la captacion del colesterol
sanguineo y un aumento en la concentracion de c-LDL en sangre, y finalmente se
observa un aumento del transporte de colesterol desde el hepatocito a la bilis mediante

los transportadores ABCG5/G8*.

3.8. Grasa de la dieta y el metabolismo del colesterol

Las grasas dietéticas han estado intimamente asociadas con la salud humana, y
especialmente  con las enfermedades cardiovasculares. Algunos estudios
observacionales han mostrado que la reduccidn de las grasas dietéticas y
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particularmente el colesterol est4 asociado con bajo riesgo CDV'®, sin embargo otros
estudios prospectivos 0 ensayos aleatorios controlados de la reduccién o modificacion
de las grasas dietarias, han mostrado controversias sobre la morbilidad y mortalidad

CDV80,81

El aceite de canola (AC) vy el aceite de oliva (AO), ambos son buenas fuentes de
acido oleico y a menudo constituyen una perspectva dietética considerada igual con
respecto al metabolismo del colesterol; sin embargo, se ha observado que los aceites

1. En este orden de ideas,

ricos en AGM, no tienen el mismo efecto sobre el colestero
se realizo un estudio con 9 voluntarios con ileostomia convencional, a quienes se les
suministré 75 c.c. de AO o0 de AC y posteriormente se les midié la absorcion del

colesterol, la excrecion ileal del colesterol y “acidos biliares. Asi como también los

niveles séricos de colesterol y los metabolitos de los &cidos biliares®.
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El aceite de canola (AC) vy el aceite de oliva (AO), ambos son buenas fuentes de

acido oleico y a menudo constituyen una perspectva dietética considerada igual con

Figura 4: Metabolismo y transporte de lipidos. La grasa dietética y el colesterol son
transportados como quilomicrones a través del sistema linfatico. LPL hidrolizaTG en
quilomicrones, liberando glicerol y FFA. El Colesterol y TG en el higado son
transformados y transportados como c-VLDL. La aciltransferasa Lecitin-colesterol
(LCAT) esterifica el colesterol libre (C), formando el nlcleo de las moléculas c-HDL
nacientes sintetizadas. CETP transfiere TG a c-HDL para intercambiar por esteres de
colesterol (CE), asimismo LPL hidroliza TG in VLDL, produciendo moléculas de c-
LDL densas las cuales son utilizadas por lo tejidos extrahepaticos y /o el higado. La c-
HDL ricas en lipidos regresan nuevamente al higado en un proceso conocido como
RCT. El Colesterol también puede ser utilizado para sintetizar acidos biliares y/o ser
excretado. ACAT, acyl-CoA:colesterol acyltransferasa; HL, lipasa hepatica.

Adaptado de’: Flock MR, et al. Adv Nutr. 2011 May;2(3):261-74.
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respecto al metabolismo del colesterol; sin embargo, se ha observado que los aceites
ricos en AGM, no tienen el mismo efecto sobre el colesterol®. En este orden de ideas,
se realizo un estudio con 9 voluntarios con ileostomia convencional, a quienes se les
suministré 75 c.c. de AO o0 de AC y posteriormente se les midié la absorcion del
colesterol, la excrecion ileal del colesterol y “acidos biliares. Asi como también los

niveles séricos de colesterol y los metabolitos de los &cidos biliares®.

Los resultados arrojaron que la dieta del aceite de canola contenia 326 mg mas
de esteroles vegetales que la dieta del aceite de oliva. EI AC present6 una tendencia a
disminuir la absorcién del colesterol en un 11% e incrementar su excrecion, de acidos
biliares y su suma como esteroles en un 9%, 32%, and 51% respectivamente al ser
comparado con el AO®®. Estos autores concluyeron que el AC y el AO tienen efectos
diferentes en el metabolismo del colesterol. EI AC tiende a disminuir la absorcion del
colesterol, ya que incrementa la excrecion de colesterol y acidos biliares y disminuye
los niveles séricos de colesterol, posiblemente por sus diferentes concentraciones de

esteroles vegetales®. al ser comparado con el AO.

Sin embargo, Jakuli®* y cols trataron de realizar el mismo experimento y
obtuvieron resultados contradictorios, por lo que reportaron que la medicion de esteroles
en plasma no es un indicador adecuado para medir la absorcion de colesterol en
humanos. En este sentido, Silbermader y cols®® concluyeron que a(n cuando hay
nuevos estudios actualmente utilizando las frecuencias de consumo de los alimentos,
estudios experimentales en animales y estudios de intervenciones dietéticas, que

soportan que la ingestion de esteroles de las plantas puede ser beneficioso para la salud
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cardiovascular, no existen datos disponibles sobre ensayos, aleatorios, controlados,

doble ciego que permitan concluir al respecto.

3.9. Lipemia postprandial

La lipemia posprandial es la situacion metabdlica habitual en la que se encuentra
el ser humano a lo largo del dia, y se caracteriza por un aumento de los triglicéridos
totales y de las lipoproteinas ricas en triglicéridos de origen intestinal y hepatico.®
Diversos estudios sugieren que estas particulas contribuyen al desarrollo de la
arteriosclerosis'™.  Entre los factores que influyen en la lipemia postprandial se
encuentran: la cantidad de grasa, el tipo de grasa presente en la comida, la fibra, la

glucosa, el almidén y el consumo de alcohol®’

Como ya se ha descrito, la lipemia postprandial varia de acuerdo al tipo de grasa
presente en la dieta. En el caso del aceite de oliva, los quilomicrones que se producen
después del consumo del aceite de oliva entran méas rapidamente en la circulacion
produciendo un metabolismo acelerado de los quilomicrones, los cuales son aclarados
de forma precoz, lo que otorga al aceite de oliva una caracteristica menos aterogeénica,
que aquellos quilomicrones que se originan tras la ingesta de la grasa saturada o

poliinsaturada, como el aceite de cartamo®:.

Por otra parte, diferentes tipos de aceites ricos en AGM, como el girasol alto en

oleico, el canola etc pueden originar concentraciones de lipidos plasmaticos, en el

estado basal y, sin embargo, la respuesta postprandial puede ser diferente’®?°. En este
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sentido, algunos estudios demostraron que el consumo del aceite de oliva virgen,
comparado con el aceite de girasol alto en oleico, reduce la respuesta de las
lipoproteinas ricas en triglicéridos durante el periodo postprandial. Esto sugiere que
existen otros factores en la composicion del aceite de oliva que pueden ser causantes de

estos efectos metabélicos, como sus compuestos fenélicos &

Un nuevo concepto, que actualmente esta en estudio, es el de la repercusion de
la dieta habitual sobre la respuesta postprandial a la ingesta lipidica®®. Silva y col®®
compararon una dieta rica en grasa saturada (dieta control) frente a otras dos, con un
contenido moderado o alto en AGM; tras la intervencién, las dietas ricas en AGM
redujeron la produccion de apo B-48, lo que sugiere que el tamafio de los quilomicrones
se incrementa con AGM, vya que origina quilomicrones de mayor tamafio y

potencialmente menos aterogénicos.?®®’

4.- MENOPAUSIA:

4.1. Aspectos generales:

La Organizacion Mundial de la Salud define la menopausia como el cese
permanente de la menstruacion que ocurre de forma fisiolégica entre los 45-55 afios de
edad, después de un periodo de doce meses consecutivos de amenorrea, sin otra causa
aparente patoldgica ni psicoldgica; dando lugar a cambios que afectan el aparato

urogenital, sistema cardiovascular y 6se0®.
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En la vida reproductiva de la mujer, a partir de los 36 afios, el ovario va
progresivamente presentando menor cantidad de foliculos antrales y disminuyendo la
produccién de la hormona antimulleriana, que es el mejor marcador endocrino de
reserva ovarica a esa edad®. Posteriormente en la premenopausia temprana, o sea en
los ultimos cinco afios de la etapa reproductiva cae también la produccion de inhibina
B, con FSH >10 mUI/mL, y estradiol alto ocurriendo polimenorreas®. Luego dos afios
previos a la menopausia, se observa la peri-menopausia inicial, ademas, bajan la
inhibina A y estrégenos, FSH entre 10 y 30 mUI/mL, y presencia clinica de
oligomenorreas. Luego un afio previo, ocurre la peri-menopausia avanzada donde los
estrogenos contindan bajando y la FSH continta subiendo, con ciclos menstruales
mayores de tres meses; un afio después en este periodo hay marcada hipoestrogenemia,
FSH > 40 mUI/mL, amenorrea mayor de un afio finalizando en la menopausia. Los
primeros 5 afios después de la menopausia constituyen el periodo de la postmenopausia
temprana y después de los 5 afios de la menopausia hasta la muerte se denomina post-

menopausia tardia®**.

La pérdida progresiva de estrégenos enddgenos desde la perimenopausia, tienen
una relacion directa con los sintomas vasomotores, y su severidad. En la post-
menopausia temprana suelen aparecer en forma progresiva, alteraciones de la libido,
cambios de humor, atrofia vulvar, atrofia vaginal, dispareunia, incontinencia urinaria,
infeccidn urinaria recurrente y osteopenia y durante la post-menopausia tardia ocurren
las fracturas osteoporoticas, enfermedad cardiovascular, depresion y en algunas mujeres

demencia® ™,
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4.2. Contexto epidemioldgico.

América Latina y el Caribe, por el avance de la transicion demografica, estan
envejeciendo paulatina e inexorablemente, y con ello se amplia la incidencia de las
enfermedades crénico-degenerativas®. De acuerdo con el envejecimiento demografico
en los censos de la década de 2010, las personas de 60 afios y mas representan mas de
un 10% de la poblacién total del pais con predominio femenino; el Uruguay es el mas

envejecido, ya que, presenta 22% de su poblacién femenina mayor de 60 afios™.

En contraparte, Las mujeres espariolas tienen una esperanza de vida al nacer de
84,9 afos. A los 65 afios, la esperanza de vida de las mujeres es de las mas altas de la
Union Europea, detras de Suecia, Malta y Francia®®. En la Comunidad Europea (27
paises) para el 2.008 el 56,8% eran mujeres de mas de 60 afios, Yy para el 2025 se
estima sera de 55,2%; por lo que una mujer de cada dos es o sera climatérica o
posmenopausica’’. En este orden de ideas, en Venezuela la poblacién femenina mayor
de 45 afos representaba el 17.05% de la poblacién femenina total para 1995 y su
proyeccion para el afio 2035 es de 35.76% °. La esperanza de vida, que para 1960 era de
57 afios, en la actualidad es de 74.73 afios, por lo que se estima que para el afio 2035,

una mujer de cada tres sera climatérica o posmenopausica® .

El incremento de la expectativa de vida, especialmente en la mujer, trae como

consecuencia que casi un tercio de la vida femenina transcurra después de la

menopausia®®’ El promedio de edad de la menopausia, en la mayoria de los paises que
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llevan registros de salud, es de 48 afios; fluctuando de 43,8 afios en Asuncion
(Paraguay) a 53 arfios en Cartagena (Colombia). En Venezuela es de 48,7 afios + 4,6
afios al igual que en la mayoria del resto de los paises de América Latina, mientras que
en Espafia es a partir de los 50 afios®. Segln la OMS (2012)’, el crecimiento de la
poblacion y la mayor longevidad estan conduciendo a un rapido aumento del namero
total de adultos de mediana edad y mayores lo que ha producido un incremento de la
cifra de muertes debidas a enfermedades no transmisibles (ENT) donde las
enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte representando el 48%,
seguidas del cancer (21%) y de las enfermedades respiratorias crénicas (12%). Se
calcula que los factores comportamentales, tales como: el consumo de tabaco, el seden-
tarismo, la dieta no saludable y el uso nocivo del alcohol, son responsables de alrededor

del 80% de las coronariopatias y enfermedades cerebrovasculares®®*%.

4.3. Condiciones hormonales en la menopausia y riesgo cardiovascular.

El cese de la funcion ovarica es un proceso endocrino establecido

genéticamente’®".

El envejecimiento ovarico incluye tanto el cese de la funcion
reproductiva como la produccién de estrogenos (el estradiol, la estrona y el estriol),
progesterona, androgenos e inhibina afectando la retroalimentacion hipotalamo-

hipofisaria. La disminucién de las hormonas ovaricas modifica el eje hipotalamo-

hipofisario™®.

Con respecto a las gonadotropinas y estrogenos, se considera que la elevacion

de la LH es mayor que la FSH, siendo el indicador mas especifico de la menopausia, y
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se considera la cifra de 40 UI/L de FSH, como el limite para sefialar la pérdida de la
funcion ovarica. Con respecto a los androgenos en la mujer provienen de la suprarrenal
y el ovario'®. Durante la postmenopausia, permanece la funcion de las células hiliares,
(por accion de la LH), importante fuente de andrégenos, que puede favorecer el
hiperandrogenismo ovérico'®. En cuanto a la dehidroepiandrosterona (DHEA) en la
postmenopausia estos precursores, se convierten a estrégenos y andrdgenos activos en

102

los tejidos periféricos™ <.Es por esta razén, que la actividad androgénica también puede

ser significativa, aunque no se refleje en la medicion de esteroides bioactivos
circulantes™®*%.

Sin embargo, la disminucion de los androgenos suprarrenales trae consigo la
disminucion de la libido sexual, con alteraciones del estado de animo y cambios en la
composicion corporal, con acumulacién de grasa, pérdida de masa muscular y atrofia de
piel’®™. En este sentido, algunos estudios han mostrado efectos benéficos de la DHEA,
como disminucion de la grasa visceral y subcutanea y de la resistencia a la insulina en
hombres y mujeres ancianos. Por otra parte, puede aumentar la densidad désea y la
maduracion vaginal sin afectar al endometrio de la mujer postmenopausica, actuando
por su conversion in situ y aumenta la libido sexual y la sensacién de bienestar'®; esto
trae como consecuencia que existan grandes diferencias en la tasa de produccion y
niveles circulantes de las hormonas sexuales en la premenopausia Yy

postmenopausia'®*1%.
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Con respecto a otras hormonas, Kalleneim et al'®® investigaron en el perfil de 24
horas las concentraciones de hormona de crecimiento (GH), prolactina (PRL) y cortisol
en mujeres post menopausicas y premenopausicas antes y después de tratamiento
progesterona y estrogenos, reportaron en las mujeres postmenopausicas una
disminucion de GH y PRL, que no fue revertida por la terapia, mientras que los niveles
de cortisol no fueron afectados por la post menopausia, ni la terapia de
reemplazo. Otro aspecto importante, son los cambios neuroendocrinos que tienen un
papel central en la respuesta al estrés, por lo que el estrés cronico puede resultar en una
activacion persistente del cortisol, que también puede alterar la sintesis de estrogenos;
una elevada proporcién de cortisol y hormonas esteroideas sexuales se ha sugerido

como un indicador de una respuesta fisioldgica crénica al estrés*®.

En este sentido, Rod y cols'”’

, estudiaron 838 mujeres postmenopausicas de la
segunda cohorte del Copenhagen City Heart Study quienes desarrollaron cancer
hormono-dependiente, les midieron estr6genos y testosterona. Estos autores no
encontraron relacion entre cortisol/estrégenos con morbilidad o mortalidad en mujeres
postmenopausicas. Otros autores han estudiado el efecto de los esteroides sexuales en
el metabolismo de lipoproteinas en la mujer postmenopausica'®. Estudios transversales
y longitudinales han demostrado un aumento del colesterol total, c-LDL, TG y de Lp(a),
sin cambios importantes en el c-HDL. Asi como también, han reportado cambios
cualitativos de las fracciones lipoproteicas; tales como, el enriquecimiento de las

lipoproteinas que modifican el tamafio, grado de flotacion, fluidez y movilidad de las

particulas haciéndolas aterogénicas, ya que la falta de estrégenos modifica las lipopro-
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teinas de baja densidad, haciéndolas mas pequefias, densas y susceptibles a la

oxidaciont®®110,

En este sentido, el Estudio Nacional de Salud Femenina (SWAN)*®, que es un
estudio  multicéntrico, multiétnico, observacional de mujeres inicialmente
premenopausicas con un seguimiento de hasta 10 afios; analizaron una muestra de 1,054
mujeres blancas, afroamericanas o de ascendencia hispana, china o japonesa de la
cohorte SWAN, donde evaluaron los cambios anuales en lipidos, lipoproteinas, presion
sanguinea, peso y marcadores inflamatorios y de la coagulacion en un intervalo de un
afio a partir del altimo periodo menstrual. Luego estos cambios se compararon con los
cambios anuales que ocurrieron antes o después de ese intervalo.™° Este estudié mostrd
que ademas de los estrogenos también los androgenos, las concentraciones bajas de
SHBG vy los altos niveles de testosterona libre se correlacionaronn estrechamente con
factores de riesgo elevados de enfermedad cardiovascular, tales como: obesidad,
insulina alta, marcadores inflamatorios y concentraciones adversas de lipidos; que

indicaron una disfuncién endotelial en estas mujeres'®®*%.

4.4. Grasa de la dieta e hipoestrogenismo.

El tejido adiposo humano es una fuente importante de estrégenos en el estado
fisioldgico de la PMP, caracterizado por niveles de estrégenos bajos. Los niveles de
tejido adiposo de hormonas precursores de estrogenos (testosterona y androstenediona)
superan sus concentraciones en otros tejidos. El tejido adiposo presenta las enzimas
aromatasa activa y las 17 - hidroxiesteroide deshidrogenasa por lo que probablemente

es un sitio importante para la formacién de estrégenos en todas las edades™*.
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En las MPM la concentracion media de ester de estradiol también excede al

estradiol libre*?.

Los niveles séricos muy bajos de estradiol libre y esterificado
comparado con los niveles en tejido adiposo sugieren que la mayor cantidad de estradiol
es producido y guardado en el tejido adiposo, lo que indica que el estradiol originado en
el tejido adiposo no es un transporte efectivo. En las MPM la mayor parte del estradiol
esta presente en el tejido adiposo, principalmente en la forma de esteres de &cidos
grasos. Al contrario, las concentraciones séricas de estradiol libre y esterificadas son
bajas, sugiriendo que los efectos del estradiol producido en el tejidoadiposo no tiene

accion sistémica sino local 114,

La postmenopausia producto de la deprivacion de los estrégenos, va asociada a
la obesidad, ya que éstos intervienen en la regulacion de la leptina, que es una proteina
segregada en el tejido adiposo que informa al cerebro de la magnitud de las reservas
energéticas, estimulando su secrecion. Por otra parte, existe evidencia que la falta de
estrégenos, favorece la ingesta de grasas y carbohidratos en la MPM, factor que se ha
vinculado con una disminucién de la actividad de péptidos opioides enddégenos como la
B endorfina; comportamiento también observado por el aumento de los niveles
de galanina, estimulante de la ingesta de grasas. Estas alteraciones sugieren que la
MPM debe realizar un régimen bajo en grasas o seleccionar la calidad de la grasa,

utilizando preferiblemente la DM.**>8,

4.5. Menopausia, riesgo cardiovascular y tipo de alimentacion.

Se ha reportado que la enfermedad coronaria aumenta su incidencia en las
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mujeres después de la menopausia, llegando a ser la principal causa de muerte**’. Las
mujeres hipercolesterolémicas tienen un gran riesgo cardiovascular debido a sus altos
niveles de c-LDL y de Apo B, a la susceptibilidad aumentada a la oxidacion de la c-
LDL vy altos niveles de Lp(a)**®. Un alto consumo de &cidos grasos poliinsaturados
(AGPI) disminuye los niveles de c-HDL e incrementa los riesgos de peroxidacion de las

lipoproteinas™ .

La incidencia de enfermedad coronaria ateroesclerdtica esta intimamente mas
correlacionada con la cantidad de 4cidos grasos saturados de la dieta que con la ingesta
de grasas totales o de 4cidos grasos no saturados™’. Un Estudio pionero realizado por

" demostré que las grasas monoinsaturadas tienen efectos clinicos

Keys y co
benéficos sobre varios factores de riesgo cardiovasculares, particularmente sobre la
obesidad, hipertension y la diabetes mellitus. Otras investigaciones han confirmado
estos hallazgos utilizando protocolos similares*?**#, Sin embargo se han presentado
muchas controversias en la determinacion de los mecanismos involucrados a través del
posible efecto de la reduccion del colesterol en la dieta sobre la enfermedad coronaria
ateroesclerotica, por lo que se ha argumentado que los habitos alimentarios y las
caracteristicas de la dieta determinan las diferencias observadas en los factores de riesgo
cardiovascular 1?1?22

En general, la dieta occidental, que se caracteriza por ser alta en grasas
saturadas, en azlcares simples, y baja en fibra, en antioxidantes y en pescado, se ha

asociado con un alto riesgo para ateroesclerosis*?®. El consumo excesivo de é&cidos

grasos saturados aumenta la incidencia de enfermedad isquémica cardiaca y la
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mortalidad'?,

En contraparte, la Dieta Mediterranea (DM), que esta basada en aceite
de oliva, pan, cereales, frutas y vegetales con moderado consumo de vino y una mayor
proporcion de pescado que de carnes, especialmente de carnes rojas; se ha asociado con
una baja incidencia de enfermedad cardiaca isquémica y baja mortalidad cardiaca*®. Su

contenido de acidos grasos monoinsaturados y poliinsaturados es mayor que de grasas

saturadas'?®.

En este sentido, El estudio Lyon (The Lyon Diet Heart Study)*?’ confirmé que
los beneficios de la dieta Mediterranea, no son debido solamente a su baja cantidad de
grasas saturadas y contenido de acido linoleico, sino también a la cantidad de vegetales
y a la alta proporcion de acidos grasos monoinsaturados encontrados en el aceite de
oliva. Este aceite ademas contiene otros compuestos tales como el alfa tocoferol, y
fenoles con capacidad antioxidante, antinflamatorias y propiedades para controlar los
lipidos'2813!,

En cuanto a su efecto en este ciclo de la vida, en un estudio realizado por
Rodenas et al'® en 14 mujeres postmenopausicas (63 +11 afios) a quienes le
realizaron una intervencién dietética en periodos de 28 dias, donde intercambiaron el
aceite culinario usado por afios conformado por una mezcla de aceite de oliva mas
aceite de girasol por aceite de oliva virgen extra. Estos autores encontraron que la
intervencién dietética disminuyd el colesterol total (CT), los fosfolipidos, apo A-Il
(todas, P< 0.001), y apo B (P<0.01), Con excepcion de los triglicéridos (TG) todos

los componentes de la fraccion de la c-LDL disminuyeron (P< 0.05); No afect6 el c-
HDL, pero los fosfolipidos y los lipidos del c-HDL disminuyeron (P< 0.01). la apo B-

VLDL vy las proteinas de las c-VLDL disminuyeron (P< 0.001). Estos autores

63



Hazel Anderson Vasquez
concluyeron que el intercambio realizado por aceite de oliva virgen extra disminuyd
los niveles de las c- LDL y de Apo II, y el riesgo cardiovascular estimado en 10 afios.
La disminucion de la proteccién cardiovascular disminuye con la edad "*° después de la

menopausia*®**3

, por lo que es posible que la intervencion dietética de acidos grasos
saturados por acidos grasos monoinsaturados, dentro de una alimentacion saludable,
induzca efectos diferentes en los factores de riesgo metabdlico en mujeres

postmenopausicas **.

4.6. Dieta recomendada en la mujer menopausica.

Una dieta saludable es de gran interés durante la menopausia, ya que en este

d® 14 La Asociacion

periodo aumenta el riesgo de varios problemas de salu
Americana del Corazén en el afio 2011, establecid las recomendaciones dietéticas para
la prevencion de la enfermedad cardiovascular en mujeres que comprende el consumo
de los siguientes alimentos segin los grupos basicos®. Esta asociacién sugiere el
consumo de 4.5 o mas tazas al dia de frutas y vegetales que puede incluir: 1 taza de
ensalada cruda o vegetales crudos o cocidos 1/2 taza 01/2 taza de jugo de vegetales; 1

fruta mediana, 1/4 taza de fruta seca, 1/2 taza de frutas frescas, congeladas o enlatadas,

0 1/2 taza de jugo de fruta.

Con respecto al pescado sugiere su consumo 2 veces por semana, la porcion
puede ser 3.5 oz, cocido (preferiblemente pescados grasosos, tales como el atdn, la
sardina, el salmon o el jurel). El aporte de fibra debe ser de 30 g/d (1.1 g/10 ¢
carbohidratos), utilizando como fuente alimentaria los cereales con fibra, fresas,

aguacate, etc. En cuanto a los granos enteros, deben ser consumidos 3 raciones por dia:
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1/2 taza de arroz cocido, 0 pasta, o cereal (productos de granos enteros o integrales). En

cuanto a las nueces, legumbres y semillas servir 4 o mas raciones por semana .

Asimismo, sugieren controlar las grasas saturadas, a menos del 7% de la ingesta
energética total. Este tipo de grasas se encuentran en los alimentos fritos, grasa de la
carne o piel del pollo, postres empacados, mantequilla, queso, crema, etc. El colesterol
debe consumir menos de 150 mg/dia, y se encuentra en carnes de animales, visceras,
huevos, etc. En cuanto a la ingesta de alcohol debe ser igual o0 menos de 1 vaso por dia,
usando 4 oz de vino o 12 oz de cerveza o 1.5 onzas de bebidas espirituosas o 1 oz de

bebidas espirituosas, finalmente el consumo de Sodio debe ser menos de 1500 mg/d.*

5. RETINOL.
5.1.- Aspectos generales.

Los analogos del retinol con o sin actividad biolégica se denominan retinoides**?
La Unica fuente de retinoides para la mayoria de los animales es la dieta. El retinoide
natural predominante en la circulacion es el retinol, presente en niveles micromolares, y
deriva de los carotenoides, del [B-caroteno o provitamina A; y el ester retinil
particularmente el palmitato, que es la forma mas abundante de reserva principalmente

en el higado*?*%.

La funcion principal tanto del retinol como del ester retinil es servir como
precursor para la biosintesis de retinoides activos. El retinol tiene 6 isoformas
biol6gicamente activas: todo-trans, 11-cis, 13-cis, 9,13-di-cis, 9-cis, y 11,13-di-cis, con
todo-trans como la forma predominante, con diferentes vias metabélicas®®. Se considera

también importante, la proteina 4 ligadora de retinol (RBP4) que es una adipokina
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descubierta recientemente, secretada principalmente por el higado y que actia como la
proteina especifica transportadora de la vitamina A en la circulacion; recientemente se
ha reportado que RBP4 se encuentra expresada en el tejido adiposo y se correlaciona
con la obesidad, resistencia insulinica y diabetes mellitus tipo 21434

Los retinoides, son moléculas de sefializacidn criticos en procesos bioldgicos
fundamentales como el desarrollo embrionario, el mantenimiento de la funcién inmune,
y la diferenciacion celular y la proliferacion. Los estudios preclinicos han demostrado
que los retinoides regulan también los cambios morfolégicos que inducen la
remodelacién patoldgica del tejido adiposo, los grandes vasos, y los ventriculos durante
la progresion de la enfermedad cardiovascular y que estd asociada a una serie de

factores de riesgo relacionados con el estilo de vida***.

5.2.- Digestion y metabolismo de los retinoides

El organismo es incapaz de sintetizar vitamina A, por lo que se deben obtener a
partir de la dieta ya sea como vitamina A preformada (retinilésteres, retinol o &cido
retinoico) o como provitamina A (carotenoides). Los retinil-ésteres es la forma maés
predominante de carotenoides. Despues de la absorcién intestinal, la mayor parte del
retinol se reesterifica con acidos grasos de cadena larga en los enterocitos y se secreta

en quilomicrones hacia los linfaticos junto con otros lipidos de la dieta™*°.

Los quilomicrones son las lipoproteinas circulantes mas grandes y contienen
cientos de moléculas de triacilglicerol y fosfolipidos junto con carotenoides, retinil-
ésteres, pequefas cantidades de retinol y algunas apolipoproteinas. La mayoria de los

retinil-ésteres que se forman se incorporan a los quilomicrones y estos se secretan desde
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el enterocito hasta la circulacion linfatica, y posteriormente a la sangre, en donde ocurre
una serie de procesos que convergen en la formacion de remanentes de
quilomicrones. La principal degradacién de estos remanentes, que mantienen una gran
cantidad de retinilésteres, ocurre en los hepatocitos, pero la absorcion de quilomicrones
en tejidos extrahepaticos resulta importante para suplir de retinil-ésteres y carotenoides
a diversos tejidos como la médula Osea, el bazo, el tejido adiposo, el musculo

esquelético y los rifiones***™*%®,

5.2.-ESTUDIOS DEL RETINOL

En este sentido, Huang y col**

realizaron un estudio con 799 mujeres
postmenopausicas, encontraron que altos niveles de RBP4 tuvieron una asociacion
débil con elevaciones de TG y con la calcificacién coronaria aortica pero no con la
capa intima de la carétida. Por otra parte, An C y col**®* evaluaron 112 mujeres chinas,
78 de ellas menopausicas (41 sanas y 37 diabéticas), reportaron que RBP4 estuvo
asociado positivamente con el 17 beta-estradiol solamente en las mujeres diabéticas
postmenopausicas, e influyd positivamente en la resistencia insulinica pero no en
prevalencia en diabetes mellitus 2. Los estudios publicados sobre la accién de los
retinoides sobre la sensibilidad insulinica, obesidad y metabolismo son muy

controversiales**4*4'.

El retinol también ha sido estudiado desde el punto de vista antioxidante. En un
estudio realizado en poblacion preferentemente anciana (55-95 afios) llevado a cabo en
Rotterdam (Holanda), se analizo la incidencia de infarto de miocardio en 4.802 personas

de ambos sexos durante un seguimiento de 4 afios, valorando ademas la ingesta de
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antioxidantes mediante encuesta dietética completa**

Encontraron que el RR corregido
de infarto de miocardio entre los terciles superior e inferior de ingesta de betacaroteno

fue de 0,55 (IC del 95%, 0,34-0,83), con una asociacion mas fuerte entre fumadores
actuales o ex fumadores. Asimismo, en el estudio HPFS***®° se hall6 una notable
disminucién del riesgo de presentar enfermedad cardiovascular entre los varones que
consumian una dieta rica en carotenoides totales. El beneficio, sin embargo, se observd

solo en fumadores actuales o ex fumadores, con un RR de 0,3 (IC del 95%, 0,11-0,82)

para fumadores actuales y un RR de 0,6 (1C del 95%, 0,380,94) para ex fumadores. *4°

En cuanto a los estudios donde se han utilizado suplementos dietéticos con
Betacarotenos, los resultados han sido contradictorios y negativo, lo que ha generado
muchas controversial50-152. La vitamina A, ademas de su papel como antioxidante,
cuenta con una funcién pleiotrépica en la regulacién celular a través de su accion sobre
la regulacion génica, el mantenimiento de la integridad celular epitelial, y la resistencia
a la infeccion. Los estudios también han atribuido un papel a la vitamina A sobre la
regulacién de las funciones de enzimas antioxidantes en el cuerpo. Ademas, se ha
estudiado una asociacion entre la diabetes y niveles deficientes de vitamina A, que
indica que la administracién de suplementos de vitamina A puede tener un papel en la

biologia del la diabetes tipo 22,

6.- TIPOS DE GRASA EN LA ALIMENTACION HUMANA:
6.1.- Grasas saturadas

Los acidos grasos saturados (AGS) no contienen dobles enlaces y generalmente su

cadena varfa de 12 a 18 atomos de carbono'’. Representa el 12% de la ingesta

68



Hazel Anderson Vasquez
energética de los estadounidenses, aungue se sugiere que deberia ser menos del 7%. Los
AGS mas prevalentes en la dieta son el &cido palmitico, el estearico, el miristico y el
ladrico. No todos los acidos grasos afectan las concentraciones del colesterol de la
misma manera. El &cido estearico tiene poco efecto sobre las concentraciones séricas de
colesterol, sin embargo se ha reportado que el miristico y el palmitico tienen el mayor
potencial sobre el colesterol. Se ha postulado que el efecto neutral relativo del acido
estearico, se debe a su rapida conversion a é4cido oleico en el cuerp'®®. Los AGS
incrementan las concentraciones de c-LDL por disminucién de los receptores LDL
mediadores del catabolismo, el cual es mediado por una disminucion de la expresion de
los receptores del RNA mensajero (MRNA) vy disminucion de la fluidez de la
membrana; este efecto tardio causa menor reciclaje de los receptores a través de la

membrana celular*®*,

Existe fuerte evidencia que indican que la ingesta de AGS esta asociado
positivamente con marcadores intermediarios que afectan la salud a través de dos vias
metabdlicas distintas: 1) Aumentando el colesterol total y la c-LDL y por ende
incrementado el riesgo CDV y 2) Aumentado los marcadores de resistencia a la
insulina y de esta manera aumentando el riesgo para diabetes mellitus tipo 2. Al
contrario la disminucidn de la ingesta de AGS mejora el riesgo para estas dos patologias
135 Tambien se ha demostrado que una disminucion del 5% de la energia proveniente de
los AGS, reemplazado por AGMI o AGPI, disminuye el RCV y la diabetes mellitus tipo

2 en adultos sanos y mejora la respuesta a la resistencia insulinica en diabéticos tipo

155-158
2 .
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6.2.- .- Grasas monoinsaturadas

AUln cuando no existen recomendaciones sobre el consumo dietético de AGM
dictadas por el Instituto Nacional de Medicina del Departamento de Agricultura de
Estados Unidos de Norteamérica, ni por la Autoridad de Seguridad
Alimentaria.Europea ni la Asociacion Americana de la Diabetes si ocurre en otros
paises como lo demuestra la tabla 10, donde se observa que la mayoria sugiere un limite
del 20% del valor energético total. Sin embargo se ha sugerido un mayor nimero de

investigaciones a largo plazo®***°.

6.2.1.-Aceite de Oliva

El aceite de oliva es unico con respecto a su alto contenido en oleico (72%),
debido a que la mayoria de los aceites de semillas estan compuestos basicamente de

AGPI incluyendo los omega 6, el cido linoleico™®. El 4cido oleico posee un doble

enlace, que lo hace menos susceptible a la oxidacidn y favorece su accién antioxidante,
a su alta estabilidad, y su larga vida Gtil*”°. Este aceite es un alimento basico en la dieta
mediterranea, existe un gran volumen de evidencia cientifica sobre su modulacion del
perfil lipidico, favoreciendo el descenso de c-LDL, manteniendo o elevando el c-

HDL",

Entre ellos estan su efecto antioxidante, su accién antiinflamatoria, su capacidad

de generar un ambiente menos protrombético’’* y para aumentar la vasodilatacion

172

dependiente del endotelio™'“. su consumo se vincula con un mejor control de la

171,173

glucemia y de la tension arterial, a una mayor longevidad, mejor calidad de vida y
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menor incidencia de enfermedades cardiovasculares, cancer o deterioro cognitivo, a

pesar de ser un modelo de alimentacion con un elevado contenido graso*®*'™, (la tabla 2

representa su contenido en &cidos grasos).

Tabla 1.- Recomendaciones internacionales de acidos grasos monoinsaturados para los

adultos sanos.

Autoridad /Sociedad AGM (% del Grupo objetivo Referencia
contenido
energético
total)
Sociedad Americana del <20 Adultos saludables [159]
Corazon
Academia de Nutricién y <25 Adultos saludables [160]
Dietética / Asociacion
Canadiense de Dietética
Comisiones Mixtas de 10 Adultos saludables [161]
Alemania, Austria y Suiza
111 Programa de <20 Adultos saludables [162]
Educacional Nacional de
Colesterol (USA)
Guias Alimentarias y 10-15 Adultos saludables [163]
Nutricion Nordicas
Recomendaciones 20 Adultos saludables [164]
nutricionales para la incluyendo mujeres
poblacién francesa embarazadas y
lactantes
UK COMA Committee 12 Adultos saludables [165]
Organizacion Mundial de la 15-20 Adultos saludables [166]
Salud / FAO ajustado a la ingesta

calérica total

AGM = &cidos grasos monoinsaturados

Adaptado de'®®: Schwingshackl L and Hoffmann G. Monounsaturated Fatty Acids and

Risk of Cardiovascular Disease: Synopsis of the Evidence Available from Systematic
Reviews and Meta-Analyses. Nutrients. Dec 2012; 4(12): 1989-2007
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Aungue no parece que las propiedades del aceite de oliva se deban

exclusivamente al alto contenido en acido oleico, sino también a la gran cantidad de

compuestos minoritarios que constituyen de 1 al 2%, los cuales se han clasificado en

dos tipos. la fraccion insaponificable y la fraccion soluble que contiene los compuestos

fendlicos 176178

. Los

compuestos de la fraccion insaponificable por orden de su

incremento a la polaridad son hidrocarburos tales como: el escualeno, tocoferoles,

grasas-alcoholes, triterpenos, alcohol-4-metilesteroles™. En cuanto a su composicion

en estos componentes se representa en la tabla 3.

Tabla 2.- Porcentaje de los diferentes acidos grasos presentes en el aceite de oliva

Nombre comun (Simbolo) Porcentaje
Miristico (14:0) 0,0-0,05
Palmitico (16:0) 7,5-20
Palmitoleico (16:1 n7) 0,3-3,5
Margarico (17:0) 0,0-0,3
Heptadecenoico (17:1) 0,0-0,3
Esteéarico (18:0) 0,5-5
Oleico (18:1 n9) 55-83
Linoleico (18:1 n6) 3,5-21
Alfalinolénico (18:3 n3) 0-0,9
Araquidico (20:0) 0-0,6
Eicosenoico (20:1n9) 0-0,4
Behénico (22:0) 0-0,2
Lignocérico (24:0) 0-0,2

Adaptado de Guillén'”® y col .Rev Esp Cardiol.2009 ; 62 (03): 294 — 304
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Se han realizado estudios que han mostrado que tanto el aceite de pescado como
el aceite de oliva, disminuyen los niveles de fibrinbgeno en mujeres con
concentraciones elevadas de fibrindgeno plasmatico'®. Otros estudios no han
encontrado diferencias significativas entre suplementos de aceite de pescado y el a la
angioplastia coronaria'®. Todo lo anteriormente descrito sefiala que las dietas ricas en

aceite de oliva estan asociadas con una baja prevalencia de enfermedad inflamatoria'®.

Tabla 3.- Componentes minoritarios del aceite de oliva

Componentes concentracion (mg/100 g de aceite)
Compuestos terpénicos 10-300
Esteroles 10-250
Hidrocarburos

Escualeno 150-800
Carotenos 0,5-1
Compuestos fendlicos 5-100
Alcoholes alifaticos 10-70
Tocoferoles 0,5-30
Esteres 10-20
Aldehidos y cetonas 4-8
Clorofila 0,1-2

Extraido de Guillén*”® y col .Rev Esp Cardiol.2009 ; 62 (03): 294 - 304

6.2.2..- Aceite de Colza o de Canola

Junto con la soja y el aceite de Palma, la colza (Brassica napus) pertenece a
los cultivos mas importantes de oleaginosas en el mundo. La colza, es un aceite que se

extrae de las semillas de arbustos de la familia Brassicae (Genero Brassica Especie B

184
d

napus) del cual la canola es una variedad™". Actualmente, con las técnicas de refinado
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de este aceite se ha logrado obtener que su contenido de acido erucico sea menor del
2%, a partir de semillas modificadas de forma tradicional o por biotecnologia, lo cual ha
propiciado que organismos acreditados en seguridad alimentaria como la Agencia
Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA) consideren este alimento como seguro .

Tabla 4.- Composicion de 4cidos grasos de aceite de canola consumido en Venezuela®®.

Nombre comun (Simbolo) Porcentaje
Palmitico (16:0) 4,5
Estearico (18:0) 2
Oleico (18:1 n9) 61
Linoleico (18:2 n6) 21
Alfalinolénico (18:3 n3) 9

El aceite de canola (rapeseed oil) cuyo nombre proviene de la contraccion de las
iniciales de las palabras “Canadian Oil Low Acid”, es un aceite genéticamente

modificado®®’

, que en su composicion quimica posee la concentracion mas baja de
AGS, de todos los aceites cominmente consumidos, y los mas altos niveles de AGM
(59%) con una composiciéon similar al aceite de oliva ; ademas es también la mayor
fuente de acido linoleico (20%) y 9% de acido alfa-linolénico (ALA), omega 3

derivado de fuente vegetal **. El contenido de ALA en el aceite de canola es 15 veces

mayor que en el aceite de oliva y 30 veces mayor que en el aceite de giraso['#>1891%

6.3. Acidos grasos y sus fuentes alimentarias

Los &cidos grasos son nutrientes muy ubicuos y abundantes en la dieta. Los
acidos grasos saturados (AGS) se encuentran especialmente en alimentos animales y en
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ciertas grasas vegetales, como las de coco (rico en acido ladrico), palma (rica en acido

palmitico), palmiste y cacao®’. La carne y los productos l4cteos son sus fuentes(acido

Tabla 5.-Contenido de &cidos grasos(%) de diferentes cultivares de colza (Brassica

napus L.)

Nombre comun (Simbolo) Porcentaje
Palmitico (16:0) 2,18-7,91
Esteérico (18:0) 11,9-14,24
Oleico (18:1 n9) 56,31 - 58,67
Linoleico (18:2 n6) 13,41-13,53
Alfalinolénico (18:3 n3) 9,37-10,32
Acido erucico (22:0) 0,15-0,91
Acido nervdnico (24:0) 0,12-0,34

Adaptado de*®: EI-Din H, El-Beltagil S and Amin Mohamed A. Variations in fatty acid
composition, glucosinolate profile and some phytochemical contents in selected oil seed
rape (Brassica napus L.) cultivars. GRASAS Y ACEITES. 2010, abril-junio; 61
(2):143-150.

palmitico), palmiste y cacao'™. La carne y los productos lacteos son sus fuentes
principales en la alimentacion actual, como es el caso de la mantequilla, donde
predominan los acidos grasos palmitico y estearico. Los AGS, con la excepcion del
acido estearico, aumentan el colesterol LDL-c plasmatico, al igual que sucede con los
trans®. Los acidos grasos mono y polinsaturadosse encuentran en los aceites vegetales,
como los de semillas. El acido graso monoinsaturado (AGM) mas representativo es el

oleico, que se encuentra principalmente en el aceite de oliva y en los aceites de semillas
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ricos en acido oleico, como el girasol alto oleico y el de colza o canola; sin embargo,

también abunda en la grasa animal*®®*%,

Por otra parte, los acidos grasos poliinsaturados (AGPI) estan asimismo,
presentes tanto en los alimentos de origen animal como vegetal®®. En las fuentes de
origen vegetal, predomina el acido linoleico (AL) (aceites de soja, girasol, maiz y
germen de trigo) mientras que el acido alfa linolenico (ALA) se encuentra en los aceites
de soja, canola y, en menor cantidad, en alimentos vegetales verdes, almendras,
avellanas y en las nueces. Los aceites de pescado se caracterizan por su alto contenido
en AGPI de origen animal, destacando los de cadena larga eicosapentaenoico (EPA) y
docosahexaenoico (DHA), especialmente en los pescados grasos, como el salmon, el
arenque, la sardina, el atin, la caballa y el jurel. El pescado, obtiene los omega 3 de la
cadena alimentaria, a partir de microrganismos marinos*®>*®. En la actualidad a nivel
mundial los aceites mas consumidos son: el aceite de soja (el 26% de la poblacién
mundial lo usa), el de palma (18%), el de girasol (13%) y el de colza-canola (12%)".
Todos estos aceites se obtienen por extraccion quimica de sus semillas, siendo los TG

los determinantes de la accion bioldgica®*™.

6.4. Sintesis y conversion de los acidos grasos

Las grasas tienen importantes funciones como unidades de almacenamiento de
energia, como unidades estructurales de las membranas y como precursores de
eicosanoides™®. Por lo tanto, se encuentran en el suero, membranas y adipocitos. La

proporcion que se encuentra en cada molécula parece depender del tipo de acido graso.
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Los AG son componentes de la estructura basica de los TG y también se
encuentran en los fosfolipidos y los ésteres de colesterol. ****"-En cuanto a su génesis,
los AGS pueden ser sintetizados endégenamente desde unidades de acetil CoA por una
dieta rica en carbohidratos. Sin embargo se ha reportado que es relativamente rara la
sintesis de grasa en personas que consumen un 25% de su energia como grasa. Asi, las
reservas de tejido adiposo tienden a reflejar el consumo de grasa dietético; excepto en el
caso de ayuno o dieta hipocaldrica realizada a largo plazo, donde las reservas pueden

ser depletadas™’.

La alteracion enddgena de los acidos grasos saturados dietéticos puede también
ocurrir en el reticulo endoplasmatico, a través de alargamiento de los acidos grasos
saturados existentes, dos carbonos al mismo tiempo, creando nuevos acidos grasos.
También a través de la desaturacion, se produce la formacién de un doble enlace. La
falta de la Desaturasa 12 evita la conversion de acido oleico en acido linoleico [(n-9) a
la conversion (n-6)]. La falta de la desaturasa D15 impide la conversidn de linoleico en
acido linolenico o la interconversion de (n-6) y acidos grasos (n-3) en el hombre. Las
plantas pueden realizar estas conversiones'®*%’. Por esta razén las fuentes dietéticas de

de AG(n-6) y AG(n-3) son muy importantes en la nutricién humana.

7. PATRONES ALIMENTARIOS Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR.

7.1.- Contexto epidemioldgico y evidencias.

La morbilidad y mortalidad por enfermedades crénicas en la poblacion general

tiene un origen multifactorial, producto de la interaccion de los antecedentes genéticos y
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los factores ambientales, de éstos Gltimos la dieta es quizas la més relevante®®. Despues
de maltiples estudios epidemiol6gicos e investigaciones experimentales esta claro que
el consumo de alimentos especificos, y patrones dietéticos particulares tiene un fuerte

impacto sobre la salud, incluyendo las ECV'**%*

Estudios epidemioldgicos realizados tales como: The Seven Countries Study?*,
el cual fue el pionero en este tipo de investigacion, The SENECA?® study (The Survey
in Europe on Nutrition and the Elderly: a Concerted Action), The HALE study,
(Healthy Ageing: a Longitudinal study in Europe), The Framingham Heart Study, The
European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition Study (EPIC), The
INTERHEART study?®?%, The Mediterranean Islands Study”®’?® (MEDIS), The
Health Professional Follow-up Study (HPS); asi como también, los ensayos clinicos
Indo-Mediterranean Heart study, The Mediterranean Diet, Cardiovascular Risks and
Gene Polymorphism Study y The Lyon Diet Heart Study han demostrado la importancia
de la intervencion dietética dentro de la prevencion de la morbilidad y mortalidad
cardiovascular en personas mayores de 50 afios?>?®. En este orden de ideas, segun el

Consenso Europeo 20122%

, el papel que se atribuye a las grasas de la dieta en el
desarrollo y la prevencion de las enfermedades cardiovasculares, se basa en evidencias
obtenidas de estudios metabdlicos en animales y humanos sobre el efecto de la ingesta
de colesterol y de diferentes tipos de acidos grasos sobre los factores de RCV;

particularmente los niveles plasmaticos de lipidos y lipoproteinas®:.

De este mismo modo, también las evidencias se han basado en la prevalencia,

incidencia o mortalidad determinada por estudios epidemioldgicos sobre la relacion
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entre los AG de la dieta y el riesgo cardiovascular; y finalmente por ensayos clinicos
sobre el papel de diferentes tipos de AG en la prevencion cardiovascular primario y
secundario. Asimismo, se han realizado estudios sobre el consumo de grasas en

diferentes tipos de poblacién como el estudio NHANES (1977-2006).%

I*** analizaron la

De acuerdo con lo anteriormente descrito, Lopez y co
asociacion entre los patrones dietéticos y la presencia de los factores de RCV en el
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 2001-2002, estos
autores evaluaron 1.313 mujeres, encontrando una asociacion significativa entre los
patrones dietéticos y un mayor RCV. De igual manera, otros investigadores®*? evaluaron
los habitos alimentarios en 1.218 MPM voluntarias pertenecientes a todas las

comunidades autonomas espafiolas, concluyendo que el patron global de la dieta se

comporta, en términos generales, del mismo modo que la dieta media espafiola actual.

7.1.1.- Habitos alimentarios en la Dieta Occidental.

En la dieta Occidental, la transiciébn alimentaria ha jugado un papel
fundamental.*® Esto significa que la alimentacién tradicional basada en cereales y
verduras de los afios 1960-2002, ha cambiado hacia el consumo de alimentos ricos en
grasas, azUcar y productos procesados; donde la disposicion para cambiar la dieta y la
capacidad de adoptar habitos alimentarios saludables, estan supeditadas al acceso
econdémico en aquellos que viven en condiciones de restriccion®*. En consecuencia, se
ha observado una relacion inversa entre la densidad energética de los alimentos y su

costo energético; se ha observado que la dieta basada en cereales refinados, azicar y
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grasas, es mas asequible que la basada en el consumo de carnes magras, pescado, frutas

y verduras. 232!

En cuanto a las grasas en las Gltimas décadas, el aceite comestible ha sido una
fuente importante de cambio alimentario en los paises con ingreso econémico medio y
bajo. La disponibilidad global de los aceites de soja, girasol, colza y palma casi se
triplicé entre 1961 y 1990 y ha continuado incrementandose desde entonces, aunque a
un ritmo global algo reducido®®. También se ha observado cambios en las técnicas
culinarias, las frituras estan desplazando rapidamente a los métodos de coccion mas
saludables, mientras que la ingestion de meriendas y el consumo fuera del hogar estan

aumentando significativamente.”**

Desde el punto de vista nutricional, el nuevo mapa de nutricion de la FAO para
el 2012, revela que entre los paises en la transicion alimentaria, los que consumen mas
de 3.000 kcals estdn encabezados por Hungria le sigue, Polonia, Kazajistan |,
Bielorrusia, Eslovenia, Republica Checa, Yugoslavia y Eslovaquia. En América Latina
y Caribe tenemos: Barbados, México, Argentina, Dominica y Brasil, entre
otros.”’? Lo anteriormente descrito, indica que la dieta Occidental ha jugado un gran
papel, ya que ya que estudios realizados han demostrado un incremento del exceso de
peso en todos y paises. En este sentido, segiin la FAO*°, en Colombia el 41% de la
poblacion presenta sobrepeso, en Brasil el 36%, en Namibia el 21% y en Zimbabwe mas
del 23%; particularmente en mujeres adultas, como consecuencia de varios factores
tales como: el aumento de la ingesta calorica “aparente”, determinada por un

incremento de la proporcidn de grasas en la formula caldrica total, asociada a una
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tendencia generalizada del sedentarismo asociado con el uso de tecnologias que lo

favorecen.?™

Con respecto a las proteinas, un estudio prospectivo®* realizado en mujeres
diabéticas tipo 2, desde 1980 al 2000(54.455 personas-afio de seguimiento), evidencid
una asociacion significativa entre la ingesta de hierro hem y carnes rojas como mayor
riesgo de enfermedad coronaria fatal, revascularizacion coronaria y cardiopatia
coronaria total. En este sentido, por ejemplo, segun la FAO el consumo per capita de
carne en Uruguay y Argentina es en promedio de 80 kg por afio, mientras que en

213,214

México es de 58.4 kg por afio Esta observacion fue independiente de otros

factores de riesgo convencionales para cardiopatia coronaria®*®2%.

También se ha publicado que hasta 1996, la principal fuente de energia en
América Latina eran los carbohidratos; sin embargo, a partir de esa fecha, los mismos
han disminuido en su contribucién a la ingesta total de energia y dando paso a una
mayor participacion de las grasas afiadidas, con excepcién de Argentina, Per( vy
Venezuela®. Con respecto a otros estudios epidemioldgicos, en el Nurses Health
Study'® se estudiaron  80.082 mujeres con un seguimiento durante 14 afios; los
resultados demostraron que la alta ingesta alta grasas totales, no se asocid
significativamente con el riesgo de ECV; sin embargo, al evaluar los AG en forma
individual se encontrd que los AGS de cadena larga 12-18 si se asociaron con un riesgo
mayor de ECV luego de ajustar por multiples factores de confusion. Por el contrario, los
AGS de cadena corta, 4-6 carbonos y los AGS de cadena media 8-10 no modificaron el

riesgo de ECV'%21°,
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7.1.2.- Habitos alimentarios en la Dieta Mediterranea.

Los efectos antiaterogénicos asociados con la Dieta Mediterranea™®?°*(DM) rica
en aceite de oliva virgen (AOV), pueden explicar los bajos indices de mortalidad
cardiovascular encontrados en los paises Europeos del Sur del Mediterraneo, en

219 En este sentido, la DM es una

comparacion con otras poblaciones del Oeste
excepcion, que esta dada por una interaccion compleja entre diferentes tipos de lipidos
dietéticos que deben ser considerados, cuando se analiza el efecto de las grasas dietarias

sobre las complicaciones y mortalidad cardiovascular®®.

Es importante considerar, que la mayor parte de las grasas en este tipo de
alimentacion procede de un solo alimento: el aceite de oliva, lo que explica que sea
una dieta baja en grasa saturada y rica en monoinsaturada, en especial en acido oleico™.
El aceite de oliva virgen, es un zumo natural ya que se obtiene del prensado de la
aceituna, y contiene un gran cantidad de microcomponentes no grasos, de gran interés
bioldgico, entre los que se incluyen la vitamina E, los carotenos, el escualeno, la
clorofila y, en especial, los compuestos fenélicos™. Dentro de ellos los mas numerosos
pertenecen a 3 clases, los fenoles simples (tirosol e hidroxitirosol), los secoroides (la

oleuropeina y sus formas conjugadas) y los lignanos®®.

El primer estudio clinico que confirmo los beneficios de la dieta Mediterranea
fue el Lyon Diet Heart Study*’®, donde se estudiaron 605 pacientes que habfan sufrido
infarto de miocardio distribuidos al azar en dos grupos de ensayo, el grupo control

recibi6 una dieta semejante a la recomendada por la Asociacion Americana del Corazdn
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y otro grupo estudio recibié la dieta Mediterranea. Tras 27 meses de ensayo, los
resultados obtenidos fueron un descenso en el grupo de DM del 73% en la tasa de
eventos coronarios y del 70% de la mortalidad total. Es importante también considerar
que en el afio 2004, la Food and Drug Administration (FDA) *° , basandose en el
informe de 73 ensayos clinicos, autorizé la difusion de mensajes saludables sobre el
aceite de oliva, sefialando que 2 cucharaditas diarias (23 g) pueden reducir el riesgo
coronario, cuando reemplaza a la misma cantidad de grasa saturada®. Otros estudios

como los de Bogani y col?*

mostraron que el consumo de aceite de oliva extravirgen
(AOEV) reduce los marcadores inflamatorios, e incrementa la capacidad antioxidante
del suero en el periodo postprandial. Asimismo, Tognon y col ** estudiaron 1037
sujetos de 77 afios de edad (540 mujeres), concluyendo que una alta adherencia a la

dieta Mediterraneana predice un aumento de la longevidad en el anciano.

8.- EFECTO CRONICO DE LA DIETA EN LA POSTMENOPAUSIA.
8.1. Efecto de la cantidad y el tipo de grasa total

Los productos mas aterogénicos son las mantequillas, lactocremas y algunas de
las marcas de manteca'®. Los aceites con menor indice de aterogenicidad presentan
menor posibilidad de formacion de ateromas, destacandose los aceites de girasol, maiz y
oliva. %! En un estudio realizado con sujetos que recibieron primero una dieta similar a
la dieta estadounidense, para estabilizar los lipidos plasmaticos. Luego se les suministré
una dieta de acuerdo a los criterios de NCEP Step 2, en el cual las dos terceras partes
de las grasas fueron suministradas con aceite de canola, maiz u oliva en un ensayo

aleatorio cruzado doble ciego durante 32 dias cada uno. Se observo que la disminucion
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de los lipidos, fue mas baja con el aceite de canola (12%) y con el aceite de maiz (13%)
mientras que para el aceite de oliva fue (7%). En cuanto a las concentraciones
plasméticas de LDL-c también declind con el consumo de todos los aceites (16%, 17%,
y 13% para el canola, maiz y oliva respectivamente), pero no hubo diferencias

significativas entre ellos'’.

Perez Caballero y cols®” investigaron la influencia de la edad como un factor
independiente en la lipemia postprandial, estos autores compararon la respuesta
lipémica a una comida rica en grasas (60%) en 88 hombres jovenes saludables (<30
afios de edad) y 97 ancianos (77 con SMet y edades > 40; y 20 sujetos saludables > 65
afios (todos ApoE3/E3), Despues de un ayuno y a la 2° y 42 hora postprandial. No se
encontraron diferencias significativas en la lipemia postprandial de los jovenes, ni en

los sujetos saludables mayores de 65 afios, sin SMet.

Por otra parte, otros autores consideraron que el tipo y la cantidad de la ingesta
de grasas en la dieta pueden modular el metabolismo lipoproteico postprandial, lo que
desempefia un papel critico en el desarrollo del SMet???. Estos autores realizaron un
ensayo controlado conducido dentro del estudio LIPGENE en pacientes con SMet
utilizando mantequilla, aceite de oliva, omega 3 (relacion 1.4 acido eicosapentaenoio: 1
acido docosahexaenoico) o placebo (1.24 g/d de aceite de girasol alto oleico) durante 12
semanas cada uno. Concluyeron que las anormalidades postprandiales asociadas con

SMet, postprandial pueden ser atenuada con dieta ricas en grasas AGM y omega-3*°.

Igualmente se ha reportado acerca del efecto de la calidad de la grasa dietética
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sobre las alteraciones celulares del estrés oxidativo; también se estudid el aceite de
oliva complementado con la coenzima Q (CoQ) en una poblacion de adultos mayores,

con 20 participantes que recibieron 3 dietas isocaldricas durante un periodo de 4
semanas cada uno. (1) La DM suplementada con CoQ (DM+CoQ), (2) La DMy (3) una
dieta rica en grasas saturadas (DSat). La DM produjo una baja actividad postprandial
de Glutation peroxidasa (GPx) y una disminucion de los nitritos totales al ser
comparada con la DSat. Estos autores concluyeron que la DM disminuye el estress
oxidativo postprandial ya que reduce los procesos de oxidacion celular e incrementa la

accion del sistema antioxidante en personas ancianas'’®

En este sentido, el consumo de aceite de oliva en Espafia, presenta un patron
heterogéneo con consumos altos en Corufia, Barcelona y Mallorca, donde alrededor de
un 80% de las mujeres cumplen los valores de ingesta recomendada por la Sociedad
Espafiola de Nutricion Comunitaria (SENC) (3-6 raciones/dia) y otros centros como
Burgos con consumos de aceite de oliva mucho mas bajos, con sélo un 25,7% de las
mujeres en el rango de consumo recomendado.?*?. En paises de America Latina como

Venezuela es muy poco utilizado y no existe en la literatura informacion al respecto.

8.2.- Estudios epidemioldgicos sobre las grasas de la dieta y enfermedad

cardiovascular.

Una de las relaciones mejor establecidas en Epidemiologia Nutricional es la

relacién entre los niveles plasméaticos de colesterol y el riesgo cardiovascular ?°. Entre
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las principales intervenciones como politicas dietéticas para lograr una alimentacion

saludable cardioprotectora a nivel mundial tenemos®?®:

1. Reduccién en la ingesta de sal, Esta politica nacional se llevda cabo en Australia, y
se escogié como simbolo la alimentacién saludable. %

2. Reduccidn en las grasas saturadas realizado en Muaritania, en esta intervencion se
realizd la substitucion del aceite de palma con aceite de soya en el tipo de grasas
distribuido a la poblacién??°,

3. Reduccion en la grasa animal , productos lacteos y sal e incremento del
consumo de vegetales y frutas a través de campafias de educacién en masa; asi como
también una campafia para cambiar la conducta sobre las alternativas alimentarias
como el cultivo de bayas y de ganaderia realizado en Finlandia. %%

4. Prohibir la comida chatarra en la escuela por ejemplo: frituras, chocolates y
bebidas azucaradas, llevada a cabo en Estados Unidos de Norteamérica, Reino Unido y
Australia a través de educacidn masiva, cooperacion de la industria de alimentos y
acciones legales?"?%.

5. Reducir al minimo las grasas trans en productos comerciales Su objetivo fue
reducir al minimo las grasas trans en productos comerciales, mediante la vinculacién
juridica entre la industria alimentaria y local para lograr el objetivo propuesto®®.

Aunado a esto, la reduccion de la incidencia y mortalidad cardiovascular

observada en varios ensayos controlados tras conseguir un descenso de los niveles de

86



Hazel Anderson Vasquez

descenso de los niveles de LDL-c mediante tratamiento farmacolégico proporciona una
evidencia adicional dificil de refutar sobre la estrecha relacion de estos nutrientes con la
salud.?®%° Aunque las evidencias directas acerca de la relacion entre el colesterol o
los AG de la dieta y la enfermedad cardiovascular son menos abundantes y no del todo

consistentes 231233

Sobre la base de las consideraciones anteriores, en el estudio “Nurses’ Health
Study”?**%®, se realiz6 un seguimiento de 80.082 mujeres durante 14 afios, a lo largo de
los cuales se les evalud la ingesta dietética en cuatro ocasiones diferentes.En este
estudio, los analisis tras un exhaustivo control de potenciales factores de confusion,
encontraron que el riesgo de enfermedad coronaria aumentaba con ingestas superiores
de AGT y AGS, disminuia al incrementarse la ingesta de AGM y AGPI y no se
modificaba en funcion del porcentaje de energia calérica aportado por la ingesta total
de grasas*®?*’. Observaron ademas, una elevacién del riesgo de solo 12% con un
incremento en la ingesta de colesterol de 200 mg./1000 Kcal, que no fue
estadisticamente significativa, consolidando la hip6tesis que sugiere una ausencia de
asociacion clinicamente significativa entre el colesterol de la dieta y la enfermedad
cardiovascular. También este estudio ha estimado que una diferencia del 2% de la
ingesta caldrica en AGS produce un 28% de incremento del riesgo de enfermedad

coronaria 23823

En la actualidad, el Estudio PREDIMED, llevado a cabo en Espafa en 7.747
personas con edades entre 55 a 80 afios; dentro de uno de sus objetivos analizd los

patrones dietéticos en la prevencién primaria de los eventos cardiovasculares.
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Posteriormente publicaron los resultados del seguimiento de 7.216 hombres y
mujeres con alto RCV, con edades comprendidas entre 55 a 80 afios Los participantes
fueron asignados al azar a uno de tres intervenciones: La DM suplementada con frutos
secos o el aceite de oliva virgen extra o una dieta control baja en grasa. Durante el
seguimiento, ocurrieron 277 eventos cardiovasculares y 323 muertes. Se encontré que
por cada aumento de 10 g/ d en aceite de oliva virgen extra, disminuyo la enfermedad
cardiovascular y el riesgo de mortalidad en un 10% y 7%, respectivamente
respectivamente. Estos autores concluyeron que el consumo de aceite de oliva,
especificamente la variedad virgen extra, se asocia con un menor riesgo de enfermedad

cardiovascular y la mortalidad en personas con alto riesgo cardiovascular.?*°

8.3.- Estudios clinicos sobre las grasas de la dieta y enfermedad cardiovascular.

Las evidencias han demostrado los factores de riesgo que incrementan el riesgo
de cardiopatia coronaria durante un periodo de 10 afios. Se ha reportado que los niveles
elevados de LDL-c (> 100 mg / dL) sigue siendo el factor principal en la prediccion de
enfermedad cardiaca, y por lo tanto es el objetivo principal de la terapia; sin embargo,
debido a que la concentracién de TG circulantes y de c-HDL se consideran factores de
riesgo criticos en el sindrome metabdlico, la relacion CT/ HDL-colesterol se ha
expresado como el marcador mas valioso en la determinacion de riesgo de cardiopatia
coronaria. Esto implica que los niveles elevados de CT, c-LDL y TG, asi como también

bajos niveles de c-HDL son factores de riesgo basadas en la evidencia de ECV*®
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Por otra parte se ha reportado que entre las mujeres, la proteina C reactiva de alta
sensibilidad (PCR) fue el méas fuerte predictor de ECV, acompafiado por Apo B 100
elevado més las alteraciones descritas en el parrafo anterior. Un meta-andlisis reciente
indica que el colesterol No c-HDL (= CT- c-HDL), es un marcador mas preciso del

riesgo cardiovascular mas preciso en comparacion con el c-LDL. 232241243

Giacopini y cols®*

publicaron que el consumo de dietas ricas en acidos grasos
monoinsaturados y pobres en acidos grasos poliinsaturados en pacientes
hipercolesterolémicos, enriquecen la c-LDL con é&cido oleico y resultan lipoproteinas
mas resistentes a la oxidacion respecto a c-LDL ricas en AGPI. Esto se atribuye a que

los AGPI poseen mayor numero de dobles enlaces susceptibles al ataque de los

radicales libres, iniciadores de la reaccidn en cadena de peroxidacion lipidica.

Schwingshackl L et al** en su meta-analisis sobre.evidencia del consumo de
AGMI aceite de oliva y salud, para factores de riesgo cardiovascular en sujetos sanos,
analizaron 32 estudios que incluyeron 841.211 personas, realizaron la comparacion de
la parte superior frente tercio inferior de la distribucién de una combinacion de acidos
grasos monoinsaturados (tanto de origen vegetal y animal), aceite de oliva, el acido
oleico y acidos grasos monoinsaturados: relacién de SFA en cada estudio; reportaron
una reduccion significativa del riesgo para: todas las causas la mortalidad (RR: 0,89; IC
del 95%: 0,83, 0,96, p = 0,001), la mortalidad cardiovascular (RR: 0,88; IC del 95%:
0,80, 0,96, p = 0,004), los eventos cardiovasculares (RR: 0,91; IC del 95%: 0,86, 0,96, p
= 0,001), y los accidentes cerebrovasculares (RR: 0,83; IC del 95%: 0,71, 0,97, p =
0,02). Estos resultados indican que el consumo de aceite de oliva, se asocié con un

menor riesgo de mortalidad por cualquier causa (11%), con la mortalidad cardiovascu-
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lar (12%), los eventos cardiovasculares combinados (9%) y accidente cerebrovascular
(17%). En los analisis de los subgrupos, esta correlacién significativa sélo se pudo
observar entre aquellos con un mayor consumo de aceite de oliva, Por el contrario, los
acidos grasos monoinsaturados de mezclas de origen animal o vegetal no tuvo respuesta
significativa®?. Estos datos proporcionan evidencia de que la fuente y el tipo de AGM
dentro de una dieta especifica deben considerarse para evaluar los beneficios

potenciales de este tipo de 4cidos grasos®**.

Entre los estudios realizados para el estudio del aceite de oliva se encuentran los

siguientes:

1.- El estudio realizado por Atkins y cols®*®*"

, sobre la relacion de la mortalidad
cardiovascular en ancianos y la alta calidad de la dieta. Esta investigacion realizada
dentro del proyecto British Regional Heart Study, es un estudio prospectivo con una
muestra representativa de 24 ciudades de Gran Bretafia. Al inicio estaba conformado
por 7.735 hombres britanicos, 20 afios después en el periodo 1.998-2000, fueron
evaluados nuevamente, encontraron que de 4.252 participantes, 3.328 sujetos con
edades entre 60-79 afos, estaban libres de infarto de miocardio, accidente
cerebrovascular y o insuficiencia cardiaca; con los datos disponibles sobre las
puntuaciones del IDH o EDI, la edad, fumar, alcohol, clase social, actividad fisica e

IMC, evaluaron todas las causas de mortalidad cardiovascular y eventos

cardiovasculares.

En cuanto a la metodologia, para la evaluacion dietética se aplicé la frecuencia
de consumo de alimentos y posteriormente a la informacion obtenida, se le aplicaron

dos indicadores: el indicador de la dieta saludable (IDH) de acuerdo a los criterios de la
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OMS, y el indice dietético de Ancianos (EDI), basado en un consumo dietético
de estilo mediterraneo, con una puntuacion mas alta que indica un mayor cumplimiento

de las recomendaciones dietéticas**®**’

. Después de un seguimiento de 11,3 afios,
ocurrieron 933 muertes, 327 muertes por ECV, 582 eventos cardiovasculares y 307
eventos de enfermedad coronaria. Los analisis de riesgos proporcionales de Cox de
regresion evalud las asociaciones entre los cuartiles de IDH y EDI vy el riesgo de
mortalidad por todas las causas, la mortalidad por ECV, eventos cardiovasculares y
enfermedades coronarias. Los hombres en el cuartil mas alto en comparacion con el
cuartil més bajo, el grupo EDI tuvieron riesgos significativamente mas bajos de

mortalidad por cualquier causa®*®*’.

En este mismo orden de ideas, Samieri y cols®*’

en Three city study realizado

en Francia, hicieron un seguimiento durante 5.25 afios a 7,625 de ambos géneros con
una edad igual o mayor a 65 arfios, que usaban como fuente aceite de oliva, evaluaron
todas las causas de accidente cerebro vascular consideraron edad, sexo, educacion,
fumar, actividad fisica, IMC e historia de diabetes e hipertension, y la ingesta
energética total. En el grupo que consumio aceite de oliva, se produjeron 148 accidentes
cerebrovasculares. En comparacion con los que nunca utilizaron el aceite de oliva, los
que tenian un uso intensivo tenia un 41% (intervalo de confianza del 95% 6% -63%, p =
0,03) menor riesgo de accidente cerebrovascular. En la muestra a un segundo grupo le
midieron acido oleico en sangre, en este grupo se produjeron 27 accidentes
cerebrovasculares. Después del ajuste completo, en comparacion con aquellos en el
primer tertil, los participantes en el tercera tertil de &cido oleico en plasma tuvieron una
reduccion de 73% de riesgo de accidente cerebrovascular, lo que sugiere que el aceite

de oliva puede desempefiar un papel protector en personas mayores*"?#.
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En este mismo sentido, Buckland y cols®*°

en el Estudio European Prospective
Into Cancer and Nutrition realizado en Espafia, evaluaron todas las causas de
mortalidad, la mortalidad cardiovascular y la mortalidad por céancer, realizaron un
seguimiento durante 10.4 afios a 41,078 sujetos de ambos géneros entre 29-69 afios de

edad, con el objeto de evaluar los eventos cardiovasculares, ajustando sexo, edad,
educacion, fumar, consumo de alcohol, actividad fisica, IMC, circunferencia de cintura,
ingesta energética total, consumo de vegetales, frutas, carnes y lacteos; obteniendo en
los resultados de acuerdo al andlisis multivariado. Segun estos autores, encontraron una
disminucidn significativa del 26% en la mortalidad general y una disminucion del 44%
en la mortalidad por ECV asociada con la ingesta de aceite de oliva en el cuartil mas
alto. Ademas, cada incremento en el aceite de oliva de 10 g por cada 2000 kcal/dia

reduce el riesgo de todas las muertes en un 7% y de muertes por ECV en un 13%2*°%*°,

El estudio realizado por Barzi y cols®* dentro del Studio della Sopravvivenza
nell’Infarto Miocardico realizado en 172 centros de Italia, investigaron todas las causas
de mortalidad, hicieron un seguimiento durante 6.5 afios a 11,323 sujetos con infarto
del miocardio de ambos géneros con una mediana de la edad de 59 afios, Todos los
sujetos recibieron consejos para aumentar su consumo de pescado, fruta, vegetales y
aceite de oliva; consideraron la edad, sexo, hipertension, c-HDL, fumar, diabetes,
claudicacion, inestabilidad eléctrica, disfuncion ventricular izquierda, isquemia
miocéardica residual, suplementacion dietética y terapias farmacoldgicas. Todos los

alimentos se asociaron con una reduccion significativa en el riesgo de muerte.

En contraparte, durante los dltimos 40 afios las semillas de canola se han

convertido en uno de los cultivos més importantes a nivel mundial. Constituye el
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tercer aceite vegetal mas utilizado despues de la palma y la soya. Europa representa el
63% de su mercado y Canada el 31%; en Estados Unidos de Norteamérica después del
aceite de soja, es el aceite mas consumido **. Lichtenstein et al.™>* mostraron que el
consumo de aceite de canola reduce la concentracion de colesterol total en 5,4%, en
promedio, en comparacién con aceite de maiz.*" ?**, Otros autores reportaron que en
una dieta con aceite de canola de alto oleico se obtuvo una concentracion mas alta de c-
HDL al compararlo con una dieta con una mezcla de aceites de linaza y canola de alto
oleico. Sin embargo, no se observaron diferencias significativas en la concentracién de
c-HDL entre las dietas a base de aceite de canola comparado con otros aceites

vegetales®®

En los marcos de las observaciones anteriores, tres estudios mostraron una
mayor reduccion de las concentraciones de c-LDL con dietas a base de aceite de canola
en comparacion con las dietas con aceite de oliva; sin embargo, las investigaciones
reportadas que examinaron los efectos de las dietas a base de aceite de canola
convencional sobre la peroxidacion lipidica y la susceptibilidad de la c-LDL a la
oxidacion-C no mostraron efectos significativos??®?** Sobre la base de las
consideraciones anteriores, el aceite de oliva es la principal fuente de grasa en la Dieta
Mediterranea®*, aunado como ya se ha expuesto a la existencia de un gran volumen de
evidencia cientifica, que indican que su consumo juega un papel fundamental para la
prevencion del riesgo cardiovascular; sin embargo, en los ultimos afios producto de la
tecnologia se dispone para la nutricibn humana de semillas con variedades altas en

oleico, producto de la ingenieria genética como el aceite de canola.
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Tabla 6 : Evidencias de los efectos saludables del aceite de Canola.
Referencia tipo de Tiempo de Participantes Efectos de Valor (p)
intervencion duracion AGM
Lichtenstein etal. 1)Canola 20% 32 dias Mujeres y 1)P<
(1993) grasas (5 hombres, HCTL 0.00LP <
[221] (30% grasas semanas) 44-78 afos 12.2% LDL 0.001P <_0 05
dieta, <7 % ,n=14 1 17.0% , =
GS) HDL 1 8.0% NS
Comparado TAG 1 1.7%
con dieta 2) NSNS NS
occidental (36 2)CT » 0% NS
% grasa, 15 % LDL 1t 0.8%
de GS) HDL « 0% 3) P<0.05NS
2) Aceite de TG 1 0.9% NS NS
maiz
s ot
5.4% LDL |
4.5% HDL |
43% TG |
2.7%

Nielsen et al. Canola 19 % 3 semanas Hombres, o, 1)P<0.001P<
(2002) energia 20-28 afios LCT 14'00/0 0.001NSP<
(222) Comparado n=1g DL+ 194% - hn

- HDL | 0.1% ™
con 1) oliva TG | 13.9% 2)

19 % Energia CT t 33% 2)NSNSNS

2) LDL . 56% NS
0,
Aceite de soya
Pedersen et al. 19 E% Canola 3 semanas hombreis, 1CT | 11.6% 1HP<
(208) Comparado 20-28 afios, LDL : 19.9% 0.001 P <0.001

con n=18 NS NS

1) 19 E% AO
2) 19 E% SO

HDL t 1.0%
TG 1 15.1% 2)
CT | 19%
LDL | 8.5%
HDL t 8.8%
TG 1 1.3%

2) NSNS NS
NS

Adaptado de®”®: Lin L et al Durance-Tod S, Berger A, Jones PJ. Evidence of health
benefits of canola oil. Nutr Rev. 2013 Jun;71(6):370-8
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En este orden de ideas, considerando que un nuevo concepto, que actualmente esta en
estudio, es el de la influencia de la dieta habitual sobre la respuesta posprandial a la
ingesta lipidica, ya que ella va a variar de acuerdo con el tipo de &cido graso
consideramos que la realizacion de esta tesis doctoral permitira ampliar el
conocimiento sobre el efecto de estas grasas en la prevencién del riesgo cardiovascular

en la mujer postmenopausica, dentro del contexto de la dieta Occidental.
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Hipotesis

La enfermedad cardiovascular, aunque es raro en mujeres en edad reproductiva,
es la principal causa de mortalidad en la menopausia. En la postmenopausia se
producen una serie de cambios hormonales que favorecen un perfil lipidico
proaterogénico caracterizado por cambios significativos en el perfil de las lipoproteinas
con un incremento en los niveles plasmaticos de colesterol total y TG y una
disminucidn en los niveles de la c-HDL, ademas se produce una mayor oxidacion de las
particulas de c-LDL, como ya se describid. Por otra parte, los estrogenos, especialmente
el estradiol, parecen ser los responsables de la proteccién cardiovascular de las mujeres
jovenes; es por ello, que cuando sus niveles disminuyen con la menopausia, Yy la
estrona es entonces el principal estrogeno, el desarrollo de la EC es semejante al de los

hombres.

En la presente investigacion la hipdtesis comprende que las variaciones séricas
del perfil metabdlico, lipidico, hormonal y de retinol que presentan las mujeres
postmenopadusicas que consumen un patrén de dieta Occidental, interaccionan con dos
tipos de &cidos grasos oleico y linolénico contenidos en dos tipos de aceite vegetal; uno
el aceite de oliva virgen extra que contiene un alto porcentaje de AGM comparado con
el consumo del aceite de canola rico en &cidos grasos poliinsaturados-omega-3 (acido
linolénico) de origen vegetal. La hipotesis nula es que nuestro estudio no consiga
demostrar dichas asociaciones. Finalmente estos resultados podrian generar
recomendaciones especificas sobre la mejor composicion de la dieta para el 6ptimo

beneficio de estas mujeres
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Obietivos

1.- OBJETIVO PRINCIPAL:

1.- Determinar el efecto de tres intervenciones dietéticas administradas durante 28
dias de duracion cada una de forma aleatorizada y cruzada: 1.- dieta rica en grasas
saturadas (dieta tipica occidental) con un contenido de: 15% de proteinas, 47% de
carbohidratos (CHO) y 38% como grasas [(20% de &cidos grasos saturados (AGS), 12%
de acidos grasos monoinsaturados (AGM) y 6% de 4&cidos grasos poliinsaturados
(AGPI)], 2.- dieta rica en aceite de oliva virgen extra [( 15% de proteinas, 47% de
CHO, 38% de grasas (<10% de AGS, 22% de AGM y 6% de AGPI)], 3.- dieta rica en
aceite de canola [(15% de proteinas, 47% de CHO, 38% de grasas(< 10 % de AGS,
20% de AGM y 8 % de AGPI)] sobre los niveles séricos de colesterol total,
lipoproteinas de alta densidad, lipoproteinas de baja densidad, lipoproteinas de muy baja

densidad y triacilglicéridos en mujeres postmenopausicas .

2.- OBJETIVOS SECUNDARIOS:

Objetivo 1.- Estudiar el efecto de las tres intervenciones dietéticas sefialadas en el
objetivo principal sobre la resistencia a la insulina medido por HOMA-IR en el mismo

grupo de mujeres.

Objetivo 2.- Estudiar el efecto de las tres intervenciones dietéticas sefialadas en el

objetivo principal sobre el estradiol, Foliculo estimulante (FSH), testosterona,
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progesterona, cortisol, Dehidroepiandrosterona (DHEA), Hormona tiroestimulante

(TSH), Triyodotironina (T3) y Tiroxina (T4).

Objetivo 3.- Determinar el efecto de las tres intervenciones dietéticas sefialadas en el
objetivo principal sobre los niveles plasmaticos de retinol como antioxidante en el

mismo grupo de mujeres.
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Disefio y Metodologia

1.- DISENO DEL ESTUDIO

Este estudio prospectivo, longitudinal, correlacional y experimental ©“*>?%%) tiene
como principal objetivo evaluar la eficacia de una dieta rica en aceite de oliva virgen
extra en comparacion con una dieta rica en aceite de canola, posterior al consumo de
una alimentacién rica en grasas saturadas, con la finalidad de prevenir el riesgo
cardiovascular en mujeres postmenopausicas. Este trabajo ha sido aprobado por el
Comité de Etica del Laboratorio de Investigacion y Desarrollo en Nutricion de la
Escuela de Nutricion y Dietética de la Facultad de Medicina de la Universidad del
Zulia, siguiendo las indicaciones de la Declaracion de Helsinki. Para asegurar el aporte
de los tres tipos de grasa utilizados en el estudio, a todas las pacientes se les
proporciono el tipo de grasa que correspondiera de acuerdo al momento del estudio, el

cual fue comprado por la Doctoranda.

2.- POBLACION DE ESTUDIO

Para el calculo del tamafio muestral, se aplico la formula con 100 mujeres
menopausicas que acudieron a la Consulta Externa de Nutricion Clinica en el Centro
Clinico del Lago. Para ello se aplicé la formula para el célculo de la muestra conociendo
la poblacién obteniéndose una muestra de 19,59 pacientes, que se redonde6 a 20.

N=200

¢= 0,01

Z=1,96 (95% de confianza)
P=0,5

Q=0,5
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Las pacientes incluidas en el estudio fueron elegidas en aquellos casos en los
que su edad estuviese comprendida entre los 50 y 70 afios de edad, que tuviesen un
minimo de 3 afios postmenopausica con respecto a la fecha de su inclusién en el estudio
y que estuviesen dispuestas a seguir el ensayo durante los 3 meses de duracion. Los

criterios de inclusion y exclusién estan descritos en la tabla 11.

Las pacientes fueron reclutados en el periodo comprendido entre Febrero a Junio
2011, en su totalidad en el Centro Clinico del Lago. Las variables usadas para la
randomizacion fueron: edad igual o mayor de 50 o menor de 70 afios, que no
consumiera los tipos de aceite en estudio en los altimos 6 meses y  ser
postmenopausica; con esta combinacion se crearon 2 grupos de intervencion. La dieta
asignada a la paciente se le entregd por escrito previa evaluacion nutricional, de acuerdo
con el disefio de cuadrados latinos. Para la definicion de la menopausia se utilizaron los
criterios de la OMS?2, En el anélisis de este trabajo, solo se incluyeron aquellas
pacientes con todos los parametros analizados disponibles: Evaluacion antropométrica,
dietética, determinaciones bioquimicas y cumplimiento de la dieta de acuerdo al disefio

de cuadrados latinos.
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Tabla 7.- Criterios de inclusion y exclusion del estudio.

Edad para ser elegible 50 a 70 afios
Voluntarias sanas Si
Criterios de inclusion Tener un minimo de 3 afios postmenopausica.

No estar cumpliendo una dieta hipocalorica.

No haber consumido aceite de oliva o canola en un lapso
previo de 6 meses.

Ser sedentaria

Aceptar por escrito participar en el estudio.
Criterios de exclusion Edad <50 o0 >70 afios.

Mostrar evidencia de enfermedad crénica, incluyendo
diabetes, disfuncidn hepatica, renal, tiroidea o cardiaca.

Recibir terapia de remplazo hormonal.
Ingesta de farmacos que afecten el metabolismo lipidico.

Actividad fisica moderada o intensa

Las caracteristicas basales y el diagrama de flujo de los pacientes se encuentran

representadas en la tabla 8 y en la figura 6

107



Hazel Anderson Vasquez

Tabla 8 Caracteristicas generales de la poblacion estudiada en el periodo previo a la
intervencion dietética.

Variable Media + DE Grupol  Grupo 2 P
(n=18) (n=9) (n=9)

DEMOGRAFICA

Edad (afios) 5615 55+4 5745 NS
CLINICA

Tensién arterial sistélica (mm/Hg) 124+13 122+10 125+12 NS
Tension arterial diastdlica(mm/Hg) 80+8 81+8 83+8 NS
Frecuencia cardiaca(latidos x min) 70,6£7,7 70,0+4,5 70,2+5,7 NS

ANTROPOMETRICA

Peso (kg) 72,4+10,0 69,8+6,8 75,0+12,3 NS
Talla (m) 1,55+0,6 1,54+0,4 1,56+0,7 NS
IMC(kg/m?) 29,8+3,1 29,3+3,0 30,3+3,4 NS
Circunferencia/ cintura 93,2+10,1 92,0+10,1 94,5+10,5 NS
Grasa corporal (%) 38,64 37,4+4,4 39,4+3,6 NS
Grasa visceral (%) 9,3+1,9 9,0+2,1 9,7+1,8 NS
BIOQUIMICA

Glucemia (mg/dl) 85+6,1 86+5,1 84+7,2 NS
Insulina (UI/) 9,5+2,6 9,425 9,7£2,8 NS
HOMA IR 1,9+0,6 1,9+0,6 1,9+0,7 NS
Colesterol (mg/dl) 183+16 191+8 175+18 0,032
HDL- C (mg/dl) 39,3+2,9 40,1+2,3 39+3,5 NS
LDL- C (mg/dl) 110,1+12,7 11746 104+15 0,027
VLDL- C (mg/dl) 33,1+1,7 34+2 32+1,1 0,040
Colesterol NO HDL(mg/dl) 0,019
Triacilgliceridos (mg/dl) 164,9+6,4 169+9 162+4 0,033
HORMONALES

Foliculo estimulante (FSH) (mUl/ml) 30,4+9,7 24,617 36+9 0,007
Testosterona (pg/ml) 4,3+0,7 4,3+0,8 4,7£0,7 NS
Estradiol(pg/ml) 83,56+7,2 85+7,4 82+7,2 NS
Progesterona (ng/ml) 0,56+0,15 0,58+0,14 0,55+0,12 NS
Cortisol (ug/L) 15,5+3,6 13,8435 17,3£3,6 0,030
Dehidroepiandrosterona (DHEA) (ug/dl) 244,76172,6 216448 273184 NS
Hormona tiroestimulante (TSH) (uUI/ml) 4,62+1,53 4,4+1,8 4,6x1 NS
Triyodotironina (Tsy (ng/ml) 2,63+0,69 2,5+1 2,7+0,2 NS
Tiroxina (T4) (ng/dl) 1,1+0,4 1,2+0,5 1+0,1 NS
Retinol (>80 pg/dL) 52,18+16,01 54,47¥19,0 54,47+19,0 NS

Datos de los participantes proporcionados en media (DE)

Abreviaturas: IMC,indice de masa corporal(calculado como peso en kilogramos dividido por talla en
metros cuadrados. c-HDL.: lipoproteinas de alta densidad. c-LDL: Lipoproteinas de baja densidad. c-
VLDL: lipoproteinas de muy baja densidad.no-c-HDL.: colesterol no c-HDL, TG: Triacilglicéridos.
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INICIO DEL ESTUDIO

209 E{) 209 I:{) 209 E{} 20¢

ﬁ 28 DIAS 28 DIAS 28 DIAS
SAT OLIVA/ CANOLA/
CANOLA OLIVA

Estudio anamnésico y de habitos alimentarios
Control dietético: Registro diario 3 dias
Toma de muestra

—>>(-E>

Mantequilla
Aceite de oliva extravirgen
Aceite de canola

Figura 5 . Flujograma del suministro aleatorio de las dietas SAT, OLIVA'Y CANOLA

3. INTERVENCION DIETETICA
3.1.-Generalidades:

La intervencidn dietética de ese estudio fue llevdo a cabo por una Nutricionista
Clinico encargada de aplicar los formularios de la anamnesis dietética, frecuencia de
consumo, de los cuaestionarios de adherencia a la dieta, de las directricas a seguir en
cada grupo de intervencién, de la elaboracion de la dieta por escrito previamente asi
como de la evaluacion nutricional realizada cada 30 dias durante el periodo de ejecucion
de la presente investigacion. El objetivo principal de la intervencion fue vigilar el
cumplimiento del régimen y el consumo de las grasas estudiadas de cada individuo de
acuerdo al periodo correspondiente. Todas las actividades llevadas a cabo con las

pacientes se describen en la tabla 20.

109



Hazel Anderson Vasquez

Tabla 9 .- Calendario de evaluaciones llevadas a cabo durante la intervencién.

Inclusion Periodo Periodo de
y de seleccion nivelacion Periodo de intervencion
evaluacion clinica
Visita 0 Visita 1 Visita 2 Visita 3
Consentimiento informado X
Criterios inclusion /exclusion X
Historia nutricional X X X X
Evaluacion antropométrica X X X X
Analitica completa X X X X
Cuestionario de seguimiento X X X
nutricional
Cuestionario de recogida de X X X
eventos
Evaluacion Dietética
Anamnesis de 24 horas X X X X
Cuestionario de frecuencia de X
consumo
Cuestionario de actividad X
fisica (IPAQ)
Cuestionario de tolerancia X X X
Registro diario de
alimentos.(3 veces por mes)
Aleatorizacion X
Entrega de alimentos X X X X
Determinaciones de
laboratorio
Perfil metabolico (glucemia,
insulina, HOMA-IR) X X X X
Perfil lipidico(Colesterol
total, c-HDL, c-LDL, c- X X X X
VLDL, TG)
Perfil
hormonal: TSH,LH,Estradiol, X X X X
tetosterona, cortisol, DHEA
Retinol X X X X
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3.2 Descripcién de la intervencion

3.2.1.- Consulta inicial.

La evaluacion basal se llevd a cabo en un mismo dia en la consulta externa,
distribuidas segn un horario preestablecido, se citaron a todas las mujeres previamente
seleccionadas. En esta visita a la paciente se le realizd la evaluacion nutricional
utilizando el método de Valoracién Global Objetiva®®, para ello, se entrevisté cada una
personalmente con la Nutricionista Clinico durante una hora aproximadamente. Ademas
durante esta primera consulta la paciente firm6 el consentimiento informado. La
paciente fue valorada desde el punto de vista clinico por el Especialista en Medicina
Interna en dias previo a la consulta con Nutricién Clinica. En esta consulta se le explico
a cada una, la metodologia. Asimismo, se les explico los criterios para la extraccién de
una analitica que incluia el perfil metabolico, lipidico, hormonal y retinol; en este
sentido, fueron citadas todas el mismo dia para la toma de la muestra basal, un dia

después de la evaluacién nutricional.

La evaluacién dietética®®® inicial se realizé a través de la aplicacién en forma
estandarizada de la historia dietética que incluye el recordatorio de 24 horas™’ y la

frecuencia de consumo®®

(aplicacion del formulario respectivo, mediciones de
alimentos y bebidas, asi como la estimacion de las porciones de alimentos mas
comunmente usados por grupos de la misma poblacion estudiada) para conocer los
habitos y preferencias de las participantes tomando en cuenta dos dias no consecutivos

(dia usual y no usual), se hizo énfasis en las cantidades y tipos de alimentos, asi como

en preparaciones especiales, También, se analizaron las preparaciones culinarias mas
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frecuentes a través del recordatorio de 24 horas, para obtener datos de mayor fiabilidad
y coherencia que reflejaran el consumo diario de grasas totales, saturadas, mono
insaturadas, polinsaturadas y colesterol ?**. Para cumplir con lo anteriormente descrito,
en la valoracion nutricional durante la primera consulta se incluia una explicacion
detallada sobre la intervencion dietética junto con la realizacion de los siguientes

cuestionarios:

1) Cuestionario de frecuencia de consumo (FFQ)?®

adaptado a la regién compuesta
por 42 items con la finalidad de poder determinar la ingesta dietética semanal vy
confirmar sus habitos alimentarios relacionados con la dieta Occidental (validada por
expertos), previo a la inclusion de la paciente.

2) Anamnesis de 24 horas con el objeto de porder determinar la ingesta dietética de
un dia usual y no usual.

3) La evaluacion de la actividad fisica se realiz6 utilizando el Cuestionario

263

internacional de Actividad Fisica (IPAQ) en su version corta“™, para cumplir con los

criterios de inclusién.

Con la informacion obtenida se procedié al célculo del aporte de energia y
nutrientes utilizando un programa computarizado con los datos de la Tabla de

260 También se determind el consumo

Composicion de Alimentos de Venezuela
individual de energia (expresada en Kcal/dia) y micronutrientes (expresados en gramos

de proteinas/dia, gramos de grasa/dia, y gramos de carbohidratos/dia).
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Con respecto a las medidas antropométricas fueron tomadas por la Especialista
en Nutricion clinica previamente entrenada en una forma estandarizada, seglin se
explica mas adelante. En la segunda, tercera y cuarta consulta nutricional, la persona
responsable realiz6 el control antropométrico, revisé los cuestionarios realizados
previamente y entrego los regimenes adaptados al periodo correspondiente. A todas las
pacientes se les suministré el regimen dietoterapico por escrito y recursos para el
registro de alimentos consumidos en 24 horas semanalmente de un dia usual y no usual,
asi como también como utilizar las medidas préacticas y tamafio de las porciones. En
cada visita y en las reuniones para las extracciones analiticas se tomo6 una sesion de

fotos con la finalidad de dejar evidencia de su cumplimiento.

3.2.2.-Consultas de seguimiento.

Las consultas de control o de seguimiento se llevaron a cabo con la finalidad
de garantizar un consumo cal6rico adecuado y reforzar la adherencia a la dieta
asignada. Durante estas visitas de control realizadas a las pacientes en la Consulta
Externa de Nutricién Clinica, se revisé el registro diario de 3 dias (2 dias usuales y 1 dia
no usual) dentro del ciclo de cada una de las dietas, para valorar el cumplimiento de las
mismas; asi como también, se hicieron visitas a sus domicilios y 3 llamadas telefonicas

semanales.
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Figura 6.- Modelo anamnesis de 24 horas

Disefio y Metodologia

DIA USUAL DIA NO USUAL

(Que come habitualmente de Lunes a Viernes) (Que come habitualmente Sabado y Domingo)
Horario: Sitio donde come: Horario: Sitio donde come:
DESAYUNO: DESAYUNO:
RACION: RACION:
Grande: Mediana: Grande: Mediana:
Pequena: Pequena:
LIQUIDOS: LIQUIDOS:

MERIENDA 10 a.m.

MERIENDA 10 a.m.

Horario: Sitio donde come: Horario: Sitio donde come:

ALMUERZO: ALMUERZO:

RACION:

Grande: Mediana: RACION:

Pequena: Grande: Mediana:
Pequena:

LIQUIDOS:
LIQUIDOS:

MERIENDA 3:00 p.m.:

MERIENDA 3:00 p.m.:

Horario: Sitio donde come: Horario: Sitio donde come:
CENA: CENA:

RACION: RACION:

Grande: Mediana: Grande: Mediana:
Pequena: Pequena:

LIQUIDOS: LIQUIDOS:

MERIENDA NOCTURNA:

MERIENDA NOCTURNA:
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Figura 7.- Modelo de formulario de frecuencia de consumo de alimentos:

Cuéles de estos alimentos consume mas frecuentemente y cuales no le gustan:

Arroz CONDIMENTOS: Higado, mollejitas Huevos Caraotas, arvejas, Sopas
NO= Sal: NO= lentejas
Sl= Pimienta: NO= SI= NO= NO=
1vez dia= Cubitos: Sl= 1vez dia= Sl= NO=
2 x dia= Orégano: 1vez dia= 2 x dia= 1vez dia= Sl=
3 x dia= Curry: 2 x dia= 3 x dia= 2 x dia= 1vez dia=
1xSemana=: Adobo: 3 x dia= 1xSemana=: 3 x dia= 2 x dia=
2xsemana= Ajo: 1xSemana=: 2xsemana= 1xSemana=: 3 x dia=
3xsemana= Cebolla: 2xsemana= 3xsemana= 2xsemana= 1xSemana=:
Tomates: 3xsemana= 3xsemana= 2xsemana=
Pimenton: 3xsemana=
Avena Pan blanco Pollo Leche Tubérculos Az(car:
NO= Pan integral: NO= NO= (papa, apio, ocumo, Az(car de dieta=
Sl= NO= SI= Sl= flame) Cual=
1vez dia= Sl= 1vez dia= 1vez dia= NO= NO=
2 x dia= 1vez dia= 2 x dia= 2 x dia= Sl= Sl=
3 x dia= 2 x dia= 3 x dia= 3 x dia= 1vez dia= 1vez dia=
1xSemana=: 3 x dia= 1xSemana=: 1xSemana=: 2 x dia= 2 x dia=
2xsemana= 1xSemana=: 2xsemana= 2xsemana= 3 x dia= 3 x dia=
3xsemana= 2xsemana= 3xsemana= 3xsemana= 1xSemana=: 1xSemana=:
3xsemana= 2xsemana= 2xsemana=
3xsemana= 3xsemana=
Galletas Pastas : Pescado Yogurt Vegetales verdes Chocolates
NO= NO= Atln NO= (brécoli, coliflor, NO=
Sl= Sl= Sardina Sl= espinacas, vainitas): SI=
1vez dia= 1vez dia= NO= 1vez dia= NO= 1vez dia=
2 x dia= 2 x dia= Sl= 2 x dia= Sl= 2 x dia=
3 x dia= 3 x dia= 1vez dia= 3 x dia= 1vez dia= 3 x dia=
1xSemana=: 1xSemana=: 2 x dia= 1xSemana=: 2 x dia= 1xSemana=:
2xsemana= 2xsemana= 3 x dia= 2xsemana= 3 x dia= 2xsemana=
3xsemana= 3xsemana= 1xSemana=: 3xsemana= 1xSemana=: 3xsemana=
2xsemana= 2xsemana=
3xsemana= 3xsemana=
Arepas, cachapas, Pastelitos Mariscos y Mantequilla, Ensaladas cocidas Almendras, nueces,
bollitos Empanadas crustaceos mayonesa NO= merey, mani
NO= Mandocas NO= Margarina Sl= NO=
Sl= Tequefios Sl= NO= 1vez dia= Sl=
1vez dia= NO= 1vez dia= Sl= 2 x dia= 1vez dia=
2 x dia= Sl= 2 x dia= 1vez dia= 3 x dia= 2 x dia=
3 x dia= 1vez dia= 3 x dia= 2 x dia= 1xSemana=: 3 x dia=
1xSemana=: 2 x dia= 1xSemana=: 3 x dia= 2xsemana= 1xSemana=:
2xsemana= 3 x dia= 2xsemana= 1xSemana=: 3xsemana= 2xsemana=
3xsemana= 1xSemana=: 3xsemana= 2xsemana= 3xsemana=
2xsemana= 3xsemana=
3xsemana=
Cereales para Yuca Carnes rojas Aceite de oliva: Ensaladas crudas Lechoza, patilla,
Desayuno Platano Res Chivo NO= NO= meldn, otros
Normales: NO= Ovejo  Cerdo SI= SI= NO=
Con fibra Sl= NO= 1vez dia= 1vez dia= Sl=
NO= 1vez dia= Sl= 2 x dia= 2 x dia= 1vez dia=
Sl= 2 x dia= 1vez dia= 3 x dia= 3 x dia= 2 x dia=
1vez dia= 3 x dia= 2 x dia= 1xSemana=: 1xSemana=: 3 x dia=
2 x dia= 1xSemana=: 3 x dia= 2xsemana= 2xsemana= 1xSemana=:
3 xdia= 2xsemana= 1xSemana=: 3xsemana= 3xsemana= 2xsemana=
1xSemana=: 3xsemana= 2xsemana= 3xsemana=
2xsemana= 3xsemana=
3xsemana=
Refrescos: Comida rapida: Jamon, pechuga de Frituras Frutas citricas: Jugos
Maltas: Hamburguesa: pollo o de pavo NO= NO= Naturales.
Refrescos Light: Perro caliente: NO= Sl= Sl= Artificiales:
NO= Pizza: Sl= 1vez dia= 1vez dia= NO=
Sl= NO= 1vez dia= 2 x dia= 2 x dia= Sl=
1vez dia= Sl= 2 x dia= 3 x dia= 3 x dia= 1vez dia=
2 x dia= 1vez dia= 3 x dia= 1xSemana=: 1xSemana=: 2 x dia=
3 x dia= 2 x dia= 1xSemana=: 2xsemana= 2xsemana= 3 x dia=
1xSemana=: 3 x dia= 2xsemana= 3xsemana= 3xsemana= 1xSemana=:
2xsemana= 1xSemana=: 3xsemana= 2xsemana=
3xsemana= 2xsemana= 3xsemana=
3xsemana=
Bebidas Alcohdlicas Té Quesos: Helados, tortas, Café Dulces
NO= NO= NO= NO= NO= NO=
SI= SI= SI= SI= SI= SI=
1vez dia= 1vez dia= 1vez dia= 1vez dia= 1vez dia= 1vez dia=
Semanal=: 2 x dia= 2 x dia= 2 x dia= 2 x dia= 2 x dia=
Quincenal= 3 x dia= 3 x dia= 3 x dia= 3 x dia= Semanal=:
Mensual= Semanal=: Semanal=: Semanal=: Semanal=: Quincenal=
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Figura 8.- Modelo cuestionario internacional de actividad fisica (IPAQ)

1.- Durante los Gltimos 7 dias, ¢/en cuantos realizo actividades fisicas intensas tales como levantar
pesos pesados, cavar, hacer ejercicios aerdbicos o andar rapido en bicicleta?

o Dias por semana (indique el nimero)

¢ Ninguna actividad fisica intensa (pase a la pregunta 3) [ ]

—

2.- Habitualmente, ¢ cuanto tiempo en total dedicé a una actividad fisica intensa en uno de esos
dias?

¢ Indique cuantas horas por dia

e Indique cudntos minutos por dia

e No sabe/no esta seguro [

B

3- Durante los ultimos 7 dias, ¢en cuantos dias hizo actividades fisicas moderadas tales como
transportar pesos livianos, o andar en bicicleta a velocidad regular? No incluya caminar

o Dias por semana (indicar el nimero)

o Ninguna actividad fisica moderada (pase a la pregunta 5) [

B

4.- Habitualmente, ¢ cuanto tiempo en total dedic6 a una actividad fisica moderada en uno de esos
dias?

¢ Indique cuéntas horas por dia

e Indique cudntos minutos por dia

e No sabe/no esté seguro [
5.- Durante los Ultimos 7 dias, ¢en cuantos dias caminé por lo menos 10 minutos seguidos?

o Dias por semana (indique el nimero)

e Ninguna caminata (pase a la pregunta 7) [ ]
6.- Habitualmente, ¢cuanto tiempo en total dedicé a caminar en uno de esos dias?

¢ Indique cuantas horas por dia

e Indique cudntos minutos por dia

e No sabe/no esta seguro [
7.- Durante los Ultimos 7 dias, ¢cuanto tiempo paso sentado durante un dia habil?

¢ Indique cuantas horas por dia

e Indique cudntos minutos por dia

e No sabe/no esta seguro [ 1
RESULTADO: NIVEL DE ACTIVIDAD
NIVEL ALTO ]
NIVEL MODERADO 1
NIVEL BAJO O INACTIVO |
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Tabla 10 . Evaluacion de la intervencién dietética durante los tres meses

Visitas de seguimiento
Basal
Periodo de Periodo de
nivelacion intervencion
V1 | V2 | V3 Mes 1 Mes 2 mes 3

Evaluacion Por X
Medicina Interna
Entrevista individual X X X X
(1 hora)
Evaluacion X X X X
Antropométrica
Anamnesis de 24 horas X X X X
Cuestionario FFQ X
Registro diario de X X X
alimentos (3 veces por
semana)
Actividad fisica X X X X
Antropometria* X X X X
Recomendaciones X X X X
nutricionales
Suministros de X X X X
alimentos
Entrega de material X X X X
escrito
Extraccidon analitica X X X X
Visita telefonica de X X X
seguimiento

*Medidas de peso, perimetros y pliegues.
** realizadaenmes 1,2y 3

3.3.- Descripcién de los modelos dietéticos

Todas las voluntarias participaron en tres periodos de intervencion dietética de

261,262

28 dias cada uno , Isocaldricos en relacién a su consumo previo habitual con
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el objeto de mantener su peso estable. Cabe destacar que no hubo periodo de lavado. La
administracion de los modelos dietéticos se hizo en forma aleatoria y cruzada siguiendo
un disefio de cuadrados latinos, (Tabla 11 ), los cuales incluyen alimentos de todos los
grupos béasicos adaptados a las necesidades caldricas de las mujeres estudiadas. Es de
hacer notar que la principal diferencia en los dos grupos de intervencién esta
determinada cuanti y cualitativamente por el tipo de grasa consumida posterior a un
periodo de nivelacion de 28 dias durante el cual todos las mujeres, consumieron la dieta
SAT compuesta por 15% de proteinas, 47% de carbohidratos (CHO) y 38% de grasas
(20% de AGS, 12% de AGM y 6% de AGPI). Cada men0 proporcion6 una cantidad
igual de grasa (1,1 g/kg de peso corporal). La Dieta SAT representada por la
mantequilla como fuente rica en grasas saturadas, la Dieta OLIVA por el aceite de oliva
virgen extra, proporciond el 80% del contenido de AGM y la Dieta CANOLA los
AGPI —omega-3 de origen vegetal. La ingesta de colesterol fue menor de 300 mg/dia

durante los tres periodos de intervencidn dietética.

3.3.1.-Dieta SAT

Las participantes durante la primera etapa se dividieron aleatoriamente en dos
grupos cada uno de 10 pacientes quienes recibieron la Dieta SAT, consumieron 50
gramos diarios de mantequilla como fuente de grasa saturada para la estabilizacion

propia de la dieta occidental, que untaron al pan blanco o arepa.
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3.3.1. La dieta OLIVA. .

La composicién cualitativa de esta dieta comprendié 15% de proteinas, 47% de
CHO, 38% de grasas (<10% de AGS, 22% de AGM y 6% de AGPIl(omega 3)). La dieta
se realizé en base a 7 men0s rotatorios (tabla 23) previamente establecidos utilizando
alimentos naturales y calibrados para administrar las proporciones establecidas de

calorias y nutrientes asi cmo también de aceite de oliva virgen extra.

3.3.2.- Ladieta CANOLA.

La composicion cualitativa de esta dieta presentd 15% de proteinas, 47% de
CHO, 38% de grasas (<10 % de AGS, 20% de AGM y 8% de AGPI(omega 3)). La
dieta se realiz6 en base a 7 menus rotatorios (tabla 23) calculados de acuerdo a la
evaluacion nutricional, asi como también la cantidad a suministrar de aceite de canola.
Estas mujeres no incluyen dentro de sus habitos alimentarios el consumo de aceite de
canola, por lo que para garantizar el consumo lo agregaron a las sopas o tomaron por

cucharadas.

3.4.- Cuestionarios de seguimiento y adherencia a la intervencion:

La anamnesis de 24 horas de dos dias a la semana no consecutivos que permite
evaluar el cumplimiento de la dieta asi cmo su tolerancia. El cuestionario de frecuencia
de consumo que proporciona informacion cualitativa acerca de los habitos alimentarios

del paciente como se describié anteriormente y el registro diario de alimentos, que
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permite al paciente redactar su consumo de alimentos en 24 horas con la finalidad de

confirmar el aporte de calorias y de las grasas estudiadas.

Tabla 11.- Cumplimiento de los modelos dietéticos segun el disefio de cuadrados latinos

PERIODO DE PERIODO 2 PERIODO 3

Dias NIVELACION
Tiempo 0
Tiempo 1 Semana SAT 1
(nivelacién) lala4d
Tiempo 1
(Nivelacion) Semana SAT 2
lala4d
Tiempo 2 Semana Oliva 1
5ala8
Tiempo 2 Semana Canola 2
5ala8
Tiempo 3 Semana Canola 1
9alal2
Tiempo 3 Semana Oliva 2
9alal2
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Tabla 12. Férmula calérica promedio de los regimenes planificados segun evaluacion

nutricional realizada y el tipo de grasa utilizada.

FORMULA CALORICA DIETA SAT DIETAOLIVA DIETA
CANOLA

Calorias (kcal) 1926,7 1951,1 1951,1
Proteinas (g/dia) 79,2 79,2 79,2
Grasas (g/dia) 80,7 82,7 82,7

AGS (g/dia) 43,3 26,0 23,5
AGM (g/dia) 25,1 61,7 54,2
AGPI (g/dia) 5,9 11,6 22,9
Carbohidratos(g/dia) 222 222,5 222,5

4. Evaluacién Antropométrica

Las mediciones antropométricas® fueron realizadas por una especialista en
Nutricién Clinica, previamente entrenada y estandarizada en antropometria®®*. El error
técnico de medicion se encontrd dentro del rango de valores considerados como
adecuados (peso0:0,00 g; Talla:0,01cm). Para determinar la dimensién y composicion
corporal se utilizé una balanza INNER-Scan Body Composition Monitor by Tanita,
Ironman TM-BC554-3901. Se calculé el indice de masa corporal (IMC) utilizando la
ecuacion de Quetelet = (peso en Kg / talla® en m), y se calsifico de acuerdo al criterio
de la OMS, que se basa en los siguientes puntos de cortes: Normal (18,5-24,9 kg/m?),

Sobrepeso (25-29.9 kg/m?) y Obesidad I (30-34.9 kg/m?) .

3.- La circunferencia de cintura se midié con una cinta métrica graduada en centimetros

y milimetros con el individuo de pie, tomando como referencia para la medicion el
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punto medio entre la Gltima costilla y la cresta iliaca en un plano horizontal al suelo®.
Se tom6 como punto de corte para la obesidad abdominal el sugerido por el consenso
del 2009 para la poblacién Latinoamericana de la AHA / ADA / IHA / 1ASO los cuales

269

son 90 cm en hombres y 80 cm en mujeres™. (normal=80, riesgo moderadamente

aumentado >88).

5. ACTIVIDAD FISICA

La evaluacion de la actividad fisica se realizé utilizando el Cuestionario internacional

263 | a actividad fisica semanal se midio

de Actividad Fisica (IPAQ) en su version corta
mediante el registro en equivalentes metabolicos por minuto a la semana (METs-min-
semana) con la finalidad de confirmar su actividad fisica sedentaria. Los valores METS

de referencia®®*?7 son:

1. Para caminar: 3,3 METSs.

2. Para la actividad fisica moderada: 4 METSs.

3. Para la actividad fisica vigorosa: 8 METS.

Después de calcular el indice de actividad fisica, cuyo valor corresponde al producto de
la intensidad (en METS), por la frecuencia, por la duracién de la actividad, las mujeres
debian ubicarse en la clasificacion: Baja, es decir que no registraron actividad fisica o

la registra pero no alcanza las categorias media y alta.
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6. DETERMINACIONES ANALITICAS Y BIOQUIMICAS

Para el estudio del perfil lipidico se determinaron los niveles TG, colesterol
total, c-HDL,c-LDL, c-VLDL; para analizar el metabolismo de la glucosa se
determinaron los niveles plasmaticos de glucosa e insulina; para investigar el perfil
hormonal se determinar FSH, testosterona, estradiol, progesterona, cortisol, T3, T4,

TSH, DHEA vy finalmente se midieron los niveles de retinol.

La toma de la muestra se realizd en el Laboratorio de Investigacion y Desarrollo
en Nutricidn, después de un ayuno nocturno de 12 horas al comienzo del seguimiento, y
al final de cada periodo. La extraccion de la muestra sanguinea, se realizd en una
habitacién acondicionada, donde el paciente permaneci6 sentado y relajado 5 minutos, a
cada sujeto se le registrd la presion arterial sistolica (PAS), presion arterial diastélica
(PAD), frecuencia cardiaca (FC) utilizando un instrumento automatico no invasivo
(DINAMAP, Critikon Inc, Tampa, Florida, USA) (OMRON hem -742int-
INTELLISENSE) en al menos 3 ocasiones separadas por 2 minutos, en un mismo brazo

y por la misma persona.

Las muestras sanguineas para el perfil metabdlico, lipidico y hormonal, se
obtuvieron de la vena antecubital y fueron recoogidas en tubo con EDTA (10 ml) siendo
inmediatamente almacenadas a 4°C. La determinacion de Insulina se efectu6 mediante
el método de ELISA (DRG Instruments GmbH, Germany, Division of DRG

Internacional, Inc) y la glucosa sanguinea por el método de enzimético calorimétrico de
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la Glucosa Oxidasa (Human Gesellschaft flir Biochemica und Diagnostica mbh). Con
ambos datos se procedié a calcular a todas las participantes, el indice HOMA-IR
(Homeostasis Model Assessment) se calculd mediante la evaluacion matematica del
equilibrio del equilibrio entre la produccién de glucosa hepatica y la secrecion de
insulina, utilizando los parametros de insulina y glucosa basales la cual se considera

una medida fiable de la resistencia insulinica, con la siguiente formula®®:

IR (HOMAIR) = Insulina en ayuna (uU/mL) x glucosa en ayuno (mmol/L)

22.5

Las concentraciones de los diferentes lipidos se analizaron mediante métodos
comerciales colorimétricos (Human Gesellschaft fur Biochemica und Diagnostica
mbh). EI colesterol de VLDL y LDL se calculé mediante la formula de Friedewald
(LDL-c = colesterol total - (HDL-c + TGC/5) (Ruano J, 2007). Se utiliz6 como
referencia para el perfil lipidico los criterios del ATP 111°®°. En cuanto a los cocientes

lipoproteicos® se determinaron de la siguiente manera:

a) El indice aterogénico de Castelli*”® es igual a la relacién CT/HDLC-C. Se tomé

como punto de corte: <4,5 riesgo menor, de 4,5 a 7 riesgo moderado y >7 riesgo
alto.

b) El indice LDL-C/HDL-C, se tom6 como punto de corte: < 3.

c) Relacion COLESTEROL No HDL/HDL-c, se tomé como punto de corte <4,5.

d) Larelacion TG/HDL-C, el punto de corte utilizado fue de >= 3.0.
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En cuanto a las hormonas se midieron por radioinmunoanalisis los niveles de
estradiol (Diagnostic Systems Laboratories, Inc., Webster, TX), FSH (Diagnostic
Products Corp., Los Angeles, CA), progesterona, cortisol y DHEA (Siemens Medical
Solutions Diagnostics, Los Angeles, CA) (Lambrinoudaki,2006). La testosterona total
se determin0 mediante la técnica CIMA (Chemiluminescent Microparticle

Immunoassay) con el sistema ARCHITECT de Abbott Laboratories. 9.

Para evaluar los niveles séricos de retinol se utiliz6 la técnica de Cromatografia

271 estandarizado en

liquida de alta resolucion (HPLC) segun el método de Bieri y cols
el Laboratorio de Investigacion en Malnutricion Infantil del Instituto de Investigaciones
Bioldgicas de la Universidad del Zulia, utilizando un equipo de cromatografia liquida
marca Waters modelo 2695, con columna de fase reversa (3,9 mm x 150 mm), Nova-
pak C18, 60A y 4 pm y un detector Waters dual 2487. De acuerdo al método de Bieri,
los componentes liidicos del suero se extraen por tres veces con hexano (grado HPLC) y
luego son resuspendidos en una solucion metanol:agua en proporcion 97:3 (fase mévil),
inyectandose el cromatografo en condiciones estables. Las condiciones cromatograficas
consideradas fueron: velocidad de flujo(1,0 ml/min), longitud de onda(325 mm para el
retinol y 328 nm para el retinil acetato), atenuacion 2, sensibilidad 0.01, tiempo de
elusion: retinol 2.4 min, retinil acetato 4,0 min. Se utilizo retinil acetato como estandar

inerno, corrigiéndose con ello la pérdida de vitamina A debida a una extraccion

incompleta, a cantidades imprecisas de muestra oa la oxidacion de la misma.

En todo el proceso se tomd extremo cuidado de no exponer las muestras a la luz
directa. Los resultados fueron expresados en pg/dl. De acuerdo a los patrones

internacionales se considera que existen desordenes por deficiencia de vitamina A
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cuando las concentraciones séricas de retinol son <20 pg/dl (<0,70 pmol/L); valores
entre 20 y 30 pg/dl (0,70 y 1,05 umol/L) indican riesgo de deficiencia; todos aquellos

valores iguales o superiores a 30 pg/dl (>1,05 pmol/L) son considerados normales™*®.

En el presente trabajo de investigacion el estudio de esta vitamina tuvo como
finalidad evaluar los niveles séricos de retinol para deteminar si se cubrian los niveles
requeridos que ejercen una proteccion antioxidante para cumplir su actividad
antioxidante en la prevencion cardiovascular sobre la enfermedad isquémica cardiaca
por ello se consideraron los niveles de retinol sérico en dos categorias: a) Niveles

6ptimos: 80 pg/dl; y b) Niveles subéptimos : < 80 pg/dL?".

7. ANALISIS ESTADISTICOS DE LOS DATOS

En el tratamiento estadistico de los datos se emple6 el Paquete de Programa
estadistico SPSS (Statistical Package for Social Sciences, version 17.0 22 Se utilizé la
estadistica descriptiva para representar los resultados en tablas que incluyen frecuencias,
porcentajes, promedios, desviaciones estandar, minimos y maximos de las medidas

antropomeétricas y de los valores del perfil metabdlico, lipidico y hormonal.

Para contrastar la normalidad de la distribucién de las variables se utilizo el test
de Kolmogorov Smirnov. En el contraste de la prueba de homogeneidad se utilizo el
test de Levene. Para la comparacion de medias aritméticas se utiliz6 el analisis de la
varianza (ANOVA). En el andlisis del efecto de las diferentes dietas sobre las variables

estudiadas, cuando se observaron diferencias significativas se utilizaron las pruebas de
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post hoc, utilizando la prueba de Bonferroni; cuando no se cumplieron los criterios de
normalidad se utilizd la prueba de Kendall. Asimismo, la comparacion de muestras
independientes se realizo utilizando la prueba t de Student. Se calculé el chi cuadrado
de Pearson para relacionar las distintas variables cualitativas. Se considerd6 como

significativo un valor de p<0,05.

8. METODOS DE OBTENCION BIBLIOGRAFICA:

La revision bibliografica se realiz0 a través del uso de la web:
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed) conocida como PUBMED y el motor de
busqueda MEDLINE ofrecido por la Biblioteca Nacional de Medicina del Instituto
Nacional de Salud de Estados Unidos (US National Library of Medicine, National
Institute of Health), utilizando para la blsqueda palabras clave del MeSH
(http://www.nIm.nih.gov/mesh/MBrowser.html.) o asociadas al tema o encabezamientos
del Index Medicus. Se utilizé ademas la biblioteca virtual Scielo (Revistas cientificas y
electrénicas on line), formada por una coleccion de 1255 revistas cientificas
latinoamericanas y de Iberoamérica de Ciencias de la Salud, cuyos criterios de calidad
es coordinado por FAPESP y BIREME con el apoyo del CNPg- Conselho Nacional de
desenvolvimiento cientifico e tecnoldgico (http://www.cnpg.br), seleccionando para la
presente investigacion, principalmente las revistas relacionadas con el vasto campo de
la nutricion. También se utilizo la Biblioteca Virtual de la Universidad de Cdrdoba.
Para las referencias bibliograficas se utilizaron las normas de Vancouver (International
Committee of Medical Journal Editors) para los requisitos de uniformidad en la

publicacion de manuscritos en el campo de la Salud.

127






VI.RESULTADOS



Resultados

1.- CARACTERISTICAS BASALES DE LOS PACIENTES Y TRAS 3 MESES
DE INTERVENCION DIETETICA.

El presente estudio se inicié con 20 pacientes, de las cuales fueron excluidas 2
mujeres ya que habian consumido menos del 60% de los aceites indicados, finalizando
con un total de 18 mujeres con edades entre 50 y 64 afios de edad, quienes presentaban
mas de 3 afios postmenopausicas con respecto a la fecha de inclusién en el periodo del
estudio; presentaron una tension arterial sistolica de 124+13 mm/Hg, una tension
arterial diastélica de 80+8 mm/Hg, con un IMC de 29,8+3,1 Kg/m?, circunferencia de
cintura de 93,2+10,1 cm, y la grasa corporal de 38,644 %. Todas cumplian los criterios
de inclusion y fueron aleatorizadas en dos grupos: grupo 1 y grupo 2 para
proporcionarles la dieta de nivelacion, la cual recibieron durante 28 dias, aplicAndose

luego el método de los modelos dietéticos segun el disefio de cuadrados latinos.

En las tablas 13 se representan las caracteristicas basales de las variables
antropométricas, bioquimicas, hormonales y de retinol de las mujeres acuerdo al indice
indice de masa corporal,  observandose que 44,5% presentd sobrepeso y 55,5%
obesidad, presentaron c-HDL bajas y TG altos, niveles bajos de estradiol y de retinol.
Tras los periodos de intervencion (tabla 14) las mujeres con sobrepeso presentaron
valores de colesterol en el limite alto, asi como también aumentaron los niveles de las c-
HDL, c-LDL y el colesterol No HDL, normalizando los valores de estradiol; mientras
que en el grupo de las obesas mejor6 la c-HDL, y aumentaron levemente los niveles de

c-LDL vy colesterol No HDL.
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En la tabla 15 se observan las caracteristicas basales y los resultados después de
tres meses de la intervencion dietética con el aceite de oliva virgen extra, se observa
que no hubo cambios en las variables antropométricas, ya que los regimenes que
cumplieron eran isocaldricos. En este periodo se observd un aumento significativo de la
glicemia (P=0,004) y del perfil lipidico principalmente el colesterol total (P=0,007), c-
LDL (P=0,007) y el Colesterol No HDL (P=0,008); asi como también de la c-HDL
(P=0,000). No hubo ningun efecto entre el consumo de AOVE los niveles hormonales,

ni los de retinol.

En latabla 16 se describe las mismas variables con la dieta rica en canola, se
encontrd una respuesta con la misma tendencia al aumento en la glicemia (P=0,001) y
del perfil lipidico principalmente el colesterol total (P=0,002), c-LDL (P=0,002) y el
Colesterol no c-HDL (P=0,008); asi como también de la c-HDL (P=0,000). Desde el
punto de vista hormonal hubo un aumento del estradiol (P=0,001) y en los niveles de

retinol no hubo respuesta significativa.

Con respecto a la Tabla 17, registra las caracteristicas basales en las pacientes y
tras 1 mes de intervencidn para nivelacion con la dieta SAT (mantequilla), se observa
que en el perfil metabdlico, los niveles de glicemia aumentaron de 85+6,1 a 95+11,9
mg/dl (P=0,002), y el HOMA IR aumentd por encima de los valores de referencia
(P=0,010); manteniendo la misma tendencia al aumento en los niveles de
colesterol(P=0,000), c-LDL (P=0,000) y colesterol no-HDL (P=0,000); en cuanto a los

valores de estradiol alcanzaron niveles normales (P=0,000).
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Tabla 13.- Caracteristicas basales de las variables antropométricas, bioquimicas,

hormonales y de retinol acuerdo al indice indice de masa corporal

Indice de masa corporal

(kg/m?)
Sobrepeso Obesidad Total
(n=8) (n=10) (n=18)

Edad (afios) 54+3 5815 5614
Peso (kg) 64,2+7,2 797 72110
Talla (m) 1,54+0,3 1,56+0,6 1,55+0,5
IMC(kg/m?) 26,7+1,0 32,3+0,9 29,8+2,8
Circunferencia/ cintura 84,6+4,6 100+5,0 92,749,3
Grasa corporal (%) 35,0+2,5 41,4419 38,6+3,8
Grasa visceral (%) 7,5+0,9 10,8 +1,8 9,3+1,9
BIOQUIMICA
Glucemia (VR. 70-100 mg/dl) 82,618 86,9+6,5 85+6,1
Insulina ( VR:< 25 UI/I) 8,3+2,6 10,5+2,2 9,1+2 4
HOMA IR (VR: <2,5) 1,7+£0,6 2,2+0,6 1,940,6
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 183+20 183+13 183+16
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 39,6+3,7 39,3+2,3 39,2+2,9
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 110+15 110+11 110+13
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33+1,7 33+1,8 33+1,7
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 143+17 143+12 143+14
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 166+8 164+4 16516
HORMONALES
Foliculo estimulante (FSH) 2719 33+10 3010
(VR:10-40 mUI/ml)
Testosterona (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,2+0,6 4,4+0,7 4,3+0,7
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 84+8 837 84+7
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,59+0,9 0,54+0,1 0,56+0,1
Cortisol (VR.6,2-25 pg/L) 14+3,8 1743 16%3,6
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 23664 252481 245+73
(VR:100-400 pg/dl)
Hormona tiroestimulante (TSH) 4,6+1,9 4,4+0,9 45+0,4
(VR:0,4 - 7 pUl/ml)
Triyodotironina (T3 (VR:2,30 - 2,610,7 2,610,6 2,610,6
4,20 ng/ml)
Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,2+0,6 1,0+0,1 1,1+0,4
1,76 ng/dl)
Retinol ( >80 ug/dL) 51+16,0 53+17 52+16

Los valores representan la Media £ D c-HDL.: lipoproteinas de alta densidad. c-LDL:
Lipoproteinas de baja densidad c-VLDL.: lipoproteinas de muy baja densidad,
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Tabla 14.- Caracteristicas tras la intervencion dietetica de las variables antropométricas,
bioquimicas, hormonales y de retinol acuerdo al indice indice de masa corporal

Indice de masa corporal

(kg/m?)
Sobrepeso Obesidad Total

(n=8) (n=10) (n=18)
Edad (afios) 54+3 5815 56+4
Peso (kg) 66,5+7,2 7848,7 7249,7
Talla (m) 1,54+0,3 1,56+0,6 1,55+0,5
IMC(kg/m?) 27,1+£1,0 32,4+0,9 29,8+2,8
Circunferencia/ cintura 84,6+4,6 100+5,0 92,749,3
Grasa corporal (%) 36,3+2,5 42 4419 39,4+3,8
Grasa visceral (%) 7,9+0,9 11,2 +1,8 9,6 +1,9
BIOQUIMICA
Glucemia (VR. 70-100 mg/dl) 90+8 94+12 92+11
Insulina ( VR:< 25 UI/I) 9,420 11+1,8 10+2,1
HOMA IR (VR: <2,5) 2,1+0,5 2,5+0,7 2,310,7
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 215+40 200+27 20734
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 41,843,0 41,5+2,8 41,7£2,9
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 142+38 128+30 135435
c-VLDL (> 25 mg/dl) 31+3 3315 32+4
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 173+39 160+35 166+23
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 170£22 167+5,7 167+5,7
HORMONALES
Foliculo estimulante (FSH) 2817 3319 3149
(VR:10-40 mUl/ml)
Testosterona (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,1+0,6 4,5+0,7 4,3+0,7
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 90+6,5 88+10 89+8,4
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,59+0,1 0,55+0,6 0,57+0,6
Cortisol (VR.6,2-25 pg/L) 13,1+34 16,1+4 14,6+4
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 239455 236+54 23754
(VR:100-400 pg/dl)
Hormona tiroestimulante (TSH) 44+12 4,3+0,6 4,4+0,9
(VR:0,4 - 7 pUl/ml)
Triyodotironina (T3 (VR:2,30 - 2,7+0,51 2,8+0,4 2,7+0,4
4,20 ng/ml)
Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,2+0,6 1,0+0,0 1,1+0,4
1,76 ng/dl)
Retinol ( >80 ug/dL) 51+17,0 48+18 49+17

Los valores representan la Media £ D c-HDL.: lipoproteinas de alta densidad. c-LDL:
Lipoproteinas de baja densidad c-VLDL.: lipoproteinas de muy baja densidad,
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Tabla 15.- Caracteristicas basales y tras 3 meses de intervencion con la Dieta OLIVA.

BASAL 3 meses P
(n=18) (n=18)
ANTROPOMETRICA
Peso (kg) 72,4+10,0 71,9+10,2 NS
Talla (m) 1,55+0,6 1,55+0,6 NS
IMC(kg/m?) 29,8+3,1 29,7429 NS
Circunferencia/ cintura 93,2+10,1 92,148,8 NS
Grasa corporal (%) 38,64 40,4£3,5 NS
Grasa visceral (%) 9,3£1,9 9,8£1,8 NS
BIOQUIMICA
Glucemia (VR. 70-100 mg/dl) 8516,1 94+11 0,004
Insulina ( VR:< 25 UI/) 9,5+2,6 10+1,8 NS
HOMA IR (VR: <2,5) 1,9+0,6 2,3+0,6 NS
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 18316 212+39,6 0,007
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 39,3+2,9 43,4+1,6 0,000
c-LDL ( VR:100-140mg/dI) 110,1+12,7 141443 0,007
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33,1+1,7 31,244,2 NS
Colesterol NO HDL( > 140 143,414 168+37 0,008
mg/dl)
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 164,9+6,4 156122 NS
HORMONALES
Foliculo estimulante (FSH) 30,4+9,7 29,1+7,2 NS
(VR:10-40 mUl/ml)
Testosterona (VR:0,1-0,5 4,3+0,7 4,3+0,6 NS
pg/ml)
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 83,5+7,2 83+7,2 NS
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,56+0,15 0,58+0,09 NS
Cortisol (VR.6,2-25 ug/L) 15,5+3,6 13,8+2,9 NS
Dehidroepiandrosterona 245+73 228142 NS
(DHEA) (VR:100-400 pg/d)
Hormona tiroestimulante (TSH) 4,62+1,53 45+1,4 NS
(VR:0,4 - 7 pUl/ml)
Triyodotironina (T3 (VR:2,30 - 2,63+0,69 2,8+0,4 NS
4,20 ng/ml)
Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 1,1+0,4 1,1+0,4 NS
- 1,76 ng/dl)
Retinol ( >80 pg/dL) 52,1+16 43,1+16,0 NS

Los valores representan la Media + D, c-HDL.: lipoproteinas de alta densidad, c-LDL.:
lipoproteinas de baja densidad. c-VLDL.: lipoproteinas de muy baja densidad.
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Tabla 16.- Caracteristicas basales y tras 3 meses de intervencion con la dieta CANOLA

BASAL 3 meses P

(n=18) (n=18)
ANTROPOMETRICA
Peso (kg) 72,4+10,0 72,8+9,6 NS
Talla (m) 1,55+0,6 1,55+0,6 NS
IMC(kg/m?) 29,8+3,1 29,8+2,9 NS
Circunferencia/ cintura 93,2+10,1 92,349,3 NS
Grasa corporal (%) 38,64 39,6+3,6 NS
Grasa visceral (%) 9,3+1,9 9,7+1,9 NS
BIOQUIMICA
Glucemia (VR. 70-100 mg/dl) 85+6,1 95+10,6 0,001
Insulina ( VR:< 25 UI/) 9,5+2,6 10+1,7 NS
HOMA IR (VR: <2,5) 1,9+0,6 2,3+1,6 NS
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 183+16 213+33,9 0,002
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 39,3+2,9 43,8+2,5 0,000
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 110,1+12,7 139+34 0,002
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33,1+1,7 31+5,2 NS
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 143,4+14 169 £32,5 0,004
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 164,9+6,4 153+25 NS
HORMONALES
Foliculo estimulante (FSH) 30,449,7 30,2+8,4 NS
(VR:10-40 mUI/ml)
Testosterona (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,3+0,7 4,3+0,7 NS
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 83,5+7,2 91+4,5 0,001
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,56+0,15 0,56+0,10 NS
Cortisol (VR.6,2-25 pg/L) 15,5+3,6 14,3+3,2 NS
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 245+73 234+40,1 NS
(VR:100-400 pg/dl)
Hormona tiroestimulante (TSH) 4,62+1,53 4,2+0,6 NS
(VR:0,4 - 7 pUl/ml)
Triyodotironina (T3 (VR:2,30 - 2,63+0,69 2,8+0,4 NS
4,20 ng/ml)
Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,1+0,4 1,2+0,4 NS
1,76 ng/dl)
Retinol ( >80 ug/dL) 52,1+16 47,7+17,3 NS

Los valores representan la Media £ D, c-HDL.: lipoproteinas de alta densidad, c-LDL.:

lipoproteinas de baja densidad. c-VLDL.: lipoproteinas de muy baja densidad.
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Tabla 17.- Caracteristicas basales en las pacientes y tras 28 dias de intervencion para
nivelacion con la dieta SAT (mantequilla).

BASAL 28 dias P

(n=18) (n=18)
ANTROPOMETRICA
Peso (kg) 72,4+10,0 72,2+10,7 NS
Talla (m) 1,55+0,6 1,55+0,6 NS
IMC(kg/m?) 29,8+3,1 29,7+2.9 NS
Circunferencia/ cintura 93,2+10,1 93,349,5 NS
Grasa corporal (%) 38,64 39,2+4 NS
Grasa visceral (%) 9,3+1,9 9,5+1,9 NS
BIOQUIMICA
Glucemia (VR. 70-100 mg/dl) 85+6,1 95+11,9 0,002
Insulina ( VR:< 25 UI/) 9,5+2,6 11+2,3 NS
HOMA IR (VR: <2,5) 1,9+0,6 2,6+0,7 0,010
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 183+16 223+30,9 0,000
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 39,3+2,9 40,4+1,9 NS
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 110,1+12,7 149+30 0,000
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33,1+1,7 33,6+4,6 NS
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 143,4+14 183+30,7 0,000
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 164,9+6,4 168+23 NS
HORMONALES
Foliculo estimulante (FSH) 30,449,7 32,249,2 NS
(VR:10-40 mUI/ml)
Testosterona (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,3+0,7 4,3+0,6 NS
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 83,5+7,2 94,1+6,4 0,000
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,56+0,15 0,58+0,09 NS
Cortisol (VR.6,2-25 pg/L) 15,5+3,6 14,9+3 4 NS
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 245+73 243156 NS
(VR:100-400 pg/dl)
Hormona tiroestimulante (TSH) 4,62+1,53 4,46+0,8 NS
(VR:0,4 - 7 pUl/ml)
Triyodotironina (T3 (VR:2,30 - 2,63+0,69 2,7+0,51 NS
4,20 ng/ml)
Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,1+0,4 1,1+0,4 NS
1,76 ng/dl)
Retinol ( >80 ug/dL) 52,1+16 54,4+19,0 NS

Los valores representan la Media £ D, c-HDL.: lipoproteinas de alta densidad, c-LDL.:
lipoproteinas de baja densidad. c-VLDL.: lipoproteinas de muy baja densidad.
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2.-EFECTOS DE LA INTERVENCION CON LOS MODELOS DIETETICSO
SOBRE LAS VARIABLES ANTROPOMETRICAS, BIOQUIMICAS,
HORMONALES Y DE RETINOL.

El objetivo principal de esta investigacion se basaba en analizar el efecto de
tres intervenciones dietéticas suministradas durante 28 dias cada una: 1.- Una dieta rica
en grasas saturadas (dieta tipica occidental) con una formula cal6rica total que
proporcion6 15% de proteinas, 47% de carbohidratos (CHO) y 38% como grasas (20%
de AGS), 12% de AGM) y 6% de AGPI (omega 3), 2.- Una dieta rica en aceite de
oliva virgen extra que aportd 15% de proteinas, 47% de CHO, 38% de grasas (<10% de
AGS, 22% de AGM y 6% de AGPI(omega 3)) y 3.-Una dieta rica en aceite de canola
con un aporte de 15% de proteinas, 47% de CHO, 38% de grasas(< 10 % de AGS,
20% de AGM y 8 % de AGPI(omega 3) ) sobre el perfil lipidico medido a través de los
niveles séricos de colesterol total, HDL-c, LDL-c, VLDL-c y TG, variables que se

complementaron con los factores de riesgo aterogénicos.

El segundo objetivo pretende evaluar el efecto de las tres intervenciones
dietéticas sefialadas en el objetivo principal sobre la resistencia a la insulina medido por
HOMA-IR; se observa que en la dieta SAT no presentd modificaciones a pesar que
aumentaron la glicemia (P=0,002), y la insulina (P=0,010). Por otra parte, también se
estudio el efecto de esta dieta sobre el perfil hormonal observandose que solo hubo un
aumento significativo del estradiol (P=0,000); y con respecto al efecto de las grasas

saturadas sobre los niveles plasméticos de retinol no hubo una respuesta significativa.

Al analizar las caracteristicas de la nivelacién de los pacientes con la dieta

occidental y tras un periodo de 28 dias de intervencion con la dieta oliva, en la tabla 18,
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registra que no hubo repercusion sobre el perfil metabdlico; en cuanto al perfil lipidico
se encontrd6 un aumento de la HDL-C (P=0,000). En el perfil hormonal hubo una
disminucion significativa del estradiol (P=0,035); y con respecto al efecto de las
grasas monoinsaturadas sobre los niveles plasmaticos de retinol no hubo una respuesta
significativa. De este mismo modo, se reportan los efectos de la intervencion dietética
realizada para la nivelacion de los pacientes con el modelo dietético occidental y tras un
periodo de 28 dias de intervencion con la dieta CANOLA (tabla 19), se mostré que solo
tuvo impacto sobre el perfil lipidico donde se registr6 un aumento de la c-HDL
(P=0,000); Sin embargo, no hubo respuesta significativa de las grasas poliinsaturadas

sobre los niveles hormonales y de retinol.

Asimismo al comparar las caracteristicas basales de las pacientes con las
obtenidas después de los 3 meses de intervencion de los modelos dietéticos (Dieta
SAT/Dieta OLIVA/Dieta CANOLA) (Tabla 21) se observa que la glucemia aumenté de
85+6,1 a 95+£10,6 mg/ dl (P=0,007); el colesterol total de 183+16 a 213+33,9 mg/dl
(P=0,002), la c-HDL de 39,3t2,9 a 43,8+2,5 mg/dl (P=0,007), c-LDL de
110,1£12,7mg/dl a 139+34 mg/dl (P=0,003)y el colesterol no HDL de 143,414 a 169
+32,5 mg/dl (P=0,002); mientras que el estradiol mejord de 83,5+7,2 a 91+4,5 pg/mi

(P=0,001).

En este orden de ideas, el presente trabajo de investigacion se observa que el

impacto del tipo de grasas en la alimentacion, reflejo lo siguiente:

a) La glicemia presentd una tendencia al aumento (P=0,007), pero sin
afectacion de la respuesta metabdlica, después del suministro de los

aceites.
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b) Todas las variables lipidicas tuvieron una tendencia al aumento con
respuesta significativa con excepcion de la c-VLDL.
c) En el aspecto hormonal solo presentd un aumento significativo el

estradiol después del consumo de las grasas saturadas

La tabla 22 registra las caracteristicas del perfil metabdlico y lipidico basales vy tras los
tres periodos de intervencidn de acuerdo a los modelos dietéticos segun el disefio de
cuadrados latinos. De acuerdo a esta metodologia la muestra fue dividida aleatoriamente
en dos grupos de 9 mujeres cada uno, denominadose: grupo SAT 1y grupo SAT 2, al
finalizar el periodo SAT, al grupo SAT 1 se le suministré la dieta OLIVA 1y al grupo
SAT 2 se le suministré la dieta CANOLA 1 durante 28 dias. En el periodo siguiente al
grupo OLIVA 1 recibié canola y se denomin6 CANOLA 2 y viceversa al CANOLA 1

se le suministr6 OLIVA y se denominé OLIVA 2.

En los periodos de intervencion dietética se pudo observar que tras la ingesta de la dieta
SAT 1, OLIVA 1, SAT 2 Y CANOLA 1, los valores de glicemia basal aumentarony
se mantuvieron de esa manera en los otros dos periodos (P=0,002). No afecté la
respuesta insulinica. Resultados similares presentaron los valores de CT, c-LDL vy
Colesterol NO HDL aumentaron y se mantuvieron de igual forma en los periodos
CANOLA 2 Y OLIVA 2 (P=0,010). Un aspecto importante fue el aumento del HDL
en los periodos OLIVA 1, CANOLA 1y 2 (P=0,000). En los periodos de
intervencién dietética de acuerdo con el disefio de cuadrados latinos (Tabla 23) con
respecto al perfil hormonal, se pudo observar que tras la ingesta de la dieta SAT 1 vs
OLIVA 1, SAT 2 vs CANOLA 1 los valores de la FSH aumentaron y luego volvieron a

los valores basales, (P=0,002). Con respecto al estradiol aumento tras la ingesta de la
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dieta SAT 1 vs OLIVA 1, retornando a los valores basales durante la intervencion con
predominio de las grasas mono y poliinsaturadas, en el periodo OLIVA 1 vs CANOLA
2 (P=0,003) presentd respuesta significativa fue el cortisol (P=0,038). En cuanto a la
repercusion de las tres intervenciones dietéticas sobre los niveles plasmaticos de retinol,
se encontraron niveles bajos, los cuales aumentaron tras el consumo de la mantequilla
en el SAT 1, disminuyendo en el resto de los periodos lo que afecta su efecto
antioxidante en la proteccién cardiovascular (P=0,006). Desde el punto de vista
estadistico Se realizo el anélisis inferencial segin ANOVA Y BONFERRONI de los
efectos basales sobre el perfil lipidico y retinol y después de las tres intervenciones
dietéticas segun el disefio de cuadrados latinos (Tabla 24), los cuales demostraron que
hubo modificaciones en los niveles de las HDL- ¢ en todos los periodos en la
nivelacién y posteriores a ella, mientras que la LDL — ¢ vy colesterol NO HDL
presentaron también una respuesta significativa durante el periodo de nivelacion con las

grasas saturadas.

Al estudiar las caracteristicas basales antropometricas, bioguimicas y
hormonales de las pacientes de acuerdo a los niveles de estradiol (Tabla 25) no se
encontré cambios significativos en la respuesta al comparar las que presentaban déficit
con las normales. Sin embargo tras los tres meses de la intervencion dietética de
acuerdo a los niveles de estradiol (Tabla 26), se observé en las variables bioquimicas
que la glicemia aumentd de 89+2 mg/dl en las mujeres con valores bajos de estradiol y

101+12 mg /dl (P=0,013) en las mujeres con niveles altos de esta hormona; igualmente
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aumento la insulina de 9+2,3UI/L a 11+2,1 UI/L (P=0,010) y el HOMA IR aument6 de
1,9+0,7 UI/L a 2,7+0,5 UI/L (P=0,006), es decir que las mujeres con niveles normales

de estradiol presentaban resistencia a la insulina, asimismo presentaban valores mas
altos de FSH: 2510 mUl/ml vs 34+4 mUI/ml (P=0,013) y de testosterona 3,7+0,6

pg/ml vs 4,8+0,7 pg/ml (P=0,002).

Sin embargo en la Tabla 27 al realizar la comparacién porcentual de las mujeres
postmenopausicas de acuerdo a los niveles de la hormona foliculoestimulante (FSH) y
estradiol basales y tras el periodo de cada intervencion dietética, se observé que en el
periodo basal 77,8% presentaron deficit de estradiol, valores que mejoraron posterior al

consumo de la dieta SAT logrando la normalidad el 77,8% de las mujeres.

En la Tabla 28 se registra las caracteristicas basales para las variables
antropometricas, bioquimicas y hormonales de las pacientes de acuerdo a los niveles de
retinol como antioxidante, podemos observar que los niveles de retinol plasmatico en
las mujeres con déficit fue de 48+11 pg/dL y en las mujeres con niveles ptimos fue de
86,1+2 pg/dL; observandose que tanto en el déficit como en la normalidad, las mujeres
presentan la dislipidemia aterogénica, ya que presentan HDL bajas (39,7+3,0 mg/dl vy
41+1,3 mg/dl respectivamente) y TG elevados (164+6 mg/dl vs 172+0 mg/dl). No hubo

cambios significativos entre los dos grupos.

Sin embargo al analizar en la tabla 29, las mismas caracteristicas de acuerdo a
los niveles de retinol como antioxidante tras tres meses de la intervencion dietética, se
observa que los niveles de Retinol plasmatico en las mujeres con déficit fue de 47+15,0

pg/dL y en las mujeres con niveles éptimos fue de 86,1+3,3 pg/dL. Al evaluar el perfil
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lipidico se observa que el colesterol aumento a valores por encima de la referencia tanto
en los niveles de deficit como los niveles optimos (207+34 mg/dl y 220+46 mg/dl
respectivamente), los niveles plasmaticos de la c-LDL en las mujeres con niveles
optimos de retinol aumentaron por encima del limite (146£46 mg/dl) y no hubo
modificaciones en la c-HDL; sin embargo, no hubo significancia estadistica por lo que
se infiere que el retinol independienteente de sus niveles plasmaticos pareciera no actuar

en la respuesta lipémica.

Dado el pequefio nimero de la muestra estudiada, también se realizé la
comparacion porcentual de los niveles de retinol basales y tras los periodos de
intervencidén dietética en las mujeres estudiadas, las cuales se describen en la tabla 30.
Desde el punto de vista de requerimientos se observa que en el periodo basal todas
cubrian sus requerimientos, sin embargo tras la intervencion de los diferentes modelos
dietéticos, 2 mujeres o sea el 11,1% presentaron niveles de riesgo de deficiencia,
asociado a que el periodo oliva sumé ademas 1 mujer (5,6%) con deficiencia, sin

embargo no hubo diferencia estadistica.

En cuanto a los niveles plasmaticos de retinol como antioxidante. La misma
tabla 30 indica que en el periodo basal el 88,9 % presentd déficit, que disminuyd al
77,8% en el periodo de nivelacion con las grasas saturadas, pero volvio a recaer a 88,9%

en los periodos de grasas monoinsaturadas y poliinsaturadas (NS).
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Tabla 18.- Efectos observados en las pacientes con la nivelacion (dieta SAT) y tras 28

dias de intervencién con la dieta OLIVA

_ Nivelacion 28 dias P
Variable (n=18) (n=18)
ANTROPOMETRICA
Peso (kg) 72,2410,7 71,9+£10,2 NS
Talla (m) 1,55+0,6 1,55+0,6 NS
IMC(kg/m?) 29,742,9 29,742,9 NS
Circunferencia/ cintura 93,3+9,5 92,1+8,8 NS
Grasa corporal (%) 39,244 40,4%3,5 NS
Grasa visceral (%) 9,5+1,9 9,8+1,8 NS
BIOQUIMICA
Glucemia (VR. 70-100 mg/dl) 95+11,9 94+11 NS
Insulina ( VR:< 25 UI/I) 11+2,3 10+1,8 NS
HOMA IR (VR: <2,5) 2,6£0,7 2,3x0,6 NS
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 223+30,9 212+39,6 NS
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 40,4+1,9 43,4x1,6 0,000
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 149+30 14143 NS
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33,6+4,6 31,2+4,2 NS
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 183+30,7 168+37 NS
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 168+23 156+22 NS
Relacion Colesterol /HDL-C 5,60,7 4,8+0,9 0,019
Relacién LDL-C /HDL-C 3,8+0,7 3,540,9 NS
Relacion Triglicéridos /HDL-C 4,2+0,6 3,5+0,5 0,004
Relacion Col No HDL /HDL-C 4,5+0,7 3,9+0,8 0,021
HORMONALES
Foliculo estimulante (FSH) 32,2+9,2 29,1+7,2 NS
(VR:10-40 mUl/ml)

Testosterona (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,3+0,6 4,3+0,6 NS
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 94,1+6,4 83+7,2 0,035
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,58+0,09 0,58+0,09 NS
Cortisol (VR.6,2-25 pg/L) 14,9+3/4 13,8+2,9 NS
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 243%56 228442 NS
(VR:100-400 pg/dI)

Hormona tiroestimulante (TSH) 4,46%0,8 4,5+1,4 NS
(VR:0,4 - 7 pUl/ml)

Triyodotironina (T3 (VR:2,30 - 4,20 2,7+0,51 2,8+0,4 NS
ng/ml)

Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,76 1,1+0,4 1,1+0,4 NS
ng/dl)

Retinol ( >80 pg/dL) 54,4+19,0 43,1+16,0 NS

Los valores representan la Media £ D, c-HDL.: lipoproteinas de alta densidad, c-LDL.:

lipoproteinas de baja densidad. c-VLDL.: lipoproteinas de muy baja densidad.
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Tabla 19.- Efectos observados en las pacientes con la nivelacion (dieta SAT) y tras 28
dias de intervencion con la dieta CANOLA

Nivelacion 28 dias P
Variable (n=18) (n=18)
ANTROPOMETRICA
Peso (kg) 72,2410,7 72,849,6 NS
Talla (m) 1,55+0,6 1,55+0,6 NS
IMC(kg/m?) 29,742,9 29,8429 NS
Circunferencia/ cintura 93,3+9,5 92,3+9,3 NS
Grasa corporal (%) 39,244 39,6+3,6 NS
Grasa visceral (%) 9,5+1,9 9,7+1,9 NS
BIOQUIMICA
Glucemia (VR. 70-100 mg/dl) 95+11,9 95+10,6 NS
Insulina ( VR:< 25 UI/I) 11423 10+1,7 NS
HOMA IR (VR: <2,5) 2,6£0,7 2,3£1,6 NS
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 223+30,9 213+33,9 NS
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 40,4+1,9 43,8+£2,5 0,000
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 149+30 139+34 NS
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33,6+4,6 31+5,2 NS
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 183+30,7 169 £32,5 NS
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 168+23 153+25 NS
Relacion Colesterol /HDL-C 5,60,7 4,60,7 0,001
Relacién LDL-C /HDL-C 3,8+0,7 3,1+0,6 0,007
Relacion Triglicéridos /HDL-C 4,2+0,6 3,4+0,5 0,001
Relacion Col No HDL /HDL-C 4,5+0,7 3,6£0,2 0,004
HORMONALES
Foliculo estimulante (FSH) 32,2492 30,2+8,4 NS
(VR:10-40 mUl/ml)
Testosterona (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,3+0,6 4,3+0,7 NS
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 94,1+6,4 91+4,5 NS
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,58+0,09 0,56+0,10 NS
Cortisol (VR.6,2-25 pg/L) 14,9+3/4 14,3£3,2 NS
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 243%56 234+40,1 NS
(VR:100-400 pg/dl)
Hormona tiroestimulante (TSH) 4,46%0,8 4,2+0,6 NS
(VR:0,4 - 7 pUl/ml)
Triyodotironina (T3 (VR:2,30 - 4,20 2,7+0,51 2,8+0,4 NS
ng/ml)
Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,76 1,1+0,4 1,2+0,4 NS
ng/dl)
Retinol (>80 pg/dL) 54,4+19,0 47,7%17,3 NS

Los valores representan la Media £ D, c-HDL.: lipoproteinas de alta densidad, c-LDL.:
lipoproteinas de baja densidad. c-VLDL.: lipoproteinas de muy baja densidad.
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Tabla 20.- Efectos observados en las pacientes con la nivelacion (dieta SAT) y tras 28
dias (cada una) de intervencion con los modelos dietéticos de OLIVA - CANOLA

Dieta SAT Dieta OLIVA  Dieta CANOLA P

Variable (Nivelacién) (n=18) (n=18)
(n=18)

ANTROPOMETRICA
Peso (kg) 72,2410,7 71,9+£10,2 72,849,6 NS
Talla (m) 1,55+0,6 1,55+0,6 1,55+0,6 NS
IMC(kg/m?) 29,742,9 29,742,9 29,8429 NS
Circunferencia/ cintura 93,3+9,5 92,1+8,8 92,3+9,3 NS
Grasa corporal (%) 39,244 40,4%3,5 39,6£3,6 NS
Grasa visceral (%) 9,5+1,9 9,8+1,8 9,7+1,9 NS
BIOQUIMICA
Glucemia (VR. 70-100 mg/dl) 95+11,9 94+11 95+10,6 NS
Insulina ( VR:< 25 UI/I) 11+2,3 10+1,8 10+1,7 NS
HOMA IR (VR: <2,5) 2,6£0,7 2,3+0,6 2,3£1,6 NS
Colesterol (VR:<200 mg/dI) 223+30,9 212+39,6 213+33,9 NS
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 40,4+1,9 43,4+1,6 43,8+2,5 NS
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 149430 141443 139434 NS
¢-VLDL (> 25 mg/dl) 33,6+4,6 31,244,2 31+6 NS
Colesterol NO HDL( > 140 183+30,7 168+37 169 £32,5 NS
mg/dI)
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 168+23 15622 153425 NS
HORMONALES NS
Foliculo estimulante (FSH) 32,249,2 29,1+7,2 30,2+8,4 NS
(VR:10-40 mUl/ml)
Testosterona (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,3+0,6 4,3+0,6 4,3+0,7 NS
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 94,146,4 83+7,2 91+4,5 NS
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,58+0,09 0,58+0,09 0,09+0,10 NS
Cortisol (VR.6,2-25 pg/L) 14,9+34 13,8+2,9 14,3£3,2 NS
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 243156 228442 234+40,1 NS
(VR:100-400 pg/dI)
Hormona tiroestimulante (TSH) 4,46%0,8 45+1,4 4,2+0,6 NS
(VR:0,4 - 7 pUl/ml)
Triyodotironina (T3 (VR:2,30 - 2,7£0,51 2,840,4 2,8+0,4 NS
4,20 ng/ml)
Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,1+0,4 1,1+0,4 1,2+0,4 NS
1,76 ng/dl)
Retinol (>80 pg/dL) 54,4+19,0 43,1+16,0 47,7%17,3 NS

Los valores representan la Media £ D, c-HDL.: lipoproteinas de alta densidad, c-LDL.:

lipoproteinas de baja densidad. c-VLDL.: lipoproteinas de muy baja densidad.
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Tabla 21.- Efectos basales observados y después de los 3 meses de intervencion de los
modelos dietéticos (Dieta SAT/Dieta OLIVA/Dieta CANOLA).

BASAL 3 meses P
Variable (n=18) (n=18)
ANTROPOMETRICA
Peso (kg) 72,4+10,0 72,8%9,6 NS
Talla (m) 1,55+0,6 1,55+0,6 NS
IMC(kg/m?) 29,8+3,1 29,8429 NS
Circunferencia/ cintura 93,2+10,1 92,3+9,3 NS
Grasa corporal (%) 38,64 39,6+3,6 NS
Grasa visceral (%) 9,3£1,9 9,7£1,9 NS
BIOQUIMICA
Glucemia (VR. 70-100 mg/dl) 85+6,1 95+10,6 0,007
Insulina ( VR:< 25 UI/) 9,5+2,6 10+1,7 0,173
HOMA IR (VR: <2,5) 1,9+0,6 2,3+t1,6 0,058
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 183£16 213+33,9 0,002
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 39,3+2,9 43,8+2,5 0,000
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 110,1+12,7 139+34 0,003
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33,1+1,7 31+5,2 0,168
Colesterol NO HDL( > 140 143,4+14 169 £32,5 0,002
mg/dl)
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 164,9+6,4 153+25 0,083
HORMONALES
Foliculo estimulante (FSH 30,4+9,7 30,2+8,4 0,762
(VR:10-40 mUl/ml)
Testosterona (VR:0,1-0,5 4,3+0,7 4,3+0,7 0,967
pg/ml)
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 83,5+7,2 91+4,5 0,001
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,56+0,15 0,56+0,10 0,968
Cortisol (VR.6,2-25 pg/L) 15,5+3,6 14,3+3,2 0,433
Dehidroepiandrosterona 24573 234+40,1 0,870
(DHEA) (VR:100-400 pg/d)
Hormona tiroestimulante (TSH) 4,62+1,53 4,2+0,6 0,854
(VR:0,4 - 7 pUl/ml)
Triyodotironina (T3 (VR:2,30 - 2,63+0,69 2,8+0,4 0,567
4,20 ng/ml)
Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 1,1+0,4 1,2+0,4 0,906
- 1,76 ng/dl)
Retinol ( >80 pg/dL) 52,1+16 47,7£17,3 0,214

Los valores representan la Media £ D, c-HDL.: lipoproteinas de alta densidad, c-LDL.:
lipoproteinas de baja densidad. c-VLDL.: lipoproteinas de muy baja densidad.
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3.- CARACTERISTICAS BASALES DE LAS PACIENTES Y TRAS EL
PERIODO DE INTERVENCION SEGUN EL DISENO DE CUADRADOS
LATINOS.

Tabla 22.- Caracteristicas basales del perfil metabolico y lipidico y tras los tres
periodos de intervencion de acuerdo a los modelos dietéticos segun el disefio de
cuadrados latinos

BASAL BASAL Dieta Olival Dieta canolal Oliva2 Canola2
. 1 2 SAT 1 (n=9) SAT 2 (n=9) _ _
Variable (N=9)  (N=9)  (N=9) (N=9) (n=9)  (n=9) P

Glicemia (mg/dl)  86%5,1 84+7,2 94+7,3 96+16 99+7,2 91+7 97+£13,5 99+12,7 0.026
Insulina (UI/1) 9,4+25 9,7+2,8 11+21  10,0+£1,8 12+25 9,8+1,7 10+2,0 10#1,7 0,548

HOMA IR 1,9+06 1,9+0,7 2,5#0,6 2,2#¢05 2,740,9 2,2+05 2,4+08 2,5+0,6 0,250
Colesterol 19148 175418  233+£36 217451 213423 208+37 20729 218+32 0,010
(mg/dl)

c-HDL (mg/dl) 40,1+2,3 39435 4018 4321  40+2,0 44+2)1 4410 44,2+2,0 0,000
c-LDL ( mg/dl) 117+6 104£15 159435 142452  139+23  135+38 140436  143+31 0,025
c-VLDL ( mg/dl) 34+2 32+¢1,1  33,2#1,3 31,4+4,3 34,0£6,5 30,8+59 31,0+4,4 31,3+53 0,526

Colesterol NO 15147 136+15 19336  176+47 173422  165+36 163+26 174430 0,008
HDL(mg/dl)

Triacilgliceridos 16949 16244  16746,2 157+22 170+33  149+24 155422  157+26 0,356
(mg/dl)

c-HDL: lipoproteinas de alta densidad. c-LDL.: Lipoproteinas de baja densidad c-VLDL.: lipoproteinas
de muy baja densidad.

Tabla 23.- Anélisis inferencial seguin ANOVA 'Y BONFERRONI de los efectos
basales sobre el perfil lipidico y después de las tres intervenciones dietéticas segun el
disefio de cuadrados latinos.

BONFERRONI
ANOVA  BASAL BASAL2/  Dieta Dieta  canola2 Oliva2/
p<0,05 1 DietaSAT  SAT1/  SAT2/ / (canola
Variable 2::? (Nivelaci6  Olival  canolal  (oliva 1)
> n)(n=9) (n=9) (n=9) 1) (n=9)
(Nivelaci
on) (p<0,05)  (p=<0,05 (p=<0,05 (n=9) (p=<O,
(n=9) ) ) (p=<0, 05)
(p<0,05) 05)
c-HDL ( <45 mg/dI) 0,000 NS 0,000 0,026 0,001 0,017 0,017
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 0,025 NS 0,017 NS NS NS NS
Colesterol NO HDL 0,008 NS 0,004 NS NS NS NS

(>140 mg/dl)

Los valores representan la Media + D Dieta SAT: Dieta con mantequilla

Dieta OLIVA: Dieta con aceite de oliva virgen extra Dieta CANOLA: Dieta con aceite de canola

c-HDL: lipoproteinas de alta densidad. c-LDL.: Lipoproteinas de baja densidad c-VLDL.: lipoproteinas
de muy baja densidad.
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Tabla 24.- Caracteristicas basales del

Resultados

perfil hormonal y de retinol y tras los tres

periodos de intervencion de acuerdo a los modelos dietéticos segun el disefio de
cuadrados latinos
BASAL BASAL Dieta Olival Dieta canolal Oliva2 Canola2

. 1 2 SAT1 (n=9) SAT2 (n=9) _ _
Variable (N=9) (N=9) (N=9) (N=9) (n=9) (n=9) P
Foliculo estimulante 25+7 28+5  28+53 36+11 3449 2645 2615  32+7 0.002
(FSH) (mU1/ml)
Testosterona (pg/ml) 4,3+0,8 4,006 4,6+0,4 4,1+0,6 4,506 4,1+0,7 4,1+09 4,4+0,7 0,679
Estradiol(pg/ml) 85+7,3 817 94+7 95+6 9245 91+3 90+4 84+15 0,003
Progesterona (ng/ml) 0,5¢0,1 05+0 0,5+0,6 0,6+0,1 0,5+0,1 0,6+0,3 0,5+0,1 0,6+0,1 0,694
Cortisol (ug/L) 14435 15+3,0 14439 16+2,8 17428 13+3,0 14+35 16+2,3 0,038
Dehidroepiandrosterona  216+48 273+84 230446 256455 249+47 215422 220427 241454 0,204
(DHEA) (ug/dl)
Hormona 44+18 4,1+0,9 4,7+0,7 4,0t0,7 4,8+05 3,8+t0,6 4,6+1,0 4,6+0,4 0,283
tiroestimulante (TSH)
(LUI/mI)
Triyodotironina  (Ts) 4,4+18 4,4+18 4,4+18 4,4+18 4,4+18 44+18 44+18 4,4+18 0,856
(ng/ml)
Tiroxina (T4) (ng/dl) 2,540,9 2,740,2 2,7+0,7 2,840,2 2,840,7 2,9+0,1 2,8+0,2 2,7+0,6 0,356
Retinol (>80 pg/dL) 58+19 47+10,3 70+12,4 39+7,3  45+16  51+18 51+19  35+9,4 0,006
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4.- CARACTERISTICAS BASALES DE LAS PACIENTES

Y TRAS EL
PERIODO DE INTERVENCION SEGUN LOS NIVELES HORMONALES

Tabla 25.- Caracteristicas basales antropometricas, bioquimicas y hormonales

de las pacientes de acuerdo a los niveles de estradiol.

Niveles de Estradiol

_ En déficit Normal P

Variable (<90 pg/ml) (>90 pg/ml)
(n=14) (n=4)

Edad (afios) 57+4 54+3 0,805
Peso (kg) 72,5+10 6816 0,812
Talla (m) 1,55+0,6 1,57+0,6 0,540
IMC(kg/m?) 29,7+3 30,2+2 0,568
Circunferencia/ cintura 95+11,0 90+45,0 0,876
Grasa corporal (%) 38+4,5 39+3,5 0,545
Grasa visceral (%) 9,3+2,2 9,2+0,9 0,759
BIOQUIMICA
Glucemia (VR. 70-100 mg/dl) 85+7 8743 0,642
Insulina ( VR:< 25 UI/I) 9,3%+2,3 10,5+2,1 0,230
HOMA IR (VR: <2,5) 2,0+0,7 1,5+0,5 0,618
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 182+16 187+17 0,315
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 39,3+3,0 39,5+1,3 0,433
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 109+13 11449 0,308
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33+1,9 33+0,9 0,494
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 142+15 148+10 0,307
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 16515 165+7 0,131
HORMONALES
Foliculo estimulante (FSH) 3010 31+4 0,670
(VR:10-40) mUl/ml)
Testosterona (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,4+0,6 3,9+0,7 0,545
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 81+6,6 91+1,8 0,930
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,57+0,1 0,6+0,4 0,593
Cortisol (VR.6,2-25 pg/L) 16+4,7 13+2,2 0,294
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 258+76 196451 0,995
(VR:100-400 pg/dl)
Hormona tiroestimulante (TSH) 4,9+0,8 3,1+1,4 0,395
(VR:0,4 - 7 pUl/ml)
Triyodotironina (T3 (VR:2,30 - 2,5+0,6 2,9+0,3 0,965
4,20 ng/ml)
Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,0+0,4 1,1+0,3 0,385
1,76 ng/dl)
Retinol ( >80 ug/dL) 52+17 54,1+12 0,000

c-HDL.: lipoproteinas de alta densidad. c-LDL: Lipoproteinas de baja densidad c-VLDL.: lipoproteinas de

muy baja densidad.
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Tabla 26.- Caracteristicas antropometricas, bioquimicas, hormonales y de retinol al
tras los tres meses de la intervencion dietética de acuerdo a los niveles de estradiol.

En déficit Normal P
(<90 pg/ml) (>90 pg/ml)
(n=8) (n=10)
Edad (afios) 56+3 56,5+5 0,824
Peso (kg) 7510 7149 0,321
Talla (m) 1,55+0,6 1,55+0,6 0,369
IMC(kg/m?) 29,2+29 30,3+4 0,440
Circunferencia/ cintura 91+11,0 9445,0 0,366
Grasa corporal (%) 38,8+4,0 40,4435 0,378
Grasa visceral (%) 9,2+2,2 10,1 £2,0 0,759
BIOQUIMICA
Glucemia (VR. 70-100 mg/dl) 89+2 101+12 0,013
Insulina ( VR:< 25 UI/) 9+2.3 11+£2,1 0,010
HOMA IR (VR: <2,5) 1,9+0,7 2,7£0,5 0,006
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 202+35 222+31 0,213
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 43+3,0 44,4+1,3 0,250
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 128+37 147+30 0,249
c-VLDL (> 25 mg/dl) 30+1,9 32+0,9 0,546
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 156+35 178+30 0,221
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 151428 154+23 0,218
Relacién Colesterol /HDL-C 4,5+0,1 4,8+0,4 0,292
Relacion LDL-C /HDL-C 2,9+0,7 3,2+0,6 0,965
Relaciéon Triglicéridos /HDL-C 3,5+0,6 3,5+0,1 0,267
Relacion Col No HDL /HDL-C 3,6+0,2 3,910,4 0,800
HORMONALES
Foliculo estimulante (FSH) 25+10 3414 0,013
(VR:10-40 mUl/ml)
Testosterona (VR:0,1-0,5 pg/ml) 3,7+0,6 4,8+0,7 0,002
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 88+1,2 94+4.6 0,004
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,56+0,1 0,57+0,4 0,929
Cortisol (VR.6,2-25 pg/L) 13+4,7 15+2,2 0,132
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 226+36 241+44 0,455
(VR:100-400 pg/dl)
Hormona tiroestimulante (TSH) 4,1+0,8 43+1.4 0,684
(VR:0,4 - 7 pUl/ml)
Triyodotironina (T3 (VR:2,30 - 2,7+0,6 2,9+0,3 0,380
4,20 ng/ml)
Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,3+0,4 1,1+0,3 0,275
1,76 ng/dl)
Retinol (>80 pg/dL) 45+16 50,1+19 0,567

c-HDL: lipoproteinas de alta densidad. c-LDL.: Lipoproteinas de baja densidad c-VLDL.: lipoproteinas
de muy baja densidad.
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Tabla 27.-Comparacion porcentual de las mujeres postmenopausicas de acuerdo a los
niveles de la hormona foliculoestimulante (FSH) y estradiol basales y tras el periodo de
cada intervencién dietética

BASAL Dieta SAT Dieta Dieta P
(NIVELACION) OLIVA  CANOLA
FSH
Normal 16 (88,9%) 14 (77,8%) 16 15 (83,3%) 0,758
(10-40 (88,9%)
muUl/ml)
Alto 2 (11,1%%) 4 (22,2%) 2 (11,1%) 3 (16,7%)
(>40muUl/ml)
Estradiol
Deficit 14 (77,8%) 4 (22,2%) 8 (44,4%) 8 (44,4%)
(<90 pg/ml) 0,010
normal 4 (22,2%) 14 (77,8%) 10 10 (55,6%)
(>90 pg/ml) (55,6%)
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5.- CARACTERISTICAS BASALES DE LAS PACIENTES

Resultados

Y TRAS EL
PERIODO DE INTERVENCION SEGUN LOS NIVELES DE RETINOL

Tabla 28.- Caracteristicas basales antropometricas, bioguimicas y hormonales de las
pacientes de acuerdo a los niveles de retinol como antioxidante.

Niveles de retinol

En déficit Optimo P
(<80 pgrd) (>80 pg/dl)
(n=16) (n=2)

Edad (afios) 56+4 5543 0,215
Peso (kg) 72,510 68+6 0,508
Talla (m) 1,55+0,6 1,55+0,6 0,540
IMC(kg/m?) 30+2,9 28,614 0,605
Circunferencia/ cintura 93+9,0 98+8,0 0,835
Grasa corporal (%) 4014 39+3,5 0,685
Grasa visceral (%) 9,3+1,9 9+28 0,927
BIOQUIMICA
Glucemia (VR. 70-100 mg/dl) 85+11 83+6,7 0,598
Insulina ( VR:< 25 UI/I) 9,8+2,3 7,4£2,1 0,438
HOMA IR (VR: <2,5) 2,0£0,7 1,5+0,5 0,402
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 181+16 194+07 0,572
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 39,7430 41+1,3 0,935
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 109+34 119+46 0,480
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33+4 34+0,0 0,918
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 142+14 153+6 0,513
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 164+6 17240 0,530
Relacion Colesterol /c-HDL 4,5+0,7 4,711 0,982
Relacién LDL-C / c-HDL 2,8+0,7 2,910,1 0,012
Relacion Triglicéridos / c-HDL 4,2+0,6 4,1+0,1 0,676
Relacion Col No HDL / c-HDL 3,6£0,7 3,710,1 0,300
HORMONALES
Foliculo estimulante (FSH) (VR:10-40 3010 33+3 0,940
muUl/ml)
Testosterona (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,3+0,6 4,7£0,7 0,245
Estradiol(VR: >90 pg/ml) 84+8,5 83+8,4 0,009
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,57+0,1 0,6+0,4 0,276
Cortisol (VR.6,2-25 pg/L) 16+3,7 13+4 0,123
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 245%77 245%7 0,132
(VR:100-400 pg/dI)
Hormona tiroestimulante (TSH) 4,4+0,8 5,3+1,4 0,002
(VR:0,4 - 7 pUl/ml)
Triyodotironina (T3 (VR:2,30 - 4,20 2,60,7 2,5+0,4 0,318
ng/ml
T?roxi)na (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,76 1,1+0,4 1,0£0,3 0,649
ng/dl)
Retinol (>80 pg/dL) 48+11 86,1+2 0,743
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Tabla 29.- Caracteristicas antropometricas, bioquimicas y hormonales de las pacientes
de acuerdo a los niveles de retinol como antioxidante tras tres meses de la intervencion
dietetica.

Niveles de retinol

En déficit Optimo P
ANTROPOMETRICA (<80 pgrdl) (>80 pg/dl)
(n=16) (n=2)
Edad (afios) 56+4 55+3 0,383
Peso (kg) 72,5£10 7046 0,637
Talla (m) 1,55+0,6 1,55+0,6 0,786
IMC(kg/m?) 30+2,9 29+4 0,768
Circunferencia/ cintura 93+9,0 95+8,0 0,618
Grasa corporal (%) 40+4 39+3,5 0,574
Grasa visceral (%) 10+1,9 9+1,8 0,609
BIOQUIMICA
Glucemia (VR. 70-100 mg/dl) 93+11 90+6,7 0,606
Insulina ( VR:< 25 UI/I) 10+2,3 9+1,8 0,278
HOMA IR (VR: <2,5) 2,310,7 2,0£0,5 0,363
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 20734 220+46 0,410
HDL- C (VR: <45 mg/dl) 41,7+3,0 41+1,3 0,486
LDL- C ( VR:100-140mg/dlI) 134+34 14646 0,454
VLDL- C (> 25 mg/dl) 32+4 33+1,2 0,368
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 165+32 17946 0,418
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 170+22 167+5,7 0,670
Relacion Colesterol / c-HDL 4,9+0,7 53«11 0,191
Relacién LDL-C / c-HDL 3,310,7 3,0£0,1 0,466
Relacion Triglicéridos / c-HDL 3,8+0,6 4,0+0,1 0,484
Relacion Col No HDL / c-HDL 3,9+0,7 4,3+0,1 0,221
HORMONALES
Foliculo estimulante (FSH) (VR:14,4- 30,4+8,8 31,1+4,2 0,821
95,8 muUl/ml)
Testosterona (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,3+0,6 4,1+0,7 0,622
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 89,2+8,5 87+8,4 0,035
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,57+0,1 0,55+0,6 0,511
Cortisol (VR.6,2-25 pg/L) 1534 13,8+4 0,671
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 239+55 22054 0,332
(VR:100-400 pg/dI)
Hormona tiroestimulante (TSH) 4,3+0,8 4,8+1,4 0,476
(VR:0,4 - 7 pUl/ml)
Triyodotironina (T3 (VR:2,30 - 4,20 2,8+0,51 2,4+0,4 0,285
ng/ml)
Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,76 1,1+0,4 1,4+0,4 0,151
ng/dl)
Retinol (>80 pg/dL) 47+15,0 86,1+3,3 0,000

c-HDL: lipoproteinas de alta densidad. c-LDL.: Lipoproteinas de baja densidad c-VLDL.: lipoproteinas
de muy baja densidad.

153



Resultados

Tabla 30.-Comparacion porcentual de los niveles de retinol basales y tras los periodos
de intervencidn dietética en las mujeres estudiadas

Grupo
Basal Dieta SAT Diet Dieta P
(Nivelacion)  OLIVA CANOLA

Deficiencia (<20 0 (0%) 0 (0%) 1 (5,6%) 0 (0%)

Hg/dL)

Riesgo de  0(0%)  2(11,1%%) 2 (11,1%%) 2 NS
deficiencia  (20-30 (11,1%%)

Hg/dL)

Normal (>30 pg/dL) 18 (100,0%) 16 (88,9%) 15 (83,3%) 16 (88,9%)

Retinol/antioxidante
déficit (<80 pg/dL) 16(88,9%) 14(77,8%) 16(88,9%) 16(88,9%) NS
optimo( >80 pg/dL) 2 (11,1%%) 4(22,2%) 2(11,1%%) 2(11,1%%)
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En la Tabla 31 se presenta el  Analisis inferencial por ANOVA Y
BONFERRONI, por lo que dicha tabla representa el impacto de la intervencion de los
tres modelos dietéticos estudiados sobre el perfil metabdlico, lipidico y hormonal de las
mujeres postmenopausicas, donde se observa que al aplicar el estadistico Bonferroni en
el perfil metabdlico se obtuvo para la glicemia (P=0,017) y para el HOMA IR
(P=0,042); mientras que en el perfil lipidico se obtuvo para el colesterol (P=0,002), c-
LDL (P=0,003), Colesterol NO HDL(P=0,001), Rel CT/c-HDL (P=0,000), Rel CT/c-
HDL (P=0,000), Relacion Col No HDL /c-HDL (P=0,000) y los niveles de estradiol
(P=0,001), en el periodo de nivelacion tras el consumo de las grasas saturadas, debido

al aumento de los valores previamente descritos en este mismo capitulo.

Por otra parte puede observarse que tras la nivelacion con la dieta SAT en los
periodos OLIVA y CANOLA, la respuesta significativa para la HDL-c fue de
P=0,000 en ambos periodos, lo que infiere que el tipo de acidos grasos modificd esta
lipoproteina; asimismo ocurrié con los indices aterogénicos asociados a ella, asi se
observa que la relacion CT/HDL-c presento en el periodo OLIVA (P=0,015) y en el
periodo CANOLA (P=0,030); la relacion c-LDL/c-HDL en el periodo CANOLA
(P=0,031); la relacién Triglicéridos /c-HDL present6 en el periodo OLIVA (P=0,005) y
en el periodo CANOLA (P=0,001) y la Relacién Colesterol No HDL /c-HDL presento
en el periodo OLIVA (P=0,005) y en el periodo CANOLA (P=0,001). No hubo
diferencias significativas en el periodo comparativo tras el consumo de CANOLA-

OLIVA, asi como tampoco para los niveles hormonales, ni de retinol.
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6.- COMPARACIONES FINALES DE LOS EFECTOS DE LA INTERVENCION
SEGUN LOS MODELOS DIETETICOS ESTUDIADOS.

Tabla 31.- Analisis inferencial por ANOVA Y BONFERRONI de los efectos de las tres
intervencidnes dietéticas sobre el perfil metabdlico, lipidico y hormonal de las mujeres
postmenopausicas.

BONFERRONI
ANOVA SAT/OLIVA  SAT/CANOLA Oliva/CANOLA
Variable (n=18) BASAL/ (n=18) (n=18) (n=18)
(p<0,05) Dieta SAT (p<0,05) (p<0,05) (p<0,05)
(Nivelacidn)
(n=18)
(p<0,05)

Gllcemia (VR. 70- 0,004 0,017 NS NS NS
100 mg/dl)
HOMA IR (VR: NS 0,042 NS NS NS
<2,5)
Colesterol 0,008 0,002 NS NS NS
(VR:<200 mg/dI)
c-LDL ( VR:100- 0,010 0,003 NS NS NS
140mg/dl)
c-HDL 0,000 NS 0,000 0,000 NS
(VR:>45 mg/dl)

0,014 0,001 NS NS NS
Colesterol NO
HDL( < 140 mg/dl)
Rel CT/c-HDL NS 0,000 0,015 0,030 NS
(VR:0,0-4,50)
Rel LDL-c/c-HDL 0,019 0,000 NS 0,031 NS
(VR: 0,0-3,25)
Relacion 0,000 NS 0,005 0,001 NS
Triglicéridos
/HDL-C(VR: 0,0-
3,00)
Relacion  Col No NS 0,000 0,024 0,009 NS
HDL /c-HDL
Estradiol 0,002 0,001 NS NS NS
(VR: 0-90 pg/ml)
Retinol ( >80 NS NS NS NS NS
Hg/dL)

Los valores representan la Media+ D  Dieta SAT: Dieta con mantequilla Dieta OLIVA: Dieta con aceite de oliva
virgen extra Dieta CANOLA: Dieta con aceite de canola
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Tabla 32.- Comparacion porcentual

de los indicadores del

perfil

lipidico de

acuerdo al riesgo cardiovascular en las participantes valores basales y tras los periodos
de intervencidn dietética

Grupo
Basal Dieta SAT Diet OLIVA Dieta P
CANOLA
Colesterol total
Deseable (<200) 17 (94,4%) 4 (22,2%) 7 (38,9%) 6 (33,3%)
Limite alto (200-239) 1 (5,6%) 9 (50%) 7 (38,9%) 7 (38,9%) 0,001
Muy alto (>240) 0 (0%) 5 (27,8%) 4 (22,2%) 5 (27,8%)
Colesterol LDL
Optimo (<100 mg/dl) 3(16,7%) 0 (0%) 2 (11,1%) 2 (11,1%)
Cercano al éptimo (100 15(83,3%) 6(33,3%) 7 (38,9%) 4 (22,2%)
a 129 mg/dl)
Limite alto  (139- 0 (0%) 6(33,3%) 4 (22,2%) 6 (33,3%) 0,004
159mg/dl)
Alto (160-189 mg/dl) 0 (0%) 5 (27,8%) 1 (5,6%) 4 (22,2%)
Muy alto (>190 mg/dl) 0 (0%) 1(5,6%) 4 (22,2%) 2 (11,1%)
Colesterol HDL
Bajo (<45 mg/dl) 18(100%) 18(100%) 15(83,3%) 9 (50%)
Normal (>45 mg/dl) 0(0%) 0(0%) 3(16,7%) 9(50%) 0,0000
Relacion Colesterol
total/c-HDL
Riesgo bajo 3 (16,7%) 0 (0,0%) 6 (33,3%) 5 (27,8%)
Riesgo moderado 15 (83,3%) 17 (94,4%) 12 (66,7%) 13 (72,2%) 0,130
Riesgo Alto 0 (0,0%) 1 (5,6%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
Relacion c-LDL/
c-HDL
Riesgo bajo 2 (11,1%) 0 (0,0%) 3 (16,7%) 3 (16,7%)
Riesgo moderado 16 (88,9%) 5 (27,8%) 7 (38,9%) 5 (27,8%) 0,000
Riesgo alto 0 (0,0%) 13 (72,2%) 8 (44,4%) 10(55,6%)
Relacion
Trigliceridos/c-HDL
Riesgo bajo 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (5,6%) 3 (16,7%)
Riesgo alto 18 (100,0%) 18 (100,0%) 17 (94,4%) 15 (83,3%) 0,090
Relacion Colesterol no
HDL/c-HDL
Riesgo bajo 18 (100,0%) 3 (16,7%) 12 (66,7%) 15 (83,3%)
Riesgo alto 0 (0,0%) 15 (83,3%) 6 (33,3%) 3 (16,7%) 0,012

Los indicadores de factores de riesgo segun criterios de ATP 11
Dieta SAT: Dieta con mantequilla. Dieta MONO: Dieta con aceite de oliva virgen extra.
c-HDL lipoproteinas de alta densidad. c-LDL.: Lipoproteinas de baja densidad, C-VLDL.: lipoproteinas
de muy baja densidad, Col HDL.: colesterol no HDL , TG: Triacilglicéridos , Rel:Relacion
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Resultados

Finalmente se representa en la Tabla 32 la comparacion porcentual de los valores
basales de los indicadores del perfil lipidico de acuerdo al riesgo cardiovascular y tras
los periodos de intervencion dietética en las participantes en el estudio, se observa con
respecto al colesterol que en el periodo basal el 94,4 % presentaba valores deseables,
en el periodo SAT o de nivelacién con las grasas saturadas el 77,8% presentd niveles
altos y muy altos; tras el consumo de oliva se observaron los mejores resultados ya que
disminuy6 a 61,1% los valores de colesterol altos y muy altos y la frecuencia de valores

aceptables aumenté a 38,9% al ser comparado con el periodo CANOLA (P=0,001).

Con respecto al colesterol LDL-c el 100% tenia valores 6ptimos u cercanos al
Optimo. Posterior al periodo SAT, el 66,7% de las mujeres presento valores de c-LDL
por encima de la referencia; tras el consumo de oliva se observaron los mejores
resultados, ya que disminuyo a 50,0% la frecuencia de los valores de LDL colesterol
limite alto, alto y muy alto y la frecuencia de valores de c-LDL éptimos y cercano al
optimo fue de 50% en comparacion con el 66,7% y 33,3% respectivamente obtenido
tras el periodo CANOLA (P=0,004). Respuesta inversa se encontrd con respecto al
colesterol HDL, con una frecuencia de niveles bajos de esta lipoproteina en las 18
mujeres estudiadas en el periodo basal y tras el periodo SAT; observandose la mejor
respuesta tras la intervencion en el periodo CANOLA donde el 50% de las mujeres
normalizo los valores de la c-HDL en comparacion con el 16,7% tras el periodo OLIVA

(P=0,000).

En cuanto a los indicadores aterogénicos, la relacion LDL-C/c-HDL, se indica

que el 88,9% de las mujeres en el periodo basal presentaban riesgo moderado,
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después del periodo de niveleacién con las grasas saturadas el riesgo aumento a 100%
(27,8% moderado y 72,2% alto); observandose nuevamente que hubo una mayor
disminucién del riesgo cardiovascular en el periodo donde se suministro las grasas
monoinsaturadas y que el riesgo cardiovascular alto disminuyd a 44,4%, en
comparacion con el periodo de las grasas poliinsaturadas, donde el riesgo cardiovascular

alto fue de 55,6% (P=0,000).

Con respecto a la relacion Colesterol NO HDL/c-HDL, se observa en el periodo
basal que las 18 mujeres tenian un riesgo cardiovascular bajo, el cual aumenté en el
periodo SAT a 83,3%, observandose que tras el periodo CANOLA el 83,3% de las
mujeres presentd un riesgo cardiovascular bajo en comparacién con el 66,7% observado

posterior a la dieta OLIVA (P=0,012).
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Discusion

Los resultados del presente trabajo ponen de manifiesto que el tipo de grasas que
conforman la dieta modifican la respuesta metabdlica, el perfil lipidico y el hormonal
de las mujeres postmenopausicas. De esta manera la seleccion del tipo de grasa dentro
de la alimentacion diaria, pueden a largo plazo dentro de los patrones alimentarios de
esta poblacion tener un efecto positivo amortiguando el riesgo cardiovascular en la

postmenopausia.

La preocupacion por una alimentacién sana ha sido una constante en toda la
historia de la humanidad. Desde siempre la gente ha sabido que una buena alimentacion
es importante para su vida ya que incide de forma directa en el mantenimiento y
recuperacion de la salud. Son muchos los aspectos que inciden en la compra y eleccion
de alimentos que hacen las personas, tales como la disponibilidad, variedad y equilibrio
de los alimentos, el tamafio de las raciones, con la finalidad de proporcionar las calorias
y nutrientes necesarios para mantener la salud y la vida?”*. Sin embargo, las
modificaciones dietéticas que se han producido con la transicién alimentaria®”®, ha
incluido cambios en el tipo de grasa consumida, favoreciendo un mayor consumo de
grasas saturadas y una menor ingesta de grasas de origen vegetal y marina®’®. Este
cambio en la composicion de la dieta puede tener un gran efecto sobre la composicion
de &cidos grasos de los tejidos humanos afectando el metabolismo y la salud,

favoreciendo el desarrollo de enfermedades crénicas no transmisibles, entre ellas las

enfermedades cardiovasculares®’’.
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En este sentido, se han identificado varios factores de riesgo modificables para
ECV, entre ellos tenemos: la hipertensidn arterial, el sobrepeso/la obesidad y la dieta
aterogénica. Esta ultima se caracteriza fundamentalemen por una alta ingesta de grasas
saturadas y de los acidos grasos trans; lo que puede favorecer el aumento de los niveles
sanguineos de c-LDL, por esta razon la recomendacion dietética primaria para disminuir
el riesgo de ECV es la disminucion del consumo de grasas saturadas, en particular el

laurico, miristico y palmitico; asi como de grasas industriales trans®’®.

La postmenopausia se define como la etapa que se inicia tras la menopausia y
abarca un periodo de diez afios de duracién®”®. En este sentido se ha establecido como
recomendacion A en evidencias®®’, que toda paciente menopadsica debe asumir un
estilo de vida saludable, donde la dieta juega un papel muy importante ya que el alto
riesgo cardiovascular, ya descrito justifica la necesidad de realizar estudios sobre los
efectos de la alimentacion sobre el perfil metabdlico y lipidico; dado que la
intervencidn dietética continda teniendo papel fundamental en la prevencion primaria y

secundaria de la cardiopatia isquemica®’***.

Durante mucho tiempo se ha reconocido que las mujeres posmenopausicas
tienen un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular. Se ha descrito que una dieta al
estilo occidental caracterizada por un alto contenido de grasas saturadas, azucares
refinados y baja en fibra, antioxidantes y pescado esta asociada con un alto riesgo de
aterosclerosis, por lo que el consumo excesivo de los &cidos grasos saturados se ha

relacionado con un aumento en la incidencia de la enfermedad y la mortalidad
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coronaria. En este sentido los resultados del estudio de SWAN?®, sugirieron que el
aumento de la enfermedad coronaria en mujeres posmenopausicas puede, en parte,
deberse a los aumentos acelerados de las concentraciones de lipidos y los cambios en el
tamafio y composicion de las particulas que se asocian con la transicién a la
menopausia. Asimismo, estos autores mostraron que el c-LDL, el colesterol total y la
apoB aumentan, asi como también ocurren cambios en la composicion de las moléculas

de lipoproteina®®.

El tamafio de las particulas de c-HDL disminuye, lo que indica una prevalencia
de c-HDL pequefias con menos propiedades cardiovasculares protectoras que las c-HDL
grandes, como ya se describié anteriormente. Asimismo, la concentracién de particulas
c-LDL también cambia, con c-LDL densas proporcionalmente mas pequefias, lo cual se
asocia mas estrechamente con el riesgo de enfermedad cardiovascular'®. El factor de la
alimentacion que mas influye en el perfil de lipidos y el riesgo cardiovascular global es
la composicién de acidos grasos de la dieta®® Las evidencias indican que el tipo de
grasas es mas importante en la disminucion del riesgo cardiometabdlico y

cardiovascular que la cantidad total de las grasas de la dieta.

El presente trabajo tuvo como objetivo comparar los valores basales y el efecto
tras el reemplazo de una dieta rica en grasas saturadas (dieta SAT) por una dieta rica en
grasas monoinsaturadas (dieta OLIVA) y otra rica en grasas poliinsaturadas (dieta
CANOLA) sobre el perfil metabdlico, lipidico, hormonal y sobre los valores

plamaticos de retinol en mujeres postmenopausicas. Al asociar los efectos obtenidos

164



Hazel Anderson Vasquez

posterior a las tres intervencidnes dietéticas se encontrd que en el periodo de nivelacion
tras el consumo del modelo dietético rico en grasas saturadas, se modificaron en el
perfil metabolico: la glicemia y el HOMA IR; mientras que en el perfil lipidico hubo
cambios significativos para el colesterol, c-LDL, colesterol NO HDL; en los
indicadores aterogénicos se observd una respuesta significativa para la relacién CT/ c-
HDL, relacion LDL/ c-HDL y la relacion Col No HDL / c-HDL; asi como también en

el perfil hormonal se modificaron los niveles de estradiol.

Por otra parte, después del reemplazo de estas grasas saturadas por AGM y
AGPI en los periodos OLIVA y CANOLA, se encontrd una respuesta significativa
para la c-HDL en ambos periodos, asimismo ocurrid con los indices aterogénicos
asociados a ella. No hubo diferencias significativas en el periodo comparativo entre
estos dos tipos de grasa; tampoco se encontrd asociacion entre los niveles hormonales,

ni con los niveles de retinol.

En la nivelacion con la dieta SAT aumentd el colesterol total, la c-LDL vy el
colesterol no c-HDL. En este sentido, existe fuerte evidencia que estos valores se
asocian positivamente con un aumento del riesgo de ECV?®; asi como también, con
aumento de la resistencia a la insulina y del riesgo de Diabetes Mellitus tipo 2
(DMT2)?®* debido a que aunque la menopausia es un hecho biolégico y natural
conlleva a una serie de cambios tales como: los cambios hormonales, la edad, la

28

ganancia de peso, la inactividad y alteraciones del perfil lipidico ?** ,que pueden

constituirse en factor de riesgo para el desarrollo de estas comorbilidades.
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En cuanto al efecto de la mantequilla como grasa saturada y su efecto
cardiovascular; los resultados obtenidos en el presente trabajo de investigacion son

similares a los reportados por Hu y cols®®

, Quienes hicieron un seguimiento durante 26
afios a 84.136 enfermeras de 30 a 55 afios de edad, mostraron que la ingesta de
productos lacteos con la grasa completa incluyendo la mantequilla, se asocid

significativamente asocio significativamente con un mayor riesgo de cardiopatia

coronaria.

Por otra parte, Goldbohm y cols®®

evaluaron la relacion entre la ingesta de
mantequilla y el riesgo de mortalidad para enfermedad coronaria y accidente
cerebrovascular en hombres y mujeres, realizando un seguimiento de 10 afios, no
encontraron ninguna asociacion entre la mantequilla, dentro de las grasas lacteas con el
accidente cerebrovascular en las mujeres; sin embargo, si se observo un ligero aumento
en el riesgo de mortalidad para enfermedad coronaria, pero hay poca evidencia que
permitan explicar las asociaciones especificas del sexo con la ingesta de grasas
saturadas y las enfermedades del corazon. En otro orden de ideas, los resultados de la
presente investigacion difieren de los resultados publicados por Shaper y cols®®
quienes hicieron un seguimiento durante 9,5 afios a 7.735 hombres entre 40 a 59 afios y
no encontraron asociacion significativa entre utilizar la mantequilla como grasa para

untar y los eventos ECV en comparacion con los que no consumian (RR: 0,87; IC del

95%:0,79 a 1,06).

Asimismo, los estudios epidemiolégicos®®® han mostrado un menor riesgo de
ECV cuando se disminuye el consumo de grasas saturadas provenientes de productos

lacteos y carnes rojas grasosas, y se aumenta el consumo de AGPI en la dieta, existe
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una fuerte evidencia que indica que reemplazanado los AGS por AGPI reduce el riesgo
de ECV; asimismo el uso de acidos vegetales ricos en AGM (incluyendo canola o aceite
de oliva disminuye el riesgo de enfermedades cardiovasculares en comparacion con las
grasas de origen animal. Por lo tanto, aunque la evidencia es mas fuerte para los AGPI,

las evidencias sugieren que las grasas SAT podria ser reemplazado con AGM?®.

Como ya se ha descrito, el objetivo principal de esta investigacion se baso en
analizar el impacto de tres intervenciones de modelos dietéticos, sobre el perfil
metabolico, lipidico, hormonal y niveles plasmaticos de retinol, suministrados a un
grupo de mujeres postmenopausicas durante 28 dias cada uno. El primer modelo
dietético aportd una dieta tipica occidental, rica en grasas saturadas con una formula
caldrica total que proporciond 15% de proteinas, 47% de carbohidratos y 38% como
grasas de los cuales 20% eran AGS, 12% AGM y 6% de AGPI (omega 3). En un
segundo periodo, se proporcioné una dieta rica en aceite de oliva virgen extra con el
mismo aporte de la formula calérica, pero la formula cualitativa de las grasas era <10%
de AGS, 22% de AGM y 6% de AGPI(omega 3) y finalmente se proporcioné una dieta
con igual férmula caldrica igual para los tres periodos, con el suministro de 38% de

grasas conformada por < 10 % de AGS, 20% de AGMy 8 % de AGPI (omega 3).

En este orden de ideas, al reemplazar las grasas saturadas por grasas
monoinsaturadas (dieta oliva) se mostré que no hubo repercusion sobre el perfil
metabdlico; en cuanto al perfil lipidico hubo un aumento significativo de la c-HDL,
observdndose ademds una disminucion significativa del estradiol; y no se encontro
asociacién positiva sobre el retinol plasmatico. De este mismo modo, con el modelo

dietético occidental y tras un periodo de 28 dias de intervencion con la dieta CANOLA
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solo tuvo impacto sobre el perfil lipidico con aumento significativo de c-HDL. Estos
valores ratifican la idea de que el c-HDL puede ser mas sensible a los cambios por el
efecto de los diferentes tipos de aceites. 2°*%'. Estos resultados del perfil lipldico, son
relevantes ya que se ha demostrado que los niveles séricos bajos de c- HDL constituyen
un factor de riesgo para la ECV y aterosclerosis prematura independiente de las
concentraciones de c-LDL y TG; mientras que en las mujeres con enfermedad coronaria
establecida, las c-HDL pueden ser un mejor predictor de eventos coronarios

posteriores®*.

Por otra parte, el Estudio de Salud de las Enfermeras estima que la elevacion del
c-HDL 17 mg / dl reduce el riesgo de ECV en MPM en un 40%. Se considera que por
cada 1 mg / dl de aumento de la c-HDL se reduce en un 3% la enfermedad coronaria
en las mujeres’®, lo que infiere en el presente trabajo las MPM redujeron en un 12 a
15% su riesgo de ECV. Asimismo, El Estudio Framingham mostré que las mujeres en
el quintil mas bajo de c-HDL tienen un riesgo relativo de tres veces mayor de sufrir
enfermedad coronaria que las incluidas en quintil més alto. Sin embargo, la literatura

actual es limitada en este aspecto®’®.

La relacion colesterol total/ c-HDL es un indicador establecido y eficiente de la
aterogenesis lipidica que refleja el balance del transporte del colesterol dentro y fuera
de la intima arterial®®>?**?®_ Estos 2 parametros lipidicos se han considerado como los
més eficientes para predecir ECV?®® En el presente estudio tras la nivelacion con la
dieta SAT en los periodos OLIVA y CANOLA, al aplicar Bonferroni se encontré una

asociacion positiva para los indices aterogénicos principalmente para la relacion CT/ c-
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HDL; la relacion c-LDL / c-HDL; la relacion Triglicéridos / c-HDL y la Relacion

Colesterol No HDL / c-HDL.

Como ya se ha descrito, producto de la ingesta de comidas sucesivas, los seres
humanos pasan gran parte del dia en un estado postprandial. En este sentido el consumo
de alimentos ricos en grasa favorecen la hipertriacilgliceridemia, asi como también las
modificaciones en el patron de las lipoproteinas. Es por ello que las variables lipidicas
que determinan la lipemia postprandial son el colesterol total, el c-HDL vy los
triacilglicéridos basales que pueden ser considerados buenos predictores del

comportamiento postprandial de los triacilglicéridos?®*#**,

La hiperlipemia postprandial tiene muchos efectos negativos en la integridad

vascular, inflamacién, y metabolismo de acidos grasos, pero su efecto puede ser influido

295 247

positivamente por la dieta™ y el estilo de vida®™" es una medida eficiente de la
aterogenesis lipidica ya que refleja el balance del transporte del colesterol. La
hiperlipemia se observa después del consumo de una comida que contenga mas de 30 g
de grasa y el aumento en el plasma de los TG ocurre cuando el consumo es alrededor de
80 g. En la dieta occidental se consumen al menos 3 0 4 comidas diarias con un 20% -
70% de grasa en cada comida, el valor maximo de TG se presenta entre las 3 y 4 horas
tras la ingesta y los niveles no retornan al estado basal hasta las 8-12 horas, se
considera que la lipemia postprandial es probable que esté presente durante 18 horas /

dia en esta poblacion?%.

En la presente investigacion un aspecto importante fue el comportamiento de los
niveles de c-LDL, ya que en el periodo Basal fue de 110,1+12,7 mg/dl aumentando a

149430 mg/dl tras la nivelacién con la dieta SAT, disminuyendo después de la dieta
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OLIVA de 149430 a 141+43 (NS), también tras el periodo SAT/CANOLA disminuyd

de 149430 a139+34 y en el periodo OLIVA/CANOLA 139+34 mg/dl, complementados

estos valores con la relacién porcentual tras el consumo de oliva se observaron los

mejores resultados, ya que disminuy6 a 50,0% la frecuencia de los valores de c-LDL
colesterol limite alto, alto y muy alto, por otra parte, la frecuencia de valores de c-LDL
optimos y cercano al 6ptimo fue de 50% en comparacion con el 66,7% y 33,3%

respectivamente obtenido tras el periodo CANOLA (P=0,004)

En este orden de ideas, la presente investigacion en el periodo de estabilizacion
de las grasas (dieta Occidental), después del consumo de mantequilla se encontré un
incremento en el colesterol a expensas de las c-LDL, efecto contrario ocurrié cuando
consumieron aceite de oliva virgen extra y el aceite de canola, puesto que el tipo de
acido graso presente en los aceites consumidos se incorpora a la particula
lipoproteica®’. Se ha demostrado que las c-LDL son uno de los factores claves en el
desarrollo de la ateroesclerosis, ya que son mas susceptibles a la oxidacién porque
tienen mayor capacidad para entrar al sistema macrdéfago monocito de la pared
arterial®®®; por lo que la consecuencia més interesante del cambio en la dieta implica una

disminucién en suero de colesterol total, c-LDL que sugiere un efecto anti-

aterogénico®®®.

Es importante considerar que que la composicién el aceite de oliva virgen extra
tiene en su composicién: acido oleico 55 - 83%, linoleico 3,5 - 21.0%, alfalinolénico
0 - 0.9% ; ademas de los componentes minoritarios: fenoles y polifenoles, alcoholes
triterpénicos, fitoesteroles, escualeno, y tocoferoles; a los cuales se le atribuye su efecto

antiaterogénico mientras que el aceite de canola esta conformado por &cido oleico 51.0
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- 65.0 % linoleico 15.0 - 30.0%, alfalinolénico 5.0 - 14.0% ademas de los fitosteroles:

el campesterol 27.6% y el sitosterol 52.3% v el brassicasterol 13.8%) 17918

En la presente investigacion ambos aceites tuvieron resultados similares, en los
niveles de c-LDL, resultados similares a los publicados en diferentes metanalisis
realizados 2°*?*%, Diversos estudios que comparan los efectos entre las dietas con este
tipo de grasas, concluyeron que la c-LDL rica en oleato (OLIVA) resulta ser mas
resistente a la oxidacién que la c-LDL rica en linoleato (CANOLA)™. Guasch-Ferré M

y cols®®

que cada aumento de 10 g / d en la ingesta de aceite de oliva extravirgen se
asocié con una reduccién del 10% en el riesgo de eventos cardiovasculares. Por el
contrario, el consumo de aceite de oliva comun no se asocié significativamente con la

131 en el estudio

morbilidad y mortalidad cardiovascular. Asimismo, Bendinelli B y cols
EPICOR de las mujeres italianas, concluyeron que el consumo de aceite de oliva se

asocid con un menor riesgo de enfermedad coronaria.

Como se ha mencionado, la menopausia conduce a cambios en el perfil de
lipidos mediante la reduccion de c-HDL, y la elevacion de CT, TG, c-LDL y ¢c-VLDL,
aumentando asi el riesgo de enfermedad cardiovascular. En este sentido, en una
muestra de 1,054 mujeres menopausicas del estudio SWAN (Estudio Nacional de Salud
Femenina), el cual se disefio especificamente para evaluar los cambios en la salud que

ocurren durante la transicion a la menopausia, sugirieron que no solo las
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concentraciones de c-LDL aumentan, sino que también cambi6 la composicién de las

moléculas de lipoproteina®.

El contenido de grasa y el tipo de &cidos grasos de la dieta pueden modular el
didmetro y densidad de las particulas de c-LDL, y pueden influir en la expresién del
fenotipo B>*%%*%  Aunque no fue objetivo del presente estudio, es importante resaltar
que diversos estudios han evidenciado que las dietas enriquecidas en aceite de oliva
virgen extra inducen un aumento de las HDL pequefias y densas con abundante
apolipoproteina A-1V y cargadas de paraoxonasa que controlan la evolucion de la
lesion. Estas particulas enriquecidas en apolipoproteina A-1V son muy eficaces en la
inactivacion de los perdxidos presentes en las lipoproteinas de baja densidad,
considerados causa del inicio de la aterosclerosis®® No se encontré en la literatura

informacion relacionada con este aspecto con el uso del aceite de canola.

En otro orden de ideas, el estrogeno se ha demostrado que desempefia un papel
fisioldgico en el sistema cardiovascular mediante la proteccion contra la enfermedad
cardfaca®®. Esto se facilita a través de su efecto ateroprotector en la estabilizacion de la
placa y la formacion de vasos colaterales; también tienen varios mecanismos cardio-
protectores que cambian el tono vascular mediante el aumento de la produccion de
6xido nitrico ***. Por otra parte, estabilizan las células endoteliales, que proporcionan

303-306

los efectos antioxidantes y alteran la proteina fibrinolitica Todos estos

mecanismos de proteccion cardiovascular se pierden con el inicio de Menopausia®”’.
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En cuanto al perfil hormonal, en el presente trabajo se observo que al finalizar el
periodo de la dieta SAT, se observd un aumento significativo de estradiol; mientras que
al finalizar los periodos con la dieta OLIVA vy la dieta CANOLA, ambos aceites
disminuyeron estos valores. Estos resultados difieren de varios estudios

transversales®08:3%°

que reportaron que no encontraron asociacion significativa de la
ingesta de grasas con estrona o estradiol en MPM. Tambien, Katouyanni K et al**
reportaron que el consumo de grasas no estuvo relacionado con la estrona y estradiol

urinaria en 88 mujeres posmenopausicas en Grecia.

Otra hormona estudiada fue DHEA, no encontrandose cambios en sus niveles en
los 3 periodos, pero se observo una disminucidn significativa del estradiol, posterior al
consumo de aceite de oliva. Los resultados anteriormente descritos, difieren de Nagata y

cols®®

quienes estudiaron en 324 MPM la asociacién entre la ingesta de grasa con
niveles séricos de estrona, estradiol, testosterona y sulfato de dehidroepiandrosterona

(DHEAS) en MPM, encontraron que la estrona sérica y el DHEAS se asociaron
positivamente con el porcentaje de energia procedente de grasa total, aunque las
estronas no se relacionaron con el consumo de grasas monoinsaturadas y
poliinsaturadas, el DHEAS si present6 asociacion significativa. La estrona en suero y

las concentraciones de DHEAS aumentaron 11,8 y 9,3%, respectivamente, con un

aumento del 5% en el porcentaje de energia de la grasa total.

Asimismo, se investigo el efecto de las grasas de las 3 dietas sobre los niveles de

retinol. Los niveles séricos de vitamina A requeridos para ofrecer una proteccion
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antioxidante y contribuir a la prevencién de la enfermedad isquémica cardiaca 3°® En el
presente estudio los valores de retinol de las MPM estuvieron en niveles sub-optimos
en los tres periodos. Aln cuando no se encontraron valores para MPM, los valores
obtenidos en la presente investigacién concuerdan con los valores reportados en el
subestudio de vitaminas del proyecto WHO/MONICA, realizado en 26 paises®'’. De
cada pais se obtuvieron de cien personas seleccionadas al azar, muestras de plasma que
fueron procesadas para determinar niveles de alfa-tocoferol, vitamina C y beta-caroteno.
Encontraron que en sujetos saludables de 40 a 49 afios de edad los niveles de retinol fue
menor de 60 pg/dL, esta baja reserva de antioxidantes, pudiera explicarse por el bajo

consumo de frutas y vegetales, dentro de los habitos alimentarios®****

Este es el primer estudio relacionado con el consumo de grasas en MPM que se
realiza en Venezuela y posiblemente a nivel de Latinoamérica, ya que no se encontrd
literatura que permitiera comparar estos tres aspectos, por lo que es importante
continuar estudios para obtener mas evidencias que permitan establecer pautas en la

intervencion dietética en este ciclo de la vida.
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Conclusiones

1.-CONCLUSION PRINCIPAL

El consumo de un modelo de dieta rica en aceite de oliva virgen extra, modifico
favorablemente el perfil lipidico de las mujeres postmenopausicas. Asi dicho modelo
indujo un aumento en las concentraciones plasmaticas de c-HDL y una disminucién en
los niveles de c-LDL comparado con la dieta rica en grasas saturadas; no se observaron
variaciones para el colesterol total, c-VLDL Yy triacilglicéridos. Asimismo, la dieta rica
en aceite de canola favoreci6 un aumento en las concentraciones de c-HDL, con

mayores niveles c-LDL, sin modificar el resto del perfil lipidico.

2.- CONCLUSIONES SECUNDARIAS

1. La ingesta de una dieta rica en grasas saturadas indujo un aumento de la
resistencia a la insulina en la misma poblacion de mujeres. No se observaron
cambios tras la administracion de las dietas ricas en grasas monoinsaturadas y

polinsaturadas.

2. La dieta rica en grasas saturadas favorecié el aumento plasmatico del estradiol,
sin inducir modificaciones en las concentraciones de FSH, testosterona,
progesterona, cortisol, DHEA, TSH, T3y T4. Ademas se observo que la dieta
rica en aceite de oliva virgen extra indujo una disminucion de los valores de
estradiol, sin afectar al resto; mientras que el modelo de dieta rica en aceite de

canola no estimuld cambios en los niveles hormonales estudiados.
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3. El consumo de los tres modelos dietéticos estudiados no indujo cambios sobre

los niveles plasmaticos de retinol.
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IX.ABREVIATURAS



Abreviaturas

ABREVIATURAS

Siglas Significado
AB Acidos biliares
02:- Anion superdxido
Acetil CoA Acetil Coenzima A
ONOO- Anidn peroxinitrito
AOV Aceite de oliva virgen
AGL Acidos grasos libres
AGM Acidos grasos monoinsaturados
AGP Acidos grasos poliinsaturados
AGS Acidos grasos saturados
EPA Acido eicosapentaenoico
ACV Accidente cerebrovascular
DHA Acido docosahexaenoico
Apo Apolipoproteina
CETP Complejo de transferencia de ésteres de colesterol
CT Colesterol total
NO2 dioxido de nitrogeno
DIETA SAT Dieta rica en mantequilla
DIETA OLIVA dieta rica en aceite de oliva virgen extra

DIETA CANOLA

DM

DHEA

dieta rica en aceite de colza o canola
Dieta Mediterranea

Dehidroepiandrosterona
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ABREVIATURAS

Siglas Significado

ROS Especies reactivas de oxigeno

ECV Enfermedad cardiovascular

EPIC The European Prospective Investigation into Cancer

and Nutrition Study

SWAN Estudio Nacional de Salud Femenina

WHI Estudio Women’s Health Initiative

EDHF Factor hiperpolarizante derivado del endotelio
EORF Factor de relajacion endotelial
EDRFs, Factores relajantes derivados del endotelio
EDCFs Factores contractiles del endotelio

FL Fosfolipidos
HMGCoA 3-Hidroxi-metil-glutaril-coenzimaA

The HALE study Healthy Ageing: a Longitudinal study in Europe

CCP Hoyos revestidos (clathrin coated pits)
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Abreviaturas
ABREVIATURAS

Siglas Significado
GH Hormona de crecimiento
LH Hormona luteinizante
FDA Food and Drug Administration
FSH Hormona foliculo estimulante
IMC indice de masa corporal
IM Infarto del miocardio
IR Ingesta recomendada
LCAT Lecitfn:colesteral aciltransferasa
c-LDL Lipoproteinas de baja densidad
Lp(a) Lipoprateina (a)
LPL Lipaprotein-lipasa endotelial
c-HDL Lipoproteina de alta densidad
VCAM-1 Molécula vascular de adhesion celular-1
MPM Mujeres postmenopausicas
ICAM-1 molécula de adhesion intercellular -1
PRL Prolactina
PGH; Prostaglandina H;
PGlI, Prostaciclina,
MTP Proteina microsomal transportadora de
triglicéridos
RBP4 Proteina 4 ligadora de retinol
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ABREVIATURAS

Siglas Significado
PLTP, Proteina de transferencia de los fosfolipidos
PGFyq Prostaglandina F,q
MCP-1 proteina-1 quemostética del monocito
CE Pool de ésteres de colesterol
RLDL receptor para las LDL-c
RL Radicales libres
SRBI Scavenger receptor class B type |
The SENECA  The Survey in Europe on Nutrition and the Elderly: a
Concerted Action
HPS The Health Professional Follow-up Study
MEDIS The Mediterranean Islands Study
TxA2 Tromboxano A
QM Quilomicrones
PCTV Vesicula transportadora de pre-quilomicrones
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Mas que una grasa: aceite de oliva y salud cardiovascular. (More than a fat:
olive oil and cardiovascular health).

MgSc. Hazel Anderson. »
Especialidad en Nutricion Clinica, Division de Estudios para Graduados.
Laboratorio de Investigacién y Desarrollo en Nutricion, Escuela de Nutricién y
Dietetica. Facultad de Medicina, Universidad del Zulia. Maracaibo-Venezuela.
Correo electronico: hazelanderson2001 @yahoo.es

Mdltiples estudios epidemiologicos e investigaciones experimentales han
evidenciado que el consumo de determinados alimentos y los patrones dietéticos
particulares tiene un fuerte impacto sobre la salud principalmente en las
enfermedades cardiovasculares. Estos factores han determinado  que Ia
morbilidad y mortalidad por enfermedades crénicas en la poblacién general tiene
un origen multifactorial, producto de la interaccién de los antecedentes genéticos y
los factores ambientales, de estos Cltimos la dieta es quizas la mas relevante (1).

En este orden de ideas entre Follow-up Study (HPS que han

los estudios demostrado la importancia de la

epidemiolégicos
realizados se encuentran: The Seven

Countries Study?, el cual fue el

intervencion dietética dentro de Ia
prevencion de la morbilidad y

pionero en este tipo de investigacion, mortalidad

cardiovascular

The SENECA study (The Survey in
Europe on Nutrition and the Elderly: a
Concerted Action), The HALE study,
(Healthy Ageing: a Longitudinal study
in Europe), The Framingham Heart
Study, The European Prospective
Investigation into Cancer and
Nutriion ~ Study  (EPIC), The
INTERHEART study, The
Mediterranean Islands Study
(MEDIS), The Health Professional

principalmente en personas mayores
de 50 arios (2).

El aceite de oliva virgen, es un
zumo natural ya que se obtiene del
prensado de la aceituna, sus
propiedades no se deben
exclusivamente al alto contenido en
acido oleico, sino también a la gran
cantidad de compuestos minoritarios
de 1 al 2%, los
cuales se han clasificado en dos

que constituyen
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tipos: la fraccion insaponificable y la
fraccion soluble que contiene los
compuestos  fendlicos; ademas
contiene un gran cantidad de
microcomponentes no grasos, de
gran interés biologico, entre los que
se incluyen la vitamina E, los
carotenos, el escualeno, la clorofila y,
en especial, los compuestos
fenolicos. Dentro de ellos los mas
numerosos pertenecen a 3 clases, los
fenoles simples (tirosol e
hidroxitirosol), los secoroides (la
oleuropeina y sus formas conjugadas)
y los lignanos (3).

Este aceite es un alimento
basico en la dieta mediterranea,
existe un gran volumen de evidencia
cientifica sobre su modulaciéon del
perfil lipidico, favoreciendo el
descenso de LDL-c, manteniendo o
elevando el HDL-c. Su mayor interés
actual deriva del conocimiento de que
influye en mecanismos implicados en
la estabilidad de la placa diferentes
de los factores de riesgo. Entre ellos
estan su efecto antioxidante, su
accion antiinflamatoria, su capacidad
de generar un ambiente menos
protrombético y para aumentar la

vasodilatacién dependiente del

endotelio. Su consumo se vincula con
un mejor control de la glucemia y de
la tension arterial, a una mayor
longevidad, mejor calidad de vida y
menor incidencia de enfermedades
cardiovasculares, cancer o deterioro
cognitivo, a pesar de ser un modelo
de alimentacién con un elevado
contenido graso (4). En la actualidad,
el Estudio PREDIMED, llevado a
cabo en Espafia en 7.747 personas
con edades entre 55 a 80 afios;
dentro de uno de sus objetivos
analizé los patrones dietéticos en la
prevencion primaria de los eventos
cardiovasculares, estos autores
concluyeron que una dieta
mediterrdnea controlada en calorias,
complementada con aceite oliva
virgen extra o frutos secos, produce
una reduccion sustancial en el riesgo
de eventos cardiovasculares en
personas de alto riesgo. Estos
autores concluyeron que el consumo
de aceite de oliva, especificamente la
variedad virgen extra, se asocia con
un menor riesgo de enfermedad
cardiovascular y la mortalidad en
personas con alto riesgo
cardiovascular (5).

182



Invest Clin 56 (Sup. 1): 2015

Referencias
3 Perk J, De Backer G, Gohlke

H, Graham |, Reiner Z, Verschuren
M, Albus C, Benlian P, Boysen G,
Cifkova R, Deaton C, Ebrahim S,
Fisher M, Germano G, Hobbs R,
Hoes A, Karadeniz S, Mezzani A,
Prescott E, Ryden L, Scherer M,
Syvédnne M, Scholte op Reimer WJ,
Vrints C, Wood D, Zamorano JL,
Zannad F; European Association
for Cardiovascular Prevention &
Rehabilitation (EACPR); ESC
Committee for Practice Guidelines
(CPG).
cardiovascular disease prevention in

European Guidelines  or

clinical practice (version 2012). The
Fifth Task
the European Society of Cardiology
and Other
Cardiovascular Disease Prevention in

Joint Force of

Societies on

Clinical Practice (constituted by
representatives of nine societies and
by invited experts). Developed with
the special contribution of
the European Association for
Cardiovascular Prevention &
Rehabilitation (EACPR). Eur Heart J,
2012; 33(13):1635-701. Erratum in

Eur Heart J. 2012 Sep; 33(17):2126.

-

2 De Lorgerii M, Salen P,
Martin JL, Monjaud 1, Delaye J,
Mamelle N.
traditional risk factors, and the rate of

Mediterranean diet,

cardiovascular complications after
myocardial infarction: final report of
the Lyon Diet Heart Study.Circulation,
1999; 99(6):779-785.

3 Perez- Martinez P, Lopez-
Miranda J, Delgado-Lista J, Lopez-
Segura F y Perez-Jimenez F. Aceite
de oliva y prevencion cardiovascular;
mas que una grasa. Clin Invest
Arterioscl. 2006; 18(5):195-205.
Lopez-Miranda J, Pérez-Jiménez F,
Ros E,Olive oil and health: summary
of the Il international conference on
olive oil and health consensus report,
Jaén and Coérdoba (Spain) 2008. Nutr
Metab Cardiovasc Dis. 2010;
20(4):284-294.

5. Guasch-Ferré M, Hu FB,
Martinez-Gonzalez MA, Fit6 M,
Bullé M, Estruch R, Ros E, Corella
D, Recondo J, Goémez-Gracia E,
Fiol M, Lapetra J, Serra-Majem L,
Mufioz MA, Pinté X, Lamuela-
Raventés RM, Basora J, Buil-
Cosiales P, Sorli JV, Ruiz-Gutiérrez
V, Martinez JA, Salas-Salvado J.
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“EFECTO DEL CONSUMO DE UNA DIETA RICA EN MANTEQUILLA COMPARADO CON UNA
DIETA RICA EN ACEITE DE OLIVA VIRGEN EXTRA EN MUJERES POSTMENOPAUSICAS”

(effect of consumption of a rich diet in olive oil compared compared with a diet rich in butter on metabolic
and lipid profile postmenopausal women) UNIVERSIDAD B CORDOBA
Anderson Vasquez Hazel'®4, Perez Martinez Pablo?, Ortega Pablo2.

Laboratorio de Investigacion y Desarrollo en Nutricion'. i de | igaci Biolégicas?. E: ialidad en Nutricién Clinica Facultad de
Medicina. Universidad del Zulia?, Maracaibo Venezuela. Doctorado de Nutricién y Metabolismo UnlverSIdad de Cordoba*, Espafia.2014

La arterioesclerosis esta correlacionada con las grasas de la dieta, por o que reemplazar los

acidos grasos saturados por 4cidos grasos monoinsaturados, dentro de una alimentacion RESU LTADOS

saludable, puede tener efectos diferentes en los factores de riesgo metaboico y lipidico en

mujeres Enla se producen una serie de cambios

hormonales que favorecen un perfil lipidico proaterogénico caracterizado por cambios

significativos en el perfil de las lipoproteinas con un incremento en los niveles plasmaticos de 5 Tabla A:Varables. atropotaticas. bioaulices. de s,

colesterol total y triglicéridos y una disminucién en los niveles de la c-HDL, ademas se produce participantes en el periodo de |mverve(:|(1mn dietética de Tablads v’"‘"'“""";;” didcas, ”'W“‘""‘a’d"'?r
una mayor oxidacién de las particulas de cLDL y aumenta hasta 5 veces los niveles inicio comparado con el final del periodo de la dieta SAT. Panpacads Gon ol final del poriGanOLIVA.

plasmaticos de Lp(a). Se ha demostrado que el aceite de ofiva virgen, tiene una mayor
capacidad anti-aterogénica, cuando es a fuente basica de la grasa dentro de la alimentacion:
propiedad ésta que no se observa en otros aceites ricos en acido oleico 9. Un estudio realizado Variable INICIO SAT p<0.05 Variable

por Rodenas y Cols. " en 14 mujeres menopausicas, consistid en sustituir el aceite de girasol o 5 SAT OLIVA p<0.05
utiizado durante afios. por el acete de olva virgen extra. obteniéndose como resultado la (n=18) (n=18) (n=18) (n=18)
disminucion de los niveles plasmaticos de colesterol total, LDL-C y apo B. Por ofra parte, se ha SO o
reportado, que mejora el sindrome metabdico, facilta el control de la glucosa. de la tension
arterial y posee efectos benéficos sobre Ia funcion plaquetaria. la trombogenesis y la fiorindisis Pesocorporal (kg) 7242103 7222100 0,969
*9De acuerdo con lo anteriormente descrto, a presente investigacion se basa en estudiar el IMC (kg/m?) 208231 207229 0953 Peso corporal (kg) 7222100 7198102 0,887
efecto del consumo cronico de mantequilla dentro de la dieta habitual consumido por un grupo Circunterencial 9328101 93,3295 0,987
de mujeres postmencpausicas para evaluar los efectos sobre el perfil metaboiico, lipidico, y clntura (cm) MC (kg/m?) 207220 207229 0979
hormonal ko aue nos permitira meiorar la calidad de vida de la muier en esta etapa de la vida Choltaschioadan 100072  107.088,3 0882 Circunferencialcintura 933295 92,1288 0741
OBJETIVOS atem) =
General: BN 226 Sz0ze vey Circunferencia/cadera 107,046,3  106,026,7 0,386
Iorazofem)
1.- Con el objetivo de analizar el efecto crénico de consumo de una dieta rica en Grasa corporal (%) 38,624,0 39,2240 0651 fom)
grasas saturadas (mantequilla) comparado con el consumo de grasas Grasa visceral (%) 93219 9.521,9 0736 Circunferencia/media/braz  32.022.6 31,8224 0,793
monoinsaturadas (aceite de oliva) sobre el perfil metabdlico y lipidicoen mujeres ofem)
para generar tadas a mejorar la calidad de vida Bloquimicos
224, 423, 2
de la mujer en esta etapa de la vida Gosscoporml iy 6ZE 08 B 404233 G108
Glicemia 85,0861 95,4411,0 0,002 Grasa visceral (%) 95219 98218 0392
Gt (VR.70-100 mg/di)
e Insulina basal 95226 M 0060
. (VR:<25Ul) osiiacd
1- Determinar el efecto de estas intervenciones dietéticas sobre los niveles plasmaticos de HOMA (VR: <2.5) 1902086 2628077 0012
colesterol total, c-HDL, c-LDL, c-VLDL y triacilglicéridos en el mismo grupo de mujeres. Colesterol Total 18278162 22324309 0,000 = o e G Cei
:<200 mo/di
2.~ Estudiar el efecto de esta intervendon dietética sobre la resistencia insulinica medido por {vr: maldh) Insulina basal(ul) 11,1223 10,2218 0,195
HOMA-IR en el mismo grupo de mujeres. foue 31278 a8 L
grupo ljeces; (VR: <45 mgidi) HOMA 2628077 2,3620,67 0277
LoL-¢ 11012126 149,0230.6 0,000 Colesterol total (mg/dl) 22328309  211,7239.8 0,339
( VR:100-140mg/d)
MATERIALY METODO VLDL-¢ 334217 33,6246 0,706 HDL-C (mg/di) 400819 43416 0,000
(>25 mgidi) LOL-C (mgidi) 14908306 140,02433 0522
1.- Poblacién: Colestorol noHDL-C 14332137  183,1213,7 0,000 WDiEo ) S50l G155 000
De un universo de 100 mujeres postmenopausicas que acudieron a la Consulta Extema de (> 140 mg/d) -
Nutricién inica en el Centro Clinico del Lago, se seleccionaron 18 pacientes que cumplieron con Triaciglicéridos 1640264 16812230 0575 Colesterol  no  HDL- 18312137 16972373 0249
los criterios de inclusiny manifestaron su voluntad de participaren el estudio. (<150 mg/d) cimgidl)
50 y 65 afios. 2. Ser postmenopausica. 3 No tener evidencia de enfermedad MOSCRREERSINRERIN 10212230 15582217 0,100
crénica, incluyendo disfundon hepética, renal, tiroidea o ardiaca. 4.~ No estar cumwendo una Rel CT/HDL-c 55207 48209 0,019
5.- Que no reciban da afectarel pidi Rel CT/HDL-c 46106 55106 0,001 e
3 | 7- Aceptarpor iparen e1 estudio. (VR:0,0-4,50) o
Criterios de exdusion: 1~ Mostrar evidenda de enfermedad cronica. 2.- Ingesta de farmacos que Rel LDL-c/HDL-c Rel LDL-¢/HDL-¢ 38207 3,520,9 0278
afecten el metabolismo lipidico. 3~ Tener menos de 3 afios postmenopausia. (VR: 0,0-3,25) 2,8:04 37453 0,028 (VR:0,0-3.25)
2.- Diseiio del Estudio:
Todas las voluntarias consumieron mantequilla seguido luego de en un periodo de intervenddn
dietética de cuatro semanas de duracion cada una con una dieta isocaldrica en relacon a su
consumo previo habitual con el objeto de mantener su peso estable. La administracén de la dieta coictiisioEs

consistié en el suministro de 50 g diarios de mantequilla que untaron al pan blanco o arepa
dentro de una dieta rica en grasas para la estabilizacion de las grasas propias de la dieta
occidertal. Esta dieta rica en grasas saturadas (AGS) (deta SAT) estuvo compuesta en su
formula calérica total por 15% de proteinas, 47% de carbohicratos (CHO) y 38% como grasas > En el periodo de estabilizacion con la mantequilla aumento el
(20% de grasas saturadas (AGS), 12% de grasas (AGM) y 6% de CT, LDL-C, sin afectar la HDL-C, VLDL-C, ni los TG,

(AGPI). La dieta OLIVA comprendi6 15% de proteinas, 47% de CHO, 38% de grasas (<10% de

AGS, 22% de AGM y 6% de AGPI); y Ia dieta CANOLA: 15% de proteinas, 47% de CHO, 38% de > El aceite de oliva virgen extra disminuyd todos los valores de | |
<10 % )% % ). i |
2:25( 10 % de AGS, 20% de AGM y 8% de AGPI). Consumieron 70 g de aceite de oliva virgen las variables estudiadas con excepcin de las HDL-C que i
La ingesta de colesterol fue menor de 300 mg/dia. Las dietas se realizaron en base a 7 mends aumentaron (p<0,000), valores similares fueron obtenidos por
rotatorios previamente establecidos utilizando alimentos naturales y calibrados para administrar el aceite de canola
Ias proporciones establecidas en los 28 dias. Estas dietas fueron consumidas por las pacentes en ‘
su domiclio. se les realizs un registro diario de alimentos durante tres dias (dos dias usuales y >
uno no usual) dentro del cido de cada dieta, para valorar el cumpiimiento de la misma, ademés z"‘?;'e'e g‘e glg:“\;;g;" eitraimelond’: ol flesgoiCadiovesouir:
del control de visitas a su domicilioy por via telefonica. e
Las mediciones antropométricas fueron resizadas por_una especilsta en Nutricién Clinica,
error técnico de medicion se
encontrd dentro del rango de valores considerados como adecuados Se mideron indcadores de
dimensién y composicién corporal. En la evaluacién Bioquimica: Después de un ayuno noctumo
de al menos 12 horasPosterior a ello se procedi a tomar a todas las mujeres una muestra de
sangre venosa para la determinacion de los niveles .de glicemia, insulina, TGC, colesterol total, c- FUENTE BIBLIOGRAFICA
HOL cL0L, cVLOL 1. Ubeda N, Basagoiti M, Alonso-Aperte E y Varela-Moreiras G (2007) Habitos alimentarios, estado
ANALISIS ESTADISTICO nutricional y estilos de vida en una poblacién de mujeres menopausicas espafiolas Nutr Hosp;
Para el analisis egadlsb(a se utiizé el Pro;r;ma svsb‘fesohwﬁ‘ Program sn;)‘m\ S\‘stem) para PC 22(3):313-32.
e variables cualitativas se utlizaron frecuencias y >
porcentajes;de varabies cuaretatias: media aritmética y desviacion estandar (DE). 2 [Wanze 4 B, Alvear 91:C 11y Alayon A (2009). [Gonsunmode: cidog) grasos ttmne ¥ risge
proprah = N cardiovascular. Rev. Colom, Cardiol.; 16(3): 103-111.
3. Perez-Martinez P, Ordovas JM, Garcia-Rios A, Delgado-Lista J, Delgado-Casado N, Cruz-Teno

or oiva sabre los dferentes C, Camargo A Yubero-Serrano EMRodriguez F, Perez-Jimenez F, Lopez-Miranda J

Consumption of diets with different type of fat influences triacylglycerols-rich lipoproteins
particle number and size during the postprandial state. Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2011
Jan;21(1):39-45.
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COLEGIO DE NUTRICIONISTAS Y DIETISTAS DE VENEZUELA

SECCIONAL ZULIA
1-30439417-9
Maracaibo, 18 de julio de 2013 .
Ciudadana:
Mg Sc. Hazel Anderson
Presente.-

Reciba un fratemal saludo de la Junta Directiva del Colegio de Nutricionistas y Dietistas
de Venezuela, Seccional Zulia y del Comité Cientifico organizador del Simposio “Grasa,
Salud y Enfermedad”.

Mediante |la presente, nos dirigimos a usted para expresarle nuestro agradecimiento por
su colaboraciébn como  Expositora con los temas: Nuevas Tendencias en la
Composiciéon Quimica de los Alimentos. De la Cantidad a la Calidad de las Grasas y
El aceite de Oliva, Importante fuente de Grasa y de Antioxidante en la
Biomodulaciéon de la Enfermedad Renal y la Cardiovascular, resaltando la tematica
del evento y contribuyendo con su aporte al éxito del mismo.

Sin otro particular, y en espera de contar con usted en proximas actividades cientificas.

Atentamente,

SINOIDINLNNIG

;‘;}- i f///f/ /m/?/
Z Lcda. Nubia Villalobdos
Coordinadora General COMI SION
CIENTIFICA

Avenida 3E No. 55 A — 39, Sector San Roque — Telefax: (0261) 743.38.75/ 815.18.33
e-mail: conudizul@hotmail.com. Maracaibo, Estado Zulia.
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o Dra. Noris Serr:zf: i

Presidente de SOVEMEFA

Este certificado otorga PUNTOS CREDITOS de la FM.V.
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Republica Bolivariana de Venezuela
Universidad del Zulia

Vicerrectorado Académico

JORNADAS NACIONALES
DE INVEST[GACION ESTUDIANTIL

a para el desarrollo del pais; Nuestro mayor compromiso’

CREDENCIAL

Por medio de la presente se hace constar que el trabajo de investigacion
titulado PERFIL NUTRICIONAL, METABOLICO, LIPiDICO Y
HORMONAL DE UN GRUPO DE MUJERES
POSTMENOPAUSICAS Y SU RELACION CON EL SINDROME
METABOLICO de los autores: Changarroti I, Fernandez I, Hernandez Y,
Anderson Vésquez H.E, Pérez Martinez P, fue presentado en el marco de las
1 Jornadas Nacionales de Investigacion Estudiantil. “Investigacién y
academia para el desarrollo del Pais: Nuestro mayor compromiso”,
celebradas en Maracaibo durante los dias 08 y 09 de noviembre de 2011. El
mencionado trabajo fue sometido al proceso de arbitraje y evaluacién por
especialistas en el 4rea correspondiente.

Por el comité organizador

Atentamente. i

Dr. Diego Mufioz Czbas
Coordinador Cientifico-Humanistico de REDIELUZ
Coordinador General de las Jornadas

Vicerrectorado Académico, Edificio Rectorado LUZ, calle 67 (Cecilio
Acosta) con Av. 16 (Guajira). Edif. Nueva sede Rectoral piso 4
Maracaibo-Venezuela. Teléfono: 0261-4124249/4244, correo
electrénico: redieluz@viceacademico.luz.edu.ve
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Republica Bolivariana de Venezuela
Universidad del Zulia

Vicerrectorado Académico

JORNADAS NACIONALES
DE INVESTIGACION ESTUDIANTIL

‘Investigacion y academia para el desarrollo del pais: Nuestro mayor comp

PREMIO

Por medio de la presente se hace constar que el trabajo de investigacion
titulado PERFIL NUTRICIONAL, METABOLICO, LIPIiDICO Y
HORMONAL DE UN GRUPO DE MUJERES
POSTMENOPAUSICAS Y SU RELACION CON EL SINDROME
METABOLICO de los autores: Changarroti J, Fernandez 1, Hernandez Y,
Anderson Vasquez H.E, Pérez Martinez P, fue PREMIADO como MEJOR
TRABAJO DE INVESTIGACION en el marco de las 1 Jornadas
Nacionales de Investigacién Estudiantil. “Investigacién y academia para
el desarrollo del Pais: Nuestro mayor compromiso”, celebradas en
Maracaibo durante los dias 08 y 09 de noviembre de 2011. El mencionado
trabajo fue sometido al proceso de arbitraje y evaluacion por especialistas en
el area correspondiente.

Por el comité organizador

Atentamente.

" erectora Académicaﬁl Uz
i“iesidenta de las Jornddas

Dr. Diego Mufioz Cabas
Coordinador Cigntifico-Humanistico de REDIELUZ
Coordinz#lor General de las Jornadas

|
i
Vicerrectorado Académico, Edificio Rectarade LUZ, calle 87 (Cecilio RED'ELUE
smnana 3 iwvestficran estusant

Acesta) con Av. 16 (Guajira). Edif. Nueva sede Rectoral piso 4
Maracaibo-Venezuela. Teléfono: 0261-4124249/4244 correo
electrénice: redieluz@viceacademico.luz. edu.ve

234

e



15NACIoNAL

NUTRICIONISTAS

Y DIETISTAS
DE VENEZUELA

CERTIFICADO

Queselesotorgaa:
Anderson Vasquez HE, Perez MartinezP,
Ortega P, Rincon Atencio R, Daza M.

En calidad de Autores del Trabajo Cientifico:

"RESPUESTA DEL CONSUMO CRONICO DE UNA DIETARICAEN
MANTEQUILLA SOBRE EL PERFIL METABOLICO, LIPIDICOY HORMONAL
EN MUJERES POSTMONOPAUSICAS"

E |Gt Porque m.::mﬂ_nm_.mw es...
Leda. Nixa MartinezN.  Lesbia Gonzilez Leda. OHara -.MUCho mas que comer
Presidente CNDV CoordinadoraGeneral  Comité Organizador

Hotel Tamanaco Intercontinental
28 de Septiembre al 01 de Octubre de 2011

www.colegiodenutricionistas.com
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“RESPUESTA DEL CONSUMO CRONICO DE UNA DIETA RICA EN MANTEQUILLA
SOBRE EL PERFIL METABOLICO, LIPIDICO, Y HORMONAL EN MUJERES
POSTMENOPAUSICAS”

Anderson Vasquez H E!34, Perez Martinez P4, Ortega P2. Rincon Atencio, R34 Daza M3.

Laboratorio de Investigacién y Desarrollo en Nutricidn!. Instituto de Investigaciones Bioldgicas?. Especialidad en Nutricion
Clinica®, Facultad de Medicina. Universidad del Zulia, Maracaibo Venezuela. Doctorado de Nutricidn y Metabolismo
Universidad de Cordoba®, Espana.2011

Ls enfermedad coronaria(EC) s Ia principal causa de morbi-mortalidad en los paises

industrializados. Sus manifestaciones clinicas aparecen en promedio 10 ahos més tarde en las ~
mujeres comparadas con los hombres, Estas diferencias disminuyen después de los 50 afios, | ) RESULTADOS
iqualéndose su incidencia después de los 60 afios de edad. En la postmenopausia se producen
una serie de cambios homenales que favoracen un perfil lipidico proaterogénico caracterizado 'VARIABLES PERIODO MANTEQUILLA
por cambios significatives en el perfil de las lipoproteinas con un increment en los niveles nicio FINAL
plasmaticos de colesterol total y riglicéridos y una disminucidn en los niveles de la cHDL, (n=21) {n=21)
ademsis se produce una mayor oxidacidn de las particulas de c-LDL y aumenta hasta § veces los Edad [ahos] 5655 o
niveles dticos de Lp(a). Se ha que | estd asociada con un perfi talla {cm) 155455 15545,5
lipidico pro-aterogénico, una elevacén de la presidn diastolica, una mayor resistencia  la Wl 7308 10553
insulina y una mayor adiposidad central, En este santido, se estudiaron 324 mujeres japonesas. e T D BT iy FT)
mencpdusicas sanas, a quienes se les evalud la asoclacin de la Aigactnda i st cou o mvés em 929595 S2.3801
séricos de estradiol, y sulfato d ) 3 Circunforenciafrazo tzq fem) 3 o
I3 alta ingests de grasas se asociaba con altos niveles séricos de estrona y DHEAS.(7). De l—--= o) TiABE TIAES
acuerdo con lo anteriormente descrito, el presente proyectn se basa en estudiar o efecto del i FE i
consumo cronico de mantequila dentro de la dieta habitual consumido por un grupo de t e e s
mujerss postmenopausicas  para evaluar ks efectos sobre el perfil metabdlico, lipklico, y i SR S
hormanal lo que nos permitira mejerar la calidad de vida de la mujer en esta etapa de la vida, I i i Ty Ty
GHitives Grasa corporal[’) 38420,7 348
i Tabla 1.C. st ificas de las mujeres iadas antes y d dela
1- Analizar el efecto del consuma de una dieta rica en mantequilla sobre el perfil [ = [ PERODO MANTEQULLA
metabdlico, lipidica y hormonal en mujeres gusmeno;éuswas para generar Intervenciones VARIABLES INICio MINIMO MAXIMO FINAL MINIMO-MAXIMG | t-Student
rimtacas  ejcre b caliad davida da b aeren sta staria e 2 i (n=21) In=21) (P=0,05)
| Glicemia (mg/dl) 85558 i 05,6411,4 79:153 0,564
Especificos: | Insulina (uUiL) 96824 el 11,2428 315 0,000
HOMA IR 20806 152 26807 1748 0,063
1.- Determinar el eficto de esta intervencidn dietédtica sobre los niveles de Yeolostorn| rgid] ol it} 149200 HEIAN 179302 o880
colesterdl total, ¢-HDL, c-LDL, c-VLDL y triacilglicdridos en el mismo grupo de mujsa ¢-HDL jmg/di) 39,3627 3344 40,0418 3744 0,130
2.- Determinar @ efecto de ests intervencion dietética sobre los niveles plasmaticos de FSH, Lo gl L 77423 Rl 108227 0,860
testosterona,  estradiol, progesterona, cortisol, T3, T4,TSH y DHEA en las mujeres GALDL {meydt) ay) 2438 3N 2650 L
estudiadas. No c-HDL Colesterol 14224132 107457 TIEALIN0 140261 0,766 |
3.- Estudiar el efecto de esta intervencicn dietstica sobre la resistencia insulinica medido por {mg/dl)
HOMAIR en el mismo grupo de mujeres L Bobetdos (mghdl Dttt | ] 1060427 | jgwase | 0276
E w(gn:;s libres 11498 12,6206 i
my
MATERIAL Y METODO =
s e Tabla 2.- Perfil Miabdlico y Lipidico antes y después del dela
De un universo de 100 mujeres postmenopausicas que acudieron a la Consulta Externa de [ PERIODO MANTEQUILLA
Nutricidn Clinica en el Centro Clinico del Lago, s& seleccionaron 21 pacientes que cumplieror con VARIABLES INICIO MINIMO-MAXIMO FINAL TINIMO-MAXIMO. t-Student
los criterios de mclus@n ¥ manifestaron su voluntad de participar en ef estudio. [n=21) [n=21) (P<0,05)
Criterios | FsHimiumL 15,8-514 0,000
1~ Edades enva 501y 65 aios, 2. Ser postmencpasica. .- No taner evidencia de | VRe=ta4 .58 101392 93820 192584
crénica, incluyendo disfuncin hepatica, renal, troidea o cardiaca. .- No estar cumpliendo una Testosterona 358 om0
dieta 5.- Que no reciban que pueda afectar el metabolisma lipidico. (ng ! mL) 4,380,7 42406 354
6.- Que no rechan terapia de reemplazo homonal 7.~ Aceptar por escrito participar en el | \R=os-073
estudio. | Estraciol 93,548,
Criterics de exclusiSn: 1,- Mostrar evidencia de enfermedad crénica. 2.- Ingesta de firmacos que Ing fmi) 23,0487 802840 Lt 5921042 Ll
afecten el metabolismo lipidico. 3.- Tener menos de 3 afios postmenopausia. | VR= 0. 80
2.- Diseiio del Estudio: Towao e 0308 e 0208 om
Tadas las voluntarias consumisron mantequia en un periodo de int=rvencién dietética de cuatro (s sl
aciin con una dieta isocalirica en relacion a su consumo previo habitual con el T i T rrern
objetn de mantener su peso estable. La administracion de la dieta consistid. en el suministro de “Vmanrasy : 72 7021
50 g diarios de mantequila que untaron al pan blanco o arepa dentro de una dieta rica en = w7 e T 4
grasas para la esnbnzxsnn de |as grasas propias de la dieta occidental, Esta dista rica en grasas vmljs"“m‘ i 120 - 410 5 150360 0,000
saturadas (AGS) (dieta SAT) estuvo compuesta en su firmula calérica total por 15% de t
protsinas, 47% de mrbﬂhdfal.m (CHO) y 38% como grasas (200 de grasas saturadas (AGS), R e L] 22748 43183 34-82 0,000
12% de grasas (AGM) y 6% de FL). VR=0.4 7.0 !
La ingesta de colesterol fue menor de 300 mg/dia. La dieta se realizé en base a 7 menis | T3 {ng) 23T 08-33 2148 03-32
rotatorios previamente establecidos utilizando alimentos naturales y calibrados para administrar [E I Ak TS0 1 Lo
las proporciones establacidas en los 28 dias. Estas dietas fueron consumidas por las pacientes en T4 {ng/mi} 1,240.5 0:8-31 12406 08-30 0,000
su domicilo. se les realizd un registro diario de alimentos durante tres dias (dos dias usuales y VR=059 - 1.76
una o usual) dentro del ciclo de cada dieta, para valorar &l cumplimiento de la misma, ademés Tabla 3.- Pes = b las
del control de visitas a su domiciio y por via telefnica.
Las meﬂthnas entmpumelﬂ:as fuseron reallzadas por una especialista en Nutricién Clinica, S 5—
emor téenico de medicdn se CONCLUSIONES W o
encontrd denlfo del raﬂgo de valores :nnsroerados commo adeciiados Se midieron indicadores de Aumentaron los niveles de colesterol total, ¢-LOL, & No<HEL , & HOMA-IR y & estradiol. = P
dimensidn y composicién corporal. En la evaluacién Bioquimica: Despuss de un ayuno nocturno | Aumencamn IosvelaresdeF‘SH strad-d T3y T4, y progesterona; mientras que hubo una disminucion para T
de al menos 12 horas, en un cuarto mndmnadu (temperatura 26 a 28°C), a cada sujeto le fue testosterona, cortisol, DHI LS. e
registrada la presin artrial sistdlica (PAS), presion arterial diastdiica (PAD), frecuencia cardiaca Hussivos resiados suiseren que el consuma crénico de una dieta de tipa occidental rica en mantequilla w2
(FC) utizando un instrumentn automatico no invasivo (DINAMAP, Critikon inc, Tampa, Fonda, medifica el perfil lipidico y hormeonal de esta poblacidn, .
USA) en al menes 3 ocasiones separadas por 2 minutns, en un mismo brazo y por la misma &
persana, Posterior a ello se procedis a tomar a todas las mujeres una muestra de sangre venosa FUENTE BIBLIOGRAFICA
para la determinacicn de los niveles .de glicemia, insulina, TGC, colesterol total, c-HDL, c-LDL, c- - CONGRESO
VLDL, FSH, testosterona, estradiol, progesterona, cortisol, T3, T4, TSH, DHEA, retinol y acidos 1. Anteparaa, N, Enfermedad coronaria en ka mujer: Rehabilitacion cardiaca y prevencin. | JRACIONAL i
grasas libres. AVFT, 2005 ;24 (1): 7-12. ISSN 0798-0264 NUTRICIONISTAS :
2. Rojas J, Bemudez V, Leal E et af. Insulinorresistencia e hiperinsulinemia como factores de Y DIETISTAS
ANALISTS ESTADISTICO riesgo para enfermedad cardiovascular. mrr jun. 2008; 27(1): 2030, 6o 0798.0264,  DEVENERUELA
Paa el andisis estadistico se ulilzd el Programa SPSS (Softvare Program Sadystical System) para PC 3. Perez-Martinez P, Ordovas JM, Garcia-Rios A, Delgado-Lista J, nelgade Casado N, Cruz-
versibn 17. Para &l analisis descriptvo de variables cualimtivas se ubiizarén frecuencias y Teno €, Camargo A, F F, Lopez-Miranda 1 =
porcentajes; de variables cuantitativas; media aritmética y desviacion estindar (DE} Consumption of diets with different m,e =
Para |a comparacién de medias aritméticas entre muestras pareadas: Prueba t de Student, para particle numberamd sizeduring the Wm“n, state, Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2001 =
determinar e efecto del consume de |a mant=quila sobre los diferentes variables estudiadas. Jan;21(1):39-45. = &
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"PERFIL NUTRICIONAL, METABOLICO, LIPIDICO Y HORMONAL DE UN
GRUPO DE MUJERES POSTMENOPAUSICAS Y SU RELACION CON EL
SINDROME METABOLICO”

Anderson Vasquez H.E!2, Perez Martinez P2, Changarroti J1, Fernandez I!, Hernandez Y!.

Laboratorio de Investigacion y Desarrollo en Nutricién. Escuela de Nutricion y Dietética. Universidad del Zulial.
Maracaibo, Venezuela. Doctorado de Nutricidn y Metabolismo Universidad de Cérdoba?, Espaiia. 2011

INTRODUCCION
11 /La tansicidn a la menopausia v el perfil hormonal que caracteriza la postmencpausia, en
paralelo a los fendmenos de envejecimientn, incrementan en forma significativa el riesgo
de Sindrome Metabolico (SM) en la mujer y con este la morbimortalidad cardiovascular. En la

dimensidn y composicién corporal, En la Evaluacion Dietética la anamneis de 24 horas de un dia
usual y no usual y la frecuencia de consumo de alimentos. En la evaluacion Bioquimica: Después
de un ayuna nochumo de al menos 12 horas, en un cuarto condicionado (Eemperatura 26 a
26°C), a cada sujetn ke fue registrada la presicn arterial sistdlica (PAS), presidn arterial diastolica
(PAD), frecuencia cardiaca (FC) utiizando un instrumento automatico no invasivo (DINAMAP,
Critikan inc, Tampa, Rorida, USA) en al menos 3 ocasiones separadas por 2 minuis, en un
mismo brazo y por la misma persona. Posterior a ello se procedio a omar a todas las mujeres
una muestra de sangre venosa para la determinacién de los niveles .de glicemia, insulina, TGC,
colesterol total, c-HDL, c-LDL, c-VLDL, FSH, teststerona, estradiol, progesterona, cortisol, T3,
T4, TSH, DHEA, retinal y dcidos grasos libres.

ANALISIS ESTADISTICO

Para el andisss estadistco se wties el Programa SPSS (Software Program Stadystical System) para PC
version 17, Para el andlisis descriptivo de variables cualitabivas se utiizaron frecuencas y
porcentajes; de variables cuantitativas: media aritmética y desviacion estandar (DE)

2. Rocabado Uruieta, Erika Jeancarla, rocha soria, Mabel Ivone, Rivera rojas, Christian
en la

ago. 2007, TSRene
INACIONAL

RESULTADOS

e/ D/ DI/seoDIrneoDIs

Body Mass Index Standards in Early Postmenopausal Women. Obesity Research 2002; 1
(8): 7!9—806

Mauricio ef 2l Sindrome Rev. méd,

18 (28):85-90. ISSH 2074-4609.

3. Pablo Perez-Martinez, Antonio Garcia-Rios, Javier Delgado-Lista, Francisco Perez-Jimenez,
Jose Lopez Miranda . Mediterranean Diet Rich in Olive Oil and Obesily, Metabolic Syndrome
and Diabetes Mellitus pp.769-777.

1. Yubero-Serrano EM, Garcia-Rios A, Delgado-Lista J, Delgado-Casado N, Perez-Martinez P,
jo F, Fuentes F, c, Tunez I, I rmlmms A,

F, Lope n oxidant

and antioxidant status in quw oem and women. J A Gerialr Soc, 2011 May; sn(s)qan_w

sequnda Encuesta Nacional de Salud realizada en los EEUU (NHANES II -National Heaith and e Variable P
Nutrition Examination Survey), se evidencio como |a mujer, entre los 50 y os 59 afios, aumenta VARIABLE I Bloquimica
un 14% de su IM.C. Aproximadaments, entre el 10% y el 40% de la poblacién mundial padece ey e W DE Minimo-Maximo.
de Sindrome Metabdlico. En estudios que consideran la poblacién urbana adulta mayor de 20 Giicemia fmgid] T %
afios se ha observado una prevalencia que varia de 8% (India) a 24% (USA) en hombres, y de 23 Ty B
7% (Frandia) a 43 % (Ifan ) en mujeres. En Corea por ejemplo, la prevalencia es de 20,6% en Edad (afos) Tnsulina (UUL) 9624 514
hambres y 26,9% en mujeres TERES TEATT
i (em) HOWA IR 205056 1132
La menopausia estd asodada a miliples aleraciones metabdlicas: alteraciones de las 72295 2l
lipoproteinas, |a accidn de ls insulina sabre & metmbolisma carhohidratos, distribucién de 1a s c":;‘;’;" e 140200
rasa comporal, factores de la ulacidn y funcidn vascular. Diferentes mecanismos son los 22 ?
?Espnﬂsi?:s de tales evenios, ﬁ podiia N e o it & e i que seria la IR rretos e e €-HOL (mg/di) 39,3227 3344
conformando el sindrome metabdica. & Sindrome Metabdiico es un_predctor del riesgo x
cardiovascular y del desarollo de Diabetss bpo II. La IR es un factor per s de fiesgo oo ] L Ciaciohpiin e L
cardiovascular. (NCEP-ATP TII) considera que una mujer tiene Sindrome Metabdlico cuando S i) CVLDL {mg/di) 32,2431 2438
presents simulténeamente 3 o mds de los sigulentes factores de riesgo cardlovascular: Cbesidad Errs FEET
abdominal (Ferimetro de cintura> 102 cm. el hombre, > de 88 an, la mujer), Triglicridos en Clrcumfirsnciirnzo Noc-HOL 107457
sargre 150 mg/dl, Colesierol-HDL en sangre < 50 mg/dl en la mujer, Hipsrtansion arterial g {em) Colestero| 142,2413.2
130/85 mmHg o estar en tratamiento hipotensor, Glucsa en sangre en ayunas (glicemia) 110 A 520 (mg/dl)
mg/dl. La nubricidn juega un papel relevantz en la salud de la mujer y en la prvencién de e bicep mm) i 63,6512 131190
milltiples condiciones médicas. La nutricién, la diversidad de alimentos, la actividad fisica y a 1781 1228 (mg/d)
genética son los factores mas important=s en la etiopatogenia del sindrome metabdlico en la h
mujer menopausica. De acuerdo con lo anteriomente planteads el presente estudio tuvo como - Bl o] el ?l:'d:s(gra:'s IRELE 1198
finalidad Describir el perfl antropométricn, metabdlico, lipidico y homonal en  las mujeres oz i ibres {mg/
postmenopausicas  su relacién eon este Sindrome. e e
Piiegue suprailiaco r ol ipid i
B i Tabla 2.-Perfil Metabélico y Lipidico
Parforrilla fem) FLZA ETEY]
General:
+ Determinar las i ¢ i dietiticas y hormonales Srmsamanksl e 2up
asociadas con este sindrome para su abnldap terapsutico. nutricional en mujeres
postmenopausicas. Tabla 1. icas d icas y = =
Varbi Rimente {n=21) (n=21)
Especificos: [l - £ &3 L] %
Leske 16 76,2 5 238
* Medir rus indicadores de dimensidn y composicidn comoral a las mujeres sometidos al M:DE ‘Minimo-mazime - o 7 "
estud :
+ Realons b evaluaciin diebticn = travs d I arnesis e 24 horas b fcuenia de FSH frmiint) 101292 158514 St
consumo de alimentos a fas pacentes seleccionados para o estudio VR=144 888 CEmaae ° 31 13 619
+ Deascribirr los factores numclonﬂ\a relacionados con el Sindrome Metabdiico, ieitsery 3.68
(nafmi} 4307 2 95 19 905
MATERIAL Y METODO VR 00- 0.3 Poscado
Eatraciol
1.- Poblacid (nat mih samar L Sienete a1 A, L i
Do in ankverso de 100 mujerss pastmenopausicas que scudieron 3 la Consultz Extera de VR= 0. = P - S
Nutricidn Clinica en el Centro Clinico del Lago, se seleccionaron 20 pacientes que cumplieren con (Fiogentis a0 0308 Frutas
los criterios de indlusidn y manifes@ron su voluntad de participar en el estudio. (ng f mLy T o 3 P
Criterios de indusidn: = m"("' a5 o Amiliceos i
dades entre 50 y 65 aios. 2.- Ser postmenopausica. 3.- No tener evidencia de enfermedad . d 7721 = - T
crénica, incluyenda disfuncidn hepatic, renal, troidea o cardiaca. 4. No estar cumpliendo una Rt T Frituras o Lix A 5
dietz b 5.- Que no reciban pueda afectar e metabolismo lipidico. el : 120-410
6.- Que no reciban terapia de reemplazo homonal 7.- Aceptar por escrito participar en el T (. FYTIER Dalies 3 43 i Lo
estudio vR=04_ 70) 2248
Crerios de exclusin: L Mostrar evidenci de enfermedad crrica, 2. Ingest de Fimacos aue T (g 2807 opaz
afcten el metabolismo lipidico, 3.- Tener menos de 3 afios postmencpa VR230 -420)
T4 (ngimi =0 . 3
S e A 0831 Tabla 3.-Preferencias de alimentos en la dieta usual
Técnicas de Recoleccidn de Catos. ;
Para la ejecucidn del trabajo de investigatidn, se utli26 como téenica de recoleccin de datos la Tabin 3 Peafll Hotwioti] de tanmyforas eatedisdes
observacién mediante la encuesta, Se CONCLUSIONES
llevé: a cabo en s Consulta de Nutricién Clinica en el Centro Clinico del Lago y en e Laboratorio
de Investigacidn y Desarrollo en Nutricidn de la Escuela de Nutricidn y Dietética de la Facultad de
Meddicina de la Universidad del Zulia durante el periodo de Enero a Junia de 2011, Hl cuestonario Muestros resultados sugieren que las mujeres postmenopalisicas de Maracaibo,
recogia, ademds de la identificacién del paciente, variables sociodemogrficas coma |a edad, sexa Venezuela presentan caracteristicas antropométricas y lipidicas asociadas con el SM. =
Eﬂ;‘:ﬁg‘"";:::f Historia de enfermedades actuales, hébitat (rural o urbanc) y fa valoracidn Esto podria estar influenciado al menos en parte por sus habitos alimentarios 13
Pare el perfl nutridonal s les realizs s ewalvacién dinica (EC), artropomética (E4) y caracterizados por alto consumo de grasas saturadas y carbohidratos con un bajo g P
diet¥tica(ED), & perfil bioquimicn (glicemia, insulina, HOMA-IR), lipidico (€T, c-HDL, cDL, ¢ consumo de grasas polinsaturadas, fibra y antioxidantes. . — =
VLDLy TGC) y hormonal (FSH, testosterona, estradiol, progesterons, coitisol, DHEA, TSH, T, T, -
Las iclones antropomet eron realizadas por una especialista en Nutricidn Chmca, FUENTE BIBLIOGRAFICA
entrerada y izada en antropometria. B enor tinico de medicidn s & ok
encantid dentra del rango de valores considerados como adecusdos Se midieron indicadores de 1. BlewR,.Sardinha L, Milliken L, Teixeira P, Going S, Ferreira D et al. Assessing the Validity of | S50 =
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Capitulo Zulia

o Capitulo Zulia

Otorga el Presente
Certificado

A Dra. Hazel Anderson
Por su participacion en

X Jornadas Cientificas Zulianas de Medicina Familiar
Como Conferencista: Eficacia Biomoduladora de las Grasas en Ia
::n.._o_ De Emsm

““““ u& b
Dr. ...mo%.d%.l R M,

Dra. Noris serrudo de Dominguez
Presidente del Capitulo Zulia v_.mm_amﬁw de Sovemefa

16 Horas Credito Otorgados por el Colegio de Médicos del Edo Zulia.

Palacio de Eventos de Venezuela 5 y 6 de Octubre 2011 Maracaibo Edo. Zulia

Sociedad Venezolana de Medicina Familiar % E. j Sovemefa
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Disefio Gralico: lettyvelasco@gmail com

O JORNADAS
SALUD AL DIA

17 Y 18 DE NOVIEMBRE 2011

F.M.V. 8 PUNTOS CREDITOS
Otorga el presente

Certificado a
MGCS. Hazel Anderson

Que lo acredita como

CONFERENCISTA
cto Biomodulador del aceite de oliva sobre las Enfermedades Crénicas en la Menopausia

Mﬁ | SIMPOSIO

LOncuwzicion s Eveos con Exceiencu

RIF. V-10157281-8

hucderrer—

bmun. Hazel Anderson
Universidad del Zulia

C ‘E.‘! Ledo. J s Cardenas

el rics, — Coordinador Jofnadas SALUD AL DIA
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2.- CREDENCIALES OBTENIDAS COMO INVESTIGADORA

-
Juiversidad del Zulia

Vicerrectorado D - - S

Académico

Republica Bolivariana de Venezuela
Universidad del Zulia
Vicerrectorado Académico

Reconocimiento a

ANDERSON VASQUEZ HAZEL ESTER

C.l. 4746387

Por haber cdlificado como

INVESTIGADORA NIVEL “B”

En el Programa de Estimulo a la Innovacién e Investigacion (PEI)
pafrocinade por el Observatorio Nacional de Ciencia,
Tecnologia e Innovacién Convocatoria 2013, enalteciendo la
productividad investigativa de la Universidad del Zulia.

a. Judith Avlar deDurdn, oo
Vicerrectora ACOdém\'Cﬁ!BB-EﬁZ‘\nE\j?

www.viceacademico.luz.edu.ve
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) roncti P=li=

Observatorio Nacional de Ciencia,

Tecnologia e Innovacién

La Republica Bolivariana de Venezuela a fravés del
Ministerio del Poder Popular para Ciencia, Tecnologia e
Industrias Intermedias y el Observatorio Nacional de
Ciencia, Tecnologia e Innovacion

Otorgan el presente certificado a:

. X

Por haber calificado en el Programa de Estimulo a la __._:o<oo_o: e
Investigacion, en la convocatoria 2011, como INVESTIGADORA B

Caracas,

José Luis Barroteran Nunez
Presidente del Observatorio
Nacional de Ciencia,
Tecnologia e Innovacién
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3.- PREMIOS OBTENIDOS DURANTE EL PERIODO DE ESTUDIO DEL
DOCTORADO

Yor haber obtenido ¢l Premio Anval al Inuestigador de l

Facultad de Medicing, aiin: 2011, Mencidn: Docentes Adsoritos

a los Instituios, Centrns y Huidades de Jnuestigaridn de la
Farultad de Medicina.

55 o Lo owadz S
Br. sorin mnmizﬁ e s
et

B

Maracaibho , 12 de julio 2011
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Facultad de Medicina
Consejn de Facultad
@Confiere la

Ordet al Mritn de la Facultad de Medicina

“Boctor ﬂllsm:n @uhn Gorres Werd”

asel LEsto ,ﬁnherwu Wasques

7y
Por decisidn del Gonsejn de Farultad en su Jmiﬁn RE 12-2011, del dia 12 de mayo del 2011,
cumplidos (os requisitos establecidos en el reapective Renlamentn, cuyo articulo 12 indira
[ siguiente:

Se cren lo “Orden al M

ctor Maren @uhn Jorres Bm“ en s Hnica @lase,

won Lo finalidad de Y perpetuat @ 1 to y pralitud al
cientifica y médien ' fera, 1 pnoris Gausa de la
Hniversidad e fe e ia de mzhmna
del Zulia, fled et !

al personal docently

@ s setuirin Destacs

En Maracaibn a log vein :
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Repiiblica Bolivariana de Pencauela
&I Gobernador dsl Fstade Gulix
Gonfiere la Gondecoracidn

Orden
Relimago del Catatumbs

Anica Clase

Bra. Hazel Andenrson Hdsques

@mmaimiaﬂta que oltorga el Gobierno del Zstado a
distinguidos ciudadanos ¢ instituciones de nuestra rogion, que con
sus egcopcionales actuaciones on las diferontes facotas del diario
quehacer, han contribuide al fomento y desarrolls de lr Giencia

K ducacidn, Tecnologia, Rconomia, ~Justivia, Cultura
Luchas Bociales y ol eporte, enaltociends gallardamente ol

gentilicio zuliano mds allé de las frontoras Ratrias

ado, firmade p scllade on ¢l Ralacio de Gobicrno del Estade Eulia
Ao 2003 de la Sndependencia y 152% de la ~Federacion

CHMaasabs 07 de octubre de 2011

Q0P (c5fds)

e -
o@rfﬂl*b_‘géw % ks
CGobernador del it
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Repiblica Bolivariana de Henezuela

Universidad del Zulia
Consein Universitarin

(@)rhon ol Bt
r. Festis EnvigueTozsaba

con la finalidad de f
y gratitud al cientd
#Lossada, por haber]

": dnctor Jesis Enrique

Do [a reapertura de eata universidad

el primero de nﬁuhtﬁ: 1946. @oi'esta orden, que leva tan
preclarn nombre, (o Hniversidad™se propone destacar,
eatimular y grafificar con lamayor nobleza a quienes e hayan

seruido con elevadas nndiciones morales y civicas, en el
personal dorente g de muzxtiga:mn el administrativn y
pbrern, o en el dmbitn de los intereses institucionales gue
aean compatibles con la tarea universitaria de buscar la
verdad y afianzar los valores trascendentales del hombre.”

Dra, ﬁ%m Galug

Secreturiy

Dr. Jorge Palencia Pida
Rector-Presidente
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4.- TUTORIA DE TRABAJO DE GRADO PARA TITULO EN LICENCIADO
EN NUTRICION Y DIETETICA

REPUBLICA BOLIVARIANA DE VENEZUELA 2 |
ey Universidad del Zulia e
7= Facultad de Medicina ;9:@ /

Escuela de Nutricién y Dietética
Consejo de Escuela

No.GeD/AY Y. 20/ E

Maracaibo, 23 de mayo de 2012

Profescra
Hazel Anderson
Presente.-

El Consejo de Escuela en su sesion ordinaria No. 06-2012 de fecha 22-05-
2012 aprobd y acordé tramitar ante las instancias pertinentes, su designacion
como tutora del Trabajo de Grado intitulado: “EFECTOS DEL ACEITE DE OLIVA
Y CANOLA EN EL PERFIL LIPIDICO DE MUJERES MENOPAUSICAS”, de las
Bachilleres: Joanmari Legnalin Changarotti Pérez, C.l: 19.460.685, Isamar del
Carmen Fernandez Ortega, C.I: 18.875.056 y Yuglenis Carolina Hernandez
Herrera, C.1: 17.939.996.

Atentamente,
NP ep, b o
A o 14’4 S J
Dra. M la de Jiméne: R Eep. Lissette
irectora-Predidente ia-A

o
%
Marach _saﬁ?

.,mgsﬂ;"

MVdJ/LB/ledy

Edificio Ciencia y Salud, ler. Piso. Sector Paraiso Calle 65, Esquina Av. 19 al lado del SAHUM
Teléfonos (0261) 9964942 v 4127004 - Cédigo Postal 4003-A- Apartado Postal 15165
Correo Electrénico: nitricién. dietética. luz@gmail.com
Maracaibo - Estado Zulia
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REPUBLICA BOLIVARIANA DE VENEZUELA
Universidad del Zulia [
Facultad de Medicina (7@
Escuela de Nutricién y Dietética =
Consejo de Escuela e

No.CEWD /39342

Maracaibo, 12 de septiembre de 2012

Ciudadanos Profesores:

Hazel Anderson (Coordinadora)
Maria Eugenia Vargas (Jurado)
Sarai Espina (Jurado)

Ealys Lopez (Suplente)
Presente.-

El Consejo de Escuela en su sesion ordinaria No. 09-2012 de fecha 11-09-
2012 aprob6 y acordé tramitar ante las instancias pertinentes, la designacién como
jurados evaluadores del Trabajo de Grado Titulado: “EFECTOS DEL ACEITE DE
OLIVA Y CANOLA EN EL PERFIL LIPIDICO DE MUJERES MENOPAUSICAS”,
presentado por las Bachilleres: Joanmari Legnalin Changarotti Pérez, C.I:
19.460.685, Isamar del Carmen Fernandez Ortega, C.I: 18.875.056 y Yuglenis
Carolina Hernandez Herrera, C.1: 17.939.996.

Atentamente,

issette Bohori
ecretaria Académica

ELdM/LB/ledy

Edificio Ciencia y Salud, ler. Piso. Sector Paraiso Calle 65, Esquina Av. 19 al lado del SAHUM
Teléfonos (0261) 9964942 y 4127004 - Cédigo Postal 4003-A- Apartado Postal 15165
Correo Electronico: nutricion. dietética. luz@gmail.com
Maracaibo — Estado Zulia
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REPUBLICA BOLIVARIANA DE VENEZUELA
Universidad del Zulia

Facultad de Medicina

Escuela de Nutriciéon y Dietética

Consejo de Escuela

No.CEND/YZE_[E

Maracaibo, 26 de septiembre de 2012

Ciudadanos Profesores:

Hazel Anderson (Coordinadora) »
Maria Eugenia Vargas (Jurado)
Sarai Espina (Jurado)

Presente.-

El Consejo de la Escuela de Nutricién y Dietética en su sesién ordinaria N°
10-2012 de fecha 25-09-2012 aprobé y acordd tramitar ante las instancias
pertinentes, el Veredicto del Trabajo de Grado Titulado: “EFECTOS DEL ACEITE
DE OLIVA Y CANOLA EN EL PERFIL LIPIDICO DE MUJERES
MENOPAUSICAS”, presentado por la Bachiller: Joanmari Legnalin Changarotti
Pérez, C.I: 19.460.685, para optar al Titulo de Licenciada en Nutricién y Dietética.
El jurado deliberé y decidic APROBARLO con la calificacién de: VEINTE (20)
ptos.

Atentamente,

ELdM/LB/ledy

Edificio Ciencia y Salud, ler. Piso. Sector Paraiso Calle 65, Esquina Av. 19 al lado del SAHUM
Teléfonos (0261) 9964942 y 4127004 - Codigo Postal 4003-A- Apartado Postal 15163
Correo Electronico: nutricién. dietética. lnz@gmail.com
Maracaibo — Estado Zulia
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VEREDICTO

Quienes suscriben Profesores: Hazel Anderson, Maria Eugenia Vargas y Sarai
Espina, designados como jurado examinador por el Consejo de Escuela de
Nutricion y Dietética en su sesion ordinaria N° 09-2012 de fecha 11-09-2012,
para evaluar el Trabajo de Grado Titulado: “EFECTOS DEL ACEITE DE OLIVA Y
CANOLA EN EL PERFIL LIPIDICO DE MUJERES MENOPAUSICAS”,
presentado por la Bachiller: Joanmari Legnalin Changarotti Pérez, C.I: 19.460.685.
Para optar al Titulo de Licenciada en Nutricion y Dietética. Dejan constancia de
que la aspirante hizo una exposicién oral del trabajo, respondiendo a las

preguntas que les fueron formuladas luego de | al, el juragdo deliberoé y decidié
APROBARLO con la calificacién de: M%@«?Ew (20)
puntos.

Maracaibo, [8 de WLLR de 2012

A s oria Buguia Voveysdl

Profa. Hazel Anderson Plofa. Maria Eufenia Vargas
C.l: 4.746.387 C.I: 7.977.543
Coordinadora Miembro del Jurado

7
/7

\_)Ak_‘—"
Profa. Sardi Espina
C.I: 12.695.308
Miembro del Jurado
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5.- ARBITRO ARTICULO REVISTA ANALES

Anales Venezolanos
de Nutricion

Caracas, |4 de junio de 2012

Licenciada,

Hazel Andersan
LUZ
Presente.

Estirmada Lic. Anderson,

Es grato dirigirme a Usted, en la oportunidad de agradecerle su participacion como arbitro
de la revista Anales Venezolanos de Mutricion, en el articulo El aceite Canola

(Canadian Oil Low Acid) y sus efectos en la salud, N° 346.
El analisis critico de los drbitros contribuye significativamente a mejorar la calidad de los
articulos y por consiguiente, la calidad de la revista. Nuestro reconocimienta por esta

importante labor, fundamental en la difusion del conocimiento cientifico en nuestro pais.

Atentamente,
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ANALES VENEZOLANOS DE NUTRICION

TIPO DE INTERES | ORIGINA | EXTENSION | PRESEN | METODO | REFERENCIAS
TRABAJO GENERAL | LIDAD TACION LOGIA
General | Investi
gacion
Excelen
te
Buena X X
Regular X X X X X
Mala
Numero del Trabajo A-346
Titulo del Trabajo EL ACEITE CANOLA (CANADIAN OIL LOW ACID) Y SUS EFECTOS
EN LA SALUD
OIL CANOLA (CANADIAN OIL LOW ACID) AND ITS EFFECTS ON
HEALTH.

ACEPTADO __ ACEPTADO CON MODIFICACIONES_X_ RECHAZADO

ANOTE LAS OBSERVACIONES EN CADA SECCION

TITULO: |

Es claro conciso 13 palabras, No se encontr6 descriptores para aceite de canola.

RESUMEN: |

No presenta resumen

PALABRAS
CLAVE:

No presenta palabras clave

ABSTRACT: |

No presenta abstract

KEY WORDS: |

No presenta

INTRODUCCION: |

Es una revision bibliogréafica, debe redactar mejor, ya que hay parrafos que tienden a confundir al lector.

253



METODOLOGIA: |

No explica la metodologia utilizada para la recoleccion de la informacion

RESULTADOS:

Utiliza principalmente estudios realizados en animales, deberia analizar un poco mejor e incluirle un mayor
ntmero de articulos con resultados de estudios en humanos, y los que incluyo describir mejor la informacion

CUADROS Y
FIGURAS:

A la tabla le falta la fuente de informacién

DISCUSION: |

Debe incluir un mayor numero de estudios en humanos.

REFERENCIAS: |

Presenta referencia de sitio web o articulos no publicados en revistas. Debe corregir la literatura ya que le falta a
algunas, numero, volumen etc.

AGRADECIMIENT
O:

No presenta

COMENTARIOS: |

Debe mejorar la bibliografia consultada

La revision refleja informacion sobre antecedentes del problema, necesaria para apoyar la justificacion del estudio.

Las referencias citadas en el texto hay algunas que no estan bien documentadas.

Los gréficos son simples y auto explicativos.

Las referencias son actualizadas solo el 33% de los ultimos cinco afios., posee 27 revisiones confiables, 4
documentos de sitios Web o que no se encontro la referencia.

El 70% son publicaciones de tipo primario

La documentacion de varias referencias no es completa (autor, titulo, lugar de publicacion, editorial y afio, en caso
de libro; autor, titulo, nombre de revista, volumen y paginas, en caso de articulo de revista), asi como también los
sitios web.

254




Hospitalaria

Original / Ancianos
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7.- OTROS ESTUDIOS DE CUARTO NIVEL CULMINADOS DURANTE EL
PERIODO DEL DOCTORADO

EL RECTOR DE LA UNIVERSIDAD DE CADIZ

Considerando que, de conformidad con los acuerdos adoptados per la Junta de Gobierno
. de esta Universidad que regulan la concesion de Titulos propios,

Dona Hazel Ester Anderson

ha superado los estudios correspondientes al Curso de

Dietetica y Nutricion Humana

seglin ¢l programa que figura al dorso de este documento, expide el presente Titulo propio
de la Universidad de Cadiz, correspondiente al Grado Academico de

MASTER UNIVERSITARIO

que acredita haber seguido con aprovechamiento las mencionadas ensefianzas.
Dado en Cidiz, a 26 de enero de 2011

La interesads, El Rector, La Vicerrectora de Profesorade
y Ordenacién Académica,
,%Mu M _
Fio. oot Acosta Bustamante

Diego Sales Mirquez ‘
Nim. Reg, 073647 |

Eate Titalo ¢ ovings con  carbaer de prapia e posegradas de la UCA, vin periucio di lon trlon Huvn
A ol ot M e e i e s o e e 4 e |

s WG

256




Universidad de Alcald

El Rector,

en nombre de 12 Universidad de Aleali i
gmabmmmz.umm s
explde el presente

TiTULO PROPIO DE MASTER

on

OBESIDAD

a favor de

Doiia Hazel Ester Anderson

naclda en Cicuta (Colombia) ol dia 14 de mayo de 1950,
con Niimero de Identidad V4746387,

por haber convenlentemente [os )
mwum-mmmmm
de esta Universidad.

Al de Henare, 3 7 de novembre de 2014

La Secretarla General, i Rector,
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