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Marco tedrico:

El sindrome metabolico (sm), es un complejo desorden
que afecta diversos sistemas y que conlleva a presentar
enfermedad cardiovascular (Leon: 2005). Uno de los
aspectos que ha cobrado importancia en los ultimos afios
es el papel que desempeiia la resistencia a la accion de
la insulina en la patogénesis de la enfermedad coronaria,
vinculada al desarrollo de disfuncion endotelial y diabetes
mellitus (Jorgelina: 2004). El sm se caracteriza por
obesidad abdominal, aumento de la apo-B, de los acidos
grasos libres y de la LbL asi como disminucion de HDL e
intolerancia a la glucosa. A estos componentes cléasicos del
sM se han agregado otras alteraciones frecuentes, como la
microalbuminuria, esteatosis no alcoholico y defectos en
la fibrinolisis, considerada de alto riesgo cardiovascular
(Berra: 2003). El acido linoleico conjugado (cra) incluye
una mezcla de isomeros (cis-9, trans-11 y trans-10, cis-
12) del acido linoleico (cis-9, cis-12 octadecadienoico)

(Sanhueza et al..: 2002). La isomerizacion del cLa tiene
lugar en reacciones de hidrogenacion, como la que ocurre
en los rumiantes, de ahi su presencia en productos carnicos
y lacteos (Fritsche et al..: 1998). Estudios cientificos
han demostrado que el cLa tiene efectos antilipogénicos,
anticarcinogénicos y antiaterogénicos; por ello, su interés
en el tratamiento de enfermedades cardiovasculares (Asian:
2003).

Antecedentes:

Los estudios de prevalencia del smM en México aun son
limitados. Segtn datos de la Encuesta Nacional de Salud
(ENsAa-2000), se observo en sujetos mayores a los 20 afios
un incremento en la obesidad, hipertension arterial y
diabetes tipo 2, lo que sugiere que, producto de una vida
sedentaria, cambios en la alimentaciéon y predisposicion
genética, aproximadamente 14 millones de mexicanos
pudieran considerarse afectados por esta enfermedad
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(Gonzalez et al..: 2004). Aunque se han realizado diversos
estudios en relacion a las manifestaciones clinicas de
los distintos pacientes, los estudios que analicen las
alteraciones patoldgicas en los organos de los tejidos de
los individuos que padecen esta enfermedad son escasos.

Hipotesis:
El cLa dietario tiene efecto benéfico sobre los tejidos
hepatico y de la aorta en ratas con sindrome metabolico.

Objetivo general:

El objetivo de este estudio fue determinar los efectos
histoldgicos del 4cido linoleico conjugado dietario en el
higado y la aorta de ratas con sindrome metabolico.

Metodologia:

Se utilizaron 16 ratas Wistar macho espontaneamente
hipertensas (HSR) formando dos grupos alimentados durante
ocho semanas, uno con una dieta de aceite de girasol 7.5%
y el otro con (cLa) 7.5%. El grupo testigo se integro por 10
ratas Kyoto Wistar machos alimentadas con una dieta rica
en aceite de girasol 7.5%. Los animales se sacrificaron, y
los rifiones y el encéfalo se fijaron en formaldehido a 10 %
y en formol calcio, procesandose con las técnicas de H-E
y de Aceite de Rojo Oleoso para lipidos (Prophet et al..:
1992).

Resultados:

La tincién de H-E reveld en el tejido de la aorta del grupo
de animales que recibieron la dieta de aceite de girasol
una proliferacion de fibras elasticas y de coldgena en las
capas intima y media. La técnica de Aceite de Rojo oleoso
evidencio6 células adiposas en la capa adventicia. En este
mismo grupo, se evidencié fibrosis, engrosamiento del
epitelio de la vena central hepatica e hiperplasia hepatocitica
y, con la tincion de aceite de Rojo oleoso, se observo ligera
esteatosis.

Estos hallazgos histologicos no se encontraron
ni en el grupo de animales alimentados con cLA ni en el
grupo testigo. Por otra parte, los dos grupos experimentales
mostraron un mayor peso corporal (p<0.05) con respecto al
testigo.

Revista Médica

Discusion:

Las observaciones histologicas encontradas en la aorta
de los animales del grupo de aceite de girasol coinciden
con lo descrito por Libby et al.. (2000), quienes sefialan
que el crecimiento de tejido fibroso se debe a un exceso
de particulas de LpL que se acumulan en la pared arterial
promoviendo la diferenciacion de los monocitos en
macréfagos, y la proliferacion de fibras de colagena, las
cuales, posteriormente, encapsularan a los macrofagos
atrofiados favoreciendo los depdsitos de grasa. La dieta
con grasas polinsaturadas administrada a animales con
sM mejora los parametros bioquimicos del colesterol y
triglicéridos, ya que el crLa beneficia la funcionalidad
celular y disminuye el estado de resistencia a la insulina
(Lee et al..: 2005). Esta aseveracion, permite suponer la
ausencia de aterosclerosis en la aorta de los animales del
grupo cLA, por lo que no se observaron cambios histoldgicos
en este tejido.

Asimismo, Arzaba (2006) reportd, en ratas
hipertensas, que el cLA provoca cambios estructurales que
influyen en las propiedades fisicoquimicas de la membrana
del adipocito mejorando su fluidez y viscosidad. Estos
cambios estructurales de la membrana pudieron limitar la
formacion del ateroma y de la esteatosis fibrosis y hepatica
en los animales del grupo cra. Estudios recientes a nivel
molecular establecen que existen reguladores de genes que
pueden ser activados por acidos grasos dietarios (Belury et
al..: 2002). Probablemente la ausencia de esteatosis en el
parénquima hepatico del grupo cLa, puede deberse también
a que genes reguladores lograron activarse ante la presencia
de acido graso. Sin embargo, es necesario continuar con
estudios que permitan demostrar lo anterior. Chin et al..
(2002) describen, en ratas obesas, que el cLA actiia sobre
el metabolismo energético, reduce la grasa corporal y
aumenta la masa libre de grasa, sin disminuir el consumo
de energia.

Esto puede explicar que el incremento en el
peso corporal registrado en los animales de los grupos
experimentales pudo deberse a un aumento en la masa
muscular en el grupo cLa, y a la presencia de tejido adiposo
en el grupo de animales alimentados con aceite de girasol.
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