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Marco Tedrico:

El sindrome metabdlico, junto con sus componentes como
la hipertension y la obesidad, constituye la primera causa
de muerte a nivel mundial. El sobrepeso y la obesidad
son reconocidos como responsables del riesgo vascular y
de la alta mortalidad por enfermedades cardiovasculares
especialmente en presencia de un aumento en la distribucion
de la grasa visceral, componente clave de la resistencia
a la insulina y éste a su vez del sindrome metabélico. La
resistencia a la insulina (r1) es consecuencia de alteraciones
en el procesado y almacenamiento de acidos grasos y
triglicéridos (1G) (moléculas basicas de reserva energética).
La tendencia fisiologica es el almacén de TG en adipocitos
pequefios periféricos; pero cuando la capacidad de estas
células se sobrepasa, se acumulan en el muisculo y causan
rI de dichos tejidos. El tejido adiposo no es unicamente un
receptor de estimulos humorales y neuronales, ya que es
capaz de secretar diversas sustancias, comportandose como
un o6rgano endocrino; uno de ellos es el factor de necrosis

tumoral (FNT-&#945;). Se sabe que en células adiposas de
individuos obesos sobreproducen FNT -&#945; y su union
a un receptor especifico desencadena una serie de sefiales
que tiene como resultado un aumento en la fosforilacion
de la serina del sustrato 1 para el receptor de insulina, que
en este estado es un sustrato menos eficiente para captar la
insulina. El tejido adiposo secreta otros compuestos como
una proteina de sefializacion denominada resistina; se ha
comprobado que los niveles de resistina circulantes en
sangre aumentan con modelos genéticos de obesidad asi
como también de aquéllas inducidas por la dieta. Desde
el punto de vista patoldgico, estos conceptos asociados
a la localizacidon de la grasa en diferentes regiones del
organismo son de gran importancia en la comprension de
algunas de las situaciones patoldgicas que suelen asociarse
a los diferentes tipos de obesidad. La dieta constituye uno
de los factores medio-ambientales que se asocian mas
directamente al desarrollo de la obesidad, y en este sentido
se ha estudiado el efecto dieto-terapéutico de algunos
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acidos grasos como los omega 3 y 6, monoinsaturados
como el acido oleico, entre otros. El término acido linoleico
conjugado (cLA) incluye una mezcla de isomeros del acido
linoleico. El cLA ha mostrado efectos sobre el peso corporal
y ha reducido la grasa total condicionante del sm.

Antecedentes:

El Dr. Michael Pariza, de la Universidad de Wisconsin,
publicoé por primera vez los efectos benéficos del cLa. La
administracion de una dieta que contiene 5% de aceite
de maiz, suplementada con 0,5 % de cLa a ratas desde
las seis semanas de edad, produce, a las cuatro semanas
de administracion de la dieta, una reduccion de 60% del
contenido de grasa del tejido adiposo. En estudios similares,
no se ha observado una disminucion de la ingestién de
alimento, pero si una reduccion de la grasa y del peso
corporal.

Hipétesis:

El cLa dietario reduce los niveles de adiposidad corporal
asociada a la disminucién de los niveles séricos del FnT-alfa
y resistina en ratas con sindrome metabdlico.

Objetivo General:

Evaluar el efecto del cra dietario sobre el indice de
adiposidad corporal y el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF- &#940;) en ratas con sindrome metabolico.

Metodologia:

Los roedores fueron distribuidos en cuatro grupos: el grupo
testigo sano que recibio una dieta a base de aceite de girasol
(7.5%) y agua para beber formado por ratas Kyoto-Wistar;
el segundo grupo denominado “‘sindrome metabodlico”,
que recibié la misma dieta que el testigo sano; el tercer
grupo, “experimental”, recibié una dieta a base de aceite
de girasol (6.0%) y cLa (1.5%), y el cuarto grupo recibid
una dieta a base de aceite de pescado (7.5%). Todos los
grupos anteriores formados por ratas hipertensas (SHR).
Posteriormente se realizé el sacrificio de los roedores
por descabezamiento directo con la utilizacion de una
guillotina, se extirparon los oOrganos y se pesaron en
una balanza analitica. El indice de adiposidad corporal
se determin6 dividiendo el peso de la grasa abdominal,
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epididimal y pericardica entre el peso corporal del roedor
multiplicado por 100; de la misma forma se hizo para la
grasa total (epididimal mas abdominal mas pericardica)
sobre el peso corporal del roedor. La determinacion del FNT-
&#945; y la resistina en suero se realizo por medio de un
inmunoensayo (ELISA) utilizando un lector de microplacas
de la marca BIO-RAD.

Resultados:

El cLa mostro efectos reductivos del contenido de grasa
abdominal, al comparar el grupo experimental con el grupo
testigo sano y sindrome metabdlico. El grupo de ratas que
recibi6 el cLA mostrd un indice de adiposidad corporal
similar al grupo testigo (1.48 +.29 vs 1.72 + 1.05; p<0.01),
mientras que con respecto al grupo sindrome metabolico
mostré una reduccion estadisticamente significativa del
contenido de grasa (1.72 + .05 vs 3.45 + 0.35; p<0.01)
correspondiendo a 107 % menos grasa abdominal con
respecto al grupo sindrome metabolico. En relacion con
el Factor de Necrosis Tumoral Alfa (TnF- &#940;), los
resultados mostraron que el Acido Linoleico Conjugado
(cLa) fue capaz de normalizar los niveles de esta citocina,
ya que el grupo que recibio la dieta con cLa tuvo valores
similares con respecto al grupo testigo (37.77 + 0.57 pg/ml
vs. 36.98 + 1.3 pg/ml; p<0.01) y significativamente mas
bajos que el grupo testigo enfermo (36.98 + 1.3 pg/ml vs.
53.65 + 1.0 pg/ml; p<0.01).

En relacion con los niveles de resistina, se encontro
una disminucion en las ratas con sindrome metabdlico
similares al grupo testigo (0.6+0.1 ng/ml vs. 1.1+ 0.2 ng/
ml, p<0.01).

Discusion:

Los resultados anteriores muestran que el cLA fue capaz
de revertir el aumento de la grasa corporal abdominal,
epididimal y pericaridica, de las ratas hipertensas con
sindrome metabdlico. De igual forma tuvo un efecto
de normalizacién sobre los niveles séricos del Factor de
Necrosis Tumoral Alfa (TNF-&#945:;) y redujo los niveles
de resistina a valores similares, estadisticamente, al grupo
testigo sano; y mostro un efecto dietario benéfico sobre los
factores condicionantes del sindrome metabolico.
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