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Marco Tedrico:

El Sindrome Metabolico (sm) es una condicion patologica
asociada a resistencia a la insulina e hiperinsulinemia que
presenta un alto riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 11
y enfermedad cardiovascular aterosclerdtica. La resistencia
a la insulina se define como una condicion caracterizada
por una menor actividad bioldgica de la hormona (insulina)
que se expresa en sus diferentes acciones metabdlicas,
siendo la mas evidente en el metabolismo de la glucosa.
Esto se manifiesta en 6rganos y tejidos como el higado,
tejido adiposo, muscular y también en el endotelio®. Los
sitios celulares potenciales como causantes de resistencia
a la insulina se pueden agrupar en dos categorias: los
relacionados con alteraciones en el sistema activador del
transportede glucosa, y alteraciones en el receptor de insulina
y de la cascada de sefializacion que se origina a partir de su

autofosforilacion’. Debido a que los lipidos conforman la
membrana celular, son impermeables a los carbohidratos;
se requiere de un sistema de transporte transmembranal de
carbohidratos.>*. La fluidez es una de las caracteristicas
mas importantes de la membrana y depende principalmente
de factores como la naturaleza de los lipidos, la presencia
de lipidos insaturados y de cadena corta; por el contrario,
la presencia de colesterol endurece las membranas y reduce
su fluidez y permeabilidad>®. Los acidos grasos de la dieta
revierten las condiciones de la enfermedad, dependiendo
del tipo de acido graso’. El acido linoleico conjugado
(cLa) es un acido graso esencial catalogado como una
mezcla de isomeros del acido linoleico (cis 9, trans 11 y
trans 10, cis 12)3° encontrado principalmente en leche y
carne de rumiantes, considerandosele como un “regulador
metabolico” por sus efectos hipocolesterolémicos, efectos

46 Revista Médica de la Universidad Veracruzana / Suplemento 1 Vol. 8 ntm. 1, Enero - Junio 2008



en la estimulacion de la sintesis de IgA, IgG, IgM, efectos
anticarcinogénicos y los efectos reductores del peso
corporal'®, 1,

Antecedentes:
estudios sugerido que Ia
suplementacion del (cLa) puede tener potencial terapéutico

Algunos animales han
conrespecto a lasensibilidad de lainsulina y al metabolismo
de lipidos, que son factores de riesgo importantes de la
enfermedad cardiovascular (cvp) asociados a diabetes
mellitus tipo 1'% Otros estudios han demostrado que el
CLA, especificamente el isomero cis 12, trans 10, puede
reducir la deposicion del tejido fino y contenido lipidico
del cuerpol3.

Hipotesis:

El cLa dietario es capaz de revertir los niveles sericos de
los parametros metabolicos que caracterizan al sindrome
metabolico y la composicion de membrana plasmatica de
adipocitos de ratas hipertensas espontaneas.

Objetivo General:
Evaluar el efecto del Acido Linoleico Conjugado Dietario
sobre el conjunto de anormalidades que caracterizan al
Sindrome Metabdlico utilizando un modelo animal con
ratas hipertensas espontaneamente.

Analizar el perfil de acidos grasos incorporados en
la membrana plasmatica de adipocitos de ratas con sm bajo
el efecto de cLa como biomarcador de cambio dietarios.

Metodologia:

Se realizo la determinacion de glucosa, triglicéridos y
colesterol por medio de un ensayo espectrofotométrico
utilizando el suero sin hemolizar de las ratas de los diferentes
grupos experimentales; la insulina se determiné por medio
de un inmunoanadlisis en sandwich de doble anticuerpo
que utiliza una tecnologia quimioluminiscente directa. Se
determino la presion caudal de cada uno de los roedores con
un medidor de presion no invasivo (Narco Bio-Systems)
adaptado a un esfingomanémetro pE-300 (Bio-Systems MK1v)
y a un fisidégrafo (tic Life Science Instruments Mod 59). Se
extrajeron las membranas plasmaticas del tejido adiposo
epididimal de las ratas y posteriormente se extrajeron los
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lipidos por medio de la técnica de Folch (Folch, 1957)."
Los é4cidos grasos de membrana se determinaron por
cromatografia de gases previa metilaciéon utilizando una
columna capilar tipo Carbowax.

Resultados:

Se encontr6 diferencia significativa en los pardmetros
metabolicos que caracterizan al sindrome metabolico en
el grupo experimental con respecto al testigo enfermo,
insulina  (0.08+0.01 Mul/ml vs. 0.25+0.01 Mul/ml;
p<0.01), colesterol (42.8342.86 mg/dl vs. 90.32+1.54
mg/dl; p<0.01) y triglicéridos (38.1742.39 mg/dl vs.
110.83+£2.99 mg/dl; p<0.01). No se encontré diferencia
significativa en la presion sistolica del grupo que recibio
el aporte del cLA en comparacidn con el testigo sano, pero
si hubo diferencia con respecto al grupo testigo enfermo
(142.0£6.32 mmHg vs. 222.88+ 12.32 mmHg; p<0.01).
0 Se incorpor6 mayor cantidad de grasa saturada en
la membrana plasmatica, seguida de grasa polinsaturada y
finalmente la grasa saturada.

Se incorpord cLa en la membrana plasmatica de
ratas del grupo experimental con mayor presencia del
isomero cis 9, trans 11, (6.56%=+0.03) tres veces mas que el
isomero trans 10, cis 12 (3.43%+0.05) del cLa.

Discusion:

El cLa dietario tuvo la capacidad de revertir los parametros
metabdlicos que lo caracterizan correspondientes a la
insulina, colesterol y triglicéridos; asi como también
incorporar cLA como parte de la composicion lipidica de la
membrana plasmatica de adipocitos, lo cual pudiera estar
relacionado con la disminucion de la resistencia celular a
la insulina, dado el cambio de estructura de la membrana y
por ende de su fluidez y viscosidad facilitando la accion de
la insulina, lo anterior relacionado con la disminuciéon de
los marcadores metabodlicos del sindrome.
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