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RESUMEN

OBJETIVO: Determinar el efecto del cereal de avena sobre el perfil de lipidos y su
relacién con la edad, sexo y costumbres alimenticias. MATERIAL Y METODO: El estudio
se llevo a cabo de marzo a junio de 2009, en Nueva ltalia de Ruiz y Lombardia,
Michoacan. El grupo experimental consistié de 44 individuos de ambos sexos y de edades
entre 18 y 81 anos, sin medicacion, pacientes obesos y no obesos, sin restriccion
dietética. El muestreo de las personas fue aleatorio estratificado. La ingesta de Avena
sativa, fue de 2 cucharadas soperas, equivalentes a 54g de avena diariamente y por un
lapso de 10 semanas. Se realizaron tomas de muestras sanguineas, las semanas 0, 5, 10
y 15. RESULTADOS: La cuantificacion de colesterol total (mg/dL) las semanas 0, 5, 10y
15 presentaron los siguientes valores 200.93, 187.59, 191.85, y 170.39 mg/dL
respectivamente, indicando una disminucion las semanas 5, 10 y 15. La concentracion
sérica de LDL-c descendio de 124.54 mg/dL, a 111.15 mg/dL, 114.41 mg/dL y 103.72
mg/dL las semanas 5, 10 y 15 respectivamente. Los triglicéridos séricos aumentaron del
nivel control 184.63 a 195.72 mg/dL y 193.59 mg/dL, las 5y 10 semanas, y la semana 15
descendié a 151.13 mg/dL. CONCLUSIONES: El nivel sérico del colesterol total y LDL-c
disminuye en todos los grupos de edad asi como en hombres y mujeres sin diferencia
entre ellos debido al consumo de fibra durante 5 y 10 semanas, y tambien una vez
suspendido el consumo de fibra.

ABSTRACT

OBJECTIVE: To determine the effect of oatmeal on the lipid profile and its relationship with
age, sex and eating habits. MATERIAL AND METHODS: The study was conducted from
March to June 2009 in Nueva ltalia de Ruiz and Lombardia, Michoacan. The experimental
group consisted of 44 individuals of both sexes and aged between 18 and 81 years,
without medication, obese and nonobese patients without dietary restriction. The sample
was stratified random method. Avena sativa intake was 2 tablespoons, equivalent to 54g
of oats daily and for a period of 10 weeks. Were carried out blood sampling, on 0, 5, 10
and 15 weeks. RESULTS: The quantification of total cholesterol (mg / dL) at 0, 5, 10 and
15 weeks showed the following values 200.93, 187.59, 191.85, and 170.39mg/dL
respectively, indicating a decrease in weeks 5, 10 and 15. Serum LDL-c decreased from
124.54mg/dL to 111.15mg/dL, 103.72mg/dL 114.41mg/dL and 5, 10 and 15 weeks,
respectively. The serum triglyceride level increased from 184.63 to 195.72mg/dL control
and 193.59mg/dL, 5 and 10 weeks and 15 weeks fell to 151.13mg/dL. CONCLUSIONS:
The serum total cholesterol and LDL-c decreased in all age groups, as well as men and
women without distinction between them by eating fiber 5 and 10 weeks, and also after
discontinuing the consumption of fiber.



l. INTRODUCCION

México, se ha colocado en el primer lugar mundial de obesidad en nifios y
dentro de los cinco primeros lugares a nivel mundial en adultos, este dato es
alarmante debido a que las personas obesas tienen mayores riesgos de salud, de
padecer hipertension, diabetes mellitus no insulinodependiente, problemas
cardiacos, cancer de mama y de colon, asi como hiperlipidemias (Guzman, et. al.,
2010).

Las alteraciones lipidicas (que involucran colesterol y/o triglicéridos) o
dislipidemias, constituyen un factor de riesgo cardiovascular, al favorecer la
aterosclerosis (Ratner, 2008).

La aterosclerosis es un padecimiento cronico degenerativo que se
caracteriza por la formacion de una placa aterosclerética, constituida por tejido
fibroso y elementos lipidicos, que obstruyen paulatinamente los vasos hasta
producir insuficiencia del riego sanguineo de las arterias (Guadalajara, 1996).

Las ateroesclerosis esta relacionada con el colesterol, este es un lipido
(grasa), formado en el higado (el 50% de su sintesis) (Cardella, et. al., 1999), pero
también se obtiene a partir de alimentos como el huevo, los lacteos y las carnes,
este lipido es necesario para el funcionamiento normal del organismo (De la Maza,
et. al., 2000).

Para regular el colesterol sanguineo existen recursos naturales y
disponibles para toda la poblacién, como la fibra dietética, este componente lo
encontramos en la avena, que es un cereal rico en proteinas de alto valor
bioldégico, hidratos de carbono de lenta absorcién, grasas (acido linoleico vy
fitoesteroles, avenosterol), un gran numero de vitaminas, minerales vy
oligoelementos (Rullan, 2002). Esta es benéfica para la digestion y el
metabolismo, ademas ayuda a disminuir el colesterol LDL y prevenir problemas en
el corazon.

En el presente trabajo de tesis se evalud el efecto que ejerce el consumo
de Avena sativa sobre los niveles séricos del colesterol total y sus fracciones
[colesterol de baja densidad (LDL), colesterol de alta densidad (HDL) y colesterol
de muy baja densidad (VLDL)], asi como los triglicéridos, en personas originarias
de Tierra Caliente (de los poblados Nueva Italia y Lombardia), sin restriccion
dietética debido a que estas regiones tienen costumbres gastrondmicas similares,
las cuales son ricas en grasas, se pretende también asi evaluar la influencia los
habitos alimenticios, la edad y el sexo.



Il. MARCO TEORICO

1. COLESTEROL PLASMATICO

Es indiscutible que el hombre para vivir necesita comer. Los distintos
alimentos que componen nuestras comidas tienen como funcion aportarnos la
energia y componentes estructurales necesarios para que nuestro organismo
funcione. Los requerimientos de energia estan relacionados con el gasto
metabdlico basal, el gasto por la actividad fisica y el gasto inducido por la dieta, y
son obtenidos a través del metabolismo de nutrientes como los carbohidratos,
proteinas y grasas. El organismo absorbe aproximadamente la mitad del colesterol
contenido en la dieta, mientras que los esteroles vegetales son escasamente
absorbidos por el organismo (De la Maza, et. al., 2000).

El colesterol es un lipido (grasa). Se forma en el higado (el 50% de su
sintesis) a partir de alimentos grasos y es necesario para el funcionamiento normal
del organismo. Se encuentra en grandes cantidades en el cerebro y en el tejido
nervioso (Cardella, et. al., 1999).

El colesterol es una molécula presente en todos los seres vivos del reino
animal, incluyendo al ser humano. Los niveles de colesterol en la sangre y su
metabolismo estan determinados, por las caracteristicas genéticas del individuo y
por factores adquiridos, como la dieta, el balance calérico y el nivel de actividad
fisica (De la Maza, et. al., 2000).

1.1.  FUNCIONES DEL COLESTEROL

a) Estructural: el colesterol es un componente muy importante de las
membranas plasmaticas de los animales. El contenido de colesterol de las
membranas celulares esta en funcién de la sintesis intracelular y de la
transferencia entre los distintos tejidos; por lo tanto, el transporte plasmatico
de colesterol, fosfolipidos y triglicéridos, a cargo de las lipoproteinas, es
fundamental en la mantencion de una estructura y funcion celular 6ptima.

b) Precursor de la vitamina D: esencial en el metabolismo del calcio.

c) Precursor de las hormonas sexuales: progesterona, estrégenos vy
testosterona.

d) Precursor de las hormonas corticoesteroidales: cortisol y aldosterona.

e) Precursor de las sales biliares: esenciales en la absorcién de algunos
nutrientes lipidicos y via principal para la excrecion de colesterol corporal.

f) Constituye los microdominios de la membrana enriquecidos con colesterol
(balsa de lipidos) (Lenhinger 2006 y Devlin 2004).



La regulacion de los niveles de colesterol plasmatico en el humano
involucra los procesos de captura, biosintesis, el transporte, el metabolismo y la
secrecion. Para su transporte en el plasma y hacia los tejidos el colesterol se
encuentra unido a lipoproteinas (Hixson et. al., 1990 y Juhel et. al., 2007).

1.2. CAPTURA DE COLESTEROL

El colesterol sanguineo procede de dos fuentes: la sintesis de colesterol
nuevo y la absorcion del colesterol de la alimentacion en el intestino (Ira Fox,
2008). Los lipidos de la dieta estan compuestos por una mezcla de derivados de
acidos grasos. Los acidos grasos saturados elevan tanto el colesterol HDL como
el colesterol LDL. Los acidos grasos monoinsaturados elevan las HDL y bajan las
LDL, y los acidos grasos poliinsaturados mantienen las HDL pero disminuyen las
LDL (Roskoski, 1998).

1.3.  ABSORCION DE COLESTEROL

La absorcion del colesterol se inicia en el estbmago con la mezcla entre los
alimentos y las enzimas lingual y gastrica, el proceso continua en el lumen
intestinal. EI duodeno y el yeyuno proximal son los sitios mas importantes de
absorcién de colesterol (Méndez et. al., 2008).

A nivel intestinal, diariamente confluyen aproximadamente 1500 mg de
colesterol, de los cuales alrededor de 600 a 1000 mg provienen de la eliminacion
biliar de colesterol y entre 250 a 500 mg derivados de la ingesta diaria; casi en su
totalidad en la forma esterificada. Aproximadamente un 50% del colesterol
intestinal es reabsorbido (circuito enterohepatico y colesterol dietario), el resto es
secretado por las deposiciones, siendo ésta la unica forma de deshacernos de él.
(Méndez et. al., 2008)

La absorcion intestinal del colesterol puede dividirse en tres fases:

a) Fase intraluminal: consiste en la digestion e hidrdlisis de los lipidos dietarios y la
solubilizacion micelar del colesterol. Para absorber el colesterol de la dieta se
hidroliza de los ésteres por la colesterasa pancreatica y con ayuda de las sales
biliares el colesterol libre puede ser incorporado a las micelas mixtas donde queda
“solubilizado” (Ratner et. al., 2008).

b) Fase de transporte de membrana: El colesterol y otros esteroles (fitoesteroles y

fitoestenoles) son liberado de las micelas hacia el ribete en borde de cepillo de los
enterocitos y captado por los mismos. Aunque una fraccion minima de colesterol
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puede cruzar pasivamente hacia el interior del enterocito, la mayor parte lo hace a
través de receptores de esteroles, siendo el mas importante el NPC1L1
(Niemman-Pick C1 like 1 protein), una proteina que se encuentra en los
enterocitos yeyunales, encargada de transportar desde el lumen intestinal al
interior del enterocito casi la totalidad del colesterol y esteroles intestinales.
Posteriormente una fraccion del colesterol y la mayor parte de los esteroles son
devueltos al lumen intestinal y eliminados por las heces, gracias a la presencia de
dos transportadores denominados ABC (ATP-binding cassette) (Ratner et. al.,
2008).

c) Fase intracelular: Se caracteriza por la reesterificacion del colesterol e
incorporacion a quilomicrones nacientes y posterior secrecion hacia la linfa para
ser transportados al higado. Entre las enzimas y proteinas esterificantes de esta
fase, se encuentra la acil CoA — colesterol acetil transferasa (ACAT) la que
esterifica el colesterol al interior del enterocito y la enzima transportadora
microsomica de triglicéridos (MTP), que cataliza el transporte de ésteres de
colesterol, triglicéridos y fosfatidilcolina entre membranas, siendo esencial para el
ensamblaje de los quilomicrones y para las VLDL en higado (Ratner et. al., 2008).

1.4. TRANSPORTE DEL COLESTEROL

El colesterol, por ser hidrofobico, es insoluble en el plasma sanguineo y
debe ser transportado en la sangre en particulas especiales que contienen tanto
lipidos como proteinas, las lipoproteinas, éstas en su nucleo ubican los lipidos
hidrofébicos como colesterol esterificado y en la monocapa externa se encuentran
los lipidos polares como fosfolipidos, asociadas a la superficie de la particula, se
localizan las apolipoproteinas (Apo). En el cuadro 1 se pueden observar las
caracteristicas de cada lipoproteina (Murray et. al., 2007). La funciéon de las
apoproteinas es solubilizar los lipidos en el plasma y vectorizar el metabolismo de
las lipidos. Las apoproteinas se unen a receptores para modificar el metabolismo
de los lipidos en algunos casos (De la maza, et. al., 2000).

Recientemente se han clasificado las lipoproteinas en base a su contenido
en apolipoproteinas, lo que ha determinado la nomenclatura de lipoparticulas que
contienen sélo Apo B (LpB); Apo B y Apo ClIII (LpB:ClIl); Apo B y Apo E (LpB:E);
s6lo Apo A-l (LpA-1) y Apo A-l y ApoA-Il (LpA-I:A-Il) (Calvo, 2004).

En condiciones de ayuno, el colesterol sérico constituye tres lipoproteinas
principales:

v’ Lipoproteinas de muy baja densidad (very low density lipoprotein, VLDL), en
las que predominan la Apo B-100, Apo E y Apo C (De la maza, et. al.,
2000). Son suministradoras de triglicéridos a diferentes 6rganos, ya que
contienen el colesterol y los triglicéridos producidos por el higado (lra Fox,

11



2008), una fraccién de VLDL son los remanentes de VLDL, con caracter
aterogénico (De la maza, et. al., 2000).

v Lipoproteinas de baja densidad (low density lipoprotein, LDL), contienen
predominantemente Apo B-100 (De la maza, et. al., 2000), transportan
colesterol a diferentes 6rganos, incluyendo los vasos sanguineos (Ira Fox,
2008) y estan directamente correlacionados con el riesgo de enfermedad
coronaria (De la maza, et. al., 2000).

v Lipoproteinas de alta densidad (high density lipoprotein, HDL) conformadas
por Apo Al (De la maza, et. al., 2000), se encargan de devolver el exceso
de colesterol desde los 6rganos al higado (Ira Fox, 2008).

Las particulas de HDL se unen a receptores de la pared de los vasos
sanguineos y captan fosfolipidos y colesterol libre. Una enzima une el colesterol
libre a los fosfolipidos, produciéndose ésteres de colesterol. Como los ésteres de
colesterol son muy hidréfobos se mueven hacia el centro de la particula de HDL,
lo que permite que la particula HDL siga captando colesterol libre de las células
que integran los vasos sanguineos. Una vez que la particula HDL ha quedado
totalmente cargada de colesterol se suelta de la pared del vaso y viaja hasta el
higado para descargar el colesterol. Como consecuencia de esta actividad, el
cociente elevado de colesterol HDL y colesterol total proporciona proteccién frente
a la aterosclerosis (Ira Fox, 2008).

Lipidos Fuente Diametro | Densidad  |Proteina | Lipido | Principales Apolipoproteinas
(nm) (9/mL) (%) (%) componentes
de los lipidos
Quilomicrones Intestino | 9021000 | <0.95 la2 98a99 | Triglicéridos A-l, A-ll, A-IV1, B-
48, C-I, C-lI, C-lII,
E
Quilomicrones Quilomi 452150 <1.006 6a8 92a94 | Triglicéridos, B-48, E
remanentes Crones fosfolipidos,
colesterol
VLDL Higado 30a90 0.95a21.006 | 7al0 90a93 | Triglicéridos B-100, C-I, C-Il, C-
(intestino) 1l
IDL VLDL 20a35 1.006a1.019 |11 89 Triglicéridos, B-100, E
cholesterol
HDL Higado, Fosfolipidos, A-l, Al ALV, CH,
HDL1 intestino, | 20a25 1.019a1.063 | 32 68 colesterol C-ll, C-lll, D2, E
HDL2 VLDL, 10a20 1.063a1.125 | 33 67
HDL3 Quilomi 5a20 1.125a1.210 | 43 A-l
HDLpre- b3 Crones <5 >1.210
Albdmina/ Tejido >1.281 99 1 Acidos grasos
acidos grasos | adiposo
libres
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CUADRO 1. Caracteristicas de las lipoproteinas plasmaticas. VLDL= lipoproteina de muy baja
densidad; IDL= lipoproteina de densidad intermedia; HDL= lipoproteina de alta densidad

El contenido (porcentaje) de colesterol total transportado por las
lipoproteinas varia: las LDL contienen entre el 60 al 70% del colesterol total, las
HDL contienen entre el 20 al 30% y las VLDL contienen entre el 10 al 15% del
colesterol (De la maza, et. al., 2000).

Existen 3 vias de transporte principal de los lipidos en el organismo:
i. TRANSPORTE DE LIPIDOS DE ORIGEN EXOGENO

Los lipidos provenientes de la dieta son ensamblados con Apo B-48, Apo C
y Apo A-l, para generar los quilomicrones en la célula intestinal. Posteriormente
mediante la via linfatica, los quilomicrones alcanzan el plasma donde por accién
de la enzima lipoproteina lipasa (LPL), los triglicéridos son hidrolizados y se
transforman en particulas mas pequefias denominadas quilomicrones remanentes
(Calvo, 2004).

Los quilomicrones en el higado interaccionan con la proteina relacionada al
receptor de LDL (LRP), con funciones de captura y degradacion del quilomicrén
remanente, porque reconoce Apo E (Calvo 2004; Hertz et. at. 2001).

i. TRANSPORTE DE LiPIDOS DE ORIGEN ENDOGENO

Los lipidos sintetizados por el higado son ensamblados con Apo B-100, Apo
C y Apo E, dando origen a las VLDL. Los remanentes de VLDL y las IDL se
generan debido a la hidrdlisis, por la enzima lipoproteina lipasa (LPL), de los
triglicéridos ubicados en el nucleo de la VLDL, la enzima lipoproteina lipasa esta
regulada positivamente por Apo CIll y negativamente por Apo CIIl. Las IDL y las
VLDL son captadas en el higado por el receptor de LDL que reconoce como
ligando la Apo E y las IDL que no son captadas a nivel hepatico se hidrolizan via
lipasa hepatica transformandose en LDL (Calvo, 2004).

La LDL es captada por el higado y los tejidos periféricos por el receptor de
LDL, y participa la Apo B-100 como ligando. La LDL es degradada
intracelularmente en colesterol libre, en esta forma regula la expresion de los
receptores de LDL, dando lugar a la homeostasis de los niveles de LDL circulante
(Calvo, 2004).

Uno de los factores de riesgo relacionados con la iniciacion de la
ateroesclerosis es la oxidacion del colesterol LDL por radicales libres. La LDL
oxidada, ubicada en la pared del vaso, puede ser reconocida y fagocitada por el
macrofago, gracias a los receptores scavenger del tipo CD36 o SR-Al (Linton, et.
al., 2001). La regulacion de los receptores CD36 o SR-Al no depende de la
concentracion intracelular de colesterol y su funciéon continia en presencia de
colesterol, lo que produce acumulos de colesterol en el macrofago, en estas
condiciones se transforma en célula espumosa, esta célula se identifica en la
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estria lipidica, y ambos elementos son constituyentes de la lesion endotelial que
da lugar posteriormente a la lesion ateroesclerosa (Calvo, 2004).

ii.  TRANSPORTE INVERSO DE COLESTEROL

Los mamiferos no poseen enzimas para degradar el colesterol en los tejidos
periféricos. Asi, el colesterol sintetizado o depositado en la periferia, requiere
movilizarse desde estos tejidos hacia el higado, para su reciclaje o para la
sintesis de acidos biliares. El transporte del colesterol hacia el higado del tejido
periférico es llevado a cabo por la HDL, en un proceso mediado por la proteina
transportadora ABCA1 (ATP-binding casette-1) perteneciente a una familia de
proteinas transportadoras a través de la membrana celular (Oram, et. al., 2001). El
colesterol libre removido e incorporado a las preB-HDL se esterifica por la enzima
lecitina: colesterol aciltransferasa (LCAT) transformandose la HDL en una particula
de forma esférica (Calvo, 2004).

El colesterol esterificado acumulado en la HDL puede seguir tres vias
diferentes para retornar al higado (Tall, 1998).

a) Cuando la HDL logra un tamafio suficientemente grande, acumula Apo E y es
removida por receptores de LDL presentes en el higado, que reconocen Apo E y
Apo B como ligando (Calvo, 2004).

b) La HDL puede ser reconocida en la superficie del hepatocito por un receptor
scavenger clase B, tipo 1 (SR-B1) que media la captura selectiva del colesterol
esterificado sin degradacion de la particula lipoproteica. En el higado este receptor
entrega colesterol HDL y suministrar precursores para la sintesis de acidos
biliares, produccion de la VLDL y secrecion biliar de colesterol (Calvo, 2004).

c) En algunas especies tales como el hombre, el colesterol esterificado puede ser
transferido desde las HDL a las lipoproteinas ricas en triglicéridos (VLDL, IDL), en
un proceso mediado por la proteina de transferencia de colesterol esterificado
(CETP) (Calvo, 2004).

1.5. REGULACION DEL COLESTEROL

La regulacién de la biosintesis del colesterol ocurre por mecanismos
diferentes en los tejidos hepaticos y extrahepaticos.

1) En el higado, el control de la sintesis del colesterol lo ejerce la enzima
HMG-COA (3-Hidroxi-3-metil-glutaril-coenzima A) reductasa. Las hormonas
insulina y glucagon controlan su actividad. La insulina activa a la enzima HMG-
CoA (desfosforilada) e incrementa la sintesis de colesterol. El glucagén activa
cinasas con capacidad de fosforilar HMG-COA, en estado hiperfosforilada HMG-
COA es su forma menos activa, disminuyendo la sintesis de colesterol. Las
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hormonas tiroideas y los glucocorticoides inducen la sintesis de la HMG-COA
reductasa, y las altas concentraciones intracelulares de colesterol la reprimen
(Cardella, et. al., 1999).

2) En los tejidos extrahepaticos, el receptor de LDL es una glicoproteina que
fija a la Apo B-100, por su extremo N-terminal, y esta situado en una invaginacion
de la membrana plasmatica, denominada cavidad revestida, que se encuentra
recubierta en su lado citosdlico por una red formada por la proteina clatrina. En la
medida en que los receptores son ocupados por las LDL, mas crece la red de
clatrina hasta que la cavidad revestida forma una gemacién y se desprende de la
membrana hacia el interior de la célula. Como vesicula endocitica revestida,
pierde la clatrina, mediante un proceso catalizado por enzimas dependientes de
ATP, formandose la vesicula endocitica no revestida o endosoma, cuyo pH
disminuye, por la actividad de ATPasas tipo V, que se encuentran en su
membrana y transportan iones hidrégeno (H+) hacia el interior del endosoma. Este
ambiente acido facilita la disociacién entre el receptor y la LDL. El receptor es
reciclado, vuelve a la membrana plasmatica. El endosoma, ya sin el receptor, se
une a los lisosomas primarios. Los diferentes componentes de las LDL son
sustrato de las enzimas lisosomales, por lo cual se libera al citosol, entre otros
productos, colesterol libre (Cardella, et. al., 1999).

Regulacion por la concentracion del colesterol intracelular. El colesterol libre
activa a la enzima acil-COA: colesterol acil transferasa (ACAT), que cataliza la
transferencia de un acido graso desde la coenzima A hasta el grupo hidroxilo del
colesterol con formacion de un enlace éster, lo que permite que se almacene
como éster de colesterol, principalmente como oleato de colesterol (Cardella, et.
al., 1999).

Receptores de lipoproteinas de alta densidad (HDLR). EI HDLR es SR-B1 o
“‘desembarcadero” se encuentra en los tejidos que sintetizan esteroides, como
higado, ovario, testiculo y suprarrenal, HDLR se unen a las HDL, produciéndose la
entrada selectiva de ésteres de colesterol. Posteriormente las HDL con menor
contenido de colesterol y que han disminuido su volumen, se separan del receptor.
El colesterol en el higado es incorporado a la bilis para su excrecion. En los tejidos
donde no se sintetizan esteroides, las HDL entran usando un receptor especifico
para Apo A este mecanismo es parecido al de LDL (Cardella, et. al., 1999).
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2. ENFERMEDADES CRONICO DEGENERATIVAS

A lo largo de la historia, y hasta los afios 70 del siglo pasado las
enfermedades infectocontagiosas habian sido las mas importantes. A partir de la
década de los anos setenta se manifiesta la importancia de las enfermedades de
origen no infeccioso. En los paises desarrollados prevalecen las enfermedades
cronicas y degenerativas, desplazando del primer lugar a las enfermedades
infecciosas. En los paises subdesarrollados las enfermedades infecciosas siguen
manteniendo su importancia (25% de su mortalidad). (Poveda, 2008)

Por enfermedad cronico degenerativa, se entiende a aquella enfermedad
que se mantiene durante un periodo largo de tiempo, acompafada de un deterioro
gradual de células o funciones corporales normales (Mosby, 2007).

Los padecimientos cronico degenerativos afectan practicamente a cualquier
organo o tejido del cuerpo humano, sin embargo, algunos de ellos destacan por su
alta frecuencia y por los graves danos que producen a quienes lo padecen; entre
ellos se encuentran la obesidad, la enfermedad cardiovascular y cerebrovascular,
hipertension arterial y diabetes mellitus; cancer pulmonar, cancer cérvico uterino,
cancer de mama y cancer de prostata; ulcera gastrica y duodenal, insuficiencia
renal, varices, cirrosis hepatica, trastornos oculares como el glaucoma o pérdida
de la visidon, asi como los problemas articulares y de los tejidos blandos;
depresion, trastornos de la personalidad, demencias e incluso caries y enfermedad
parodontal. (PrevenISSSTE, 2008)

Las enfermedades crénico degenerativas han cobrado cada vez mayor
importancia en México. En 2001 el 55% de las muertes ocurridas en ,el pais
fueron causadas por las enfermedades del: corazon, cerebrovasculares, diabetes
mellitus y cirrosis hepatica (Inmujeres, 2001)

La aterosclerosis es una de las principales causas de muerte en los paises
desarrollados y esta convirtiendo en la mayor causa de muerte en el mundo. Es el
factor etiolégico mas comun de padecimientos como cardiopatia coronaria,
enfermedad vascular periférica y vasculopatia cerebral. La dislipidemia es un
factor de riesgo modificable de aterosclerosis (Murphy, et. al., 2010). La
modificacion se logra con la reduccion de los lipidos, mediante una dieta o
medicamentos (Reamy, 2005).
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2.1. ATEROSCLEROSIS

La aterosclerosis es un proceso patologico progresivo que afecta arterias
elasticas grandes (aorta, carotidas e iliacas) y arterias musculares de tamafio
grande e intermedio (coronarias y popliteas). La aterosclerosis consiste en la
obstruccion parcial de la luz de la arteria por un ateroma por lo general no
produce sintomas sino hasta que la estenosis alcanza un 70% o mas de la luz
arterial (Murphy, et. al., 2010).

La ateroesclerosis se caracteriza por la formacion de placas de tejido
fibroso, elementos lipidicos, adherencia plaquetaria en el endotelio de las arterias.
La placa aterosclerosa obstruye paulatinamente los vasos hasta producir
insuficiencia del riego sanguineo en el tejido irrigado por dichas arterias. Esta
obstruccion puede ser parcial o total (Guadalajara, 1996).

Entre los factores desencadenantes de la ateroesclerosis mejor
identificados, podrian incluirse los valores circulantes altos de lipoproteinas de
baja densidad (LDL), citomegalovirus, presion arterial alta crénica, monodxido de
carbono en el humo de los cigarrillos y diabetes mellitus (Tortora et.al., 2006).

En el sitio de la lesion de la pared arterial se acumulan el colesterol y los
triglicéridos. El contacto con plaquetas, lipidos y otros componentes de la sangre
estimula la proliferacion anormal de las células de musculo liso y fibras de
colagena de la pared arterial (Tortora et.al., 2006).

Uno de los primeros eventos en la génesis de la aterosclerosis es la
adhesion de monocitos circulantes a la superficie intacta de las células
endoteliales. Los monocitos se adhieren como respuesta a la expresion de
moléculas de adhesion presentes en la célula vascular (vascular cell adhesion
molecule, VCAM). La expresion aumentada de VCAM puede ser dirigida por
colesterol y otros lipidos que actuan sobre la region promotora del gen de VCAM
(Cardella, et. al., 1999).

El monocito penetra hasta la intima, donde es transformado en macréfago,
el cual fagocita LDL oxidadas. El lisosoma procesa los lipidos en los lisosomas y
dentro de los lisosomas secundarios se forman capas trilaminares que impiden el
intercambio de colesterol. Los cristales de colesterol (indicadores de la
transformacién del macréfago en célula espumosa) formados en el macrofago, son
muy estables, esta célula es uno de los constituyentes primarios de la placa de
grasa. Mientras tanto, células del musculo liso migran desde la media, hasta la
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intima (efecto dirigido por factor de crecimiento derivado de las plaquetas), donde
se dividen, producen colageno y otras moléculas de la matriz, debido a que las
células de musculo liso también se cargan de lipidos, contribuyen a la formacion
de la placa ateromatosa, se han detectado los linfocitos T, la expresion de factores
de crecimiento, citoquinas y éxido nitrico en la placa ateromatosa (Cardella, et. al.,
1999).

Se ha propuesto que toda lesién aterosclerética deriva de una sola célula
muscular lisa que sirve de progenitor de las demas células proliferativas (Vaquero,
2004; Cardella, et. al., 1999).

Las citoquinas liberadas por los macréfagos regulan en las células
endoteliales la expresion del factor de activacion plaquetario, el factor histico y el
inhibidor del activador del plasminégeno, que a su vez participan en la
transformacién de la superficie de la célula endotelial, para favorecer la
coagulacion sanguinea. La célula endotelial, a su vez, activa la liberacion de un
numero de sustancias -como la prostaciclina y el éxido nitrico - que impiden la
formacion del coagulo sanguineo, previniendo la agregacion plaquetaria, y
provocan que las células del musculo liso de la arteria se relajen, probablemente
en respuesta a las fuerzas de rozamiento que actuan (Cardella, et. al., 1999).
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3. DISLIPIDEMIAS

Las dislipidemias son un conjunto de patologias caracterizadas por
alteraciones en la concentracion de lipidos sanguineos que pone en riesgo la
salud. Se incluyen concentraciones anormales de colesterol total (CT), colesterol
de alta densidad (HDL), colesterol de baja densidad (LDL) y/o triglicéridos (TG).
(Sociedad Chilena de Endocrinologia y Metabolismo, 2008; Ratner, 2008).

En México, las enfermedades cardiovasculares constituye un problema de
salud publica; las enfermedades del corazon constituyen la primera causa de
muerte (Frenk et. al., 2001). Estadisticas recientes sefialan que aproximadamente
20-25% de la poblacion adulta a nivel mundial presenta hipercolesterolemia. En
México esta prevalencia varia de acuerdo al grupo de edad y lugar geografico, la
encuesta nacional de enfermedades cronicas (ENEC) en el afio 2000 encontrd
una prevalencia de hipercolesterolemia del 24.3% de la poblacién adulta (20-69
afnos) del area urbana y del 13.6% en poblacién de las mismas caracteristicas del
area rural (Palestina-Antunes, et. al., 2006).

Otras enfermedades, como la hipertensién arterial, dislipidemias vy
obesidad, son factores de riesgo que elevan la probabilidad de presentar diversos
padecimientos, especificamente enfermedades isquémicas del corazdon vy
enfermedades cerebrovasculares (Frenk et. al., 2001).

Entre las principales causas para el desarrollo de estas enfermedades se
encuentra la aterosclerosis. Alteracion estrechamente asociada a las dislipidemias,
cuyas presentaciones clinicas pueden ser: hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia, hipoalfalipoproteinemia e hiperlipidemia mixta. (NOM-037-
SSA2-2002)

Las dislipidemias pueden ser clasificadas:

Segun el fenotipo en:

+ Hipercolesterolemia aislada: elevacién del colesterol LDL.

< Hipertrigliceridemia aislada: elevacién de triglicéridos.

¢ Hiperlipidemia mixta: elevacion del colesterol LDL y de TG.

» C-HDL bajo aislado: disminucién de colesterol HDL (NOM-037-SSA2-2002).

0

DS

La hipertrigliceridemia se asocia a una disminucion del colesterol HDL, por
disminucién de la sintesis y mayor catabolismo de las HDL.

Segun la etiopatogenia:

+ Primaria o genética.
% Secundaria a otras patologias o factores ambientales (NOM-037-SSA2-
2002).
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3.1. HIPERCOLESTEROLEMIA AISLADA

En esta categoria se agrupan los sujetos con colesterol total mayor de 200
mg/dL y triglicéridos menores de 150 mg/dL (Aguilar et. al., 2004).
La hipercolesterolemia es la causa principal de esta lesion arterial, dado que la
mayor parte del colesterol es transportado por las LDL (Cardella, et. al., 1999).

Las LDL oxidadas son reconocidas por el receptor “scavenger’ o
"barrendero" ubicado en los macrofagos, las células endoteliales y las células del
musculo liso. Las LDL oxidadas inducen la expresion de citoquinas para atraer a
los macrofagos al espacio subendotelial, una consecuencia sera amplificar las
respuestas inflamatoria e inmunologica. Los macrofagos atraidos fagocitan los
lipidos modificados y se transforman en célula espumosa (Cardella, et. al., 1999).
El crecimiento del ateroma lleva a la oclusion del lumen arterial (Sociedad Chilena
de Endocrinologia y Metabolismo, 2008).

Tanto las células endoteliales como los macrofagos y las células
musculares lisas pueden oxidar las LDL (Cardella, et. al. 1999). La
hipercolesterolemia resulta de un aumento de LDL principalmente por deficiencia o
ausencia de receptores de LDL hepaticos debido a alteracion del gen que codifica
para este receptor (Heath, 2001).

3.2. HIPERTRIGLICERIDEMIA AISLADA

La hipertrigliceridemia aislada se relaciona con defectos leves a moderados
del metabolismo de VLDL. En hiperlipidemia mixta se presentan los defectos
severos debido al contenido significativo del colesterol de las VLDL. La
hipertrigliceridemia es un factor de riesgo de ateroesclerosis a partir de los 50
afos, y se asocia a una mayor morbimortalidad coronaria, lo que podria explicarse
por su asociacion frecuente con la disminucion del colesterol de HDL (aumenta el
catabolismo de las HDL) y por una modificacion cualitativa de las LDL (Arteaga et.
al., 1997). Este trastorno puede presentarse por causas genéticas (dislipidemias
familiares, obesidad, diabetes, insuficiencia renal, sindrome nefrético). La
hipertrigliceridemia se ha observado con el uso de medicamentos como
betabloqueadores, diuréticos tiazidicos, estrogenos, alcoholismo, y por una dieta
rica en glucosa-sacarosa (Arteaga et. al., 1997; Calvo, 2004).

Las hipertrigliceridemias cursan con una reducciéon de los niveles del
colesterol de HDL, excepto cuando la hipertrigliceridemia es originada por el uso
de alcohol o de los estrégenos, en virtud de la transferencia de triglicéridos de
VLDL hacia HDL. En la hipertrigliceridemia se incrementa la afinidad de las HDL
por la lipasa hepatica, la que las lleva a su catabolismo terminal. El alcohol y los
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estrogenos estimulan la sintesis de Apo A1 y la sintesis de HDL y en general, se
asocian a elevacion de sus niveles (Arteaga et. al., 1997).

En la hipertrigliceridemia se incluyen casos con triglicéridos mayores de 200
mg/dL (Huaman, 2007).

Las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), tienen por cada molécula
de colesterol que transportan, cinco moléculas de triglicéridos (Aguilar et. al.,
2004). En elevaciones extremas de triglicéridos (> 1,000 mg/dL), la concentracién
de colesterol no mantiene la relacion mencionada.

Los triglicéridos pueden estar formados por tres tipos de lipidos.

1) Grasa saturada. Generalmente de origen animal, aunque algunos vegetales
como el coco o los palmitos la contienen. Indirectamente hace subir el
colesterol de la sangre (Porlles, 2008).

2) Grasa monoinsaturada. Generalmente de origen vegetal (por ejemplo, en el
aceite de oliva o el aguacate). Hace disminuir el colesterol de la sangre
(Porlles, 2008).

3) Grasa polinsaturada. De origen vegetal (por ejemplo, los granos) y también
de los animales marinos. Una variedad de esta grasa son los llamados
acidos omega 3 (Q-3), que brindan proteccién contra los ataques cardiacos
(Porlles, 2008).

Los triglicéridos son formados en el intestino a partir del consumo de carne,
grasas, embutidos, hamburguesas, visceras, yema, quesos duros, chocolates y
dulces y otros mas; los acidos grasos de algunos peces y aceites de pescado son
ricos en acidos grasos de la serie Q-3, sobre todo el eicosapentanoico; el aceite de
las plantas y los vegetales es rico en acidos grasos de la serie Q-6, especialmente
el acido linoleico; aunque también son sintetizados en el higado por el propio
organismo (Cardella, et. al., 1999).

3.3. HIPERLIPIDEMIA MIXTA

En esta categoria se incluyen los casos de pacientes con concentraciones
anormales de colesterol y triglicéridos séricos (por arriba de 200 mg/dL) (Arteaga
et. al.,, 1997). Esta dislipidemia se debe a un aumento de particulas de VLDL
remanente e IDL, provocado por una alteracion en la captura de estas
lipoproteinas por los receptores hepaticos, alteracion asociada con la presencia de
isoforma E2 o de apolipoproteina Clll en las particulas remanentes (Aguilar et. al.,
2004).

Las lipoproteinas VLDL e IDL estan constituidas entre otras cosas por
apolipoproteina E. La Apolipoproteina E funciona como ligando de los receptores
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hepaticos. Existen tres isoformas de Apo E (E2, E3, E4) con diferente capacidad
de ligarse. La isoforma E2 es de muy baja capacidad, por lo que las particulas
conteniendo Apo E2 permanecen en circulacion y proporcionan efectos
aterogénicos. La apolipoproteina ClIl impide la captura de VLDL e IDL mediada
por receptores hepaticos (Aguilar et. al., 2004).

La hiperlipidemia mixta se asocia con la tasa alta de eventos coronarios.
Los mecanismos por los que se explica el mayor riesgo cardiovascular son
multiples. Estos incluyen el acimulo en el plasma de uno o mas tipos de
lipoproteinas que tienen la capacidad de depositarse en la pared arterial, cambios
protrombdéticos y disminucion de la actividad fibrinolitica. Es una dislipidemia muy
frecuente en los adultos mexicanos que viven en zonas urbanas (Aguilar et. al.,
2004).

La prevalencia de hiperlipidemia mixta observada en México es mayor que
la descrita para sujetos caucasicos (estudio PROCAM). La prevalencia de esta
dislipidemia es casi cuatro veces mas alta en los hombres jévenes (< 30 afios) que
en las mujeres de la misma edad. Los pacientes con hiperlipidemias mixtas tienen
colesterol HDL bajo y colesterol no-HDL alto comparado con el resto de los
sujetos. Un alto porcentaje de los pacientes tiene sobrepeso u obesidad. Las
causas mas frecuentes de dislipidemia mixta son la hiperlipidemia familiar
combinada, la disbetalipoproteinemia y algunos tipos secundarios como los
causados por la diabetes y la obesidad (Aguilar et. al., 2004).

3.4. COLESTEROL HDL BAJO AISLADO

En esta categoria se incluyen los casos con colesterol-HDL < 40 mg/dL. Es
la dislipidemia mas frecuente en México. Es mas comun en hombres (58.8 vs
40.8%). Su prevalencia decrece después de los 60 anos de edad (Aguilar et. al.,
2004).

Los casos con colesterol-HDL bajo y triglicéridos normales son debidos en
la mayoria de los casos a etiologias secundarias. Las mas frecuentes son el
tabaquismo, el sindrome metabdlico, con menor frecuencia la obesidad, el
ejercicio anaerébico, algunos medicamentos (andrégenos, progestagenos,
probucol, corticoides, betabloqueadores y diuréticos), los eventos de estrés agudo,
las infecciones, la desnutricion, neoplasias malignas diseminadas y las
hepatopatias. Las causas primarias son menos frecuentes, como la
hipoalfalipoproteinemia familiar, la deficiencia de la lecitina colesterol acil
transferasa (LCAT) y la enfermedad de Tangier (extremadamente rara). La
dislipidemia asociada a colesterol HDL bajo debe ser sospechada por, niveles muy
bajos de colesterol HDL (generalmente menores de 25 mg/dL), por la coexistencia
de cambios en la forma de los eritrocitos (deficiencia de LCAT), xantomas planos o
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depositos anaranjados en las amigdalas (enfermedad de Tangier) (Aguilar et. al.,
2004).

La hipoalfalipoproteinemia familiar es una enfermedad autosoémica
dominante, se caracteriza por niveles de colesterol HDL menores al 50% de lo
normal, con niveles normales de colesterol LDL y colesterol VLDL. Se debe a la
deficiencia parcial del transportador ABC-A1, proteina que juega un papel critico
en la sintesis de las HDL. Se asocia a un aumento en la cardiopatia isquémica
(Aguilar et. al., 2004).

4. HIPERLIPIDEMIA PRIMARIAS

Las hiperlipidemias primarias mas frecuentes son la hipercolesterolemia
poligénica y la hiperlipidemia familiar combinada. Las causas primarias de
hipercolesterolemia se describen a continuacion:

4.1. HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR (HF)

Se caracteriza por incremento de las concentraciones plasmaticas de
colesterol total y de colesterol LDL, xantomas tendinoso y cardiopatia coronaria
(CPC) prematura (Murphy, et. al., 2010). En la mayoria de los casos, su patréon de
herencia es autosémica dominante, sin embargo, existe una forma autosémica
recesiva. Existen dos formas clinicas de presentacion, la forma heterocigota y la
forma homocigota (Aguilar et. al., 2004).

Los defectos que lo originan son anormalidades en el receptor LDL, en la
apoproteina B o en las proteinas que regulan el transito del receptor LDL a la
superficie celular. El tratamiento de la HF se basa en hipolipemiantes potentes,
como las estatinas, que se asocia a una reduccién significativa de la mortalidad
total (Aguilar et. al., 2004).

Las personas que ingieren una alimentacién con abundante colesterol y
grasas saturadas, y las personas con hipercolesterolemia familiar, tienen unas
concentracion sanguinea elevada de LDL debido a que sus higados tienen un
numero bajo de receptores LDL. Al tener menos receptores de LDL, el higado
tiene una menor capacidad para eliminar la LDL de la sangre, y por lo tanto hay
mas LDL disponible para penetrar en las células endoteliales de las arterias (Ira
Fox, 2008).
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4.2. HIPERCOLESTEROLEMIA POLIGENICA (COMUN)

Se debe a una interaccion de diversos factores genéticos y ambientales (ej.
dieta, actividad fisica) (Aguilar et. al., 2004), la cual lleva a la posible
sobreproduccion de VLDL y su conversion en LDL. Obesidad y consumo elevado
de grasas saturadas y colesterol se asocian con esta acumulacion de colesterol
de LDL que sobrepasa la depuracion de LDL (Murphy, et. al., 2010). En esta
alteracién, las elevaciones del colesterol LDL son modestas (menos de 190
mg/dL) y no tienen xantomas (Aguilar et. al., 2004).

4.3. HIPERLIPIDEMIA FAMILIAR COMBINADA (HLCF)

Tiene una prevalencia de 0.5% a 2% en la poblacién general y de 14%
entre los sujetos con enfermedad cardiovascular prematura (Aguilar et. al., 2004).
El perfil de lipoproteinas tipico es de colesterol o triglicéridos (0 ambos) elevados,
alta ApoB, y preponderancia de LDL densa pequefia. Ademas, puede haber
elevaciones en las particulas de VLDL y decrementos en HDL y ApoA-Il. Los dos
principales genes implicados en la HLCF son, uno relacionado con la secrecion de
ApoB-100 y otro que influye en la LDL densa pequefa (Murphy, et. al., 2010).

4.4. DISBETALIPROTEINEMIA

Trastorno hereditario caracterizado por una alteracion en la captura
hepatica de las IDL, y por ende, se elevan las cifras de colesterol plasmatico y las
de triglicéridos. La frecuencia de presentacion es de aproximadamente 1/10.000.
Los sintomas suelen aparecer después de los 20 anos y es comun (hasta en un
80%) la presencia de xantomas en surcos palmares, codos y rodillas. Suele
asociarse con hipotiroidismo, diabetes y obesidad. (Aguilar et. al., 2004)

5. HIPERLIPIDEMIA SECUNDARIAS

Se denominan asi a aquellas alteraciones de los lipidos y lipoproteinas
producidas por enfermedades adquiridas, situaciones fisioldgicas y/o factores
externos. A diferencia de lo que sucede en las primarias, es comun observar la
normalizacion del perfil lipidico una vez controlado el factor desencadenante.
Las dislipemias secundarias pueden también complicar la evolucion de una
dislipemia primaria o bien ponerla de manifiesto. En el cuadro 2 se muestran
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las causas de la hiperlipidemia secundaria (Huaman, 2007; Chavez-
Dominguez, et. al., 2001).

DISLIPIDEMIAS SECUNDARIAS

HIPERLIPIDEMIA CAUSAS

HIPERCOLESTEROLEMIA Diabetes mellitus tipo 1 en descontrol
metabdlico, sindrome de resistencia a la
insulina, hipotiroidismo, enfermedad
hepatica, colestasica, sindrome
nefrético, porfiria intermitente aguda,
anorexia nerviosa, consumo de grasas
saturadas y/o colesterol. Farmacos:
diuréticos, retinoides, corticoesteroides,
ciclosporina, tiazidas.

HIPERTRIGLICERIDEMIA Obesidad, betabloqueadores, diabetes
mellitus, cetoacidosis diabética,
sindrome de resistencia a la insulina,
alcoholismo, insuficiencia renal crénica,
glucogenosis, hepatitis aguda, lupus
eritematoso sistémico, embarazo,
gamopatia monoclonal, sindrome de
inmunodeficiencia adquirida: inhibidores
de proteasas, hemodialisis, consumo
alto de azucares simples, dietas
vegetarianas, bulimia. Farmacos:
diuréticos, estrégenos, beta
glucocorticoides, tiazidas, alcohol.

HDL BAJO Mala nutricion, obesidad, falta de
ejercicio, eventos de estrés agudo,
infecciones, hepatopatias, tabaquismo.
Farmacos: betabloqueadores,
glucocorticoides, diuréticos.

HIPERLIPIDEMIAS MIXTAS Diabetes mellitus en  descontrol,
obesidad, sindrome de resistencia a la
insulina, alimentacion parenteral,
insuficiencia renal con albuminuria,
hemodialisis, dialisis peritoneal,
consumo alto de azucares simples y
grasas saturadas, embarazo,
glucogenosis. Farmacos: diuréticos,
betabloqueadores, corticoesteroides,
esteroides anabdlicos.

CUADRO 2. Causas de la hiperlipidemia secundaria en el humano.
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El tratamiento de las dislipidemias consiste en un manejo dietético de la
enfermedad, incluyendo la fibra dietética como un componente importante. Si no
se logra resolver la dislipidemia entonces se recurre a los tratamientos
farmacoldégicos (De la Maza, et. al., 2000).

El efecto de las fibras sobre la colesterolemia ha sido evaluado en el
hombre, desde hace mas de un cuarto de siglo, mediante un considerable numero
de estudios. Debido a que las fibras insolubles (salvado de trigo, celulosa) se
mostraron pronto ineficaces los trabajos se han centrado en las fibras soluble.
Globalmente, las fibras solubles poseen un efecto modesto, pero estadisticamente
significativo: en el intervalo de la dosis habituales (2-10g/dia), 1g de fibras
disminuye la colesterolemia total en 0,045mmol/L (0 sea 17,3mg/L). Disminuye
también el nivel de colesterol LDL: cada gramo de fibra soluble baja este nivel en
0.057mmol/L (=22,1mg/L). Sin poseer un efecto notable sobre la trigliceridemia,
las fibras solubles no modifican practicamente el colesterol HDL, la variacion de la
actividad constatada segun la naturaleza de las fibras ensayadas, no llega a la
significacion estadistica, las diferencias pueden ser demasiado débiles para poder
ser detectadas (Bruneton, 2004).

6. FIBRADIETETICA

Se considera a los polisacaridos vegetales y la lignina como fibra dietética,
ya que son resistentes a la hidrdlisis por las enzimas digestivas del ser humano
(Escudero et. al., 2006).

También la American Association of Cereal Chemist (2001) define a la fibra
dietética como “la parte comestible de las plantas o hidratos de carbono analogos
que son resistentes a la digestiéon y absorcion en el intestino delgado, con
fermentacién completa o parcial en el intestino grueso. La fibra dietética incluye
polisacaridos, oligosacaridos, lignina y sustancias asociadas de la planta
(Escudero et. al., 2006).

Una definicion mas reciente, aflade el concepto de fibra funcional o afiadida
ya que incluye otros hidratos de carbono absorbibles como el almidon resistente,
la inulina, diversos oligosacaridos y disacaridos como lactulosa. Entonces de fibra
total de un vegetal sera la suma de fibra dietética mas fibra funcional (Escudero et.
al., 2006).

Dentro de los vegetales, la avena es un cereal muy comun y de bajo costo,
este cereal tiene un alto contenido de fibra (fibra soluble). Producen disminucion
de la concentracion del colesterol total con beneficio cardiovascular y también
mejoran la digestion y el metabolismo. Disminuye el riesgo de padecer la
diabetes, la hipertension y en general a las enfermedades relacionadas con el
corazén. Si se toma regularmente y se acompafa con agua, la avena ayuda a
bajar de peso (C.H., 2009).
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6.1. AVENA

La Avena pertenece a la familia de las poaceas, se usa como alimento y
forraje para los animales. Es una planta herbacea anual graminea. Las especies
mas cultivadas son Avena sativa y Avena byzantina (Watson et. al., 2008).

La avena provee es una fuente de beta-glucano una fibra dietética soluble,
en 100 g de avena o de salvado de avena se encuentran 5.0 g 6 7.2 g de beta-
glucano respectivamente. La avena también contiene 5 — 9 % de lipidos cantidad
mayor a la que aporta cualquier otro cereal y es rica en grasas poliinsaturadas,
incluyendo el acido graso esencial linoleico. La avena también contiene
avenantramidas un antioxidante, tocotrienoles y tocoferoles compuestos
semejantes a la vitamina E (Rullan, 2002).

La avena es rica en proteinas de alto valor biolégico, hidratos de carbono,
grasas y un gran numero de vitaminas, minerales y oligoelementos, 100 g de
avena proporcionan 389 kcal, 65 g de carbohidratos, 11 g de fibra dietética, 7 g de
grasa, 17 g de proteina (Rullan, 2002).

La proteina de la avena contiene seis de los ocho aminoacidos
imprescindibles para la sintesis de proteinas (excepto en lisina y treonina) (Ruiz,
2008).

Los lipidos de la avena contienen 65% es de acidos grasos insaturados y el
35% de acido linoleico. Cien gramos de avena cubren un tercio de nuestras
necesidades diarias de acidos grasos esenciales. La avena contiene hidratos de
carbono de absorcién lenta y de facil asimilacion. EI de mayor proporcion es el
almidén, y también contiene pequefias cantidades de fructosa y en cantidades
significativas, fibra (Ruiz, 2008).

La avena contiene otros elementos en concentraciones Optimas, 100 g de
avena contienen: 5mg de sodio, 400mg de potasio, 70mg de calcio, 430mg de
fésforo, 140mg de magnesio, 4mg de hierro, 0,47mg de cobre, 4mg de zinc,
0,56mg de vitamina B1, 0,15mg de vitamina B2, 1mg de vitamina B3 y 0,16mg de
vitamina B6. También 1,1mg de vitamina E (Longevus, 2009)

La fibra de la avena favorece el buen funcionamiento intestinal. Las fibras
vegetales aumentan el contenido del intestino, con lo cual previene y elimina el
estrefimiento. En la avena se reconocen dos tipos de fibra, los mucilagos y la que
esta presente en el salvado de la avena. Los mucilagos, lubrifican y suavizan el
contenido del tracto digestivo y la fibra del salvado, posee un suave efecto laxante
y contribuye a reducir las tasas de colesterol en sangre, y contribuyen al efecto
probable del avenasterol. En avena se ha reportado el alcaloide no toxico, la
avenina, de efecto sedante para el sistema nervioso. (Arciniega, 2007)

27



Los beta-glucanos son componentes que absorben grasa, colesterol y
acidos biliares, por lo que ayudan a desecharlos y a evitar que sean absorbidos
durante la digestion (Montoya, 2010).

Numerosos estudios en personas voluntarias, han confirmado Ia
disminucidn de la colesterolemia gracias a la potencialidad de los esteroles
vegetales, mas exactamente denominados “fitoesteroles”, asi como la de sus
derivados saturados los estanoles (Bruneton, 2004).

6.2. EFECTOS DE Avena sativa EN LA SALUD

El consumo de alimentos ricos en fibra soluble puede ser particularmente
conveniente para la reduccion de las LDL. Las fuentes principales de fibra
hidrosoluble son las frutas, vegetales, avena, cebada y las legumbres (Mc Bride,
et. al., 1995).

La Avena sativa es un cereal cuyo fruto es especialmente rico en fibras
solubles (beta-glucanos). Se utiliza muy a menudo en forma de “cereales” en el
desayuno. Con una dosis normal (2-10g/dia), 1g de fibra disminuyd el colesterol
total en 0.040mmol/L y el colesterol LDL en 0.037mmol/L (valores calculados a
través de 25 estudios con 1600 personas) (Bruneton, 2004).

Avena sativa incorporada a la dieta disminuye la concentracion plasmatica
de colesterol, este efecto se ha demostrado en el humano y en animales de
experimentacion, de acuerdo con reportes recientes el consumo de cereal integral
de Avena sativa tiene efecto benéfico sobre colesterol LDL y sobre la
circunferencia de la cintura (Leopo, 2005; Maki, et. al.,, 2010) , en tanto que en
ratones C57BL/6NCrl con dieta aterogénica, la inclusion de 27 — 40 % de avena
en la dieta reduce el colesterol plasmatico (Andersson, et. al., 2010).

La avena proporciona numerosos beneficios para la salud. El grano de la
avena se ha asociado con el tratamiento del colesterol elevado; los productos con
avena integral que tienen al menos 0.75g de fibra soluble pueden reducir las
enfermedades coronarias. Por otra parte, las mujeres embarazadas pueden
beneficiarse del calcio y otros elementos traza contenidos en la avena. La avena
esta reconocida como un antidepresivo natural y un sedante suave. Actia como
ténico del sistema nervioso, sobre todo como infusion. La avena puede emplearse
también para tratar dolor de cabeza, depresion, tension, insomnio, ansiedad y
sentimientos de tristeza. También es un remedio para el dolor nervioso y fatiga
cronica. La avena puede curar enfermedades de la piel, como exantemas,
psoriasis, quemaduras, eccema, verrugas Yy picaduras de insectos. (Gispert, 2003)

Mecanismo de accion. El primer factor que puede intervenir es la
viscosidad. La disolucion de las fibras da lugar a un gel viscoso que puede
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secuestrar los acidos biliares. Por tanto, estos acidos biliares estaran menos
disponibles para formar micelas necesarias para permitir el paso de los lipidos a la
circulacion: al absorberse en menor cantidad se aumenta su excrecion fecal. El
ciclo entero-hepatico de los acidos biliares se interrumpe, de lo que deriva un
aumento, a nivel hepatico de la transformacion del colesterol en acidos biliares,
con lo que aumenta la excrecion fecal de éstos ultimos. Esta sintesis de acidos
biliares se realiza, a partir del colesterol unido a LDL sérico, lo que explica por
tanto que a largo plazo, la ingestidon de fibras favorezca una disminucién de la
colesterolemia. Otros mecanismos pueden contribuir a esta disminucion: secuestro
de una parte del colesterol por las fibras, inhibicién de la sintesis de los AGCC
(acidos grasos de cadena corta formados por la fermentacion de fibras solubles),
modificacion de la velocidad del transito intestinal, disminucion del aporte calérico
subsecuente a la impresion de saciedad que provoca la ingestion de fibras, etc.
(Bruneton, 2004).

7. NUEVA ITALIA, MICHOACAN

Nueva ltalia de Ruiz es un pueblo ubicado en el municipio de Mugica en la
llamada Tierra Caliente del estado de Michoacan de Ocampo, México.

El poblado fue fundado en el afio de 1909 por el italiano Dante Cusi. Se
localiza al noroeste del Estado, en las coordenadas 19°01’ de latitud norte y
102°06’ de longitud oeste, a una altura de 420 metros sobre el nivel del mar. Limita
al norte con Gabriel Zamora y Nuevo Urecho, al este y sur con La Huacana, al
suroeste con Apatzingan, y al oeste con Paracuaro. Su distancia a la capital del
Estado es de 165 km (INEGI, 2005).

La ciudad tenia 32,149 habitantes segun el censo de 1995 y en el 2000
descendio a 30,345 aprox. y para el censo consultado por el INEGI en el 2005
Nueva ltalia contaba con 28,343 lo que significo un descenso de poblacion de
3,806 habitantes (INEGI, 2005).

El crecimiento negativo obedece a la migracion de sus pobladores hacia
Estados Unidos ya que aprox. 25,000 neoitalenses radican en Estados Unidos, y
cuando regresan para las fiestas navidefias la poblacion de Nueva ltalia se
duplica. (Enciclopedia de los Municipios de México, 1999)

La localidad de Lombardia esta situada en el Municipio de Gabriel Zamora

(en el Estado de Michoacan de Ocampo). Tiene 11723 habitantes. Se encuentra a
640 metros de altitud (INEGI, 2005).
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FIGURA 1. Localizacion del municipio de Mugica en el estado de Michoacan.

8. COSTUMBRES DIETETICAS

La gastronomia de Nueva ltalia, la constituyen la morisqueta (arroz cocido
banado con frijoles y caldillo de queso guisado) principalmente, enchiladas
michoacanas, mojarras doradas y la birria de chivo.

Las tendencias de consumo de alimentos tienen que ver con el estilo de
vida de cada individuo, en Nueva ltalia se caracteriza porque en las noches hay
senoras que venden cena afuera de sus casas; incluyen los deliciosos antojitos de
la region: tacos o sopes de adobera, papa, lomo, pollo o picadillo, la tradicional
morisqueta sola o acompafada de tacos; enchiladas y complementos: un trozo de
cecina (carne seca de vaca), una salchicha, una pieza de pollo frito o patas de
pollo o cerdo en vinagre y aguas de sabores de frutas de temporada.

9. CONDICIONES DE ATENCION EN SALUD

El poblado de Nueva ltalia de Ruiz, cuenta con:

o Hospital de la Secretaria de Salud,
o Unidad médica familiar del IMSS

o Puestos periféricos del ISSSTE

o Atencion particular (pocos habitantes acuden a estos servicios)

La demanda meédica por parte de los neoitalenses es mayor que la
capacidad de atencion brindada por los centros de atencion de salud, ademas de
que los servicios del ISSSTE e IMSS son para los trabajadores del estado afiliados
a alguno de ellos. Las cinco principales enfermedades por las que los pacientes
acuden a los centros de salud son: diabetes mellitus, hipertension, enfermedades
respiratorias y gastrointestinales.
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[l JUSTIFICACION

Se pretende realizar esta investigacion para evaluar a la poblacién de Tierra
Caliente, especificamente los poblados de Nueva ltalia y Lombardia, con consumo
usual de alimentos tipicos como morisqueta, enchiladas michoacanas, mojarras
doradas y la birria de chivo, con el fin de determinar si en los pobladores sus
niveles séricos de lipidos se ven modificados por el consumo de la Avena sativa,
cereal con un alto contenido de fibra (fibra soluble), la cual es benéfica para la
digestion, el metabolismo, ayuda a disminuir el colesterol LDL y prevenir
problemas en el corazén ademas de que es econdmico y natural. El empleo de la
fibra soluble se ha asociado con una reduccién significativa en el colesterol sérico,
especialmente LDL (Salim 1995), en caso de inferir que el consumo de avena es
benéfico para el perfil de lipidos, proporcionar una opcion facil y econémica para
controlar los lipidos séricos de su alimentacién diaria.

IV. HIPOTESIS

El consumo de fibra de Avena sativa (549 diarios), modifican los niveles de
lipidos plasmaticos en habitantes de Nueva ltalia y Lombardia sin restriccion
dietética.

V. OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL

Determinar el efecto de la Avena sativa, sobre los niveles de colesterol total,
colesterol HDL, colesterol LDL, triglicéridos, lipidos totales, glucosa, presion
arterial en una muestra de habitantes adultos de Nueva ltalia y Lombardia sin
restriccion dietética.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar el efecto de la avena sobre el nivel de colesterol total, colesterol
HDL, colesterol LDL, triglicéridos y lipidos totales en sangre

2. Analizar el impacto que tiene el consumo avena sobre los niveles
plasmaticos de los lipidos segun los factores, edad, el sexo y costumbres
alimenticias.
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VI. MATERIALES Y METODOS

El disefio de investigacion de esta tesis fue de tipo experimental,
longitudinal y prospectivo, ya que se analizé el efecto que ejerce el consumo de
54g de avena como variable independiente sobre los niveles séricos de los lipidos
plasmaticos como variable dependiente.

La investigacion se centro en los poblados de Nueva ltalia y Lombardia en
Michoacan, México, considerados dentro de la region de Tierra Caliente, lugares
donde la gastronomia la constituyen platillos tipicos de la regién de Tierra
Caliente, como la morisqueta con espinazo de puerco, enchiladas michoacanas
(tortillas bafiadas en chile rojo, fritas con aceite) acompafadas con cecina,
adobera (queso tipico de la region) o lomo de puerco, tacos dorados, mojarras
doradas y la birria de chivo, que suelen ser alimentos altos en grasas, en tanto que
las carnes rojas son fuente de colesterol. Las costumbres dietéticas se
identificaron como pobre en vegetales y frutas.

CRITERIOS DE INCLUSION

Se incluyeron individuos, de ambos sexos, mayores de edad, con valores
en el limite superior de colesterol y/o triglicéridos o mayor.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Personas diabéticas, hipertensas o que padecieran alguna enfermedad de
cualquier otra indole.

CRITERIOS DE ELIMINACION

Personas que no asistieron en tiempo y forma a las citas subsecuentes.

ANALISIS ESTADISTICO

Se aplicé la estadistica inferencial, y se trabajé con una muestra de
individuos de la poblacion, a partir de la cual se pretende inferir aspectos
relevantes de toda la poblacion. El analisis estadistico consistio en:

s Elaborar graficos con valores promedios y el error tipico, de concentracién
(mg/dL) vs tiempo.
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¢ Determinar la diferencia entre promedios mediante un ANADEVA (Analisis
de Varianza).

ESTRATEGIA DE CONSUMO DE Avena sativa.

La cantidad de cereal de Avena sativa a consumir se determiné mediante el
calculo de la cantidad contenida en una cuchara sopera.

Se adicionaron dos cucharadas soperas de la Avena sativa, equivalentes a
18g de avena con cada alimento, consumiéndose en total 54g al dia, que aportan
2.7g de beta-glucanos y 3.3g de fibra insoluble; por un lapso de 2 meses. No se
sefalaron las formas de consumirla, por lo que las condiciones de consumo fueron
libres pudiendo consumirla cruda, cocida con azucar, con leche, o con fruta.

La confiabilidad del consumo de todas las raciones por parte del paciente
se basa solo en el reporte del paciente sefalando las porciones y horarios
indicados.

VARIABLES GENERALES DE LOS PACIENTES

Se realizd una entrevista para recolectar datos generales, clinicos,
farmacoldgicos, toxicologicos y epidemiologicos (ver anexo).

La participacion de las personas fue voluntaria, sin embargo se les brindo
un documento en el que acentuaban su participacidon y cooperacion (ver anexo).

OBTENCION DE LA MUESTRA SANGUINEA

Las condiciones para la obtencién de las muestras de sangre fueron: el
paciente se presentd con un ayuno de 12 horas previas a la puncion venosa, esto
a pesar de que existen reportes que indican que el colesterol sérico total mantiene
niveles relativamente estables con o sin ayuno. La fraccion de triglicéridos y en
menor medida el nivel de HDL, varian en forma considerable, segun el estado de
ayuno del paciente (Reamy, 2005). Se recomendo evitar el ejercicio fisico 12 - 14
horas anteriores al analisis; ya que el ejercicio contribuye a la reduccién de los
triglicéridos y eleva las HDL (McBride, et. al., 1995). Las muestras sanguineas se
obtuvieron por puncion de sangre venosa, de la siguiente forma:

Antes de puncionar se lavaron las manos y posteriormente se colocaron
guantes (Navarrete, et. al., 2008).

El paciente se colocé en posicion sentado (Navarrete, et. al., 2008).

Se cuestiond si estd en ayuno de 12 hrs. y cualquier otro dato necesario
previo a la extraccion (Navarrete, et. al., 2008).

Se coloco una la ligadura a una distancia de 7,5 - 10 cm por encima del punto de
puncion (Navarrete, et. al., 2008).
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Con el brazo del paciente hiperextendido, se seleccion6 la vena por palpacion
cuidadosamente (Navarrete, et. al., 2008).

Se desinfectd la zona elegida con alcohol 70% con una torunda frotandola en
forma circular, desde dentro hacia fuera y dejar secar el alcohol antes de
puncionar para evitar molestias al paciente (Navarrete, et. al., 2008).

Se tracciond suavemente la piel y con el bisel de la aguja hacia arriba se introdujo
la aguja en la piel en un angulo no superior a 45° (Alfaro, et. al., 2008).

Una vez puncionada la vena se aspird suavemente sin movilizar la aguja de su
sitio (Alfaro, et. al., 2008).

Después de tomar la cantidad de sangre necesaria se liberé el torniquete y se
retiro la aguja (Alfaro, et. al., 2008).

Se presiond la zona de puncién con torunda de algodén seca. El tiempo de
presidon debe ser minimo de 1 minuto, para evitar hematoma post puncion o
sangrado (Alfaro, et. al., 2008).

Con mucho cuidado se llenaron los tubos de los examenes y se desecharon las
agujas en recipiente de cortopunzantes y el material contaminado en bolsa
apropiadas para ellos (Alfaro, et. al., 2008).

Se separo el suero de los elementos formes de la sangre por centrifugacion
a 3500rpm (revoluciones por minuto) por cinco minutos para lo cual se utilizd una
centrifuga Kitlab (modelo PLC-03) con capacidad para 8 tubos de 2 a 15 ml,
velocidad variable 300 a 4000 rpm. Cumple con los estandares 1ISO9002, CE mark
y FDA. Una vez separado el suero por centrifugacion, se extrajo el mismo con
pipeta Pasteur, consiguiendo asi colocar el suero en el tubo con tapon, previa y
correctamente identificado con los datos de cada uno de los pacientes.

TRANSPORTE DE LAS MUESTRAS SANGUINEAS.

Todas las muestras sanguineas de los pacientes se obtuvieron en Nueva
Italia y Lombardia, mientras que su procesamiento se realizd en el Hospital
General “Dr. Miguel Silva” en la ciudad de Morelia, Michoacan, para lo cual se
adoptod un protocolo de manejo de muestras y transporte.

Los sueros se conservaron a 3°C y fueron transportados sobre gradillas de
unicel dentro de una hilera con congelantes sintéticos para conservar la
temperatura de almacenamiento.

VIGILANCIA DEL PERFIL DE LiPIDOS

Los lipidos plasmaticos de los pacientes se recolectaron cada 5 semanas
aproximadamente, por lo cual se tomaron:

1 muestra sanguinea para evaluar su perfil lipidico inicial, antes de iniciar el
disefo experimental;

2 tomas en el transcurso de la ingesta de avena y
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1 ultima toma de muestra, 5 semanas después de suspender el consumo
de avena, quedando de la siguiente manera el calendario:

CUADRO 3. Fechas de recoleccion de muestras sanguineas.

NUMERO DE MUESTRA FECHA
#1 semana 0 28 FEB 09 - 01 MAR 09
#2 semana b 04 ABR 09 — 05 ABR 09
#3 semana 10 09 MAY 09 — 10 MAY 09
#4 semana 15 13 JUN 09 -14 JUN 09

CUANTIFICACION DE INDICADORES BIOQUIMICOS.

Una vez obtenidas las muestras sanguineas y en condiciones apropiadas
para el desarrollo de un analisis, se cuantificaron los lipidos y la glucosa en el
espectrofotometro automatico A25 de Ila marca ByioSystem con sus
correspondientes reactivos de la misma marca, los resultados se expresan como
mg/dL.

Se describe brevemente el proceso general para cuantificar los indicadores
bioquimicos:

1. Se tomo una alicuota de aproximadamente 300uL del suero en una
microcuveta.

2. Se colocé en el carrusel de muestras.

3. Se programé el analizador A25 para las determinaciones bioquimicas de
interés.

4. Se obtuvieron los resultados del analizador, de dos formas: mediante
impresion o por observacion visual y transcripcion en papel.

El fundamento de las detecciones bioquimicas se describen a continuacion:

COLESTEROL TOTAL: Mide tanto el colesterol libre como el esterificado
presentes en la muestra, segun las reacciones: (Inserto Biosystem CHOL)

Col. esterasa
Colesterol esterificado + H,O —» Colesterol + Acido graso
Col. oxidasa
Colesterol + 72 O, + H,O » Colestenona + H,0,
Peroxidasa

2 H,0, + 4—Aminoantipirina + Fenol —_, Quinonaimina (comp. colorido) + 4 H,O
COLESTEROL HDL: Las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y de baja
densidad (LDL) presentes en la muestra, precipitan en presencia de fosfotungstato
y iones magnesio. El sobrenadante contiene las lipoproteinas de elevada densidad
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(HDL), cuyo colesterol se cuantifica espectrofotométricamente mediante las
mismas reacciones acopladas para la determinacion del colesterol total (Inserto
Biosystem CHOL-HDL).

TRIGLICERIDOS: La cuantificacion de los triglicéridos se basa en las reacciones
enzimaticas (Inserto Biosystem TRI):

Lipasa

Triglicéridos + H,O » Glicerol + Acidos grasos
Glicerol cinasa

Glicerol + ATP » Glicerol -3 - P + ADP
Glicerol =3P + 0, > Oxidasa . Dihidroxiacetona — P +H,0,
Peroxidasa
2H,0, +4-Aminoantipirina +4-Clorofenol ————  Quinonaimina (comp. colorido) +
4 H,0O

GLUCOSA: La glucosa presente en la muestra origina, segun las reacciones
acopladas: (Inserto Biosystem GLU)

Glucosa oxidasa

Glucosa + 2 O, + H,0 » acido gluconico + H,0,
Peroxidasa
2 H,0, + 4—Aminoantipirina + Fenol » Quinonaimina (comp. colorido) +
4 H,0

Para la validacion de los resultados obtenidos se utilizaron sueros control, el
control 1 con valores dentro de los normales y el control 2 con valores superiores a
los establecidos como normales.

Se calcularon los parametros de colesterol LDL, VLDL vy lipidos totales, de
acuerdo con los computos siguientes:

VLDL = Triglicéridos / 5

LDL = Colesterol Total - HDL - (Triglicéridos / 5)

La formula de Friedewald y colaboradores fue introducida en 1972, la cual
permite estimar el valor de la concentracién de las LDL a partir de los valores
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plasmaticos de colesterol total, triglicéridos y lipoproteina de alta densidad (HDL).
Se fundamenta en que la mayoria de triglicéridos son transportados por las
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), y la concentracion de colesterol de las
VLDL corresponde a un quinto del valor de triglicéridos (Aldana, 2003).

Nota: El céalculo de Colesterol LDL no es preciso si los Trigliceridos son mayores a
400 mg/dl

LIPIDOS TOTALES= Colesterol + Triglicéridos * 1.8

PROTOCOLO PARA LA MEDICION DE LA TEMPERATURA CORPORAL

La temperatura se obtuvo mediante el uso de un termometro clinico digital,
la temperatura normal del cuerpo puede variar entre 36.1 °C (90 °F) y 37.2 °C (99
°F). La temperatura se determino colocando el extremo detector del termdmetro en
contacto con el pliegue axilar, flexionando el brazo sobre el pecho. Esto es para
asegurarse de que la punta del termometro esté cubierta y no afectada por el aire.
Se sostuvo el termémetro en su posiciéon hasta que la alarma indicé medicién
exitosa y el signo de °F (o °C) dejo de destellar (aproximadamente 3 minutos).
(Faichney Medical Company).

La deteccién de temperatura se realizé con la finalidad de cumplir con los
criterios de inclusion y exclusion.

PROTOCOLO PARA LA DETECCION DE LA PRESION ARTERIAL

La presion arterial se puede valorar en la arteria radial del brazo con un
esfigmomandmetro, un instrumento compuesto por un manguito inflable y un
mandmetro (sphygmus, pulso + mandémetro, instrumento que mide la presion de
un fluido). El manguito rodea la porcion superior del brazo y se infla hasta que
ejerce una presion superior a la sistolica que conduce el flujo sanguineo arterial.
Cuando la presion del manguito supera a la arterial, se detiene el flujo sanguineo
hacia la porcion distal del brazo (Silverthorn, et. al., 2008).
Luego se comienza a liberar la presion sobre el manguito de manera gradual.
Cuando la presion de manguito desciende por debajo de la presion arterial
sistdlica, la sangre comienza a fluir otra vez. En el momento en que la sangre
fuerza el paso a través de la arteria todavia comprimida, se puede oir un sonido
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fuerte, denominado ruido de Korotkoff, que coincide con cada onda de presion.
Cuando el manguito deja de comprimir la arteria, el sonido desaparece
(Silverthorn, et. al., 2008).

La presidn que se registra cuando se escucha el primer ruido de Korotkoff
representa la mas elevada en la arteria y es considerada como la presion sistdlica.
La presidn que se registra cuando desaparecen los ruidos de Korotkoff es la
presion minima en la arteria y representa la presion diastolica. La presion arterial
se representa registrando la presion sistélica y presion diastolica separadas por
una diagonal (Silverthorn, et. al., 2008).

La deteccién de presion arterial se realizé con la finalidad de cumplir con los
criterios de inclusion y exclusion.
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VII.

RESULTADOS

El grupo de personas que particip6 consistio en 63 individuos. Los hombres
tenian oficios diversos como albafileria, taxista, oficinistas, comerciantes. Las

mujeres eran amas de casa, maestras, oficinistas, comerciantes y estudiantes.

La investigacion se inici6 con 63 pacientes, de los cuales, finalmente,
participaron en el estudio 44 pacientes (esto debido a la desercién por diferentes
causas): 31 fueron del sexo femenino y 13 del sexo masculino. Se dividieron en
dos grupos, de acuerdo a su lugar de residencia, en donde 37 pacientes eran de
la Ciudad de Nueva ltalia y 7 pacientes eran de la localidad de Lombardia.

DAD RINI[¢{7\R

PESO
E
anos (Kg)

1/AMM 37

2|ELE 32 120 | 80
3/ELP 24 120 | 80
4|FJG 25 100 | 80
5/FLM 33 110 | 70
6/GVN 23 120 | 80
7|lGPM 57 120 | 70
8|JLM 35 120 | 70
9lumMaG 55 120 | 80
10|JBG 43 120 | 90
11|LRM 23 120 | 90
12|RSB 78 120 | 80
13|/SSG 35 120 | 80

CUADRO 4. Caracteristicas generales de los hombres que participaron en el estudio.
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=10)

INICIAL
(Kg) PAS
| 37 | 110 | 70
| 48 | 110 | 70
| 47 | 130 | 80
| 19 | 120 | 80
| 70 | 130 | 80
| 53 | 110 | 70
| 30 | 110 | 70
| 29 | 110 | 70
100 70
110 70
90 70
100 70
110 70
110 70
110 70
110 70
110 70
110 70
110 60
110 70
110 70
110 80
110 70
110 60
110 70
110 70
110 70
140 90
110 60
100 60
110 60

CUADRO 5. Caracteristicas generales de las mujeres que participaron en el estudio.

Las costumbres dietéticas de la poblacion estudiada se indican en la
siguiente figura 2. En la gréafica se observan los alimentos consumidos por la
muestra estudiada, destaca que los participantes consumieron alimentos con
aporte de lipidos de origen animal 38%, éstos son el huevo (7%), lacteos (9%),
carne roja (9%), carne blanca (9%) y carnes frias (4%) (fig. 2).

El frijol, las tortillas y el pan son alimentos consumidos ampliamente por la
poblacion durante las tres comidas realizadas en el dia, siendo asi cada uno
obtiene el 8% de la dieta (fig. 2).
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Grupos alimenticios importantes como lo son las frutas y verduras, suman el

14%, con 6 y 8% respectivamente.

Los alimentos tipicos de la regién: birria (3%), morisqueta (5%), tacos y

enchiladas (5%), representan el 13%.

m MARISCOS
1%

HABITOS ALIMENTICIOS
m HUEVO m LACTEOS = CARNE ROJA
CARNE BCA CARNES FRIAS FRUOLES
= TORTILLAS m PAN m VERDURAS
® FRUTAS = CAFE = CEREALES
= BIRRIA MORISQUETA TACOS Y ENCHILADAS

Figura 2. Habitos Alimenticios de pacientes que consumieron 54 g de Avena sativa. Los pacientes

continuaron con su alimentacién habitual y adicionaron Avena sativa durante 60 dias.
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A. EFECTO DE LA Avena sativa EN LA MUESTRA DE PERSONAS SOBRE
LA GLUCEMIA.

En la figura 3 se muestra el comportamiento de concentracién de glucosa
tras el consumo de Avena sativa; se observa a la semana 5 un incremento de 6.9
mg/dL de la concentracion de glucosa respecto de la concentracién obtenida en la
semana 0 de 84.84 mg/dL a 91.79 md/dL, seguida de una disminucion de 5.55
mg/dL a 86.23 mg/dL al termino de la semana 10 del consumo, efecto que
prevalecio 5 semanas después de la suspension del consumo quedando 2.37
mg/dL por debajo de la semana 0, es decir 82.46 mg/dL.

96

” A
1 ~4

80

Glucosa mg/dL

0 2 4 6 8 10 12 14 16

SEMANA

Figura 3. Seguimiento temporal de la concentraciéon plasmatica de glucosa
(glucemia) en disminucién en la muestra total de personas. El grupo consumié 54g
de Avena sativa diarios por 10 semanas, también se detect6 la glucosa 5 semanas
después de suspender el consumo de Avena sativa. Cada punto representa el
promedio + el error tipico de cuando menos 42 individuos.

*=P=<0.05 ANADEVA
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B. EFECTO DE LA Avena sativa EN LA MUESTRA DE PERSONAS
SOBRE LOS TRIGLICERIDOS PLASMATICOS.

En la figura 4 se aprecia un aumento en la concentracion de triglicéridos
séricos de casi 11 mg/dL a la semana 5, de 184.63 a 195.72 mg/dL, a la semana
10 hubo una disminucion de 2.13 mg/dLg aumento permanecié hasta la semana
10 de la ingesta de Avena sativa quedando en los 193.59 mg/dL, sin embargo 5
semanas después de la suspension del tratamiento la concentracion de
triglicéridos descendié 43.46 mg/dL a 151.13 mg/dL.
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Figura 4. Seguimiento temporal de la concentracion plasmatica de triglicéridos
(trigliceridemia) en la muestra total de personas. El grupo consumi6é 54g de Avena
sativa diarios por 10 semanas, también se detectaron los triglicéridos 5 semanas
después de suspender el consumo. Cada punto representa el promedio + el error
tipico de cuando menos 42 individuos.

P< 0.05 ANADEVA
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C. EFECTO DE LA Avena sativa EN LA MUESTRA DE PERSONAS
SOBRE EL COLESTEROL TOTAL PLASMATICO.

En la figura 5 se muestra una disminucion del nivel del colesterol total en
sangre, 5 semanas después del consumo de avena, en relacibn con la
concentracion a la semana 0, con valores de 200.93 a 187.59 mg/dL, seguido de
un aumento de casi 5 mg/dL respecto de la semana 5 quedando la concentracion
de 191.85 mg/dL, por ultimo una disminucion a las 5 semanas después de la
suspension del tratamiento, observando un descenso hasta 170.39 mg/dL.

210

205 |
200 P~

195 & \ I
190 \ I /k
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180 L \
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Colesterol total mg/dL

0 2 4 6 8 10 12 14 16

SEMANA

Figura 5. Seguimiento temporal de la concentracion plasmatica de colesterol total
(colesterolemia) en la muestra total de personas. El grupo consumi6é 54g de Avena
sativa diarios por 10 semanas, también se detectd el colesterol total 5 semanas
después de suspender el consumo. Cada punto representa el promedio + el error
tipico de cuando menos 42 individuos.

*=P<0.05 ANADEVA
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D. EFECTO DE LA Avena sativa EN LA MUESTRA DE PERSONAS SOBRE
EL COLESTEROL HDL PLASMATICO.

En la figura 6 se puede observar una reduccién en la concentraciéon
plasmatica de la lipoproteina HDL después de 5 semanas del tratamiento,
respecto del valor existente a la semana 0, y corresponde a los valores de 39.46 a
37.29 mg/dL, esta disminucion permanece hasta las semanas 10 y 15 del estudio,
quedando las concentraciones de HDL en 38.71 mg/dL y 36.44 mg/dL
respectivamente.

40.5
40

RN T
385 | AN A
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Colesterol HDL mg/dL

0 2 4 6 8 10 12 14 16

SEMANA

Figura 6. Seguimiento temporal de la concentraciéon plasmatica de colesterol de
alta densidad en la muestra total de personas. El grupo consumié 54g de Avena
sativa diarios por 10 semanas, también se detecto el colesterol de alta densidad 5
semanas después de suspender el consumo. Cada punto representa el promedio +
el error tipico de cuando menos 42 individuos.
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E. EFECTO DE LA Avena sativa EN LA MUESTRA DE PERSONAS SOBRE
EL COLESTEROL LDL PLASMATICO.

En la figura 7 se observa un notable descenso en la concentracion del
colesterol LDL tras el consumo de avena por 5 semanas con respecto de la
concentracion a la semana 0, de acuerdo a los siguientes valores de 124.54 mg/dL
a 111.15 mg/dL, seguido de un ligero aumento de 3 unidades, colocandose en
114.41 mg/dL a la semana 10 del tratamiento; al final del estudio en la semana 15
se obtuvo una concentracién de 103.72 mg/dL.
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Figura 7. Seguimiento temporal de la concentracion plasmatica de colesterol de
baja densidad en la muestra total de personas. El grupo consumi6é 54g de Avena
sativa diarios por 10 semanas, también se detect6 el colesterol de baja densidad 5
semanas después de suspender el consumo. Cada punto representa el promedio +
el error tipico de cuando menos 42 individuos.
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F. EFECTO DE LA Avena sativa EN LA MUESTRA DE PERSONAS SOBRE
EL COLESTEROL VLDL PLASMATICO.

En la figura 8 se muestra un aumento en la concentracion plasmatica del
colesterol VLDL las semanas 5 y 10 tras el consumo de la avena respecto de la
concentracion de la semana 0, de 36.92 mg/dL a 39.14 y 38.71 mg/dL
respectivamente; después de la suspension del consumo de avena por 5 semanas
los valores bajos permanecieron quedando una concentracion final de 30.22
mg/dL.
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Figura 8. Seguimiento temporal de la concentraciéon plasmatica de colesterol de
muy baja densidad en la muestra total de personas. El grupo consumié 54g de
Avena sativa diarios por 10 semanas, también se detecto el colesterol de muy baja
densidad 5 semanas después de suspender el consumo. Cada punto representa el
promedio + el error tipico de cuando menos 42 individuos.

*=P<0.05 ANADEVA
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G. EFECTO DE LA Avena sativa EN LA MUESTRA DE PERSONAS SOBRE
LOS LIiPIDOS TOTALES.

En la figura 9 se observa un aumento en la concentracion de los lipidos
totales en las semanas 5 y 10 del tratamiento a partir de la registrada a la semana
0, de 533.27 mg/dL a 539.9 y 540.32 mg/dL respectivamente; finalmente los
niveles descendieron tras 5 semanas de la suspension del consumo de avena,
quedando en 442.44 mg/dL.
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Figura 9. Seguimiento temporal de la concentracion plasmatica de lipidos totales en
la muestra total de personas. El grupo consumié 54g de Avena sativa diarios por 10
semanas, también se detectaron los lipidos totales 5 semanas después de
suspender el consumo. Cada punto representa el promedio + el error tipico de
cuando menos 42 individuos.
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H. CARACTERIZACION DEL EFECTO DE LA FIBRA DIETETICAY LA
EDAD EN LAS PERSONAS.

Las necesidades de nutricion varian de acuerdo a la edad, en los adultos
jévenes por su actividad fisica y laboral requieren recuperar la energia perdida en
estas labores, en el adulto mayor se requiere menos aporte energético porque se
supone que tiene menor desempeno fisico aunque no necesariamente tiene que
ser cierto, también hay que considerar la ubicacion geografica ya que determinan
las actividades que desarrollan las personas, por ejemplo el medio citadino y el
medio rural.

Fisiolégicamente también existen modificaciones la absorcion de nutrientes
de acuerdo con la edad, en el presente trabajo el analisis de las personas
agrupadas por edades, ordenados por décadas de vida, y el efecto de la fibra
sobre la glucemia y el perfil de lipidos se muestra de las figuras 9 — 17.

De las figuras 9 a la 17 se analizaron los datos computando la diferencia
entre la deteccion basal semana 0, la cual se toma como valor de referencia, y
las detecciones realizadas en las semanas 5, 10 y 15, de tal forma que una
diferencia positiva indica disminucion y una diferencia negativa indica aumento,
contra la medicion correspondiente a la semana 0.
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I. EFECTO DE LA Avena sativa EN LA MUESTRA DE PERSONAS DE 18-20
ANOS.

En la figura 10 se presenta el comportamiento de las determinaciones
realizadas durante el estudio, esta grafica establece la diferencia entre la medicion
basal a la semana 0 y las detecciones realizadas a la semana 5, 10 y 15. El grupo
18 - 20 anos presentd disminucion, indicada por las barras positivas, en las
concentraciones de glucosa, colesterol total, colesterol LDL de hasta 20 mg/dL,
colesterol VLDL, triglicéridos y lipidos totales; asi como el aumento de la
concentracion de colesterol HDL.
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Figura 10. Comportamiento de glucosa, colesterol total, HDL, LDL, VLDL,
triglicéridos vy lipidos totales a la semana 5, 10 tras la ingesta de 54g de Avena
sativa en individuos de 18 y 20 afios de edad y después de 5 semanas de
suspension del tratamiento. Cada barra representa el promedio de cuando menos 2
individuo.
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J. EFECTO DE LA Avena sativa EN LA MUESTRA DE PERSONAS DE 21-30
ANOS.

La figura 11 corresponde a la poblacién de 21 a 30 afios y muestra que la
diferencia es discreta para la deteccion de glucosa, triglicéridos, colesterol HDL,
colesterol VLDL vy lipidos totales, a los diferentes tiempos de observacién, en tanto
que las concentraciones de colesterol total y colesterol LDL se observa un
marcado descenso de ambos durante la semana 10 del tratamiento y las 5
semanas posteriores de la suspension.
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Figura 11. Comportamiento de glucosa, colesterol total, HDL, LDL, VLDL,
triglicéridos y lipidos totales a la semana 5, 10 tras la ingesta de 54g de Avena
sativa en individuos de 21 y 30 afos de edad y después de 5 semanas de
suspension del tratamiento. Cada barra representa el promedio de cuando menos 9
individuos.

P<0.05 ANADEVA
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K. EFECTO DE LA Avena sativa EN LA MUESTRA DE PERSONAS DE 31-40
ANOS.

En la figura 12 se puede observar la muestra de persona de 31 - 40 afos de
edad donde el resultado indica aumento de la concentraciones de glucosa,
colesterol VLDL, triglicéridos y lipidos totales a las 5 y 10 semanas del tratamiento
con avena; sin embargo el colesterol total, HDL y LDL presentan un efecto
favorable de reduccion de sus concentraciones.
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Figura 12. Comportamiento de glucosa, colesterol total, HDL, LDL, VLDL,
triglicéridos vy lipidos totales a la semana 5, 10 tras la ingesta de 54g de Avena
sativa en individuos de 31 y 40 afios de edad y después de 5 semanas de
suspension del tratamiento. Cada barra representa el promedio de cuando menos
12 individuos
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L. EFECTO DE LA Avena sativa EN LA MUESTRA DE PERSONAS DE 41-50
ANOS.

En la figura 13 se muestra el comportamiento de la muestra de 41-50 afios,
la concentracion de la glucosa sufrid un aumento considerable a la semana 5 del
tratamiento, posteriormente manifesté un descenso para la semana 10 y 15, un
comportamiento muy variable se detecto en los niveles séricos de colesterol total.
En el caso del colesterol LDL primero fue un comienzo benéfico ya que se
disminuyeron sus valores a la quinta semana del consumo de avena, seguido de
un aumento considerable a la semana 10 y finalmente a la semana 15 se volvieron
a disminuir; el caso particular de la concentracién de colesterol HDL manifesté un
incremento a la semana 5 que indica un efecto favorable pero las siguientes 10 y
15 semanas los valores disminuyeron; con las concentraciones de triglicéridos,
colesterol VLDL vy lipidos totales el comportamiento fue en aumento progresivo
hasta la semana 10 y a las 5 semanas de suspedido el tratamiento se presento
una disminucion.
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Figura 13. Comportamiento de glucosa, colesterol total, HDL, LDL, VLDL,
triglicéridos y lipidos totales a la semana 5, 10 tras la ingesta de 54g de Avena
sativa en individuos de 41 y 50 afios de edad y después de 5 semanas de
suspension del tratamiento. Cada barra representa el promedio de cuando menos 4
individuos
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M. EFECTO DE LA Avena sativa EN LA MUESTRA DE PERSONAS DE 51-60
ANOS.

En la figura 14 correpondiente al grupo de 51 — 60, se observa que las
concentraciones plasmaticas de la glucosa presentan un aumento progresivo en
sus valores hasta el termino del estudio; en los niveles séricos de colesterol total,
HDL, LDL, VLDL, triglicéridos y lipidos totales se manifiesta un descenso en los
valores de las determinaciones antes mencionadas, posteriormente se manifiesta
un incremento a la semana 10 y a la semana 15 en la conclusion del estudio las
concentraciones vuelven a disminuir.
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Figura 14. Comportamiento de glucosa, colesterol total, HDL, LDL, VLDL,
triglicéridos y lipidos totales a la semana 5, 10 tras la ingesta de 54g de Avena
sativa en individuos de 51 y 60 afios de edad y después de 5 semanas de
suspension del tratamiento. Cada barra representa el promedio de cuando menos
10 individuos.
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N. EFECTO DE LA Avena sativa EN LA MUESTRA DE PERSONAS DE 61-70
ANOS.

En la figura 15, en general en el grupo correspondiente a 61 — 70 afios se
observa un efecto de disminucion constante en los niveles de concentracion de
glucosa, colesterol total, HDL y LDL hasta el termino del estudio; mientras que en
los niveles de colesterol VLDL, triglicéridos y lipidos totales se manifiesta en
aumento a las semanas 5 y 10 del consumo de avena, después presenta un
descenso a las 5 semanas después de la suspension del consumo.
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Figura 15. Comportamiento de glucosa, colesterol total, HDL, LDL, VLDL,
triglicéridos y lipidos totales a la semana 5, 10 tras la ingesta de 54g de Avena
sativa en individuos de 61 y 70 afios de edad y después de 5 semanas de
suspension del tratamiento. Cada barra representa el promedio de cuando menos 2
individuos.
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O. EFECTO DE LA Avena sativa EN LA MUESTRA DE PERSONAS DE 71-81
ANOS.

En la figura 16 del grupo 71 — 81 afos, se manifiesta un aumento a la
semana 5 en las concentraciones de la glucosa, colesterol HDL, colesterol VLDL,
triglicéridos, lipidos totales, en el colesterol total y LDL no hubo cambios para
estos parametros. A la semana 10 de la ingesta de avena la concentracién de
glucosa, colesterol HDL, colesterol VLDL, triglicéeridos y lipidos totales
disminuyeron comparados con los valores presentados inicialmente, mientras que
los niveles de colesterol total y LDL muestran una disminucion en ellos y continua
asi a las 5 semanas de no consumir avena, efecto que también se presenta las
concentraciones de glucosa, colesterol VLDL, triglicéridos y lipidos totales.

71-81 ANOS
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Figura 16. Comportamiento de glucosa, colesterol total, HDL, LDL, VLDL,
triglicéridos vy lipidos totales a la semana 5, 10 tras la ingesta de 54g de Avena
sativa en individuos de 71 y 81 afios de edad y después de 5 semanas de
suspension del tratamiento. Cada barra representa el promedio de cuando menos 2
individuos.
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Para hacer un analisis mas completo del efecto de la edad sobre colesterol total,
se hace una representacion grafica de las diferentes edades de la muestra y sus
resultados de la determinacion antes mencionada.

COLESTEROL
250
200
-
> 150
g ESEMO
9]
§ 100 BSEMS
50 ® SEM10
mSEM 15

18-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-81

EDADES

Figura 17. Comportamiento del colesterol total a la semana 5, 10 tras la ingesta de
54g de Avena sativa en individuos de todos los rangos de edades y despues de 5
semanas de suspension del tratamiento. Cada barra representa el promedio de cada
rango de edades.

En la figura 17 se muestra el comportamiento del colesterol total en cada
grupo de edad, siendo el grupo de 21-30 afios el que mostrdé una disminucidn en
los valores séricos del colesterol total desde el comienzo del tratamiento hasta la
suspension del mismo, al igual que el grupo de 71-81 afos. Los grupos que
disminuyeron la concentracion plasmatica del colesterol total a la semana 15,
atravesando aumentos en las semanas 5 y 10, son de 18-20 afos, 31-40 afios,
51-60 afios y 61-70 anos. El rango de edades de 41-50 afios manifestdé un
comportamiento retrogrado dado que desde el inicio del tratamiento hasta el
término aumentaron los valores séricos del colesterol total.
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P. ANALISIS DEL CONSUMO DE FIBRA DIETETICA EN LA GLUCEMIA'Y
PERFIL DE LIPIDOS DE PERSONAS DE DIFERENTE SEXO.

La fibra en la dieta no se ha demostrado que tenga efecto diferencial en la
dieta, por ejemplo la celulosa no afecta la absorcion de nutrientes diferencialmente
en los hombres y mujeres, solamente aumenta la deteccion de glucosa sanginea
del hombre. La fibra fermentable o no fermentable tampoco alteran la saciedad,
hambre y el peso corporal de hombres y mujeres (Howarth N.C. 2003) sin
embargo se decidio analizar en los diferentes sexos el efecto de la fibra.

MUIJERES
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Figura 18. Comportamiento de glucosa, colesterol total, HDL, LDL, VLDL,
triglicéridos y lipidos totales a las 5 y 10 semanas tras la ingesta de 54g de Avena
sativa en la poblacion femenina estudiada y despues de 5 semanas de suspension
del tratamiento. Cada barra representa el promedio de cuando menos 30
individuos.

*=P=<0.05 ANADEVA

En la figura 18 se observa que en la poblacién femenina las
concentraciones séricas de glucosa aumentaron desde que se inicid el
tratamiento. Los triglicéridos, por consecuencia las VLDL y tambien los lipidos
totales, aumentaron durante la ingesta de avena, efecto que desaparecié una vez
suspendido el consumo del cereal. Se observd una disminucion notable del
colesterol total y de las colesterol LDL, al igual hubo una disminucién de la

concentracion de las HDL.
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Figura 19. Comportamiento de glucosa, colesterol total, HDL, LDL, VLDL,
triglicéridos y lipidos totales a las semanas 5y 10 tras la ingesta de 54g de Avena
sativa en la poblacién masculina estudiada y después de 5 semanas de
suspension del tratamiento. Cada barra representa el promedio de cuando menos
13 individuos.

*=P<0.05 ANADEVA

En la figura 19 se muestra que en la poblacion masculina sujeta a estudio,
la concentracion de glucosa aumento al inicio del tratamiento pero disminuyo
posteriormente manteniéndose el efecto hasta la semana 15; los niveles séricos
de los triglicéridos respecto de la medicion inicial muestran que incrementaron
durante el consumo de avena, mas no continud el efecto, siendo el mismo caso
para colesterol VLDL vy lipidos totales. En el caso de la concentracion de colesterol
total y LDL, se observd una disminucidon gradual desde la medicidén a la semana 5
del tratamiento; especificamente para colesterol HDL se detectaron
concentraciones menores a las iniciales durante todo el estudio.

Podemos indicar que en el caso de hombres y mujeres se observaron disminucion
de las concentraciones de colesterol total y la fraccion LDL sin diferencia en el
efecto entre ellos.
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VIII. DISCUSION

El 38 % de los alimentos que consumen cotidianamente los participantes en
el presente trabajo representan una fuente de colesterol y asociado con 13% de
platillos tipicos, que incorporan carbohidratos y favorecen el aumento de
triglicéridos, constituyen el 51% de los alimentos que consumen. Por la naturaleza
de los alimentos existe la posibilidad de que el perfil de lipidos en estas personas
tenga una tendencia a mantenerse o a subir.

Por los alimentos que constituyen la dieta de las personas, estas obtienen
la energia de alimentos con densidad de energia media y baja, lo que puede
clasificarla como una dieta rural en México (Arroyo y Méndez, 2007).

Las fuentes de fibra soluble e insoluble que consume la poblacion del
estudio se basa principalmente en las aportadas por frijol (contenido de fibra 5%),
tortilla (contenido de fibra 4%), frutas y verduras (contenido principal de fibra no
soluble) todos los anteriores corresponden a un 28% de los alimentos reportados
por las personas y que no deja de tener una participacion adicionada a la
observada por Avena sativa. En conjunto los alimentos de la dieta que aportan
fibra soluble e insoluble arrojan aproximadamente un 4% de fibra dietética, en
tanto de acuerdo con la propuesta de consumo de 54 g de avena diarios del
presente trabajo da como resultado un consumo de 6 g de fibra soluble e insoluble
que puede ser un aumento entre 20 y 60 % de la fibra consumida diaria por las
personas. Este aumento en los niveles de fibra puede ser significativo y participar
en el efecto hipolipemiante encontrado.

Las concentraciones plasmaticas de colesterol total y el colesterol LDL
disminuyeron 10 semanas después del consumo de la avena, el efecto sobre las
concentraciones continué 5 semanas después de suspendida la fibra. El efecto
hipolipemiante de las primeras 10 semanas se puede atribuir a la fibra soluble e
insoluble, en especial a los beta- glucanos, componente de la fibra soluble de la
Avena sativa, con capacidad de formar complejos con las sales biliares, los lipidos
y el colesterol de la dieta, debido a que los beta-glucano y sus complejos no se
absorben, evitan que se absorban el colesterol y los lipidos durante la digestion.
El pionero en estudiar los beneficios de la avena fue el Dr. Anderson del colegio
de medicina de Kentucky, quien demostréo que la fibra reducia los niveles de
colesterol LDL vy triglicéridos y aumentaba el colesterol HDL (Pinheiro, 2007), lo
que confirma el resultado obtenido en este trabajo, el consumo de avena
diariamente tiene un efecto benéfico sobre el colesterol LDL, disminuyéndolo.

La disminucidén observada a la semana 15, puede ser un indicador de un
efecto residual de Avena sativa 5 semanas después de suspender el consumo de
avena, este hecho sugiere la contribucion de un mecanismo alternativo para
explicar dicho efecto. Se propone que el colesterol de la dieta ya no se esta
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absorbiendo igual después de 10 semanas del consumo de la fibra,
probablemente debido a un cambio en el intestino de las personas,
fisiolégicamente el colesterol (de la dieta y biliar) y otros esteroles (fitoesteroles y
fitoestenoles) son captados por los enterocitos. Una fraccion minima de colesterol
puede cruzar pasivamente hacia el interior del enterocito pero la mayor parte lo
hace mediada a través de receptores de esteroles, siendo el mas importante el
NPC1L1 (Niemman-Pick C1 like 1 protein), una proteina que se encuentra en los
enterocitos yeyunales, encargada de transportar el colesterol desde el lumen
intestinal al interior del enterocito, los esteroles se transportan competitivamente
en el receptor NPC1L1. En la avena existe un fitoesterol conocido como
avenosterol, no se conoce el efecto que produzca el avenosterol, pero es probable
que este fitoesterol participe en el efecto de disminuir el colesterol plasmatico por
el consumo de avena y que su efecto lo produzca mediante una interaccion con
NPC1L1. También sugerimos que el efecto de avenosterol se extienda mas alla
del tiempo de consumo de avena, lo que nos ayudaria a explicar la observacion
hecha en la semana 15, sin embargo hasta el momento no se han dirigido
experimentos que nos apoyen esta propuesta.

Es factible pensar que la disminucién del colesterol total y la fraccién LDL
hasta la semana 15 se pueda atribuir a un preferencia de las personas por no
consumir alimentos que contengan colesterol porque se sensibilizaron al menor
consumo de productos aterogénicos durante su participacion en el estudio, sin
embargo en el presente estudio no se les propuso una dieta baja en colesterol
sino que se les permitid consumir normalmente sus alimentos, pensamos que es
un componente que no puede estar presente en el efecto observado hasta la
semana 15, y adicionalmente al termino del estudio las personas refirieron tener
las mismas preferencias alimenticias que al inicio del estudio.

¢, Cuando disminuye el colesterol de la fraccién LDL también se modifican
las demas lipoproteinas? Esta pregunta se plantea por la disminucién observada
donde juntamente con la disminucion del colesterol LDL se detectd una
disminucién de colesterol VLDL y HDL, este comportamiento se reporté en otros
tratamientos con efecto hipolipemiante a partir de extractos de soya fermentada y
Monascus en ratas alimentadas con una dieta alta en grasas y colesterol (Pyo, et.
al., 2009), asi como el efecto de la prescripcion de ésteres de acidos grasos
omega-3-acido en el colesterol LDL cuando se coadministra con dosis escalonada
de atorvastatina (Bays, et. al., 2010), se observé una disminucion del colesterol
LDL asociado a un aumento del HDL.

Dado que no se encontraron resultados similares pensamos que se puede
deber a que los componentes de la Avena sativa ejercen el efecto hipolipemiante
por mecanismos diferentes a los establecidos por la soya, el omega3 y la
atorvastatina

El efecto de la avena consumida por 10 semanas sobre los triglicéridos de
pacientes de Tierra Caliente fue ascendente, sin embargo después de suspendida
la ingesta, los niveles séricos de los triglicéridos descendieron aun por debajo de
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los valores registrados al inicio del estudio, este descenso puede deberse a la
capacidad de formar complejos por la fibra de la Avena sativa (especialmente
beta-glucanos). Ya se sabe que el consumo de carbohidratos simples como
sacarosa, fructosa, glucosa estimulan la lipogenesis, es decir la via sintética de
acidos grasos que posteriormente se esterifican con glicerol y dar lugar a los
triglicéridos. Estos carbohidratos simples se encuentran en alimentos
industrializados como refrescos, botanas, pan industrializado, que son parte de la
dieta de las personas, es probable que los participantes en el presente estudio
consumieron estos productos ya que no se restringio su ingesta, sin embargo no
se exploré intencionadamente en las personas participantes el consumo de
productos alimenticios que incluyeran carbohidratos simples y solamente podemos
suponer que los consumieron y estan afectando los niveles de triglicéridos. En
tanto el consumo de carbohidratos complejos en al dieta se ha asociado con los
niveles de triglicéridos disminuidos, como en el caso de consumo de carbohidratos
complejos de la papa efecto observado en rata (Robert, et. al., 2008)

En los resultados del presente estudio se observd un aumento consistente
en los valores de glucosa sanguinea después de consumir por 5 semanas la fibra
en su dieta, esto puede ser explicado por la presencia de algun componente
absorbible en la avena por ejemplo la pectina, que es fibra soluble, que tiene
influencia sobre los depdsitos de glucosa en el organismo (musculo o higado), de
acuerdo a estudios se sabe que la fibra tiene un efecto importante sobre la
glucemia y su regulacion, pues se ha observado que regimenes ricos en pectina
producen una elevacidon moderada de la glucosa sanguinea (Espinoza 1990),
siendo la avena uno de los cereales que destacan por su riqueza en pectina, al
igual que el maiz.

El efecto de Avena sativa de acuerdo con la edad indicé que, en todos los
grupos de edad estudiados, se observo disminucion de las concentraciones de
colesterol total y la fraccion LDL, debido al consumo de fibra durante 5 y 10
semanas, una vez suspendido el consumo de fibra se mantuvo el efecto
hipolipemiante de la avena sin preferencia por algun rango de edad, excepto en el
grupo de 41-50afos.

En el analisis del consumo de fibra dietética en el perfil de lipidos en
personas de diferente sexo, se observé que tanto en el caso de hombres como de
mujeres existe una disminucion de las concentraciones de colesterol total y la
fraccion LDL-c sin diferencia en el efecto entre los sexos.

62



IX. CONCLUSIONES

De acuerdo a los resultados obtenidos en este estudio se puede concluir que:

¢ El consumo de 54g de Avena sativa, reduce los niveles séricos de
colesterol total asi como de su fraccion LDL, en personas sin restriccion
dietética de la zona de Tierra caliente, probablemente gracias a la fibra
soluble (b-glucanos) e insoluble que evita la absorcion del colesterol y los

lipidos durante la digestion.

¢ EI consumo de Avena sativa por 10 semanas, se asocid a un efecto
hipolipemiante residual detectado 5 semanas después de suspender su
consumo, se le puede atribuir este efecto a la competitividad entre algun
componente de la avena (avenosterol) y el colesterol que no permite la

absorcion de este ultimo.

s La poblacion estudiada de Nueva ltalia y Lombardia tiene una dieta rural
constituida por 51% de alimentos que incorporan carbohidratos y favorecen
el aumento de los triglicéridos, a pesar del consumo de Avena sativa por 10

semanas.

¢ EI efecto hipolipemiante de la Avena sativa sobre el perfil de lipidos
(principalmente colesterol total y LDL) presenta el mismo comportamiento

de acuerdo al sexo y la edad.
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XI.  ANEXOS

CARTA DE CONSENTIMIENTO

Nueva ltalia, Mich. A de de 2009

El/(La) que suscribe C.

firma de consentimiento para participar en el trabajo de tesis “EFECTO DE LA Avena
sativa SOBRE LOS LIPIDOS PLASMATICOS EN HABITANTES DE NUEVA ITALIA Y
LOMBARDIA SIN RESTRICCION DIETETICA”, a realizar por la PQFB. Patsy Nadhire
Murillo Barcenas, conociendo de antemano que su participacion consiste en la toma de
54g de avena diariamente por el lapso de 10 semanas dentro de los cuales se realizaran

4 tomas de muestra sanguinea a las semanas 0, 5, 10 y 15, para evaluar su perfil lipidico.

Firma de consentimiento
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HISTORIA CLINICA PARA TRABAJO DE TESIS “EFECTO DE AVENA SATIVA

HOSPITAL GENERAL “DR. MIGUEL SILVA”

SOBRE EL PERFIL LIPIDICO SERICO”

DATOS PERSONALES

NOMBRE:
EDAD:

SEXO:F( ) M

FECHA DE NACIMIENTO:
ESTADO CIVIL:

DOMICILIO:
COLONIA:

(

POBLACION:
TELEFONO:

C.P.

ESCOLARIDAD:

OCUPACION:

EXPLORACION FiSICA

PESO:

ANTECEDENTES

ESTATURA: TEMP: FC: TA:

Sl NO

ALCOHOLISMO

TOXICOMANIAS

TX DENTAL RECIENTE

CIRUGIA RECIENTE

INMUNIZACIONES

ALERGIAS

DURANTE LA ULTIMA SEMANA
TOMA DE MEDICAMENTOS: SI ( ) NO ( )

CUAL (ES):

DOSIS:

TIEMPO:

INFECCIONES AGUDAS: SI ( ) NO ( )

CUAL (ES):

EN LAS ULTIMAS 48 HORAS

SI NO

FIEBRE/ ESCALOFRIO

EJERCICIO INTENSO O
TRAUMATISMO

AYUNO >12 HORAS

VIGILIA >16 HORAS

INGESTA DE ALCOHOL

OBSERVACIONES

69



