Adicion de mayonesa a la dieta de ratas
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El objetivo del presente estudio fue evaluar el efecto del
consumo de mayonesa, sobre algunos factores determinantes
del riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV). Para ello se
utilizaron 24 ratas macho Sprague-Dawley a las cuales se les
suministré por un periodo de 5 semanas, ratarina mezclada
con mayonesa ad libitum en proporcion de 25%. Antes
y después de recibir la dieta modificada se les determing,
previo ayuno de 12 horas, las concentraciones séricas de
glucosa, colesterol total, colesterol de HDL, VLDL y LDL, y
triacilglicéridos. Los resultados mostraron un incremento
significativo en la glicemia basal (101,3 + 3,9 vs. 126,4 + 4,5
mg/dl, p< 0,0001), triacilglicéridos (49,9 + 3,4 vs. 117,4 + 27,6
mg/dl; p<0,02) y colesterol de VLDL (10,0 + 0,7 vs. 23,5 +
5,5 mg/dl; p<0,02), y una disminucion en la concentracion de
HDL-colesterol (40,8 + 1,7 vs. 35,8 + 1,0 mg/dl; p<0,001) sin
cambios significativos en el colesterol total y LDL-colesterol.
Podemos concluir que una ingesta elevada de aditivos
alimenticios con alto contenido graso como la mayonesa,
incrementa en las ratas los marcadores del riesgo de ECV lo
cual llama a la reflexion por el efecto que dicho aditivo podria
también tener en los humanos.
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lipidico, enfermedad cardiovascular.

The aim of the present study was to investigate the effect
of the addition of mayonnaise to diet on some risk factors
for cardiovascular diseases (CVD). For this purpose, twenty
four male Sprague-Dawley rats were fed ad libitum rat chow
containing 25% mayonnaise for five weeks. Serum glucose,
total cholesterol, high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C),
low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C), very low-density
lipoprotein cholesterol (VLDL-C) and triacylglycerides were
determined at baseline and after the dietary intervention.
Diet containing mayonnaise significantly increased serum
glucose (from 101,3 = 3,9 to 126,4 + 4,5 mg/dl, p< 0,0001),
triacylglycerides (from 49,9 + 3,4 to 117,4 + 27,6 mg/dl;
p<0,02) and VLDL-C (from 10,0 = 0,7 to. 23,5 = 5,5 mg/d|;
p<0,02), and significantly reduced serum HDL-C (from 40,8 +
1,7 t0 35,8 + 1,0 mg/dl; p<0,001). Total cholesterol and LDL-C
were unchanged when compared with baseline. The results
suggest that the addition of mayonnaise to a daily dietary
intake induced unfavorable changes on the CVD risk factors
in normal rats, which make us reflect about the effect that food
additives, such as mayonnaise can exhibit on human beings.

Key words: mayonnaise, linoleic acid, glycemia, lipid profile,
cardiovascular disease.

Introduccion

Elprincipal problema de nutricidn en los paises industrializados,
lo constituye el exceso, en virtud del cual la gran cantidad
de calorias y grasas presentes en la dieta contribuyen a un
aumento desproporcionado de la prevalencia de enfermedades
metabdlicas’. Asi, vemos que enfermedades relacionadas al
estilode vida, comolas hiperlipidemias, aterosclerosis, diabetes
mellitus e hipertension estan cada vez mas generalizadas y
contribuyen al incremento de la morbilidad y mortalidad por
enfermedades cardiovasculares ECV2.

Las ECV son consideradas claro ejemplo de patologias
relacionadas con la dieta, siendo la ingesta de grasa total,
particularmente la de tipo animal, colesterol y proteina animal,
las practicas alimentarias mas asociadas al riesgo de ECV;
mientras que la ingesta de grasa poli y monoinsaturada, fibra
dietética y proteina vegetal, parecen disminuirlo®.

Sonnumerososlos estudios experimentalesy epidemiolégicos
que han evaluado la asociacion entre la ingesta de grasa
dietética total y de diferentes tipos de grasa con los factores
de riesgos para enfermedades cardiacas coronarias, algunos
con resultados contradictorios. Dos estudios encontraron una
asociacion positiva entre la ingesta de grasa total y el riesgo
de enfermedad cardiaca coronaria*s, sin embargo, otros
cuatro no corroboran esta asociacion®78°,

Para Hu y col es el tipo de grasa y no la cantidad lo que
constituyen un factor de riesgo®. Asi, segun varios estudios
existe una asociacién positiva entre ingesta de grasa
saturada y riesgo de enfermedades cardiacas coronarias*?,
lo cual no es comprobado por otros®”°. Una relacién inversa
entre la ingesta de acidos grasos monoinsaturados y riesgo
de enfermedades cardiacas coronarias fue encontrada en un




estudio®, otro comprobd una asociacion positiva*, y en otro no
se determind ninguna relacion®. La ingesta de &cidos grasos
poliinsaturados fue inversamente relacionada con el riesgo de
enfermedades cardiacas coronarias en varios estudios®'%',
mientras que otros tres no encontraron asociacion*”*.

Un alto consumo de &cido a-linolénico esta asociado con una
bajaincidencia de enfermedad arterial coronaria'. También se
le ha asociado con concentraciones bajas de triacilglicéridos™
no obstante la mayoria de los estudios epidemioldgicos han
fallado en demostrar este efecto en humanos''%16'7. En
contraposicion, en un estudio de intervencion dietética, el
consumo de margarina rica en acido a-linolénico, resulté en
un incremento neto significativo en las concentraciones de
triacilglicéridos, después de dos afnos de intervencién. A la
ingesta de acido linoleico conjugado se le ha atribuido un
efecto biolégico potencialmente beneficioso en la inhibicion
de la carcinogénesis™'® y en atenuar la aterosclerosis en
modelos animales?®?', sin embargo, otros estudios han sido
inconsistentes en sus resultados?.

Debido a lo contradictorio de algunas de las investigaciones
reportadas, y considerando latendencia de la poblacién hacia
un consumo masivo y generalizado de aditivos alimenticios
con alto contenido en grasa, el presente estudio se planteé
como objetivo evaluar el efecto del consumo de mayonesa
(rica en acidos grasos poliinsaturados, principalmente acido
linoleico), sobre algunos factores determinantes del riesgo
de ECV, utilizando ratas adultas Sprague-Dawley como
modelo experimental.

Materiales y métodos

Se utilizaron 24 ratas machos Sprague-Dawley adultas (12
a 14 meses de edad), con peso promedio de 269,6 + 4,22
g, obtenidas del Bioterio de la Facultad de Medicina, de La
Universidad del Zulia, Maracaibo, Venezuela. Las mismas
se mantuvieron en jaulas metalicas en ambientes a 25°C, y
recibieron agua y alimento ad libitum.

Las ratas recibieron por un periodo de 5 semanas Ratarina
(Purina) mezclada con mayonesa ad libitum, en una proporcion
del 25%, ambos productos disponibles comercialmente. La
mayonesa comercial utilizada estaba constituida por aceite
vegetal comestible, agua, clara y yema de huevo, almidén
modificado, vinagre, azucar, sal yodada, maltodextrina, jugo
de limén, goma xantana, goma guar, 0.1% de &acido soérbico
como conservador, acido citrico, acido fosférico, mostaza,
saboreadores artificiales, EDTA de calcio, especias y
colorante natural (beta caroteno). De acuerdo a informacion
suministrada por el fabricante la composiciéon aproximada
por cada 100 g de la mayonesa fue de 39 g de agua, 0,9 g
de proteina, 23,9 g de carbohidratos, 33 g de lipidos totales.
Este ultimo estuvo representado aproximadamente por 18 g
de &cidos grasos poliinsaturados (16 g de &cido linoleico y 2
g de &cido a linolénico), 9 g de acidos monoinsaturados, 5g
de 4cidos saturados y 26 mg de colesterol.

Se obtuvieron los pesos y muestras de sangre de los
animales antes de comenzar el tratamiento y al final del
mismo. Las ratas fueron sometidas a ayuno de 12 horas, y
obtenidas las muestras de sangre por puncién intracardiaca,
previa anestesia del animal con éter, las cuales fueron
coaguladas y centrifugadas para separar el suero y realizar

las determinaciones de glicemia por el método de la glucosa
oxidasa (SIGMA CHEMICAL, U.S.A.), colesterol total,
colesterol de HDL vy triacilglicéridos por métodos comerciales
(Human Gesellschaft fur Biochemica und diagnostica mbH
Germany). Para la determinacion de colesterol de VLDL y
LDL se aplico la formula de Friedwald.

Analisis estadistico

Los resultados obtenidos se expresaron como promedio +
error estandar. El anadlisis estadistico se realizd aplicando
la prueba “t” de student para pares, a fin de establecer
comparaciones de los parametros estudiados, antes y
después del tratamiento, las diferencias se consideraron
significativas con valores de p< 0,05.

Resultados

Después de 5 semanas consumo de alimento mezclado con
mayonesa, las ratas registraron un incremento significativo
del peso que se ubico en el orden del 28% con respecto al
que se registrd antes de comenzar el tratamiento (269,6 + 4,2
vs. 383,8 + 8,1; p< 0,0001). También al final del tratamiento se
observo un incremento en la glicemia (101,3 + 3,9 vs. 126,4
+ 4,5 mg/dl, p< 0,001) (Figura 1). Al evaluar el efecto de la
dieta sobre los lipidos séricos se pudo observar en las ratas,
un incremento significativo p<0,02 en los niveles séricos de
triacilglicéridos (49,9 + 3,4 vs. 117,4 + 27,6 mg/dl) (Figura
2), con un significativo descenso (p<0,001) en los niveles
séricos de HDL-colesterol (40,8 + 1,7 vs. 35,8 + 1,0 mg/dl) y
un incremento significativo p<0,02 en los niveles séricos de
VLDL-colesterol (10,0 = 0,7 vs. 23,5 + 5,5 mg/dl) (Figura 3).
No fueron observados cambios significativos en el colesterol
total antes y después del tratamiento (64,4 + 3.0 vs. 62,0
2,3 mg/dl) (Figura 4), ni en la concentracion sérica de LDL-
colesterol (15,5 + 1,3 vs. 14,5 + 2,0 mg/dl) (Figura 3).
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Figura 1. Efecto de una dieta con un contenido del 25% de mayonesa sobre la
glicemia en ratas Sprague-Dawley. n=24. *p< 0,0001.
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Figura 2. Efecto de una dieta con un contenido del 25% de mayonesa sobre los
Triacilglicéridos séricos en ratas Sprague-Dawley. n=24. *p< 0,02
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Figura 3. Efecto de una dieta con un contenido del 25% de mayonesa sobre el

contenido de colesterol de las fracciones de lipoproteinas en ratas Sprague-Dawley.
n=24. *p< 0,001. p<0,02. NS= Diferencia no significativa
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Figura 4. Efecto de una dieta con un contenido del 25% de mayonesa sobre el colesterol
total en ratas Sprague-Dawley. n=24. No se observé diferencias significativas.

Los resultados del presente estudio indican que las ratas
alimentadas con mayonesa en una concentracion de
25% en su alimentaciéon por un periodo de 5 semanas,
experimentaron un incremento significativo en los niveles
séricos de triacilglicéridos, dicho efecto también fue observado
por Howard y col?® en un estudio realizado en humanos de
diferentes razas, donde comparé el efecto de dietas que
diferian en el contenido de &cidos grasos poliinsaturados y
monoinsaturados, resultando que todas se asociaron con
un incremento en los triacilglicéridos totales, siendo menor
el incremento en la dieta con mayor proporcién de acidos
poliinsaturados y mayor el incremento en dietas mas altas
en acidos monoinsaturados, sin observarse cambios en la
concentracién de las HDL-colesterol.

Esta elevacion de los triacilglicéridos por efecto de la
mayonesa, puede ser debida a una sobreproduccién de
quilomicrones 6 VLDL, 6 por aclaramiento mas lento de
estas particulas a través de la hidrdlisis y remocion de
triacilglicéridos, mediado por la enzima lipoprotein-lipasa.
La acumulacion de particulas remanentes parcialmente
hidrolizadas puede también contribuir a la respuesta elevada
de triacilglicéridos, debido a un escaso reconocimiento por
los receptores hepaticos?:.

La consecuencia neta de estos defectos es la retencion
incrementada de lipoproteinas ricas en triacilglicéridos
en la circulacion, lo que provee una mayor oportunidad
para intercambio de lipidos neutros catalizados por la
proteina transferidora de ester de colesterol, la cual media
la transferencia reciproca de triacilglicéridos y colesterol
entre lipoproteinas ricas en triacilglicéridos y las HDL y LDL,

lo cual provoca una acumulacién de triacilglicéridos en las
HDL y LDL, y de colesterol en los Quilomicrones y VLDL
y sus remanentes. Estas ultimas particulas enriquecidas
en colesterol presentan una captacién reducida por la via
mediada por receptor?.

Porotrolado,lasHDLy LDL enriquecidas con TG se convierten
en buenos sustratos para la enzima lipasa hepatica, lo que
resulta en la formacion de HDL y LDL densas y pequefas,
HDL, y LDL, respectivamente, las cuales son catabolizadas
rapidamente, resultando en niveles reducidos de HDL
circulante®®, hallazgo que también fue evidenciado en las
ratas, después del consumo de mayonesa por 5 semanas,
cuyos niveles promedios de HDL-colesterol disminuyeron
significativamente, frente aniveles elevados detriacilglicéridos.
Asi mismo, en otros estudios realizados en monos verdes
africanos®® y hamster® se pudo comprobar que niveles
elevados en é&cidos grasos poliinsaturados disminuyeron las
concentraciones séricas de HDL-colesterol.

Es importante mencionar que un numero considerable
de estudios prospectivos indican que niveles elevados
de triacilglicéridos?282°%  gsi como bajos niveles de
HDL-colesterol®' son considerados factores de riesgo
independientes para el desarrollo de enfermedad cardiaca
coronaria, considerada la principal causa de muerte en
Estados Unidos y Venezuela®, y en el presente estudio se
evidencian con ambas alteraciones.

Se observd ademas, que la mayonesa provocé en las
ratas tratadas, un incremento significativo en los niveles
de glucosa ubicandose fuera de los valores considerados
como normales, lo cual se ha evidenciado previamente
en dos investigaciones realizadas en modelos animales;
una en ratas Wistar®® donde la dieta alta en grasa indujo
hiperglicemia, concomitante con expresidon reducida de la
enzima glucocinasa, la cual compromete la funcién de las
células B; y otra donde la administracion de dietas altas
en grasa a ratones de la variedad C557BI/6, disminuy6 la
expresion del transportador de glucosa Glut-2 en las células
B pancreaticas, lo que estuvo asociado con hiperglicemia y
pérdida de la secrecién de insulina estimulada por glucosa®
considerados estos como marcadores tempranos en la
patogénesis de la diabetes y que preceden al desarrollo de la
resistencia a la insulina®.

El tratamiento con mayonesa también estuvo asociado a
un incremento significativo en el peso de las ratas tratadas.
Este hallazgo se corresponde con el estudio de Woods y col*®
realizado en ratas Long-Evans, donde la dieta alta en grasa
estuvo asociada con un peso mayor, mas grasa visceral,
hiperinsulinemia, hiperglicemia, insulino-resistencia y un
sistema apo A-IV hipotalamico regulado en baja, que podria
haber contribuido a la hiperfagia.

En conclusién los resultados de la presente investigacion
sugieren que la ingesta elevada de aditivos alimenticios con
alto contenido graso (principalmente poliinsaturados) como la
mayonesa, incrementa en ratas los marcadores del riesgo de
ECV, debido al aumento exagerado y en corto tiempo de los
niveles séricos de triacilglicéridos y la disminucion de HDL-
colesterol, ademas de provocar un incremento en la glicemia
y el peso corporal; lo cual llama a la reflexion por el efecto
que este aditivo podria también tener en los humanos.
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