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RESUMEN

El objetivo de esta investigacién fue determinar el efecto de una dieta a base de
Scomber scombrus 1. “caballa” sobre el perfil lipidico en pacientes ambulatorios con
dislipidemias del Hospital Belén de Trujillo, Perd, para ver la posibilidad de prevenir y
tratar esta patologia y asi evitar problemas circulatorios relacionadas a arterioesclerosis o
infartos. Conociendo que los pescados azules como el Scomber scombrus L. “‘caballa”
poseen un importante contenido de omega 3 se hace necesario valorar si una dieta a base
de “caballa “comparada con una dieta comin mas atorvastatina para pacientes con
dislipidemias, podria contribuir a una variacién significativa sobre el perfil lipidico. Se
trabajé con 40 pacientes con dislipidemias, divididos en: grupo control y experimental. Al
grupo control se le administré por un tiempo de 3 meses una dieta normal y tratamiento
con atorvastatina y al grupo experimental una dieta disefiada a base de “caballa”. Se
tomaron los valores basales del perfil lipidico y a los 30, 60 y 90 dias, se realizé el post
tratamiento a ambos grupos. Los dosaje se hicieron con el método enzimético de Wiener.
La Atorvastatina disminuyo en: CT (26%), TGL (28%), c-LDL (35%) y aumenté en c-HDL
(3.3%). Se encontré que la dieta a base de “caballa” disminuyé en los valores de CT
(41.5%), TGL (43%), c-LDL (41%) y aument6 en los valores de c- HDL (21%) en
pacientes con dislipidemias, siendo mas evidente estos efectos con la dieta a base de
pescado que con la atorvastatina. En consecuencia, la “caballa” es 1til para ayudar a los
pacientes dislipidemicos en el tratamiento inicial principalmente para aquellos que tienen
cifras moderadamente altas.
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ABSTRACT

The objective of this research was to determine the effect of a diet of Scomber scombrus L.
on the lipid profile in patients with dyslipidemia and outpatient of hospital “Belen de
Trujillo”, Perd to see the possibility of preventing and treating this pathology and so
avoiding circulatory problems related to arteriosclerosis, or strokes. By knowing that the
blue fish such as the Scomber scombrus “mackerel” have a significant content of omega 3,
there is a need to assess if a diet of Scomber scombrus L. compared to a common diet
plus atorvastatin forpatients with dyslipidemia, could contribute to a significant variation on
the lipid profile. We worked with 40 patients with dyslipidemia, divided into two groups of
20 individuals each randomly distributed: the control group and experimental one. The
control group was administered a normal diet and treatment with atorvastatin and the
experimental group was administered a diet designed on the basis of mackerel during a
period of 3 months. We took the basal values of the lipid profile and after 30, 60 and 90
days the post treatment to both groups was made. The determinations were made with the
enzymatic method of Wiener. The Atorvastatin decreased in: CT (26 %), TGL (28 %), c-
LDL (35 %) and it was increased in HDL cholesterol (3.3 %). It was found that the diet of
Scomber scombrus decreased the values of CT (41.5 % ), TGL (43 % ), LDL-C (41 %)
and increased the values of C - HDL (21 %) in patients with dyslipidemia these effects
being more evident with the diet of fish rather than with atorvastatin. As a result, Scomber
scombrus is useful to help dyslipidemic patients mainly in the initial treatment for
those patients with moderately high levels.
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[. INTRODUCCION

Las Dislipidemias son un conjunto de patologias caracterizadas por trastornos en el metabolismo de
lipidos sanguineos en niveles que involucran un aumento de colesterol o hipercolesterolemia e
incrementos de las concentraciones de triglicéridos (TG) o hipertrigliceridemia. Constituyen un factor
de riesgo mayor de aterosclerosis v enfermedades cardiovasculares. Las Dislipidemias se clasifican en
primarias o genéticas y secundarias (Agudelo, 2005; Bohinsky, 1995).

Las dislipidemias, en virtud de la elevada incidencia y prevalencia, aumentan el riesgo de morbilidad
v muerte por diversas enfermedades cardiovasculares y se convierten en un problema de salud en el
mundo y en nuestro pais por los graves dafios que provoca en los pacientes afectados. La causa
maés frecuente es el estilo de vida sedentario con ingesta elevada de grasas saturadas (como
mantecas de origen animal, carne de cerdo y otras) y colesterol; otras causas son el consumo
excesivo de licor, cigarrillo, obesidad, cirrosis hepatica primaria y algunos farmacos como las tiacidas,
estrogenos, progestagenos y glucocorticoides (Fernandez 1999; Lago 2004).

En México, segln la Encuesta Nacional de Enfermedades Crénicas (ENEC), se ha encontrado que la
hipertriacilgliceridemia es una de las dislipidemias més frecuentes en la poblacién. Se ha reportado
concentraciones de triglicéridos de 2,24 mmol/l en la poblacién adulta urbana en edades
comprendidas entre 20 y 69 afos; sin embargo, solo 35% de ellos corresponden a hiperlipidemias
mixtas (Furgione, 2009).

En Maracaibo (Venezuela) en el periodo Enero 2006/2007 el Centro de Investigaciones Endocrino
Metabdlicas (CIEM) observé que de 1,251 pacientes evaluados, el 94,1 % presentaba dislipidemias,
siendo en primer lugar la hipertriacilgliceridemia con HDL baja (31,7%) seguidas de dislipidemias de
HDL baja (aislada) y mixta con HDL baja, éstas dos tltimas mas frecuentes en la poblacién femenina
(Fernandez, 1999).

En el Pert en un estudio realizado en Lima a una poblacién trabajadora de una Institucién estatal
Educativa se encontrd una prevalencia de 34.7% de hipercolesterolemia (Rosas, 2002).

Estas patologias se diagnostican a través de un perfil lipidico que incluye anélisis de colesterol total,
colesterol HDL, a menudo conocido como colesterol bueno, colesterol LDL, a menudo conocido
como colesterol malo, triglicéridos. El perfil lipidico se utiliza para determinar el riesgo de enfermedad
cardiaca y como guia para decidir como debe ser tratada una persona en situacién de riesgo de
presentar un infarto de miocardio o un accidente vascular cerebral (Castillo, 1999; Leaf ,1995).

El Colesterol es un alcohol esteroide que se encuentra en los tejidos corporales y en el plasma
sanguineo de los vertebrados; se presenta en altas concentraciones en higado, circula
permanentemente a través de la sangre hacia el higado (donde se sintetiza) vy los demas tejidos del
organismo. Es un constituyente de mayor importancia de la membrana celular y de las lipoproteinas

plasméticas. En la sangre estd como esterol libre y como ésteres de colesterol unido a acidos grasos
(Murray, 2009; Bohinsky, 1995).

El colesterol y su forma esterificada no se disuelven en soluciones acuosas para ser transportado en
sangre; necesita integrarse a otras sustancias solubles como son las apoproteinas formando de esta
manera las lipoproteinas son particulas de estructura globular con una capa externa solubilizante
compuesto por apoproteinas, fosfolipidos y colesterol libre y una capa interna hidréfoba, que es un
nicleo compuesto por triglicérido (TG) y ésteres de colesterol. Se clasifican en cinco clases
principales basandose en su densidad: Quilomicrones, lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL),
lipoproteina de baja densidad (LDL), lipoproteina de densidad intermedia (IDL) y las de alta
densidad (HDL) (Rubies,1996; Lehninger ,2000; Champe ,2006).

Los triglicéridos son los lipidos principales en los depésitos de grasa y en el alimento con importante
funciones biolégicas. Estos lipidos sirven para la estructura celular, proporcionan la principal fuente
de energia del cuerpo. Los triglicéridos, llamados también triacilgliceroles por estar constituidas por
ésteres de alcohol glicerol y acidos grasos (Lago 2004; Mataix ,2005).

En el tratamiento farmacoldgico de la dislipidemia tenemos se usan las drogas hipolipemiante como
estatinas, resinas niacinas, fibratos pero los maés utilizados son las estatinas (Atorvastatina 10mg ) o
derivados del 4cido nicotinico (Niacina) (Leaf , 1995). La Atorvastatina es una estatina y actia como
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un inhibidor competitivo y selectivo de la HMG-CoAreductasa (3-hidroxi-3-metil-glutaril coenzima A
reductasa) bloqueando la sintesis de colesterol, ademas de tener otras acciones beneficiosas como la
capacidad de inhibir directamente la proliferacién v migracién de las células musculares lisas hacia la
placa ateromatosa, la inhibicién de la oxidacién de LDL-C y de la captacién de la LDL-C oxidada a
los macréfagos (Thompson, 2006).

En el tratamiento no farmacolégico se obtiene grandes beneficios al cambiar el estilo de vida como
ingiriendo una dieta de pescado azul con disminucién de grasas saturadas, ademéas de practicar
actividad fisica diariamente y el consumo de fuentes de alfa 4cido Linolénico derivado de las plantas,
como “soya”, nueces de “nogal”, aceite de “linaza” (Nelson,1996; Olivares, 1998).

Los pescados que tienen un mayor contenido en grasa, se denominan popularmente azules. Desde el
punto de vista nutritivo estos se clasifican segin su contenido en grasa y se dividen en pescados
magros, semigrasos y grasos los mismo que son importantes en la dieta humana. La “caballa”
pertenece a este grupo y contiene el 10% de acidos grasos poli insaturados (AGPI) omega-3 a
diferencia de pescados semi grasos que contiene el 6% y los magros el 2.5 %. Diversos autores
sostiene que la administracién de una dieta de pescado azul (“caballa”, “atin”, “bonito” etc.), rica en
AGPl-omega-3 disminuye sustancialmente el nivel de colesterol sanguineo y las enfermedades

coronarias (Villavicencio, 1996; Carbajal, 1997; Consumer, 1999).

El Scomber scombrus L. “caballa” contiene: proteinas (15%), acidos grasos omega 3 (2.05%),
omega 6 (0.181%), selenio (30%); ademas, contiene fésforo, vitaminas: B12, B6, niacina D y baja
calorias (150 Kcal); se recomienda el consumo de 3 gramos diarios de este pescado para una dieta
saludable (Moreira y Col, 2007).

El pescado azul se destaca por el aporte de los acidos grasos oléico, linolénico (esencial porque el
organismo no lo puede sintetizar y sélo se obtiene a través de la alimentacién) y omega 3. Este
ultimo acido graso, favorece unos niveles mas bajos de colesterol en sangre, reduciendo el riesgo de
que este se acumule en las arterias y desemboque el proceso en una arteriosclerosis (Mataix 2005;
Molina, 2008).

La Organizacién Mundial de la salud y las agencias de salud gubernamentales de varios paises
recomiendan el consumo de 0.3-0.5 gramos de &cido eicosapentaenoico (EPA) més el acido
docosahexaenoico (DHA) y 0.8-1.1 gramos de alfa linolénico diariamente (Kris-Etherton, 2003).

Los omega 3 también actda inhibiendo la agregacion plaquetaria. Esto supone un impedimento para
la formacién de placas en el interior de los vasos sanguineos, lo cual es un importante factor protector
frente a las enfermedades cardiovasculares. También actia reduciendo los niveles en sangre del
LDL conocido como colesterol malo y aumenta ligeramente el colesterol bueno (HDL), de modo
que reduce el riesgo de la formacién de codgulos de sangre o de trombos. Por ello, el consumo de
pescado azul es especialmente beneficioso para quienes sufren alteraciones circulatorias (Soriguer,
Escolar y Esteva, 1992).

Con los resultados de esta investigaciéon se proporciona un respaldo cientifico para el uso del
pescado azul en su efecto hipolipemiante atribuido a una dieta a base de Scomber scombrus
L.“caballa” contribuyendo a la disminucién de las dislipidemias y al mantenimiento de los valores del
perfil lipidico en sus valores normales, asi como también como una alternativa complementaria de
prevencién de la formacién de la placa ateromatosa y por ende, a la prevencién de la aterosclerosis
de origen lipidico, ya que éstas especies son econdmicas y estan al alcance de todala poblacién, por
lo que se plante6 el siguiente problema:

¢Cudl es el efecto de una dieta a base de Scomber scombrus L. “caballa” sobre el Perfil Lipidico
en pacientes ambulatorios con dislipidemia del hospital Belén Trujillo 2010? Las Hipdtesis fueron:

H1: la dieta a base de Scomber scombrus L. “caballa “disminuye los valores del perfil lipidico
hacia la normalidad en pacientes con dislipidemia.

Ho: La dieta a base de Scomber scombrus L. “caballa” no disminuye los valores del perfil lipidico
hacia la normalidad en pacientes con dislipidemia.

Objetivo General: Determinar el efecto de una dieta a base de Scomber scombrus L. “caballa”
sobre el perfil lipidico en pacientes ambulatorios con dislipidemias de Hospital Belén.
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Objetivos Especificos:

1. Determinar el Perfil Lipidico basal de los pacientes ambulatorios con dislipidemias del hospital,
en el grupo control y el grupo experimental.

2. Determinar el Perfil Lipidico de los pacientes ambulatorios con dislipidemias después de la
administracién de atorvastatina en el grupo control y de la dieta a base de Scomber scombrus
L. “caballa “en el grupo experimental.

3. Comparar los valores del Perfil Lipidico en pacientes ambulatorios de Hospital Belén del grupo
control y grupo experimental.

II. MATERIAL Y METODOS
2.1. Objeto de estudio

El objeto de estudio estuvo conformado por pacientes adultos ambulatorios varones y mujeres con
dislipidemias, de 20 a 70 anos, atendidos en los servicios de medicina, cirugia, ginecologia que
acudieron al laboratorio clinico del Hospital Belén en los meses de Octubre, Noviembre y Diciembre
del 2010.

100 especimenes pequeiios de Scomber scombrus 1..”caballa“ fueron adquiridos en el mercado
central de Trujillo, frescos y con las condiciones adecuadas al examen organolépticos.

Poblacién de estudio: Todos los pacientes ambulatorios varones y mujeres con dislipidemias, de 20 a
70 afios, atendidos en el laboratorio clinico del Hospital Belén, los que fueron un total 120. La
muestra se determiné aplicando la siguiente férmula: (Steel y Torrie, 1985)

N*Zip*q
‘6 = 3 3
dP*( N -1+ 22 *p*g

Donde:
N = Total de la poblacién

72 = (1.96)? (si la seguridad es del 95%)
p = proporcién esperada (0.50)
q=1-p(0.50)

E = Maéaximo Error permisible (0.10)

Aplicando la férmula se obtuvieron: n =40 muestras

2.2. METODOS Y TECNICAS

Se entregd a los pacientes una hoja informativa la cual permitié que conozcan el proyecto de
investigacién; luego se procedi6 al llenado y firma de la carta de consentimiento informado que
participaron en la realizacién del proyecto.

Se realiz6é una encuesta la cual fue aplicada a los pacientes participantes en el proyecto, esto permitié
una mejor interpretacién de los resultados (Anexo).

Se trabajé con dos grupos (Polit yv Hungler, 1995):

¢ GRUPO CONTROL (GC) Estuvo constituido por 20 pacientes dislipidemicos seleccionados al
azar, a los cuales se les administré su tratamiento farmacoldgico prescrito por el médico
(atorvastatina 10 mg) una vez al dia y su dieta normal.

e GRUPO EXPERIMENTAL (GE): Estuvo constituido por 20 pacientes dislipidemicos
seleccionados al azar los cuales recibieron una dieta disenada a base de pescado azul “caballa”
estrictamente 250 gr /dia, el seguimiento fue de tres meses.

Administracién de la dieta a base de caballa
La dieta normal para estos pacientes se calculé de acuerdo a sus necesidades caléricas para su
indice de masa corporal (IMC) y a su tipo de actividad (Diaz, 1997). Se controlé diariamente al
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momento de ir a proporcionarles la atorvastatina y la dieta a base de “caballa”, o simplemente a
observarlos, lo cual se realizé6 todos los dias de la semana por un lapso de tres meses, 250 gr de
“caballa” 2 veces al dia, para esto se conté con la colaboracién de un equipo de alumnos
capacitados del VI ciclo de laboratorio clinico.

Determinacion del perfil lipidico basal en los pacientes ambulatorios dislipidemicos
(Cétola, 2000)

Los pacientes estuvieron en ayunas durante 12 horas aproximadamente al iniciar la toma de muestra
de cada uno. Se extrajo 5 ml. de sangre aproximadamente, por puncién venosa con aguja N° 21
11/2 en un tubo de ensayo, se dej6é coagular, luego se centrifugé durante 5 min. a 10,000 rpm.
Obteniendo el suero sanguineo, donde se aplicé el método enzimatico de Wiener para la
determinacién del colesterol total sanguineo, HDL-c, y TG, de donde se dedujo por la férmula
convencional LDL-c.

Determinacién del perfil lipidico post — experimento

Al finalizar los 30, 60, y 90 dias de administraciéon de la dieta experimental a base tinicamente de
pescado azul “caballa” se llevd a cabo la toma de muestra de sangre que se realizé en los pacientes
ambulatorios con dislipidemia del Hospital Belén del GC y GE con la finalidad de determinar el
perfil lipidico siguiendo el método enzimético de Wiener en ambos grupos. Con los datos obtenidos
provenientes de las determinaciones del perfil lipidico, se procedié a analizar la forma comparativa y
estadistica de los datos, con la finalidad de concluir si la dieta a base de pescado azul “caballa”,
produce algin efecto sobre los niveles de CT, HDL -c, TG de donde se dedujo por férmula LDL-c
en los pacientes con dislipidemias del hospital Belén de Trujillo.

Los valores normales referentes al perfil lipidico:

Colesterol Total (CT) < 200 mg/100ml
Colesterol-HDL (C-HDL) > 40 mg/100 ml

Colesterol-LDL (C-LDL) < 100 mg/100 ml
Triglicéridos (TGL) < 150 mg/100 ml

Anadlisis de los datos

Los datos fueron evaluados utilizando el programa estadistico t de Student, para muestras variadas
para valores del perfil lipidico antes v después de administrado la dieta habitual y la dieta a base de
“caballa” al GC y GE respectivamente y la prueba “t” de student para muestras independientes para
las mediciones del perfil lipidico post dietas del GC y GE. Con un intervalo de confianza al 95%,
siendo significativo el valor de p < 0,05.

lll. RESULTADOS Y DISCUSION

El presente trabajo nos muestra los valores basales del perfil lipidico (tabla 1), antes de administrar
atorvastatina de 10 mg; CT (269,9 mg/dl), TGL (260,1 mg/dl),c-LDL(182,3 mg/dl) v c-HDL(36,3
mg/dl) considerado como GRUPO CONTROL vy antes del uso de Scomber scombrus L. “caballa”;
CT (256,4mg/dl), TGL (269,1 mg/dl), c-LDL (182, 2mg/dl) y c-HDL (34,5 mg/dl) denominado grupo
experimental. Podemos observar que ambos grupos son homogéneos respecto al perfil lipidico.

TABLA 1: Perfil lipidico basal de los pacientes ambulatorios con dislipidemias del Hospital Belén
Trujillo; grupo control y experimental

GRUPO CT TGL C-LDL C-HDL
CONTROL (Promedio) 269.9 260.1 182.3 36.3
EXPERIMENTAI’ 256.4 269.1 182.2 34.5
(Promedio)
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El grupo control (al término de la experiencia) muestra una variacién significativa en los valores del
perfil lipidico que constituyen un descenso en CT (199.6mg/dl; 26%), TGL (188 mg/dl; 28%), c-LDL
(117.8 mg/dl; 35%) y un incremento el c-HDL (37.5 mg/dl; 3.3%), segln tabla 2.

TABLA 2: Perfil lipidico después de administracién de atorvastatina por 90 dias (grupo control)

CONTROL CT TGL C-LDL C-HDL
PRE (Promedio) 269.9 260.1 182.3 36.3
POST (Promedio) 199.6 188.0 117.8 375
DIFERENCIA 70.3 72.1 64.5 -1.2

El grupo experimental (al término de la experiencia) también es afectado por una variacién mucho
mayor en sus valores de perfil lipidico, observandose un disminucién en CT (150 mg/dl; 41.5%),
TGL (153.4 mg/dl; 43%), c-LDL (108.4 mg/dl; 41%) y un aumento en c-HDL (41.7 mg/dl; 21%);
datos de tabla 3.

TABLA 3: Perfil lipidico después de administraciéon de Scomber scombrus L.” caballa “por 90 dias
(grupo experimental)

EXPERIMENTAL CT TGL LDL-C HDL-C
PRE (Promedio) 256.4 269.1 182.2 34.5

POST (Promedio) 150.0 153.4 108.4 41.7
DIFERENCIA 106.4 115.7 73.8 -7.2

Los datos de los efectos comparativos después de administrar ATORVASTATINA (grupo control) y
Scomberscombrus 1. “caballa” (Grupo experimental); se observan en la tabla 4, con un nivel de
significancia menor al 5% (p<0,05). La dieta a base de “caballa” tiene un mayor efecto sobre los
indicadores lipidicos.

Las dislipidemias constituyen un factor de riesgo mayor y modificable de enfermedades
cardiovasculares (CV), especialmente de la enfermedad coronaria (EC).Ademaés, bajo estas
circunstancias es probable que se desarrolle aterosclerosis, principal causa de la hipercolesterolemia
y los niveles muy altos de TG (Hipertrigliceridemia) ,obesidad, sedentarismo, tabaquismo,
alcoholismo, hipertensién arterial y la diabetes mellitus o Historia familiar, mucho de los cuales son
susceptibles de ser modificados y controlados, pero para lograr esto, es necesario conocer su real
dimensién( Goic, 1994; Lago, 2004).

Para la realizacién de este trabajo de investigacién se creyé conveniente aplicar una encuesta a las
personas voluntarias previa a la toma de muestra, ya que mediante ésta podremos conocer algunos
datos importantes que pueden influenciar en su estado de salud. En dicha encuesta se incidié sobre
todo en preguntas que nos brindaran informacién sobre los habitos alimenticios y estilo de vida.

La tabla 1 muestra indicadores lipidicos del Grupo Control y Experimental antes del tratamiento
con atorvastatina 10 mg y dieta a base de Scomber scombrus L. “caballa” resaltando la
homogeneidad de ambos grupos en su perfil lipidico vy presentar Dislipidemia. Dichos valores son de
esperarse ya que en el organismo existen mecanismo reguladores que son capaces de controlar la
concentracién plasmaética de colesterol tales como la regulacién como la actividad de la enzima
Hidroximetilglutaril-CoAreductasa (HMG-CoAreductasa) que se realiza mediante mecanismo de
modificacién covalente reversible de esta enzima, que es el principal objetivo de regulacién de la ruta
(el glucagon promueve la fosforilacién e inactividad y la insulina la defosforilacién v activacién).
También es inhibida la HMG-CoAreductasa por concentraciones intracelulares elevadas de colesterol
que afectan a su transcripcién, la sintesis de receptores de LDL ya que estos se localizan en la
superficie celular, la LDL se captura intacta mediante endocitosis después de su enlace con el
receptor, se degrada en los lisosomas, lo cual incluye hidrdlisis de la apoproteinas y del éster de
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colesterilo seguido del traslado del colesterol al interior de la célula, los receptores no se destruyen
sino que regresan a su superficie celular, y la velocidad de esterificacién y por tanto de liberacién que
este regulada a través de la enzima ACAT (Murray, 2009; Campbell, 2004).

Asi mismo hay aumento de colesterol en las mujeres durante el embarazo normal debido al
incremento de las hormonas esteroideas de origen placentario y otras hormonas hiperlipemiantes de
diverso origen, algunos investigadores han observado un aumento del colesterol antes del periodo
menstrual y disminuido durante él (Guyton, 1998; Balcells, 1993).

De los datos anteriores los pacientes con CT,LDL-C,TG moderadamente elevado y elevado
presentan dicho valores como consecuencia de un desorden alimenticio, aun siendo la minoria de las
personas sometidas a estudio, debido a que tienen dentro de sus héabitos alimenticios, el consumo de
una mayor cantidad de carbohidratos, los cuales es sabido que van a ser finalmente almacenados
como lipidos y consumo de frituras, lo cual desencadena un aumento de colesterol ya que se ha
establecido que cuando la ingestién de grasas es baja y la de carbohidratos es alta, estas poblaciones
muestran una reduccién del HDL-colesterol en plasma, un incremento de colesterol total y una
elevacién de los triglicéridos, todo lo cual es consistente con una elevacién del riesgo de enfermedad
coronaria, asi como también entre los factores determinantes para el desarrollo de sobrepeso,
obesidad y enfermedades cardiovasculares, diversos estudios reportan la causalidad en la ingesta
excesiva de carbohidratos acompanada de un mayor sedentarismo (Ganong, 1999; Bohinsky, 1995).

Otras causas de orden fisiolégico estan relacionadas con la edad; las personas de edad avanzada
sobre los 60 afios, la dislipidemia tiende a aumentar en relacién a las cifras del adulto. Esto se
observa aunque se trate de personas con apariencia clinica sana, sin afecciones renales y/o hepéticas.
Por tanto, hay que tomar en cuenta que en estas personas es frecuente las arterioesclerosis. (Cétola,

2000)

Un estudio realizado en una poblacién laboral de empresas que asistieron al hospital Lazartede
Trujillo, reporté una elevada prevalencia (21.7%) de hipercolesterolemia (mayor de 240mg/dl), de
disminucién de c- HDL (<35mg/dl) en 41 % e hipertrigliceridemia (>200mg/dl) en 13.3% sobre
todo en varones.

Las estatinas se consideran como uno de los farmacos de primera opcién en el tratamiento de las
dislipidemias con la finalidad de mejorar el perfil lipidico, y como se observa en tabla 2 , los valores
alterados disminuyen, para CT (26%), TGL(35%) c-LDL(33%) v aumenta para c-HDL ( 3.3%)( Leaf,
1995 )

A las estatinas y fibratos se les ha conferido propiedades antiaterosclerética y antitrombética de
manera general, con su uso se ha observado mejoria del perfil aterogénico, de la reactividad vascular
dependiente de endotelio y de la sensibilidad hepética a la insulina; esta tltima al disminuir el exceso
de acimulo de lipidos en higado y musculo. De ahi que el tratamiento farmacolégico de la
dislipidemia deba iniciarse con estatinas y, de ser necesario, combinar con fibratos y derivados del
acido nicotinico. (Thompson, 2006)

La Atorvastatina actGa inhibiendo parcial y temporalmente a la reductasa de la 3-hidroxi-3-
metilglutaril-coenzima A y con ello, disminuyen la sintesis de novo del colesterol en el hepatocito.
Cuando la concentracién de colesterol en el hepatocito disminuye, aumenta el nimero de receptores
LDL y por ende, la extraccién de la lipoproteina del plasma, disminuyendo en esa forma la
concentracién del colesterol plasmaético (Thompson, 2006).

Una dieta rica en acidos grasos omega 3, se convierten en una alternativa complementaria para
disminuir las enfermedades cardiovasculares, pues contribuyen a mejorar los indices lipidemicos,
segln tabla 3, los valores del perfil lipidico después de la dieta a base de Scomber scombrus, al
término de 90 dias, disminuyen el CT (41.5%), TGL (43%) c-LDL (41%) y aumenta el c-HDL (21%).

Los acidos grasos de la serie omega 3 son constituyentes de los aceites de pescado y corresponden
en mayor concentracién a los &cidos eicosapentaenoico (EPA) y en el docosahexaenoico (DHA). El
EPA se acumula principalmente en el tejido adiposo, mientras que el 90% o més del DHA, constituye
el tejido nervioso v el cerebro de los peces, en la forma de fosfatidilserina y fosfatidiletanolamina.

Ejemplares como el “atin”, “caballa”, “sardina”, “salmén” y “jurel”, constituyen importantes fuentes
de EPA y DHA. En un meta-anélisis reciente se observé que, en pacientes que consumian EPA y
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DHA procedente de pescados, la proporcién de riesgo de infarto del miocardio fue significativamente
menor con el consumo de estos acidos grasos, seguramente debido al impacto que tienen en la
disminucién de la presién arterial, la agregacién plaquetaria, la sensibilidad a las arritmias, los niveles
de triglicéridos y los efectos variables sobre las HDL y LDL (Molina, 2008; Fernandez, Castillo,
1999).

Los acidos grasos omega-3 disminuyen los triglicéridos por inhibicién de la actividad de las enzimas
de sintesis de triglicéridos como la diacilglicerolaciltransferasa (DGAT) vy la fosfohidrolasa de &cido
fosfatidico (PAP). A su vez, a nivel hepético, las enzimas que controlan el metabolismo lipidico estan
bajo control de transcripcién, el cual es regulado por factores de transcripcién que son receptores
nucleares. Es también mediante la interaccién con esos receptores nucleares, que los acidos grasos
omega-3 regulan el metabolismo lipidico, disminuyendo los triglicéridos (Hierkinn, 2004; Molina,
2008; Neuhaues, 2000; Soriguer, 1992).

Segln la tabla 4 encontramos un mayor efecto en el perfil lipidico con el uso de la dieta a base de”
caballa” al término de 90 dias con un nivel de significancia de P < 0.05.

En el presente estudio al comparar las diferencias de los efectos entre la “caballa” yatorvastatina, la
“caballa” es maés eficiente en disminuir CT (36.1 mg/dl; 33.9%), TGL (43.6 mg/dl; 37.7%), LDL-C
(9.3 mg/dl; 12.6%) y para el indicador HDL-C aumenta (6 mg/dl; 83.3%).

Esto demuestra que la “caballa” podria servir para ayudar a los pacientes dislipidémicos en el
tratamiento inicial, principalmente para aquellos pacientes que tienen cifras moderadamente altas
menor de 400mg/dl).
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TABLA 4: Efecto comparativo de la dieta a base de Scomber scombrus L..” caballa” sobre el perfil lipidico en pacientes ambulatorios con dislipidemias del
Hospital Belén.

CT TGL LDL-C HDL-C
Variedad LLE. dif P dif p dif p dif p
pre post pre post pre post pre post
x 2699 1996 703 < 260.1 188.0 72.1 < 1823 1178 64.5 < 36.3 37.5 -1.2 <
Atorvastatina

S 76.5 55.0 21.5 0.05 65.0 50.2 14.8 0.05 50.6 32.7 17.9 0.05 6.2 6.2 0.0 0.05

x 2564 1500 1064 269.1 1534 115.7 1822 1084 73.8 34.5 41.7 -7.2
“Caballa” = = = =

s 377 205 172 0.05 53.8 294 244 0.05 22.8 127 101 0.05 5.5 5.9 -0.3 0.05
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IV. CONCLUSIONES

1. Los valores del perfil lipidico en el grupo experimental de la dieta a base de “caballa”,
disminuyé  significativamente en 41.5% para CT, 43% para TGL, 41% para c-LDL vy
aumenté el c-HDL (21%) v en el grupo control, tras la administracién atorvastatina 10mg,
disminuyeron 26% para CT, 35% para TG, 33% para c-LDL y aumenté en 3.3% para c-
HDL) y en el grupo.

2. El efecto de la “caballa” comparado con la atorvastatina causé una mayor disminucién
absoluta de triglicéridos, colesterol total, colesterol-LDL y aumenté el HDL-colesterol.

3. Estos resultados sugieren que la dieta a base de “caballa” tiene efecto hipolipemiante en
pacientes con dislipidemia.
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ANEXO
ENCUESTA
l. DATOS GENERALES
N OO . .o
Edad.........cccovvvveni... SEX0 M |:| F |:|
Peso: o Talla: oo,
DITECCION: ettt e e e e

1. ASPECTO NUTRICIONAL - SOCIAL.:
a) Tipo de alimentacion

Desayuno [ |  Almuerzo [ ] Cena [ |

Tipos de alimentos que consume:

Pan []
Leche L]
Avena I:I
Café/Te []
Sopas/caldos [ ]
Carnes: — pescado [ ]

- Pollo [ ]

- Carnes rojas ||

- ¢Reutiliza el aceite empleado en una fritura

Si |:| No |:| - Con qué frecuencia........................
- ¢Consume con frecuencia frituras?

Si [] No [ ] -Conquéfrecuencia........................
b) Nivel Socio econdmico del padre
- ¢Usted es?

Empleador [ ] trabajador eventual [ ]

Empleado ] Desempleado ] Independiente ]
- Ingreso
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Salario [ ] Semanal [ | Quincenal [ ]

Mensual |:| MoNto:....veeeienannnnn.

ESTILO DE VIDA

Condicion fisica: Hace ejercicio [ ] No hace ejercicio [ ]
S O70)1 W0 |1 (S § (o1 1533163 -

ANTECEDENTES:

Sufre actualmente alguna enfermedad:

Si |:| No |:| Que enfermedad:..................
- Algun familiar tiene:

Glucemia [ ] Hipertension [ | Enferm. Cardiovasculares [ |
- ¢Tiene habito de fumar?

Si [ ] No [ ] - Con qué frecuencia........................
- ¢Consume bebidas alcohdlicas?

Si [ ] No [ ] - Conqué frecuencia........................
- ¢Ha consumido algun tipo de medicamento en el Gltimo mes?

Si |:| No |:| - Que medicamentos........................
- ¢Consume anticonceptivos?

Si |:| No |:| - Que anticonceptivo.........o.vvvvennnnnn.
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