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Introduccion. La etapa posprandial se asocia con el incremento de marcadores relacionados con el
riesgo cardiovascular, cuya intensidad depende del estado metabdlico.

Objetivo. Determinar el impacto de la ingestion de una comida rica en grasas saturadas sobre el perfil
metabdlico e inflamatorio y su relacién con la obesidad abdominal.

Materiales y métodos. Se hizo un ensayo clinico en 42 individuos (21 con obesidad abdominal). Se
midieron, en sangre, la glucosa, la insulina, el perfil lipidico, la proteina C reactiva, los lipopolisacaridos
y la interleucina 6, en ayunas y después de la ingestién.

Resultados. Ademas de la obesidad, se registrd la presencia de resistencia a la insulina y de
niveles elevados de triacilglicéridos y proteina C reactiva en ayunas. Asimismo, se detectaron niveles
posprandiales mas elevados de glucosa, insulina y triacilglicéridos. La interleucina 6 disminuy6 en el
grupo de personas sin obesidad y los lipopolisacaridos aumentaron en ambos grupos.

Conclusion. La ingestién de una comida rica en grasas saturadas produjo un mayor impacto en
las variables glucémicas en el grupo con obesidad y, aunque afectdé de forma similar los lipidos en
ambos grupos, el incremento de triacilglicéridos fue mayor en presencia de una concentracion basal
elevada y promovié el aumento de lipopolisacaridos. El estado inflamatorio basal y posprandial afecté
en mayor medida al grupo con obesidad. El momento posprandial reflejo el estado mas frecuente de
los individuos en un dia normal y permitié evidenciar la capacidad de respuesta metabdlica frente a la
ingestién de alimentos, asi como los estados tempranos de riesgo metabdlico.

Palabras clave: obesidad; inflamacion; periodo posprandial; dieta rica en grasa; resistencia a la
insulina; lipopolisacaridos.
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Metabolic and inflammatory postprandial effect of a highly saturated fat meal and its relationship
to abdominal obesity

Introduction: The postprandial stage is associated with the increase of markers related to cardiovascular
risk, and its intensity depends on the metabolic state.

Objective: To determine the impact of a high-fat meal intake on the metabolic and inflammatory profile,
and its relationship to abdominal obesity.

Materials and methods: This clinical trial included 42 individuals (21 with abdominal obesity). We
measured glucose, insulin, lipid profile, reactive C protein, lipopolysaccharides, and interleukin 6 in
fasting blood, and four hours after eating.

Results: Besides obesity, we found insulin resistance and higher levels of fasting triacylglycerides and
C-reactive protein. There were higher postprandial responses to glucose, insulin, and triacylglycerides.
Interleukin 6 decreased in the non-obese group, and lipopolysaccharides increased in both groups.
Conclusions: A saturated high-fat food intake produced a greater impact on the glycemic variables
in the group with obesity, while it affected the lipids in both groups. However, the increase of
triacylglycerides was higher in the presence of a high basal concentration, and it promoted the increase
of lipopolysaccharides. The basal and postprandial inflammatory state affected the group with obesity
more. The postprandial moment reflected the most frequent state of the individuals on a normal day and
evidenced the capacity of the metabolic response to food intake, as well as early metabolic risk states.

Key words: Obesity; inflammation; postprandial period; diet, high-fat; insulin resistance;
lipopolysaccharides.
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La ingestién de alimentos y el procesamiento y
aprovechamiento de los nutrientes son elementos
clave para la supervivencia, pero también cons-
tituyen un reto para la homeostasis metabdlica
(1). En el momento posprandial aparecen estados
proinflamatorios, cuya magnitud varia segun la
presencia de comorbilidades, como la obesidad
abdominal y el tipo de alimento ingerido (2,3).
Dicho estado se caracteriza por el aumento en la
circulacién de lipoproteinas ricas en triacilglicéridos
y lipopolisacéridos, los cuales se relacionan con
el aumento de marcadores inflamatorios (4) y la
formacién de células espumosas (5), y contribuyen
al desarrollo de enfermedades cardiovasculares.

En los estudios en ciudades de Colombia, entre
ellas Cartagena, se ha evidenciado la transicion
demografica y nutricional por la que el pais transita,
caracterizada por una tendencia creciente a la
prevalencia de obesidad (6) y de enfermedades
cardiovasculares que han pasado a ocupar los
primeros lugares en morbilidad y mortalidad (7,8).
Sumado a ello, los héabitos de nuestra pobla-
cién llevan a que un individuo promedio pase la
mayor parte del dia en estado posprandial, y
tenga consumos hipercaléricos y poca actividad
fisica (9). Dichas circunstancias motivaron esta
investigacion, cuyo objetivo fue conocer de qué
manera la ingestién de una comida estandarizada,
rica en grasas saturadas, modifica los perfiles
metabodlicos de glicidos y lipidos, y promueve
estados de inflamacién, asi como la influencia de
la obesidad abdominal en ese contexto.

Materiales y métodos

Se llevé a cabo un ensayo clinico en 42 partici-
pantes adultos, escogidos por muestreo aleatorio
entre los empleados de una universidad de la
ciudad, a quienes previamente se les habia
hecho una entrevista para verificar los criterios de
inclusién (sexo masculino, bajo nivel de actividad
fisica y aparentemente sanos). Se excluyeron
del estudio a los fumadores, a las personas en
dieta o que tomaran medicamentos o vitaminas, a
quienes tenian un consumo elevado de alcohol, o
registraran concentraciones de proteina C reactiva
mayores de 10 mg/I.
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A los participantes se les solicitd que no hicieran
cambios en sus estilos de vida durante la semana
anterior al estudio y que observaran 12 horas de
ayuno antes de la toma de la muestra de sangre
basal, y dos mas una hora y cuatro horas después
de ingerir un desayuno que incluia 100 g de
pan untado con 70 g de mantequilla y un café
azucarado, el cual aportaba 874 calorias, 59 % de
las cuales provenian de grasas (saturadas, 32 %,
monoinsaturadas, 23 %, y poliinsaturadas, 4 %),
37 % de hidratos de carbono y 4 % de proteinas.
Durante la espera se les permitié beber agua, pero
no consumir otros alimentos ni realizar ejercicio
fisico. El tiempo de seguimiento se establecio
considerando los intervalos de cuatro horas en
promedio, habituales entre comidas.

Los sueros se separaron y se conservaron a -20 °C
para la posterior cuantificacion de la glucosa,
la insulina, el colesterol total y la fraccién HDL
(C-HDL), los triacilglicéridos, los lipopolisacéaridos,
la interleucina 6 (IL-6) y la proteina C reactiva.

Las concentraciones de glucosa y el perfil lipidico
se midieron mediante métodos enzimaticos espec-
trofotométricos, utilizando estuches comerciales
(Human). Para la medicién de la insulina y la IL-6,
se utilizaron técnicas de inmunoensayo enzimatico:
Insulin-AccuBind™ y Human IL-6 High Sensitivity-
eBioscience™, respectivamente. El indice HOMA-IR
(Homeostatic Model Assessment) se calculé segln
la siguiente férmula: insulina (pUl/ml) x glucosa
(mmol/l) / 22,5. La proteina C reactiva se deter-
min6 mediante el método turbidimétrico cuantitativo
de alta sensibilidad (Spinreact). Las muestras en
ayunas y a las cuatro horas para la medicion de
los marcadores inflamatorios se tomaron en bra-
zos distintos y en venas de facil acceso, con el fin
de controlar posibles contribuciones inespecificas
derivadas de la puncién.

Todo el material para la determinacion de los
lipopolisacaridos se certific6 como apirdgeno,
utilizando el método cromogénico de punto final
(QCL-1000 Endpoint Chromogenic LAL Assays™.-
Lonza), previa dilucién del suero en agua libre de
pirégenos (1/20) e inactivaciéon a 75 °C durante
15 minutos. En todas las pruebas, las curvas
estédndares tuvieron un coeficiente de correlacion
superior a 0,97. Para controlar las reacciones de
inhibicion, se adicion6 una cantidad conocida de
lipopolisacaridos (0,4 EU/ml), con lo cual se logré
una recuperacion de 108 %, acorde con el estandar
de calidad establecido por el fabricante (£ 25 %).
Las pruebas se llevaron a cabo en los laboratorios
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de atencion a la comunidad y de investigaciones
de la Universidad de San Buenaventura en Carta-
gena, y se ajustaron a los estandares y controles
de calidad requeridos para asegurar la validez y
la confiabilidad de los resultados segun las espe-
cificaciones de los fabricantes.

Analisis estadistico

El nimero de participantes se calculé con la for-
mula para la comparacién de medidas repetidas
en dos grupos y un 15 % adicional para prever
posibles pérdidas.

El impacto global de la intervencion se midié como
el area bajo la curva (Area under the Curve, AUC)
calculada con el método trapezoidal, y el aumento
sobre el nivel basal se estimé como el incremento
del area bajo la curva (Incremental Area under
the Curve, iAUC), sustrayendo previamente los
valores en ayunas de cada medida posprandial
(10,11).

Se utilizd el test de Shapiro-Wilk para verificar la
normalidad de las variables cuantitativas y, el de
Levene, para examinar la igualdad de varianzas.

Las medidas de tendencia central se expresaron
como promedio y desviacion estandar (DE), o como
medianas y rangos intercuartilicos (RIC), segun el
comportamiento de las variables.

Para las comparaciones entre grupos, se utilizaron
las pruebas t de Student y la U de Mann-Whitney,
y para las comparaciones previas y posteriores, la
prueba t de Student en muestras relacionadas y la
prueba de los rangos con signo de Wilcoxon para
las variables paramétricas o no paramétricas.

Las correlaciones se establecieron calculando
los coeficientes de correlacion de Pearson o de
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Spearman (ro). Para los calculos, se usé el paquete
estadistico SPSS™ (version 21.0, SPSS Inc.,
Chicago, IL).

Consideraciones éticas

El proyecto fue sometido a evaluacion y aproba-
cién por parte de los comités de bioética de las
Universidades de San Buenaventura de Cartagena
e ICESI de Cali. Todos los participantes firmaron
el consentimiento informado antes de comenzar
el estudio. Esta investigacion forma parte de un
macroproyecto cuyo objetivo es determinar el
impacto del agregado de aceite de Sacha Inchi
a una comida rica en acidos grasos saturados,
registrado en ClinicalTrials.gov con el ndmero
NCT02886169.

Resultados

La muestra quedd conformada por 42 hombres,
21 con obesidad abdominal, cuyas edades fluctua-
ban entre 38,7 + 10,1 afios (grupo sin obesidad) y
41,4 £ 7,6 anos (grupo con obesidad), sin diferen-
cia significativa (p=0,339; IC,_,: -8,2 a 2,9).
ese mismo orden, los indices de masa corporal
(IMC) fueron de 23,0 + 2,2 kg/m? y 30,1 + 4,1 kg/
m? (p=0,001, IC,,: -9,1 a -5,0) y, los perimetros
de cintura, de 85,0 = 6,3 cm y 103,2 * 8,9 cm
(p=0,001;IC,., : -23,0 a -13,4).

Los valores de glucosa, de insulina y el indice
HOMA-IR en ayunas, asi como el impacto de la
ingestion, se presentan en el cuadro 1. La glucemia
en ayunas no superd los limites normales en
ninguno de los participantes, aungue mostré una
ligera tendencia a valores mayores en el grupo
con obesidad, diferencia que alcanzé significa-
cion estadistica a la hora. La insulinemia registrd
valores mayores en los participantes con obesidad
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Cuadro 1. Niveles de glucosa e insulina en ayunas y respuestas posprandiales tras la ingestion de una comida rica en grasas
saturadas en el grupo sin obesidad abdominal (n=21) y el grupo con obesidad abdominal (n=21)

Parametro NO o IC,,, dif p
Promedio (DE) Promedio (DE) (NO Vs. O) (NO Vs. O)
Glucosa (mg/dl) Ayunas 85,1 (8,8) 89,7 (6,7) -95a 0,3 0,065
1 hora 91,9 (16,9) 106,0* (12,5) -23,4a -4,8 0,004
4 horas 84,4 (11,3) 82,7 (9,6) -68a 6,3 0,936
AUC 350,0 (43,5) 380,8 (33,0) -549a -6,8 0,013
Insulina (pUI/ml) Ayunas 10,3 (7,8) 176 (7,9 -12,1a -2,3 0,005
1 hora 28,9*(16,4) 71,6* (40,6) -62,2 a-23,5 0,001
4 horas 9,2 (6,7) 13,07 (7,7) -83a 0,7 0,096
AUC 76,8 (40,6) 171,5 (87,5) -137,3 a-52,3 0,001
indice HOMA-IR Ayunas 22 (1,7) 39 (1,8) -28a -0,6 0,004

NO: grupos sin obesidad abdominal; O: grupo con obesidad abdominal; AUC: area bajo la curva; DE: desviacién estandar

* p<0,005 comparado con el valor en ayunas
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en todos los tiempos evaluados. El incremento
del area bajo la curva de insulina fue menor en el
grupo sin obesidad (iIAUC=32,6 pUl/ml; RIC=20,2-
43,1) que en el grupo con obesidad (IAUC=82,7
pUl/ml; RIC=40,2-133,9; p=0,001), pero no se hallé
diferencia para la glucosa, en tanto que las areas
totales bajo la curva fueron mayores para ambos
parametros en el grupo con obesidad (cuadro 1).

En lo concerniente a las variables lipidicas de
triacilglicéridos, colesterol total y HDL-C, solo
se registrd diferencia entre los grupos en la con-
centracion basal de los primeros, y fue mayor
en el grupo con obesidad. El colesterol total y
los triacilglicéridos aumentaron luego de la inter-
vencion, y se mantuvieron durante todo el tiempo
que durd el ensayo, tal como se aprecia en el
cuadro 2.

Las concentraciones de triacilglicéridos en ayunas
se correlacionaron con los valores a las cuatro
horas (r=0,854; p<0,001), con el AUC de los tria-
cilglicéridos (r=0,936; p<0,001), asi como con el
iAUC (r=0,474; p<0,001).

Al comparar los grupos clasificados segun la
presencia de obesidad abdominal, el iAUC de los
triacilglicéridos fue similar; sin embargo, cuando
los participantes se reclasificaron segun los nive-
les de triacilglicéridos, el grupo con niveles en
ayunas superiores a 150,0 mg/dl (n=16; 38 %)
registré6 un iAUC (179,3 mg/dl; RIC=123,6-283,9)
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significativamente mayor que en los restantes 26
sujetos (n=26; 62 %), cuyos niveles estuvieron por
debajo de ese valor (iIAUC=113,3 mg/dl; RIC=41,1-
197,6; p=0,041).

En el cuadro 3 se presentan los valores basales y
posprandiales de los marcadores inflamatorios para
ambos grupos. La proteina C reactiva en ayunas y
a las cuatro horas fue mayor en el grupo con obesi-
dad. Tras la ingestion, la IL-6 disminuyé en el grupo
sin obesidad y los lipopolisacaridos aumentaron en
ambos grupos. Los niveles de triacilglicéridos y de
lipopolisacaridos a las cuatro horas, registraron una
correlacién positiva significativa solamente en el
grupo con obesidad (r=0,635; p=0,002).
Discusion

En los dos grupos se registraron concentraciones
similares de glucemia basal (inferiores a 100 mg/
dl); sin embargo, la cuantificacion de la insulina y el
calculo del indice HOMA-IR en ayunas evidencia-
ron el estado de resistencia a la insulina en el grupo
con obesidad. Ademas, el reto alimentario permitié
mostrar el aumento de las alteraciones fisiopato-
l6gicas en la homeostasis de este grupo, lo que
otorga al momento posprandial una relevancia
especial en la deteccién oportuna y temprana de
este tipo de alteraciones (12), y permite ilustrar
cuan inadecuado resulta descartar alteraciones
del metabolismo de los glucidos con base en
determinaciones aisladas de glucemia en ayunas.

Cuadro 2. Niveles lipidicos en ayunas y respuestas posprandiales tras la ingestion de una comida rica en grasas saturadas en el
grupo sin obesidad abdominal (n=21) y el grupo con obesidad abdominal (n=21)

Parametro Tiempo NO (0] p p
(Rangos intercuartilicos) (Rangos intercuartilicos)
25 50 75 Tiempo Vs. 25 50 75 Tiempo Vs. O Vs.NO
ayunas ayunas

TAG (mg/dl)  Ayunas 70,0 99,0 152,5 NA 106,5 154,0 180,5 NA 0,044
1 hora 90,5 121,0 189,5 0,001 130,5 1780 2155 0,001 0,099
4 horas 87,0 164,0 231,0 0,001 143,0 210,0 301,5 0,001 0,080
iAUC 81,3 134,5 201,0 NA 46,8 1475 2788 NA 0,546
AUC 360,0 570,0 770,8 NA 531,2 7440 9173 NA 0,046

CT (mg/dl) Ayunas 141,8 156,9 184,6 NA 153,5 177,1 193,3 NA 0,222
1 hora 139,4 161,0 185,9 0,237 158,7 176,3  202,5 0,033 0,222
4 horas 151,4 167,5 189,2 0,018 151,8 179,5  201,0 0,017 0,365
iAUC -2,3 13,5 25,3 NA 0,9 14,0 35,4 NA 0,589
AUC 572,6 673,6 726,1 NA 623,1 718,99 7987 NA 0,232

HDL-C (mg/dl) Ayunas 41,2 47,9 56,6 NA 41,8 47,8 54,4 NA 0,880
1 hora 42,6 48,8 55,5 0,732 445 48,3 55,1 0,006 0,782
4 horas 443 47,2 57,9 0,033 43,1 47,7 53,9 0,348 0,606
iAUC 2,2 5,4 13,3 NA -1,2 3,2 11,5 NA 0,606
AUC 174,7 190,5 218,1 NA 175,9 189,3  220,9 NA 0,890

NO: grupos sin obesidad abdominal; O: grupo con obesidad abdominal; TAG: triacilglicéridos; CT: colesterol total; HDL-C: colesterol de lipoproteinas
de alta densidad; iAUC: incremento del area bajo la curva; AUC: area bajo la curva; NA: no aplica
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Cuadro 3. Concentraciones de los marcadores inflamatorios en ayunas y posprandiales en el grupo sin obesidad abdominal (n=21)

y el grupo con obesidad abdominal (n=21)

Parametro Tiempo NO (o) p p
(Rangos intercuartilicos) (Rangos intercuartilicos)
25 50 75 Tiempo Vs. 25 50 75 Tiempo Vs. O Vs.NO
ayunas ayunas
IL-6 (pg/ml) Ayunas 0,61 1,41 2,03 NA 1,07 1,44 2,41 NA 0,489
4 horas 0,48 0,87 2,10 0,042 1,10 1,39 2,21 0,543 0,182
PCR-us (mg/l)  Ayunas 0,50 0,95 1,70 NA 1,21 2,11 2,90 NA 0,009
4 horas 0,46 1,04 1,70 0,173 1,62 2,02 2,76 0,114 0,002
LPS (EU/ml) Ayunas 0,27 0,49 1,09 NA 0,26 0,38 0,92 NA 0,497
1 hora 0,19 0,60 1,04 0,986 0,38 0,70 1,05 0,122 0,615
4 horas 0,72 1,33 1,72 0,005 0,67 1,06 1,70** 0,004 0,513

NO: grupos sin obesidad abdominal; O: grupo con obesidad abdominal; IL-6: interleucina 6; PCRus: proteina C reactiva ultrasensible; LPS:
lipopolisacaridos; NA: no aplica; * p<0,05; ** p<0,01comparado con el valor en ayunas

Es interesante sefalar que el mayor incremento
de las concentraciones de glucosa e insulina en
el grupo con obesidad en el momento posprandial
cayo a las cuatro horas a valores menores que los
del ayuno, situacion que no se observé en el grupo
sin obesidad y que coincide con lo hallado por
Rubin, et al., en el 2010 (13). Este comportamiento
alerta sobre fallas en la regulacion de la insu-
lina y sobre el exceso de secrecién posterior al
estimulo, eventos que contribuyen al agotamiento
del pancreas y favorecen los efectos derivados
de la hiperinsulinemia, reflejando la pérdida de la
capacidad de restaurar la homeostasis, que en la
actualidad se considera incluida en el concepto de
salud como la habilidad para adaptarse y manejar
de manera auténoma los retos de la ingestién de
alimentos (14).

El impacto especifico derivado de la intervencion,
medido como iAUC, fue similar entre los grupos
para la glucosa pero no para la insulina, lo cual
demuestra el esfuerzo pancreatico del grupo con
obesidad para controlar la glucemia, en tanto que
el aumento global (AUC) fue mucho mayor en
presencia de obesidad para una y otra, lo cual
pone en evidencia la sobrecarga bioquimica que
acompanfa la alteracion metabdlica en este grupo.

A diferencia de lo hallado para la glucemia, en el
cuadro 2 se evidencia que las concentraciones de
triacilglicéridos en ayunas fueron mayores en el
grupo con obesidad y que los valores posprandiales
de triacilglicéridos y colesterol total se mantuvieron
por encima de los del ayuno en todos los tiem-
pos de evaluacién en ambos grupos, lo cual se
asemeja a lo reportado en otros estudios (15). Es
importante destacar que, si se asumen frecuen-
cias alimentarias de cuatro horas en promedio y un

consumo de alimentos ricos en grasas saturadas
en un dia normal, un individuo no lograria regresar
a sus valores lipidicos en ayunas durante la mayor
parte del dia. Esto evidencia que la medicién de
las concentraciones no basales, especialmente
de triacilglicéridos y colesterol total, permite veri-
ficar la respuesta metabdlica a la ingestién y el
estado més habitual en un dia normal, aun cuando
pueda resultar mas complicada desde un punto
de vista operativo.

Ademas, aunque el papel de los triacilglicéridos
como factor de riesgo cardiovascular ha sido objeto
de controversia (16), en estudios clinicos recientes
se ha evidenciado que, especialmente, los nive-
les posprandiales se relacionan con la enfermedad
coronaria (17).

En este estudio, se registraron diferencias en
los triacilglicéridos en ayunas entre los grupos
clasificados segun la obesidad, pero similares
respuestas posprandiales, a diferencia de otras
investigaciones que demostraron aumentos mayo-
res en los obesos que en quienes no lo eran,
aunque la medicion se hizo en los grupos cuyos
triacilglicéridos en ayunas estaban en los niveles
normales (18).

Por ello, en el presente estudio se decidié reclasificar
los grupos segun la presencia de niveles alterados
de triacilglicéridos en ayunas (=150,0 mg/dl), lo cual
permiti6 demostrar que, en el grupo cuyos niveles
eran elevados, los incrementos posteriores a la
ingestién eran mayores. Estos hallazgos, sumados
a la significativa correlacion entre ambos valores,
avalan lo expresado por Almeda, et al., en el sentido
de que la concentracién basal de los triacilglicéridos
representa uno de los principales factores determi-
nantes de la lipemia posprandial (19).
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En estudios previos en adultos con sobrepeso, la
ingestion de un desayuno de 1.416 calorias (52 %
de las cuales provenia de grasas) resulté en incre-
mentos del colesterol total y de los triacilglicéridos,
y en un aumento de los marcadores inflamatorios y
de los lipopolisacaridos (20). Segun la informacion
disponible, estos lipopolisacaridos se transporta-
rian ligados a lipoproteinas ricas en triacilglicéridos
y participarian en procesos de inflamacion y de
expresion de citocinas y moléculas de adhesion,
contribuyendo asi al desarrollo de enfermedades
cardiovasculares (21-24). En el presente estudio
se encontré que los valores basales de los lipopo-
lisacaridos y de la IL-6 fueron similares en ambos
grupos, pero su comportamiento posprandial difirio,
como puede observarse en el cuadro 3. En cuanto
a la proteina C reactiva, la concentracion basal fue
mayor en el grupo con obesidad, lo cual eviden-
ci6é el proceso crénico, sin variacion posterior a la
ingestion, lo que parece indicar que no responde
en los tiempos usuales de una intervencién aguda,
como se ha hallado en otros estudios (3,25).

En cuanto a la IL-6, esta habia presentado resul-
tados contradictorios en estudios anteriores, lo que
llevé a postular que su aumento podia deberse a
variaciones fisiolégicas (26) o a efectos derivados
de la inflamacion local por las punciones repetidas
o el uso de catéter (27,28). Las precauciones en
la toma de la muestra que ya se explicaron garan-
tizan la validez de los resultados de este estudio y
evidencian que la caida en los niveles de la IL-6 en
el grupo sin obesidad reflejaria un menor impacto
inflamatorio en este grupo, lo cual coincide con lo
hallado por otros autores (29).

Los lipopolisacaridos aumentaron en ambos gru-
pos en la etapa posprandial, lo cual se ha des-
crito en diversos estudios como relacionado con el
incremento de los triacilglicéridos en el grupo con
obesidad, y era de esperarse dadas las evidencias
de que los lipopolisacaridos entran en circulacién
mediados por lipoproteinas ricas en triacilglicéri-
dos (30). El aumento de los lipopolisacaridos en
la etapa posprandial en el grupo sin obesidad,
discrepa de lo hallado en otros estudios (23), lo
que podria deberse a la mayor edad de nuestros
participantes, circunstancia que ha demostrado
afectar las reacciones posprandiales (31).

Por otra parte, la ausencia de correlacién entre los
niveles de ftriacilglicéridos y lipopolisacaridos en
este mismo grupo, podria deberse a diferencias
derivadas del tipo de alimentacion y a los niveles
previos de translocacion de los lipopolisacaridos,
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asi como al desarrollo de la memoria adaptativa
inmunitaria o a la presencia de proteinas de
transporte que podrian enmascarar el aumento
en los valores basales o posprandiales (32,33), o
reflejarse en habilidades diferentes para el manejo
de los incrementos de endotoxinas (34), aspectos
que deberan abordarse en el futuro.

A diferencia de otros estudios que ensayan cargas
lipidicas en forma de batidos y con seguimiento
a las ocho horas, en este ensayo se incluyd un
alimento similar en contenido y consistencia al
consumido habitualmente por los participantes y se
hizo seguimiento a las cuatro horas, considerado
como el tiempo promedio entre comidas, lo cual
otorga a nuestro estudio la fortaleza de asegurar
tiempos de vaciado gastrico y digestién similares
a una ingestién comun, que podrian alterarse con
el consumo de cargas grasas exclusivamente
liquidas. La aleatorizacion del muestreo, las indi-
caciones para la semana previa al estudio y el
riguroso cumplimiento de los criterios de inclusion
y exclusién, permitieron el control de variables
derivadas de los estilos de vida.

Se requieren, sin embargo, estudios posteriores
que incluyan mayor namero de variables, especial-
mente del estado inflamatorio, asi como interven-
ciones con diferentes acidos grasos o seguimientos
a largo plazo, para evaluar la ingestién crénica.

En suma, los resultados obtenidos muestran que
la ingestion de una comida rica en acidos grasos
saturados modificé las variables relacionadas
con el metabolismo de los glucidos en ambos
grupos, con mayor impacto en el grupo con
obesidad al incrementar el estado de resistencia
basal a la insulina. En cuanto a los lipidos, los
dos grupos tuvieron una respuesta similar del
colesterol, a diferencia de los triacilglicéridos,
parametro que aumenté6 mucho mas en el grupo
con obesidad, especialmente cuando se regis-
traba mayor concentracién en ayunas. El grupo sin
obesidad registr6 menores niveles de inflamacion
basal y posprandial, segln la estimacién de las
concentraciones de proteina C reactiva en ayunas
y la disminucién de IL-6 después de la carga,
respectivamente.

Cabe destacar que, aunque requiere de una mayor
inversion de recursos y una mejor estandarizacién
para fortalecer su valor clinico, la evaluacion del
estado posprandial refleja el estado mas habitual
de un dia normal y hace posible evidenciar la
respuesta metabodlica a la alimentacion, lo que
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contribuye a detectar los trastornos metabdlicos
tempranos relacionados con la presencia de obesi-
dad abdominal en personas aparentemente sanas.
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