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Introducción: La menopausia  se ha asociado a una elevada incidencia de 

arteriosclerosis y de enfermedad cardiovascular; la  disminución de estrógenos 

circulantes favorece cambios adversos sobre el metabolismo de la glucosa y la insulina 

y disfunción del endotelio vascular; así como también, alteraciones del perfil 

lipoproteico que incluyen la reducción del c-HDL con un aumento en la proporción de 

la subfracción de c-LDL pequeña y densa; se ha señalado a la retención subendotelial de 

c-LDL como uno de los activadores más críticos de los eventos aterogénicos. Esta 

lipoproteína  está íntimamente correlacionada cualitativa más que cuantitativamente con 

las grasas de la dieta.  La evidencia ha demostrado que  2 cucharaditas diarias (23g) de 

aceite de oliva virgen extra pueden reducir el riesgo coronario, ya que mantiene el c-

HDL y reduce el c-LDL; mientras que con el  aceite de canola se ha sugerido una y 

media cucharaditas (19 g) pero las evidencias de este último son limitadas y no 

concluyentes, cuando sustituyen  a una fuente de grasa saturada;  esto  indica que la 

sustitución de  ácidos grasos saturados  por ácidos grasos monoinsaturados y 

poliinsaturados dentro de una alimentación saludable, podría mejorar los factores de 

riesgo cardiovascular en estas mujeres. 

Nuestra hipótesis es que el reemplazo de las grasas saturadas de la dieta por 

grasas monoinsaturadas  o poliinsaturadas en determinados modelos de alimentación 

podrian modificar  la respuesta sobre el perfil metabólico, lipídico,  hormonal  y en los 

niveles de retinol como antioxidante de estas mujeres. 

Objetivo: Analizar los efectos de la ingesta crónica de diferentes modelos de 

alimentación con diferente calidad y cantidad de grasa sobre el perfil  metabólico, 

lipídico, hormonal  y los niveles de retinol 

Resumen 
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Población, diseño y metodologia: 18 mujeres postmenopaúsicas, consumieron 

durante 28 días 3 tipos de dietas con diferente composición grasa de forma aleatorizada 

y cruzada: 1.- Una dieta  rica en grasas saturadas (a expensas de la mantequilla) y su 

fórmula calórica total: 15% de proteínas, 47% de carbohidratos (CHO) y 38% como 

grasas (20% de AGS), 12% de AGM) y 6% de AGPI (omega 3),  2.- Una dieta rica  en 

grasas monoinsaturadas rica en  aceite de oliva virgen extra [( 15% de proteínas, 47% de 

CHO, 38% de grasas (<10% de AGS, 22% de AGM y 6% de AGPI(omega 3)]. 3.-Una  

dieta  rica en  grasas monoinsaturadas a expensas de  aceite de canola  [(15% de 

proteínas, 47% de CHO, 38% de grasas(< 10 % de AGS,   20% de AGM y  8 % de 

AGPI(omega 3)]. Al  inicio y al final tras cada período se determinaron niveles 

plasmáticos de glucosa, insulina, HOMA-IR  colesterol total, c-HDL, c-LDL, c-VLDL y 

TG, estradiol, FSH,  testosterona, progesterona, DHEA, cortisol, TSH, T3, T4 y retinol  

Las comidas empleadas para los períodos de intervención dietética estaban compuestas  

por mantequilla, aceite de oliva virgen extra y aceite de canola, para las dietas de AGS, 

AGM y AGPI, respectivamente.   

Resultados: Al finalizar el período de intervención de la dieta SAT se 

observaron cambios significativos  para las variables: glucemia, HOMA, Colesterol 

total,  c-LDL, Colesterol No HDL y el estradiol. Tanto la dieta OLIVA como la dieta 

CANOLA  indujeron un aumento en los niveles plasmáticos de c-HDL, sin embargo el 

aceite de oliva tuvo menor aumento de la c-LDL en comparación con el aceite de 

canola. Tras el consumo de la dieta rica en mantequilla se observó un aumento de los 

niveles de estradiol,  que disminuyeron  después del consumo de la dieta rica en aceite 

de oliva. No se observaron diferencias tras la ingesta de las tres dietas sobre los niveles 

de retinol.  

Hazel Anderson Vásquez 
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Conclusiones: El consumo de un modelo de dieta rica  en aceite de oliva virgen extra, 

modificó favorablemente el perfil lipídico de las mujeres postmenopaúsicas. Asimismo,  

la dieta rica en aceite de canola  favoreció un aumento en las concentraciones de c-

HDL, con mayores niveles c-LDL, sin modificar el resto del perfil lipídico. La ingesta 

de una dieta rica en grasas saturadas  indujo un aumento de la resistencia a la insulina en 

la misma población de mujeres. La dieta rica en grasas saturadas favoreció el aumento 

plasmático del estradiol, sin inducir modificaciones en las concentraciones de FSH, 

testosterona, progesterona, cortisol, DHEA, TSH, T3 y T4. Además se observó que la 

dieta rica en aceite de oliva virgen extra indujo una disminución de los valores  de 

estradiol, sin  afectar al resto; mientras que el modelo de dieta rica en aceite de canola 

no estimuló  cambios en los niveles hormonales estudiados.  El consumo de los tres 

modelos dietéticos estudiados no indujo cambios sobre los niveles plasmáticos de 

retinol. 

 

 

Este trabajo no presenta conflictos de interés 

Resumen 



 
 

 

2. ABSTRACT 

Menopause has been associated with a heightened incidence of arteriosclerosis 

and cardiovascular disease; the decrease of circulating estrogens favors adverse changes 

over the glucose and insulin in the metabolism as well as the endothelial dysfunction; 

lipoprotein profile alterations that include the reduction of c-HDL with an increase of 

the sub fraction of the little and dense LDL-C; the subendothelial retention of  LDL-C 

has been appointed as one of the most critical catalysts of atherogenic events. This 

lipoprotein is intimately qualitatively, more than quantitatively, correlated with fats in 

the diet. Evidence has shown that 2 spoons daily (23g) of extra virgin olive oil may 

reduce coronary risks, because it maintains levels of  HDL-C and reduces  LDL-C; on 

the other hand, and a spoonful and a half of canola oil (19g) has been suggested, but 

evidence for this one are limited and not concluding, when they substitute a source of 

saturated fats; this indicates that  de substitution of saturated fatty acids by 

monounsaturated and polyunsaturated fatty acids in a healthy diet could improve the 

cardiovascular disease risk factors in these women. 

 Our hypothesis is that the replacement of saturated fats of the diet by 

monounsaturated and polyunsaturated fatty acids in certain diet models could modify 

the response to the metabolic, lipid, hormonal profiles and the retinol levels as 

antioxidants of these women. 

Objective: Analyzing the effects of chronic ingestion of different diet models 

with different qualities and quantities of fats over the metabolic, lipid and hormonal 

profile and retinol levels. 

  

Abstract 
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Sample population, design and methodology: 18 postmenopausal women 

consumed 3 different types of diets with different fats compositions in a random and 

crossed manner: 1.- A diet rich in saturated fats (at the expense of butter) and its total 

caloric formula: 15% proteins, 47% carbohydrates (CHO) and 38% fats (20% SFA), 

(12% MUFA) and 6% (PUFA; Omega 3). 2.- A diet rich in monounsaturated fats rich in 

extra virgin olive oil {(15% protein, 47% CHO, 38% fats (<10% SFA, 22% MUFA and 

6% PUFA (Omega 3)}. 3.- A diet rich in monounsaturated fats at the expense of canola 

oil {15% protein, 47% CHO and 38% fats ( <10% SFA 20% MUFA and 8% PUFA 

(omega 3)}. At the beginning and at the end of every period plasmatic glucose, insulin, 

HOMA-IR total cholesterol, HDL-C, LDL-C, VLDL-C and TAG, estradiol, FSH, 

testosterone, progesterone, DHEA, cortisol, TSH, T3, T4 and retinol levels were 

determined. The foods used for the intervention periods were composed by butter, extra 

virgin olive oil and canola oil, for SFA, MUFA and PUFA diets respectively. 

Results: After finalizing the intervention period for the SAT diet significant 

changes for the variables: glucemia, HOMA -IR, total cholesterol, LDL-C, No HDL 

cholesterol and Estradiol were observed. The OLIVE diet as much as CANOLA diet 

inducted an increase on the plasmatic levels of HDL-C, however, olive oil had smaller 

increase of LDL-C compared to canola oil. After the consumption of the diet rich in 

butter, it was observed that the levels of estradiol increased, said levels later decreased 

with the consumption of the diet rich in olive oil. No differences were observed on the 

levels of retinol after the ingestion of all three of the diets.  

 

Hazel Anderson Vásquez 
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Conclusions: The consumption of a diet model rich in extra virgin olive oil favorably 

modified the lipid profile of the postmenopausal women.  Furthermore, the diet rich in 

canola oil favored the increase of HDL-C concentrations, with higher levels of  LDL-C, 

without modifying the rest of lipid profile. The ingestion of a diet rich in saturated fats 

inducted an increase of insulin resistance in the simple population of women. The diet 

rich in saturated fats favored the plasmatic increase of estradiol, without inducing 

modifications on the FSH, testosterone, progesterone, cortisol, DHEA, T3 and T4 

concentrations. Additionally, it was observe that the diet rich in extra virgin olive oil 

inducted a decrease in the estradiol values, without affecting the rest; while the diet rich 

in canola oil didn’t stimulate changed over the hormonal levels studied. The 

consumption of all three of the models didn’t cause any changes on the plasmatic levels 

of retinol. 
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1.-LIPIDOS Y ARTERIOESCLEROSIS: 

1.1- Arterioesclerosis. 

La arterioesclerosis es una reacción inflamatoria crónica en la cual se produce 

endurecimiento y pérdida de elasticidad de las paredes arteriales secundaria a una lesión 

endotelial que ocasiona un aumento de la permeabilidad del mismo1, permitiendo la 

acumulación de lípidos a nivel de la capa íntima del endotelio vascular que conduce al 

desarrollo de placas multifocales constituídas por leucocitos mononucleares, células 

espumosas y células musculares lisas que se acumulan en el lugar de lesión, 

ocasionando así una disminución del riego sanguíneo normal a diferentes partes del 

organismo, afectando más frecuentemente a las arterias cerebrales, renales y 

coronarias2. 

Fuchs y cols3  analizaron 61 estudios de cohortes,  con mas de 900.000 adultos y 

con más de 55.000  muertes por enfermedad coronaria e ictus  y su  asociación  con los 

niveles del colesterol y las lipoproteínas,  concluyendo que  las dislipidemias 

constituyen  uno de los mayores factores de riesgo  para enfermedad cardiovascular. 

Asímismo,  la menopausia  se ha asociado a una elevada incidencia de aterosclerosis y 

de enfermedad cardiovascular, principalmente debido a la  disminución de estrógenos 

circulantes y al incremento plasmático de los niveles de lipoproteínas de baja densidad4.  

En este sentido, en  mujeres postmenopáusicas  se ha reportado  un patrón lipoproteico 

alterado, a pesar de que los niveles de lipoproteínas de alta densidad  tiendan a 

mantenerse o se reduzcan levemente.3,4 

 

1.2. Clasificacion de la arteriosclerosis 

a) Aterosclerosis: Es una enfermedad  lentamente progresiva que puede obser-  
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varse de mediano y gran calibre tales como la aorta abdominal, arterias coronarias, 

poplíteas, torácica descendente, carótidas internas y el polígono de Willis. Al inicio se 

encuentran lesiones focales a nivel de la túnica intima del endotelio vascular en forma 

de una estría grasa constituida por células espumosas, que progresa luego a una capa 

fibrosa formada principalmente por células musculares lisas que producen una elevación 

de la túnica intima2.  

b) Arterioloesclerosis incluye:  

• Arterioloesclerosis hiperplásica: Se observa en sujetos que presentan una 

elevada presión arterial diastólica que sobrepasa 110mmHg, histológicamente se 

observa un engrosamiento laminar y concéntrico de la pared arterial llegando así 

a la estenosis total o parcial de la luz arterial, debido a presencia de una 

proliferación de las células musculares lisas acompañada a veces de depósito de 

sustancias fibrinoides y necrosis de la pared arterial llegando a provocar atrofia 

del órgano afectado2. 

• Arterioloesclerosis hialina: se observa con mayor frecuencia en pacientes de la 

tercera edad que cursan con alguna enfermedad de base, tales como. diabetes, 

hipertensión arterial y nefroesclerosis benigna; esta lesión presenta un 

engrosamiento hialino de la túnica íntima y la pérdida de su estructura que 

posteriormente causa una estenosis de la luz arterial2,5. 

c) Esclerosis de la túnica media de Monckeberg: Es más frecuente después de los 50 

de la túnica media además de atrofia muscular; esta calcificación no produce una 

obstrucción de los vasos afectados ni manifiesta síntoma alguno2.años de edad, esta 

lesión se caracteriza por la calcificación y degeneración.  
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1.3.- Factores predisponentes para la arterioesclerosis: 

Entre los factores que predisponen o aumentan el riesgo de desarrollar la 

arteriosclerosis, tenemos2,5: 

a)  Hipercolesterolemia.- El aumento del colesterol sanguíneo ocasiona que se depositen 

en las paredes arteriales; ocasionando así, que las plaquetas por su acción protectora 

cubran estas tratando de eliminarlas pero llegando a formar células espumosas y la 

formación de placas ateromatosas5. 

b) Diabetes mellitus.- Dislipemias asociadas a ésta enfermedad favorece la aterogénesis 

también debe considerarse que el estado de hiperglicemia presente en la diabetes 

favorece la glucosilacion no enzimática de las c-LDL, las cuales serán oxidadas o 

modificadas y pueden desencadenar el inicio de la aterogénesis facilitando el paso de 

sustancias aterogénicas hacia la túnica intima de las paredes arteriales. 

c) Consumo de tabaco.- La nicotina al ser inhalada sus radicales libres y su acción 

oxidante afecta a las c-LDL, además produce hipoxia de la pared de los vasos y un 

engrosamiento miointimal. 

d) Hipertensión arterial.- la hipertensión puede llegar  a cifras mayores de 140/90mmHg 

provocando lesiones en diferentes órganos. 
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1.4. El endotelio. 

 

1.4.1. Generalidades. 

 

 Es una capa monocelular que constituye el revestimiento interior de todos los 

vasos sanguíneos, los vasos linfáticos, las cavidades cardíacas y los cuerpos cavernosos 

del organismo; funciona sincrónicamente con la pared vascular y la adventicia, por lo 

que se denomina órgano endotelial. Tiene un peso de 2 kg y ocupa una superficie de 

1.500 m2, regula el tránsito de 7.200 litros diarios de sangre, conforma 13 barreras que 

coordinan todo el funcionalismo del cuerpo humano. Interviene en procesos 

inflamatorios, embriogénesis, histogénesis, organogénesis, cicatrización, angiogénesis y 

metástasis. El endotelio es el responsable de la ateroesclerosis y de la hipertensión 

arterial,  ya que regula la composición de la matriz extracelular, la acumulación lipídica 

y el comportamiento de la célula muscular lisa de la pared vascular6. 

 

1.4.2. El endotelio sano 

 

Es una capa única de células que recubre el interior de los vasos sanguíneos. Se 

reconoce como un órgano vital endocrino y paracrino que juega un papel clave en la 

prevención de la ateroesclerosis. Entre sus más importantes funciones tenemos: el 

mantenimiento del tono vascular, la regulación del crecimiento celular vascular, 

regulación de la adhesión leucocitaria y plaquetaria, regulación de la trombosis y 

fibrinólisis y mediación de la inflamación6. 

 

Por su estratégica posición en la interfase entre la sangre y los tejidos, el endote- 
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lio controla el flujo sanguíneo y la perfusión continua a los tejidos; mientras que al 

mismo tiempo recluta las células inflamatorias  en las áreas que requieran defensa o 

reparación6,7.  Se ha evidenciado  que las células endoteliales, en  diferentes sitios del 

cuerpo,  logran adecuarse por lo que la coagulación, la formación de trombos y la 

inflamación se mantienen en equilibrio y se adaptan a las necesidades locales, pero que 

pueden ser alterados por factores genéticos,  deficiencias inmunológicas adquiridas y 

por hiperreactividad a microbios y toxinas7. 

 

El endotelio normal detecta cambios en distintos factores hemodinámicos y 

hormonales, por lo cual sintetiza  y libera sustancias biológicamente activas que 

mantienen la homeostasis vascular8. El tono vascular está regulado por la producción y 

liberación de varios factores dilatadores y constrictores. El factor vasodilatador 

endógeno más importante es el óxido nítrico (ON). El ON se genera por la conversión 

del aminoácido L–arginina en ON por la isoforma de la enzima endotelial ON sintetasa. 

El ON activa la guanil ciclasa en el músculo liso vascular, produciendo un incremento 

de concentraciones de guanosin monofosfato cíclico (GMPc). El GMPc, en cambio, 

activa la proteinquinasa dependiente de la GMPc, que disminuye las concentraciones de 

calcio citosólico, causando la relajación del músculo liso y disminuyendo el tono 

vascular. Además de su importancia como vasodilatador, el ON influye en muchos de 

los efectos vasoprotectores del endotelio normal7,8.  

 

Por otra parte, se sabe que las células endoteliales producen y liberan una serie 

de factores metabólicamente activos. A través de los años se ha demostrado que el 

 

Introducción 



   

 

28 
 

 endotelio produces varios  factores relajantes derivados del endotelio; asi como también 

prostaciclina  y factores hiperpolarizantes derivados del endotelio9. El endotelio también 

libera factores contráctiles, así como también angiotensina II, endotelina-1, 

prostaglandinas tales como tromboxano A2 (TxA2), prostaglandina H2 (PGH2) y 

prostaglandina F2α (PGF2α) y especies reactivas de oxigeno (ROS). El endotelio juega 

un papel fundamental en el  equilibrio  de la liberacion de factores relajantes y  factores 

hiperpolarizantes derivados del endotelio, para el mantenimiento de la homeostasis 

circulatoria. Cualquier cambio en este balance trae como consecuencia la disfunción 

endotelial8,9. 

 

1.4.3. Disfunción endotelial. 

 

  La disfunción endotelial representa la pérdida de la capacidad del endotelio de 

modular el comportamiento fisiológico del lecho vascular, produce adherencia de 

leucocitos, activación de plaquetas, vasoconstricción, mitogénesis, favorecimiento de 

oxidación, protrombosis, alteraciones de la coagulación, inflamación vascular y 

aterosclerosis7,10.  

 

Entre los factores que causan daño al endotelio vascular tenemos las especies 

reactivas de oxígeno (EROS), tales como: el peróxido de hidrógeno y el peroxinitrito, 

denominados más específicamente radicales libres (RL), entre ellos tenemos: el 

superóxido, el radical hidroxilo y el óxido nítrico8, los cuales son considerados como los 

mayores responsables de comprometer la función endotelial y desencadenar la                                                                                                                                                        

 

Hazel Anderson Vásquez 



   

 

29 
 

aterogénesis. Actualmente, se cree que el mecanismo principal por el cual el estrés 

oxidativo altera la función endotelial es la inactivación del ON por los radicales libres  

del tipo: anión superóxido y c-LDL oxidadas10; proceso que ocurre, cuando los RL 

desactivan los receptores endoteliales para acetilcolina, serotonina, trombina, 

bradicinina y otros mediadores, disminuyendo la estimulación de la enzima Oxido 

nitricosintasa  en las células endoteliales, y  por lo tanto una consecuente reducción en 

la producción de ON, que afecta la relajación de las células musculares lisas y 

predispone a la formación de la placa de ateroma11.  Por otra parte, la producción de 

EROS puede reaccionar con la molécula de ON y producir el anión peroxinitrito 

(ONOO-) y dióxido de nitrógeno (NO2), el cual puede potencializar la lesión 

inflamatoria en células vasculares y disminuir la disponibilidad de ON para las células, 

favoreciendo los procesos tromboembólicos7. Este estrés oxidativo puede conducir a 

peroxidación lipídica y alteración de las propiedades de las membranas y de las 

proteínas allí insertadas, así como también, a daño proteico directo y del ADN 

mitocondrial11.   

 

En este orden de ideas, las células que conforman la pared vascular, células 

endoteliales y células musculares lisas, no solo producen anión superóxido y peróxido 

de hidrógeno; sino que están expuestas a las EROS liberadas por las células sanguíneas 

y las células inflamatorias. Es importante considerar que, otras proteínas, no sólo 

aquellas relacionadas con el estado antioxidante de las células, son inducidas por el 

efecto del estrés oxidativo sobre las células endoteliales, entre ellas tenemos: VCAM- 

l(molécula vascular de adhesión celular-1), la ICAM-1 (molécula de adhesión 
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molécular vascular de adhesión celular-1), la ICAM-1 (molécula de adhesión 

intercellular -1), la MCP-1 o proteína-1 quemostática del monocito11.  Es de hacer notar 

que las lipoproteínas de baja densidad (LDL-c) son participantes clave entre los blancos  

de acción del estrés oxidativo en la pared vascular. Los estados iniciales  de la 

aterogénesis se caracterizan por la acumulación local de las c-LDL  en el espacio 

subendotelial del árbol arterial propenso a lesiones10. Las c-LDL que se encuentran en el 

espacio subendotelial quedan atrapadas por los componentes de la matriz extracelular y 

pueden sufrir modificaciones oxidativas por células endoteliales, células musculares 

lisas y macrófagos33. Las células musculares lisas expuestas a las c-LDL ligeramente 

modificadas producen la MCP-1, lo que conlleva al reclutamiento de monocitos que 

sufren procesos de activación y diferenciación a macrófagos. El producto resultante de 

monocitos/macrófagos con las c-LDL subendoteliales proporciona un ambiente fértil 

para la posterior oxidación de las c-LDL y la formación de las células espumosas 12-14.   

 

1.4.4.- Disfunción endotelial y menopausia.- 

En la actualidad los resultados de los estudios tales como el Women´s Ischemy 

Syndrome Evaluation (WISE)15 y el Women´s Health Initiative (WHI)16, plantean  un 

modelo de riesgo cardiovascular multifactorial en la mujer, que involucra la interacción 

de los factores hormonales con los factores tradicionales y los factores condicionales, 

explicando  de esta manera la aparición de enfermedad coronaria. La menopausia 

precoz, natural o quirúrgica se asocia con disfunción endotelial e incrementa 3 veces el 

riesgo de enfermedad arterial coronaria17. 

Las mujeres postmenopausicas (MPM) presentan un aumento de la actividad de 

la lipasa hepática, posiblemente asociada a la disminución de estrógenos endógenos,  la  
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lipasa hepática, posiblemente asociada a la disminución de estrógenos endógenos, lo 

que trae como consecuencia, un aumento en la proporción de la subfracción de c-LDL 

pequeña y densa.  Las partículas de c-LDL pequeñas y densas per se son potencialmente 

más aterogénicas que las partículas de c-LDL de otras subclases.15 

 Si consideramos que los estrógenos son considerados potentes antioxidantes, en 

la menopausia se podría esperar un aumento de especies reactivas del oxígeno y de 

peroxidación lipídica.16 El aumento del estrés oxidativo podría influir sobre la lesión 

endotelial. La oxidabilidad de c-LDL depende, tanto de factores provenientes del 

plasma como de factores propios de la lipoproteína. Asímismo, otros autores también 

han reportado la asociación entre la condición menopáusica y la c-LDL pequeña y 

densa16-18. En este sentido, Berg y col4 propusieron  una secuencia de eventos que se 

observan en el Gráfico 1  

La alta proporción de esta subfracción aterogénica,  conduce a injuria endotelial 

y a un aumento del pasaje de estas partículas a través del endotelio vascular, 

permitiendo su unión a los proteoglicanos, dado que la c-LDL pequeña y densa tiene 

más afinidad por estos que la subfracción de c-LDL liviana. Estudios realizados con 

mujeres con enfermedades cardiovasculares clínicas y subclínicas, muestran que la c-

LDL pequeña y densa y un aumento en su cantidad circulante,  están relacionados con el 

aumento de incidencia de enfermedad coronaria en mujeres de edad avanzada 4,17. 

 

1.4.5. Grasas de la dieta y endotelio 

 

Introducción 



   

 

32 
 

La alteración inicial, que precede al desarrollo de arteriosclerosis, es la 

afectación endotelial, que favorecen la adhesión de las células mononucleares 

Figura  1. Esquema de relación entre factores circulantes de injuria endotelial en 

mujeres menopausicas. (Adaptado de Berg G y col4. Acta Bioquím Clín Latinoam 2007; 

41 (4): 499-510) 
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circulantes19 de este modo se iniciaría el proceso inflamatorio que conduce a la pérdida 

de las funciones del endotelio, entre ellas, las más importantes: la respuesta 

vasodilatadora dependiente del óxido nítrico, y la capacidad de reducir el riesgo 

trombogénico 20,21.  

El mecanismo celular que media la expresión de los genes de respuesta 

inflamatoria, depende de los factores de transcripción, entre los que es especialmente 

conocido el NF-kB, mediador que es sensible a los cambios oxidativos20. En este 

sentido, Perez Martinez22 y cols, observaron  que la ingesta de aceite de oliva redujo la 

expresión de NF-kB en células mononucleares, obtenidas durante la fase postprandial de 

personas sanas, de un modo similar a lo que también se observaba con la ingesta de 

ácido linolenico; y al contrario del efecto proinflamatorio de la grasa saturada. Pero 

además, en ese mismo estudio, el aceite de oliva redujo la  concentración plasmática de 

otra molécula de adhesión, el ICAM-182. Este efecto antiinflamatorio se ha observado, 

en el caso de la Dieta Mediterránea (DM), tanto en estudios observacionales como de 

intervención23.  

 

Según estos autores el efecto antiinflamatorio del aceite de oliva habría que 

considerarlo en el contexto de la inflamación que se produce durante la ingesta de dietas  

hipercalóricas, capaces de promover una superproducción de especies reactivas de 

oxígeno y de inducir cambios en la fracción 3 del complemento, con la consiguiente  

puesta en marcha de la disfunción endotelial, adhesión de leucocitos a la pared y la 

consiguiente emigración al espacio subendotelial 23. 
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Se han propuesto varios mecanismos potenciales a través de los cuales los ácidos 

grasos dietéticos podrían afectar la inflamación sistémica24, 25. Así,  las grasas saturadas 

actúan  sobre la inflamación sistémica a través de la inducción de  la activación del  

factor nuclear κB y la expresión de la Cox-2 por el receptor  Toll-like 23, 26,27.  Los 

acidos grasos insaturados se  ha reportado que inhiben  la activación de factor nuclear 

κB y la expresión  Cox-2 inducidos por los ácidos grasos (AG) trans28.  Tambien las 

grasas trans podrían afectar la inflamación sistémica a través de su incorporación en  las 

membranas celulares endoteliales, activando vías celulares específicas  y afectando  a 

los fosfolípidos de membrana de los  macrófagos29 -31 

 

2.- FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR. 

 

Los factores de riesgo cardiovascular (RCV) son aquellos signos biológicos o 

hábitos adquiridos que se presentan con mayor frecuencia en los pacientes con una 

patología específica. El RCV  expresa la probabilidad de padecer una enfermedad 

cardiovascular en un determinado periodo de tiempo, generalmente de 5 o 10 años y 

existen diferentes escalas para la estratificación de este riesgo. Los factores de RCV se 

dividen en dos grandes grupos: modificables y no modificables 32.  

 

Los factores modificables incluyen: Hipertension arterial, obesidad, las 

dislipidemias, que exista la presencia de diabetes o intolerancia a la glucosa, HDL< 35  

mg/dl, LDL > 130 mg/dl, tabaquismo y sedentarismo. Entre los factores no 
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modificables tenemos: Ser hombre, mujeres post-menopaúsicas, edad > 40 años y 

antecedentes de ateroesclerosis en familiar de primer grado32. 

 

2.1. Factores de riesgo cardiovascular en la mujer postmenopausica. 

 

Para las MPM con enfermedad cardíaca coronaria,  en la actualidad se 

recomienda para la prevención de la mortalidad una mayor  intervención de los factores 

tradicionales de riesgo, tales como: presión arterial, niveles de lípidos y glucosa 

plasmática e intervenciones del estilo de vida, incluyendo dejar de fumar, incrementar la 

actividad física y control del peso corporal. En cuanto a la terapia de reemplazo 

hormonal está contraindicada para la prevención de la ECV en la mujer 

postmenopausica33 Entre los factores de riesgo cardiovascular en la mujer 

postmenopausica se encuentran: 

 

2.1.1. Obesidad 

En las mujeres PMP el aumento en la prevalencia de obesidad se asocia con un 

aumento en el riesgo de ECV y diabetes mellitus tipo 234. Este riesgo esta aumentado 

debido a la composición corporal alterada, cambios en las hormonas reproductivas y 

otros factores aun no definidos; sin embargo, el mayor riesgo para enfermedad crónica 

se observa en las obesas. Por otra parte, independientemente del índice de masa 

corporal, la adiposidad visceral está estrechamente vinculada con  el desarrollo de 

resistencia a la insulina, dislipidemia y aumento en el riesgo para ECV, accidente  

cerebrovascular (ACV), morbi-mortalidad cardiovascular y muerte35 por todas las 

causas en la población de mediana edad.  Lo anteriormente expuesto  implica que la 
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menopausia contribuye al aumento de estos riesgos  y se hace mas relevante en la 

medida en que se ha mostrado que el tejido adiposo36-38 funciona como un órgano 

endocrino que secreta diferentes adipoquinas y citoquinas (Gráfico  5). 

.  

Figura 2.- Papel del adipocito en la resistencia Insulínica68. 

2.1.2. Hipertensión 

La menopausia se asocia a un aumento en la prevalencia de hipertensión, la cual 

contribuye al aumento del riesgo de ECV en la mujer postmenopáusica34. La relación 

entre presión arterial y riesgo cardiovascular es contínua, consistente e independiente de 

otros factores de riesgo39. El tratamiento de la hipertensión determina una reducción  

importante del IM, insuficiencia cardíaca y enfermedad vascular cerebral40.  Datos del 

estudio WHI (Women’s Health Initiative) indican que en una población de 98.075 
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mujeres entre 50 y 79 años, el 37,8% tenían hipertensión arterial (>140/>90 mm Hg); de 

estas, el 64,3% estaban bajo tratamiento y sólo el 36% tenía cifras tensionales 

controladas41.  

2.1.3. Dislipidemia 

Las mujeres postmenopáusicas característicamente muestran un perfil 

lipoproteico diferente de las mujeres premenopáusicas, caracterizado como ya se ha 

descrito anteriormente,  por concentraciones altas de colesterol total, c-LDL, TG y 

valores bajos del c-HDL17. Estas anormalidades lipídicas están asociadas en forma 

independiente con un riesgo aumentado de ECV42. La concentración del c-HDL 

disminuye en la etapa temprana de la post menopausia, básicamente a predominio de 

una disminución de un 25% de la HDL2 y un aumento de la HDL3
42,43.  

2.1.4. Síndrome Metabólico 

La prevalencia de este síndrome44 aumenta con la menopausia y puede explicar 

en parte la aceleración de ECV en esta etapa de la vida. La transición desde la pre hasta 

la postmenopausia se acompaña de anormalidades metabólicas que incluyen: obesidad 

central45 con aumento de la grasa intraabdominal; anormalidades del perfil lipídico 

hacia un patrón aterogénico17 y aumento de la concentración de glucosa e insulina 

producto de la insuficiencia estrogénica o  secundaria al aumento en la grasa 

intraabdominal y deficiencia estrogénica46, 47. 

2.1.5. Sedentarismo 
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La inactividad física es más prevalente en las mujeres que en los hombres48. 

Datos del WHI49 indican que tanto caminar como el ejercicio vigoroso se asocian con 

reducciones sustanciales de la incidencia de eventos cardiovasculares en mujeres 

menopáusicas, independientemente de la raza, grupo étnico, edad e IMC49-50.  

2.1.6. Tabaquismo 

Tanto en mujeres como en hombres, se ha sugerido que el cigarrillo aumenta el 

riesgo de infarto más en la mujer que en el hombre51,52. El hábito de fumar está asociado 

con inflamación, trombosis y oxidación de la c-LDL, lo cual apoya el concepto de la 

relación dosis-respuesta entre fumar y aumento del estrés oxidativo, a su vez, 

relacionado a la ECV.52 

2.1.7. Síndrome de Ovarios poliquísticos (SOPQ) 

Las mujeres con SOPQ presentan intolerancia a la glucosa o diabetes 

mellitus  adiposidad central, dislipidemia e hipertensión arterial, engrosamiento de la 

íntima media carotidea, aumento de calcio arterial coronario y calcificación, y 

disfunción endotelial53, 54 . Cabe destacar que Schmidt y col55 en un estudio realizado 

durante 21 años con 35  mujeres  PMP con SOPQ  (61-79 años)  y  120  controles 

encontraron  que la hipertensión y la hipertrigliceridemia  fueron los únicos   factores de 

RCV  más persitentes y comunes observados. 

2.1.8. Deficiencia estrogénica 

En décadas recientes la terapia hormonal de reemplazo (THR) en la menopausia 

fue dirigida a la prevención de enfermedades crónicas tales como demencia, osteoporo-
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sis, enfermedad cardíaca coronaria, basándose en numerosos estudios observacionales 

que mostraron una reducción de ECV en 35-50%56. En este sentido, Schielberk  y col57 

estudiaron  506 mujeres postmenopausicas y reportaron  que despues de 10 años de un 

tratamiento aleatorio,  las mujeres que recibieron  terapia de reemplazo hormonal 

temprano antes de la menopausia  tuvieron un resgo reducido significativo  de mortali-

dad, insuficiencia cardíaca o infarto del miocardio  sin ningún aparente riesgo  de 

cáncer, tromboembolismo venoso o  ACV58-63. 

2.2. Clasificación del riesgo cardiovascular en mujeres. 

La escala de Riesgo de Framingham es el método utilizado mas comúnmente 

para estratificar el riesgo cardiovascular tanto en mujeres como en hombres64; Sin 

embargo, dada la preocupación por la importancia de la clasificación del riesgo 

cardiovascular en la mujer, Mosca l y col 65  establecieron las Guias de la American 

Heart Association (AHA)  para el 2011, donde se consideró el concepto de salud 

cardiovascular ideal, definido por la ausencia de síntomas cardiovasculares, y los 

valores de lípidos y glicemias igual o por debajo de las cifras normales; así como 

también, la adherencia a conductas saludables en cuanto al estilo de vida. De tal manera 

que cuando se logran estos parámetros, se consideran que son indicativos de mayor 

longevidad, así como también de reducciones dramáticas de eventos cardiovasculares,  

lo que se traduciría como mayor calidad de vida en las mujeres mayores 65-67. 

De acuerdo a lo anteriormente escrito puede clasificarse el riesgo cardiovascular en 
65,67: 

1) Alto riesgo (más de 1 de los estados de alto riesgo) que incluyen los siguientes 

criterios:  
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a) Manifestaciones clínicas  de enfermedad CDV, de enfermedad cerebrovascular o de 

de enfermedad arterial periférica. 

b) Aneurisma abdominal aórtico, Enfermedad terminal o enfermada renal crónica o 

Diabetes Mellitus. 

c) 10 años de predicción de riesgo cardiovascular (>10%). 

2) En riesgo: igual o menos de 1 de los factores de alto riesgo, que incluyen: 

a) Fumar cigarrillos.  

b) Presión arterial sistólica ≥120 mm Hg, Presión arterial Diastólica ≥80 mm Hg,  o  

hipertensión tratada  

c) Historia familia de enfermedad cardiovascular prematura  ocurrida en primer grado 

relativos en hombres <55 y de edad o en mujeres <65 y o más.  

d) Pobre capacidad para el ejercicio en evalauciones de tratamiento y/o anormal 

recuperación de la frecuencia cardiaca después de suspender el ejercicio. 

e) Total cholesterol ≥200 mg/dL, HDL-C <50 mg/dL, o dislipidemia tratada. 

f) Obesidad  particularmente obesidad central. 

g) Síndrome metabólico. 

h) Enfermedad vascular sistémica autoinmune del colágeno( ejem:  lupus o artritis 

reumatoide) 

i) Dieta inadecuada 

j) Inactividad física 
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k) Evidencia de ateroesclerosis subclínica avanzada(ejm,calcificación  coronaria, 

calcificación de placa en la carótida o en la íntima). 

l) Historia de pre-eclampsia diabetes gestacional o hipertensión inducida por el 

embarazo. 

3)  Salud cardiovascular ideal,  incluye los siguientes criterios: 

a) Colesterol total <200 mg/dL (no tratado). 

b) Indice de masa corporal <25 kg/m2.  

c)Ingerir una alimentación saludable tipo DASH (Dieta para controlar la hipertensión) 

d) Presión arterial  <120/<80 mm Hg (no tratada). 

e) No fumar. 

f) Glucosa sanguínea en ayunas <100 mg/dL  (no tratada). 

g) Actividad física el objetivo para adultos >20 años de edad: ≥150 min/caminata 

moderada/ intensa, ≥75 min/caminata vigorosa, intensa o combinada 

3.- LÍPIDOS SANGUINEOS. 

 

Los lípidos son moléculas hidrófobas que pueden originarse completamente o en 

parte a través de condensaciones de tioésteres o unidades de isopreno. Los más 

importantes que intervienen en la absorción y metabolismo humano son los ácidos 

grasos, los triglicéridos y los lípidos de membrana entre ellos el colesterol, que 

determinan las propiedades físicas de las biomembranas, como la fluidez, el transporte y 

la señalización69. 
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3.1. Metabolismo de los lípidos: 

Después de la absorción intestinal de los lípidos, se pueden producir los 

siguientes procesos: 

a) En células absorbentes intestinales: En el enterocito los ácidos grasos se unen a  la 

proteína ligadora de ácidos grasos o proteína Z, que los transporta al retículo 

endoplastmático liso, donde por la vías del monoglicerol y el glicerol 3-fosfato 

esterifican de nuevo, formando triacilgliceroles, fosfolípidos y ésteres de colesterol43. 

b) Beta-oxidación: Los ácidos grasos que no han sido metabolizados dentro de las 

células intestinales pasan a la circulación porta y se dirigen a la mitocondria del 

hepatocito, donde se degradan hasta formar ATP68.  

c) Lipogénesis: Es el proceso que ocurre cuando la ingesta calórica es mayor que el 

gasto energético, y los ácidos grasos sintetizados por el hígado (o los procedentes de la 

dieta) son esterificados y almacenados como trigliceridos en el tejido adiposo68. 

d) Lipólisis: Es el proceso que ocurre cuando el gasto energético es mayor que la 

ingesta calórica y los adipocitos liberan su contenido para compensar la deficiencia y 

proporcionar el combustible metabólico necesario43,68. 

e) Formación de ecosanoides y docosanoides:  aquí ocurre la síntesis de las 

prostaglandinas, prostacilinas, tromboxanos, leucotrienos, ácidos 

hidroperixotetraenoides, ácidos hidroxieicosatetraeenoides y lipoximas, que se forman a 

partir de dos rutas: la ciclicooxigenasa y  la lipooxigenasa68.  
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3.2. Funciones del colesterol 

 

El colesterol  es un componente de las membranas biológicas de las células 

eucariotas de las diversas especies animales43. Su función en estas membranas  consiste 

en regular su fluidez y su permeabilidad,  modificando la actividad de  las enzimas 

ancladas en éllas, la de algunas proteínas transportadoras y de receptores de membrana. 

Es un importante protector cutáneo ya que impide la absorción de sustancias 

hidrosolubles a través de la piel,  evitando  la evaporación masiva de agua; es precursor 

de los ácidos biliares (AB), las hormonas esteroideas (andrógenos, estrógenos, 

progestágenos, gluco y mineralcorticoides)  y la vitamina D; se requiere para la síntesis 

y secreción de las lipoproteínas. Una función recientemente descubierta es su 

implicación en la embriogénesis y la diferenciación celular.43,69. 

 

3.3.  Absorción intestinal del colesterol 

 

El mecanismo mediante el cual el colesterol es captado por los enterocitos no se 

conoce del todo,  se postulan los siguientes mecanismos en los cuales debe  estar 

integrado en micelas mixtas70, estos mecanismos son: 1) Difusión pasiva del colesterol 

por gradiente de concentración.  El colesterol de la fase acuosa intermicelar puede 

atravesar la membrana en cepillo de los enterocitos por gradiente de concentración. 2) 

Captación de colesterol mediada por las proteínas. Se ha propuesto el receptor para las 

lipoproteínas de alta densidad. Debido a su carácter hidrofóbico, su paso a la circulación 

general se transporta  a través de los quilomicrones (QM). El colesterol junto con los 

ácidos grasos pasan al retículo endoplásmico, donde los ácidos grasos por acción de las  
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aciltransferasas  son utilizados como sustratos para la síntesis de triacilglicéridos y el 

colesterol por acción de la acilcoenzima A: colesterol aciltransferasa se esterifica70,71.  

 

   En este sentido, tanto los TG como los ésteres de colesterol, son transferidos a 

apolipoproteínas B48 nacientes, mediante la proteína microsomal transportadora de 

triacilglicéridos (MTP), formándose así quilomicrones (QM) inmaduros. Estos QM 

inmaduros abandonan el retículo endoplásmico en vesículas transportadoras de pre-

quilomicrones (PCTV), que los transportan hasta el aparato de Golgi. Allí, maduran al 

adicionárseles más triglicéridos; luego son transportados, vía vesicular, a los  “hoyos 

revestidos”, donde las vesículas se fusionan con la membrana basolateral, lo que les 

permite salir a la lámina propia por pinocitosis reversa. Los QM se incorporan a la 

circulación linfática,  donde serán transportados hasta la circulación periférica72. 

 

3.4. Transporte del colesterol: lipoproteínas 

 

Las lipoproteínas  son agregados esféricos que contienen proteínas (denomina- 

das apoproteínas), colesterol libre y fosfolípidos alrededor del núcleo, donde se alojan  

las sustancias hidrofóbicas (ésteres de colesterol, triacilglicéridos, etc), que se hacen así 

solubles en el agua. Basándose en la separación por gradiente de densidad, las 

lipoproteínas se clasifican en cinco tipos43: los quilomicrones (QM), lipoproteínas de 

muy baja densidad (c-VLDL), lipoproteínas de densidad intermedia (c-IDL), 

lipoproteínas de baja densidad (c-LDL) y lipoproteínas de alta densidad (c-HDL ). El 

colesterol, así como los demás componentes lipídicos de la dieta, es absorbido por los 

enterocitos en el intestino delgado. Una vez dentro de los enterocitos, el colesterol es  
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esterificado por la enzima ACAT y es incorporado, junto a los TG procedentes también 

de la dieta, a los QM. Los QM pasan a los canales linfáticos y después a la circulación 

sanguínea por la vena subclavia; luego van descargando sus TG principalmente en el 

tejido adiposo y en los músculos, debido a la presencia de la enzima lipoproteína lipasa 

(LPL) que hidroliza los TG, lo que permite la entrada de los ácidos grasos resultantes al 

interior de dichos tejidos42. 

 

De esta manera, los QM  disminuyen del 80% al 90% en su contenido en 

triglicéridos, por lo que la superficie de la lipoproteína se distorsiona y se acompaña de 

la transferencia de la mayor parte de las apoproteínas A y C a las HDL-c mediante la 

proteína de transferencia de los fosfolípidos (PLTP), transformándose en otros 

remanentes, que tienen menor tamaño y mayor densidad y están proporcionalmente más 

enriquecidos en colesterol y ApoE. Esta configuración les permite ser reconocidos por 

receptores hepáticos específicos de las ApoE43,72  Por otra parte, el hepatocito sintetiza y 

secreta a la sangre las c-VLDL. Éstas, además de gran cantidad de TG de síntesis 

endógena, transportan también colesterol, tanto de síntesis propia como procedente de la 

dieta.  Las c-VLDL se metabolizan en dos etapas que implican su transformación en c-

IDL que luego se convierten en c-LDL. La LPL hidroliza los TG de las c-VLDL, hace 

que los ácidos grasos y el glicerol estén disponibles para los tejidos y transforman las c-

VLDL en c-IDL, de menor tamaño y mayor densidad y más enriquecidas 

proporcionalmente en ésteres de colesterol y ApoE.43  

Posteriormente, las c-IDL pueden seguir diferentes caminos. Una proporción es 

captada del plasma, Otra es transformada en c-LDL mediante un proceso dependiente  
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de la actividad de la LPL, que requiere la hidrólisis del exceso de TG y fosfolípidos, y 

de la transferencia del exceso de apoproteínas a las c-HDL mediante la PLTP. Las c-

LDL son de menor tamaño y mayor densidad que las c-VLDL, contienen una única 

apoproteína, la Apo B100, y la fracción lipídica más abundante es el colesterol 

esterificado44.  

Dado que las c-LDL transportan dos terceras partes del colesterol circulante en 

el plasma, estas partículas son las principales proveedoras de colesterol al hígado y a los 

demás tejidos del organismo. La captación de las c- LDL ocurre gracias a la endocitosis 

mediada por un receptor específico de Apo B100 y ApoE (receptor para las c-LDL 

[RLDL].74. Por otra parte, las c-HDL o lipoproteínas de alta densidad, son las lipopro-

teínas de menor tamaño y mayor densidad. Constituyen una clase heterogénea, ya que 

existen distintas subfracciones que difieren en su composición y metabolismo, tal como 

se representa en el gráfico 2 43,74: Se ha establecido que los niveles de  c-HDL no 

predicen la funcionalidad,  ni  su composición. Tradicionalmente el mantenimiento de 

niveles bajos de c-LDL   y niveles altos de c-HDL, han sido el objetivo terapeutico en 

los pacientes para la prevención de la ateroesclerosis  que puede conducir a enfermedad 

cardiovascular (ECV), ya que se consideraban sus valores cuantitativos, pero no su 

capacidad funcional.7,10,75. 

 

En este sentido, las potentes propiedades ateroprotectivas de las partículas de 

c-HDL se originan  de su composición y estructura única recientemente las que han 

llamado  
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 HDL 2b HDL 2a HDL 3a HDL 3b HDL 3c  
 Proteinas 

totales 
35% 

Proteinas 
totales 
35% 

Proteinas 
totales 
35% 

Proteinas 
totales 
35% 

Proteinas 
totales 
35% 

 

 Grasas 
totales 
65% 

Grasas 
totales 
65% 

Grasas 
totales 
65% 

Grasas 
totales 
65% 

Grasas 
totales 
65% 

Componentes 
principales 

     

ApoA-I 4-5 4 3-4 3 2-3 
Fosfolípidos 130 140 120 45 25 
Colesterol 

libre 
70 40 25 15 10 

Esteres de 
colesterol 

180 160 140 70 40 

Triglicéridos 30 20 15 10 5 

 

Figura 3: Componentes biológicos de las partículas  plasmáticas de lipoproteínas de alta 

densidad.  

 

más la atención son: la anti-apoptotica, anti-trombotica y la anti-infecciosa75. Los 

estudios poblacionales muestran que las personas con c-HDL alto usualmente tienen 

bajo riesgo para enfermedad cardíaca; sin embargo, se ha encontrado personas con 

niveles altos de c-HDL, que pueden presentar  ataques cardíacos y sufrir de otras ECV 

75,76.  

3.5.- Propiedades antiaterogénicas de las c-HDL 

 
Los mecanismos de formación de estas lipoproteínas es la siguiente: 

 
El producto inicial de esta lipidación es la HDL3, que  mediante la esterificación 

del colesterol, la fusión con otras HDL3 y la captación de remanentes de la superficie de 
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las lipoproteínas ricas en triglicéridos mediante la PLTP, se convierte en partículas de 

mayor tamaño, denominadas HDL2.  Estas HDL2 pueden convertirse en HDL3 al 

hidrolizarse sus triglicéridos y fosfolípidos mediante la LH (Lipasa hepática), presente 

en el endotelio hepático y la lipasa endotelial de diferentes tejidos75. 

 
De esta manera, la captación de los lípidos contenidos en las c-HDL se produce 

por, al menos dos mecanismos directos  que incluyen la captación selectiva de lípidos 

mediante el SRBI y la captación de la partícula completa mediante receptores de ApoE 

o de ApoAI. Estos ésteres de colesterol transferidos al resto de lipoproteínas son 

captados por el hígado mediante el receptor para las c-LDL.  Por otro lado, los TG y los 

fosfolípidos de las c-HDL son hidrolizados por la LH y la EL, respectivamente  de 

forma que por su acción concertada se liberan Apo AI  pobres en lípidos, que pueden 

pasar al intersticio para captar más colesterol desde las células o pueden ser 

catabolizadas en el riñón, desde donde pueden ser recaptadas  gracias a la cubilina 73-75  

El movimiento de colesterol desde los tejidos periféricos al hígado mediante las c-HDL 

se denomina “transporte reverso de colesterol43 como se observa en la figura 4..  

3.6. Metabolismo y transporte de las lipoproteínas.  

La grasa dietética y el colesterol son transportados como quilomicrones a través 

del sistema linfático. LPL hidrolizaTG en quilomicrones, liberando  glicerol y ácidos 

grasos libres (FFA). El Colesterol y TG en el higado son transformados y transportados 

como  c-VLDL. La aciltransferasa lecitin-colesterol (LCAT) esterifica el colesterol 

libre, formando  el núcleo de las moléculas c-HDL nacientes sintetizadas. CETP 

transfiere TG a c-HDL para intercambiar por esteres de colesterol (CE), asimismo LPL 
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hidroliza TG en c-VLDL, produciendo moléculas de c-LDL densas  las cuales son 

utilizadas por lo tejidos  extrahepáticos  y /o el hígado. La c-HDL ricas en lípidos  

regresan nuevamente al hígado en un proceso conocido como transporte de colesterol en 

reversa. El Colesterol también puede ser utilizado para sintetizar ácidos biliares  y/o ser 

excretado76,77.  

3.7. Regulación de los niveles intracelulares de colesterol y repercusión en su 

transporte en las lipoproteínas 

 

El colesterol sanguíneo, está regulado principalmente por el nivel de colesterol 

intracelular, que condiciona el aclaramiento de las lipoproteínas, que le sirven de 

transporte. Cuando los niveles de colesterol en el hepatocito se elevan, la célula debe 

activar los procesos fisiológicos pertinentes para evitar la toxicidad que el colesterol 

libre provoca, debido a su extremada insolubilidad en el medio acuoso. Es por ello que, 

una elevación en la concentración de colesterol libre hepático trae consigo los siguientes 

procesos76: primero ocurre la disminución de la síntesis de colesterol endógeno; así 

como también, la  disminución de los niveles de receptores para las c-LDL en la 

superficie del hepatocito, lo que implica una reducción de la captación del colesterol 

sanguíneo y un aumento en la concentración de c-LDL en sangre, y finalmente se 

observa un aumento del transporte de colesterol desde el hepatocito a la bilis mediante 

los transportadores ABCG5/G843. 

3.8.  Grasa de la dieta   y  el metabolismo del colesterol  

Las grasas dietéticas han estado íntimamente asociadas con la salud humana, y 

especialmente con las enfermedades cardiovasculares. Algunos estudios 

observacionales  han mostrado que la reducción de las grasas dietéticas y  
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particularmente el colesterol está asociado con bajo riesgo CDV78,79, sin embargo otros 

estudios prospectivos o ensayos aleatorios controlados de la reducción o modificación 

de las grasas dietarias, han mostrado controversias sobre la morbilidad y mortalidad 

CDV80,81. 

El aceite de canola (AC)  y el aceite de oliva (AO), ambos son buenas fuentes de  

ácido oleico y a menudo constituyen una perspectva dietética considerada igual con 

respecto al metabolismo del colesterol; sin embargo, se ha observado que los aceites 

ricos en  AGM, no tienen el mismo efecto sobre el colesterol81. En este orden de ideas, 

se realizó un estudio con  9 voluntarios con ileostomía convencional, a quienes se les 

suministró 75 c.c. de AO  o de AC y posteriormente  se les midió la absorción del 

colesterol, la excreción ileal del colesterol y ´ácidos biliares. Así como también los 

niveles séricos de colesterol y los metabolitos de los ácidos biliares82.  
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El aceite de canola (AC)  y el aceite de oliva (AO), ambos son buenas fuentes de  

ácido oleico y a menudo constituyen una perspectva dietética considerada igual con 

Figura 4: Metabolismo y transporte de lípidos. La grasa dietética y el colesterol son 

transportados como quilomicrones a través del sistema linfático. LPL hidrolizaTG en 

quilomicrones, liberando  glicerol y FFA. El Colesterol y TG en el higado son 

transformados y transportados como  c-VLDL. La aciltransferasa Lecitin-colesterol 

(LCAT) esterifica el colesterol libre (C), formando  el núcleo de las moléculas c-HDL 

nacientes sintetizadas. CETP transfiere TG a c-HDL para intercambiar por esteres de 

colesterol (CE), asimismo LPL hidroliza TG in VLDL, produciendo moléculas de c-

LDL densas  las cuales son utilizadas por lo tejidos  extrahepáticos  y /o el hígado. La c-

HDL ricas en lípidos  regresan nuevamente al hígado en un proceso conocido como  

RCT. El Colesterol también puede ser utilizado para sintetizar ácidos biliares  y/o ser 

excretado. ACAT, acyl-CoA:colesterol acyltransferasa; HL,  lipasa hepática. 

Adaptado de71: Flock MR, et al. Adv Nutr. 2011 May;2(3):261-74.  
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respecto al metabolismo del colesterol; sin embargo, se ha observado que los aceites 

ricos en  AGM, no tienen el mismo efecto sobre el colesterol81. En este orden de ideas, 

se realizó un estudio con  9 voluntarios con ileostomía convencional, a quienes se les 

suministró 75 c.c. de AO  o de AC y posteriormente  se les midió la absorción del 

colesterol, la excreción ileal del colesterol y ´ácidos biliares. Así como también los 

niveles séricos de colesterol y los metabolitos de los ácidos biliares82.  

Los resultados arrojaron que  la dieta del aceite de canola contenía  326 mg más 

de esteroles vegetales que la dieta del aceite de oliva. El AC  presentó una tendencia a 

disminuir la absorción del colesterol en un 11%  e incrementar su excreción, de ácidos 

biliares y su suma como esteroles en un  9%, 32%, and 51% respectivamente al ser 

comparado con el AO82,83. Estos autores concluyeron que el AC y el AO tienen efectos 

diferentes en el metabolismo del colesterol. El AC tiende a disminuir la absorción del 

colesterol, ya que incrementa la excreción de colesterol y ácidos biliares y disminuye 

los niveles séricos de colesterol, posiblemente por sus diferentes concentraciones de 

esteroles vegetales83. al ser comparado con el AO.  

  Sin embargo, Jakulj84 y cols  trataron de realizar el mismo experimento y 

obtuvieron resultados contradictorios, por lo que reportaron que la medición de esteroles 

en plasma no es un indicador adecuado  para medir la absorción de colesterol en 

humanos. En este sentido,  Silbermader y cols85 concluyeron que aún cuando hay 

nuevos estudios actualmente utilizando las frecuencias de consumo de los alimentos, 

estudios experimentales en animales y estudios de intervenciones dietéticas, que 

soportan que la ingestión de esteroles de las plantas puede ser beneficioso para la salud  
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cardiovascular, no existen  datos disponibles sobre ensayos, aleatorios, controlados, 

doble ciego que permitan concluir al respecto.    

 

3.9.  Lipemia postprandial  

La lipemia posprandial es la situación metabólica habitual en la que se encuentra 

el ser humano a lo largo del día, y se caracteriza por un aumento de los triglicéridos 

totales y de las lipoproteínas ricas en triglicéridos de origen intestinal y hepático.86 

Diversos estudios sugieren que estas partículas contribuyen al desarrollo de la 

arteriosclerosis19.  Entre los factores que influyen en la lipemia postprandial se 

encuentran: la cantidad de grasa, el tipo de grasa presente en la comida,  la fibra, la 

glucosa, el almidón y el consumo de alcohol87 

 

Como ya se ha descrito, la lipemia postprandial varía de acuerdo al  tipo de grasa 

presente en la dieta. En el caso del aceite de oliva,  los quilomicrones que se producen 

después del consumo del aceite de oliva entran más rápidamente en la circulación 

produciendo un metabolismo acelerado  de los quilomicrones, los cuales son aclarados 

de forma precoz, lo que otorga al aceite de oliva una característica menos aterogénica,  

que aquellos quilomicrones  que se originan tras la ingesta de la grasa saturada  o 

poliinsaturada, como el aceite de cártamo26,.  

 

Por otra parte, diferentes tipos de aceites ricos en AGM, como el girasol alto en 

oleico, el canola etc  pueden originar concentraciones de lípidos plasmáticos, en el 

estado basal y, sin embargo, la respuesta postprandial puede ser diferente19,26. En este  
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sentido,  algunos estudios demostraron que el consumo del aceite de oliva virgen, 

comparado con el aceite de girasol alto en oleico, reduce la respuesta de las 

lipoproteínas ricas en triglicéridos durante el período postprandial. Esto sugiere que 

existen otros factores en la composición del aceite de oliva que pueden ser causantes de 

estos efectos metabólicos, como sus compuestos fenólicos 87,88. 

 

Un nuevo concepto, que actualmente está en estudio, es el de la repercusión  de 

la dieta habitual sobre la respuesta postprandial a la ingesta lipídica26. Silva y col88 

compararon una dieta rica en grasa saturada (dieta control) frente a otras dos, con un 

contenido moderado o alto en AGM; tras la intervención, las dietas ricas en AGM 

redujeron la producción de apo B-48, lo que sugiere que el tamaño de los quilomicrones 

se incrementa con AGM,  ya que origina quilomicrones de mayor tamaño y 

potencialmente menos aterogénicos.26,87 

 

4.- MENOPAUSIA: 

4.1. Aspectos generales: 

 

 La Organización Mundial de la Salud define la menopausia como el cese 

permanente de la menstruación que ocurre de forma fisiológica entre los 45-55 años de 

edad, después de un periodo de doce meses consecutivos de amenorrea, sin otra causa 

aparente patológica ni psicológica; dando lugar a cambios que afectan el aparato 

urogenital, sistema cardiovascular y óseo89.   
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En la vida reproductiva de la mujer, a partir de los 36 años, el ovario va 

progresivamente presentando menor cantidad de folículos antrales y disminuyendo la 

producción de la hormona antimulleriana, que es el mejor marcador endocrino de 

reserva ovárica a esa edad90. Posteriormente en la premenopausia temprana, o sea en  

los últimos cinco años de la etapa reproductiva  cae también la producción de inhibina 

B, con FSH >10 mUI/mL, y estradiol alto ocurriendo polimenorreas91. Luego dos años 

previos a la menopausia, se observa  la peri-menopausia inicial, además, bajan la 

inhibína A y estrógenos, FSH entre 10 y 30 mUI/mL, y presencia clínica de 

oligomenorreas. Luego un año previo, ocurre la peri-menopausia avanzada donde los 

estrógenos continúan bajando y la FSH continúa subiendo, con ciclos menstruales 

mayores de tres meses; un año después en este período hay marcada hipoestrogenemia, 

FSH > 40 mUI/mL, amenorrea mayor de un año finalizando en la menopausia.  Los 

primeros 5 años después de la menopausia constituyen el período de la postmenopausia 

temprana y después de los 5 años de la menopausia hasta la muerte se denomina  post-

menopausia tardía92,93. 

 

La pérdida progresiva de estrógenos endógenos desde la perimenopausia, tienen 

una relación directa con los síntomas vasomotores, y su severidad. En la post-

menopausia temprana suelen aparecer en forma progresiva, alteraciones de la libido, 

cambios de humor, atrofia vulvar, atrofia vaginal, dispareunia, incontinencia urinaria, 

infección urinaria recurrente y osteopenia y durante la post-menopausia tardía ocurren 

las fracturas osteoporóticas, enfermedad cardiovascular, depresión y en algunas mujeres 

demencia91-93.  
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4.2. Contexto epidemiológico. 

 

América Latina y el Caribe, por el avance de la transición demográfica, están 

envejeciendo paulatina e inexorablemente, y con ello se amplía la incidencia de las 

enfermedades crónico-degenerativas94. De acuerdo con el envejecimiento demográfico 

en los censos de la década de 2010, las personas de 60 años y más representan más de 

un 10% de la población total del país con predominio femenino; el Uruguay es el más 

envejecido, ya que, presenta 22% de su población femenina mayor de 60 años95.  

 

En contraparte, Las mujeres españolas tienen una esperanza de vida al nacer de 

84,9 años. A los 65 años, la esperanza de vida de las mujeres es de las más altas de la 

Union Europea, detrás de Suecia, Malta y Francia96. En la Comunidad Europea  (27 

países)  para el 2.008 el 56,8% eran  mujeres de más de 60 años,  y para el 2025  se 

estima será de 55,2%;  por lo que una mujer de cada  dos  es o será climatérica o 

posmenopáusica97.  En este orden de ideas, en Venezuela la población femenina mayor 

de 45 años representaba el 17.05% de la población femenina total para 1995 y su 

proyección para el año 2035 es de 35.76% 2. La esperanza de vida, que para 1960 era de 

57 años, en la actualidad es de 74.73 años, por lo que se estima que para el año 2035, 

una mujer de cada tres será climatérica o posmenopáusica94,95.  

 

El incremento de la expectativa de vida, especialmente en la mujer, trae como 

consecuencia que casi un tercio de la vida femenina transcurra después de la 

menopausia96,97 El promedio de edad de la menopausia, en la mayoría de los países que  
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llevan registros de salud, es de 48 años; fluctuando de 43,8 años en Asunción 

(Paraguay) a 53 años en Cartagena (Colombia). En Venezuela es de 48,7 años ± 4,6 

años al igual que en la mayoría del resto de los países de América Latina, mientras que 

en España es a partir de los 50 años98.  Según la OMS (2012)7,  el crecimiento de la 

población y la mayor longevidad están conduciendo a un rápido aumento del número 

total de adultos de mediana  edad y mayores lo que ha producido un  incremento de la 

cifra de muertes debidas a enfermedades no transmisibles (ENT) donde las 

enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte  representando el 48%, 

seguidas del cáncer (21%) y de las enfermedades respiratorias crónicas (12%). Se 

calcula que  los factores comportamentales, tales como: el consumo de tabaco, el seden-

tarismo, la dieta no saludable y el uso nocivo del alcohol, son responsables de alrededor 

del 80% de las coronariopatías y enfermedades cerebrovasculares99,100.  

 

4.3. Condiciones hormonales en la menopausia  y riesgo cardiovascular. 

El cese de la función ovárica es un proceso endocrino establecido 

genéticamente101. El envejecimiento ovárico incluye tanto el cese de la función 

reproductiva como la producción de estrógenos (el estradiol, la estrona y el estriol), 

progesterona, andrógenos e inhibina afectando la retroalimentación hipotálamo-

hipofisaria. La disminución de las hormonas ováricas modifica el eje hipotálamo-

hipofisario102.  

 

Con respecto a las gonadotropinas y estrógenos,  se considera que la elevación 

de la LH es mayor que la FSH, siendo el indicador más específico de la menopausia, y  
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se considera la cifra de 40 UI/L de FSH, como el límite para señalar la pérdida de la 

función ovárica.  Con respecto a los andrógenos en  la mujer provienen de la suprarrenal 

y el ovario103. Durante la postmenopausia, permanece la función de las células hiliares, 

(por acción de la LH), importante fuente de andrógenos, que puede favorecer el 

hiperandrogenismo ovárico104.  En cuanto a la dehidroepiandrosterona (DHEA) en la 

postmenopausia estos precursores, se convierten a estrógenos y andrógenos activos en 

los tejidos periféricos102.Es por esta razón, que  la actividad androgénica también puede 

ser significativa, aunque no se refleje en la medición de esteroides bioactivos 

circulantes103,104.  

 

Sin embargo, la disminución de los andrógenos suprarrenales trae consigo la 

disminución de la  libido sexual, con alteraciones del estado de ánimo y cambios en la 

composición corporal, con acumulación de grasa, pérdida de masa muscular y atrofia de 

piel105. En este sentido, algunos estudios han mostrado efectos benéficos de la DHEA, 

como disminución de la grasa visceral y subcutánea y de la resistencia a la insulina en 

hombres y mujeres ancianos. Por otra parte,  puede aumentar la densidad ósea y la 

maduración vaginal sin afectar al endometrio de la mujer postmenopáusica, actuando 

por su conversión in situ y aumenta la libido sexual y la sensación de bienestar106; esto 

trae como consecuencia que existan grandes diferencias en la tasa de producción y 

niveles circulantes de las hormonas sexuales en la premenopausia y 

postmenopausia104,106. 
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Con respecto a otras hormonas, Kalleneim et al105 investigaron en el perfil de 24 

horas las concentraciones de hormona de crecimiento (GH), prolactina (PRL) y  cortisol 

en mujeres post menopausicas y premenopausicas  antes y después de tratamiento 

progesterona y estrógenos, reportaron en las mujeres postmenopausicas una 

disminución de GH y PRL, que no fue revertida por la terapia, mientras que los niveles 

de cortisol no fueron afectados  por la post menopausia, ni la terapia de 

reemplazo.    Otro aspecto importante, son  los cambios neuroendocrinos que tienen un 

papel central en la respuesta al estrés, por lo que el estrés crónico puede resultar  en una 

activación persistente del cortisol, que también puede alterar la síntesis de estrógenos; 

una elevada proporción  de  cortisol y hormonas esteroideas sexuales  se ha sugerido 

como un indicador  de una respuesta fisiológica crónica al estrés106.  

En este sentido, Rod y cols107, estudiaron 838 mujeres postmenopausicas de la 

segunda cohorte  del Copenhagen City Heart Study quienes desarrollaron cáncer 

hormono-dependiente, les midieron estrógenos y testosterona. Estos autores no 

encontraron relación entre cortisol/estrógenos con morbilidad o mortalidad en mujeres 

postmenopausicas. Otros autores han estudiado el efecto de los  esteroides sexuales en 

el metabolismo de lipoproteínas en la mujer postmenopausica108.  Estudios transversales 

y longitudinales han demostrado un aumento del colesterol total, c-LDL, TG y de Lp(a), 

sin cambios importantes en el c-HDL. Así como también, han reportado cambios 

cualitativos de las fracciones lipoproteicas; tales como, el enriquecimiento de las 

lipoproteínas que modifican el tamaño, grado de flotación, fluidez y movilidad de las 

partículas haciéndolas aterogénicas, ya que la falta de estrógenos modifica las lipopro- 
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teínas de baja densidad, haciéndolas más pequeñas, densas y susceptibles a la 

oxidación109,110.  

En este sentido, el Estudio Nacional de Salud Femenina (SWAN)109, que es un 

estudio multicéntrico, multiétnico, observacional de mujeres inicialmente 

premenopáusicas con un seguimiento de hasta 10 años; analizaron una muestra de 1,054 

mujeres blancas, afroamericanas o de ascendencia hispana, china o japonesa de la 

cohorte SWAN, donde evaluaron los cambios anuales en lípidos, lipoproteínas, presión 

sanguínea, peso y marcadores inflamatorios y de la coagulación en un intervalo de un 

año a partir del último periodo menstrual. Luego estos cambios se compararon con los 

cambios anuales que ocurrieron antes o después de ese intervalo.110 Este estudió mostró  

que además de  los estrógenos también  los andrógenos, las concentraciones bajas  de 

SHBG y los altos niveles de testosterona libre se correlacionaronn estrechamente con 

factores de riesgo elevados de enfermedad cardiovascular, tales como: obesidad, 

insulina alta, marcadores inflamatorios y concentraciones adversas de lípidos; que 

indicaron una disfunción endotelial en estas mujeres106-110.   

 

4.4. Grasa de la dieta  e hipoestrogenismo. 

El tejido adiposo humano es una fuente importante de estrógenos en el estado 

fisiológico de la PMP, caracterizado por niveles de estrógenos bajos.  Los niveles de 

tejido adiposo de hormonas precursores de  estrógenos (testosterona y androstenediona) 

superan sus concentraciones en otros tejidos. El tejido adiposo presenta las enzimas  

aromatasa activa y las 17 - hidroxiesteroide deshidrogenasa  por lo que probablemente 

es un sitio importante para la formación de estrógenos en todas las edades111.  
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En las MPM la concentración media de ester de estradiol también excede al 

estradiol libre112. Los niveles séricos muy bajos de estradiol libre y esterificado 

comparado con los niveles en tejido adiposo sugieren que la mayor cantidad de estradiol 

es producido y guardado en el tejido adiposo, lo que indica que el estradiol originado en 

el tejido adiposo no es un transporte efectivo. En las MPM la mayor parte del estradiol 

esta presente en el tejido adiposo, principalmente en la forma de esteres de ácidos 

grasos. Al contrario, las concentraciones séricas de estradiol libre y esterificadas  son 

bajas, sugiriendo que los efectos del estradiol producido en el tejidoadiposo no tiene 

acción sistémica sino local 111-114. 

La postmenopausia  producto de la deprivación de los estrógenos, va asociada a 

la obesidad,  ya que éstos intervienen en la regulación de la leptina,  que es una proteína 

segregada en el tejido adiposo que informa al cerebro de la magnitud de las reservas 

energéticas, estimulando su secreción. Por otra parte,  existe evidencia que la falta de 

estrógenos, favorece la ingesta de grasas y carbohidratos en la MPM, factor que se ha 

vinculado con una disminución de la actividad de péptidos opioides endógenos como la 

β endorfina; comportamiento también observado  por el aumento de los niveles 

de galanina, estimulante de la ingesta de grasas. Estas alteraciones sugieren que  la  

MPM  debe realizar un régimen bajo en grasas o seleccionar la calidad  de  la grasa, 

utilizando preferiblemente la DM.115-118.  

4.5. Menopausia, riesgo cardiovascular y tipo de alimentación. 

 

Se ha reportado que la enfermedad  coronaria aumenta su incidencia  en las 
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mujeres después de la menopausia, llegando a ser la principal causa de muerte117. Las 

mujeres hipercolesterolémicas tienen un gran riesgo cardiovascular debido a sus altos 

niveles de c-LDL y de Apo B, a la susceptibilidad aumentada a la oxidación de la c-

LDL y altos niveles de Lp(a)118. Un alto consumo de ácidos grasos poliinsaturados 

(AGPI) disminuye los niveles de c-HDL e incrementa los riesgos de peroxidación de las 

lipoproteínas117,118. 

 

La incidencia de enfermedad coronaria ateroesclerótica  está íntimamente más 

correlacionada con la cantidad de ácidos grasos saturados de la dieta que con la ingesta 

de grasas totales o de ácidos grasos no saturados117. Un Estudio pionero realizado por 

Keys y col119  demostró que las grasas monoinsaturadas tienen efectos clínicos 

benéficos sobre varios factores de riesgo cardiovasculares, particularmente sobre la 

obesidad, hipertensión y la diabetes mellitus. Otras investigaciones han confirmado 

estos hallazgos utilizando protocolos similares120,121. Sin embargo se han presentado 

muchas controversias en la determinación de los mecanismos involucrados a través del 

posible efecto de la reducción del colesterol  en la dieta sobre la enfermedad coronaria 

ateroesclerótica, por lo que se ha argumentado que los hábitos alimentarios y las 

características de la dieta determinan las diferencias observadas en los factores de riesgo 

cardiovascular 121,122 

 

En general, la dieta occidental, que se caracteriza  por ser alta en grasas 

saturadas,  en azúcares simples, y baja en fibra, en antioxidantes y en pescado, se ha 

asociado con un alto riesgo para ateroesclerosis123. El consumo excesivo de ácidos 

grasos saturados  aumenta  la incidencia de enfermedad isquémica cardíaca y la 
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mortalidad124.  En contraparte,  la Dieta Mediterranea (DM), que está basada en aceite 

de oliva, pan, cereales, frutas y vegetales con moderado consumo de vino y una mayor 

proporción de pescado que de carnes, especialmente de carnes rojas; se ha asociado con 

una baja incidencia de enfermedad cardíaca isquémica y baja mortalidad cardíaca125. Su 

contenido de ácidos grasos monoinsaturados y poliinsaturados es mayor que de grasas 

saturadas126.  

 

En este sentido, El estudio Lyon (The Lyon Diet Heart Study)127 confirmó que 

los beneficios  de la dieta Mediterránea, no son debido solamente a su baja cantidad de 

grasas saturadas y contenido de ácido linoleico, sino también a la cantidad de vegetales 

y a la alta proporción de ácidos grasos monoinsaturados encontrados en el aceite de 

oliva. Este aceite además contiene otros compuestos tales como el alfa tocoferol, y 

fenoles con capacidad antioxidante, antinflamatorias y propiedades para controlar los 

lípidos128-131.    

 

En cuanto a su efecto en este ciclo de la vida, en un estudio realizado por 

Rodenas  et al100  en 14  mujeres postmenopausicas (63 ±11 años)  a quienes le 

realizaron una intervención dietética en períodos de 28 días, donde intercambiaron el 

aceite culinario usado por años conformado por una mezcla de aceite de oliva más 

aceite de girasol por aceite de oliva  virgen extra. Estos autores encontraron que la 

intervención dietética disminuyó el  colesterol total (CT), los fosfolípidos, apo A-II 

(todas,  P<  0.001), y  apo B (P< 0.01), Con excepción de los triglicéridos (TG) todos  

los componentes de la fracción de la c-LDL disminuyeron (P< 0.05);  No afectó el c-

HDL, pero los fosfolípidos y los lípidos del c-HDL disminuyeron (P< 0.01).  la apo B-

VLDL y las proteínas de las  c-VLDL disminuyeron  (P< 0.001). Estos autores 
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concluyeron  que el intercambio  realizado por aceite de oliva virgen extra  disminuyó 

los niveles de las c- LDL y de Apo II, y el riesgo cardiovascular  estimado en 10 años. 

La disminución de la protección cardiovascular  disminuye con la edad 7,10 después de la 

menopausia132,133, por lo que es posible que la intervención dietética de  ácidos grasos 

saturados  por ácidos grasos monoinsaturados, dentro de una alimentación saludable, 

induzca efectos diferentes en los factores de riesgo metabólico en mujeres 

postmenopausicas 134 .  

 

4.6. Dieta recomendada en la mujer menopausica. 

Una dieta saludable es de gran interés durante la menopausia, ya que en este 

periodo aumenta el riesgo de varios problemas de salud135 -141. La Asociación 

Americana del Corazón en el año 2011, estableció las recomendaciones dietéticas para 

la prevención de la enfermedad cardiovascular en mujeres que comprende el consumo 

de los siguientes alimentos según los grupos básicos32. Esta asociación sugiere el 

consumo de 4.5 o más tazas al día de frutas y vegetales que puede incluir: 1 taza de 

ensalada cruda o vegetales crudos o cocidos  1/2 taza o1/2 taza de jugo de vegetales; 1 

fruta mediana, 1/4 taza de fruta seca, 1/2 taza de frutas frescas, congeladas o enlatadas, 

o 1/2 taza de jugo de fruta.   

 

Con respecto al pescado sugiere su consumo 2 veces por semana, la porción 

puede ser 3.5 oz, cocido (preferiblemente pescados grasosos, tales como el atún, la 

sardina, el salmón o el jurel). El aporte de fibra debe ser de 30 g/d (1.1 g/10 g 

carbohidratos), utilizando como fuente alimentaria los cereales con fibra, fresas, 

aguacate, etc. En cuanto a los granos enteros, deben ser consumidos 3 raciones por día: 
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1/2 taza de arroz cocido, o pasta, o cereal (productos de granos enteros o integrales). En 

cuanto a las nueces, legumbres y semillas servir 4 o más raciones por semana 32.  

Asímismo, sugieren controlar las grasas saturadas, a menos del 7% de la ingesta 

energética total. Este tipo de grasas se encuentran en los alimentos fritos, grasa de la 

carne o piel del pollo, postres empacados, mantequilla, queso, crema, etc. El colesterol 

debe consumir menos de 150 mg/día, y se  encuentra en carnes de animales, vísceras, 

huevos, etc. En cuanto a la ingesta de alcohol debe ser igual o menos de 1 vaso por día, 

usando 4 oz de vino o 12 oz de cerveza o 1.5 onzas de bebidas espirituosas o 1 oz de 

bebidas espirituosas, finalmente el consumo de  Sodio debe ser menos de 1500 mg/d.32 

5. RETINOL. 

5.1.- Aspectos generales. 

Los análogos del retinol con o sin actividad biológica se denominan retinoides142 

La única fuente de retinoides para la mayoría de los animales es la dieta.  El retinoide 

natural predominante en la circulación es el retinol, presente en niveles micromolares, y 

deriva de los carotenoides, del β-caroteno o provitamina A; y el ester retinil  

particularmente el  palmitato, que es la forma más abundante de reserva principalmente 

en el hígado142,143.  

 

La función principal tanto del retinol como del ester retinil  es servir como 

precursor para la biosíntesis de retinoides activos. El retinol tiene 6  isoformas 

biológicamente activas: todo-trans, 11-cis, 13-cis, 9,13-di-cis, 9-cis, y 11,13-di-cis, con 

todo-trans como la forma predominante, con diferentes vías metabólicas59.  Se considera 

también importante, la proteína 4 ligadora de retinol  (RBP4) que es una adipokina 
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descubierta recientemente, secretada principalmente por el hígado y que actúa como la 

proteína específica transportadora de la vitamina A en la circulación; recientemente se 

ha reportado que RBP4  se encuentra expresada en el tejido adiposo y  se correlaciona  

con la obesidad, resistencia insulínica y diabetes mellitus tipo 2143-144 

 

Los retinoides, son moléculas de señalización críticos en procesos biológicos 

fundamentales como el desarrollo embrionario, el mantenimiento de la función inmune, 

y la diferenciación celular y la proliferación. Los estudios preclínicos han demostrado 

que los retinoides regulan también los cambios morfológicos que inducen la 

remodelación patológica del tejido adiposo, los grandes vasos, y los ventrículos durante 

la progresión de la enfermedad cardiovascular y que está  asociada a una serie de 

factores de riesgo relacionados con el estilo de vida142,145.  

 

5.2.- Digestión y metabolismo de los retinoides 

   El organismo es incapaz de sintetizar vitamina A,  por lo que se deben obtener a 

partir de la dieta ya sea como vitamina A preformada (retinilésteres, retinol o ácido 

retinoico) o como provitamina A (carotenoides). Los retinil-ésteres es la forma más 

predominante de carotenoides. Despues de la absorción intestinal, la mayor parte del 

retinol se reesterifica con ácidos grasos de cadena larga en los enterocitos y se secreta 

en quilomicrones hacia los linfáticos junto con otros lípidos de la dieta146.  

Los quilomicrones son las lipoproteínas circulantes más grandes y contienen 

cientos de moléculas de triacilglicerol y fosfolípidos junto con carotenoides, retinil-

ésteres, pequeñas cantidades de retinol y algunas apolipoproteínas. La mayoría de los 

retinil-ésteres que se forman se incorporan a los quilomicrones y estos se secretan desde 
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el enterocito hasta la circulación linfática, y posteriormente a la sangre, en donde ocurre 

una serie de procesos que convergen en la formación de remanentes de 

quilomicrones. La principal degradación de estos remanentes, que mantienen una gran 

cantidad de retinilésteres, ocurre en los hepatocitos, pero la absorción de quilomicrones 

en tejidos extrahepáticos resulta importante para suplir de retinil-ésteres y carotenoides 

a diversos tejidos como la médula ósea, el bazo, el tejido adiposo, el músculo 

esquelético y los riñones146-148. 

5.2.-ESTUDIOS  DEL RETINOL  

 

En este sentido, Huang y col144 realizaron un estudio con 799 mujeres 

postmenopausicas, encontraron  que altos niveles de RBP4  tuvieron una asociación 

débil  con elevaciones de TG  y con  la calcificación coronaria aortica pero no con  la  

capa intima de la carótida. Por otra parte, An C y col143  evaluaron 112 mujeres chinas, 

78 de ellas menopausicas (41 sanas y 37 diabéticas), reportaron que  RBP4 estuvo 

asociado positivamente  con el 17 beta-estradiol solamente en las mujeres diabéticas 

postmenopausicas, e influyó positivamente en la resistencia insulínica  pero no en 

prevalencia en diabetes mellitus 2. Los estudios publicados sobre la acción de los  

retinoides sobre la sensibilidad insulínica, obesidad y metabolismo son muy 

controversiales144-147.   

 

El retinol también ha sido estudiado desde el punto de vista antioxidante. En un 

estudio realizado en población preferentemente anciana (55-95 años) llevado a cabo en 

Rotterdam (Holanda), se analizó la incidencia de infarto de miocardio en 4.802 personas 

de ambos sexos durante un seguimiento de 4 años, valorando además la ingesta de 
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antioxidantes mediante encuesta dietética completa149 Encontraron que el  RR corregido 

de infarto de miocardio entre los  terciles superior e inferior de ingesta de betacaroteno  

fue de 0,55 (IC del 95%, 0,34-0,83), con una asociación más fuerte entre fumadores 

actuales o ex fumadores. Asímismo, en el estudio HPFS149,150, se halló una notable 

disminución del riesgo de presentar enfermedad cardiovascular entre los varones que 

consumían una dieta rica en carotenoides totales. El beneficio, sin embargo, se observó 

sólo en fumadores actuales o ex fumadores, con un RR de 0,3 (IC del 95%, 0,11-0,82) 

para fumadores actuales y un RR de 0,6 (IC del 95%, 0,380,94) para ex fumadores. 149 

 

  En cuanto a los estudios  donde se han utilizado suplementos dietéticos con 

Betacarotenos, los resultados han sido contradictorios y negativo, lo que ha generado 

muchas controversia150-152.  La vitamina A148, además de su papel como antioxidante, 

cuenta con una función pleiotrópica en la regulación celular a través de su acción sobre 

la regulación génica, el mantenimiento de la integridad celular epitelial, y la resistencia 

a la infección. Los estudios también han atribuido un papel a la vitamina A sobre la 

regulación de las funciones de enzimas antioxidantes en el cuerpo. Además, se ha 

estudiado una asociación entre la diabetes y niveles deficientes de vitamina A, que 

indica que  la administración de suplementos de vitamina A puede tener un papel en la 

biología del la diabetes tipo 2152. 

 

6.- TIPOS DE GRASA EN LA ALIMENTACIÓN HUMANA: 

6.1.- Grasas saturadas 

      Los ácidos grasos saturados (AGS) no contienen dobles enlaces y generalmente su 

cadena varía de 12 a 18 átomos de carbono147. Representa el 12% de la ingesta 
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energética de los estadounidenses, aunque se sugiere que debería ser menos del 7%. Los 

AGS  más prevalentes en la dieta son el ácido palmítico, el esteárico, el mirístico y el 

laúrico. No todos los ácidos grasos afectan  las concentraciones del  colesterol de la 

misma manera.  El ácido esteárico tiene poco efecto sobre las concentraciones séricas de 

colesterol, sin embargo se ha reportado que el mirístico y el palmítico tienen el mayor 

potencial sobre el colesterol. Se ha postulado que el efecto neutral relativo del ácido 

esteárico, se debe a su rápida conversión a ácido oleico en el cuerp153. Los AGS  

incrementan las concentraciones de c-LDL por disminución de los receptores LDL 

mediadores del catabolismo, el cual es mediado por una disminución  de la expresión de 

los receptores del RNA mensajero (mRNA)  y disminución de la fluidez de la 

membrana; este efecto tardío causa menor reciclaje de los receptores a través de la 

membrana celular154.  

 

  Existe fuerte evidencia que indican que la ingesta de AGS esta asociado 

positivamente con marcadores intermediarios que afectan la salud a través de dos vías  

metabólicas distintas: 1)  Aumentando el colesterol total y la c-LDL y por ende 

incrementado el riesgo CDV y  2)  Aumentado los marcadores de resistencia a la 

insulina y de esta manera aumentando el riesgo para diabetes mellitus tipo 2. Al 

contrario la disminución de la ingesta de AGS mejora el riesgo para estas dos patologías 

155. Tambien se ha demostrado que una disminución del 5% de la energía proveniente de 

los AGS, reemplazado por AGMI o AGPI, disminuye el RCV y la diabetes mellitus tipo 

2 en adultos sanos y mejora la respuesta  a la resistencia insulínica en diabéticos tipo 

2155-158.   
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6.2.- .- Grasas monoinsaturadas 

Aún cuando no existen recomendaciones sobre el consumo dietético de AGM 

dictadas por el Instituto Nacional de Medicina del Departamento de Agricultura de 

Estados Unidos de Norteamérica, ni por la  Autoridad de Seguridad 

Alimentaria.Europea ni la  Asociación Americana de la Diabetes si ocurre en otros 

países como lo demuestra la tabla 10, donde se observa que la mayoría sugiere un límite 

del  20% del valor energético total. Sin embargo se ha sugerido un mayor número de 

investigaciones  a largo plazo159-168. 

6.2.1.-Aceite de Oliva 

El aceite de oliva es único con respecto a su alto contenido en oleico (72%), 

debido a que la mayoría de los aceites de semillas  están compuestos básicamente de 

AGPI incluyendo los omega 6, el ácido linoleico169. El ácido oleico posee un doble  

enlace, que lo hace menos susceptible a la oxidación y favorece su acción antioxidante, 

a su alta estabilidad, y su larga vida útil170. Este aceite es un alimento básico en la dieta 

mediterránea, existe un gran volumen de evidencia científica sobre su modulación del 

perfil lipìdico, favoreciendo el descenso de c-LDL, manteniendo o elevando el c-

HDL171.  

Entre ellos están su efecto antioxidante, su acción antiinflamatoria, su capacidad 

de generar un ambiente menos protrombótico171 y para aumentar la vasodilatación 

dependiente del endotelio172. su consumo se vincula con un mejor  control de la 

glucemia171, 173 y de la tensión arterial,  a una mayor longevidad, mejor calidad de vida y 
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menor incidencia de enfermedades cardiovasculares, cáncer o deterioro cognitivo, a 

pesar de ser un modelo de alimentación con un elevado contenido graso169,174, (la tabla 2  

representa su contenido en ácidos grasos). 

 

Tabla 1.- Recomendaciones internacionales de ácidos grasos monoinsaturados  para los 

adultos sanos. 

Autoridad /Sociedad AGM (% del 
contenido 
energético 

total) 

Grupo objetivo Referencia 

Sociedad Americana del 
Corazón 

<20 Adultos saludables [159] 

Academia de Nutrición y 
Dietética / Asociación 

Canadiense de Dietética 

<25 Adultos saludables [160] 

Comisiones Mixtas de 
Alemania, Austria y Suiza  

10 Adultos saludables [161] 

III Programa de 
Educacional Nacional de 

Colesterol (USA) 

<20 Adultos saludables  [162] 

Guías Alimentarias y 
Nutrición  Nordicas 

10–15 Adultos saludables [163] 

Recomendaciones 
nutricionales para la 
población francesa 

20 Adultos saludables 
incluyendo mujeres  

embarazadas y 
lactantes 

[164] 

UK COMA Committee 12 Adultos saludables [165] 
Organización Mundial de la 

Salud / FAO 
15–20 Adultos saludables 

ajustado a la ingesta 
calórica total 

[166] 

AGM =  ácidos grasos monoinsaturados 

Adaptado de168: Schwingshackl L and Hoffmann G. Monounsaturated Fatty Acids and 

Risk of Cardiovascular Disease: Synopsis of the Evidence Available from Systematic 

Reviews and Meta-Analyses. Nutrients. Dec 2012; 4(12): 1989–2007. 
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Aunque no parece que las propiedades del aceite de oliva se deban 

exclusivamente al alto contenido en ácido oleico, sino también a la gran cantidad de  

compuestos minoritarios que constituyen  de 1 al 2%, los cuales  se han clasificado en 

dos tipos. la fracción  insaponificable y la fracción soluble que contiene los compuestos 

fenólicos 176-178. Los  compuestos de la fracción insaponificable por orden de su 

incremento a la polaridad  son hidrocarburos tales como: el escualeno, tocoferoles, 

grasas-alcoholes, triterpenos, alcohol-4-metilesteroles180. En cuanto a su composición 

en estos componentes  se representa en la tabla 3.  

 

Tabla 2.-  Porcentaje de los diferentes ácidos grasos presentes en el aceite de oliva 

 

Nombre común (Simbolo) Porcentaje 

Miristico (14:0) 0,0-0,05 

Palmitico (16:0) 7,5-20 

Palmitoleico (16:1 n7) 0,3-3,5 

Margárico (17:0) 0,0-0,3 

Heptadecenoico (17:1) 0,0-0,3 

Esteárico (18:0) 0,5-5 

Oleico (18:1 n9) 55-83 

Linoleico (18:1 n6) 3,5-21 

Alfalinolénico (18:3 n3) 0-0,9 

Araquídico (20:0) 0-0,6 

Eicosenoico (20:1n9) 0-0,4 

Behénico (22:0) 0-0,2 

Lignocérico (24:0) 0-0,2 

 

Adaptado de Guillén179 y col .Rev Esp Cardiol.2009 ; 62 (03): 294 – 304 
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Se han realizado estudios que han mostrado que tanto el aceite de pescado como 

el aceite de oliva, disminuyen los niveles de fibrinógeno en mujeres con 

concentraciones elevadas  de fibrinógeno plasmático181. Otros estudios no han 

encontrado diferencias significativas entre suplementos de aceite de pescado y  el a la 

angioplastia coronaria182. Todo lo anteriormente descrito señala que las dietas ricas en 

aceite de oliva  están asociadas con una baja prevalencia de enfermedad inflamatoria183. 

 

Tabla 3.- Componentes minoritarios del aceite de oliva   

 

Componentes concentración (mg/100 g de aceite) 

Compuestos terpénicos 10-300 
Esteroles 10-250 
Hidrocarburos  
Escualeno 150-800 
Carotenos 0,5-1 
Compuestos fenólicos 5-100 
Alcoholes alifáticos 10-70 
Tocoferoles 0,5-30 
Esteres 10-20 
Aldehidos y cetonas 4-8 
Clorofila 0,1-2 
 

     Extraido de Guillén179 y col .Rev Esp Cardiol.2009 ; 62 (03): 294 - 304 

 

6.2.2..- Aceite de Colza o de Canola  

 

Junto con la soja y el aceite de Palma, la colza (Brassica napus) pertenece a 

los cultivos más importantes de  oleaginosas en el mundo. La colza, es un aceite que se 

extrae de las semillas de arbustos de la familia Brássicae (Genero Brassica Especie B 

napus) del cual  la canola es una variedad184. Actualmente, con  las técnicas de refinado 
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de este aceite se ha logrado obtener  que su contenido de ácido erúcico sea menor del 

2%, a partir de semillas modificadas de forma tradicional o por biotecnología, lo cual ha 

propiciado que organismos acreditados en seguridad alimentaria como la Agencia 

Europea de Seguridad Alimentaria  (EFSA) consideren este alimento como seguro 186. 

 

Tabla 4.- Composición de ácidos grasos de aceite de canola consumido en Venezuela185.  

 

Nombre común (Simbolo) Porcentaje 

Palmitico (16:0) 4,5 

Esteárico (18:0) 2 

Oleico (18:1 n9) 61 

Linoleico (18:2 n6) 21 

Alfalinolénico (18:3 n3) 9 

 

El aceite de canola (rapeseed oil) cuyo nombre proviene de la contracción de las 

iniciales de las palabras “Canadian Oil Low Acid”, es un aceite genéticamente 

modificado187, que en su composición química posee la concentración más baja de 

AGS, de todos los aceites comúnmente consumidos, y los más altos niveles de AGM 

(59%) con una composición similar al aceite de oliva ; además es también la mayor 

fuente de ácido linoleico (20%) y  9% de ácido alfa-linolénico (ALA), omega 3 

derivado de fuente vegetal 188. El contenido de ALA en el aceite de canola es 15 veces 

mayor que en el aceite de oliva y 30 veces mayor que en el aceite de girasol185,189,190 .  

6.3. Acidos grasos y sus fuentes alimentarias  

  Los ácidos grasos son nutrientes muy ubicuos y abundantes en la dieta. Los 

ácidos grasos saturados (AGS) se encuentran especialmente en alimentos animales y en 
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ciertas grasas vegetales, como las de coco (rico en ácido laúrico), palma (rica en ácido 

palmítico), palmiste y cacao169. La carne y los productos lácteos son sus fuentes(acido 

Tabla 5.-Contenido de ácidos grasos(%) de diferentes cultivares de colza (Brassica 

napus L.) 

Nombre común (Simbolo) Porcentaje 

Palmitico (16:0) 2,18 – 7,91 

Esteárico (18:0) 11,9 – 14,24 

Oleico (18:1 n9) 56,31 – 58,67 

Linoleico (18:2 n6) 13,41-13,53 

Alfalinolénico (18:3 n3) 9,37-10,32 

Acido erúcico (22:0) 0,15-0,91 

Acido nervónico (24:0) 0,12 – 0,34 

 

Adaptado de192: El-Din H, El-Beltagi1 S and Amin Mohamed A. Variations in fatty acid 

composition, glucosinolate profile and some phytochemical contents in selected oil seed 

rape (Brassica napus L.) cultivars. GRASAS Y ACEITES. 2010, abril-junio; 61 

(2):143-150.  

palmítico), palmiste y cacao169. La carne y los productos lácteos son sus fuentes 

principales en la alimentación actual, como es el caso de la mantequilla, donde 

predominan los ácidos grasos palmítico y esteárico. Los AGS, con la excepción del 

ácido esteárico, aumentan el colesterol LDL-c plasmático, al igual que sucede con los 

trans193. Los ácidos grasos mono y polinsaturadosse encuentran en los aceites vegetales, 

como los de semillas. El ácido graso monoinsaturado (AGM) más representativo es el 

oleico, que se encuentra principalmente en el aceite de oliva y en los aceites de semillas  
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ricos en ácido oleico, como el girasol alto oleico y el de colza o canola; sin embargo,  

también abunda en la grasa animal169,193.  

Por otra parte, los ácidos grasos poliinsaturados (AGPI) están asimismo, 

presentes tanto en los alimentos de origen animal como vegetal194. En las fuentes de 

origen vegetal, predomina el ácido linoleico (AL) (aceites de soja, girasol, maíz y 

germen de trigo) mientras que el ácido alfa linolenico (ALA) se encuentra en los aceites 

de soja, canola y, en menor cantidad, en alimentos vegetales verdes, almendras, 

avellanas y en las nueces. Los aceites de pescado se caracterizan por su alto contenido 

en AGPI de origen animal, destacando los de cadena larga eicosapentaenoico (EPA) y 

docosahexaenoico (DHA), especialmente en los pescados grasos, como el salmón, el 

arenque, la sardina, el atún, la caballa y el jurel. El pescado, obtiene los omega 3  de la 

cadena alimentaria, a partir de microrganismos marinos195,196. En la actualidad a nivel 

mundial  los aceites más consumidos son: el aceite de soja (el 26% de la población 

mundial lo usa), el de palma (18%), el de girasol (13%) y el de colza-canola (12%)179. 

Todos estos aceites se obtienen por extracción química de sus semillas, siendo los TG 

los determinantes de la acción biológica169,179.  

 

6.4. Síntesis  y conversión de los ácidos grasos  

Las grasas tienen importantes funciones como unidades de almacenamiento de 

energía, como unidades estructurales de las membranas y como precursores de 

eicosanoides145. Por lo tanto, se encuentran en el suero, membranas y adipocitos. La 

proporción que se encuentra en cada molécula  parece depender del tipo de ácido graso.  
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Los AG son componentes de la estructura básica de los TG y también se 

encuentran en los fosfolípidos y los ésteres de colesterol. 181,197. En cuanto a su génesis, 

los AGS pueden ser sintetizados endógenamente desde unidades de acetil CoA por una 

dieta rica en carbohidratos. Sin embargo se ha reportado  que es relativamente rara la 

síntesis de grasa en personas que consumen un  25% de su energía como grasa. Así, las 

reservas de tejido adiposo tienden a reflejar el consumo de grasa dietético; excepto en el 

caso de ayuno o dieta hipocalórica  realizada  a largo plazo, donde las reservas pueden 

ser depletadas197. 

 

 La alteración endógena de los ácidos grasos saturados dietéticos  puede también 

ocurrir en el retículo endoplasmático,  a través de alargamiento  de los ácidos grasos 

saturados existentes, dos carbonos al mismo tiempo, creando nuevos ácidos grasos. 

También a través de la desaturación, se produce la formación de un doble enlace. La 

falta de la Desaturasa 12  evita la conversión de ácido oleico en ácido linoleico [(n-9) a 

la conversión (n-6)]. La falta de la desaturasa D15 impide la  conversión de linoleico en 

ácido linolenico o la interconversión de (n-6) y ácidos grasos (n-3) en el hombre. Las 

plantas pueden realizar estas conversiones181,197. Por esta razón las  fuentes dietéticas de 

de AG(n-6) y AG(n-3) son muy importantes en la nutrición humana. 

 

7. PATRONES ALIMENTARIOS Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR. 

7.1.- Contexto epidemiológico y evidencias. 

La morbilidad y mortalidad por enfermedades crónicas en la población general 

tiene un origen multifactorial, producto de la interacción de los antecedentes genéticos y  
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los factores ambientales, de éstos últimos la dieta es quizás la más relevante198. Despues 

de múltiples estudios epidemiológicos  e investigaciones experimentales está claro que 

el consumo de alimentos específicos, y  patrones dietéticos particulares tiene un fuerte 

impacto sobre la salud, incluyendo las ECV199-201  

Estudios epidemiológicos realizados tales como: The Seven Countries Study202, 

el cual fue el pionero en este tipo de investigación, The SENECA203 study (The Survey 

in Europe on Nutrition and the Elderly: a Concerted Action), The HALE study, 

(Healthy Ageing: a Longitudinal study in Europe), The Framingham Heart Study, The 

European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition Study (EPIC), The 

INTERHEART study204-206, The Mediterranean Islands Study207,208   (MEDIS), The 

Health Professional Follow-up Study (HPS); así como también, los ensayos clínicos 

Indo-Mediterranean Heart study, The Mediterranean Diet, Cardiovascular Risks and 

Gene Polymorphism Study y The Lyon Diet Heart Study han demostrado la importancia 

de la intervención dietética dentro de la prevención de la morbilidad y mortalidad 

cardiovascular en personas mayores de 50 años202-209. En este orden de ideas, según el 

Consenso Europeo 2012202, el papel que se atribuye a las grasas de la dieta en el 

desarrollo y la prevención de las enfermedades cardiovasculares, se basa  en evidencias 

obtenidas  de estudios metabólicos en animales y humanos sobre el efecto de la ingesta 

de colesterol y de diferentes tipos de ácidos grasos sobre los factores de RCV; 

particularmente los niveles plasmáticos de lípidos y lipoproteínas210.  

De este mismo modo, también las evidencias se han basado en la prevalencia, 

incidencia o mortalidad determinada por  estudios epidemiológicos sobre la relación  
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entre los AG de la dieta y el riesgo cardiovascular; y finalmente por ensayos clínicos 

sobre el papel de diferentes tipos de AG en la prevención cardiovascular primario y 

secundario. Asímismo, se han realizado estudios sobre el consumo de grasas en 

diferentes tipos de población como el estudio NHANES  (1977-2006).211 

De acuerdo con lo anteriormente descrito, Lopez y col133 analizaron la 

asociación entre los patrones dietéticos y la presencia de los factores de RCV en el 

National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 2001–2002, estos 

autores evaluaron 1.313 mujeres, encontrando  una asociación significativa entre los 

patrones dietéticos y un mayor RCV. De igual manera, otros investigadores212 evaluaron 

los hábitos alimentarios en 1.218 MPM voluntarias pertenecientes a todas las 

comunidades autónomas españolas, concluyendo que el patrón global de la  dieta se 

comporta, en términos generales, del mismo modo que la dieta media española actual. 

 

7.1.1.- Hábitos alimentarios en la Dieta Occidental. 

En la dieta Occidental, la transición alimentaria ha jugado un papel 

fundamental.213  Esto significa que la alimentación tradicional basada en cereales y 

verduras de los años 1960-2002, ha cambiado hacia el consumo de alimentos ricos en 

grasas, azúcar y productos procesados; donde  la disposición para cambiar la dieta y la 

capacidad de adoptar hábitos alimentarios saludables, están supeditadas al acceso 

económico en aquellos que viven en condiciones de restricción214. En consecuencia, se 

ha observado una relación inversa entre la densidad energética de los alimentos y su 

costo energético;  se ha observado que la dieta basada en cereales refinados, azúcar y  
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grasas, es más asequible que la basada en el consumo de carnes magras, pescado, frutas 

y verduras.213,214 

En cuanto a las grasas en las últimas décadas, el aceite comestible ha sido una 

fuente importante de cambio alimentario en los países con ingreso económico medio y 

bajo. La disponibilidad global de los aceites de soja, girasol, colza y palma  casi se 

triplicó entre 1961 y 1990 y ha continuado incrementándose desde entonces, aunque a 

un ritmo global algo reducido213. También se ha observado cambios en las técnicas 

culinarias, las frituras están desplazando rápidamente  a los métodos de cocción más 

saludables, mientras que la ingestión de meriendas y el consumo fuera del hogar están 

aumentando  significativamente.214 

Desde el punto de vista nutricional, el nuevo mapa de nutricion de la FAO para 

el 2012, revela que entre  los países en la transición alimentaria, los que consumen  más 

de 3.000 kcals están encabezados por Hungría le sigue,  Polonia, Kazajistán , 

Bielorrusia, Eslovenia, República Checa , Yugoslavia y  Eslovaquia. En América Latina 

y Caribe  tenemos: Barbados, México, Argentina, Dominica  y  Brasil, entre 

otros.210  Lo anteriormente descrito, indica que la dieta Occidental ha jugado un gran 

papel,  ya que ya que  estudios realizados  han  demostrado un incremento del exceso de 

peso en todos y países.  En este sentido, según la FAO210, en Colombia el 41% de la 

población presenta sobrepeso, en Brasil el 36%, en Namibia el 21% y en Zimbabwe más 

del 23%; particularmente en mujeres adultas, como consecuencia de varios factores 

tales como: el aumento de la ingesta calórica “aparente”, determinada por un 

incremento de la proporción de grasas en la fórmula calórica total, asociada a una  

Introducción 



   

 

81 
 

 

tendencia generalizada del sedentarismo asociado con el uso de tecnologías que lo 

favorecen.213 

 Con respecto a las proteínas, un estudio prospectivo214 realizado en mujeres 

diabéticas tipo 2, desde 1980 al 2000(54.455 personas-año de seguimiento), evidenció 

una asociación significativa entre la ingesta de hierro hem y carnes rojas como mayor 

riesgo de enfermedad coronaria fatal, revascularización coronaria y cardiopatía 

coronaria total. En este sentido, por ejemplo, según la FAO el consumo per cápita de 

carne en Uruguay y Argentina es en promedio de 80 kg por año, mientras que en 

México es de 58.4 kg por año213,214  Esta observación fue independiente de otros 

factores de riesgo convencionales para cardiopatía coronaria216-218.   

También se ha publicado que hasta 1996, la principal fuente de energía en 

América Latina eran los carbohidratos; sin embargo, a partir de esa fecha, los mismos 

han disminuido en su contribución a la ingesta total de energía y dando paso a una 

mayor participación de las grasas añadidas, con excepción de Argentina, Perú y 

Venezuela214. Con respecto a otros estudios epidemiológicos, en el Nurses Health 

Study195 se estudiaron  80.082 mujeres con un seguimiento durante 14 años; los 

resultados demostraron que la alta ingesta alta grasas totales, no se asoció 

significativamente con el riesgo de ECV; sin embargo, al evaluar los AG en forma 

individual se encontró que los AGS de cadena larga 12-18 si se asociaron con un riesgo 

mayor de ECV luego de ajustar por múltiples factores de confusión. Por el contrario, los 

AGS de cadena corta, 4-6 carbonos y los AGS de cadena media 8-10 no modificaron el 

riesgo de ECV195,216.  

 

Hazel Anderson Vásquez 



   

 

82 
 

7.1.2.- Hábitos alimentarios en la Dieta Mediterránea. 

Los efectos antiaterogénicos asociados con la Dieta Mediterránea19,203(DM) rica 

en aceite de oliva virgen (AOV), pueden explicar los bajos índices de mortalidad 

cardiovascular encontrados en los países Europeos del Sur del Mediterraneo, en 

comparación con otras poblaciones del Oeste219. En este sentido, la DM es una 

excepción, que esta dada por una interacción compleja entre diferentes tipos de lípidos 

dietéticos que deben ser considerados, cuando se analiza el efecto de las grasas dietarias 

sobre las complicaciones  y mortalidad cardiovascular220. 

   

Es importante considerar, que la mayor parte de las grasas en este tipo de 

alimentación  procede de un solo alimento: el aceite de oliva,  lo que explica que sea 

una dieta baja en grasa saturada y rica en monoinsaturada, en especial en ácido oleico19. 

El aceite de oliva virgen, es un zumo natural ya que se obtiene del prensado de la 

aceituna, y contiene un gran cantidad de microcomponentes no grasos, de gran interés 

biológico, entre los que se incluyen la vitamina E, los carotenos, el escualeno, la 

clorofila y, en especial, los compuestos fenólicos131. Dentro de ellos los más numerosos 

pertenecen a 3 clases, los fenoles simples (tirosol e hidroxitirosol), los secoroides (la 

oleuropeina y sus formas conjugadas) y los lignanos19.  

 

El primer estudio clínico que confirmó los beneficios de la dieta Mediterránea 

fue el Lyon Diet Heart Study179, donde se estudiaron 605 pacientes que habían sufrido 

infarto de miocardio distribuidos  al azar en dos grupos de ensayo, el grupo  control  

recibió una dieta semejante a la recomendada por la Asociación Americana del Corazón  
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y otro grupo estudio recibió la dieta Mediterránea. Tras 27 meses de ensayo, los 

resultados obtenidos fueron un descenso en el grupo de DM del 73% en la tasa de 

eventos coronarios y del 70% de la mortalidad total. Es importante también considerar 

que en el año 2004,  la Food and Drug Administration (FDA) 19 , basándose en el 

informe de 73 ensayos clínicos, autorizó la difusión de mensajes saludables sobre el 

aceite de oliva, señalando que 2 cucharaditas diarias (23 g) pueden reducir el riesgo 

coronario, cuando reemplaza a la misma cantidad de grasa saturada19. Otros estudios 

como los de Bogani y col220 mostraron que el consumo de  aceite de oliva extravirgen 

(AOEV) reduce los marcadores inflamatorios, e incrementa la capacidad antioxidante 

del suero en el período postprandial. Asímismo,  Tognon y col 135 estudiaron  1037 

sujetos de 77 años de edad (540 mujeres), concluyendo  que una alta adherencia  a la 

dieta Mediterraneana predice un aumento de la longevidad en el anciano. 

 

8.- EFECTO  CRÓNICO DE LA DIETA  EN LA POSTMENOPAUSIA. 

8.1. Efecto de la cantidad y el tipo  de  grasa total 

Los productos más aterogénicos son las mantequillas, lactocremas y algunas de 

las marcas de manteca138. Los aceites con menor índice de aterogenicidad presentan 

menor posibilidad de formación de ateromas, destacándose los aceites de girasol, maíz y 

oliva. 221 En un estudio realizado con sujetos que recibieron primero una dieta  similar a 

la dieta estadounidense, para estabilizar los lípidos plasmáticos. Luego se les suministró 

 una dieta de acuerdo a los criterios de  NCEP Step 2, en el cual las dos terceras partes 

de las grasas fueron suministradas con aceite de canola, maíz u oliva en un ensayo 

aleatorio cruzado doble ciego durante 32 días cada uno. Se observó que la disminución  
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de los lípidos,  fue más baja con el aceite de canola (12%) y con el aceite de maíz (13%)  

mientras que para el aceite de oliva fue (7%). En cuanto a las concentraciones 

plasmáticas de LDL-c también declinó con el consumo de todos los aceites (16%, 17%,  

y 13% para el canola,  maíz y oliva respectivamente), pero no hubo diferencias 

significativas entre ellos172.  

 

Perez Caballero y cols27 investigaron  la  influencia de la edad  como  un factor 

independiente en la lipemia postprandial, estos autores compararon la respuesta 

lipémica a una comida rica en grasas (60%) en 88 hombres jovenes saludables (<30 

años de edad) y 97 ancianos (77 con SMet y edades > 40; y 20 sujetos saludables > 65 

años (todos ApoE3/E3), Despues de un ayuno y a la 2º y 4ª hora postprandial. No se 

encontraron diferencias significativas en la lipemia postprandial  de los jóvenes, ni en 

los sujetos saludables mayores de 65 años, sin SMet. 

 

Por otra parte, otros  autores consideraron que el tipo y la cantidad de la ingesta 

de grasas en la dieta pueden modular el metabolismo lipoproteico postprandial, lo que 

desempeña un papel crítico en el desarrollo del SMet222. Estos autores realizaron un 

ensayo controlado conducido dentro del estudio LIPGENE en pacientes con SMet  

utilizando mantequilla, aceite de oliva, omega 3 (relación 1.4 ácido eicosapentaenoio: 1 

ácido docosahexaenoico) o placebo (1.24 g/d de aceite de girasol alto oleico) durante 12 

semanas cada uno. Concluyeron que las anormalidades postprandiales  asociadas con 

SMet, postprandial  pueden ser atenuada con dieta ricas en grasas AGM y omega-330.  

Igualmente se ha reportado acerca del efecto de la calidad  de la grasa dietética 

Introducción 



   

 

85 
 

sobre las alteraciones celulares del estrés oxidativo; también se estudió  el aceite de 

oliva complementado con la coenzima Q (CoQ)  en una población de adultos mayores,  

con 20 participantes que  recibieron 3 dietas isocalóricas durante  un período de 4 

semanas cada uno. (1) La DM suplementada con CoQ (DM+CoQ), (2) La DM y (3) una 

dieta rica en grasas saturadas (DSat). La DM produjo  una baja actividad postprandial 

de Glutation peroxidasa (GPx)  y una disminución de los nitritos totales al ser 

comparada con la DSat. Estos autores concluyeron que la DM disminuye el estress 

oxidativo postprandial ya que reduce los procesos de oxidación celular e incrementa la 

acción del sistema antioxidante en personas ancianas175   

 

En este sentido, el  consumo de aceite de oliva en España,  presenta un patrón 

heterogéneo con consumos altos en Coruña, Barcelona y Mallorca, donde alrededor de 

un 80% de las mujeres cumplen los valores de ingesta recomendada por la Sociedad 

Española de Nutrición Comunitaria (SENC)  (3-6 raciones/día) y otros centros como 

Burgos con consumos de aceite de oliva mucho más bajos, con sólo un 25,7% de las 

mujeres en el rango de consumo recomendado.212. En países de America Latina como 

Venezuela es muy poco utilizado y no existe en la literatura información al respecto. 

 

8.2.- Estudios epidemiológicos sobre las grasas de la dieta y enfermedad 

cardiovascular. 

 

Una de las relaciones mejor establecidas en Epidemiología Nutricional es la 

relación entre los niveles plasmáticos de colesterol y el riesgo cardiovascular 225.  Entre  
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las principales intervenciones como políticas dietéticas  para lograr una alimentación 

saludable cardioprotectora  a nivel mundial tenemos226: 

 

1. Reducción en la ingesta de sal,  Esta política nacional se llevóa cabo en Australia, y 

se escogió como símbolo la alimentación saludable. 225  

2. Reducción en las grasas saturadas realizado en Muaritania, en esta intervención  se 

realizó la  substitución del aceite de palma con  aceite de soya en el tipo de grasas 

distribuido a la población225. 

3.  Reducción en la grasa  animal , productos lácteos  y sal  e incremento del 

consumo de vegetales y frutas a través de campañas de educación en  masa; así como 

también una campaña para cambiar la conducta sobre  las alternativas alimentarias  

como el cultivo de bayas y de ganaderia realizado en Finlandia. 226  

4. Prohibir la comida chatarra en la escuela por ejemplo: frituras, chocolates y 

bebidas azucaradas, llevada a cabo en Estados Unidos de Norteamérica, Reino Unido  y 

Australia a través de educación masiva, cooperación de la industria de alimentos y 

acciones legales227,228. 

5. Reducir al mínimo las grasas trans en productos comerciales Su objetivo fue 

reducir al mínimo las grasas trans en productos comerciales, mediante la vinculación 

jurídica  entre  la industria alimentaria y local  para lograr el objetivo propuesto229.  

 

Aunado a esto, la reducción de la incidencia y mortalidad cardiovascular 

observada en varios ensayos controlados tras conseguir un descenso de los niveles de 

 

 

Introducción 



   

 

87 
 

 

descenso de los niveles de LDL-c mediante tratamiento farmacológico proporciona una 

evidencia adicional difícil de refutar sobre la estrecha relación de estos nutrientes con la 

salud.228-230. Aunque  las evidencias directas acerca de la relación entre el colesterol o 

los AG de la dieta y la enfermedad cardiovascular son menos abundantes y no del todo 

consistentes 231-233 .  

 

Sobre la base de las consideraciones anteriores, en el estudio “Nurses' Health 

Study”234,235, se realizó un seguimiento de 80.082 mujeres durante 14 años, a lo largo de 

los cuales se les evaluó la ingesta dietética en cuatro ocasiones diferentes.En este 

estudio, los análisis tras un exhaustivo control de potenciales factores de confusión, 

encontraron que el riesgo de enfermedad coronaria aumentaba con ingestas superiores 

de AGT y AGS, disminuía al incrementarse la ingesta de AGM y AGPI y no se 

modificaba en  función del porcentaje de energía calórica aportado por la ingesta total 

de grasas236,237. Observaron además, una elevación del riesgo  de solo  12%  con un 

incremento en la ingesta de colesterol de 200 mg./1000 Kcal, que no fue 

estadísticamente significativa, consolidando la hipótesis que sugiere una ausencia de 

asociación clínicamente significativa entre el colesterol de la dieta y la enfermedad 

cardiovascular. También este estudio ha estimado que una diferencia del 2% de la 

ingesta calórica en AGS produce un 28% de incremento del riesgo de enfermedad 

coronaria 238,239 

 

 En la actualidad,  el Estudio PREDIMED, llevado a cabo en España en 7.747 

personas con edades entre 55 a 80 años;  dentro de uno de sus objetivos analizó los 

patrones dietéticos  en la prevención primaria de los eventos cardiovasculares.  
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Posteriormente publicaron  los resultados del seguimiento de 7.216 hombres y 

mujeres con alto RCV, con edades comprendidas entre 55 a 80 años Los participantes 

fueron asignados al azar a uno de tres intervenciones: La DM suplementada con frutos 

secos o el aceite de oliva virgen extra o una dieta control  baja en grasa. Durante el 

seguimiento, ocurrieron 277 eventos cardiovasculares y 323 muertes. Se encontró que 

por cada aumento de 10 g / d en aceite de oliva virgen extra, disminuyó  la enfermedad  

cardiovascular y el riesgo de mortalidad  en un 10% y 7%, respectivamente 

respectivamente. Estos autores concluyeron que el consumo de aceite de oliva, 

específicamente la variedad virgen extra, se asocia con un menor riesgo de enfermedad 

cardiovascular y la mortalidad en personas con alto riesgo cardiovascular.240 

 

8.3.- Estudios clínicos sobre las grasas de la dieta y enfermedad cardiovascular. 

 

Las evidencias han demostrado los  factores de riesgo que incrementan el riesgo 

de cardiopatía coronaria durante un período de 10 años. Se ha reportado que los niveles 

elevados de LDL-c (> 100 mg / dL) sigue siendo el factor principal en la predicción de 

enfermedad cardíaca, y por lo tanto es el objetivo principal de la terapia; sin embargo, 

debido a que la concentración de TG circulantes  y de c-HDL se consideran factores de 

riesgo críticos en el síndrome metabólico, la relación CT/ HDL-colesterol se ha 

expresado como el marcador más valioso en la determinación de riesgo de cardiopatía 

coronaria. Esto implica que los niveles elevados de CT, c-LDL y TG, así como también 

bajos niveles de c-HDL son factores de riesgo basadas en la evidencia de ECV168 
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Por otra parte se ha reportado que entre las mujeres, la proteína C reactiva de alta 

sensibilidad (PCR) fue el más fuerte predictor de ECV, acompañado por Apo B 100 

elevado más las alteraciones descritas en el párrafo anterior. Un meta-análisis reciente 

indica que el colesterol No c-HDL (= CT- c-HDL), es un marcador más preciso del 

riesgo cardiovascular más preciso en comparación con el c-LDL. 232,241-243.  

Giacopini y cols244 publicaron que el consumo de dietas ricas en ácidos grasos 

monoinsaturados y pobres en ácidos grasos poliinsaturados en pacientes 

hipercolesterolémicos, enriquecen la c-LDL con ácido oleico y resultan lipoproteínas 

más resistentes a la oxidación respecto a c-LDL ricas en AGPI. Esto se atribuye a que 

los AGPI poseen mayor número de dobles enlaces susceptibles al ataque de los 

radicales libres, iniciadores de la reacción en cadena de peroxidación lipídica. 

 Schwingshackl L et al232 en su meta-análisis sobre.evidencia  del consumo de 

AGMI  aceite de oliva y salud,  para factores de riesgo cardiovascular en sujetos sanos, 

analizaron 32 estudios que incluyeron 841.211  personas, realizaron la comparación de 

la parte superior frente tercio inferior de la distribución de una combinación de ácidos 

grasos monoinsaturados (tanto de origen vegetal y animal), aceite de oliva, el ácido 

oleico y ácidos grasos monoinsaturados: relación de SFA en cada estudio; reportaron 

una reducción significativa del riesgo para: todas las causas la mortalidad (RR: 0,89; IC 

del 95%: 0,83, 0,96, p = 0,001), la mortalidad cardiovascular (RR: 0,88; IC del 95%: 

0,80, 0,96, p = 0,004), los eventos cardiovasculares (RR: 0,91; IC del 95%: 0,86, 0,96, p 

= 0,001), y los accidentes cerebrovasculares (RR: 0,83; IC del 95%: 0,71, 0,97, p = 

0,02).  Estos resultados indican que el consumo de aceite de oliva,  se asoció con un 

menor riesgo de mortalidad por cualquier causa (11%), con  la mortalidad cardiovascu- 
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lar (12%), los eventos cardiovasculares combinados (9%) y accidente cerebrovascular 

(17%). En los análisis de los  subgrupos, esta correlación significativa sólo se pudo 

observar entre aquellos con un  mayor consumo de aceite de oliva, Por el contrario, los 

ácidos grasos monoinsaturados de mezclas de origen animal o vegetal no tuvo respuesta 

significativa232. Estos datos proporcionan evidencia de que la fuente y el tipo de AGM  

dentro de una dieta específica deben considerarse para evaluar los beneficios 

potenciales de este tipo de ácidos grasos245.  

Entre los estudios realizados para el estudio del aceite de oliva  se encuentran los 

siguientes: 

1.- El estudio realizado por Atkins y cols246,247, sobre la relación de la mortalidad 

cardiovascular en ancianos y  la alta calidad de la dieta. Esta  investigación realizada 

dentro del proyecto British Regional Heart Study, es un  estudio prospectivo con una 

muestra representativa de 24 ciudades de Gran Bretaña. Al inicio estaba conformado 

por 7.735 hombres británicos, 20 años después en el período 1.998-2000,  fueron 

evaluados nuevamente, encontraron que de 4.252 participantes, 3.328 sujetos con 

edades entre 60-79 años, estaban libres de infarto de miocardio, accidente 

cerebrovascular y o insuficiencia cardíaca; con los datos disponibles sobre las 

puntuaciones del IDH o EDI,  la edad, fumar, alcohol, clase social, actividad física e  

IMC, evaluaron todas las causas de mortalidad cardiovascular y eventos 

cardiovasculares. 

En cuanto a la metodología, para la evaluación dietética se aplicó la frecuencia 

de consumo de alimentos y posteriormente a la información obtenida, se le aplicaron 

dos indicadores: el indicador de la dieta saludable (IDH) de acuerdo a los criterios de la  
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OMS, y el Índice dietético de Ancianos (EDI), basado en un consumo dietético 

de estilo mediterráneo, con una puntuación más alta que indica un mayor cumplimiento 

de las recomendaciones dietéticas246,247. Después de un seguimiento de 11,3 años, 

ocurrieron 933 muertes, 327 muertes por ECV, 582 eventos cardiovasculares y 307 

eventos de enfermedad coronaria. Los análisis de riesgos proporcionales de Cox de 

regresión evaluó las asociaciones entre los cuartiles de IDH y EDI y el riesgo de 

mortalidad por todas las causas, la mortalidad por ECV, eventos cardiovasculares y 

enfermedades coronarias. Los hombres en el cuartil más alto en comparación con el 

cuartil más bajo,  el grupo EDI tuvieron riesgos significativamente más bajos de 

mortalidad por cualquier causa246,247.   

En este mismo orden de ideas,  Samieri y cols247 en   Three city study  realizado  

en Francia, hicieron un seguimiento durante 5.25 años a 7,625 de ambos géneros con 

una edad igual o mayor a 65 años, que usaban como fuente  aceite de oliva, evaluaron 

todas las causas de accidente cerebro vascular  consideraron edad, sexo, educación, 

fumar, actividad física,  IMC  e historia de diabetes e hipertensión,  y la ingesta 

energética total. En el grupo que consumió aceite de oliva, se produjeron 148 accidentes 

cerebrovasculares. En comparación con los que nunca utilizaron el aceite de oliva, los 

que tenian un uso intensivo tenía un 41% (intervalo de confianza del 95% 6% -63%, p = 

0,03) menor riesgo de accidente cerebrovascular. En la muestra a un segundo grupo le 

midieron acido oleico en sangre, en este grupo se produjeron 27 accidentes 

cerebrovasculares. Después del ajuste completo, en comparación con aquellos en el 

primer tertil, los participantes en el tercera tertil de ácido oleico en plasma tuvieron una 

reducción de 73% de riesgo de accidente cerebrovascular, lo que sugiere que el aceite 

de oliva puede desempeñar un papel protector en personas mayores247,248. 
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En este mismo sentido, Buckland  y cols249 en el  Estudio European Prospective 

Into Cancer and Nutrition realizado en España,  evaluaron todas las causas de 

mortalidad, la mortalidad cardiovascular y la mortalidad por cáncer, realizaron  un 

seguimiento durante 10.4 años a 41,078 sujetos  de ambos géneros entre 29-69 años de  

edad, con el objeto de evaluar los eventos cardiovasculares, ajustando  sexo, edad, 

educación, fumar, consumo de alcohol, actividad física,  IMC, circunferencia de cintura, 

ingesta energética total, consumo de vegetales, frutas, carnes y lácteos; obteniendo en 

los resultados de acuerdo al análisis multivariado. Según estos autores,  encontraron una 

disminución significativa del 26% en la mortalidad general y una disminución del 44% 

en la mortalidad por ECV asociada con la ingesta de aceite de oliva en el cuartil más 

alto.  Además, cada incremento en el aceite de oliva de 10 g por cada 2000 kcal/dia 

reduce el riesgo de todas las muertes en un 7% y de muertes por ECV en un 13%249,250.   

 

El estudio realizado por Barzi  y cols251 dentro del  Studio della Sopravvivenza 

nell’Infarto Miocardico realizado en 172 centros de Italia, investigaron todas las causas 

de mortalidad,  hicieron un seguimiento durante 6.5 años a 11,323 sujetos con infarto 

del miocardio de ambos géneros con una mediana de la edad de 59 años, Todos los 

sujetos recibieron consejos para aumentar su consumo de pescado, fruta, vegetales y 

aceite de oliva; consideraron la edad, sexo, hipertensión, c-HDL, fumar, diabetes, 

claudicación, inestabilidad eléctrica, disfunción ventricular izquierda, isquemia 

miocárdica residual, suplementación dietética y terapias farmacológicas. Todos los 

alimentos se asociaron con una reducción significativa en el riesgo de muerte.  

 

En contraparte, durante los últimos 40 años las semillas de canola se han 

convertido en uno de los cultivos  más importantes  a nivel mundial.  Constituye  el 

Introducción 



   

 

93 
 

tercer aceite vegetal   más utilizado despues de la palma y la soya. Europa representa el 

63% de su mercado y Canadá el 31%; en Estados Unidos de Norteamérica después del 

aceite de soja, es el aceite más consumido 252. Lichtenstein et al.153 mostraron que el 

consumo de aceite de canola reduce la concentración de colesterol total en  5,4%, en 

promedio, en comparación con aceite de maíz.131, 254. Otros autores reportaron que en 

una dieta con aceite de canola de alto oleico se obtuvo una concentración más alta de c-

HDL al compararlo  con una dieta con una mezcla de aceites de linaza y canola de alto 

oleico. Sin embargo, no se observaron diferencias significativas en la concentración de 

c-HDL entre las dietas a base de aceite de canola  comparado con otros aceites 

vegetales220 

 

En los marcos de las observaciones anteriores, tres estudios mostraron una 

mayor reducción de las concentraciones de c-LDL con dietas a base de aceite de canola 

en comparación con las dietas con aceite de oliva; sin embargo,  las investigaciones 

reportadas que examinaron los efectos de las dietas a base de aceite de canola 

convencional sobre la peroxidación lipídica y la susceptibilidad de la c-LDL a la 

oxidación-C no mostraron efectos significativos226,245.Sobre la base de las 

consideraciones anteriores, el aceite de oliva es la principal fuente de grasa  en la Dieta 

Mediterránea254, aunado como ya se ha expuesto a la existencia de un gran volumen de 

evidencia científica, que indican que su consumo juega un papel fundamental para la 

prevención del riesgo cardiovascular; sin embargo, en los últimos años producto de la 

tecnología se dispone para la nutrición humana de semillas con variedades altas en 

oleico, producto de la ingeniería genética como el aceite de canola.   
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Tabla 6 : Evidencias de los efectos saludables del aceite de Canola.       

Referencia tipo de 
intervención  

Tiempo de 
duración 

Participantes Efectos de  
AGM 

Valor (p) 

 
Lichtenstein et al. 

(1993) 
[221] 

 
1)Canola 20% 

grasas  
(30% grasas 
dieta, <7 % 

GS) 
Comparado 

con dieta 
occidental (36 
% grasa, 15 % 

de GS) 
 2) Aceite de 

maiz 
3) Aceite de 

oliva 

 
32 dias  

(±5 
semanas) 

 
Mujeres y 
hombres,  

44–78 años 
, n = 14 

1) CT ↓ 
12.2% LDL 
↓ 17.0% 
HDL ↓ 8.0% 
TAG ↑ 1.7%  

2) CT ↔ 0% 
LDL ↑ 0.8% 
HDL ↔ 0% 
TG ↑ 0.9%  

3) CT ↓ 
5.4% LDL ↓ 
4.5% HDL ↓ 
4.3% TG ↓ 
2.7% 

 

1) P < 
0.001 P ≤ 
0.001P ≤ 0.05 
NS  

2) NS NS NS 
NS  

3) P < 0.05 NS 
NS NS 

Nielsen et al. 
(2002) 
(222) 

Canola 19 %  
energía 

Comparado 
con 1) oliva  

19 % Energia  
2)  
 

19%Energía 
Aceite de soya 

3 semanas Hombres,  
20–28 años   

 n = 18 

1)CT ↓ 14.0% 
LDL ↓ 19.4% 
HDL ↓ 0.1% 
TG ↓ 13.9% 2) 
CT ↑ 3.3% 
LDL ↓ 5.6% 
HDL ↑ 2.8% 
TG ↑ 1.5% 

1) P <0.001 P < 
0.001 NS P < 
0.001  

2) NS NS NS 
NS 

Pedersen et al.  
(208) 

19 E% Canola 
Comparado 

con  
1) 19 E% AO  
2) 19 E% SO 

3 semanas hombres, 
 20–28 años, 

 n = 18 

1)CT ↓ 11.6% 
LDL ↓ 19.9% 
HDL ↑ 1.0% 
TG ↑ 15.1% 2) 
CT ↓ 1.9% 
LDL ↓ 8.5% 
HDL ↑ 8.8% 
TG ↑ 1.3% 

1) P < 
0.001 P < 0.001 
NS NS 

 2) NS NS NS 
NS 

 

 Adaptado  de245: Lin L et al  Durance-Tod S, Berger A, Jones PJ. Evidence of health 
benefits of canola oil. Nutr Rev. 2013 Jun;71(6):370-8 
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En este orden de ideas, considerando  que un nuevo concepto, que actualmente está en 

estudio, es el de la influencia de la dieta habitual sobre la respuesta posprandial a la 

ingesta lipídica, ya que ella va a variar de acuerdo con el tipo de ácido graso 

consideramos que la realización de esta tesis doctoral  permitirá  ampliar el 

conocimiento sobre el efecto de estas grasas en la prevención del riesgo cardiovascular 

en la mujer postmenopausica, dentro del contexto de la dieta Occidental. 

  

Hazel Anderson Vásquez 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III. HIPÓTESIS  



98 
 

 

 

La enfermedad cardiovascular, aunque es raro en mujeres en edad reproductiva, 

es la principal causa de mortalidad en la menopausia. En la postmenopausia  se 

producen una serie de cambios hormonales que favorecen  un perfil lipídico 

proaterogénico caracterizado por cambios significativos en el perfil de las lipoproteínas 

con  un incremento en los niveles plasmáticos de colesterol total y TG  y una 

disminución en los niveles de la  c-HDL, además se produce una mayor oxidación de las 

partículas de c-LDL, como ya se describió. Por otra parte, los estrógenos, especialmente 

el estradiol, parecen ser los responsables de la protección cardiovascular de las mujeres 

jóvenes; es por ello, que cuando sus niveles disminuyen  con la menopausia,  y la 

estrona es entonces el principal estrógeno, el desarrollo de la EC  es semejante al de los 

hombres.  

 

En la presente investigación la hipótesis comprende que las variaciones séricas 

del perfil metabólico, lipídico, hormonal y de retinol que presentan las mujeres 

postmenopaúsicas que consumen un patrón de dieta Occidental, interaccionan con dos 

tipos de ácidos grasos oleico y linolénico contenidos en dos tipos de aceite vegetal;  uno 

el aceite de oliva virgen extra que contiene  un alto porcentaje de AGM comparado con 

el consumo del aceite de canola rico en ácidos grasos poliinsaturados-omega-3 (ácido 

linolénico) de origen vegetal. La hipótesis nula es que nuestro estudio no consiga 

demostrar dichas asociaciones. Finalmente estos resultados podrían generar 

recomendaciones específicas  sobre la mejor composición de la dieta para el óptimo 

beneficio de estas mujeres 
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1.- OBJETIVO PRINCIPAL: 

 

    1.-  Determinar el efecto  de tres  intervenciones dietéticas administradas durante 28 

días de duración cada una de forma aleatorizada y cruzada: 1.- dieta rica en grasas 

saturadas (dieta típica occidental) con un contenido de: 15% de proteínas, 47% de 

carbohidratos (CHO) y 38% como grasas [(20% de ácidos grasos saturados (AGS), 12% 

de ácidos grasos monoinsaturados (AGM) y 6% de  ácidos grasos poliinsaturados 

(AGPI)], 2.- dieta rica  en aceite de oliva virgen extra [( 15% de proteínas, 47% de 

CHO, 38% de grasas (<10% de AGS, 22% de AGM y 6% de AGPI)], 3.- dieta  rica en  

aceite de canola [(15% de proteínas, 47% de CHO, 38% de grasas(< 10 % de AGS,   

20% de AGM y  8 % de AGPI)]  sobre los  niveles séricos de colesterol total, 

lipoproteínas de alta densidad, lipoproteínas de baja densidad, lipoproteínas de muy baja 

densidad y triacilglicéridos  en mujeres postmenopausicas . 

 

2.- OBJETIVOS SECUNDARIOS:  

 

Objetivo 1.- Estudiar el efecto de las tres intervenciones dietéticas señaladas en el 

objetivo principal  sobre la resistencia a la insulina medido por HOMA-IR  en el mismo 

grupo de mujeres.   

Objetivo 2.- Estudiar el efecto de las tres intervenciones dietéticas señaladas en el 

objetivo principal sobre el  estradiol, Folículo estimulante (FSH),  testosterona,  
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progesterona, cortisol, Dehidroepiandrosterona (DHEA),  Hormona tiroestimulante 

(TSH), Triyodotironina (T3) y Tiroxina (T4). 

Objetivo 3.- Determinar el efecto de las tres intervenciones dietéticas señaladas en el 

objetivo principal  sobre los niveles plasmáticos  de retinol como antioxidante en el 

mismo grupo de mujeres. 
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1.- DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
 
       Este estudio prospectivo,  longitudinal,  correlacional y experimental (225,226), tiene 

como principal objetivo evaluar la eficacia de una dieta rica en aceite de oliva virgen 

extra en comparación con una dieta rica en aceite de canola, posterior al consumo de 

una alimentación rica en grasas saturadas, con la finalidad de prevenir el riesgo 

cardiovascular en mujeres postmenopausicas. Este trabajo ha sido aprobado por el 

Comité de Etica del Laboratorio de Investigación y Desarrollo en Nutrición de la 

Escuela de Nutrición y Dietética de la Facultad de Medicina de la Universidad del 

Zulia, siguiendo las indicaciones de la Declaración de Helsinki. Para asegurar el aporte 

de los tres tipos de grasa utilizados en el estudio, a todas las pacientes se les 

proporcionó el tipo de grasa que correspondiera de acuerdo al momento del estudio, el 

cual fue comprado por la Doctoranda.     

 

2.- POBLACIÓN DE ESTUDIO 

 

Para el cálculo del  tamaño muestral, se aplicó la fórmula con 100 mujeres 

menopáusicas  que acudieron a la Consulta Externa de Nutrición Clínica en el Centro 

Clínico del Lago. Para ello se aplicó la fórmula para el cálculo de la muestra conociendo 

la población  obteniéndose una muestra de 19,59 pacientes, que se redondeó a 20. 

N=200 

έ=  0,01 

Z= 1,96  (95% de confianza) 

P=0,5 

Q=0,5 
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Las pacientes incluidas en el estudio fueron  elegidas en aquellos casos en los 

que su edad estuviese comprendida entre los 50 y 70 años de edad, que tuviesen un 

minimo de 3 años postmenopausica con respecto a la fecha de su inclusión en el estudio 

y que estuviesen dispuestas a seguir el ensayo  durante los 3 meses de duración. Los 

criterios de inclusión y exclusión están descritos en la tabla 11. 

 

Las pacientes fueron reclutados en el período comprendido entre Febrero a Junio 

2011, en su totalidad  en el Centro Clínico  del Lago. Las variables usadas para la 

randomización  fueron: edad  igual o mayor de 50 o menor de 70 años, que no 

consumiera los tipos de aceite en estudio en los últimos 6 meses y  ser 

postmenopausica; con esta combinación se crearon 2 grupos de intervención. La dieta 

asignada a la paciente se le entregó por escrito previa evaluación nutricional, de acuerdo 

con el diseño de cuadrados latinos.  Para la definición de la menopausia se utilizaron los 

criterios de la OMS262. En el análisis de este trabajo, solo se incluyeron aquellas 

pacientes con todos los parámetros analizados disponibles: Evaluación antropométrica, 

dietética, determinaciones bioquímicas y cumplimiento de la dieta de acuerdo al diseño 

de cuadrados latinos. 
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Tabla 7.- Criterios de inclusión y exclusión del estudio. 

Edad para ser elegible 50 a 70 años 

Voluntarias sanas Si 

 

Criterios de inclusión Tener un mínimo de 3 años postmenopausica. 
  
No estar cumpliendo una dieta hipocalórica.  
 
No haber consumido aceite  de oliva o canola en un lapso 
previo de 6 meses. 
 
Ser sedentaria  
 
 
 
Aceptar por escrito participar en el estudio. 

Criterios de exclusión Edad <50 o >70 años. 

Mostrar  evidencia de enfermedad crónica, incluyendo 
diabetes, disfunción hepática, renal, tiroidea o cardíaca. 
 
Recibir terapia de remplazo hormonal. 
 
Ingesta de fármacos  que afecten  el metabolismo lipídico. 

 
Actividad física moderada o intensa 
 

 

 

 

Las características basales y el diagrama de flujo de los pacientes  se encuentran 

representadas en la tabla 8 y en la  figura 6 
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Tabla  8 Características generales de la población estudiada en el periodo previo a la 
intervención dietética. 

 

 Datos de los participantes proporcionados  en media (DE)   
Abreviaturas: IMC,índice de masa corporal(calculado como peso en kilogramos dividido por talla en 
metros cuadrados. c-HDL: lipoproteínas de alta densidad. c-LDL: Lipoproteinas de baja densidad. c-
VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad.no-c-HDL: colesterol no c-HDL, TG: Triacílglicéridos. 
 

 
Variable 

 
Media ± DE 

(n=18) 

 
Grupo 1 

(n=9) 

 
Grupo 2 

(n=9) 

 
P 

DEMOGRAFICA   
Edad (años) 56±5 55±4 57±5 NS 

CLINICA   
Tensión arterial sistólica (mm/Hg) 124±13 122±10 125±12 NS 
Tensión arterial diastólica(mm/Hg) 80±8 81±8 83±8 NS 
Frecuencia cardiaca(latidos x min) 70,6±7,7 70,0±4,5 70,2±5,7 NS 

ANTROPOMETRICA   
Peso (kg) 72,4±10,0 69,8±6,8 75,0±12,3 NS 
Talla (m) 1,55±0,6 1,54±0,4 1,56±0,7 NS 
IMC(kg/m2) 29,8±3,1 29,3±3,0 30,3±3,4 NS 
Circunferencia/ cintura 93,2±10,1 92,0±10,1 94,5±10,5 NS 
Grasa corporal  (%) 38,6±4 37,4±4,4 39,4±3,6 NS 
Grasa visceral (%) 9,3±1,9 9,0±2,1 9,7±1,8 NS 

BIOQUÍMICA   
Glucemia (mg/dl) 85±6,1 86±5,1 84±7,2 NS 
Insulina (UI/l) 9,5±2,6 9,4±2,5 9,7±2,8 NS 
HOMA IR 1,9±0,6 1,9±0,6 1,9±0,7 NS 
Colesterol (mg/dl) 183±16 191±8 175±18 0,032 
HDL- C (mg/dl) 39,3±2,9 40,1±2,3 39±3,5 NS 
LDL- C (mg/dl) 110,1±12,7 117±6 104±15 0,027 
VLDL- C (mg/dl) 33,1±1,7 34±2 32±1,1 0,040 
Colesterol NO HDL(mg/dl)    0,019 
Triacilgliceridos (mg/dl) 164,9±6,4 169±9 162±4 0,033 
HORMONALES     

Folículo estimulante (FSH) (mUI/ml) 30,4±9,7 24,6±7 36±9 0,007 
Testosterona  (pg/ml) 4,3±0,7 4,3±0,8 4,7±0,7 NS 
Estradiol(pg/ml) 83,5±7,2 85±7,4 82±7,2 NS 
Progesterona (ng/ml) 0,56±0,15 0,58±0,14 0,55±0,12 NS 
Cortisol (µg/L) 15,5±3,6 13,8±3,5 17,3±3,6 0,030 
Dehidroepiandrosterona (DHEA) (µg/dl) 244,76±72,6 216±48 273±84 NS 
Hormona tiroestimulante (TSH) (µUI/ml) 4,62±1,53 4,4±1,8 4,6±1 NS 
Triyodotironina (T3) (ng/ml) 2,63±0,69 2,5±1 2,7±0,2 NS 
Tiroxina (T4) (ng/dl) 1,1±0,4 1,2±0,5 1±0,1 NS 
     
Retinol ( >80 µg/dL) 52,18±16,01 54,47±19,0 54,47±19,0 NS 
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Figura 5 . Flujograma del suministro aleatorio de las dietas SAT, OLIVA Y CANOLA 
 

3. INTERVENCIÓN DIETÉTICA 

3.1.-Generalidades: 

      La intervención dietética de ese estudio fue llevdo a cabo por una Nutricionista 

Clínico encargada de aplicar los formularios de la anamnesis dietética, frecuencia de 

consumo, de los cuaestionarios de adherencia a la dieta, de las directricas a seguir en 

cada grupo de intervención, de la elaboración de la dieta  por escrito previamente así 

como de la evaluación nutricional realizada cada 30 días durante el período de ejecución 

de la presente investigación. El objetivo principal de la intervención fue vigilar el 

cumplimiento del régimen y el consumo de las grasas estudiadas de cada individuo de 

acuerdo al período correspondiente. Todas las actividades llevadas a cabo con las 

pacientes se describen en la tabla 20. 

 

 

28 DÍAS 28 DÍAS 28 DÍAS 

20♀ 20♀ 20♀ 20♀ 

* * * SAT OLIVA/ 
CANOLA 

CANOLA/ 
OLIVA 

Estudio anamnésico y de hábitos alimentarios 
Control dietético: Registro diario  3 días 
Toma de muestra 
 
Mantequilla 
Aceite de oliva extravirgen 
Aceite de canola 
 

* 

INICIO DEL ESTUDIO 
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Tabla 9 .- Calendario de evaluaciones llevadas a cabo durante la intervención. 

 
 

Inclusión 
y 

evaluación clínica 

 
Período  

de selección 

 
Periodo de 
nivelacion 

 
 

Período de  intervención 

Visita 0 Visita 1 
 

Visita 2 
 

Visita 3 
 

Consentimiento informado x    
Criterios inclusión /exclusión x    
Historia nutricional x x x x 
Evaluación antropométrica x x x x 
Analítica completa x x x x 
Cuestionario de seguimiento 
nutricional 

 x x x 

Cuestionario de recogida de 
eventos 

 x x x 

Evaluación Dietética     
Anamnesis de 24 horas x x x x 
Cuestionario de frecuencia de 
consumo 

x    

Cuestionario de actividad 
física (IPAQ) 

x    

Cuestionario de tolerancia  x x x 
Registro diario de 
alimentos.(3 veces por mes) 

    

Aleatorización x    
Entrega de alimentos x x x x 
Determinaciones de 
laboratorio 

    

Perfil metabólico (glucemia, 
insulina, HOMA-IR) 

 
x 

 
x 

 
x 

 
x 

Perfil lipídico(Colesterol 
total, c-HDL, c-LDL, c-
VLDL, TG) 

 
x 

 
x 

 
x 

 
x 

Perfil 
hormonal:TSH,LH,Estradiol, 
tetosterona, cortisol, DHEA 

 
x 

 
x 

 
x 

 
x 

Retinol x x x x 
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3.2 Descripción de la intervención 

3.2.1.- Consulta inicial.  

 

La evaluación basal se llevó a cabo en un mismo día en la consulta externa, 

distribuidas según un horario preestablecido, se citaron a todas las mujeres previamente 

seleccionadas. En esta visita a la  paciente se le realizó la evaluación nutricional 

utilizando el método de Valoración Global Objetiva255, para ello,  se entrevistó cada una 

personalmente con la Nutricionista Clínico durante una hora aproximadamente. Además 

durante esta primera consulta la paciente firmó el consentimiento informado.  La 

paciente fue valorada desde el punto de vista clínico por el Especialista en Medicina 

Interna en días  previo a la consulta con Nutrición Clínica. En esta consulta se le explicó 

a cada una, la metodología. Asímismo, se les explicó los criterios para la extracción de 

una  analítica que incluia el  perfil metabólico, lipídico, hormonal y retinol;  en este 

sentido, fueron citadas todas el mismo día para la toma de la muestra basal, un día 

después de la evaluación nutricional.         

 

 La evaluación dietética256  inicial se realizó a través de la aplicación en forma 

estandarizada de la historia dietética que incluye el recordatorio de 24 horas257 y la 

frecuencia de consumo258 (aplicación del formulario respectivo, mediciones de 

alimentos y bebidas, así como la estimación de las porciones de alimentos más 

comúnmente usados por grupos de la misma población estudiada)  para conocer los 

hábitos y preferencias de las participantes tomando en cuenta dos días no consecutivos 

(día usual y no usual), se hizo énfasis en las cantidades y tipos de alimentos, así como 

en preparaciones especiales, También, se analizaron las preparaciones culinarias más  
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 frecuentes a través del recordatorio de 24 horas, para obtener datos de mayor fiabilidad 

y coherencia que reflejaran el consumo diario de grasas totales, saturadas, mono 

insaturadas, polinsaturadas y colesterol 261. Para cumplir con lo anteriormente descrito, 

en la valoración nutricional durante la primera consulta se incluía una explicación 

detallada sobre la intervención dietética junto con la realización de los siguientes 

cuestionarios: 

 

     1) Cuestionario de frecuencia de consumo (FFQ)258 adaptado a la región compuesta 

por 42 items con la finalidad de poder determinar la ingesta dietética semanal  y 

confirmar sus hábitos alimentarios relacionados con la dieta Occidental (validada por 

expertos), previo a la inclusión de la paciente. 

     2) Anamnesis de 24 horas con el objeto de porder determinar la ingesta dietética  de 

un día usual y no usual. 

    3) La evaluación de la actividad física se realizó utilizando el Cuestionario 

internacional  de Actividad Física (IPAQ) en su versión corta263, para cumplir con los 

criterios de inclusión.  

          

Con la información obtenida se procedió al cálculo del aporte de energía y 

nutrientes utilizando un programa computarizado con los datos de la Tabla de 

Composición de Alimentos de Venezuela260. También se determinó el consumo 

individual de energía (expresada en Kcal/día) y micronutrientes (expresados en gramos 

de proteínas/día, gramos de grasa/día, y gramos de carbohidratos/día).  
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Con respecto a las medidas antropométricas fueron tomadas por la Especialista 

en Nutrición clínica previamente entrenada en una forma estandarizada, según se 

explica más adelante.  En la segunda, tercera y cuarta consulta nutricional, la persona 

responsable realizó el control antropométrico,  revisó los cuestionarios realizados 

previamente y entregó los regímenes adaptados al período correspondiente. A todas las 

pacientes se les suministró el regimen dietoterápico por escrito y recursos  para el 

registro de alimentos consumidos en 24 horas  semanalmente de un día usual y no usual, 

así como también como utilizar las medidas prácticas y tamaño de las porciones. En 

cada visita y en las reuniones para las extracciones analíticas se tomó una sesión de 

fotos con la finalidad de dejar evidencia de su cumplimiento. 

 

3.2.2.-Consultas de seguimiento.  

 

  Las consultas de control o de seguimiento  se llevaron a cabo con la finalidad 

de garantizar  un consumo calórico adecuado y reforzar la adherencia a la dieta 

asignada. Durante estas visitas de control  realizadas a las pacientes  en la Consulta 

Externa de Nutrición Clínica, se revisó el registro diario de 3 días (2 días usuales y 1 día 

no usual) dentro del ciclo de cada una de las dietas, para valorar el cumplimiento de las 

mismas; así como también, se hicieron visitas a sus domicilios y 3 llamadas telefónicas 

semanales. 
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Figura 6.- Modelo anamnesis de 24 horas 

DÍA USUAL 
(Que come habitualmente de Lunes a Viernes) 

DÍA NO USUAL 
(Que come habitualmente Sábado y Domingo) 

Horario: 
 

Sitio donde come: Horario: Sitio donde come: 

DESAYUNO: 
 
 
 
RACIÓN:  
Grande:                            Mediana:                        
Pequeña: 
 
 
LIQUIDOS:  
 

DESAYUNO: 
 
 
 
RACIÓN:  
Grande:                            Mediana:                        
Pequeña: 
 
 
LIQUIDOS:  
 

MERIENDA 10  a.m. 
 
 

MERIENDA 10  a.m. 
 
 

Horario: 
 

Sitio donde come: Horario: Sitio donde come: 

ALMUERZO: 
 
 
 
RACIÓN:  
Grande:                            Mediana:                        
Pequeña: 
 
 
LIQUIDOS:  
 
 

ALMUERZO: 
 
 
 
 
RACIÓN:  
Grande:                            Mediana:                        
Pequeña: 
 
 
LIQUIDOS:  
 
 

MERIENDA 3:00 p.m.: 
 
 

MERIENDA 3:00 p.m.: 
 

Horario: 
 

Sitio donde come: Horario: Sitio donde come: 

CENA: 
 
 
 
RACIÓN:  
Grande:                            Mediana:                        
Pequeña: 
 
 
LIQUIDOS:  
 

CENA: 
 
 
 
RACIÓN:  
Grande:                            Mediana:                        
Pequeña: 
 
 
LIQUIDOS:  
 

MERIENDA  NOCTURNA: 
 
 
 

MERIENDA NOCTURNA: 
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Figura 7.- Modelo de formulario de frecuencia de consumo de alimentos:  
Cuáles de estos alimentos consume más frecuentemente y cuales no le gustan:  

Arroz 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

CONDIMENTOS: 
Sal: 
Pimienta: 
Cubitos: 
Orégano: 
Curry: 
Adobo: 
Ajo: 
Cebolla: 
Tomates: 
Pimentón: 

Higado, mollejitas 
 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Huevos 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Caraotas, arvejas, 
lentejas 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Sopas 
 
NO= 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Avena 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Pan blanco 
Pan integral: 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Pollo 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Leche 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Tubérculos 
(papa, apio, ocumo, 
ñame) 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Azúcar: 
Azúcar de dieta= 
Cual= 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Galletas 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Pastas : 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Pescado 
Atún 
Sardina 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Yogurt 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Vegetales verdes 
(brócoli, coliflor, 
espinacas, vainitas): 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Chocolates 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Arepas, cachapas, 
bollitos 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Pastelitos 
Empanadas 
Mandocas 
Tequeños 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Mariscos y 
crustáceos 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Mantequilla, 
mayonesa 
Margarina 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Ensaladas cocidas 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Almendras, nueces, 
merey, maní 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Cereales para  
Desayuno  
Normales:  
Con fibra 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Yuca 
Plátano 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Carnes rojas 
Res          Chivo 
Ovejo     Cerdo 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Aceite de oliva: 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Ensaladas crudas 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Lechoza, patilla, 
melón, otros 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Refrescos:  
Maltas: 
Refrescos Light: 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Comida rápida: 
Hamburguesa: 
Perro caliente: 
Pizza: 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Jamón, pechuga de 
pollo o de pavo 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Frituras 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Frutas cítricas: 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Jugos  
Naturales. 
Artificiales: 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
1xSemana=: 
2xsemana= 
3xsemana= 

Bebidas Alcohólicas 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
Semanal=: 
Quincenal= 
Mensual= 

Té 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
Semanal=: 

Quesos: 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
Semanal=: 

Helados, tortas,  
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
Semanal=: 

Café 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
3 x día= 
Semanal=: 

Dulces 
NO= 
SI= 
1 vez día= 
2 x día= 
Semanal=: 
Quincenal= 
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Figura 8.-  Modelo cuestionario internacional de actividad física (IPAQ) 

 
1.- Durante los últimos 7 días, ¿en cuántos realizo actividades físicas intensas tales como levantar 
pesos pesados, cavar, hacer ejercicios aeróbicos o andar rápido en bicicleta? 
 

• Días por semana (indique el número)  
• Ninguna actividad física intensa  (pase a la pregunta 3)  

 
2.- Habitualmente, ¿cuánto tiempo en total dedicó a una actividad física intensa en uno de esos 
días? 
 

• Indique cuántas horas por día  
• Indique cuántos minutos por día  
• No sabe/no está seguro  

 
3- Durante los últimos 7 días, ¿en cuántos días hizo actividades físicas moderadas tales como 
transportar pesos livianos, o andar en bicicleta a velocidad regular? No incluya caminar 
 

• Días por semana (indicar el número)  
• Ninguna actividad física moderada  (pase a la pregunta 5)  

 
4.- Habitualmente, ¿cuánto tiempo en total dedicó a una actividad física moderada en uno de esos 
días? 
 

• Indique cuántas horas por día  
• Indique cuántos minutos por día  
• No sabe/no está seguro  

 
5.- Durante los últimos 7 días, ¿en cuántos días caminó por lo menos 10 minutos seguidos? 

 
• Días por semana (indique el número)  
• Ninguna caminata  (pase a la pregunta 7)  

 
6.- Habitualmente, ¿cuánto tiempo en total dedicó a caminar en uno de esos días? 

• Indique cuántas horas por día  
• Indique cuántos minutos por día  
• No sabe/no está seguro  

 
7.- Durante los últimos 7 días, ¿cuánto tiempo pasó sentado durante un día hábil? 

• Indique cuántas horas por día  
• Indique cuántos minutos por día  
• No sabe/no está seguro  

 
RESULTADO: NIVEL DE ACTIVIDAD 
NIVEL ALTO  
NIVEL MODERADO  
NIVEL BAJO O INACTIVO  
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Tabla 10 . Evaluacion de la intervención dietética durante los tres meses 
  

Basal 

Visitas de seguimiento 

 
Periodo de 
nivelacion 

 
Período de  

intervención 
V1 V2 V3 Mes 1 Mes 2 mes 3 

Evaluación Por 
Medicina Interna 

X      

Entrevista individual  
(1 hora) 

 X  X X X 

Evaluación 
Antropométrica 

 X  X X X 

Anamnesis de 24 horas  X  X X X 

Cuestionario FFQ  X     

Registro diario de 
alimentos (3 veces por 
semana) 

   X X X 

Actividad física  X  X X X 

Antropometría*  X  X X X 

Recomendaciónes 
nutricionales 

 X  X X X 

Suministros de 
alimentos 

 X  X X X 

Entrega de material 
escrito 

 X  X X X 

Extracción analítica   X X X X 

Visita telefónica de 
seguimiento 

   X X X 

*Medidas de peso, perímetros y pliegues. 

 ** realizada en mes 1,2 y 3 

 

3.3.- Descripción de los modelos dietéticos 

 

Todas las voluntarias participaron en tres períodos de intervención dietética de 

28 días cada uno261,262, isocalóricos en relación a su consumo previo habitual con  
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el objeto de mantener su peso estable. Cabe destacar que no hubo período de lavado.  La 

administración de los modelos dietéticos se hizo en forma aleatoria y cruzada siguiendo 

un diseño de cuadrados latinos, (Tabla 11 ), los cuales incluyen alimentos de todos los 

grupos básicos adaptados a las necesidades calóricas de las mujeres estudiadas. Es de 

hacer notar que la principal diferencia en los dos grupos de intervención  está 

determinada cuanti y cualitativamente por el tipo de grasa consumida posterior a un 

período de nivelación de 28 días durante el cual todos las mujeres, consumieron la dieta 

SAT compuesta por 15% de proteínas, 47% de carbohidratos (CHO) y 38% de grasas 

(20% de AGS, 12% de AGM y 6% de AGPI).  Cada menú proporcionó una cantidad 

igual de grasa (1,1 g/kg de peso corporal). La Dieta SAT representada por la 

mantequilla como fuente  rica en grasas saturadas, la Dieta OLIVA por el aceite de oliva 

virgen extra, proporcionó el 80% del contenido de AGM y  la Dieta CANOLA los 

AGPI –omega-3 de origen vegetal. La ingesta de colesterol fue menor de 300 mg/día 

durante los tres períodos de intervención dietética.  

 

3.3.1.-Dieta SAT 

 

Las participantes durante la primera etapa se dividieron aleatoriamente  en dos 

grupos cada uno de 10 pacientes quienes recibieron la Dieta SAT, consumieron 50 

gramos diarios de mantequilla como fuente de grasa saturada para la estabilización 

propia de la dieta occidental, que untaron al pan blanco o arepa.  
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3.3.1. La dieta OLIVA . 

 

La composición cualitativa de esta dieta comprendió 15% de proteínas, 47% de 

CHO, 38% de grasas (<10% de AGS, 22% de AGM y 6% de AGPI(omega 3)). La dieta 

se realizó en base a 7 menús rotatorios (tabla 23) previamente establecidos utilizando 

alimentos naturales y calibrados para administrar las proporciones establecidas de 

calorías y nutrientes así cmo también de aceite de oliva virgen extra.  

 

3.3.2.- La dieta CANOLA. 

 

La composición cualitativa de esta dieta  presentó 15% de proteínas, 47% de 

CHO, 38% de grasas (<10 % de AGS, 20% de AGM y 8% de AGPI(omega 3)). La 

dieta se realizó en base a 7 menús rotatorios (tabla 23)  calculados de acuerdo a la 

evaluación nutricional, así como también la cantidad a suministrar de aceite de canola. 

Estas mujeres no incluyen dentro de sus hábitos alimentarios el consumo de aceite de 

canola, por lo que para garantizar el consumo lo agregaron a las sopas o tomaron por 

cucharadas.  

 

3.4.- Cuestionarios de seguimiento y adherencia a la intervención: 

 

La anamnesis de 24 horas de dos días a la semana no consecutivos que permite 

evaluar el cumplimiento de la dieta así cmo su tolerancia. El cuestionario de frecuencia 

de consumo que proporciona información cualitativa acerca de los habitos alimentarios 

del paciente como se describió anteriormente y el registro diario de alimentos, que  
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permite al paciente redactar su consumo de alimentos en 24 horas con la finalidad de 

confirmar el aporte de calorías  y de las grasas estudiadas.  

 
Tabla 11.- Cumplimiento de los modelos dietéticos según el diseño de cuadrados latinos 

 
 

  
Dias 

PERIODO DE 
NIVELACION 

PERIODO 2 PERIODO 3 

Tiempo 0     
 

Tiempo 1 
(nivelación) 

 
Semana 
1 a la 4 

 
SAT  1 

  

Tiempo 1  
(Nivelación) 

 
Semana  

 
SAT  2 

  

 
Tiempo 2 

1 a la 4 
Semana  
5 a la 8 

  
Oliva 1 

 

 
Tiempo 2 

 
Semana  
5 a la 8 

  
Canola 2 

 

 
Tiempo 3 

 
Semana  
9 a la12 

   
Canola 1 

 
Tiempo 3 

 
Semana  
9 a la12 

   
Oliva 2 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diseño y Metodología 



   

 

121 
 

 

Tabla 12. Fórmula calórica promedio de los regímenes planificados según evaluación 

nutricional realizada y el tipo de grasa utilizada. 

 
FORMULA CALÓRICA  DIETA SAT DIETA OLIVA DIETA 

CANOLA 
 
Calorías (kcal) 

 
1926,7 

 
1951,1 

 
1951,1 

Proteínas (g/día) 79,2 79,2 79,2 
Grasas (g/día) 80,7 82,7 82,7 
AGS (g/día) 43,3 26,0 23,5 
AGM (g/día) 25,1 61,7 54,2 
AGPI (g/día) 5,9 11,6 22,9 
Carbohidratos(g/día) 222 222,5 222,5 

 
 
 
4. Evaluación Antropométrica  
 
 

Las mediciones antropométricas255 fueron realizadas por  una especialista en 

Nutrición Clínica, previamente entrenada y estandarizada en antropometría264. El error 

técnico de medición se encontró dentro del rango de valores considerados como 

adecuados (peso:0,00 g; Talla:0,01cm). Para determinar la dimensión y composición 

corporal se utilizó una balanza INNER-Scan Body Composition Monitor by Tanita, 

Ironman TM-BC554-3901. Se calculó  el Índice de masa corporal (IMC) utilizando  la 

ecuación de Quetelet = (peso en Kg / talla2 en m), y se calsificó de acuerdo  al  criterio 

de la OMS,  que se basa en los siguientes puntos de cortes: Normal (18,5-24,9 kg/m2), 

Sobrepeso (25-29.9 kg/m2) y Obesidad I (30-34.9 kg/m2) 265. 

3.- La circunferencia de cintura se midió con una cinta métrica graduada en centímetros 

y milímetros con el individuo de pie, tomando como referencia para la medición el  
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punto medio entre la última costilla y la cresta ilíaca en un plano horizontal al suelo33. 

Se tomó como punto de corte para la obesidad abdominal el sugerido por el consenso 

del 2009 para la población Latinoamericana de la AHA / ADA / IHA / IASO los cuales 

son 90 cm en hombres y 80 cm en mujeres269. (normal=80, riesgo moderadamente 

aumentado >88). 

 

5. ACTIVIDAD FISICA 

 

La evaluación de la actividad física se realizó utilizando el Cuestionario internacional  

de Actividad Física (IPAQ) en su versión corta263.  La actividad física semanal se midio  

mediante el registro en  equivalentes metabólicos  por minuto a la semana (METs-min-

semana) con la finalidad de confirmar su actividad física sedentaria. Los valores METs 

de referencia264,267 son: 

1. Para caminar: 3,3 METs. 

2. Para la actividad física moderada: 4 METs. 

3. Para la actividad física vigorosa: 8 METs. 

Después de calcular el índice de actividad física, cuyo valor corresponde al producto de 

la intensidad (en METs), por la frecuencia, por la duración de la actividad, las mujeres  

debian ubicarse en la clasificación: Baja, es decir que  no registraron actividad física o 

la registra pero no alcanza las categorías media y alta. 
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6. DETERMINACIONES ANALÍTICAS Y BIOQUIMICAS 
 
 

Para el estudio del perfil lipídico se determinaron los niveles  TG, colesterol 

total, c-HDL,c-LDL, c-VLDL; para analizar el metabolismo de la glucosa se 

determinaron los niveles plasmáticos  de glucosa e insulina; para investigar el perfil 

hormonal se determinar  FSH, testosterona,  estradiol, progesterona, cortisol, T3, T4, 

TSH, DHEA y finalmente se midieron los niveles de retinol. 

La toma de la muestra se realizó en el Laboratorio de Investigación y Desarrollo 

en Nutrición, después de un ayuno nocturno de 12 horas al comienzo del seguimiento, y 

al final de cada período. La extracción de la muestra sanguínea, se realizó en una 

habitación acondicionada, donde el paciente permaneció sentado y relajado 5 minutos, a 

cada sujeto se le registró  la presión arterial  sistólica (PAS), presión arterial diastólica 

(PAD), frecuencia cardíaca (FC) utilizando un instrumento automático no invasivo 

(DINAMAP, Critikon Inc, Tampa, Florida, USA) (OMRON hem -742int-

INTELLISENSE) en al menos 3 ocasiones separadas por 2 minutos, en un mismo brazo 

y por la misma persona.   

 

Las muestras sanguíneas para el perfil metabólico, lipídico y hormonal, se 

obtuvieron de la vena antecubital y fueron recoogidas en tubo con EDTA (10 ml) siendo 

inmediatamente almacenadas a 4°C. La determinación de Insulina se efectuó mediante 

el método de ELISA (DRG Instruments GmbH, Germany, Division of DRG 

Internacional, Inc) y la glucosa sanguínea por el método de enzimático calorimétrico de  
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la Glucosa Oxidasa (Human Gesellschaft für Biochemica und Diagnostica mbh). Con 

ambos datos se procedió a calcular a todas las participantes, el índice HOMA-IR 

(Homeostasis Model Assessment) se calculó mediante la evaluación matemática del 

equilibrio del equilibrio entre la producción de glucosa hepática y la secreción de 

insulina, utilizando los parámetros de  insulina y glucosa basales la cual se considera 

una medida fiable de la resistencia insulínica, con la  siguiente fórmula268:  

IR (HOMAIR) =  Insulina en ayuna (uU/mL) x  glucosa en ayuno (mmol/L) 

                                                                         22.5  

Las concentraciones de los diferentes lípidos se analizaron  mediante métodos 

comerciales colorimétricos (Human Gesellschaft für Biochemica und Diagnostica 

mbh).  El colesterol de VLDL y LDL se calculó mediante la fórmula de Friedewald 

(LDL-c  = colesterol total - (HDL-c + TGC/5) (Ruano J, 2007). Se utilizó como 

referencia para el perfil lipídico los criterios del ATP III269. En cuanto a los cocientes 

lipoproteicos9  se determinaron de la siguiente manera: 

a) El índice aterogénico de Castelli270 es igual a la relación CT/HDLC-C. Se tomó 

como punto de corte: <4,5 riesgo menor, de 4,5 a 7 riesgo moderado y >7 riesgo 

alto. 

b) El índice LDL-C/HDL-C, se tomó como punto de corte: < 3. 

c) Relación COLESTEROL No HDL/HDL-c, se tomó como  punto de corte <4,5. 

d) La relación TG/HDL-C,  el punto de corte utilizado fue de >= 3.0. 
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En cuanto a las hormonas se midieron por radioinmunoanálisis los niveles de 

estradiol (Diagnostic Systems Laboratories, Inc., Webster, TX),  FSH  (Diagnostic 

Products Corp., Los Angeles, CA), progesterona, cortisol y DHEA (Siemens Medical 

Solutions Diagnostics, Los Angeles, CA) (Lambrinoudaki,2006). La  testosterona total  

se  determinó mediante  la  técnica CIMA (Chemiluminescent  Microparticle  

Immunoassay)  con  el  sistema  ARCHITECT  de  Abbott Laboratories. (268). 

Para evaluar los niveles séricos de retinol  se utilizó la técnica  de Cromatografía 

líquida de alta resolución (HPLC) según el método de Bieri y cols271, estandarizado en 

el Laboratorio de Investigación en Malnutrición Infantil del Instituto de Investigaciones 

Biológicas de la Universidad del Zulia, utilizando un equipo de cromatografia liquida 

marca Waters modelo 2695, con columna de fase reversa (3,9 mm × 150 mm), Nova-

pak C18, 60Å y 4 µm y un detector  Waters dual 2487. De acuerdo al método de Bieri, 

los componentes liídicos del suero se extraen por tres veces con hexano (grado HPLC) y 

luego son resuspendidos en una solución metanol:agua en proporción 97:3 (fase móvil), 

inyectándose el cromatógrafo en condiciones estables. Las condiciones cromatograficas 

consideradas fueron: velocidad de flujo(1,0 ml/min), longitud de onda(325 mm para el 

retinol y 328 nm para el retinil acetato), atenuación 2, sensibilidad 0.01, tiempo de 

elusión: retinol 2.4 min, retinil acetato 4,0 min. Se utilizó retinil acetato como estándar 

inerno, corrigiéndose con ello la pérdida de vitamina A debida a una extracción 

incompleta, a cantidades imprecisas de muestra oa la oxidación de la misma.  

 

En todo el proceso se tomó extremo cuidado de no exponer las muestras a la luz 

directa. Los resultados fueron expresados en µg/dl. De acuerdo a los patrones 

internacionales se considera que existen desordenes por deficiencia de vitamina A  

Diseño y Metodología 



   

 

126 
 

 

 

cuando las concentraciones séricas de retinol son <20 µg/dl (<0,70 µmol/L); valores 

entre 20 y 30 µg/dl (0,70 y 1,05 µmol/L) indican riesgo de deficiencia; todos aquellos 

valores iguales o superiores a 30 µg/dl (>1,05 µmol/L) son considerados normales148.  

 

En el presente trabajo de investigación el estudio de esta vitamina tuvo como 

finalidad evaluar los niveles séricos de retinol  para  deteminar si se cubrían los niveles 

requeridos que ejercen una protección antioxidante para cumplir su actividad 

antioxidante en la prevención cardiovascular sobre la enfermedad isquémica cardíaca 

por ello se consideraron los  niveles de retinol sérico en dos categorías: a) Niveles 

óptimos: 80 µg/dl; y b) Niveles subóptimos : < 80 µg/dL272.   

 

7. ANALISIS ESTADISTICOS DE LOS  DATOS 
 

En el tratamiento estadístico de los datos se empleó el Paquete de Programa 

estadístico SPSS (Statistical Package for Social Sciences, versión 17.0 273 Se utilizó la 

estadística descriptiva para representar los resultados en tablas que incluyen frecuencias, 

porcentajes, promedios, desviaciones estándar, mínimos y máximos de las medidas 

antropométricas y de los valores del perfil metabólico, lipídico y hormonal.  

 

Para contrastar la normalidad de la distribución de las variables se utilizó el test 

de Kolmogorov Smirnov. En el  contraste de la prueba de homogeneidad se utilizó el 

test de Levene.  Para la comparación de medias aritméticas se utilizó el  análisis de la 

varianza (ANOVA). En el análisis del efecto de las diferentes dietas sobre las variables 

estudiadas, cuando se observaron diferencias significativas se utilizaron las pruebas de  
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post hoc, utilizando la prueba de Bonferroni; cuando no se cumplieron los criterios de 

normalidad se utilizó la prueba de Kendall. Asímismo, la comparación de muestras 

independientes se realizó utilizando la prueba t de Student. Se calculó el  chi cuadrado 

de Pearson para relacionar las distintas variables cualitativas.  Se consideró como 

significativo un valor de p<0,05. 

 

8. METODOS DE OBTENCIÓN BIBLIOGRAFICA: 

 

La revisión bibliográfica se realizó a través del uso de la web: 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed) conocida como PUBMED y el motor de 

búsqueda MEDLINE ofrecido por la Biblioteca Nacional de Medicina del Instituto 

Nacional de Salud de Estados Unidos (US National Library of Medicine, National 

Institute of Health), utilizando para la búsqueda palabras clave del MeSH 

(http://www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html.) o asociadas al tema o encabezamientos 

del Index Medicus. Se utilizó además la biblioteca virtual Scielo (Revistas cientificas y 

electrónicas on line), formada por una colección de 1255 revistas científicas 

latinoamericanas y de Iberoamérica de Ciencias de la Salud,  cuyos criterios de calidad 

es coordinado por FAPESP y BIREME con el apoyo del CNPq- Conselho Nacional de 

desenvolvimiento científico e tecnológico (http://www.cnpq.br), seleccionando para la 

presente investigación,  principalmente las revistas relacionadas con el vasto campo de 

la nutrición.  También se utilizó la Biblioteca Virtual de la Universidad de Córdoba. 

Para las referencias bibliográficas se utilizaron las normas de Vancouver (International 

Committee of Medical Journal Editors) para los requisitos de uniformidad  en la 

publicación de manuscritos en el campo de la Salud. 
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1.- CARACTERÍSTICAS  BASALES DE LOS PACIENTES Y TRAS 3 MESES 
DE INTERVENCIÓN DIETÉTICA.  

 

El presente estudio se inició  con 20 pacientes, de las cuales fueron  excluidas 2 

mujeres ya que  habían consumido menos del 60% de los aceites indicados, finalizando 

con un total de 18 mujeres con edades entre 50 y 64 años de edad, quienes presentaban 

más de 3 años postmenopausicas con respecto a la fecha de inclusión en el período del 

estudio; presentaron una tensión arterial sistólica de 124±13 mm/Hg, una tensión 

arterial diastólica  de 80±8 mm/Hg, con un IMC de 29,8±3,1 Kg/m2, circunferencia de 

cintura de 93,2±10,1 cm,  y la  grasa corporal de 38,6±4 %. Todas cumplían los criterios 

de inclusión y fueron aleatorizadas en dos grupos: grupo 1 y grupo 2  para 

proporcionarles la dieta de nivelación, la cual recibieron durante 28 días, aplicándose 

luego el método de los modelos dietéticos según el diseño de cuadrados latinos. 

 

En las tablas 13 se representan las  características basales de las variables 

antropométricas, bioquimicas, hormonales y de retinol de las mujeres acuerdo al indice  

índice de masa corporal,   observándose que 44,5% presentó sobrepeso y 55,5% 

obesidad, presentaron c-HDL bajas y TG altos, niveles bajos de estradiol y de retinol. 

Tras  los períodos de intervención (tabla 14) las mujeres con sobrepeso presentaron 

valores de colesterol en el limite alto, así como también aumentaron los niveles de las c-

HDL, c-LDL y el colesterol No HDL, normalizando los valores de estradiol; mientras 

que en el grupo de las obesas mejoró la c-HDL, y aumentaron levemente los niveles de 

c-LDL  y colesterol No HDL.  
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En la tabla 15 se observan las características basales  y los resultados después de 

tres meses de la intervención dietética con el aceite de oliva virgen extra,  se observa 

que no hubo cambios en las variables antropométricas, ya que los regímenes que 

cumplieron eran isocalóricos. En este período se observó un aumento significativo de la 

glicemia (P=0,004) y del perfil lipídico principalmente  el colesterol total (P=0,007), c-

LDL (P=0,007) y el Colesterol No HDL (P=0,008); así como también de la c-HDL 

(P=0,000). No hubo ningún efecto entre el consumo de AOVE los niveles hormonales, 

ni los de retinol.  

 

En la tabla   16   se describe las mismas variables con la dieta rica en canola, se 

encontró una respuesta con la misma tendencia al aumento en la  glicemia (P=0,001) y 

del perfil lipídico principalmente  el colesterol total (P=0,002), c-LDL (P=0,002) y el 

Colesterol no c-HDL (P=0,008); así como también de la c-HDL (P=0,000). Desde el 

punto de vista hormonal hubo un aumento del estradiol (P=0,001) y en los niveles de 

retinol no hubo respuesta significativa. 

 

Con respecto a la Tabla 17, registra las características basales en las pacientes y 

tras 1 mes de intervención para nivelación con la dieta SAT (mantequilla), se observa 

que en el perfil metabólico, los niveles de glicemia aumentaron de  85±6,1 a 95±11,9 

mg/dl (P=0,002), y el HOMA IR  aumentó por encima de los valores de referencia 

(P=0,010); manteniendo la misma tendencia al aumento  en los niveles de 

colesterol(P=0,000), c-LDL (P=0,000) y colesterol no-HDL (P=0,000); en cuanto a  los 

valores de estradiol alcanzaron niveles normales (P=0,000). 
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Tabla 13.- Características basales de las variables antropométricas, bioquimicas, 
hormonales y de retinol acuerdo al indice  índice de masa corporal  

 
Indice de masa corporal 

(kg/m2) 

Sobrepeso 

(n=8) 

Obesidad 

(n=10) 

Total 

(n=18) 

Edad (años) 54±3 58±5 56±4 
Peso (kg) 64,2±7,2 79±7 72±10 
Talla (m) 1,54±0,3 1,56±0,6 1,55±0,5 
IMC(kg/m2) 26,7±1,0 32,3±0,9 29,8±2,8 
Circunferencia/ cintura 84,6±4,6 100±5,0 92,7±9,3 
Grasa corporal  (%) 35,0±2,5 41,4±1,9 38,6±3,8 
Grasa visceral (%) 7,5±0,9 10,8 ±1,8 9,3 ±1,9 

BIOQUÍMICA 
   

Glucemia  (VR. 70-100 mg/dl) 82,6±8 86,9±6,5 85±6,1 
Insulina ( VR:< 25 UI/l) 8,3±2,6 10,5±2,2 9,1±2,4 
HOMA IR (VR: <2,5) 1,7±0,6 2,2±0,6 1,9±0,6 
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 183±20 183±13 183±16 
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 39,6±3,7 39,3±2,3 39,2±2,9 
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 110±15 110±11 110±13 
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33±1,7 33±1,8 33±1,7 
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 143±17 143±12 143±14 
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 166±8 164±4 165±6 

HORMONALES    

Folículo estimulante (FSH)  
(VR:10-40 mUI/ml) 

27±9 33±10 30±10 

Testosterona  (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,2±0,6 4,4±0,7 4,3±0,7 
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 84±8 83±7 84±7 
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,59±0,9 0,54±0,1 0,56±0,1 
Cortisol (VR.6,2-25 µg/L) 14±3,8 17±3 16±3,6 
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 
(VR:100-400 µg/dl) 

236±64 252±81 245±73 

Hormona tiroestimulante (TSH) 
 (VR:0,4 - 7 µUI/ml) 

4,6±1,9 4,4±0,9 4,5±0,4 

Triyodotironina (T3) (VR:2,30 - 
4,20 ng/ml) 

2,6±0,7 2,6±0,6 2,6±0,6 

Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 
1,76 ng/dl) 

1,2±0,6 1,0±0,1 1,1±0,4 

    
Retinol ( >80 µg/dL) 51±16,0 53±17 52±16 

 
Los valores representan la Media ± D  c-HDL: lipoproteínas de alta densidad. c-LDL: 
Lipoproteinas de baja densidad c-VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad,  
 

Resultados 
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Tabla 14.- Características tras la intervención dietetica de las variables antropométricas, 
bioquimicas, hormonales y de retinol acuerdo al indice  índice de masa corporal  

 
Indice de masa corporal 

(kg/m2) 

Sobrepeso 

(n=8) 

Obesidad 

(n=10) 

Total 

(n=18) 

Edad (años) 54±3 58±5 56±4 
Peso (kg) 66,5±7,2 78±8,7 72±9,7 
Talla (m) 1,54±0,3 1,56±0,6 1,55±0,5 
IMC(kg/m2) 27,1±1,0 32,4±0,9 29,8±2,8 
Circunferencia/ cintura 84,6±4,6 100±5,0 92,7±9,3 
Grasa corporal  (%) 36,3±2,5 42,4±1,9 39,4±3,8 
Grasa visceral (%) 7,9±0,9 11,2 ±1,8 9,6 ±1,9 

BIOQUÍMICA 
   

Glucemia  (VR. 70-100 mg/dl) 90±8 94±12 92±11 
Insulina ( VR:< 25 UI/l) 9,4±2,0 11±1,8 10±2,1 
HOMA IR (VR: <2,5) 2,1±0,5 2,5±0,7 2,3±0,7 
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 215±40 200±27 207±34 
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 41,8±3,0 41,5±2,8 41,7±2,9 
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 142±38 128±30 135±35 
c-VLDL (> 25 mg/dl) 31±3 33±5 32±4 
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 173±39 160±35 166±23 
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 170±22 167±5,7 167±5,7 

HORMONALES    

Folículo estimulante (FSH) 
 (VR:10-40 mUI/ml) 

28±7 33±9 31±9 

Testosterona  (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,1±0,6 4,5±0,7 4,3±0,7 
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 90±6,5 88±10 89±8,4 
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,59±0,1 0,55±0,6 0,57±0,6 
Cortisol (VR.6,2-25 µg/L) 13,1±3,4 16,1±4 14,6±4 
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 
(VR:100-400 µg/dl) 

239±55 236±54 237±54 

Hormona tiroestimulante (TSH) 
 (VR:0,4 - 7 µUI/ml) 

4,4±1,2 4,3±0,6 4,4±0,9 

Triyodotironina (T3) (VR:2,30 - 
4,20 ng/ml) 

2,7±0,51 2,8±0,4 2,7±0,4 

Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 
1,76 ng/dl) 

1,2±0,6 1,0±0,0 1,1±0,4 

    
Retinol ( >80 µg/dL) 51±17,0 48±18 49±17 

 
Los valores representan la Media ± D  c-HDL: lipoproteínas de alta densidad. c-LDL: 
Lipoproteinas de baja densidad c-VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad,  
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Tabla 15.- Características basales y tras 3 meses de intervención con la Dieta OLIVA. 

 
BASAL 
(n=18) 

3 meses 
(n=18) 

P 

ANTROPOMETRICA 
   

Peso (kg) 72,4±10,0 71,9±10,2 NS 
Talla (m) 1,55±0,6 1,55±0,6 NS 
IMC(kg/m2) 29,8±3,1 29,7±2,9 NS 
Circunferencia/ cintura 93,2±10,1 92,1±8,8 NS 
Grasa corporal  (%) 38,6±4 40,4±3,5 NS 
Grasa visceral (%) 9,3±1,9 9,8±1,8 NS 

BIOQUÍMICA 
   

Glucemia  (VR. 70-100 mg/dl) 85±6,1 94±11 0,004 
Insulina ( VR:< 25 UI/l) 9,5±2,6 10±1,8 NS 
HOMA IR (VR: <2,5) 1,9±0,6 2,3±0,6 NS 
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 183±16 212±39,6 0,007 
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 39,3±2,9 43,4±1,6 0,000 
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 110,1±12,7 141±43 0,007 
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33,1±1,7 31,2±4,2 NS 
Colesterol NO HDL( > 140 
mg/dl) 

143,4±14 168±37 0,008 

Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 164,9±6,4 156±22 NS 

HORMONALES    

Folículo estimulante (FSH) 
(VR:10-40 mUI/ml) 

30,4±9,7 29,1±7,2 NS 

Testosterona  (VR:0,1-0,5 
pg/ml) 

4,3±0,7 4,3±0,6 NS 

Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 83,5±7,2 83±7,2 NS 
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,56±0,15 0,58±0,09 NS 
Cortisol (VR.6,2-25 µg/L) 15,5±3,6 13,8±2,9 NS 
Dehidroepiandrosterona 
(DHEA) (VR:100-400 µg/dl) 

245±73 228±42 NS 

Hormona tiroestimulante (TSH) 
 (VR:0,4 - 7 µUI/ml) 

4,62±1,53 4,5±1,4 NS 

Triyodotironina (T3) (VR:2,30 - 
4,20 ng/ml) 

2,63±0,69 2,8±0,4 NS 

Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 
- 1,76 ng/dl) 

1,1±0,4 1,1±0,4 NS 

    
Retinol ( >80 µg/dL) 52,1±16 43,1±16,0 NS 

 

Los valores representan la Media ± D,  c-HDL: lipoproteínas de alta densidad, c-LDL: 
lipoproteinas de baja densidad. c-VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad.  
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Tabla 16.- Características basales y tras 3 meses de intervención con la dieta CANOLA  

 
BASAL 
(n=18) 

3 meses 
(n=18) 

P 

ANTROPOMETRICA 
   

Peso (kg) 72,4±10,0 72,8±9,6 NS 
Talla (m) 1,55±0,6 1,55±0,6 NS 
IMC(kg/m2) 29,8±3,1 29,8±2,9 NS 
Circunferencia/ cintura 93,2±10,1 92,3±9,3 NS 
Grasa corporal  (%) 38,6±4 39,6±3,6 NS 
Grasa visceral (%) 9,3±1,9 9,7±1,9 NS 

BIOQUÍMICA 
   

Glucemia  (VR. 70-100 mg/dl) 85±6,1 95±10,6 0,001 
Insulina ( VR:< 25 UI/l) 9,5±2,6 10±1,7 NS 
HOMA IR (VR: <2,5) 1,9±0,6 2,3±1,6 NS 
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 183±16 213±33,9 0,002 
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 39,3±2,9 43,8±2,5 0,000 
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 110,1±12,7 139±34 0,002 
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33,1±1,7 31±5,2 NS 
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 143,4±14 169 ±32,5 0,004 
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 164,9±6,4 153±25 NS 

HORMONALES    

Folículo estimulante (FSH) 
(VR:10-40 mUI/ml) 

30,4±9,7 30,2±8,4 NS 

Testosterona  (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,3±0,7 4,3±0,7 NS 
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 83,5±7,2 91±4,5 0,001 
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,56±0,15 0,56±0,10 NS 
Cortisol (VR.6,2-25 µg/L) 15,5±3,6 14,3±3,2 NS 
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 
(VR:100-400 µg/dl) 

245±73 234±40,1 NS 

Hormona tiroestimulante (TSH) 
 (VR:0,4 - 7 µUI/ml) 

4,62±1,53 4,2±0,6 NS 

Triyodotironina (T3) (VR:2,30 - 
4,20 ng/ml) 

2,63±0,69 2,8±0,4 NS 

Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 
1,76 ng/dl) 

1,1±0,4 1,2±0,4 NS 

    
Retinol ( >80 µg/dL) 52,1±16 47,7±17,3 NS 

 

Los valores representan la Media ± D,  c-HDL: lipoproteínas de alta densidad, c-LDL: 
lipoproteinas de baja densidad. c-VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad.  
 
 
 
 

Hazel Anderson Vásquez 



   

 

136 
 

 
 

Tabla 17.- Características basales en las pacientes y tras 28 dias de intervención para 
nivelación con la dieta SAT (mantequilla). 

 
BASAL 
(n=18) 

28 días 
(n=18) 

P 

ANTROPOMETRICA 
   

Peso (kg) 72,4±10,0 72,2±10,7 NS 
Talla (m) 1,55±0,6 1,55±0,6 NS 
IMC(kg/m2) 29,8±3,1 29,7±2,9 NS 
Circunferencia/ cintura 93,2±10,1 93,3±9,5 NS 
Grasa corporal  (%) 38,6±4 39,2±4 NS 
Grasa visceral (%) 9,3±1,9 9,5±1,9 NS 

BIOQUÍMICA 
   

Glucemia  (VR. 70-100 mg/dl) 85±6,1 95±11,9 0,002 
Insulina ( VR:< 25 UI/l) 9,5±2,6 11±2,3 NS 
HOMA IR (VR: <2,5) 1,9±0,6 2,6±0,7 0,010 
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 183±16 223±30,9 0,000 
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 39,3±2,9 40,4±1,9 NS 
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 110,1±12,7 149±30 0,000 
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33,1±1,7 33,6±4,6 NS 
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 143,4±14 183±30,7 0,000 
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 164,9±6,4 168±23 NS 

HORMONALES    

Folículo estimulante (FSH)  
(VR:10-40 mUI/ml) 

30,4±9,7 32,2±9,2 NS 

Testosterona  (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,3±0,7 4,3±0,6 NS 
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 83,5±7,2 94,1±6,4 0,000 
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,56±0,15 0,58±0,09 NS 
Cortisol (VR.6,2-25 µg/L) 15,5±3,6 14,9±3,4 NS 
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 
(VR:100-400 µg/dl) 

245±73 243±56 NS 

Hormona tiroestimulante (TSH) 
 (VR:0,4 - 7 µUI/ml) 

4,62±1,53 4,46±0,8 NS 

Triyodotironina (T3) (VR:2,30 - 
4,20 ng/ml) 

2,63±0,69 2,7±0,51 NS 

Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 
1,76 ng/dl) 

1,1±0,4 1,1±0,4 NS 

Retinol ( >80 µg/dL) 52,1±16 54,4±19,0 NS 
 

Los valores representan la Media ± D,  c-HDL: lipoproteínas de alta densidad, c-LDL: 
lipoproteinas de baja densidad. c-VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad.  
 
 

 

Resultados 
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2.-EFECTOS DE LA INTERVENCION CON LOS MODELOS DIETETICSO 

SOBRE LAS VARIABLES ANTROPOMETRICAS, BIOQUIMICAS, 

HORMONALES Y DE RETINOL. 

 

    El objetivo principal de esta investigación se basaba en analizar  el efecto  de 

tres  intervenciones dietéticas suministradas durante 28 días cada una: 1.- Una dieta  rica 

en grasas saturadas (dieta típica occidental) con una fórmula calórica total que 

proporcionó 15% de proteínas, 47% de carbohidratos (CHO) y 38% como grasas (20% 

de AGS), 12% de AGM) y 6% de AGPI (omega 3),  2.- Una dieta rica  en aceite de 

oliva virgen extra que aportó 15% de proteínas, 47% de CHO, 38% de grasas (<10% de 

AGS, 22% de AGM y 6% de AGPI(omega 3)) y 3.-Una  dieta  rica en  aceite de canola  

con un aporte de 15% de proteínas, 47% de CHO, 38% de grasas(< 10 % de AGS,   

20% de AGM y  8 % de AGPI(omega 3) )  sobre el perfil lipídico medido a través de los  

niveles séricos de colesterol total, HDL-c, LDL-c, VLDL-c y TG, variables que se 

complementaron con los factores de riesgo aterogénicos.  

El segundo objetivo pretende evaluar  el efecto de las tres intervenciones 

dietéticas señaladas en el objetivo principal  sobre la resistencia a la insulina medido por 

HOMA-IR; se observa que en la dieta SAT no presentó modificaciones a pesar que 

aumentaron la glicemia (P=0,002), y la insulina (P=0,010). Por otra parte, también se 

estudió  el efecto de esta dieta sobre el perfil hormonal observándose que solo hubo un 

aumento  significativo del estradiol (P=0,000); y  con respecto al efecto de las grasas 

saturadas sobre los niveles plasmáticos  de retinol no hubo una respuesta significativa. 

Al analizar  las características de la nivelación de los pacientes con la dieta 

occidental y tras un período de 28 días de intervención con la dieta oliva, en la tabla 18,  
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registra que no hubo repercusión sobre el perfil metabólico; en cuanto al perfil  lipídico 

se encontró un aumento de la HDL-C (P=0,000). En el perfil hormonal hubo una 

disminución  significativa del estradiol (P=0,035); y  con respecto al efecto de las 

grasas monoinsaturadas sobre los niveles plasmáticos  de retinol no hubo una respuesta 

significativa. De este mismo modo, se reportan los efectos de la intervención dietética 

realizada para la nivelación de los pacientes con el modelo dietético occidental y tras un 

período de 28 días de intervención con la dieta CANOLA (tabla 19), se mostró que solo 

tuvo impacto sobre el  perfil lipídico donde se registró un aumento de la c-HDL 

(P=0,000); Sin embargo, no hubo respuesta significativa de las grasas poliinsaturadas 

sobre los niveles hormonales y de  retinol. 

Asímismo al comparar las características basales de las pacientes con las 

obtenidas  después de los 3 meses de intervención de los modelos dietéticos (Dieta 

SAT/Dieta OLIVA/Dieta CANOLA) (Tabla 21) se observa que la glucemia aumentó de  

85±6,1 a 95±10,6 mg/ dl (P=0,007); el colesterol total de 183±16 a 213±33,9 mg/dl 

(P=0,002), la c-HDL de 39,3±2,9 a 43,8±2,5 mg/dl (P=0,007),  c-LDL de  

110,1±12,7mg/dl a 139±34 mg/dl (P=0,003)y el colesterol no HDL de 143,4±14 a 169 

±32,5 mg/dl (P=0,002); mientras que el estradiol mejoró de 83,5±7,2 a 91±4,5 pg/ml 

(P=0,001). 

En este orden de ideas,  el presente trabajo de investigación se observa que el 

impacto del tipo de grasas en la alimentación, reflejó lo siguiente:  

a) La glicemia presentó una tendencia al aumento (P=0,007), pero sin 

afectación de la respuesta metabólica, después del suministro de los 

aceites. 
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b) Todas las variables lipídicas tuvieron una tendencia al aumento con 

respuesta significativa con excepción de la c-VLDL. 

c) En el aspecto hormonal solo presentó un aumento  significativo el 

estradiol después del consumo de las grasas saturadas 

La tabla 22 registra las características del  perfil metabólico y lipídico basales  y tras los 

tres períodos de intervención de acuerdo a los modelos dietéticos según el  diseño de 

cuadrados latinos. De acuerdo a esta metodología la muestra fue dividida aleatoriamente 

en dos grupos de 9 mujeres cada uno, denominadose: grupo SAT 1 y grupo SAT 2, al 

finalizar el período SAT,  al grupo SAT 1 se le suministró la dieta OLIVA  1 y al grupo 

SAT 2 se le suministró la dieta CANOLA 1 durante 28 días. En el período siguiente  al 

grupo OLIVA 1 recibió canola y se denominó CANOLA 2 y viceversa al CANOLA 1 

se le suministró OLIVA  y se denominó OLIVA 2. 

En los períodos de intervención dietética se pudo observar  que tras la ingesta de la dieta 

SAT 1, OLIVA 1, SAT 2  Y CANOLA 1,  los valores de glicemia  basal  aumentaron y 

se mantuvieron de esa manera en los otros dos períodos (P=0,002). No afectó  la 

respuesta insulínica. Resultados similares  presentaron los valores de CT, c-LDL y 

Colesterol NO HDL aumentaron y se mantuvieron de igual forma  en los períodos 

CANOLA 2 Y OLIVA 2  (P=0,010). Un aspecto importante fue el aumento del HDL  

en los períodos OLIVA 1,  CANOLA  1 y 2 (P=0,000).   En los períodos de 

intervención dietética de acuerdo con el diseño de cuadrados latinos (Tabla 23) con 

respecto al perfil hormonal,  se pudo observar  que tras la ingesta de la dieta SAT 1 vs 

OLIVA 1, SAT 2 vs CANOLA 1 los valores de la FSH  aumentaron y luego volvieron a 

los valores basales, (P=0,002).  Con respecto al estradiol aumentó tras la ingesta de la  
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dieta SAT 1 vs OLIVA 1, retornando a los valores basales durante la intervención con 

predominio de  las grasas mono y poliinsaturadas, en el período OLIVA 1 vs CANOLA 

2 (P=0,003) presentó respuesta significativa fue el cortisol (P=0,038). En cuanto a la 

repercusión de las tres intervenciones dietéticas sobre los niveles plasmáticos de retinol, 

se encontraron niveles bajos, los cuales aumentaron tras el consumo de la mantequilla 

en el SAT 1, disminuyendo en el resto de los períodos lo que afecta su efecto 

antioxidante en la protección cardiovascular (P=0,006).  Desde el punto de vista 

estadístico Se realizó el análisis inferencial según ANOVA Y BONFERRONI  de los 

efectos basales sobre el perfil lipídico y retinol y después  de las tres  intervenciónes 

dietéticas según el diseño de cuadrados latinos (Tabla 24), los cuales demostraron  que  

hubo modificaciones en los niveles de las HDL- c  en todos los periodos en la 

nivelación y posteriores a ella, mientras que la LDL – c  y colesterol NO HDL  

presentaron también una respuesta significativa durante el período de nivelación con las 

grasas saturadas.  

 

Al estudiar las características basales antropometricas, bioquímicas y 

hormonales  de las pacientes de acuerdo a los niveles de estradiol (Tabla 25) no se 

encontró cambios significativos en la respuesta al comparar las que presentaban déficit 

con las normales. Sin embargo tras los  tres meses de la intervención dietética de 

acuerdo a los niveles de estradiol (Tabla 26), se observó en las variables bioquímicas  

que  la glicemia aumentó de 89±2 mg/dl en las mujeres con valores bajos de estradiol y 

101±12 mg /dl (P=0,013) en las mujeres con niveles altos de esta hormona; igualmente  
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aumentó la insulina de 9±2,3UI/L a 11±2,1 UI/L (P=0,010) y el HOMA IR  aumentó de 

1,9±0,7 UI/L a 2,7±0,5 UI/L (P=0,006), es decir que las mujeres con niveles normales  

de estradiol  presentaban resistencia a la insulina, asimismo presentaban valores más 

altos de FSH: 25±10 mUI/ml vs 34±4 mUI/ml (P=0,013) y de testosterona  3,7±0,6 

pg/ml vs 4,8±0,7 pg/ml (P=0,002).  

Sin embargo en la Tabla 27 al realizar la comparación porcentual  de las mujeres 

postmenopausicas de acuerdo a los niveles de la hormona foliculoestimulante (FSH) y 

estradiol basales y tras el período de cada intervención dietética,  se observó  que en el 

período basal  77,8% presentaron déficit de estradiol, valores que mejoraron posterior al 

consumo de la dieta SAT  logrando la normalidad el 77,8% de las mujeres.  

En la Tabla 28 se registra las características basales para las variables  

antropometricas, bioquímicas y hormonales  de las pacientes de acuerdo a los niveles de 

retinol como antioxidante,  podemos observar que los niveles de retinol plasmático en 

las mujeres con déficit fue de 48±11 µg/dL y en las mujeres con niveles óptimos fue de 

86,1±2 µg/dL; observándose que tanto en el déficit como en la normalidad,  las mujeres 

presentan la dislipidemia aterogénica, ya que presentan HDL bajas (39,7±3,0 mg/dl  y  

41±1,3 mg/dl respectivamente) y TG elevados (164±6 mg/dl vs 172±0 mg/dl). No hubo 

cambios significativos entre los dos grupos. 

Sin embargo al analizar en la tabla 29,  las mismas características  de acuerdo a 

los niveles de retinol como antioxidante tras tres meses de  la intervención dietética, se 

observa que los niveles de Retinol plasmático en las mujeres con déficit fue de 47±15,0 

µg/dL y en las mujeres con niveles óptimos fue de 86,1±3,3 µg/dL. Al evaluar el perfil  
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lipídico se observa que el colesterol aumentó a valores por encima de la referencia tanto 

en los niveles de deficit como los niveles optimos  (207±34 mg/dl  y  220±46 mg/dl 

respectivamente), los niveles plasmáticos de la c-LDL en las mujeres con niveles 

optimos de retinol aumentaron por encima  del límite (146±46 mg/dl) y no hubo 

modificaciones en la c-HDL; sin embargo, no hubo significancia estadística por lo que 

se infiere que el retinol independienteente de sus niveles plasmáticos pareciera no actuar 

en la respuesta lipémica. 

Dado el pequeño número de la muestra estudiada, también se realizó la 

comparación porcentual de los niveles de retinol basales y tras los  períodos de  

intervención dietética en las mujeres estudiadas, las cuales se describen en la tabla 30. 

Desde el punto de vista de requerimientos se observa que en el período basal todas 

cubrían sus requerimientos, sin embargo tras la intervención de los diferentes modelos 

dietéticos, 2 mujeres o sea el 11,1% presentaron niveles de riesgo de deficiencia, 

asociado a que el período oliva sumó además 1 mujer (5,6%) con deficiencia, sin 

embargo no hubo diferencia estadística.  

En cuanto a los niveles plasmáticos de retinol como antioxidante. La misma 

tabla 30  indica que en el período basal el 88,9 % presentó déficit, que disminuyó al 

77,8% en el periodo de nivelación con las grasas saturadas, pero volvió a recaer a 88,9% 

en los períodos de grasas monoinsaturadas  y poliinsaturadas (NS).   
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Tabla 18.- Efectos observados en las pacientes con la nivelación (dieta SAT)  y tras 28 
dias de intervención con la dieta OLIVA  

Variable 
Nivelación 

(n=18) 
28 días 
(n=18) 

P 

ANTROPOMETRICA 
   

Peso (kg) 72,2±10,7 71,9±10,2 NS 
Talla (m) 1,55±0,6 1,55±0,6 NS 
IMC(kg/m2) 29,7±2,9 29,7±2,9 NS 
Circunferencia/ cintura 93,3±9,5 92,1±8,8 NS 
Grasa corporal  (%) 39,2±4 40,4±3,5 NS 
Grasa visceral (%) 9,5±1,9 9,8±1,8 NS 

BIOQUÍMICA 
   

Glucemia  (VR. 70-100 mg/dl) 95±11,9 94±11 NS 
Insulina ( VR:< 25 UI/l) 11±2,3 10±1,8 NS 
HOMA IR (VR: <2,5) 2,6±0,7 2,3±0,6 NS 
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 223±30,9 212±39,6 NS 
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 40,4±1,9 43,4±1,6 0,000 
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 149±30 141±43 NS 
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33,6±4,6 31,2±4,2 NS 
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 183±30,7 168±37 NS 
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 168±23 156±22 NS 

Relación Colesterol /HDL-C 5,6±0,7 4,8±0,9 0,019 

Relación LDL-C /HDL-C 3,8±0,7 3,5±0,9 NS 

Relación  Triglicéridos /HDL-C 4,2±0,6 3,5±0,5 0,004 

Relación  Col No HDL /HDL-C 4,5±0,7 3,9±0,8 0,021 

HORMONALES    

Folículo estimulante (FSH)  
(VR:10-40 mUI/ml) 

32,2±9,2 29,1±7,2 NS 

Testosterona  (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,3±0,6 4,3±0,6 NS 
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 94,1±6,4 83±7,2 0,035 
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,58±0,09 0,58±0,09 NS 
Cortisol (VR.6,2-25 µg/L) 14,9±3,4 13,8±2,9 NS 
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 
(VR:100-400 µg/dl) 

243±56 228±42 NS 

Hormona tiroestimulante (TSH) 
 (VR:0,4 - 7 µUI/ml) 

4,46±0,8 4,5±1,4 NS 

Triyodotironina (T3) (VR:2,30 - 4,20 
ng/ml) 

2,7±0,51 2,8±0,4 NS 

Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,76 
ng/dl) 

1,1±0,4 1,1±0,4 NS 

    
Retinol ( >80 µg/dL) 54,4±19,0 43,1±16,0 NS 

 

Los valores representan la Media ± D,  c-HDL: lipoproteínas de alta densidad, c-LDL: 
lipoproteinas de baja densidad. c-VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad.  
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Tabla 19.- Efectos observados en las pacientes con la nivelación (dieta SAT) y tras 28 
dias de intervención con la dieta CANOLA  

Variable 
Nivelación 

(n=18) 
28 días 
(n=18) 

P 

ANTROPOMETRICA    
Peso (kg) 72,2±10,7 72,8±9,6 NS 
Talla (m) 1,55±0,6 1,55±0,6 NS 
IMC(kg/m2) 29,7±2,9 29,8±2,9 NS 
Circunferencia/ cintura 93,3±9,5 92,3±9,3 NS 
Grasa corporal  (%) 39,2±4 39,6±3,6 NS 
Grasa visceral (%) 9,5±1,9 9,7±1,9 NS 

BIOQUÍMICA 
   

Glucemia  (VR. 70-100 mg/dl) 95±11,9 95±10,6 NS 
Insulina ( VR:< 25 UI/l) 11±2,3 10±1,7 NS 
HOMA IR (VR: <2,5) 2,6±0,7 2,3±1,6 NS 
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 223±30,9 213±33,9 NS 
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 40,4±1,9 43,8±2,5 0,000 
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 149±30 139±34 NS 
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33,6±4,6 31±5,2 NS 
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 183±30,7 169 ±32,5 NS 
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 168±23 153±25 NS 

Relación Colesterol /HDL-C 5,6±0,7 4,6±0,7 0,001 

Relación LDL-C /HDL-C 3,8±0,7 3,1±0,6 0,007 

Relación  Triglicéridos /HDL-C 4,2±0,6 3,4±0,5 0,001 

Relación  Col No HDL /HDL-C 4,5±0,7 3,6±0,2 0,004 

HORMONALES    

Folículo estimulante (FSH) 
 (VR:10-40 mUI/ml) 

32,2±9,2 30,2±8,4 NS 

Testosterona  (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,3±0,6 4,3±0,7 NS 
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 94,1±6,4 91±4,5 NS 
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,58±0,09 0,56±0,10 NS 
Cortisol (VR.6,2-25 µg/L) 14,9±3,4 14,3±3,2 NS 
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 
(VR:100-400 µg/dl) 

243±56 234±40,1 NS 

Hormona tiroestimulante (TSH) 
 (VR:0,4 - 7 µUI/ml) 

4,46±0,8 4,2±0,6 NS 

Triyodotironina (T3) (VR:2,30 - 4,20 
ng/ml) 

2,7±0,51 2,8±0,4 NS 

Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,76 
ng/dl) 

1,1±0,4 1,2±0,4 NS 

Retinol ( >80 µg/dL) 54,4±19,0 47,7±17,3 NS 
Los valores representan la Media ± D,  c-HDL: lipoproteínas de alta densidad, c-LDL: 
lipoproteinas de baja densidad. c-VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad.  
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Tabla 20.- Efectos observados en las pacientes con la nivelación (dieta SAT) y tras 28 
dias (cada una) de intervención con los modelos dietéticos de OLIVA - CANOLA  

Variable 
Dieta SAT 

(Nivelación) 
(n=18) 

Dieta OLIVA 
(n=18) 

Dieta CANOLA 
(n=18) 

P 

ANTROPOMETRICA 
    

Peso (kg) 72,2±10,7 71,9±10,2 72,8±9,6 NS 
Talla (m) 1,55±0,6 1,55±0,6 1,55±0,6 NS 
IMC(kg/m2) 29,7±2,9 29,7±2,9 29,8±2,9 NS 
Circunferencia/ cintura 93,3±9,5 92,1±8,8 92,3±9,3 NS 
Grasa corporal  (%) 39,2±4 40,4±3,5 39,6±3,6 NS 
Grasa visceral (%) 9,5±1,9 9,8±1,8 9,7±1,9 NS 

BIOQUÍMICA 
    

Glucemia  (VR. 70-100 mg/dl) 95±11,9 94±11 95±10,6 NS 
Insulina ( VR:< 25 UI/l) 11±2,3 10±1,8 10±1,7 NS 
HOMA IR (VR: <2,5) 2,6±0,7 2,3±0,6 2,3±1,6 NS 
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 223±30,9 212±39,6 213±33,9 NS 
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 40,4±1,9 43,4±1,6 43,8±2,5 NS 
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 149±30 141±43 139±34 NS 
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33,6±4,6 31,2±4,2 31±6 NS 
Colesterol NO HDL( > 140 
mg/dl) 

183±30,7 168±37 169 ±32,5 NS 

Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 168±23 156±22 153±25 NS 
HORMONALES    NS 

Folículo estimulante (FSH)  
(VR:10-40 mUI/ml) 

32,2±9,2 29,1±7,2 30,2±8,4 NS 

Testosterona  (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,3±0,6 4,3±0,6 4,3±0,7 NS 
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 94,1±6,4 83±7,2 91±4,5 NS 
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,58±0,09 0,58±0,09 0,09±0,10 NS 
Cortisol (VR.6,2-25 µg/L) 14,9±3,4 13,8±2,9 14,3±3,2 NS 
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 
(VR:100-400 µg/dl) 

243±56 228±42 234±40,1 NS 

Hormona tiroestimulante (TSH) 
 (VR:0,4 - 7 µUI/ml) 

4,46±0,8 4,5±1,4 4,2±0,6 NS 

Triyodotironina (T3) (VR:2,30 - 
4,20 ng/ml) 

2,7±0,51 2,8±0,4 2,8±0,4 NS 

Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 
1,76 ng/dl) 

1,1±0,4 1,1±0,4 1,2±0,4 NS 

     
Retinol ( >80 µg/dL) 54,4±19,0 43,1±16,0 47,7±17,3 NS 

 

Los valores representan la Media ± D,  c-HDL: lipoproteínas de alta densidad, c-LDL: 
lipoproteinas de baja densidad. c-VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad.  
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Tabla 21.- Efectos basales observados y después de los 3 meses de intervención de los 
modelos dietéticos (Dieta SAT/Dieta OLIVA/Dieta CANOLA).  

Variable 
BASAL 
(n=18) 

3 meses 
(n=18) 

P 

ANTROPOMETRICA 
   

Peso (kg) 72,4±10,0 72,8±9,6 NS 
Talla (m) 1,55±0,6 1,55±0,6 NS 
IMC(kg/m2) 29,8±3,1 29,8±2,9 NS 
Circunferencia/ cintura 93,2±10,1 92,3±9,3 NS 
Grasa corporal  (%) 38,6±4 39,6±3,6 NS 
Grasa visceral (%) 9,3±1,9 9,7±1,9 NS 

BIOQUÍMICA 
   

Glucemia  (VR. 70-100 mg/dl) 85±6,1 95±10,6 0,007 
Insulina ( VR:< 25 UI/l) 9,5±2,6 10±1,7 0,173 
HOMA IR (VR: <2,5) 1,9±0,6 2,3±1,6 0,058 
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 183±16 213±33,9 0,002 
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 39,3±2,9 43,8±2,5 0,000 
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 110,1±12,7 139±34 0,003 
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33,1±1,7 31±5,2 0,168 
Colesterol NO HDL( > 140 
mg/dl) 

143,4±14 169 ±32,5 0,002 

Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 164,9±6,4 153±25 0,083 

HORMONALES    

Folículo estimulante (FSH 
(VR:10-40 mUI/ml) 

30,4±9,7 30,2±8,4 0,762 

Testosterona  (VR:0,1-0,5 
pg/ml) 

4,3±0,7 4,3±0,7 0,967 

Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 83,5±7,2 91±4,5 0,001 
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,56±0,15 0,56±0,10 0,968 
Cortisol (VR.6,2-25 µg/L) 15,5±3,6 14,3±3,2 0,433 
Dehidroepiandrosterona 
(DHEA) (VR:100-400 µg/dl) 

245±73 234±40,1 0,870 

Hormona tiroestimulante (TSH) 
 (VR:0,4 - 7 µUI/ml) 

4,62±1,53 4,2±0,6 0,854 

Triyodotironina (T3) (VR:2,30 - 
4,20 ng/ml) 

2,63±0,69 2,8±0,4 0,567 

Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 
- 1,76 ng/dl) 

1,1±0,4 1,2±0,4 0,906 

    
Retinol ( >80 µg/dL) 52,1±16 47,7±17,3 0,214 

Los valores representan la Media ± D,  c-HDL: lipoproteínas de alta densidad, c-LDL: 
lipoproteinas de baja densidad. c-VLDL: lipoproteínas de muy baja densidad.  
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3.- CARACTERISTICAS BASALES DE LAS PACIENTES Y TRAS EL 
PERIODO DE INTERVENCION SEGÚN EL DISEÑO DE CUADRADOS 
LATINOS. 

Tabla 22.- Características basales del  perfil metabólico y lipídico y tras los tres 
períodos de intervención de acuerdo a los modelos dietéticos según el  diseño de 
cuadrados latinos 

 

Variable 

BASAL  
1 

(N=9) 

BASAL 
2 

(N=9) 

Dieta 
SAT 1 
(N=9) 

Oliva1 
(n=9) 

Dieta 
SAT 2 
(N=9) 

canola1 
(n=9) 

Oliva 2 

(n=9) 

Canola2 

(n=9) 

 

P 

Glicemia (mg/dl) 86±5,1 84±7,2 94±7,3 96±16 99±7,2 91±7 97±13,5 99±12,7 0.026 

Insulina (UI/l) 9,4±2,5 9,7±2,8 11±2,1 10,0±1,8 12±2,5 9,8±1,7 10±2,0 10 ±1,7 0,548 

HOMA IR 1,9±0,6 1,9±0,7 2,5±0,6 2,2±0,5 2,7±0,9 2,2±0,5 2,4±0,8 2,5±0,6 0,250 

Colesterol 
(mg/dl) 

191±8 175±18 233±36 217±51 213±23 208±37 207±29 218±32 0,010 

c-HDL (mg/dl) 40,1±2,3 39±3,5 40 ±1,8 43±2,1 40±2,0 44±2,1 44 ±1,0 44,2±2,0 0,000 

c-LDL ( mg/dl) 117±6 104±15 159±35 142±52 139±23 135±38 140±36 143±31 0,025 

c-VLDL ( mg/dl) 34±2 32±1,1 33,2±1,3 31,4±4,3 34,0±6,5 30,8±5.9 31,0±4,4 31,3±5,3 0,526 

Colesterol NO 
HDL(mg/dl) 

151±7 136±15 193±36 176±47 173±22 165±36 163±26 174±30 0,008 

Triacilgliceridos 
(mg/dl) 

169±9 162±4 167±6,2 157±22 170±33 149±24 155±22 157±26 0,356 

    c-HDL: lipoproteínas de alta densidad. c-LDL: Lipoproteinas de baja densidad c-VLDL: lipoproteínas 
de muy baja densidad.   
 
 
 

Tabla 23.- Análisis inferencial según ANOVA Y BONFERRONI  de los efectos 
basales sobre el perfil lipídico y después  de las tres  intervenciónes dietéticas según el 
diseño de cuadrados latinos.  

 
 
 

Variable 

 BONFERRONI  
ANOVA 
p<0,05 

BASAL 
1/ 

Dieta 
SAT 

(Nivelaci
ón) 

(n=9) 
 (p<0,05) 

BASAL 2/ 
Dieta SAT 
(Nivelació
n) (n=9) 

 (p<0,05) 
 

Dieta 
SAT 1/ 
Oliva1 
(n=9) 

(p=<0,05
) 

Dieta 
SAT 2/ 
canola1 
(n=9) 

(p=<0,05
) 

canola2
/ 

(oliva 
1) 

(n=9) 
(p=<0,

05) 

Oliva2/ 
(canola 

1) 
 (n=9)  

(p=<0,
05) 

c-HDL ( <45 mg/dl) 0,000 NS 0,000 0,026 0,001 0,017 
 

0,017 

c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 0,025 NS 0,017 NS NS NS NS 

Colesterol NO HDL 
( >140 mg/dl) 

0,008 NS 0,004 NS NS NS NS 

 
    Los valores representan la Media ± D    Dieta SAT: Dieta con mantequilla 
    Dieta OLIVA: Dieta con aceite de oliva virgen extra   Dieta CANOLA: Dieta con aceite de canola 
    c-HDL: lipoproteínas de alta densidad. c-LDL: Lipoproteinas de baja densidad c-VLDL: lipoproteínas 
de muy baja densidad.   
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Tabla 24.- Características basales del  perfil hormonal y de retinol y tras los tres 
períodos de intervención de acuerdo a los modelos dietéticos según el  diseño de 
cuadrados latinos 

 

Variable 

BASAL  
1 

(N=9) 

BASAL 
2 

(N=9) 

Dieta 
SAT 1 
(N=9) 

Oliva1 
(n=9) 

Dieta 
SAT 2 
(N=9) 

canola1 
(n=9) 

Oliva 2 

(n=9) 

Canola2 

(n=9) 

 

P 

Folículo estimulante 
(FSH) (mUI/ml) 

25±7 28±5 28±5,3 36±11 34±9 26±5 26±5 32±7 0.002 

Testosterona  (pg/ml) 4,3±0,8 4,0±0,6 4,6±0,4 4,1±0,6 4,5±0,6 4,1±0,7 4,1±0,9 4,4 ±0,7 0,679 

Estradiol(pg/ml) 85±7,3 81±7 94±7 95±6 92±5 91±3 90±4 84±15 0,003 

Progesterona (ng/ml) 0,5±0,1 0,5±0 0,5±0,6 0,6±0,1 0,5±0,1 0,6±0,3 0,5±0,1 0,6±0,1 0,694 

Cortisol (µg/L) 14±3,5 15±3,0 14±3,9 16±2,8 17±2,8 13±3,0 14±3,5 16±2,3 0,038 

Dehidroepiandrosterona 
(DHEA) (µg/dl) 

216±48 273±84 230±46 256±55 249±47 215±22 220±27 241±54 0,204 

Hormona 
tiroestimulante (TSH) 
(µUI/ml) 

4,4±1,8 4,1±0,9 4,7±0,7 4,0±0,7 4,8±0,5 3,8±0,6 4,6±1,0 4,6±0,4 0,283 

Triyodotironina (T3) 
(ng/ml) 

4,4±1,8 4,4±1,8 4,4±1,8 4,4±1,8 4,4±1,8 4,4±1,8 4,4±1,8 4,4±1,8 0,856 

Tiroxina (T4) (ng/dl) 2,5±0,9 2,7±0,2 2,7±0,7 2,8±0,2 2,8±0,7 2,9±0,1 2,8±0,2 2,7±0,6 0,356 

Retinol ( >80 µg/dL) 58±19 47±10,3 70±12,4 39±7,3 45±16 51±18 51±19 35±9,4 0,006 
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4.- CARACTERISTICAS BASALES DE LAS PACIENTES  Y TRAS EL 
PERIODO DE INTERVENCION SEGÚN LOS NIVELES HORMONALES 

Tabla 25.- Características basales antropometricas, bioquímicas y hormonales  
de las pacientes de acuerdo a los niveles de estradiol.    

 
Niveles de Estradiol  

Variable 
En déficit  

(<90 pg/ml) 
(n=14) 

Normal 
(>90 pg/ml) 

(n=4) 

P 

Edad (años) 57±4 54±3 0,805 
Peso (kg) 72,5±10 68±6 0,812 
Talla (m) 1,55±0,6 1,57±0,6 0,540 
IMC(kg/m2) 29,7±3 30,2±2 0,568 
Circunferencia/ cintura 95±11,0 90±5,0 0,876 
Grasa corporal  (%) 38±4,5 39±3,5 0,545 
Grasa visceral (%) 9,3±2,2 9,2 ±0,9 0,759 

BIOQUÍMICA 
   

Glucemia  (VR. 70-100 mg/dl) 85±7 87±3 0,642 
Insulina ( VR:< 25 UI/l) 9,3±2,3 10,5±2,1 0,230 
HOMA IR (VR: <2,5) 2,0±0,7 1,5±0,5 0,618 
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 182±16 187±17 0,315 
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 39,3±3,0 39,5±1,3 0,433 
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 109±13 114±9 0,308 
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33±1,9 33±0,9 0,494 
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 142±15 148±10 0,307 
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 165±5 165±7 0,131 

HORMONALES    

Folículo estimulante (FSH) 
(VR:10-40) mUI/ml) 

30±10 31±4 0,670 

Testosterona  (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,4±0,6 3,9±0,7 0,545 
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 81±6,6 91±1,8 0,930 
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,57±0,1 0,6±0,4 0,593 
Cortisol (VR.6,2-25 µg/L) 16±4,7 13±2,2 0,294 
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 
(VR:100-400 µg/dl) 

258±76 196±51 0,995 

Hormona tiroestimulante (TSH) 
 (VR:0,4 - 7 µUI/ml) 

4,9±0,8 3,1±1,4 0,395 

Triyodotironina (T3) (VR:2,30 - 
4,20 ng/ml) 

2,5±0,6 2,9±0,3 0,965 

Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 
1,76 ng/dl) 

1,0±0,4 1,1±0,3 0,385 

Retinol ( >80 µg/dL) 52±17 54,1±12 0,000 
c-HDL: lipoproteínas de alta densidad. c-LDL: Lipoproteinas de baja densidad c-VLDL: lipoproteínas de 
muy baja densidad.   
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Tabla 26.- Características antropometricas, bioquímicas,  hormonales   y de retinol al 
tras los  tres meses de la intervención dietética de acuerdo a los niveles de estradiol.  

 
En déficit  

(<90 pg/ml) 
(n=8) 

Normal 
(>90 pg/ml) 

(n=10) 

P 

Edad (años) 56±3 56,5±5 0,824 
Peso (kg) 75±10 71±9 0,321 
Talla (m) 1,55±0,6 1,55±0,6 0,369 
IMC(kg/m2) 29,2±2,9 30,3±4 0,440 
Circunferencia/ cintura 91±11,0 94±5,0 0,366 
Grasa corporal  (%) 38,8±4,0 40,4±3,5 0,378 
Grasa visceral (%) 9,2±2,2 10,1 ±2,0 0,759 

BIOQUÍMICA 
   

Glucemia  (VR. 70-100 mg/dl) 89±2 101±12 0,013 
Insulina ( VR:< 25 UI/l) 9±2,3 11±2,1 0,010 
HOMA IR (VR: <2,5) 1,9±0,7 2,7±0,5 0,006 
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 202±35 222±31 0,213 
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 43±3,0 44,4±1,3 0,250 
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 128±37 147±30 0,249 
c-VLDL (> 25 mg/dl) 30±1,9 32±0,9 0,546 
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 156±35 178±30 0,221 
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 151±28 154±23 0,218 

Relación Colesterol /HDL-C 4,5±0,1 4,8±0,4 0,292 

Relación LDL-C /HDL-C 2,9±0,7 3,2±0,6 0,965 

Relación  Triglicéridos /HDL-C 3,5±0,6 3,5±0,1 0,267 

Relación  Col No HDL /HDL-C 3,6±0,2 3,9±0,4 0,800 

HORMONALES    

Folículo estimulante (FSH)  
(VR:10-40 mUI/ml) 

25±10 34±4 0,013 

Testosterona  (VR:0,1-0,5 pg/ml) 3,7±0,6 4,8±0,7 0,002 
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 88±1,2 94±4,6 0,004 
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,56±0,1 0,57±0,4 0,929 
Cortisol (VR.6,2-25 µg/L) 13±4,7 15±2,2 0,132 
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 
(VR:100-400 µg/dl) 

226±36 241±44 0,455 

Hormona tiroestimulante (TSH) 
 (VR:0,4 - 7 µUI/ml) 

4,1±0,8 4,3±1,4 0,684 

Triyodotironina (T3) (VR:2,30 - 
4,20 ng/ml) 

2,7±0,6 2,9±0,3 0,380 

Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 
1,76 ng/dl) 

1,3±0,4 1,1±0,3 0,275 

Retinol ( >80 µg/dL) 45±16 50,1±19 0,567 
    c-HDL: lipoproteínas de alta densidad. c-LDL: Lipoproteinas de baja densidad c-VLDL: lipoproteínas 
de muy baja densidad.   
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Tabla 27.-Comparación porcentual  de las mujeres postmenopausicas de acuerdo a los 
niveles de la hormona foliculoestimulante (FSH) y estradiol basales y tras el período de 
cada intervención dietética  

 

 BASAL Dieta SAT 

(NIVELACIÓN) 

Dieta 

OLIVA 

Dieta 

CANOLA 

P 

FSH      

Normal 

(10-40 

mUI/ml) 

16 (88,9%) 14 (77,8%) 16 

(88,9%) 

15 (83,3%) 0,758 

Alto 

(>40mUI/ml) 

2 (11,1%%) 4 (22,2%) 2 (11,1%) 3 (16,7%) 

Estradiol      

Deficit 

(< 90 pg/ml) 

14 (77,8%) 4 (22,2%) 8 (44,4%) 8 (44,4%)  

0,010 

normal 

(>90 pg/ml) 

4 (22,2%) 14 (77,8%) 10 

(55,6%) 

10 (55,6%) 
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5.- CARACTERISTICAS BASALES DE LAS PACIENTES  Y TRAS EL 
PERIODO DE INTERVENCION SEGÚN LOS NIVELES DE RETINOL 

Tabla 28.- Características basales antropometricas, bioquímicas y hormonales  de las 
pacientes de acuerdo a los niveles de retinol como antioxidante.    

 
Niveles de retinol   

 
En déficit  

(<80 µg/dl) 
(n=16) 

Optimo 
(>80 µg/dl) 

(n=2) 

P 

Edad (años) 56±4 55±3 0,215 
Peso (kg) 72,5±10 68±6 0,508 
Talla (m) 1,55±0,6 1,55±0,6 0,540 
IMC(kg/m2) 30±2,9 28,6±4 0,605 
Circunferencia/ cintura 93±9,0 98±8,0 0,835 
Grasa corporal  (%) 40±4 39±3,5 0,685 
Grasa visceral (%) 9,3±1,9 9 ±2,8 0,927 

BIOQUÍMICA 
   

Glucemia  (VR. 70-100 mg/dl) 85±11 83±6,7 0,598 
Insulina ( VR:< 25 UI/l) 9,8±2,3 7,4±2,1 0,438 
HOMA IR (VR: <2,5) 2,0±0,7 1,5±0,5 0,402 
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 181±16 194±07 0,572 
c-HDL (VR: <45 mg/dl) 39,7±3,0 41±1,3 0,935 
c-LDL ( VR:100-140mg/dl) 109±34 119±46 0,480 
c-VLDL (> 25 mg/dl) 33±4 34±0,0 0,918 
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 142±14 153±6 0,513 
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 164±6 172±0 0,530 

Relación Colesterol /c-HDL 4,5±0,7 4,7±1,1 0,982 

Relación LDL-C / c-HDL 2,8±0,7 2,9±0,1 0,012 

Relación  Triglicéridos / c-HDL 4,2±0,6 4,1±0,1 0,676 

Relación  Col No HDL / c-HDL 3,6±0,7 3,7±0,1 0,300 

HORMONALES    

Folículo estimulante (FSH) (VR:10-40 
mUI/ml) 

30±10 33±3 0,940 

Testosterona  (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,3±0,6 4,7±0,7 0,245 
Estradiol(VR: >90 pg/ml) 84±8,5 83±8,4 0,009 
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,57±0,1 0,6±0,4 0,276 
Cortisol (VR.6,2-25 µg/L) 16±3,7 13±4 0,123 
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 
(VR:100-400 µg/dl) 

245±77 245±7 0,132 

Hormona tiroestimulante (TSH) 
 (VR:0,4 - 7 µUI/ml) 

4,4±0,8 5,3±1,4 0,002 

Triyodotironina (T3) (VR:2,30 - 4,20 
ng/ml) 

2,6±0,7 2,5±0,4 0,318 

Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,76 
ng/dl) 

1,1±0,4 1,0±0,3 0,649 

Retinol ( >80 µg/dL) 48±11 86,1±2 0,743 
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Tabla 29.- Características  antropometricas, bioquímicas y hormonales  de las pacientes 
de acuerdo a los niveles de retinol como antioxidante tras tres meses de  la intervención 
dietetica.    

 
Niveles de retinol  

ANTROPOMETRICA 
En déficit  

(<80 µg/dl) 
(n=16) 

Optimo 
(>80 µg/dl) 

(n=2) 

P 

Edad (años) 56±4 55±3 0,383 
Peso (kg) 72,5±10 70±6 0,637 
Talla (m) 1,55±0,6 1,55±0,6 0,786 
IMC(kg/m2) 30±2,9 29±4 0,768 
Circunferencia/ cintura 93±9,0 95±8,0 0,618 
Grasa corporal  (%) 40±4 39±3,5 0,574 
Grasa visceral (%) 10±1,9 9 ±1,8 0,609 

BIOQUÍMICA 
   

Glucemia  (VR. 70-100 mg/dl) 93±11 90±6,7 0,606 
Insulina ( VR:< 25 UI/l) 10±2,3 9±1,8 0,278 
HOMA IR (VR: <2,5) 2,3±0,7 2,0±0,5 0,363 
Colesterol (VR:<200 mg/dl) 207±34 220±46 0,410 
HDL- C (VR: <45 mg/dl) 41,7±3,0 41±1,3 0,486 
LDL- C ( VR:100-140mg/dl) 134±34 146±46 0,454 
VLDL- C (> 25 mg/dl) 32±4 33±1,2 0,368 
Colesterol NO HDL( > 140 mg/dl) 165±32 179±46 0,418 
Triacilgliceridos ( <150 mg/dl) 170±22 167±5,7 0,670 

Relación Colesterol / c-HDL 4,9±0,7 5,3±1,1 0,191 

Relación LDL-C / c-HDL 3,3±0,7 3,0±0,1 0,466 

Relación  Triglicéridos / c-HDL 3,8±0,6 4,0±0,1 0,484 

Relación  Col No HDL / c-HDL 3,9±0,7 4,3±0,1 0,221 

HORMONALES    

Folículo estimulante (FSH) (VR:14,4-
95,8 mUI/ml) 

30,4±8,8 31,1±4,2 0,821 

Testosterona  (VR:0,1-0,5 pg/ml) 4,3±0,6 4,1±0,7 0,622 
Estradiol(VR: 0-90 pg/ml) 89,2±8,5 87±8,4 0,035 
Progesterona (VR:<1 ng/ml) 0,57±0,1 0,55±0,6 0,511 
Cortisol (VR.6,2-25 µg/L) 15±3,4 13,8±4 0,671 
Dehidroepiandrosterona (DHEA) 
(VR:100-400 µg/dl) 

239±55 220±54 0,332 

Hormona tiroestimulante (TSH) 
 (VR:0,4 - 7 µUI/ml) 

4,3±0,8 4,8±1,4 0,476 

Triyodotironina (T3) (VR:2,30 - 4,20 
ng/ml) 

2,8±0,51 2,4±0,4 0,285 

Tiroxina (T4) (ng/dl) (VR: 0,89 - 1,76 
ng/dl) 

1,1±0,4 1,4±0,4 0,151 

Retinol ( >80 µg/dL) 47±15,0 86,1±3,3 0,000 
 
    c-HDL: lipoproteínas de alta densidad. c-LDL: Lipoproteinas de baja densidad c-VLDL: lipoproteínas 
de muy baja densidad.   
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Tabla 30.-Comparación porcentual  de los niveles de retinol basales y tras los  períodos 
de  intervención dietética en las mujeres estudiadas 

 

 Grupo  

Basal  Dieta SAT 

(Nivelación) 

Diet 

OLIVA 

Dieta 

CANOLA 

P 

      

Deficiencia (<20 

µg/dL) 

0 (0%) 0 (0%) 1 (5,6%) 0 (0%)  

Riesgo de 

deficiencia (20-30 

µg/dL) 

0 (0%) 2 (11,1%%) 2 (11,1%%) 2 

(11,1%%) 

NS 

Normal (>30 µg/dL) 18 (100,0%) 16 (88,9%) 15 (83,3%) 16 (88,9%)  

      

Retinol/antioxidante      

 déficit (<80 µg/dL) 16(88,9%) 14(77,8%) 16(88,9%) 16(88,9%) NS 

optimo( >80 µg/dL) 2 (11,1%%) 4(22,2%) 2(11,1%%) 2(11,1%%)  
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En la Tabla 31 se presenta el  Análisis inferencial por ANOVA Y 

BONFERRONI, por lo que dicha tabla representa el impacto de la intervención de los 

tres modelos dietéticos estudiados sobre el perfil metabólico, lipídico y hormonal de las 

mujeres postmenopausicas, donde se observa que al aplicar el estadístico Bonferroni en 

el perfil metabólico se obtuvo para la glicemia (P=0,017)  y para el  HOMA IR 

(P=0,042); mientras que en el perfil  lipídico se obtuvo para el colesterol   (P=0,002), c-

LDL (P=0,003), Colesterol NO HDL(P=0,001), Rel CT/c-HDL (P=0,000), Rel CT/c-

HDL (P=0,000), Relación  Col No HDL /c-HDL (P=0,000) y los niveles de estradiol 

(P=0,001), en el período de nivelación  tras el consumo de las grasas saturadas, debido 

al aumento de los valores previamente descritos en este mismo capítulo.  

Por otra parte puede observarse que tras la nivelación  con la dieta SAT en los 

períodos OLIVA y CANOLA,  la respuesta significativa para la  HDL-c  fue de 

P=0,000 en ambos períodos, lo que infiere que el tipo de ácidos grasos modificó esta 

lipoproteína; asimismo ocurrió con los índices aterogénicos asociados a ella, asi se 

observa que la relación CT/HDL-c presentó en el período OLIVA (P=0,015) y en el 

período CANOLA (P=0,030); la relación c-LDL/c-HDL en el período CANOLA 

(P=0,031); la relación Triglicéridos /c-HDL presentó en el período OLIVA (P=0,005) y 

en el período CANOLA (P=0,001) y la Relación  Colesterol No HDL /c-HDL  presentó 

en el período OLIVA (P=0,005) y en el período CANOLA (P=0,001). No hubo 

diferencias significativas en el período comparativo tras el consumo de CANOLA-

OLIVA, así como tampoco para los niveles hormonales, ni de retinol.  
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6.- COMPARACIONES FINALES DE LOS EFECTOS DE LA INTERVENCIÓN 
SEGÚN LOS MODELOS DIETÉTICOS ESTUDIADOS. 

Tabla 31.-  Análisis inferencial por ANOVA Y BONFERRONI de los efectos de las tres  
intervenciónes dietéticas sobre el perfil metabólico, lipídico y hormonal de las mujeres 
postmenopausicas.  

 
 

Variable 
 

 BONFERRONI 
ANOVA 
(n=18) 

 (p<0,05) 

BASAL/ 

Dieta SAT 
(Nivelación) 

(n=18) 
 (p<0,05) 

SAT/OLIVA 
(n=18) 

(p<0,05) 

SAT/CANOLA 
(n=18) 

 (p<0,05) 

Oliva/CANOLA 
(n=18) 

 (p<0,05) 

GlIcemia  (VR. 70-
100 mg/dl) 

0,004 0,017 NS NS NS 

HOMA IR (VR: 
<2,5) 

NS 0,042 NS NS NS 

 
Colesterol 
(VR:<200 mg/dl) 

 
0,008 

 
0,002 

 
NS 

 
NS 

 
NS 

c-LDL ( VR:100-
140mg/dl) 

0,010 0,003 NS NS NS 

 
c-HDL  
(VR:>45 mg/dl) 

 
0,000 

 
NS 

 
0,000 

 
0,000 

 
NS 

 
Colesterol NO 
HDL( < 140 mg/dl) 

0,014 0,001 NS NS NS 

 
Rel CT/c-HDL 
(VR:0,0-4,50) 
 

 
NS 

 
0,000 

 
0,015 

 
0,030 

 
NS 

 
Rel LDL-c/c-HDL 
(VR: 0,0-3,25) 
 

 
0,019 

 
0,000 

 
NS 

 
0,031 

 
NS 

Relación  
Triglicéridos 
/HDL-C(VR: 0,0-
3,00) 
 

0,000 NS 0,005 0,001 NS 

Relación  Col No 
HDL /c-HDL 

NS 0,000 0,024 0,009 NS 

 
Estradiol 
(VR: 0-90 pg/ml) 

 
0,002 

 
0,001 

 
NS 

 
NS 

 
NS 

Retinol ( >80 
µg/dL) 

NS NS NS NS NS 

 
    Los valores representan la Media ± D    Dieta SAT: Dieta con mantequilla Dieta OLIVA: Dieta con aceite de oliva 
virgen extra   Dieta CANOLA: Dieta con aceite de canola 
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      Tabla 32.- Comparación porcentual  de los indicadores del  perfil  lipídico de 
acuerdo al  riesgo cardiovascular en las participantes valores basales y tras los  períodos 
de  intervención dietética 

 Grupo  

Basal Dieta SAT Diet OLIVA Dieta 

CANOLA 

P 

Colesterol total      
Deseable (<200) 17 (94,4%) 4 (22,2%) 7 (38,9%) 6 (33,3%)  

0,001 Limite alto (200-239) 1 (5,6%) 9 (50%) 7 (38,9%) 7 (38,9%) 
Muy alto (>240) 0 (0%) 5 (27,8%) 4 (22,2%) 5 (27,8%) 
      
Colesterol LDL      
Optimo (<100 mg/dl) 3(16,7%) 0 (0%) 2 (11,1%) 2 (11,1%)  

 
 

0,004 

Cercano al óptimo (100 
a 129 mg/dl) 

15(83,3%) 6(33,3%) 7 (38,9%) 4 (22,2%) 

Limite alto (139-
159mg/dl) 

0 (0%) 6(33,3%) 4 (22,2%) 6 (33,3%) 

Alto (160-189 mg/dl) 0 (0%) 5 (27,8%) 1 (5,6%) 4 (22,2%) 
Muy alto (>190 mg/dl) 0 (0%) 1(5,6%) 4 (22,2%) 2 (11,1%) 
      
Colesterol HDL      
Bajo (<45 mg/dl)  18(100%) 18(100%) 15(83,3%) 9 (50%)  

0,0000 Normal (>45 mg/dl) 0(0%) 0(0%) 3(16,7%) 9(50%) 
      
Relación Colesterol 
total/c-HDL 

     

Riesgo bajo 3 (16,7%) 0 (0,0%) 6 (33,3%) 5 (27,8%)  
0,130 Riesgo moderado 15 (83,3%) 17 (94,4%) 12 (66,7%) 13 (72,2%) 

Riesgo Alto 0 (0,0%) 1  (5,6%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 
      
Relación c-LDL/ 
c-HDL 

     

Riesgo bajo 2 (11,1%) 0 (0,0%) 3 (16,7%) 3 (16,7%)  
0,000 Riesgo moderado 16 (88,9%) 5 (27,8%) 7 (38,9%) 5 (27,8%) 

Riesgo alto 0 (0,0%) 13 (72,2%) 8 (44,4%) 10(55,6%) 
      
Relación 
Trigliceridos/c-HDL 

     

Riesgo bajo 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1  (5,6%) 3 (16,7%)  
0,090 Riesgo alto 18 (100,0%) 18 (100,0%) 17 (94,4%) 15 (83,3%) 

      
Relación Colesterol no 
HDL/c-HDL 

     

Riesgo bajo 18 (100,0%) 3 (16,7%) 12 (66,7%) 15 (83,3%)  
0,012 Riesgo alto 0 (0,0%) 15 (83,3%) 6 (33,3%) 3 (16,7%) 

Los indicadores de factores de riesgo según criterios de ATP III 
Dieta SAT: Dieta con mantequilla.  Dieta MONO: Dieta con aceite de oliva virgen extra.  
c-HDL lipoproteínas de alta densidad.  c-LDL: Lipoproteinas de baja densidad,  C-VLDL: lipoproteínas 
de muy baja densidad, Col HDL: colesterol no HDL ,  TG: Triacílglicéridos , Rel:Relación
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         Finalmente se representa en la  Tabla 32 la comparación porcentual  de los valores 

basales de los indicadores del  perfil  lipídico de acuerdo al  riesgo cardiovascular y tras 

los  períodos de  intervención dietética en las participantes en el estudio, se observa con 

respecto al colesterol  que en el período basal  el 94,4 % presentaba valores deseables, 

en el periodo SAT o de nivelación con las grasas saturadas el 77,8% presentó niveles 

altos y muy altos; tras el consumo de oliva se observaron los mejores resultados ya que 

disminuyó a 61,1% los valores de colesterol altos y muy altos y la frecuencia de valores 

aceptables aumentó a 38,9% al ser comparado con el período CANOLA  (P=0,001). 

       Con respecto al colesterol LDL-c el 100% tenía valores óptimos u cercanos al 

óptimo. Posterior al período SAT, el 66,7% de las mujeres presentó valores de c-LDL 

por encima de la referencia; tras el consumo de oliva se observaron los mejores 

resultados, ya que disminuyó a 50,0% la frecuencia de los valores de LDL  colesterol 

límite alto, alto y muy alto y la frecuencia de valores de c-LDL óptimos y cercano al 

óptimo fue de 50% en comparación con el 66,7% y 33,3% respectivamente obtenido 

tras el período CANOLA  (P=0,004).  Respuesta inversa se encontró con respecto al 

colesterol HDL, con  una frecuencia de niveles bajos de esta lipoproteína en las 18 

mujeres estudiadas en el período basal y tras el período SAT; observándose la  mejor 

respuesta tras la intervención en el período CANOLA donde el 50% de las mujeres 

normalizó los valores de la c-HDL en comparación con el 16,7% tras el período OLIVA 

(P=0,000). 

          En cuanto a los indicadores aterogénicos, la relación LDL-C/c-HDL, se indica 

que el 88,9% de las mujeres en el período basal presentaban riesgo moderado,  
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después del período de niveleación con las grasas saturadas el riesgo aumento a 100%  

(27,8% moderado y 72,2% alto); observándose nuevamente que hubo una mayor  

disminución del riesgo cardiovascular en el período donde se suministro  las grasas 

monoinsaturadas y que el riesgo cardiovascular  alto disminuyó a 44,4%, en 

comparación con el período de las grasas poliinsaturadas, donde el riesgo cardiovascular  

alto fue de 55,6% (P=0,000). 

         Con respecto a la relación Colesterol NO HDL/c-HDL, se observa en el período 

basal que las 18 mujeres tenían un riesgo cardiovascular bajo,  el cual aumentó en el 

período SAT  a 83,3%, observándose que tras el período CANOLA el 83,3% de las 

mujeres presentó un riesgo cardiovascular bajo en comparación con el 66,7% observado 

posterior a la dieta OLIVA (P=0,012). 
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Los resultados del presente trabajo ponen de manifiesto que el tipo de grasas que 

conforman la dieta  modifican la respuesta metabólica, el perfil lipídico y el hormonal 

de las mujeres postmenopausicas.  De esta manera la selección del tipo de grasa dentro 

de la alimentación diaria, pueden a largo plazo dentro  de los patrones alimentarios de 

esta población  tener un efecto positivo amortiguando el riesgo cardiovascular en la 

postmenopausia. 

La preocupación por una alimentación sana ha sido una constante en toda la 

historia de la humanidad. Desde siempre la gente ha sabido que una buena alimentación 

es importante para su vida ya que incide de forma directa en el mantenimiento y 

recuperación de la salud. Son muchos los aspectos que inciden en la compra y elección 

de alimentos que hacen las personas, tales como la disponibilidad, variedad y equilibrio 

de los alimentos, el tamaño de las raciones, con la finalidad de proporcionar las calorías 

y nutrientes necesarios para mantener la salud y la vida274.  Sin embargo, las 

modificaciones dietéticas que se han producido con la transición alimentaria275, ha 

incluido cambios en el tipo de grasa consumida, favoreciendo un mayor consumo de 

grasas saturadas  y una menor ingesta de  grasas de origen vegetal y marina276. Este 

cambio en la composición de la dieta puede tener un gran efecto sobre la composición 

de ácidos grasos de los tejidos humanos  afectando  el metabolismo y la salud, 

favoreciendo el desarrollo de enfermedades crónicas no transmisibles, entre ellas las 

enfermedades cardiovasculares277. 
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En este sentido, se han identificado varios  factores de riesgo modificables para 

ECV, entre ellos tenemos: la hipertensión arterial, el sobrepeso/la obesidad y la dieta 

aterogénica. Esta última se caracteriza fundamentalemen por una alta ingesta de grasas 

saturadas y de los ácidos grasos trans; lo que puede favorecer el aumento de los niveles 

sanguíneos de c-LDL, por esta razón la recomendación dietética primaria para disminuir 

el riesgo de ECV es la disminución del consumo de grasas saturadas, en particular  el 

laurico, miristico y palmítico; así como de grasas industriales trans278.  

La postmenopausia se define  como la etapa que se inicia tras la menopausia y 

abarca un periodo de diez años de duración279. En este sentido se ha establecido como 

recomendación  A en evidencias280, que toda paciente menopaúsica debe asumir un 

estilo de vida saludable, donde la dieta juega un papel muy importante ya que el alto 

riesgo cardiovascular, ya descrito   justifica la necesidad de realizar estudios sobre los 

efectos de la alimentación sobre el perfil metabólico y lipídico; dado que  la  

intervención dietética continúa teniendo papel fundamental en la prevención primaria y 

secundaria de la cardiopatía isquemica279,280.  

Durante mucho tiempo se ha reconocido que las mujeres posmenopáusicas 

tienen un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular.  Se ha  descrito que una dieta al 

estilo occidental caracterizada por un alto contenido de grasas saturadas, azúcares 

refinados y baja en fibra, antioxidantes y pescado está asociada con un alto riesgo de 

aterosclerosis, por lo que el consumo excesivo de los ácidos grasos saturados se ha 

relacionado con un aumento en la incidencia de la enfermedad  y la mortalidad  
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coronaria. En este sentido los resultados del estudio de SWAN281,  sugirieron que el 

aumento de la enfermedad coronaria en mujeres posmenopáusicas puede, en parte, 

deberse a los aumentos acelerados de las concentraciones de lípidos y los cambios en el 

tamaño y composición de las partículas que se asocian con la transición a la 

menopausia.  Asímismo, estos autores mostraron que el c-LDL, el colesterol total y la 

apoB aumentan, así como también ocurren cambios en  la composición de las moléculas 

de lipoproteína282.  

El tamaño de las partículas de c-HDL disminuye, lo que indica una prevalencia 

de c-HDL pequeñas con menos propiedades cardiovasculares protectoras que las c-HDL 

grandes, como ya se describió anteriormente. Asímismo, la concentración de partículas 

c-LDL también cambia, con c-LDL densas proporcionalmente más pequeñas, lo cual se 

asocia más estrechamente con el riesgo de enfermedad cardiovascular106. El factor de la 

alimentación que más influye en el perfil de lípidos y el riesgo cardiovascular global es 

la composición de ácidos grasos de la dieta243 Las evidencias indican que el tipo de 

grasas es mas importante en la disminución del riesgo cardiometabólico y 

cardiovascular  que la cantidad total de las grasas de la dieta.   

El presente trabajo tuvo como objetivo comparar los valores basales y el efecto 

tras el reemplazo de una dieta rica en grasas saturadas (dieta SAT)  por una dieta rica en 

grasas monoinsaturadas (dieta OLIVA) y otra  rica en grasas poliinsaturadas (dieta 

CANOLA)  sobre el perfil  metabólico, lipídico, hormonal y sobre los valores 

plamáticos de retinol en mujeres postmenopausicas. Al asociar los efectos  obtenidos
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posterior a las tres  intervenciónes dietéticas se encontró que en el período de nivelación 

tras el consumo del modelo dietético rico en grasas saturadas,  se modificaron  en el 

perfil metabólico: la glicemia y el  HOMA IR; mientras que en el perfil  lipídico hubo 

cambios significativos para el colesterol, c-LDL,  colesterol NO HDL; en los 

indicadores aterogénicos se observó una respuesta significativa para la relación CT/ c-

HDL, relación LDL/ c-HDL y la  relación  Col No HDL / c-HDL; así como también en 

el perfil hormonal se modificaron  los niveles de estradiol.  

Por otra parte, después del reemplazo de estas grasas saturadas por AGM y 

AGPI  en los períodos OLIVA y CANOLA,  se encontró una  respuesta significativa 

para la  c-HDL  en ambos períodos, asimismo ocurrió con los índices aterogénicos 

asociados a ella. No hubo diferencias significativas en el período comparativo entre 

estos dos tipos de grasa; tampoco se encontró asociación entre los niveles hormonales, 

ni con los niveles de retinol. 

En la nivelación con la dieta SAT  aumentó el colesterol total, la c-LDL y el 

colesterol no c-HDL. En este sentido, existe fuerte evidencia que estos valores se 

asocian positivamente con un aumento  del  riesgo de ECV283; así como también,  con 

aumento de la resistencia a la insulina y  del riesgo de Diabetes Mellitus tipo 2 

(DMT2)284, debido a que aunque la menopausia es un hecho biológico y natural 

conlleva a una serie de cambios tales como: los cambios hormonales, la edad, la 

ganancia de peso, la inactividad y alteraciones del perfil lipídico 285 ,que pueden 

constituirse en factor de riesgo  para el desarrollo de estas comorbilidades. 
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En cuanto al efecto de la mantequilla como grasa saturada y su efecto 

cardiovascular; los resultados obtenidos en el presente trabajo de investigación son 

similares a los reportados por Hu y cols286,  quienes hicieron un seguimiento durante 26 

años a  84.136 enfermeras de 30 a 55 años de edad,  mostraron  que la ingesta de 

productos lácteos con la grasa completa incluyendo la mantequilla, se asoció 

significativamente asoció significativamente con un mayor riesgo de cardiopatía 

coronaria.  

Por otra parte,  Goldbohm y cols287 evaluaron la relación entre la ingesta de 

mantequilla y el riesgo de mortalidad para enfermedad coronaria y accidente 

cerebrovascular en hombres y mujeres, realizando un seguimiento de 10 años, no 

encontraron  ninguna asociación entre la mantequilla, dentro de las grasas lácteas con el 

accidente cerebrovascular en las mujeres; sin embargo, si se observó un ligero aumento 

en el riesgo de mortalidad para enfermedad coronaria, pero hay poca evidencia que 

permitan explicar las asociaciones específicas del sexo con  la ingesta de grasas 

saturadas y las enfermedades del corazón.  En otro orden de ideas, los resultados de la 

presente investigación difieren de los resultados publicados  por Shaper y cols288 

quienes hicieron un seguimiento durante 9,5 años a 7.735 hombres entre 40 a 59 años y 

no encontraron  asociación significativa entre utilizar la mantequilla como grasa para  

untar  y los eventos ECV en comparación con los que no consumían (RR: 0,87; IC del 

95%:0,79 a 1,06). 

Asimismo, los estudios epidemiológicos283 han mostrado un menor riesgo de 

ECV cuando se disminuye el consumo de grasas saturadas provenientes de productos 

lácteos y carnes rojas grasosas,  y se aumenta  el consumo de AGPI en la dieta, existe  
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una fuerte evidencia que indica que reemplazanado los AGS por AGPI reduce el riesgo 

de ECV; asimismo el uso de ácidos vegetales ricos en AGM (incluyendo canola o aceite 

de oliva disminuye el riesgo de enfermedades cardiovasculares en comparación con las  

grasas de origen animal. Por lo tanto, aunque la evidencia es más fuerte para los AGPI, 

las evidencias sugieren que las grasas SAT  podría ser reemplazado con AGM289. 

Como ya se ha descrito, el objetivo principal de esta investigación se basó en 

analizar  el impacto  de tres  intervenciones de modelos dietéticos, sobre el perfil 

metabólico, lipídico, hormonal y niveles plasmáticos de retinol, suministrados a un 

grupo de mujeres postmenopausicas durante 28 días cada uno. El primer modelo 

dietético aportó una dieta típica occidental, rica en grasas saturadas  con una fórmula 

calórica total que proporcionó 15% de proteínas, 47% de carbohidratos y 38% como 

grasas de los cuales 20% eran AGS, 12%  AGM y 6% de AGPI (omega 3). En un 

segundo período, se proporcionó una dieta rica  en aceite de oliva virgen extra con el 

mismo aporte de la fórmula calórica, pero la fórmula cualitativa de las grasas era <10% 

de AGS, 22% de AGM y 6% de AGPI(omega 3) y  finalmente se proporcionó una dieta 

con igual fórmula calórica igual para los tres períodos,  con el suministro de 38% de 

grasas conformada por < 10 % de AGS,   20% de AGM y  8 % de AGPI (omega 3). 

En este orden de ideas, al reemplazar  las grasas saturadas por grasas 

monoinsaturadas (dieta oliva) se mostró  que no hubo repercusión sobre el perfil 

metabólico; en cuanto al perfil  lipídico hubo un aumento significativo de la c-HDL, 

observándose  además una disminución  significativa del estradiol; y  no se encontró 

asociación positiva sobre el retinol plasmático. De este mismo modo, con el modelo 

dietético occidental y tras un período de 28 días de intervención con la dieta CANOLA  
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solo tuvo impacto sobre el  perfil lipídico con aumento significativo de c-HDL.  Estos 

valores ratifican la  idea de que el c-HDL puede ser más sensible a los cambios por el 

efecto de los diferentes tipos de aceites. 290,291. Estos resultados del perfil lipIdico, son 

relevantes ya que se ha demostrado que los niveles séricos bajos de c- HDL constituyen 

un factor de riesgo para la ECV y aterosclerosis prematura independiente de las 

concentraciones de c-LDL y TG; mientras que en las mujeres con enfermedad coronaria 

establecida, las c-HDL pueden ser un mejor predictor de eventos coronarios 

posteriores292.  

Por otra parte, el Estudio de Salud de las Enfermeras estima que la elevación del 

c-HDL 17 mg / dl reduce el riesgo de ECV en MPM en un 40%. Se considera que por 

cada 1 mg / dl de aumento de la  c-HDL se reduce en un 3%  la enfermedad coronaria 

en las mujeres76, lo que infiere en el presente trabajo las MPM redujeron en un 12 a 

15% su riesgo de ECV.  Asímismo, El Estudio Framingham mostró que las mujeres en 

el quintil más bajo de c-HDL tienen un riesgo relativo de tres veces mayor de sufrir 

enfermedad coronaria que las incluidas en quintil más alto. Sin embargo, la literatura 

actual es limitada en este aspecto278. 

La relación colesterol total/ c-HDL es un indicador establecido y eficiente  de la 

aterogenesis lipídica que refleja el balance  del transporte del colesterol  dentro y fuera 

de la intima arterial293,294,295. Estos 2 parámetros lipídicos   se han considerado como los  

más eficientes  para  predecir ECV.296 En el presente estudio tras la nivelación  con la 

dieta SAT en los períodos OLIVA y CANOLA, al aplicar Bonferroni se encontró  una 

asociación positiva para los índices aterogénicos principalmente para la relación CT/ c- 
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HDL; la relación c-LDL / c-HDL; la relación Triglicéridos / c-HDL y la Relación  

Colesterol No HDL / c-HDL.   

Como ya se ha descrito, producto de la ingesta de comidas sucesivas, los seres 

humanos pasan gran parte del día en un estado postprandial. En este sentido el consumo 

de alimentos ricos en grasa  favorecen la hipertriacilgliceridemia, así como  también las 

modificaciones en el patrón de las lipoproteínas. Es por ello que las variables lipídicas 

que determinan la lipemia postprandial son el colesterol total, el c-HDL y los 

triacilglicéridos basales que pueden ser considerados buenos predictores del 

comportamiento postprandial de los triacilglicéridos284,294. 

La hiperlipemia postprandial tiene muchos efectos negativos en la integridad 

vascular, inflamación, y metabolismo de ácidos grasos, pero su efecto puede ser influido 

positivamente por la dieta295 y el estilo de vida247 es una medida eficiente  de la 

aterogenesis lipídica ya que refleja el balance  del transporte del colesterol. La 

hiperlipemia se observa después del consumo  de una comida que contenga mas de 30 g 

de grasa y el aumento en el plasma de los TG ocurre cuando el consumo es alrededor de 

80 g. En la dieta occidental  se consumen al menos 3 o 4 comidas diarias con un 20% - 

70% de grasa en cada comida, el valor máximo de TG se presenta entre las 3 y 4 horas 

tras la ingesta y los niveles no retornan al estado basal hasta las 8–12  horas, se 

considera que la lipemia postprandial es probable que esté presente durante 18 horas / 

día en esta población22,23.  

          En la presente investigación un aspecto importante fue el comportamiento de los 

niveles de c-LDL, ya que en el período Basal fue de  110,1±12,7 mg/dl aumentando a 

149±30 mg/dl  tras la nivelación con la dieta SAT,  disminuyendo después de la dieta  
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OLIVA  de 149±30 a 141±43 (NS), también tras el período SAT/CANOLA  disminuyó 

de 149±30 a139±34 y en el período OLIVA/CANOLA 139±34 mg/dl, complementados 

estos valores con la relación porcentual   tras el consumo de oliva se observaron los  

mejores resultados, ya que disminuyó a 50,0% la frecuencia de los valores de c-LDL  

colesterol límite alto, alto y muy alto, por otra parte, la frecuencia de valores de c-LDL 

óptimos y cercano al óptimo fue de 50% en comparación con el 66,7% y 33,3% 

respectivamente obtenido tras el período CANOLA  (P=0,004) 

En este orden de ideas,  la presente investigación en el período de estabilización 

de las grasas (dieta Occidental), después del consumo de mantequilla se encontró un 

incremento en el colesterol a expensas de las c-LDL, efecto contrario ocurrió cuando 

consumieron aceite de oliva virgen extra y el aceite de canola, puesto que el tipo de 

ácido graso presente en los aceites consumidos se incorpora a la partícula 

lipoproteíca297. Se ha demostrado que las c-LDL son uno de los factores claves en el 

desarrollo de la ateroesclerosis, ya que son más susceptibles a la oxidación porque 

tienen mayor capacidad para entrar al sistema macrófago monocito de la pared 

arterial298; por lo que la consecuencia más interesante del cambio en la dieta implica una 

disminución en suero de colesterol total, c-LDL que sugiere un efecto anti-

aterogénico299. 

Es importante considerar que que la composición  el aceite de oliva virgen extra 

tiene en su composición: ácido oleico 55 - 83%,  linoleico 3,5 - 21.0%,   alfalinolénico  

0 - 0.9% ; además de  los componentes minoritarios: fenoles y polifenoles, alcoholes  

triterpénicos, fitoesteroles, escualeno,  y tocoferoles; a los cuales se le atribuye su efecto 

antiaterogénico mientras que el aceite de canola  está conformado por ácido oleico  51.0  
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- 65.0 %  linoleico 15.0 - 30.0%, alfalinolénico  5.0 - 14.0% además de los fitosteroles: 

el campesterol 27.6% y el sitosterol 52.3% y el brassicasterol 13.8%)  19,179,180. 

 

En la presente investigación ambos aceites tuvieron resultados similares, en los 

niveles de c-LDL, resultados similares a los publicados en diferentes  metanálisis 

realizados 250,252. Diversos estudios que comparan los efectos entre las dietas con este 

tipo de grasas, concluyeron que la c-LDL rica en oleato (OLIVA) resulta ser más 

resistente a la oxidación que la c-LDL rica en linoleato (CANOLA)19. Guasch-Ferré M 

y cols300 que  cada aumento de 10 g / d en la ingesta de aceite de oliva extravirgen se 

asoció con una reducción del 10% en el riesgo de eventos cardiovasculares. Por el 

contrario, el consumo de aceite de oliva común no se asoció significativamente con la 

morbilidad y mortalidad cardiovascular. Asímismo, Bendinelli B y cols131 en el estudio  

EPICOR de las mujeres italianas, concluyeron que  el consumo de aceite de oliva se 

asoció con un menor riesgo de enfermedad coronaria.  

 

Como se ha mencionado, la menopausia conduce a cambios en el perfil de 

lípidos mediante la reducción de c-HDL, y la elevación de CT, TG, c-LDL y c-VLDL, 

aumentando así el riesgo de enfermedad cardiovascular.  En este sentido, en una 

muestra de 1,054 mujeres menopausicas del estudio SWAN (Estudio Nacional de Salud 

Femenina), el cual se diseñó específicamente para evaluar los cambios en la salud que 

ocurren durante la transición a la menopausia, sugirieron que no sólo las  
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concentraciones de c-LDL aumentan, sino que también cambió la composición de las 

moléculas de lipoproteína45. 

El contenido de grasa y el tipo de ácidos grasos de la dieta pueden modular el 

diámetro y densidad de las partículas de c-LDL, y pueden influir en la expresión del 

fenotipo B259,260,301.  Aunque no fue objetivo del presente estudio, es importante  resaltar 

que  diversos estudios han evidenciado que las dietas enriquecidas en aceite de oliva 

virgen extra  inducen un aumento de las HDL pequeñas y densas con abundante 

apolipoproteína A-IV y cargadas de paraoxonasa que controlan la evolución de la 

lesión. Estas partículas enriquecidas en apolipoproteína A-IV son muy eficaces en la 

inactivación de los peróxidos presentes en las lipoproteínas de baja densidad, 

considerados causa del inicio de la aterosclerosis300. No se encontró en la literatura 

información relacionada con este aspecto con el uso del aceite de canola. 

 

En otro orden de ideas, el estrógeno se ha demostrado que desempeña un papel 

fisiológico en el sistema cardiovascular mediante la protección contra la enfermedad 

cardíaca302. Esto se facilita a través de su efecto ateroprotector en la estabilización de la 

placa y la formación de vasos colaterales; también tienen varios mecanismos cardio-

protectores que cambian el tono vascular mediante el aumento de la producción de 

óxido nítrico 304. Por otra parte, estabilizan las células endoteliales, que proporcionan  

los efectos antioxidantes y alteran la proteína fibrinolítica303-306.  Todos estos 

mecanismos de protección  cardiovascular   se pierden con el inicio de Menopausia307.  
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En cuanto al perfil hormonal, en el presente trabajo se observó que al finalizar  el 

período de la dieta SAT, se observó un aumento significativo de estradiol; mientras que 

al finalizar los periodos con la dieta OLIVA  y la dieta CANOLA,  ambos aceites 

disminuyeron estos valores. Estos resultados difieren de varios estudios 

transversales308,309 que reportaron que no encontraron asociación significativa de la 

ingesta de grasas con estrona o estradiol en MPM.  Tambien, Katouyanni K et al310 

reportaron que el consumo de grasas no estuvo relacionado con la estrona y estradiol 

urinaria en 88 mujeres posmenopáusicas en Grecia. 

Otra hormona estudiada fue DHEA, no encontrándose cambios en sus niveles en 

los 3 períodos,  pero se observó una disminución significativa  del estradiol, posterior al 

consumo de aceite de oliva. Los resultados anteriormente descritos, difieren de Nagata y 

cols309  quienes estudiaron en 324 MPM la asociación entre la ingesta de grasa con 

niveles séricos de estrona, estradiol, testosterona y sulfato de dehidroepiandrosterona  

(DHEAS) en MPM, encontraron que la estrona sérica y el DHEAS se asociaron 

positivamente con el porcentaje de energía procedente de grasa total, aunque las 

estronas  no se relacionaron con el consumo de grasas monoinsaturadas y 

poliinsaturadas, el DHEAS si presentó asociación significativa. La estrona en suero y 

las concentraciones de DHEAS aumentaron 11,8 y 9,3%, respectivamente, con un 

aumento del 5% en el porcentaje de energía de la grasa total.  

 

  Asímismo, se investigó el efecto de las grasas de las 3 dietas sobre los niveles de 

retinol. Los niveles séricos de vitamina A requeridos para ofrecer una protección  
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antioxidante y contribuir a la prevención de la enfermedad isquémica cardíaca 306.  En el 

presente estudio los valores de retinol  de las MPM estuvieron en niveles sub-optimos 

en los tres períodos. Aún cuando no se encontraron valores para MPM, los valores  

obtenidos en la presente investigación concuerdan con los valores reportados  en el 

subestudio  de vitaminas del proyecto WHO/MONICA, realizado en 26 países311. De 

cada país se obtuvieron de cien personas seleccionadas al azar, muestras de plasma que 

fueron procesadas para determinar niveles de alfa-tocoferol, vitamina C y beta-caroteno. 

Encontraron que en  sujetos saludables de 40 a 49 años de edad los niveles de retinol fue 

menor de 60 µg/dL, esta baja  reserva de antioxidantes, pudiera explicarse por el bajo 

consumo de frutas y vegetales, dentro de los hábitos alimentarios312,313     

 

 Este es el primer estudio relacionado con el consumo de grasas en MPM que se 

realiza en Venezuela y posiblemente a nivel de Latinoamérica, ya que no se encontró 

literatura que permitiera comparar estos tres aspectos, por lo que es  importante  

continuar estudios para obtener más evidencias  que permitan establecer pautas en la 

intervención dietética  en este ciclo de la vida. 

Discusión 
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1.-CONCLUSION PRINCIPAL 

 

 El consumo de un modelo de dieta rica  en aceite de oliva virgen extra, modificó 

favorablemente el perfil lipídico de las mujeres postmenopaúsicas. Así dicho modelo 

indujo un aumento en las concentraciones plasmáticas  de  c-HDL y una disminución en 

los niveles de c-LDL comparado con la dieta rica en grasas saturadas; no se observaron 

variaciones para el colesterol total, c-VLDL y triacilglicéridos. Asimismo,  la dieta rica 

en aceite de canola  favoreció un aumento en las concentraciones de c-HDL, con 

mayores niveles c-LDL, sin modificar el resto del perfil lipídico. 

 

2.- CONCLUSIONES SECUNDARIAS 

 

1. La ingesta de una dieta rica en grasas saturadas  indujo un aumento de la 

resistencia a la insulina en la misma población de mujeres. No se observaron 

cambios tras la administración de las  dietas ricas en grasas monoinsaturadas y 

polinsaturadas.    

 

2. La dieta rica en grasas saturadas favoreció el aumento plasmático del estradiol, 

sin inducir modificaciones en las concentraciones de FSH, testosterona, 

progesterona, cortisol, DHEA, TSH, T3 y T4. Además se observó que la dieta 

rica en aceite de oliva virgen extra indujo una disminución de los valores  de 

estradiol, sin  afectar al resto; mientras que el modelo de dieta rica en aceite de 

canola no estimuló  cambios en los niveles hormonales estudiados. 

 

Conclusiones 
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3. El consumo de los tres modelos dietéticos estudiados no indujo cambios sobre 

los niveles plasmáticos de retinol. 
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ABREVIATURAS 

Siglas Significado 
 

AB Äcidos biliares 

O2·- Anión superóxido 

Acetil CoA Acetil Coenzima A 

ONOO- Anión peroxinitrito 

AOV Aceite de oliva virgen 

AGL Ácidos grasos libres 

AGM Ácidos grasos monoinsaturados 

AGP Acidos grasos poliinsaturados 

AGS Ácidos grasos saturados 

EPA Ácido eicosapentaenoico 

ACV Accidente cerebrovascular 

DHA Ácido docosahexaenoico 

Apo Apolipoproteina 

CETP Complejo de transferencia de ésteres de colesterol 

CT Colesterol total 

NO2 dióxido de nitrógeno 

DIETA SAT Dieta rica en mantequilla  

DIETA OLIVA dieta rica en aceite de oliva virgen extra 

DIETA CANOLA dieta rica en aceite de colza o canola 

DM Dieta Mediterranea 

DHEA Dehidroepiandrosterona  

 

Abreviaturas 
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ABREVIATURAS 

Siglas Significado 
 

ROS Especies reactivas de oxigeno 

ECV Enfermedad cardiovascular 

EPIC The European Prospective Investigation into Cancer 

and Nutrition Study 

SWAN Estudio Nacional de Salud Femenina 

WHI Estudio Women’s Health Initiative 

 

EDHF Factor hiperpolarizante derivado del endotelio 

EORF Factor de relajación endotelial 

EDRFs, Factores relajantes derivados del endotelio 

EDCFs Factores contráctiles del endotelio 

FL Fosfolipidos 

HMGCoA 3-Hidroxi-metil-glutaril-coenzimaA 

The HALE study Healthy Ageing: a Longitudinal study in Europe 

CCP Hoyos revestidos (clathrin coated pits) 
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ABREVIATURAS 

Siglas Significado 
 

GH Hormona de crecimiento 

LH Hormona luteinizante 

FDA Food and Drug Administration 

FSH Hormona folículo estimulante 

IMC Índice de masa corporal 

IM Infarto del miocardio 

IR Ingesta recomendada 

LCAT Lecitfn:colesteral aciltransferasa 

c-LDL Lipoproteinas de baja densidad 

Lp(a) Lipoprateina (a) 

LPL Lipaprotein-lipasa endotelial 

c-HDL Lipoproteina de alta densidad 

VCAM-1 Molécula vascular de adhesión celular-1 

MPM Mujeres postmenopausicas 

ICAM-1 molécula de adhesión intercellular -1 

PRL Prolactina 

PGH2 Prostaglandina H2 

PGI2 Prostaciclina, 

MTP Proteína microsomal transportadora de 

triglicéridos 

RBP4 Proteína 4 ligadora de retinol   

 

 

Abreviaturas 



   

 

183 
 

 

ABREVIATURAS 

Siglas Significado 
 

PLTP, Proteína de transferencia de los fosfolípidos  

PGF2α Prostaglandina F2α 

MCP-1 proteína-1 quemostática del monocito 

CE Pool de ésteres de colesterol 

RLDL receptor para las LDL-c  

RL Radicales libres 

SRBI Scavenger receptor class B type I 

The SENECA The Survey in Europe on Nutrition and the Elderly: a 

Concerted Action 

HPS The Health Professional Follow-up Study 

MEDIS The Mediterranean Islands Study 

TxA2 Tromboxano A2 

QM Quilomicrones 

PCTV Vesicula  transportadora de pre-quilomicrones 
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