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RESUMEN: El objetivo del presente trabajo
fue analizar la evolucion de los lipidos
plasmaticos y tisulares, el peso corporal y la
ingesta caldrica en el modelo de ratas
dislipémicas por alimentacion cronica (30
semanas) con dietarica en sacarosa,
cuando se reduce el porcentaje del
disacarido de un 63% (p/p) aun 20%
durante 12 semanas mas. La evaluacion
secuencial (30, 34, 38 y 42 semanas) del
cambio de dieta mostrd en los animales con
DRS-20% una disminucion tanto en el peso
corporal como en el peso del tejido adiposo
que se acentud al final del periodo
experimental. Alasemana 42 la
normalizacion de los triglicéridos
plasmaticos se asoci6 a un significativo
descenso del pool de triglicéridos hepaticos
sin modificacion en el elevado contenido de
triglicéridos musculares. En este mismo
periodo los niveles de glucosay &cidos
grasos libres disminuyeron
significativamente sin modificacion dela
insulinemia. Este trabajo demuestra que con
un menor porcentaje de sacarosa en la dieta
es posible lograr mejoras significativas en

las alteraciones presentes enun modelo de
dislipemia y resistencia insulinica.

PALABRAS CLAVE: dislipemia, peso corporal,
sacarosa, dieta.

SUMMARY: Effect of sucrose percentage in the
diet on adiposity and dyslipidemia in an
expenimental animal model of insulin
resistance.

Fortino, M.A.; Lombardo Y.B.; Chicco A.G.

The aim of this study was to analyze the
evolution of body weight, caloric intake and
plasma and tissue triglyceride in a dyslipemic
animal model induced by chronic
administration of a sucrose-rich diet (30
weeks) when the percentage of sucrose was
reduced from 63% to 20% (w/w) during 12
weeks. The sequential evolution (30, 34, 38
and 42 weeks) of the diet change showed a
decrease in both body weight and total
adipose weight inthe SRD-20% that was
more important at the end of the experimental
period. At 42 weeks there was a
normalization of plasma triglycerides



associated with a significant decrease of the
liver triglycerides but without changes in the
increased levels of muscle triglycerides. At
the same time plasma glucose and free fatty
acids were significantly decreased without
any changes in plasma insulin levels. In
conclusion, it seems possible to achieve an
improvement of the dyslipidemia in this
experimental animal model by reducing the
amount of the single sugar in the diet.
KEYWORDS: dyslipidemia, body weight,
sucrose, diet.
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Introduccién

En la actualidad se observa un crecimiento
alarmanie de patologias involucradas en el Sin-
drome Plurimetabdlico, entre ellas obesidad,
insulino-resistencia, dislipidemiay diabetes tipo
2(1). Los macronutrientes de la dieta (ej: gra-
sas e hidratos de carbono) juegan un rol muy
importante en el desarrollo de la dislipemia yla
resistencia insulinica. Mas aun, en los Gltimos
anos un creciente nimero de estudios a nivel
humano sugieren una relacién entre estas pa-
tologias y el mayor consumo de azlcares re-
finados y bebidas gaseosas con alto conteni-
do de fructosa, en parlicular en nifos y
adolescentes (2-7).

Anivel experimental, especialmente en roe-
dores, se ha demostrado que ingestas ricas en
hidratos de carbono simples (sacarosa y/o
fructosa) conducen a insulino-resistencia y
dislipemia (8-10). Mas aun, la magnitud de las
alteraciones encontradas varia con la cantidad
y tipo de carbohidratos de ladietay con la du-
racion de la ingesta (11-15). Al respecto nuestro
grupo (16} ha demostrado que ratas alimenta-
das crénicamente (30 semanas) con unadieta
rica en sacarosa (DRS) desarrollan dislipemia

(niveles elevados de triglicéridos (TG) y acidos
grasos libres (AGL) plasméticos), resistencia
insulinica periférica global, moderada hiper-
glucemiay nomoinsulinemia. Estas alteraciones
se acompanan de moderado incremento del
peso corporal y de laingesta calérica.

Si bien existen trabajos a nivel experimental
que estudian la posibilidad de prevenir la apa-
ricidn de las alteraciones inducidas por dietas
ricas en sacarosa y/o fructosa (17,18), son muy
escasos los estudios que brindan informacién
sobre la posibilidad de revertir y/o mejorar las
anormalidades antes mencionadas una vez
que estan bien establecidas. Denlro de estos
se encuentran los que implican intervenciones
farmacolégicas (19) y los que implican manipu-
laciones nutricionales. En este dltimo grupo.
Coheny col. (20) hace ya 4 décadas observa-
ron que laintolerancia a la glucosa inducida en
ratas alimentadas durante tres meses con DRS
(67% p/p) podia revertirse cuando la fuente de
hidrato de carbono de la dieta (sacarosa) era
reemplazada por almidén por un periodo de
almenosunmes. Y que. sin embargo, cuando
estos animales volvian a alimentarse con la
DRS, laintolerancia a la glucosa aparecia nue-
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vamente en solo una semana. En trabajos mas
recientes se ha demostrado que es posible

normalizar la dislipemia. la homeoslasis de la -

glucosa y la resistencia insulinica cuando a

«estos animales se les suministra aceite de hi-
gado de bacalao (en lugar de aceite de maiz)
como fuente de grasa dietaria durante las
ultimas 8 semanas de ingesta (16).

Dentro de este contexto resulta interesante
estudiar la evolucidén de la dislipemia y el conteni-
do de lipidos tisulares asi como del peso corpo-
raly la ingesta caldrica en el modelo nutricional
de ratas alimentadas cronicamente con DRS,
cuando el cambio nutricional que serealizaesla
reduccion del porcentaje de sacarcsa de un 63%
(p/p) a un 20% (p/p) durante las dltimas sema-
nas de ingesta. La canlidad de sacarosa
administrada contiene —-de acuerdo a las
estadisticas de las Ultimas décadas- unapropor-
cion de fructosa semejante al consumo prome-
dio de la poblacion en general.

Materiales y métodos

Animales y dietas

Se utilizaron ratas machos de la cepa Wistar
provenientes de la Comision Nacional de Ener-
gia Atomica (CONEA), Buenos Aires Argentina
conun pesoinicial de 180-200 g. Durante todo
el periodo experimental los animales se man-
tuvieron en bioterio estandarizado y bajo con-
diciones controladas de temperatura (22 *
1°C), humedad y ciclo luz/ oscuridad (7:00 —
19:00 hs). Luego de una semana de aclimata-
cidn las ratas fueron divididas aleatoriamente
en dos grupos: el grupo experimental recibio
una dieta semisintética rica en sacarosa 63%
p/p (DRS-63%). mientras que el grupo control
recibié la misma dieta en la cual la sacarosa se
reemplazo isocaléricamente por almidén (DC).
Alcanzadas las 30 semanas de dieta el grupo
DRS se subdividié en dos subgrupos: uno
continud con la DRS-63% hasta el final de la

experiencia (42 semanas), mientras que enel
otro subgrupo se sustituyo la sacarosa 63%
por sacarosa 20% + almidon 43% (DRS-20%).
Los animales del grupo control continuaron con
la DC hasta alcanzar las 42 semanas deingesta.
La Tabla 1 muestra la composicion de las dietas
cuyos componentes se basan en las recomen-
daciones del Comité ad hoc del "American
Institute of Nutrition” (21). Las mismas fueron
preparadas sermanalmente y mantenidas a4 °C
hasta el momento del consumo. Todas proveen
aproximadamente 16.05 KJ/g de comida seca
y se administraron ad libitum. Los animales de
cada lote y sublote fueron sacrificados
secuencialmente a partir de la semana 30 de
ingesta como se detallaen la Figura 1.

Durante todo el periodo experimental se
determind la ganancia de peso y la ingesta
caldrica dos veces por semana. La energia
ingerida por cada gramo de peso corporal
ganado denominada “cficiencia” ( KJ/g), fue
determinada como un indicador digestivo y
metabdlico de la facilidad con que la energia
consumida se adicioné al peso corporal (22).
Finalizado el periodo experimental de ingesta
se retird la comida de las jaulas respectivas a
las 7:00 hs y las experiencias se llevaron acabo
entre las 8:00y las 10:00 hs. Los animales fue-
ron anestesiados intraperitonealmente con
pentobarbital sodico (60 mg/ kg de peso cor-
poral). Las muestras de sangre fueron extrai-
das de la vena cava inferior e inmediatamente
centrifugadas a 4°C. El suero obtenido se utili-
26 imediatamente o se conservo a-20°C has-
ta su procesamiento (no mas de 1 semana).
Muestras de tejidos (higado, tejido adiposo
epididimaly retroperitoneal, musculo esqueléti-
coy cardiaco) fueron obtenidas inmediatamente
después de la extraccion de sangre, congela-
dos utilizando una pinza de Wollemberger pre-
viamente enfriada la temperatura de nieve
carbonica y conservados a la temperatura de
N, liquido hasta su procesamiento.



Meétodos analiticos

Los parametros plasmaticos evaluados por
métodos espectrofotométricos fueron: tri-
glicéridos (23), glucosa (24) y acidos grasos li-
bres (25). Lainsulina fue dosada mediante en-
sayo inmunorreactivo (26) utilizando un estandar
de insulina de rata (Novo Nordisk,
Copenhague, Dinamarca). En homoge-
neizados de lejidos hepatico y muscular es-
quelético se cuantificé el conlenido de
triglicéridos (23).

Anélisis estadistico

Los resultados se expresaron como media
+ SEM. El estudio estadistico entre grupos se
realiz6 por analisis de varianza de un factory
posterior test de Newman Keuls para exami-
nar las diferencias entre pares de medias (27).
Valores de p<0.05 fueron consideradas
estadisticamente significativos.

Resultados .

Incremento de peso, ingesta calorica
yeficiencia

Como se demostrara previamente (19.28) la
ganancia de peso y la ingesta calorica de las
ratas DRS-63% fue significativamente mayor
(p<0.05) a la observada en los respeclivos
controles etarios alimentados con DC (Tabla 2).
Al prolongarse la DRS-63% por 12 semanas
se mantienen las mismas diferencias
significativas de estos pardmetros. Cuando la
sacarosa se sustituye parcialmente por
almiddn (DRS-20%) desde la semana 30 ala
42, la ganancia de peso es ligeramente menar
(10% en DRS-20% vs 16% en DRS-63%) y no
muestra diferencia significativa con el grupo
DC. Por su parte, laingesta caldrica, no mostré
diferencia significativa con el grupo control en
ninguno de los tiempos evaluados (semanas
34.38y42).
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Laenergiaingerida por cada gramo de peso
corporal ganado (eficiencia) mostré un valor
menor en el grupo DC comparado con la DRS-
63% (538,9 KJ/g vs 387.5 KJ/g p< 0.05). La
DRS-20% presentd un valor intermedio (473.8
KJ/g, p< 0.05) comparado con los otros dos
grupos.

Peso de! higado y del tejido adiposo
epididimaly retroperitoneal

No se observaron diferencias significativas
en el peso del higado expresado tanto en for-
ma absoluta como relativa (g/100 g de peso
corporal) en ninguno de los grupos experi-
mentales, ni en los liempos de ingesta, com-
parados con el lote conirol. El peso del tejido
adiposo (epididimal y retroperitoneal) se
incrementd significativamente en los animales
alimentados con DRS-63% comparado con el
grupo control (p<0.05) en cada uno de los tiem-
pos analizados. Respecto ala dieta DRS-20%.
el peso del tejido adiposo (epididimal y
refroperitoneal) disminuyo significativamente
(p< 0.05) a partir de las 8 semanas del cam-
bio dietario cuando se comparo con el grupo
alimentado con DRS-63%. Sin embargo los
valores obtenidos son ain significativaménte
mayores (p< 0.05) a los observados en el
grupo control (Figuras 2Avy 2B).

Triglicéridos plasmaticos y tisulares

La Figura 3Amuestra los niveles detriglicéridos
plasméticos. Los animales alimentados con DRS-
63% muestran niveles de triglicéndos plasmaticos
elevados (p< 0.05) respectoalos animales ali-
mentados con DC a las 30 semanas. La
hipertrigliceridemia permanece estable cuandola
ingesta continGia hasta la semana 42. Cuandola
sacarosa es sustituida parcialmente por aimidon
(DRS-20%) los niveles de triglicéridos plas-
maticos descienden secuencialmente, siendo
significativamente diferentes (p< 0.05) y
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alcanzando ala semana 42 valores semejantes
alos observados en el lote DC.

Ala semana 30 de ingesta el contenido de
triglicéridos hepaticos se incremento significati-
vamente enlos animales alimentados con DRS-
63% conrespecto a los animales alimentados
con DC (p<0.05) permaneciendo elevados
hasta la semana 42, Cuando se sustituyo par-
cialmente el contenido de sacarosa dietaria
(DRS-20%) el contenido de triglicéridos hepati-
cos descendid a partir de la semana 38 de
ingesta, manteniéndose en estos niveles hasta
la semana 42, Sin embargo, al finalizar la expe-
riencia el contenido de triglicéridos hepaticos es
aun significativamente mayor que el cbservado
en los animales de igual sexo y edad
alimentados con DC (Figura 3B).

En la Figura 3C observamos que el incre-
mento (p<0.05) en el contenido de triglicéridos
musculares tanto en el misculo gastrocnemio
como cardiaco inducido por laingesta créni-
ca con DRS-63% no se modifica con la sustitu-
cion de sacarosa de la dieta (DRS-20%) du-
ranie el periodo analizado.

Determinaciones plasmaticas de &cidos
grasos libres, glucosa e insulina

De acuerdo a los resultados antes expues-
tos se evaluaron en la semana 42 de la ingesta
los niveles de acidos grasos libres, glucosa e
insulina. En la Tabla 3 observamos que los
animales alimentados con DRS-63% mostra-
ron niveles de 4cidos grasos libres y glucosa
significativamente mayores cuando se compa-
raron conlos de animales alimentados con DC.
Cuando se sustituye parciaimente el porcenta-
je de sacarosa de la dieta (DRS-20%) se ob-
serva un descenso significativo (p<0.05) de
ambos parametros que no llegan a los valo-
res observados en el lote control. Los cambios
en estos pardmetros no parecen relacionarse
con diferencias en los niveles basales de

insulina plasmatica, ya que los tres grupos de
animales presentan insulinemia semejante al
final del periodo experimental (Tabla 3).

Discusién

En el presente trabajo demostramos que la
dislipemia y moderada obesidad inducida en
animales de experimentacion por ingesta croni-
ca (42 semanas) de una dieta rica en sacarosa
(DRS-63%) puede mejorarse sustituyendo par-
cialmente el contenido de hidrato de carbono sim-
ple por almidén (DRS-20%) durante las Gltimas
12 semanas de ingesta. Esta sustitucion induce:
1. menor incremento del peso corporal y de la
adiposidad visceral; 2. normalizacién de los ni-
veles de triglicéridos plasmaticos con disminu-
cion del contenido de TG hepéticos y sin modifi-
caciones en el incremento de los triglicéridos
musculares; 3. descenso significativo de los ni-
veles de acidos grasos libres y de glucosa
plasmatica sin modificacion de lainsulinemia.

El peso del tejido adiposo epididimal se rela-
ciona en forma lineal con el peso corporal, mien-
tras que €l tejido adiposo retroperitoneal lo hace
enforma exponencial (29}, resultando asiindica-
dores confiables del incremento del peso cor-
poral por acumulacion de grasa abdominal. El
menor incremento de peso, y por ende de gra-
sa abdominal, observado en los animales ali-
mentados con DRS-20% cuando se compara
con el grupo alimentado con DRS-63% podria
ser atribuido ala diferencia enla ingesta calérica
entre los grupos dietarios. Sin embargo no pue-
de descartarse un efecto de la dieta ya que
muestra una mayor eficiencia entransformar la
energia ingerida en acumulacion grasa cuando
contiene elevada cantidad de sacarosa.

El metabolismo hepatico de la fructosa es
considerado un fuerte inductor de la lipogé-
nesis en dicho tejido (30-32), Ademés el conte-
nido de triglicéridos plasmaticos es el resulta-
do de un equilibrio entre la secrecion hepatica
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de VLDL-TG y su remocion por los diferentes
tejidos periféricos. Al respecto, Lombardo y
col. (33), han demostrado en ratas alimentadas
cronicamenic con DRS-63% que la
hipertrigliceridemia es el resultado de un
incremento en el contenido de triglicéridos he-
paticos, una mayor secrecion de VLDL-TG y
una disminucion en la velocidad de remocion
de los TG plasmaticos. La normalizacién de la
hipertrigliceridemia en presencia de un conte-
nido de triglicéridos hepéaticos aun elevado en
los animales con DRS-20% nos sugiere que los
mecanismos inducidos por la ingesta de
fructosa de la dieta tienden a mejorarse posi-
blemente por la menor cantidad de ese
monosacarido presente en la dieta, Por otra
parte, la significativa reduccion (aproximada-
mente a la mitad) del nivel de AGL plasméticos
implica una menor disponibilidad de los mis-
mos para la esterificacion y sintesis hepética
de friglicéridos. Coheny col. (34) demostraron
en ratas que el cambio en la cantidad de
fructosa presente en la dieta por almidon dis-
minuye las actividades de enzimas lipogénicas
inducidas por sacarosa/fructosay la captacion
hepatica de acidos grasos libres plasmaticos
por reduccion de su disponibilidad a partir del
tejido adiposo. Por otra parte, trabajos de
Lombardoy col. (16,19, 28) han demostrado que
aulin en presencia de altas concentraciones de
sacarosa en la dieta, la administracion de
farmacos como troglitazona o la sustitucion
sustitucién parcial del tipo de grasa dietaria
{aceite de maiz por aceite de higado de baca-
lao -rico en n-3-) logra normalizar la dislipemia
(triglicéridos y 4cidos grasos libres plasmé-
ticos) que se acompana con un menor conte-
nido de triglicéridos hepéticos.
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Enlas ratas alimentadas con la DRS-20%,
aun en presencia de triglicéridos plasmaticos
normales, los niveles de acidos grasos libres
contintian siendo elevados costituyendo un
apreciable sustrato lipidico para los tejidos
periféricos, en particular aquellos donde es
utilizado en forma preferencial. Esto Ultimo
podria explicar la ausencia de cambios enen
el contenido de triglicéridos musculares en las
ratas alimentadas con DRS-20%.

Altos niveles niveles de acidos grasos libres
plasmaéticos asi como su metabolismo en los
tejidos periféricos estan involucrados en la
sensibilidad insulinica (35-37). En este contexto
los resultados del presente estudio demues-
tran que ante una disminucion significativa de
los lipidos plasmaticos se observan cambios
favorables enlos niveles de glucemia.

De los datos obtenidos cabria preguntarse
si el reemplazo parcial de sacarosa se prolon-
gara en el tiempo, podria llegarse a una rever-
sidn de los parametros biogquimico-metabdlicos
inducidos por una dieta rica en este carbohidra-
to. Si bien es dificil extrapolar los resultados de
estay otras experiencias realizadas en anima-
les alos humanos, estos hallazgos avalan los
esfuerzos que se estan realizando en el sentido
de disminuir el consumo de fructosa en la po-
blacién en general y los ninos y adolescentes
en particular. Mayor cantidad de trabajos utili-
zando manipulaciones nutricionales son nece-
sarios para comprender los mecanismos invo-
lucrados y poder realizar aportes que
contribuyan a la prevencion y/o mejora de las
patologias asociadas al Sindrome Metabdlico
(tales como obesidad, diabetes, dislipemiaetc.)
que estan en continuo crecimiento.
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Figura 1: Esquema experimental

DRS63% (p'pi
DRS-63% {(p'p) e e —
IXRS-20% (p'p)
DC: dieta control;DRS-63%: dieta rica en
E De BE sacaros 63% p/p;DRS-20%: dieta rica en
T == ;?é :‘.I: ? ﬁ sacarosa 20% p/p.
Las flechas indican las semanas de dieta en las
semanas de dieta
cuales se efectuaron los sacrificios.

Tabla 1: Composicién de las dietas experimentales’.

Componentes Dietas

oo DRS-63% DRS-20%

%enpeso  |%enKJ [%enpeso  [%enKJ %enpeso |%enkKJ

Almiddn 63 65.8 ] - 43 449
Sacarosa - - 63 65.8 20 209
Caseina 17 16.4 17 16.4 17 16.4
Aceite maiz |7 17.8 7 117.8 7 17.8
Vitaminas® |1 1 | 1
Fibra 8 8 8
Sales? |35 35 as
Colina* 0.2 0.2 0.2
Metionina 10.3 0.3 0.3

1. La composicion de las dietas esta basada en las recomendaciones del Comité ad hoc del
“American Institute of Nutrition". DC: dieta control; DRS-63%: dieta rica en sacarosa 63% p/p;
DRS-20%: dieta rica en sacarosa 20% p/p

2. Mezcla de vitaminas AIN-93M-VX (g/kg de dieta): Vitamina A (500.000 Ul/g) 0,8; vitamina D,
{400.000 Ul/g) 2,75, vitamina E (500 Ul/g) 15.0; vitamina K, 0,075; biotina, 0.020; vitamnina B12,
2500; acido félico 0,200; niacina 3,0, pantotenato de calcio 1,6; piridoxina HCI 0,7; rivoflavina 0,6;
tiamina HCI 0,6.

3. Mezcla de sales AIN-93M-MX (g/kg de dieta): carbonato de calcio, 357,0; fosfato monobdsico
de polasio, 250 ; cloruro de sodio, 74,0; sulfato de potasio, 46,6; citrato de potasio
monohidratado,28,0; dxido de magnesio, 24,0; citrato férrico, 6,06; carbonato de zinc, 1,65;
carbonato de manganeso, 0,63; carbonato clprico, 0,30; yodato de potasio, 0,01; selenato de
sodio, 0,01025; molibdato de amonio, 0,00795; cromato de potasio, 0,275.

4. Bitartrato
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Tabla 2: Peso corporal, ganancia de peso e ingesia vawiica en lotes alimentados con diferentes
dietas experimentales.

Dieta |Psso corporal | Peso corporal ]mgesta ]Peso corporal IIngBSIa
(@) (@ | calérica l(g) |caldrica
inicial sem. 30 (KJ/dia) | sem, 42 (KJ/dia)
sem, 1-30 |sem. 30-42
DC 1902+ 9.9* 4091 = 18.0° [254.1 = 11.9° [4565 = 18° |2432 = 113"
DRS-63% (1940 £ 3.5 |462.5 = 10.2° (3202 + 12.7° |5208 + 14.1¢ (3284 = 13.6°
DRS-20% | 4969 + 6.8 |2428+ 7.8

Los valores se expresan como promedio = SEM (n=6). Los valores en cada columna con letras
supraescrilas diferentes son significativamente diferentes (p < 0.05) cuando cada variable es
comparada con el test de Newman Keuls. DC: dieta control; DRS-63%: dieta rica en sacarosa
63% p/p; DRS-20%: dieta rica en sacarosa 20% p/p.

Figura 2: Peso del tejido adiposo epididimal y retroperitoneal de los animales alimentados con las
diferentes dietas. Tejido adiposo epididimal (24), Tejido adiposo retroperitoneal (2B).

%250 % 250

200 200 . L
150 150
100 100
£0 &0
0 0

30 M 38 42 30 3 38 42
WDRS 63% WORS 0% semansy WDRSEI% BMORS20% ot

Los valores promedio + SEM (n=6) se expresan en porcentaje lomando como 100% el peso de
los tejidos adiposos respectivos en los animales alimentados con dieta control a cada uno de los
tiempos. DC: dieta control; DRS-63%: dieta rica en sacarosa 63% p/p; DRS-20%: dieta rica en
sacarosa 20% p/p.

*p< 0.05 DRS-20 % vs DRS-63%
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Figura 3: Contenido de triglicéridos en plasma, higado y misculo en ratas alimentadas con las
dietas experimentales.

25 A B
2
¢ Z
£y Z Z
M
0 Z Z
30 k] k- 42
DOCHORS 8w mors 20w 0™t ©0C 1 (RS 63% @ORS 20% *oManes
C| Los valores se expresan como promedio =
r ), SEM (n=8). Triglicéridos plasmaéticos (3A);
; m Triglicéridos hepéticos (38); Triglicéridos
? Z g musculares (3C).
Z
g Z g DC: dieta control; DRS-63%: dieta rica en
Z é % sacarosa 63% p/p; DRS-20%: dieta rica en
7z %z Z
o ” P sacarosa 20% p/p.
Gteati e *p< 0.05 DRS-20 % vs. DRS-63%

Tabla 3: Acidos Grasos Libres (AGL), Glucosa e Insulina en plasma a la semana 42 de dieta.

Dietas |AGL |GLUCOSA INSULINA

L (mM) {mM) {uU/mi)
DC 028 = 0.02* 6.43 = 0.23* 150.7 = 5.4*
DRS-63% 081005  [820=022 492 =51
DRS-20% 0.45 + 0.05° 7.10 = 0.23 545=36"

Los valores se expresan como promedio = SEM (n=10). Los valores en cada columna con letras
supraescritas diferentes son significativamente diferentes (p < 0.05) cuando cada variable es

comparada con el tesl de Newman Keuls.
DC: dieta conlrol; DRS-63%: dieta rica en sacarosa 63% p/p; DRS-20%: dieta rica en sacarosa

20% plp.
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