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RESUMEN: El objetivo del trabajo fue
analizar en forma secuencial si una vez
alcanzada la dislipemia y resistencia
insulinica estable en el modelo de dieta
rica en sacarosa (DRS) el cambio del tipo
de proteina de la dieta puede mejorar la
dislipemia y la homeostasis de la glucosa.
Para lograr este objetivo se alimentaron
ratas Wistar con DRS por 4 meses y luego
se sustituyd la caseina por proteina de soja
aislada, obteniendo al final del periodo
experimental (8 meses) una disminucién
significativa del peso corporal e ingesta
caldrica, una normalizacion de los niveles
de triglicéridos y colesterol plasméaticos

y triglicéridos hepaticos, ademas de

una menor secrecion hepatica y mayor
remocion plasmatica de triglicéridos. En
este mismo periodo los niveles de glucosa
y &cidos grasos libres disminuyeron.

Este trabajo demuestra que el cambio

de caseina por proteina de soja aislada
en la dieta mejora significativamente las
alteraciones presentes en el modelo.

PALABRAS CLAVE: Dislipemia, proteina de soja,
caseina, dieta rica en sacarosa.

SUMMARY: Effects of casein substitution
by soy protein as protein source in
experimental dyslipemia.

The aim of this study was to analyze in
sequential form whether once reached
the stable dyslipemia and insulinic
resistance in the model of a sucrose-rich
diet (SRD), the change of the protein type
on the diet can improve dyslipemia and
glucose homeostasis. In order to attain this
objective, Wistar rats were fed DRS for 4
months and then casein was substituted
by isolated soy protein. At the end of

the experimental period (8 months), we
obtained a significant decrease in corporal
weight and energy intake, a normalization
of plasmatic triglycerids and cholesterol
levels, and hepatic triglycerid level. Thus,
hepatic VLDL-Tg secretion decreased and
the removal rate of plasmatic triglycerids
increased. In the same period, the levels
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of glucose and free fatty acids diminished.
This work demonstrates that the casein
change by isolated soy protein in the

diet significantly improves the present
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alterations in the model of dyslipemia and
insulinic resistance.

KEYWORDS: Dyslipemia, soy protein, casein,
sucrose-rich diet.

Introduccién

En los Ultimos anos se ha observado un
incremento importante de las patologias
asociadas al sindrome Plurimetabolico, en-
tre ellas obesidad, insulino-resistencia, disli-
pemia y diabetes tipo 2 (1-2). Debido al au-
mento de estos desordenes metabdlicos
que se han instalado en la poblacion, ade-
mas de los factores genéticos, los factores
medioambientales: sedentarismo y cam-
bios en la proporcion y/o tipo de macronu-
trientes (hidratos de carbono, grasas y pro-
tefnas), juegan un rol muy importante en la
regulacion de la homeostasis de la gluce-
mia y los lipidos plasmaticos. Al respecto,
en los Ultimos afos, el aumento en el con-
sumo de fructosa dietaria proveniente de la
ingesta elevada de sacarosa y de jarabe de
alto contenido de fructosa podria estar con-
tribuyendo en el incremento de la prevalen-
cia del Sindrome plurimetabolico en la po-
blacion (3-8).

Numerosos trabajos a nivel experimental
demostraron que ingestas ricas en hidratos
de carbono simples (sacarosa y/o fructosa)
conducen a insulino resistencia y dislipe-
mia (9-11). Al respecto nuestro grupo (12)
ha demostrado que ratas alimentadas a lar-
go plazo (4 — 8 meses) con una dieta rica en
sacarosa desarrollan dislipemia, resisten-
cia insulinica periférica global, moderada hi-
perglucemia y normoinsulinemia, las cuales
se acompanan de un ligero incremento del
peso corporal e ingesta calorica. Sin embar-
go los estudios realizados con cambios en
la fuente proteica, por ejemplo proteina de

SOja, son menos numerosos tanto a nivel
experimental como humano (13,14). La pro-
teina de soja aislada contiene ademas de
todos los amino&cidos esenciales en can-
tidad suficiente para abastecer los reque-
rimientos humanos otras sustancias, entre
ellos isoflavonas, minerales, etc, cuya pre-
sencia depende de los procedimientos del
aislamiento de la proteina (15).

En estudios en animales normales o ge-
néticamente obesos se pudo observar que
la sustitucion en la dieta de caseina por pro-
tefna de soja aislada mejora el perfil lipidico
en plasma (16-17), ademas en ratas obesas
(18) o en ratas Wistar normales alimentadas
durante 28 dias con sacarosa 55% Y protei-
na de soja aislada 22% (19) se observo una
mejora en la resistencia insulinica y toleran-
cia a la glucosa, acompanado también de
un mejor control del peso corporal.

En este contexto utilizando el modelo ani-
mal de dislipemia e insulino resistencia indu-
cido por administracion cronica de dieta rica
en sacarosa, el objetivo del presente trabajo
es: analizar en forma secuencial si una vez
alcanzada la dislipemia y resistencia insuli-
nica estable el cambio del tipo de proteina
de la dieta puede mejorar las alteraciones
antes mencionadas. Para lograr este obje-
tivo se analizaron algunos parametros del
metabolismo lipidico plasmaético vy tisular: i)
triglicéridos, colesterol, glucosa, acidos gra-
sos no esterificados plasmaticos y triglicéri-
dos hepaticos. ii) Velocidad de secrecion de
triglicéridos hepaticos y velocidad de remo-
cién de triglicéridos plasméticos.
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Materiales y métodos

Animales y dietas

Se utilizaron ratas machos de la cepa
Wistar provenientes de la Comisién Nacio-
nal de Energia Atémica (CONEA), Buenos
Aires Argentina, con un peso inicial de 180-
220 gramos. Durante todo el periodo ex-
perimental los animales se mantuvieron en
bioterio estandarizado y bajo condiciones
controladas de ciclo luz/oscuridad (7:00
- 19:00 hs), temperatura (22 = 1°C) y hu-
medad. Luego de una semana de aclima-
tacion los animales fueron divididos aleato-
riamente en dos lotes: Lote 1: Dieta control
(DC): Almidén 62,5%, caseina 18%, aceite
de maiz 7% y Lote 2: Dieta rica en sacaro-
sa (DRS): donde el almidén es reemplaza-
do por sacarosa 62,5%, las cuales fueron
administradas por 4 meses de acuerdo al
esquema de la Figura 1. Al cabo de este
tiempo los animales del lote 2 se subdivi-
dieron en 2 sublotes: Sublote 2A continua
con la misma dieta (DRS) y en el Sublote
2B la caseina fue reemplazada por protei-
na de soja (DRS-S). La proteina de soja ais-
lada utilizada contiene aproximadamente
97 mg de isoflavonas totales por 100 g de
proteina comestible (segun proveedor). Los
animales del Lote 1 continuaron con la DC
hasta el final de la experiencia (8 meses).

La Tabla 1 muestra la composicion de las
dietas cuyos componentes se basan en las
recomendaciones del Comité ad hoc del
‘American Institute of Nutrition” (20). Las
mismas fueron preparadas semanalmente
y mantenidas a 4°C hasta el momento del
consumo. Todas proveen aproximadamen-
te 16,05 KJ/g de comida y se administraron
ad libitum. Los animales de cada sublote
fueron sacrificados secuencialmente a par-
tir de los 4 meses de ingesta como se deta-
lla enla Figura 1.

Durante todo el periodo experimental se
determiné la ganancia de peso y la ingesta
calérica dos veces por semana. Finalizado
el periodo experimental, los animales fue-
ron sacrificados entre las 8:00 y 10:00 hs,
excepto se indique lo contrario. El protocolo
experimental fue aprobado por el Comité de
ética y seguridad de la investigacion de la
Facultad de Bioquimica y Cs. Biologicas de
la Universidad Nacional del Litoral.

Métodos analiticos

Los animales fueron anestesiados intra-
peritonealmente con mezcla ketamina/dia-
zepam 0.25 ml/100 g. rata (5 vol. ketamina/3
vol. diazepam). Las muestras de sangre fue-
ron extraidas de la vena cava inferior e in-
mediatamente centrifugadas a 4°C. El suero

Figura 1: Esquema
experimental.

DC: Dieta control,
DRS: Dieta rica en
sacarosa; DRS-S:
Dietarica en sacarosa
- proteina de soja.
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Tabla 1: Composicion de las dietas experimentales:’

1. La composicion de las dietas esta basada en las recomendaciones del Comité ad hoc del “Ame-
rican institute of Nutrition”. DC-C: Dieta control — caseina; DRS-C: Dieta rica en sacarosa — caseina;
DRS-S: Dieta rica en sacarosa — proteina de soja.

2. Mezcla de vitaminas AIN-93M-MX (g/kg de dieta): Vitamina A (500.000 Ul/g) 0.8; Vitamina D3
(400.000 Ul/kg) 2.75; Vitamina E (500 Ul/g) 15.0; vitamina K 0.075; Biotina 0.020; Vitamina B12 2500;
Acido Fdlico 0.200; Niacina 3.0; Pantotenato de calcio 1.6; Piridoxina HCI 0.7; Riboflavina 0.6; Tiami-
na HCI 0.6.

3. Mezcla de sales AIN-93M-MX (g/kg de dieta): Carbonato de calcio 357.0; Fosfato monobasico de
potasio 250; Cloruro de sodio 74; Sulfato de potasio 46.6; Citrato de potasio monohidratado 28.0;
Oxido de magnesio 24.0; Citrato ferrico 6.06; Carbonato de zinc 1.65; Carbonato de magnesio 0.63;
Carbonato cuprico 0.30; Yodato de potasio 0.01; Selenato de sodio 0.01025; Molibdato de amonio
0.00795; Cromato de potasio 0.275.

4. Bitartrato

* La proteina de soja aislada usada en este experimento (MP biochemicals, USA) contiene (g/100 g):
proteina 92.0, humedad 6.0, cenizas 4.1, grasa 0.8, fibra 0.25, carbohidratos 2.85, calcio 0.15, fésforo
0.8, potasio 0.05, sodio 1.3, trypsin inhibidor 4.9 — 7.3 mg/gr.

Componentes Dietas
DC DRS DRS-S*

% en peso | % enKJ % en peso | % en KJ % en peso | % enKJ
Almiddn 62,5 65,8 - - - -
Sacarosa - - 62,5 65,8 62,5 65,8
Caseina 18 17,4 18 17,4 - -
Proteina de - - - - 18 17,4
Soja aislada
Aceita de maiz 7 16,8 7 16,8 7 16,8
Vitaminas? 1 1 1
Fibras 7,5 7,5 7,5
Sales® 3,5 3,5 3,5
Colina* 0,2 0,2 0,2
Metionina 0,3 0,3 0,3

obtenido se utilizé inmediatamente o se con-
servd a -20°C hasta su procesamiento. Las
muestras de tejido hepatico fueron obtenidas
inmediatamente después de la extraccién de
sangre y congeladas utilizando una pinza de
Wollemberger previamente enfriada en nie-
ve carbonica y conservados a la temperatura
de N2 liquido hasta su procesamiento.

Los parametros plasmaticos de triglicéri-
dos, colesterol total, glucosa y acidos gra-
sos libres fueron determinados por Kits
enzimaticos convencionales. En homoge-
neizados de tejido hepético se cuantificé el
contenido de triglicéridos por el método de
Laurell (21).
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Velocidad de secrecion

de triglicéridos hepaticos

La velocidad de secrecion de triglicéridos
hepéticos (VSTG), se llevé a cabo utilizan-
do la técnica descripta por Otway y col. (22)
y utilizada previamente por nuestro grupo
(23). Brevemente, ratas ayunadas por 12
— 16 hs, fueron anestesiadas y se canuld
la vena yugular. Se extrajo una muestra de
sangre basal (a tiempo = 0). Luego, se in-
yecto por via endovenosa una soluciéon de
Tyloxapol (Triton WR 1339) en solucion fi-
sioldgica (600mg/kg peso). Se realizan ex-
tracciones de sangre de la otra vena yugu-
lar a los 60, 90 y 120 minutos luego de la
administracion del Triton. Las muestras de
sangre se conservaron a 4°C hasta finalizar
la experiencia. Se cuantificd el contenido de
triglicéridos por Kit enzimético convencio-
nal. La VSTG fue calculada a partir del incre-
mento de los triglicéridos versus el tiempo
siguiendo el procedimiento descripto por
Lombardo y col. (24)

Velocidad de remocion de triglicéridos

La velocidad de remocion de triglicéri-
dos se determind utilizando la técnica des-
cripta por Lewis y col. (25, 26). Brevemen-
te, ratas ayunadas durante 12-16 hs, fueron
anestesiadas y canuladas (vena yugular) y
se extrajo una muestra de sangre basal (a
tiempo = 0). Luego, a través de la misma
cénula se inyect6 por via endovenosa una
solucién de la emulsion grasa artificial In-
tralipidO al 10% (v/v) (dosis: 0,1 ml/100 g
peso corporal). Utilizando la otra vena yu-
gular, se recolectaron muestras de sangre
heparinizadas a los 2, 4, 6, 10, 15, 20y 30
minutos posteriores a la administracion de
la emulsion grasa. Las muestras de san-
gre se conservaron a 4°C durante 2 horas
aproximadamente. El suero obtenido, cen-
trifugando la muestra a baja velocidad (~

600 rpm) para evitar la precipitacion de la
particula grasa, fue utilizado para medir la
velocidad de desaparicion del intralipid en
el plasma por nefelometria. Los valores fue-
ron ploteados en una escala semi-logarit-
mica versus el tiempo. La constante de 1°
orden k,, de eliminacion de la particula gra-
sa de la circulacion, se calculd por el me-
todo de cuadrados minimos previamente
descriptos (24).

Andlisis estadisticos

Los resultados se expresan como me-
dia = SEM. El estudio estadistico entre gru-
pos se realizd por andlisis de varianza de un
factor (ANOVA) y posterior test de Newman
Keuls, utilizando el programa estadistico
SPSS 10.0. Valores de p < 0.05 fueron consi-
deradas estadisticamente significativas (27).

Resultados

Incremento de peso corporal

e ingesta caldrica

Como se puede observar en la Tabla 2 el
peso corporal y la ingesta caldrica al inicio
y a los 4 meses de dieta no muestran dife-
rencias significativas entre las ratas alimen-
tadas con DRS y el grupo control DC. Al
final del periodo de experimentacion (8 me-
ses), se observa que el grupo DRS muestra
diferencias significativas en el peso e inges-
ta caldrica en relacion al grupo DC. Al sus-
tituir la caseina por proteina de soja (DRS-
S), no se observan diferencias significativas
en ambos parametros con respecto al gru-
po control.

Si evaluamos las variaciones del peso
corporal en funcién del tiempo de dieta (Fi-
gura 2), entre los 4 y 5 meses de dieta no
se observan diferencias significativas entre
los 3 grupos experimentales. A partir de los
seis meses de ingesta y hasta el final de la
experiencia, las ratas alimentadas con DRS
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Figura 2: Pesos
corporales en
funcién del periodo

experimental en los 4

586 8

L

grupos experimentales.
Los valores se

Peso corporal (g)

expresan como
Promedio = SEM
(n=6). DC: Dieta
control; DRS: Dieta rica

L

en sacarosa; DRS-S:
Dieta rica en sacarosa

8585 8

— proteina de soja.
* p<0.05 DRS vs DRS-

DC.
0DC mDRS 8DRS-S Sybe

Tabla 2: Peso corporal, ganancia de peso e ingesta caldrica en lotes alimentados con diferentes die-
tas experimentales. Los valores se expresan como promedio += SEM en al menos 6 animales en cada
grupo. Los valores en cada columna con letras supraescritas diferentas son significativamente dife-
rentes (p< 0.05) cuando cada variable es comparada con Anova y post test de Newman Keuls.

DC: Dieta control; DRS: Dieta rica en sacarosa; DRS-S: Dieta rica en sacarosa — proteina de soja.

Dieta Peso Peso Ingesta Peso Peso Ingesta

Corporal Corporal calérica Corporal Corporal calérica

(9) (9) (Ki/dia) (9) (9) (Ki/dia)

Inicial 4 meses 0-4meses | 4 meses 8 meses 4 - 8 meses
DC 186.6 400.3 265.8 406.8 480.5 265.8

+ 4.6° + 8.1@ +6.2° + 10.5° +7.3° +1.8°
DRS 185.3 4151 263.7 415.3 527.2 334.7

+ 442 + 8.3 + 3.62 + 792 + 8.6° + 8.44
DRS-S 408.8 487.9 270.0

+ 8.3° +7.1° + 4.8°

incrementan significativamente su peso cor- Cambios secuenciales del contenido de

poral respecto del grupo DC. La sustitucion triglicéridos hepaticos y niveles plasmaticos
de caseina por proteina de soja en la DRS de triglicéridos y colesterol total.

atenla el incremento de peso corporal, no En la Figura 3a analizamos el conteni-
observandose diferencias significativas con  do de triglicéridos hepéticos en funcién del
el grupo DC al finalizar la experiencia. tiempo de dieta. En los animales alimen-
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Figura 3: Contenido de triglicéridos hepaticos y niveles plasmaticos de triglicéridos y colesterol to-

tal en ratas alimentadas con las dietas experimentales en funcién del periodo experimental.

Los valores se expresan como Promedio = SEM (n=6).

3a. Triglicéridos Hepaticos, 3b. Triglicéridos plasmaticos; y 3c. Colesterol Total Plasmatico

DC: Dieta control; DRS: Dieta rica en sacarosa; DRS-S: Dieta rica en sacarosa — proteina de soja.
*p<0.05 DRSvs DCy DRS-S | p<0.05 DRS-Svs DRS. | # p<0.05DRS-Svs DC

Tg hepaticos (mM)

Colesterol plasmatico (mM)

0DC mDRS 8 DRS-S

tados con DRS los niveles de triglicéridos
hepaticos son significativamente diferen-
tes en todos los periodos analizados res-
pecto del grupo DC. Al sustituir la caseina
por proteina de soja en la DRS, se obser-
va un descenso significativo del contenido
de triglicéridos hepaticos a partir de los 6
meses alcanzando valores similares a los
observados en el grupo DC. Méas aun al fi-

Colesterol plasmatico (mM)
&

00C mORS 8 DRS-S

nalizar el periodo experimental se observa
una disminucion significativa de los niveles
de triglicéridos hepéticos con respecto al
grupo control.

La Figura 3b muestra los niveles de trigli-
céridos plasmaticos en los distintos perio-
dos de experimentaciéon. Los animales del
grupo DRS presentan diferencias significa-
tivas con el grupo DC, en todos los perio-
dos experimentales. Cuando se sustituye
la caseina por proteina de soja, los niveles
de triglicéridos plasmaticos descienden se-
cuencialmente, y a los 8 meses de dieta al-
canzan valores controles, sin diferencia sig-
nificativa con el grupo DC.

En la Figura 3c se muestran los niveles
de colesterol plasmatico en funcion del pe-
riodo experimental, obteniéndose el mismo
patrén secuencial que el observado con los
niveles de triglicéridos plasméaticos.
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Tabla 3: Niveles de glucosa y acidos grasos no esterificados (AGNE) plasmaticos al final del pe-
riodo experimental. Los valores se expresan como Promedio = SEM (n=6). Los valores en cada co-
lumna con letras supraescritas diferentes son significativamente diferentes (p<0.05) cuando cada
variable es comparada con el Anova y post test de Newman Keuls.

DC: Dieta control; DRS: Dieta rica en sacarosa; DRS-S: Dieta rica en sacarosa - proteina de Soja.

Dieta Glucosa AGNE
(mM) (mM)

DC 6.00 = 0.17° 0.31+ 0.01°

DRS 8.20 + 0.192 0.73 = 0.082

DRS-S 6.17 = 0.17° 0.32 + 0.04°

Tabla 4: Triglicéridos hepéticos, secrecion VLDL — Tg y remocion plasmatica de particulas grasas
(K,%.min -1). Los valores se expresan como Promedio = SEM (n=6). Los valores en cada columna
con letras supraescritas diferentes son significativamente diferentes (p<0.05) cuando cada variable
es comparada con Anova y post test de Newman Keuls.

DC: Dieta control; DRS: Dieta control; DRS-S: Dieta control — proteina de soja.

Dieta Tg Hepaticos Secreciéon VLDL-Tg | K,%.min '
(umol/gr TH) (nmol/min.100g rata)

DC 12.80 = 0.53° 152.8 = 6.4° 8.70 = 0.902

DRS 22.35 = 1.612 2114 =512 4.37 + 0.44°

DRS-S 8.81 = 0.81¢ 1571 = 2.6° 8.90 + 0.602

Niveles de glucosa y acidos grasos

no esterificados plasmaticos (AGNE).

De acuerdo a los resultados previamen-
te descriptos se evaluaron al final del pe-
riodo experimental los niveles de glucosa y
AGNE plasmaticos. En la Tabla 3 se obser-
va que los animales alimentados con DRS
mostraron valores significativamente mayo-
res en los niveles de glucosa y AGNE cuan-
do se comparan con los animales alimenta-
dos con DC. Cuando se sustituye la caseina
por proteina de soja (DRS-S) se observa un
descenso significativo de ambos parame-
tros plasmaticos, alcanzando valores seme-
jantes a los observados en el grupo DC.

Contenido de triglicéridos hepaticos,

secrecion de VLDL-triglicéridos (VLDL-Tg)

y remocioén plasmatica de particulas grasas.

Al finalizar el periodo experimental (Tabla
4), se observa que los animales alimentados
con DRS presentan mayor contenido hepati-
co de triglicéridos asociados a una secrecion
de VLDL-Tg significativamente mayor y a una
disminuida remocion de triglicéridos plasméa-
ticos (p < 0.05) cuando se los compara con
el grupo control. La sustitucion de caseina
por proteina de soja en la DRS normaliza to-
dos los pardmetros antes mencionados.
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Discusion

La administraciéon crénica de una dieta
rica en sacarosa (DRS) en ratas normales
desarrolla dislipidemia y resistencia insuli-
nica que se mantiene estable al menos du-
rante el periodo de 4 a 8 meses de ingesta.
En el presente trabajo a partir de los 4 me-
ses de administracion de la DRS se susti-
tuye por periodos de 1 a 4 meses la fuen-
te proteica dietaria (caseina por proteina de
SoOja aislada) pudiendo demostrarse que: a)
los niveles de triglicéridos y colesterol plas-
maticos y triglicéridos hepaticos se normali-
zan al final del periodo experimental (8 me-
ses). En este tiempo los niveles de AGNE y
glucosa son semejantes a los observados
en los animales controles. b) La secrecion
hepéatica de VLDL-Tg y la remocién plasma-
tica de triglicéridos alcanzan valores simila-
res a los de los animales controles. ¢) Dis-
minucion significativa del peso corporal e
ingesta caldrica.

En los animales alimentados con DRS y
proteina de soja la normalizacion de los tri-
glicéridos plasmaticos y hepaticos podria
ser la consecuencia de una disminucion
de la sintesis y secrecion de VLDL-Tg asi
como un incremento del clearence de trigli-
céridos circulantes. Al respecto Iritani y col.
(17) observaron en ratas Wistar obesas que
la administracion de proteina de soja como
fuente proteica dietaria durante 3 semanas
redujo los niveles de triglicéridos plasmati-
cos y hepaticos, asociado a una menor ac-
tividad y expresion de la enzimas lipogéni-
cas claves (FAS, enzima maélica, glucosa 6
fosfato dehidrogenasa). Ascencio y col. (28)
demostraron en ratas Wistar normales una
disminucién en los niveles de colesterol y
triglicéridos plasmaticos. En estos anima-
les los triglicéridos hepéticos, la expresion
de las enzimas lipogénicas y la proteina de
union al elemento receptor de esteroles,

SREBP-1, también disminuyen cuando la
proteina de soja aislada (SUPRO 710, Pro-
tein tecnologies) reemplaza la caseina die-
taria durante 150 dias (28). Trabajos de To-
var y col. (29) observaron una reduccién del
contenido de lipidos hepéticos en ratas Zuc-
ker fa/fa alimentadas con proteina de soja
aislada (SUPRO 710 Protein tecnologies)
durante 160 dias. Mas aln en estos anima-
les se constatd un incremento en la expre-
sién génica de la enzima Carnitina palmitoil
transferasa - 1 (CPT-1) y del receptor nu-
clear activador de proliferacion peroxisomal
o, PPARa, factor que regula la expresion de
genes relacionados con la oxidaciéon grasa.
Estos hallazgos sugieren que un incremen-
to en la oxidacion de acidos grasos contri-
buiria a la disminucién del contenido de lipi-
dos hepaticos.

La normalizacién de la dislipidemia po-
dria contribuir a una mayor sensibilidad in-
sulinica. En ratas alimentadas con DRS la
moderada hiperglucemia basal fue norma-
lizada cuando se sustituye la fuente protei-
ca caseina por proteina de soja. La relacion
de las hormonas insulina/glucagon parece
jugar un rol importante tanto en la homeos-
tasis de la glucosa como en el metabolismo
lipidico, ya que la composicién aminoacidi-
ca de la proteina de soja es diferente a la
caseina, presentando una alta relacion ar-
ginina/lisina que induce un incremento en
los niveles sericos de glucagon (14). Simi-
larmente Lavigne y col. (19) observaron en
ratas alimentadas con DRS durante 4 sema-
nas un mejoramiento de la tolerancia a la
glucosa y de la sensibilidad insulinica cuan-
do la fuente proteica dietaria es la soja.

Diferentes autores han observado que la
administracién de proteina de soja dismi-
nuye el peso corporal en ratones obesos
(para revision ver 18, 30). Iritani y col. (17)
demostraron una menor ganancia de peso
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corporal en ratas machos Wistar obesas ali-
mentadas con proteina de soja. Resultados
similares se observan en el presente trabajo
ya que la ganancia de peso en los animales
alimentados con DRS en los cuales la fuen-
te proteica es la soja fue significativamente
menor a las ratas alimentadas con caseina.

Por otro lado no podemos dejar de des-
tacar lo observado por varios investigado-
res (18,31) donde las isoflavonas presentes
en la proteina de soja aislada podrian tam-
bién contribuir a la reversién de la dislipe-
mia y mejoramiento de la homeostasis de la
glucosa en animales cronicamente alimen-
tados con DRS.

Finalmente los resultados sugieren que la
proteina de soja aislada como fuente dieta-
ria es capaz de revertir la dislipemia y lipo-
toxicidad hepatica en ratas dislipemicas in-
sulinicas resistentes. Si bien los resultados
obtenidos no pueden ser extrapolados di-
rectamente al humano pueden colaborar en
el planteo de politicas alimentarfas tendien-
tes a mejorar y/o prevenir el desarrollo de
algunas de las patologias asociadas al Sin-
drome Plurimetabolico que afectan en gran
medida a la sociedad actual.
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