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INTRODUCCION

En los dltimos afios, la incidencia de sobrepeso y obesidad en la poblaciéon ha ido en
aumento de manera progresiva, como asi también el porcentaje de enfermedades crénicas
no transmisibles asociadas a cuadros de inflamacion. Esto presenta una fuerte vinculacion
con los habitos alimentarios de la poblacién, en los cuales predominan los alimentos de alta
densidad energética, elevado contenido de grasas saturadas y ricas en acidos grasos (AG)
de la familia n-6, como también ricas en azlcares refinados. Dietas ricas en AG saturados y
de la familia n-6, puede generar a través de alteraciones en el eje encéfalo-entero-adiposo,
modificaciones que van de una expansion del tejido adiposo y alteracion de membranas a
neuroinflamacion. Estas alteraciones pueden ser prevenidas por AG poliinsaturados (AGPI)
de la familia n-3, los cuales son precursores de acido eicosapentaenoico (EPA) y acido
docosahexanoico (DHA), como asi también promueven la liberacion de citoquinas y
mediadores antiinflamatorios, antiobesogénicos, entre otros. El aceite de lino virgen (ALv) es
la principal fuente vegetal de AGPI n-3 (~54% de acido a-linolénico -ALA) y ademds contiene
otros compuestos funcionales como tocoferoles, fitosteroles y lignanos, que, en forma
sinérgica y complementaria pueden cumplir un rol muy importante en la prevencién de
numerosas alteraciones comunes a ECNT.

OBJETIVOS

-Evaluar el efecto del ALv sobre la prevenciéon de la obesidad inducida por una dieta de
cafeteria en ratas adultas.

-Determinar el impacto del Alv sobre la composicién de AG, y los niveles de AGPI de cadena
larga (AGPI-CL) pro- y anti-inflamatorios en diferentes tejidos (higado, tejido adiposo -TA-,
hipotalamo y corteza) de ratas adultas alimentadas con una dieta de cafeteria.

METODOLOGIA

Animales y dietas

Se emplearon Ratas Wistar machos (300 g, 11 semanas), las cuales fueron agrupadas
aleatoriamente en tres grupos (n=6) recibiendo las respectivas dietas experimentales en
forma ad libitum, durante 90 dias.

Nombre del proyecto de investigacion en el que se enmarca el plan de trabajo: “Potencial
atenuacioén por el aceite de lino virgen enriquecido en lignanos del efecto pro-inflamatorio y pro-
oxidante inducido por una dieta de cafeteria sobre el eje adiposo-cerebro en ratas adultas.”
Otorgado por ANPCyT (PICT 2021-GRFTI-00177). Convocatoria 2023 Director: Lavandera Jimena




Se conformaron los siguientes grupos dietarios:

1. Dieta Control (C): basada en las recomendaciones del “American Institute of Nutrition”
para roedores adultos, conteniendo 4% de aceite de soja (AS)

2. Dieta de Cafeteria (CAF): alimentos hipercaldricos, como galletitas dulces y saladas,
cereales, productos cérnicos procesados, dulces, manteca, snacks, etc. (30% lipidos)

3. Dieta de Cafeteria suplementada con ALv (CAF+ALV); igual composicién que la dieta CAF
donde se reemplaz6 9% de los lipidos totales por ALv.

Durante todo el tratamiento dietario se pesaron los animales y se determind la ingesta
dietaria, en funcion del pesado de alimento ofrecido y alimento remanente. Luego de 90
dias, se realiz6 el sacrificio de los animales mediante guillotina y se extrajeron los tejidos
para su posterior andlisis. Se realizo la diseccion del cerebro para obtener hipotalamo vy
corteza prefrontal. Se pesaron los tejidos adiposos para evaluar acrecion de lipidos. Se
calculé el indice de masa corporal (IMC) y el indice de adiposidad visceral (I1AV)

Composicion de AG

Para evaluar la composicién de AG en higado, tejido adiposo epididimal, hipotdlamo y
corteza, se extrajeron los lipidos totales con Cloroformo/Metanol (1:2, v/v) mediante la
técnica de Bligh and Dyer. Los AG se convirtieron a ésteres metilicos con KOH/ metanol, y
luego se analizaron por cromatografia gaseosa (CG). Los resultados fueron expresados
como % de AG.

Estudio Estadistico

Los datos fueron analizados utilizando SPSS 17.0 (SPSS inc., Chicago, IL, EE. UU.)
mediante one way ANOVA. Para confirmar las diferencias criticas entre los grupos, se utilizé
la prueba post hoc de Tukey.

RESULTADOS
Tabla 1: ingesta promedio, ganancia de peso, IMC e IAV
C CAF CAF+Alv
Ingesta (Kcal/rata/dia) 80,5+2,12 99,1+1,7° 89,8+1,4¢
Ganancia de peso (g/ 90 dias) 200,2+9,82 | 243,4+8,4°| 232,0+7,6°"
IMC (g/cm?) 0,73+0,01 2 0,94+0,03° | 0,90+0,04 b
IAV (%) 8,1+0,2 @ 9,4+0,2 b 7,6£0,4 2

Los resultados (Tabla 1) mostraron que: la ganancia de peso fue incrementada 23% en
CAF, y 12% en CAF+ALv. La ingesta promedio (Kcal/rata/dia) fue mayor (+23%) en CAF,
que en CAF+ALV y (+11%). Si bien el IMC no mostré diferencias significativas entre los
grupos grupos CAF y CAF+ALv, el IAV solo fue incrementado en el grupo CAF (+16%).

Composicion de AG en tejidos.

En las Tablas 2-4 se muestran los principales AG presentes en los distintos tejidos, asi
como la ) de AG saturados (AGS), AG monoinsaturados (AGMI), AGPI y la relacion de
AGPI n-6/n-3.

Higado (Tabla 2): los AG provenientes de la dieta son metabolizados en el higado y se
transportan a los demas tejidos a través de lipoproteinas transportadoras. Los resultados
muestran que hubo un aumento significativo en el % de AG n-3 en el grupo CAF-ALv. En
este grupo aumento el % ALA, EPA, DPA n-3 y el DHA, asi como también aumenté la ) de
AGPI y disminuyo la  de AGS vy la relacion n-6/n-3 comparando con el grupo C.




Tabla 2: Composicién de AG en higado

HIGADO C CAF CAF-ALv

18:1 n-9 20,95+1,28 2 28,88+3,15 " 17,78+0,512
18:2 n-6 (AL) 21,23+1,58 2 18,92+1,87 @ 22,64+0,41 2
18:3n-3 (ALA) 1,08+0,147 @ 0,52+0,27 & 11,60+0,60 °
20:4 n-6 (AA) 8,62+0,70 ab 10,16+0,63 @ 7,92+0,49 b
20:5n-3 (EPA) 0,29+0,04 & 0,20+0,04 & 2,56+0,27 b
22:4 n-6 0,15+0,006 @ 0,45+0,12 b 0,10+0,01 @
22:5n-6 (DPA) 0,07+0,01 2 0,21+0,08 b 0,03+0,01 2
22:5n-3 (DPA) 0,41+0,05 2 0,77+0,13 2 2,66+0,25°
22:6 n-3 (DHA) 2,31+0,23 2 2,13+0,05 2 3,32+0,35°
AGPI n6/n3 8,06+0,28 2 8,17+0,27 & 1,57+0,10°
> AGS 33,621,202 32,52+0,63 @ 27,760,511 °
> AGMI 32,51+2,70 @ 31,48+1,12 2 19,34+0,59 ©
> AGPI 32,81+3,98 2 33,96+£1,31 2 51,46+0,57 b

Tejido adiposo (Tabla 3): el tejido adiposo tiene una capacidad limitada para almacenar AG
de cadena muy larga por lo que él % de AGPI-CL es mucho menor que el encontrado en el
higado. En comparaciéon con C, se puede observar que en el grupo CAF-Alv la relacion de
AGPI n6/n3 disminuyd 88,1%, mientras que el grupo CAF esta relacion aumenté 59,3%. En
este grupo, se observo una disminucion de la Y de AGS y un aumento de los AGPI, tal como
ocurre en higado.

Tabla 3: Composicién de AG en tejido adiposo

TAE C CAF CAF+ALvV

18:2n-6 (LA) 26,40+0,83 2 16,16+1,04 © 22,06%0,76 ©
18:3 n-3 (ALA) 1,69+0,05 2 0,66+ 0,05 ® 12,83+0,99 ©
20:4 n-6 AA 0,36+0,06 2 0,19+0,05 ® 0,19+0,01 °
22:4n-6 0,10+0,01 2 0,05+0,01 © 0,04+0,01 ®
22:5n-3 (DPA) 0,08+0,01 2 0,04%0,01 ® 0,16%0,01 ¢
22:6 n-3 (DHA) 0,10%0,02 2 0,03+0,01 P 0,06%0,01 ¢
AGPI n6/n3 14,52+0,63 2 23,14+2,03 1,74+0,18 ¢
> AGS 29,80+0,83 2 30,99+0,17 2 22,99+0,59 b
> AGMI 40,53+0,35 2 49,12+1,21° 40,09+0,76 2
> AGPI 28,960,86 2 17,19+#1,19 ® 35,46+0,26 ©

Cerebro (Tabla 4): si bien el cerebro es reticente a los cambios en su composicion de AG,
pequefias variaciones podrian alterar significativamente su funcion. Los resultados muestran
gue, tanto en corteza, como en hipotalamo, el AG docosapentaenoico (DPA) n-6 disminuyd
en la dieta CAF+ALv mientras que el DPA n-3 aumentd, y la relacién n6/n3 disminuyé en
CAF+ALv en comparacion con CAF, sdlo en el hipotdlamo. No se observaron diferencias en
las ) de los distintos AG en ninguna de las zonas del cerebro analizadas (datos no
mostrados).



Tabla 4: Composicién de AG en cerebro

Hipotalamo C CAF CAF-ALV

18:2n-6 (LA) 0,56+0,02 2 0,49+0,02 2 0,75+0,03 b
20:4 n-6 (AA) 11,09+0,19 ab 11,51+0,02 © 10,66+0,07 @
22:4n-6 3,83+0,01 2 3,99+0,01° 3,65+0,02 ¢
22:5 N-6 (DPA) 0,25+0,01 2 0,37+0,01° 0,16+0,01 ¢
22:5n-3 (DPA) 0,08+0,01 2 0,05+0,01 2 0,33+0,01°b
22:6 n-3 (DHA) 12,14+40,37 @ 12,0640,18 @ 12,09+0,09 2
AGPI n6/n3 1,31+0,03 & 1,37+0,02 ® 1,24+0,01 2
Corteza C CAF CAF-ALv

18:2n-6 (LA) 0,66+0,04 2 0,70+0,08 2 1,18+0,11°
20:4 n-6 (AA) 11,31+0,17 ab 11,56+0,34 © 10,8740,20 @
22:4n-6 2,87+0,13 @b 3,11+0,20 b 2,65+0,06 2
22:5N-6 0,26+0,04 2 0,40+0,08 © 0,12+0,01 ¢
22:5 N-6 (DPA) 0,10+0,01 2 0,12+0,01 2 0,42+0,06 ©
22:5n-3 (DPA) 10,81+1,20 @ 10,372,932 11,17+2,40 @
AGPI n6/n3 1,42+0,13 2 1,59+0,352 1,34+0,23 2

CONCLUSIONES

A partir de los resultados obtenidos podemos exponer las siguientes conclusiones:

e El consumo de ALv disminuy6 el indice de adiposidad visceral y tendié a disminuir
otros parametros nutricionales asociados a la obesidad inducida por dieta CAF.

e La reduccién de indicadores de adiposidad se asocié a un aumento en los AGPI n-3
inducido por la ingesta de ALv, los cuales ademas generaron un ambiente
antiinflamatorio en todos los tejidos analizados.

e Laingesta de ALv en la dieta incrementé el porcentaje de DPA n-3 en dos zonas del
cerebro que regulan la preferencia por los alimentos y la homeostasis de energia, lo
cual podria redundar en cambios en las sefiales vinculadas a la ingesta y al balance
energético de los animales.
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