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ResuMeN: El objetivo del trabajo fue analizar 

los efectos de la administración de semilla de 

Salvia hispánica L. (chía), sobre alteraciones 

bioquímicas–metabólicas presentes en el 

músculo cardíaco de ratas dislipémicas insulino 

resistentes, inducidas por una ingesta crónica 

de una dieta rica en sacarosa (DRS). Ratas 

macho Wistar recibieron durante 3 meses DRS 

(% energía: 60 sacarosa, 23 aceite de maíz, 

17 proteína). Finalizado este período, la mitad 

de los animales continuó con la DRS y en la 

otra mitad la chía sustituyó al aceite de maíz 

(DRS+Chía) durante 3 meses adicionales. El 

grupo control consumió dieta control durante 

toda la experiencia. Se determinó la presión 

arterial y se analizó el contenido de triglicéridos, 

ácidos grasos de cadena larga y diacilglicerol 

en músculo cardíaco. Los resultados obtenidos 

demuestran que la semilla de chía dietaria 

mejora la hipertensión arterial y el contenido 

lipídico en el músculo cardíaco en este 

modelo experimental. 

PALABRAS CLAVE: ácido α–Linolénico, 

músculo cardíaco, dislipidemia, semilla de chía, 

dieta rica en sacarosa.

suMMARy: Salvia hispánica L. seed (rich in 

α–linolenic acid) reduces blood pressure and 

lipid content in the heart muscle of dyslipemic 

insulin–resistant rats.

The present study analyzes the effect of 

administration of Salvia hispánica L. seed (chía) 

on biochemical and metabolic alterations present 

in the heart muscle of dislipemic insulin–resistant 

rats fed a sucrose–rich diet (SRD). Male Wistar 

rats received for 3 months SRD (energy %: 60 

sucrosa, 23 corn oil, 17 protein). Whereas half 

of the animals continue with the same diet for 

up to 6 months, the other half was fed an SRD 

in wich chia seed replaced corn oil as fat source 
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(DRS+Chía) for 3 additional months. The control 

group consumed control diet throughout the 

experiment. We have determined the blood 

pressure and triglyceride, fatty acids long–chain 

and diacylglycerol content in heart muscle. Our 

results show that dietary chia seed improves 

hypertension and lipid content in the heart 

muscle in this experimental model.

KeyWoRds: α–Linolenic acid, heart muscle, 

dyslipidemia, chía seed, sucrose–rich diet.

1. Introducción
La Enfermedad Cardiovascular (ECV) es 

uno de los mayores problemas de salud 
pública y representa la mayor causa de 
muerte en nuestro país y en el mundo. 
Sobrepeso, hipertensión y resistencia insu-
línica se encuentran frecuentemente pre-
sentes en los individuos con ECV. Estos 
desórdenes metabólicos, junto con la adi-
posidad visceral, anormal homeostasis de 
la glucosa y diabetes tipo II, entre otros, son 
componentes del síndrome plurimetabólico 
de gran prevalencia en los países desarro-
llados y en vías de desarrollo (1). 

Numerosos estudios, tanto a nivel hu-
mano como experimental, han demostrado 
que cambios en la composición de macro-
nutrientes de la dieta (ácidos grasos poliin-
saturados, tipo de proteína, carbohidratos 
complejos) son importantes en la preven-
ción y/o mejoramiento de los desórdenes 
metabólicos presentes en el síndrome plu-
rimetabólico. Al respecto, existe abundante 
evidencia que indica que la ingesta de áci-
dos grasos poliinsaturados de cadena 
larga n–3 (PUFAs) de origen marino, espe-
cialmente el ácido eicosapentaenoico 20:5 
n–3 (EPA) y el ácido docosahexaenoico 
22:6 n–3 (DHA), cumplirían un rol benefi-
cioso contra los efectos adversos de este 
síndrome. Numerosos estudios, tanto epi-
demiológicos como a nivel experimental, 
han demostrado que estos ácidos grasos 
actúan mejorando la dislipemia, la sensibi-

lidad a la insulina, la presión arterial y la fun-
ción endotelial. Además se han demostrado 
sus efectos antiinflamatorios, antitrombóti-
cos y antiaarrítmicos (2–4). 

Otro ácido graso poliinsaturado n–3 de 
gran importancia nutricional que ha sido 
menos estudiado es el ácido α–linolé-
nico (ALA, 18:3 n–3). ALA es precursor de 
los ácidos grasos n–3 de cadena larga. El 
mismo es convertido en el hígado principal-
mente a EPA y en menor medida a DHA a 
través de una serie de reacciones de desa-
turación y elongación. A diferencia de EPA y 
DHA, ALA se encuentra en vegetales (semi-
llas y aceites: canola, lino, perrrilla, etc.), 
siendo una de las mayores fuentes botáni-
cas de ALA la semilla de chía (Salvia hispá-
nica L., variedad Salba). La semilla contiene 
entre un 25 y 39 % de su peso en lípidos 
y los ácidos grasos del aceite de chía son 
altamente insaturados y ALA es su principal 
componente (60–64 % de los lípidos tota-
les) (5). De esta manera, la chía, utilizada 
como alimento por los pueblos precolombi-
nos, representa una fuente natural susten-
table de ácidos grasos n–3 que podría en 
parte reemplazar al pescado y algas mari-
nas, afectadas en distinto grado por la con-
taminación y la depredación.

De modo similar a lo observado en la 
administración de ácidos grasos n–3 de ori-
gen marino, estudios en humanos sugieren 
que el elevado consumo de ALA se aso-
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cia con la disminución del riesgo de pade-
cer ECV (6–8). A nivel experimental, Ayerza 
y col. demostraron en ratas normales que 
la semilla de chía reduce los niveles plas-
máticos de triglicéridos y colesterol total 
al mismo tiempo que incrementa el HDL 
colesterol (9,10). En un trabajo reciente, 
Poudyal y col (11) observaron en ratas dis-
lipémicas —inducida por dietas ricas en 
grasas y fructosa— que el suplemento de 
semilla de chía (5 %) durante 8 semanas 
mejora la sensibilidad insulínica y la toleran-
cia a la glucosa, disminuyendo la esteatosis 
hepática. Estos efectos se vieron acompa-
ñados de una significativa disminución de 
la inflamación, de la fibrosis hepática y car-
díaca y de una redistribución de lípidos. 

Experimentalmente es posible inducir 
un estado bioquímico–metabólico similar 
al observado en el síndrome plurimetabó-
lico mediante la administración de dietas 
ricas en hidratos de carbono simples, como 
sacarosa o fructosa. Estudios previos de 
nuestro grupo y de otros investigadores 
han demostrado que ratas normales ali-
mentadas crónicamente con dietas ricas 
en sacarosa (DRS) o fructosa desarrollan 
dislipemia, alterada homeostasis de la glu-
cosa, resistencia insulínica, adiposidad vis-
ceral, lipotoxicidad (acumulación de lípidos 
en tejidos no adiposos como hígado, mús-
culo esquelético, páncreas) e hipertensión. 
(4, 12–16). El músculo cardíaco no es ajeno 
a estos cambios. La dislipidemia e hiperglu-
cemia desarrollada en estos animales tie-
nen profundos efectos en la utilización de 
los sustratos energéticos por el miocardio. 
Hemos constatado previamente un incre-
mento en el contenido de triglicéridos, acil-
CoA de cadena larga y diacilglicerol, acom-
pañado de una disminución en la oxidación 
y alterada captación de la glucosa bajo el 

estímulo de la insulina en ratas alimenta-
das crónicamente con DRS (17, 18). Más 
aún, recientemente hemos demostrado 
que la administración de aceite de hígado 
de bacalao (rico en EPA y DHA) como 
fuente de grasa dietaria a ratas alimenta-
das durante 6 meses con DRS fue capaz de 
mejorar la dislipidemia, homeostasis de la 
glucosa y adiposidad visceral. Estos efec-
tos se vieron acompañados de un sustan-
cial decrecimiento del contenido de lípidos 
en músculo cardíaco (19).

De lo expuesto, el objetivo del presente 
trabajo fue analizar si un cambio en la com-
posición de la grasa dietaria: aceite de 
maíz (rico en ácido linoléico 18:2 n–6, LA) 
por semilla de chía (rica en ALA, 18:3 n–3) 
en ratas alimentadas durante 6 meses con 
DRS puede ejercer un efecto beneficioso 
sobre la hipertensión y algunas alteraciones 
bioquímicas en el músculo cardíaco en este 
modelo experimental.

 
2. Materiales y métodos
2.1. Animales y dietas
Se utilizaron ratas macho Wistar prove-

nientes del Instituto Nacional de Farmacolo-
gía (Buenos Aires, Argentina) con un peso 
inicial de 180 g (adultos jóvenes), manteni-
das en un bioterio bajo control de tempera-
tura (22 ± 1 °C), humedad y aireación, con 
un ciclo de luz–oscuridad fijo de 12 horas 
(de 7,00 a 19,00 horas), con acceso libre al 
agua y a una dieta estándar comercial de 
laboratorio (Ralston, Purina, St. Louis, MO, 
USA). Luego de una semana de aclimata-
ción los animales fueron agrupados al azar 
en 2 grupos. El grupo control (DC) recibió 
una dieta semisintética (% calorías): almidón 
(60), aceite de maíz (23) y proteínas (17). El 
grupo DRS recibió la misma dieta semisin-
tética donde la sacarosa sustituyó al almi-
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dón como fuente de hidratos de carbono. 
Al cabo de 3 meses, los animales del grupo 
DRS fueron divididos al azar en 2 subgru-
pos: uno de ellos continuó con la dieta DRS 
mientras que el otro recibió una dieta rica 
en sacarosa y semilla de chía (DRS+Chía), 
donde la chía reemplazó al aceite de maíz 
como fuente de grasa dietaria durante 3 
meses adicionales. Los animales del grupo 
DC continuaron con la misma alimentación 
hasta el final de la experiencia (6 meses). La 
Tabla 1 muestra la composición de las die-
tas experimentales. El contenido de fibras, 
vitaminas y sales fue similar en todas las 
dietas. El contenido de carbohidratos, pro-
teínas, fibras, minerales y vitaminas en la 
dieta DRS+Chía fue balanceado teniendo 
en cuenta el contenido de estos nutrientes 
en la semilla de chía. La composición de la 

semilla de chía fue provista por Agrisalba 
SA, Buenos Aires, Argentina. Todas las die-
tas son isocalóricas y proveen aproxima-
damente 18,00 kJ/g de comida. La Tabla 2 
muestra la composición de ácidos grasos 
totales en las dietas experimentales. 

Durante todo el período experimental se 
determinó la ganancia de peso y la ingesta 
calórica de las ratas pertenecientes a cada 
grupo dietario. En todos los grupos experi-
mentales se realizó la medida de la presión 
sanguínea utilizando el equipo CODA de 
medición automática no invasiva tailcut off. 
Las mediciones se realizaron a las 4, 8, 12, 16, 
20 y 24 semanas desde el inicio del período 
experimental. El protocolo experimental fue 
aprobado por el Comité de Ética y Seguridad 
de la Investigación de la Facultad de Bioquí-
mica y Ciencias Biológicas de la UNL.

Tabla 1. Composición de las dietas experimentales1.

1: dieta control (DC), dieta rica en sacarosa (DRS), dieta rica en sacarosa+semilla de chía (DRS+Chía).
2: Las dietas están basadas en la dieta AIN–93M. Todas las dietas contienen (%p/p): mezcla de sales: 3,5 (AIN–

93Mx); mezcla de vitaminas: 1 (AIN–93Vx); cloruro de colina: 0,2; metionina: 0,3; fibra: 12.
3: Semilla de chía (Salba; Salvia hispánica L.): 362 g/Kg dieta. Composición de la semilla de chía (g/100g de 

semilla): carbohidratos 37,45; fibra insoluble 81 % del total de los carbohidratos; grasa 30,23; proteína: 21,19. Com-

posición en minerales (mg/100g de chía): sodio 103,15; potasio 826,15; calcio 589,60; hierro 11,90; magnesio 77,0; 

fósforo 604,0; zinc 5,32; cobre 1,66; manganeso 1,36.

Componentes dietarios2

Carbohidratos

Almidón

Sacarosa

Semilla de chía3

Grasa

Aceite de maíz

Semilla de chía

Proteínas

Caseína

Semilla de Chía

DC

60

-----

-----

23

-----

17

-----

DRS

% calorías

2,6

57,4

-----

23

-----

17

-----

DRS+Chía

-----

57,4

2,6

0,2

22,8

9,25

7,75
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Tabla 2. Composición de ácidos grasos en las dietas experimentales1.

1: dieta control (DC), dieta rica en sacarosa (DRS) y dieta rica en sacarosa+semilla de chía (DRS+Chía). 
2: ácidos grasos menores han sido excluidos.

Ácidos grasos2

16:0

18:0

18:1 n–9

18:2 n–6

18:3 n–3

20:1 n–9

Saturados totales

Monoinsaturados

Poliinsaturados

n–6

n–3

n–6:n–3

DC y DRS

10,92

2,73

33,71

54,10

0,80

0,47

13,65

34,18

 

54,10

0,80

67,62

DRS+Chía

6,96

2,42

7,39

19,85

67,26

0,36

9,38

7,75

 

19,85

67,26

0,295

g/Kg dieta

2.2. Métodos analíticos
Finalizado el período experimental, los 

animales fueron anestesiados intraperito-
nealmente con pentobarbital sódico (60 mg/
kg peso corporal). Las muestras de sangre 
obtenidas de la vena cava inferior fueron cen-
trifugadas a 4 °C. El suero fue utilizado inme-
diatamente o conservado a –20 °C hasta 
su procesamiento (no más de 3 días). Los 
niveles plasmáticos de triglicéridos, ácidos 
grasos no esterificados (AGNE) y glucosa 
fueron cuantificados por métodos espec-
trofotométricos convencionales (20–22). La 
insulina plasmática se determinó mediante el 
ensayo inmunoreactivo de Herbert (23) utili-
zando un estándar de insulina de rata (Novo 
Nordisk, Copenhague, Dinamarca).

El músculo cardíaco fue inmediatamente 
removido, pesado y congelado a –80 °C 
hasta su procesamiento. Los homogenatos 
del músculo congelados y pulverizados se 

utilizaron para la determinación de triglicéri-
dos, acilCoA de cadena larga y diacilglicerol.

2.3. Índice de adiposidad visceral 
Los tejidos adiposos epididimal, retrope-

ritoneal y omental fueron extraídos y pesa-
dos. El índice de adiposidad visceral (%) 
fue calculado como: [grasa epididimal (g) 
+ grasa retroperitoneal (g) + grasa omental 
(g)] / peso corporal (g) x 100 (24). 

2.4. Contenido de triglicéridos, 
acilCoA de cadena larga y diacilglicerol
en músculo cardíaco
El contenido de triglicéridos se determinó 

por el método de Laurell (20). Como están-
dar se utilizó trioleína (SIGMA, 99%pureza). 
Los resultados se expresaron como µmol/g 
tejido húmedo.

Los acilCoA de cadena larga se extraje-
ron por hidrólisis ácida de los homogenatos 
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de tejido cardíaco y posterior hidrólisis con 
KOH. La coenzima A resultante fue dosada 
por el método fluorométrico (25) utilizando 
un estándar de sal sódica de coenzima A 
(SIGMA, 99 % pureza). Los resultados se 
expresaron como nmol/g tejido húmedo.

La concentración de diacilglicerol se 
determinó de acuerdo a lo descripto por 
Schmitz–Peiffer y col. (26) utilizando como 
estándar dipalmitina (SIGMA, 99 % pureza). 
Los resultados se expresaron como nmol/g 
tejido húmedo.

2.5. Análisis estadísticos
Los resultados se expresaron como 

media ± SEM. El estudio estadístico entre 
grupos se realizó por análisis de varianza 
(ANOVA) y posterior test de Newman Keuls, 
para examinar las diferencias entre pares de 
medias. Valores de p<0,05 fueron conside-
rados estadísticamente significativos (27).

3. Resultados
3.1. Peso corporal e ingesta calórica 
El peso corporal y la ingesta calórica 

fueron monitoreados en los diferentes gru-
pos dietarios durante todo el período expe-
rimental. Como se muestra en la Tabla 3, 
durante los 3 primeros meses no se obser-
van diferencias significativas en el peso 
corporal e ingesta calórica entre los distin-
tos lotes. Sin embargo, se observó un sig-
nificativo incremento en el peso corporal 
(p<0,05) y la ingesta calórica (p<0,05) al 
finalizar el período experimental (6 meses) 
en los animales alimentados con DRS y en 
los que se administró la semilla de chía con 
respecto al grupo DC.

3.2. Índice de adiposidad visceral
Al finalizar el período experimental, los ani-

males alimentados con la dieta DRS mos-
traron un incremento significativo en el peso 
del tejido adiposo epididimal, retroperitoneal 
y omental obteniéndose un índice de adi-
posidad visceral significativamente mayor 
comparado con el grupo DC. La semilla de 
chía como fuente de grasa dietaria en la 
DRS redujo significativamente el peso de 
los tejidos viscerales mencionados anterior-
mente, así como también el índice de adi-
posidad visceral. Los valores obtenidos fue-
ron los siguientes: media ± SEM (n=6): DC 
3,70±0,10; DRS 6,30±0,70 y DRS+Chía 
4,20±0,10 (p<0,05 DC vs DRS y DRS+Chía; 
p<0,05 DRS vs DRS+Chía). La disminución 
de la adiposidad visceral se acompañó de 
una reducción significativa del contenido 
graso de la carcaza: % media ± SEM (n=6), 
DC 12,1±0,4; DRS 19,3±2,6; DRS+Chía 
14,6±1,0 (p<0,05 DRS vs DC y DRS+Chía) 
sin cambios significativos en el peso corpo-
ral total como se observa en la Tabla 3.

3.3. Parámetros plasmáticos
Los niveles plasmáticos de triglicéridos, 

ácidos grasos no esterificados (AGNE) y 
glucosa fueron significativamente más ele-
vados en los animales alimentados con 
DRS comparados con el grupo DC. Todos 
estos parámetros retornaron a los valores 
observados en el grupo control cuando la 
semilla de chía sustituyó al aceite de maíz 
en la dieta DRS. No se observaron diferen-
cias significativas en los niveles de insulina 
plasmática al final del período experimental 
entre los 3 grupos experimentales (Tabla 4).
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Tabla 3. Peso corporal e ingesta calórica en los animales alimentados con dieta control (DC), dieta 

rica en sacarosa (DRS) y dieta rica en sacarosa+semilla de chía (DRS+Chía).

Los resultados son expresados como media±SEM; n=6. Los valores en cada columna que no comparten la misma 

letra superescrita son estadísticamente diferentes (p<0.05), cuando cada variable es comparada con el test de 

Newman Keuls.

DC

DRS

DRS+Chía

3 meses

394,1±8,5

421,9±13,8

6 meses

455,0±7,8b

512,6±16,0a

496,7±10,1a

0–3 meses

286,4±11,2

292,1±8,3

3–6 meses

292,0±12,0b

368,2±9,8a

364,2±8,7a

 Peso corporal (g) Ingesta calórica (Kj/d)

Tabla 4. Niveles plasmáticos de triglicéridos, ácidos grasos no esterificados (AGNE), glucosa e 

insulina al finalizar el período experimental en los animales alimentados con dieta control (DC), 

dieta rica en sacarosa (DRS) y dieta rica en sacarosa+semilla de chía (DRS+Chía).

Los resultados son expresados como media ± SEM; n=6. Los valores en cada fila que no comparten la misma 

letra superescrita son estadísticamente diferentes (p<0.05), cuando cada variable es comparada con el test de 

Newman Keuls.

Triglicéridos (mM)

AGNe (μM)

Glucosa (mM)

Insulina (μu/mL)

DC

0,72±0,03b

312,0±12,0b

6,4±0,4b

73,2±4,5

DRS

1,68±0,14a

740,0±8,3a

8,6±0,2a

76,1±6,0

DRS+Chía

0,70±0,12b

355,0±16,0b

6,9±0,3b

84,0±8,5

3.4. Presión sanguínea
Los animales del grupo DRS presentaron 

un significativo aumento en la presión arte-
rial (sistólica y diastólica) a partir de las 4 
semanas desde el inicio del período expe-
rimental en comparación con animales del 
mismo sexo y edad alimentados con DC. La 
sustitución del aceite de maíz por la semi-
lla de chía en el grupo DRS como fuente 
de grasa dietaria, a partir de las 4 semanas 

de ingesta fue capaz de disminuir la pre-
sión arterial alcanzando niveles similares al 
grupo DC al final del período experimental 
(Fig. 1). 

3.5. Contenido de triglicéridos, 
acilCoA de cadena larga y diacilglicerol 
en músculo cardíaco 
La Fig. 2 muestra el contenido de trigli-

céridos, acilCoA de cadena larga y diacil-
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glicerol en los 3 grupos dietarios al finali-
zar el período experimental. Confirmando 
datos previos (18, 19), en los animales ali-
mentados con DRS se observa un significa-
tivo incremento (p<0,05) en el contenido de 
triglicéridos (A), acilCoA (B) y diacilglicerol 
(C) respecto del grupo alimentado con dieta 

control. Cuando se sustituyó la fuente de 
grasa dietaria, aceite de maíz por la semi-
lla de chía (DRS+Chía) en el grupo DRS a 
partir de los 3 meses de experimentación 
y hasta el final del período experimental, el 
contenido lipídico alcanzó valores similares 
a los obtenidos para DC.

Figura 1. Evolución de la presión arterial sistólica y diastólica durante todo el período experimen-

tal en los animales alimentados con dieta control (DC), dieta rica en sacarosa (DRS) y dieta rica en 

sacarosa+semilla de chía (DRS+Chía).

Los resultados son expresados como media ± SEM (n=6). *p<0,05 DRS vs. DC y DRS+Chía.
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Figura 2. Contenido de triglicéridos (A), acilCoA de cadena larga (B) y diacilglicerol(C) en músculo 

cardiaco en los animales alimentados con dieta control (DC), dieta rica en sacarosa (DRS) y dieta 

rica en sacarosa+semilla de chía (DRS+Chía).

Los resultados son expresados como media ± SEM (n=6). *p<0,05 DRS vs. DC y DRS+Chía.
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4. Discusión
El objetivo del presente trabajo fue anali-

zar el posible efecto beneficioso de la sus-
titución del aceite de maíz por la semilla de 
chía sobre el incremento de lípidos intra-
celulares en músculo cardíaco y la hiper-
tensión presentes en animales alimenta-
dos con DRS por períodos prolongados de 
tiempo (6 meses). Los resultados alcanza-
dos demuestran que ésta manipulación die-
taria fue capaz de i) Normalizar el contenido 
de triglicéridos, acilCoA y diacilglicerol en 
el músculo cardíaco ii) Disminuir la hiper-
tensión arterial (sistólica y diastólica) a par-
tir de las 4 semanas de administración de 
la semilla de chía alcanzando valores simi-
lares al grupo control al final del período 
experimental. Estos efectos se acompaña-
ron de una reducción de la adiposidad vis-
ceral y normalización de la dislipidemia y 
los niveles basales de glucemia.

Los tejidos no adiposos tienen una muy 
limitada capacidad para almacenar un 
exceso de grasa si son expuestos a altos 
niveles de lípidos plasmáticos como gene-
ralmente ocurre en situaciones de dislipide-
mia, obesidad, diabetes, entre otros (28). 
Al respecto hemos observado en ratas ali-
mentadas crónicamente con DRS que la 
severa dislipidemia (incremento de triglicé-
ridos y ácidos grasos libres) se acompaña 
de un significativo incremento del contenido 
de triglicéridos, acilCoA y diacilglicerol en el 
músculo cardíaco (18, 19). La hidrólisis intra-
celular de los triglicéridos a acilCoA puede 
conducir a un incremento de diacilglicerol y 
éste último modular la actividad enzimática 
de la proteína quinasa C – PKC (isoformas 
β y ε). Un incremento en la actividad PKCs 
podría contribuir al desarrollo de complica-
ciones cardiovasculares (29). Al respecto 
D’Alessandro y col. (19) observaron un incre-

mento de la masa proteica de la fracción 
de membrana de la PKC ε en corazones de 
ratas alimentadas crónicamente con DRS.

En el presente trabajo la sustitución de 
aceite de maíz por semilla de chía como 
fuente de grasa dietaria en la DRS norma-
lizó la dislipidemia y la homeostasis de la 
glucosa disminuyendo la disponibilidad de 
lípidos plasmáticos (triglicéridos y AGNE). 
Recientemente hemos constatado que la 
semilla de chía dietaria disminuyó la adipo-
sidad visceral y la elevada lipólisis basal del 
tejido epididimal en animales alimentados 
con DRS (30). Utilizando el mismo modelo 
experimental, Rossi y col. demostraron que 
ésta manipulación dietaria fue capaz de dis-
minuir la esteatosis hepática y la secreción 
de VLDL–Tg (31). El menor flujo de lípidos 
(AGNE y triglicéridos) hacia otros tejidos (por 
ejemplo, corazón) contribuiría entre otros 
factores, a la reducción significativa del con-
tenido intracelular de triglicéridos, acilCoA y 
diacilglicerol del músculo cardíaco. En esta 
línea, D’Alessandro y col. (19) utilizando el 
mismo modelo experimental, demostraron 
que la sustitución del aceite de maíz por 
aceite de hígado de bacalao (rico en EPA y 
DHA), redujo los niveles plasmáticos de lípi-
dos normalizando la homeostasis de la glu-
cosa, y revirtió la lipotoxicidad y el alterado 
metabolismo de la glucosa del músculo 
cardíaco en los animales alimentados con 
DRS. En este trabajo no hemos analizado 
el efecto de la administración de la semilla 
de chía sobre las vías oxidativas y no oxidati-
vas de la glucosa y alteraciones de las PKC, 
sin embargo es posible que la normalización 
de la lipotoxicidad contribuya a un posible 
mejoramiento de la disfunción cardíaca.

Diferentes estudios en humanos y anima-
les de experimentación han advertido que 
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el ALA dietario reduce el riesgo de enferme-
dad cardiovascular y la hipertensión arterial 
(32–34). Los resultados del presente trabajo 
muestran que la hipertensión arterial obser-
vada en el grupo de animales alimentados 
con DRS fue completamente normalizada 
cuando se administró semilla de chía como 
fuente de grasa dietaria. De manera similar, 
estudios de Poudyal y col. (35) observaron 
en ratas alimentadas durante 8 semanas con 
dietas ricas en fructosa y grasas suplemen-
tadas con ALA una significativa reducción 
de la presión arterial en comparación con 
los animales que no recibieron este suple-
mento dietario. Esto se vio acompañado de 
una mejora en la función cardíaca. Una dis-
minución en la actividad y expresión de la 
enzima convertidora de angiotensina (ECA) 
en aorta, junto una reducción de la presión 
sistólica, fue también observada en ratas 
Wistar–Kyoto hipertensas (SHR) alimenta-
das durante 6 semanas con una dieta en la 
que el aceite de lino —rico en ALA— fue uti-
lizado como fuente de grasa dietaria (36). Al 
respecto, Kumar y col. (37) demostraron en 
estudios in vitro un mayor efecto inhibitorio 
de los ácidos grasos n–3 EPA, ALA y DHA 
comparado con el ácido linoléico (LA, n–6) 
sobre la enzima ECA purificada. Por otra 
parte, en individuos diabéticos que recibie-
ron una terapia convencional, la administra-
ción de semilla de chía incrementó los nive-
les plasmáticos de ALA y EPA, reduciendo 
la presión sanguínea sistólica y la concen-
tración de proteína C reactiva (34).

Es importante destacar que la semilla 
de chía contiene un alto porcentaje de fibra 
soluble en su composición, por lo que no 
podemos descartar la posible contribución 
de este componente a los efectos hipoli-
pemiantes de la misma en los animales ali-
mentados con la DRS.

5. Conclusión
En resumen, los resultados alcanzados 

en este trabajo aportan nuevos datos sobre 
los efectos beneficiosos de la administra-
ción de semilla de chía dietaria sobre la 
hipertensión y la acumulación de lípidos en 
músculo cardíaco observadas en nuestro 
modelo experimental, el cual se asemeja en 
varios aspectos funcionales, bioquímicos y 
metabólicos, al síndrome plurimetabólico 
presente en humanos. 
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