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RESUMEN: Se analiza el efecto de

dietas con diferente contenido en lipidos
aportados por distintas fuentes alimenticias,
administradas durante 10 dias a ratas en
periodo de crecimiento. Ratas Wistar al
destete fueron alimentadas durante 10 dias
con dieta experimental conteniendo F%=15
y 42 (F%=Kcal lipidicas/100Kcal totales).
Las fuentes lipidicas fueron: manteca,
aceite de oliva, aceite de girasol alto oleico
y aceite de girasol. La dieta control (F%15)
contenia aceite de soja. Se determinaron
los niveles séricos de triglicéridos,
colesterol total, no-HDL colesterol- por
métodos enzimaticos- y el perfil de acidos
grasos (AG) en suero, timo y cerebro por
Cromatografia Gaseosa.

Analizando los resultados en forma global,
se demuestra que a pesar del corto tiempo
de administracién de las dietas, el perfil

de AG en los grupos estudiados difiere del
control como consecuencia del contenido
de AG de las diferentes fuentes. La

influencia de la alimentacion sobre el perfil
de acidos grasos en los distintos érganos
muestra su posible incidencia sobre ciertos
factores de riesgo de enfermedades
croénicas.

PALABRAS CLAVES: lipidos- &cidos grasos-
cerebro-rata- dieta-

SUMMARY: Effect of differents dietary
lipids * sources and concentration on rats
serum ,thymus and brain.

Diet lipid profile is important to prevent
chronic diseases and improve the quality
of life of individuals. The objective was

to analyze the effect of different sources
of dietary lipids with high and normal
concentration, on sera triglycerides (TG),
total cholesterol (TC) and fatty acid profile
of growing rats. Weanling Wistar rats were
fed during 10 days with experimental diet
containing: F%=15 0 42 Kcal (F%=Kcal
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of lipids/100 total Kcal) provided by butter,
olive oil, high oleic sunflower oil and
sunflower oil. Control group received diet
according to AIN "93 (soy oil and F%=15).
Sera levels of TG and TC were determined
by enzymatic-colorimetric method. Fatty
acids profiles of sera, thymus and brain
were determined by gas chromatography.
The global result suggest that the sources
of dietary lipids provoked changes in

fatty acids profiles, this fact would be
consequence of the type of lipid received.
The type and amount of fatty acids from the
diet could be considered by themselves

as a risk factor in the development of non-
communicable chronic diseases.

KEY WORDS: lipids- fatty acid - brain-rat-
diet -

Introduccion

La alimentacién poco saludable y la falta
de actividad fisica han aumentado a nivel
mundial, por esto ha crecido rapidamente la
tasa de enfermedades cronicas no transmi-
sibles como las enfermedades cardiovascu-
lares, la diabetes mellitus de tipo 2 y deter-
minados tipos de cancer. Los factores mas
destacados, entre otros, son la hipertension
arterial; hipercolesterolemia; escaso con-
sumo de frutas y hortalizas; exceso de peso
u obesidad y consumo de tabaco.

La estrategia mundial sobre régimen ali-
mentario, actividad fisica y salud propone
con respecto a la dieta, lograr un equili-
brio energético y un peso normal, limitar la
ingesta energética procedente de las gra-
sas, sustituir las grasas saturadas por gra-
sas insaturadas y tratar de eliminar los &ci-
dos grasos trans, aumentar el consumo de
frutas y hortalizas, asi como de legumbres,
cereales integrales y frutos secos, limitar la
ingesta de azUcares libres (monosacaridos y
disacéridos), limitar la ingesta de sal (sodio)
de toda procedencia y consumir sal yodada.

Los lipidos dietarios, cumplen un papel
esencial en el mantenimiento del estado
de salud. Ademas de ser la fuente de ener-
gla méas concentrada, un adecuado perfil

de acidos grasos en la dieta es importante
para el crecimiento y desarrollo del sistema
nervioso durante las distintas etapas de la
vida mejorando la calidad de la misma en
los individuos (1-7).

Los lipidos son reconocidos como fuente
de é&cidos grasos esenciales (AGE), repre-
sentados por los acidos grasos de la familia
06 (Acido Linoleico-AL) y familia 3 (Acido
Linolénico-ALA-). La importancia de éstos
se debe a su funcion en el organismo: par-
ticipan en la formacién de fosfolipidos de
membrana, actlian como precursores en la
sintesis de las prostaglandinas, tromboxa-
nos, leucotrienos y prostaciclinas, todos
ellos compuestos con funciones biologi-
cas determinadas, pudiéndose mencionar
entre ellas: la regulacion de la tension arte-
rial, agregacion plaquetaria, modulaciéon de
procesos inflamatorios, etc. (3,8,9). Es por
esto que los desequilibrios nutricionales se
asocian a alteraciones del sistema inmune,
que conducen a una mayor susceptibilidad
a la infeccion. El perfil de &cidos grasos de
la dieta tiene un rol importante como regu-
lador del sistema immune. En timo, se han
observado importantes modificaciones ana-
tomicas y funcionales en respuesta a desor-
denes nutricionales, dado su rapido recam-
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bio celular y por esto, dicho érgano es un
marcador biolégico de gran utilidad y refleja
en poco tiempo las alteraciones producidas
por la dieta (10).

Durante los primeros dos anos de vida,
la grasa dietaria debe ser considerada tam-
bién en su funcion estructural, pues pro-
vee los acidos grasos y el colesterol nece-
sario para formar membranas celulares en
todos los tejidos. Mas aun, érganos impor-
tantes como son la retina y el sistema ner-
vioso central estan constituidos predomi-
nantemente por lipidos. Gran parte de ellos,
estan formados por &cidos grasos esen-
ciales, que no pueden ser sintetizados por
el organismo y deben ser aportados por la
dieta (11). Los éacidos grasos omega 3 y
omega 6 resultan determinantes en el desa-
rrollo cerebral, hasta tal punto que pueden
condicionar una mejor 0 una peor capaci-
dad visual y ayudar a prevenir el desarrollo
de enfermedades como el Alzheimer y/o la
esquizofrenia (12).

La importancia del acido docosahexae-
noico (DHA) en la estructura y funcién del
cerebro es casi universalmente aceptada
por el mundo cientifico sélo por el hecho de
que éste se encuentra altamente concen-
trado en este tejido. El 4cido araquidonico
(AA), pertenece a la serie omega-6 y si bien
su participaciéon en la estructura y funciéon
cerebral no es menos importante que la del
DHA, su aporte por parte de la dieta (como
tal o a través de su precursor, el &cido lino-
leico) o durante el periodo gestacional, es
mucho mas alto y de mayor constancia. El
AA es abundante en todos los tejidos, en
cambio el DHA esta principalmente concen-
trado en el tejido nervioso, visual y repro-
ductivo (13,14). EI DHA, estd mucho menos
disponible a partir de la dieta y su carencia
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resultara crucial durante el periodo gesta-
cional y la lactancia.

Las familias o3, @6 y ®9, comparten la
misma ruta biosintética, utilizando las mis-
mas enzimas (desaturasas y elongasas).
De las tres series, la ®3 es la que pre-
senta la mayor afinidad por las mismas, sin
embargo, altos niveles de AL pueden inhi-
bir la conversién de ALA en eicosapentae-
noico (EPA) y DHA (15,16). FAO-OMS reco-
mienda que la dieta tenga una relacion w6/
o3 entre 5 a 10. Sin embargo en la mayor
parte de los paises industrializados de occi-
dente, se consume una dieta muy des-
equilibrada en favor de los &cidos grasos
06 (relacion w6/w3= 20:1); esto mismo se
observa en nuestro pais, con un elevado
consumo de aceite de girasol.

El aumento de la cantidad y el inade-
cuado perfil de &cidos grasos en los lipi-
dos dietarios es una caracteristica impor-
tante de la transicion nutricional que se ve
reflejada en los regimenes alimentarios de
diferentes paises; se observan grandes
diferencias en la cantidad de lipidos totales
disponibles para el consumo humano entre
las distintas regiones del mundo.

Teniendo en cuenta el impacto de los
desequilibrios nutricionales en el desarrollo
de enfermedades cronicas no trasmisibles,
sobrepeso y obesidad y las consecuencias
sobre el sistema inmune y cerebro, se con-
sidera importante analizar el efecto de die-
tas con diferente contenido en lipidos apor-
tadas por distintas fuentes, administradas
durante 10 dias (periodo corto de tiempo) a
ratas en crecimiento.

Para llevar a cabo el objetivo se evalua-
ron los niveles séricos de triglicéridos (TG),
colesterol total (CT), no-HDL colesterol y
el perfil de acidos grasos en suero, timo y
cerebro.
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Materiales y métodos

Animales de experimentacion

En todas las experiencias se utilizaron
ratas de la cepa Wistar, bien nutridas durante
la lactancia (6-8 crias por madre) las cudles
se destetaron al llegar a un peso entre 35-40
gramos (21-23 dias de edad). Las mismas
pertenecieron a la colonia cerrada del biote-
rio de las Cétedras de Bromatologia y Nutri-
cion de la Facultad de Farmacia y Bioqui-
mica, Universidad de Buenos Aires.

En las experiencias se controlaron las
condiciones ambientales del bioterio a
lo largo de todo el periodo experimen-
tal, la temperatura se mantuvo a 21=1
°C mediante equipos de aire acondicio-
nado y estufas, se proporciond un ciclo de
12 horas de luz y 12 horas de oscuridad
mediante interruptor automatico, la hume-
dad promedio registrada fue de aproxima-
damente 65-70%.

El loteo se realizd siguiendo el método de
guarda griega, asegurando un peso prome-
dio parecido entre todos los lotes (6-8 ratas).

Las ratas utilizadas se alojaron individual-
mente en jaulas de acero galvanizado de
piso de malla. Y cada grupo se distribuyd
en forma vertical en las estanterias para
independizar el consumo alimenticio de los
animales, de la influencia de la temperatura
a las diferentes alturas de las jaulas. El agua
y las dietas se administraron “ad libitum”.

Formas de alimentacioén: De las formas
de alimentacion utilizadas comUnmente en
Nutricion Experimental se ha seleccionado
para este trabajo la técnica de alimentacion
“ad libitum” y se determina la ingesta volun-
taria después de un lapso determinado por
pesada remanente.

En los lotes experimentales se determind
(cada 2 - 3 dias) el consumo de dieta.

Dietas experimentales

a) Preparacion y composicion.

Se prepararon dietas con distinto F%
(F%= Kcal lipidicas/100Kcal totales)
siguiendo recomendaciones internaciona-
les, utilizando una dieta de crecimiento, la
cual es recomendada para etapas de creci-
miento, embarazo y lactancia (17).

Se realizaron experiencias utilizando die-
tas que contenian F%=15 y experiencias
con dietas con F%=42. La dieta con-
trol, en todas las experiencias siempre tuvo
F%=15. Independientemente del F% de las
dietas, las fuentes lipidicas utilizadas fueron
las siguientes: manteca (Dieta M); aceite
de oliva (Dieta Q); aceite de girasol alto
oleico (Dieta AQ); aceite de girasol (Dieta
G); aceite de soja (Dieta Control C).

La composicién de las diferentes dietas
experimentales se muestra en la TABLA 1.

b) Determinacion del perfil de &cidos gra-
sos de las dietas:

Se determind el perfil de acidos grasos
de las dietas por cromatografia gaseosa
(GC) y se calcularon las relaciones w6/m3 y
Acidos Grasos Poliinsaturados/Acidos Gra-
sos Saturados (AGPI/AGS).

Diserio experimental

Experiencia (GRUPOS F15): ratas ali-
mentadas con dietas con un F%=15, cuyas
fuentes lipidicas fueron: manteca: grupo
M-F15; aceite de oliva: grupo O-F15; aceite
de girasol alto oléico: grupo AO-F15; aceite
de girasol: grupo G-F15.

Experiencia (GRUPOS F42): ratas ali-
mentadas con dietas con un F% =42, cuyas
fuentes lipidicas fueron: manteca: grupo
M-F42; aceite de oliva: grupo: O-F42; aceite
de girasol alto oléico: AO-F42; aceite de
girasol: G-F42
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Al finalizar todas las experiencias, se
mantuvo a las ratas en ayuno por 3-4 horas,
luego fueron pesadas y posteriormente
sacrificadas, previa anestesia con keta-
mina/clorhidrato de xilazina.

Se recogid sangre entera por puncion
venosa, separandose el suero por centrifu-
gacion y se extrajo el timo y cerebro.

Determinaciones en suero

A) Perfil lipidico en suero

Se determind Colesterol Total (CT), Tri-
glicéridos (TG) y HDL-Colesterol, aplicando
métodos enzimaticos (Reactivos Laborato-
rios Wiener: Colestat Enzimatico AA liquida-,
TG Color GPO/PAP AA liquida y HDL Coles-
terol Monofase AA). Las determinaciones se
realizaron en Equipo Automatizado Konelab
60i — Laboratorios Wiener.

B) Perfil de acidos grasos

El perfil se determiné en un Cromatégrafo
gaseoso Clarus 500 marca Perkin Elmer. A
200 ul de suero se le adicionaron 2ml de
Metanol/Tolueno (4:1), luego se le agrega-
ron 0,2 ml de cloruro de acetilo. Se incub6
a 100°C una hora. Luego se agregd 5 ml
de carbonato de potasio al 6% y se centri-
fugaron las muestras. Se inyectd 1ul de la
capa superior en el cromatoégrafo. Los aci-
dos grasos se identificaron de acuerdo a su
tiempo de retencién. Los resultados obteni-
dos se expresan en porcentajes de acidos
grasos totales, tomandose como limite de
cuantificacion un valor de 0.05% (18).

C) Estimacion de la actividad de desatu-
rasas:

Varios &cidos grasos pueden ser sinte-
tizados, elongados o desaturados por tres
desaturasas: A9 (SCD-18), A6 (D6D), y A5
(D5D).
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La actividad de las desaturasas fue esti-
mada usando un indice producto/precur-
sor: SCD-18=C18:1n-9/C18:0. Se utilizaron
las concentraciones plasmaticas obtenidas
por cromatografia gaseosa de cada é&cido
graso (19)

Determinaciones en timo y cerebro.

A) Peso: Se determind inmediatamente
después de ser extraido en una balanza
analitica.

B) Perfil de acidos grasos: Idem suero

ANALISIS ESTADISTICO DE LOS RESUL-
TADOS.

El analisis de la informacion obtenida se
realiz6 utilizando el programa GraphPAd
InStat aplicando: Analisis de Varianza
(ANOVA) seguido por el test de Dunnett o
Test de Anova no paramétrico Kruskal-Wallis
seguido por el Test de multiples compara-
ciones de Dunn, considerando significativas
las diferencias con el grupo control cuando
p<0.01 (20).

Resultados

En la Tabla 2 se presentan los valores
de los &cidos grasos Palmitico, Estedrico,
Oleico, AL y ALA de las dietas utilizadas.

Se puede observar que dependiendo
de la fuente de lipidos utilizada, las dietas
aportan diferentes cantidades de &cidos
grasos. La dieta M ofrece un mayor aporte
de &cido Palmitico en comparacion con las
otras dietas. Las dietas O y AO contienen
un alto porcentaje de acido oleico, siendo
el porcentaje en la dieta AO aun mayor. La
dieta G es aportadora de AL.

Con los datos obtenidos por cromatogra-
fla gaseosa se calcularon la relacion w6/w3
(valor normal 10:1) y la relacion AGPI/AGS
(valor normal >1,5) (Tabla 2). Las dietas O,
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AQO y G se encuentran por encima del rango
normal para la relacion w6/w3, y las die-
tas M, O y AO tienen disminuida la relacién
AGPI/AGS.

A) EXPERIENCIA F%=15

En la tabla 3 se muestran los datos de
consumo de dieta, diferencia de peso (A
Peso) y peso de los diferentes érganos.
No se hallaron diferencias significativas en
el consumo, A Peso y en los pesos de los
diferentes 6rganos, expresado en gramos,
cuando se compararon los resultados de
los grupos experimentales con el control.

Perfil lipidico

En la tabla 4 se presentan los datos del
perfil lipidico de los animales. No presenta-
ron diferencias significativas con el grupo
control que tiene la misma concentracion
lipidica que las dietas (F%=15).

Perfil de acidos grasos

En la tabla 5, se presentan los datos de
los perfiles de acidos grasos en suero, timo
y cerebro de las ratas que consumieron
dieta con un F%=15.

En suero, el grupo M-F15 presenta un
aumento significativo de palmitico y oleico
acompanfado con una disminucién de AL y
ALA. El grupo O-F15 y AO-F15 cuenta con
un aumento de &cido oleico y disminucion
de AL y ALA. El grupo G-F15 presenta dis-
minucién de ALA.

Se estimé la actividad de A9 (SCD-18)
desaturasa (Figura 1). En la experiencia
F%=15, la actividad estimada de la desa-
turasa SCD-18 es mayor, estadisticamente
significativa, en los grupos O-F15 y AO-F15
(p<0,01), y existe una tendencia en el grupo
M-F15 (p<0,05).

Timo: el grupo M-F15, O-F15 y AO-F15
presentan disminucion de AL. En los grupos

O-F15 y AO-F15 se observa una disminu-
cién significativa de ALA. Los grupos M-F15
y G-F15 muestran una tendencia a valores
menores en el ALA, no siendo significativa.

En cerebro no se evidencian cambios
estadisticamente significativos entre los
diferentes grupos y el grupo control C.

B) EXPERIENCIA F%=42

En la tabla 6 se presentan los datos

de consumo Yy los pesos de los diferentes
6rganos. No se observan diferencias sig-
nificativas en el consumo de dieta, en el A
Peso y peso de timo y cerebro.

Perfil lipidico

En tabla 7 figuran los resultados obtenidos
del perfil lipidico. Se observa que en los ani-
males que consumieron la dieta experimen-
tal M (grupo M-F42) se produjo un aumento
de colesterol, triglicéridos y Colesterol no-
HDL (p<0,01). El grupo O-F42 presenta una
tendencia (p<0,05) a aumentar el coleste-
rol y un aumento estadisticamente signifi-
cativo de Col no HDL. En el grupo AO-F42
se muestra una tendencia (p<0,05) a un
aumento en el Col no HDL.

Perfil de &cidos grasos

Se presentan los resultados en la tabla 8.

Suero: luego de 10 dias de alimentacion
con las diferentes dietas experimentales con
un F%=42, el grupo M presenta un aumento
de &cidos palmitico y oleico acompafado
con una disminucion de los acidos estea-
rico, linoleico y linolénico (p<0,01). El grupo
O-F42 muestra aumento de &cido oleico
y una disminucién de ALA y DHA. El grupo
AO-F42 presenta una disminucion de acido
palmitico, linoleico, linolénico y DHA acom-
panado de un aumento de acido oleico. El
grupo G-F42 presenta disminucion de ALA y
disminucién de DHA (p<0,01).
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Se estimod la actividad de A9 (SCD-18)
desaturasa (Gréafico 1). Cuando el F% de
las dietas es de 42, la actividad estimada
de SCD-18 es mayor, estadisticamente sig-
nificativa en los grupos: M-F42, O-F42 Y
AO-F42. En estos tres grupos es donde
aumenta el 4cido oleico y se potencia la ruta
de los acidos grasos de la familia omega 9.

Timo: todos los grupos presentan dismi-
nucién de ALA comparados con el grupo
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control. El grupo AO-F42 presenta mayores
cambios respecto al grupo control, disminu-
cién de acido palmitico, esteérico (tenden-
cia p<0,05), linoleico y linolénico y aumento
de &cido oleico.

Cerebro: Los grupos M-F42 y AO-F42
presentan una tendencia (p<0,05) de dis-
minucién de ALA. Por el contrario, el grupo
G-F42 muestran una tendencia (p<0,05) de
aumento de éste &cido.
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Figura 1. Actividad estimada de SCD-18 en ambas experiencias

Discusién

Peso corporal

Trabajos de Cossio-Bolafnos en roedo-
res muestran, que las curvas en funcién del
peso corporal a los 21 dias de edad, pre-
sentan el 18,8% de su crecimiento, a los 56
dias el 50% vy a los 112 dias el 100%, respec-
tivamente. En este patron de crecimiento se
distinguen tres fases: la fase inicial denomi-
nada hiperplasia, que comprende los pri-
meros 17 dias de vida, la fase intermedia
(hiperplasia-hipertrofia), que va desde los
17 hasta los 48 dias de edad; y la fase final
(almacenamiento), que comprende desde
los 48 hasta los 160 dias aproximadamente
(21). En este trabajo las ratas que recibie-
ron dieta con un mayor F%, pese a haber

consumido una mayor cantidad de calo-
rlas no aumentaron de peso dado que por
su edad se encuentran en la fase de hiper-
plasia-hipertrofia y todavia no entraron en la
fase final, de almacenamiento. La media de
los consumos para cada grupo en ambas
experiencias son similares, aun cuando se
modifica el F%, los animales consumen la
misma cantidad de dieta.

Perfil lipidico en suero

No se observaron diferencias estadisti-
cas en el perfil lipidico en suero de la expe-
riencia F15, a pesar de las distintas fuentes
de las dietas. En cambio, el grupo M-F42
que recibi¢ dieta rica en grasas saturadas
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y en alta proporcion, aumento sus valores
de CT, TGy colesterol no-HDL (No-HDL-C).

Numerosos trabajos han demostrado que
las grasas de la dieta afectan los niveles de
lipoproteinas (22). Existe una fuerte relacion
entre el alto consumo de grasas saturadas
y el aumento de TC, LDL-C y HDL-C (23-25).
Estos hallazgos concuerdan con los resulta-
dos obtenidos en el grupo M-F42; las grasas
saturadas modifican el perfil lipidico. La dieta
M-F42 tiene mucho mas palmitico que las
otras dietas, y de origen animal, eso ayuda-
ria a que el efecto del tipo de grasa sea mas
aterogénica. En cambio, cuando se consu-
men en una proporcion recomendada, el
perfil no se modifica.

Como senalan algunos autores, una dieta
baja en calorfas no es una dieta ausente
de lipidos, ya que estos son necesarios en
multiples funciones del organismo (26).

Recientemente se ha sugerido el uso del
No-HDL-C como una mejor herramienta
para predecir la muerte por enfermedad
cardiovascular. El' No-HDL-C, se define
como la diferencia entre el valor de coles-
terol total y el colesterol de las HDL, por lo
que no solo incluye el colesterol de las LDL,
sino que comprende las fracciones de lipo-
proteinas de densidad intermedia (IDL) y las
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL).

La importancia del anélisis del No-HDL-C
como predictor y blanco para el tratamiento
de enfermedad cardiovascular, radica en
que se incluye lipoproteinas como los rema-
nentes de VLDL, las cuales por ser molé-
culas pequenas y densas, son altamente
aterogénicas. El uso potencial del coles-
terol no-HDL, para predecir el riesgo de
muerte por enfermedad cardiovascular, ha
sido demostrado por diferentes estudios,
sin embargo son pocos los trabajos donde
se ha evaluado, como predictor del riesgo

al desarrollo de enfermedad cardiovascu-
lar. Por otra parte, el colesterol no-HDL, ha
demostrado ser un predictor de mortalidad
en hombres y mujeres, tan bueno como el
colesterol de las LDL (27,28).

Dado que normalmente en la rata los
niveles circulantes de col-HDL son mas ele-
vados que los de col-LDL, la medicién de
este Ultimo parametro pierde sensibilidad,
por lo tanto se calculd el No-HDL-C como la
diferencia entre el CT y col-HDL (29).

Los acidos grasos insaturados (monoin-
saturados y poliinsaturados) no elevan los
niveles de C-LDL y son una alternativa a los
acidos grasos saturados (30).

En las experiencias de 10 dias las modi-
ficaciones en el perfil lipidico se deben a la
alta concentracion lipidica de las dietas y al
tipo de grasa consumida.

Perfil de acidos grasos

El perfil de AG en suero, timo y cere-
bro de los grupos que consumieron die-
tas experimentales difieren del control
en ambas experiencias a pesar del corto
tiempo de administracion.

La dieta impacta en el perfil de acidos
grasos siendo este un reflejo de la dieta
consumida.

a) Perfil de acidos grasos en suero

Los &cidos grasos de cadena mas larga
son sintetizados a partir de los acidos gra-
sos C16:0, C18:0, C18:2n-6 y C18:3n-3, por
desaturacion y elongacion alternadas. Se ha
comprobado que la sintesis de &cidos gra-
sos de cadena mas larga es regulada por
la enzima desaturasa A6, que a su vez se
modifica por la accién de las hormonas y
los constituyentes alimentarios. Esta desa-
turasa se dirige preferencialmente a los &ci-
dos grasos mas insaturados; por lo tanto, el
orden elegido de desaturacion es C18:3n-3
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> (C18:2n-6 > C18:1n-9. En sf, la naturaleza
competitiva de la desaturacién de los aci-
dos grasos y de su elongacién entre las tres
clases de acidos grasos tiene implicaciones
nutricionales. El consumo de dietas ricas en
alguno de los acidos puede causar modifi-
caciones como supresion de la elongacion
y la desaturacién de otra via. En suero, en
los grupos M-F15, M-F42, O-F15, O-F42,
AO-F15 y AO-F42 se observa un aporte
mayor de &cido oleico con disminuciéon de
los acidos grasos esenciales, debido a que
se encontraria potenciada la via de la familia
omega 9, ya sea por tener un alto aporte de
acido palmitico y estearico (dieta M) y por
las enzimas elongasas se convierte en acido
estearico y luego por desaturasas pasa a
acido oleico. Para el caso de las dietas O y
AO se debe al gran aporte de acido oleico
por parte de las mismas y el bajo contenido
de acidos grasos esenciales.

El perfil lipidico de los animales que reci-
bieron dieta cuya fuente fue aceite de gira-
sol, fue diferente a los otros grupos. En esas
experiencias se modifican principalmente los
acidos grasos de la familia ®3. En el grupo
G-F15 sdlo disminuye el porcentaje de acido
linolénico, pero en el grupo G-F42 también
descienden los valores de DHA (tabla 8). En
lo referente al acido linoleico, este no se vio
aumentado, a pesar que la dieta lo aporta en
grandes cantidades. Esto puede deberse a
que la dieta, aunque contenga un F% alto, es
administrada por poco tiempo.

Los grupos O-F42 y AO-F42 también
presentan disminucién de DHA. Cuando la
dieta es administrada con un mayor por-
centaje de grasa, la via omega 3 se ve
mucho mas afectada, ya que modifica con-
centraciones de otros acidos grasos que
se encuentran mas adelante en la via. Los

FABICIB = 2016 * 20

cambios en el perfil de acidos grasos en
suero se producen en funcién de la fuente
aportada por la dieta. Con el aumento del
F% la via omega 3 se ve mucho mas afec-
tada e impacta de manera negativa.

b) Perfil de acidos grasos en timo

La asociacion existente entre malnutricion
y susceptibilidad a las infecciones puede
explicarse como consecuencia de altera-
ciones funcionales; entre estas alteraciones
resultan de vital importancia, la depresion
de los mecanismos de defensa, depresion
que podria deberse a deficiencia, exceso de
nutrientes especificos en combinacién o no
con malnutricién calérico-proteica. El timo
y otros tejidos linfoides son severamente
afectados por desequilibrios nutricionales
(81,32). Es evidente que la nutricién cons-
tituye indudablemente un factor esencial y
determinante que interviene en la modula-
cion de la respuesta inmune del individuo
(83). Durante la malnutricién se afectaria la
proliferacion y etapas de maduracion celu-
lar de timo de ratas y algunos autores plan-
tean que la administracion de dietas suple-
mentadas con n-3 PUFA, revierte la situacion
de algunos parametros inmunologicos, sugi-
riendo que los efectos de estos nutrien-
tes son dosis dependientes (34). Aunque el
porcentaje de grasa de la dieta sea el reco-
mendado, en timo, se evidencia disminucion
de é&cidos grasos esenciales en los grupos
M-F15, O-F15 y AO-F15. El grupo G, dado
que no tiene gran aporte de acidos palmi-
tico, estéarico y oleico, y a pesar de que la
relaciéon w6/w3 se encuentra muy distorsio-
nada, no presenta modificaciones en el perfil
de acidos grasos en timo.

Cuando el F% aumenta a 42, los gru-
pos M-F42 y O-F42 a pesar que presentan
baja la concentracién de acido linoleico, los
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valores no son estadisticamente significati-
vos, manteniéndose la disminucion de acido
alfa linolénico (tabla 8). El grupo AQ, parece
ser el mas afectado, donde nuevamente se
exacerba la via de omega 9 y se observa
una disminucion de é&cidos esenciales.
Esto podria llevar a afectar las vias omega
6 y omega 3, llegando a afectar el sistema
inmune. Aunque el peso del timo es el apro-
piado se podrian afectar las etapas de proli-
feracién de los linfocitos T. En el grupo G-F42
solo se observa disminucion significativa en
el &cido linolénico, hecho que afirma la alte-
raciéon en la ruta de la familia omega 3.

c) Perfil de acidos grasos en cerebro

Por otra parte, los cambios que presenta-
ron los acidos grasos en suero, no se obser-
varon en cerebro. Estos resultados sugeri-
rian que el organismo trata de suplir primero
las necesidades de éacidos grasos del cere-
bro a expensas de su modificacion en suero.

Estudios de otros autores, realizados en
animales alimentados con dietas con dife-
rentes proporciones de acidos grasos poliin-
saturados (AGPI), han identificado necesi-
dades dietéticas especificas para mantener
la optima funcién cerebral y composicion
de los AGPI cerebrales, y demostraron que
cambios metabdlicos, funcionales y de com-
portamiento pueden surgir de una dieta
carente de w-3 AGPI. Estudios clinicos tam-
bién han indicado que un consumo bajo de
-3 AGPI o una baja concentracion plasma-
tica de DHA se correlaciona con una serie
de enfermedades cerebrales, con defectos
cognitivos y de comportamiento durante las
primeras etapas del desarrollo y el envejeci-
miento (35-37). Existen articulos que postu-
lan que el higado tiene la capacidad de con-
vertir el &cido linolénico o EPA circulante en
DHA (38,39). Este hecho explicaria que el

acido linolénico se encuentre disminuido en
suero en algunos casos, pero en cerebro no
haya diferencias significativas con el grupo
control en ambas experiencias.

En los grupo M-F42 y AO-F42, se
observa una tendencia a valores menores
de &cido linoleico. Ambos grupos presen-
tan bajo porcentaje de presencia de acido
linoleico en las dietas (0,48% y 0,07% res-
pectivamente). A pesar del poco tiempo de
administracion de las mismas, es impor-
tante resaltar que se producen cambios en
un érgano tan importante como el cerebro,
ya que se podria estar empezando a afectar
la plasticidad neuronal y la comunicacion
intra y extra celular (40). En este 6rgano los
cambios se producen cuando el porcentaje
de la dieta es alto, y sélo con algunas fuen-
tes alimentarias.

Analizando los resultados en forma global,
se demuestra la influencia de la alimentacion
sobre el perfil de acidos grasos en los dis-
tintos érganos estudiados y su posible inci-
dencia sobre ciertos factores de riesgo de
enfermedades crénicas. Por ello, no solo
es importante tener en cuenta el porcentaje
de lipidos de las dietas consumidas, sino
también los diferentes acidos grasos que
la componen. En este sentido, es necesa-
rio reforzar la educacion alimentaria y dispo-
ner de diversas estrategias con el objetivo de
modificar estos patrones de alimentacion,
logrando la reduccién del contenido de lipi-
dos de la dieta y sobre todo la eleccién de
fuentes dietarias méas adecuadas, priori-
zando los 4cidos grasos insaturados.



50

FABICIB = 2016 * 20

Tabla 1. Composicion de las diferentes dietas experimentales y control (g/1000g de dieta)

M M o (0] AO AO G G Cc

F%=42 F%=15 F%=42 F%=15 F%=42 F%=15 F%=42 F%=15 F%=15
Caseina 200 200 200 200 200 200 200 200 200
Sales 35 35 35 35 35 35 35 35 35
Vitaminas* 10 10 10 10 10 10 10 10 10
Manteca 225 70 - - - - - - -
Aceite oliva - - 225 70 - - - - -
Aceite girasol AO - - - - 225 70 - - -
Aceite girasol - - - - - - 225 70 -
Aceite soja - - - - - - - - 70
Vit. A 1 1 1 1 1 1 1 1 1
Cloruro de colina 71 71 71 71 71 71 71 71 71
Dextrina 521,9 676,9 521,9 676,9 521,9 676,9 521,9 676,9 676,9

* No incluye la vitamina A.

Dieta M: fuente lipidica manteca; Dieta O: fuente lipidica aceite de oliva; Dieta AQO: fuente lipidica
aceite de girasol alto oleico; Dieta G: fuente lipidica aceite de girasol; Dieta C: fuente lipidica aceite
de soja. F15: dietas con un F% =15; F42: dietas con un F%=42.

Tabla 2. Perfil de los principales acidos grasos de las dietas (% area)

% area Dieta M | Dieta O | Dieta AO | Dieta G | Dieta C
Palmitico 26.38 8.00 3.62 6.6 10.51
Estearico 10,82 2,67 2,95 3,2 4,1
Oleico(w9) 20.88 69.13 85.27 28.2 22.78
Linoleico(w6) 2.69 15.89 5.99 57.5 53.31
Linolénico(w3) 0.48 0.32 0.07 0.23 5.92
Relacion w6/w3 5.6 49.6 86 250 9
AGPI/AGS 0,05 1,36 0,72 5,35 3,89

Dieta M: fuente lipidicas manteca; Dieta O: fuente lipidica aceite de oliva; Dieta AO: fuente lipidicas
aceite de girasol alto oleico; Dieta G: fuente lipidicas aceite de girasol; Dieta C: fuente lipidicas aceite
de soja. Relacion AGPI/AGS: relacién &cidos grasos poliinsaturados/acidos grasos saturados.
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Tabla 3. Datos de consumo de dieta, A Peso y peso de érganos (g) expresados como MEDIA=DE

Grupo Consumo (g/d) A peso (g) Peso timo (g) Peso cerebro (g)
o] 9.32+1.73 47.14+6.29 0,32+0,06 1,20+0,05
M-F15 10.27+1.38 42.77+4.46 0,29+0,04 1,21+0,05
O-F15 9.78+2.22 39.57+10.67 0,30+0,05 1,19+0,05
AO-F15 9.60+1.73 39.65=7.99 0,30+0,06 1,17+0,04
G-F15 9.79+2.14 42.23+10.56 0,30+0,06 1,18+0,03

Tabla 4. Perfil lipidico en suero expresado como MEDIA=DE

Grupo Colesterol (mg/dl) Tg (mg/dl) Col no HDL (mg/dl)
(o} 62.1+13.9 59.66+18.13 35.88+10.12
M-F15 58.65+10.27 72.2+24.25 28.67+9.28
O-F15 62.94+8.15 63.6+25.86 32.82+10.2
AO-F15 69.15+9.00 78.3+22.13 40.01+8.85
G-F15 58.24+8.78 46.27+23.89 31.21+7.26

Tabla 5. Perfil de &cidos grasos en suero, timo y cerebro (% area media+DE)

Grupo Palmitico Estearico Oleico AL ALA AA EPA DHA
Suero

C 17.30+1,39 | 14,21+3,10 10.60+2.01 18,66+2,72 0,92+0.34 | 9,01+1,72 | 0.80+0.23 | 1.33+0.19
M-F15 22.77+1.83*A | 11,75=1,56 18.18+1.5* A 7.70=1.94*V¥ | 0.37=0.11*V¥ | 10.91+1.85 | 0.91+0.13 1.79+0.19
O-F15 20.17+2.56 | 12,09+1,56 | 20,38+2,60* A | 12.44=1.85*V¥ | 0.34+0.06*V¥ | 13,18=2,55 | 0.65+0.17 | 1.79x0.39
AO-F15 19.77+1.52 | 12,09+1,92 | 27,73+2,49* A 7.89+1.36*V¥ | 0.22+0.03*V¥ | 13,092,838 | 0.82+0.14 1.82+0.36
G-F15 19.08+1.10 | 13,97=4,40 8.91+1.04 19.49+394 | 0.20+0.07*V¥ | 14,04=569 | 0.65+0.07 | 1.31x0.11
Timo

C 25.96+3.23 | 14,88=1,04 18.22+3.23 10.26+1.37 0.59+0.09 | 10.46+2.60 | 0.50+£0.12 | 0.52+0.16
M-F15 27,05+5.01 | 15,66+1,20 19.00+5.35 | 3.69+0.48*V 0,35+0.04 | 9.84+3.31 | 0.71x0.12 | 0.61=0.14
O-F15 26.53+1.63 | 15,55+1,36 21.54+592 | 590+0.56*V¥ | 0.27+0.02*V¥ | 10.37+£2.41 | 0.49+0.28 0.47+0.1
AO-F15 27.62+3.22 | 14,67+2,16 23.68+6.36 | 3.74+1.68*V¥ | 0.26+0.15*V¥ | 10.30+4.47 | 0.76+0.27 | 0.56+0.26
G-F15 24.99+2.26 | 15,87+2,30 13.50+2.11 10.46+3.34 0.32+0.03 | 15.46+4.01 | 0.07+0.01 0.39-+0.1
Cerebro

o] 21,57+2,48 | 22,07+2,94 11,90+0,61 1,87+0,55 0,20+0,08 | 11,00+1,64 | 0,55+0,15 | 10,71+1,88
M-F15 20,46+2,34 | 22,31+3,05 12,04+0,91 0,95+0,29 0,21+0,07 | 9,63+1,92 | 0,81+0,27 | 11,58=1,81
O-F15 21,35+2,26 | 22,13+2,39 13,11+£2,64 1,17x0,46 0,15+0,03 9,45+1,46 | 0,75+0,27 | 11,39+2,05
AO-F15 21,36+1,33 | 24,01+2,70 12,46+2,72 1,33=0,63 0,18+0,06 | 9,10+2,95 | 0,55+0,27 | 10,28+3,17
G-F15 22,06+1,72 | 22,6+1,48 8,82+2,28 1,37+0,26 0,17+0,07 | 10,88+0,91 | 0,60+0,18 | 11,88+1,13

* p<0,01 con respectoa C
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Tabla 6. Consumo de dieta, A Peso y peso de los érganos expresados como MEDIA+DE

Grupo Consumo (G/Dia) | A Peso(G) Peso Timo(G) Peso Cerebro(G)
C 9.32+1.73 47.14+6.29 0,32+0,06 1,20+0,05
M-F42 9.83+1.11 53.28+7.36 0,33+0,09 1,15+0,07
O-F42 8.46+1.15 50.10+6.59 0,32+0,08 1,14=0,11
AO-F42 8.60+1.23 49.22+7.31 0,29+0,07 1,13=0,06
G-F42 8.67+0.62 45.22+6.21 0,28+0,07 1,18+0,06

Tabla 7. Perfil lipidico en suero expresado como MEDIA=DE

Grupo Col (Mg/DI) Tg (Mg/DI) Col No HDL (Mg/DI)
C-F42 64.15+12.82 59.66+18.13 35.88+10.12
M-F42 89.20+10.10 *A | 104.08+32.08 * A 52.70+9.80* A
O-F42 75.68+8,99 77.60+12.11 50.90+9.00 * A
AO-F42 71.00+10.60 67.08+15.88 48,11+4,67
G-F42 59.80+4.00 36.50+6.16 34.70+2.40

*p<0,01 con respectoa C

Tabla 8. Perfil de &cidos grasos en suero, timo y cerebro (% area media+DE)

Grupo Palmitico Esteéarico Oleico AL ALA AA EPA DHA

Suero

C 17.30+=1,39 14,21+3,10 10.60+2.01 18,66+2,72 0,92+0.34 8.59+2.15 | 0.80+0.23 1.33+0.19
M-F42 2211+1,84*A |11,01£1,78*V 20,79+4,54*A | 891=1.79*V | 0.41+0.11*V 6.36+1.45 | 0.96=0.42 1.22+0.30
O-F42 16.67x1.71 [11,47+1,73*V¥ 22.72+4,68* A 11.83+2.76 | 0.43=0.16*V 8.15+1.97 0.67+0.3 | 0.74+0.20* V¥
AO-F42 | 13.49+0.66*V 13,71x2,17 34,35+4.04*A | 892+1.01*V¥ | 0.26+0.11*V 9.48+1.73 | 0.88+0.19 | 0.83+x0.18*V¥
G-F42 15.00+1,00 14,86+0,95 11.19+1.93 20.06+£0.69 | 0.30+0.10*V 8.23+0.75 | 1.26=0.24 | 0.50+0.07*V¥
Timo

C 25.96+3.23 14,88+1,04 18.22+3.23 10.26+1.37 0.59+0.09 | 10.46=2.60 | 0.50+0.12 0.52+0.16
M-F42 25.75+3.63 13,64+1,33 22.01+5.37 4.82+0.40 |0.34=x0.04*V 7.33=1.94 | 0.64+0.24 0.6+0.17
O-F42 21.63+2.03 13,15+1,48 25.44+6.68 7.65+1.35 | 0.32=0.09*¥ | 10.38+£3.33 | 0.41+0.14 0.37=0.11
AO-F42 | 18.48+3.04*V 12,35+2,61 | 32.79x1291*A | 441+0.64*V | 0.24+0.03*V¥ | 10.87=3.37 | 0.72=0.19 0.45+0.14
G-F42 22.81+0.93 14,94+1,42 19.17+1.37 15.19+1.10 | 0.29+0.07*V 6.8+0.70 | 0.24+0.12 0.31+0.08
Cerebro

C 21,67+2,48 22,07+2,94 11,90+0,61 1,30+0,32 0,20+0,08 | 11,00+1,64 | 0,55+0,15 10,71=1,88
M-F42 20,87+0,64 22,42+0,37 10,84=0,68 0,82+0,19 0,16+0,07 | 10,43=1,08 | 0,41+0,13 12,39+0,63
O-F42 21,04+1,64 22,15+0,6 11,47+1,50 1,08+0,20 0,26+0,10 | 10,18+0,60 | 0,50+0,12 12,13=0,61
AO-F42 20,18+1,56 21,568+0,63 12,04=1,18 0,78+0,22 0,22+0,07 11,2+0,77 | 0,48+0,16 12,88+0,83
G-F42 20,13+2,83 22,18+1,99 13,05+0,45 1,77+0,46 0,30+0,12 | 10,01+1,16 | 0,83=0,11 10,90+0,76

* p<0,01 con respectoa C
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