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Exclusion del acido alfalinolénico de la dieta de la rata durante
varias generaciones
| Efecto en la reproduccién y crecimiento postnatal*

Julia Araya A.lAna Cagalj K.2

RESUMEN. Se estudia el efecto de alimentar ratas durante 3
generaciones sucesivas con una dieta deficiente en 4cido alfa
linolénico (18:3w3) en la reproduccion y crecimiento postnatal. Las
hembras consumieron a voluntad una dieta a la cual se le incorporé
aceite de girasol al 10% (dieta deficiente en w3) o aceite de soya
(dieta control). Los resultados muestran que bajo estas condiciones
experimentales la dieta deficiente disminuyé la fecundidad,
fertilidad y crecimiento postnatal y aumenté la mortalidad perinatal
en 14.6%, 16.9% y 18.6% (primera, segunda y tercera generacion)
con respecto al control. El anélisis de la composicién de los 4cidos
grasos de los fosfolipidos de placenta y lipidos de la leche reflejé la
composicién de los aceites consumidos. Se sugiere la posibilidad
de que el 18: 3w3 pueda funcionar de manera diferente al 18: 2w6
en su rol como 4cido graso esencial en la reproduccién al menos en
ratas.

INTRODUCCION

Cuando Burr y Burr (1) en 1930 demostraron la esen-
cialidad de los 4cidos grasos poliinsaturados (AGP) en la
reproduccién y crecimiento no hicieron diferencia entre los
acidos grasos de la serie omega 6 (w6) y omega 3 (w3). A
partir de entonces, varios autores han demostrado la esencia-
lidad del 4acido linoleico 18: 2w6 y de sus derivados més
poliinsaturados y de cadena mads larga, para asegurar €l cre-
cimiento, la reproducién y la lactancia (2), viabilidad del
neonato (3) e integridad de la piel (4) en todos los mami-
feros. Estos autores y otros (5-6) han sefnalado que el 4cido
alfa linolénico (18: 3w3) no reemplaza totalmente al 18:
2w6 asigndndole un rol secundario en estas funciones.

Pero la metodologia usada por esos investigadores, estu-
vo basada en un concepto erréneo, ya que juzgaron con el
mismo criterio las propiedades de dos nutrientes diferentes,
como son los &cidos grasos de la serie w6 y los de la serie
w3.

Ni el 4cido 18: 2w6, ni el 18: 3w3 pueden ser sinte-
tizados por los animales, por lo que la presencia de estos en
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SUMMARY. Exclusion of alpha-linolenic acid from rat diet. I
Effect on reproduction and post natal growth. The effects of a
dietary alphalinolenic acid (18: 3w3) deficiency on reproduction
and post natal growth in rats during 3 succesive generations were
studied. Female rats received respectively a diet with sunflower oil
at 10% (deficient diet) or a diet with soya oil at 10% (control diet).
The results showed that in our experimental conditions deficient
diet affects: fecundity, fertility, post natal growth and cause a high
rates of perinatal mortality from birth to post partum day 3:
Perinatal mortality increased with succesive gestation from 14.6%
to 18.6% compared with the survival of control. The fatty acid
composition of placenta phospholipids and milk lipids reflected
the nature of the dietary oil. The possibility that 18: 3w3 might
function in a way different from the EFA role of 18: 2wé6 in
reproduction at least in rats has been discussed.

el organismo animal depende de la dieta (7). Ambos 4cidos
grasos son precursores de derivados més poliinsaturados,
estos derivados son importantes constituyentes de los lipi-
dos incorporados a las membranas celulares y no existe
interconversién entre una serie y otra (8).

Las dos series compiten en varios aspectos de su me-
tabolismo (elongacién, desaturacién, sintesis de eicosae-
noides) (9-10). Si existe inhibicién competitiva en el meta-
bolismo de los w6 y-w3 precursores, esto deberia ser de-
mostrado en ambas direcciones. Efectivamente, la inhi-
bicién del metabolismo del 18: 3w3 por el 18: 2w6 fue
sugerida por Rahm et al (11), al demostrar experimental-
mente que a nivel tisular los derivados del 18: 3w3 dismi-
nuyeron cuando se aumentd el aporte dietético del 18:2w6.
También se demostré que el aumento dietético del 18:3w3
disminuye los metabolitos del 18: 2w6 en los tejidos (12).
Aparentemente en esta competencia los metabolitos de una
serie desplazan en los tejidos a los de la otra serie depen-
diendo del nivel relativo de uno de ellos en la dieta.

De los derivados del 18: 3w3 el 4cido docosahexae-
noico (DHA) (22: 6w3) es fundamental en muchos tejidos.
Los més altos niveles de DHA, se encuentran sin embargo
en la corteza cerebral y en la retina (13).

En la bisqueda de un rol esencial especifico para los
acidos grasos omega 3 distinto de los omega 6, se han
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realiado varios estudios en los que se ha provocado defi-
ciencia de estos 4cidos grasos en animales de experimen-
tacién que han podido evidenciar la esencialidad dietética de
los w3.

Neuringer y cols (14), han evidenciado la esencialidad
de los w3 en la retina y cerebro. El 4cido docosahexaenoico
22: 6w3 es el 4cido graso fundamental en estos tejidos.

Uauy y cols (15-16) apoyan la esencialidad del w3
altamente poliinsaturados en los inicios de la vida, demos-
trando los efectos benéficos de un suplemento dietético de
estos 4cidos grasos en la funcién visual de neonatos de muy
bajo peso.

En relacién a la esencialidad de los omega 3 en la
reproduccién y crecimiento postnatal, los resultados son
controvertidos. Segln algunos investigadores el 4dcido 18:
3w3 estimularia la velocidad del crecimiento de ratas defi-
cientes en &cidos grasos esenciales, pero no curarfa la infer-
tilidad (19).

Tinoco y cols (18), han comunicado que el 4cido 18:
3w3 no serfa esencial para la reproduccién ni crecimiento en
la rata alin después de someter por 3 generaciones a ratas
prefiadas a un deficit de omega 3.

Por otra parte, cuando Sinclair y cols (19) alimentaron
ratas por generaciones con una dieta baja en grasa (60 g/kg
dieta), en la que los 4cidos 18: 2w6 y 18: 3w3 contabili-
zaban sélo el 0.27 y 0.057% de las calorias totales obser-
varon una alta mortalidad de las crias antes del destete.

Guesnet y cols (20) y Bourre y cols (21) al estudiar el
efecto de una deficiencia dietética de 18: 3w3, al alimentar
ratas por 2 generaciones sucesivas con dietas con aceite de
girasol a una concentracién de 6 g por 100 g de dieta, comu-
nicaron una alta mortalidad perinatal.

Tanto Sinclair como Guesnet y Bourre utilizaron dietas
deficientes en omega 3 pero también bajas en grasa y en
omega 6, este dltimo reconocido como esencial para el
proceso de la reproduccién.

Es probable que para provocar una deficiencia neta de
omega 3 en mamiferos sea necesario utilizar dietas con una
alta relacién w6/w3, lo que podria suprimir la conversién del
18: 3w3 en sus derivados de cadena més larga y més insa-
turados y asi exageran el efecto de una dieta deficiente en
w3.

Con estos antecedentes se propone estudiar el efecto de
alimentar ratas por 3 generaciones sucesivas con dietas con
una cantidad abundante de dcidos grasos omega 6 para

crecimiento y reproduccién pero con muy bajas cantidades
de 4cidos grasos omega 3 en la fertilidad, viabilidad perina-
tal y crecimiento postnatal.

MATERIALES Y METODOS

Dietas:
La composicién de las dietas experimentales se in-
forma en la Tabla 1.

La dieta Control se prepar6 con aceite de soya al 10%
(10 g/100 g dieta): 100 gramos de esta dieta propor-
cionaron 5590 mg de 18: 2w6 y 740 mg de 18: 3w3. La
dieta deficiente se prepar6 al 10% con aceite de girasol que
es alta en 18: 2w6; cada 100 gramos de esta suministraron
7200 mg de 18: 2w6 y s6lo 10 mg de 18: 3w3.

La composicién de los 4cidos grasos de los aceites de
soya y girasol analizados para este estudio se informan en la
Tabla 2. Con el propésito de no modificar en la dieta la
proporcién de los 4cidos grasos originales de los aceites, se
extrajo la grasa, a la caseina que se usé como fuente de
proteinas en las dos dietas experimentales.

Las dietas se prepararon 2 veces cada semana y se
guardaron en ambiente de N a -80° C hasta su uso.

Una vez al dia se sacaba del congelador la cantidad que
serfa asignada a cada rata de cada grupo, evitando asi cual-
quier posibilidad de deterioro de los lipidos de las dietas.

Animales:

Disefio aplicado a 3 generaciones sucesivas. La expe-
riencia se inici6 en 50 ratas hembras cepa Wistar con 30
dias de edad. Se dividieron en dos grupos equivalentes.
Cada grupo y su descendencia se aliment6 siempre y
durante todo el lapso experimental sélo con una de las dos
dietas. El grupo Control (C), consumié ad libitum la dieta
con aceite de soya; el grupo deficiente (D w3) consumié ad
libitum la dieta con aceite de girasol.

Cuando las ratas de ambos grupos cumplieron 60 dias
de edad, se cruzaron con machos controles, previa deteccién
en las hembras de la fase proestro en el frotis vaginal y
posteriormente la presencia de espermios en la vagina. Las
ratas prefiadas y luego después del parto las nodrizas, se
ubicaron en jaulas individuales con libre acceso a su respec-
tiva dieta inicial y al agua de bebida. Las crias de estas ratas
madres dieron origen a la generacién N¢ 1. Esta primera
generacién fue destetada a los 21 dias a la dieta de su res-
pectiva madre y a los 60 dias de edad se cruzaron.

Esto se repitié durante 3 generaciones sucesivas con el
propésito de provocar un estado deficiente en w3 méximo;
por manipulacién dietética en el grupo designado Dw3.
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Las condiciones del vivero fueron a 25° C temperatura
ambiental 75% de humedad, 12 horas de obscuridad y 12
horas de luz. Inmediatamente después del parto de cada
generacién se pesaron las crias y se registr6 el nimero de
individuos en la camada, incluidos los eventuales mor-
tinatos. Se midié diariamente el consumo de la dieta de cada
rata madre y crias desde el destete en cada grupo de las 3
generaciones.

Al tercer dia postparto el nimero de crias se uniformé
de 8 crias por camada en las generaciones del grupo C y en
aquellas del grupo Dw3, donde excepcionalmente se lleg6 a
8 crias por camada.

Las prefiadas, las nodrizas y sus crias se pesaron se-
paradamente cada 3 dias. El nimero de las crias se con-
tabiliz6 diariamente. Se sacrificaron s6lo ratas macho de 21
dias de cada generaci6n para estudiar la composicién de los
dcidos grasos de sus drganos, los que fueron liofilizados y
guardados a -80° C y gaseados con N. Estos resultados se
informaran posteriormente.

Se sacrificaron ratas prefiadas con 20 dias de edad
postgestacién de primera y segunda generacién, para extraer
las placentas y contabilizar el nimero de fetos en dtero. Las
placentas extraidas se pesaron y liofilizaron y guardaron a -
80° C para su posterior anélisis.

Se extrajo leche de las nodrizas de primera, segunda y
tercera generacidn, por ordefia a los 16 dias postparto. Para
proceder, las nodrizas se separaron de las crias durante la
noche (12 horas). Antes de ordefiar las ratas fueron anes-
tesiadas con una inyeccién intramuscular de 30 mg/Kg de
clorhidrato de Ketamina (Parke Davis and Co. Detroit MI), y
se estimulé la secrecién lictea con una inyeccién de oxito-
cina 0.14 Ul/Kg (Sanderson Res. ISP 3246). La ordefa se
realizé usando un dispositivo para succién al vacio similar al
descrito por Mc Burney et al (23). La leche recolectada de
cada nodriza fue de alrededor de 4 ml y tomé un tiempo
aproximado de 10 a 45 minutos.

Las leches se liofilizaron y se guardaron gaseadas con N
a- 802 C para su posterior anlisis.

Extraccion de los lipidos y andlisis de la composicién de
los dcidos grasos.

Placenta y Leche: Los lipidos de placenta y leche
liofilizada se extrajeron utilizando la técnica de Bligh and
Dyer (25). Se pesé 1 gramo de muestra liofilizada y se ho-
mogenizé en un volimen final de 20 m] de una mezcla de
solventes preparada con cloroformo-metanol-agua 1:2:0.8
(v/v/v) que contenfa 0.05% de hidroxitolueno butilado
(BHT), se centrifugd. El sobrenadante se mezcl6 con cloro-
formo y agua para formar fases acuosa-cloroformo. Los
lipidos extraidos por la fase cloroformo se separaron en

cuatro clases (fosfolipidos, 4cidos grasos libres, trigli-
céridos y ésteres del colesterol) por cromatografia en capa
fina silica gel G (26).

El sistema de solventes usado en la cromatografia fue
hexano-cloroformo-éter etilico-dcido acético 80:10: 10:1
(v/v/v/). Los fosfolipidos separados de la placa se rasparon
y sus 4cidos grasos se transmetilaron con BF3, en metanol
(27). Los ésteres metilicos de los dcidos grasos de los fos-
folipidos fueron analizados por cromatograffa gas-liquido
(28), en un instrumento equipado con un detector de llama
(Perkin-Elmer model Sigma 3B, Norwalk, CT) y una
columna capilar de silica de 30 mesh SP 2330 (Supelio,
Bellefonte, PA). La temperatura de la columna, del detec-
tor y la entrada de la inyeccién fueron de 1959, 250° y 250°
C respectivamente. Se usé helio como gas transportador a
una velocidad de 35 ml por segundo.

Los tiempos de retencién y el drea de cada peak se
midieron en un integrador HP-3390, y en un computador
(HP8J, Hewlett Packard, Palo Alto, CA), lo que identificé
y cuantificé cada 4cido graso individualmente. Para esta-
blecer los tiempos de retencién de cada 4cido graso, estos
se compararon con el cromatograma de una mezcla de
acidos grasos auténticos realizado bajo las mismas condi-
ciones.

Aceites: La composicién de los dcidos grasos de los
aceites incorporados en las dietas se analizé directamente
utilizando método de Metcalfe (29); los ésteres metilicos se
analizaron en un cromat6grafo gas liquido (Konick 2000-C
Spectro/Physic SP 4290), usando como gas trans-portador
nitrégeno a una velocidad 40 ml por minuto.

Andlisis Estadistico: los resultados se presentan como
promedios + desviacién estdndar de 8 determina-ciones en
cada grupo y de cada generaci6n. El andlisis estadistico
corresponde a un anélisis de varianza con dos factores:
dieta (soya versus girasol) y generacién (0.1 y 2). El P
indica las diferencias entre grupos e intra grupo, se cons-
ider6 p < 0.05 como indicador de diferencia significativa.
Todos los anilisis se realizaron en un computador Epson
usando software.

RESULTADOS

La ganancia de peso de las ratas prefiadas (g/21 d) y
nodrizas (g/18 d) y sus respectivas ingestas (g/d), en el
grupo Dw3 y C se informan en Tabla 3. Al analizar los
resultados entre grupos y generaciones se encontraron va-
lores comparables. El consumo de una dieta deficiente en
w3 durante generaciones sucesivas afecté la reproduccién
en ratas. La Tabla 4 d4 cuenta de la fecundidad (porcentaje
de ratas prefiadas de las cruzadas) y la fertilidad (nimero
de crias por camada nacidas vivas) en los grupos experi-
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TABLA 1
COMPOSICION DE LAS DIETAS EXPERIMENTALES

Ingredientes Control Deficiente
(Aceite soya) (Aceite girasol)
g/Kg dieta
aCaseina 200 200
DL metionina 1.6 1.6
Celulosa 20 20
Almidén de maiz 478.4 478.4
Chuilo 150 150
Aceite de soya 100 -
Aceite de girasol - 100
2Mezcla mineral 40 40
bMezcla vitaminas 10 10
w6/w3 7.5 722

a  Caseina delipidada

b Ver Referencia 21 (Composicién de las mezclas mineral y vitaminica.).

TABLA 2
COMPOSICION PORCENTUAL DE LOS ACIDOS GRASOS DEL ACEITE DE SOYA Y DEL ACEITE DE GIRASOL®

Acidos grasos

Aceite soya

Aceite girasol
Porcentajes de los ésteres metilicos

14:0
16:0
16:1w9
18:0
18:1w 9
182w6
20:0
18:3w3
22:0
22:1w 1l

0.1 Trazas
11.5 6.2
0.1 Trazas
39 5.3
20.1 15.2
55.9 72.2
0.5 0.3
7.4 0.1
0.4 0.5
Trazas 0.0

o Analizados en un cromatogréfo gas liquido Konik 2000 C, con N como gas transportador a una velocidad de 40 ml por minuto.

mentales. Se muestra en esta tabla que la fecundidad del
grupo Dw3 fue el 60%, 50% y 40% de lo observado en el
grupo C, de primera, segunda y tercera generacidn respec-
tivamente.

La fertilidad también disminuy6 significativamente en
el grupo Dw3. La mortalidad perinatal (crias que mueren
entre el primer y tercer dia postnatal) fue aumentado de
generaci6én en generaci6én en el grupo Dw3 siendo signi-

ficativamente més alta en la tercera generacién si se
compara con la generacion paralela del grupo C.

En la Tabla 5 se informa el peso de nacimiento y
postnatal hasta el dia 18, puede observarse que el tipo de
dieta disminuy6 el peso de nacimiento siendo significati-
vamente menor en el grupo girasol. Al 5° dia tanto la dieta
como la generacién influyeron en el peso de las crias del
grupo que consumi6 dieta con aceite de girasol.
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TABLA3
EFECTO DE UNA DIETA DEFICIENTE EN ACIDO ALFALINOLENICO (18:3W3) EN LA GANANCIA DE PESO
MATERNO E INGESTA DE DIETA DURANTE LA PRENEZ Y LACTANCIA
EN GENERACIONES SUCESIVAS DE RATAS

GRUPO SOYA GIRASOL
GENERACIONES G G G, Go G, G,
Ganancia de peso 105 * 9.6 93 +6.4 108+3.6 107+9.5

(g/21 dias)
Ingesta dieta 15 * 15 132+1.1 135+1.0 14.6+0.60
(g/dia)
Lactancia
Generaciones Go G; Gy Gy Gy G,
Cambio de peso +178 = 8.0 182+41 13.0=x2 1868
(g/21 dias)
Ingesta dieta 38.9 x 14 40.1£05 29429 322%58
(g/dieta)

Los valores son promedio + desviacién estdndar de 25 observaciones en cada grupo y en cada generacién

La composicién de los 4cidos grasos de los fosfolipidos
de placentas de ratas prefiadas de segunda generacién
alimentadas con dietas deficientes en 4cido alfa linolénico y
controles aparece en Tabla 6; observindose una caida signi-
ficativa de los 4cidos grasos de la serie w3, particularmente
el 22: 6w3 y un significativo aumento del 22: Sw6 en el
grupo Dw3. La relacién w6/w3 en los lipidos de placenta del
grupo Dw3 fue 4.6 veces la de los lipidos de placentas del
grupo C.

El anélisis de la composicién de los acidos grasos de la
leche de ratas nodrizas de los grupos Dw3 y C de segunda
generacién se d4 a conocer en Tabla 7. La leche del grupo
Dw3 contiene una significativa menor cantidad de 4cidos
grasos omega 3 muy especialmente 18: 3w3 y 22: 6w3. la
relacién w6/w3 de las leches del grupo Dw3 fue 10 veces
mas alta que la leche del grupo C.

DISCUSION

Los resultados de este estudio demuestran que una de-
ficiencia de 4cido alfa linolénico, 18: 3w3 en la dieta consu-
mida por la rata durante varias generaciones afect6: la fecun-
didad, la fertilidad, la viabilidad perinatal y el crecimiento
postnatal.

Estos hallazgos estdn de acuerdo en parte con los de
Guesnet y cols (20) y Sinclair y cols. (19) quienes comu-
nicaron una alta mortalidad perinatal en ratas que por 2

generaciones consumieron dietas muy bajas en grasa y en
dcidos grasos esenciales. Sin embargo, estos investigadores
bajo sus condiciones experimentales, no observaron
alteraciones en la fecundidad ni en la fertilidad. La dife-
rencia entre el disefio experimental de Guesnet y Sinclair y
este disefio, es que aqui se utilizé una dieta adecuada en
grasa (10%) y con un alto contenido de 18: 2w6 y solo
trazas de w3.

Preparamos esta dieta con el propésito inicial de lograr
al ser consumida por generaciones sucesivas una maxima
disminucién de los derivados altamente poliinsaturados del
4cido 18: 3w3, especialmente del docosahexaenoico (DHA)
en Organos fetales; y de esta manera obtener un modelo
experimental en donde pudiéramos medir posteriormente la
potencialidad de dietas que contienen 18: 3w3 o sus deri-
vados altamente poliinsaturados como el DHA, en la
recuperacién compensatoria del déficit del DHA tisular.

El hallazgo inesperado del efecto de una deficiencia
exclusiva de omega 3 de la dieta en la perfomance repro-
ductiva, nos estimuld para publicar este hecho y seguir
investigando este problema, que surgié casualmente.

El aniélisis quimico de los dcidos grasos de los fosfo-
lipidos de la placenta y de los lipidos de la leche, reflejé la
composicién de los dcidos grasos de la dieta consumida por
las ratas de cada grupo. O sea que una dieta con un alto
contenido en omega 6 y deficiente en omega 3 logré alterar
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la composicién de los 4cidos grasos del érgano fetal y del
fluido materno, inclinando la balanza hacia el mayor
contenido de los derivados del w6 versus w3.

El reemplazo de los derivados del 18: 3w3 por 22: 5w6
en los lipidos de la placenta en el grupo deficiente, concuer-
da con lo comunicado por Bourre y cols (30) en cerebro de
ratas que se alimentaron con dietas deficientes en omega 3.

El aumento del consumo de omega 6 provocé un im-
balance en los lipidos de la placenta, dejando a ese 6rgano
con una mayor disponibilidad de omega 6 y menor conteni-
do de w3. No se sabe si la incorporacién de omega 3 podria
tener algiin significado en el rol funcional de las membranas
donde se origina este reemplazo.

Bell y cols (31) han comunicado efectos deletéreos en la
salud de pescados salmonideos, cuando fueron alimentados
con una dieta que contenia aceite de girasol rico en w6;

estableciendo que una dieta con una baja relacién w3/w6
originé una acumulacién de 20: 4w6 en los fosfolipidos de
algunos 6rganos, desarrolldndose severas lesiones cardiacas
y necrosis muscular las que causaron ]la muerte cuando los
peces fueron sometidos a un esfuerzo.

Cuando Kummerov y cols (33) en 1952 comunicaron
una alta mortalidad perinatal en ratas cuyas madres con-
sumieron dieta sin grasa, vieron que este efecto era reme-
diado por la incorporacién de aceite de maiz a la dieta que
contiene 18: 3w3 (2%), sin embargo ellos atribuyeron el
efecto benéfico en la perfomance reproductiva sélo al con-
tenido de 18: 2wb6 de ese aceite.

Sanders y cols (34) han comunicado que una dieta alta
en 4cido linoleico enriquece en araquidbnico y desplaza a
los 20: 5w3 y 22: 6w3 de las membranas de plaquetas,
alterando el balance entre la produccién de tromboxanos y
prostaciclinas.

TABLA 4
EFECTO DE LA DEFICIENCIA DEL ACIDO ALFALINOLENICO DE LA DIETA MATERNA
EN LA REPRODUCCION EN RATAS

Caracteristicas Fertilidad? Fecundidad® Mortalidad
Perinatal®
() (%) (%)
S 11.8 £ 0.95 94.0 + 8.94 53+0.26
‘Generacién 1
G 72x12 60.0 = 15.0 146+211
S 11.1 £ 0.89 91.6 +8.17 53+0.27
Generacibn 2
G 7.8 +0.89 50.0 £ 10.0 164+ 3.2
S 11.2+1.21 944 +6.22 53x0.27
Generacién 3
G 6.2+1.30 40.0x15.0 18.1 £ 4.10
D << 0.001 D << 0.001 D << 0.001
Valor P G < 0.19 G <0.17 G <0.22
DxG <012 DxG <025 DxG < 021

Los valores son promedio + desviacién estdndar de 25 camadas por grupo y por generacién.

= Soya
= Girasol (deficiente w3)
Fertilidad: Niimero de crias por camada (n)

= Dieta
= Generacién
x G = Dieta por generacién (intra grupo)

Qoo o ow

Fecundidad: Porcentaje de hembras prefiadas de las realmente cruzadas (%)
Mortalidad perinatal: Mortalidad desde el ler a 3er dia de vida postnatal
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TABLA'S

EFECTO DE LA DIETA MATERNA DEFICIENTE EN ACIDO ALFA LINOLENICO (18:3W3) EN EL CRECIMIENTO
DE LAS CRIAS DESDE EL NACIMIENTO AL DIA 18 DE VIDA POSTNATAL EN RATAS

Grupo Soya Girasol
Generaciones G1,G2,G3 G1 G2 G3
P
£ Al nacer %.4 +0.13 53092 5.5+0.67 5.8+0.58
(c) 3 dfas 10.1 £ 0.48 8.0x0.72 8.3 +£0.63 7.9 £0.29
R S dias 12.5 £ 0.46 10.3 £ 0.45 9.0+0.42 9.9 £0.32
Q 18 dias 38.1+1.32 31.2+1.15 31.4 £0.95 30.4+1.84
(8
Dieta Generacién DxG
(intra grupo)
Al nacer << 0.001 <0.38 <041
p 3 dias << 0.001 <0.32 < 0.56
5 dias << 0.001 <0.001 < 0.001
18 dias << 0.001 <0.55 <0.58
o Valor promedio + desviacién estindar de los pesos (g) de las crias de 8 ratas madres por grupo y generacién
TABLA G
EFECTO DE LA DEFICIENCIA DE ACIDO ALFA LINOLENICO DE LA DIETA EN LA COMPOSICION
DE LOS ACIDOS GRASOS DE LOS FOSFOLIPIDOS DE PLACENTAS DE RATAS?
Grupo Soya ' Girasol
Generacién G2 G2
Acidos Grasos:
Saturados 0042.7 + 0.70 42.8 +1.90
Monoinsaturados 13.9+1.10 11.8 £ 0.70
18:2w6 17.6 £ 0.50 17.1£0.40
20:2w6 0.5+0.10 0.8+0.10
20:3w6 1.2£0.20 03+0.10
20:4w6 14.5 £ 0.30 13.2+0.40
22:4w6 2.0=+0.15 2.9x0.30
22:5w6 s0.5+0.10 g7.7+0.20
Suma w6 $36.3 = 1.20 g42.1+£1.30
18:3w3 TR 03+0.10
20:5w3 0.3 £0.01 0.6+0.10
22:5w3 0.7+0.10 0.3 +0.01
22:6w3 s4.8 £ 0.10 g0.2£0.05
Suma w3 s5.8 £ 0.20 gl.5+£0.30
w6/w3 6.2 28.0
0 Placentas de 6 ratas prefiadas de segunda generacién con 20 dfas de edad.
00 Valor promedio de 8 determinaciones, cada determinacidn utiliza en el contenido de lipidos de 12 placentas.

sversus g p <0.05
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TABLA 7
COMPOSICION DE LOS ACIDOS GRASOS DE LECHE DE RATAS ALIMENTADAS CON DIETAS
CON ACEITES DE GIRASOL O SOYA

LECHE®

Dieta soya

Acido graso

Dieta girasol

Porcentajes de los ésteres metilicos

Saturados 00231 10 278 1.1
Monoinsaturados s37.3 = 1.1 g23.7+£1.1
18:2w6 s30.3 =15 g43.8+1.5
20:4w6 0.96 +0.10 1.2£0.10
Suma Omega 6 s33.6 +0.90 g46.8 £ 1.0
18:3w3 s3.6 +0.10 g0.80+0.1
20:5w3 s0.80 = 0.10 g0.05 +0.02
22:6w3 s2.40 +£0.32 £0.05 +£0.01
Suma Omega 3 s6.8 =8 g0.91 0.1
Relacién w6/w3 4.9 51.4

0 Leche de ratas nodrizas de segunda generacién.

00 Valor promedio + desviacién estdndar de la leche extraida a 8 ratas por grupo.

sversus g p <0.05

Frecuentemente las acciones de los eicosaenoides de una
familia (w6) estdn en direcién opuesta a las de otra familia
(w3). Esto lleva a la teoria de que los eicosaenoides de
ambas series juegan un importante rol en la mantencion de la
homeostasis en muchos érganos y sistemas.

Esto a su vez implica que las respuestas fisiolégicas que
son sensibles a la cantidad o clase de prostaglandinas po-
drian estar siendo modificadas por el tipo de dcido graso de
la dieta.

El compromiso de los eicosaenoides en el sistema
reproductivo nos conduce a formular conjeturas sobre si una
deficiencia de omega 3 o un exceso de omega 6, 0 una alta
relacién w6/w3 provocarian un imbalance en la biosintesis
de esta serie de potentes reguladores celulares originando
ciertas condiciones patolégicas responsables de los efectos
observados en esta investigacion.

La posibilidad del efecto benéfico de los omega 3 en la
funcién reproductiva por su rol como precursores de cierto
tipo de eicosaenoides necesita ser estudiado a futuro.

La muerte perinatal no acontecié mds alla del tercer dia
postnatal y este pudo ser causado por un distres respi-ratorio

deducido por el color cianético de las crias muertas.
Nakamura y cols (35), demostraron que una deficiencia de
4cidos grasos esenciales disminuye los 4cidos grasos omega
6 y omega 3 en la fosfatidilcolina del pulmén, pero que la
disminucién de ambos 4cidos grasos se revirtié después de
la administracién de una dieta, que contenia aceite de cérta-
mo haciendo presumir la necesidad de omega 3 en los
fosfolipidos del pulmén durante su maduracién.

Budowsky y Crawford (36), visualizan al 18: 3w3
como regulador del metabolismo del 18: 2w6 y del 20: 4w6
por la inhibicién competitiva del 18: 3w3 en la conversién
del 18: 2w6 a 20: 4w6, dando como resultado una menor
cantidad de sustratos disponibles para la produccién de
prostaglandinas y tromboxanos. La excesiva produccién de
los eicosaenoides de la familia omega 6 puede tener conse-
cuencias perjudiciales, las que han sido observadas en
varias oportunidades. Una inyeccién endovenosa de 20:
4w6 a conejos origind agregacién plaquetaria pulmonar y la
muerte stibita (37), asi como infarto en la rata (38).

Se necesita investigar més a futuro para tener una ex-
plicacién a nivel molecular del rol de los omega 3 en el
proceso de la reproduccion.
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