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R E S U M E N . Se e s tu d ia  el e fec to  de a lim en ta r ra tas  d u ran te  3 
g en erac io n es  su c e s iv as  con  una d ie ta  d e fic ien te  en  ácido  alfa  
linolénico (18:3w 3) en la reproducción y crecim iento postnatal. Las 
hem bras consum ieron a voluntad una d ieta a  la cual se le incorporó 
aceite de girasol al 10% (dieta deficiente en w 3) o aceite de soya 
(dieta control). Los resultados m uestran que bajo  estas condiciones 
e x p e r im e n ta le s  la  d ie ta  d e f ic ie n te  d ism in u y ó  la  fe c u n d id a d , 
fertilidad y crecim iento postnatal y aum entó la m ortalidad perinatal 
en 14.6%, 16.9% y 18.6%  (prim era, segunda y tercera generación) 
con respecto al control. El análisis de la com posición de los ácidos 
grasos de los fosfolípidos de p lacenta y lípidos de la leche reflejó la 
com posición de los aceites consum idos. Se sugiere la posibilidad 
de que el 18: 3w3 pueda funcionar de m anera diferente al 18: 2w6 
en su rol com o ácido graso esencial en la reproducción al m enos en 
ratas.

SU M M A R Y . E xclusion  o f a lp h a -lin o len ic  acid  fro m  r a t  d iet. I 
E ffec t on re p ro d u c tio n  a n d  p o st n a ta l g ro w th . The effects o f a 
dietary a lphalinolenic acid (18: 3w 3) deficiency on reproduction 
and post natal grow th in rats during 3 succesive generations were 
studied. Fem ale rats received respectively a diet w ith sunflow er oil 
at 10% (deficient diet) or a diet w ith soya oil at 10% (control diet). 
The results show ed that in our experim ental conditions deficient 
diet affects: fecundity, fertility, post natal grow th and cause a high 
ra te s  o f  p e rin a ta l m o rta lity  fro m  b irth  to  p o st p a rtu m  day 3: 
Perinatal m ortality  increased w ith succesive gestation from  14.6% 
to 18.6%  com pared w ith  the surv ival o f  contro l. T he fatty acid 
com position  o f p lacenta  phospholip ids and m ilk lip ids reflected 
the nature o f the d ietary  oil. The possib ility  that 18: 3w3 m ight 
fu n c tio n  in a w ay d iffe re n t fro m  the  E FA  ro le  o f  18: 2w 6 in 
reproduction at least in rats has been discussed.

INTRODUCCION

Cuando Burr y Burr (1) en 1930 demostraron la esen- 
cialidad de los ácidos grasos poliinsaturados (AGP) en la 
reproducción y crecimiento no hicieron diferencia entre los 
ácidos grasos de la serie omega 6 (w6) y omega 3 (w3). A 
partir de entonces, varios autores han demostrado la esencia- 
lidad del ácido linoleico 18: 2w6 y de sus derivados más 
poliinsaturados y de cadena más larga, para asegurar el cre­
cimiento, la reprodución y la lactancia (2), viabilidad del 
neonato (3) e integridad de la piel (4) en todos los mamí­
feros. Estos autores y otros (5-6) han señalado que el ácido 
alfa linolénico (18: 3w3) no reemplaza totalmente al 18: 
2w6 asignándole un rol secundario en estas funciones.

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

Ni el ácido 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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el organismo animal depende de la dieta (7). Ambos ácidos 
grasos son precursores de derivados más poliinsaturados, 
estos derivados son importantes constituyentes de los lípi­
dos incorporados a las membranas celulares y no existe 
interconversión entre una serie y otra (8).

Las dos series compiten en varios aspectos de su me­
tabolismo (elongación, desaturación, síntesis de eicosae- 
noides) (9-10). Si existe inhibición competitiva en el meta­
bolismo de los w6 y w3 precursores, esto debería ser de­
mostrado en ambas direcciones. Efectivam ente, la inhi­
bición 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 aumentó el aporte dietético del 18:2w6. 
También se demostró 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 ácido docosahexae- 
noico (DHA) (22: 6w3) es fundamental en muchos tejidos. 
Los más altos niveles de DHA, se encuentran sin embargo 
en la corteza cerebral y en la retina (13).

En la búsqueda de un rol esencial específico para los 
ácidos 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 ácidos grasos en animales de experimen­
tación que han podido evidenciar la esencialidad dietética de 
los w3.

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

Uauy y cois (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 ácidos grasos en la función visual de neonatos de muy 
bajo peso.

En relación a la esencialidad de los omega 3 en la 
reproducción y crecim iento postnatal, los resultados son 
controvertidos. Según algunos investigadores el ácido 18: 
3w3 estimularía la velocidad del crecimiento de ratas defi­
cientes en ácidos grasos esenciales, pero no curaría la infer­
tilidad (19).

Tinoco y cois (18), han comunicado que el ácido 18: 
3w3 no sería esencial para la reproducción ni crecimiento en 
la rata aún después de someter por 3 generaciones a ratas 
preñadas a un déficit de omega 3.

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

Guesnet y cois (20) y Bourre y cois (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 concentración 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 últim o reconocido como esencial para el 
proceso de la reproducción.

Es probable que para provocar una deficiencia neta de 
omega 3 en mamíferos sea necesario utilizar dietas con una 
alta relación w6/w3, lo que podría suprimir la conversión del 
18: 3w3 en sus derivados de cadena más larga y más insa- 
turados y así 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 ácidos grasos omega 6 para

crecimiento y reproducción pero con muy bajas cantidades 
de ácidos grasos omega 3 en la fertilidad, viabilidad perina­
tal y crecimiento postnatal.

MATERIALES Y METODOS

Dietas:
La com posición de las dietas experim entales se in­

forma en la Tabla 1.

La dieta Control se preparó con aceite de soya al 10% 
(10 g/100 g d ieta): 100 gram os de esta d ie ta  p ro p o r­
cionaron 5590 mg de 18: 2w6 y 740 mg de 18: 3w3. La 
dieta deficiente se preparó al 10% con aceite de girasol que 
es alta en 18: 2w6; cada 100 gramos de esta suministraron 
7200 mg de 18: 2w6 y sólo 10 mg de 18: 3w3.

La composición de los ácidos grasos de los aceites de 
soya y girasol analizados para este estudio se informan en la 
Tabla 2. Con el propósito de no modificar en la dieta la 
proporción de los ácidos grasos originales de los aceites, se 
extrajo la grasa, a la caseína que se usó como fuente de 
proteínas en las dos dietas experimentales.

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

Una vez al día se sacaba del congelador la cantidad que 
sería asignada a cada rata de cada grupo, evitando así cual­
quier posibilidad de deterioro de los lípidos de las dietas.

Animales:
Diseño aplicado a 3 generaciones sucesivas. La expe­

riencia se inició en 50 ratas hembras cepa Wistar con 30 
días de edad. Se dividieron en dos grupos equivalentes. 
Cada grupo y su descendencia  se alim entó  siem pre y 
durante todo el lapso experimental sólo con una de las dos 
dietas. El grupo Control (C), consumió ad libitum la dieta 
con aceite de soya; el grupo deficiente (D w3) consumió ad 
libitum la dieta con aceite de girasol.

Cuando las ratas de ambos grupos cumplieron 60 días 
de edad, se cruzaron con machos controles, previa detección 
en las hembras de la fase proestro en el frotis vaginal y 
posteriormente la presencia de espermios en la vagina. Las 
ratas preñadas y luego después del parto las nodrizas, se 
ubicaron enjaulas individuales con libre acceso a su respec­
tiva dieta inicial y al agua de bebida. Las crías de estas ratas 
madres dieron origen a la generación Na 1. Esta primera 
generación fue destetada a los 21 días a la dieta de su res­
pectiva madre y a los 60 días de edad se cruzaron.

Esto se repitió durante 3 generaciones sucesivas con el 
propósito de provocar un estado deficiente en w3 máximo; 
por manipulación dietética en el grupo designado Dw3.
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Las condiciones del vivero fueron a 25a C temperatura 
ambiental 75% de humedad, 12 horas de obscuridad y 12 
horas de luz. Inm ediatam ente después del parto de cada 
generación se pesaron las crías y se registró el número de 
individuos en la cam ada, incluidos los eventuales m or­
tinatos. Se midió diariamente el consumo de la dieta de cada 
rata madre y crías desde el destete en cada grupo de las 3 
generaciones.

Al tercer día postparto el número de crías se uniformó 
de 8 crías por camada en las generaciones del grupo C y en 
aquellas del grupo Dw3, donde excepcionalmente se llegó a 
8 crías por camada.

Las preñadas, las nodrizas y sus crías se pesaron se­
paradamente cada 3 días. El número de las crías se con­
tabilizó diariamente. Se sacrificaron sólo ratas macho de 21 
días de cada generación para estudiar la composición de los 
ácidos grasos de sus órganos, los que fueron liofilizados y 
guardados a -80a C y gaseados con N. Estos resultados se 
informarán posteriormente.

Se sacrificaron ratas preñadas con 20 días de edad 
postgestación de primera y segunda generación, para extraer 
las placentas y contabilizar el número de fetos en útero. Las 
placentas extraídas se pesaron y liofilizaron y guardaron a - 
80a C para su posterior análisis.

Se extrajo leche de las nodrizas de primera, segunda y 
tercera generación, por ordeña a los 16 días postparto. Para 
proceder, las nodrizas se separaron de las crías durante la 
noche (12 horas). Antes de ordeñar las ratas fueron anes­
tesiadas con una inyección intramuscular de 30 mg/Kg de 
clorhidrato de Ketamina (Parke Davis and Co. Detroit MI), y 
se estimuló la secreción láctea con una inyección de oxito- 
cina 0.14 UI/Kg (Sanderson Res. ISP 3246). La ordeña se 
realizó usando un dispositivo para succión al vacío similar al 
descrito por Me Burney et al (23). La leche recolectada de 
cada nodriza fue de alrededor de 4 mi y tomó un tiempo 
aproximado de 10 a 45 minutos.

Las leches se liofilizaron y se guardaron gaseadas con N 
a- 80a C para su posterior análisis.

Extracción de los lípidos y  análisis de la composición de 
los ácidos grasos.

P lacen ta  y  L ech e:  Los lípidos de placenta y leche 
liofilizada se extrajeron utilizando la técnica de Bligh and 
Dyer (25). Se pesó 1 gramo de muestra liofilizada y se ho- 
mogenizó en un volúmen final de 20 mi de una mezcla de 
solventes preparada con cloroformo-metanol-agua 1:2:0.8 
(v/v/v) que contenía 0.05%  de h idroxito lueno butilado 
(BHT), se centrifugó. El sobrenadante se mezcló con cloro­
formo y agua para form ar fases acuosa-cloroform o. Los 
lípidos extraídos por la fase cloroform o se separaron en

cuatro clases (fosfolípidos, ácidos grasos libres, trigli- 
céridos y ésteres del colesterol) por cromatografía en capa 
fina silica gel G (26).

El sistema de solventes usado en la cromatografía fue 
hexano-cloroformo-éter etílico-ácido acético 80:10: 10:1 
(v/v/v/). Los fosfolípidos separados de la placa se rasparon 
y sus ácidos grasos se transmetilaron con BF3, en metanol
(27). Los ésteres metílicos de los ácidos grasos de los fos­
folípidos fueron analizados por cromatografía gas-líquido
(28), en un instrumento equipado con un detector de llama 
(Perkin-E lm er m odel Sigm a 3B, N orw alk, 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 inyección fueron de 195a, 250a y 250a 
C respectivamente. Se usó helio como gas transportador a 
una velocidad de 35 mi por segundo.

Los tiempos de retención y el área de cada peak se 
midieron en un integrador HP-3390, y en un computador 
(HP8J, Hewlett Packard, Palo Alto, CA), lo que identificó 
y cuantificó cada ácido graso individualmente. Para esta­
blecer los tiempos de retención de cada ácido graso, estos 
se compararon con el crom atogram a de una mezcla de 
ácidos grasos auténticos realizado bajo las mismas condi­
ciones.

Aceites: La composición de los ácidos grasos de los 
aceites incorporados en las dietas se analizó directamente 
utilizando método de Metcalfe (29); los ésteres metílicos se 
analizaron en un cromatógrafo gas líquido (Konick 2000-C 
Spectro/Physic SP 4290), usando como gas trans-portador 
nitrógeno a una velocidad 40 mi por minuto.

Análisis Estadístico: los resultados se presentan como 
promedios ± desviación estándar de 8 determina-ciones en 
cada grupo y de cada generación. El análisis estadístico 
corresponde a un análisis de varianza con dos factores: 
dieta (soya versus girasol) y generación (0.1 y 2). El P 
indica las diferencias entre grupos e intra grupo, se cons­
ideró p < 0.05 como indicador de diferencia significativa. 
Todos los análisis se realizaron en un computador Epson 
usando software.

RESULTADOS

La ganancia de peso de las ratas preñadas (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 afectó la reproducción 
en ratas. La Tabla 4 dá cuenta de la fecundidad (porcentaje 
de ratas preñadas de las cruzadas) y la fertilidad (número 
de crías por camada nacidas vivas) en los grupos experi-
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TABLA 1
COMPOSICION DE LAS DIETAS EXPERIMENTALES

Ingredientes Control 
(Aceite soya)

g/Kg dieta

Deficiente 
(Aceite girasol)

aCaseina 200 200
DL metionina 1.6 1.6
Celulosa 20 20
Almidón de maíz 478.4 478.4
Chuño 150 150
Aceite de soya 100 -

Aceite de girasol - 100
aMezcIa mineral 40 40
bMezcla vitaminas 10 10
w6/w3 7.5 722

a C aseína delipidada
b Ver R eferencia 21 (C om posición de las m ezclas m ineral y vitam ínica.).

TABLA 2
COMPOSICION PORCENTUAL DE LOS ACIDOS GRASOS DEL ACEITE DE SOYA Y DEL ACEITE DE GIRASOL0

Acidos grasos Aceite soya Aceite girasol
Porcentajes de los esteres metílicos

14:0 0.1 Trazas
16:0 11.5 6.2
16:1 w 9 0.1 Trazas
18:0 3.9 5.3
18:1 w 9 20.1 15.2
18:2 w 6 55.9 72.2
20:0 0.5 0.3
18:3 w 3 7.4 0.1
22:0 0.4 0.5
22:1 w 11 Trazas 0.0

o A nalizados en un crom atográfo gas líquido K onik 2000 C, con N 2 com o gas transportador a una velocidad de 40 mi por m inuto.

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 generación respec­
tivamente.

La fertilidad también disminuyó significativamente en 
el grupo Dw3. La mortalidad perinatal (crías que mueren 
entre el prim er y tercer día postnatal) fue aumentado de 
generación en generación en el grupo Dw3 siendo signi­

fica tivam ente  más alta en la tercera  generación  si se 
compara con la generación paralela del grupo C.

En la Tabla 5 se inform a el peso  de nacim iento y 
postnatal hasta el día 18, puede observarse que el tipo de 
dieta disminuyó el peso de nacimiento siendo significati­
vamente menor en el grupo girasol. Al 5° día tanto la dieta 
como la generación influyeron en el peso de las crias del 
grupo que consumió dieta con aceite de girasol.
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TABLA 3
EFECTO DE UNA DIETA DEFICIENTE EN ACIDO ALFALINOLENICO (18:3W3) EN LA GANANCIA DE PESO 

MATERNO E INGESTA DE DIETA DURANTE LA PREÑEZ Y LACTANCIA 
EN GENERACIONES SUCESIVAS DE RATAS

GRUPO SOYA GIRASOL

GENERACIONES G0 Gi g 2 G0 Gi g 2

Ganancia de peso 105 ± 9.6 93 ± 6.4 108 ± 3.6 107 ± 9.5
(g/21 días)

Ingesta dieta 15 ± 1.5 13.2 ± 1.1 13.5 ± 1.0 14.6 ± 0.60
(g/día)

Lactancia
Generaciones Go Gi g 2 G0 Gi g 2

Cambio de peso +17.8 ± 8.0 18.2 ±4.1 13.0 ± 2 18.6 ± 8

(g/21 días)
Ingesta dieta 38.9 ± 1.4 40.1 ± 0.5 29.4 ± 2.9 32.2 ±5 .8

(g/dieta)

Los valores son prom edio ± desviación estándar de 25 observaciones en cada grupo y en cada generación

La composición de los ácidos grasos de los fosfolípidos 
de p lacen tas de ratas preñadas de segunda generación 
alimentadas con dietas deficientes en ácido alfa linolénico y 
controles aparece en Tabla 6; observándose una caída signi­
ficativa de los ácidos grasos de la serie w3, particularmente 
el 22: 6w3 y un significativo aumento del 22: 5w6 en el 
grupo Dw3. La relación w6/w3 en los lípidos de placenta del 
grupo Dw3 fue 4.6 veces la de los lípidos de placentas del 
grupo C.

El análisis de la composición de los ácidos grasos de la 
leche de ratas nodrizas de los grupos Dw3 y C de segunda 
generación se dá a conocer en Tabla 7. La leche del grupo 
Dw3 contiene una significativa menor cantidad de ácidos 
grasos omega 3 muy especialmente 18: 3w3 y 22: 6w3. la 
relación w6/w3 de las leches del grupo Dw3 fue 10 veces 
más alta que la leche del grupo C.

DISCUSION

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

Estos hallazgos están de acuerdo en parte con los de 
Guesnet y cois (20) y Sinclair y cois. (19) quienes comu­
nicaron una alta m ortalidad perinatal en ratas que por 2

generaciones consumieron dietas muy bajas en grasa y en 
ácidos grasos esenciales. Sin embargo, estos investigadores 
bajo  sus cond ic io n es ex p erim en ta les , no observaron  
alteraciones en la fecundidad ni en la fertilidad. La dife­
rencia entre el diseño experimental de Guesnet y Sinclair y 
este diseño, es que aquí se utilizó una dieta adecuada en 
grasa (10%) y con un alto contenido de 18: 2w6 y solo 
trazas de w3.

Preparamos esta dieta con el propósito inicial de lograr 
al ser consumida por generaciones sucesivas una máxima 
disminución de los derivados altamente poliinsaturados del 
ácido 18: 3w3, especialmente del docosahexaenoico (DHA) 
en órganos 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 altam ente p o liin sa tu rados com o el DHA, en la 
recuperación 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 estimuló para publicar este hecho y seguir 
investigando este problema, que surgió casualmente.

El análisis químico de los ácidos grasos de los fosfo­
lípidos de la placenta y de los lípidos de la leche, reflejó la 
composición de los ácidos 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 logró alterar
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la composición de los ácidos grasos del órgano fetal y del 
flu ido m aterno , inc lin an d o  la balanza hacia  el m ayor 
contenido de los derivados del w6 versus w3.

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

El aumento del consumo de omega 6 provocó un im­
balance en los lípidos de la placenta, dejando a ese órgano 
con una mayor disponibilidad de omega 6 y menor conteni­
do de w3. No se sabe si la incorporación de omega 3 podría 
tener algún significado en el rol funcional de las membranas 
donde se origina este reemplazo.

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

estableciendo que una dieta con una baja relación w3/w6 
originó una acumulación de 20: 4w6 en los fosfolípidos de 
algunos órganos, desarrollándose severas lesiones cardíacas 
y necrosis muscular las que causaron la muerte cuando los 
peces fueron sometidos a un esfuerzo.

Cuando Kummerov y cois (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 incorporación de aceite de maíz a la dieta que 
contiene 18: 3w3 (2%), sin embargo ellos atribuyeron el 
efecto benéfico en la perfomance reproductiva sólo al con­
tenido de 18: 2w6 de ese aceite.

Sanders y cois (34) han comunicado que una dieta alta 
en ácido linoleico enriquece en araquidónico y desplaza a 
los 20: 5w3 y 22: 6w3 de las m em branas de plaquetas, 
alterando el balance entre la producción de tromboxanos y 
prostaciclinas.

TABLA 4
EFECTO DE LA DEFICIENCIA DEL ACIDO ALFALINOLÉNICO DE LA DIETA MATERNA

EN LA REPRODUCCION EN RATAS

Características Fertilidad2

(n)

Fecundidad13

(%)

Mortalidad
Perinatalc

(%)

S 11.8 ±0.95 94.0 ± 8.94 5.3 ± 0.26
Generación 1

G 7.2 ±1 .2 60.0 ± 15.0 14.6 ± 2.11

S 11.1 ±0.89 91.6 ±8.17 5.3 ± 0.27
Generación 2

G 7.8 ± 0.89 50.0 ± 10.0 16.4 ± 3.2

S 11.2 ±1.21 94.4 ± 6.22 5.3 ±0.27
Generación 3

G 6.2 ±1.30 40.0 ± 15.0 18.1 ± 4 .10

D «  0.001 D «  0.001 D «  0.001
Valor P G < 0.19 G <0.17 G <0.22

D x G  < 0.12 D x G  <0.25 D x G  < 0.21

Los valores son prom edio ± desviación estándar de 25 cam adas por grupo y por generación. 
S = Soya
G = G irasol (deficiente w3)
a Fertilidad: N úm ero de crías por cam ada (n)
b Fecundidad: Porcentaje de hem bras preñadas de las realm ente cruzadas (% )
c M ortalidad perinatal: M ortalidad desde el 1er a 3er día de vida postnatal
D  = D ieta
G = G eneración
D  x G = D ieta por generación (intra grupo)
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TABLA 5
EFECTO DE LA DIETA MATERNA DEFICIENTE EN ACIDO ALFA LINOLÉNICO (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 °6.4 ± 0.13 5.3 ±0.92 5.5 ± 0.67 5.8 ±0.58

0 3 días 10.1 ± 0.48 8.0 ± 0.72 8.3 ± 0.63 7.9 ± 0.29

R 5 días 12.5 ± 0.46 10.3 ± 0.45 9.0 ± 0.42 9.9 ± 0.32

§ 18 días 38.1 ± 1.32 31.2 ± 1.15 31.4 ±0.95 30.4 ± 1.84

(g)
Dieta Generación D x G

(intra grupo)
Al nacer «  0.001 <0.38 <0.41

p 3 días «  0.001 <0.32 <0.56
5 días «  0.001 < 0.001 < 0.001

18 días «  0.001 <0.55 <0.58

o V alor prom edio ± desviación estándar de los pesos (g) de las crías de 8 ratas m adres por grupo y generación

TABLA 6
EFECTO DE LA D EFICIENCIA DE ACIDO ALFA LINOLÉNICO DE LA  DIETA EN LA  COM POSICION 

DE LOS ACIDOS GRASOS DE LOS FOSFOLIPIDOS D E PLACENTAS D E RATAS0

Grupo Soya Girasol

Generación G2 G2

Acidos Grasos:
Saturados 0042.7 ± 0.70 42.8 ±1.90
Monoinsaturados 13.9 ± 1.10 11.8 ±0.70
18 : 2 w 6 17.6 ± 0.50 17.1 ±0.40
20 : 2 w 6 0.5 + 0.10 0.8 ±0.10
20 : 3 w 6 1.2 ±0.20 0.3 ±0.10
20 : 4 w 6 14.5 ± 0.30 13.2 ±0.40
22 : 4 w 6 2.0 ±0.15 2.9 ±0.30
22 : 5 w 6 s0.5 ± 0.10 g l . l  ± 0.20

Suma w6 s36.3 ± 1.20 g42.1 ± 1.30

18 : 3 w 3 TR 0.3 ±0.10
20 : 5 w 3 0.3 ±0.01 0.6 ±0.10
22 : 5 w 3 0.7 ±0.10 0.3 ± 0.01
22 : 6 w 3 s4.8 ± 0.10 g0.2 ± 0.05

Suma w3 s5.8 ± 0.20 gl.5  ±0.30

w6/w3 6.2 28.0

o Placentas de 6 ratas preñadas de segunda generación con 20 días de edad.
oo Valor promedio de 8 determinaciones, cada determinación utiliza en el contenido de lípidos de 12 placentas,

s versus 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

L E C H E 0

Acido graso
Dieta soya

Porcentajes de los ésteres metílicos

Dieta girasol

Saturados 0023.1 ± 1 .0 27.8 ± 1.1
Monoinsaturados s37.3 ±1.1 g23.7 ± 1.1
18 : 2 w 6 s30.3 ± 1.5 g43.8 ± 1.5
20 : 4 w 6 0.96 ± 0.10 1.2 ±0.10

Suma Omega 6 s33.6 ± 0.90 g46.8 ± 1.0
18 : 3 w 3 s3.6 ± 0.10 g 0.80 ±0.1
20 : 5 w 3 s0.80 ±0.10 g0.05 ± 0.02
22 : 6 w 3 s2.40 ±0.32 g0.05 ±0.01

Suma Omega 3 s6.8 ± 8 g0.91 ±0.1

Relación w6/w3 4.9 51.4

o Leche de ratas nodrizas de segunda generación.

o o Valor promedio ± desviación estándar de la leche extraída a 8 ratas por grupo,

s versus g p < 0.05

Frecuentemente las acciones de los eicosaenoides de una 
familia (wó) están en direción opuesta a las de otra familia 
(w3). Esto lleva a la teoría de que los eicosaenoides de 
ambas series juegan un importante rol en la mantención de la 
homeostasis en muchos órganos y sistemas.

Esto a su vez implica que las respuestas fisiológicas que 
son sensibles a la cantidad o clase de prostaglandínas po­
drían estar siendo modificadas por el tipo de ácido graso de 
la dieta.

El com prom iso de los e icosaenoides en el sistem a 
reproductivo nos conduce a formular conjeturas sobre si una 
deficiencia de omega 3 o un exceso de omega 6, o una alta 
relación w6/w3 provocarían un imbalance en la biosíntesis 
de esta serie de potentes reguladores celulares originando 
ciertas condiciones patológicas responsables de los efectos 
observados en esta investigación.

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

La muerte perinatal no aconteció más alia del tercer día 
postnatal y este pudo ser causado por un distres respi-ratorio

deducido por el co lor c ian ó tico  de las crías m uertas. 
Nakamura y cois (35), demostraron que una deficiencia de 
ácidos grasos esenciales disminuye los ácidos grasos omega 
6 y omega 3 en la fosfatidilcolina del pulmón, pero que la 
disminución de ambos ácidos grasos se revirtió después de 
la administración de una dieta, que contenía aceite de cárta­
mo haciendo presum ir la necesidad de omega 3 en los 
fosfolípidos del pulmón durante su maduración.

Budowsky y C raw ford (36), v isualizan al 18: 3w3 
como regulador del metabolismo del 18: 2w6 y del 20: 4w6 
por la inhibición competitiva del 18: 3w3 en la conversión 
del 18: 2w6 a 20: 4w6, dando como resultado una menor 
cantidad de sustratos disponibles para la producción de 
prostaglandínas y tromboxanos. La excesiva producción de 
los eicosaenoides de la familia omega 6 puede tener conse­
cuencias perjudiciales, las que han sido observadas en 
varias oportunidades. Una inyección endovenosa de 20: 
4w6 a conejos originó agregación plaquetaria pulmonar y la 
muerte súbita (37), así como infarto en la rata (38).

Se necesita investigar más a futuro para tener una ex­
plicación a nivel molecular del rol de los omega 3 en el 
proceso de la reproducción.
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