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RESUMEN: Objetivo: analizar el posible 
efecto beneficioso de la semilla de chía 
en el modelo de dislipidemia y adiposidad 
inducido en los primeros estadios de la 
vida por una dieta rica en sacarosa (DRS). 
Durante la preñez y la lactancia (P+L) 
las madres fueron alimentadas con dieta 
estándar (R), DRS o DRS donde la chía 
fue la fuente grasa (DRSC). Al destete 
las crías de madres R continuaron con R 
(R-R), las provenientes de madres DRS 
continuaron con DRS o DRSC (DRS-DRS y 
DRS-DRSC) y las provenientes de madres 
DRSC continuaron con DRS (DRSC-
DRS). Resultados: 1) la semilla de chía 
administrada durante la preñez previene el 
efecto deletéreo de la sacarosa respecto 
al número de crías por camada; 2) A los 

150 días de vida de las crías macho la 
adiposidad visceral no se modificó por la 
presencia de la semilla de chía durante la 
P+L o luego del destete. Peso corporal 
final, medidas antropométricas e IMC 
fueron semejantes en todos los grupos. 
3) La chía administrada luego del destete 
y aun en presencia de sacarosa previno 
la hipertrigliceridemia e hiperglucemia y 
atenuó el nivel de AGNE. Estos resultados 
enfatizan la idea de una nutrición adecuada 
durante los primeros estadios de vida para 
prevenir enfermedades crónicas del adulto.

 Dieta rica en sacarosa; 
Semilla de chía; -linolénico; Preñez, 
lactancia, post-lactancia.
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SUMMARY: Dyslipidemia and visceral 

adiposity: effects of chia seeds (Salvia 

hispanica L) during prenatal dietary periods 

or after weaning

Objective: Analize the  possible  chia seed  
beneficial effect in the dyslipemic animal 
model induced during  early stage of life 
by a sucrose-rich diet (SRD). Female rats 
were fed during pregnancy and lactation 
(P+L) with reference diet (R), SRD or SRD 
where chia seed was the fat source. At 
weaning males offspring from R-dams 
continued with R (R-R), offspring from SRD-
dams continued with SRD or SRDC (SRD-
SRD and SRD-SRDC) and offspring from 
SRDC-dams continued with SRD (SRDC-
SRD). Results: 1) chia seed administered 
during pregnancy prevents the deleterious 

Introducción
El medioambiente durante el periodo fetal 

y en las etapas tempranas de la vida es con-
siderado como uno de los factores deter-
minantes de enfermedades crónicas del 
adulto tales como obesidad, diabetes tipo 
2 y enfermedad cardiovascular. Diferentes 
modelos animales han sido utilizados para 
investigar el posible rol del medio fetal en 
determinar la susceptibilidad a desarrollar 
enfermedades del adulto y tratar de enten-
der los mecanismos subyacentes. Así, una 
nutrición materna pobre en proteínas, rica 
en grasas saturadas, rica en fructosa o una 
combinación de ambos macronutrientes y 
abundante sal (junkfood) durante la gesta-
ción y/o lactancia han demostrado conducir 
a alteraciones del metabolismo y la compo-
sición corporal en la etapa adulta de la des-
cendencia (1-3). 

effect of sucrose on pup’s number per litter; 
2) At 150 days of age, male´s offspring 
visceral adiposity was not modified by 
the presence of chia seed during P+L or 
after weaning. Final body weight, BMI and 
anthropometric measurements were similar 
in all groups. 3) Chia seed after weaning, 
even in the presence of sucrose, prevented 
hypertriglyceridemia and hyperglycemia 
and attenuated AGNE content. These 
results emphasize the idea of an 
appropriate nutrition in the first stages of life 
to prevent chronic diseases later in life.

KEYWORDS: Sucrose-rich diet; Chia seed; 
-linolenic acid; Pregnancy, lactation, post-

weaning.

Tanto el alto consumo en grasa, como el 
tipo de ácidos grasos presentes en la dieta 
materna son de gran importancia en dife-
rentes aspectos del desarrollo de sus crías, 
hecho que ha sido demostrado aun cuando 
las crías se alimentan con dieta control a 
partir del destete (4). Los ácidos grasos 
poliinsaturados (PUFAs), en particular el 
ácido linolénico (18:3 n-3 ALA) y sus deri-
vados de cadena más larga, eicosapentae-
noico (20:5 n-3 EPA) y docosahexaenoico 
(22:6 n-3 DHA), cumplen un papel impor-
tante en el desarrollo fetal (5). Sin embargo, 
mientras es bien conocido que dietas ricas 
en n-3 PUFAs reducen la adipogénesis y la 
lipogénesis en roedores adultos (6), no es 
claro si un incremento de estos ácidos gra-
sos en los periodos perinatales influencia 
la masa grasa corporal en las crías. Muhl-
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hauser y col. realizaron una revisión sistemá-
tica de los estudios que involucran la suple-
mentación a la dieta materna con n-3 PUFAs 
durante la preñez y la lactancia (al menos 
durante 2 semanas) y su relación con el por-
centaje de grasa corporal o el peso de teji-
dos adiposos de las crías al destete o luego 
del mismo. De 13 estudios potenciales fue-
ron admitidos solo cuatro, de los cuales tres 
mostraron una disminución de la masa grasa 
en las crías pero solo uno de ellos limitó la 
intervención al periodo perinatal (7).

Por otra parte, los cambios que resul-
tan de la programación fetal inducidos por 
nutrientes han sido considerados en general 
como irreversibles (8). Sin embargo Liu y col 
(9) demostraron la capacidad del entorno 
ambiental postnatal en exacerbar los efec-
tos de la programación fetal. Wyrwoll y col. 
(10) demostraron que la suplementación 
con n-3 PUFAs (EPA y DHA) desde el des-
tete y hasta los 6 meses de vida es capaz 
de prevenir la hipertensión, la hiperlipemia y 
el estado inflamatorio global inducido por la 
programación con corticoides en la madre 
durante la preñez y lactancia. Estos cam-
bios favorables aún se observan en presen-
cia de dietas ricas en grasa suministradas a 
partir del pos-destete (11). Más aún, Hou y 
col (12) demostraron que la administración 
de un 6% de aceite de pescado a partir del 
destete es capaz de prevenir la acumula-
ción de tejido adiposo y la resistencia insu-
línica programados en ratas por sobreali-
mentación temprana.

Los estudios que analizan los efectos de 
los ácidos grasos poliinsaturados durante 
los primeros estadios de vida se llevaron 
a cabo con aceites de origen marino o con 
aceites con alto contenido de ALA (peri-
lla, lino) (11). Una de las fuentes botánicas 
más ricas en ALA (64% del total de lípidos) 

es la semilla de Salvia hispanica L (chía). 
Esta semilla, abundante en fibras, proteí-
nas, minerales, antioxidantes e isoflavonas 
(13) es utilizada por la población desde épo-
cas precolombinas. Al presente son esca-
sos y recientes los trabajos, a nivel humano 
y experimental, que analizan algunos aspec-
tos puntuales de los posibles efectos bene-
ficiosos del consumo de chía dietaria sobre 
las alteraciones bioquímicas-metabólicas-
funcionales de las enfermedades cróni-
cas del adulto (14,15). En ratas adultas dis-
lipémicas insulino resistentes Pouydal y col. 
(16,17) constataron efectos beneficiosos de 
la suplementación con semilla de chía sobre 
el metabolismo glucídico y lipídico y la adi-
posidad visceral. Por otro lado, utilizando el 
modelo experimental no genético de dislipe-
mia y resistencia insulínica inducido en ratas 
adultas por ingesta rica en sacarosa demos-
tramos efectos similares a los descriptos por 
Pouydal asociados a una normalización de la 
esteatosis hepática (18-20).

Los interesantes efectos beneficiosos de 
la semilla de chía previamente descriptos 
en animales adultos, no han sido aún ana-
lizados cuando este nutriente se adminis-
tra durante los primeros estadios de vida o 
post-lactancia bajo la hipótesis de su posi-
ble rol en mejorar la susceptibilidad a desa-
rrollar enfermedades del adulto. Al res-
pecto en trabajos previos (21,22) hemos 
demostrado que una dieta rica en saca-
rosa (DRS) cuya fuente grasa es aceite de 
maíz (AM: rico en ácido linoleico LA) admi-
nistrada durante la preñez y lactancia ejerce 
su efecto deletéreo en la progenie adulta 
(dislipidemia, intolerancia a la glucosa y adi-
posidad visceral), dentro del fenómeno de 
programación fetal. Por otra parte cuando 
la misma dieta es administrada luego del 
destete no se pudo demostrar el efecto pro-
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tector predictivo (2) que se sugiere cuando 
el medio fetal y el post-natal son iguales. 
Este modelo nutricional resulta adecuado 
para investigar los efectos de la sustitu-
ción parcial del tipo de ácidos grasos die-
tarios, aceite de maíz rico en LA por semilla 
de chía rico en ALA (DRS+chía) en base a 
dos objetivos: 1) Testear si la sustitución en 
madres que consumen durante la preñez y 
lactancia DRS+chía puede beneficiar la adi-
posidad visceral y los lípidos plasmáticos 
en la etapa adulta de la descendencia que 
se alimenta durante la post-lactancia con 
DRS; 2) Analizar si la administración post-
lactancia de una dieta DRS+chía puede 
modificar las alteraciones producidas por la 
ingesta temprana de DRS durante la preñez 
y la lactancia.

Materiales y Métodos

Se utilizaron ratas hembras de la cepa 
Wistar provenientes del Centro de Experi-
mentaciones Biológicas y Bioterio, Facultad 
de Ciencias Veterinarias, Universidad Nacio-
nal del Litoral, Esperanza (Santa Fe) Argen-
tina, con un peso inicial de 200- 230 gra-
mos. Los machos para el apareo fueron de 
la misma especie. Los animales fueron alo-
jados en un bioterio climatizado con ciclo 
luz-oscuridad de 12 horas (7:00 – 19:00), 
temperatura constante (22±1ºC) y hume-
dad controlada, con libre acceso al agua y 
a una dieta estándar comercial de labora-
torio (GEPSA rata ratón, Pilar, Buenos Aires, 
Argentina; % p/p: proteínas 24%, grasa 6%, 
hidratos de carbono complejo 42%, fibras 
7%, vitaminas y minerales 8%, agua 13%, 
15,33 kJ/gr de comida). Cada hembra fue 
apareada con un macho y se determinó la 
preñez por aparición de espermatozoides en 
el flujo vaginal (día uno de gestación). A este 

tiempo, las ratas hembras fueron divididas al 
azar en tres grupos, transferidas a jaulas indi-
viduales y asignadas a las siguientes dietas: 
el primer grupo continuó con la dieta están-
dar comercial, conformando el grupo de refe-
rencia (R). El otro grupo recibió una dieta 
rica en sacarosa (DRS) donde la fuente de 
hidratos de carbono fue sacarosa 62,5 % p/p 
y la fuente grasa aceite de maíz al 6% (rico 
en ácido linoleico, 18:2 n-6). El tercer grupo 
fue alimentado con la DRS donde se susti-
tuyó parcialmente la fuente grasa, aceite de 
maíz, por la semilla de chía (DRS+chía). El 
contenido de carbohidratos, proteínas, fibras, 
minerales y vitaminas en la dieta DRS+chía 
fue balanceado teniendo en cuenta el conte-
nido de estos nutrientes en la semilla de chía. 
La composición de la semilla de chía fue 
provista por Agrisalba S.A. Bs Aires, Argen-
tina. El resto de los componentes de las die-
tas fueron de acuerdo a lo establecido por 
el Comité ad Hoc del Instituto Americano 
de Nutrición, según se detalla en la Tabla 
1. Las dietas son isoenergéticas, y proveen 
aproximadamente 15.75 kJ/ g de comida y 
fueron preparadas semanalmente. La pre-
paración y el manejo de las dietas han sido 
descriptos previamente (18,19). La Tabla 2 
muestra la composición de ácidos grasos 
del aceite de maíz y de la semilla de chía. 
Al nacer, las crías fueron pesadas y reduci-
das a un número de 8 por madre, en lo posi-
ble con el mismo número de crías hembras 
y crías machos y mantenidas con sus pro-
pias madres hasta el destete. A este tiempo 
(21 días post parto) las crías machos del 
lote R continuaron con la misma dieta con-
formando el grupo R-R, considerado como 
referencia. Las crías de madres alimentadas 
con DRS+chía fueron alimentadas con DRS 
formando el grupo DRSC-DRS (objetivo 1). 
Finalmente, las crías machos de las madres 

Dislipemia y adiposidad visceral 
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1: dieta rica en sacarosa (DRS), dieta rica en sacarosa con semilla de chía (DRS+chía)

2: Las dietas están basadas en la dieta AIN-93M. Todas las dietas contienen (%p/p): mezcla de sales: 3,5 

(AIN-93Mx); mezcla de vitaminas: 1 (AIN-93Vx); cloruro de colina: 0,2; metionina: 0,3; fibra: 12.

3: Semilla de chía (Salba; Salvia hispánica L.): 200 g/Kg dieta. Composición de la semilla de chía (g/100g de 

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

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

magnesio 77,0; fósforo 604,0; zinc 5,32; cobre 1,66; manganeso 1,36.

1: ácidos grasos menores han sido excluidos

2: Salvia hispanica L (Agrisalba SA, Buenos Aires, Argentina).

Ácidos grasos1

2

g/100 g ácidos grasos totales

16:0 10,40 6,60

18:0 2,60 2,80

18:1 n-9 32,10 6,80

18:2 n-6 51,50 18,60

18:3 n-3 0,76 64,60

20:1 n-9 0,45 0,30

Saturados totales 13,40 12.04

Monoinsaturados 32,44 7,44

Poliinsaturados   

n-6 51,50 18,60

n-3 0,76 64,60

n-6:n-3 67,80 0,287

Componentes dietarios2
DRS

Almidón 1,5 -----

Sacarosa 63,8 63,8

Semilla de chía3 ----- 1,5

Grasa

Aceite de maíz 16,8 2,3

Semilla de chía ----- 14,5

Proteínas

Caseína 18 13,5

Semilla de Chía ----- 4,5

% energía

Tabla 1. Composición de las dietas experimentales1

Tabla 2. Composición en ácidos grasos del aceite de maíz y semilla de chía
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alimentadas con DRS fueron divididas al azar 
y alimentadas con DRS o DRS+chía confor-
mando los grupos DRS-DRS y DRS-DRSC 
(Objetivo 2). Todas las crías de los diferentes 
lotes continuaron con sus respectivas die-
tas hasta los 150 días de vida como se des-
cribe en el Protocolo experimental (Figura 
1). La elección de realizar el estudio con las 
crías machos tiene como objetivo evitar el 
efecto de las hormonas sexuales (estrógeno) 
sobre el metabolismo lipídico. El tiempo de 
150 días de vida fue elegido de acuerdo a 
los resultados observados en estudios pre-
vios (21,22). A lo largo de los respectivos 
períodos experimentales, tanto las madres 
como las crías tuvieron libre acceso al agua 
y comida y fueron mantenidas en condicio-

nes controladas de bioterio antes descriptas. 
El peso y la ingesta calórica desde el destete 
y hasta los 150 días de vida se determinaron 
semanalmente. Al final del período experi-
mental, se retiró la comida a las 7.00 hs (final 
del período de oscuridad) y los experimentos 
se llevaron a cabo entre las 8.00 y las 10.00 

hs. El protocolo experimental fue aprobado 
por el Comité de Ética de la Facultad de Bio-
química y Ciencias Biológicas de la Universi-
dad Nacional del Litoral. 

Seis animales de cada grupo dietario fue-
ron usados en cada análisis. Los anima-
les fueron anestesiados con una inyección 
de pentobarbital (60 mg/kg peso corporal).
Las muestras de sangre fueron extraídas de 
la vena cava inferior, recolectadas en tubos 

Figura 1. Protocolo experimental

R-R: crías machos nacidas de madres alimentadas con R y alimentadas con R desde el destete y hasta los 

150 días de vida

DRS-DRS: crías machos nacidas de madres alimentadas con DRS y alimentadas con DRS desde el destete 

y hasta los 150 días de vida.

DRSC-DRS: crías machos nacidas de madres alimentadas con DRSC y alimentadas con DRS desde el des-

tete y hasta los 150 días de vida.

DRS-DRSC: crías machos nacidas de madres alimentadas con DRS y alimentadas con DRSC desde el des-

tete y hasta los 150 días de vida.
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conteniendo EDTAN a como anticoagulante 
y centrifugadas inmediatamente a 2700 g 
por 10 minutos a temperatura ambiente. El 
plasma obtenido fue utilizado inmediata-
mente o conservado a -20°C hasta su pro-
cesamiento (aproximadamente 1 semana). 
Inmediatamente se extrajeron y se pesaron 
el tejido hepático, el músculo cardíaco y los 
tejidos adiposos epididimal, retroperitoneal y 
omental. La adiposidad visceral fue calculada 
como el porcentaje de la suma de los tres teji-
dos adiposos en función del peso corporal.

A los 150 días de vida en los animales 
anestesiados (como se describió previa-
mente) se midió la circunferencia abdomi-
nal y torácica y la longitud corporal (nariz-
ano). El peso y la longitud corporal fueron 
utilizados para determinar el índice de masa 
corporal (IMC).

El contenido de triglicéridos (TG), ácidos 
grasos no esterificados (AGNE) y glucosa 
fueron cuantificados por métodos espectro-
fotométricos convencionales como descri-
bimos previamente (21-23).

El tamaño de las muestras se calculó 
sobre la base de determinaciones realizadas 
previamente en nuestro laboratorio en ratas 
alimentadas con DC y DRS (21-23). Los 
resultados fueron expresados como media 
± SEM. Diferencias estadísticas entre los 
grupos experimentales fueron analizadas por 
Análisis de Varianza (ANOVA) con dieta y tra-
tamiento como los efectos principales y pos-
terior test de Tukey, y /o test de Student (24). 
Valores de p<0.05 se consideraron estadísti-
camente significativos.

Resultados
Ganancia de peso e ingesta energética 

de las madres alimentadas con DC, DRS o 

DRSC, número de crías por camada.

Como demostramos previamente (23,25), 
la ganancia de peso de las madres alimenta-

desde el día 1 hasta el día 21 de gestación) 
y el número de crías al nacimiento fue ligera 
pero significativamente menor comparadas 
con el lote alimentado con dieta estándar. La 
presencia de chía en la dieta materna nor-
malizó tanto el incremento de peso materno 
como el número de crías nacidas. No se 
observó diferencias en la ingesta energética 
materna durante la preñez (Tabla 3).

(0-21 días de gestación)

Ingesta energética
N° de crías2

R 115,5 ± 3,03 336,92 ± 30,19 11,20 ± 0,58 

DRS 90,81 ± 6,26 * 315,16 ± 22,34 9,00 ± 0,28* 

DRSC 122,15 ± 2,27 310,42 ± 27,21 12,0 ± 0,41

Tabla 3. Modificaciones del peso corporal e ingesta energética de las madres durante la preñez y 

número de crías al nacer1

1: R: dieta estándar; DRS: dieta rica en sacarosa; DRSC: DRS+chía. Los resultados se expresan como media 

± SEM, n=6. 2: Calculado a partir del promedio de cada una de las seis madres incluidas en cada grupo. *: 

p< 0,05 vs R y DRSC
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energética de las crías y adiposidad vis-

ceral en las crías a los 150 días de vida.

En la Tabla 4 se detallan las medidas 
antropométricas de los distintos grupos 
experimentales. No se observan diferen-
cias en la longitud naso-anal, circunferen-
cia abdominal y torácica en las crías de las 
madres alimentadas con R, DRS o DRSC 
durante la preñez y la lactancia. La presen-
cia de chía luego del destete no modifica 
ninguno de los parámetros mencionados. 
Si bien la ingesta energética y el peso cor-
poral final son semejantes en los diferentes 
grupos dietarios (Tabla 4), los pesos de los 

tejidos adiposos epididimal, retroperitoneal 
y omental así como y el índice de adiposi-
dad visceral se ven incrementados signifi-
cativamente en los grupos donde las DRS 
estuvo presente durante la preñez y la lac-
tancia (Figura 2). Cuando la chía es utilizada 
como la mayor parte de la grasa dietaria, no 
se logran normalizar los pesos de los teji-
dos adiposos individuales ni el índice de adi-
posidad visceral ya sea que la misma esté 
presente en la dieta durante la preñez y lac-
tancia o luego del destete. No se observan 
diferencias significativas en el peso absoluto 
o relativo del tejido hepático y cardiaco entre 
los distintos grupos (datos no mostrados).

Tabla 4. Características antropométricas e ingesta energética de los diferentes lotes experimentales 

a los 150 días de vida1

1: Los resultados se expresan como media ± SEM, n=6. 

R-R: dieta materna R y dieta post-destete R; DRS-DRS: dieta materna DRS y dieta post-destete DRS; DRSC-

DRS: dieta materna DRS+chia y dieta post-destete DRS; DRS-DRSC: dieta materna DRS y dieta post-des-

tete DRS+chia.

R-R DRS-DRS DRSC-DRS DRS-DRSC

Peso corporal (g) 460,50 ± 10,90 480,20 ± 12,83 486,92 ± 8,73 452,22 ± 9,98

Longitud naso-anal (cm) 25,10 ± 0,27 24,30 ± 0,29 25,00 ± 0,28 24,12 ± 0,35

Circunferencia abdominal (cm) 21,06 ± 0,47 21,1 ± 0,29 20,40 ± 0,34 20,20 ± 0,16

Circunferencia torácica (cm) 17,60 ± 0,58 17,2± 0,12 18,00 ± 0,27 17,50 ± 0,29

Indice de Masa Corporal (g/cm2) 0,74 ± 0,01 0,78 ± 0,02 0,78 ± 0,01 0,77 ± 0,03

Ingesta calórica (kJ/rata x día) 300,16 ± 11,50 294,53 ± 10,20 283,96 ± 11,42 285,15 ± 10,10

Dislipemia y adiposidad visceral 

-

sos libres (AGNE) y glucosa en las crías a 

los 150 días de vida

La Figura 3 describe los niveles plasmá-
ticos de lípidos y glucosa en las crías de 
los diferentes grupos a 150 días de vida. 
Los elevados contenidos de glucosa, TG y 
AGNE observados cuando la sacarosa está 
presente en el período prenatal y postnatal 
(grupo DRS-DRS) no logran prevenirse por 

la presencia de chía como fuente grasa die-
taria durante la preñez y la lactancia (grupo 
DRSC-DRS). Por otra parte cuando el aceite 
de maíz es parcialmente reemplazado por 
chía en la DRS en la dieta post destete 
(grupo DRS-DRSC), se observa una norma-
lización en el contenido de glucosa y TG y 
una significativa reducción del contenido de 
AGNE plasmáticos.
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1: Los resultados se expresan como media ± SEM, n=6. Las medias que no compartan la misma letra supra 

escrita son diferentes estadísticamente (p< 0.05) cuando cada variable fue analizada por el test de Tukey. 

R-R: dieta materna R y dieta post-destete R; DRS-DRS: dieta materna DRS y dieta post-destete DRS; DRSC-

DRS: dieta materna DRS+chia y dieta post-destete DRS; DRS-DRSC: dieta materna DRS y dieta post-des-

tete DRS+chia.

Figura 2. Peso de los tejidos adiposos epididimal, retroperitoneal y omental y adiposidad visceral 

en crías de los diferentes grupos experimentales a los 150 días de vida1

Discusión
Diferentes tipos de stress durante la vida 

intrauterina y postnatales tempranos, inclui-
dos una mala nutrición, tienen un rol impor-
tante en el desarrollo de las enfermedades 
crónicas del adulto. Utilizando el modelo de 
adiposidad inducido en los primeros esta-
dios de la vida por una dieta rica en saca-
rosa analizamos en las crías macho a los 
150 días de vida el posible efecto benefi-
cioso de la semilla de chía (rica en ácidos 

grasos poliinsaturados, n-3 PUFA) durante 
la preñez y la lactancia o luego del des-
tete. Los principales hallazgos fueron: 1) la 
semilla de chía administrada durante la pre-
ñez previene el efecto deletéreo de la saca-
rosa observado en el número de crías por 
camada; 2) A los 150 días de vida de las 
crías macho adultas la adiposidad visceral 
no se modificó por la presencia de la semi-
lla de chía durante la preñez y lactancia o 
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luego del destete. El IMC mostró un patrón 
similar pero sin diferencias estadísticas sig-
nificativas. Tanto el peso corporal final como 
las medidas antropométricas fueron seme-
jantes en todos los lotes. 3) La presencia 
de chía previno el desarrollo de la hipertri-
gliceridemia y el incremento de los niveles 
de glucosa de manera completa y el con-
tenido de ácidos grasos libres circulantes 
de forma parcial, cuando fue administrada 
luego del destete, hecho que se observó 
aun en presencia de sacarosa en la dieta.

Dietas ricas en sacarosa durante la preñez 
en ratas mostraron tener consecuencias dis-
crepantes sobre el número de crías según el 
tipo y cantidad de carbohidratos y la espe-
cie analizados (25,26). Efectos teratogéni-
cos como mayor número de resorciones fue 
observado con dietas con alto contenido en 
sacarosa (63% o 72% p/p) (25,27), y confir-
mado en el presente trabajo (menor número 

de crías al nacimiento en el grupo DRS). Die-
tas con alto contenido de fructosa crean un 
medio pro oxidante y el estrés oxidativo indu-
cido se relaciona con alteraciones endocri-
nas y metabólicas (28,29). Škottová, y col 
(30) demostraron -en ratas- que una dieta 
con 72% de sacarosa durante dos semanas 
induce un elevado estrés oxidativo tanto en 
sangre periférica como en tejido hepático. Si 
bien en el presente estudio no analizamos 
marcadores de estrés oxidativo en las ratas 
durante la gestación, es conocido que estas 
alteraciones tienen una influencia negativa 
muy importante en los periodos de gesta-
ción y lactancia (31). Por otra parte la semi-
lla de chía, fuente importante de flavonoides, 
ha demostrado disminuir el estrés oxidativo y 
la inflamación en modelos animales de sín-
drome metabólico inducido por la nutrición 
(17,32). Dentro de estos flavonoides, la quer-
citina posee múltiples actividades biológicas, 

Figura 3. Contenido plasmático de triglicéridos, ácidos grasos no esterificados (AGNE) y glucosa 

en crías de los diferentes grupos experimentales a los 150 días de vida1

1: Los resultados se expresan como media ± SEM, n=6. Las medias que no compartan la misma letra supra 

escrita son diferentes estadísticamente (p< 0.05) cuando cada variable fue analizada por el test de Tukey. 

R-R: dieta materna R y dieta post-destete R; DRS-DRS: dieta materna DRS y dieta post-destete DRS; DRSC-

DRS: dieta materna DRS+chia y dieta post-destete DRS; DRS-DRSC: dieta materna DRS y dieta post-des-

tete DRS+chia.
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particularmente efecto protector sobre célu-
las endometriales de ratas preñadas (33). 
Esto podría ser –al menos- uno de los fac-
tores que conduzcan a preservar el número 
de crías por camada en el grupo donde la 
chía estuvo presente durante la preñez aun 
en presencia de sacarosa en la dieta.

periodo prenatal y la lactancia.

Similitud en el peso corporal final, la 
ingesta energética, la adiposidad visceral, 
las medidas antropométricas, los lípidos 
plasmáticos y la glucemia, fueron obser-
vados en los grupos donde la sacarosa 
estuvo presente a lo largo de la vida, inde-
pendientemente de la presencia de chía 
como fuente grasa durante la preñez y lac-
tancia. El tipo de ácidos grasos dietarios en 
la ingesta materna es de gran importancia 
en diferentes aspectos del desarrollo de las 
crías. Un contenido excesivo de ácido lino-
leico (LA, 18:2 n-6) durante la gestación y la 
lactancia o en las crías en los periodos tem-
pranos de la infancia es un factor determi-
nante de diferentes eventos fisiológicos que 
se llevan a cabo cuando el tejido adiposo 
está aún en fase dinámica de su desarrollo 
y conlleva a una mayor adipogénesis (34). 
Por otro lado, diferentes trabajos muestran 
efectos beneficiosos de los ácidos grasos 
poliinsaturados en etapas tempranas de la 
vida. Vijay Kumar Reddy y col (35) demos-
traron recientemente que la suplementación 
con ácido alfa-linolénico a dietas norma-
les durante la preñez y la lactancia reduce 
el peso del tejido adiposo retroperitoneal 
en las crías a los 21 días de vida. Korotva 
y col (36) compararon dietas maternas con 
diferente fuente de grasa (7% p/p) y anali-
zaron el peso del tejido adiposo inguinal de 
las crías al destete. Sus resultados demos-

traron un menor peso relativo del tejido adi-
poso cuando la fuente grasa fue el aceite 
de lino (33 mol% de ALA y 14 mol% LA) 
comparado con aceite de soja (6,2 mol % 
ALA y 56 mol% LA) o aceite de girasol (0,3 
mol% ALA y 65 mol% de LA). Por otra parte, 
Ching y col (37) demostraron en crías adul-
tas, que la administración de bittermelon 
(melón amargo: fuente importante de fitonu-
trientes, folatos y vitaminas) en forma con-
junta con fructosa durante la preñez y lac-
tancia mejora los niveles de colesterol y 
ácidos grasos sin efecto sobre la hiperinsu-
linemia cuando la fructosa sigue presente 
luego del destete. La suplementación peri-
natal de micronutrientes (38) o L-arginina 
más antioxidante incluyendo vitamina C, 
vitamina E y taurina mostraron mejorar la 
hipertensión en crías adultas (39), La semi-
lla de chía, como mencionáramos anterior-
mente, contiene además de un alto conte-
nido de ácido alfa-linolénico, antioxidantes, 
fibras e isoflavonas, que podrían ejercer un 
efecto protector. Al menos bajo nuestras 
condiciones experimentales, en este trabajo 
preliminar no pudimos confirmar la hipóte-
sis de un posible efecto beneficioso de la 
semilla de chía administrada en forma con-
junta con la sacarosa durante la preñez y la 
lactancia, cuando las crías continúan con 
la dieta rica en sacarosa luego del destete. 
Cabe considerar que la disparidad de los 
resultados se debe fundamentalmente a los 
diferentes tipos de dietas administradas en 
los periodos perinatales y postnatales y al 
tiempo de vida donde se estudian las crías.

-

trada luego del destete en crías de madres 

DRS.

La presencia de chía en la dieta a partir 
del destete es capaz de prevenir el desarro-
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llo de la hipertigliceridemia y los elevados 
niveles de glucosa circulante, mejorando 
notablemente los niveles plasmáticos de 
ácidos grasos libres, si bien no se modifica 
la elevada adiposidad visceral. Todos estos 
hallazgos son observados aun en presen-
cia de la sacarosa en la dieta luego del des-
tete. Recientemente constatamos en crías 
adultas que la dislipidemia, la lipotoxicidad 
(elevados niveles de triglicéridos en hígado, 
corazón y músculo esquelético), programa-
dos por una dieta rica en sacarosa fueron 
prevenidos por la presencia de n-3 PUFAs 
(aceite de pescado rico en DHA y EPA) en 
la dieta durante la post lactancia. (23). Más 
aun esta fuente de n-3 PUFA de origen ani-
mal fue capaz de mejorar notablemente la 
adiposidad visceral, lo que marca una dife-
rencia con los hallazgos descriptos en el 
presente trabajo. Inicialmente se postulaba 
que el ALA era un pobre precursor del DHA, 
debido a su baja velocidad de conversión 
en humanos (40). Gibson y col (41) mostra-
ron que el ALA puede ser un buen precursor 
de los PUFA n-3 de cadena larga, especial-
mente el EPA. Al presente no conocemos 
estudios que hayan analizado el efecto de 
la administración de chía luego del des-
tete en crías donde se induce dislipemia y 
obesidad visceral en etapas tempranas de 
la vida. En ratas dislipemicas insulino resis-
tente por administración de dieta rica en 
grasa y fructosa, la administración de chía 
condujo a una reducción del índice de adi-
posidad y una redistribución de los lípidos 
del área abdominal mejorando el grado de 
inflamación crónica (16-17). Más aún, tra-
bajos de nuestro grupo (18-20) usando el 
modelo nutricional de dislipemia y resisten-
cia insulínica inducido en ratas adultas por 
ingesta crónica de sacarosa demostraron 
que la sustitución de la fuente grasa dietaria 

(aceite de maíz por semilla de chía) induce: 
1)mejoramiento de la adiposidad visceral, 
reducción del tamaño de los adipocitos, 
mejoramiento de la distribución celular, de 
las actividades de enzimas lipogénicas, de 
la lipolisis y de la acción antilipolítica de la 
insulina; 2) reversión de la dislipidemia y la 
insulino resistencia sin cambios en los nive-
les de insulina; 3) mejoramiento sensible de 
la esteatosis hepática por mecanismos que 
inducen “downregulation” del SREBP1c y 
de las actividades de enzimas target invo-
lucradas en la lipogénesis y “up regulation“ 
del PPAR  y enzimas claves de la oxida-
ción de ácidos grasos, mejorando la resis-
tencia insulínica periférica global. Algunos 
de los mecanismos descriptos previamente 
podrían estar implicados en el modelo de 
inducción prenatal de dislipidemia y alte-
rada homeostasis de la glucosa. Futuros 
trabajos son necesarios para tratar de dilu-
cidar el efecto beneficioso de la chía obser-
vado en este trabajo.

En resumen, los resultados del presente 
estudio muestran un posible efecto benefi-
cioso de la semilla de chía en la prevención 
de alguna de las alteraciones descriptas 
por inducción temprana de dietas ricas en 
sacarosa en animales de experimentación. 
Si bien estos resultados no pueden extrapo-
larse al humano, enfatizan la idea que una 
nutrición adecuada durante los primeros 
estadios de vida es importante para preve-
nir enfermedades crónicas del adulto.
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