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Introduccién: Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son
las principales causa de morbilidad y mortalidad en los pafses
occidentales. Ademas de la predisposicion genética, los factores
de riesgo mas importantes para las ECV son el tabaquismo, la
obesidad, elevados niveles de LDL, bajos niveles de HDL,
hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, hipertension y resis-
tencia a la insulina (RI) con la consecuente hiperinsulinemia.
Durante muchos afios se pensé que estas alteraciones metabdlicas
eran factores de riesgo independiente para la ECV; sin embargo,
se establecié que la resistencia a la accion de la insulina es un
fenémeno que juega un papel central en la patogénesis y desa-
rrollo de varias enfermedades, como la diabetes mellitus no
dependiente de insulina (NIDDM), la hipertension, ECV,y el
sindrome metabdlico (SM). Recientemente se ha asociado la
regulacién de la expresion del gen fa/ ¢cd36 con el desatrollo de
RI; los acidos grasos poliinsaturados omega 3 (AGPI n-3) del
pescado y omega 6 (AGPI n-6) dietarios, juegan un papel fun-
damental en el desarrollo de la misma; por lo que ha cobrado
importancia el conocer el efecto de los mismos, sobre los
parametros bioquimicos y génicos que caractetizan al SM.

Objetivo: Evaluar los pardmetros bioquimicos de Rl y su rela-
cién con la expresién del gen fat/cd36, como efecto
nutrigenémico del aceite de pescado en ratas con SM.

Metodologia: Se trabajé con dos modelos de SM uno induci-
do experimentalmente alimentando ratas N. wistar con sacarosa
al 30 % en agua para beber, y otro genéticamente determinado
utilizando ratas hipertensas espontinemente (SHR). Se admi-
nistté 7% de accite de pescado (AP) adicionado a una dieta
estandar, durante 6 semanas de mantenimiento en bioterio, con
ciclos de luz/obscuridad de 12 horas. Se determin el peso cot-
poral, presion sanguinea de arteria caudal, pardmetros
metabolicos (métodos enzimaticos), composicién de acidos
grasos de membrana plasmatica (Método de ultracentrifugacion
diferencial, extraccion de grasas por el método de Folch y
rotaevaporacion, metilacion de acidos grasos y cromatografia de
gases) y los niveles de expresion del gen far/ ed36 (extraccion de
ARN, RT-PCR y electroforesis).

Resultados: El modelo inducido mostré aumento significati-
vo en le peso, la presion sanguinea, parametros bioquimicos
séricos. Hubo desarrollo de higado graso, aumento de grasa
abdominal. El modelo determinado genéticamente mostré el
mismo comportamiento antes mencionado. Ambos modelos
fueron sometidos al efecto del AP por 6 semanas, el cual revirtio
la presion sanguinea y los parametros bioquimicos. En cuanto a
la composiciéon de acidos grasos de membrana plasmatica
adipocitatia, aumento la incorporacion de acido eicosapentaenoico
(EPA) y docosahexaenoico (DHA), procedentes del AP en am-
bos modelos, finalmente, el AP aument6 los niveles de expre-
sion del gen fat/ed36 en el adipocito de ambos modelos, el
inducido 164.36£2.78 UD y el determinado geneticamente 133.
6.79 UD. Lo anterior muestra un aumento de 23% mas de
expresion del gen fat/cd36 en el modelo inducido; sin embatgo,
ambos modelos asociaron los niveles de expresion a la rever-
si6n de los parametros bioquimicos

Discusion: Los resultados anteriores permiten concluir que el
AP de la diete influye nutrigenémicamente en el proceso de
regulacién de la expresion del gen fat/cd36 en ambos modelos
de SM. El aceite de pescado modific la composicion de acidos
grasos de membrana plasmatica de adipocitos, como indicador
de efectos dietarios a nivel organico, incorporando mayor canti-
dad de acidos grasos poliinsaturados N-3 de manera especifica
EPA y DHA, los principales parametros metabolicos que carac-
terizan al SM asociado a la incorporacion de acidos grasos N-3 en
membrana plasmatica adipocitaria y al aumento de los niveles
de expresion del gen fat/cd36.

Conclusiones: El AP aumenta la expresion del gen fat/cd 36 la
cual se asocid con la reversion de los parametros bioquimicos
que caracterizan a la RI en ratas con SM.
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