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Abreviaturas

°C: grados Celcius

ug: microgramo

pl: microlitro

puM: micromolar

AA: acido araquiddnico

AACC: American Association of Cereal Chemists
ADN: acido desoxirribonucleico

AG: acido graso

AGE: acidos grasos esenciales

AGMI: acidos grasos monoinsaturados
AGPI: acidos grasos poliinsaturados
AGS: acidos grasos saturados

ALA: acido a-linolénico

AMP: adenosina-5’-monofosfato

AMPc: AMP ciclico; adenosina monofosfato-3',5' ciclico
AOAC: Association of Analytical Chemists
ARN: acido ribonucleico

ATP: adenosina-5'-trifosfato

BA: Buenos Aires

C: carbono

C16:0: acido palmitico

C16:1 n-7: acido palmitoleico

C18:0: acido esteérico

C18:1 n-9: &cido oleico

C18:2 n-6: acido linoleico
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C18:3 n-3: acido a-linolénico

C18:3 n-6: acido y-linolénico

C20:3 n-6: acido dihomo-y-linolénico
C20:4 n-6: acido araquidoénico
C20:5 n-3: acido eicosapentaenoico
C22:5 n-3: acido docosapentaenoico
C22:6 n-3: acido docosahexaenoico
ChM: semilla de chia molida

ChP: expeller de chia

ChT: semilla de chia extrusada

CL: cadena larga

cm: centimetro

cm?®: centimetro cubico

COX: ciclooxigenasa

cpm: cuentas por minuto

CV%: coeficiente de variacion porciento

Dig.: digestible
DHA: acido docosahexaenoico
DPA: acido docosapentaenoico

EB: energia bruta

EEA: Estacion Experimental Agropecuaria

EGF: factor de crecimiento epidermal

EM: ésteres metilicos

EMV: energia metabolizable verdadera

EPA: acido eicosapentaenoico

et al.: y colaboradores

FABP: proteina transportadora de acidos grasos
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g: gramo

h: hora

hab.: habitante

HETE: hidroxieicosatetraenoico

HPEPE: hidroperoxieicosapentaenoico

HPETE: hidroperoxieicosatetraenoico;

hs: horas

IA: ingesta adecuada
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Efecto de Diferentes Procesos Aplicados

a la Semilla de Chia sobre la Produccién

de Carne de Pollo Enriquecida en Acidos
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Resumen

Se ha demostrado que la ingesta de acidos grasos n-3 resulta beneficiosa para la salud del
consumidor. La semilla de chia (Salvia hispanica) es una fuente rica en acido a-linolénico.
La disponibilidad de sus nutrientes es baja si se suministra entera. Para mejorar este
aspecto, se compararon diferentes tratamientos: T1, control (dieta maiz-soja); T2, chia
molida; T3, chia extrusada y T4, expeller de chia. Las dietas se formularon isonutritivas y se
suministraron desde los 21 hasta los 49 dias de vida. Los tratamientos con chia aportaron
1,5% de acido a-linolénico. No se observaron diferencias en respuesta zootécnica, excepto
para conversion en T4 que resultdé mas alta respecto de T1. Con los tres procesos fue
posible incrementar el contenido de acidos grasos n-3 en carne y reducir la relacion n-6/n-3.
La eficiencia de estos procesos fue mayor en T3, seguida de T4 y por ultimo T2. En
estabilidad oxidativa, las pata-muslo del T3 presentaron mayor valor de TBARS vy
quimioluminiscencia que los demas tratamientos, sin llegar a ser considerados riesgosos. En
la evaluacion sensorial sobre muestras frescas, las patas y los muslos de los tratamientos
con chia no presentaron diferencias entre tratamientos, las pechugas de T4 presentaron un
marcado olor y sabor a chia. Pasados 6 meses de congelado, el olor y sabor a chia en T4 se
redujeron, por lo que las diferencias no fueron significativas. Se puede concluir que el uso de
chia molida o extrusada en dieta de pollos no produjo diferencias en los parametros
zootécnicos analizados, en tanto que el expeller de chia aumentd la conversion y acentué el
olor y sabor a chia. Con los procesos aplicados se lograron mejoras en la incorporacion de

acidos grasos n-3 en carne y por lo tanto una reduccién en la relacién n-6/n-3.



Effect of Different Process Applied to Chia
Seeds on the Production of Omega-3 Fatty
Acid Enriched Poultry Meat

Key words: extrusion, press, expeller, oxidative stability, chemiluminescence, sensory
evaluation
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Abstract

The consumption of n-3 fatty acids is benefical for the health consumers. Chia seed (Salvia
hispanica) is a source of a-linolenic acid, an n-3 fatty acid. Their nutrient availability is low
when whole seeds are supplied. Different processes were applied to improve this aspect
generating the following treatments: T1, control (corn-soy diet); T2, ground chia; T3, extruded
chia; T4, chia expeller. Isonutritives diets were supplied between 21 and 49d and the
treatments with chia provide 1.5% of a-linolenic acid. Zootechnical parameters were not
affected, except the conversion ratio of T4, which was higher than T1. With the three
processes it was possible to increase the n-3 fatty acids content in meat and to reduce the n-
6/n-3 ratio being the efficiency of these processes higher in T3, followed by T4 and T2.
Oxidative stability of meat from whole leg without saddle bone of T3 was higher in TBARS
and chemiluminescence than the others treatments, but the magnitude of this increment was
not too high to consider it dangerous. In the sensory evaluation of fresh samples, no
differences between treatments were observed in thigh and legs but breasts from T4 had
higher chia smell and flavor. After 6 month under freezing conditions, the chia smell and
flavor down in T4, so the differences were not significant between treatments. In conclusion,
ground chia or extruded chia in the feed did not affect the zootechnical parameters, but chia
expeller produced an increment in the feed conversion ratio and increased the chia smell and
flavor. With the different processes applied to chia seeds, the n-3 fatty acids incorporation

was improved and the n-6/n-3 ratio was reduced.
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1.1 Acidos grasos n-3 y la salud

Ya en los afos 50’ numerosos investigadores habian estudiado los efectos de los aceites de
maiz y pescado sobre la colesterolemia en pacientes con aterosclerosis (1-5). El aceite de
maiz (rico en acidos grasos poliinsaturados n-6, AGPI n-6) no poseia olor, era limpido y se
encontré que bajaba el colesterol, particularmente cuando este reemplazaba a la manteca o
la grasa en la dieta. Por otra parte, el aceite de sardina (rico en acidos grasos
poliinsaturados n-3, AGPI n-3) tuvo efectos similares y ademas baj6é la concentracién de
triacilglicéridos, pero este aceite fue desestimado (4). Los aceites vegetales ricos en AGPI n-
6 desplazaron otras grasas en la dieta de los norteamericanos y eventualmente en la dieta
de los europeos del oeste, por sus efectos hipocolesterolemiantes. Los AGPI n-3, en ese
entonces, no fueron considerados como importantes en el control de la enfermedad
cardiovascular, a pesar de la informacién experimental y clinica que hablaba de su
importancia (6-9), hasta que a finales de los 70’ y en la década del 80’ se empez6 a estudiar
los efectos de la inflamacion y trombosis sobre la enfermedad cardiovascular y esta serie de
acidos grasos (AG) volvieron a estar sobre el tapete. (10)

Hoy se sabe que los AGPI n-3 son esenciales para el normal crecimiento y desarrollo de
seres humanos y animales, jugando un rol importante en la prevencion y manejo de
afecciones coronarias (11-14), hipertensién (15,16), diabetes tipo 2 (17,18), enfermedad
renal (19,20), artritis reumatoidea (21), colitis ulcerativa (22), enfermedad de Crohn (23) y

enfermedad pulmonar obstructiva crénica. (24)

1.2 Elongacién y desaturacién de acidos grasos n-3 y n-6
Entre los AG insaturados se encuentran los monoinsaturados (AGMI) y los poliinsaturados
(AGPI) y dentro de este ultimo se presentan las series n-3 y los n-6. La distincion entre n-3 y

n-6 se basa en la ubicacién del primer doble enlace, contando desde el extremo metilo de la
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molécula de acido graso (AG). Los AGMI estan representados por el acido oleico, el cual

puede ser sintetizado por todos los mamiferos, incluidos los seres humanos. Su doble

enlace se encuentra entre los carbonos 9y 10. (Figura 1)

Figura 1: Estructura de los acidos grasos de 18 atomos de carbono

Metilo Carboxilo
ANANAAANAANAA7COH
H.C

Acido estearico

H3CWCOOH

Acido oleico

H,C NN NN COOH

Acido linoleico

HCA\ /AN COH
Acido a-linolénico

Los AG n-3 y n-6 son también conocidos como acidos grasos esenciales (AGE), porque los
seres humanos, como todos los mamiferos, son incapaces de incorporar dobles enlaces en
las posiciones n-3 o n-6 de los AG, dependiendo exclusivamente de su suministro en la dieta
(25). Los AGPI n-6 estan representados por el acido linoleico (18:2n-6, LA) y los n-3, por el
acido a-linolénico (18:3n-3, ALA). (Figura 1)

El LA abunda en la naturaleza y se puede encontrar en las semillas de la mayoria de las
plantas, excepto en coco, cacao y palma. El ALA, por su parte, se puede hallar en
cloroplastos de plantas de hojas verdes. Ambos AGE son metabolizados a AG de cadena
mas larga de 20 y 22 atomos de carbono. El LA es metabolizado a acido araquidénico (AA)

y el ALA a acidos eicosapentaenoico (EPA) y docosahexaenoico (DHA) incrementando el
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largo de la cadena y el grado de insaturacidon por adicion de dobles enlaces a la molécula.
(Figura 2)
Los seres humanos y la mayoria de los animales, excepto los carnivoros (leones y gatos)

pueden convertir el LA a AAy el ALA a EPA y DHA. (26)

Figura 2: Elongacion de los acidos grasos de la serie n-6 y n-3

AGPI n-6 AGPI n-3
Ac. Linoleico Ac. a-Linolénico
(18:2n-6) (18:3n-3)
A6-Desaturasa
Ac. y-Linolénico Ac. Estearidonico
(18:3n-6) (18:4n-3)
! Elongasa !
Ac. Dihomo-y-Linolénico Ac. Eicosatetraenoico
(20:3n-6) (20:4n-3)
! A5-Desaturasa !
Ac. Araquidénico EPA
(20:4n-6) (20:5n-3)
! Elongasa !
Ac. Adrénico DPA
(22:4n-6) (22:5n-3)
! Elongasa !
24:4n-6 24:5n-3
! A6-Desaturasa !
24:5n-6 24:6n-3
B-Oxidacion !
Ac. Docosapentaenoico DHA
(22:5n-6) (22:6n-3)

Esta conversion fue demostrada utilizando ALA deuterado (27), encontrando que existe una
competicion entre los AGPI n-3 y n-6 por las enzimas desaturasas. Sin embargo, ambas
desaturasas (A6 y A5) tienen preferencia por los AGPI de la serie n-3 en lugar de la n-6
(26,28-31) y su actividad se encuentra modulada por factores nutricionales (Tabla 1) y
hormonales (Tabla 2). Existe evidencia que la A6-desaturasa decrece con la edad (26).
Ademas, nifios prematuros (32), individuos hipersensibles (33) y algunos diabéticos (34)
estan limitados en su habilidad de convertir ALA en EPA y DHA. Estos hallazgos son

importantes y es necesario tenerlos en cuenta a la hora de realizar una recomendacién



dietaria. EI EPA y DHA se pueden encontrar en aceite de pescado, particularmente los

grasosos (35). EI AA, por su parte, es predominante en los fosfolipidos de animales

alimentados con granos.

Tabla 1: Factores nutricionales que afectan la desaturacion en posicion A6 y A5 en

microsomas de higado de rata

Acidos grasos dietarios

Deficiencia de acidos grasos esenciales

Acido a-linolénico (n-3)
EPA y DHA

Acido linoleico (n-6)
Acido y-linolénico (n-6)
Acido araquidénico
Acido oleico

Acidos grasos trans

Otros factores dietarios
Colesterol
In vitro
In vivo
Proteina
Bajo consumo
Alto consumo

Glucosa, fructosa, glicerol

Etanol

Deficiencia de Zn

Alto consumo de NaCl
Ayuno

Desaturasas
AG- A5-
+ +-
- +
+ +
+ - 0
-0 +-0
+ +
+ +
+0 -
+ - + -
- + -

+ Estimulacion; - Inhibicién; 0 sin efecto. Adaptado de Bezard. (36)
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Tabla 2: Factores hormonales que afectan la desaturacion en posiciéon A6 y A5 en

microsomas de higado de rata

Desaturasas
AG- A5-
Diabetes - -
Diabetes + insulina + +
Glucagén - -
Epinefrina - -
ACTH -

Glucocorticoides - -
Hipotiroidismo - -
Hipotiroidismo + tiroxina + +
Hipertiroidismo - -
Desoxicorticosterona o aldosterona - -
Estradiol (en hembras ovariectomizadas) - -

ACTH: Hormona adenocorticotropa; + Estimulacion; - Inhibicion. Adaptado de Bezard. (36)

El LA, ALA y sus derivados de cadena larga son componentes importantes en las
membranas de células animales y vegetales. En mamiferos y aves los AGPI n-3 son
distribuidos selectivamente entre las diferentes clases de lipidos. EI ALA se encuentra en
triacilglicéridos, en ésteres de colesterol y en muy baja cantidad en fosfolipidos. El EPA se
puede encontrar en ésteres de colesterol, triacilglicéridos y en fosfolipidos. En tanto que el
DHA se encuentra mayormente fosfolipidos. En mamiferos, incluyendo a los seres
humanos, la corteza cerebral (37), retina (38), testiculos y esperma (39) son particularmente
ricos en DHA. EI DHA es uno de los componentes mas abundantes en los lipidos
estructurales del cerebro. Tanto el DHA como el EPA, pueden derivar directamente de la

ingesta o bien por sintesis a partir del EPA o ALA. (27)

1.3 Evolucion del consumo de lipidos

Estimaciones de la nutricion de los seres humanos desde el Paleolitico al dia de hoy han
demostrado que la dieta de las poblaciones cazadoras-recolectoras contenia menos acidos
grasos saturados (AGS) que la dieta actual (40). A su vez, la dieta de aquel entonces

contenia pequenas cantidades de AGPI, que se repartia practicamente en partes iguales
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entre las series n-6 y n-3 (relacion 1/1 a 2/1) y muy poca cantidad de AG frans, en

comparacion a las dietas actuales. (Figura 3) (40-43)

Figura 3: Esquema hipotético del consumo de grasas y acidos grasos y consumo de
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Adaptado de Simopoulos. (44)

1.3.1 Desbalance n-6/n-3

Antes de los afos 40’ el aceite de higado de bacalao fue consumido como fuente de
vitaminas A y D a una dosis de una cucharada de té por dia. Una vez que se logro la
sintesis de estas vitaminas, el consumo de aceite de higado de bacalao disminuyd
drasticamente, lo que llevé en los ultimos 100 afos, a un cambio en la relacién n-6/n-3 en la
alimentacion del mundo occidental (Figura 3) (41). Por millones de anos existié un balance
entre los AG de las series n-6 y n-3, que coincidié con la evolucién del género Homo,
ocurriendo cambios genéticos particularmente en respuesta a estas influencias dietarias
(40). Sin embargo, en los pasados 100-150 afos ocurrieron cambios dietarios que son un

fendmeno totalmente nuevo en la evolucidon humana.
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Desde que aparecié el Homo sapiens hace aproximadamente unos 40000 afos, su

constitucion genética practicamente no ha cambiado.

Diez mil afios atras, la agricultura comenzo a traer lentamente cambios en el consumo de
alimentos y desde la revoluciéon industrial, estos han ocurrido de manera mas abrupta.
Dichos cambios se reflejaron en un incremento en el consumo de grasa animal proveniente
de ganado alimentado con granos (ricos en AGPI n-6) que, asociado a un descenso del
consumo de pescado, acarreé a un desbalance de la relacion n-6/n-3. La relacion que era
de 1/1, en la actualidad se estima cercana a 20-25/1.

Al aumentar la relacién n-6/n-3 en la dieta, la tasa de muerte por enfermedad cardiovascular
aumenté (45), asi como también se incremento la prevalencia de diabetes tipo 2. (Figura 4)

(18)

Figura 4: Relacion n-6/n-3 en los lipidos dietarios y prevalencia de diabetes tipo 2
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Adaptado de Rahelja. (18)

Por otra parte, el aumento en la ingesta de AGPI n-6 llevé a un incremento de eicosanoides

derivados del AA, especificamente prostaglandinas (PG), tromboxanos (TX), leucotrienos
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(LT), hidroxiacidos y lipoxinas que se vio reflejado en un incremento de la viscosidad de la

sangre, vasoespasmos Yy vasoconstriccion (44), disminucién del tiempo de sangrado (46) y
estimulacién del sistema inmune (47). Ademas esta serie de AG favorece la oxidacion del

colesterol LDL (48,49) provocando la formacién de placas ateromatosas.

1.3.2 Produccion a gran escala de aceites vegetales

El incremento del consumo de AGPI n-6 en los ultimos 100 afnos se debi6 al desarrollo de la
tecnologia para extraer aceite vegetal y a la agricultura moderna con énfasis en la
alimentacion del ganado con granos (siendo estos son ricos en AGPI n-6) (51), lo que
condujo a la produccion de carne con elevado contenido de AGPI n-6 y pobre en n-3 (50).
Esta particularidad no es exclusiva del ganado vacuno, sino que lo mismo se ha observado
en peces de criadero (51) y huevos. (52,53)

La invencion de la prensa de tornillo continua y el proceso de desodorizacién por vapor-
vacio hicieron posible la produccion industrial de aceite vegetal para la coccion (54). La
extraccion de aceite por solventes se desarroll6 luego de la 1™ Guerra Mundial con lo que la
produccién de aceite a gran escala se hizo mas eficiente y econémica. Subsecuentemente,
se utilizé la hidrogenacion para solidificar estos aceites. La hidrogenacion parcial selectiva
del aceite de soja reducia el contenido de ALA mientras que dejaba estable la cantidad de
LA.

En un principio se buscé reducir el contenido de ALA por los problemas organolépticos que
este acarreaba. Sin embargo, luego se descubrié que el proceso de hidrogenacion producia
AG trans que llevaban a un incremento del colesterol sérico en los consumidores. (55,56)
Como se comentara anteriormente, los AGPI n-6 son capaces de reducir la colesterolemia y
fue el argumento dominante para promover su utilizacion en reemplazo de las grasas
saturadas (57), lo que llevo a que la dieta occidental actual incremente el contenido de

grasas y sobre todo el de AG n-6.
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1.3.3 Agronegocios y la agricultura moderna

Los agronegocios contribuyeron a disminuir el contenido de AGPI n-3 en la carcasa de los
animales. Se sabe que los animales salvajes y aves que se alimentan de plantas silvestres
son muy delgados, con un contenido graso en la carcasa de solo el 3,9% (58), y que
contienen alrededor de 5 veces mas AGPI por gramo que los animales domésticos (50,59).
En cambio, la carne vacuna proveniente de animales alimentados a granos contiene muy
poca o cantidades indetectables de ALA debido a que los granos con que se alimenta a
estos animales son ricos en AGPI n-6 y pobres en n-3 (60), mientras que los bovinos
alimentados bajo condiciones de pastoreo tienen niveles mas altos de este ultimo tipo de
AG. (61)

La agricultura moderna con su enfoque puesto en la produccion ha disminuido el contenido
de AGPI n-3 de muchos alimentos: vegetales de hojas verdes, carnes, huevos e incluso
pescado (51,52,62,63). En este ultimo caso la acuacultura moderna produce peces que

contienen menos AGPI n-3 que aquellos que crecieron en libertad. (51)

1.4 Efectos biolégicos y funcionales de los AGPI

El LA, ALA y sus derivados de cadena larga son componentes importantes de membranas
celulares tanto vegetales como animales.

Cuando los seres humanos ingieren AGPI n-3, estos reemplazan parcialmente los AG de la
serie n-6 en las membranas de practicamente todas las células, sobre todo en plaquetas,
eritrocitos, neutrdéfilos, monocitos y hepatocitos (10). Como resultado, los AGPI n-3 regulan
el metabolismo de las prostaglandinas y disminuyen los triacilglicéridos, y en altas dosis,
tienen efectos antitrdmbicos y antiinflamatorios. (11,35,64-67)

Los efectos hipolipemiantes, antitrdmbicos y antiinflamatorios de los AGPI n-3 han sido
estudiados extensamente con modelos animales, cultivos de tejidos y en células (68). Los

primeros estudios se enfocaron en los mecanismos que involucran eicosanoides. Aunque
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recientemente, las investigaciones se estan enfocando en los efectos de los AG sobre la

expresion génica, que a través de estudios moleculares, se ha encontrado que los AG

alteran rapida y directamente la transcripcion de genes especificos (69). A su vez, los AGPI

n-3 pueden actuar como segundos mensajeros, sustituyendo las rutas clasicas del AMP

ciclico o inositol trifosfato o bien modularlas amplificando, atenuando o desviando la sefal.

(70)

Tanto el ALA como el LA son considerados nutricionalmente como AGE. Sin embargo, todos

los sintomas clasicos de la deficiencia de AG (dermatitis, retraso en el crecimiento e

infertilidad) pueden ser revertidos solo con AG de la serie n-6.

Segun Lauritzen et al. (71), estos sintomas estan relacionados con la funcién biolégica de

los AG de la serie n-6:

& el LA es un componente estructural en ceramidas que conforma en la piel una barrera al
agua;

& el AA es un precursor de eicosanoides, los cuales son hormonas de accién local que
participan en un sinnumero de condiciones tanto fisiolégicas como patologicas (e;j.
iniciacion del parto, agregacién plaquetaria, regulacion renal de electrolitos, implantacion
del blastocisto y activacion de células inmunes); y

@ los AGPI n-6 posiblemente jueguen también un rol como segundos mensajeros en los
procesos de transduccion de sefiales a través de las membranas celulares.

Por otra parte, la deficiencia de LA se puede desarrollar como una condicién secundaria a

otros desodrdenes tales como malnutricion energética o proteica y malabsorcion de grasas o

bien como consecuencia de nutricion parenteral con cantidades inadecuadas de LA.

En un primer momento se creyo que los AGPI n-6 podian sustituir, en parte, a los de la serie

n-3, y disminuir los sintomas de su deficiencia (ej. retardo en el crecimiento), pero

actualmente se considera que estos tienen roles distintos.

Los efectos bioldgicos de los AGPI n-3 dietarios en el organismo, segun Lauritzen et al. (71),

son:
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& proveer de energia y atomos de carbono;

& servir de precursor para “eicosanoides n-3”, sobre todo el EPA, con menor potencia que
aquellos provenientes de los AGPI n-6;

& formar parte de la membrana fosfolipidica principalmente de células cerebrales y de la
retina.

Deficiencias de AGPI n-3 conducen a la pérdida de DHA en los fosfolipidos de cerebro y

segmentos externos de la retina con un reemplazo compensatorio realizado con 22:5n-6.

Este cambio menor en la estructura de los fosfolipidos de membrana es suficiente para

llevar a la pérdida de memoria, problemas en el aprendizaje y deterioro de la agudeza

visual. (71)

1.4.1.1 Importancia de los AGPI en la funcion cerebral

Los AGPI, especialmente el AA y el DHA son acilados en la membrana fosfolipidica de los

vertebrados. Los AGPI suman entre el 21 y 36% de los AG en las membranas de todas las

células, pero las proporciones de AG de 20 y 22 atomos de carbono varian

considerablemente entre tejidos.

El sistema nervioso es el tejido con la segunda concentracion mas alta de lipidos, solo

superada por el tejido adiposo. En el cerebro adulto entre 50 y 60% de su peso seco son

lipidos, y aproximadamente un 35% de estos lipidos son AGPI (72), cuya mayoria son AGPI

CL (especialmente EPA y DHA). El tejido nervioso, como el que se encuentra en cerebro,

retina y membranas sinapticas es especialmente rico en DHA (73). Esta distribucion relativa

denota el posible rol en las membranas de este tejido:

@ la alta concentracion de DHA en las membranas sinapticas se correlaciond con el
desarrollo de la sinapsis; (74)

& ratas con deficiencia créonica de AA presentaron alteraciones en la transmision

dopaminérgica en la corteza frontal; (75)
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& los AGPI n-3 en las membranas neuronales afecté la actividad de las bombas y canales
iénicos; (76)

& la composicion precisa de AG de las membranas puede afectar las estructuras terciarias
y cuaternarias de los receptores de membrana, tales como los receptores colinérgicos,
adrenérgicos, dopaminérgicos y de glutamato (NMDA) y el funcionamiento de los
neurotransmisores asociados; (77-79)

@ deficiencia de los AGE, en modelos animales, se ha asociado con la disrupcion de la

integridad neuronal (76,80) y déficit en la funcion visual y cognitiva. (81)

1.4.1.2 Metabolismo de eicosanoides

Los AGE sirven, en las membranas plasmaticas, de sustrato para las enzimas
ciclooxigenasa (COX) y lipooxigenasa (LOX) y son convertidos en un sinniumero de
compuestos de accion similar a las hormonas que tienen una vida media muy corta y
poseen gran actividad, los cuales son conocidos como eicosanoides.

Las familias de las prostaglandinas, leucotrienos y compuestos relacionados son llamados
eicosanoides porque derivan de AG de 20 atomos de carbono, que contienen 3, 4 o 5 dobles
ligaduras (AA, EPA y acido dihomo-y-linolénico) e incluye prostaglandinas (PG),
prostaciclinas (PGl), tromboxanos (TX) y leucotrienos (LT).

En mamiferos, el AA es el precursor mas abundante; este puede provenir del LA de la dieta
o bien ser ingerido como tal. El araquidonato es esterificado a los fosfolipidos de la
membrana celular o a otros lipidos complejos; cuando la concentracién celular de AA libre
es muy baja, la biosintesis de eicosanoides depende primariamente de su liberacién de los
almacenajes celulares por la fosfolipasa A,.

Los eicosanoides tienen influencia sobre numerosas actividades metabdlicas, incluyendo
agregacion plaquetaria, inflamacién, hemorragia, vasoconstriccion y vasodilatacion, presion

sanguinea y funciéon inmune.
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En particular el AA es sustrato para las PG de la serie 2, PGI, TX y LT de la serie 4.
El EPA, en cambio, es sustrato de prostanoides de la serie 3 y LT de la serie 5. (Figura 5)
La respuesta inmune mediada por AGPI puede ser alterada por cambios en la produccién de

mediadores inmunoldgicos como citoquinas.

Figura 5: Metabolismo oxidativo de los &cidos araquidénico y eicosapentaenoico por las

vias de la ciclooxigenasa y 5-lipooxigenasa
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Adaptado de Simopoulos. (82)
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De los precursores AA y EPA, la sintesis de prostaglandinas es llevada a cabo por la

ciclooxigenasa (COX), un complejo ubicuo de enzimas microsomales (también llamada
endoperoxido sintetasa).

Hay tres isoformas de esta enzima: la COX-1, la COX-2 y la COX-3. La primera es
constitutiva, esta presente en la mayoria de las células (ej. mucosa gastrica, vasculatura,
glomérulo y tubos colectores del rifidn), y dentro de estas estd mas concentrada en el
reticulo endoplasmico.

En contraste, la COX-2 normalmente no esta presente, pero puede ser inducida en los sitios
de inflamacién, tanto en el reticulo endoplasmico como sobre la superficie del nucleo, por
determinados factores como citoquinas inflamatorias (IL-1, IL-1B3, IL-6, TNF-a), factores de
crecimiento (TGF-B, EGF), promotores tumorales (ésteres de forbol) y AMPc. Estas
inducciones pueden ser inhibidas por accién de los glucocorticoides como la dexametasona
(83-85). Por otra parte, los antiinflamatorios no esteroides compiten directamente con el
araquidonato por las enzimas COX-1 y COX-2 ocupando el sitio activo. (84)

La COX-3 es sintetizada a partir del gen que codifica la COX-1 con la unica diferencia que la
COX-3 retiene 1 intron en su ARNm. Este cambio estructural hace que la COX-3 se oriente
a nivel celular hacia el reticulo endoplasmatico y la envoltura nuclear; la COX-3 posee
capacidad de realizar glicosilacion similar a la realizada por la COX-1 y COX-2, es decir,
tiene la capacidad de sintetizar PGs a partir del AA. La COX-3 es constitutiva como la COX-
1 y no inducida como la COX-2 (86,87), igualmente su concentracion es inversa a la
concentracion de perdxidos en los tejidos (88-90). La mayor concentracion de la isoenzima
es a nivel vascular del sistema nervioso central y su funcién es a nivel central involucrando
mecanismos tanto encefalicos como medulares, siendo responsables del dolor a nivel
central (91). No es claro como las PGs COX-3 participan en la instauracién del dolor a nivel

central, pero si que la inhibicion de la COX-3 produce analgesia a este nivel. (92)
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A su vez, se han encontrado dos ciclooxigenasas parciales (PCOX), la PCOX-1a y la PCOX-
1b, se originan de forma similar a la COX-3 pero no poseen la capacidad de producir PGs y
hasta el momento no se ha postulado funcién alguna para estas.

Los sustratos preferidos de las enzimas COXs contienen al menos tres doble ligaduras en
posiciones bien definidas, y estos son el acido dihomo-y-linolénico, el AA y el EPA, quienes
contienen 3, 4 y 5 dobles ligaduras, respectivamente. Otro AGPI n-3, el DHA, inhibe la COX-
1 (93). Por otra parte la COX-2 parece ser mucho mas flexible que la COX-1 para oxidar
AGPI de 18 atomos de carbono e incluso mucho mas eficiente. (84)

Mas recientemente una ruta metabdlica “no ortodoxa” para la oxidacion de AGPI ha sido
encontrada. En particular, los AGPI derivados de membranas fosfolipidicas pueden sufrir
una oxidacion in vivo iniciada por radicales libres, autooxidacién, por la citocromo P450 vy
posiblemente por el estallido oxidativo de las células inflamatorias, generando una mezcla
compleja de hidroperdxidos, epoxidos y peroxidos ciclicos (94). De un interés médico
particular son los isoprenoides y epoxidos de AA y otros AGPI denominados genéricamente
isoprostanos. Estos constituyen una familia de compuestos relacionados con las
prostaglandinas, que actian como autacoides (sustancias que tienen accion similar a la de
hormonas pero con alcance local). El indice de isoprostanos urinarios ofrece un método util
para estimar la peroxidacion lipidica (PL) en varias enfermedades.

Los epdxidos del ALA son téxicos, mientras que los del AA tienen un amplio rango de
efectos biolégicos, en particular el 5,6-epdxido del AA es un excelente sustrato de la COX y
la tromboxano sintetasa, con efectos vasculares y renales. (95,96)

Los metabolitos del EPA, DHA y AA presentan funciones que compiten entre si. La ingestiéon
de EPA y DHA reemplaza al AA de las membranas fosfolipidicas en practicamente todas las
células, especialmente plaquetas, eritrocitos, neutroéfilos, monocitos y hepatocitos. De esta
manera se afecta el metabolismo de los eicosanoides (97,98) disminuyendo la produccién
de:

& PGE,,
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@& TXA,, un potente factor de agregacién plaquetaria y vasoconstrictor, y
@& LTB,, un inductor de la inflamacion y potente inductor de la quimiotaxis y
adherencia de los leucocitos;
e incrementando la produccién de:
@ TXA;, un débil factor de agregacion plaquetaria y vasoconstrictor,
@ PGlz;, un activo vasodilatador e inhibidor de la agregacion plaquetaria, sin
disminuir la PGl,, con el consecuente aumento de las prostaciclinas totales, y

@ LTBs, un débil inductor de la inflamacion y débil agente quimiotactico.

En tanto que los eicosanoides derivados del AA son biolégicamente activos en pequefas
cantidades y, en grandes cantidades, contribuyen a la formacion de trombos y ateromas
(Figura 6), al desarrollo de desérdenes inflamatorios y alérgicos y a la proliferacion celular.
Aquellas dietas ricas en AGPI n-6 hacen que un individuo pase de un estado fisiolégico a
uno protromboético y proagregatorio, con incremento en la viscosidad de la sangre,
vasoespasmo y vasoconstriccion y disminucion del tiempo de sangrado. A su vez, este
ultimo es mas corto en pacientes con hipercolesterolemia (99), hiperlipoproteinemia (100),
infarto de miocardio, otras formas de aterosclerosis, diabetes tipo 2, obesidad e

hipertrigliceridemia.

Figura 6: Ateroma en corte esquematico de un vaso sanguineo

Ateroma
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Recientemente una investigacion ha demostrado que en un corto tiempo, un nivel modesto
de AGPI n-3 en la dieta estabilizan las placas ateromatosas, reduciendo el riesgo de
accidente cerebro-vascular en pacientes con un avanzado grado de aterosclerosis

carotidea. (101)

1.4.1.3 Expresion génica

Los procesos catabdlicos estan fuertemente regulados para asegurar la generacion de la

energia necesaria para las funciones celulares. (Figura 7)

Figura 7: Activacion de multiples vias por accién de los AGPI que afectan la expresiéon

génica
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Se ha encontrado que los AGPI n-6 y n-3 dietarios ejercen influencias sobre numerosas vias
metabdlicas y sobre el crecimiento celular:
& laingesta de AGPI CL (ej. EPA) incrementa la oxidacion de AG en mitocondrias y
peroxisomas; (102,103)
@ el consumo de ALA suprime la hiperproliferacion de queratinocitos asociados con
deficiencia de AGE; (104)
@ el consumo de AA promueve el crecimiento celular en el cancer mamario
quimicamente inducido (105) y estimula la conversién de preadipocito a adipocito;
y
@ al disminuir la relacion AA/EPA reduce el riesgo de metastasis. (106)
Ademas, se ha encontrado que, cambios en los ARN mensajeros que codifican nhumerosas
enzimas lipogénicas pueden ser detectados en pocas horas luego de alimentar a los
animales con dietas ricas en AGPI n-3. (107,108)
Estos efectos se mantienen siempre y cuando se mantengan los AGPI n-3 en la dieta, los
AG actuan como “hormonas” en el control de la actividad o abundancia de factores de
transcripcion.
El descubrimiento de que algunos AG puedan actuar como “hormonas” que controlan la
actividad de los factores de la transcripcion ha demostrado por primera vez que los AG no
son meramente pasivos proveedores de energia sino que ademas son reguladores del
metabolismo. Este hallazgo abre la posibilidad a nuevas perspectivas para profundizar el
entendimiento del metabolismo energético e intervenciones terapéuticas.
Con la aplicacién de técnicas de biologia molecular se ha descubierto que los AGPI generan
cambios en la expresion genica que preceden a cambios en la composicion de la membrana
celular por accion directa sobre factores de la transcripcion nuclear. (109,110)
El PPAR-a fue el primer factor de transcripcion identificado como un receptor de AG. Con

esto, sumado a los hallazgos metabdlicos de los AGPI n-6 y n-3, se puede decir que los
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AGPI son potentes inductores de la oxidacion y potentes supresores de la sintesis de AG y
triacilglicéridos. (102,103,111)

La activacién farmacolégica de PPAR-a y PPAR-y reduce los niveles de lipidos en musculo
y tejido adiposo y mejora la sensibilidad de los tejidos a la insulina (112,113). Los AGPI n-3
son débiles agonistas de los PPARs, si se los compara con los agonistas farmacoldgicos (ej.
tiazolidinedionas); aunque los AGPI n-3 tienen un efecto significativo sobre la sensibilidad a

la insulina en varios tejidos, particularmente en musculo esquelético. (114)

1.5 AGPI en las enfermedades cronicas

En medicina, se llama enfermedad crénica a aquellas enfermedades de larga duracién, cuyo
fin o curacidon no puede preverse claramente o no ocurrira nunca. No hay un consenso
acerca del plazo a partir del cual una enfermedad pasa a considerarse crénica; pero por
término medio, toda enfermedad que tenga una duracion mayor a tres meses puede
encuadrarse como tal.

En epidemiologia se entienden como enfermedades cronicas aquellas enfermedades de alta
prevalencia y no curables. En general, incluyen enfermedades cardiovasculares (cardiopatia
isquémica, insuficiencia cardiaca, enfermedad cerebrovascular), enfermedades neoplasicas
sin tratamiento curativo, enfermedades respiratorias crénicas (enfermedad pulmonar
obstructiva crénica y asma cronica), enfermedades osteoarticulares invalidantes (artritis
reumatoides y artrosis severa), enfermedades invalidantes (hipoacucia y ceguera), diabetes
mellitus, entre otras.

Hoy dia, muchos paises estan promocionando iniciativas que mejoren el tratamiento y la

gestion integral de estas enfermedades. (115)
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1.5.1 Enfermedad cardiovascular

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en todo el mundo.

Cada afio mueren mas personas por enfermedad cardiovascular que por cualquier otra

causa. (116)

Se calcula que en 2005 murieron por esta causa 17,5 millones de personas, lo cual

representa un 30% de todas las muertes registradas en el mundo; 7,6 millones de esas

muertes se debieron a cardiopatia coronaria, y 5,7 millones a accidentes cerebro-

vasculares. Las muertes por enfermedad cardiovascular afectan por igual a ambos sexos, y

mas del 80% se producen en paises de ingresos bajos y medios. (116)

Se calcula que en 2015 moriran cerca de 20 millones de personas por enfermedad

cardiovascular, sobre todo por cardiopatias y accidentes cerebro-vasculares, y se prevé que

siga siendo la principal causa de muerte. (116)

Dentro de las enfermedades cardiovasculares, es decir aquellar que afectan al corazén y a

los vasos sanguineos, se pueden encontrar:

@ la cardiopatia coronaria — enfermedad de los vasos sanguineos que irrigan el musculo
cardiaco (miocardio);

@ las enfermedades cerebro-vasculares — enfermedades de los vasos sanguineos que
irrigan el cerebro;

& las arteriopatias periféricas — enfermedades de los vasos sanguineos que irrigan los

miembros superiores e inferiores;

la cardiopatia reumatica — lesiones del miocardio y de las valvulas cardiacas debidas a la
fiebre reumatica, una enfermedad causada por bacterias del género Streptococcus;
@ las cardiopatias congénitas — malformaciones del corazon presentes desde el

nacimiento; y
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& las trombosis venosas profundas y embolias pulmonares — codgulos de sangre (trombos)
en las venas de las piernas, que pueden desprenderse (émbolos) y alojarse en los vasos
del corazon y los pulmones produciendo su obstruccion.

Los ataques al corazén y los accidentes cerebro-vasculares suelen ser fendmenos agudos

que se deben, sobre todo, a obstrucciones que impiden que la sangre fluya hacia el corazén

o el cerebro. La causa mas frecuente es la formacion de depdsitos de grasa en las paredes

de los vasos sanguineos que irrigan el corazén o el cerebro. Los accidentes cerebro-

vasculares también pueden deberse a hemorragias de los vasos cerebrales o coagulos de
sangre.

Estudios epidemioldgicos y de intervencion indican que los AGPI n-3 reducen la mortalidad

debida a la enfermedad cardiovascular. Estos actuan a bajas dosis y el consumo de

pescado 1 o 2 veces por semana es suficiente para proveer proteccion cuando se compara

con la ausencia de consumo. (117)

1.5.1.1 Efectos antiarritmicos

Numerosos estudios han indicado que incluso con bajas concentraciones de AGPI n-3
dietario se reduce drasticamente la arritmia cardiaca (118). Esto sumado a la inhibicién de la
sintesis de TX en el miocardio (119) y a la reduccién de la respuesta cardiaca a la
estimulacién con a1-adrenérgicos (120) serian los responsables del efecto protector de los
AGPI n-3 sobre la mortalidad por enfermedad coronaria.

Christensen et al. (121) indicaron un efecto antiarritmico de los AGPI n-3 debido a un
cambio favorable en el balance vagal/simpatico. Esta evidencia es indirecta, pero concuerda
con la gran mayoria de la evidencia experimental y clinica, donde un cambio en el balance
vagal/simpatico a favor del primero disminuye la susceptibilidad a la arritmia cardiaca y la
muerte subita. Pese a estos hallazgos, los mecanismos por los cuales los AGPI n-3 tienen

una accion antiarritmica no se conocen en detalle.
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Por otra parte, se ha demostrado que niveles basales de AGPI n-3 CL en sangre se

correlacionaron negativamente con el riesgo de muerte subita (122). La informacion

epidemiolégica sugiere que los beneficios de los AGPI n-3 dietarios se centran en una

reducciéon de la muerte por paro cardiaco. Mas aun, un estudio revelé que un consumo de

EPA mayor a 5,5g/mes redujo el riesgo de paro cardiaco primario en un 50% (123). Por otra

parte el consumo de AGPI n-3 reduce la mortalidad en pacientes que sufrieron infarto de

miocardio. (11,124)

Elevadas dosis los AGPI n-3 tienen numerosos efectos benéficos (117) entre los que se

pueden encontrar:

@ actuan favorablemente sobre las caracteristicas de la sangre, reduciendo la agregacion
plaquetaria y la viscosidad sanguinea,

& bajan los triacilglicéridos en sangre,

& exhiben efectos antitrombicos y fibrinoliticos,

& reducen el dafio celular producido por el efecto isquemia/reperfusion.

1.5.1.2 Efectos hipolipemiantes

El factor de riesgo que ha recibido mas atencion en cuanto a su influencia en la enfermedad
cardiovascular es el colesterol (125). Esta bien establecido que el riesgo de desarrollar una
enfermedad cardiovascular esta directamente relacionado con los niveles de colesterol en
suero. Incluso se ha demostrado que en diferentes culturas el colesterol esta directamente
relacionado con la mortalidad debida a enfermedad cardiovascular. (126)

Cuatro de las cinco principales lipoproteinas en plasma tienen un rol importante en el
transporte del colesterol y otros lipidos. Tres de ellas han sido asociadas con un mayor
riesgo de enfermedad cardiovascular: VLDL, LDL e IDL. Las dos ultimas son consideradas

muy aterogénicas (producen cambios degenerativos en las paredes arteriales), mientras que
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la primera esta aun en discusion. Con una funcién opuesta se encuentra a la HDL que es

antiaterogénica. (126)

Los efectos de los AGPI n-3 son similares a aquellos de la serie n-6 al reemplazar los AGS
de la dieta. Los AGPI n-3 tienen ademas el beneficio de bajar consistentemente la
concentracioén de triacilglicéridos en suero, mientras que los AGPI n-6 no lo hacen o bien los
incrementan. (127)

A su vez, Nestel (128) reporté que el consumo de grandes cantidades de aceite de pescado
ha mitigado el incremento esperado de colesterolemia, debido al reemplazo de los AGS con
AGPI. Estudios realizados en seres humanos han demostrado que el consumo de AGPI n-3
(aceites de pescado) reduce la tasa de secrecion hepatica de LDL y triacilglicéridos en
sujetos normolipémicos y previene o revierte la hipertrigliceridemia inducida por glucidos.

(129)

1.5.1.3 Efectos antitrombicos

Los efectos antitrombicos de los AGPI n-3 se deben a la disminucién de la agregacién
plaquetaria, al descenso de TXA, al incremento en la produccion de PGI; (sin disminucién de
PGl,), disminucién de la viscosidad de la sangre y al incremento en el tiempo de sangrado.
(130)

Esto se debe a que los eicosanoides derivados del AA (PG, TX y LT) se producen en mayor

cantidad o bien tienen efectos mas potentes que los derivados del EPA. (97,98)

1.5.1.4 Efectos hipotensores

Existen evidencias de laboratorio y de campo que indican que la suplementacién de la dieta
con altos niveles de AGPI n-3 pueden reducir la presién sanguinea (15). Sin embargo,

grandes cantidades (ej. 3g/dia) son necesarios para un efecto minimo en individuos no
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hipertensos o para efectos modestos en pacientes hipertensos. En estos casos, el mas

efectivo de los AGPI n-3 es el DHA.

1.5.2 Diabetes

La diabetes tipo 2 es un desorden multigénico y multifactorial, caracterizado por
hiperglucemia resistente a la insulina, hipertrigliceridemia y el desarrollo de complicaciones
vasculares. Hombres y mujeres con diabetes de tipo 2 tienen 3 y 5 veces mas mortalidad
cardiovascular, respectivamente, que la poblacién no diabética. (131)

En 1993, Borkman et al. (132) mostraron que la hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina
estan inversamente asociadas a la cantidad de AG de 20 y 22 atomos de carbono en los
fosfolipidos de membrana de las células musculares en pacientes con enfermedad

cardiovascular y en voluntarios saludables. (Figura 8)

La disminucion de estos AG se puede deber a:

& bajo consumo de AG de 20 y 22 atomos de carbono,

@ alto consumo de AG trans, quienes interfieren con la desaturacion y elongacion de LA y
ALA, bajando las concentraciones de AA, EPA y DHA,

@ defectos genéticos de las A6- y A5-desaturasas,

& defectos genéticos que interfieren con el transporte o fijacion de AG de 20 y 22 atomos

de carbono, como en la proteina fijadora de AG intestinal,

alta ingesta de LA, lo que interfiere con la desaturacién y elongacion del ALA a EPA y
DHA, o
@ incremento del catabolismo de AA, que reduce el nimero de AG de 20 y 22 atomos de

carbono.
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Figura 8: Posible relacién entre AGPI y diabetes
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El incremento de AGPI de 20 y 22 atomo de carbono (ej. AA, EPA, DHA), incrementa la
fluidez de membrana, el numero de receptores de insulina y la accién de esta ultima. (134-
136)

La menor insaturacién de las membranas celulares de los musculos de nifios cuyas madres
presentaron altos niveles de insulina en ayunas y triacilglicéridos podria reflejarse en una
negativa genética a incorporar AGPI a las membranas; lo que los predispondria a un
sindrome de resistencia a la insulina. (137)

También se conoce que la concentracion sérica de leptina (una hormona expresada y
secretada en proporcion a la masa adiposa) en pacientes con diabetes tipo 1 es influenciada
por el tipo de grasas en la dieta (138). En particular se ha encontrado que los AGPI n-3

disminuyen la expresion del gen de leptina tanto in vivo como in vitro. Los efectos directos



T o

de los AGPI sobre la actividad promotora de la leptina indican una accion especifica

regulatoria de los AG sobre la expresién de esta hormona. (139)

1.5.3 Efectos antiinflamatorios

Los efectos benéficos de los AGPI n-3 se deben, en parte, a su efecto sobre el sistema
inmune (eicosanoides).

El metabolismo del AA y del LA (serie n-6) y el del EPA y ALA (serie n-3) conducen a la
generacion de eicosanoides como las PG, TX y LT.

Los eicosanoides derivados del AA y el EPA poseen una estructura molecular muy parecida
pero marcadas diferencias en sus efectos bioldgicos. Por ejemplo, los eicosanoides
derivados del EPA son, en general, débiles inductores de la inflamacion, mientras que los
que derivan del AA son mas potentes. Consecuentemente, la predominancia de AGPI n-6
resultara en un estado proinflamatorio con produccion de PGs de la serie 2 y LTs de la serie
4. Al aumentar la cantidad relativa de AGPI n-3, se producen mas PGs de la serie 3y LTs de
la serie 5. (Figura 5)

Estos ultimos eicosanoides son considerados menos inflamatorios (140), lo que explicaria el
mecanismo por el cual el aceite de pescado actuaria como antiinflamatorio. (141)

La respuesta inmune también puede ser alterada por cambios en la produccién de
mediadores inmunolégicos como las citoquinas (142). Estos efectos se manifiestan con
cambios en la inmunidad mediada por células, demostrada por la prueba cutdnea de
hipersensibilidad de tipo retardada. (143)

Un papel importante de los AGPI n-3, EPA y DHA, es que sirven como precursores de
potentes antiinflamatorios denominados resolvinas (Figura 9) y protectinas. Las primeras
ejercen sus acciones anti-inflamatorias mediante la resolucion de la inflamacién, de ahi su
nombre. Las resolvinas se sintetizan a partir de EPA o DHA, la serie D derivan del DHA

mientras que la serie E del EPA. Las resolvinas de la serie E reducen la inflamacion, regulan
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la migracién transendotelial de neutrdéfilos, reducen la funcion de células dendriticas

(presentadoras de antigenos) y regulan la produccién de IL-12; mientras que las de la serie
D son activas en el cerebro, en donde bloquean las acciones de las citoquinas

proinflamatorias. (144)

Figura 9: Resolvinas derivadas del EPA y DHA
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1.5.4 Artritis

La suplementacion con AGPI n-3 puede modular la expresion y actividad de factores
inflamatorios y destructivos que causan el deterioro del cartilago durante la artritis (145). La
incorporacion de AGPI n-3 en la membrana de los condorcitos del cartilago articular resulta
en una respuesta dosis-dependiente (146) con:

@ reduccion en la expresion y actividad de enzimas que degradan proteoglicanos

(agrecanasas),
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& reduccion en la expresion de citoquinas inducidas por la inflamacién (IL-1a y TNF-a) y
COX-2, pero no la constitutiva (COX-1).

Estos hallazgos proveen evidencia que la suplementacion con AGPI n-3 puede afectar

especificamente los mecanismos regulatorios envueltos en la transcripcion de genes, lo que

se suma a los efectos beneficiosos de la suplementacién con este tipo de AG en el alivio de

numerosos parametros fisiolégicos que causan y propagan la artritis.

1.5.5 Psoriasis

La alteracion en el metabolismo del AA juega un rol importante en la patogénesis de los
desdrdenes a nivel cutaneo. Se han hallado niveles anormalmente altos de AA y sus
productos generados por la lipooxigenasa (LTB, y 12-HETE) en lesiones (placas) de
pacientes con psoriasis. La administracién intravenosa de AGPI n-3 causa reduccién de
dichas lesiones, las cuales se pueden relacionar con cambios en la generacién de

eicosanoides. (147)

1.5.6 Colitis ulcerativa

El LTB, y la PGE,, ambos productos del metabolismo del AA, se incrementan en pacientes
con colitis ulcerativa. En esta patologia, el LTB4 es un mediador importante de la inflamacion
y tiene la habilidad de reclutar neutréfilos adicionales desde la sangre a la mucosa,
exacerbando el proceso inflamatorio. (22)

Pacientes con esta patologia, luego de 4 meses de suplementacién dietaria con AGPI n-3
mostraron una reduccién en los niveles de LTB, rectal, mejorando los hallazgos histoldgicos,

la ganancia de peso y pudieron reducir la dosis de prednisona. (22)
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1.5.7 Depresion

Las depresiones que se presentan durante el embarazo y después del parto constituyen un
importante problema de salud publica, si bien la etiologia es desconocida, su aparicion se
asociaria a la deplecién de AGPI n-3 (148,149) dado que en el embarazo la madre traspasa
sus reservas de AGPI n-3 al feto, para la formacion de su cerebro y demas estructuras
nerviosas. Por lo tanto, la suplementacion con AGPI n-3 ha demostrado ser eficaz para
tratar la depresion tanto en mujeres embarazadas como en otro tipo de pacientes. De esto
resulta que seria aconsejable suplementar a las embarazadas con estos AG para prevenir y
tratar las depresiones relacionadas al embarazo. Esta accién tiene la ventaja de ser inocua
durante el embarazo y la lactancia, ademas de traspasarse al feto durante estos periodos,
permitiendo su adecuado desarrollo cerebral.

Por otro lado, en la poblacion general se ha observado que pacientes afectados por
episodios de depresion mayor, poseen bajos niveles de AGPI n-3 en fosfolipidos
plasmaticos, ésteres de colesterol, en membranas de eritrocitos y en tejido adiposo.
También se han asociado regiones con bajo consumo de alimentos que aportan estos AG,
con elevadas prevalencias de trastornos psiquiatricos como la depresion mayor y la
esquizofrenia. (150-152)

Ademas, Tapia (149) también ha demostrado que el consumo de n-3 en la dieta de sujetos
sometidos a estrés psicoldgico (recluidos en recintos carcelarios, hogares de menores e
instituciones psiquiatricas), ha logrado disminuir significativamente la agresividad y la
hostilidad.

A su vez, diversos autores (153,154) han demostrado que las intervenciones en pacientes
depresivos, mediante la suplementacion con AGPI n-3, por cortos periodos, lograron
mejoras significativas de los sintomas depresivos, incluso de la ideacion suicida en

pacientes resistentes al tratamiento.
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1.5.8 Cancer

1.5.8.1 El efecto de los AGPI sobre la proliferacion celular y las transduccion de sefiales

La grasa puede regular la funcion celular por afectar la expresion o actividad de genes en

las vias de transduccion de sefiales relacionadas con el control del crecimiento celular y la

apoptosis. La ingesta elevada de AGPI n-6 induce varios efectos fisioldgicos y metabdlicos

(155-157):

& incrementa la actividad de la ornitina descarboxilasa en la mucosa del colon, resultando
en mayores niveles de poliaminas epiteliales e incremento en la proliferacion de las
células de las criptas del colon,

@ mejora la actividad de la proteina quinasa (ej. proteina quinasa C) en glandula mamaria
de roedores e incrementa el niumero de receptores al estrégeno,

& incrementa las concentraciones de eicosanoides. PG, TX, LT, hidroxi e hidroperoxi AG
estan relacionados con la iniciacién y promocion tumoral, proliferacion celular, invasion
de tejidos y dispersion de metastasis. Las células tumorales producen grandes
cantidades de eicosanoides y ultimamente los eicosanoides derivados del LA han sido
asociados al crecimiento de tumores y metastasis.

El hecho que el acido oleico y los AGPI n-3, especialmente el EPA, bloqueen la reaccion

desaturasa (primer paso del LA a los eicosanoides) podria explicar, en parte, el efecto

inhibitorio de estos sobre la tumorogénesis.

1.5.8.2 Informacidén experimental y clinica

Hasta el momento, el rol de los AG individuales en el riesgo de cancer humano ha sido poco

estudiado, reciente informacién epidemioldgica y experimental asocia altos consumos de
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AGPI n-6 y bajos de n-3, al incremento del riesgo de contraer cancer de mamas, colon, y
posiblemente préstata. (133)

Los AGPI n-6 estimulan la tumorogénesis y metastasis en animales experimentales,
mientras que los AGPI n-3 pueden inhibir el crecimiento de células cancerosas ya iniciadas.
Fay et al. (158) levaron a cabo un meta-analisis sobre el efecto de los diferentes tipos de AG
y la incidencia de tumor de mamas en ratas; los resultados indicaron que los AGPI n-6 tiene
un fuerte efecto en el desarrollo tumoral, mientras que los AGPI n-3 presentaron poco o
ningun efecto al igual que los AGMI.

También se ha probado el efecto del consumo de dietas ricas en grasas durante la
gestacion y se llegd a la conclusion que estas incrementaban la incidencia de carcinoma
mamario en ratas. Ademas, en la misma prueba se ha demostrado que el consumo de
grandes cantidades de AGPI n-6 durante la gestacion incrementa el riesgo de desarrollo de
carcinoma mamario, posiblemente por un incremento en la concentracién de estrégeno
circulante (159,160). Esta informacion sugiere la posibilidad de manipular la dieta durante el
periodo de gestacion para evitar un cancer de mamas en el futuro.

En un estudio poblacional, se encontré una relacion inversa entre el alto consumo de AGPI
n-3 y el desarrollo de cancer colorrectal. (161-164)

Por otro lado, se encontré que una dieta rica en grasa estaba asociada con la aparicién de
cancer de préstata agresivo y metastatico. Por su parte los AGPI n-3 podrian retardar la
progresion de este tipo de tumores. (157)

En base a los habitos dietarios de mujeres de edad media se cree que el riesgo de contraer
cancer de mama pueda ser “impreso” tempranamente en la vida uterina por un alto consumo
de AGPI n-6 y estimulacion estrogénica, resultando en un temprano ingreso a la pubertad y
posteriormente en un mayor riesgo de contraer cancer de mama, como ha sido demostrado

en roedores. (133,160)
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Las grasas dietarias, mas especificamente los AGPI n-6 y n-3, afectan una variedad de
pasos en el proceso de carcinogénesis. Los efectos pueden ser directos o indirectos e
incluyen:

& peroxidacion de dobles ligaduras en AGPI, conducen a estrés oxidativo persistente y
generacion de productos de la PL (malondialdehido, 4-hidroxialquenales), los cuales
pueden inducir dafio en el ADN,

& conversion de AGE a eicosanoides, primariamente derivados del LA,

& interaccion de AG con la transduccion de sefales alterando la expresion génica,

@ efectos sobre enzimas unidas a la membrana como la citocromo P450 que regula el
metabolismo de xenobidticos y estrégeno,

@ cambios estructurales y funcionales en las membranas celulares que resultan en

alteraciones en receptores hormonales y de factores de crecimiento.

1.56.8.3 Efectos de los AGPI en la caquexia debida al cancer

Pacientes con enfermedades crénicas como SIDA o cancer (particularmente aquellos con
tumores de pancreas, estbmago, colon y pulmones) a menudo experimentan un sindrome
de pérdida de masa muscular conocido como caquexia.

La caquexia se caracteriza por una pérdida dramatica de triacilglicéridos del tejido adiposo y
proteinas del musculo esquelético. Aunque superficialmente se parezca a la inanicion, este
es refractario a la intervencion nutricional. La pérdida de masa muscular resulta en menor
movilidad y, por lo tanto, en una peor calidad de vida para el paciente, mientras que la
destruccién de los musculos respiratorios conduce a la muerte por neumonia. La pérdida de
proteinas del musculo esquelético se refleja en un desbalance en la tasa de lisis

(catabolismo) y sintesis (anabolismo) proteica.
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La caquexia se asocia con una reduccion del tiempo de sobrevivencia independientemente
de la masa tumoral o de la presencia de metastasis, lo cual interfiere con la terapia de este
mal.

En este tema se ha puesto un especial interés en el EPA. Al estudiar el mecanismo por el
cual el EPA atenua el catabolismo proteico en la caquexia por cancer se encontré que este
AG disminuia la expresion de proteosomas en ratones con tumores que inducen caquexia
(MAC16), a la vez que inhibia el desarrollo de estos tumores en una respuesta dosis-
dependiente por disminucion de la expresiéon de la subunidad a-20S de proteosomas en
estas células tumorales, y se correlacion6 con un incremento en la expresion de miosina, lo
que llevé a una mayor retencion de proteinas contractiles. (165)

Este AGPI no solo fue efectivo en modelos murinos, sino también en seres humanos con
cancer. (133)

El EPA inhibe la produccion de 15-HETE y previene el desgaste muscular en pacientes con
cancer (166) e incluso con recuperacion de la misma por acumulacién de masa muscular
magra sin cambios en el tejido adiposo o agua corporal. (167)

El metabolismo anormal de las proteinas, glucidos y lipidos en pacientes con cancer
pancreatico surge, aparentemente, de una compleja interrelacion entre factores derivados
del cancer y probablemente incluya citoquinas inflamatorias y hormonas.

En relacion a este tema, ratones que recibieron un factor inductor de la protedlisis mostraron
un profundo descenso de peso en 24hs y una marcada hipoglicemia, los cuales fueron
completamente evitados con un pretratamiento con anticuerpos monoclonales anti-factor
inductor de la protedlisis o bien con el suministro de EPA 3 dias antes de la administracién
de dicho factor. (168)

La degradacion de proteina muscular en la caquexia por cancer también esta asociada con
un incremento de la PGE, y numerosas experiencias han demostrado que este aumento

puede ser inhibido con EPA. (169)
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1.6 Acido a-linolénico dietario vs. EPA y DHA

Los seres humanos de todas las edades, incluyendo bebés prematuros y fetos muy
pequenos, convierten el ALA en DHA (170-172). Este proceso también se ha observado en
otras especies. (173)

Normalmente se aceptaba que el ALA era soélo un precursor de los AGPI n-3 de cadena
larga (AGPI n-3 CL), porque los primeros estudios epidemioldgicos se realizaron en
poblaciones que consumian grandes cantidades de pescado. (71)

Sin embargo, estudios recientes estan cambiando este concepto sobre las fuentes de AGPI
n-3. La evidencia esta en los vegetarianos, quienes no sufren deficiencias con dietas que no
contienen DHA (174,175). Willard et al. (176) encontraron que a medida que las cantidades
de DHA dietario crecian, la sintesis de este se reducia, pero no se suprimia, incluso cuando
el nivel de DHA dietario aumentaba a concentraciones muy elevadas, lo que sugiere que la
sintesis de DHA a partir del ALA es un proceso constitutivo que se requiere para cumplir una
funcion esencial en el cerebro.

Numerosos estudios clinicos y epidemiolégicos han sido llevados a cabo con el fin de
determinar los efectos de los AGPI n-3 CL sobre varios indicadores fisioldgicos. (177)
Mientras que los primeros estudios fueron llevados a cabo con grandes dosis de AGPI n-3
provenientes de pescado o su aceite, investigaciones posteriores han utilizado dosis mas
bajas. (178)

Dado que el ALA puede ser convertido en AGPI n-3 CL (170-172), el consumo minimo de
AGPI n-3 CL para obtener efectos beneficiosos dependera de la ingesta de otros AG. La
cantidad de LA dietario y su relacion con el ALA parecen jugar un rol importante en el
metabolismo de los AGPI n-3 CL. Indu & Ghafoorunissa (178) encontraron que,
manteniendo una ingesta constante de LA (15g), 3,7g de ALA parecian tener efectos
biolégicos similares a 0,3g de AGPI n-3 CL con una equivalencia de 11g de ALA por 1g de

AGPI n-3 CL. Ademas, una relacién de 4 a 1 (15g LA/3,7g ALA) fue apropiado para dicha
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conversion. De esta manera, fueron capaces de mostrar efectos antitrémbicos reduciendo la
relaciéon n-6/n-3 con el agregado de aceite vegetal rico en ALA, a la vez de encontrar que
luego de esta suplementacion se incrementd la concentracion de AGPI n-3 CL en plasma y
plaguetas y disminuyo la agregacion plaquetaria. La suplementacion con ALA no alteré los
triacilglicéridos en suero, como si lo hacen los AGPI n-3 CL. (179)

Por otra parte Emken et al. (180) hallaron que la conversion de ALA marcado a sus
metabolitos de cadena larga se redujo en aproximadamente un 50% cuando se duplicé la
ingesta de LA como resultado de la competicidon existente entre los AG de las series n-3 y n-
6 por las desaturasas. (44)

Una ventaja del consumo de ALA por sobre los AGPI n-3 CL de origen marino es que no
existe problemas de alergia (126), ni de consumos insuficientes de vitamina E (44). A su vez
en muchos paises, entre ellos la Argentina, el consumo de productos de origen marino es
bajo; por lo que el beneficio que podria derivar de una dieta rica en AGPI n-3 CL no

alcanzaria a la mayoria de la poblacion. (126)

1.7 Ingesta adecuada de AGPI n-3

Se habla de ingesta adecuada (IA) y no de “recomendaciones diarias” cuando no existe
suficiente evidencia cientifica para calcular un requerimiento diario promedio, por lo tanto se
sugiere una IA como referencia. La IA es un valor basado en niveles de ingesta obtenidos
experimentalmente o aproximaciones de medias observadas en las ingestas de un grupo o
grupos de personas saludables. Se espera que la IA para nifios y adultos alcance o exceda

la cantidad necesaria para mantener un estado nutricional saludable. (Tabla 3) (181)
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Tabla 3: Ingesta adecuada de AGPI n-3 en adultos

Ingesta adecuada

Acidos grasos mg/dia
18:2n-6 4440 (max 6670)
18:3n-3 1000-2220
AGPI n-3 CL 300-650
EPA 220
DHA 220
n-6/n-3 <4,0

Adaptado de Simopoulos et al. (181) y Galli & Calder (182). * Sugerido por Simopoulos. (183)

1.8 Fuentes de AGPI n-3

Las fuentes de AGPI n-3 predominantes en la mayoria de las dietas son los aceites
vegetales y el pescado. A excepcién de las dietas del Mediterraneo y las de los esquimales
de Alaska y Canad3, cuyas fuentes principales son el aceite de oliva y pescados y grasas de
mamiferos marinos respectivamente, los pescados azules o de mar son la mayor fuente de
EPA y DHA, mientras que los aceites vegetales lo son del ALA. Otras fuentes de AGPI n-3
que contribuyen colectivamente en la dieta son algunas nueces y semillas, vegetales de hoja

verde, huevos y carne de pollo, cerdo y bovinos. (Figura 10) (184-189)
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Figura 10: Perfil de acidos grasos de diferentes alimentos
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Adaptado de Morris (190) y Craig & Sons. (191)

Como se puede observar en la Figura 10, la chia posee el mayor porcentaje (78%)
combinado de AGE (ALA y LA) de todas las fuentes analizadas. Le siguen el lino, la colza
canola y el girasol con 73, 73 y 72%, respectivamente. La diferencia entre la chia, la colza
canola y el girasol es aun mas significativa si se considera que estos dos ultimos contienen
cantidades minimas de ALA. El aceite de oliva, como la chia, es altamente insaturado (85%)
pero esto sucede debido al gran contenido de acido oleico (monoinsaturado). Por lo tanto,
este aceite tiene un contenido de AGPI relativamente bajo (10%) comparado con la chia que

tiene 78%.
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El pescado, al igual que el pollo y otros animales superiores, “copia” el perfil de AG de su
dieta. Por lo que si este es de criadero no siempre va a tener una abundancia de AGPI n-3
CL, sino que va a depender de la concentracion en su alimento. Si a estos les proveen lino
como fuente de AGPI n-3 en lugar de harinas o aceites de pescado, el perfil de AG de su
carne sera muy parecido al de los pollos alimentados con lino. (Tabla 4 generada con datos

no publicados de INTA) (51)

Tabla 4: Variacion en el perfil de acidos grasos en aceite de salmon segun el origen

Mar abierto Criadero
Acidos grasos % ésteres metilicos

14:0 5,99 5,89
16:0 16,88 19,65
16:1 n-7 7,98 8,05
18:0 4,76 5,49
18:1 n-9 22,17 27,42
18:2 n-6 6,58 12,39
18:3 n-3 0,15 4,10
20:4 n-6 1,56 0,71
20:5n-3 7,65 0,15
22:5 n-3 2,87 0,76
22:6 n-3 9,34 1,79

Datos propios INTA.

1.9 Panorama avicola y su consumo en la Argentina

Las aves de corral han sido desde 1857, fecha en que llegan las primeras a la Colonia San
José en Entre Rios traidos por Colonos Suizos, parte del paisaje rural y un importante
complemento de la economia doméstica argentina.

En 1945 ya habia en la Argentina una importante poblacion de aves, con un concepto semi-
industrial de explotacion, con lineas de pedigree y algunas cruzas con doble propdsito, la
hembra para produccion de huevos y los “gallitos” para consumo.

Se los alimentaba con “mezclas” a base de granos y la explotacién era a campo o en semi

libertad.
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La comercializacion estaba organizada a través de acopios y consignaciones representadas

por personas u organizadas en cooperativas. El grueso de los productos acopiados
convergia en el Mercado Concentrador de Aves y Huevos de la Capital Federal, donde
tenian sus puestos los mas importantes mayoristas.

En este sitio se preparaba la mayoria de la mercaderia, se clasificaba y seleccionaba el
huevo para consumo, se vendian vivos los pollos de cinco meses y 2,300kg, las gallinas y
los gallos como también otros tipos de aves.

Para aquellos que lo solicitaban las aves se mataban y desplumaban en el momento; no se
las evisceraba, se las vendia enteras.

En general los consumos no se median, pero se estima que no llegaban a 3kg/hab./afio y
menos de 80 huevos por persona, aunque a todo esto deberia agregarsele el consumo de
produccion doméstica.

Con leve crecimiento y una progresiva organizacién en la producciéon esta estructura se
extiende hasta el comienzo de los afos 60.

En esos afos llegan al pais los padres de los pollos “hibridos” 0 como se los denomind en la
Argentina “pollos parrilleros”; esta denominacion popular tiene que ver con que recién con
estos pollos se comenzé a consumirlos asados a la parrilla y luego rostizados.

Por lo tanto, se puede situar alrededor de 1960 el nacimiento de la avicultura industrial en la
Argentina y desde ese tiempo que el sector, tanto en pollos como en huevos no ha parado
de crecer, de equiparse y de mejorar continuamente el aseguramiento de la calidad e
inocuidad de sus productos.

El consumo que era de 4kg en 1960 pasé a 8kg para 1965 y se situaba en 10kg/hab./afo en
1970. El pollo, un producto consumido en fiestas y ocasiones especiales, comenzaba a
incorporarse a la dieta casi al ritmo de una vez por semana por familia.

Mas alla de esta visién positiva, los crecimientos generaban importantes crisis. El sector
estaba segmentado en su produccion, razon por lo que era dificil proyectar su oferta, el

consumo siempre fue elastico al precio y asociado al de la carne roja.
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En 1976 comenzo el proceso de integracion vertical, si se queria ser competitivo habia que

quemar rentabilidad en etapas y concentrar todo en el pollo terminado eviscerado, asi entre
1976 y 1983 el sector queddé mayoritariamente integrado produciéndose los huevos fértiles,
los pollitos BB, el alimento y tercerizando el cuidado y la guarda en los criadores integrados
para luego faenar y comercializar el producto.

Este nuevo concepto productivo que bajé aun mas el precio al consumidor final consolidé el
habito, aumenté el consumo a mas de 14Kg/hab./afo y llevé gradualmente un crecimiento
constante y una profundizacién en la busqueda de la productividad y competitividad.

La tecnologia cambiaba a nivel mundial llevada por la genética de las aves y los productos
pollos y huevos se posicionaban como las proteinas animales de mas bajo precio al publico.
Los productores avicolas argentinos en los afios ‘90 se vieron obligados a escalar la
produccion mediante la reconversion tecnolégica con lo que se dio un proceso de
concentracion. De esta manera, con el exceso de oferta, el consumo se elevd a
26kg/hab./afo.

En el 2001, con el abandono de la convertibilidad el sector se volvio mas competitivo y con
mejores niveles productivos. (192)

En 2009 se faenaron 573 millones de pollos con una produccién de 1,5 millones de
toneladas y un consumo per capita de 33,3kg de carne de ave. (193)

Hoy estamos exportando a 52 paises y la demanda sigue creciendo con lo que se espera
que la produccién de 2010 supere los 1,6 millones de toneladas.

El sector de carne avicola tiene en ejecucion un programa de crecimiento con una tasa
anual del 10% hasta el afio 2010, cuya meta se cumplié en 2007, por tal motivo se propuso

un nuevo programa con objetivos mas elevados para 2017. (192)
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1.10 Posibilidad de comercializacion de productos diferenciados

En general, los consumidores buscan alimentos sabrosos y saludables con relevancia en la
fisiologia nutricional. Al mismo tiempo, estan mas y mas interesados en productos
enriquecidos con nutrientes o componentes que mejoren su bienestar. Incluso, estan
dispuestos a pagar mas por este tipo de productos. (194)

Recientemente la encuestadora A.C.Nielsen (195) llevd a cabo un estudio en un total de 38
paises (incluyendo Europa, América Latina, Norte América y Asia-Pacifico) con el fin de
determinar los factores determinantes de compra en los diferentes puntos del globo.
Sorprendentemente la mayor parte de las categorias dinamizadoras (productos con un
crecimiento muy superior a la media) y los formatos comerciales ganadores eran comunes
en la mayor parte de los paises, pese a las enormes diferencias econémicas y culturales
existentes entre ellos.

Se encontraron 3 factores comunes determinantes de dicho crecimiento comunes en 35 de
los 38 paises estudiados:

& preocupacion por la salud dietética,

& comodidad — conveniencia, y

& relacion precio/calidad.

Categorias como verduras de 4% gama (lavadas, peladas, cortadas, envasadas en
condiciones especiales y listas para su consumo), preparados lacteos (L. casei), agua
mineral o platos preparados refrigerados aparecen en la mayor parte de los mercados.
Dentro del sector de productos frescos, Unicamente las frutas y verduras aparecen
reflejadas en algunos paises.

El sector de la carne debe hacer frente a este reto, adaptando su propuesta para dar una
respuesta apropiada a este nuevo consumidor. (196)

Sin embargo, el consumidor considera a la carne de pollo como un alimento saludable

debido, entre otras razones, a que contiene poca cantidad de grasa. (197)
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La Tabla 5 muestra la composicion nutricional del muslo y pechuga de pollo, siendo estas

las partes comestibles de mayor valor comercial.

Tabla 5: Composicion del muslo y la pechuga de pollo sin piel

Muslo de pollo Pechuga de pollo

Nutriente (g) Composicion cada 100g de porcion comestible
Agua 75,81 74,76
Energia (kcal) 119 110
Proteina 19,65 23,09
Lipidos 3,91 1,24

AGS 1,00 0,33

AGMI 1,21 0,30

AGPI 0,97 0,28
Colesterol (mg) 83 58
Cenizas 0,96 1,02

Adaptado de Cortinas-Hernandez. (197)

La carne de pollo, al igual que otras carnes, es un alimento nutritivo que contiene gran
cantidad de proteina de alto valor bioldgico, vitaminas y minerales. Sus proteinas son
facilmente asimilables por el ser humano y aportan todos los aminoacidos esenciales.
También se destaca por su contenido en vitaminas del grupo B, especialmente la Bg y By,
ademas de tiamina (B,), riboflavina (B.), niacina (B3) y acido pantoténico (Bs). La carne y los
derivados carnicos constituyen un excelente aporte de hierro, mucho mas asimilable que el
proporcionado por otros alimentos, ademas de fosforo y de otros minerales como el zinc,

magnesio y calcio. (197)

Si comparamos la carne de pollo con carnes de otras especies animales, se observa que la
carne de pollo se destaca por su menor aporte energético y su bajo contenido de lipidos.

El contenido de lipidos de la carne de pollo varia segun el tejido. (Tabla 6)
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Tabla 6: Contenido y clases de lipidos en pechuga, muslo y piel de pollo

Lipidos totales Clases de lipidos (% de lipidos totales)
Porcién (% tej. crudo) Triacilglicerol Fosfolipidos Colesterol
Pechuga 0,9-1,5 32-43 55-66 2-5
Muslo 2,2-2,3 63-83 16-33 1-5
Piel 30,3-31,5 100 0,36 --

Adaptado de Cortinas-Hernandez. (197)

Se puede observar que la piel contiene la mayor proporcidon de grasa compuesta
principalmente por triacilglicéridos. ElI contenido de lipidos de la pechuga es
aproximadamente la mitad que en el muslo. Ademas, estos lipidos en la pechuga estan
constituidos en mas de un 50% por fosfolipidos, mientras que en el muslo estan compuestos
mayoritariamente por triacilglicéridos.

La composicion y contenido lipidicos de la carne de pollo pueden presentar variaciones
debidas a la genética, edad, sexo, condiciones ambientales y factores nutricionales, entre
otros. Dentro de los factores nutricionales se destacan el contenido energético y la

composicion lipidica de la dieta.

La Tabla 7 muestra la composicion en AG de la fraccion lipidica de la pechuga, muslo y piel
de pollos alimentados con una dieta estandar (198). En estos tejidos, los AG mayoritarios
fueron el oleico, seguido por el palmitico y el LA. La pechuga presenté menos AGMI que el
muslo y mas AGPI, sobre todo AGPI CL (= 20 carbonos), siendo el AA el mas abundante.
En comparacién con los tejidos musculares, la piel contiene niveles mas elevados de oleico

y palmitoleico.
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Tabla 7: Perfil de acidos grasos de la pechuga, muslo y la piel de pollos alimentados con

una dieta estandar

Pechuga Muslo Piel

Acido graso % EM
AGS 33,5 32,2 30,7
16:0 23,8 22,6 24,0
18:0 7,5 7,6 5,1
AGMI 34,5 39,4 47,8
16:1n-7 4.5 6,3 7,8
18:1n-9 29,1 32,0 39,4
20:1n-9 0,5 0,5 0,6
22:1n-9 0,4 0,6 0,4
AGPI 32,0 28,5 21,4
n-6 27,4 25,1 19,7
18:2n-6 7.8 18,3 18,2
20:4n-6 5,0 3,7 0,6
n-3 45 3,4 1,8
18:3n-3 0,5 0,7 1,0
20:5n-3 0,7 0,6 0,4
22:5n-3 0,9 0,5 0,1
22:6n-3 1,8 1,0 0,1

% EM: Porcentaje sobre ésteres metilicos. Adaptado de Ratnayake et al. (198)

El depdsito lipidico en los tejidos animales puede tener dos origenes: exdgeno, es decir,
procedente de la dieta y enddgeno, sintetizado de novo por el animal. El tipo de depésito
lipidico dependera del balance entre la porcién lipidica de origen enddégeno y exégeno. Asi,
al administrar a las aves dietas bajas en grasa, la mayoria de los AG de los tejidos
provendran de la sintesis de novo a partir de los glucidos, con lo que los AG mayoritarios
son los AGS, principalmente el palmitico y estearico y los AGMI, principalmente el oleico y
palmitoleico. (199,200)

La inclusion de grasa en la dieta produce una reduccion de la actividad lipogénica hepatica.
Asi, se establece un balance entre la contribucion exdégena y la sintesis endogena de
lipidos, permaneciendo el contenido total de lipidos del animal mas o menos constante
(201). La reduccién en la lipogénesis enddégena es el resultado, por un lado, de un menor
contenido de almidén en la dieta como consecuencia de la inclusién de materia grasa, el

cual produce un carencia de sustrato para la sintesis de AG; y por otro lado, de una
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inhibicién directa sobre las enzimas lipogénicas por parte de los lipidos dietéticos (202). De

manera que, la lipogénesis hepatica aumenta cuando la energia de la dieta es aportada por

la inclusion de glucidos y la sintesis se reduce al adicionar fuentes lipidicas. (203,204)

1.11 Modificacién del perfil lipidico de la carne de pollo a través de la dieta

El hecho que la carne de pollo sea un producto de una elevada aceptabilidad por parte del
consumidor, ha favorecido la experimentacion con el objetivo de modificarlo y mejorarlo
nutritivamente.

Ya en la década de los anos ‘60 y '70 se comprobd que el perfil de AG de diferentes tejidos
del pollo podian ser modificados mediante cambios de la dieta de estos animales (205-207).
Tal y como se ha comentado anteriormente, al alimentar a las aves con dietas
suplementadas con grasa, los depdsitos lipidicos del animal proceden en mayor grado de la
dieta, y el perfil de AG de estos tejidos sera el reflejo del de la dieta (197). De esta manera,
algunos autores han conseguido aumentar la proporcion de ciertos AG aumentando el nivel
de inclusion en la dieta de una fuente lipidica determinada. (208-213)

Los resultados de varios trabajos (214,215) muestran que la retencion de EPA y DHA
dependen linealmente de la adicién de AGPI n-3 en el pienso, pero también se aprecia que,
en este caso, la fuente utilizada tiene una elevada influencia. La eficacia de retencion mas
alta se obtuvo con las fuentes concentradas en DHA (algas marinas y algunos pescados),
que se retiene tal cual (en forma de DHA) en la yema de huevo o carne de pollo. Las
eficacias mas bajas se observaron, en cambio, con las fuentes que aportaban ALA (aceites
de soja y lino) y EPA (algunos tipos de aceite de pescado) debido a que estos AG se
retienen parcialmente en la yema de huevo en forma de acido linolénico y DPA,

respectivamente.
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Como consecuencia, la cantidad de AG que se precisa afadir al pienso para conseguir una

determinada concentracién comercial de EPA + DHA en el huevo se reduce sensiblemente
cuando se usan las fuentes mas eficaces, es decir las mas concentradas en DHA.

La IA de las cantidades de AGPI n-3 propuestos (2,87g/dia) es dificil de alcanzar sin
modificar drasticamente la dieta, sobre todo en poblaciones con bajo consumo de pescado
azul o marino, es por ello que se vuelve necesario el enriquecimiento de distintos alimentos

como huevos y carne mediante la manipulacion de la dieta de los animales. (216)

1.12 La chia

La semilla de chia ha sido histéricamente consumida en Sudamérica pero, hasta ahora, no
ha sido utilizada para el consumo humano en forma masiva. (191)

Esta semilla es una fuente abundante de un AGPI n-3, el ALA. La introduccién de la semilla
de chia como una fuente no marina de AGPI n-3 a la dieta de las personas en forma directa
a través del pan (191) o bien en forma indirecta a través de la carne de pollo (208,209),
cerdo (217) o del huevo (173,218-220) permitiria incrementar las posibilidades de adquirir
AGPI n-3 por parte del consumidor.

Actualmente se cultiva en Pera y en el norte de la Argentina, aparte de Guatemala y México,

dado que requiere condiciones subtropicales para su crecimiento.

1.12.1 Historia

La chia fue uno de los mayores cultivos en las sociedades precolombinas, solo siendo
superada por el maiz y el poroto. Principalmente fue cultivada por los aztecas y su cultivo se
extendioé desde las areas montafiosas del centro-oeste de México al norte de Guatemala.

Estas civilizaciones usaron a la chia como ingrediente de numerosas medicinas y

compuestos nutricionales, e incluso como pintura (221). Estos pueblos antiguos se
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beneficiaron con los efectos de la semilla de chia, tanto que entre el pueblo maya era

conocida con una palabra que significaba “esa cosa que te hace fuerte”. (191)
Histéricamente las semillas de chia fueron tostadas y molidas para formar una harina
llamada “pinole”, luego era mezclada con agua para formar una papilla o hacer tortas. Los
aztecas vieron en la chia un importante grano que era ofrendado a los dioses durante
ceremonias religiosas. Incluso la chia se sigue utilizando en la actualizad en la preparacion
de una bebida popular denominada “chia fresca”, donde las semillas son remojadas en agua
y luego saborizadas con jugo de frutas para ser consumida con una bebida refrescante.
(191,221)

Como se comentara anteriormente la chia fue un cultivo importante en la era precolombina,
pero la conquista espafiola reprimié a los nativos, suprimié sus tradiciones y destruyo la
mayor parte del sistema intensivo de produccion y comercializacién agricola en uso. Muchos
cultivos que habian mantenido su posicion relevante en las dietas precolombinas
americanas fueron eliminados por los espafioles debido a su estrecha asociacion con la
religion y reemplazados por especies foraneas como el trigo, la cebada y el arroz,
demandadas por los conquistadores. (222,223)

Como parte del proceso de evangelizacion, los frailes ordenaron la destruccion de los
templos prehispanicos y con sus piedras construyeron iglesias y monasterios. Esta
metodologia radical se usdé no solo con los templos “paganos”, sino también con cada
costumbre relacionada con las religiones prehispanicas. Como consecuencia, muchos
cultivos que habian mantenido durante miles de afios una posicion de honor entre las
culturas nativas, fueron deliberadamente eliminados. (126)

Previo al redescubrimiento, el cultivo de chia estaba limitado a unas pocas hectareas. (224)
La ciencia moderna ha sido capaz de explicar por qué las civilizaciones meso-americanas
consideraban a la chia como componente basico de su dieta y por qué ésta deberia ser
reintroducida en la sociedad moderna. A su vez, se estan llevando a cabo procesos de

seleccion para mejorar la produccién de la semilla existente sin la utilizacién de
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modificaciones genéticas. Desde 1987 se desarrollaron lineas puras de plantas con
caracteristicas fenotipicas distintivas, semillas de testa color blanco y negra en varias
tonalidades, plantas con pubescencia (blanca y con pigmentacion azul), pigmentacién en el
tallo, etc. Para 1991 y con el uso de irradiacion de semillas se obtuvieron plantas con flores
blancas, con ello de dio un gran impulso para establecer el desarrollo de un programa de

mejoramiento genético para esta especie. (224)

1.12.2 Descripcién botanica

La chia es una planta herbacea anual de desarrollo estival que pertenece a la familia de las

Lamiaceae (familia de la menta).

En Tabla 8 se presenta la clasificacion taxonomica de la chia cuyo nombre binomial es

Salvia hispanica L.

Tabla 8: Clasificacion taxondmica de la chia

Designacion

Reino Plantae
Subreino Tracheobionta
Division Magnoliophyta
Clase Magnoliopsida
Subclase Asteridae
Orden Lamiales
Familia Lamiaceae
Subfamilia Nepetoideae
Tribu Mentheae
Género Salvia
Especie S. hispanica

La planta mide entre 1-1,5m de alto. Los tallos son ramificados, de seccion cuadrangular con

pubescencias cortas y blancas. Las hojas opuestas, con sus bordes aserrados, tienen un
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peciolo de hasta 40mm de largo, poca pubescencia blancuzca y muy corta, miden de 80 a

100mm de longitud y 40 a 60mm de ancho. (126)

Sus flores se producen en espigas terminales o axiales, en grupos protegidos por pequefias
bracteas con largas extremidades puntiagudas. El pedunculo es corto, el caliz persistente en
forma de tubo, abultado, estriado, con vello blanco, y tres dientes agudos, uno algo mas
largo que los demas, con un diametro similar al de los otros dos juntos. La corola es de color
morado o azul, tubular, monopétala y bilabiada, el labio inferior se expande hacia afuera y
abajo; el superior es ascendente y se arquea en forma de casco o galea. (126,224)

Los estambres estdn en nimero de cuatro, dos de los cuales son mas grandes y estériles;
los fértiles estan unidos por un conectivo, el cual se articula a filamentos cortos que se
insertan en la corola. (126,224)

El ovario es supero, bicarpelar y tetralocular; en la base del ovario se encuentra un disco
nectarifero. El estilo es glabro, glanduloso en la base y su estigma tiene dos ramificaciones;
la mas larga esta exerta a la corola y la mas corta se ubica entre las anteras. Tanto las

anteras como el estigma estan cubiertos y protegidos por la galea. (Figura 11) (224)
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Figura 11: Detalles de la planta e inflorescencia de chia

Planta
Adaptado de Flickr. (225,226)

No se conoce con precision el mecanismo de polinizacidon en S. hispanica, aunque se
supone que es una especie alégama (transfiere polen de la antera de la flor de una planta al
estigma de la flor de una planta genéticamente diferente) y entomdfila (polinizada por
insectos) por el color de los pétalos, por la forma de pista de aterrizaje del labio inferior de la
corola, por la articulacién de los estambres a la corola y por la presencia de néctar en la

base del ovario. (227)

En cuanto a la semilla, estas son tipicamente pequefias, ovaladas y brillantes con un
diametro de alrededor de 1mm; son moteadas de un color negro grisaceo con manchas

irregulares tirando a un color rojo oscuro y se presentan en grupos de cuatro. (126)
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Figura 12: Detalles de la semilla de chia

/.a«. " £
Semillas a granel
Adaptado de USDA. (228)

En la Tabla 9 se muestran los datos promedios y rango del analisis proximal de semillas de

chia provenientes del Peru y la Argentina.

Tabla 9: Analisis proximal de semillas de chia

Media Rango
Determinacion % %
Materia Seca 92,21 91,73-92,70
Proteina 21,10 20,82-21,34
Extracto Etéreo 32,25 31,48-32,58
Fibra Cruda 27,77 29,93-30,04
Cenizas 4,81 4,60-4,98

Adaptado de Craig & Sons. (191)

La chia posee una cantidad considerable de fibra, a su vez, esta oleaginosa posee un 5% de
fibora soluble que aparece como un mucilago claro cuando se coloca en agua. Este
permanece fuertemente adherido a la semilla y tiene un alto peso molecular. La gran
viscosidad del mucilago de chia hace que aumente la duracion del transito intestinal,
demora el vaciado gastrico y retarda absorcion de glucosa y reduce la del colesterol.

(229,230)
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A continuacion se presenta el perfil de AG de lipidos totales de la semilla de chia. (Tabla 10)

Tabla 10: Perfil de 4cidos grasos de lipidos totales de semillas de chia

Media Rango
Acido Graso % EM % EM
14:0 0,1 0,1-0,1
16:0 6,7 6,6-6,7
16:1n7 0,1 0,1-0,1
18:0 3,0 2,8-3,1
18:1n-9 6,9 6,6-7,0
18:2n-6 18,8 18,6-18,9
18:3n-3 58,7 58,2-59.1

% EM: Porcentaje sobre ésteres metilicos. Adaptado de Craig & Sons. (191)

Del 32,25% de aceite presente en la semilla de chia el 58,7% es ALA, siendo de esta forma
la oleaginosa con mayor contenido de AGPI n-3 conocida por el hombre. Incluso mayor que

el lino. (Figura 10)

En la Tabla 11 se muestra el contenido de las diferentes vitaminas presentes en semillas de

chia.

Tabla 11: Contenido de vitaminas de semillas de chia

Media
Vitaminas mg%
A -
C 54
E -
B1 - Tiamina 0,7
B2 - Riboflavina 0,2
B3 - Niacina 7,2
B6 — Piridoxina 0,1

B12 - Cianocobalamina -

Adaptado de Craig & Sons. (191)
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La semilla de chia es una buena fuente de vitaminas B (Tabla 11). Recientes

descubrimientos muestran que los niveles bajos de vitamina B en sangre estan ligados a un
riesgo creciente de sufrir enfermedad cardiovascular (231,232). Esto se debe a que la
homocisteina, un aminoacido que no forma parte de las proteinas y no es un constituyente
dietario normal, se eleva cuando los niveles de acido félico y vitamina B son inadecuados
(233,234). Los investigadores postulan que cuando las células corporales vierten demasiada
homocisteina en la sangre, los revestimientos arteriales se irritan, con lo que favorecen la
formacion de placas en las paredes arteriales (235,236). Por lo que se reconoce que una
elevada concentracion de homocisteina en suero constituye un riesgo importante e

independiente de sufrir enfermedad cardiovascular. (237,238)

En la Tabla 12 se muestra la concentracién de antioxidantes presentes en chia.

Tabla 12: Concentraciéon de antioxidantes encontrados en extractos de semilla de chia

Concentracion

Compuesto moles/kg de semilla
No hidrolizados
Flavonoles -
Acidos cinamicos
Acido cafeico 6,6 x 107
Acido clorogénico 0,7x10°
Hidrolizados
Flavonoles
Mirecetina 3,1x10°
Quercetina 0,2x 1073
Kaemferol 1,1x10°
Acidos cinamicos
Acido cafeico 13,5 x 10

Adaptado de Taga et al. (239)

En cuanto al contenido de antioxidantes (Tabla 12), los extractos de agua y metanol de la
molienda de la chia, luego de obtener el aceite por prensa, mostraron una fuerte actividad

antioxidante (239). Estos antioxidantes hacen que la chia sea una fuente de AGPI n-3 muy
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estable y explica por qué los aztecas eran capaces de almacenar la semilla y la harina de
chia por largos periodos sin que se pusiera rancia.

Los antioxidantes mas importantes de la chia son los acidos clorogénico y cafeico, tanto
como los flavonoles miricetina, quercetina y kaempferol. (239)

Estos compuestos son antioxidantes primarios y sinérgicos y contribuyen en gran medida a
la fuerte actividad antioxidante de la chia. (239)

Las investigaciones han demostrado que la quercetina es un poderoso antioxidante que
puede impedir la oxidacion de los lipidos, proteinas y DNA y sus propiedades son
significativamente mas efectivas que los flavonoles no-ortohidroxi (240). El acido cafeico y el
acido clorogénico, ambos presentes en la chia, demostraron tener una fuerte actividad
contra los radicales libres y los procesos oxidativos en general, inhibiendo la peroxidacion de
los lipidos. Estas propiedades antioxidantes son significativamente mas fuertes que las del
acido ferulico y las de los antioxidantes comunes como la vitamina C (acido ascorbico) y la
vitamina E (a-tocoferol). (241)

La oxidacion de los lipidos en los alimentos representa un grave problema, particularmente
con los AGPI n-6 y n-3. Si la oxidacion no se controla, no sélo produce sabores extrafios en
los alimentos (tipico “sabor a pescado”), sino que favorece también el envejecimiento y las
enfermedades degenerativas de la edad como el cancer, enfermedades cardiovasculares,
cataratas, disminucién del sistema inmunoldgico y disfuncion cerebral (242). En los
alimentos que contienen antioxidantes, la oxidacién y pérdida de palatabilidad debido a la
generacién de sabores extrafios se retrasan. Los antioxidantes sintéticos tanto como los
naturales pueden agregarse a los alimentos. Sin embargo, las tendencias recientes se han
alejado de los productos sintéticos debido a la sospecha de que estos productos puedan ser
cancerigenos. (126)

Cuando la chia se usa como fuente de AGPI n-3 no necesita el agregado de antioxidantes

como la vitamina E. Por otra parte, se ha demostrado que las vitaminas antioxidantes
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pueden anular los efectos protectores de determinadas drogas, por ejemplo, al reducir el
aumento del colesterol HDL producido por la simvastatina. (243)

La chia, cuya oxidaciéon es minima o no existe, ofrece un significativo potencial frente a las
demas fuentes de AGPI. Dado que dentro de estas ultimas, el EPA y DHA de los productos
marinos y el ALA del lino exhiben una descomposicion rapida debido a la ausencia de

antioxidantes adecuados. (126)

1.12.3 Aspectos agronémicos

Historicamente, la chia ha sido cultivada tanto en ambientes tropicales como en los
subtropicales, tanto en areas libres de heladas como en regiones con heladas anuales
(aunque no es tolerante a ellas) y desde el nivel del mar, hasta 2500m de altura.

La semilla de chia se siembra mecanicamente a razéon de 6-8kg/ha con una separaciéon
entre surcos de 70 a 80cm y 75 en México y menos de 10mm de profundidad. No es
necesario tratar la semilla quimicamente previa a la siembra, aunque se aconseja utilizar
algun herbicida como la ftrifluralina o la benceamina en presiembra. Al momento de la
siembra y en la misma linea es conveniente aplicar fosfato diaménico como fertilizante y
entre los 30 y 40 dias post siembra se puede aplicar 150kg/ha de urea localizada en lineas.
Este cultivo no requiere de la aplicacion de insecticidas. (126,191)

El rendimiento puede variar dependiendo de la zona donde se siembre este cultivo pero
ronda entre los 500 y 800kg/ha. Aunque algunos productores de Salta y Acatic han obtenido
1260 y 1000kg/ha respectivamente (126). Incluso, en Salta lotes experimentales produjeron
2500kg/ha al aplicarseles riego y fertilizacion (126). Esto nos indica que la chia tiene
potencial para una buena produccion pero tales variaciones muestran la necesidad de tener
genotipos adaptados a las diferentes zonas, con el fin de obtener rindes comerciales

aceptables.
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La semilla es cosechada mecanicamente con una cosechadora adaptada para tal fin.

Aunque la principal dificultad con este sistema es la maduracion de la flor central, que lo
hace tempranamente, mientras muchas inflorescencias de las ramas laterales permanecen
verdes. Esperar a que todas las semillas estén secas implicaria aumentar el riesgo de
pérdidas bajo condiciones climaticas adversas (lluvias, vientos, etc.), o por otras causas
(pdjaros), debido a que las semillas que maduran primero permaneceran en la planta por un
extenso periodo. Puesto que la chia tiene gran cantidad de follaje, los ecosistemas sin
lluvias, o con heladas durante la cosecha, desecan el follaje, con lo que facilitan la
recoleccion; otra alternativa es adelantar el proceso aplicando paraquat (a razén de
1litro/ha). (191)

Como la chia es sensible a la duracion del dia, la estacion de crecimiento depende de la
latitud donde se siembre. Por ejemplo, un cultivo sembrado en La Unién, Valle de Cauca,
Colombia, esta listo para ser cosechado a los 90 dias, en tanto que el mismo, sembrado en
El Carril, Salta, Argentina, necesita 150 dias. En latitudes mayores como Choele Choel,
Argentina o Tucson, Arizona, Estados Unidos, la chia no produce porque la planta muere
por las heladas antes de florecer. (126,244,245)

Luego de la cosecha, la semilla es limpiada mecanicamente y usualmente se almacena en
sacos para facilitar el transporte.

Por otra parte, se encontré una correlacién negativa entre las temperaturas medias y el
contenido de ALA de la semilla de chia formada a principios de abril y fines de mayo, igual
comportamiento se hall6 entre semillas cosechadas en Colombia y el Peru (246). Es
probable que las altas temperaturas reduzcan la formacién de ALA, tal como ocurre con

otras oleaginosas, segun lo informado por diversos autores. (247-249)
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1.13 Procesos aplicados a los granos

En nutriciéon animal, con la aplicacion de un proceso determinado se busca una mejora de
este producto, ya sea desde el punto de vista nutricional con un mayor aprovechamiento de
los nutrientes por parte del animal, o bien para un mejor manejo del producto, reduciendo

volumenes, evitando presencia de polvos y la consecuente voladura, contaminaciones, etc.

1.13.1 Molienda

Existen dos sistemas diferenciados que emplean martillos metalicos que giran a 1500-3000
rom anclados a un eje y que rompen los granos por impacto haciendo salir las particulas a
través de una malla metalica de orificios entre 2,5-8,0 mm (tamices). De esta forma se
reduce el tamafio de particula de una gran variedad de materiales (250) aumentando la
superficie de contacto del producto con las enzimas digestivas. De por si, los animales
requieren que el alimento llegue al intestino bien triturado, de manera que las enzimas
puedan cumplir con su funcion catalitica. La molienda de los cereales incrementa la
digestibilidad de los glucidos, tanto in vitro (251) como in vivo (252). Sin embargo, un
molturado excesivo puede acarrear problemas de consumo (253) y digestivos (254) al
producir atrofia de molleja y una discreta hipertrofia de intestino (253,255,256) o bien
disminuir la capacidad de unién de las sales biliares. (257)

El tamaio de las particulas se establece a partir del diametro geométrico medio. Para que la
informacion de la granulometria sea completa se aconseja que una medida de dispersién
acompane esos datos. Esta medida de dispersion viene dada por el “desvio patrdn
geometrico”, que establece una relacion de amplitud de la variacién de la granulometria de
las diferentes particulas. Asi, la informacion utilizada para establecer la granulometria en
relacién al porcentaje retenido en un determinado tamiz no es correcta y aporta poco al

conocimiento de la calidad de molienda utilizada.
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Varios motivos, entre ellos los econdmicos, han llevado a investigar si el suministro de
granos enteros afecta los parametros productivos de las aves. (258)

Como resultado de esto se observd que los pollos presentaron un consumo menor y eso
pudo haber producido un peor resultado cuando el suministro de trigo entero fue secuencial
y con mas o menos 8 horas de oferta (258). Los pollos siempre disminuyen el consumo de
racion cuando les ofrecen una dieta mal balanceada. Cuando se les ofreci6é a los pollos la
opcién entre trigo entero o dieta balanceada, solamente el 5% del consumo total fue trigo
entero. (258)

La chia, dado su minusculo tamafio, habitualmente se ha agregado a las dietas en forma
entera. Sin embargo, con la chia molida se podria mejorar la absorcién de los AGPI n-3 en
aves, y por lo tanto en nivel resultante en los huevos y carne producidos. (126)

En un estudio realizado en la Seccion Avicultura del INTA EEA Pergamino se encontré que
la energia metabolizable verdadera diferia enormemente si esta era suministrada entera o
molida a los gallos (693 vs 4089kcal/kg, para chia entera y molida respectivamente).

Por otra parte, utilizando lino, cuando se comparé la deposicion de AGPI n-3 en yemas de
huevo con semillas enteras y molidas, se encontré una mayor deposicion con estas ultimas.
(259)

Un problema que surge con el lino molido es el riesgo de enranciamiento (259), por tal
motivo resulta dificil asegurar la calidad de esta materia prima en condiciones normales de
produccion, no obstante la chia, gracias a su elevada carga de antioxidantes (Tabla 12), no
ha mostrado deterioro oxidativo significativo durante extensos periodos de almacenamiento.

(126)

1.13.2 Extrusion

La extrusién se caracteriza por ser un proceso de alta temperatura y corto tiempo de

residencia (260), donde el alimento es expuesto a alta temperatura (80-200°C) por un
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periodo de tiempo relativamente corto (10-270s), y simultaneamente es expuesto a alta

presion y fuerzas de corte. (261)

Centrandonos en la extrusiéon aplicada al tratamiento de cereales, oleaginosas y alimentos,
el proceso consiste en hacer pasar al producto en cuestién a través del, o los orificios de
una matriz o dado mediante la presién ejercida por un tornillo sinfin que gira a determinada

velocidad. (Figura 13)

Figura 13: Diagrama del proceso de extrusion
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Adaptado de Nowjee. (262)

Este proceso de extrusion se puede efectuar con el acondicionamiento del material antes de
la extrusion por medio de vapor o sin él, y segun sea el caso habra dos métodos:

& Humedo

2 Seco

Dentro del proceso de extrusidon en humedo se pueden diferenciar a la vez dos tipos, el de

corto tiempo y alta temperatura y el de coccion a presion. (263)

1.13.2.1 El proceso de extrusion en humedo

En la extrusion en humedo es muy importante conseguir que:
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& el producto a procesar esté bien molturado,

& se pueda regular la temperatura de las diferentes secciones del proceso (para conseguir
la maxima calidad nutritiva del producto),

@ el aguay el vapor sean adecuados para conseguir el nivel de humedad necesarios, y

& la presion y la superficie de apertura de la matriz sean las adecuadas.

De esta manera el producto que salga sera se maxima calidad y con el minimo costo.

Una vez obtenido el producto extrusado procedente de una extrusion en huimedo, es

necesario secarlo, puesto que sale de la extrusora con una humedad del 22-30%. El

producto se seca mediante una corriente de aire caliente hasta conseguir una humedad final

entre 7-12%.

El proceso de acondicionamiento y extrusion de corto tiempo/alta temperatura implica una

serie de etapas:

& acondicionamiento a presién atmosférica por medio de vapor y agua a una temperatura
de salida del producto de 70-100°C;

& un método de aplicacion del agua afadida ya sea vapor o agua muy uniforme;

& una configuracion del extrusor disefiado para trabajar con el producto acondicionado;

& un medio de elevar la temperatura en el extrusor hasta 200°C durante un corto periodo
de tiempo (entre 10 y 25 segundos);

& una matriz capaz de dar forma al producto procesado; y

& un sistema de corte del producto elaborado.

Mientras que el acondicionamiento y extrusion a presion implica estas fases:

@ alimentacion del producto a procesar en una camara a presion con aplicacion de vapor a
presion reducida;

& tiempo de coccién desde el inicio al final del proceso entre 2 y 10 minutos;

& matriz que da forma;y

@ cortador del producto elaborado.
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1.13.2.2 El proceso de extrusion en seco

Su utilizacién esta limitada a ingredientes con elevado contenido en aceite, como por
ejemplo para el procesado de poroto de soja, puesto que el propio aceite lubrica el paso por
la matriz. (264)

Este procedimiento de extrusion en seco tiene, a diferencia del proceso en humedo, el
inconveniente de alcanzar temperaturas muy elevadas (263), con lo que se corre riesgo de
disminuir la lisina disponible. (265)

Ademas, este procedimiento no es posible aplicarlo a cereales o piensos, por la

imposibilidad fisica de trabajar con la maquina a este nivel de humedad.

1.13.2.3 ;/Qué ha ocurrido en el proceso de extrusion?

En la extrusibn el agua es sometida a temperaturas muy superiores a las de su
vaporizacion, pero permanece en estado liquido porque se encuentra sometida a elevadas
presiones (varias decenas de atmésferas). En el momento en que el producto sale por el
orificio de la matriz, el agua que esta intimamente mezclada con el producto sufre un brusco
cambio de presién y se evapora instantaneamente. Es por ello que el producto sufre una
expansion y las cadenas proteicas asi como las de almidon son modificadas, aumentando la
superficie y volviéndose mas atacable por las enzimas (266), con lo que el producto se hace

mas digestible (265,267-269), ademas de reducir la carga microbiana. (270)

1.13.2.4 Efecto de la extrusion sobre los almidones

El almidon es la mayor fuente de glucidos en la dieta de las aves (271) se encuentra
principalmente en los cereales, tubérculos y otras semillas. Al igual que la celulosa, es un
polimero de glucosa, con la diferencia que en el almidén las moléculas de glucosa estan

ligadas por un enlace a1—4, en lugar del B1—4 de la celulosa. (272)
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Se ha propuesto una clasificaciéon nutricional del almidéon en rapidamente digestible,
lentamente digestible y el resistente; donde los dos primeros son digeridos en el intestino
delgado mientras que el resistente es la fraccion del almidén que escapa a la digestion en el
intestino delgado y es lentamente fermentada en el intestino grueso. (273)

El almidon se encuentra en los cereales en forma de granulos pequefios de diferentes
formas (esféricos, ovalados, lentillas, irregulares) en funcién de su origen. (Figura 14)

(266,271)

Figura 14: Diferentes tipos de almidén

Mandioca Trigo Maiz dentado
Adaptado de Food Resource (Oregon State University). (266)

Dentro de los cereales el almidén existe en forma hidratada, polimérica o formando un
entramado cristalino.

Cuando el almidon se trata en agua caliente aparecen dos fracciones, el componente mas
soluble la amilosa que se disuelve y la amilopectina que permanece insoluble. En los
cereales la amilosa viene a representar el 10-20% y la amilopectina el 90-80% del almidén
total cuya relacién varia segun la fuente. (274)

Las estructuras de la amilosa y amilopectina son como se muestran en la Figura 15.
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Figura 15: Constituyentes del almidon

Cloroplasto Almidon

Amilosa Amilopectina

La amilopectina estd formada por las mismas unidades de glucosa que la amilosa, pero
difiere en que tiene una estructura molecular que no es lineal, lo que la hace mas digestible.
(271)

Las proporciones principales de su cadena estan unidas por enlaces a1—4 de glucosa que
produce maltosa como primer producto de digestién, pero las ramas estan unidas por
enlaces a1—6, enlaces que originan el producto isomaltosa antes de su digestion final a
glucosa. (272)

La enzima B-amilasa que se encuentra en las plantas desdobla el segundo enlace a1—4
desde el extremo no reductor generando moléculas de maltosa. Esta hidroliza por completo
la amilosa, pero disgrega solamente un 60% de la amilopectina. La restante estructura
polimérica que contiene una alta proporcién de enlaces a1—6 se denomina dextrina. (263)
La a-amilasa, la enzima que disgrega el almiddn en el aparato digestivo de los animales,
puede hidrolizar los enlaces a1—4 en ambos lados de los puntos de ramificacion a1—6
dejando oligosacaridos muy pequefos que son descompuestos a glucosa por la oligo-1,6-
glucosidasa de la mucosa intestinal. Esta enzima separa los enlaces a1—6 de las dextrinas

y disgrega la isomaltosa resultante en unidades de glucosa. La enzima maltasa, también
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presente a nivel de la mucosa intestinal, divide la maltosa en dos moléculas de glucosa.

(263,272)

El problema en pollitos es que su aparato digestivo en las primeras semanas de vida no esta
maduro y la segregacion de maltasa y amilasa son insuficientes para dietas con una elevada
proporcion de cereales (275). Es por ello que el suministro de cereales extrusados, con un
alto grado de gelatinizacion de los almidones, facilita la digestion de los almidones haciendo
el conjunto de la dieta mas digestible y evitando asi problemas sanitarios, favoreciendo un
mayor consumo y un mayor crecimiento diario. (263)

En el proceso de extrusion, el granulo de almidén absorbe agua y en el instante de salida
del dado de la extrusora, el agua sometida a presion pasa a la forma de vapor y el almidén

sufre un proceso de alineamiento, rizado y rotura tal como se muestra en la Figura 16.

Figura 16: Granulos crudos y gelatinizados de almidén

Granulos crudos Granulos gelatinizados

de almidon de almidon
Adaptado de Food Resource. (266)

En la micrografia de la derecha se puede observar como se perdio la estructura cristalina de
los granulos de almidon.

El método analitico para determinar la calidad del producto procesado en forma cuantitativa
es el método enzimatico de la glucoamilasa. Este método mide el % de gelatinizacion (grado
de coccion), que es la cantidad de almidén gelatinizado en la muestra expresada como un

porcentaje del almidodn total.
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El cambio sufrido en la estructura de los cereales durante la extrusion es de tal magnitud,

que se puede decir que el producto resultante es un nuevo producto.

1.13.2.5 Efecto de la extrusion sobre las grasas

Los aceites que contienen los cereales, asi como los aceites de leguminosas, al ser el
producto extrusado escapan de las células al romperse las membranas que los contenian y
sufren un proceso de emulsion debido a la fuerte presion a que son sometidas las finas
gotas de grasa y son recubiertas por los almidones y proteinas, quedando la grasa
encapsulada. De esta manera, la grasa al estar emulsionada es facilmente atacada por los
jugos digestivos de los animales, aumentando su absorcién del 69 al 91% en el caso de
poroto de soja, por consiguiente aumenta la energia del producto (276). Generalmente las
lipasas y peroxidasas son inactivadas durante este proceso mejorando la estabilidad

posterior del producto. (263)

1.13.2.6 Efecto de la extrusion sobre la proteina

La extrusion de productos con elevado contenido proteico se suele realizar generalmente
para controlar los inhibidores del crecimiento que estan contenidos en las materias primas.
Durante el proceso de extrusién, estos inhibidores son suficientemente inactivados para
evitar bloquear la actividad enzimatica en el intestino. Se intenta en estos casos conseguir,
por un lado, el minimo contenido en factores antitripticos, y por otro, la maxima lisina
disponible en el producto. Es sabido que la lisina es un aminoacido muy reactivo y el
proceso que sea menos agresivo sera el mejor desde el punto de vista nutritivo. En la
extrusion las moléculas proteicas se alinean a largo de la matriz o dado. En ausencia de
cantidades importantes de almidoén, la coccion por extrusion reduce la solubilidad de la

proteina cuando la temperatura aumenta, disminuyendo su digestibilidad (263). Gracias a
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esto muchas enzimas son desnaturalizadas por la extrusién y pierden, por tanto, sus
propiedades funcionales. (272)

En productos con elevado contenido en almidén, la proteina queda dentro de la matriz
formada por el almidén, con lo que queda enredada y encapsulada. No obstante, las
enzimas digestivas del tracto intestinal disuelven la matriz de almidén, liberando la proteina.

(263)

1.13.2.7 Efecto de la extrusiéon sobre la fibra

En el caso del trigo se puede decir que la fibra se solubiliza, incrementando la disponibilidad
para su fermentacién. Asi por ejemplo al extrusar salvado de trigo ocurre una redistribucién
de la fibra, pasando parte de la fibra insoluble a fibra soluble, la cual se incrementa

sensiblemente. (277)

1.13.2.8 Vitaminas

Cada vitamina tiene sus propias caracteristicas de estabilidad durante los procesos
térmicos. Los efectos en la estabilidad en las vitaminas durante la extrusién son complicados
debido a la accién de la humedad, friccion, altas temperaturas y presiones. (263)

Las vitaminas liposolubles A, D y E, en general, son razonablemente estables durante la
extrusion. El nivel de humedad del producto durante la extrusién tiene el mayor efecto sobre
la retencion de vitaminas. Como norma general, un alto nivel de humedad en el proceso da
mas vitaminas retenidas.

Las vitaminas hidrosolubles, como la vitamina C o las del grupo B, pueden perder
estabilidad durante la extrusion. La extrusion humeda produce una pérdida de vitamina C y

tiamina. (278)
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1.13.3 Prensa

Recientemente se ha incrementado en interés en las prensas a pequefia escala para la
extraccidon de aceite de oleaginosas. Esto surgié como alternativa para la obtencién, a nivel
local, de aceite tanto comestible como para la produccion de biodiesel para autoconsumo.
En este caso no solo es importante la calidad del aceite, sino también hay que tener en
cuenta la calidad de la torta de extraccion, lo que comunmente de denomina expeller. Hoy
dia, existe un marcado interés en incrementar la eficiencia de extraccién de aceite a gran
escala para reducir los gastos energéticos, lo que se ha logrado con el uso de la extrusion
previa. (279)

En si, el proceso consiste en moler la semilla con un molino de martillos o con rodillos
estriados, de esta forma obtiene en una pasta o harina donde se ha conseguido la ruptura
de la pared celular, lo que expone el aceite localizado en el interior de la célula. (280)

El resultado de la molienda se somete a extraccion por presion en una prensa hidraulica
(discontinua) o en prensas de tornillo (continua) (Figura 17). En general la prensa de tornillo,
simple o doble, mas moderna, ha reemplazado a muchas prensas hidraulicas porque
permite un proceso continuo, tiene mayor capacidad, requiere menor mano de obra y

generalmente extrae mayor cantidad de aceite. (280)
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Figura 17: Modelo de prensa a tornillo para la extraccion de aceite

Adaptado de Desmet Ballestra. (280)

Posteriormente se eliminan las impurezas "gruesas" del aceite en un tamiz vibratorio y el
abrillantamiento final se obtiene por filtracion. (280)

Puede haber calentamiento previo a la extraccion o no, dependiendo del tipo de semilla o
fruto a extraer y de la calidad del aceite que se desea obtener. Los aceites obtenidos sin
calentamiento, en frio, contienen menor cantidad de impurezas y su calidad es tal que
suelen ser comestibles sin posterior refinado o procesado. Al presionar la torta mientras es
calentada se extrae mas aceite, pero también mayor cantidad de impurezas de naturaleza
no glicérica (fosfolipidos, pigmentos, materia insaponificable, etc). (280)

La calidad del aceite se puede mesurar a través de diversos parametros, los cuales pueden
ser contaminantes no-triacilglicéridos, AG libres y productos de oxidacion. Normalmente se
define como un “aceite de buena calidad” a aquel que posee minimos contaminantes y
productos de oxidacion, pero si posee antioxidantes como los tocoferoles. Los componentes
no-triacilglicéridos pueden tener una importante influencia en el curso de la oxidacion y su

identificacion y extraccion a través del proceso de refinado es crucial. (279)
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En el caso del expeller la calidad del producto se mide por los aportes nutricionales que este

posea, normalmente esta dado por el aceite residual y por el grado de tostado que este
pueda alcanzar, dado que durante el proceso se genera calor con la consecuente
desnaturalizacion de las proteinas. Esta desnaturalizacidon es deseable en algunos tipos de
oleaginosas como ser el poroto de soja, dado que se inactivan sus factores antinutricionales.

(265)

1.14 Digestién, absorcién y distribucion de lipidos en las aves

Dentro del término lipidos se incluye un grupo heterogéneo de sustancias cuya
caracteristica comun es su solubilidad en solventes organicos. Dentro de este grupo los AG,
triacilglicéridos, fosfolipidos, esteroles y vitaminas liposolubles son los mas importantes,
nutricionalmente hablando. (272)

Los triacilglicéridos son ésteres de AG con el glicerol y son la principal forma de
almacenamiento de energia tanto en plantas como en animales, constituyendo el 90% de las
grasas y aceites (272). Por lo tanto, son también un importante ingrediente energético para

alimentacion animal.

1.14.1 Emulsion y formacion de micelas

Las aves, a diferencia de los mamiferos presentan muy baja actividad lipolitica en el
estémago por lo que la 6ptima emulsion de la grasa para la posterior formacién de micelas y
absorcion de lipidos a nivel intestinal parece ser debida a la existencia del reflejo entero-
gastrico. Mediante este mecanismo, parte de los triacilglicéridos hidrolizados en el duodeno
vuelven nuevamente a la molleja, acompafados por parte de las sales biliares, donde
intervendran en la correcta emulsion de la grasa. (281)

La grasa emulsionada esta formada por pequefios agregados esféricos de 200 a 5000 nm

de diametro, constituidos por lipidos polares (fosfolipidos, glicolipidos y monoacilglicéridos).
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Gracias a la caracteristica anfotérica de estos lipidos se pueden situar formando una

monocapa en la interfase oleo-acuosa, dirigiendo su extremo polar hacia el agua y su
extremo apolar hacia el resto de sustancias lipidicas. Dentro de estos agregados se
engloban los lipidos menos polares (triacilglicéridos, esteroles, vitaminas liposolubles) y los
totalmente apolares (como las ceras, ésteres de vitaminas o de esteroles). Las sales biliares
entran en contacto con la grasa emulsionada disolviendo algunos de sus constituyentes y
proporcionandole carga negativa. Es de vital importancia que las sales biliares se
mantengan en solucion a los niveles de pH que se dan en la molleja. Para ello se forman
conjugados de las sales biliares con la taurina que permiten su disolucién incluso a niveles
de pH cercanos a 1.

Ya en el duodeno, la carga negativa proporcionada por las sales biliares atrae a la colipasa
cuya funcion es la de mantener la lipasa pancreatica cerca del gldbulo de grasa para permitir
Su accion. La lipasa pancreatica hidroliza preferentemente los AG situados en los carbonos
1 y 3 del triacilglicéridos, dando lugar a 2-monoacilgliceroles y AG libres, con caracter mas
polar (Figura 18). Se forman asi particulas mas pequefias denominadas micelas cuyo

diametro aproximado es de 3-10 nm.

Figura 18: Estructura y accion de la lipasa pancreatica

Lipasa pancreatica

Adaptado de Walker et al. (282)
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Otras enzimas pancreaticas involucradas en la digestion de lipidos son las fosfolipasas Ay

A, y la carboxil-ester-hidrolasa. Dichas enzimas catalizan la hidrélisis de los fosfolipidos
(dando AG libres y lisofosfolipidos) y diferentes esteres de AG, como los de colesterol.

Los derivados lipidicos mas polares pasan a la fase acuosa del intestino y entran a formar
parte de las micelas, junto con las sales biliares, englobando a otros lipidos no polares. El
caracter hidrofilico de las micelas les permite atravesar la capa acuosa adyacente a la
membrana celular y entrar en contacto con la membrana del enterocito para la absorcion de

los lipidos.

1.14.2 Absorcion de lipidos

El proceso de transporte de lipidos a través de la membrana de la célula intestinal se realiza
mediante un proceso de difusion pasiva, principalmente a nivel del yeyuno. Existen
diferentes factores que determinan el grado de absorcion de las grasas:

@ AG libres o monoacilglicéridos: Tras la hidrdlisis de los triacilglicéridos se liberan AG
libres y monoacilglicéridos. Gracias a los 2 grupos hidroxilo de los monoacilglicéridos su
grado de polaridad es mayor que el de los AG libres, lo cual favorece su absorcién.

@ Grado de insaturacién: Las proteinas transportadoras de AG (FABP, por sus siglas en
inglés) tienen mayor afinidad por los AGPI y éstos, ademas, tienen mas capacidad para
formar las micelas por lo que su grado de absorcion es mayor respecto a los AGS.

& Longitud de cadena: a menor longitud de cadena del AG mayor polaridad con relacion al
tamafo de la molécula, y por lo tanto, mayor capacidad de interaccién con el medio
acuoso. De hecho, los AG de cadena media y corta no necesitan estar incorporados en
las micelas para ser absorbidos, ni necesitan proteinas transportadoras citosdlicas
(FABP), ni las lipoproteinas plasmaticas, ya que son transportados unidos a la albumina.

& Interacciones: La combinacion de AGPI y AGS mejora la absorcion de los ultimos de

forma que a partir de un 2% de aceite de soja sobre el total de grasa de la dieta, mejora
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la energia metabolizable del sebo, haciéndose maxima esta mejoria a partir de un 3% de
inclusion de grasa en la dieta (283). La mayor facilidad de los AGPI para formar micelas
mejora también la incorporacion de los AGS a éstas, facilitando su absorcion. Tal es
dicho sinergismo que varios autores han establecido ecuaciones exponenciales que
relacionan el grado de insaturacién con la digestibilidad y el contenido en energia
metabolizable de la dieta (284,285). EI mismo mecanismo se produce al combinar
monoacilglicéridos con AG libres. (286)
Dentro de la célula intestinal se vuelven a formar los triacilglicéridos, fosfolipidos y ésteres
de colesterol que seran integrados en los portomicrones para su paso a la circulacién portal.
En la Figura 19 se esquematizan estas vias de sintesis. Cabe aclarar, que en el caso de las
aves, la reesterificacién de los AG absorbidos no es total y hasta un 50% pueden pasar

directamente a la sangre y ser transportados por la albumina. (287)
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Figura 19: Sintesis de lipidos en el enterocito y formacién de portomicrones
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Dihidroxiacetona fosfato aciltransferasa

1.14.3 Metabolismo de las lipoproteinas

(6) Lisofosfatidato aciltransferasa
(7) Fosfatidato fosfohidrolasa

(8) Etanolamina fosfotransferasa

(9) Colina fosfotransferasa

(10) Lisofosfatidilcolina aciltransferasa

Las lipoproteinas son complejos lipoproteicos que permiten el transporte de los lipidos a

través de la sangre (Figura 20). Estan compuestos por un nucleo hidrofébico (lipidos no

polares) y una capa externa de lipidos polares y apoproteinas. Segun su contenido en

triacilglicéridos y su densidad se diferencian 5 tipos de lipoproteinas en el pollo. (Tabla 13)

Las apoproteinas, aparte de aportar caracter hidrofilico a las lipoproteinas, juegan un papel

muy importante en el metabolismo y reconocimiento de estas macromoléculas por los tejidos

corporales. Existen al menos 13 apoproteinas en mamiferos con diferentes funciones y

aunque en pollos no estan tan bien identificadas ejercen funciones similares. (Tabla 14)
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Figura 20: Metabolismo de las lipoproteinas en aves
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Tabla 13: Principales caracteristicas de las lipoproteinas de pollos

PM VLDL IDL LDL HDL
Densidad <1,023 <1,023  1,013-1,023 1,123-1,046 1,052-1,130
Composicion
Triacilglicéridos 88,8 59,3 16,3 7,9 2,5
Fosfolipidos 6,2 14,2 20,2 22,9 28,6
Colesterol 3,6 5,2 7.7 9,7 3,2
Esteres de
Colesterol 11,1 30,9 32,5 22,5
Proteinas 1,4 11,3 25,4 26,8 43,3

PM: Portomicrones; VLDL: Lipoproteinas de muy baja densidad; IDL: Lipoproteinas de densidad intermedia; LDL:
Lipoproteinas de baja densidad; HDL: Lipoproteinas de alta densidad. (287)
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Tabla 14: Apoproteinas en humanos y aves

Funcioén Humano Aves
Componente de lipoproteinas
QM/PM A-l, A-ll, A-IV, C-lI, E, Bsg B, C-l
VLDL A-l, A-ll, Bygo, C-Il, D, E A-l, B, C-lI
LDL B, C A-l, B
HDL A-l, A-ll, C,D, E A-l, C-li
IDL E A-l, B
Secrecion de lipoproteinas Buas, B1oo B
Activacion de enzimas
LPL C-li C-li
LCAT A-l, C-l, A-IV A-l
LH A-ll A-l
Reconocimiento por receptores
Receptor de LDL, IDL B1oo, E B
Receptor de QM/PM remanentes E A-l
Receptor de HDL A-l B, C-ll
Inhibicion del reconocimiento por
receptores C-l, C-ll, C-llI, (A-I1)
Transferencia de lipidos D
Transporte inverso de colesterol A-l, A-IV, E

PM: Portomicrones; QM: Quilomicrones; VLDL: Lipoproteinas de muy baja densidad; IDL: Lipoproteinas de
densidad intermedia; LDL: Lipoproteinas de baja densidad; HDL: Lipoproteinas de alta densidad; LPL:
Lipoproteina lipasa; LCAT: Lecitina colesterol acil transferasa; LH: Lipasa hepatica. (287,289)

1.14.3.1 Metabolismo de los portomicrones

A diferencia de los quilomicrones de mamiferos, los portomicrones pasan a la circulacion
portal, por lo que son dirigidos directamente al higado. Sin embargo, al igual que en
mamiferos, la captacién por parte del higado no sucede hasta después de ser parcialmente
metabolizados en los tejidos extrahepaticos, con un tiempo medio de circulacion de 3-4
minutos. (287)

Los portomicrones circulantes son sustrato de la enzima lipoproteina lipasa, que se
encuentra anclada en el endotelio capilar y es activada por la Apo C-Il. En este proceso se
produce la hidrdlisis de los triacilglicéridos y parte de los fosfolipidos, liberandose AG que
seran captados por los tejidos o transportados por el plasma unidos a la albumina. El resto
de fosfolipidos de los portomicrones junto con las Apo C, seran transferidos a las
lipoproteinas de alta densidad (HDL: High Density Lipoprotein), quedando un portomicrén

remanente rico en ésteres de colesterol que sera captado por el tejido hepatico (con
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receptores para la Apo B). La lipoproteina lipasa esta regulada por diferentes hormonas vy

puede presentar variaciones en su actividad y en su afinidad por ciertos AG.

1.14.3.2 Metabolismo de las VL.DL

Las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL: very low density lipoprotein) son sintetizadas
en el higado y liberadas a la circulacion conteniendo triacilglicéridos, colesterol, fosfolipidos
y las correspondientes apoproteinas (Tabla 14). En el pollo, el higado es el principal sitio de
sintesis de AG (290), por lo que la deposicion corporal de grasa dependera en gran medida
de la secrecion y los niveles plasmaticos de VLDL. De hecho, existe una clara correlacion
entre los niveles plasmaticos de VLDL y el engrasamiento corporal en el pollo, siendo este
parametro bioquimico un factor de seleccion para las lineas grasas y magras de pollos.

En cuanto a la secrecién de VLDL son menos conocidos los factores que regulan este
proceso, sin embargo, parece ser que la enzima A9-desaturasa juega un papel importante,
tal y como lo demuestran los diferentes trabajos de Legrand (291-295). ElI mecanismo por el
cual esta enzima favorece la secrecién de VLDL no estd muy claro, aunque se han
considerado algunas hipétesis. La enzima A9-desaturasa incorpora un doble enlace en el
carbono 9 de los AG, formando acido oleico y palmitoleico a partir del estearico y palmitico,
respectivamente (296,297). La introduccion de este doble enlace produce una disminucion
en el punto de fusién del AG, lo cual favoreceria su incorporacién a las lipoproteinas. Por
otro lado, también existe la posibilidad que el acido oleico impida la degradacioén intracelular
de la Apo B, apoproteina necesaria para la sintesis de VLDL. (298)

Al igual que los portomicrones, las VLDL son substrato de la lipoproteina lipasa. Una vez
hidrolizados los triacilglicéridos, parte del colesterol, fosfolipidos y Apo-C son transferidos a
las HDL. Las VLDL hidrolizadas pasan a formar las lipoproteinas de densidad intermedia

(IDL: Intermediate Density Lipoprotein) y las lipoproteinas de baja densidad (LDL: Low
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Density Lipoprotein) con mayor densidad que las VLDL, debido a su mayor contenido

proteico.

1.14.3.3 Metabolismo de las IDL y LDL

Como se muestra en la Tabla 13 las IDL presentan mayor contenido en colesterol y ésteres
de colesterol. Por su carencia en Apo-C, dejan de ser substrato de la lipoproteina lipasa,
pudiendo ser captadas por el higado o metabolizadas a LDL. La conversién de IDL a LDL
parece ser mediada, al menos en mamiferos, por la lipasa hepatica, mas que por la
lipoproteina lipasa (289), aunque parece ser que dicha enzima presenta una actividad
inferior en las aves (287). En el proceso vuelven a hidrolizarse triacilglicéridos y fosfolipidos,
quedando una particula muy rica en colesterol.

Las LDL pueden ser captadas por gran variedad de tejidos, constituyendo una importante
fuente de colesterol para la integridad de la membrana celular y la sintesis de hormonas
esteroideas. La retirada de las IDL y LDL de la circulacién es realizada por endocitosis

mediada por receptor y posterior degradacion en los lisosomas.

1.14.3.4 Metabolismo de las HDL

Las HDL pueden ser sintetizadas por el higado o ser producto de la hidrdlisis de
lipoproteinas ricas en triacilglicéridos. Su composicién se presenta en la Tabla 13. En
mamiferos se han identificado diferentes formas de HDL (nascentes, HDL,, HDL, y HDL;)
con diferente tamafo y composicion (289). Sin embargo, hasta el momento en aves soélo se
ha identificado una unica forma (287). Actian como transporte del colesterol, tanto a los
tejidos periféricos como hacia el higado (transporte inverso de colesterol). En mamiferos,

ademas, juegan un importante papel en el metabolismo de los quilomicrones y VLDL, ya que
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les transfieren las Apo C y E y capta el colesterol y fosfolipidos tras la hidrdlisis de estas

lipoproteinas. En aves las HDL parecen ser también el principal reservorio de la Apo-C.

En mamiferos, las HDL son el principal substrato de la lecitin-colesterol acil-transferasa
(LCAT) activada por la Apo-Al y que esterifica el colesterol con la lecitina haciéndolo pasar
al centro de la lipoproteina (parte hidrofobica) y permitiendo proseguir su captacién. En
aves, la Apo-Al esta también presente en las VLDL, IDL y LDL, por lo que todas estas

lipoproteinas son substrato para la esterificacion del colesterol. (287)

1.15 Peroxidacion lipidica

En los ultimos anos se han producido una serie de cambios en los habitos alimenticios,
observandose un aumento del consumo de productos precocidos con mayor riesgo a
presentar elevados niveles de oxidacién. Ademas, se ha recomendado el consumo de
alimentos con mayores niveles de AGPI en detrimento de los AGS, productos de mayor
susceptibilidad a la oxidacion.

La peroxidacion lipidica (PL) de los alimentos provoca una reduccion de su valor nutritivo,
debido a la destruccion de AGPI, vitaminas liposolubles y aminoacidos. Ademas, altera las
caracteristicas organolépticas, dando lugar a la aparicion de sabores y olores desagradables
que reducen la aceptabilidad del alimento por parte del consumidor (299-301). Aunque
quizas, el efecto mas peligroso sea el derivado de la formacion de compuestos de la
oxidacién, los cuales una vez ingeridos pueden depositarse en los tejidos y ser los
responsables de la aparicion de diversas patologias. (302-304)

Todas las membranas celulares son especialmente vulnerables a la oxidacion debido a su
alta concentracion de AGPI, los cuales abundan en la naturaleza y son generados por la
accién de desaturasas sobre los AGS (297). La PL es el mecanismo principal de injuria
celular en los organismos aerobicos sujetos a estrés oxidativo y es uno de los ensayos mas

utilizados para observar el dano producido por radicales libres. (305)
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Los lipidos pueden oxidarse por via enzimatica dando lugar a diversos compuestos con

diferente actividad en el organismo. No obstante, los procesos oxidativos que se producen
en los alimentos y que afectan a sus caracteristicas nutricionales y organolépticas son,
principalmente, los derivados de una via no enzimatica, y son los que se describen a
continuacion.

La PL y la formacion de peroxidos lipidicos ha sido ampliamente estudiada (306). Esta
puede iniciarse por el agregado de ascorbato en presencia de oxigeno y Fe*? o Fe*® (307-
312), o bien de prooxidantes mas potentes como ter-butil hidroperéxido (313) a varias
preparaciones tisulares tales como homogenatos, mitocondrias, microsomas, nucleos
obtenidos de diversos tejidos y especies.

Dentro de las macromoléculas celulares, los AGPI exhiben la sensibilidad mas elevada al
dafio oxidativo. Se ha aceptado que dicha sensibilidad se incrementa en funcion de los
dobles enlaces (314). Los fosfolipidos de membrana son particularmente susceptibles a la
oxidacién no solo por su alto contenido de AGPI, sino también debido a su asociacién en las
membranas celulares con sistemas no enzimaticos y enzimaticos capaces de generar
radicales libres pro-oxidativos.

Los radicales libres son generados en las células a través de varios tipos de reacciones
bioguimicas y aunque pudieran ser potencialmente perjudiciales, debido a su alta reactividad
quimica, son especies intermediarias necesarias para la normal actividad metabdlica de la
célula viviente. La concentracién intracelular de los radicales libres es controlada
fisioldgicamente por radicales secuestradores, por restricciones espaciales y limitaciones en
su difusion intracelular. Sin embargo, en ciertos estados de enfermedad, bajo la accion de
xenobidticos o radiacion, durante los procesos de envejecimiento, el control de los radicales
libres generados endégenamente pueden ser perjudiciales y tener serias consecuencias
para numerosas funciones celulares. (315-318)

Ademas, se ha provisto evidencia de la relacion entre los procesos de PL, genotoxicidad y

carcinogénesis. (315,319-321)
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La PL no enzimatica es una secuencia de reacciones caracterizada por 3 pasos diferentes

conocidos como iniciacion, propagacion y terminacion.

El paso de iniciacion resulta del ataque del radical libre sobre grupos metilénicos entre o
adyacentes a las bandas etilénicas del AGPI, y es seguido por una reaccidén en cadena
(paso de propagacion) que produce varios tipos de radicales libres secundarios tales como
L® (radicales lipidicos primarios), LO® (radicales alcoxi) y LOO® (radicales peroxilo lipidico) y
otros productos intermediarios.

Finalmente, en el paso de terminacion, se forman un gran numero de productos no
radicales, principalmente alcanos y compuestos carbonilicos (cetonas y aldehidos).

(306,322-327)

La Figura 21 muestra la representacion esquematica de la peroxidacién de un AG, inducida

por radicales hidroxilo.
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Figura 21: Representacion esquematica de la peroxidaciéon de un acido graso inducida por

radicales hidroxilos
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Adaptado de Vickers. (328)

La PL no enzimatica es una reaccién en cadena mediada por radicales libres (Tabla 15) en
la que un radical puede inducir la oxidacién de un gran numero de moléculas lipidicas

principalmente fosfolipidos conteniendo AGPI. (329)

Tabla 15: Radicales libres implicados en las reacciones de oxidacién

Radical Nombre

0,* Radical superoxido
HO;* Radical perhidroxilo
HO* Radical hidroxilo

H,0, Peroxido de hidrégeno
LOO* Radical peroxilo lipidico

LOOH Hidroperdxido lipidico
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Ademas hay que destacar que la presencia de metales de transicion como el hierro y el
cobre son capaces de promover las reacciones de oxidacion de los lipidos (330) por
reaccion directa con la molécula lipidica como también por generacién de especies reactivas
del oxigeno (ROS) en presencia de este ultimo. (304,331)

La reaccion en cadena de la PL es iniciada por la abstraccion de un atomo de hidrogeno
desde un grupo metileno de un residuo del AGPI (332). Los AGS y los AGMI son mucho
menos reactivos y generalmente no participan en la PL. Por lo que estas clases de AG
pueden experimentar oxidacion pero no el proceso de la PL; por ejemplo, el acido oleico con

18 atomos de carbono y un doble enlace (C18:1n-9) no experimenta el proceso de la PL.

La iniciacion es generalmente realizada por un radical (R*) que posee suficiente reactividad
e interactua con un lipido susceptible (LH):

LH +R'— L" + RH (a)

Oxigeno molecular se adiciona rapidamente al radical lipidico carbono-centrado (L*) formado
en este proceso, generando un radical peroxilo lipidico (LOO®):

L* + 0, — LOO" (b)

El que a su vez puede substraer un atomo de hidrogeno desde otro AGPI en forma similar a
la ecuacion (a):

LH + LOO® — L* + LOOH (c)

La reaccién (c) se denomina propagacion, indicando que un golpe de iniciacion puede
causar la conversion de varias moléculas de AGPI a hidroperdxidos lipidicos.
El hidroperoxido lipidico (LOOH) es el primer producto de reaccion de la PL relativamente

estable. En condiciones donde la PL es continuamente iniciada, la reaccidon de terminacion
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limita la extension del proceso, generando productos no radicales (PNR), y destruyendo dos

radicales al mismo tiempo:

LOO" + LOO® — PNR (d)

En presencia de iones de metales de transicion, los LOOH pueden generar radicales
relativamente estables capaces de reiniciar la PL por ciclos redox de estos iones metal:

LOOH + Me™ — LO® + Me™* (e)

LOOH + Me™"* — LOO"® + Me™ ()

Los hidroperéxidos lipidicos en presencia o ausencia de iones metalicos pueden generar
gran variedad de productos, incluyendo aldehidos de cadena larga y corta y fosfolipidos y
colesterol conteniendo aldehidos, los cuales pueden ser usados para determinar el grado de
PL en un sistema. (333)

Los lipidos que contienen AGPI estan expuestos a la oxidacién iniciada por radicales libres y
pueden participar en reacciones en cadena que amplifican el dafo a las biomoléculas.

La PL a menudo ocurre en respuesta al estrés oxidativo, formandose una gran variedad de
compuestos cuando los hidroperéxidos lipidicos se destruyen en sistemas bioldgicos (334),
entre los que aparecen los aldehidos en mayor proporcidn. Algunos de estos aldehidos son
altamente reactivos y son considerados como segundos mensajeros téxicos, que se
diseminan e incrementan eventos iniciados por radicales libres. Los aldehidos mas
estudiados son: 4-hidroxi-2-nonenal y malondialdehido. El 4-hidroxi-2-nonenal es el principal
aldehido formado durante la PL de AGPI n-6, tales como LA y AA. Ha sido demostrado que
el 4-hidroxi-2-nonenal se acumula en membranas (entre 10uM a 5000uM) en respuesta al

estrés oxidativo. (335)
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Por otro lado la PL de AGPI n-3 tales como ALA y DHA genera un compuesto muy
relacionado, 4-hidroxi-2-hexenal, que es un potencial mediador de la transicién de la
permeabilidad mitocondrial (336). Los 4-hidroxi-2-alquenales representan los aldehidos mas

prominentes generados durante la PL.

Tabla 16: Aldehidos reactivos generados durante la peroxidacion lipidica de AGPI

Acido graso peroxidado Aldehido reactivo generado
; )
Acido linoleico (18:2 n-6)

H3C \

H
Acido araquidénico (20:4 n-6) OH
4-hidroxi-2-nonenal
i O
Acido a-linolénico (18:3 n-3)
\
HsC H

Acido docosahexaenoico (22:6 n-3) OH

4-hidroxi-2-hexenal

Los aldehidos generados durante la PL han sido implicados como agentes causantes de
varios efectos celulares. Comparados con los radicales libres, los aldehidos son
relativamente estables y pueden difundir y aun escapar de la célula y atacar blancos
alejados al sitio donde se produjo el evento original.

Estos aldehidos exhiben gran reactividad con biomoléculas, tales como proteinas, ADN y
fosfolipidos, generando una variedad de aductos covalentes intra e intermoleculares. Estos
aldehidos pueden también actuar como moléculas bioactivas en condiciones fisioldgicas y/o
patolégicas. Pueden afectar y regular, a concentraciones muy bajas y no toxicas, varias
funciones celulares, incluyendo transduccién de sefales, expresion génica, proliferacion
celular y generalmente la respuesta de la célula o células blanco. (337)

Otros aldehidos reactivos importantes generados durante la PL son: cetoaldehidos,

incluyendo malondialdehido (MDA) y glioxal (306,325,327). EI MDA es, en muchas
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ocasiones, el aldehido individual mas abundante resultante de la PL y se ha demostrado que

distorsiona la organizacion de aminofosfolipidos en la bicapa lipidica de eritrocitos. (338)

Al menos se conocen tres reacciones que provocan la ruptura de las cadenas: a) interaccion
de dos radicales, b) interaccién de un radical con un metal, y c) reaccién entre un radical y

una molécula de “antioxidante”.

1.15.1 Evaluacién de la oxidacion lipidica de Ila carne

Existe un amplio abanico de técnicas analiticas para determinar la oxidacion lipidica de la
carne. Entre ellas las mas utilizadas son aquellas que valoran los compuestos de oxidacion
como los hidroperoxidos, el MDA, los 6xidos de colesterol y los compuestos volatiles o bien
se puede cuantificar la emisién de fotones generados durante el proceso de peroxidacion.

Las técnicas para la valoracion de perdxidos son de baja sensibilidad y dificiles de adaptar al
analisis de rutina de cantidades importantes de muestras (339). Es por ello que gran numero
de investigadores se han volcado a estudiar el nivel de oxidacion de los alimentos y tejidos a
través de la técnica de las sustancias reactivas al acido tiobarbiturico (TBARS, por sus siglas
en inglés). Esta técnica es una de las formas mas antiguas y mas frecuentemente utilizadas.
Es un método simple y rapido de usar que valora el MDA (Figura 22), un dialdehido que se

forma durante la fase de terminacion.

Figura 22: Estructura del malondialdehido
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No obstante esta técnica tiene sus limitaciones en algunos tipos de muestras como las
liofilizadas. Ademas, en muestras conservadas durante largos periodos de tiempo se ha
descripto una reduccién del contenido de MDA y en consecuencia de los valores de TBARS
(340,341), debido al resultado de la polimerizacién de los productos de la fase de
terminacién. Asi, el MDA reacciona con un amplio rango de compuestos e incluso entre si
formando dimeros y trimeros de MDA, los cuales presentan una reducida reactividad frente
al acido tiobarbiturico (335,342,343). Una variante de TBARS es TBARS inducido, el cual en
vez de aportar un valor puntual de TBARS, valora la capacidad que posee la muestra de
oxidarse a los largo del tiempo. Algo similar se mide con la quimioluminiscencia que
cuantifica los fotones generados al interactuar dos radicales en la reaccién de terminacion,

tal como se describe a continuacion (344):
L] L] k . . . . .
LOO® + LOO* —» P* — P + ¢ h v (quimioluminiscencia)

Esta reaccion es particularmente interesante ya que es acompafada con
quimioluminiscencia cuya intensidad (l) puede servir como una medida de la concentracion
del radical libre perdxido (LOQO®) de acuerdo a la siguiente ecuacion:
=Kok [LOO]?

Donde ¢ representa el quantum de quimioluminiscencia y k es un coeficiente dependiente
de la sensibilidad neta del instrumento. EI LOO® es un radical libre producido a partir de
moléculas lipidicas, P* representa a un producto altamente energético, P representa a un
producto estable, h representa a la constante de Planck y v representa al coeficiente de la
luz. (344)

La quimioluminiscencia es la emision luminica derivada a partir de una reaccion quimica tal
como la ultima reaccion de la PL en la cual moléculas quimicamente excitadas decaen hasta

niveles electrénicos basales y emiten fotones. La medida de la emision luminica a partir de
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una reaccidén quimica es muy util desde el punto de vista analitico debido a que bajo
condiciones experimentales apropiadas, la emision luminica esta directamente relacionada
con la concentracion analitica de reactivo, permitiendo asi un analisis cuantitativo preciso y
sensible. En suma, la emision luminica esta usualmente representada por estados cinéticos,
los cuales simplifican los procedimientos manuales y al ocurrir en pocos segundos hace de
esta una técnica muy rapida. La quimioluminiscencia ha sido ampliamente utilizada como un
indicador de la formacion de ROS en células y érganos, con buena correlacion con valores
de TBARS (345), permitiendo asi el estudio de varias condiciones tanto patolégicas como
fisiologicas relacionadas con el estrés oxidativo. (306,346)

Otros compuestos producto de la oxidacion son los derivados del colesterol, tales como el
7a-hidroxicolesterol, 7B-hidroxicolesterol, 7-cetocolesterol, 25-hidroxicolesterol y colestantriol
entre otros. Estos 6xidos del colesterol son importantes debido a sus efectos biolégicos, lo
que ha provocado la aparicion de diferentes métodos para su aislamiento e identificacion en
los alimentos. (347-349)

Por otra parte encontramos las determinaciones de compuestos volatiles. Donde algunos
autores han sugerido que la medida de oxidacion aportada por el hexanal seria mas precisa
que la aportada por la técnica de TBARS (350). A su vez el contenido de compuestos
volatiles esta directamente relacionado con la presencia de olores y sabores rancios que son
detectados por el consumidor. Ademas, existe una elevada correlacion entre los valores de
TBARS y los compuestos volatiles en la carne de pollo (351,352), a punto tal que se ha
asignado un valor limite de TBARS. El umbral para la deteccién de olores y sabores en

muslo de pollo cocido se situa a partir de los 0,8mg/kg. (351,352)
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1.16 Vitamina E

La vitamina E fue descubierta en el afo 1922 por Evans & Bishop (353), tras observar que
una dieta semipurificada, pobre en grasas, producia incapacidad reproductiva en ratas.

La vitamina E es uno de los constituyentes lipidicos de las membranas celulares y
lipoproteinas. Desempenfa varias funciones, entre las que se pueden contar, actia como
modulador en la respuesta inmune (354) y expresion génica (355), y como protector de las
proteinas que poseen selenio (356). Su accién principal es prevenir a los tejidos del ataque
por radicales libres estando su accién relacionada a su capacidad de secuestrar radicales
libres (357,358), y oxigeno singlete (359). El segundo rol de la vitamina E es estabilizar la
estructura de las membranas formando complejos que desestabilizan moléculas, al mismo

tiempo que previenen disturbios en el balance anfipatico dentro de la estructura.

1.16.1 Estructura, propiedades y funcioén de la vitamina E

En la definicion de vitamina E se incluyen 8 compuestos activos muy afines entre si, que se
dividen en dos grupos, los denominados tocoferoles (a-, 3-, y-, -) y los tocotrienoles (a-, 3-,
y-, 0-). Todas las formas comparten una estructura basica formada por un anillo 6-cromanol
y una cadena lateral o cola fitol isopreniode en la posicion 2. En el caso de los tocoferoles la
cadena isopreniode es saturada, mientras que los tocotrienoles presentan 3 insaturaciones
en los carbonos 3’, 7’y 11’ de la cadena. (360)

Las clases a-, -, y-, 6- de los tocoferoles y tocotrienoles difieren en el numero y posicion de
los grupos metilo unidos al anillo de benceno.

Se considera que todos los tocoferoles derivan del tocol y su estructura indica que existen
tres centros de asimetria, en el carbono 2 de anillo cromanol y en los carbonos 4’ y 8’ de la
cola fitol, de manera que segun la posicion de los grupos metilo en estos centros, se pueden

formar 8 esteroisémeros. Cuando los grupos metilo se encuentran en el mismo plano, las
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formas se denominan R, mientras que si se encuentran en planos diferentes son

denominadas S.
Los tocotrienoles sélo poseen un centro de asimetria en el carbono 2 del anillo cromanol,

ademas de los centros de isomeria geométrica en los carbonos 3y ‘7.

Figura 23: Estructura quimica del tocol y tocotrienol
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Extraido de Wang & Quinn. (361)

Los tocoferoles de fuentes naturales tienen los grupos metilo en un mismo plano y se

denominan 2R,4R,8R-a-tocoferol o RRR-a-tocoferol. (362)



T o

Las fuentes sintéticas de la vitamina E son mezclas racémicas obtenida en el laboratorio a

partir de los 8 estereoisémeros posibles del a-tocoferol y se denominan all-rac-dl-a-tocoferol.
De todos los compuestos activos que se compone la vitamina E, el RRR-a-tocoferol es el
que tiene mayor actividad bioldgica, y por lo general es utilizado como estandar para
establecer la actividad bioldgica.

Por otro lado, el orden de actividad de los tocoferoles es a>p>y>d (363). No obstante, la
actividad biologica relativa varia segun la forma estereoisomérica de cada tocoferol. En
general, la configuracion R del C2 del anillo cromanol es la responsable de su actividad

biolégica. (364)

1.16.2 Transporte de la vitamina E

La absorcion de la vitamina E, al ser una molécula liposoluble, esta ligada a la absorcion de
la grasa de la dieta. Esta vitamina se absorbe principalmente en el intestino delgado, y para
ello es imprescindible la secrecion biliar y la solubilizacion micelar (365). En este sentido, las
sales biliares procedentes del higado y segregados al intestino delgado favorecen emulsion
de las grasas, facilitan la accion de las lipasas pancreaticas sobre los lipidos con la posterior
formacién de micelas.

El ingreso del tocoferol dentro del entericito es un proceso pasivo, dado que no se han
descripto proteinas transferidoras de tocoferoles a nivel intestinal en ninguna especie
animal. (366)

La digestion y absorcion de la vitamina E esta estrechamente ligada a otros compuestos
lipidicos como los triacilglicéridos (367). Asi, en general, la inclusion de grasa en la dieta
mejoria la absorcion de esta vitamina (368). En principio, el hecho de aumentar los AGPI en
la dieta mejora la absorcion de los lipidos, y por lo tanto, mejoraria de la vitamina E. Aunque
existen estudios que respaldan esta teoria donde encontraron que la presencia de AGPI de

cadena larga incrementd la absorciéon fecal de vitamina E tanto en ratas (369) como en
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pollos (370), por otro lado algunos autores (368) han hallado que la presencia de AGPI en la

dieta reduce la absorcion de esta vitamina.

Luego de absorbida, la vitamina E pasa a formar parte de los quilomicrones para su
secrecion a la linfa en mamiferos, o de los portomicrones para su circulacion portal en las
ave Figura 20. Debido a la hidrofobicidad de la vitamina E, su transporte y distribucién en
medios acuosos se realiza en lipoproteinas en forma conjunta a otros lipidos.

Una vez en el higado, la vitamina es secretada preferentemente en VLDL, pero también
puede ser secretada sin ninguna modificacién en portomicrones. Tanto las VLDL como los
portomicrones pueden ser hidrolizados por la lipoproteina lipasa. Del catabolismo de estas
estructuras, una parte de la vitamina E es captada por el tejido subyacente, el resto puede
regresar al higado en forma de remanentes de portomicrones o puede ser transferida a las
HDL y a las LDL. La lipoproteina lipasa también puede actuar sobre las HDL y LDL para que
la vitamina E pueda acceder a los tejidos.

Existe en el higado una proteina citosdlica, la proteina transportadora de a-tocoferol (a-
TTP), de 30-35Kda (371) que media el transporte del a-tocoferol entre microsomas y
liposomas unidos a la proteina que se dirigen a la circulacion (372,373), evitando, de esta
manera, su eliminacion por via biliar (374). Esta proteina posee afinidad selectiva por los
distintos isdmeros del tocoferol en el orden a=p>y>3.

Se hallaron tres factores importantes concernientes a la especificidad de unién, los tres
grupos metilo del anillo cromanol son importantes para el reconocimiento por el a-TTP, pero
el grupo metilo en la posicidon 5 es especialmente critico para la afinidad diferencial entre B y
y-tocoferol. El grupo hidroxilo en el anillo cromanol es esencial para el reconocimiento por a-
TTP. El o-TTP también reconoce la cadena de fitilo y su orientacién (375). Por el momento
esta proteina ha sido aislada del higado de ratas (373,376) y de humanos (377). Algunos
trabajos han demostrado una incorporacion preferencial del isébmero a-tocoferol a tejidos de

pollos y pavos tras la administracion de una dieta con una mezcla de isémeros de
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tocoferoles (378,379). Por lo tanto es factible pensar que esta proteina se encuentre en las
aves.

La ingesta dietaria de vitamina E ha sido examinada en detalle en la rata (380). Cuando se
suplementd la dieta con vitamina E (1g/kg de dieta) la concentracion de a-tocoferol en el
plasma alcanzé un nivel maximo luego de 48h, y el higado fue el principal érgano donde se
acumulé la vitamina. Luego de 6 semanas se fueron incrementando los niveles en riion,
corazén, musculo y cerebro. Los niveles de vitamina E sélo descendieron cuando se retir6 el
suplemento dietario (381). Las fracciones subcelulares que poseen la mayor concentracion
de vitamina E son las membranas del aparato de Golgi y liposomas.

La excrecion de vitamina E en aves ha sido poco estudiada. El producto primario de la
oxidacién del a-tocoferol es la tocoferil quinona, la cual puede ser parcialmente reducida a
tocoferil hidroquinona. Estos compuestos pueden ser conjugados con el acido glucurénico y
secretados en la bilis para su eliminacion por via fecal (382,383). No obstante, la formacion
de la tocoferil quinona in vivo es escasa debido, tal y como se ha comentado, al reciclaje del
a-tocoferol una vez que se ha formado el radical tocoferilo. Los compuestos de la oxidacion
también pueden ser metabolizados a acido a-tocoferonico y eliminados via renal. No
obstante, la principal via de eliminacién es la biliar, mientras que solo una pequefa parte es
eliminada por via urinaria.

El depdsito de a-tocoferol es los tejidos de los pollos alimentados con dietas suplementadas
con a-tocoferol sigue el siguiente orden: corazén = pulmén > higado > tejido adiposo >
muslo > pechuga > cerebro (378,384,385). Se han observado marcadas diferencias en el
depdsito de a-tocoferol segun la capacidad oxidativa de la fibra muscular. En este sentido,
las fibras tipo | y lla de metabolismo oxidativo, presentes en el muslo acumulan mas o-

tocoferol que aquellas del metabolismo glucolitico presentes en la pechuga. (386,387)
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1.16.3 Mecanismos moleculares de accion

Debido a que la vitamina E es lipofilica se encuentra en ambientes hidrofébicos (depdsitos
de grasa, 6rganos almacenadores de aceite y en membranas celulares). Es debido a su

localizacién preferencial que la vitamina E actia como un estabilizador de membranas.

1.16.3.1 Secuestrador de radicales libres

El a- y el y-tocoferol constituyen los componentes esenciales de la defensa celular contra los
oxidantes endogenos y exdgenos. La reaccidon antioxidante de a-tocoferol es no enzimatica
y rapida. El rol principal del a-tocoferol como antioxidante es actuar como un secuestrador
de radicales peroxilo lipidicos, que son especies propagadoras de la PL (358). El anillo
cromanol es el encargado de esta funcién, mientras que la cola es la que aporta las
caracteristicas de liposolubilidad y es la responsable de su posicion a nivel de las
membranas celulares (388,389). El a-tocoferol reacciona con el radical peroxilo antes de que
este sea capaz de atacar el sustrato lipidico blanco tanto por transferencia de hidrogenos o
mediante transferencia de electrones; luego el proton es transferido en forma de

hidroperéxido lipidico y radical tocoferilo. (Figura 24)
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Figura 24: Reacciones secuestrantes de a-tocoferol
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Extraido de Wang & Quinn. (361)

La medicion in vitro de la velocidad relativa de propagacién en cadena y de la velocidad de
inhibicion producida por el a-tocoferol indicd que el mismo secuestra los radicales peroxilo
con una velocidad considerablemente mas elevada que con la que los radicales peroxilo
reaccionan con el lipido sustrato.

Se sabe que la eficiencia secuestrante de radicales de a-tocoferol es dependiente de la
actividad del radical atacante. Los tocoferoles reaccionan con otros oxidantes reactivos
incluyendo oxigeno singlete (390), radicales alcoxilo (391), peroxinitrito (392), dioxido de
nitrégeno (393), ozono (394) y superoxido (395). Se ha visto que el y-tocoferol es un
antioxidante mas potente que a-tocoferol contra las especies reactivas del nitrégeno (396).
Los radicales hidroxilo (OH’) son las principales especies reactivas y pueden atacar las

moléculas cercanas a un rango limitado de difusion. Los radicales alcoxilo (LO") son menos



reactivos que el radical hidroxilo, pero son mas reactivos que los radicales peroxilo (LOO").

Debido a la elevada reactividad de los radicales hidroxilos y alcoxilo y la concentracion
relativa de a-tocoferol en otras membranas lipidicas, es improbable que el mismo pueda

proveer proteccion directa contra el ataque de estos radicales.

1.16.3.2 Ciclo redox

La eficiencia antioxidante del tocoferol se amplifica mediante la regeneracién del mismo a
partir de sus productos de oxidacion. Esto se denomina ciclo redox del a-tocoferol y se cree
que es importante en la funcion antioxidante del mismo (397). Se ha demostrado la
regeneracion del a-tocoferol in vitro a partir del radical tocoferoxilo mediado por vitamina A
(398), vitamina C (399) y coenzima Q (400). Existen sin embargo dudas acerca de la
significancia de la regeneracion de las vitaminas A y C in vivo (401), esto no ocurre con la
coenzima Q. Se sabe claramente que la coenzima Q es un transportador movil de protones
en la transduccion de la energia en las membranas mitocondriales y de cloroplastos. Los
mecanismos antioxidantes del tocoferol y la coenzima Q ocurren individualmente o en
tandem. En el primer caso, tienen lugar reacciones independientes con los radicales peroxilo
y en ello cada antioxidante actia como un secuestrador de radicales (402). En el segundo
caso, existe un ciclo redox en el cual el tocoferol actia como el secuestrador primario de
radicales peroxilo, y la coenzima Q, recicla el tocoferol a partir del radical fenoxilo. (403)

Las reacciones antioxidantes independientes del tocoferol y la coenzima Que, en la que
ambas actuan como donantes primarios de hidrogeno para los radicales peroxilo, son
similares a lo que ocurre en la reaccion de terminacion. En esa reaccion tanto el tocoferol
como la coenzima Q sufren la oxidacion de un electrén hacia radical tocoferilo (TO") y
ubiquinona (Q) respectivamente y subsecuentemente forman quinonas que no ejercen
actividad antioxidante. Sin embargo, el modo de reaccion antioxidante del tocoferol y la

coenzima Q es diferente. El tocoferol actia como el primer donante de hidrégeno a un



radical peroxilo, pasando este a radical fenoxilo del tocoferol, el tocoferilo (TO’), que

posteriormente es reducido por la coenzima Q (ciclo de reciclaje del tocoferol).

TO+QH,—»TOH+QH’

TO+QH->TOH+Q

Lo que todavia se desconoce es cuando actuan en la reduccién del tocoferol, la forma
reducida de la coenzima Q, el ubiquinol (QH,) y/o su forma semireducida, la ubisemiquinona
(QH").
Los efectos antioxidantes directos del tocoferol en mitocondrias y microsomas estan bien
documentados (357). Se ha demostrado que en los transportadores de electrones en
microsomas, mitocondrias y particulas submitocondriales, asi como también en los
complejos mitocondriales integrados dentro de los liposomas se regenera el tocoferol a partir
de radicales fenoxilo mediante la reduccion dependiente de ubiquinona, sugiriendo que las
interacciones tocoferol/coenzima Q podrian ser importantes en la proteccion antioxidante del
transporte electrénico en las membranas (403). Neuzil & Stocker (404), demostraron que
coenzima Q puede actuar como un efectivo secuestrador de radicales peroxilo y radicales
de oxigeno, a su vez Ernster et al. (405), hallaron que la coenzima Q reducida fue capaz de
inhibir la PL en experimentos llevados a cabo en mitocondrias y particulas submitocondriales
desprovistos de tocoferol. Todo esto nos indicaria que también es posible la accién
antioxidante directa de la coenzima Q.
La pregunta acerca de si son las interacciones tocoferol/coenzima Q, o sus reacciones
independientes los mecanismos antioxidantes predominantes en los mecanismos de
transporte electronico continia aun siendo tema de discusiéon. En LDL esa reaccion es
esencial para prevenir la cadena de propagacion que producirian los radicales tocoferilo.
(404)
Esta bien documentada la oxidacién de las diferentes clases de tocoferoles (a-, B-, y- y 6-
tocoferol) mediante diferentes sistemas de generacién de radicales superoxido via la

formacion de intermediaros de sus respectivos radicales fenoxilo (406). Del mismo modo, se



ha visto que la reduccién de radicales fenoxilo generados a partir de un homdlogo

hidrosoluble de la vitamina E, el Trolox, ocurre a una velocidad significativa sugiriendo que el
superéxido podria contribuir al ciclo redox de los radicales fenoxilo, a pesar del
reordenamiento de los radicales fenoxilo a quinonas, y a que los productos de oxidaciéon
subsecuentes se vuelvan mas eficientes. En el ultimo caso la regeneracién de tocoferol a
partir de un radical fenoxilo, ocurrido por oxidacién del superdéxido conductor podria requerir
un mecanismo de ciclo redox de la coenzima Q. La produccion masiva de superoxido tanto
intracelular (mediante mitocondrias y microsomas) (407) como extracelularmente (mediante
NADPH oxidasa en las membranas de células inflamatorias plasmaticas) sugiere que las
interacciones tocoferol/coenzima Q podrian ser esenciales para la regulacion de la oxidacion

del superéxido tanto en el transporte electronico de las membranas como en las LDL. (408)

1.16.3.3 Efecto de la vitamina E en las membranas

Es aun motivo de conjetura la influencia que ejerce en la estabilidad de las membranas la
interaccion de a-tocoferol con sus constituyentes. Existe evidencia que indica que la
formacion de complejos con ciertos componentes de la membrana tiende a estabilizar la
bicapa (409-411), mientras que otras evidencias sugieren que el a-tocoferol desestabiliza las
membranas y ocasiona fusion de las mismas. (412)

A su vez se ha llegado a la conclusién que son los tres grupos metilo unidos al anillo
aromatico los que poseen elevada afinidad por los lipidos insaturados en lugar de la cadena

lateral isoprenoide.

1.16.3.4 Rol del a-tocoferol en la sefalizacién celular

El rol del o-tocoferol en la senalizacion celular especialmente en relacion con la proteina

quinasa C, ha sido ampliamente estudiado (413). El a-tocoferol disminuye la actividad de la



proteina quinasa C (414-416), incrementa la actividad de la fosfatasa A2 (416), y controla la

expresion del gen de la a-tropomiosina (417). Estas actividades no estarian relacionadas
con las acciones antioxidantes de la vitamina E.

El mecanismo de inhibicion de la proteina quinasa C puede atribuirse a la atenuacion en la
formacion de diacilglicerol, un lipido que activa a la proteina quinasa C (418,419). Cachia et
al. (420) han sugerido que la inhibicion de la actividad de la proteina quinasa C no es debida
directamente a la capacidad antioxidante del a-tocoferol pero requiere la integracion de éste
a la membrana, de modo que interactie con la proteina quinasa C. EL a-tocoferol
adicionado in vitro modula la expresién de algunas proteinas/enzimas en varios tipos de
células involucradas en la aterogénesis (421). Estudios recientes en el metabolismo del
acido araquidénico han demostrado que el a-tocoferol puede regular las actividades de la

fosfolipasa citosolica A, (421,422) y la ciclooxigenasa. (421)

1.17 Analisis sensorial

La calidad sensorial es uno de los componentes mas destacados de la percepcion de
calidad en los consumidores de huevos y carne de aves. (25)

Las modificaciones en la alimentacion animal para la obtencién de productos enriquecidos
implican cambios significativos en su composicién quimica y propiedades fisicas de la carne
del ave. Estos cambios pueden alterar sus propiedades organolépticas (aroma y sabor) vy,
por lo tanto, su aceptabilidad por parte de los consumidores.

En la evaluacion sensorial son utilizados los cinco sentidos del ser humano. En términos de
alimento, los dos mas importantes son el olfato (el cual detecta la existencia de compuestos
volatiles en la nariz, por olfaccién directa o bien retro-nasal luego de tragar el alimento) y el
gusto (deteccion de compuestos solubles como el dulce, salado, amargo, acido y umami
sobre la lengua) (423). El 80% de lo que se detecta como sabor es procedente de la

sensacion de olor (424). En el caso de la carne, las papilas gustativas detectan



principalmente los sabores dulce, acido, amargo y umami por los componentes presentes.

(425)

Sin embargo, los otros tres sentidos son muy importantes. La visién permite al consumidor
evaluar la calidad del alimento antes de probarlo (por ejemplo, la frescura de las frutas) e
influira en su percepcion del sabor y el aroma. La audicién es particularmente importante en
productos como los vegetales crujientes, chips de papa y cereales, la falta de un sonido
crujiente durante la masticacion sera interpretada como una baja calidad del producto.
Finalmente el tacto juega un rol importante cuando tomamos el producto directamente con
las manos o cuando lo ponemos en la boca, el helado no seria agradable sin la presencia de
una densidad apropiada y que se derrita en la boca. (423)

Otro integrante importante es el sistema trigémino, el cual transmite informacion de irritacion,
como con el aji picante o la mostaza de Dijon, estos receptores estan mayormente
presentes alrededor de la cavidad oral; en este mismo sistema también encontramos los
receptores de temperatura que son cruciales a la hora de disfrutar un café caliente o un jugo
de naranja frio.

Los objetivos buscados en la evaluacion sensorial pueden ser categorizados en cuatro
secciones: psicofisicas, evaluacion sensorial |, evaluacion sensorial |l y prueba de
aceptabilidad.

En lo psicofisico, el investigador esta interesado en conocer como trabajan los sentidos del
ser humano. Esto involucra investigar la relacion entre el ingreso del alimento y la respuesta
del sujeto, asi como los mecanismos que le permiten al sujeto generar la respuesta.
Resultados obtenidos de este tipo de estudios son esenciales para el disefio de protocolos
apropiados para la evaluacion de alimentos.

En la evaluacion sensorial |, los sentidos humanos son usados como instrumentos, de
manera similar a un instrumento de medicién tradicional. Por ejemplo, la nariz puede ser
usada como una alternativa al cromatégrafo gaseoso. La informacion colectada permite la

descripcion del producto como cuan dulce o crujiente es 0, cuan grande es la diferencia



entre dos productos. Aqui no se esta interesado en conocer cémo el consumidor percibe el
producto sino cuales son sus propiedades sensoriales intrinsecas y como ellas difieren entre
productos. Este abordaje es complementario a las mediciones quimicas y fisicas
instrumentales. La evaluacidn sensorial | tiene aplicacion para el control de calidad como la
detecciéon de sabores extranos, los métodos aqui empleados son pruebas discriminantes y
analisis descriptivos. Se deben utilizar los procedimientos mas sensibles y un panel
altamente entrenado. Las condiciones de prueba deben ser muy controladas y la
experimentacién debera ser llevada a cabo en laboratorios especialmente disefiados.

En la evaluacion sensorial Il, el interés esta puesto en saber cémo el consumidor percibe un
producto o diferencias entre varios. Este no involucra mediciones heddnicas y se enfoca en
conocer, por ejemplo, si el consumidor puede discriminar entre un producto reformulado y su
original. En este caso, los protocolos de prueba deben ser lo mas parecido posible a las
situaciones de la vida real, de esta manera los hallazgos pueden ser generalizados a la
poblacion estudiada. Asi, las pruebas discriminantes son mas apropiadas mientras que
aproximaciones basadas en la descripcidon sensorial del producto deben ser usadas con
extremo cuidado si los consumidores con estan entrenados para describir sus percepciones
de manera fiable.

Las pruebas de aceptabilidad involucran las mediciones de respuestas heddnicas por parte
de los sujetos. En este tipo de pruebas se determina el producto que mas gusta, el que
menos, incluso se puede determinar la relacion entre ellos. Esta es, en realidad, la
informacion mas segura que se puede obtener de consumidores no entrenados. Los
protocolos utilizados involucran escalas heddnicas como, ¢,cuanto le gusta este producto?, o
pruebas de preferencia que responden a la pregunta ;cual de esto dos productos prefiere?
Esta informacion es a menudo combinada con la obtenida de la evaluacion sensorial | para
tratar de explicar o predecir la respuesta heddnica de los consumidores. Esto ha sido

ampliamente aplicado en proyectos de optimizacion de productos. Alternativamente,



diferentes preguntas pueden ser realizadas, como aquellas relacionadas con el interés de
compra o del agrado a alguna de sus caracteristicas (color, sabor, aroma, etc.). (423)

Desde hace tiempo se conoce que la suplementacién con aceite de pescado o con otras
fuentes de AGPI n-3, como el aceite de lino, perjudica la calidad sensorial del huevo y de la
carne de aves (426-430), incluso con aceite de pescado desodorizado. (431)

El principal sabor extrafio detectado por los panelistas es el “sabor a pescado” del huevo o
de la carne de pollo en aves alimentadas con piensos suplementados en AGPI n-3. La
intensidad del sabor extrafio dependeria de la dosis utilizada que, a su vez, esta
directamente relacionada con la cantidad retenida en las producciones (25). Cuando se
utiliza chia como fuente de AGPI n-3 para enriquecer alimentos, aparece una diferencia
importante y es que no se transmite el “sabor a pescado”. (126)

La percepcion de sabores inadecuados (“sabor a pescado” del huevo y de la carne) varia de
un pais a otro (429) pero, en general, se obtienen diferencias significativas con respecto al
grupo control con niveles de suplementacién del pienso por encima del 1,5% de aceite de
pescado o de lino.

Una explicacién de este efecto podria estar en una mayor susceptibilidad a la oxidacién de
la grasa de los productos enriquecidos. Aunque la yema de huevo se considera de forma
general un medio particularmente estable frente a la oxidacion de los lipidos (378,432), la
situacion varia en el caso de carne y huevos enriquecidos en AGPI CL, que serian
facilmente enranciables.

Una elevada correlacion entre valoracion sensorial y nivel de oxidacién o enranciamiento de
los lipidos (estimada por su valor de TBARS) ha sido observada por varios autores
(351,352,427,429). Si se acepta esta relacion, podria resultar de interés el enriquecimiento
adicional de los productos animales con sustancias antioxidantes. En este sentido, la
incorporacion de vitamina E al pienso ha demostrado ser util para disminuir la pérdida de
sabor en carne de pollos y pavos (351,384,433-436). Sin embargo, esta alternativa es

costosa y no siempre se obtienen resultados positivos. (437)



Finalmente, otra hipotesis para explicar la peor calidad sensorial de los productos animales

enriquecidos en AGPI n-3 seria la presencia de restos de compuestos volatiles. Sin
embargo, el suministro de un aceite de pescado desodorizado, en el que se habian
eliminado la mayoria de los compuestos volatiles, no mejoré la aceptacion de huevos
procedentes de gallinas que recibian piensos suplementados con un 2% de aceite de
pescado (431). El uso de niveles superiores al 2% (4 6 6%) de aceite de pescado dio lugar
en este trabajo a la obtencion de huevos inaceptables por parte del consumo, cualquiera

fuese el tipo de aceite utilizado.



2 OBJETIVOS



2.1 Objetivo general
® Evaluar distintos procesos aplicados a la semilla de chia para producir carne de pollo

enriquecida en acidos grasos de la serie n-3

2.2 Objetivos parciales
2+ Determinar el efecto de los diferentes procesos aplicados a la semilla de chia sobre
el aprovechamiento de la energia
# Comparar el desempefio zootécnico de aves alimentadas con una dieta estandar y
con chia sometida a diferentes procesos
2+ Desarrollar un sistema “in vitro” donde se logre peroxidar la carne de pollo y medirla
por quimioluminiscencia
2+ Comparar la carne de pollos alimentados con una dieta estandar y con chia sometida
a diferentes procesos en lo que refiere a:
+ Perfil de acidos grasos
+ Estabilidad oxidativa
4+ Cinética de la oxidacion

+ Analisis sensorial



3 MATERIALES Y METODOS
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3.1 Materiales

La semilla de chia, chia extrusada y expeller de chia fueron suministradas por la empresa
Nutracéutica Sturla SRL (Lomas de Zamora, BA, Argentina). El coccidiostato utilizado en las
dietas fue maduramicina Nutremad (Inmobal Nutrer S.A. — Avellaneda, BA, Argentina) y el
nucleo vitaminico-mineral fue Rovimix® Parrilleros (DSM — Tortuguitas, BA, Argentina) que
fue donado gentilmente por la empresa productora.

La sacarosa, hexano (grado HPLC) y metanol (grado HPLC) provinieron de J.T. Baker
(Phillipsburg, NJ, USA) y el etanol (grado HPLC) de J.T. Baker (México DF, México). El
acido tiobarbiturico (TBA), el fenil-metil-sulfonil-fluoruro (PMFS), 1,1,3,3-tetraetoxipropano
(TEP), ter-butil hidroperdxido y el pirogalol fueron obtenidos de Sigma-Aldrich (St. Louis,
MO, USA). El acido tricloroacético (TCA) y el hidroxido de potasio de Merck (Darmstadt,
Hesse, Alemania).

Los estandares de acidos grasos utilizados fueron PUFA-2 Animal Source de Supelco
(Bellafonte, PA, USA) y Nu Check Prep. Inc. (Elysian, MN, USA), el de DL-a-tocoferol de
Merck (Darmstadt, Hesse, Alemania) y el de y-tocoferol de Sigma-Aldrich (St. Louis, MO,
USA).

Cloroformo; éter de petroleo y metanol (grado analitico) fueron adquiridos en Merck Quimica
Argentina (Buenos Aires, Argentina). Otras drogas (grado analitico) empleadas en la

realizacion de este trabajo se obtuvieron de fuentes comerciales reconocidas.
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3.2 Procesos aplicados a la semilla de chia

3.2.1 Molienda

La semilla de chia entera correspondiente a cada dieta fue mezclada con el maiz y molida
en un molino de martillos Giuliani de 3000kg.h™ (Giuliani S.A. — Rafaela, Santa Fe,

Argentina) con una zaranda con perforaciones de 2mm.

3.2.2 Extrusado

Para la obtencion de la chia extrusada se utiliz6 una extrusora de tornillo simple con
inyeccion de vapor y un caudal de 150kg.h™. La temperatura alcanzada por el producto fue
de 95-100°C.

La partida de chia con que se corrid el ensayo presenté una merma importante de extracto
etéreo (9,7%), por lo que se volvié a realizar una pequefia prueba mezclando la chia con

harina de soja (50% de cada uno), obteniéndose resultados satisfactorios.

3.2.3 Prensa (expeller)

El expeller de chia se consiguid6 mediante un proceso patentado por la empresa
Nutracéutica Sturla SRL (438) donde se utilizé una prensa en frio de canastos tipo Ciastor
con un caudal de 220kg.h™". La temperatura que alcanzé el aceite fue menor a 45°C y el
expeller de 60-70°C, este ultimo se dejo enfriar a temperatura ambiente y fue molido en una
moledora de disco (Industrias Tomadoni S.A. — Ciudadela, BA, Argentina) para obtener un
producto uniforme. Con este proceso se logré la remociéon de aproximadamente un 17% de
aceite.

Si se desea optimizar la extraccion de aceite se puede utilizar extrusion previa (438), pero

no fue este el caso.
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3.3 Determinaciones analiticas en los ingredientes
Las muestras fueron analizadas en el Laboratorio de Calidad de Alimentos del INTA EEA

Pergamino.

3.3.1 Analisis proximal

Muestras de maiz, harina de soja, poroto de soja desactivado por vapor, chia molida, chia
extrusada y chia expeller fueron analizadas por métodos aprobados para determinar el

contenido de humedad, proteina, extracto etéreo, fibra cruda y cenizas.

3.3.1.1 Humedad

La determinacion de humedad se realiz6 empleando el método AACC 44-16.01 (439). Se
pesaron 3g de muestra completamente homogénea en capsulas previamente secadas y
taradas. Se coloco la muestra en una estufa modelo modelo SL60S (SanJor — San Andrés,
BA, Argentina) durante 24h a 105°C y luego se pas6 a un desecador y se peso cuando

alcanzé temperatura ambiente. El calculo se realizé por diferencia de peso.

3.3.1.2 Proteinas

Se utilizé el método AACC 46-12.01 (440). Para la determinacion, el método de Kjedahl
calcula la proteina bruta que es equivalente a la materia nitrogenada total mediante una
digestion acida (H.SO,), por lo tanto el nitrégeno presente es convertido a sal de amonio,
que es destilado y transformado en amoniaco (digestion alcalina), que también se destila y
cuantifica por medio de una titulacion indirecta del acido sulfdrico que queda sin reaccionar.
Para su determinacién se pesaron 0,1g de muestra que se colocaron en un tubo de digestor
con 4ml de H,SO, concentrado y una mezcla reactiva de K,SO,, CuSO, y Se. Dicho tubo fue

calentado en un block digestor (Biotec — Pergamino, BA, Argentina) a gas a 320°C por 1hy
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posteriomente fue puesto en una unidad de destilacion (Biotec — Pergamino, BA, Argentina).
El amoniaco fue capturado en una solucion de acido bérico al 2%, siendo titulado con H,SO4
0,05N. Se utilizé una solucién indicadora de rojo de metilo-azul de metileno en etanol.

El porcentaje de nitrégeno se calculd por la siguiente formula:

(V'1-V2)*megN * NormH 2SOs .
M

%N = 100

Donde:

%N: porcentaje de nitrogeno;

V1: volumen en ml de H,SO, gastados en la muestra;

V2: volumen en ml de H,SO, gastados en el blanco;

meq N: miliequivalente de nitrogeno;

Norm H,SO,: normalidad de la solucion de H,SO, para la titulacion;

M: masa de la muestra en gramos.

Los resultados se reportaron como porcentaje de proteina, usando el valor de 6,25 como

factor de conversion de porcentaje de nitrdgeno a porcentaje de proteinas.

3.3.1.3 Extracto etéreo

Para la determinacién se utilizd el método AACC30-25.01 (441). Con esta técnica se
determina el extracto etéreo por medio de una extraccién en forma directa con solventes
organicos que en este caso fue hexano con un equipo de Twisselman.

El valor de extracto etéreo se determiné a través de la siguiente relacion:

Y%grasa = ? 4100
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Donde:
P: masa del matraz con grasa en gramos;
p: masa del matraz vacio en gramos;

M: masa de la muestra en gramos.

3.3.1.4 Fibra cruda

La fibra cruda se define como el residuo obtenido tras el tratamiento de los vegetales con
acidos y alcalis. Es decir, se refiere fundamentalmente a los elementos fibrosos de la pared
de la célula vegetal, que en su mayor parte corresponden a celulosa, pectinas y lignina. Para
la determinacion se utilizé el método AACC 32-10.01 (442). La fibra cruda fue determinada
por una digestién secuencial de la muestra con H,SO, al 1,25% y luego con NaOH al 1,25%.
El residuo insoluble se obtuvo por filtracion, el cual fue secado y pesado.

Por lo tanto los calculos respectivos son:

MPlaca —tara .

%FC = 100

Donde:

%FC: porcentaje de fibra cruda;

MPlaca: masa de la placa de filtracion con el material retenido en gramos;
tara: masa de la placa de filtracion;

M: masa de la muestra en gramos.

3.3.1.5 Cenizas

Para la determinacion, se utilizd el método AACC 08-01.01 (443). El procedimiento consistio

en colocar un crisol a masa constante, en el cual se pesaron 2g de muestra; se colocé el
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crisol en una mufla Dalvo (Ojalvo S.A. — Santa Fe, SF, Argentina) modificada con un
termostato digital para efectuar la calcinacion completa a 550°C por 5hs, hasta obtener
cenizas grises o0 blancas. Se dejo enfriar en la mufla y se transfirid al desecador para su
completo enfriamiento, se determind la diferencia de masa del crisol y se calcul6 el valor a

través de la siguiente férmula:
P—-
%cenizas = P=p) *100
M

Donde:
P: masa del crisol con las cenizas en gramos;
p: masa del crisol vacio en gramos;

M: masa de la muestra en gramos.

3.3.2 Actividad ureasica

Esta prueba es utilizada para conocer si la enzima ureasa ha sido inactivada por accion del
calor, sirve como un indicador indirecto de la concentracion de inhibidores de tripsina. Se
basa en la variacion del pH.

La determinacion se realizd de acuerdo al método AACC 22-90.01 (444). Se colocaron
200mg de muestra molida en dos tubos. En el primero se adicioné 10ml de solucién buffer y
en el segundo 10ml de solucion buffer urea (urea granulada al 3% p/v en buffer fosfato de
potasio (0,056M pH 7,0)) y fueron llevados a un bafio termostatizado (Biotec — Pergamino,
BA, Argentina) por 30°C £ 0,5 por 30min. Pasado el tiempo de incubacién los tubos se
dejaron a temperatura ambiente por 3min y se les midié el pH con un phmetro Orion
Portable Meter 200 (Thermo Fisher Scientific Inc. - Boston, MA, USA). El resultado surgio

del diferencial de pH de ambos tubos.
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3.3.3 Analisis de acidos grasos

En los ingredientes la determinacion del perfil de acidos grasos se llevé a cabo segun el
método Ce 2-66 del AOCS (445). Brevemente se realizé la extraccion de aceite en frio
utilizando hexano y un mortero, se colocé en un tubo y se centrifugd. El sobrenadante fue
transesterificado por transmetilacion directa in situ con catalisis alcalina con KOH 2N. El
sobrenadante fue inyectado en un cromatégrafo gaseoso modelo CLARUS 500
(PerkinElmer Corp. — Shelton, CT, USA) equipado con un detector de ionizacion de flama;
en el mismo se utilizé una columna capilar modelo Elite Wax (polietileno glicol) (PerkinElmer
Corp. — Shelton, CT, USA) de 30m x 0,32mm de diametro interno recubierta (espesor de
0,25um) y se utilizé nitrdgeno como gas de transporte. La temperatura fue programada para
comenzar a 180°C e incrementar la temperatura a 190°C a 1°C.min™". La temperatura del
inyector fue de 240°C y la del detector a 280°C. El tiempo de corrida fue de 11min.

Los acidos grasos individuales fueron identificados por comparacion de los tiempos de
retencion relativos con estandares de acidos grasos de Nu Check. La composicion total fue

expresada como el area % de los acidos grasos totales.

3.3.4 Determinacion de energia metabolizable

Los valores de energia metabolizable verdadera fueron determinados utilizando gallos
adultos siguiendo la metodologia descripta por Sibbald (446). Las aves fueron alojadas en
jaulas individuales y ayunadas durante 24hs para asegurar el vaciado del tracto
gastrointestinal. Transcurrido este tiempo, a un grupo de aves se les suministré6 40g de
material a analizar, mientras que otro grupo siguié en ayunas para calcular la pérdida de
energia de origen endogeno. Las excretas de sendos grupos recolectadas durante 48hs
fueron secadas en estufa Dalvo (Ojalvo S.A. — Santa Fe, SF, Argentina) a 60°C durante 48-
72hs. Posteriormente se determiné la energia bruta tanto de los ingredientes como de las

excretas con una bomba calorimétrica isoperibdlica Parr 1261 (Parr Instrument Company —
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Moline, IL, USA) acorde a lo expresado en el método estdndar ASTM D2015-85 (447) y se

calculé el contenido de energia metabolizable verdadera segun la siguiente ecuacion:

EBa—(EBexc— EBend)
AC

EMV =

Donde:

EMV: energia metabolizable verdadera en bien, kcal/kg;
EBa: energia bruta alimento en kcal/kg;

EBexc: energia bruta excretas en kcal/kg;

EBend: energia bruta endégenos en kcal/kg;

AC: alimento consumido en kilogramos.

3.4 Animales e instalaciones

La prueba experimental a campo se llevd a cabo en la Seccion Avicultura del INTA EEA
Pergamino; se utilizaron 432 pollos parrilleros de la estirpe comercial Cobb (Granja Tres
Arroyos S.A. — Colon, BA, Argentina) de un dia de edad. Las aves fueron criadas a piso
sobre viruta de madera, con una densidad de 10aves/m? alojados en éptimas condiciones de
temperatura, humedad y ventilacién. Tanto el alimento como el agua se administraron ad
libitum.

A su llegada a las instalaciones, las aves fueron distribuidas en 24 lotes homogéneos de 18
individuos y alimentadas con una unica dieta iniciadora hasta los 21 dias de edad (fase pre-
experimental) (Tabla 18). La iluminacién fue continua los primeros 2 dias y luego de 16hs

diarias con 8hs de oscuridad.
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3.5 Tratamientos

Las 24 unidades experimentales fueron distribuidas en 4 tratamientos con 6 réplicas cada

uno. (Tabla 17)

Tabla 17: Descripcion de los tratamientos empleados

Tratamiento Abreviatura Descripcion

1.- Maiz — Soja M-S Control maiz — soja

2.- Chia Molida ChM Semilla de chia molida
3.- Chia Extrusada ChT Semilla de chia extrusada
4.- Chia Expeller ChP Expeller de chia

3.6 Dietas

Las aves recibieron las dietas experimentales en dos fases, crecimiento 22 a 35 dias (Tabla
19) y terminador de 36 a 49 dias de vida (Tabla 20). La elaboracion de las mismas se llevé a
cabo en la planta de fabricacion de alimentos balanceados de la Seccion Avicultura del INTA
EEA Pergamino.

Las dietas fueron formuladas con el software N-utrition 2.0 (programacion lineal a minimo
costo) (448) para cubrir las recomendaciones de Cobb (449) y de proteina ideal (450). Los
ingredientes principales fueron maiz, poroto de soja desactivado, harina de soja, harina de
carne y conchilla. Los tratamientos con chia se formularon isonutritivos con el control (salvo
los AG) y se adicion6 suficiente cantidad de cada fuente n-3 para alcanzar 1,5% de ALA en

la dieta.
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Tabla 18: Alimento iniciador (pre-experimental)

Materias Primas (%) Pre-experimental
Maiz 49,586
Soja poroto vapor 10,000
Harina de Soja 40 17,922
Harina de girasol 29 13,303
Harina de carne 45 5,628
Aceite de girasol 2,000
Conchilla 0,308
Sal 0,343
DL-Metionina 0,257
L-Lisina HCI 0,325
L-Treonina 0,028
Nucleo vit.-miner. DSM 0,200
Coccidiostato 0,050
Colina HCI 0,050
Nutrientes (%)

EMV (kcal/kg) 3250
Proteina 22,00
Lipidos 7,09
Fibra cruda 5,13
Cenizas 473
Ca 0,90
P disp. 0,45
Relacién Ca/P disp. 2,00
Na 0,20
K 0,80
Cl 0,29
Balance electrolitico

(meqg/1000g) 210
Lisina 1,33
Met+Cis 0,98
Treonina 0,85
Triptéfano 0,24
Valina 1,13
Arginina 1,55
Lisina dig. 1,19
Met+cis dig. 0,89
Treonina dig. 0,85
Triptéfano dig. 0,24
Valina dig. 1,00
Arginina dig. 1,45
16:0 Ac. Palmitico 0,99
18:0 Ac. Estearico 0,39
18:1 n-9 Ac. Oleico 2,13
18:2 n-6 Ac. Linoleico 3,43
18:3 n-3 Ac. Linolénico 0,37

18:2/18:3 24,08
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Tabla 19: Alimento crecimiento (experimental)

Materias Primas (%) M-S ChS ChT ChP
Maiz 53,537 51,047 48,893 47,292
Soja poroto vapor 20,000 10,750 11,481 11,955
Harina de soja 40 18,519 23,823 22,897 19,790
Harina de carne 45 4,657 4 578 4,553 4,537
Aceite de girasol 1,876 2,610 2,458 2,796
Chia Molida 5,779

Chia Extrusada 8,340

Chia Expeller 12,263
Conchilla 0,465 0,416 0,385 0,325
Sal 0,322 0,323 0,323 0,322
DL-Metionina 0,220 0,218 0,215 0,209
L-Lisina HCI 0,096 0,132 0,131 0,170
L-Treonina 0,008 0,024 0,024 0,041
Nucleo vit.-miner. DSM 0,200 0,200 0,200 0,200
Coccidiostato 0,050 0,050 0,050 0,050
Colina HCI 0,050 0,050 0,050 0,050
Nutrientes (%)

EMV (kcal/kg) 3450 3450 3450 3450
Proteina 21,00 21,00 21,00 21,50
Lipidos 8,45 9,55 9,47 9,77
Fibra cruda 3,73 3,94 4,53 4,90
Cenizas 3,31 3,23 3,20 2,99
Ca 0,90 0,90 0,90 0,90
P disp 0,40 0,40 0,40 0,40
Relacién Ca/P disp. 2,25 2,25 2,25 2,25
Na 0,18 0,18 0,18 0,18
K 0,82 0,78 0,77 0,72
Cl 0,26 0,26 0,26 0,25
Balance electrolitico

(meqg/1000g) 216 204 202 192
Lisina 1,22 1,23 1,24 1,27
Met+Cis 0,88 0,90 0,91 0,95
Treonina 0,81 0,82 0,83 0,84
Triptofano 0,24 0,24 0,25 0,25
Valina 0,94 0,90 0,91 0,91
Arginina 1,45 1,49 1,52 1,58
Lisina dig. 1,10 1,10 1,10 1,10
Met+Cis dig. 0,80 0,80 0,80 0,80
Treonina dig. 0,70 0,70 0,70 0,70
Triptéfano dig. 0,22 0,21 0,21 0,21
Valina dig. 0,97 0,93 0,93 0,92
Arginina dig. 1,35 1,34 1,35 1,35
16:0 Ac. Palmitico 0,93 0,88 0,89 0,90
18:0 Ac. Estearico 0,38 0,39 0,41 0,42
18:1 n-9 Ac. Oleico 2,49 3,74 3,64 3,91
18:2 n-6 Ac. Linoleico 4,27 4,18 4,11 4,27
18:3 n-3 Ac. Linolénico 0,34 1,50 1,50 1,50

18:2/18:3 12,52 2,79 2,74 2,84
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Tabla 20: Alimento terminador (experimental)

Materias Primas (%) MS ChS ChT ChP
Maiz 64,240 61,763 59,541 57,921
Soja poroto vapor 25,000 9,300 10,046 10,524
Harina de Soja 40 4,141 14,874 13,958 10,791
Harina de carne 45 4,936 4,818 4,792 4,775
Aceite de girasol 0,281 1,946 1,796 2,143
Chia Molida 5,905

Chia Extrusada 8,522

Chia Expeller 12,531
Conchilla 0,288 0,251 0,219 0,158
Sal 0,264 0,266 0,266 0,265
DL-Metionina 0,309 0,303 0,299 0,293
L-Lisina HCI 0,245 0,272 0,267 0,306
L-Treonina 0,067 0,073 0,066 0,065
Nucleo vit.-miner. DSM 0,150 0,150 0,150 0,150
Coccidiostato 0,050 0,050 0,050 0,050
Colina HCI 0,030 0,030 0,030 0,030
Nutrientes (%)

EMV (kcall/kg) 3500 3500 3500 3500
Proteina 18,00 18,00 18,00 18,50
Lipidos 7,97 9,02 8,94 9,24
Fibra cruda 3,52 3,48 4,08 4,46
Ceniza 3,31 3,23 3,20 2,99
Ca 0,84 0,84 0,84 0,84
P disp. 0,40 0,40 0,40 0,40
Relacién Ca/P disp. 2,10 2,10 2,10 2,10
Na 0,16 0,16 0,16 0,16
K 0,69 0,64 0,63 0,59
Cl 0,23 0,23 0,23 0,23
Balance electrolitico

(meqg/1000g) 181 168 166 156
Lisina 1,10 1,10 1,11 1,13
Met+Cis 0,88 0,90 0,91 0,94
Treonina 0,73 0,73 0,73 0,73
Triptofano 0,19 0,19 0,20 0,20
Valina 0,94 0,90 0,91 0,91
Arginina 1,17 1,21 1,24 1,30
Lisina dig. 0,99 0,99 0,99 0,99
Met+Cis dig. 0,81 0,81 0,81 0,81
Treonina dig. 0,63 0,63 0,62 0,60
Triptéfano dig. 0,17 0,17 0,17 0,17
Valina dig. 0,82 0,78 0,78 0,77
Arginina dig. 1,06 1,08 1,09 1,08
16:0 Ac. Palmitico 0,95 0,87 0,88 0,89
18:0 Ac. Estearico 0,38 0,38 0,39 0,40
18:1 n-9 Ac. Oleico 2,18 3,24 3,13 3,41
18:2 n-6 Ac. Linoleico 4,03 3,88 3,81 3,97
18:3 n-3 Ac. Linolénico 0,39 1,50 1,50 1,50

18:2/18:3 10,42 2,59 2,54 2,65




Materiales y Métodos _ 123

Cada kg de nucleo aportd: vitamina A, 5300000Ul; vitamina D3, 1560000Ul; vitamina E,

15000mg; vitamina B1 (tiamina), 1000mg; vitamina B2 (riboflavina), 4000mg; vitamina B3
(niacina), 26000mg; vitamina B5 (acido pantoténico), 6500mg; vitamina B6 (piridoxina),
2000mg; vitamina B8 (biotina), 50mg; vitamina B9 (acido félico), 600mg; vitamina B12
(cianocobalamina), 10mg; vitamina K3 (menadiona), 1700mg; Colina, 60000mg; Cu,

4000mg; Fe, 30000mg; I, 400mg; Mn, 50000mg; Se, 140mg; Zn, 40000mg; exp. csp 1000g.

3.7 Mediciones de parametros zootécnicos

Semanalmente se pesaron las aves (de manera individual) y el alimento sobrante. Con los

datos obtenidos se calculé la conversion y la relacién peso/conversion.

3.8 Acondicionamiento de muestras

Al llegar a la edad de faena, 49 dias de vida, se procedié al sacrificio de 6 aves por
tratamiento aves cumpliendo con la normativa vigente. (451)

Las mismas fueron identificadas y pesadas antes del sacrificio. Luego del pelado,
eviscerado y remocion de patas y cabeza se pesé la carcasa y la grasa abdominal. Paso
seguido, de las carcasas se separd y peso la pechuga y pata-muslo de las cuales la parte
derecha se destiné a evaluacién sensorial y la izquierda para las determinaciones analiticas;
todas las muestras fueron envasadas individualmente y conservadas en refrigeracion hasta
el final de la faena. Posteriormente fueron congeladas (-18°C) y enviadas a sendos

laboratorios para su posterior analisis.

3.9 Determinaciones analiticas en carne

Las determinaciones de grasa intramuscular, colesterol, acidos grasos, TBARS y vitamina E

fueron realizadas en el Instituto de Tecnologia de los Alimentos del INTA Castelar y las de
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quimioluminiscencia en la Catedra de Bioquimica de la Facultad de Ciencias Veterinarias de
la UNLP.

Las muestras fueron conservadas en freezer a -80°C hasta el momento de su analisis.

3.9.1 Grasa intramuscular

Para la determinacién de grasa intramuscular se utilizé la metodologia propuesta por la
AOAC 991.36. Una alicuota de 10g de pechuga y pata-muslo fue secada y extraida en un
equipo Soxtec® Tekator modelo 2045 (Foss, Hillered, Dinamarca) utilizando hexano en

ebullicion como solvente de extraccion.

3.9.2 Determinacioén del perfil de acidos grasos

Los lipidos totales fueron extraidos con cloroformo:metanol (2:1, v/v) mediante una
adaptacion del procedimiento de Folch et al. (452). A partir de muestras alicuotas del
extracto de cloroformo se determinaron la composicion en acidos grasos y el contenido de
colesterol. En una muestra alicuota se prepararon los esteres metilicos de acuerdo a la
técnica de Pariza et al. (453). En la segunda muestra alicuota se determind el contenido de
colesterol por un método enzimatica colorimétrico previa saponificacion con solucion de
alcotra. Brevemente, la fase inferior fue saponificada con 2ml de hidroxido de potasio al 10%
p/v en metanol. La fraccion insaponificable (fase superior) fue retirada para, posteriormente,
cuantificar el colesterol y la fase inferior (fraccion saponificable) fue hidrolizada con acido
clorhidrico concentrado liberando, de esta manera, los acidos grasos, los cuales fueron
transmetilados con una solucién al 20% de trifluoruro de boro en metanol, extraidos con
hexano y cuantificados usando un cromatoégrafo gaseoso modelo Chrompack CP900S
(Chrompack International — Middelburg, Paises Bajos) equipado con un detector de

ionizacion de flama; en el mismo se utilizd una columna capilar modelo CP-SIL 88



Materiales y Métodos _ 125

(Chrompack International — Middelburg, Paises Bajos) de 50m x 0,25mm de diametro interno

recubierta y se utilizd nitrdgeno como gas de transporte. La temperatura fue programada a
70°C por 4min, luego se incrementd a 170°C a 13°C.min™", de 170 a 200°C la temperatura
subié 1°C.min™". La temperatura del inyector y del detector fue mantenida a 250°C.

Los acidos grasos individuales fueron identificados por comparacion de los tiempos de
retencion relativos con estandares de acidos grasos (PUFA-2 Animal Source). La
composicion total fue expresada como el area % de los acidos grasos totales.

El Ul fue calculado de acuerdo a la siguiente formula: suma de acidos grasos x nimero de

dobles ligaduras. (454)

3.9.3 Contenido de colesterol

De la fraccion insaponificable (superior) remanente de la saponificacién realizada durante la
extracciéon de acidos grasos se tomd una muestra alicuota, cuya concentraciéon fue
determinada por un método enzimatico — colorimétrico (BioSystems Reagents &

Instruments, Barcelona, Espana).

3.9.4 Sustancias reactivas al acido tiobarbiturico

La determinacion de TBARS se realiz6 por triplicado segun el método de extraccion acida
(61). Brevemente, alicuotas de 2,59 de carne picada se homogeneizaron en un
homogeneizador Stomacher Lab Blender 400 (Seward Medical — Londres, UK) durante 3min
en bolsas que contenian 12,5ml de una solucion de TCA (10% p/v), luego se filtrd por papel
Whatman n°2. Iguales cantidades de sobrenadante y solucién de TBA 0.02M se mezclaron,
se dejaron incubar durante toda la noche hasta el desarrollo de un color rosado. Se
determiné el desarrollo de color a 530 nm en un espectrofotometro UV-Visible Lambda Bio-

20 (Perkin Elmer Corp. — Norwalk, CT, USA) y los valores se compararon con los de una
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curva estandar realizada con TEP. Los resultados fueron expresados en mg de MDA/kg de

carne fresca.

3.9.5 Quimioluminiscencia

Primeramente se preparé el homogenato con una alicuota de aproximadamente 5g de
musculo (pechuga o pata-muslo) a la que se le adicion6 3 partes de solucién A (conteniendo
sucrosa 0,25M; Tris HCI (pH 7,4) 10mM; PMFS 0,001M) y todo fue homogeneizado en un
homogeneizador Ultra-Turrax® T-25 (IKA Works Inc. — Wilminton, NC, USA) a 3000rpm por 2
minuto en un vaso de precipitado inmerso en hielo.

La peroxidacion lipidica no enzimatica se llevd a cabo incubando los homogenatos de
musculos provenientes de pechuga y pata-muslo (400ul) en buffer fosfato de sodio 0,05 M,
pH 7,4 a 37°C, volumen final 1ml. La reaccion de lipoperoxidacion se inici6 mediante la
adicion de 10ul de solucién de ter-butil hidroperdxido (concentracion final 50,5mM). La
solucién stock de ter-butil hidroperdxido fue preparada en metanol. Simultaneamente, se
realizaron ensayos con homogenato sin la adicion del prooxidante para determinar la linea
de base. La emision luminica se determind durante un periodo de 94min, cuantificada como
cuentas por minuto (cpm) cada 7min, en un equipo Packard 1900TR TriCarb Liquid
Scintillation Analyzer (Packard Instruments Company — Meriden, CT, USA) provisto de un
programa de quimioluminiscencia (345). La suma del diferencial, muestra con y sin
prooxidante, fue utilizada para comparar el efecto de los diferentes tratamientos.

Ademas se analizo la variacion de la quimioluminiscencia a lo largo del tiempo con lo que se

determiné el momento del pico maximo de quimioluminiscencia.
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3.9.6 Contenido de vitamina E

Las vitaminas a-tocoferol y y-tocoferol se determinaron por cromatografia liquida de alto
desempeiio (HPLC), de acuerdo a la metodologia modificada de Butriss & Diplock (455) y
aplicada para carnes segun Descalzo et al. (61). Brevemente, se tomaron muestras de
musculo de pechuga y pata-muslo que fueron picadas y homogeneizadas con buffer fosfato
de potasio pH 7,2 con la adicién de pirogalol al 1% de en etanol con un homogeneizador
Ultra-Turrax® T-25 (IKA Works Inc. — Wilminton, NC, USA) por 2min a 3000rpm.
Posteriormente se llevé a cabo la saponificacion por 30min a 70°C con hidréxido de potasio
10N. Luego, las muestras fueron extraidas dos veces con n-hexano, evaporadas a
sequedad bajo flujo de nitrogeno, resuspendidas en etanol absoluto y filtradas con una
jeringa a través de una membrana de nylon con microporos de 0,45um previo a la inyeccion.
Las muestras fueron analizadas en un HPLC de fase reversa equipado con una bomba
cuaternaria modelo P4000 (Thermo Separation Products Inc. — Piscataway, NJ, USA) con un
desgasificador y un bucle de inyeccién manual de 20pl y conectado a una columna Alltech®
Alltima® C18 (250mm x 4,6mm) y tamafio de particula 5um. El detector electroquimico
Decade (Antec Leyden — Zoeterwoude, Paises Bajos) fue equipado con una célula de flujo
con Ag/AgCl y carbdn cristalino como electrodos de referencia y trabajo respectivamente. La
fase movil para la deteccion electroquimica fue modificada de acuerdo a la técnica descripta
por Rijke et al. (456). El flujo fue de 1ml/min y las células de referencia fueron programadas
a +700mV. La recuperacion de a- y y-tocoferol rond6 el 98%. Se trazaron curvas de

calibracion con estandares de DL-a-tocoferol y y-tocoferol diluidos en etanol absoluto.

3.10 Evaluacion sensorial
Las muestras fueron remitidas congeladas para su evaluacion sensorial; las mismas fueron
descongeladas (24hs en heladera 5°C+1) y cocidas en horno hasta una temperatura interna

de 73°C (centro frio de la muestra), monitoreada con termocupla Testo 110 (Testo AG —



Materiales y Métodos _ 128

Lenzkirch, Alemania). El analisis sensorial se reiteré en el corte pechuga luego de mantener

las muestras envasadas en bolsas Cryovac (Sealed Air Corporation — EImwood Park, NJ,
USA) de 60 micrones selladas al vacio utilizando una envasadora Multivac A300/16
(Multivac Sepp Haggenmiller GmbH & Co. — KG, Wolfertschwenden, Alemania) por 1,3
segundos hasta llegar a una presion interna de 5-6 milibares y congeladas (-18°C) durante 6
meses. Los musculos mas representativos de las media pechuga, del muslo y la pata fueron
extraidos y cortados en cubos de aproximadamente 1cm?.

El andlisis sensorial se llevd a cabo en cabinas individuales (457) de forma aislada, sin
interferencias, en sesiones de una hora y media.

Un panel analitico de ocho evaluadores, seleccionados y entrenados de acuerdo a las
normas internacionales (458-467) y con experiencia en analisis sensorial, realizaron un
analisis descriptivo cuantitativo utilizando una escala lineal no estructurada de 10cm. Las
muestras fueron presentadas al panel en recipientes cerrados codificados con numeros
aleatorios de tres digitos. Para ciertos atributos, fueron desarrolladas referencias
especificas. Se analizaron atributos de apariencia (color global, brillo superficial, uniformidad
del color), olfato-gustativos (olor y sabor: intensidad de olor a pollo, intensidad de sabor
(caracteristico) a pollo, rancio, aceite, mani, chia, grasa, higado/sangre/metalico, dulce,
amargo, salado) y textura (jugosidad inicial, terneza, fibrosidad, untuosidad, cantidad de
masticaciones, jugosidad final, persistencia, retrogusto). Los extremos de las escalas
correspondieron a la intensidad del atributo: extremadamente suave, duro, seco,
heterogéneo, baja persistencia, nada dulce, amargo o salado, no untuoso, pocas
masticaciones (tierno) (limite inferior: 0) y extremadamente fuerte (intenso), tierno, jugoso,
homogéneo, muy dulce, amargo o salado, untuoso, muchas masticaciones (correoso) (limite

superior: 10).
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3.11 Analisis estadisticos

La prueba de crecimiento se corrié en un disefio en bloques completamente aleatorizado,
cada tratamiento cont6é con 6 réplicas de 18 aves cada una. Los datos fueron analizados
estadisticamente utilizando un andlisis de varianza de dos vias con el software InfoSTAT
(468); en los casos que hubo diferencias significativas (p<0,05) las medias fueron separadas
por la prueba de comparaciones multiples de Duncan.

En las pruebas de laboratorio se utilizaron muestras de 6 aves provenientes de una misma
réplica y los datos fueron analizados estadisticamente utilizando un analisis de varianza de
una via con el software InfoSTAT (468); en los casos que hubo diferencias significativas
(p=<0,05) las medias fueron separadas por la prueba de comparaciones multiples de Duncan
y cuando hubo pérdida de datos, los mismo fueron analizados con el procedimiento GLM de
SAS (469), y Duncan para la separacion de medias.

En el caso de la evaluacién sensorial los datos fueron analizados con el procedimiento GLM
de SAS (469) y se utilizo la prueba de Tukey para la separacion de medias.

Todos los datos fueron expresados como medias de los tratamientos y en cada variable

analizada se indico el coeficiente de variacion del ensayo.



4 RESULTADOS
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4.1 Composiciéon de materias primas

En la Tabla 21 figura la composicién proximal de las materias primas utilizadas donde se
puede visualizar como fue variando la composicién nutricional de la chia cuando fue molida,
extrusada o bien cuando se le extrajo parte de su aceite por prensado en frio. Cabe aclarar
que estos resultados surgieron de muestras representativas, sin repeticiones, por lo que no
tienen analisis estadistico. Con dichos valores se cargd la matriz nutricional del software de
formulacién para generar las diferentes dietas consumidas por los pollos en el transcurso de

sus vidas.

Tabla 21: Analisis proximal y contenido de energia de las materias primas (base tal cual)

MS Prot EE FC Cen AU EB EMV EMV/EB

Materia Prima % ApH Kcal/Kg %

Maiz Semident. 858 7,13 4,3 1,6 1,1 ND 3859 3565 92,4
Soja Harina 86,6 4191 19 58 6,9 0,13 4198 2650 63,1
Soja Poroto Vapor 87,9 34,58 17,2 91 5,0 0,05 5087 3646 71.7
Girasol Aceite ND ND 98,0 ND ND ND 9500 9450 99,5
Chia Molida 924 20,8 344 13,7 55 ND 5858 3742 63,9
Chia Extrusada 912 179 247 16,8 4,8 ND 5397 3671 68,0
Chia Expeller 90,2 26,1 17,7 157 59 ND 4967 3220 64,8

MS: Materia Seca; Prot: Proteina; EE: Extracto etéreo; FC: Fibra cruda; Cen: Ceniza; AU: Actividad ureasica; EB:
Energia bruta; EMV: Energia metabolizable verdadera; ND: No determinado.

No se observaron grandes diferencias en el contenido de materia seca entre procesos
aplicados a la semilla de chia presentando la chia extrusada y chia expeller contenidos mas
bajos en relacién a la semilla de chia molida.

El contenido de proteina cruda en chia expeller fue mayor, seguida por la chia molida y por
ultimo, con el menor contenido de proteina, se encontro la chia extrusada.

El extracto etéreo disminuyé en la chia expeller a 17,7%, respecto de la chia molida
(34,4%), quedando la chia extrusada con un valor intermedio. Este resultado estaria

indicando que, con el proceso de extrusion aplicado, hubo pérdida de aceite.
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Por este motivo se decidié extrusar una mezcla de semilla de chia con harina de soja (en

partes iguales). En estas condiciones fue posible extrusar semillas de chia sin que se

produzcan pérdidas de aceite. (Tabla 22)

Tabla 22: Contenido de extracto etéreo en mezcla chia-harina de soja antes y después del

extrusado (base seca)

Material EE (%)
Mezcla sin extrusar 19,93
Mezcla extrusada 21,23

EE: Extracto etéreo.

El contenido de fibra cruda, de la chia extrusada y de la chia expeller fue mayor al de la
semilla de chia molida.

El contenido de ceniza presenté pequefias fluctuaciones.

En cuanto a energia bruta (EB), la chia molida presentd el mayor valor (5858kcal/kg)
seguida de la chia extrusada con un valor intermedio (5397kcal/kg) y por ultimo la chia
expeller con el menor valor (4967kcal/kg).

En tanto que la energia metabolizable verdadera (EMV) presenté la misma tendencia
observada con EB, no obstante, la chia extrusada alcanzé un valor muy cercano al de la
chia molida (3671 vs. 3742kcal/lkg respectivamente), y mas distanciada de estas se
posiciond la chia expeller con 3220kcal/kg.

Asociando estos dos ultimo valores surge la relacion EMV/EB que permite cuantificar el
aprovechamiento de la EB, donde se destaco la chia extrusada por sobre las demas con un
68,0% de aprovechamiento de la EB, seguida de la chia expeller con un 64,8% y por ultimo

la chia molida con un 63,9%.

En la Figura 25 se muestra la relacion entre el contenido de EE y la energia bruta (EB).
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Figura 25: Relacién entre el contenido de extracto etéreo y la energia bruta en semilla de

chia con diferentes procesos
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La EB aumento6 en funcion del contenido de EE observandose una alta correlacion entre
estos parametros (Figura 25). Teniendo en cuenta que la ordenada al origen fue de
4050,7kcal/kg y que el contenido de EB de la chia molida fue de 5858kcal/kg con 34,4% de
EE, cada punto porcentual de lipidos representd 52,5kcal’kg. Haciendo el mismo calculo, se

obtuvo que cada punto porcentual de EE en chia extrusada aporté 54,5kcal/kg y en chia

expeller 51,8kcal/kg.

En la Figura 26 se puede observar la relacion entre EE y energia metabolizable verdadera

(EMV).
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Figura 26: Relacién entre extracto etéreo y energia metabolizable verdadera
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Al relacionar el contenido de EMV en funcién del EE (Figura 26) se observo algo parecido a
lo ocurrido con EB (Figura 25). No obstante, la EMV de la chia extrusada resulté estar por

encima del valor esperado considerando el contenido de EE.

En la Figura 27 se correlaciona el contenido de EE y la relacién EMV/EB.

Figura 27: Relacién entre relacion extracto etéreo y aprovechamiento de la energia bruta
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En la Figura 27 se puede ver que la chia molida fue la que presenté menor aprovechamiento
de la EB, seguido de la chia expeller y la chia extrusada con un 68% de aprovechamiento de

la energia.

En la Figura 28 se muestra el perfil de acidos grasos de las diferentes materias primas

empleadas en la elaboracion de las dietas experimentales.

Figura 28: Perfil de acidos grasos de lipidos totales en materias primas
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% EM: Porcentaje sobre ésteres metilicos.

El contenido de acidos grasos de cada materia prima (%) expresado en base tal cual figura

en la Tabla 23.
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Tabla 23: Perfil de 4cidos grasos de materias primas (base tal cual)

16:0 18:0 18:1 18:2 18:3
Materia Prima %
Maiz 0,500 0,104 1,308 2,350 0,037
Soja Harina 0,269 0,080 0,380 1,014 0,156
Soja Poroto Vapor 1,828 0,707 4,078 9,298 1,290
Girasol Aceite 5,508 2,754 38,730 50,872 0,147
Chia Molida 2,243 0,853 2,253 7,055 21,992
Chia Extrusada 1,803 0,808 1,887 4,933 15,270
Chia Expeller 1,312 0,563 1,352 3,575 10,898

Los perfiles de acidos grasos de la semilla de chia sometida a diferentes procesos
(expresados como porcentaje sobre éster metilico) fueron similares (Figura 28). No
obstante, al referir los resultados como porcentaje del material tal cual (Tabla 23), la chia

molida presentd contenidos mas altos en todos los acidos grasos, seguida de la chia

extrusada y por ultimo la chia expeller.

4.2 Parametros Zootécnicos

A continuacion se presentan los resultados de consumo (Tabla 24 y Figura 29), peso (Tabla

25 y Figura 30), conversion (Tabla 26 y Figura 31) y relacion peso/conversion. (Tabla 27 y

Figura 32)

4.2.1 Consumo

Tabla 24: Consumo (g)

Dias
Tratamiento 28 35 42 49
1.- Maiz - Soja 2142 3443 4907 6493
2.- Chia Molida 2126 3437 4882 6456
3.- Chia Extrusada 2108 3415 4881 6499
4.- Chia Expeller 2175 3456 4962 6622
CV (%) 1,96 1,80 2,02 2,47
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No se observaron diferencias significativas (p>0,05) en consumo de alimento, pese a que el
tratamiento con chia expeller presenté un consumo por encima de los demas. (Tabla 24 y

Figura 29)

Figura 29: Consumo (% respecto del control)
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4.2.2 Peso

Tabla 25: Peso (g)

Dias
Tratamiento 21 28 35 42 49
1.- Maiz - Soja 845 1469 a 2154 a 2843 3549
2.- Chia Molida 844 1469a 2161 a 2840 3534
3.- Chia Extrusada 840 1440 b 2163 a 2829 3552
4.- Chia Expeller 837 1408 c 2015b 2746 3479
CV (%) 1,50 1,49 2,73 2,60 2,80

Medias en una misma columna con distinta letra difieren significativamente (p<0.05).
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Como lo muestra la Tabla 25, se comenzé la experiencia con pollos de 21 dias de vida que

presentaban un peso similar (p>0,05). A la semana de ensayo las aves que consumieron las
dietas con chia extrusada y chia expeller presentaron pesos menores al control maiz — soja;
siendo el mas perjudicado el grupo que consumid la chia expeller (p<0.05). A los 35 dias de
vida (14 dias de ensayo) el tratamiento con chia extrusada se recuperd y presentd un peso
igual al del grupo control (p>0,05), pero el tratamiento con chia expeller siguié6 con menor
peso (p<0.05). A partir del dia 42 de ensayo todos los tratamientos presentaron pesos
similares (p>0,05). El tratamiento con chia expeller mostr6 mayores diferencias en
comparacion con el control durante las dos primeras semanas de ensayo, efecto que se fue

diluyendo hacia el final de la experiencia. (Figura 30)

Figura 30: Peso (% respecto del control)
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4.2.3 Conversién

Tabla 26: Conversion

Dias
Tratamiento 28 35 42 49
1.- Maiz - Soja 1,459b 1,599b 1,726b 1,830b
2.- Chia Molida 1,447b 1,591b 1,719b 1,827b

3.- Chia Extrusada 1,464b 1,579b 1,727b 1,831b
4.- Chia Expeller 1,545a 1,715a 1,807a 1,904 a
CV (%) 1,85 2,08 2,07 1,66

Medias en una misma columna con distinta letra difieren significativamente (p<0.05).

Las aves del tratamiento con chia expeller presentaron una tendencia a mayor consumo y
menor peso que el resto de los tratamientos por lo que la conversion alimenticia resulto ser
significativamente mas alta (p<0,05) a lo largo de toda la experiencia. (Tabla 26 y Figura 31)
Mientras que los tratamientos con chia molida y chia extrusada no difirieron del tratamiento

control a base de maiz — soja.

Figura 31: Conversion (% respecto del control)
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En la Figura 31 se puede observar la evolucion de los diferentes tratamientos con chia

respecto del tratamiento control y se visualiza que el menor desempefio del tratamiento con
chia expeller ocurrié a los 35 dias (14 dias luego de comenzar con la dieta experimental)
pero luego este efecto negativo se diluyd, por lo que este parametro se vio afectado en un

4% a los 49 dias respecto del control.

4.2.4 Peso/Conversion

Tabla 27: Peso/Conversion

Dias |
Tratamiento 28 35 42 49
1.- Maiz — Soja 1007a 1348a 1647a 1940a
2.- Chia Molida 1015a 1359a 1652a 1935a

3.- Chia Extrusada 984 a 1370a 1641a 1942a
4.- Chia Expeller 912b 1175b 1520b 1828 b
CV (%) 2,67 4.56 4,29 3,95

Medias en una misma columna con distinta letra difieren significativamente (p<0.05).

En peso/conversion, al igual que con el parametro conversion, las aves que consumieron las
dietas con chia expeller presentaron estadisticamente (p<0.05) peor desempefio en todas
las edades respecto de los demas tratamientos (Tabla 27 y Figura 32). Mientras que los

tratamientos con chia molida y chia extrusada no difirieron del tratamiento control.
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Figura 32: Peso/Conversion (% respecto del control)
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4.2.5 Faena

En la Tabla 28 se muestran los resultados de faena obtenidos.

Tabla 28: Datos de Faena

Peso Carcasa Pechuga Grasa Abdominal

Vivo Peso Rend." Peso Rend? Peso Rend.?
Tratamiento g g % g % g %
1.- Maiz — Soja 3990a 3213a 80,50 1062 a 33,05 72,3 2,26

2.- Chia Molida 3998a 3174a 79,35 1056 a 33,27 74,7 2,35
3.- Chia Extrusada 4145a 3260a 78,64 1115a 34,15 76,7 2,38
4.- Chia Expeller 3583b 2773b 77,37 937b 33,91 64,7 2,30
CV (%) 7,74 8,57 2,56 8,86 4,51 41,76 42,16

" Rendimiento como porcentaje del peso vivo; © Rendimiento como porcentaje del peso de carcasa.
Medias en una misma columna con distinta letra difieren significativamente (p<0.05).

Pese a que las aves del tratamiento con chia expeller presentaron un peso similar a los 49

dias (Tabla 25), cuando se pesaron las aves que fueron seleccionadas al azar para ser
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faenadas, estas resultaron ser significativamente mas livianas que las aves de los
tratamientos restantes (p<0.05). (Tabla 28)

Al faenarse aves mas livianas en el tratamiento con chia expeller sus carcasas pesaron
significativamente menos (p<0.05). Por otro lado, su rendimiento como porcentaje del peso
vivo, también se vio disminuido, pero sin llegar a ser estadisticamente diferente (p>0,05).
(Tabla 28)

El peso de pechuga de la misma fue estadisticamente menor (p<0,05) en aquellas aves que
consumieron la dieta con chia expeller respecto del resto de los tratamientos considerados
en la presente prueba, no obstante el rendimiento como porcentaje de la carcasa no se vio
afectado.

El contenido de grasa abdominal no presentd diferencias significativas en peso absoluto ni

como porcentaje de la carcasa.

4.3 Parametros de Laboratorio

4.3.1 Porcentaje de acidos grasos

En la Tabla 29 se puede observar el contenido de grasa intramuscular, colesterol y

porcentaje de acidos grasos agrupados por el numero de instauraciones.
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Tabla 29: Contenido de grasa intramuscular, colesterol y porcentaje de acidos grasos

saturados, monoinsaturados y poliinsaturados en carne de pollo

Gl Colest AGS AGMI AGPI

% mg% % EM

Pechuga
1.- Maiz — Soja 1,35 54,93 32,77 25,46 37,63
2.- Chia Molida 1,32 52,63 29,31 24,73 41,04
3.- Chia Extrusada 1,60 54,63 27,64 25,26 43,71
4.-ChiaExpeller 129 5281 3008 2315 _ 4212
Pata-Muslo
1.- Maiz — Soja 3,28 59,19 28,42 30,69 38,76
2.- Chia Molida 3,66 50,09 25,13 28,36 43,70
3.- Chia Extrusada 3,85 60,13 23,08 28,04 47,08
4.- Chia Expeller 3,83 58,69 24,58 26,62 46,70
Corte

Pechuga 1,39b 53,75 2995a 2465b 41,13b

Pata-Muslo 3,65a 57,02 2530b 28,43a 44,06a
Tratamientos

1.- Maiz — Soja 2,31 57,06 30,59a 28,07a 3820c

2.- Chia Molida 2,49 51,36 27,22b 26,55b 42,37b

3.- Chia Extrusada 2,73 57,38 2536c 26,65b 4540a

4.- Chia Expeller 2,56 55,75 27,33b 2488c 44,41 a
Interaccioén

Corte*Tratamiento NS NS NS NS NS
Contrastes

Mz-Sj vs. Chia NS NS Sig Sig Sig
CV % 28,6 13,3 6,9 7,9 4.1

Gl: Grasa Intramuscular; Colest: Colesterol; AGS: Acidos Grasos Saturados; AGMI: Acidos Grasos
Monoinsaturados; AGPI: Acidos Grasos Poliinsaturados; % EM: Porcentaje sobre ésteres metilicos,

Sig: Significativo, NS: No Significativo.

Medias con letras diferentes en una misma columna y grupo de datos difieren significativamente (p<0,05).

No hubo interaccion significativa entre corte y tratamiento por lo que los datos se agruparon
por los efectos mayores. (Tabla 29)

El contenido de grasa intramuscular difirié entre pata-muslo y pechuga, siendo la primera la
que tuvo mayor cantidad (3,65 y 1,39% respectivamente). No se observaron diferencias
(p>0,05) entre tratamientos en cuanto a grasa intramuscular se refiere.

El colesterol presenté la misma tendencia descripta para grasa intramuscular.

En la Figura 33 se muestran los acidos grasos saturados, mono y poliinsaturados.



Figura 33: Porcentaje de acidos grasos saturados, mono y poliinsaturados
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La sumatoria de AGS que incluy6 el 14:0, 16:0 y 18:0, fue significativamente mayor en
pechuga que en pata-muslo (29,95 vs. 25,30% respectivamente).

Todos los tratamientos con chia presentaron un menor porcentaje de AGS respecto del
control maiz — soja. A su vez, la chia extrusada presentd un menor porcentaje de AGS
respecto de los otros procesos (30,59; 27,33; 27,22 y 25,36% para control maiz — soja, chia
expeller, molida y extrusada respectivamente).

Con los AGMI, producto de la sumatoria del 16:1 y 18:1, ocurri6 que las pechugas
presentaron un valor significativamente menor que las pata-muslo (24,65% vs. 28,43%).
Todos los tratamientos con chia presentaron un menor porcentaje de AGMI respecto del
control maiz — soja. A su vez, la chia expeller presentd un menor porcentaje de AGMI
respecto de los otros procesos.

Los AGPI, que surgieron de la suma de todos aquellos acidos grasos con 2 o mas
instauraciones, fueron mayores estadisticamente en pata-muslo en contraposicién a la
pechuga (44,06 vs. 41,13%). Todos los tratamientos con chia presentaron un mayor

porcentaje de AGPI respecto del control maiz — soja. A su vez, las chia extrusada y expeller
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presentaron un mayor porcentaje de AGPI respecto de la chia molida (38,20, 45,40; 44,41; y
42,37% para control maiz — soja, chia extrusada, expeller y molida respectivamente).

Al analizar el contraste para ver el efecto de la chia propiamente dicho (independientemente
del procesamiento aplicado a la semilla) se pudo observar que los tratamientos con chia

permitieron reducir el porcentaje de AGS y AGMI y aumentar el de AGPI.

La Tabla 30 hace referencia al porcentaje de los diferentes AGS y AGMI presentes en las

muestras de carne de pollo.

Tabla 30: Porcentaje de acidos grasos saturados y monoinsaturados en carne de pollo

14:0 16:0 18:0 16:1 18:1

% EM

Pechuga
1.- Maiz — Soja 0,79a 23,36 8,62 1,83 23,63
2.- Chia Molida 0,47 bc 20,63 8,21 1,62 23,11
3.- Chia Extrusada 0,61b 19,32 7,71 1,68 23,58
4.- Chia Expeller 039c_ 2160 809 _ 136 _ 2178
Pata-Muslo
1.- Maiz — Soja 0,61 19,97 7,84 2,67 28,02
2.- Chia Molida 0,47 17,43 7,23 2,71 25,65
3.- Chia Extrusada 0,51 16,05 6,53 2,62 25,42
4.- Chia Expeller 0,54 16,86 7,18 2,37 24,25
Corte

Pechuga 0,57 21,23 a 8,16 a 1,62b 23,03b

Pata-Muslo 0,53 17,57 b 7,20 b 2,60a 25,83a
Tratamientos

1.- Maiz — Soja 0,70 21,66 a 8,23 a 2,25 25,82 a

2.- Chia Molida 0,47 19,03 b 7,72ab 2,17 24,38 b

3.- Chia Extrusada 0,56 17,68 b 7,12 c 2,15 2450 b
4.- Chia Expeller 0,47 19,23 b 7,63bc 1,87 23,02 c

Interaccioén

Corte*Tratamiento Sig NS NS NS NS
Contrastes

Mz-Sj vs. Chia Pech. Sig Sig NS Sig
CV % 23,8 7,9 12,0 16,3 7,6

% EM: Porcentaje sobre ésteres metilicos; Sig: Significativo; NS: No Significativo. Pech: Significativo en pechuga.
Medias con letras diferentes en una misma columna y grupo de datos difieren significativamente (p<0,05).
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Sélo en el caso del acido miristico (14:0) se observé interaccién significativa por lo que se

analizé el comportamiento de los tratamientos dentro de cada corte en particular. A los
restantes acidos grasos se los analizé considerando los efectos mayores.

Para todos los AGS la pata-muslo presenté menores valores en comparacion con las
pechugas. En cuanto al efecto de tratamientos no se vio el mismo comportamiento en todos
los acidos grasos.

El 4cido miristico (14:0) no presento diferencias dentro del grupo de las pata-muslo, pero en
pechuga todos los tratamientos difirieron del control, e incluso el tratamiento de chia
expeller, con el menor valor difirié del de chia extrusada.

En el caso del acido palmitico (16:0), siendo el mayor exponente de los AGS, la pechuga
mostré mayor porcentaje (21,23 vs. 17,57%). Por otra parte la utilizacién de chia en
cualquiera de sus presentaciones hizo que la deposicion de este acido graso en carne
disminuyera respecto del control maiz — soja.

El acido estearico (18:0) fue menor en pata-muslo. Al analizar los tratamientos, aquellos con
chia extrusada o chia expeller presentaron valores menores al control maiz — soja. A su vez,
las aves que consumieron chia extrusada se diferenciaron del tratamiento con chia molida.
Ademas, en el caso de estos dos ultimos acidos grasos hubo un efecto chia bien marcado,
bajando el porcentaje de saturados al disminuir el palmitico de 21,66% en el control a
18,65% como promedio de los tratamientos con chia y el estearico de 8,23 a 7,49%.

El acido palmitoleico (16:1n-7) fue mayor en el corte pata-muslo al compararlo con la
pechuga (2,60 vs. 1,62%) y no se observaron efectos de tratamiento.

El porcentaje de acido oleico (18:1n-9) en pata-muslo fue mayor que en pechuga (25,83 vs.
23,03%). Al considerar el efecto de tratamientos, el control fue el de mayor porcentaje,
seguido de la chia extrusada y molida, resultando el tratamiento con chia expeller el de
menor porcentaje, (25,82; 25,50; 24,38 y 23,02% respectivamente). Al efectuar el contraste
de los tratamientos con chia vs. el control maiz — soja se pudo observar un efecto chia

consistente con una disminucién en la concentracion de este acido graso siendo 23,97% la
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concentracion promedio de los tratamientos con chia y 25,82% la del control a base de maiz

— soja.

En la Tabla 31 se muestran los porcentajes de acidos grasos de la serie n-6.

Tabla 31: Porcentaje de acidos grasos n-6 en carne de pollo

18:2 18:3 20:2 20:3 20:4 22:4 n-6

% EM

Pechuga
1.- Maiz — Soja 23,51 0,19 0,59 0,73 5,94 a 1,48a 32,44
2.- Chia Molida 24,77 0,16 0,45 0,56 4,54 b 1,02b 31,50
3.- Chia Extrusada 26,27 0,17 0,46 0,48 2,82 c 0,48 c 30,67
4.- Chia Expeller - 2578 _ 014 046 _ 058 _350c _052c 3097
Pata-Muslo
1.- Maiz — Soja 28,95 0,24 0,42 0,51 3,46 a 0,83a 34,41
2.- Chia Molida 29,20 0,21 0,34 0,43 2,76 ab 043b 33,37
3.- Chia Extrusada 29,76 0,20 0,31 0,38 2,32b 0,32b 33,30
4.- Chia Expeller 30,63 0,20 0,36 0,40 266ab 040b 34,64
Corte

Pechuga 2508b 0,17b 049a 059a 4,20 0,87 31,40 b

Pata-Muslo 2963a 0,21a 036b 043b 2,80 0,50 33,93 a
Tratamientos

1.- Maiz — Soja 26,23 0,22 0,51a 0,62a 4,70 1,16 33,43

2.- Chia Molida 26,99 0,18 0,40b 050b 3,65 0,72 32,44

3.- Chia Extrusada 28,02 0,19 0,38b 043b 2,57 0,40 31,98
4.- Chia Expeller 28,20 0,17 041b 049b 3,08 0,46 32,81

Interaccién

Corte*Tratamiento NS NS NS NS Sig Sig NS
Contrastes

Mz-Sj vs. Chia NS 0,06 Sig Sig Sig Sig NS
CV % 5,8 19,4 20,7 27,1 21,5 39,1 3,4

% EM: Porcentaje sobre ésteres metilicos; Sig: Significativo; NS: No Significativo.
Medias con letras diferentes en una misma columna y grupo de datos difieren significativamente (p<0,05).

El acido linoleico (18:2n-6, LA) fue el acido graso mayoritario en el perfil lipidico de estas
aves y su porcentaje fue mayor en pata-muslo comparado con el de la pechuga (29,63 y
25,08% respectivamente). No se observaron diferencias entre tratamientos.

El acido gamma-linolénico (18:3n-6) presenté diferencias entre cortes, pero no asi entre

tratamientos.



Resultados _ 148

El acido eicosadienoico (20:2n-6), al igual que el dihomo-gamma-linolénico (20:3n-6), ambos
intermediarios en la formacién del acido araquidénico (20:4n-6), tuvieron mayor presencia en
la pechuga y en el tratamiento control a base de maiz — soja.

El acido araquiddnico (20:4n-6) presentd interaccion corte por tratamiento por lo que se
analizé tomando los cortes por separado. En pechuga el control fue el de mayor
concentracién, seguido por la chia molida y por ultimo las chias expeller y extrusada, cuyos
valores fueron 5,94; 4,54; 3,50 y 2,82% en ese orden, mientras que en pata-muslo, las
tendencias fueron las mismas, pero las diferencias no fueron tan evidentes, dado que sélo la
chia extrusada se diferencié del control.

El acido adrénico (22:4n-6), al igual que el araquidonico, presentod interaccién. A pesar de
esto el tratamiento control maiz — soja fue el que mostré mayor cantidad de este acido graso
en ambos cortes, pero con mayor magnitud en la pechuga.

En los ultimos cuatro acidos grasos, a saber, 20:2, 20:3, 20:4 y 22:4, se observé un efecto
chia al contrastar el promedio de los tratamientos con chia vs. el control maiz — soja. Siendo
en todos estos casos mas baja su concentracion para los tratamientos con chia.

Como resumen de la Tabla 31 se encuentra la columna que suma todos los acidos grasos
de la serie n-6, donde solo se observaron diferencias entre cortes, siendo la pata-muslo la
que presentd mayor porcentaje comparado con la pechuga (33,93 vs. 31,40%
respectivamente), dado principalmente por la mayor presencia de acido linoleico. Ademas se

observé una tendencia a disminuir esta serie de acidos grasos por el uso de chia.

En la Tabla 32 se puede observar la relacién existente entre los diferentes acidos grasos de

la serie n-6 y su precursor, el LA.
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Tabla 32: Relaciones entre acidos grasos de la serie n-6

Relacion
20:4/18:2 22:4/18:2

Pechuga
1.- Maiz — Soja 0,0318 0,0638 a
2.- Chia Molida 0,0230 0,0417 b
3.- Chia Extrusada 0,0184 0,0185c
4.-Chia Expeller 0,0229 _ 0,0205¢
Pata-Muslo
1.- Maiz — Soja 0,0177  0,0290 a
2.- Chia Molida 0,0148 0,0149b
3.- Chia Extrusada 0,0128 0,0110b
4.- Chia Expeller 0,0129 0,0129b
Corte

Pechuga 0,0240a 0,0361

Pata-Muslo 0,0145b 0,0170
Tratamientos

1.- Maiz — Soja 0,0248 a 0,0464

2.- Chia Molida 0,0189b  0,0283

3.- Chia Extrusada 0,0156b 0,0147
4.- Chia Expeller 0,0179b 00,0167

Interaccion

Corte*Tratamiento NS Sig
Contrastes

Mz-Sj vs. Chia Sig Sig
CV % 31,3 43,8

Sig: Significativo; NS: No Significativo.
Medias con letras diferentes en una misma columna y grupo de datos difieren significativamente (p<0,05).

En la relacion 20:4/18:2 se observd una diferencia entre cortes siendo mayor en pechuga
respecto de pata-muslo. En cuanto al efecto de tratamientos en todos los casos en que se
utilizé chia dicha relacién fue menor que en el control maiz — soja.

Al hacer referencia a la relacion 22:4/18:2 hubo una interaccién significativa corte por
tratamiento por lo que los datos se analizaron dentro de cada corte. En pata-muslo todos los
tratamientos con chia arrojaron valores menores que el control, y en pechuga ocurrié algo
similar, salvo que los tratamientos con chia extrusada y chia expeller fueron menores incluso

que la chia molida.



En la Tabla 33 se muestran los porcentajes de acidos grasos de la serie n-3 y la relacién n-

6/n-3.

Tabla 33: Porcentaje de acidos grasos n-3, n-3 de cadena larga y relacién n-6/n-3 en carne

de pollo
18:3 20:5 22:5 22:6 n-3 n-3 CL
% EM n-6/n-3

Pechuga
1.- Maiz — Soja 1,89 0,23 1,55 1,52 519 3,30 6,32 a
2.- Chia Molida 5,61 0,47 1,97 1,48 9,54 3,93 3,32 b
3.- Chia Extrusada 8,85 0,46 2,04 1,69 13,04 4,19 2,37d
4.- Chia Expeller 707 046 191 71 1115 408 283c
Pata-Muslo
1.- Maiz — Soja 2,83 0,13 0,75 0,64 4,35 1,51 8,00 a
2.- Chia Molida 7,95 0,30 1,23 0,85 10,33 2,38 3,25b
3.- Chia Extrusada 11,27 0,37 1,30 0,85 13,79 2,52 2,42 c
4.- Chia Expeller 9,75 0,32 1,14 0,84 12,05 2,30 2,89 b
Corte

Pechuga 586b 040a 187a 160a 9,73 3,87 a 3,71

Pata-Muslo 795a 028b 1,10b 0,79b 10,13 2,18b 4,14
Tratamientos

1.- Maiz — Soja 236d 0,18b 1,15b 1,08 477d 241b 7,16

2.- Chia Molida 6,78¢c 0,39a 160a 1,16 993¢c 3,15a 3,28

3.- Chia Extrusada 10,06a 041a 167a 1,27 13,41a 3,35a 2,40
4.- Chia Expeller 841b 039a 153a 128 1160b 3,19a 2,86
Interaccion

Corte*Tratamiento NS NS NS NS NS NS Sig
Contrastes

Mz-Sj vs. Chia Sig Sig Sig NS Sig Sig Sig
CV % 13,0 29,1 33,3 32,6 11,3 31,0 8,0

n-3 CL: Acidos grasos n-3 de cadena larga; % EM: Porcentaje sobre ésteres metilicos; Sig: Significativo; NS: No
Significativo.
Medias con letras diferentes en una misma columna y grupo de datos difieren significativamente (p<0,05).

El acido a-linolénico (18:3n-3, ALA) presenté diferencias entre cortes, teniendo el mayor
porcentaje en la pata-muslo respecto del de la pechuga (7,95 vs. 5,86% respectivamente).
En cuanto al efecto de tratamientos la chia extrusada fue la que presenté mayor cantidad
(10,06%), seguida de la chia expeller (8,41%), luego la chia molida (6,78%) y por ultimo el

control maiz — soja (2,36%).
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Los acidos eicosapentaenoico (20:5n-3, EPA) y docosapentaenoico (22:5n-3, DPA)
mostraron diferencias entre cortes, siendo la pechuga la que presenté mayor porcentaje con
0,40 y 1,87% respectivamente, mientras que las pata-muslo presentaron valores de 0,28 y
1,10%. En lo que respecta a tratamientos, la chia, independientemente del procesamiento al
cual fue sometida, presentdé mayores valores de estos acidos grasos respecto del control
(0,40 y 1,60% como promedios de los tratamientos con chia vs. 0,18 y 1,15% del tratamiento
control para el EPA y el DPA respectivamente).

El acido docosahexaenoico (22:6n-3, DHA) mostré diferencias significativas entre cortes
(1,60% en pechuga y 0,79% en pata-muslo), pero no asi entre tratamientos, no obstante la
tendencia fue a ser mayor en los tratamientos con chia.

Salvo el DHA, los demas acidos grasos presentaron un efecto chia significativo cuando se

contrasto con el control maiz — soja.

En la Figura 34 se pueden encontrar los porcentajes de acidos grasos poliinsaturados n-3

(AGPI n-3) y n-3 de cadena larga (AGPI n-3 CL) en los diferentes tratamientos.



Figura 34: Porcentaje de acidos grasos poliinsaturados n-3 y n-3 de cadena larga en carne
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Al analizar la sumatoria de acidos grasos de la serie n-3 (Tabla 33 y Figura 34) no se
observd diferencias entre cortes, pero si entre tratamientos, mostrando el mismo
comportamiento que el ALA, su mayor representante cuando se habla de fuentes de origen
vegetal, siendo el tratamiento con chia extrusada (13,41%) el de mayor concentracion,
seguido del de chia expeller (11,60%), chia molida (9,93%) y por ultimo el control maiz —
soja (4,77%).

En tanto que con los AGPI n-3 CL, producto de la suma de 20:5n-3, 22:5n-3 y 22:6n-3
(EPA+DPA+DHA), se evidenciaron diferencias significativas entre cortes, apareciendo la
pechuga con mayor porcentaje, y entre tratamientos, todos aquellos en los que se utilizé
chia, independientemente de proceso aplicado, presentaron valores estadisticamente mas
elevados comparados con el control (2,41% para el control vs. 3,23% como promedio de los

tratamientos con chia).



Resultados _ 153

En la Tabla 34 se pueden observar las relaciones existentes entre cada AGPI n-3 CL y el

precursor de todos ellos, el ALA.

Tabla 34: Relaciones entre acidos grasos de la serie n-3

Relacién
20:5/18:3 22:5/18:3 22:6/18:3

Pechuga
1.- Maiz — Soja 0,1288 0,8600a 0,8502 a
2.- Chia Molida 0,0886 0,3750b 0,2815b
3.- Chia Extrusada 0,0530 0,2345b 0,1954 b
4.- Chia Expeller ~______ 0,0682  0,2723b _0,2479b
Pata-Muslo
1.- Maiz — Soja 0,0454 0,2639 0,2246
2.- Chia Molida 0,0386 0,1576 0,1084
3.- Chia Extrusada 0,0328 0,1168 0,0757
4.- Chia Expeller 0,0328 0,1170 0,0867
Corte

Pechuga 0,0846 a 0,4355 0,3938

Pata-Muslo 0,0374b 0,1638 0,1238
Tratamientos

1.- Maiz — Soja 0,0871a 0,5620 0,5374

2.- Chia Molida 0,0636 b  0,2663 0,1950

3.-Chia Extrusada 0,0429b 0,1756 0,1355
4.- Chia Expeller 0,0505b 0,1946 0,1673

Interaccion

Corte*Tratamiento NS Sig Sig
Contrastes

Mz-Sj vs. Chia Sig Sig Sig
CV % 47,0 45,2 51,0

Sig: Significativo; NS: No Significativo.
Medias con letras diferentes en una misma columna y grupo de datos difieren significativamente (p<0,05).

Al relacionar cada uno de los AGPI n-3 CL con el ALA encontramos que la relacion
20:5/18:3 presento diferencias entre cortes, siendo mas eficiente en la conversién del ALA,
la pechuga en comparacién con pata-muslo. Entre tratamientos, al igual que lo ocurrido en la
serie n-6, todos los tratamientos con chia fueron menos eficientes que el control en convertir
el ALA en EPA. En el caso de las relaciones 22:5/18:3 y 22:6/18:3 se encontré una
interaccion significativa corte por tratamiento, motivo que llevé a analizar los cortes por

separado; en este caso solo en pechuga se encontré que ambas relaciones presentaron



diferencias entre tratamientos, siendo el control el mas eficiente en la conversién respecto

de los tratamientos con chia, independientemente del proceso aplicado.

En la Figura 35 se muestra la relacion n-6/n-3 encontrados en pechuga y pata-muslo.

Figura 35: Relacion n-6/n-3 en pechuga y pata-muslo
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La relacion n-6/n-3 presentd interaccion corte por tratamiento, no obstante, el
comportamiento de los tratamientos en los dos cortes fue similar. El control maiz — soja
presenté la mayor relacién n-6/n-3 (8,00 en pata-muslo y 6,32 en pechuga), seguida por la
chia molida, la chia expeller y por ultimo con la relacibn mas baja se presentd la chia
extrusada (2,42 y 2,47 en pata-muslo y pechuga respectivamente); aunque en pata-muslo

no se observaron diferencias estadisticas entre chia molida y chia expeller.

En la Figura 36 se analiza la correlacion entre las relaciones 18:2/18:3 en el alimento y

20:4/20:5 en carne de pollo y en la Figura 37 se pone énfasis en los tratamientos con chia.
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Figura 36: Efecto de la relacion 18:2/18:3 de la dieta sobre la relacién 20:4/20:5 de la carne
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Si partimos de la relacién n-6/n-3 de la dieta, en la Figura 36 podemos observar que el
comportamiento de la relacién (20:4 n-6/20:5 n-3)/(18:2 n-6/18:3 n-3) es logaritmica
(R%0,99), pero para confirmar esta observacién habria que incluir mas puntos intermedios.

Si nos posicionamos en las 3 relaciones bajas (provenientes de las dietas con chia),

podemos ver que la relacion es practicamente lineal entre ambos cocientes. (Figura 37)



T N . e

Figura 37: Efecto de la relacion 18:2/18:3 de la dieta sobre la relacion 20:4/20:5 de la carne

(dietas con chia)
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Al poner énfasis solo en los tratamientos con chia observamos que la respuesta paso a ser

lineal (R%:0,97).

4.3.2 Estabilidad oxidativa

En la Tabla 35 se pueden observar diferentes indicadores para establecer el riesgo de
oxidacion. Estos fueron el indice de instauracion (Ul), el malondialdehido (MDA)
determinado mediante la prueba de sustancias reactivas al acido tiobarbiturico (TBARS), la
respuesta ante el desafio con ter-butil hidroperédxido, un potente prooxidante, cuantificada
mediante quimioluminiscencia, en donde se muestra el delta (diferencia entre las muestras
con prooxidante y las mismas sin prooxidante) del valor maximo alcanzado y la sumatoria de
la emision luminica detectada por transcurso de 94 minutos y por ultimo se midid la

concentracion de tocoferoles (a- y y-tocoferol).



Tabla 35: Parametros indicadores de estabilidad oxidativa

MDA QLC Max QLC Sum a-Tocof. y-Tocof.

Ul ppm Acpm ppm

Pechuga
1.- Maiz — Soja 130,40 0,052 36,67 260,35 9,835 8,604
2.- Chia Molida 138,44 0,046 42,35 193,29 8,284 5,827
3.- Chia Extrusada 143,57 0,060 36,11 161,67 8,972 7,086
4.- Chia Expeller 137,89 0,049 3008 15662 _ 11,245 7,821 _
Pata-Muslo
1.- Maiz — Soja 125,91 0,053 b 60,49 49954b 12,495 10,766
2.- Chia Molida 139,00 0,076 b 66,13 536,79 ab 13,328 10,159
3.- Chia Extrusada 147,95 0,134 a 74,45 658,95a 16,678 8,814
4.- Chia Expeller 144,44 0,056 b 76,65 577,49 ab 13,023 9,453
Corte

Pechuga 137,57 0,053 36,30 b 192,98 9,584b 7,335b

Pata-Muslo 139,33 0,080 69,43 a 568,19 13,881a 9,798 a
Tratamientos

1.- Maiz — Soja 128,15¢ 0,052 48,58 379,95 11,165 9,685

2.- Chia Molida 138,72b 0,061 54,24 365,04 10,806 7,993
3.- Chia Extrusada 145,76 a 0,097 55,28 410,31 12,825 7,950
4.- Chia Expeller 141,17 ab 0,052 53,37 367,06 12,134 8,637

Interaccion

Corte*Tratamiento NS Sig NS Sig NS NS
Contrastes

Mz-Sj vs. Chia Sig Pata NS Pata NS NS
CV % 4,3 23,2 16,0 14,4 21,8 19,2

Ul: indice de instauracién; MDA: Malondialdehido; QLC: Quimioluminiscencia; cpm: cuentas por minuto.
Sig: Significativo; NS: No Significativo; Pata: Significativo en pata-muslo.
Medias con letras diferentes en una misma columna y grupo de datos difieren significativamente (p<0,05).

Al analizar el indice de insaturacién se observé que no hubo interaccion significativa y los
pollos del tratamiento con chia extrusada presentaron el mayor valor, seguido de aquellos
que consumieron chia expeller, chia molida y por ultimo los que consumieron el control maiz

— soja (145,76; 141,17; 138,72 y 128,15 respectivamente).

En la Figura 38 se observa la concentracién de MDA en los diferentes cortes y tratamientos

determinados por TBARS.
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Figura 38: TBARS (MDA mg/kg tejido) diferenciados por cortes
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En el caso de los TBARS hubo interaccion corte por tratamiento (tal como lo muestra la
Tabla 35 y la Figura 38). Dentro del grupo pechuga no se observaron diferencias, mientras
que en el corte pata-muslo se pudo ver que la chia extrusada presenté el mayor valor,
seguido de la chia molida y por ultimo el control maiz — soja y la chia expeller. En este

parametro al contrastar el control vs. la chia se observé un efecto chia sélo en pata-muslo.

En la Figura 39 se muestra el comportamiento de la quimioluminiscencia emitida por las
pechugas de los distintos tratamientos al ser estimulada su oxidacién con ter-butil

hidroperoéxido.
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Figura 39: Quimioluminiscencia emitida por las pechugas al peroxidarlas con tBH
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En la Figura 40 se muestra el comportamiento de la quimioluminiscencia emitida por las
pata-muslo de los distintos tratamientos al ser estimulada su oxidacién con ter-butil

hidroperéxido.



Figura 40: Quimioluminiscencia emitida por las pata-muslo al peroxidarlas con tBH
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El pico maximo observado durante el desafio se ubicé a los 7 minutos independientemente
que se trate de pata-muslo o pechuga (Figura 39 y Figura 40) y presentd diferencias
significativas (p<0,05) entre cortes, pero no asi entre tratamientos (Tabla 35). Esto puede
ser explicado por el hecho de que las pata-muslo tenian un mayor contenido de lipidos
respecto de las pechugas (3,65 y 1,39% respectivamente).

Ante el desafio con ter-butil hidroperéxido (Tabla 35, Figura 39 y Figura 40) la
quimioluminiscencia expresada como sumatoria presenté interaccion corte por tratamiento
por lo que estos ultimos fueron analizados dentro de cada corte. Analizando el corte pata-
muslo se observé que el tratamiento con chia extrusada fue significativamente mayor que el

control maiz — soja (659 vs. 500cpm respectivamente).

En la Figura 41 se puede observar la correlacion existente entre el indice de instauracioén y

la emisiéon luminica ocurrida durante el desafio con ter-butil hidroperoxido.
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Figura 41: Correlacién entre quimioluminiscencia e indice de insaturacién en pata-muslo
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Tal como ilustra la Figura 41, al correlacionar la quimioluminiscencia emitida (determinada
como la sumatoria de cpm) y el indice de instauracion se pudo establecer una asociacion de

79% entre estos parametros en el corte pata-muslo.

En la Figura 42 se muestra la relacion existente entre las técnicas de TBARS vy

quimioluminiscencia en ambos cortes de carne de pollo.
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Figura 42: Relacion entre TBARS y quimioluminiscencia en ambos cortes
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En el presente trabajo se hallé una buena correlaciéon (75%) entre TBARS y la sumatoria de

la quimioluminiscencia en pata-muslo, no asi en pechuga. (Figura 42)

Los contenidos de a- y y-tocoferol (Tabla 35) fueron significativamente (p<0,05) diferentes
entre cortes con valores de 9,58ppm en pechuga y 13,88ppm en pata-muslo para el a-

tocoferol y 7,33 y 9,80 para el y-tocoferol. No se hallaron diferencias entre tratamientos.

4.3.3 Evaluacion sensorial

En la Tabla 36 se detallan las caracteristicas sensoriales en estado fresco de pechuga, en la

Tabla 37 las de muslo y en la Tabla 38 las de pata.



Tabla 36: Efecto de la inclusibn de chia en la alimentacién de pollos sobre las

caracteristicas organolépticas de pechuga fresca

Tratamientos

Parametro M-S ChM ChT ChP Prob.
Color Global 7,46 7,18 6,18 5,40 0,28
Brillo superficial 2,75 2,07 2,61 2,33 0,74
Uniformidad Color 2,60 2,90 2,70 3,23 0,93
Intensidad del Olor 4,91 5,04 4,16 4,54 0,71
Olor Rancio 1,40 1,87 1,53 2,67 0,29
Olor Grasa 1,56 2,20 1,96 2,95 0,34
Olor Aceite 3,06 2,91 2,82 3,80 0,70
Olor Mani 2,51 1,97 2,31 2,30 0,93
Olor Chia 2,26 b 3,34 ab 2,93 ab 5,14 a 0.03
Int. Aroma Pollo 4,51 4,47 4,49 3,78 0,84
Flavor Rancio 1,61 1,72 0,99 1,69 0,66
Fl.higado, sangre, met. 1,64 2,77 1,76 2,54 0,50
Flavor Grasa 2,21 2,08 2,68 2,88 0,86
Flavor Herbaceo 1,99 3,10 2,00 1,63 0,43
Flavor Chia 2,66 b 3,05 ab 3,16 ab 5,50 a 0,05
Gusto Dulce 1,41 1,65 2,71 2,53 0,37
Amargo 1,73 1,73 2,26 1,94 0,89
Salado 1,57 1,74 2,16 2,61 0,43
Jugosidad Inicial 4.84 4,39 4.85 5,26 0,89
Terneza 7,00 6,83 7,33 7,18 0,95
Fibrosidad 4,25 3,93 3,98 2,45 0,42
Untuosidad 2,59 2,61 2,60 3,78 0,49
Masticabilidad 4,74 4,78 4,26 4,09 0,79
Num.Masticaciones 14,30 14,30 12,90 11,40 0,67
Jugosidad Final 3,46 3,61 4,71 4,89 0,52
Persistencia 3,61 4,11 4,58 4,71 0,79
Retrogusto 3,10 ab 2,30 b 4,89 ab 5,34 a 0,04

Medias en una misma fila con diferente letra difieren estadisticamente (p<0,05).



Tabla 37: Efecto de la inclusibn de chia en la alimentacién de pollos sobre las

caracteristicas organolépticas de muslo fresco

Tratamientos

Parametro M-S ChM ChT ChP Prob.
Color Global 6,06 7,24 6,91 6,97 0,77
Brillo superficial 5,19 5,26 6,77 6,56 0,55
Uniformidad Color 5,31 5,81 6,03 6,67 0,80
Intensidad del Olor 4,50 3,19 2,83 2,36 0,18
Olor Rancio 1,81 2,31 2,80 2,33 0,84
Olor Grasa 2,69 5,26 4,03 3,21 0,22
Olor Aceite 3,44 5,03 3,99 3,74 0,52
Olor Mani 1,49 2,20 2,29 1,44 0,53
Olor Chia 2,15 3,97 3,26 3,57 0,54
Int. Aroma Pollo 4,50 3,20 3,30 2,30 0,27
Flavor Rancio 1,29 1,60 2,13 1,14 0,57
Fl.higado, sangre, met. 1,93 3,48 1,81 2,64 0,56
Flavor Grasa 3,56 5,55 4,38 5,11 0,56
Flavor Herbaceo 1,91 2,90 2,66 1,81 0,65
Flavor Chia 2,39 4,27 4,30 3,77 0,49
Gusto Dulce 3,17 3,90 3,53 3,37 0,85
Amargo 1,50 1,77 1,96 1,54 0,95
Salado 1,90 1,87 2,61 1,54 0,66
Jugosidad Inicial 5,21 5,41 6,03 5,60 0,92
Terneza 7,09 6,16 7,58 7,61 0,42
Fibrosidad 4,57 4,51 4,09 4,23 0,97
Untuosidad 3,36 3,50 4,81 4,51 0,43
Masticabilidad 4,72 5,04 4,60 3,97 0,84
Num.Masticaciones 14,30 15,10 13,70 12,10 0,86
Jugosidad Final 5,79 4,48 5,48 4,54 0,60
Persistencia 4,63 5,03 4,97 3,89 0,79

Retrogusto 1,89 2,46 2,66 2,33 0,92




Resultados _ 165

Tabla 38: Efecto de la inclusibn de chia en la alimentacién de pollos sobre las

caracteristicas organolépticas de pata fresca

Tratamientos

Parametro M-S ChM ChT ChP Prob.
Color Global 6,00 6,51 5,68 6,05 0,92
Brillo superficial 4,58 4,38 6,98 4,53 0,22
Uniformidad Color 7,03 6,88 6,06 7,10 0,59
Intensidad del Olor 5,03 5,78 3,75 5,98 0,43
Olor Rancio 0,98 1,38 1,00 0,73 0,84
Olor Grasa 1,58 1,43 1,25 1,98 0,59
Olor Aceite 0,60 1,20 1,58 1,66 0,61
Olor Mani 0,63 0,79 1,15 0,50 0,70
Olor Chia 0,98 0,80 1,93 1,53 0,69
Int. Aroma Pollo 4,60 3,25 3,18 4,35 0,75
Flavor Rancio 0,83 3,28 2,78 2,86 0,21
Fl.higado, sangre, met. 0,98 2,20 2,83 2,80 0,36
Flavor Grasa 4,40 3,08 2,80 2,72 0,64
Flavor Herbaceo 1,20 2,23 2,60 1,43 0,56
Flavor Chia 1,33 2,85 5,18 3,00 0,34
Gusto Dulce 2,56 2,08 2,73 2,83 0,95
Amargo 1,00 3,52 3,28 3,08 0,29
Salado 2,28 2,11 2,58 3,43 0,48
Jugosidad Inicial 5,16 4,50 3,10 5,53 0,49
Terneza 5,50 5,58 5,78 5,03 0,95
Fibrosidad 3,78 3,05 3,88 3,25 0,91
Untuosidad 5,53 5,61 4,95 3,90 0,58
Masticabilidad 4,30 4,28 5,24 3,68 0,72
Num.Masticaciones 13,00 13,00 15,80 11,00 0,71
Jugosidad Final 5,98 418 2,40 3,75 0,12
Persistencia 5,13 3,78 5,38 4,33 0,89
Retrogusto 3,78 3,88 4,10 4,08 0,99

En la evaluacién sensorial sobre muestras frescas, solo las pechugas (Tabla 36) del
tratamiento con chia expeller presentaron diferencias significativas respecto del control maiz
— soja con un marcado olor y flavor a chia (5,1 vs. 2,3 y 5,5 vs. 2,7, respectivamente).

(Figura 43)



Figura 43: Diferencias entre tratamientos en carne fresca de pechuga
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A su vez el tratamiento con chia expeller se diferencié del de chia molida en el parametro
retrogusto (5,3 vs. 2,3) sin ser diferente del control. Sin embargo, ni en muslo (Tabla 37), ni
en pata (Tabla 38) se observaron diferencias significativas entre tratamientos en los
parametros sensoriales. La porcion pata, de mayor heterogeneidad, presenté menor olor y

flavor a chia respecto de la pechuga y el muslo.
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Cuando se analizaron las pechugas luego de 6 meses de congelado (Tabla 39) se evidencio
olor y flavor a chia mas marcados al utilizar chia extrusada y chia expeller en la alimentacion
de los pollos sin llegar a ser estadisticamente diferentes, tal como ocurria con las muestras
frescas. En el caso de retrogusto se observaron diferencias entre chia extrusada y chia
expeller respecto del control. Las pechugas del tratamiento con chia expeller presentaron un
color global mas claro que las de los demas tratamientos siendo las diferencias significativas
respecto de control maiz — soja y chia molida.

El tiempo de conservacion influyd significativamente sobre el aspecto, la aparicion de off
olores y off flavores y la terneza. Las pechugas conservadas, independientemente del
tratamiento, resultaron ser mas brillosas presentando un color mas uniforme, con mayor
intensidad de olor, olor a rancio mas acentuado, mayor flavor higado-sangre-metalico y a
pesar de que la terneza fue similar, se necesitd menor nimero de masticaciones para lograr

deglutir el bocado. (Figura 44)
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Figura 44: Diferencias entre pechuga fresca y conservada
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4.3.4 Aportes de acidos grasos a la dieta humana

A continuacion se detallan los aportes de los principales AGPI en pechuga (Tabla 40) y en
pata-muslo (Tabla 41) expresados en mg/100g de carne (sin huesos ni piel) de cada uno de

los tratamientos.

Tabla 40: Contenido de AGPI en pechuga

M-S ChM ChT ChP CcVv

Acidos grasos mg/100g de carne* %
18:2n-6 319,7 329,8 4258 337,4 30,2
18:3n-3 26,0 c 759b 143,8 a 92,7b 27,3
AGPI n-3 CL 433 b 492Db 64,8 a 516 b 18,4
EPA 3,0b 6,0 a 71a 5,7 a 20,6
DHA 200b 18,4 b 26,1 a 21,7 ab 20,9
n-6/n-3 6,3a 3,3b 24c¢ 2,8 bc 12,7

* Valores aproximados.
Medias con letras diferentes en una misma fila difieren significativamente (p<0,05).
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En la Tabla 40 se puede observar que con 100g pechuga se provee entre 76 y 144mg de
ALA en pollos alimentados con chia mientras que con maiz — soja estos solo aportan 26mg.
No se observaron diferencias en el aporte de LA entre tratamientos. Mientras que en AGPI
n-3 CL solo el tratamiento con chia extrusada presenté diferencias respecto del resto de los
tratamientos, incluso el control maiz - soja. El EPA practicamente se duplicé en todos los
tratamientos con chia y el contenido de DHA solo se diferencié del control cuando las aves

fueron alimentadas con chia extrusada.

Tabla 41: Contenido de AGPI en pata-muslo

M-S ChM ChT ChP Ccv

Acidos grasos mg/100g de carne* %
18:2n-6 955,8 1076,7 1146,5 1170,6 28,9
18:3n-3 93,5¢ 2956 b 436,1 a 373,0 ab 32,5
AGPI n-3 CL 47,6 b 81,7 a 94,0 a 87,3 a 23,9
EPA 4,3b 10,5 a 13,8 a 12,4 a 32,2
DHA 20,0 28,8 32,3 31,6 30,9
n-6/n-3 8,0a 32b 24 c 2,9 bc 12,5

* Valores aproximados.
Medias con letras diferentes en una misma fila difieren significativamente (p<0,05).

En pata-muslo (Tabla 41) el hecho que contenga mas lipidos hizo que los aportes de los
diferentes acidos grasos sean mayores en comparacion con la pechuga. Al igual que lo
ocurrido en pechuga, todos los tratamientos con chia aumentaron sustancialmente el
contenido de ALA en pata-muslo, incluso se observaron diferencias entre los procesos
aplicados a la semilla de chia, destacandose la chia extrusada por sobre la molida. En tanto
que el contenido de LA en pata no presento diferencias entre tratamientos. Los AGPI n-3 CL
fueron significativamente mayores en las pata-muslo provenientes de las aves que
consumieron las dietas con chia (independientemente del proceso aplicado), el EPA
presentd el mismo comportamiento, mientras que el DHA no tuvo diferencias entre

tratamientos.



5 DISCUSION



5.1 Composicion de materias primas

Tanto el analisis proximal como de energia metabolizable del maiz, harina de soja y poroto
de soja desactivado por vapor concuerdan con los datos promedio de dichos ingredientes
publicados por Azcona et al. (265). Lo que llama la atencion es un aumento en la cantidad
de fibra cruda presente en el poroto de soja, lo que podria estar atribuido a un mayor
contenido de cascara, pero dicho valor no afecto la digestibilidad de la EB la cual alcanzé
71,7%, valor coincidente con los datos de las tablas de ingredientes argentinos. (267,269)
En relacién a los diferentes procesos aplicados a la semilla de chia, el mayor contenido de
proteina en la chia expeller seria el resultado de la extraccion del aceite y la concentraciéon
del resto de los nutrientes. Cabe resaltar que el contenido de proteina de la chia extrusada
fue menor comparado con el de la chia molida, un resultado similar se observé con poroto
de soja extrusado (265). Posiblemente la alta presion y temperatura alcanzadas en el
extrusor hagan que parte del nitrégeno presente en la chia se volatilice. Como
consecuencia, al realizar la determinacién por Kjeldhal (nitrégeno total de la muestra), se
calcularia un valor inferior de proteina.

De acuerdo a lo esperado, el extracto etéreo en chia expeller fue menor que en chia molida
como consecuencia de la extraccidon de aceite. En el caso de la chia extrusada, se encontro
un descenso inesperado de aproximadamente 10 puntos porcentuales respecto de la chia
molida. Analizando el proceso y observando el equipo extrusor en funcionamiento se
corroboré que ese aceite se pudo perder por “chorreado” en la puntera del extrusor;
producto de la liberacion del aceite generada por la presion del proceso (470,471). Debido a
esto se realiz6é una pequefia prueba donde se extrusé una mezcla (partes iguales de semilla
de chia y harina de soja) constatandose que no hubo pérdidas de aceite durante el proceso,

lo que resuelve el inconveniente antes mencionado.



El aumento de fibra cruda pudo deberse en parte al menor contenido de aceite y
subsecuente concentracion de los nutrientes tanto en la chia extrusada como en la chia
expeller.

En tanto que el contenido de ceniza no presentd particularidades entre los diferentes
procesos aplicados a la semilla de chia.

La EB aumento en funcion del contenido de EE observandose una alta correlacion entre
estos parametros.

Al relacionar el contenido de EMV en funcién del EE se observé algo parecido a lo ocurrido
con EB. No obstante, la EMV de la chia extrusada resulté estar por encima del valor
esperado considerando el contenido de EE. Este resultado se deberia a un mejor
aprovechamiento de la EB (EMV/EB) donde la chia molida fue la que presenté menor
aprovechamiento de la EB, seguido de la chia expeller (0,9 puntos porcentuales por encima
de la molida) y la chia extrusada con un 68% de aprovechamiento de la energia (4 puntos
porcentuales por encima de la semilla de chia molida).

El aprovechamiento de la energia no tuvo relacion con el contenido de EE, sino que fue
consecuencia de la mejora producida por los procesos aplicados, sobre todo el de extrusion
que consiste en un efecto de friccion, corte y liberacion brusca de la presion lo que conlleva
a una expansion del producto y modificacion de las cadenas proteicas (desnaturalizacion) y
de almidon, aumentando la superficie expuesta y haciéndolo mas susceptible al ataque por
parte de las enzimas del tracto digestivo (263,472), sin degradacién de los nutrientes.
(271,473)

Esta informacion concuerda con lo observado en poroto de soja desactivado por extrusion,
donde este proceso mejoré de forma consistente la eficiencia alimenticia entre un 2 y un 6%
respecto de otros métodos de procesado como el tostado. (270)

A su vez, se sabe que en semillas oleaginosas (como lo son el poroto de soja, semilla de

lino y chia), la presion y el calor rompen las células que almacenan los lipidos, liberando su
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contenido, lo que conduciria a una mayor digestibilidad del mismo por parte de los pollos
parrilleros. (470,471)

El perfil de acidos grasos del maiz, la soja (harina y poroto) y el aceite de girasol, no
presentaron particularidades respecto de lo existente en la bibliografia. (268,474)

En la chia se pudo observar que los diferentes procesos aplicados a la semilla no alteraron
la concentracion porcentual de los diferentes acidos grasos, concordando su perfil con lo
hallado en semilla de chia sin procesar por otros autores (173,191,218,475-477). Las

diferencias observadas en base tal cual se explicarian por el contenido de EE.

5.2 Parametros zootécnicos

No se hallaron diferencias entre tratamientos en consumo de alimento, no obstante se
observo una tendencia a mayor consumo en el tratamiento con chia expeller.

El peso de los pollos alimentados con chia expeller a los 28 y 35 dias y con chia extrusada a
los 28 dias fue menor respecto del control. Estas diferencias se fueron compensando y a los
49 dias la chia extrusada incluso superé numéricamente al control. En tanto que con chia
expeller, aunque no se hallaron diferencias significativas a esta edad, el peso tendi6 a ser
menor en un 2,0% respecto del control.

Las aves del tratamiento con chia expeller tuvieron una conversion significativamente mas
alta. Este resultado se explicaria por las tendencias antes mencionadas hacia un mayor
consumo de alimento sumado a una reduccion del peso vivo. Esto no fue observado con
semilla de chia molida o extrusada.

La respuesta hallada con chia expeller pudo deberse a que, para alcanzar un 1,5% de ALA
en la dieta, hubo que incluirla al 12,4% (promedio de los alimentos crecimiento y
terminador). Con chia extrusada y chia molida hubo que usar 8,4 y 5,8% respectivamente

debido al mayor contenido de aceite de estos materiales.



El nivel de inclusion utilizado de chia expeller fue semejante al utilizado por Ayerza et al.

(208) quienes utilizando chia entera encontraron que con 10 y 20% de inclusidn, se
perjudicaba el peso y la conversién de las aves.

Esta respuesta pudo deberse a diversas razones, entre las cuales podria considerarse la
presencia de algun factor antinutricional como en el caso del lino (209,268,478) o bien que el
ave no haya podido aprovechar al maximo sus nutrientes dado que la semilla fue
suministrada entera. Esta ultima teoria no aplicaria en el presente estudio dado que siempre
se utilizé chia con algun grado de proceso, ya sea molido, extrusado o prensado (expeller).
En el caso del lino se ha encontrado la presencia de numerosos factores téxicos o
antinutricionales como linamarina, linustatina y neolinustatina (479), todos ellos glucdsidos
cianogénicos (480), ademas de factores antagonistas de la vitamina B6 (208,268,480-482).
Sin embargo, ninguno de estos factores ha sido hallado en las semillas de chia o su aceite
(208,219,483-486). Una explicacion a la caida en el desempefio de las aves que recibieron
chia expeller podria ser la presencia de polisacaridos mucilaginosos unidos firmemente a la
semilla de chia (485). En consecuencia se formaria un gel que actuaria como barrera fisica
en el intestino, provocando una menor utilizacion de la energia y demas nutrientes respecto
de la dieta control maiz — soja. (208,487)

Otra causa del menor desempefio hallado en las aves que consumieron chia expeller podria
ser el elevado contenido de fibra (15,7%) (487,488), efecto que se potenciaria al tener que
incluir mayor proporcion de este ingrediente para llegar a 1,5% de ALA en el alimento.

A su vez Monroy-Torres et al. (487) encontraron muy baja digestibilidad de la proteina en la
semilla entera de chia, incluso tostada y molida. Este ultimo proceso se podria extrapolar al
proceso de prensado donde la semilla sufre un aumento de la presion y temperatura por un
periodo prolongado de tiempo, no asi la semilla extrusada donde el proceso ocurre en
cuestiéon de segundos.

Pese a que los valores de conversion fueron significativamente mayores con la chia

expeller, esta pérdida del 4% (respecto del control) dista del 29,7% hallado por Azcona et al.



(209) al utilizar semillas de lino para producir carne de pollo con mayor contenido de AGPI n-

3.

Por otro lado existe evidencia bibliografica que documenta pérdida en el desempefio de las
aves con otras fuentes de acidos grasos n-3, tales como harina de pescado (212),
posiblemente por una baja palatabilidad de esta, dado que hubo una reduccion en el
consumo sin afectarse la conversion. En el presente trabajo esto queda descartado desde el
momento en que las aves de todos los tratamientos con chia consumieron igual o en
algunos casos un poco mas de alimento que el control maiz — soja.

Ademas, al observar la evolucion semanal de los parametros zootécnicos surge que un
cambio brusco en la dieta como es pasar de un 0% a un 12,4% de inclusién de chia expeller
en la misma afecté el desempefio de las aves. Pasados 14 dias de ensayo, estas
diferencias respecto del control en peso, conversion y relacién peso/conversién comenzaron
a disminuir. No sucedio lo mismo con el consumo que tendié a aumentar hacia el final de la
experiencia en el tratamiento con chia expeller.

La relacion peso/conversion no es un parametro muy utilizado y surge de una simplificacién
del factor de eficiencia productiva (FEP). (489)

FEP = Peso x Viabilidad x (Conversién x Edad de Faena)™ x 100

Donde, la viabilidad en este tipo de ensayo se considera del 100% por lo tanto es iguala 1y
la edad de faena al ser la misma para todas las aves del ensayo directamente no se tiene en
cuenta.

En el presente ensayo la relacion peso/conversion mostré la misma tendencia que la
conversién, siendo todos los tratamientos parecidos al control excepto el tratamiento con

chia expeller que presentd un peor desempefio frente a los demas.



5.3 Composicion corporal

En cuanto a los rendimientos de faena, el tratamiento con chia expeller presentd las
carcasas mas livianas y los menores pesos de pechuga. Todo esto estaria asociado al
menor peso vivo de estas aves que, sumado al aumento en el consumo (aunque no
significativo), nos llevaria a pensar que el ave sufrié una deficiencia de nutrientes, ya sea por
algun factor antinutricional, antivitamina o por algun nutriente subestimado, por lo tanto el
animal priorizé el mantenimiento de su soma y dejé de lado la produccion de carne y mucho
mas aun la de grasa.

A su vez Azcona et al (209) aportan otra explicacion, y es que habria un incremento en la 3-
oxidacién de grasas insaturadas dietarias por un aumento en la expresién de la enzima acil-
oxidasa (490-498) y como consecuencia una reduccion de la sintesis de acidos grasos
endogenos (490-497,499,500). Sin embargo, este punto dificiimente explicaria el menor
desempeno de las aves que consumieron chia expeller, dado que aquellas de los
tratamientos con chia molida y chia extrusada no presentaron esta caracteristica a pesar de
que los tres tratamientos en cuestion tenian la misma cantidad de ALA en la dieta (1,5% en
base tal cual).

A diferencia de lo observado por Havenstein (501) en este trabajo las aves mas livianas
(tratamiento con chia expeller) no presentaron rendimientos de carcasa ni de pechuga mas
bajos que las aves mas pesadas.

Por otra parte, el incremento de acidos grasos poliinsaturados en la dieta no incremento el

porcentaje de grasa abdominal como lo reportara Zollitsch et al. (502)



5.4 Parametros de laboratorio

5.4.1 Grasa intramuscular

A diferencia de lo encontrado por Azcona et al. (209) y Ayerza et al. (208) con chia expeller
y semilla entera de chia respectivamente en el presente estudio no se hallaron diferencias
entre chia (cualquiera fuere su procesamiento) y el control.

Como es de comun conocimiento, la pata-muslo presentd mas grasa intramuscular que la
pechuga. A su vez estos valores fueron bajos respecto del trabajo de Ayerza et al. (208)

debido a que en el presente trabajo se utilizaron cortes sin piel.

5.4.2 Colesterol

Existe evidencia que los AGPI n-3 reducen significativamente la actividad de la 3-hidroxi-3-
metil-glutaril CoA reductasa con lo que disminuirian los niveles de mevalonato (precursor del
colesterol) en tejido mamario de ratas (503). También se encontré que aquellos disminuyen
la concentracién del colesterol sérico total y del HDL colesterol a expensas de elevar el
colesterol hepatico destinado a su excrecién a través de la bilis (325,503,504), pero sobre
todo disminuyen el colesterol VLDL vy los triacilglicéridos. (505)

En el presente estudio, y al igual que Ayerza et al. (208), el uso de una fuente vegetal de n-3
como la chia no produjo cambios en el contenido de colesterol en carne de ave con ninguno
de los procesos aplicados a la semilla, no obstante la concentracion sérica de colesterol no
fue analizada en esta ocasion.

Por otra parte, los valores hallados (55,4mg% promedio de todos los tratamientos) son mas
bajos que el reportado por Rey et al. (506) (91,0mg%) y similares a los presentes en
sardinas enlatadas (507) y otras especies de peces enlatados (508), lo que nos permitiria

pensar que el nivel de colesterol no necesariamente se debe elevar al aumentar el nUmero



de instauraciones para estabilizar la membrana plasmatica (509). Ademas, en este ensayo,
el principal acido graso n-3 depositado fue el ALA, que no necesariamente va a formar parte
de las membranas, sino que mayormente se acumularia en los triacilglicéridos.
(426,510,511)

Cabe recordar que el colesterol es una molécula vital para el organismo que actia como
precursor de acidos biliares, compuestos esteroides y se encuentra en todas las membranas
celulares. El colesterol se sinteriza en el organismo animal, por lo que los intentos que se
han hecho hasta el momento para reducir su concentracion en la carne han resultado
infructuosos, dado que si no se consume, aumenta la sintesis endégena. De hecho, en
condiciones normales la mayor parte del colesterol circulante se forma en el higado (512),
por lo que una leve reduccion de colesterol en la carne de pollo no parece dar lugar a

mejoras sustanciales para el consumidor.

5.4.3 Composicion de dcidos grasos

Esta ampliamente demostrado que el perfil de acidos grasos de la carne de pollo puede ser
modificado a través de un ajuste en las grasas de la dieta.
(197,208,209,426,427,491,502,513-519)

Cuando se estudio la relacion entre los diferentes grupos de &cidos grasos (AGS, AGMI y
AGPI) en el alimento y en los tejidos se encontré que la deposicién de AGS y AGMI decrecio
en forma lineal al aumentar el contenido de AGPI en el alimento, mientras que el depésito de
AGPI crecio en forma exponencial. (197,214,215)

La relacion entre AGPI dietarios y el contenido de las diferentes series de acidos grasos en
los tejidos del pollo sustenta la idea que su composicion es una combinacion del depésito

directo proveniente de la dieta y de la sintesis enddgena. (197,296)



5.4.4 Acidos grasos saturados

Es recomendable reducir el consumo de AGS dado que se encuentran asociados a graves
problemas desde el punto de vista de la salud humana. (520,521)

Este tipo de acidos grasos podria estar asociado a problemas tales como enfermedad
cardiovascular, disfunciéon adiposa, inflamaciéon, generacion de ceramidas y especies
reactivas del oxigeno (ROS por sus siglas en inglés), ademas de alterar la regulacion de la
glucosa e incrementar la expresion y secrecion de factor de necrosis tumoral. (522)

En el presente trabajo el uso de chia en la dieta de pollos permitié disminuir un 10,7; 11,0y
un 17,1% el contenido de AGS respecto del control dependiendo del proceso aplicado
(molienda, prensa (expeller) y extrusion respectivamente). Destacandose la extrusion por
sobre los demas. En el trabajo de Azcona et al. (209) utilizando chia expeller, semillas de
lino, chia y colza se observd una tendencia similar, no obstante, las diferencias respecto del
control no llegaron a ser significativas.

Con el uso de chia, el acido miristico disminuyd; lo opuesto fue observado por Ayerza et al.
(208). ElI mayor descenso (interaccion significativa) fue en pechuga respecto de la pata-
muslo. A su vez, el tratamiento con el cual bajé mas este acido graso indeseable (512,523-
525) fue con el proceso de prensado (chia expeller), seguido de la chia molida y por ultimo
la chia extrusada (disminucién del 50,6; 40,5 y 22,8% respectivamente).

El acido palmitico también disminuyd, coincidentemente con otros trabajos (208,209), un
13,9% cuando se incluy6 chia en la dieta de los pollos, pero no hubo diferencias entre los
procesos aplicados a esta semilla. En tanto que la pata-muslo presenté 3,7 puntos
porcentuales menos de este acido que la pechuga. En experiencias donde se utilizaron
fuentes de origen animal, como harina de gallineta nérdica (redfish, Sebastes mentella)
(198) o aceite de lacha tirana (menhaden, Brevoortia tyrannus) (207), se observo un
incremento del acido palmitico en la carne de pollos parrilleros, consecuencia que resultaria

indeseable desde el punto de vista de la nutricion humana. (523)
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Por su parte el acido estearico bajoé en promedio un 9,0% respecto del tratamiento control a
base de maiz — soja. Esta informacién concuerda con lo hallado en trabajos previos
(208,209). El proceso mas efectivo en generar una disminucién de este acido graso fue la
extrusion 13,5%, seguido de la prensa (expeller) con 7,3% y por ultimo la molienda con un
6,2% que no se diferencié del control a base de maiz — soja.

Estas diferencias observadas en el contenido de diferentes AGS en la carne de pollo podria
deberse basicamente a tres factores, tales como su concentracion en la dieta, grado de
oxidacion (generaciéon de energia) y sintesis en el higado (208,209,526). En relacién a esto
ultimo, hay estudios que indican que la sintesis de AGS es menor cuando se digieren grasas
insaturadas en lugar de saturadas. (527)

Respecto de las diferencias entre cortes, pata-muslo presentd 4,7 puntos porcentuales

menos que la pechuga en AGS; 3,7 en acido palmitico y 1,0 punto en acido estearico.

5.4.5 Acidos grasos monoinsaturados

Si bien el incremento de los AGMI en la dieta trae beneficios para el consumidor bajando el
riesgo de enfermedad cardiovascular (528,529), el contenido de estos disminuy6 en todos
los tratamientos en que se utilizé chia. Dicho descenso fue de 11,4; 5,4 y 5.1% respecto del
control para chia expeller, molida y extrusada respectivamente. Esto se explicaria por un
efecto de inhibicidon que poseen los acidos grasos poliinsaturados sobre la enzima estearoil
CoA desaturasa que es la enzima clave para desaturar los acidos grasos palmitico y
estedrico, y que daria como resultado los acidos palmitoleico y oleico respectivamente
(297,509,530). Esta interaccion entre AGMI y AGPI ha sido reportada en aves y en otras
especies animales (208,209,219,296,433,531-534). Aunque no queda del todo claro por qué

se diferencié la chia expeller de las demas.
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Por otro lado, y avalando los resultados encontrados en este trabajo, se ha observado que el

contenido de AGMI en carne de pollo depende mas de la cantidad de AGMI dietarios que los
sintetizados endégenamente. (198)

En otros estudios se evalué el agregado de fuentes de AGMI en la dieta, como el aceite de
girasol alto oleico, para neutralizar la disminucion antes mencionada. En algunos casos con
resultados favorables (535) y en otros no tanto. (209)

Ambos integrantes de los AGMI disminuyeron con el agregado de chia en la dieta, pero el
acido oleico disminuyé significativamente, no asi el palmitoleico. Entre los tratamientos con
chia el que mas disminuyo fue aquel con chia expeller (10,8%), seguido de la chia molida
(5,6%) y la chia extrusada (5,1% respecto del control). Como se puede observar aqui se
repitid el mismo comportamiento que el observado con los AGMI dado que el acido oleico es
su componente mayoritario.

Esto en parte concuerda con lo descripto por Azcona et al. (209) quienes a pesar de haber
utilizado aceite de girasol alto oleico (con lo cual encontraron valores de oleico mas altos
que en este ensayo), hallaron que ambos AGMI con la inclusion de chia en la dieta
disminuyeron significativamente.

En cuanto a las diferencias entre cortes, pata-muslo presentd 3,8 puntos porcentuales mas

que la pechuga en AGMI, 1,0 en acido palmitoleico y 2,8 puntos en acido oleico.

5.4.6 Acidos grasos poliinsaturados

Diversos estudios han demostrado que un consumo alto de AGPI ejerce un efecto protector
bajando el riesgo de enfermedad cardiovascular (536-538), posiblemente por tener
propiedades antiinflamatorias que inhiben la activacion aterogénica de las células vasculares

endoletiales. (539)



Sin embargo, elevadas ingestas conducen a un aumento en la susceptibilidad a la

peroxidacion lipidica (540), un efecto especialmente negativo en relacién a la oxidaciéon de
las lipoproteinas de baja densidad y la génesis tumoral. (541)

En el presente estudio la inclusion de chia, sea cual fuere su proceso, produjo un aumento
de los AGPI a expensas de una disminucion de los AGS y AGMI.

Este aumento de los AGPI se debid basicamente a que aumenté la concentracién de la serie
n-3, no asi la n-6, quienes permanecieron sin cambios con la inclusion de chia. Resultados
similares fueron hallados por otros autores tanto en carne como en huevo al utilizar, en el
alimento, diferentes fuentes con un alto contenido de AGPI n-3 (208,209,506,534,542).
Aungue no siempre se ha dado este comportamiento, ya que en determinadas ocasiones el
incremento de los AGPI n-3 se realizé a expensas de los AGPI n-6, sin incremento de los
AGPI. (212)

Resulta dificil hablar de los efectos de AGPI n-6 y de los n-3 por separado dado que estos

estan estrechamente relacionados, no obstante se respetara dicho enfoque.

5.4.7 Acidos grasos poliinsaturados n-6

Aunque el mecanismo no esta del todo claro se ha encontrado que los AGPI n-6 favorecen
el desarrollo de tumores mamarios en ratas, mientras que los AGPI n-3 los inhiben (503). A
su vez hay evidencias que indicarian que los acidos grasos de la serie n-6 promueven la
oxidacion de las lipoproteinas de baja densidad (48,49,543), favorecen la agregacion
plaquetaria (46) y estimulan la respuesta inmune. (544)

Como con otras fuentes de AGPI n-3 (208,433,545), al utilizar chia en la dieta, el nivel total
de AGPI n-6 respecto del control se mantuvo igual. Aunque la bibliografia es un tanto
contradictoria en este aspecto dado que también hay una serie de trabajos en donde los

AGPI n-6 aumentaron respecto del control, aunque en menor medida que los AGPI n-3 (533)
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y otros en los que bajaron (209,546). Estas contradicciones podrian explicarse por utilizar
diferentes perfiles de acidos grasos y relaciones n-6/n-3 en las dietas.

Se hallé una diferencia entre cortes en el contenido total de n-6 siendo pata-muslo 2,5
puntos porcentuales mayor que la pechuga. Este resultado es coincidente con el reportado
por Azcona et al. (209). No obstante, Ayerza et al. (208) encontraron valores mucho mas
bajos que los de este trabajo y los de Azcona et al. (209) y en pata-muslo el contenido de
AGPI n-6 fue menor que en pechuga. Esta particularidad podria ser explicada porque
Ayerza et al. (208) utilizaron cortes con piel, en tanto que en el presente estudio y en el de
Azcona et al. (209) se us6 cortes sin piel.

El acido linoleico, el mayor constituyente de esta serie de acidos grasos, no presenté
diferencias entre tratamientos, esta informacion se corresponde con los hallazgos de otros
autores (197,209,433); pero si presentd diferencias entre cortes siendo mas abundante en
pata-muslo que en pechuga por 4,6 puntos porcentuales. Esto se puede atribuir a que los
acidos grasos de 18 atomos de carbono que no entran en la ruta de sintesis de AGPI de
cadena larga se ubican preferentemente en los triacilglicéridos de reserva cuyo contenido en
pata-muslo es mayor que en pechuga. (426,510,511)

Los precursores del AA resultaron ser 22,2 y 23,7% (acidos eicosadienoico y dihomo-y-
linolénico respectivamente) menores en los tratamientos en que se utilizd chia,
independientemente del proceso aplicado. Hubo mayor porcentaje de estos acidos grasos
en pechuga que en pata-muslo (0,13 y 0,16 puntos porcentuales para acidos eicosadienoico
y dihomo-y-linolénico respectivamente); lo cual que nos indica que estos acidos grasos, a
diferencia de aquellos con menos de 18 atomos de carbono, tienen mayor afinidad por los
fosfolipidos. (426,510,511)

La dieta con una fuente rica en AGPI n-3, al igual que en el trabajo de Lépez-Ferrer et al.
(533), disminuyé el AA un 23,6% con chia molida, 41,1% con chia expeller y 52,5 con chia
extrusada (datos de pechuga). Siendo la chia extrusada y la chia expeller las que se

destacaron. Por otro lado, el docosatetraenoico presenté un comportamiento similar. Estos



datos no concuerdan con los hallados por Bou et al. (433) quienes trabajando con diferentes
dosis de aceite de pescado encontraron mayor contenido de araquidénico y lo atribuyeron a
una mayor presencia de este acido graso en la dieta.

Este efecto se vio asociado a una disminucion en la relacion 20:4/18:2 y 22:4/18:2 tal como
lo muestran trabajos previos donde utilizaron aceite de pescado (547-549), aceite de algas
(214,535,550), semilla de lino (551) y grasa de foca. (552)

La explicacidon a esta situacion se encuentra basada en dos teorias que no son excluyentes
entre si. Una de ellas habla de una competicion entre precursores n-6 (acido linoleico) y n-3
(ALA) por las mismas enzimas, sobre todo la A5- y A6-desaturasas (550,551,553-555) que a
su vez mostraron mayor afinidad por los AGPI n-3 por sobre los de la serie n-6
(110,515,518,550,551,553). Y la otra explicacion es que existe una retroalimentacion
negativa de los AGPI n-3 CL como el EPA y el DHA sobre dichas enzimas. (533,556,557)

De esto se desprende que el ALA es un buen antagonista del acido linoleico, pero no tan

efectivo como los AGPI n-3 CL. (36,533,553)

5.4.8 Acidos grasos poliinsaturados n-3

El interés mostrado por la comunidad cientifica por los acidos grasos de la serie n-3 sigue
creciendo debido a la constante aparicion de potenciales efectos beneficiosos para la salud
humana (44,543) como disminucion de la concentracién de triacilglicéridos en sangre vy
agregacion plaquetaria, prevencion de trombosis y arritmias cardiacas, inhibicion de los
efectos adversos de la respuesta inflamatoria, entre otros, que llevan a una menor incidencia
de enfermedad cardiovascular. (558-560)

Al igual que en otros trabajos (208,209,217,561), la inclusion de chia (fuente rica en ALA)
permitié elevar el porcentaje de AGPI n-3 respecto del control, 1,08; 1,43 y 1,81 veces con
chia molida, chia expeller y chia extrusada respectivamente, resultando ser todos los

procesos diferentes entre si y del control. Esta informacién concuerda con la de otros



autores que también les fue posible aumentar el contenido de AGPI n-3 al utilizar otras
fuentes de estos acidos grasos como semilla de lino (510,515,533,551), aceite de pescado
(515,547-549), aceite de algas (214,535,550) y grasa de foca. (552)

Los valores alcanzados en AGPI n-3 con 8,5% de chia extrusada en la dieta se asemejaron
a los valores hallados por Azcona et al. (209) cuando utilizé 15% de semilla de chia molida y
superaron con amplitud los hallados por Ayerza et al. (208) cuando utilizé 10 y 20% de
semilla de chia entera en la dieta de pollos parrilleros.

Como en Azcona et al. (209), no se hallaron diferencia entre cortes en el contenido de AGPI
n-3; esto se podria explicar por una mayor deposicion de ALA en pata-muslo y baja de AGPI
n-3 CL (EPA, DPA y DHA) y viceversa en pechuga. No obstante, Ayerza et al. (208) si
encontraron diferencias, pero las mismas podrian estar atribuidas a que en su ensayo
utilizaron cortes con piel, y la proporcién de esta no es la misma para los dos cortes en
cuestion.

Al considerar el AGPI n-3 mas abundante, el ALA, se encontr6 que este acido graso
aumentdé en todos los casos en que se utilizé chia, al igual que con otras fuentes de origen
vegetal. (510,533,545,551,562)

En este estudio los distintos procesos permitieron alcanzar diferentes cantidades de ALA en
carne de pollo. Lograndose aumentar 3,3; 2,6 y 1,9 veces su porcentaje con chia extrusada,
expeller y chia molida respectivamente. Estos valores concuerdan con los correspondientes
a chia expeller reportados por Azcona et al. (209) quienes usaron una cantidad similar de
esta fuente (15,0% Azcona vs. 12,4% en el presente estudio). Con la chia molida Azcona et
al. (209) encontraron una concentracion mas alta de linolénico debido a que el nivel de
inclusion de esta fuente en la dieta fue de casi el triple comparado con el presente estudio
(15,0% vs. 5,8%).

En cuanto a la deposicion diferencial hallada entre cortes (2,1 puntos porcentuales mas en
pata-muslo que en pechuga), tal como fue explicado anteriormente, tiene que ver con que

los acidos grasos de hasta 18 carbonos se acumulan mayoritariamente en los
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triacilglicéridos de reserva, y en pata-muslo hay mayor cantidad de esta clase de lipidos.
(426,510)

No esta del todo claro si los efectos beneficiosos del ALA sobre la salud humana son por su
efecto directo o por su conversion a AGPI n-3 CL. (82)

Si bien se sabe que el aumento de AGPI n-3 CL por via biosintética (a partir de ALA) es
menor que con la inclusion directa de fuentes marinas (513,563,564), este tipo de acidos
grasos se incrementé entre 0,31 y 0,39 veces respecto al control maiz — soja al incorporar
chia procesada de diversas maneras en la dieta de pollos parrilleros. No obstante, hace falta
mas investigacion en lo que respecta al proceso de elongacién y desaturacion de acidos
grasos en animales. (513)

No se hallaron diferencias entre procesos aplicados a la semilla de chia.

El comportamiento de los AGPI n-3 CL en funcion de la ingestion de ALA fue similar al
encontrado por Lopez-Ferrer et al. (533) quienes hacen referencia que todos los AGPI n-3
CL (EPA, DPA y DHA) alcanzaron el maximo valor cuando su precursor, el ALA, fue
agregado a la dieta en mayor cantidad (R*=0,80 para EPA, 0,72 para DPA y 0,78 para DHA
cuando se relacion6 cada uno de estos acidos grasos al consumo de ALA), este efecto
también fue reportado por Olomu & Baracos (565) y Whelan et al. (557) con cantidades
crecientes de aceite de lino y ALA purificado. Estos resultados soportan la teoria que el pollo
puede convertir, aunque a muy baja tasa de conversion (208,209,220,563), el ALA en sus
derivados de cadena larga cuando este esta presente en la dieta (110,133,207,378). Por
otro lado, trabajos previos indican que por mas que el ALA alcance el 39% de los lipidos de
la dieta, la cantidad total de AGPI n-3 CL producidos en el animal nunca superaria el 4% del
total de los acidos grasos en muestras de carne. (566)

En el presente ensayo, como en otros, el depdsito de los AGPI n-3 CL en general ocurrié en
mayor medida en la pechuga (1,7 puntos porcentajes respecto de pata-muslo) por su mayor

afinidad con la fraccion fosfolipidica. (36,426,510,511,533,550,552)



Cabe destacar que dentro de los AGPI n-3 CL los que aumentan son el EPA y el DPA, pero
no asi el DHA, datos similares fueron hallados por otros autores tanto con animales
(514,567,568) como con humanos (178,564,569,570). En el presente estudio, el EPA de los
tratamientos con chia (cualquiera fuera su proceso) fue 1,2 veces mayor que el control a
base de maiz — soja; el DPA fue 0,39 veces mayor y el DHA fue practicamente despreciable
con 0,15 veces mayor contenido que el tratamiento control. Esto nos indicaria que el
proceso de elongacion y desaturacion al acercarnos al DHA (sobre todo las enzimas A5- y
A6-desaturasas) sufriria una retroalimentacion negativa por acciéon de sus productos, los
AGPI n-3 CL (548,550,551,555), o bien por una saturacion de la actividad de dichas enzimas
(inhibicién competitiva por acidos grasos de la serie n-6). (548,551)

A diferencia de lo que ocurre en la carne de pollo, en la yema de huevo pequenas
proporciones del EPA dietario es retenido como tal, y la mayoria de este es convertido a
AGPI n-3 de cadena mas larga como el DPA y el DHA, con una pequefa pérdida en la
eficiencia en la deposicion en los lipidos de yema comparada con la inclusion directa del
DHA en la dieta (535). Se ha observado una incorporacion preferencial en los fosfolipidos de
membrana en yema de huevo del DHA en lugar del EPA cuando se usaron dietas
suplementadas con aceite de pescado, algas o grasa de foca. (431,535,550,552,571)

El tratamiento mas eficiente en convertir el ALA en AGPI n-3 CL fue el control maiz — soja.
Esta paradoja se explicaria teniendo en cuenta que las enzimas encargadas de la
desaturacion y elongacion principalmente las A6- y A5-desaturasas) son fuertemente
influenciadas (retroalimentaciéon negativa) por los productos de su reaccion, los AGPI n-3 CL
(533,556,557). Aparte de la retroalimentacién negativa existe un sinnumero de factores tanto
nutricionales como hormonales que pueden alterar la actividad de las estas enzimas. (36)

Es logico observar un aumento de la actividad de estas enzimas en la pechuga, por ser este
corte meramente muscular con poco o practicamente nulo contenido de lipidos de reserva

(triacilglicéridos). (426,510,511)



Tomando como base el AGPlI CL de ambas series (el AA n-6 y el EPA n-3) y
relacionandolos con sendos precursores (el LA y el ALA) podemos corroborar que las
enzimas A6- y Ab5-desaturasas tienen mayor afinidad por la serie n-3 que por la n-6
(110,515,518,550,551,553) al encontrar que la relacion 20:5n-3/18:3n-3 fue de 0,061
(promedio de todos los tratamientos) contra 0,019 para la relacion 20:4n-6/18:2n-6. Sin
embargo, esto no se contrapone a lo antes expuesto donde a menor concentracion del
precursor mayor es la eficiencia de conversién por la falta de retroalimentacion negativa
producida por los productos de la reaccion (los AGPI CL, sobre todo los de la serie n-3)

como asi también por los factores nutricionales y hormonales. (36)

5.4.9 Relaciéon n-6/n-3

Para reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular, cancer, osteoporosis y enfermedades
inflamatorias y autoinmunes (554), organizaciones internacionales de la salud (572) y
diferentes publicaciones (44,208,573,574) recomiendan una relacion n-6/n-3 de 5:1 a 4:1 e
incluso menor (564). Actualmente, la dieta occidental no alcanza estas recomendaciones,
debido a una disminucion en el consumo de acidos grasos n-3 y principalmente a un mayor
consumo de la serie n-6. (44)

Existen autores que sostienen que el efecto preciso del ALA esta en funcién del contenido
de LA y AGPI totales en la dieta. (82)

La inclusién de chia en la dieta de pollos parrilleros permitié disminuir la relacion n-6/n-3. Si
bien esta relacién bajoé en ambos cortes, hubo un comportamiento diferente con los distintos
procesos aplicados a la semilla de chia. Con lo que en pechuga descendié 47,5; 55,2 y
62,5% con chia molida, expeller y extrusada respectivamente mientras que en pata-muslo
descendié 59,3; 63,9 y 69,8%, también con chia molida, expeller y extrusada
respectivamente. Tanto en pechuga como en pata-muslo, todos los procesos aplicados a la

semilla de chia se diferenciaron del control maiz — soja y entre si, siendo mejor el proceso



de extrusion seguido por la prensa y por ultimo la molienda. Estos resultados se condicen
con lo hallado por Ayerza et al. (208) y Azcona et al. (209) cuando utilizaron semilla de chia
y con lo reportado por otros autores al utilizar deferentes fuentes de AGPI n-3 (212,533).
Aunque en el trabajo de Ayerza et al. (208) llama la atencidn el valor tan alto de la relacion
n-6/n-3 en ambos cortes del tratamiento control (20,0 y 18,8 para pechuga y pata-muslo
respectivamente); esto podria deberse a que en ese ensayo se analizaron los cortes con
piel.

Como las enzimas A6- y A5-desaturasas son compartidas para la sintesis de AGPI CL tanto
de la serie n-6 como de la serie n-3 (133), al analizar la relacién 20:4n-6/20:5n-3 en funcion
de la relacién 18:2n-6/18:3n-3 de la dieta, se pudo corroborar por cual serie son mas afines
dichas enzimas. Por otra parte se sabe que el incremento de la relacion 20:4n-6/20:5n-3 y el
desbalance en la relacion n-6/n-3 esta relacionado al aumento de la produccion de
citoquinas y eicosanoides proinflamatorios. (575)

Al analizar dicha correlacion pudimos observar que el comportamiento fue logaritmica
(R%0,99), aunque para hacer un ajuste mayor habria que determinar mas puntos
intermedios, pero ese no fue el objetivo de este ensayo.

Si nos posicionamos en las 3 relaciones bajas (provenientes de las dietas con chia),

podemos ver que la relacién fue practicamente lineal entre ambos cocientes.

De esto se desprende que al bajar la relacion 18:2n-6/18:3n-3 de la dieta en un 8,1% bajo
notoriamente la relacion 20:4n-6/20:5n-3 en un 35,4%, con lo que se puede ratificar la idea
de que estas enzimas son mas afines por la serie n-3 que por la n-6. El bajar la relacion
20:4n-6/20:5n-3 conlleva una serie de beneficios muy importantes dado que los productos
derivados del AA n-6 son proinflamatorios, mientras que los que derivan del EPA n-3 son

antiinflamatorios. (133)
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5.4.10 Estabilidad oxidativa

El dafio oxidativo producido por especies reactivas del oxigeno (ROS, por sus siglas en
inglés) es conocido como estrés oxidativo, y refleja un cambio en el balance entre
prooxidantes y antioxidadantes a favor de los primeros (576). El estrés oxidativo, y mas
especificamente la peroxidacién lipidica, estan implicados en diversos estados patologicos
como aterosclerosis, diabetes, envejecimiento y desérdenes neurodegenerativos (577,578).
Los AGPI son susceptibles a la oxidacion por su gran numero de instauraciones (306). Las
ROS pueden atacar los dobles enlaces de los lipidos insaturados e iniciar una reaccion en
cadena que conducen a la formacion de productos como aldehidos, dialdehidos (ej. el
malondialdehido) e hidrocarburos de cadena corta. (306,325,327)

Se ha encontrado que ratas alimentadas con dietas ricas en AGPI n-3, incorporaron los
mismos en sus tejidos y al exponerlos a ROS sufrieron mayor cantidad de dafios en los
fosfolipidos de las membranas mitocondriales (579), con el consecuente defecto funcional

en el sistema de transporte de electrones. (580)

5.4.10.1 Indice de instauracion

Las aves por lo general presentan un bajo Ul (581). Como resultado de la incorporacion de
AGPI n-3 se produjo un aumento de este indice en todos los tratamiento con chia, estos
resultados concuerdan con los hallados por otros autores (325,582) al incluir diversas
fuentes de AGPI n-3 al alimento de aves y otras especies animales. No obstante, no siempre
que se agregue fuentes de AGPI n-3 en la dieta va a aumentar el Ul en el producto (carne o
huevo), dado que en determinadas circunstancias el aumento de AGPI n-3 lo hace en
detrimento de los AGPI n-6 o bien el ave satura el exceso, con lo que el Ul no cambiaria

sustancialmente. (552)
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No obstante, en el presente trabajo se encontraron diferencias entre los procesos de
extrusion y molienda, no diferenciandose ninguno de los dos del expeller, debido a que este

resulté tener un Ul intermedio.

El aumento del Ul podria conducir a una mayor susceptibilidad al estrés oxidativo en las
membranas celulares. Por tal motivo se utilizaron dos metodologias para evaluar el posible
estrés oxidativo en los lipidos como son la determinacién de sustancias reactivas al acido
tiobarbiturico (TBARS por sus siglas en inglés) y el desafio con un prooxidante monitoreado
por quimioluminiscencia. La primera cuantifica un producto de la peroxidacion lipidica, el

malondialdehido (MDA) y la segunda nos permite ver la cinética de la peroxidacion.

5.4.10.2 Sustancias reactivas al acido tiobarbiturico (TBARS)

La determinacion de TBARS nos permite conocer si una muestra sufrié peroxidacion lipidica,
pese a no ser la prueba mas especifica para medir el MDA, es la mas usada por su
repetibilidad.

En el presente estudio los valores de TBARS para todos los tratamientos fueron
extremadamente bajos (583,584) y solo se observé un aumento de la concentracion de MDA
en pata-muslo del tratamiento con chia extrusada (1,5 veces mayor que el control). Este
hallazgo podria deberse al patrén de acidos grasos incorporados con la dieta, sin embargo
en la pechuga de este tratamiento no ocurrié lo mismo.

Una explicacion a este suceso estaria dada por un agotamiento de los antioxidantes
naturales presentes en la semilla de chia (239,585), pese a que, como se vera mas
adelante, la concentracion de a-tocoferol en este tratamiento es la mas alta, pero la mas
baja en y-tocoferol.

Aunque es dificil hacer comparaciones de TBARS entre ensayos por variaciones atribuidas

a factores tales como método analitico empleado, condiciones de almacenamiento,



contenido de antioxidantes, etc., la concentracion de TBARS hallada en la pata-muslo del
tratamiento con chia extrusada no es de relevancia, dado que valores mas altos fueron
hallados en muslos con piel de pollos alimentados con diferentes fuentes de acidos grasos
como grasa bovina y aceites de lino, girasol y pescado. (197,545,586)

Se ha encontrado una gran resistencia en aves a la peroxidacion lipidica (308,587), esto se
deberia a su bajo Ul (581). Al aumentar el contenido de AGPI n-3 en carne de pollo con
otras fuentes distintas a la chia como lino y/o aceite de pescado aumenté el Ul y
consecuentemente subié la concentracion de TBARS (586). Pero cuando se utilizé semilla
de chia como fuente de AGPI n-3 dichos valores de TBARS no aumentaron. La explicacion
encontrada fue que estarian actuando una serie de compuestos fendlicos con actividad
antioxidantes presentes en la chia (239,585), y que no lo estarian en otras fuentes de AGPI

n-3 como las antes citadas. (208)

Pese a que en el presente trabajo hubo interaccion corte por tratamiento, en concordancia
con Aksu et al. (588), las pechugas siempre arrojaron valores de TBARS levemente mas

bajos que los de pata-muslo.

5.4.10.3 Quimioluminiscencia

La peroxidacion lipidica en su proceso genera un foton, el cual puede ser cuantificado por
quimioluminiscencia. Esta metodologia es menos conocida que la determinacion de TBARS
pero muy util para observar la cinética de la reaccion en tiempo real y se ha encontrado una
buena correlacién entre ambas técnicas. (345)

La emisidon luminica esta en funcidon de la concentracidon de lipidos peroxidables, cuestion
por la cual no se pueden comparar los cortes entre si, dado que la pata-muslo siempre dara

mayor quimioluminiscencia que la pechuga por su mayor contenido de lipidos. Esto ha sido
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demostrado por Fagali & Catala (589) quienes hallaron que la emision luminica aumenta al

aumentar la concentracién de lipidos.

Al observar la cinética de la peroxidacion, el momento del pico maximo con ter-butil
hidroperéxido se dio a los 7 minutos de incubacion independientemente del tratamiento y el
corte en cuestién, esta informacion concuerda con otros trabajos de la literatura donde
usando ter-butil hidroperéxido (590) o hidroperdxido de cumeno (589) el tiempo para
expresar el pico maximo fue de 5 y 15 minutos de incubacion respectivamente en aceites
ricos en AGPI n-3.

Estos dos prooxidantes son altamente reactivos, a diferencia de lo que ocurre habitualmente
con otros iniciadores de la peroxidacion lipidica como lo es el sistema ascorbato-hierro que
muestra su pico entre los 40 y 60 minutos luego de comenzar la incubacion (308,591). En
pruebas preliminares con este sistema de ascorbato-hierro no se logré peroxidar el musculo
de pollo, informacion que concuerda con lo expuesto por Gutiérrez et al. (308) al intentar
fallidamente peroxidar microsomas de higado, corazén y cerebro de ganso como asi
también mitocondrias de higado y corazon de esta misma especie; en cambio dicho grupo si
logré peroxidar las mitocondrias de cerebro por su elevado contenido de DHA.

Hubo buena correlacion entre el Ul de las pata-muslo y sus respectivas quimioluminiscencia
(sumatoria de cpm) con una asociacion del 79%.

Al analizar la relacién existente entre ambas metodologias para determinar la estabilidad
oxidativa (TBARS y quimioluminiscencia) se hall6 una buena correlacién en pata-muslo
(75%), pero no asi en pechuga (3%). Esto se podria deber a que en pechuga no hubo un
dato que se destacara por sobre los demas, por lo que, tanto los datos de TBARS como en

quimioluminiscencia se encontraron en un rango muy acotado de valores.



5.4.10.4 Tocoferoles

Al producir carne de pollo con un mayor contenido de AGPI y por ende con un Ul mas alto,
se corre el riesgo de sufrir dafios oxidativos (592). Este proceso llevaria a un consumo de
los antioxidantes suministrados en la dieta con lo cual bajaria la concentracion de los
mismos en la carne.

La presencia de antioxidantes como la vitamina E en la carne de pollo no solo ayuda a
conservar las caracteristicas organolépticas del producto (593), sino que esto son trasferidos
al consumidor con la consecuente mejora en su estatus oxidativo y su salud. (594-596)
Generalmente el contenido de tocoferoles en tejido muscular es inversamente proporcional
al consumo de AGPI. (197)

Es por esto que la incorporacion de oleaginosas o aceites vegetales ricos en antioxidantes
naturales en la dieta de las aves podria ser una alternativa efectiva y econémica para el
control de la peroxidacion lipidica post-faena ademas de incrementar estos nutrientes
saludables en la dieta de las personas. (592)

En el presente trabajo no se encontraron diferencias en el contenido de tocoferoles entre
tratamientos, pero si entre cortes; apareciendo la pata-muslo con un 44,8 y 33,6% mas de a-
y y-tocoferol respectivamente que la pechuga. Estos resultados concuerdan con lo
informado por otros autores en carne de pavo (597,598) y de pollo. (599,600)

La pata-muslo presentd un mayor contenido de tocoferoles que la pechuga, no obstante,
mostré una tendencia a oxidarse con mayor facilidad. Algunos estudios (386,597,601) han
reportado que los musculos de la pata son propensos a la oxidacién por su mayor contenido
de moléculas prooxidantes como la mioglobina y hierro libre en comparacion con los
musculos de la pechuga. Para lograr un equilibrio, las patas tendrian mayor actividad de
sistemas enzimaticos antioxidantes que la pechuga. (599)

Por otra parte un determinado nivel de vitamina E podria parecer adecuado cuando el nivel

de las otras sustancias (o nutrientes) antioxidantes es suficiente, pero cuando el nivel de los



otros cae, el efecto protector de ese nivel de vitamina E podria resultar ahora inadecuado.
(594)

No obstante, tal y como lo muestran las pruebas de estabilidad oxidativa en carne de pollo,
la chia tiene un gran poder antioxidante (239,585) que es capaz de transferirlo al pollo, pero

no estaria asociado a un mayor contenido de tocoferoles.

5.4.11 Analisis Sensorial

Los factores de produccion como el sistema de crianza y las dietas tienen una influencia
directa sobre los atributos sensoriales (602). En diversos trabajos se ha demostrado que el
contenido de AGPI n-3 de la carne de pollo, particularmente el ALA puede ser mejorado a
través de la dieta lo que ha llevado a que se reporte un descenso de la calidad sensorial en
este tipo de productos debido a la mayor susceptibilidad a la peroxidacién lipidica en este
tipo de carne. (351,603)

El analisis sensorial es una herramienta aplicada en el control de calidad, ya que permite
estimar el grado de aceptacion o rechazo por parte del consumidor. La necesidad de
estudiar los habitos alimenticios se ha acentuado a partir de la evoluciéon de los mercados
(604). El correcto conocimiento de las practicas de consumo y la valoracién alimentaria
(salud y nutricién), resulta crucial en un pais como la Argentina, donde la produccion

agroalimentaria constituye la base de su economia. (605)

Del analisis sensorial realizado en el presente estudio se observé que los Unicos parametros
en los que se hallaron diferencias respecto del control fueron olor y sabor a chia en la
pechuga del tratamiento con chia expeller.

La ausencia de diferencias significativas entre tratamientos en los parametros sensoriales
tanto en pata como en muslo podria estar asociada a que en estos cortes se depositd con

preferencia el ALA, mientras que en la pechuga se depositaron los AGPI n-3 CL
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(426,510,511) o bien debido a la mayor heterogeneidad de los musculos involucrados en
estos cortes.

La conservacion por 6 meses en freezer de la pechuga hizo que desaparecieran las
diferencias entre tratamientos halladas en fresco, pero hizo que aparecieran algunas
diferencias en color global y retrogusto.

La bibliografia es contradictoria en cuanto a la calidad sensorial de la carne de pollo con
mayor contenido de AGPI n-3, mientras que hay autores que han detectado presencia de
sabor atipico en carne de pollo alimentados con aceite de pescado (207,566) o su harina
(606), otros no lo han hecho. (198)

La utilizacion de harina de pescado en la alimentacion de aves tiende a producir menos
sabores atipicos comparado con el aceite de pescado. A su vez, el reemplazo del aceite de
pescado por aceite de lino mejord las cualidades sensoriales de la carne, no obstante, se
siguié encontrando un tenue sabor a pescado (566). Esta particularidad podria deberse a la
mayor inestabilidad oxidativa del EPA y DHA respecto del ALA (208), que generarian
productos volatiles como el hexanal, pentanal, propanal, entre otros. (607)

Como se dijera anteriormente, la chia expeller produjo carne de pollo con olor y sabor a chia
mas altos que el control, pero no sabor a pescado. Esto posiblemente se deba que en el
caso de la chia practicamente no hubo peroxidacion lipidica durante el almacenamiento
(TBARS) y en general la carne proveniente de los pollos alimentados con chia fue tan
resistente a la peroxidacion lipidica como la del control (quimioluminiscencia). Esto indicaria
que a diferencia del pescado y el lino, la carga de antioxidantes presente en la chia es alta
(239,585) pero, por los datos obtenidos, dichos antioxidantes no serian tocoferoles ni habria
un ahorro de los mismos.

Por lo que se sugiere que el olor y sabor a chia serian el resultado de la alta inclusién de
chia expeller (12,4%, promedio de los alimentos crecimiento y terminador) necesarios para
alcanzar el 1,5% de ALA en la dieta; y por mas que no sean desagradables, el consumidor

podria rehusarse a ingerir un alimento con olor y sabor atipicos. (608-610)



La ausencia de caracteristicas organolépticas atipicas en carne de pollos alimentados con
chia molida o extrusada representan una ventaja comercial de estos procesos comparados
con el lino, pescado y sus subproductos. (208)

A su vez, si comparamos el congelado vs. el fresco vemos cambios en diversos parametros,
que para el consumidor pueden resultar neutrales como el mayor brillo superficial y la mayor
uniformidad de color; negativos como la intensidad de olor, olor rancio y sabor a higado,
sangre, metalico (todos mayores en el congelado); o bien, positivos como la reduccién del
numero de masticaciones.

Por esto, es esencial saber a que tipo de mercado esta dirigido el producto en cuestion, si
este esta orientado al consumo fresco, puede que se llegue a percibir algun olor o sabor
extrafio, pero si va a ser congelado no se deberia notar la diferencia del uso de chia (con

cualquiera de los tres procesos) respecto del control maiz — soja.

5.4.12 Comparacion entre fuentes vegetales y animales de n-3

Luego de haber realizado la mayoria de las consideraciones comparando los diferentes
procesos aplicados a la semilla de chia, vale la pena hacer la comparacién de la chia con
otras fuentes de AGPI n-3 en la alimentacion de aves.

Al utilizar fuentes vegetales de AGPI n-3 (lino, chia) se incrementd el contenido de ALA y
muy poco el de EPA y DPA (209). También se ha propuesto a la colza canola como una
posible fuente de este tipo de acidos grasos pero su desempefio como tal fue muy pobre
(199) o nulo. (209)

El trabajo de Azcona et al. (209) hace una comparacién entre diferentes fuentes a igual nivel
de inclusion (15%), con lo que dejo de lado la cantidad de AGPI n-3 de cada una de las
mismas.

Con el uso de derivados de pescado (aceite o harina) de origen marino (no de criadero), la

incorporacién de ALA fue practicamente nula (211,566) pero permitié la incorporacion



directa de los AGPI n-3 CL como el EPA, DPA y DHA (427,566) los cuales son

metabodlicamente mas importantes desde el punto de vista de la salud humana. (44)

Otra alternativa es la utilizacion de algas marinas en la alimentacién de aves. Mooney et al.
(611) concluyeron que incluir 2,8% de algas marinas era equivalente a 2,1% de aceite de
lacha tirana (menhaden) en términos de enriquecimiento de carcasas de pollo con AGPI n-3
CL.

Una alternativa intermedia seria combinar en el alimento de pollos cantidades muy bajas de
harina o aceite de pescado (a niveles tales que no se perciban en el sabor de la carne de
estos pollos) y agregar una fuente de origen vegetal para completar la cantidad de AGPI n-3

deseada. (566,612)

5.4.13 Aportes de dcidos grasos a la dieta humana

En cuanto al aporte de acidos grasos de cada corte se puede observar que con pechuga se
provee basicamente AGPI n-3 CL y con una porcion de 200g se cubriria del 20 al 43% de la
IA (Tabla 3) de estos acidos grasos. Es de esperar que el aporte de acidos grasos de la
pechuga sea minimo dada su baja concentracion de lipidos, en cambio la pata-muslo, con
mayor contenido de lipidos, aportaria pocos AGPI n-3 CL en relacién a la pechuga, aunque
200g de este corte estaria cubriendo entre el 29 y el 63% de la IA 'y de ALA entre el 39 y el
87% de la |A de este acido graso.

En cuanto a la relacién n-6/n-3 aunque ya se han encontrado beneficios para la salud con
una relacion por debajo de 10, donde empiezan a notarse que disminuye la agregacion
plaguetaria que se asocia a un menor esfuerzo cardiaco (613), en el presente estudio se
puso como meta lograr una relacion menor a 4, por mas que se hayan encontrado mejoras
en la salud humana con relaciones de n-6/n-3 de 2 a 2,5 (183). Hasta el momento, lo que se

sabe es que cuanto mas baja sea esta, mejor para el consumidor; en el presente ensayo se
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logré disminuir la relacién n-6/n-3 a valores entre 2,4 (con chia extrusada) y 3,3 (con chia

molida) promedio de ambos cortes.

Con la informacion expuesta queda en evidencia que para cubrir la IA de acidos grasos
saludables (APGI n-3) no es suficiente con consumir pollo, incluso los pollos enriquecidos en
acidos grasos de la serie n-3, sino que a estos hay que incluirlos en el contexto de una dieta
balanceada y saludable. De esta forma se ayudara a alcanzar las |A y recomendaciones de

los diferentes nutrientes para mantenerse saludable.



6 CONCLUSIONES



& El aprovechamiento de la energia bruta fue mayor en chia extrusada seguido de chia
expeller y por ultimo chia molida.

@ Los diferentes procesos aplicados a la semilla de chia no produjeron cambios en su
perfil de acidos grasos.

& Chia molida y chia extrusada no afectaron el desempefio de las aves respecto del
control en la dosis necesaria para alcanzar un 1,5% de acido a-linolénico en la dieta;
sin embargo, chia expeller afectd negativamente la conversion y la relacién
peso/conversion.

& Comparado con la dieta control a base de maiz-soja, se logré incrementar la
concentracién de acidos grasos n-3 en carne de pollo obteniéndose los valores mas
altos con chia extrusada, seguido de chia expeller y por ultimo chia molida; por otra
parte, pata-muslo y pechuga incorporaron cantidades similares de acidos grasos n-3,
aunque en pechuga predominé el depdsito de acidos casos n-3 de cadena larga
mientras que en pata-muslo predominé el de acido a-linolénico.

& Con chia, independientemente del proceso, se incrementd el contenido de acido a-
linolénico en mayor medida, seguido por el acido eicosapentaenoico vy
docosapentaenoico; pero no aumentd el docosahexaenoico respecto del control.

& La carne de pollo enriquecida en acidos grasos n-3 ha sido muy estable desde el
punto de vista oxidativo, salvo la pata-muslo de pollos alimentados con chia
extrusada que arrojé un valor mayor que los demas, pero dicho valor no seria de
relevancia.

& En la cinética de la peroxidacion lipidica el pico maximo se presentd a los 13 minutos
sin encontrarse diferencias entre los tratamientos.

& En el analisis sensorial no se hallaron diferencias en ninguno de los cortes de pollos
alimentados con chia molida o chia extrusada en cantidad suficiente para alcanzar

1,5% de acido a-linolénico en la dieta; no obstante se encontré olor y sabor a chia en



la pechuga de pollos alimentados con chia expeller, aunque desaparecieron luego de

congelarla por 6 meses.

Con todo esto su puede concluir que:

& A partir de semilla de chia convenientemente procesada fue posible maximizar el
aprovechamiento de sus nutrientes y obtener carne de pollo con mayor contenido de
acidos grasos n-3, no registrandose pérdidas en el desempefio de las aves ni
rechazo por parte del consumidor.

@ Es factible esperar que la carne enriquecida en acidos grasos n-3 por adicion de chia
sea tan estable oxidativamente como aquella proveniente de pollos alimentados con

una dieta estandar.
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