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Pirámide poblacional



Principales causas de defunción



Obtención de ácidos grasos insaturados
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Términos histopatológicos para la clasificación de lesiones ateroscleróticas

Lesión tipo I Lesión inicial

Lesión tipo IIa Lesión tipo II propensa a la progresión

IIb Lesión tipo II resistente a la progresión

Lesión tipo III Lesión tipo III intermedia (Preateroma)

Lesión tipo IV Lesión tipo IV (Ateroma)

Lesión tipo Va Lesión tipo V (Fibroateroma)

Vb Lesión tipo VI (Lesión calcificada)

Vc Lesión tipo VII (Lesión fibrótica)

Lesión tipo VI Lesión con defecto de superficie y/o hematoma-
hemorragia y/o depósito trombótico

Clasificación de la aterosclerosis

Stary y cols. (1995)



Fisiopatología de la aterosclerosis
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Pregunta de investigación

¿Protegen los ácidos grasos ácidos grasos Ω3,
6 y 9 vs. Ω3 la arquitectura vascular de la
arteria aorta y mesentérica de rata cuando se
administran en una dieta aterogénica?



La administración de Ω3, 6 y 9 en una dieta
aterogénica retrasa significativamente la
formación de placa ateroesclerótica contra la
administración única de Ω3 en arteria aorta y
mesentérica en ratas macho Wistar.

Hipótesis



Objetivo general
Determinar si la administración crónica de
Ω3, 6 y 9 retrasa significativamente la
formación de placa ateroesclerótica en
arteria aorta y mesentérica en ratas macho
Wistar con una dieta aterogénica a diferencia
de la administración de Ω3.



Objetivos específicos
1. Comparar el grado de la placa aterosclerótica en

aorta inducida con una dieta aterogénica con Ω3
vs. Ω3,6 y 9 después del 18º día.

2. Comparar el grado de la placa aterosclerótica en
la arteria mesentérica inducida con una dieta
aterogénica con Ω3 vs. Ω3,6 y 9 después del 18º
día.



Consideraciones éticas
Las ratas que se utilizaron fueron manejadas apegados a la
Norma Oficial Mexicana NOM-062-ZOO-1999. El proyecto
fue aprobado por el Comité de Bioética del Centro
Universitario de Investigaciones Biomédicas (Dictamen
2017-06). Adicionalmente al contexto bioético, el presente
estudio se llevó a cabo considerando los criterios de
reducción, refinamiento y reemplazo.



Criterios de selección
Inclusión Exclusión Eliminación

• Ratas Wistar macho
de 8 semanas de
edad

• Peso promedio de
250-350g

• Peso <250g o >350g
• Edad superior a 8

semanas
• Patologías que

impidan la
alimentación

• Fallecimiento
• Datos de infección

sistémica
• Datos de patologías

que impidan la
deglución



Variable independiente

Variable /

Interrelación

Naturaleza Escala de

medición

Indicador

Grupo

experimental

Cualitativa Nominal Grupos:

Sanas

Control

Omega 3

Omega 3,6 y 9



Variables dependientes
Variable

dependiente

Naturaleza Escala de

medición

Indicador Prueba

estadística

Placa

ateromatosa

aórtica

Cualitativa Ordinal Presencia o ausencia

microscópica de cambios

morfológicos inflamatorios en

las capas vasculares.

Χ²

Placa

ateromatosa

mesentérica

Cualitativa Ordinal Presencia o ausencia

microscópica de cambios

morfológicos inflamatorios en

las capas vasculares.

Χ²



28 ratas macho 
Wistar
250-350g
8 semanas 
n=28

Grupo I Sanas
n=7

Grupo II Control
D. Hipervitamínica

1-3º día n=7

Grupo III Ω3
D. Hipervitamínica

1-3º día n=7

Grupo IV Ω3, 6 y 9
D. Hipervitamínica

1-3º día n=7

Dieta hiperlipídica
0.7 ml/kg Ω3

4-18º día

Dieta hiperlipídica
0.67 ml/kg Ω3,6,9

4-18º día

Dieta hiperlipídica
4-18º día

Dieta Harlan
4-18º día

19º día
Sacrificio y 

obtención de 
arterias

Flujograma



Administración de ácidos grasos 
insaturados

Se administraron por medio
de sonda orogástrica con
flujo medio, observando si
hubiese algún tipo de
reacción anormal en el
animal.
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Resultado de lesiones aterogénicas
en arterias Mesentéricas
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ApoptosisDaño ADNOxidación
Proteica

Oxidación
Lipídica

EROs

Β-Oxidación

Ácidos grasos insaturados

Discusión

•Los PUFA son
químicamente
inestables, y se oxidan
rápidamente debido a
sus dobles enlaces.

•La peroxidación lipídica
causa daño a órgano,
inflamación,
carcinogénesis y
aterosclerosis avanzada.

Ritskes y cols. (1998)                      Fernández y cols. (1999)                Ton y cols. (2005)           
Shahidi y cols. (2010)                      Shirazi y cols. (2011)                       Albert y cols. (2013)                        Tracey y cols. (2018)



Conclusiones

1. La administración crónica de Ω3, 6 y 9 en una dieta aterogénica
no retrasa significativamente la formación de placa
ateroesclerótica contra la administración única de Ω3 en arteria
aorta y mesentérica en ratas macho Wistar

2. La administración crónica de Ω3 en una dieta aterogénica
aumenta la severidad de las lesiones ateroscleróticas en aorta a
diferencia de la administración única de una dieta aterogénica.
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