
REVISTA ESPAROLA DE FISIOLOGIA, 42, 105-110. 1986

Influencia de la ingesta de una grasa tratada termicamente
sobre la lipidemia y lipoproteinemia de ratas
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The effect on rats fed on a diet with 15 % solid frying fat (diet B) is compared
to the effect of a diet with 15 % of the same fat but in the raw state (diet A). After
10 weeks being fed on these diets serum triglycerides, phospholipids, total cholesterol,
free cholesterol, esterified cholesterol, high density lipoprotein-cholesterol and free
fatty acid levels were checked. Percentage of very low density lipoproteins (VLDL),
low density lipoproteins (LDL) and high density lipoproteins as well as the composition
of these lipoproteins was determined in parallel. Rats fed on diet B showed a significant
increase in phospholipids and a significant decrease in VLDL when compared to those
fed on diet A. Phospholipids on LDL decreased significantly in diet B fed rats. The
data obtained seem to indicate that the hypercholesterolemic tendency induced by
frying fat is neutralized by a decrease in VLDL levels.
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En las grasas sometidas a la action
del calor, como es el caso de las emplea-
das en fritura, se producen alteraciones,
como la aparicion de peroxidos, polime-
ros y un decrecimiento de los acidos
grasos poliinsaturados (7, 21, 29) los
cuales originan productos de degradation
conocidos como especies quimicas nue-
vas (31).

En un estudio anterior se comproba-
ron los efectos de la ingesta de diferentes

♦ A quien debe dirigirse la correspon-
dencia.

grasas crudas y empleadas en frituras
repetidas sobre los niveles lipidicos y li-
poproteicos de ratas, sugiriendo los re-
sultados una diferente metabolizacidn de
las mismas (20).

Recientemente (21) se ha publicado la
influencia del consume de grasas emplea­
das en frituras repetidas respecto a las
mismas crudas sobre el peso e ingesta.

El objeto de este trabajo es comparar
los efectos del consumo de dietas conte-
niendo grasa cruda y utilizada en frituras
repetidas sobre la lipidemia y lipopro­
teinemia de ratas.
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Material y Metodos

El experiment© se llev6 a cabo en ra-
tas Wistar machos al destete, de 21 dfas
de edad y 45 g de peso medio.

Los animates fueron agrupados en dos
lotes (A y B) y alojados individualmente
en cajas metabolicas en una habitation
termorregulada a 22 ± 2 °C con nomi­
nation constante de 12 horas diarias.

Desde el destete y durante un periodo
experimental de 10 semanas todas las
ratas ingirieron agua ad libitum y so die-
ta correspondiente.

Las dos dietas ensayadas conteman
10 % de protema (caseina suplementada
con DL-metionina), 15 % de grasa, 8 %
de fibra bruta (celulosa microcristalina).
El aporte de un 5 % de minerales y 5 %
de vitaminas hidrosolubles se ajusto me-
diante la incorporation de correctores
adecuados anadiendo independientemen-
te las vitaminas liposolubles A y D. El
57 % restante estuvo formado por una
meztia de almidon y sacarosa a partes
iguales (20).

Ambas dietas, isocaloricas entre si, di-
ferian unicamente en la calidad de la
fuente grasa. La dieta A contenia una
grasa cruda y la dieta B, la misma grasa
pero despues de ser usada en 30 frituras
sucesivas de patatas. La composition
porcentual de los acidos grasos aparece
en la tabla I.

Las frituras se realizaron utilizando
un volumen de 5 1 de grasa, adicionando
en cada fritura 100 g de patatas (20). El
ntimero total de•frituras fue 30 y se dejo
que la grasa alcanzase la temperatura
ambiente entre cada una de ellas.

Analisis de los acidos grasos de las
dietas experimentales. Muestras de la
grasa cruda y despues de 30 frituras fue­
ron analizadas mediante cromatografia
de gases, obteniendose los estercs meti-
licos de los acidos grasos por el metodo
de Metcalfe et al, (19). Se utilize un
cromatografo Hewlett Packard 5710, con 

columnas de acero empaquetadas con
15 % de succinato de dietilenglicol
(DEGS)*  sobre Chromosorb WAWAD-
MCS 80/100 6 ft, 1/8 inch. La tempe­
ratura de columna fue 185 °C; la de in-
yector y detector, 250 °C.

Separation de Lp. Para la separacion
de VLDL, LDL y HDL y de su conte-
nido en lipidos y proteinas se tomaron
de cada grupo de ratas 6 sueros al azar.
La separacion de estas Lp sericas se rea-
liz6 por ultracentrifugation con una ultra-
centrifuga (Model L5-50 rotor SW-50.1,
Beckman Instruments) a 225.000 X g
durante 180 min (22), lo que supone una
modification de la tecnica de Terpstra
et al. (26) ya que se reduce considera-
blemente el tiempo de ultracentrifuga-
cion; si bien no es posible valorar el
contenido proteico de la HDL (22).

Analisis del suero y de las Lp sericas.
HDL-C fue separado del suero por pre­
cipitation con heparina y MnCl2 (4). El
CL se determind por el mdtodo de Abell
et al. (1) despues de su precipitation
con digitonina (2). Los niveles de CT,
HDL-C del suero y CT de las tres Lp
separadas por ultracentrifugacion se de-
terminaron enzimaticamente usando el
kit de la catalasa de Boehringer-Mann­
heim.

La concentration de fosforo en suero
y en las Lp se midid segun el metodo

Abreviaciones: Tg = Triglicdridos; FL =
Fosfolfpdos, CT = Colesterol Total; CL = Co­
lesterol Libre; CE = Colesterol Esterificado;
HDL-C = Colesterol unido a lipoproteinas de
alta densidad; VLDL = Lipoproteinas de muy
baja densidad; LDL = Lipoproteinas de baja
densidad; HDL = Lipoproteinas de alta densi­
dad; AGL = Acidos Grasos Libres; Lp = Lipo­
proteinas; DEG s = Succinato de Dietilenglicol;
UFA — Acidos Grasos Insaturados; SFA =
Acidos Grasos Saturados; PAGE — Electrofo-
rcsis cn gclcs discontinues de poliacrilamida;
apo — apoprotcinas.



GRASA FRITA Y LIPOPROTEINEMIA 107

de Bottcher et al. (3). Los AGL fue-
ron valorados usando el kit de Boehrin­
ger Mannheim. El contenido proteico de
las VLDL y LDL se determine de acuer-
do con Markwell et al. (18). Los ni-
veles de Tg se estimaron enzimaticamen-
te segun el kit de Boehringer Mannheim.

Los porcentajes de VLDL. LDL y
HDL en suero se determinaron median-
te lipoproteinograma por el electrofore-
resis en geles discontinues de poliacrila-
mida (Page) (23).

Todas las determinaciones se llevaron
a cabo con control de calidad y los da-
tos obtenidos se trataron estadfsticamen-
te con el test t de Student.

Tabla II. Lipidos stiicos (mg/dl) de rates ali-
mentadas con grasa cruda y utilizada en fri-

turas.
Entre par6ntesis ndmero de animates. Cada va­

lor representa la media ± S.E.M.

Dieta A (9) Dieta B (12)

CT 68,35 ± 4,21 73,12 ±3,57
CE 44,09 ± 2,46 50,03 ± 2,82
CL 24,26 ± 2,77 23,08 ±1,20
HDL-c 43,64 ± 2,97 45,56 ± 2,46
Tg 114,20 ± 13,89 90,51 ± 6,81
FL 50,41 ± 8,20*  72,04 ± 5,33
AGL 13.30 ± 1,64 12,08 ± 0,91

* p < 0,05 vs dieta B.

Resultados y Discusion

Debido al proceso de fritura se produ­
ce en la grasa ensayada un descenso de
los acidos grasos insaturados (UFA) que
se acompana de un incremento porcen-
tual de los acidos grasos saturados (SFA)
(tabla I), que no se debe a su formation
durante el proceso sino que es conse-
cuencia de la disminucion de UFA, re­
sultados que estan de acuerdo con los de

Tabla I. Composition porcentual de los Acidos
grasos de las grasas de las dietas A y B, ob­

tenidos por cromatografia de gas.

Acido graso
Grasa de la dieta

Cruda (A) Fritura (B)

L^urlco (Cun) 0,20 0,62
Miristlco (Ch:o) 1.11 1,50
Palmitico (Cmo) 43,66 45,83
Palmitoleico (Ci«:i) 0,16 0,28
Estedrico (Cis:o) 4,80 5,60
Oleico (Cis.-i) 38,48 38,44
Llnolelco (Cia:») 9,91 7,05
Linotenlco (Cis:^) 0,78 0,25
Ar^qulco (C:o:o) 0,25 0,22
Indies de saturation 0,98 0,85

otros autores (7, 20, 21, 29). Segun
Vigneron (31) los UFA descienden al
calentar las grasas formandose, a partir
de ellos, especies qufmicas nuevas.

En la lipidemia de ambos lotes se apre-
cian solo pequenos cambios (tabla II),
situation que debe achacarse exclusiva-
mente a la pequena diferencia en la com­
position grasa de las dietas (tabla I). So-
lamente los FL se incrementan significa-
tivamente, si bien existe un ligero incre­
mento no significative de CT, CE y
HDL-C junto con una tendencia a redu-
cir los Tg en el grupo B. Vergroesen y
De Boer (30) indican que los FL seri-
cos reaccionan cualitativamente de ma-
nera similar a modificaciones de la grasa
dietaria que el CE.

Guillaumin et al. (14) alimentando
ratas con aceite calentado de cacahuete,
palma, soja y girasol encontraron valores
similares a los de este trabajo para FL,
lipidos totales, Tg y AGL respecto a
ratas control alimentadas con dichas gra­
sas crudas.

No obstante, en un estudio paralclo a
este (20), utilizando aceite de oliva pro-
cedcnte de 30 frituras de patatas, frentc
al mismo crudo, sc comprobo un incre­
mento de CT, CE y HDL-C junto con
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Dleta A (9) Diets B (12)

t de Student = • p < 0,05; b N.S. = no signifi­
cative.

Tabla III. Distribucidn de lipoproteinas seri-
cas (%) de rates almentadas con grasa cruda

y utilizada. en frituras.
Entre pardntesis ntimero de animates. Cada va­

lor representa la media ± S.E.M.

VLDL 12,44 ± 1,61 8,39 ± 0,92*
LDL 4,97 ± 0,61 5,76 ± 0,74b
HDL 82,52 ± 1,61 85,80 ± 1,26”

un decrecimiento asimismo significative
de los niveles de Tg.

El grupo B presenta una tendencia a
incremental: de forma no significativa su
CE manteniendo constantes los niveles
de CL (tabla II). Este efecto ha sido co-
rroborado en un trabajo realizado en las
mismas condiciones experimentales que
6ste, pero con otra grasa, en el que se
registro un incremento significative de
CE manteniendose constante el CL (20)
lo que esta de acuerdo con Glomset y
Norum (12) quienes describen la tenden­
cia de la rata a esterificar su CL como
un mecanismo que contribuye a bajar la
colesterolemia.

En ratas se ha descrito una intensa
esterificacion del colesterol no solo por
el enzima lecitin-colesterol-acil-transfera-
sa (17), sino hepaticamente por el en­
zima acil-CoA-coIesterol-acil-transferasa
(12). De acuerdo con este filtimo autor
la mayoria del CE seria formado por este
mecanismo e integrado en las VLDL de
origen hepatico.

Los resultados obtenidos por Page (ta­
bla III) y ultracentrifugacion del suero
(tabla IV) son similarcs a los observados
por otros (5, 8, 20, 27), donde la LDL
de rata aparece cn pcquena proportion
mientras que la HDL aparece en aprecia-
ble cantidad comportandosc como un im-
portante transportador de lipidos. Esta
distribucidn de las Lp senala las peculia- 

ridades del metabolismo lipoproteico en
la rata (5, 8-11, 20, 27, 33).

La ingesta de dieta B respecto a la
dieta A indujo una significativa reduc­
tion en los porcentajes de VLDL no ob-
servandose cambios en los de LDL y
HDL (tabla III).

El analisis de las diferentes lipopro-
teinas mostro un incremento significative
en los FL de las LDL del lote B (ta­
bla IV), lo que parece indicar una posi-
ble modification en la relation de la par­
te polar/no polar de las LDL y, por
tanto, de su tamafio (9, 11).

Si la composition de VLDL en ambos
grupos A y B (tabla IV) es casi identica
en su contenido lipidico y proteico, tales
particulas deben tener un tamafio similar
(9, 11). La disminucion de su porcentaje
en el grupo B (tabla III) parece logico
relacionarla con un numero menor de
particulas debido a una disminucion en
su sintesis (33) o a un incremento en el
aclaramiento hepatico de estas VLDL
(9, 11).

En este trabajo no se ha procedido a
la separation y cuantificacion de las di­
ferentes formas de apoproteinas B (apo
B), pero es posible que el menor por­
centaje de VLDL y la tendencia a la dis­
minucion de Tg encontrada en el lote B
se relacionen con los datos de Wind-
mueller y Spaeth (33), quienes sefia-
lan que la production hepdtica de VLDL
en la rata estd relacionada con la bio-
sintesis de 3 formas de apo B y que las
cantidades relativas de estas dependen
del nivel de biosintesis de acidos grasos
y salida de Tg a sangre.

Por otra parte, en rata se ha descrito
(9, 11) una intensa captation de VLDL
por el hfgado no s61o como VLDL re-
manentes (disminuidas en Tg y enrique-
cidas en CE), sino como VLDL sin mo-
dificar (6).

La disminucion en el porcentaje de
VLDL en el lote B puede scr consecuen-
cia de un incremento de su aclaramiento
por el hfgado, no dependiente de su
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Tabla IV. Niveles de Hpidos y proteinas (mg/dl) en las Hpoproteinas de ratas alimentadas con
dletas conteniendo 15% de grasa cruda (dieta A) o grasa procedente de frituras (dieta B).
Numero de animates por dieta=6. Cada valor es la media ± S.E.M. N.D.=No detcrminado.

Llpoproteinas Dieta Trigllcdrldos Colesterol total

VLDL A
VLDL B
LDL A
LDL B
HDL A
HDL B

47,46 ±8,12
42,83 ± 5,55

8,73 ± 1,42
12,56 ± 2,68
39,55 ± 1,95
45,36 ± 5,74

8,27 ± 0,94
7,34 ± 1,51
5,94 ± 0,49
5,79 ± 1,34

44,57 ± 2,25
47,83 ± 2,82

Fosfolipldos Proteinas

6,09 ± 0,60
5,71 ± 0,71
2,09 ± 0,55*
4,75 ± 0,89

66,52 ±4,86
70,39 ± 4,32

21,43 ± 1,75
18,64 ± 1,50
12,59 ± 1,85
17,24 ± 3,96

N.D.
N.D.

* p < 0,05 vs la misma lipoproteina dieta B.

composition lipfdica (32), ya que en am­
bos grupos A y B la composition de las
VLDL es casi identica (tabla IV), sino
de otros mecanismos relacionados con
apos especificas (apo B y apo E), los
cuales serian reconocidos por los recep-
tores del hepatocito, determinando su
aclaramiento (13, 15, 16, 25, 32).

Asi, se ha senalado que las particulas
VLDL-apo B 48 son aclaradas mas ra-
pidamente que las VLDL conteniendo
apo B 100-apo B 95, contribuyendo a
prevenir la acumulacion de VLDL ricas
en Tg (33).

En este estudio se ha valorado el con-
tenido total proteico en VLDL (tabla IV),
no observandose ningun cambio, pero
no ha sido posible la cuantificacion de
las diferentes apo B o apo E.

Segun Shelburne el al. (24) la cap­
tation de quilomicrones remanentes y
VLDL inhibe la smtesis hepdtica de co­
lesterol, lo cual contribuiria a bajar la
colesterolemia. Estos datos apoyan los
obtenidos en este estudio en los que pa-
ralelamente a una bajada de VLDL se
observan niveles no modificados de CT
(tablas II y III).

Los resultados de este estudio, coin-
cidentes con otro previo (20) sugieren la
adaptation del metabolismo lipidico de
la rata al ingerir en su dieta grasas o
aceites procedentes de frituras repetidas.

La secuencia metabolica parece relacio-
nar de forma inversa la bajada de los ni­
veles de VLDL con la esterification del
colesterol manteniendo constantes los ni­
veles de CL, lo cual se corresponde con
un aumento de la fosfolipemia.

Resumen
Se compare en ratas el efecto del consume

de una dieta conteniendo un 15 % de grasa
empleada en frituras repetidas de patata (die­
ta B), con el debido a otra que contiene un
15 % de la misma grasa pero en estado crudo
(dieta A). Despu&s de un periodo experimental
de 10 semanas se determinaron en suero tri-
glictiidos, fosfolipidos, colesterol total, coles­
terol libre, colesterol esterificado, colesterol en
la fraccidn lipoproteica de alta densidad y
ticidos grasos libres. Paralelamente se determi­
nd en suero el porcentaje de lipoproteinas (Lp)
de muy baja densidad (VLDL), baja densidad
(LDL) y de alta densidad, asi como la com­
position lipidica y proteica de dichas lipo­
proteinas obtcnidas por ultracentrifugacidn.
Las ratas alimentadas con dieta B mostraban
en suero un incremento significative de fosfo­
lipidos y una bajada significativa en el por­
centaje de VLDL. Respecto a las Lp solo los
fosfolipidos de las LDL bajaron significativa-
mente en el grupo que ingirio dieta B. Los
resultados parecen indicar que las ratas que
ingieren dictas conteniendo grasa frita regulan
su colesterolemia bajando los niveles de VLDL
en suero.
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