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The effect of progesterone upon several lipidic parameters on rat liver and plasma
was studied. Progesterone administration led to a significant increase in the hepatic
triacylglyceride and cholesterol esterified levels and to a decrease in the phospholipid
content. After progesterone treatment decreases in plasma total lipids, phospholipids,
cholesterol and cholesterol esterified were observed, whereas plasma triacylglyceride
and free fatty acid levels increased. The hormonal treatment altered the lipoprotein
pattern, which significantly reduced the /3-lipoprotein fraction.

Generalmente, el estudio de los efectos
de progestagenos sobre metabolism© lipi-
dico se ha realizado asociando la acci6n
de estas hormonas con la de estrogenos.
En este caso se hallan los abundantes es
tudios sobre efectos de anticonceptivos en
metabolismo lipidico, asi como sus impli-
caciones reguladoras (1, 3, 10, 11, 15.
18, 25).

Sin embargo, es practicamente inexis-
tente la bibliografia referente a las accio-
nes de la progesterona sobre dicho meta
bolismo. Por tanto, se juzgo de interes
llevar a cabo un estudio de las alteracio-
nes que pudiera producir un tratamiento
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aislado de progestdgenos sobre diversos
parametros lipidicos.

Material y metodos
Se utilizaron ratas hembras adultas,

Wistar, de peso medio 140 g, sometidas
a dieta tipo y con libre acceso al agua.
Los animales se dividieron en grupos, se-
gun su estado endocrino: 1) control (N),
2) tratados con progesterona (N + P),
cedida por Schering Espana, S. A. (7 mg/
dia/100 g peso rata. 3 dias). El grupo
control se tratd con un volumen adecuado
de aceite de maiz debido al vehiculo oleo-
so de la hormona.

Los animales se sacrificaron por de-
sangrado, tras 24 horas de ayuno y agua
ud libitum. Sangres e hfgados fueron in-
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Tabla I. Efecto de la progesterona sobre niveles de lipidos hepaticos (x±E.SJ.
Valores de P vs N: a P 0,005; " P 0,05; « N.S. (n = 7).

Estado
hormonal

Lipidos
totales

mg/g tejldo
humedo

Fosfolipidos
/imoles/g

tej. humedo

Triacil
gliceroles
pmoles/g

tej. humedo

Acidos
grasos

pmoles/g
tej. humedo

Colesterol
libre

mg/g tejldo
humedo

Colesterol
6ster

mg/g tejldo
humedo

N 48,60 ±0,70 35,62 ±0.6 6,46 ±0,40 0,74 ±0,04 2,51 ±0,15 0,424 ±0,046

N + P 49,70 ± 0,75 r 30,34 ±0,8a 8,66 ± 0,40 a 0,66 ± 0,07 c 2,29±0,15 c 0,957 ±0,073°

mediatamente utilizados para la experi
mentation. Se realize un pool de plasmas
de los animales en igual estado. Se extra-
jeron los lipidos totales hepaticos (9) y
plasmaticos (5). Ambos se cuantificaron
por gravimetria (6). Los lipidos neutros
se separaron por cromatografia en capa
fina (16) y se analizo cuantitativamente
cada clase de lipidos: acidos grasos (13),
fosfolipidos (20), triacilgliceroles (23), cc-
lesterol y sus esteres (17). La separation
de lipoproteinas se realize por electrofo-
resis en tiras de acetato de celulosa (Ce
llogel), empleando el tampon descrito por
Berends et al. (4) y el tenido de Colfs
y Verheyden (7). Se cuantificaron en un
densitometro Chromoscan, provisto de in-
tegrador automatico.

Para el analisis estadistico se emplco el
parametro «t» de Student. Valores de P
mayores de 0,05 no se consideraron sig-
nificativos.

Resultados y discusion

La progesterona aumento el nivel plas-
matico de triacilgliceroles (tabla II). En
un estado de equilibrio, la concentration
de triacilgliceroles plasmaticos se mantie-
ne por una igualdad entre la velocidad de
sintesis hep^tica de triacilgliceroles, su sa-
lida al plasma como componentes funda
mentales de las lipoproteinas de muy baja
densidad y su elimination del mismo por
parte de higado y tejidos extrahepaticos.
Un aumento de triacilgliceroles plasm&ti-
cos supone el desplazamiento del equili
brio en uno u otro sentido.

Paralelamente al aumento de triacilgli
ceroles lo hizo el nivel plasmdtico de aci
dos grasos fibres (tabla II), dato que pu-
diera estar conectado con el aumento ob-
servado del nivel hepatico de triacilglice
roles (tabla I). Este resultado se opene
a otros ya descritos (3, 8, 14, 15). Sin em
bargo, estos datos globales no indican en
que medida se ve afectada la salida de
esos triacilgliceroles al plasma. El descen-
so de la fraction de lipoproteinas (3 (ta
bla III), juntamente con la acumulacion
de triacilgliceroles plasmaticos, parece es
tar de acuerdo con la inhibition de la
actividad lipolitica postheparinica (12)
descrita para este tratamiento hormonal.

El nivel hepatico de acidos grasos fi
bres permanecio constante tras la admi
nistration de progesterona. Hecho que
concuerda con los resultados de Afolabi
et al. (1) referentes a la no alteration de
las actividades del dcido graso sintetasa
y acetil-CoA carboxilasa en los animales
tratados con dicha hormona, no estando
tampoco alterada la oxidation de dcidos
grasos en higado de polio (19) o en hi
gado de rata (2).

La administration de progesterona pro-
dujo marcados descensos de los niveles
plasmaticos de fosfolipidos, colesterol fi
bre y colesterol esterificado, no altero el
colesterol fibre hepatico y aumento el con-
tenido hepatico de colesterol esterificado
(tablas I y II)-

En los animales tratados con progeste
rona la sintesis de fosfolipidos y coleste
rol en higado es algo menor de la nor
mal (22, 24), saliendo asimismo al plasma
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Tabla II. Efecto de la progesterona sobre niveles de llpidos plasmaticos (x + E.S.).
Valorcs de P vs N: ’ 0,005 (n = 7).

Estado
hormonal

Lipidos
totales
mg/ml
plasma

Fosfolipidos
Aimoles/I
plasma

Triacil
gliceroles
/rmoles/i
plasma

Acldos
grasos

A<moles/I
plasma

Colesterol
libre

mg/100 ml
plasma

Colesterol
dster

mg/100 ml
plasma

N 2,78 ±0,12 1.620,7 ±25,9 223,0 ±1,49 344,1 ±20,3 18,41 ±0.28 29.08 ±0,76

N + P 2,02±0,21“ 1.145,1 ±34,1 a 322,6±3,40n 471,1 ±18,3 a 13,16±0,31a 13,13±0,58a

Tabla III. Proporcldn de cada fraccidn de II-
poprotelnas en plasma de animates controles

y tratados con progesterona.
Los datos se expresan como medias aritmeticas
de los porcentajes individuales ± error stan
dard. Valores de P vs N: aP ^0,005; bP^

0.05; « N. S. (n = 7).

Estado
hormo

nal 0 Pre-0 a 

N 17,63 ±1,02 23,90 ±2,62 58,46 ±1,58

N + P 12,34±1,82b 25,60±1,66c 62,02±2,19°

en menor cantidad, donde por tanto exis-
te menor concentracion de los mismos.
El acentuado incremento de colesterol es-
terificado en el higado de esos animales
se interpreta como un aumento de la es
terification del colesterol fibre plasmatico
por medio de la lecitin: colesterol acil-
transferasa (LCAT). No se detecto, sin
embargo, aumento en el contenido hepa-
tico de colesterol fibre, lo que pudiera
deberse a que la incrementada transferen-
cia de colesterol desde el plasma al hi
gado se equilibra con un aumento de su
esterification, oxidaci6n (21) y degrada
tion a dcidos biliares (11).

Resumen
Se ha estudiado el efecto de la progesterona

sobre niveles de diversos parfimetros lipidicos
en higado y plasma de rata. La administracidn
de progesterona produjo un aumento del con

tenido hep&tico de triacilgliceroles y colesterol
esterificado y un descenso del contenido de fos-
folipidos. En el plasma se observaron descen-
sos de lipidos totales, fosfolipidos, colesterol
libre y esterificado, mientras que aument6 el
nivel de triacilgliceroles y de Acidos grasos li-
bres. La fracci6n de lipoproteinas /? fue la tini-
ca alterada significativamente por el tratamien-
to hormonal.
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